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IKTRODUCCION

La Insuficiencia Renal Crénica Terminal puede tratarse en nuestros dias
gracias al advenimiento de las téecnicas de depuracitn extrarrenal (did-

Tisis peritoneal, hemedi&lisis} y del transplante remal.

En nuestro medio, un 35% de Jos pacientes que requieren un recursg sus-
titutivo de Ta funcién renal san manejados con hemodi&lisis v 1a mayo -
ria de €stos se encuentran en espera de transplante rensl de donador vi
vo relacionado o donador pre-cadiver: considerando la perspectiva de vi
da y rehabilitacién de estos enfermos es obligatorio evitar en ellos el
desarrollo de complicaciones tanto de la uremia como del procedimiento-

dialftico mismo.

En los pacientes con insuficiencia renal crémica terminal es posible en
contrar diversos signos y sintomas que incluyen encefalopatia, neuro -
patfa, demencia de la didlisis, enfermedad &sea, calcificaciones de Tos
te}idos blandes, necrosis de los tejidos blandes, prurito, hiperlipemia,
intoterancia para la glucosa, anemia, tendencias hemorrdgicas, trastor~
nos inmunolfgices, miocardiopatfas y disfuncidn sexwal. Estas manifesta
ciones constituyen el sindrome ur&mico y al menos una parte de su pato~

genia ha sido atribujda a la presencia de toxinas urémicas.

Las observaciones que sustentan "la teorfa de 1a toxire urémice” demues
tran que el suero urémico es capaz de afectar in vitro una diversidad -
de sistemas biol6gicos. En la intensa bisqueda de toxinas urémicas se -

han involucrado una gran cantidad de compuestos nitrogenados que se acy
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mulan en la sangre de los pacientes urémicos. Sin embargo, es importante-
destacar que en la mayoria de los casos no se ha comprobado 1a existencia
de una relacién causa-efecto entre estos compuestos y las manifestaciones

del sindrome urémico .“)

Uno de los principales desequilibrios hormonales en la uremia es la eleva
cién de los niveles sanguineos de 1a hormona paratiroidea, estado que pue
de afectar numerosos sistemas orgdnicos. Teoricamente, los efectos perju-
diciales del exceso de hormona paratiroidea (HPT) pueden iniciarse a tra-
vés de diversas vias; €stas se encuentran enumeradas en el cuadro I“).

Existen pruebas que indican que 1a HPT aumenta el contenido de calcio de-
varios tejidos como la piel, el miscule, 1a cérnea, los vasos sangufneos,
el corazbn, el cerebro, los nervios periférices y los eritrocitos. E1 in-
cremento de calcio intracelular puede afectar directamente la funcidn ce-
Tular puesto que la concentracin intracelular de calcio es un regulador-
critico de casi todos los procesos metab8licos y enzimiticos en el inte -
rior celylar. Ademis, una alteracién de la concentracién intracelular de-
calcio y Ta consecuente alteracién de la relacifn entre las concentracio-
nes de calcio intra y extracelular puede provocar cambios en la permeabi-
lidad y en la funcién de la membrana celular y estos cambios pueden afec-
tar 1a funcidn celular. También 1a KHPT puede afectar los fosfolipidos de-
1a membrana celular y las alteraciones de estos fosfolipidos pueden modi-
ficar 1a interaccidn entre el receptor y el agonista y la fluidez de la -

membrana celular. La HPT podrfa ser un agente catabSiico y como tal desem

pefiar un papel en el sindrome catabdiico de la uremia y contribuir en pe.



CUADRD 1

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

Incremento de la concentracifn intracelular de calcio.

Alteracién de 1a relacién entre la concentracién intracelular
¥y la concentracidn extracelular de calcio.

Alteracién de la permeabilidad de la membrana celular y/o de-
la integridad de la membrana celular,

Exagerada estimulacion del AMP ciclico.

Produccién de calcificacifn tisular,
tfecto directo.

Por elevacidn del producte calcio- fésforo en sangre.

Aumento del catabolismo protéico y por lo tanto contribucifn en
la génesis del sindrome de catabolismo de la uremia y un -
aporte modesto a la acumulacibn de compuestos nitrogenados -
de 1a sangre.

Tomado de Massry/Glassock, Tratado de Nefrologfa, Tomo 2, pag. -
1084. Ed. Panamericana, 1985.
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quefia medida a la acumulaci6n de compuestos nitrogenados en lé-sangre. -
En realidad, la administracién de HPT en el ser humano se asocia con un-
balance nitrogenado mismo que se observa en lgs pacientes con hiperpara-
tiroidisme primario, el equilibrio del nitrfgeno se positiviza después -
de 1a extirpacién del adenoma paratiroideo. Por 1o tanta es posible que
los niveles sanguineos elevados de HPT no sélo sean téxicos mediante una
accibn directa sobre la funcién celular, sino que también pueden contri-
buir a la toxicidad urémica al estimular el catabolismo y al aumentar la
acumulacifn de compuestos nitrogenados en sangre. De este modo la HPT --

puede desempefiar un papel importante en 1a toxicidad urémica gluba].(l)

Pappenheimer y Wilens(a) fueron los primeros en observar que un aumento-
de volumen de las paratiroides era un hallazgo comin de aufopsia en pa -
cientes muertos de uremia crénica. E1 sentido de la hiperplasia parati -
roidea en ta uremia no se comprendia, hasta que se descubri6 la hipocal-
cemia coexistente con la enfermedad renal avanzada; SIatopo]sky(ﬁ) fue -
el primero en sugerir una relacifn entre la disminuci6n de 1a filtraci6n
glomerular, el valor bajo de 1a calcemia y 1a estimulacién paratiroidea-
cronica. En Ta actualidad, estd bién demostrada 1a hiperplasfa secunda -
ria de las glandulas paratiroides en la insuficiencia remal crénica y la
consecuente elevacién de los niveles sanguineos de hormona paratiroidea.
Esta anormalidad se debe a 1a hipocalcemia que se desarrolla durante el-
curso de 1a insuficiencia renal.(z) Diversos factores se han visto impli
cados en la patogénesis de el hiperparatiroidismo secundario; estos fac-
tores incluyen: 1) alteraci6n del metabolismo de 1a vitamina D; 2) reten

cidn de fosfatos; 3) resistencia esquelética a la accibn calcémica de la
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HPT;  4) disminueion de 1a degradacion de 1a HPT por el riﬁﬁn(a) (cua-

dro 11).

Los pacientes con insuficiencia renal leve pueden presentar un estado de
resistencia a la vitamina D, un estado de deficiencia relativa de vita -
mina D o ambos. A medida que la insuficiencia renal progresa se instala-
un estado de deficiencia absoluta de vitamina D con una disminucidn im -
portante en la sintesis de 1,25-dehidrocolecalciferol (1,25 (OH)ZDz) al-
metabolito activo, y con la consiguiente disminucién de la absorcién in-
testinal de calcio y la resistencia esquelética a la accibn calcémica de

la HPT(l) (cuadro I11).

La retencién de fosfato juega un papel importante en la patogen{a de el-
hiperparatiroidismo secundario, usualmente se hace evidente cuando la fil-
tracién glomerular desciende hasta un 20 a 30% de los valores normales. -
Varios factores son capaces de afectar el nivel sérico de fésforo en pa -
cientes con insuficiencia remal. la ingesta de fosfato y la fraccibn ab -
sorbida por el intestino ejercen un efecto importante sobre los niveles-
séricos de fésforo en los pacientes urémicos. Estos pacientes presentan -
s6lo un leve trastorno de la absorcitn intestinal de fosfato y sus rifiones
son incapaces de transportar adecuadamente las sobrecargas de fosfato., Por
1o tanto un aumento en la ingesta de fosfato puede provecar una elevacibn-
marcada de los niveles séricos de fosfato en éstos pacientes. La absorcibn
intestinal de fosfato aumenta por la accién de la 1,25 (0H)2D3 ¥y la admi -
nistraci6n de este metabolito en pacientes con insuficiencia renal avanza-

da puede provocar una hiperfosfatemia o agravar 1a hiperfosfatemia preexis
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CUADRG 11

Rasgos principales de los trastornos del metabolismo de Tos fones
bivatentes en Ja insuficfencia renal

Hiperfosfatemia.

Hipocalcemia,

Hiperparatiroidismo secundario

Trastornos de 1a absorcidn intestinal de calcio.

Alteraciones del petabolismp de la Vitemina D,

Enfermedad dsea.

Calcificacitn de los tejidos blandos,

Alteraciones del transporte renal de fosfato, calcio y magnesio.
Prurito. ’

Miopatfa proximal.

Ulceracién cutdnea y necrosis de los tejides blandos.

Tomado de Massry/Glassock, Tratado de Nefrologfa, Tomo 2 pag. 1223
Ed. Panamericana, 1985,



CUADRO 111

Consecuencias biolGgicas de 1a deficiencia de vitamina D

Resistencia esquelética a la accifn calcémica de la HPT.
Disminucién de la mineralizacién del osteoide.

Anormalidades de la formacién y maduracién del coldgeno.
Crecimiento retardado en los nifios urémicos.

Trastornos de la absorcidn intestinal de calcio y fésforo.
Anormalidades de 1a integridad estructural de Va mucosa intestinal.

Miopatia proximal.
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tente. Los antidcidos fijadores de fosfato convierten en inabsorbible
al fosfato de 1a dieta y al fesfato contenido en las secreciones sali-
vales y en las intestinales. Por 1o tanto 1os pacientes que reciben es
tos compuestos pueden presentar niveles normales de fgosforo sérico o -
una hiperfosfatemia modesta. Debe destacarse que estos compuestos son-
sumamente efectivos cuando Ta ingesta alimentaria de fosfato es infe -
rior a 1 gr/dia. Un importante papel determinante de los niveles de -
fésforo sérico en la uremia avanzada es el grado de hipersecrecién de-
KPT y la respuesta del esqueleto a 10s niveles elevados de esta hormo-
na. E1 aumento de la reabsorcién &sea inducido por Tos niveles eleva -
dos de HPT proveca una liberacién de calcio y fésforo desde el esque -

leto hacia el 1fquido extracelular,

Este fosforo no puede ser excretado por el rifidn y en consecuencia la-
concentracifn sérica de f6sforo aumenta. Varias ohservaciones clinicas
sustentan esta hipStesis, En primer lugar los niveles séricos de calcio
y f6sfore son mis elevados en pacientes con uremia avanzada y un hiper-
paratiroidismo secundario severo que en otros pacientes con un grade -

comparable de insuficiencia renal pero sin un hiperparatiroidismo severo.

En s;egundo término, después de 12 paratiroidectomfa total o subtotal en-
pacientes con insuficiencia renal e hiperparatiroidismo secundario seve-
ro, las concentraciones séricas de calcio y fdsforo descienden. (cuadro-
V).

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

rifi6n en 1a remocién de la HPT inmunoreactiva de la circulacién; estos -
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CUADRD 1y

Factores que afectan et nivel sérico de fGsforo en 12 uremia,

Magnitud de la funcién rvenal residual,

Ingesta de fosfato en ta dieta.

Grado de hiperparatiroidismo secundario y respuesta del esqueleto

a la HPT.

Ingestifn de antidcidos fijadores de fosfato.

Magnitud de la deficiencia de vitamina D y tratamiento con vitamina D
6 sus metabolitos.

Frecuencia, duracidn y adecudcifn de la diflisis.

Ingesta de grandes suplementos de calcio.

AlimentaciGn parenteral.

Tomados de Massry/Glassock, Tratado de Nefrologfa, Tomo 2 pag. 1227-29
£d. Panamericana, 1985.
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han sugerido que la disminucién en la degradacién de HPT inmunoreactiva
es un factor que contribuye importantemente en la elevacidn de la HPT -

W,

encontrada en la insuficiencia renal c¢rénica

Por 1o tanto, es claro que la insuficiencia renal puede producir altera-
ciones en la homeostasis del Ca. y Pi en el metabolismo de Ta vit B y -
de Ta HPT. E1 intento de! organismo de mantener el equilibrio homeostd -
tico de estas funciones durante 1a insuficiencia renal acarrea la pérdi-
da de mdltiples funciones metab6licas y estructurales del hueso que re -
sultan en la aparicidn de distintos sindromes esqueléticos que se agru -

pan con el t&rmino osteodistrofia remal. -

La osteodistrofia renal es un término genérico que incluye diversas for-
mas de lesifn esquelética tales como 1a osteitis fibrosa, la osteomatacia,
1a resorcifn dsea, la osteoporosis, la ceteoesclercsis. La naturaleza y -
el tipo de enfermedad Gsea que se desarrolla en Jos pacientes urémicos -
pueden variar de un paciente a otro. Las razones que explican estas varia
ciones son miltiples {cuadro V), las formas leves de estos trastornos pue
den observarse en las etapas tempranas de la insuficiencia renal y se -
vuelven mds severas a medida que 1a insuficiencia repal progresa y no se-
proporciona una terapeidtica adecuada, que algunos autores mencionan como-

prafiléctica y que deberd iniciarse al reducirse la FG manos de 70 ml/min.

Se considera que el 54% de los casos corresponden a osteitis fibrosa, el-
33% a osteomalacia y 13% a las formas mixtas no obstante Massry menciona-
que la variedad encontrada mis frecuentemente corvesponde a un aumento en

(1)

la resorcifin Gsea y unz mineralizaci6n defectuosa.
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CUADRO  V

Razones posibles para las variaciones de la enfermedad fsea entre -

pacientes con insuficiencia renal crénica.

Edad del paciente.

Tipo de enfermedad renal subyacente.

Duracién de Ta insuficiencia renal.

Severidad relativa de los procescs patogénices subyacentes al trastor-
no del metabolismo dseo.

Diferencias en los hdbitos dietéticos.

Tipo de tratamiento empleado.

Tratamiento con didlisis y su duracién.

Tomado de Massry/Classock, Tratado de Nefrologia, Tomo 2, pag, 1230
Ed. Panamericana, 1985,
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JUSTIFICACION

Parece ser que el tratamiento prolongado con hemodidlisis de manteni -
miento se asocia con una agravacidn de los signos radiolégicos de en -
fermedad Gsea en 1a mayoria de los pacientes, independientemente de -~
los niveles del calcio del dializado. La incidencia qlobal de enferme-
dad Gsea en pacientes con insuficiencia renal avanzada y en aquellos -
tratados con hemodidlisie es de S0 a 100%. £stos pacientes muestran in
dicios de aumento de la resorcibn 6sea, fibrosis de 'a médula dsea, Os
teomalacia y osteoesclerosis en la biopsia de hueso. Existe un elevado
grado de variabilidad y es obvio que cualquier tipo de lesién dada pue
de ser mis severa o predominante sobre las otras. Algunas condiciones-~
especificas relacionadas con la hemodidlisis pueden afectar la estruc-
tura y el metabolismo Gseo: entre estas tenemos 1as concentracignes de
calcio y de magnesio del! dializado, el empleo de altas dosis de hepa -
rina (dosis mayores de 15000 U de heparina por sesifn), las impurezas-

del agua y la duracidn del tratamiento de didlisis,

Con los avances en el tratamiento del agua por medic de Gsmosis inversa

se ha Yogrado un mejor control de los contaminantes incluyendo la extrac
ci6n del aluminio contenido en el agua hasta en un 90% (5): A pesar de -
esto, Slatopolsky ha insistido en un tipo de enfermedad 6sea que denomi-
na ostegmalacia inducida per aluminio y que ha asociado a Ya acumulacidén
de este elemento en aquellos nefrbpatas terminales que ingieren copula -

dores de fosfato depeﬁdientes de aluminio,

Lla osteodistrofia renal es una de Yas mayores complicaciones observadas-



-13-~

en 1os pacientes tratados con hemodidlisis crénica, cada centro y cada -
autor reporta datos estadisticos diferentes. Ante esto decidimos revisar
la prevalencia en nuestro centro hospitalario para normar criterios ge -

nerales en cuanto al diagndstico y tratamiento adecuado.



~14-

MATERIAL . Y METODOS

Se estudiaron 40 pacientes sometidos a hemodidlisis crénica, se revis6
el expediente clinico de control de cada uno de ellos de Ta Unidad de -

Rifi6n Artificial del C. H. " 20 de Noviembre"

A cada uno se le vealizé determinacién sérica de Calcio (Ca), Fésforo-
(P} y Magnesio (Mg) por medio de un procedimiento de absorcidn atdmica
de flama {model 503; Perkin-Elmer Corp., Instrument Div.,Norwalk, CT),
el f6sforo sérico fue medido por un autoanalizadar II (Technicon Ins -
truments, Tarrytownm NY). PTH se efectu6 por radioinmunoandlisis y la-
fosfatasa alcalina por un autoanalizador SMAC (Technicon Ltd).

Los valores normales para cada examen fueron los siguientes: Calcio sé-
rico de 9 a 10.5 mg, Fosforo de 3 a 4,5 mg/dl, Magnesio de 2 a 3 mg/dl,
HPT de 0.0 a 1.2 mg/mi, la fosfatasa alcalina de 50 a 133 U por ml. Se-
solicité ademds la determinaci6n de proteinas totales en suero, albumina
y globul ina para efectuar la correccidn del calcio en aguellos casos que

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

Se efectuaron estudios radioldgicos en placa de grano fino incluyéndose-
toma; de crdneo, huesos largos y huesos da ambas manos, en bisqueda de -
resorcidn 6sea (subperifstica o cortical),ostecesclerosis, osteoporosis,
osteitis fibrosa u osteopenia, clasificando Ta severidad de los hallazgos
en base al siguiente esquema: Grado 1 (leve), Grado II (moderada), Grado-

111 (severa).

En cuantc a la sintomatologfa se tomaron como variables el prurito, el -
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dolor muscular, el dolor dseo, la neuropatia, fracturas espontdneas, ne -

crosis de tejidos blandos y calcificacibn de tejidos blandos.

Los estudios radiolGgicos fueron interpretados por un médico radiologo -

del Servicio de Radiologia de el Hospital.
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RESULTADOS

Se estudiaron 40 pacientes 18 femeninos y 22 masculinos en un range de -
edad de 8 a 66 aiios con una media de 34.8 afos; todos se encontraban en-
tratamiento de hemodidlisis crénica dentro de un rango de 1 a 108 meses-

con una mediana de 24 & 36 meses.({Grifica 1)

En Ta mayoria de los casos la insuficiencia renal fue secundaria a glome
rulenefritic crdnica 26 pacientes (65%) continuando en orden decreciente
la nefropatia tubulointersticial con 9 pacientes (22.5%) la nefropatia -
lipica con 2 pacientes (54) y la nefropatia por pirpura de Henoch Shben-
lein, el tumor de Wilms y maiformaciones congénitas del tracte urinario-

con un paciente cada upa de ellas (2.5% c/u). Cuadro VI,

E1 patran bioquimico obtenid. en nuestros pacientes fue nuy variable s6-
lo 6 de ellos mostrd el patrén caracterfstico (hipocalcemia, hiperfosfa-
temig, elevaciéﬁ de 1a fopsfatasa alcalina y de 1a HPT); el comportamien-
to b%oquimfco del resto no mostrd una concordancia directa entre cada -
uno de Tos jones y 1as cifras de fosfatasa alcalina y HPT. Un dato rele-
vante por constderar es que todos los pacientes mostraron un jncremento-

la HeT dentro de un rango de 2.4 a 11.0 ng/ml.

En 6 de los pacientes se reportd una hipofosfatemia que fluctu6 en un ran
go de 1.2 mg a 2.6 mg/dl logrdndose identificar en 4 de ellos l1a ingesta
irracional de fijadores de fosfato del tipo del hidréxido de aluminio, en
otro la administraridén de quimioterapia como tratamiento de un tumor de -
Wilms: en el @1timo se encontraron datos clinicos y laboratoriales que -

sugieren un raquitismo dependiente de vitamina D (hipocalcemia, hipofos -
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CURDROD VI

Etiologfa de ja Insuficiencia Renal Cr6nica en Tos pacientes de
Hemodi&lisis del H.R. "20 de Hoviembre"

Glomerulonefritis Crdnica ....... . 26 pacientes ........0. 65.0%
Nefropatia Tubulointersticial .... 9 pacientes .......... 22.5¢
Nefropatia 10pica «vovevriievnnies 2 pacientes iaveienan 5.07
Parpura de Henoch-Shdenlein ...... I paciente ......0.., 2.63
Tumor de Wilms ....... Veesrraraea, 1 paciente (...l 2.63!

Malformaciones de tracto urinarioc. 1 paciente ........... 2.63%
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fatemia, aumento de la fosfatasa a1t511ﬁa-en una forma importante (600 U/ml)

y ragquitismo).

S610 25 pacientes (62.5%) desarrollafon sintomatologia, 12 hombres {54.54%)
y 13 nujeres {72.22%): el sintoma predeminante le constituyd el delor muscu
far proximal en 14 pacientes (56%), le sigui6 el dolor 6seo en 8 pacientes
(32%}, el prurito gereralizado en 8 pacientes (32%) posteriormente la ney-
ropatia en 3 pacientes (12:) y las fracturas espontdneas y necrosis a teji-

dos blandos en un paciente (4%). {Cuadro VII)

En cuanto a Jos hallazgos radipidgicos s610 30 pacientes (75%) mostraron -
evidencia de enfermedad dsea, 14 del sexo femenino {77.77%) y 16 masculines

(72.722).

La lesidn 6sea predominante correspondi6 a las formas mixtas y se presentd -
en 18 pacientes (60%) encontrando el tipo de resorcidn Gsea + osteoporosis -
en 15 pacientes (83.33%)}, osteoporosis pura en 8 pacientes {26.66%) resor -
cifn Gsea subperibstica pura en un paciente (3.33%), ostecesclerosis pura -
en un paciente {3.33%}, osteopenia en un paciente (3.33%) ¥ osteitis fibro-

sa en un sdlo paciente (3.33%). (Cuadro VIII}.

Aquellos pacientes que presentaron formas mixtas {18} mostraron una eleva -
cidn de 1a fosfatasa alcalina en un rango de 146 a 881 U y de HPT en un ran
go de 4.8 a 11 ng/ml en 13 de ellos que correspanden al 72%. Doce pacientes
de este grupo estuvieron sintomdticos refiriendo como principal sintoma el-
dolor muscular en 7 dz ellos (58.33%) y dolor 6seo 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  VII

Sintomatologfa mis frecuente.

Estudio global: 40 pacientes.

Sintomaticos: 25 pacientes .....cveiiiasirieiiisins verveiians 62,59
13 mujeres ..ooveeiiiiiiiiaiiians 72.22%
12 hombres ........ L ieaaiseaas 54.547,
Sintomas H® pacientes Porcentaje
Dolor y/o debilidad muscular proxfmal.... ¥4 .. ..coiiaiinn, 56.0%
Dolor 6580 vvivevsiiniiiranes P - B venns 32,08
PrUrito .o iiionreeineriinosisarieninnens - N 32.0%

Calcificacién de tejidos blandos ....ever 4 voivinrvenirienss 16.0%

Neuropatfa .ooovevinieriieniriaranainenns R 12.0%
Fracturas espontdneas «couvevveans D S vevervinase 4,07

Necresis de tejidos blandos ............. ) N 4,0
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CUADRD VIIT

Estudio radiolfgico de huesos

Estudio global: 40 pacientes.

Enfermedad Gsea radiolfgica: 30 pacientes ............cvvuvn, 75.0%
14 nujeres ....... 77.77%
16 hombres ....... 72.72%

N° pacientes porcentaje

Osteodistrofia mixtar ..... Civas
0P+ RO Lvinninnnns Ceves
0P + RO + OFE ....... [T TTTTIN
0P + OFE ..vvvnvvinnnnnien areaas
0E + RO L.ivviivieniernerinrnnss

Osteoporosis pUrd vovvivasiarvasss

Resorcién 6sea Gnica: .......s

Osteoesclerosis Puras v.vvvvenevvinas

Osteitis fibrosa pura: ..ovvvvenen

Osteopenia;

G 18 ...

vieveeien B

IEEREY

6.0 %

oo 1B i i 830338
T R N 5.55%
) ... 5,55%
1... . ... 5.55%
Ve 8 iiiiieiiiiieiiiies 26.66%

3,33%
3.33% -
3.33%

0P- Qsteoparosis.
RO- Resorcibn dsea-

OE- Osteoesclerosis.



CUADRD  IX

OSTEQDISTROFIA MIXTA

Relacidn entre l1a resorcidn Gsea, 1a fosfatasa alcalina y la HPT,

lLesion radiol6gica HPT FA

RO + OP 5.8 215
RO + OP 5.4 214
RO + OP 5.8 1
RO + OP 7.6 257
RO + OP 8.2 298
RO + OP 5.8 228
RO + OP 3.2 99
RO + 0P 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 11.0 881
RO + OP 7.6 154
RO + OF 5.2 600
6P + O 4.8 190

HPT - Hormona paratiroidea.
FA - Fosfatasa alcalina.
RO - Resorcidn dsea. -

0P - Osteoporosis.

QE - Osteoesclerosic.
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La osteoporosis la encontramos en 26 pacientes (86.66%) 18 de ellos como
una manifestacién de osteodistrofia mixta y en 8 pacientes como osteopo -
rosis pura de estos 26 pacientes 12 eran mujeres (46.15¢) y 14 hombres -
{53.84%); 16 pacientes cursaron con una osteoporosis grado 1, y ocho con-

osteoporosis grado 11 y s6to 2 en grado [11.

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

con osteoporosis grado ! y los otros 2 restantes con dolor muscular y pru

rito; bioquimicamente no se logrd identificar un patrén caracterfstico.

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

como componente de ostecdistrofia mixta y s6lo en uno como una manifesta-

ci6n pura; el paciente con osteoesclerosis pura se encontraba asintomdtico
y los otros 3 mencionaban como sintoma primerdial el prurito gereralizado;
Tlama la atencibn que en los 4 pacientes se encontrd la relacién fosfocdl-

cica en un rango de 51.70 a 68.08 con un promedio de 56,58.

La osteftis fibrosa fue hallazgo radiol6gico en un solo paciente (3.33) -
que se encontraba asintomdtico y con un cuadro bisquimico caracterfstico -

de hiperparatiroidismo secundario.

La osteopenia s6lo se encontré en un pactente {3.33%) asintomitico, en -
quien se encontré como alteraci6n bioqufmica hiperfosfatemia con una rela

cién fosfocdlcica de 90.0
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CONCLUSIONES

E1 conocimiento de la osteodistrofia renal ha crecido paralelo al desa -
rrollo de las técnicas de didlisis, Antes los pacientes con insuficiencia
renal crbnica fallecian sin haber desarrollado importantes complicaciones
6seas, por lo gue este problema era secundarig, Actualmente comstituye -
una de las alteraciones mds importantes secundarias al hiperparatiroidis-

mo secundario en los individuos tratados con didlisis,

Adn cuando los trastornos bioquimicos e histoldgicos de la osteodistrofia
renal aparecen en etapas muy tempranas de la insuficiencia renal, la en -
fermedad 6sea evidente y sintomitica s6lo se presenta en etapas muy avan
zadas de la insuficiencia renal y generalmente cuando ya se inici6 Ta he-

modfalisis.,

Segdn Llach 1a frecuencia de hiperparatiroidismo secundario en pacientes-
sometidos a hemodidTisis crénica es hasta de un 67 y la de osteomalacia-
de un 23% ; Massry reporta una incidencia global de enfermedad 6sea en pa
cientes con insuficiencia renal avanzada tratados con hemodfalisis en un-

90 a 100%.

En e! estudio realizado en nuestro centro hospitaiario se obtuvo una in -
cidencia de osteodistrofia renal de un 75% en los pacientes sometidos a-

hemodiglisis crénica, (Cuadro X)

Ho fue posible establecer un patrén bioquimico caracterfstico en la tota-
Tidad de los pacientes estudiados pues en s6lo el §3% se encontré la fos-

fatasa alcalina elevada que correspondiera al 70,59 de los pacientes que-
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CUADRO X

PREVALENCIA DE OSTEODISTROFIA RENAL EN BIFERENTES CENTROS

University of Oklahoma Health
Sciencies Center and Veterans
Adninistration Hospital, Okla

homa City ......... et ers i

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

California ......... Cheaerant Cereeres

servicio de Nefrologfa

Hospital Regional "20 de Noviembre®

ISSSTE, México D. F. .......... e

veveritesraasiiesaes 67 %

cerereresinsiiieens 9007

Cerereerenes ieresees 75 %




tenfan resorcidn dsea en los hallazgos radioldgicos; este dato concuerda
“con 1o reportado en otras series donde se han encontrado miltiples varian
tes laboratoriales coincidiendo Ta resorcidn 6sea con una elevacifn de la

fosfatasa alcaiina por incremento en la actividad osteobldstica.

En nuestre caso las lesiones dseas mixtas representaron el mayor tipo de-
afeccién (60%) correspondiendo el 83.33% @ la ostenpornsis = resorcidén -
Gsea., Sin embargo, es bién sabido que las normalidades radiolGgicas en la
osteodistrofia renal y su frecuencia varfa considerablemente de un centro
a otro. Estas diferencias pueden estar relacionadas con la edad del pacien

te, el tipo de manejo y 1a duraci6n de la hemodiflisis.

S1atopo1sky(6) reporta como lesibn mis frecuente la osteftis fibrosa resul-
tante de los efectos de el incremento de 1a HPT sobre el hueso caracteri -
zada por aumento en los osteoclastos, aumento en la resorcién §sea y aumen-
to en la formacién de hueso incrementando la fibrosis peritrabecular de la
médula; no obstante, Ta mayoria de los autores aceptan la resorci6n subpe~
rifstica como el hallazgo especifice mds comdn del hiperparatiroidismo se-

cundario.

En nuestra revisi6n el dolor y/o la debilidad muscular proximal fue el sin-
toma predominante representando el 56% y contrastando con el dolor dsec -
que significé un 32% junto con el prurito que fue otro 32%, la neuropatfa -

se present6 en un 12%.

Los signos y sintomas de la osteodistrofia renal varfan en frecuencia e in-
tensidad sin embargo muchos pacientes urémicos manifiestan una miopatia es-

pecifica presumiblemente debida a trastornos del metabolismo de la vitamina
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D, 1a cual suele mejorar despuds del tratamiento con metabolitos activos

(2)

"de la vitamina D. Otros factores como el hiperparatiroidismoe secundario,
tos trastornes de la concentracifn del calcio o de f6sforo en 105 compar -

timientos intra y extracelular pueden ser factores contribuyentes pero su -
papel en la miopatia urémica no estd dislucidado. E1 dolor 6seo es menos =

frecuente y segin veportes de la literatura se asocia con osteftis fibrosa

u osteomalacia, siendo mds frecuente en esta dltima (35 a 40%).

En reportes recientes se ha prestado mayor atencidn @ la sintomatologia do-
Torosa Gsea por su asociacién con 1a osteomalacia encontrdndose una alta in
cidencia de osteomalacia inducida por aluminio la cual se ha visto relacio-
nada més a la acumulaci6bn de aluminio secundaria a Ta ingesta indiscriminada
de este elemento como fijador de fosfato que a la alta concentracién de éste

en el agua.

Estudios epidemioldgicos han demostrado que un nimero importante de pacien-
tes mantenidos durante 4 afios o mis en hemodidlisis usando agua tratada pre

sentaron acumulacidn severa de aluminio en el cuerpo.

En nuestro trabajo no fue posible evaluar la participacifn del aluminioc en-
la osteodistrofia renal pero consideramos muy importante mencionar esta pa-
t01ogia.ya que en nuestro centro se utiliza el hidrdxido de aluminio regu -

farmente como fijador de fosfato,

Examinando la participacién de los fijadores de fosfato compuestos por alu-
minic en la osteomalacia, se ha propuesto como alternativa de manejo el uso

de carbonato de calci (19).

En cuanto al plan terapéutico de la osteodistrofia renal consideramos que -
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nuestra participacidn debe ser temprana, en actitud de prevenir el hiper-
paratiroidismo secundario desde el momento en que la Tiltracifn glomeru -

lar descienda a 60 ml/min.
Los objetivos generales de tratamiento deben ser:

1} Mantener el calcio y fésforo sérico en valores normales o cercanos a -
los normales. En insuficiencia renal incipiente (FG 30 2 60 ml/min) la ma
yoria de las veces es suficiente con una restriccion en la ingesta de f6s
foro a BOO mg diarios. En pacientes con insuficiencia renal terminal no -
es suficiente con Ta restriccidn dietética y es necesario la utilizacidn-

de copuladores de fosfato. SlatopoTsky(17)

propone la siguiente guia: Si-
existe hiperfosfatemia severa (fésforo sérico de 7 a 11 mg/d1) restringir
el fasforo de 1a dieta y utitizar fijadores de fosfate dependientes de a-
luminio hasta obtener un f&sforo sérico antre 5 a 7 mg/ml, en esta cifra-
se iniciard carbonato de calcio a dosis de 1 a 2 gr diarigs que se incre-
mentard de acuerdo a la ingesta variable de f6sforo en la dieta, si un -
dia ingiere mis fésforo de lo que reqularmente acostumbra deberd ese dia-
incrementar Ta dosis de carbonato de calcio; este no podrd aumentarse con
una calcemia de 11 mg/dl. Si persiste perfosfatemia y se estd provocando-
hipercalcemia hay que reducir las dosis de carbonato de calcio y agregar-
fijadores de fosfato dependientes de aluminio. Pacientes asi son de df --
ficil manejo y requieren de una atencidn médica intensiva, apoyada por un

dietista.

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

mento cdlcico, el paciente necesita ingerir algin 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 calcic al dfa.

£1 tratamiento con sales de calcio no es inocuo. Es peligroso administrar
calcio oral ante una hiperfosfatemia marcada debido al riesgo de una ele-
vacién del producto calcio-fésforo, 1o que predispondria a una calcifica-
cién de los tejidos blandos. Por lo tante, es fundamental que los niveles

séricos de fésforo sean inferiores a 5.5 mg/dl.

st la concentracion sérica de calcio excede los 10.5 mg/dl deberd reducir

se el calcio suplementario o interrumpirse temporaimente.

Con el objeto de que 1a absorcién de calcio sea mixima la cantidad pres -
crita debe ser ingerida en pequefias dosis divididas al dfa y no en ura o~

dos dosis grandes,

2) Impedir el desarrollo de hiperparatiroidismo secundario. Em los pacien
tes con insuficiencia renal crénica la incapacidad de hidroxivitamina D3-
de convertirse en la 1,25 dehidroxi D3 condiciona niveles muy bajos de es
te metabolito en sangre. E1 tratamiento con la forma 1.25 D3 normaliza 1a
absorcidn intestinal de Ca, disminuye Tos valores en suero de 1a PTHy -
por 10 general mejora la osteodistrofia renal., Su deficiencia empeora el-
hiperparatiroidismo secundario y también puede alterar 1a sintesis de co-
1dgena e impedir la mineralizaci6n y contribuir directamente al desarrollo

de osteomalacia.

La dosis inicial sur :rida es de 0.5Q4g/dfa, aunque puede ser mds seguro -

comenzar el tratamiento con O.Zyg/d‘ia. Las variaciones en 10s niveles sé-
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ricog de caléio proporcionan la mejor guia clinice para la modificacion
de la dosis, Deberd incrementarse 0.23«g/dia cada mes si el nivel de ca)
cio sérico es menor de 10.5 mg/dl. 51 el calcio sérico es de 11.0 mg/dl-
Ta 1,25-D3 {calcitriol) deberd descontinuarse reinstaldndose posterior -

mente a dosis de .254g/dfa.

Se ha notado que la incidencia de hipercalcemia aumenta a medida que la-
actividad de la fosfatasa alcalina se normaliza y es aconsejable reducir
la dosis de 1,25 D3 cuando los niveles séricos de fosfatasa alcalina se-

normalizan.

Es importante el control de los niveles séricos de fosforo durante el tra
tamiento con 1,25 B3 debido al pesible desarrollo de hiperfosfatemia (por
incremento en la absorcidn intestinal de fésforo) especialmente en casos-
en los que existe una elevacidn de! calcio sérico, 1o que resultarfa en -
una elevacidn del productoe calcio-fdsforo y un mayor riesgo de calcifica-

ci6n de Tos tejidos blandos.

3) Facilitar una mineralizacidn normal del osteoide. Esta demostrado que-
el tratamiento con 1,25 D3 durante varios meses estd asociado con una dis
minucifn de la resorcifn Gsea y el tratamiento durante 2 o 3 afos puede -
resultar en una curacifn completa de la resorcién dsea, E1 efecto sobre -

la resorcifin 6sea refleja el grado de supresidn de las glandulas parati

roides, La fibrosis endostica y Ta osteomalacia se encuentran marcadamen-
te reducidas en varios meses de tratamiento. E1 inicio del tratamiento en
pacientes con una FG de 30 a 50 m1/min durante 6 meses, segin reporta -

Massry, corrigié el defecto de la absorcidn intestinal de calcio, norma-
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1iz6 Jos niveles séricos de HPT y curd la enfermedad Gsea, lo que sugie-
re que el inicio temprano del tratamiento podria prevenir la progresifn

de 1a osteodistrofia renal.

Como hemos revisado a través de el estudio, nuectra actitud temprana en
el control adecuado de las alteraciones en el metabolismo de los iones-
divalentes evitaria la aparicién y/o el desarrollo de la osteodistrofia

renal.

Quizd seria conveniente en base al presente estudio continuar un segui-
miento a mds largo plazo de la evolucién de la enfermedad dsea en los -

pacientes sometidos a hemodidlisis en nuestro centro hospitalario.
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