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!llTRODUCC J ON 

La Insuficiencia Renal Crónica Terminal puede tratarse en nuestros días 

gracias al advenimiento de las técnicas de depuración extrarrenal (diá-

1 isis perítoneal, hemodiálisís) y d21 transplante renal. 

En nuestro medio, un 35% de los pacientes que requieren un recurso sus­

titutivo de la función renal son manejados con hemodi~lisís y la mayo -

ría de Gstos se encuentran en espera de transplante renal de donador v_~ 

vo relacionado o donador pre-cadáver: considerando la perspectiva de v1_ 

da y rehabil itaci6n c'.e estos enfennos es obligatorio evitar en ellos el 

desarrollo de compl icaclones tanto de la uremia como del procedimiento­

dialítico mismo. 

En los pacientes con insuficiencia renal crónico terminal es posible e!! 

contrar diversos signos y síntomas que inc 1 uyrJn encefo 1 opat fa, neuro -

patía, demencia de la diálisis, enfermedad 6sea, calcificaciones de los 

tejidos blandos, necrosis de los tejidos blandos, prurito, híperlipemia, 

intolerancia para la glucosa, anemia, tendencias hemorr~gicas, trastor­

nos inmunológicos, miocardiopat!as y disfunci6n sexual. Estas manifest!l. 

cíones constituyen el síndrome urémico y al menos una parte de su pato­

genia ha sido atribuida a la presencia de toxinas urémicas. 

Las observaciones que sustentan "la teoría de la toxina urémica" demue~ 

tran que el suero urémico es capaz de afectar in vitro una diversidad -

de sistemas bíol6gicos. En la intensa búsqueda de toxinas urémicas se -

han involucrado una gran cantidad de compuestos nítroqenados que se ac~ 
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mulan en la sangre de los pacientes urémicos. Sin embargo, es importante­

destacar que en la mayoría de los casos no se ha comprobado la existencia 

de una relación causa-efecto entre estos compuestos y las manifestaciones 

del síndrome urémico . (l) 

Uno de los principales desequilibrios hormonales en la uremia es la elev2_ 

ción de los niveles sanguíneos de la hormona paratiroidea, estado que PU! 

de afectar numerosos sistemas orgfoicos. Teoricamente, los efectos perju-

diciales del exceso de hormona paratiroidea (HPT) pueden iniciarse a tra­

vés de diversas vías; éstas se encuentran enumeradas en el cuadro ¡0). 

Existen pruebas que indican que la HPT aumenta el contenido de calcio de­

varios tejidos como la piel, el músculo, la córnea, los vasos sangulneos, 

el corazón, el cerebro, los nervios periféricos y los eritrocitos. El in­

cremento de calcio intracelular puede afectar directamente la función ce-

lular puesto que la concentración intracelular de calcio es un regulador­

crítico de casi todos los procesos metabólicos y enzimáticos en el inte -

rior celular. Además, una alteración de 1 a concentración intrace1 u1 ar de­

ca lcio y la consecuente alteración de 1a relación entre las concentracio­

nes de calcio intra y extracelular puede provocar cambios en la permeabi­

lidad y en la función de la membrana celular y estos cambios pueden afec­

tar la función celular. También la HPT puede afectar los fosfolípidos de· 

la membrana celular y las alteraciones de estos fosfolípidos pueden modi­

ficar la interacción entre el receptor y el agonista y la fluidez de 1a -

membrana celular. La HPT podría ser un agente catabólico y como tal dese!!! 

peñar un papel en el síndrome catabólico de 1a uremia y contribuir en pe .. 
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CUADRO l 

Posibles mecanismos de toxicidad de la hormona paratiroidea en 
la uremia. 

Incremento de la concentraci6n intracelular de calcio. 

Alteración de la relaci6n entre la concentraci6n intracelular 
y la concentraci6n extracelular de calcio. 

Alteraci6n de la permeabilidad de la membrana celular y/o de­
la integridad de la membrana celular. 

Exagerada estimulación del AMP cíclico. 

Producción de calcificación tisular. 
Efecto directo. 

Por elevación del producto calcio- fósforo en sangre. 

Aumento del catabolismo protéico y por lo tanto contribución en 
la génesis del síndrome de catabolismo de la uremia y un 
aporte modesto a la acumul aci6n de compuestos nitrogenados -
de 1 a sangre. 

Tomado de Massry/Glassock, Tratado de Nefrologfa, Tomo 2, pag. -
1084. Ed. Panamericana, 1985. 
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queña medida a la acumulación de compuestos nitrogenados en la sangre. -

En realidad, la administración de HPT en el ser humano se asocia con un­

balance nitrogenado mismo que se observa en los pacientes con hiperpara­

tiroidiómo primario, el equilibrio del nitrógeno se positiviza después -

de la extirpación del adenoma paratiroideo. Por lo tanta es µasible que 

los niveles sanguíneos elevados de HPT no sólo sean tóxicos mediante una 

acci6n directa sobre la función celular, sino que también pueden contri­

buir a la toxicidad urémica al estimular el catabolismo y al aumentar la 

acumulación de compuestos nitrogenados en sangre. De este modo la HPT -­

puede desempeñar un papel importante en la toxicidad urémica global.(!) 

Pappenheimer y Wil ens ( 5) fueron los primeros en observar que un aumento­

de volumen de las paratiroHes era un hallazgo común de autopsia en pa -

cientes muertos de uremia crónica. El sentido de la hiperplasia parati -

roidea en la uremia no se comprendía, hasta que se descubrió la hipocal­

cemia coexistente con la enfermedad renal avanzada; Slatopol sky(G) fue -

el primero en sugerir una relaci6n entre la disminución de la filtración 

glomerular, el valor bajo de la calcernia y la estimulación paratiroidea­

cró~ica. En la actualidad, está bién demostrada la hiperplasia secunda -

ria de las glandulas paratiroides en la insuficiencia renal crónica y la 

consecuente elevación de los niveles sangu!neos de honnona paratiroidea. 

Esta anormalidad se debe a la hipocalcemia que se desarrolla durante el­

curso de la insuficiencia renal. (2) Diversos factores se han visto impl.!_ 

cados en la patogénesis de el hiperparatiroidismo secundario; estos fac­

tores incluyen: !) alteración del metabolismo de la vitamina O; 2) rete_!! 

ci6n de fosfatos; 3) resistencia esquelética a la acci6n calco!'mica de la 
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HPT; 4) disminuci6n de la degradaci6n de la HPT por el riñ6n~ 3 l (cua­

dro II). 

Los pacientes con insuficiencia renal leve pueden presentar un estado de 

resistencia a la vitamina D, un estado de deficiencia relativa de vita -

mina Do ambos. A medida que la insuficiencia renal progresa se instala­

un estado de deficiencia absoluta de vitamina D con una disminuci6n im -

portante en la síntesis de !,25-dehidrocolecalciferol (l,25 (OH) 2o3) el­

metabolito activo, y con la consiguiente disminución de la absorción in­

testinal de calcio y la resistencia esquelética a la acción calcémica de 

la HPT(l) (cuadro Il 1). 

La retención de fosfato juega un papel importante en la patogenia de el-

hiperparatiroidismo secundario, usualmente se hace evidente cuando la fil­

traci6n glomerular desciende hasta un 20 a 30~ de los valores normales. -

Varios factores son capaces de afectar el nivel sérico de fósforo en pa -

cientes con insuficiencia renal. La ingesta de fosfato y la fracción ab -

sorbida por el intestino ejercen un efecto importante sobre los niveles­

séricos de fósforo en los pacientes urémicos. Estos pacientes presentan -

s6lo un leve trastorno de la absorción intestinal de fosfato y sus riñones 

son incapaces de transportar adecuadamente la!. sobrecargas de fosfato. Por 

lo tanto un aumento en la ingesta de fosfato puede provocar una elevaci6n­

marcada de los niveles séricos de fosfato en éstos pacientes. La absorci6n 

intestinal de fosfato aumenta por la acción de la 1,25 (OH) 2D3 y la admi -

nistración de este metabol ito en pacientes con insuficiencia renal avanza­

da puede provocar una hiperfosfatemia o agravar la hiperfosfatemia preexi1 



-6-

CUADRO l I 

Rasgos principales de los trastornos del metabolismo de los iones 

bivalentes en la insuficiencia renal 

Hiperfosfa temia. 

H i poca l cemi a . 

Hiperparatiroidismo secundario 

Trastornos de la absorción intestinal de calcio. 

Alteraciones del metabolismo de la Vitamina D. 

Enfermedad ósea. 

Calcificación de los tejidos blandos. 

Alteraciones del transporte renal de fosfato, calcio y magnesio. 

Prurito. 

Miopatía proximal. 

Ulceración cut<lnea y necrosis de los tejidos blandos. 

Tomado de Massry/Glassock, Tratado de Uefrologfa, Tomo 2 pag. 1223 

Ed. Panamericana, 1985. 
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CUADRO JJI 

Consecuencias biol6gicas de la deficiencia de vitamina O 

Resistencia esquelética a la acción calcémica de la HPT. 

Disminución de la mineralización del osteoide. 

Anonnal idades de la formación y maduración del colágeno. 

Crecimiento retardado en los niños urémicos. 

Trastornos de la absorción intestinal de calcio y fósforo. 

Anormalidades de la integridad estructural de la mucosa intestinal. 

Miopatía proximal. 
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tente. Los antiácidos fijadores de fosfato convierten en 1nabsorbible 

al fosfato de la dieta y al fosfato contenido en las secreciones sal i­

vales y en las intestinales. Por 1 o tanto los pacientes que reciben e!!_ 

tos compuestos pueden presentar niveles normales de fósforo sérico o -

una hiperfosfatemia modesta. Debe destacarse que estos compuestos son­

sumamente efectivos cuando la ingesta alimentaria de fosfato es infe -

rior a 1 gr/día. Un importante papel determinante de los niveles de -

fósforo sérico en la uremia avanzada es el grado de hipersecreción de­

HPT y la respuesta del esqueleto a los niveles elevados de esta hormo­

na. El aumento de la reabsorción ósea inducido por los niveles eleva -

dos de HPT provoca una 1 iberación de calcio y fósforo desde el esque -

leto hacia el 1 fquido extracelular. 

Este fósforo no puede ser excretado por el riñón y en consecuencia la­

concentración sérica de fósforo aumenta. Varías observaciones el lnicas 

sustentan esta hipótesis, En primer lugar los niveles séricos de calcio 

y fósforo son más elevados en pacientes con uremia avanzada un hiper­

paratiroidismo secundario severo que en otros pacientes con un grado -

comparable de insuficiencia renal pero sin un hiperparatiroidismo severo. 

En segundo término, después de la paratiroidectomfa total o subtotal en­

pacientes con insuficiencia renal e hiperparatiroidismo secundario seve­

ro, las concentraciones séricas de calcio y fósforo descienden. (cuadro­

IV). 

Algunos estudios en perros y humanos han demostrado la importancia de el 

riñón en la remoción de la HPT inmunoreactiva de la circulación; estos -
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CUADRO IV 

Factores que afectan el nivel sérico de f6sforo en la uremia. 

Magnitud de la función renal residual, 

lngesta de fosfato en la dieta. 

Grado de hiperparatiroidismo secundario y respuesta del esqueleto 
a la HPT. 

Jngest16n de antiácidos fijadores de fosfato. 

Magnitud de la deficiencia de vitamina O y tratamiento con vitamina O 

ó sus metabolitos. 

Frecuencia, duración y adecuación de la diálisis. 

lngesta de grandes suplementos de calcio. 

Alimentaci6n parenteral. 

Tomados de Massry/Glassock, Tratado de Nefrologla, Tomo 2 pag. 1227-29 
Ed. Panamericana, 1985. 
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han sugerido que la disminución en la degradación de HPT inmunoreactiva 

es un factor que contribuye importantemente en la elevación de la HPT -

encontrada en la insuficiencia renal crónica(4). 

Por lo· tanto, es claro que la insuficiencia renal puede producir altera­

ciones en la homeostasis del Ca. y Pi en el metabolismo de la vit D y -

de la HPT. El intento del organismo de mantener el equilibrio homeostá -

tico de estas funciones durante la insuficiencia renal acarrea la pérdi-

da de múltiples funciones metabólicas y estructurales del hueso que re -

sultan en la aparición de distintos síndromes esqueléticos que se agru -

pan con el término osteodistrofia renal ... 

La osteodistrofia renal es un término genérico que incluye diversas for­

mas de lesión esquelética tales corno la osteítis fibrosa, la osteomalacia, 

la resorción ósea, la osteoporosis, la oeteoesclerosis. La naturaleza y -

el tipo de enfermedad ósea que se desarrolla en los pacientes urémicos -

pueden variar de un paciente a otro. Las razones que explican e<.stas vari!!_ 

cienes son múltiples (cuadro V), las formas leves de estos trastornos pu~ 

den observarse en las etapas tempranas de la insuficiencia renal y se 

vuelvi:n más severas a medida que la insuficiencia renal progresa y no se­

proporciona una terapeútica adecuada, que algunos autores mencionan como-

profiláctica y que deberá iniciarse al reducirse la FG mi:nos de 70 ml/min. 

Se considera que el 54% de los casos corresponden a osteítis fibrosa, el-

33X a osteomalacia y 13% a las formas mixtas no obstante Massry menciona­

que la variedad encontrada más frecuentemente corresponde a un aumento en 

la resorción ósea y una mineral izaci6n defectuosa.{!) 
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CUADRO V 

Razones posibles para las variaciones de la enfermedad 6sea entre -

pacientes con insuficiencia renal crónica. 

Edad del paciente. 

Tipo de enfermedad renal subyacente. 

Duraci6n de la insuficiencia renal. 

Severidad relativa de los procesos patogénicos subyacentes al trastor­

no del metabolismo 6seo. 

Diferencias en los hábitos dietéticos. 

Tipo de tratamiento empleado. 

Tratamiento con diálisis y su duración. 

Tomado de Massry/Classock, Tratado de Nefrolog!a, Tomo 2, pag. 1230 

Ed. Panamericana, 1985. 
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JUST! F!CAC!ON 

Parece ser que el tratamiento prolongado con hemodiál is is de manteni -

miento se asocia con una agravación de los signos radiológicos de en -

fermedad ósea en la mayoría de los pacientes, independientemente de -­

los niveles del calcio del dializtldo. La incidencia global de enferme-

dad 6sea en pacientes con insuficiencia renal avanzada y en aquellos -

tratados con hen10diál is is es de 90 a 100'.'., Estos pacientes muéstran l.!!, 

dicios de aumento de la resorción ósea, fibrosis de la médula ósea, ºE. 

teomalacia y osteoesclerosis en la biopsia de hueso. Existe un elevado 

grado de variabilidad y es obvio que cualquier tipo de lesión dada pu~ 

de ser m<'ís severa o predominante sobre las otras. Algunas condiciones­

específicas relacionadas cw: 1 a hemodi áli sis pueden afectar 1 a estruc­

tura y el metabol lsmo óseo: entre estas tenemos las concentraciones de 

calcio y de magnesio del dializado, el empleo de altas dosis de hepa -

rina (dosis mayores de 15000 U de heparina por sesión), las il'lpurezas­

del agua y la duración del tratamiento de diálisis, 

Con los avances en el tratamiento del agua por medio de ósmosis inversa 

se há logrado un mejor control de los contaminantes incluyendo la extra~ 

ci6n del aluminio contenido en el agua hasta en un 90% (S): A pesar de -

esto, Slatopolsky ha insistido en un tipo de enfennedad ósea que denomi­

na osteomalacia inducida por aluminio y que ha asociado a la acumulación 

de este elemento "" aquellos nefrópatas terminales que ingieren copula -

dores de fosfato dependientes de aluminio, 

la osteodistrofia renal es una de las mayores complicaciones observadas-
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en los pacientes tratados con hemodiál is is cr6nica, cada centro y cada -

autor reporta datos estadísticos diferentes. Ante esto decidir,os revisar 

la prevalencia en nuestro centro hospitalario para normar criterios ge -

nerales en cuanto al diagnóstico y tratamiento adecuado. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 40 pacientes sometidos a hemodiálisis crónica, se revisó 

el expediente clínico de control de cada uno de ellos de la Unidad de -

Riñón Artificial del c. H. " 20 de Noviembre". 

A cada uno se le real izó determinació11 st'lrica de Cal cío (Ca), Fósforo-

(P) y Magnesio (Mg) por medio de un procedimiento de absorción atómica 

de flama (model 503; Pcrkin-Elme1· Corp., lnstrument Div.,Nonvalk, CT), 

el fósforo sérico fue medido por un autoanal izador TI (Technicon !ns -

truments, Tarrytownm NY). PTH se efectuó por radioinmunoanálisis y la­

fosfatasa a lea 1 ina por un autoana 1 i zador SMAC (Techn icon L td). 

Los valores nonnales para cada examen fueron los siguientes: Calcio sé­

rico de 9 a 10.5 mg, Fósforo de 3 a 4.5 mg/dl, Magnesio de 2 a 3 mg/dl, 

HPT de O.O a 1.2 mg/ml, la fosfatasa alcalina de 50 a 133 U por ml. Se-

solicitó además la determinación de proteínas totales en suero, albumina 

y globul ina para efectuar la corrección del calcio en aquellos casos que 

se requirieran. La formula utilizada para esto fue la siguiente: 

Se efectuaron estudios radiológicos en placa de grano fino incluyéndose-

tomas de cráneo, huesos largos y huesos de ambas manos, en búsqueda de -

resorción ósea (subperióstica o cortical ),osteoesclerosis, osteoporosis, 

osteítis fibrosa u osteopenia, clasificando la severidad de los hallazgos 

en base al siguiente esquema: Grado I ( 1 eve), Grado 11 (moderada). Grado­

lll (severa). 

En cuanto a la sintomatologfa se tomaron como variables el prurito, el -
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dolor muscular, el dolor óseo, la neuropatía, fracturas espontáneas, ne -

crasis de tejidos blandos y calcificación de tejidos blandos. 

Los estudios radiológicos fueron interpretados por un médico radiologo -

del Servicio de Radiología de el Hospital. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 40 pacientes 18 femeninos y 22 masculinos en un rango de -

edad de B a 66 años con una media de 34 .8 años; todos se encontraban en-

tratamiento de hemodiál is is crónica dentro de un rango de 1 a 108 meses­

con una mediana de 24 a 36 meses.(Gráfica 1) 

En la mayoría de los casoc. la insuficiencia renal fue secundaria a glom! 

rulonefritic cr·óniciJ 26 pacientes (65':) continuando en orden decreciente 

la nefropatia tubulointersticial con 9 pacientes (22.s::) la nefropatfa -

lúpica con 2 pacientes (5~) y la nefropatia por púrpura de Henoch Sh~en­

lein, el tumor de IVilms y malformaciones congénitas del tracto urinario· 

con un paciente cada una de ellas (2.5~. e/u). Cuadro VI'. 

El patrón bioquímico obtenick en nuestros pacientes fue nuy variable só-

1 o 6 de ellos mostró el patrón caracterfst ice (h i poca l cemia, hiperfosfa­

temia, elevación de la fosfatasa alcalina y de la HPT); el comportamien­

to bloquímico del resto no mostr6 una concordancia directa entre cada -

uno de los iones y las cifras de fosfatasa alcalina y HPT. Un dato rele-

vante por considerar es que todos los pacientes mostraron un incremento-

la HeT dentro de un rango de 2 .4 a Jl .o ng/ml . 

En 6 de los pacientes se reportó una hipofosfatemia que fluctuó en un ra.ri. 

go de 1.2 mg a 2.6 mg/dl lográndose identificar en 4 de ellos la fngesta 

irracional de fijadores de fosfato del tipo del hidr6xido de aluminio, en 

otro la administración de quimioterapia como tratamiento de un tumor de -

Wilms: en el último se encontraron datos clínicos y laboratoriales que -

sugieren un raquitismo dependiente de vitamina O (hipocalcemia, hipofos -
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CUADRO VI 

Etiologfa de la Insuficiencia Renal Crónica en los pacientes de 

Hemodiálisis del H.R. "20 de Noviembre" 

Glomerulonefritis Crónica ........ 26 pacientes 65.0'.: 

Nefropatía Tubulointersticial .... pacientes 22. 5:· 

Nefropatía 1 úpica ················ pacientes 5. o· 

Púrpura de Henoch-Shlienlein ...... paciente 2 .63 

Tumor de Wilms ··················· paciente ........... 2.63:'. 

Malformaciones de tracto urinario. paciente ··········· 2.63~ 
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fatemia, aumento de la fosfatasa alcalina en una forma importante (600 U/ml) 

y raquitismo). 

Sólo 25 pacientes (62.5~) desarrollaron sintomatología, 12 hombres (54.54~é) 

y 13 mujeres (72.22X): el síntoma predominante le constituyó el dolor musc!'_ 

lar proximal en 14 pacientes (56~). le siguió el dolor óseo en 8 pacientes 

(321.), el prurito general izado en 8 pacientes (32é:) posteriormente 1 a neu­

ropatia en 3 pacientes (12;.) y las fracturas espontáneas y necrosis a teji,­

dos b 1 andas en un paciente (<l':). (Cuadro VI 1) 

En cuanto a los hallazgos radiológicos sólo 30 pacientes (75%) mostraron -

evidencia de enfermedad ósea, 14 del sexo femenino (77.77;;) y 16 masculinos 

(72. 72%). 

La lesión ósea predominante co>Tespondió a las fomias mixtas y se presentó -

en 18 pacientes (60~;) encontrando el tipo de resorción ósea + osteoporosis -

en 15 pacientes (83.33'.'), osteoporosis pura en 8 pacientes (26.66~) resor -

ción ósea subperióstica pura en un paciente (3.33;:}, osteoesclerosis pura -

en un paciente (3.33'.'), osteopenia en un paciente (3.3J:;) y osteitis fibro­

sa en un sólo paciente (3.33:;). (Cuadro VIII). 

Aquellos pacientes que presentaron formas mixtas (18) mostraron una eleva -

ci6n de la fosfatasa alcalina en un rango de 146 a 881 U y de HPT en un ra!)_ 

go de 4.8 a 11 ng/ml en 13 de ellos que corresponden al 72%. Doce pacientes 

de este grupo estuvieron sintomáticos refiriendo como principal slntoma el­

dolor muscular en 7 de ellos (58.33%) y dolor óseo en 6 pacientes (50%), -

conviene mencionar que todos los pacientes que refirieron dolor 6seo cursa­

ron con una fosfatasa alcalina elevada. (Cuadro IX). 
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CUADRO VI 1 

Sintomatologla más frecuente. 

Estudio global: 40 pacientes. 

Sintomaticos: 25 pacientes ...••••.•.•.••..••......•...•..•.• 62.5% 

13 mujeres 72 .22% 

12 hombres 54 .541' 

----···------
Sfntomas tlº pacientes Porcentaje 

Dolor y/o debilidad muscular proxir.ial. ..• 14 56.0Z 

Dolor óseo .. . . . . • . . . . . . . . . . . . .. . . • . . . . . • 8 32.0X 

Prurito . • . .. . .. .. . . . .. .. . .... .. .. .. . . • . . 8 32.0% 

Calcificación de tejidos blandos ...... .. 16.0% 

Neuropa ti a ............................. . 12.0% 

Fracturas espontáneas ..•........•....... 4.0% 

Necrosis de tejidos blandos ............ . .. ................ 4.o~; 
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CUADRO VII l 

Estudio radio16gico de huesos 

Estudio global: 40 pacientes. 

Enfennedad ósea radiológica: 30 pacientes ................... 75.0% 

14 mujeres ....... 77. 77% 

16 hombres ....... 72. 723 

Nº pacientes porcentaje 

Osteodlstrofia mixta: ............... 18 ................... 60.D % 

OP + RO .......................... , 15 ................... 83 .33% 

OP + RO + OE .................. .. 

OP + OE ......................... .. 

OE + RO .......................... . 

Osteoporos is pura: ................ .. 

Resorción ósea única: 

Osteoesclerosis pura: , . , ..•... , , , .. . 

Osteítis fibrosa pura: ............ .. 

Osteopenia: ............ , , .......... , 

OP- Osteoporosi s. 

RO- Resorción ósea. 

OE- Osteoesclerosis. 

5.553 

5.55% 

5 .55% 

8 .. " .• ".". ". " .. 26 .663 

" .. " " " " "" " • 3. 33% 

3.33% 

3.33% 

3.33% 



CUADRO IX 

OSTEOOJSTROFIA MIXTA 

Relación entre la resorción 6sea, la fosfatasa alcalina y la HPT. 

Lesión radiológica HPT FA 

~~--~~~~--~~~ 

RO + OP 5.8 215 

RO + OP 5.4 214 

RO + OP 5.8 Jll 

RO + OP 7 .6 257 

RO + OP 8.2 298 

RO + OP 5.8 228 

RO + OP 3.2 99 

RO + OP 4.8 146 

RO + OP 5. 2 146 

RO + OP 5.2 71 

RO + OP 5. 2 149 

RO + OP 5.2 42 

RO + OP 4.8 161 

RO + OP 6.8 131 

RO+ OP 7 .6 72 

RO + OP + OE u.o 881 

RO + OP 7 .6 154 

RO + OE 5. 2 600 

OP + OE 4. 8 190 

HPT - Hormona paratiroidea. 
FA - Fosfatasa a leal ina. 
RO - Resorción ósea. 
OP - Osteoporosis. 
OE 8 Os teoesc 1 eros i ~. 
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La oc.teoporosis la encontramos en 26 pacientes (86.66%) J8 de ellos como 

una manifestación de osteodistrofia mixta y en B pacientes como osteopo -

ros is pura de es tos 26 pacientes 12 eran mujeres ( 46. 15;;} y 14 hombres -

(53.84';); 16 pacientes cursaron con una osteoporosis grado!, y ocho con­

osteoporosis grado JI y sólo 2 en grado !JI. 

De los 8 pacientes con osteoporosis pura 6 se encontraban asintomáticos y 

con osteoporosis grado J y los otros 2 restantes con dolor muscular y pr!l_ 

rito; bioquímicamente no se logró identificar un patrón caracterfstico. 

La osteoesclerosis la encontramos en 4 pacientes (13.33%) en 3 de ellos -

como componente de osteodi strofia mixta y sólo en uno como una manifesta­

ción pura; el paciente con osteoesclerosis pura se encontraba asintomático 

y los otros 3 mencionaban corno slntoma primordial el prurito general izado; 

llama la atención que en lo' 4 pacientes se encontró la relación fosfocál­

cica en un rango de 51.70 a 68.08 con un promedio de 56.58. 

La osteítis fibrosa fue hallazgo radiológico en un solo paciente (3.33) -

que se encontraba asintomático y con un cuadro bi~qufmico caracterfstico -

de hiperparatiroidismo secundario. 

La osteopenia sólo se encontró en un paciente (3.33%} asintomático, en -

quien se encontró como alteración bioqufmica hiperfosfatemia con una rel!!_ 

ci6n fosfoc.llcica de 90.0 
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e o 11 e L u s 1 o N E s 

El conocimiento de la osteodistrofia renal ha crecido paralelo al desa -

rrollo de las técnicas de diálisis. Antes los pacientes con insuficiencia 

renal crónica fallecían sin haber desarrollado importantes complicaciones 

óseas, por lo que este problema era secundario. Actualmente constituye -

una de las alteraciones más importantes secundarias al hiperpar"tiroidi s­

mo secundario en los individuos tratados con diálisis. 

Aún cuando los trastornos bioquímicos e histológicos de la osteodistrofia 

renal aparecen en etapas muy tempranas de la insuficiencia renal, la en -

fermedad ósea evidente y sintomHica sólo se presenta en etapas l'IUY ava!! 

zadas de la insuficiencia renal y generalmente cuando ya se inició la he­

modiál i sis. 

Según Llach la frecuencia de hiperparatiroidismo secundario en pacientes­

sometidos a hemodiál !sis crónica es hasta de un 57;; y la de osteomalacia­

de un 233 ; Mascry reporta una incidencia global de enfermedad ósea en p~ 

cientes con insuficiencia renal avanzada tratados con hemodlal is is en un-

90 a 100%. 

En el estudio real izado en nuestro centro hospital ario se obtuvo una in -

cidencia de osteodistrofia renal de un 75~ en los pacientes sometidos a­

hemodiálisis crónica. (Cuadro X) 

No fue posible establecer un patrón bioqufmico característico en la tota­

lidad de los pacientes estudiados pues en sólo el 53c; se encontró la fos­

fatasa alcalina elevada que correspondiera al 70.5'.' de los pacientes que-
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CUADRO X 

PREVALENCIA DE OSTEODISTROFJA REllAL Ell DIFERENTES CENTROS 

University of O~lahoma Health 
Sciencies Cent.er and Veterans 
Administration Hospital, Okla 
homa City .................. : ............................ 67 X 

Division of Nephrology and the -
Departments of Medicine, the Uni 
versity of Southern California -
School of Medicine, Los Angeles, 
California .............................................. 90 % 

Servicio de Nefrologfa 

Hospital Regional "20 de Noviembre" 

ISSSTE, México D. F ..................................... 75 % 



-?.5-

tenían resorción ósea en los hallazgos radiológicos; este dato concuerda 

con lo reportado en otras series donde se han encontrado múltiples varia!'_ 

tes laboratoriales coincidiendo la resorción ósea con une elevación de la 

fosfatasa alcalina por incremento en la actividad osteoblá,tica. 

En nuestro caso las lesiones óseas mixtas reriresentaron el mayor tipo de­

afecci6n (GQ;;) correspondiendo el 83.33'. a la º'teoporosis : resorción -

ósea. Sin embargo, es bién sabido que las normalidades radiológicas en la 

osteodistrofia renal y su frecuencia vada considerablemente de un centro 

a otro. Estas diferencias pueden estar relacionadas con la edad del pacie!'_ 

te, el tipo de manejo y la duración de la hemodiálisis. 

Slatopolsky(G) reporta como lesión más frecuente la osteítis fibrosa resul­

tante de los efectos de el incremento de la HPT sobre el hueso caracteri -

zada por aumento en los ost<.!oclastos, aumento en la resorción Osea y aumen­

to en la formación de hueso incrementando la fibrosis peritrabecular de la 

médula; no obstante, la mayoría de los autores aceptan la resorción subpe­

rióstica como el hallazgo específico más común del hiperparatiroidismo se­

cundario. 

En nuestra revisión el dolor y/o la debilidad muscular proximal fue el sín­

toma predominante representando el 561. y contrastando con el dolor óseo -

que significó un 32% junto con el prurito que fue otro 32%, la neuropatfa -

se presentó en un 12~,, 

Los signos y síntomas de la osteodistrofia renal varían en frecuencia e in­

tensidad sin embargo muchos pacientes urémicoo manifiestan una miopatía es­

pecifica presumiblemente debida a trastornos del metabolismo de la vitamina 
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O, la cual suele mejorar después del tratanriento con metabol itos activos 

de la vitamina D. (2) Otros factores como el hipe1·paratiroidismo secundario, 

los trastornos de la concentración del calcio o de f6sforo en los compar -

timientos intra y extracelular pueden ser factores contribuyentes pero su -

papel en la miopatía urémica no está dislucidado. El dolor óseo es menos -

frecuente y según reportes de la l ite1-atura se asocia con osteítis fibrosa 

u osteomalacia, siéndo más frecuente en esta última (30 a 4o;;). 

En reportes recientes se h<l prestado mayor atención a líl sintomatología do-

lorosa ósea por su asociaci6n con la osteomalacia encontrándose una alta i_11_ 

cidencia de osteomalacia inducida por aluminio la cual se ha visto relacio­

nada más a la acumulación de aluminio secundaria a la ingesta indiscriminada 

de este elemento como fijador de fosfato que a la alta concentraci6n de éste 

en el agua. 

Estudios epidemiol6gicos han demostrado que un número importante de pacien­

tes mantenidos durante 4 años o más en hemodiál is is usando agua tratada pr~ 

sentaron acumulación severa de aluminio en el cuerpo. 

En nuestro trabajo no fue posible evaluar la participaci6n del aluminio en· 

la osteodistrofia renal pero consideramos muy importante mencionar esta pa­

tología ·ya que en nuestro centro se utiliza el hidróxido de aluminio regu • 

la11nente como fijador de fosfato. 

Examinando la participaci6n de los fijadores de fosfato compuestos por alu-

minio en la osteomalacia, se ha propuesto como alternativa de manejo el uso 

de carbonato de calci (l9) 

En cuanto al plan terapéutico de la osteodistrofia renal consideramos que -
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nuestra participación debe ser temprana, en actitud de prevenir el hiper­

paratiroidismo secundario desde el momento en que la filtración glomeru -

lar descienda a 60 ml/rnin. 

Los objetivos generales de tratamiento deben ser: 

!) Mantener el calcio y fósforo serico en v,1lores normales o cercanos a -

los normales. En insuficiencia renal incipiente (FG 30 a 60 ml/~in) la m-ª_ 

yorfo de las veces es suficiente con una restricción en la ingesla de fó~ 

foro a 800 mg diarios. En pacientes con insuficiencia renal terminal no -

es suficiente con la restricción dietética y es necesario la utilizaciún­

de copuladores de fosfato. Slatopolsky(l7) propone la siguiente guía: Si­

existe hiperfosfatemia severa (fósforo sérico de 7 a 11 mg/dl) restringir 

el fósforo de la dieta y utilizar fijadores de fosfato dependientes de a-

luminio hasta obtener un fósforo sérico antre 5 a 7 mg/ml, en esta cifra­

se iniciará carbonato de calcio a dosis de 1 a 2 gr diarios que se incre­

mentará de acuerdo a la ingesta variable de fósforo en la dieta, si un -

dla ingiere más fósforo de lo que regularmente acostumbra deberá ese día-

incrementar la dosis de carüonato de calcio; este no podrá aumentarse con 

una calcemia de JI mg/dl. Si persiste perfosfatemia y se está provocando­

hipercalcemia hay que reducir las dosis de carbonato de calcio y agregar­

fijadores de fosfato dependientes de alurninio. Pacientes así son de dí 

ficil manejo y requieren de una atenci6~ médica intensiva, apoyada por un 

dietista. 

Si no se utiliza carbonato de calcio como fijador de fosfato y como suple­

mento cálcico, el paciente necesita ingerir algún otro compuesto suplemen-
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tario de calcio. Se sugiere que en los pacientes con insuficiencia renal­

avanzada se administre de 1 a 2 gr de calcio al día. 

El tratamiento con sales de calcio no es inocuo. Es peligroso administrar 

calcio oral ante una hiperfosfatemia marcada debido al riesgo de una ele­

vación del producto cale io-fósforo, lo que predispondría a una calcifica­

ción de los Le.iidos blandos. Por le tanto, es fundamental que los niveles 

séricos de fósforo sean inferiores a 5. 5 m~/dl. 

Si la concentración sérica de calcio excede los JO .5 mg/dl deberá reduci!:_ 

se el calcio suplementario o interrumpirse temporalmente. 

Con el objeto de que la absorción de calcio sea máxima la cantidad pres • 

crita debe ser ingerida en pequeñas dosis divididas al día y no en una o­

das dosis grandes. 

2) Impedir el desarrollo de hiperparatiroidismo secundario. En los pacie!! 

tes con insuficiencia renal crónica la incapacidad de hidror.ivitamina 03-

de convertirse en la 1,25 dehidroxi 03 condiciona niveles muy bajos de ei 

te metabol ito en sangre. El tratamiento con la fonma 1.25 03 normal iza la 

absorción intestinal de Ca, disminuye los valores en suero de la PTH y -

por lÓ general mejora la osteodistrofia renal. Su deficiencia empeora el­

hiperparatiroidismo secundario y también puede alterar la síntesis de co­

lágena e impedir la mineral izaci6n y contribuir directamente al desarrollo 

de osteomalacia. 

La dosis inicial SU' 'rida es de 0.5\)Mg/dla, aunque puede ser más seguro -

comenzar el tratamiento con 0.2~/día. Las variaciones en los niveles sé-
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ricos de calcio proporcionan la mejor guia clínica para la modificación 

de la dosis. Deberá incrementarse 0.2~49/día cada mes si el nivel de ca.!_ 

cio sérico es menor de 10.5 mg/dl. Si el calcio sérico es de 11.0 mg/dl-

la 1,25-03 (calcitriol) deberá descontinuarse reinstalifndose posterior -

mente a dos is de .251'.J/dia. 

Se ha notado que la incidencia de hipercalcemia aumenta a medida que la-

actividad de la fosfaiasa alcalina se normaliza y es aconsejable reducir 

la dosis de 1,25 03 cuando los niveles séricos de fosfatasa alcalina se-

normal izan. 

Es importante el control de los niveles sfricos de fósforo durante el tr! 

tamiento con 1,25 03 debido al posible desarrollo de hiperfosfatemia (por 

incremento en la absorción intestinal de fósforo) especialmente en casos­

en los que existe una elevación del calcio sérico, lo que resultarfa en -

una elevación del producto calcio-fósforo y un mayor riesgo de calcifica­

ción de los tejidos blandos. 

3) Facilitar una mineralización normal del osteoide. Esta demostrado que-

el tratamiento con 1,25 03 durante varios meses está asociado con una di_! 

minución de la resorción ósea y el tratamiento durante 2 o 3 años puede -

resultar en una curación completa de la resorción ósea, El efecto sobre -

la resorción ósea refleja el grado de supresión de la; glandulas parati -

roides. La fibrosis endostica y la osteomalacia se encuentran marcadamen­

te reducidas en varios meses de tratamiento. El inicio del tratamiento en 

pacientes con una FG de 30 a 50 ml/min durante 6 meses, según reporta -

Massry, corrigió el defecto de la absorción intestinal de calc1o, norma-
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lizó los niveles séricos de flPT y curó la enfermedad ósea, lo que sugie­

re que el inicio temprano del tratamiento podría prevenir la progresión 

de la osteodistrofia renal. 

Como hemos revi;ado a través de el estudio, nue~tra actitud temprana en 

el control adecuado de las alteraciones en el metabolismo de los iones­

divalentes evitaría la oparición y/o el desarrollo de la osteodistrofia 

renal. 

Quizá sería conveniente en base al presente estudio continuar un segui­

miento a más largo plazo de la evolución de la enfermedad ósea en los -

pacientes sometidos a hemodiálisis en nuestro centro hospitalario. 
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