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INTRODUCCION v ANTECEDENTES.

Con el advenimiento de los procedimientos dialiticos como
terapia sustitutiva sn la lnsuficiencia Renal Crénica (1RC), 1la
ssperanza de vida de ustos pacientes ha ausentado y con ®lla

una seris de complicaciones se han hecho presentesn.

Maltiples anormalidades esqueléticas y articulares han sido
descritas @ incluyen: osteodistrofia renal, artritis septica y
por cristales, necroeis avescular, calcificacicnes
periarticulares y tendinosas, rupturas de tendones, hsmartrosis
recurrente de los hombros, artritis erosiva que afecta
principalments pequafas articulaciones y la artropatia por
didlisis, Esta Gltims caracterizada por sindrome del tunsl del
carpo recurrents, asociado a Qquistes dseos, proliferacidn
sinovial, acompafiada de dolaor y limitacidn articular y
tenosinovitis 1.,8.3.e,7,

La etiologia exacta de las altesracionss antes mencionadas

aun se . Como posibles sstén e}

hiperparatiroidismo, el depésitoc de amiloide, sl depésito de
diversos cristalas comp hidroxiapatita, CPPD, o urato
monosodico, intoxicacion por aluminio o bhisrro. Las
caracteristicas de la membrana dializante, La duracion de la
dialimis y la edad del paciente han sido tambirén

relacionadas i1.z.0.a,
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La Espondiloartropatia Destructiva (ED), es una sntidad
racientemente doscrita que se ha agregado a la lista de

complicaciones outeparticulares en pacientes con IRC.

ANTECEDENTES H18TORICOS

En el afo de 1984 Kuntz describid a un grupo de 10
pacientss todos bajo tratamiento sustitutivo con hemodidlisis
{HD) por tiempo prolongado, sn ellos encontré una lesion
erosiva y destructiva que afectaba principalmente la columna
cervical, 3 da sstos pacientas fueron biopaiados y en unoc de
wllos s® encontraron cristales de hidroxiapatita, se psnsdé qus
poniblesente estos cristales intervendrian an la génesis de la
lesion. El término Espondlloartropatia Destructiva en pacientss
hemodializados fué acuiado -

Osscripciones postariorss de ED fueron hschaa. Sebart
reporté sl hallazgo de depositos de amiloide en un pacientes con
EQ que ss ancontraba en HD, y concluyé que tal vez =1 amiloide
podria tener un papel patogénico en la ED se,

Bundaras resalizé un estudio con 118 paciantes sn HD, y
ancontré lesiones compatibles con ED en el 25%, importante es
sancionar que las lesiommes no fueron encontradas en pc:l.ntu'l
con mencos de 3 aios de HD, por lo que se pansd qua wl tiempo de
terapia sustitutiva sra un factor condicionante *:.

Kaplan agregéd a la literatura 3 casoe mas, apayd que el
dapésito ds cristales podris ser la causa de la ED, 81 bien no

excluyé la contribuci6én del hiperparatiroidismo secundario »,
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Alcalay reportd dos pacientss con IRC de largo tiempo de
avolucién, que no habian sido ain sometidos a terapia
sustitutiva v que dosarrollaron ED. Establecidé que posiblements
al hiperparatiroidismo fuera ] factor causal para la
ED, mimntras gue la HD tan wolo favareceria el desarrollo de
ssta, al prolongar la vida de los pacientes con IRC ‘*. Esta
obmervacién ha sido reciantemente apoyada por Moriniére 3,

McCarty propuso que las lesionss se desarcllaban mas
comunmentd en pacientes con mucho tismpo de didlisis, y que el
hiperparatiroidismo sra un factor contribuyentes importante en
el dasarrcollo de la ED ie.

flsportes adicionales han aparecido sn ia literatura
confirmando la existencia de ED en pacisntes dializados, no tan
solo bajo HO, sino tambidn en aquellos con dialisis

poritonesl =,
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ETIOLOGIA

La etiologia precisa de la ED mse desconoce aun, los
hallazgus en las muestras de disco intervertebral de las
lesiones han sido diversas. Be han asociado lam siguientes

HIPERPARATIRO1DISMO

En pacientes con hiperparatiroidismso, se han observado
lesiones sn ol wsqueleto apendicular como cansscuencia dael
aumento en la actividad osteocléstica con debilitamiento del
husso, setas lesiones son miy similares a las observadas en la
ED, de tal manara ss ha pensado que un hipsrparatiroidiaso
modersdo de larga avolucidn, podria sstablecer condiciones
favorables para el desarrollo de ED ss.i1a.17

En @1 hiperparatirocidissoc han s1do descritas también

altsraciones de ligamentos y + COnaist an

hiperlaxitud y rupturas, lo gque podria condicionar o favoreacer
sl desarrollo de ED por insstabilidad articular secundaria a
alteraciones ligamentsrias :e, Hay reportes sn la literatura de
la existencia de subluxacién anterior da C)-C2 y ED
cervical . En base 8 10 anterior ss crse que sl
hipsrparatiroidismo, altera la arquitmctura y secanica narmal
de la columna vertebral y de esta manera favorece ! desarrollo
de ED 1+,

El hiperparatiroicdismo secundario a IRC se establece

tamprano durante la instalacion de la falla renal, lo que



permitiria axplicar la pressncia de Eff aiin antes de iniciar
algun procedimiento dialitico '», como ha sido obsmervado en
pacientes con ED @ IRC de largo tiempo dm ovolucidén 1=.23, For
otro lado, la paratiroidectomia subtotal sn algunos camsos, ha
mejorado los sintomas y detenido la progresion de las
laslones 1s,.:@,

8a ha obsarvado que pacientse con insuficiencia renal da
largo tismpo de evolucién, con hiperparatiroidismo ncunﬁlrlo
importante no desarrollan ED. Por otro lado, hay pacientes con
€D que no tienan hiperparatiroidismo, s« incluso hay algunos qus
hacen la lasién despuéds de una paratiroidectomia efectiva, lo
que sugisrs que ademis del hiperparatiroidismo hay otras

posiblies causas de ED e,

DEPOBIYO DE CRIBTALES

E] depdsito de cristales da hidroxiapatita, pirofosfato de
calcio dihidratado (CPPD), oxalato de calcio y de urato
monosédico, se ha -neontram en las lesionas de ED 7¢%.r®, | g
cristeles de hidroxiapatita pudieran ser consecusncia de la
lesién 6ssa mas gque la causa de esta, y junto con las cristales
de CPPD, ser consescuencia del hiperparatiroidismo y no la

causa T-®,38,

AMILOIDOBIS
La amiloidosis por depésito de B2-microglobulina, ha sido

asociada tambjén al desarrollo de ED. La B2-microglobulina (B2-

m), es una proteina con un peso molecular de 12 kD. Esta
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molécula se ha encontrado en sl tejido sinovial, quistes 6seos
y niveles slavados sn wangre en pacientes con artropatia por
161118 e, 13,20 y con ED ',

La B2-m me filtra casi en su totalidad por sl glomérulo,
para rsabsorbsrse en los taGbulos y metabolizarse completassnte;
por lo tanto en la IRC habra una acumulacion da esta
molécula w,%e,

En pacientes en HD, e]l usoc des mombranas noc biocompatibles,
y @1 contacto con acetato y endotoxinas durante la HD, activa a
1os leucocitos a través de IL-1 lo gque lleva a un aumento en la
produccion del amiloide .33, Los dos mucanismos antmriocres
permiten eaxplicar 1oe niveles elavados de B2-m en sangre.

La acumuelacion de amiloide inicialments descrita en
paciantes en HD, ms ha presentado tambien en aquellos con
diadlisis peritoneal (DP), oe hecho se han sncontrado niveles de
B2-m de magnitud similar a la encontrada en pacientes con
HD ma, E1 peritonec tisns una buena permeabilidad para el
amiloide, sin smbargo ss ha intentado explicar su acumulacion
por las caracteristicas del dializado y sus contaminantes,
infecciones paeritoneales y la baja velocidad de flujo del
dializado sn la diAlisis peritonsal ambulatoria crénica ®°-

Para complicar aon mas la relacidn del amilotde con la ED,
recientementa se ha reportado la existencia da B2-m en
pacisntes que aGn no se hahian dializado, lo que se intenta

explicar por la presencia de uremia de larga evoluctién 3>
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DEPOSITOS DE ALUMINIO Y HIERRO

Otro factor etioldgico potencial as la acumulacisn de
aluminia (Al), E1 Al an toxico para varios tejidos,
particularments @) rarvioso y el éswo «, 8@ ha obsarvado qua ®l
Al pusde favaorscer el dafo a las articulaciones ya qus se
deposita en los lisosomas, y ocamiona la }iberacidn de
radicales libres de oxigeno, lo que ressulta en lisis de
condrocitos y despolimer-izacion de la matriz cartilaginosa 3.

€1 papel dal Al en la ED y an otras artropatias
relacionadas no es claro, muchos pacientss con ED no tienen
sobrecarga de AL O si la tienen, no es mayor qus an pacisntas
que no desarrollan ED %, Tal ver @] depésito de Al, sea solo
una tesaurismosis, favorsctida por la edad, destruccidn tisular
o depdsito de amiloide =,a,

Posiblemente @l Al cause ED, a travées de un sfecto
indirecto. El Al =ss ure a la transferrina, lo que favorece =)
depdnito de hierrc en los tejidos, este slemanto se pisnsa qgue
tambié&n contribuys al desarrollo de ED, tal vez al favorecer la
lr;FlltraclOn de células inflamatorias #,«.:1%  ramaAs de ser un

catalizador en las reacciones de radicales supsridxido 3+,

OTROS

Factores que posiblementes intervienen en el desarrollo de
ED, aunque de una mansra aun nNo bien dafinida son: la adad del -
pacients, el tiempo de IRC, y ®l tiempo de didlisis entre

otros e, 19,70,



EPIDEMIOLOGIA

La frecusncia de la ED es variable dependiendo de las
sariss observadas, las caracteristicas de maleccion de
pacientes y la forma de estudiarlos. Kessler reportse 5%,
Hardouin B.73% y Bindi 11%, por lo que se ha establecido una
pravalencia del 5-10% im,=21, Em importante mencionar qus an
México no hay reportes o estudios sobre ED.

La afeaccion por sexos ®s muy similar, con discreto

pradominio an las mujeres 1.46:11 3=,

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas son variadas y van desde solo
molestias inespecificas hasta dolor inteanso cervical, una
sensacidn de rigidez sn cuello es frecusnte. Un 15% de los
casos s8 quejan de nauralgia radicular, acompaRada de
parestesias. Compresién cérvico-braquial o cidtica ha
observado en un 15%, mientras qua la compresién de la médula
esapinal solo se presenta en raras ocasiones %.10,18,17,21,

Es importante mencionar que una tercera parte da los
pacientes pueden cursar asintomaticos, a pasar de tener
lesiones importantes :®. No se ha encontrado correlacién entre
lc;;sintomus y los cambios radiolégicos =27,

ta frecusncia con que se afectan los diferentes segmentos
de la columna vertebral son: cervical en un B4%, lumbar en 16%
y la toracica en B%. Los sitiom maw afectados son 04-65 Y

C5-C6, un area propensa a cambios mecAnicos =7 puede
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ancontrarse afeccidén en dos niveles o en dos sitios sn el mismo

nivel al mismo tiempo 7-%.iS.1®,

Radioldégicamante la lesién se caracteriza por una
disminucién del espacio intarvertebral, con erosionss en las
caras articulares intervertebralss, formacidon de guistes

subcondralaes, ssclerosis marginal y la ausencia de ostesofitosis

significativa <,

DIAGNOSTICO

El diagndstico ciferencial debe hacerse con
espodilodiscitisn infacciosa y mas an pacientes en DP que cursan
fracuentemante con infecciones paritoneales y fiebre 27, ya que
el patrén radiolegico os indistinguiblae. Es importante hacer
la diferenciacién ya que @] tratamiento es totalmente
distinto w.e.,17,1v, 22,

Para poder establecer la diferenciacion entra ED y un
proceso infeccioso, es obligada la toma de bicpsia del sitio
afectado, 1o cual puede raalizarse por via percutdnsa con
aguja ?-3®.137.22, (Otras lesiones que pueden ocasionar
confusidén radiografica son lesiones degensrativas importantes,
depdésito de cristales y mas raramente neoplasias “.ts,

Tacnicas de imidgen que pueden ayudar a confirmar el
diagnéstico diferencial, son la tomograt+ia computada y las
imagenas por resonancia magnética.

LLa tomografia computada permite una visualizacién de la

zona afectada, y en los procesos sépticcs parmite detectar



masas paravertebrales gque ayudan sn el diagnéstico difarencialj
al problema radica cuando no existe esta masa, ya que la lesién
s sntonces indistinguible de ED =,

' Las imagenes por resonancia magnética permite establecer la
diferencisacidn entre un procsso infecioso y la ED, ®n base a la
intensidad de las lssjones on T1 v en T2. Bin embargo, la
axperisncia reportada en la literatura es paqueflzs vy existe @l
prablesa de no poder difermnciar entre ED y el dapésito de
cristales o amiloide ax, ami gque loa resultados deben tomarse

£on reserva.

EVOLUCION

La evolucidén de sste padecimiento puede mer rapida con el
desarrollo de lesiones destructivas en el termino de 2 a &
mgses **, o lo que as mas frecuanta, una progresion lenta en el
termino de semanas a moses con estabilizacién posterior y
recajdas *°.14,18, E] riessgo de desarrollar compromiso medular
importante es baio, si bien no hay reportes aun sobre au

prevalencia.

TRATAMIENTO

Debido a que aun no se conoce la naturaleza exacta de la
ED, el tratamiento ests dirigido a corregir los factores
involucrados en la génesis de la ED, como seria el tratamiento
del hiperparatiroidisero (ya se ha mencionado lo contradictorio

de los resultados con la paratirolidectomia), avitar el uso de
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madicamentos o sustancias qus contengan aluminio, y 8l uso de
agentes quelantes de hierro, y tal vez optimizar las tecnicas
da hemodidlimis y dislisis peritoneal #+. La intervencion
quirdrgica se utiliza para fijar los segmentos vartebrales
afactados, y ®] uso de aparatos ortopeédicos como los collarines

carvicales para astabilizacién de las lssiones 7+319.34,



-12-

JUBTIFICACION

En nuestro pais el numero ds pacientes gque se someten a
algun procadimianto dialitico vA en aumento. Hasta sl momeanto
no hay sstudios que analicen la prevalencia de la
Espondilpartropatia Destructiva en paciaentes dializados, por lao
Que ignoramos la repercusién que puada tener este padecimiento
an la morbilidad de los pacientews con IRC. Es por ello que

decidimos rmsalizar el presante trabajo.

OBJETIVOS

1.~ Damcribir los hallazgos radiogrdficos de un grupo de
pacientess con IRC en tratamisnto sustitutivo.
2.- En caso de encontrar ED, describir sus caracteristicas

clinicas y radiograficas.
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PACIENTES Y METODOS. .

€6 un estudio prolectivo, descriptivo y transversal. S8Se
reunieron pacientes provaniantes del mservicio de Nefrologia del
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Ch&vez (INCICh), con
los siguisntes criterios de incilusién:

1. Haber sido somaetidos a procedimisntos dialiticos por no

mas de 5 afos.

2. No haber racibido ssteroides.

3. Dar su consentimisnto verbal.

En los criterioe de eaxclusién empleados, solo la presencia
des enfermedad reumética ques afectara el sesquelsto axial se
considerd. En todos los pacientes se rocaht lo siguiente:
edad, sexo, diagnéstico de la enfermedad que ccasiond la IRC,
el tiempo de evolucién de la IRC; el tipo de disdlisis a gue
fumron sometidos, wl tiempo que durd esta. Los niveles dm
calcio, fésforo y fosfatasa alcalina séricos fueron medidos,

Se les realizaron radiografias simples de columna cervical
en posicién antero-posterior y lateral; otras regiones fueron
estudiadas en caso de que existisran sintomas que sugierieran
afeccién a otros niveles. La evaluacién radiografica fué hecha
por un observador entrenado, el mismo en todos los casos.

Las alteraciones radiograficas que sugieren la existencia
de ED fuaron: disminucion dasl espacio intervertsbral, erosiones
en las caras articulares intervertebrales, formacidn da Qquintes
subcondrales, esclerosis marginal y la ausencia de osteofitosis

significativa -
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En caso da detectar algun paciente con ED, se efactuaria
una racopilacién de las manifestaciones clinicas, asi como
puncion biopsia psrcuténea de las lesiones (en caso de saer
accesible), con anvio de! material a los servicios de patologia
para tincionss (Gram, BAAR, Hematoxilina-eosina, rojo congo y
Pearls), y de microbiologia para la deteccitén de gérmenes
asrobios, anasrobios, micobacterias y hongos. Lo anterior con
objeto de descartar infaccion, o bian de confirmar la prasencia
de algunos de los posibles agentes implicados en la stiologia
de la ED. Ademds da lo anterior, se les realizaria estudio de
imagen de ressonancia magnética, evaluada por s) mismo
observador entresnado. 8e tomé como imagen sugestiva de ED y
que a su vez descartaba infeccién, a la ausencia de una masa
paravartebral, disminucién sn la intensidad de la seral del
espacio discal y tejidos 6ssos en la sacuencia T2 de la

rasonancia magnatica =,
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RESULTADOB.

8e resunieron 10 pacientes, & hombres y 4 mujeres con una
edad promedi:; de 33 afos. Con un tiempo de IRC vy de didlisis
que promedid 49 mases y 40 meses respectivamentes (Tabla 1). El
procedimiento dialitico empleado fu# la hemodidlisis an todos
los pacientea, menos @n uno en el gue se combinaron tanto la HD
como la DP.

En relacidn con las causas que ocasionaron la IRC, mstas
fueron glomerulopatia primaria (7), nefropatia diabstica(2) y
pislonefritis croéonica (1),

Los niveles de calcio sérico fueron en promedio de 9,06 mg%
(8.5-11mg/dl}), los da fosforo fueron da 5.78mp% (2.5-4.5mg/dl)
y los de fomfatawa alcalina des 202.2 Ul (= o < 70 UIl). Todos
los pacientes mostraron un hiperparatiroidismo secundario menos
uno, mismo an w1l Qque se encontrd una lesién sugestiva de ED
(var grafica I1).

Como hallazgos radiogrdficos adicionales, se observaron
datos de osteomalacis en 5 pacientes, de ostsopsnia en 4, una
subluxacién de C1-C2 y en un paciente datos de ED a nivel de

t4-LS (ver tabla 2).
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TABLA 3

0ATOS DEMOGRAF1CO8

PROMED1O MEDIANA
EDAD (ARDB) 33 32.5
EVOLUCION {MEBES)
SDIALIBIB 40 41
RIRC 49 47

BEXO (MABCUL INO/FEMENINO) 1 4/4

INTERVALO MIN/MAX
19748

7/60

10/82
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TABLA 2

HALLAZGON RARICQGRAFICOE

0 (%
OBTEOMALACIA. v e vveusvacarsnareeD (50)
OBTEOPENIA. .o ceevecrosssscssasad (40)
BUBLUXACION C1-C2,.0000rsecessal (10D
EBPONDILOARTROPATIA

DEBTRUCTIVAscsseavsevaccscsserel (10)
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DESBCRIFPCION DE UN CASO DE ED.

Paciente masculino de 4B afios de adad, con 3B meses da
wvolucién de su IRC secundaria a pislonefritis crénica y con 1S5
mases de terapia sustitutiva, los primaros 3 meses an DP, los
siguientes 7 meses en HD y los ultimos 5 en DP.

Inicié 4 meses antes de su svaluacion con dolor de
localizacion lumbar y limitacién, que aumentd progresivamente
an intansidad hasta hacarse {ncapacitante.

La radiografia simple mostro lemiones eromsivas an la unidn
disco-vertabral a nivel de L4-L5, con destruccion de husso
subcondral y disminucidén de]l espacio intervertaebral, sin
osteofitosts (Fig.1). La imagen por resonancia magn#tica no
demostrd masa paravartebral, si disminucién del espacio
intervertebral y ausancia de hiperintensidades en la saecuesncia
T2 (Fig.2).

Be le realizé biopsia percutdneaa con aguja da Craig dal
cuerpo vertebral da 1.4 y aspirado dal disco intervertsbral L4~
LS. El sstudio histopatolégico mostré necrosis asdptica de las
tratéculas dmsmas (Fig.3); mediante tinciones especiales se
descarts la existencia da depdésito de cristales, amiloide o
hierro.

Los cultivos fueron negativos para gérmenes agrobios,
anasrobios, micobacterias y hongos.

Los exdmenes de laboratorio mostraron calcio sarico

7.6 mg%, fosforo aérico 4.7mg% y foafatasa alcalina 33 UI.
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El manejo fué conservador con raposc y analgésicos, sin
smbargo por prbblnman fuera de numstro control el paciente dejd

de asistir al Instituto.
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Fig. 1.~ LATERAL DE COLUMNA LUMBAR., Disminucion
dal sspacio i1ntervertebral, erosiones de la unién

discovertebral sin osteofitosis L4-LS.
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Fig. 2.~ REBONANCIA MAGNETICA. Imagenes sagitales.
Area hipointensa con alteracién en la intensidad
de la sefial de) disco y disminucidén del espacio
intervertebral. Erosiones &e placas terminales

L4~L5.
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TRCRRRY

Fig. 3.- BIOPH1A DE HUEBD. Tincidn H-E.
Fragmentacion de aspiculas, sin infiltrado

inflamatorio. Osteonecrosis,.
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DI1BCUSION.

Encontramos &n 10 pacientes sstudiados, uno con
Eapondiloartropatia Destructiva (ED), lo que significa sl 10%
de la poblacién sstudiada, aste porcentaje esté oe acusrdo con
lo reportado por Bindl y cols *®, en ®]1 que tras analizar las
diferentes pravalencias de £ED en la literatura, llesgs a la
conclusién de qus esta alteracidn se presantaba entra el 5 y
10% de la poblacidn en didlisis. No obstants lo anterjor no
dascartamos que @) haber detectado un caso de ED fusra mas una
casualidad, qua el producto real de la prevalencia de una
anfermedad en una poblacién an riesgo, debido a gque nuestra
poblacion estudiada fué muy paquela.

Ménard vy cols. 27 matudiaron la prevalencia de la ED a
cinco afos, tanto an paclientes en HD como an didlisis
peritonsal ambulatoria croénica, la que ancontrarcn similar en
ambos grupos de 10 a 20%, es importantes este estudic por que 35
al unico en donde se revisa la pravalencia en ambas modal idades
da didlisis, si{ bien sus grupos son pequsios.

En relacion con las manifestaciones clinicas de nusstro
paciente con ED, estas fueron de dolor y limitacién funcional,
lo que paermitié detectar la lesién a nivel lumbar, ademés en
mste caso s8i hubo una correlacidn aparente eantre las
manifeataciones clinicas y la extensidn del dafo 6seo. Exiaten
diferentes reportes en relacidén con las manifestacionas

clinicas, tanto durarte s8] inicio de la ED como durante su
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progresion. En su reporte original Kuntz y col. ¥, hacen
mencién que sl 90% ds sus pacientes presentaron dolor qua
motivée ®] hallazgo de las lesiones vertebrales, en otros
reportaes s8e menciona que el dolor en la primera manifestacion
clinica de la ED »,=s, En términos generales se menciona en la
literatura que =1 70 a 75% ds los pacientes tienen
m;nifo-tac!oncs clinicas al inicio de su padecimiento *™.=2.
Algunos autores han sncontrado gue no hay corrslacion entre las
manifemtaciones clinicas y los hallazgos radiogra&ficos =7.

La columna lumbar fué sn nuestro paciente al sitio
afectado, que es'al segundo en frecuencia después de la columna
cervical, como ha aido raportado por difarentes
autoras 1®,:m, =

8e ha mencionado en la literatura recientemente gque no as
necasario un procedimiento dialitico para que se dasarrolle ED,
como al principio se creia 12, y que =s tan solo necesario la
sxistencia de IRC de largo tiempo de evolucién :3, Esto parsce
ser confirmado por nuestro caso, que tenia 38 mesas de
@volucion de su IRC, y a los 15 meses de terapia sustitutivae
desarrolldé una lesidén compatible con ED. 8in smbargo el
tratamisnto dialitico por tiempo prolongado parece ser uno dub
los multiples factoras importantes en sl desarrollc da la
ED %3.%®.22, Hay raportes en los que la lesidén sa desarrolla
con poco tiempo de didlisis ”7+3%, {ncluso un paciente con
Insuficiencia Renal Aguda **.

Dantro de las causas de EU se mencionaba que era importante

la HD para su desarrollo #.s.1e.21, gin ambargo, hay ya algunos
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sstudios y reportes an donde pacientes an OP tienen ED =.37 @,
nuestro caso al paciente fué tratado con ambos procedimiantos,
por lo que es imposible saber la participacién de alguno de
ellos en wl desarrollo de la ED.

En cuanto a la pomible etiologia de la ED, no pudimona
llsgar a snpcontrar alguno de los factores que ses han
mencionado, 1o Gnico fué un fésforo mérico ligeramente elavado
y que pudiera sugerir un hipsrparatiroidismo larvado, sin
ambargo esta es sclo una suposicién, como lo es la posible
existenclia ds algun factor aiun no descrito.

Las causas de ED que han sido descritas son miltiples como
los depdsitos del amiloide B2-microglobulina =,7,=e,z8,3e.
hiparparatiroidismo 11.12.14,18, dopésitos de cristales =+«7,
deposito de aluminio *, o hierro *; ya he mencionado las
posiblaes contribuciones de cada uno al desarrollo de la ED. Bs
ha dicho que posiblemente la causa sea multifactorial «.:7, Ta)
vaz todus los factoras san mayor o menor medida contribuyan al
dasarrollo de la lesidon, sin saber aun que factores establacen
las bases para gue otros lo desencadenan 3,

En relacidn con el diagndéstico diferencial lo mds
importante es hacerlo con una espondilodiscitis infecciosa 27,

misma que descartamos razonablamente.
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En un marco tedrico, podriamos decir que en un paciente (la
edad pueds contribuir 2.7} con falla renal (en donde @l tiempo
pudiara ser un factor relativo), y que puade o no aestar an
disdliseis, sea DP o HD. Desarrolla hiperparatiroidismo
seacundario desde las stapas iniciales de la insuficiencia
ranal, sste puedes actuar debilitando la sstructura trabecular
del hueso ssponjosc y favorscer sl desarrollo de reabsorcion
subperidstica y microfracturas 7.3z.21s,

Por otro lado, la uremia > o ®1 trauma ommético o sl
contacto con mambranas no biocompatibles en la HD **, va a
acasjionar una sstimulacidn inmunclégica con un aumento del
intercambio de linfocitos, activacidn de granulocitos y
libsracidn de IL-2 =4, 10 que trae como consscuencia un aumento
de los nivelas circulantes de la B2-microglobulina 7.39.ts_ (o
anterior mas la falla en la eliminacidon del amiloide
B2-microgliobulina por el riRén, MD o DP, favoreeca su
acumulacién ®, que se observa principalmente en articulaciones
y an menor cuantia a nivel sistémico 2v.3*,

La B2-microglobulina se v4 a depositar inicialmente ean la
superficie articular y posteriormente va a invadir el cartilaéo
y @l husso subcondral ocasionando asi la lesion
dastructiva as.xe

Tanto el hiperparatirotidismo y la B2-microglobulina pueden
de esta manera explicar @l desarrollo de la ED, estos sa han
encontrado en forma ajislada o asociados.

Otro factor es el depdsito de alumimo 3.17.3% y/o

hierro 1.2~ con sus efectos proinflamatorios, que provotan la



lenidn directamente o bien favorecen el depésito de
B2-microglobulina ao

El depdsito de cristales 7 pueds también ocasionar un
fandmeno inflamatorio en el husso =.:s, gus favoresca al
depdsito de B2-m o la lesion dirsecta, la evidencia as que pusde
sur simplements un fendmeno secundario a la destruccidn 6sea o
al hiperparatiroidismo =7,

La inestabjilidad articular condicionada por la laxitud
ligamentaria v, ques se ha obmervado tanto en
hipsrparatiroidismo ** como &n la amiloidosie por B2-m =%,
puesds desencadanar o favoracer la lesidén en una articulaciéen ya
dafdada por los macanismos anteriores, lo que se vé apoyado por
la frecuencia con que se afectan los difersntas segmantos de la

columna, que son praferencialmente zonas de mayor movilidad.
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CONCLUBIONEB.

La ED e8 un padecimiento de origen multifactorial, sn dondes
aun no sm define la contribucién de cada uno de los mecanismos
pregonados en el desarrollo de esta lesién.

8u frecuencia es alta, mas aun si tomamos ®n cusnta gque dos
terceras partss de los pacientes cursan asintomaticos, por 1lo
que habrd quetsner an mante esta complicacién en los pacientss
con insuficiencia renal, la toma periddica ds radiografias
simples puedes asr uGtil.

La ED contribuye a la morbilidad de los pacientes con
insuficiencia renal,

Es importante ! diagndéstico diferencial, por las
implicaciones terapeuticas. Falta por definir, el papal exacto
de las imdqar;au por resonancia magnaética en el diagnédstico
diferencial de las lesionos.

Bon nacesarios mayores estudios para definir mejor la
prevalencia, stiologia, diagnéstico por imdgenes y manejo

terapsitico de estos paciantes.
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