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INTRELCCICN 

La insuficiencia renal crónica es un trastorno en el 

c:ua.1 ha.y afección de diversos órganos. l..ha de las 

c:omplic:a.c:ic:nes es la ostecx:listrofia. renal, la c:ual tiene 

m..J.c:ha im~rtanc:ia. en la edad ¡::JE!'diatric:a p:>r su re¡::>ercusión 

sobre el c:recimiento.(1,2,3,4) 

Los primeros estudios que hacen referencia a este 

problema sen los de De Lucas efectuados desde 1883. 

La inc:idenc:ia de la insuf ic:iencia renal crónica en niños 
es de 1-2 niños por millón >< año en países europeo$, en 

México se calcula en 50-60 x millón x año. (5) 

Los pacientes adultos que ameritan manejo cc:::n alguna 

modalidad de diálisis desarrollarán osteodistrofia renal en 

un 40-76%., en niños no se cc:noce la incidencia de 

ostecx:listrofi.:i antes de 1 legar a la fase terminal de la 

insuficiencia renal c:rónic:a, ni tampc::JCo en pacientes que se 

someten a diálisis.(6,7) 

Es c:c::riocido que un diagnóstico op::>rtuno y un tratamiento 

adecuado de la osteodistro"fia renal disminuye su progresión 

y la reperc:usión en el ritmo de crecimiento, alcanzando en 

ocasiones un ritmo de crecimiento adecuado. 

Pretendemos hacer un revisión del tema c:on los c:c::nceptos 

m.tts recientes y propc>rc:ionar las bases teóricas para el 

diagnóstico y tratamiento de la osteodistrofia renal en el 

servicio de nefrología pediátrica del ''Hospital 20 de 

l\k:Jviembre'' y prec=.entarla C:OfT'Cl revisiCn bibliográfica. 
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!JEFINICID\i 

La osteoc:fistro"fia renal es una alteración en el 

metabolismc:J Oseo que presentan los pacientes con 

insuficiencia renal crónica terminal, y que tienen dos 

componentes básicos osteomalacia ó raquitismo infantil 

y la osteítis "fibrosa. 

En los pacientes con insu.ficiencia renal crá"lica leve 

a mcxjerada es dificil saber el rnc::JrrnE:!'f1to en que esta se 

instala, ademas p...iede e><istir una gama de estados 

intermedios pudiendo tener predominio de osteomalacia 

y otros de osteítis fibrosa.. 

Se caracteriza ix:tr tres tipos histológicos: 

La oste.itis fibrosa se caracteriza por un aumeF"'lto de 

la res.ore.ion Osea y transformación fibroblástica de la 

matriz ostec:Jide. 

La ostecwnalac::ia se carac::ter.iza ,:x:Jr un incremento del 

tejido osteoide con una mineral.izac::ión deficiente. 

La lesión ósea mixta presenta variedades de las dos 

anteriores. 

forma más la oste.itis fibrosa 

(8,9,l.0) 
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FISICIPATC1..J:JGIA 

El riñón normal es importante en la síntesis de la. 

vitamina D y en c:ondic:iones las cuales exista. 

disminución en su función con! leva a. una mineral izac:ión 

defectuosa, 

c:cndic:iones 

c:uyas mani festac:iones des:::>et"lden de 

de 

las 

la del paciente y de la duración 

enfermedad.(11,12) 

En condiciones normales se reabsorbe el 80-95'l. del 

c:alc:io filtrado c:CJf"l lo c:ual se logra mantener los niveles 

de c:alc:io sérico entre 9 y 11 mg/dl. 

Lha vez que se instala la insuficiencia renal y la 

velocidad de "filtrado gl.omerular renal llega a 80 

ml/min/1.. 73 m2 se e ao a 50'%. de función renal) empiezan a 

elevarse los niveles de horf'TICJf"la para.tiroidea ( PTH, aún en 

presencia del c:a.lc:io sérico normal. En este mcJITEllflto aún no 

e><iste incapacidad para la eliminación de fósforo, el cual 

generalmente se mantiene en niveles norma.les a bajos cuando 

los pacientes est.an sometidos al ayuno. (l.3) 

Al disminuir aún ~= la función renal, \,f="G de 60 a 80 

ml /min/ 1.. 73 m2 se::. 50-30'%. de func:ión renal) se ac:entúa 

aun ~s el hi~rparatiroidismo" en este momE!lf"lto existe 

incapac:idad para la eliminac:ión del fósforo aún c:uando los 

niveles de c:alc:io séric:o estén marcadamente bajos" al 
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parecer esto es lo que·:-condicicna mayor secreción de PTH 
' ',· 

obteniendo un efec:to.foSfatúrico. 

a un 70-BO'l. CVFG de 

80 ml/min/l .73m2)··. -·~empiezan a elevarse los niveles de 

la cual al inicio puede 

coexistir c:on hipofosfatemia secundaria. al efecto 

fosfatúrico de la"PTH. 

Al llegar a un franco deterioro de la función renal la 

VF"G de 25 ml/min/l. 73m2 se:.,, e><iste una disminución o 

supresión de la actividad de la 1-alfa-hidroxilasa que es 

la enzima que estiO'll.Jla la prc:x::lucción de 1 ,25 

dihidroxivitamina 0:3 , lo cual ocasiona una disminución en 

la absorción de calcio intestinal cond ic: ion ando 

hi?=JCalcemia característica de este estadio de 

la 

la 

enfermedad. Esta condición se suma a las anteriores 

incrementando aún mas el hiperparatiroidismo y por lo tanto 

del calcio óseo para mantener los niveles séricos de calcio 

a expensas de la resorc:ié:n del h....leso. 

~ICN DE LA VITAl"fIN4 D 

Existen 2 precursores indispensables para la formación de 

la vitamina 02 y de la 03 11.amados ergosterol y 7-

dehidrocolesterol respec:tiv~te, los cuales 
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VITAMINA O 

Hígado 
VITAMINA O· 
25-hidroxrlasa 

Fig. 1. - Representación csquc1ndticn de In cu1·va de control horma· 
nal para el 1net:ibolls1no y la !"unción de In vitn111ina O. 
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sintetizados er\ el organismo y en parte ingeridos CO""l la 

dieta. 

Estos pr-ec:ursores al estar presentes en la dermis y 

epidermis y ser- irradiados por- los rayos 

ultravioleta provenientes de la luz solar- se t..-ansfor-man en 

provi ta.mina 02 y03 los cuales pasan a la sangre y son 

llevados al higado en donde sufren una hidroxilac:iÓf'"l en 

SL.l C-25 mediante la enzima 25-hidroxila.sa er"l el sistema 

microsomal y mi tocondrial, transformándc>5e 25-

hidroxivitamina 03 y p:JSteriormente sufre una nueva 

hidroxi lación en el ri;;Óf"l mediante la enzima 1-a.l fa-

dando por resultado la formación del hidroxilasa 

meta.bolito más activo de la vitamina D llamado 

l ,25dihidroxivitamina. 03 y a otro menos ac:tivo denominado 

24,25 (Q-1)03. 

La actividad de la enzima 1-alfa-hidroxilasa es regulada 

principalmE!nte por la PTH y ,:x:ir la c:onc:entración de fosfato 

sérico, también puede estar influenciada ,::x:Jr la 

c:alc:itonina, hormona del crecimiento y los iones de c::alc:io 

séric:os. 

La eliminación de la l ,25(0H)2D3 se lleva a cabo 

rrw:diante su c:onjugac:ión con ácido gluc::orónido eliminándose 

de esta forma por v~a biliar hacia el intestino y una 

parte eliminada por las heees fecales. 

desc:onjuga y se reabsorbe formando 

enterohe~tica de la vita.mina o. 
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mal absorción puede cc:::ndi.c:i.onar una osteomalacia por 

a1teración del c:ic:lo entero~~tico , JX=Jr lo que hay que 

tenerlo en cuenta. (l.4,l.5) 

~~TIROIDEA 

Las al terac:iones del metat:x:J l i smo de la hormc:Jna 

para tiroidea, en el paciente CCJn insuficiencia renal 

crónica puede resumirse de la siguiente manera: 

a).- ~to en la secrec::ión: La hormona PTH es un 

JX:Jl i¡::Jéptido de B4 aminoácidos proc::fucido s:x:>r las células 

principales de las glándulas paratiroides , la cual una vez 

liberada es metabolizada a nive1 rena.1, óseo y en el 

hi.gado. Los factores que cCJl"'ldiciCJnan incremento en la 

sec:::rec:ión son la disminución de c:a.lcio, el aumento del 

fósforo, la disminución de la vitamina. D y el aumento de la 

fos"fatasa. al cal .ina entre los má.s ims:x:>rtantes. 

b) .- Control anormal en su secrec;iórJ: La respuesta a la 

supresión de la PTH en presencia de calcio sérico normal se 

encuentra alterada en el paciente urémico y para alcanzar 

una supresión de la secreción de PTH se necesitan niveles 

de calcio sérico superiores a los normales. 

Los niveles bajos de vitamina D se ascx:::ian con una 

proliferación de las células para tiroideas en estos 
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Bajo aporte de calc10 de /a dieta 

u 
Absorción in'adecuada de calcio-

para cubrir las necesidades 

excreción 
urinaria ¡PO• 

¡ ... u ' . 
. ca_lcio' io.nizado 

.··.11.. -
f secreción de, PTH·-

1,25-dihidroxivitamiria D 

P04sé~· j ?steoidosis 

falta de mineralización 

' raquitismo y osteomalacia 

ostepporosis 

Fig. 2.- Representación esquemética de1 
mecanismo de control de1 ca1cio sérico por 
la hormona paratiroidea. . 
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pacientes, lo que puede estar re1ac:ionado c:on el incremento 

de esta hormona. 

c) .- Retraso en el c:atatx:>lismc::1: La PTH se degrada a nivel 

renal aproxima.da.merite en B minutos cualquier al ter ación 

que conduzc:a falla renal disminuye su metabolismo c:on su 

1XJ5terior incremento sérico • 

d) .- Resp...aesta anormal de lps órganos blanco al efecto de 

la PTH: En los pacientes urémic:os se observado 

resistencia al efecto de la PTH debido a. los bajos niveles 

de c:alcitriol necesarios para que ejerza 5'..J. efecto sobre el 

h.Jeso. (16,17,18) 

Es un péptido de 32 aminoácidos producido JX>r las células 

interfolicula.res c:élulas e del tiroides h.Jmano y se 

secreta en presencia de niveles elevados de calcio sérico. 

El efecto a nivel óseo consiste en reducir el número y 

actividad de los ostecx::lastos evitando la desmineralización 

del hueso. Se rT'llE!nciona otro 1TECaniSfTICI de acción consistente 

en incremento en la absorc:iórl de fosfatos los cuales 

inhiben la formación de l ,2S(o-i)203 la cual al estar 

disminuida no va a e><istir una absorción intestinal de 

c:alc:io adecuada. (19,20,21,22) 
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I .- Enfermedad ósea c:on predominio hiperparatiroideo: 

Se presenta en un 5 al 30'%. de los pacientes SCJflletidos a 

diálisis y se caracteriza por un aumento en los niveles de 

PTH y s:x:>r un incremento en el número de ostec:x::lastos los 

cuales van a mostrar la imagen histológica de cavernas de 

reabsorción a su vez los osteobla.stos son substituidos 

s:x:>r células a.tí.picas lo que cc::ndic:iona t..Jrla im~rtante 

disminución en la formación ósea. Existe asimismo un 

deJ:JÓ'Sito irregular de las fibras de colágeno entre los 

osteoblastos y p...aede c.ondic.icnar f ibrosis medular. Se 

cc::ncx::e también con el nombre de ostei. tis fibrosa. 

II.- Ost@c:Jdistrofia urémi~ac osteomalacia y a.plasia Qseal: 

Se puede encontrar en un 5-25% de los pacientes 

mantenidos en diálisis. La osteana.lac:ia se caracteriza por 

un e)(c:eso de tejido osteoide no mineralizado. E><ist.en 

c:aracter.i.stic:as que pueden sugerir la e><istencia de 

ostec::Jma.lacia c:onic:> sen: aumento en la ma.triz ósea no 

mineralizada, ausencia de fibrosis ~ular, disminución de 

la actividad ost.eoclá.stica y osteoblá.stic:a.. La enfermedad 

aplá.sic:a se cree es condic:iCJf"'lada p:Jr aumento en los niveles 

y deJ=JÓSito del aluminio en el hueso. Es similar a la 

osteomalacia únic:ame!'nte que no tiene el camJXJr1ente de 

incremento en 

mineralizada). 

el tejido osteoide matriz ósea no 

1.0 



III.- Osteodistr-ofia. urémic:a mi><ta: Se enc:uentra en un 45-

80~ de los pa.c:ientes sometidos a diálisis. En este tipo 

histológico l'-1ay un aumento importante en el número de 

osteoclast05 y por lo tanto de los sitios de remc:idelado y 

c:on presencia de algunas áreas de fibrosis. 

RELACICIV DE LA l.IEl'fIA c:clV EL qEE:I,.,IE/VTD 

La disminución de la velocidad de c::rec:imiento en los 

ni;;os con insuficiencia rerial c:rónic:a comienzan a ser 

aparentes cuando la 'fil tr-ac:ión glomer-ular llega a 25 

ml/min/l.73m.2 se:. La incidencia de talla baja en los 

pacientes con IRC es de un 30 a 50% .. 

Entre las causas que influyen para el retraso en el 

crecimiento se enc:uentra el bajo aparte de alimento 

secundario a anorexia, con el con9iguiente ingreso calórico 

y proteico disminuido, la acidosis netabólic:a que estos. 

prese.intan, y los trastornos en la absorción de calcio. 

Para valorar el crecimiento de los niños es nec:esa.r-io 

relacionar la edad c:on la altura y revisar su curva 

percentilar. 

El retraso del c:rec:imiento es mayor cuando la edad de 

comienzo de la insuficiencia renal se presenta en los 

primE"r-os 2 años, que es la etapa en que se aUIT'IE!'nta un 

tercio de la esta.tura total que esP9'ra alcanzar .. 

11 



BIOOUIMICAS: Concentraciones séric:as de calcio 
anormales 
e hipoc:.a.lc:emia o his:>erc:alcemia). 

Concentrac:iones anormales fosfato 
(hiperfosfatemia o hipofosfatemia) 
Niveles séricos elevados de fes-fa.tasa. 
a lc:al ina 
Niveles elevados de parathormc::Jna. 
Niveles séricos disminuidos de c:alc:itriol 
Niveles séric:os de alumino aumentados 

RADI~ICAS: Ca.ra.c:ter:i..sticas de cada tir;>o espec:ific:o de 
osteodistrofia 

D....INICAS: 
Evaluación de la pérdida de mineral 

A) .-óseas: Dolor óseo 
Deformidades óseas 
Fracturas patolOgic:as 

B) .-e><traóseas: 
Ojo rojo 
Bandas de quera.topa.tí.a 
Prurito 
Calc:i f icac:ic:ries viscerales 
Calc:i f icac:iéries vasculares 
Dolor rR.Jscula.r pro><imal 

12 



SINTCPIAS V SI~ PeINICXJS llE LA CJS"TEDDISTR:FIA 

La. forma más frecuente es asintgrMtica sin embargo podemos 

enc:ontra.r: 

cxz DR QCFTI: 

loc:alizac:ión 

El dolor Oseo es generalmente vago y de 

profunda,. tiE!rle predominio por la. parte baja 

de el dorso, caderas, rodillas y piernas, el dolor aumenta 

con el esfuerzo físico y movimientos bruscos .. 

l"tI~TIR: La debilidad 1TL1scula.r es importante es éstos 

pacientes y puede llegar a ser inc:a.pac:itante, tiene 

pr-edcmini.o por las partes proximales de las e><tremidades .. 

Las prif'Te'ras manifesta.c:icries son debilidad, imix>sibilidad 

para subir escaleras y para. levantar los brazos por arriba 

de la cabeza .. 

Fff..RI7D: Es un s.í.ntCJn'la común en los pacientes urémic:os y 

desaparece en los pacientes c:cn diálisis adecuada. Se cree 

es c:c:rtdic:ionada por el deposito en la piel del c:alc:io y por 

los de la PTH. Tendrá que sos¡:::Jee::t-larse 

hiperparatiroidismo secundario en tcx:1o paciente bien 

dializado con prurito persistente • 

.1.3 
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D'll...CIFILAXIS : Es la presenc:ia de c:alc:i f ic:ac:icnes 

vasculares y puede llegar a la necrosis isquémic:a 

periférica, que al inicio se manifiesta. con cambios de 

c:olorac:ión del sitio afectado ( predominio en los dedos de 

los pies) y que s:x:>Steriormente se gangrenan • Nc:J se sabe la 

causa exacta s::::>e'f""'"O se ha. prop..Jesto que es secundario a un 

vasc:JeSpasmo producido por los niveles elevados de PTH y de 

calcio. 

~ITIS Y FERI~ITIS: El dolor articular es de inicio 

agudo c:on predominio JXJr las regiones del tobillo o 

referido al pié .. Puede acompañarse de inflamación. Se cree 

que es secundario a los niveles elevados de PTH ya que ha.y 

una mejoría es¡:::>ec:tac:ular posterior a la paratiroidectomía .. 

casi siempre ha.y a 1 terac:ianes 

los 

en 

pacientes urémic:os 

el ITIE!'tabolismc:J del 

colágeno .. Los sitios en que con mayor frecuencia CJCLirren 

son en el tendón del tri.ceps • c:uadric:eps y extensores de 

los dedos. 

~I.QllVES' ~: El deslizamiento epifisiario es la. más 

dramática y la. mas incapacit.ante de las manifestacic:::nes 

óseas de la osteodistrof'ia. Se ha. detectado cCJf"'l mayor 

frecuencia en niños CCJf"'l enfermedad cCJl""lgéni ta de base que 

originó su insu.f iciencia renal. En niños i::>equeños se 

enc:uentra. más afecta.do el f'érn...Jr,, cambio en los 

preesc:ola.res y adolescentes se af'ecta cc:::n mayor frecuencia 
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la cadera y en menor grado el cúbito, radio, túmero, fémur 

y ~r últimc:J la tibia. 

Otras formas de a'fección ósea son e 1 arqueo de 1 as 

piernas C genu varo), escoliosis lumbar, cifosis torácica y 

de'formidades de la c:aja torácica. En los pac:ientes con 

insuficiencia renal crónica bajo tratamiento dialítico se 

presenta en un promedio de uno a tres años posterior al 

inicio de ésta. 

Se presentan en los pacientes c::crt 

ostecx::listrofia renal y más frecuentel'T'Ef"lte en los que tienen 

osteomalac::ia, ya que en este tip::J histológico hay ¡:x:x::a 

mineralización del h...aeso 

las fracturas.(23,24) 

existe un riesgo aumentado para 

15 



DIABllCISTICD 

r. - EY9L.L#ICIQIES r:E ~TC/RID 
m_c10 !:E;Rim: Los valores séric:os normales son de 

9-11. mg/dl.. En los pacientes con insuficiencia 

renal crónica leve 

hilXJCalcenia. A medida 

raro 

que 

encontrar 

acentúa 

la 

la 

insuficiencia renal los niveles de calcio sérico 

tienden a disminuir, siendo la hipcx:alc:emia la 

regla general en la IRC en fase terminal. Cuando 

existe hii::aerc:alc:emia hay que pensar la 

existencia de una intoxic:ac:ión por vitamina O o 

una ingestión excesiva de este ion. 

FCEíFlJU ~Irn: Los valores normales son de 4-5 

mg/dl. En fases tempranas de la IRC los niveles se 

mantienen cercanos a la normalidad. En cuanto se 

instala una IRC moc:ferada, los valores sui:::iier-an a 

los norma.les. En la IRC en fase ter-minal se 

presenta la hipeorfos'fatemia y esta es más 

acentuada en los pacientes que tienen a.lirTE!Mtac:ión 

rica en fósforo así. como en los que no se ha 

iniciado tratamiento para quelar fosfatos a nivel 

intestinal. 

~ATASA A!...CALIN\: Nivel séric:o de 4<r80 U/L. La 

fosfatasa alcalina esta directamente relac:ionada 

c:on la actividad osteoblástic:a del 
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indirectamente tiene correlación con el grado de 

resorción ósea. Por lo general los valores no 

sobrepasan 2-3 veces el valor normal, y cuando 

e><isten niveles séricos cinco veces lo normal 

puede sospecharse formas severas de osteítis 

fibrosa.. En c:x::a.siones es necesario di 'ferenciar las 

isoenzima.s de ésta, ya que puede elevarse en otras 

patologías, más frec:uentefT'lef'lte hepáticas. (25,26) 

~ ~JfllLqCID\ES IE ~TCRIO: 

Los niveles séricos de PTH se encuentran elevados 

generalme!'f"lte, sin embargo puede elevarse en otro 

tipos de patologías .. 

La fracción lllás específica es la inrn...tnoreactiva, 

fracción activa de la PTH (paranitina), la cual 

llega a SUs::Jerar al estudio radiológico simple en 

sensibilidad y especificidad para el diagnóstico 

de ostecx::listrofia renal .. 

La determinaciórl de c:alc:i triol sérico nos aJX]Ya 

para hacer diagnóstico di-fer-encial con otras 

causas de his::ercalcemia diferef"'ltes a la 

relacic::riada con la vitamina D. 

Los niveles de excreción de hidro~iprolina en 

orina son un í.ndic:e cc::nfiable de la veloc:idad de 

recambio óseo y se relaciona directamente cc::n la. 

actividad osteoblástica. En otras enfermedades con 

al to recambio de colágeno, c:omo en la psoriasis 
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quemaduras y a.crc:Jn'lE-galia también se al ter-a este 

índice por- lo que hay que tomarlo 

consideración .. 

I I- - QIAGflDSTICD R4QIQ CfiicrJ DE LA C1S7EUQISTRCFI8 RENql.. 

RX- Slf1=ll-..E: Las radiogra-f2..as óseas son de grán 

utilidad par-a establecer el diagnóstico de 

ostecx:fistrofia renal,. así. C:CJl110 para 

respuesta. al manejo .. 

evaluar 1a. 

Los datos radiológicos sugestivos de 

ostecx:fistrofia. renal son las zonas de resorción 

Osea sub¡:>erióstic:a princip.:;a.lmente a nivel de las 

falanges. Estos datos radiolCgic:os se enc:uentran 

c:cn mayor 'frecuencia y las fases tempranas de la 

en-fermedad Osea en la falange media del 2Q o 3er .. 

dedo de la mano dominante. 

Otra forma en que se manifiesta la enfermedad ósea 

renal son la presencia en las rnePtctlf isis de 

zonas de mineralizac:ión defectuosa las c:uales se 

manifiestan radiológicatTlE'rlte como zonas 

radiotranspa.rentes.. En el cráneo se pueden 

encontrar tempranamente los siguiente5 signos 

radiológic:os: Imagen de un vidrio des.pulido,. una 

imageri granular o rroteada. (en sal y pimienta) p:»r 
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resorción en las tablas craneales, zcnas claras de 

1-::SCm con imagen de vidrio despLJlido ó como zonas 

fecales de esclerosis. 

En la osteoma! acia puede encontrar 

ensanchamientos en el cartílago epifisiario y 

seu.dofracturas o zonas de LCXJser, generalmente son 

perpendiculares y simétricas. 

~ 06EIJ C!ClN 99--Tc:H: .. Tiene mayor 

sensibilidad que los rayos-X para la detección de 

zonas de hueso anónalo en pacientes con 

insuficiencia renal crónica y detectan 

al terac:iOf"'les óseas hasta 18 meses antes de las 

radiogr.áf ic:a.s ... 

t'EDICIDIES CU'WllTITATI\,ffi DEL MlflERAL., CISED: 

Abtsc:lrciome~ía - -ft:>b::nes ( D!Ensit:Dtre~íaJc:r:77 I­

.L.25zDa información acerca. de la densidad ósea.. f\lo 

propc;,rc:iona información a.cerca de las posibles 

etiologías de la enfermedad. 

Rad.iogr-ameb'-..&a cuantitat:.i....ai.:Se ha. utiliza.do para 

evaluar el estado del hueso c:ortic:a.l mec::fiante 

calibradores especia.les que miden el corte>< en los 

neta.carpianos en radiogra.fias 

placas de grano fino. 

simples usando 

Tamc:Jgra.,..ía ax.i~a.I ~~ + ~.ianetr..&a ~ 

la c:cmbinación de estas 2 
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técnicas se ha intentado medir selectivamente el 

hueso esponjoso sin embargo a.un está. en 

desarrollo esta técnica. (27,28,29,30,31,32) 

.r II .- ESTUUº HI5'TCEf9m mra¡: BICFSIA DE t-1 t=ff"! 
Las indicaciones de efectuar biopsia en el 

paciente cc::n insuficiencia renal crónica sen las 

siguientes: 

1.- Dolor óseo que no c:ed'e al tratamiento 

convencional o bien fracturas que no curan. 

2.- En pacientes c:on diagnóstico dudoso, ayuda a 

diferenciar entre otras causas de hipercalcemia 

come> hiperparatiroidismo, to><ic:idad i:x:>"r aluminio, 

into><ic:ac:ión ¡:::::t0r vi ta.mina O, reJ:>OSCJ e><tremo en 

cama, procesos malignos. 

3.- Valoración de c:CJf"lc:entraciones. elevadas de 

fos'fatasa. alcalina mayores de S veces lo nof'"""fflal, y 

en aquel los en que se ter"lga duda de que se trate 

Ul"'la osteítis 'fibrosa o de una intoxic:ac:ión por 

aluminio. 

4.- Valoración del estado óseo previo al 

transplante en aquel los pacientes que se SOS,¡::JIE!Che 

toxicidad Osea por aluminio, ya que J:JUede haber 

aumento en los niveles séric:os de e-ate me-tal y 

causar una enc:e'falopat.ia • 
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5.- Previo a un JX>Sible planteamiento de 

paratiroidec::tomía, aunque esta mcx::lalidad 

terapé..Jtic:a tiende al desuso. 

TECNICA ~ ~ DE LA BICF'SIA. La 1TUestr-a se 

toma de la c:resta iliac:a a 2 c:m .. de la espina 

iliac:a anterosuperior. La rn..Jestra debe ser fijada 

en fonnol al 10':'- durante 24 hs.. y ~teriormente 

se deshidrata C:CJrl etanol. l...h estudio completo debe 

incluir un corte con tinc:ión de Goldner para 

valorar el mineralizado y las zonas 

osteoides, otro corte c:on tinc:ión de aluminon( sal 

amónica del ácido tric:arboxLlic:o) para valorar la 

presencia y cantidad de aluminio , un tercer c:orte 

se utiliza. sin tertir para medir la inc:orporac:ion 

de tetrac:ic:lina previamente se deben de haber 

administrado 2 dosis de tetrac:ic:lina al paciente 

14 y 10 días antes del procedimiento) para evaluar 

la formac::ión ósea, y el cuarto corte se tiñe para 

hierro o para osteoc:lastos dependiendo de la 

patología. que se esté estudiando. (33) 
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El tratamiento de la osteodistrofia renal debe 

de encaminarse a 4 aspectos básicos: 

1.- mantener los niveles de fósforo sérico en 

niveles los más cercano a la normalidad. 

2.- mantener los niveles de calcio sérico en 

límites lo más cerca.no a la normalidad. 

3.- prevenir la hii::erplasia para.tiroidea o bien 

suprimir la secreción de PTH. 

4.- normalizar las manifestaciones óseas y evitar 

las calcificaciones extraóseas. 

1.- En las fases tenpranas de la. insuficiencia 

renal debe iniciarse una restricción de fósforo,. 

lo c:ual puede disminuir la sec::rec:ión de horrrcna 

paratiroidea(PTH) En esta etapa se rec::c::mienda 

una dieta con 600-SOOmg/dia en niños. 

Cuando esta meclida no es 'SUficiente y la ~G 

disminuye aún más es converiiente utilizar un 

quelante del f6sforo a nivel intestinal como el 

cart:Jcnato de caJ.c.io a dosis de 0.5-J.g desp..Jés de 

los alimentos Es necesario llevar controles 

adecuados del fá5foro en sangre 

dosis de calcio en cada paciente. 

22 
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2.- Det::Jeo asegurarse una ingesta de 150 mg/ d.ía en 

la. dieta para mantener los niveles dentro de lo 

normal alto. De no lograrse det.3ora agregarse 

suplementos de calcio a dosis referidas 

previamente. Se prefiere en la actualidad el 

carbonato de calcio por su concentración de calcio 

46Y.) , aunque 

disponibles .. 

3 y 4.- VITIV'II~ D 

existen otras presentaciones 

Cuando a pesar de las medidas anteriores tenemos 

niveles bajos de calcio y datos de 

hiperpa.ratiroidismc::> ó c:uando el paciente presenta 

una 'vFG J:JOr deba.jo de 25 ml/min/l. 73m2sc, está 

indicado el manejo de análogos de la vitamina o. 
De estos el más utilizado es el calc:itriol o 

vitamina O activa, c:on fórmula 1,25(a-f).203 que se 

usa en dCJSis de O.Ol. 

tratamiento sustitutivo. El objetivo del 

tratamiento es suprimir el hiperparatiroidismc:J y 

deberá realizarse control del calcio sérico 

semanal por el riesgo de hiperc:alc:emia secundaria 

a una ~ntoxicac:ión rx:>r vitamina D .. 

La dosis µ_Jede disminuirse o incrementarse hasta 

0.04mg/kg/d.:á..a ha.sta alcanzar el objetivo ca 

23 



normal alto, PTH normal, FA normal). Se puede 

utilizar otros C:CJmp..aestos de la vitamina O CCJITICJ la 

1-alfa-hidroxivitamina 03 

Dihidrotaquisterol) sin embargo 

c:alc:itricl. 

ó e1 DHT 

disponemos de1 

~tes de iniciar la tera~tica es necesario 

tener va.lores de fósforo normal o un i.ndic:e de Ca 

xP de 70. por el riesgo de originar o incrementar 

las calc:ificac:ic::nes e><traóseas. 

Dentro de las causas de falta de resPLtesta al 

tratamiento se encuentra 

aluminio, esta es rara 

1a into><icación 

en los pacientes en 

diálisis ¡:1erit0f"'leal y tiene mayor incidencia en 

los pacientes en he!moc:fiálisis secundario a un mal 

central en la desionizac:ión del agua del dializado 

y en los pacientes que usan sales de aluminio como 

quelante de fosfatos. 

La para.tiroidec:tomi.a es el ultimo recurso y 

actualmente está cayendo en desuso debido en 

parte a la introducción al l'TE'rcado de Vitamina O 

parentera.l C:CJl"'l 1TLJ.Y buenos resultados (34,35,36) 
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COMENTARIO· 

De acuerdo a l.a revisión; .en.:Méxj_ca· no se cuenta 
con estad:!.sticas e. inform.;.ción ··es.pec.ifica· •. sobre' ·l.a 

incidencia de osteodistrofia ren_;.F e..i l.a .. eidad.'·p~di'á 
tri ca,· si.ende este teina ;;,decuadci·' p;3'f~ ·i~tui-.;.~ in ves 

tigaciones. ya que sus compl.icac:iaries;:sc;n',·muy;iinpor 
,. _,_-,, '·' ·:···-~,,.'·'~-- .· .. _;, .......... -:-.··- -

;~~~:g:::;:~;::~::~=::~~:~~:;~:?~~Et~f i~~~i~jI2~. · 
meterse aun estudio estricto siguie?ldo.•+as·•,linea.-:--:-'· 

~;:~;~~~==~::;:::;::~::!=~~~::;::::;~~it~ii~~t~ 
Previendo el. desarrol.1.o de alguna ··corripl.°icaó16n,:en·· 

;~t~~:~~~~~::;::~:g;f :;fü;;~::~;;Jt~f f~f~f~:~f 
so necesario estudios de gabinete más~o:f:L:St.iéados. 
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