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OBJETIVOS 

Deter.r.in~r le.e lec:.c::.r:c ootecu:-t:.c·.:l!.:'.rec C:U-3 se. presentan 

er.. los pacientP.s con insuficiencia renal crónica terminal. som~ 

tidos a diálisis crónica. 

ANTECEDENTES: 

Las cc..racterísticas rE:i.diogrcfice.s y patológicas de la os

teodistrofia renal son bien con")cidas (1). Entre éstas, se en

cuentran los ca::-bios producidos por el. hiperpe.ratiroidismo se

CU.'1.da.rio: resorción subperióstica, intracorticcl, endé!ltica, -

subcondral y subligamentosa, osteoesclerosis, ostecmalacia, o~ 

teoporosie y calcificación vascular y de te,iidos blandos(l-8). 

Algunos autores han enfat:..zado las característic[?.5 clínico-rt?.

diológicas del. daño articular en los pnci.entr>s con insuficien

cia renal cr6nica, en los que l.os cambios radiológicos parecen 

tener predilección por Cil?rtos Ei ti os pc.rticul[!res del esquel2_ 

to (2,6,9). 

Los principales tr~~etornos articulares que han sido dca-

cri toe en pacientP.s hemodializados son: 1) l.os asociados con -

deposito de crista.les dP. hidroxiapati ta. (10, 11,12), calcio pi

rofosf'ato y/o cristal.es de urato (2,13) y oY.~.lato de ca1cio -

(14,15); 2) artritis pi6gena (12,13) ·y 3) ostecnecrosis con -

artritis secundaria(2). EY.ietcn tc.."b~.én repo:-tcs de le. pre~en-
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cia de aí11dromes di=> at::apamiento del nervio rr.e diana (del tu-

ne!. car¡~al) (12,16), cuya etiología ho. sido a.tribuidc a dep6-

sito c!e amiloide (12) o edema de los teji~os del tunel. cerpal 

(17), así como lesiones líticas de especto quístico atribuí-

das a. depóni tos amiloides en diferentes hueeos (12). 

Una artropatía erosiva que semeja ert!":. tia rewr.atoide ho. 

sido reportada en pacientes con hiperpe.ratiroidismo primario 

(18) y en pacientP.s con enfermedad renal en fase final e hi-

perparatiroidismo secundario (2,8,9). Estos cambios erosivos 

articulares han sido observados en manos (2,6,9), articula--

ci6n radiocarpal, hombro (1,2,11), rodilla (1), articulacio-

nea sacroiliacas (19) y témpcromandibularea (2). Según las di 

ferentes series reportadas, estas alteraciones están presen-

tea en el 20 al. 30:' de los pacientes (2,6,B,15,20). La presen 

cia. y severidad de las erosiones no correlaciona con l.a seve

ridad de la resorción eubperi6stica (2~). 

Lo anterior demuestra que la fisiopatolog;i<:i. d~ las al te

raciones articulares aún se encuentra mal definida y es proba 

blemente mul.tifactorial (12), en ausencia de un trastorno si~ 

'témico agregado que se asocie cOn un padecimiento reurnatico -

(2 1 9 1 17); sin embargo, muchas ob~rnrvacionen C.f'!r.:uestr~!l qu~ -

las alteraciones esqueléticas y sus mo.nifestaciones clínicas 

articulareu se presente.n aproximadan:.ente hacia el segundo o -

tercer e.f"~o del. inicio de la insuficiencia renal. cl.!nica (1,2, 
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3,5,6,8,l0,13,15,21), que se incrementan con el "tiempo de dur,!_ 

ción de la insuficiencia rennl a pesar del trete..'tiento con di!! . 

lisis (2,J,6,8,14,16) y que pueden Ser menos comu..'tcs en los P.!. 

cientes tratados con heir.odiálieia (15). Además, los cambios r,!. 

diográficos pueden ser rr.ás s~nsi ti vos que lf:s pruebas serol6gi 

cas para niveles de fosfato y paratohormona · (4) • 

Con respecto a las itanifestaciones clínicas articulares, 

éstas varían fm presentación segÚn los diferentf.!B t..u1:ores, al

gu_"'loB de los cuales no encuentran correlación con los hall.az-

gos radiográficos; cuando están presentes, estas manifestacio-

nea incluyen artralgias y episodios de artri.tis subaguda, al&!;_ 

nas veces asociadas con derrames articulares no inflamatorios 1 

así como une. ligera sinovitis en el examen por biopsia, además 

de los recientemente reportados depósitos de amiloide que pro

ducen el síndrom~ del tunel carpal (l-3 1 5 1 8-13 1 15 116 1 20) .. 
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PLA!ITEAl,lIENTO DEL PllCBHl.lA: 

AWl·~ue loe cambios esqueléticos de la osteodistrofia re-

nal son bien conocidos, las manifestaciones articulares y su -

correlación clínico radiol6gica han sido poco estudiadas y en 

nuestra poblaci6n de pacientes no existe ningún estudio al re!!_ 

pecto. Debido al carácter mu.ltifactorial. de la etiología de -

esos cambios articulares en los pacii:?ntes con insuficiencia r~ 

nal. cr6nica, se intenta el estudio de las causas y si ti os de -

presentaci6n más frecuentes d_e esta al te ración, haciendo una -

correlación entre las manifestaciones clínicas, radiográficas 

y serol6gicae. 

Para el estudio, se utilizaron los exámenes de laborato-

rio que peri6dicamentP. se efectúan a los pacientes referidos, 

una evaluación clínica reumatol6gica, estudios dirigidos para 

excluir enfennedad reumática concomitante y exá:r.enes radiográ

ficos específicos. 
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HIPOTESIS 

LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA PRODUCE CAMBIOS 

OSTEOARTICULARES DEr..OSTRABLES RADIOGRAFICAN.ENTE 

QUE INCREr.:ENTAN SU FRECUENCIA CON LA DURACION -

DE LA INSUFICIENCIA RENAL, AUN BAJO TRATAN.IENTO 

CON DIALISIS, LOS CUALES TIENEN EXPRESION CLINI 

CA VARIABLE. 
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11.ATERIAL Y !óúlTODOS: 

Se estudiaron en forma retrospectiva y prospectiva 22 pa

cientes (9 femeninos, 13 masculinos), con insUficiencia rer.a1 

crónica sometidos a diá.1isie (11 en hemodiálisis, 11 en diáli

sis peri tone al), tratadoo en el Servicio de Nef'rología del Ho!!_ 

pital de Especialidades del Centro Médico La Raza del. Institu

to ?l.exicano del Seguro Social, con promedio de edad de 32 afi.oo 

(rango 17-53). La etiología de 18. insuficiencia renal incluyó 

20 pacientes con glomerulonefri tia cr6nica, una nefropatía he

redi te.ria y una nefropatía túbulo intersticial. En ningt.:no de 

loe pacientes hubo evidencia clínica o serol6gica de una enfe.!: 

medad sistémica o enfermedad ~neralizada del. tejido conectivo 

asociada con un síndrome reumático. 

La ev.::..luaci6n reumatol6gicn fue llevada a cabo por dos -

:-eumatólogos del Servicio de Reumatología del. Hospital. de Esp~ 

cialidades del Centro Médico La Raza del Insti tute t.:exica."Jo -

del Seguro Socico.1, centrándoee en la sintomatol.ogía articular 

del paciente y en la búsqueda de dolor articular, rigidez e in 

flamación, utilizando el Indice de Ritchie (22), para valorar 

el grado de dafio articular. No se efectuaron artrocentesis de

bido a que ningún paciente presept6 derre.rce articul.."' r al. tiem

po del estudio. 
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Se analizaron los res'..'1 tados de los exámenes de laborato

rio que se practican biu:ensunlmente a los pacientes, incluyen

dc los siguientes; urea, creatinina, ácido úrico, calcio sé ri

ce, fósforo sérico, fcsfc.toSu alcalina, hem~globina, hematocr.!. 

te, leucocitos y colesterol, aderr~s de d""terminación de nive-

les séricos de paratohorn:ona efectuado. al n:ismo tiempo de los 

exámenes radioP,Té.Íficcs ~ 

La evaluación rc::.diogrúfica fue efectuada por dos ra.diólo

gos del Departarr.ento de Radiodiagnóstico del Hospital de Espe

cialidades del Centro tr.édico La Raza del Insti tute Y.e xi cano 

del Seguro Social, anotando en cada paciente la presencia y 

distribuci6n de los signos de osteodistrofia renal y las alte

raciones articulares, su locali.zación precisa en la regi6n - -

afecto.da, o.sí como su corrclnci:Sn CO::'l el cxeT.cn clínico rewr.a.-

tológico. 

Los estudios radiográficos practicados e cada paciente, -

se efectuaron oegun les siguientes esp~cificaciones: 
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REGION PROYECCIO!! POSICION I!!CIDENCIA 
DEL RAYO 

~anos Y(+) Ante ro- Dorso- Carpo y 
mufiecns po:::terior palmnr J.:etacarpo 

Hombros y Ante ro- Bipedes- Acromio-
clavículas posterior taci6n clavicular 

Codos Ante ro- Bipedes- Articulaci6n 
posterior taci6n radio-hum.eral 
Lateral 

Columna Ante ro- Bipedes- L5 
1umbar posterior tación 

Lateral 

Pelvis Ante ro- Decúbito Pubis 
posteTior dorsal. 

Rodil.l.as Ante ro- Decúbito Rótula 
posterior dorsal. y 
Lsterru l.ateral 

Pie e (+) Ante ro- Decúbito lleta.tarso 
posterior dorsal 

(+) Para estas regiones anatómicas se utilizó película 
industrial de grano fino y chasis con pantalla de 
tierras raras (Diatomeas). 

En el resto de l.os estudios se utilizaron pel.ícula 
y chasis convencione.les con pantslles rápidas y en 
la lectura de l.as películas se emplearon lupa y --
1.tiz fuerte. 
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RESULTADOS: 

Los de.tos c1ínicos ce distr:!.bcyc:-c::i cor:o sie;uo: 

PAC1El1!:'ES E?I TR/.TAL'.IE!l!IQ CO!I l!ElWDIALISIS: 

5 l'emonioos, 6 1tasculinos. Promedio de ednd de 31.8 af'l.oe 

(rango 17-50). Diagn6stico etiológico: 9 g1011:éru10 nefritis -

crónica, l nefropatía he re di te.ria, 1 nefroplltía. túbulo iota%'!, 

ticia1. S61o en tres de los pacientes se efectuó biopsia, el 

resto, preeent6 riñ.ones no, biopsiables al ingreso. lf~ecpo pr_2 

medio de evol.uci6n del síndrome urémict:J: 65.6 meses {rango --

26-202). Todoa ingresaron en eíndromo urémico (2 iniciaron -

tratamiento en otra Institución). 

PACIENTES Ell TRATAMIE!ITO CON DIALISIS PER!TONEAL1 

4 femeninos, 7 me..scul.inos. Promedio de edad de 32.2 af'1os 

(rango 22-53). Diagnóstico etiológico: 11 glomérulonefritis -

crónica. Sólo se et'ectu6 biopsia a 3 paciantee, e1 reato con 

rifionee no biopsiables a1 inereso. tiempo promedio de evolu

ción del e!ndromo uré!!licos 36 meses (rango 16-63). Ocho pe.

cientes ingresaron con síndrome urémico y tres c'Jn síndrome 

vasculoespasm6dico, desarro1lando uremia después del ingre--

so. 

Loo valoree promedio de loa ex&ml"nea de laboratorio en 

loa dos grupos, se indican en el cuadro nú::!ero 1. 
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CUADRO !lo. 1 

VALORES PROL1EDIO DS EXAl:'EUES DE LABORATORIO El! 22 PACIE!:TES 
CON INSUFICIEllCIA REllAL CRC?IICA EN TRATAllIENTO DE DIALISIS. 

EXA!.iEll VALOR llCllllAL PACIENTES EN PAC!Eli!ES EN 
HEl!ODIALISIS DIAL. PERIT. 

(n=l.l) (n~l.l.) 

OREA 16-35 .. ~ J.88.09 l.39.18 
(l.l.2-264) (94-187) 

CREA1'IllINA 0.75-l'..2 11~ l.3.21 14.0l. 
(7 .4-19.3) (8.0-18.5) 

ACIDO URICO 6..8 .. ~ 8.19 6.55 
(5.9-l.3.8) (2.6-10) 

POSl!'ATASA 200 U/lt. 340.72 309.18 
ALCALillA (ll.5-1050) (63-1835) 

CALCIO 8-ll. ~ 9.10 8.87 
(7.4-ll) (7-12) 

POSl!'OBO 2.9-4.7 .. ~ 5.78 5.60 
(1.66-9.46) (1.9-8.06) 

llBlllOGLOBillA 12-15 ~ 7.30 9.21 
(6.3-8.6) (7.4-ll.2) 

i!EllATOCRITO 40-50 ml 24.18 29.63 
(21-28) (24-37) 

LEUcocnos 5000- 6,350 6,400 
10,000/mm3 ( 3100-8400) ( 5000-8000) 

COLBS'fSROL 250 .. ~ J.67.27 203.33 • 
(73-309) (139-277) 

PARATOHOR!.lOllA 0-27 ng/dl 230.18 246.04 
(36.7-748.0) (22.5-783.2) 

Rangoa entre paréntesis. 
JE Ho se determinó en dos pacientes. 
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Ninguno de loo po.rá:nl?tros anotado2 antcriorn:e~to, mo::.tró 

eignificc..."lcia estadística. entre ambos grupon, c:::ccpto los va

loree de hocoglobina (P<0.01), con valor mayor en el grupo -

de diálisis peri toneal. 

MA!!IFESTACIOllES HAD!OGRAFICAS 

ESTUDIOS HADIOGRAFICA!m!ITll NORYJ\LES: 

A pesar de las al.teracionea serológicas encontradas, -

siete pacientes del grupo de hemodiálisis y 5 del grilpo de -

diálisis peri tnneal no mostraron alteración ósea. en unn o mño 

regiones anat6micas. Ea interesante el hecho Ce que el pac1en 

te con mayor n11mero de estudios narni.ales (pelvis, hombros, e.e, 

dos, manos, rodillas y pies y s6lo desmineralización grado I 

en colwma lumbar), tiene 50 meses de evolución de síndrome -

urémico y 207 .97 ng/dl de paratohormona, con nivel. sanguíneo 

normal de fos.fatesa alcalina. 

Las regiones anatómicas menos afecte.das (estudios norma

les), fueron en orden decreciente: codos (8 pacienteo en to

tal.), rodillas (7 pacient•• en total), columnn J.u::ib= (4 pa

cientes en total), peJ.vis (3 pacientea en total), hoICbrco ( 2 

·pacientes) y manos y pieo (un paciente respactivwr.e::to). El -

111ayor número de estudios normales se prescnt6 en e1 grupo de 

pacientes con hemodiálisis.(Cuadro número 2). 
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CUADRO No. 2 

ESTUDIOS RADIOGRAFICA!.IENTE NORUALES (POR PACIENTE), EN 22 
PACIE!lTES CO!I INSUFICIENCIA RENAL CROllICA Ell TRATAllIEllTO 
DE DIALISIS 

HE!!ODil.LISIS DIAL IS IS PERITOllEAL 

EVOLUCION ZO!!A EVOLUCIOll ZONA 
SIND.UP.E!J, ANATO!!IQA SIND,URE~l, ANATOllICA 

(!."ESES) (MESES) 

26 
CODOS 

20 CODOS 
RODILLAS 

3l. 
COL.LU!lllAR 

30 CODOS RODILLAS 

33 CODOS 24 RODILLAS 

PELVIS 
HOll.BROS 

H0!'1lROS 
50 

CODOS 
58 CODOS MANOS 

RODILLAS RODILLAS 

PIES 

52 
CODOS 

83 
COL,LU!'llAR 

RODILI./.S CODOS 

PELVIS 
62 RotlBROS 

RODILLAS 

85 
PELVIS 
COL. LUl>'.BAR 

7 PACIE:ITES l.8 ESTUDIOS 5 PACIENTES 8 ESTUDI05 
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La distribución de los eig::ios de osteodistrofie. renal ee 

m,;.estra en el CU:3.d1·0 número 3. Estos signos fueron más nume-

roeoo en los pacientes en tra.temiento con diálisis peri toneo.l 

sin ecibareo, no se demostr6 -significo.ncin esta.dística entre -

ambos gropoe. 

CUADRO No, 3 

DISTRIBUCIOR DE SIGNOS RADIOGRAFlCOS DE OSTECDISTROFIA RENAL 
Ell 22 PACIEllTES CO:t U:SUFICIE!ICIA mmAL CROllICI\ Ell TllJ\TAJ.llE.!l. 
TO DE DIALISIS 

PACIENTES Ell PACIENTES EN 
SIGNOS RADIOGRAl'ICOS HElcODIALISIS DIAL, PERIT. 

(ns11) (n=11) 

RESORCIO!I PF.llACHOS UllGUEALES 1 1 

RBSORCION SOBl'ERIOMICA 
4 7 PALA!IGBS IEDIAS, t!Al!OS 

RESORCIOR DE EnRE!!O DISTAL 
9 9 DE CLAVICULAS 

ESCLEROSIS OSEA o 4 

DESJ!INERALIZACIO!I DE 8 B COLUWIA LWDAR 

CALCIPICACIOR VASCULAR 1 2 

CALCIPICACIO!l l'ERIARTICULAR 3 2 

CONDROCALCIHOSIS 1 1 
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CALCIFICACION DE PARTES BLMIDAS: 

Se encontró esta a1 teración en 4 pacientgs de hcmodiá.li

sie y 5 de diálisis periton'!al (no existe eignif'icancia esta

dística entre -ambos grupos) y sólo en un paciente con diáli-

sia peritoneal y 25 meses de evolución de1 s!ndrome ur~mico,

e:::isten manif'estaciones clínicas de dolor intenso a la palpa

ción en inserción de manguito de los retadores izquierdo, con 

Indice de Ritchie:: 3 y clase funcional .s 2. 

t:INERALIZACION OSEA: 

Se val.orc5 en forma subjetiva en pelvis y columna lumbar-

y los resulte.dos se muestran en el cuadro Ro. 4. 

Una mineralizac16n normal ee encontró m4s .frecuentemente 

ien los pacientes en tratamiento con hemodiálieis, a pesar de 

niv~lee altos de paratohormonn, mientras que la eaclftrosie 

dsea sólo se encontró en pacientes en trata.miento con diá1i--

eis peritoneal. 

OTRAS ll!ANIPESTACIOllES OSEAS: 

Un hallazgo radiográfico qu~ es impcrtcnte ref'13rir, es-

la presencia de exoetosis osteocartilaginosas e infartos 

óseos. Les primeras se er..contraron en 5 pacientes de hemodi! 

lisis y 2 de diál.isie peri tonea1, en regiones anatómicas que 

e.e indican en ol cuadro No. 5 (x
2 

no significo.ti ve. entre e.m--

bos grupos). 
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CUAD!:O !!o. 4 

mnrar.} .. L!ZACIOU OSEA En .PE!JVIS y COLU?i':?A I:U!.3!' ..... '? 
El! 22 PACIENTES COll I!:SUFicrnnc!A REN.'I!. CllC!!ICA 
EU TIU~TArlIE:li¡iQ DE D!ALISIS 

p E r, V I s 1 
PACIE!ITES EN PACIENTES Ell 

!!IllEPJ.LI ZACIO!I l!Ert.ODIAL!SIS DIAL.PEP.IT. 
(n=ll)" (r.=11) 

NORl/AL 5 l 

DES!.1INERALIZACIOll I 2 2 

DESllINE!!AL!ZACION II 3 3 

DESt!IllERALlfZACIOll III l l 

ESCLEROSIS OSEA o 3 

NO VALORABLE o l 

T O TAL n 11 

c o L U f.! NA LUtlBAR 

NORMAL 2 l 

DESlllIGERALIZACIO!J I 3 4 

DESMil!ERAT,JZACIC!I II 2 l 

DES!!INEP.ALIZACIO!I III 2 3 

DEStlINE!!ALIZAC!ON IV l o 

NO V ALORABLll l o 

ESCLEROSIS SEVERA o 2 

T O TAL 11 11 
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CUAI:RO No. 5 

D!STRIBUC!C:l Al1ATOmCA Y NllJ,!ERO DE EXOSTCS!S OSTEC
CAF.TILAGil:CS AS ENCO!TTRADP.S Ell 7 l'ACIEllTES CON IllSU
PICIEllCio\ llE!lAL CROIIICA EN TRATA!.IIENTO CO!l DIALISIS 

HE~IODIALISIS DIALISIS l'ERI TONE AL 

ZOllA NUJ.lZRO DZ NU"~O DS Jl1JllERO Dll mn."Eno n:i 
ANATOMICA EXCSTOSIS l'ACIEN'fES EXOSTOSIS l'ACIEliTES 

l'ELVIS 2 l. o o 

RODILLA l. l. l. l. 

l'IE 5 3 2 l. 

TOTAL 8 5 3 2 

Se encvntreron 17 infartos óseos en 5 pacientes del. grupo 

de hemod!.ál.iaia "il 12 inf'artos en 7 pacientes del. grupo de diá-

1.isie peri toneal. (X
2 no significativa entre embos grupos), - -

siendo la redil.la. 1a zona e.nat6miea más afectada (7 pacientes 

en total), eeguida de 1.a pelvis (5 pacientes), hombros y mB.I:.os 

(3 pacientes) y co1umna lumbar y pies con un paciente respect,1 

vamente. 

La dietribuci6n de los infartos 6seos por paci'?nte se - -

muestra en el cuadro No. 6. 
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CUADRO No, 6 

J)ISTRIBUCIOl! DE INFARTOS OSEOS POR PACIENTE Y ZO!IA ANATO!:.ICA 
AFECTADA, EllCOllTRADOS EN 12 PACIENTES COI! INSUPICIENCIA REllAL 
CROllICA Ell TRATA!ó.IEllTO COI! DIAL!SIS 

l!EUODIALISIS DIAI!SI5 PERITOllEAL 

FACIENTE ANA;g:~CA Nt™. DE PACIE!ITE: 
ZOllA llUt!. DE 

INFARTOS ANATO!.lICA IllFARTOS 

Pelvis l Pelvis 2 l. Col.,Lumbar l l 
Rodilla 2 Hombro l 

l. 
Pelvis 2 l Rodilla l. llano l 

l. Pelvis l l Rodilla l 

Hombro l 
l. Redil.la 2 l Rodilla 3 

Pies 4 

l. 
Hombro l. 

l. Rodilla l 
llano l 

l llano l 

1 
Pelvis 1 
Rodilla l 

5 TOTAL l.7 7 'fOTP.!. l.2 
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LESIOllES QUISTICAS OSEAS Y ARTICULARES: 

Estas lesiones fueron más numerosas en los pacientes del 

grupo de diál.isis peritoneal. (P<0,05), más .f;recuenteo en el. 

carpo (4 pacientes en total.), siguiendo en orden decreciente 

las articulaciones me1;acarpof"a1tÚlgicas e interfal.éngicas pro

ximales (3 pacientes respectivá.mente}, hombros (2 pncientea), 

además de las lesiones diafisiarins de falanges de pies y ma

nos (2 pacientes respectivamente). Bn total, se encontraron -

18 regiones anatómice.s af'ectadas en 8 pacientes de diálisia -

peri toneeJ. y 8 ragiones anat6micas afectadas en 4 pacientes 

de hemodiál.is is. 

81 dolor articUl.ar correlacionó con sitios de erosidn ª.!:. 

ticul.ar en s6l.o 3 pacientes (37" de 8), del. grupo de diál.isis 

peri tonee.J.. lfo existi6 esta correlación en los pacientes del. 

grupo de hemodiálisis (Cuadros 7 y 8) 

ALTERACIONES RADIOGRAFICAS ll!EllOS Pl!ECUENTES 1 

En el grupo de diálisis peritoneal se encontró ader:iáe 

sacroil.e!tis (2 pacientes, )periostitis is<;uiática (2 pacien-

tes), bursitis ol.ecraneena (l. paciente) y epicondilitis (l. P.!! 

c:lente. En el. grupo de bemodiálisis se observaron 3 pacientes 

con epicondili tia. 



- l 9 -

CUADRO !Jo. 7 

SITIOS DE LESIONES ~UISTICAS ARTICULARES Y OSEAS Y SU CORRELA
CION CLINICA EIJ 8 PACIENTES COI! INSUFICIENCIA RENAL CRONICA EN 
TRATAll.IENTO CON DI ALI SIS PERI TOl!EAL 

REGIOIJ ANATOl/ICA 
PACIENTE INDICE DE CLASE 

(ll) RITCHIE FUNCIO!IAL 

!ELVIS 1 
Isquiopubie l o I 

HOt:ERO: 
Glenoides derecha l o I 
lletadiái'i,,ie húmeros 2 o I 

!!:ANO Y ):uflECAs 
Radiocarpal 3 o I 
Carpo 4 o I 

5 o I 
6 o I 

Interi"a1ángica lar.dedo l o I 
J:etacarpoi"a1ángicae 5 l II 

3 l I 
Interi"a1ángic&s proximales 6 o I 

RODILLA: 
Tibia proxiir.al l l II 

PIESs 
metatarso 1'alángica 7 o I 
Inter:falángicna proximales 8 o I 
Interfalángicae distales 6 o I 

LESIONES DIAFISIARIAS: 
fibia distal 3 o I 
priu:eraS f'alenges manos 5 o I 
Primeras falanges pies o o I 

(•) tos números repetidos en esta columna, int',ican a U.."l mismo 
paciente con diferentes zonas B?lat6::nicE.S afectadan. 
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CUA~~O 1:0. 8 

SIT:.cs D: Lt:SIOlrE:J CU!ST!C.:.:J P.r..T!CU!J!~li'S y OSE!.!: y su CORRELA
CIC:l OL!?i!CA EU 4 r-;.CIEllTE:Z CO:l n:::ml!¡crENCJA F.El!AL CRcn:c1~ EIJ 
Tr:L~.i\!.'.:t:¡;i¡o con ir~:·.c¡;¡J\.LICID 

REC·!C?l A!U.Tor:ICA 
I'.t.c:.r:riTE I!ID!CE n::;: CLf.EE 

(l<) RITCl!!B Fur:c:O!IAL 

FELVIS: 
Epíi'iaio proximal 
fimur izquierdo l o 

1 l.!A!IO: 
! C&:'po 2 o l 
1 l.'.otccc:-:1ofalángices l o I 

Interfaléng!cas pro,~iu:ales l o I 
3 o l 

Intcr!'clá.cgicO!l diet~leo 3 o I 

LES10?13S DIAl'ISIARIAS: 
Priir.era.a falanges manos 4 o I 
:Primeras falanges pies 3 o I 

(•) Loo n'1::.c!'"O.C repetidos en ectn co1umnn, ind!ca..'t a un mismo 
paciente con diferentes zcnas anatómico.e afectad.ns. 
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COllENTARIO 

Lo. asocinción entre lt~ enf'en::et!ad rer.al y ós:ea f'ue repor-

tada inicialmente desde 1883 ( 3) y ha recibido amplia atenci6n 

en la literatura médica, aceptándose general.mente que en la 1!!, 

sUficiencia renal crónica existe una reaictencia adquirida a -

los efectos de l.a vitaztina D en intestino y hueso, que da como 

resultado hipocalcemia, a1teraciones esqueléticas e hiperpla-

sia pe.ratiroidea secundaria. Posteriomer..te, muchos estudios -

cl.!nico patol6gicos han confinr.ado la asociación entre la ure

mia crónica y la presencia de hiperplasia paratiroidea y enfe!: 

siedad ósea. l!enos atención ha recibido la asociaci6n de la in

euf'iciencia renal crónica con la enfermedad articular (2). 

toa cambios esqueléticos que Ee pt•esenten en la osteodie

trof'ia renal inc1UJ'en la d.es111ineralizaci6n ósea, oeteoeeclero

sis, resorción del extremo distal. de c1avículaa, reeorci6n - -

6aee. eubperidetica 1 resorción de penachos unguealee, además -

de calcif'ice.cionea extraesque16ticas (periarticularea 1 vascu

laree )(3). Loe haJ.lazgoB clínico radiológicos del presente es

tudio, concuerden con lo reportado en la 11 teratura. 

Las o:e..'"'lifestacicneo articulares del hiperparatiroidismo 

incluyen cnloif'icacior..es periarticulares y capsulares y condr.9, 

o~lcino:Jis. La resarció~ sub¡:ertóstica del lado radial de fa-

lcn.:;c::; y metncarpo.lc::; es unn D!e.r-ifestaci6n específica del hi--



- 2·2 -

perparatiroidismo primario o secundario (9). Se ben descrito 

cambios erosivos articulares en pacientes con hiperparatiroi

diemo y algunos de los pacientes presentan signos de sinovi

tis no dii'erentes a 1a osteoartritis (9). Estas alteraciones 

erosivas articulares se han observado en diferentes regiones 

anat6micas(2) y a diferencia de las en:fermedades reumáticas, 

en la mayoría de los casos está preservado el espacio articu

lar (9). Según diferentes autores, los cambios descritos se -

presentan en un 20 a 30" de loe pacientes y con una correla-

ci6n clínica de aproximadamente el 55,C: (2). 

En el presente estudio se identificaron alteraciones ar

ticulares en el 721' de los pacientes del grupo do diálisis p~ 

ritoneal y en el 36.3\( de los pacientes del grupo de hemodiá

lisis. S6lo en tres pacientes del primer grupo hubo correla

cicSn ·c1ínica con loe cambios radio1cSgicoe. 

Aunque loa mecanismos patogdnicoa responsables de las ai: 

tralgias y erosiones articulares en pacientes con insuficien

cia renal crónica y osteodistrofia rena.1 no están bien def'in! 

doe, se deben muy probablemente al hiperparatiroidiemo secun

dario (2), sin embargo, en doe de nuestros pacientes con diá! 

lisis peritoneal. con lesiones quística.e, el niTel de PTH es -

normal o discretamente elevado ¡22.5 y 29.l ng/dl respectiva

mente) (Nonnal: 0-27 ng/dl). Lo antes expuesto está d• acuer

da. con lo reportado en la literatura, en el sentido de que --
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las a1terac:i.oz:es eec;.uelóticao y BUS manifestaciones clínicas -

articulo.reo ec prc~cntan c.pro::imado.n:.e::ite hacia el segundo o -

torcer afio del. inicio de la in::::uficiencio. renal. clínica (1,2, 

3,5 1 6 1 8,10,13,15,21) y que pueden aer menos comunes en loa pa

cientes tratados con hemodiálieie (15). Además, los cambios r_!! 

diogrlf'icos pueden ser má.D sensitivos que las pruebas sero16s!, 

cas pe.ro. niveles de f'oflfato y paratohormona (4). 

Para e:tplicar el daño articul.ar, se ha sugerido la prese!l 

cia de una sinovitis "oateog~nica" debida a ablandamiento, ro

sorc16n y colcpso de hueso eubcondra1, alteración de la mecáni 

ca articular y deg:encro.ción secundaria de c~rtíl.ago y hueso. 

Se ha sugerido tambi~n que las erosiones articu1aree pueden r,!. 

sul tar de una extensión de. la resorci6n subperi6etica a lo la.!: 

go de ln diáfiaio hasta la articulaci6n. Por último, se ba PO!!, 

tuJ.ado la ruptura. de un tumor pardo dentro del espacio articu

lo.r con producción de una einovitie reactiva secundaria (2). 

Una laei tud ligementaria e inestabilidad art:!.cular que J"!, 

eul ten dol efecto de ln paratohormona en ligan:entos 1 cápsu1aa 

y tendones, puede contribuir a le.s anormalidades articule.rea -

en estoe pec!entes. 

Uno o todos estoa factores pueden estar presentes en la -

génesis del daiio nrt!cular en e¿ esqueleto apendicular, mien-

tras que ol dc.r..o el esqueleto e.~:!.el. parece debido a rcsorci6n 
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6s-aa eubcondrnl con deetrucc16n trnbi?culc:r por debajo de la ª.!!: 

perficie certilagin~sa, fibrosis sub~ti tutiva y neoformaci6n - . 

6aea (2). 

Otra cauna de sintomatología articUlar en pacientes con -

insuficiencia renal. cr6nico. ~on los dep6si tos de cristales en 

las articulaciones, la cual no pudimos demo~trar histol6gica--

mente en nuestros pacientes, especialmente el que presentó si!l 

tomatolog!a dolorosa de hombro y calcificaci6n periarticular, 

ein erosión 6eea subyacente. Se han reportado erosiones óseas 

secundarias a calcificaciones periarticulares (6). 

Con respecto a la preeenta.ción de la.a exostosie osteocar-

tilaginosas (osteocondromas), se reporta una incidencia del --

40" de todos los tumores óseos benignos y se encontraron en el 

9.3" en una serie de 6,221 casos de tumores 6seos corroborados 
(23) 

por cirugía. Los signos patológicos de estas lesiones sugieren 

eu producci6n a partir del crecimiento de focos nberrantes de 

cartílago en la superficie del hueso, por tanto, se consideren 

entre las anomalías congénitas. Encontramos osteoccndromas en 

el 45" de l.os paciente• del. grupo de hemodiál.iaie y en el 191' 

de los pacientes del grupo de diálisis peri tone al. No se repo!: 

tan entre los signos de la osteodistrofia renal y no hubo eig-

nificancia estadística entre nuestros dos grupos de estudio. 
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Se encontrc.rcn infarte~ 6~eo!l en 5 p~ci~ntcc dc1 e;:rupo -

de hcmodilli~ia y e!'l 7 dol grupo de diálisis pc:-i tonc~l con -

un mayor nún:cro de leoioneo por pc.c.!.er.tc en el pr:!..r::cr gru.r.o. 

Le.s causas má!l comuneo do infc.rtos óoéo:J no incluyc:i a ln os

teodistrofie. I;"ene.l (24), sin' embargo, Eon f~ccuent::m en leo -

anealiao hereditarias debido o troir.bosie y obstrucción vascu-

lar. La anemia de la insuficiencia renal crónica tiC>nde a ser 

proporcional a la severidad d~ la uremia. En estos cázoo, la 

anemia puede obedecer e des causas s por les16n renal e ine.da

cuada producci6n do cri tropoyetina y por lfl preeencic. de un -

defecto extracorpuscular que induce hcmólisis crónica. del cua1. 

existe evidencia (25). 

El mayor número de ir..!'e.rtos óseos en este estudio ee en 
contr6 en los pacientes del grupo de hemodiálisie, el cual -

también presenta cifras menores de hemoglobina cotnpB.!'ado con 

el. otro grupo do estudio (P< o.Ol.). 
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CONCLUSIONES: 

1.- El promedio de edad di:a los pe.cientes estudiados, ---

(32 a.fl.oe), ea menor a lo reportado en la 1.iteratura (l,2,6,8,-

9,12,13), 

2 •- Ho se encontró significancia estadística entre loa -

parámetros clínicos de ambos grupos (hemodiálisis y diálisis -

peritonesl), excepto sn los valores de hemoglobinn (P<0,01),

mayorP.e en el grupo de diálisis peritoneal. 

3·- El 100" de loe pacientes dsl grupo de hemodiátisis y 

el. 72f. del grupo de diálisis peri tone al ingresaron al. hospital 

en síndrome urémico, pero el. restante 28~ ya tenía manifesta-

oionee clínicas de nefropatía al ingreso. 

4.- Sólo pudo establecerse .el diagn6stico etiol6gico de -

la insuficiencia renal en el 27f. del total de los pacientes, -

debido a que al. ingreso, por lo avanzado de la nefropat!a, el 

73" preeent6 riñones no biopeiablee, 

5.- Se encontraron una o más manifestaciones de osteodis

trofia renal en todos loe pacientes 1 a pesar de que en algunoa 

de ellos existen regiones anatómicas radiológica.mente normal.es 

"I aunque los estudios con alteraciones fueron más numerosos ,fJn 

los pacientes del grupo de diálisis peri toneal, no ae demoatr6 

eignificancla estadística entre ambos grupos. 

6.- Se encontr6 un número' importante de osteocondromas .e 
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infartos 6seoo, ei8f10B no reportados en la osteodistrofia. re-

nal, con mayor número de ambas 1eeionco en los pacientes del -

grupo de hcmodiáli.sie. 

7 .- Se confirma la hi ~6tesie de traba~o al demostrarse 1!!, 

siones qu{sticas 6!leas y articulares atribuibles a la uremia e 

biperparatiroidiemo secundario en el 54'-' del total de los pa-

cientee, incidencia mayor a la reportado. en la 11 tei-o.tura - -

(20-30,r;) y con una correlación clínica de sólo 25\'I en el total 

do los pacientes afectados, menor a la reportada (55~). 

Por grupo, la incidencia de lesiones qu!sticas fue mayor 

en el de diá1isis peri tone al (72>') que en el de hemodiálisia -

( 36. 3,r;), existiendo discreta significancia estadística entre -

ambos grupos (P<.0.05). 
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NOTA ULTI!JJI.: 

En 1o. historia natural de la insuficiencia renal cr6nica, 

es evidente la importancia que tienen el diagn6atico y trata-

miento oportunos di! los padecimientos que llP.:van a la altera-

ci6n de la función renal ( 26) • 

Es indispensable, en la atenci6n de primer nivel, la ela

bora.cién de una. cuidadosa historin clínica con interáa espe- -

cial. en anteceCentes personales o familiares de los padecimie!! 

tos causantes de insui'iCiencia renal, además de la práctica de 

exár:enes c!e la.boro.torio encaminados a descubrir tempranamente 

las alteraciones metabólicas, para evitar en lo posible que el 

paciente se presente, como la mayoría de loa pe.cientes de eete 

estudio, con complicaciones que hagan .imposible incluso la in

vestigaci6n de la etiología del padecimiento, ya que una vez -

presentadas éstas, se condena al paciente a una dependencia aE. 

soluta de la diálisis, con la consecuente dtsf"unci6n personal 

y fe:::ilie.r. 

El preser..te estudio de ninguna manera se considera con- -

cluido, ya que sola se revisó un fenómeno aislado en un proce

so evolutivo. Los datos este.dísticos están a diepos:!.ci6n de -

quien lo solicite ei se considera de interés ampliarlo o cent! 

nuarlo. 

A.GONZALEZ H. 
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