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INTROIDL ECION

es umn trastorno en el
Una de las
la cual tiene

La insuficiencia renal cronica
cual hay afeccidn de diversos organos.
complicaciones es la osteodistrofia renal,
mucha importancia en la edad pediatrica por su repercusicdn
sobre el crecimiento.(1,2,3,4)

Ltos primeros estudios que bhacen
Lucas efectuados desde 1883.

insuficiencia renal cronica en nifos
milldn x afo en paises europeos, en

referencia a este

problema son los de De
La incidencia de 1la

es de 1-2 nifos por

Mexico se calcula en S50-&60 x millon x aro. (5)

ameritan marnejo con  alguna

Los pacientes adultos que
en

modalidad de dialisis desarrollardn osteodistrofia renal

un q40-7&7., en nifos no se conoce la incidencia de
llegar a la fase terminal de la

osteodistrofia antes de
ni tampoco en pacientes que se

insuficiencia renal crdnica,
someten a dialisis. (&6,7)

Es conocido que un diagnostico opor-tuno y un tratamiento
adecuado de la osteodistrofia remal disminuye su progresidn
Yy la repercusidn en el ritmo de crecimiento, alcanzando en
ocasiones un ritmo de crecimiento adecuado.

Pretendemos hacer un revisidn del tema con los conceptos
mas recientes y proporcionar las bases tedricas para el
diagndstico y tratamiento de la osteodistrofia renal en el
servicio de nefrologia pediatrica del “"Hospital 20 de
Noviembre' y presentarla como revision bibliografica.
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DEFINICION
renal es wuna alteracion en el

La osteodistrofia
presentan

metabolismo dseo que
insuficiencia renal crdmica terminal,
componentes basicos osteamalacia @ raquitismo infanmtil

los pacientes com
y que tienen dos

y la osteitis fibrosa.
En los pacientes con insuficiencia renal crénica leve

a moderada es dificil saber el momento en que esta se
ademas puede eexistir una gama de estados

instala,
intermedios pudiendo tener predominio de osteomalacia

y otros de osteitis fibrosa.
Se caracteriza por tres tipos histoldgicos:

La osteitis fibrosa se caracteriza por un aumento de
la resorcion odsea y transformacidn fibrobldastica de la
matriz ostecide.

La osteamalacia se caracteriza por un incremento del
tejido osteoide comn una mineralizacidm deficiente.

ta lesidon dsea mixta presenta variedades de las dos

anteriores.
La forma mas
(8,9,10)

grave es la osteitis fibrosa



FISTOPATOLOGIA

El riféon normal es importante en la sintesis de la

condiciones en
conlleva a una mineralizacidnm

vitamina D v en las cuales exista

disminucion en su funcion
defectuoasa, cuyas manifestaciones dependen de las
condiciones del paciente la
enfermedad.(11,12)

En condiciones normales
calcio filtrado con lo cual se logra mantener los niveles

Y de la duracidn de

se reabsorbe el B0O-95% del

de calcio sérico entre 9 yv 11 mgs/dl.
insuficiencia renal v
llega a 80

Una vez que se instala la la

de filtrado glomerular remal

velocidad
80 a 50% de funcion renal)

ml/min/1.73 m2 sc (
elevarse los niveles de hormona paratiroidea ( PTH,
En este momento aun no
el cual

empiezan a

aun en

presencia del calcio sérico mormal.
existe incapacidad para la eliminacidn de féosforo,
generalmente se mantiene en niveles normales o bajos cuando
los pacientes estan sometidos al ayuno.(13)

Al dismipuir aun mas la funcidon renal,
ml/min/1.73 m2 sc. ( S0-307% de funcidn renal)
aun mas el hiperparatiroidismo, en este momento existe
incapacidad para la eliminacidn del fdsforo aun cuando los
estén marcadamente bajos, al

VWG de &0 a BO
se acentua

niveles de calcio seérico
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parecer es.to es’ lg:' que "g:dﬁdin:icna mayor secrecidon de PTH
obteniendo un efecto’ fosfaturico.

Cuando disminuye ila func:.c:n renal a un 70-80% (VFG de

80 ml/min/1 .73m2)" empiézan a elevarse los niveles de

hormona par'atirc:idéa’(éfH), la cual al inicio puede
coexistir con hfp&nfésfatemia secundaria al efecto
fosfaturico de la’ PTH. |

Al

llegar a un franco deterioro de la funcidn renal la
WG de 25 ml/min/l.73m2 sc., existe una disminucidn

=}
supresidn de la actividad de la l—alfa—hidroxilasa que es
la enzima que estimula la produccidn de 1,25
dihidroxivitamina Dx , lo cual ocasiona urna disminucion en
la absorcion de calcio intestinal condicionando la
hipocalcemia caracteristica de este estadio de la

enfermedad. Esta condicion se suma a las anteriores

incrementando aun mas el hiperparatiroaidismo y por lo tanto
del calcio dseo para mantener los niveles séricos de calcio
a expensas de la resorcidn del hueso.

PRI TON DE VITAMINA _D

Existen 2 precursores indispensables para la formacidn de
la wvitamina D2 y de la D3 , llamados ergosterol y 77—

dehidrocolesteral respectivamente, los cuales son

4




VITAMINA D

. VITAMINA D-
Higado 28-hidroxilasa

25-OH-D
POas vy otros

factores
25-0OH-D-
1e-hidroxilasa
RifAGN
1.25-(0?—' \12540»4),.9
PTH

Intestino

Glandulas

' i, paratiroideas

Calcificacidn

Ca2+*HPO}"
Ca2+HPO}”

Fig. 1. — Representacién esquemiitica de la curva de control hormo-
nal para el metabolismo y la funcién de la vitamina D,
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sintetizados en el organismo y en parte ingeridos con la

la dermis y

dieta.
estar presentes en
los rayos

Estos precursores al
epidermis humana v ser irradiados por
wultravioleta provenientes de la luz solar se transforman en
los cuales pasan a la sangre y son
sufren una hidroxilacidn en
sistema

en 25~

provitamina D2 yD3
1levados al higado en donde
s C—25 mediante la enzima 25~hidroxilasa en el
mitocondrial, transformandose

D3 » y posteriormente sufre una
rifican mediante la enzima l1—alfa—
resul tado la Fformacidn del
vitamina D 1lamado

microsomal y
nueva

hidroxivitamina
hidroxilacidon en el
hidraoxilasa dando poar

maetabolito mas activo de la
1,25dihidroxivitamina D3I y a otro menos activo denominado

24,25 (OH)D3.
La actividad de la enzima l-alfa—-hidroxilasa es regulada

principalmente por la PTH y por la concentracidn de fosfato
estar influenciada por 1a

sérico, tambieén puede
calcitonina, hormona del crecimiento vy los iones de calcio
séricos.

de la 1,25(0H)2D3 se lleva a cabo

ta eliminacion
mediante su conJugacidn con dcida glucordnido eliminandose
intestino Yy una
resto se

de esta farma por wvia biliar bhacia el
circulacicn

el iminada po las heces fecales. El

Se reabsorbe
la wvitamina D.
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malabsorcidon puede condicionar una osteomalacia por
alteracidn del ciclo enterohepatico , por 1lo que hay que
tenerlo en cuenta. (14,15)

HIFPTINS FRITIROTIEA

Las alteraciones del metabol ismo de la hormona

paratiroidea, en el paciente con insuficiencia renal
crdnica puede resumirse de la siguiente manmnera:
a).~ OAumento en la secrecidn: La hormona PTH es un
palipéptido de 84 aminocacidos producido por las ceélulas
principales de las glandulas paratiroides , la cual una vez
liberada es metabolizada a nivel remal, d¢seo y en el
higado. Los factores que condiciomnan incremento en la
secrecidon son la disminucidn de calcio, el aumento del
fosforo, la dismirnucidon de la vitamina D y el aumento de la
fosfatasa alcalina entre los mas importantes.
b).— Control amormal en su secrecidn: lLa respuesta a la
supresicon de la PTH en preserncia de calcio sérico mormal se
encuentra alterada en el paciente urémico y para alcanzar
una supresidn de la secrecidn de PTH se necesitan niveles
de calcio sérico superiores a los normales.

Los niveles bajos de vitamina D se asocian con una

proliferacion de las celulas paratiroideas en estos
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Bajo aporte de calcio de la dieta

Absorcian inadecuada de calclo®
‘. para cubrir las necesidades .

’ . calcio ionizado

’ f secrecion de PTI

} excrecion f excrecion - Oseay recamblo
urinaria unnana . -
de Ca de POus

fosfatasa

} 1.25-dihidroxivitamirna D
B e B . alcalina -:.

{ POy sérico Voo B hiperosteoidosis - osteoporosis

‘ falta de mineralizacion

4 raquitismo y osteomalacia

Fig. 2.- Representacién esquematica del
mecanismo de control del calcio serlco por
la hormona paratiroidea.



pacientes; lo que puede estar relacionado con el incremento

de esta hormona.

c).— Retraso _en el catabolismo: ta PTH se degrada a nivel
remnal aproximadamente en 8 minutos , cualquier alteracidn
que conduzca falla renal disminuye su metabolismo comn su
posterior incremento sérico .

d).— Respuesta anmormal de 1lgs organos blanco al) efecto de
la PTH: En los pacientes uramicos se ha observado

resistencia al efecto de la PTH debido a los bajos niveles

de calcitriol necesarios para que ejerza su efecto sobre el
tueso. (16,17,18)

LA LTTONING

Es un péptido de 32 aminocacidos producido por las células
interfoliculares ( células C ) del tiroides btumano y se
secreta en presencia de niveles elevados de calcio sérico.
El efecto a nivel oseo consiste en reducir el numero \4
actividad de los osteoclastos evitando la desmineralizacidn
del tueso. Se menciona otro mecanismo de accidn consistente
en incremento en la absorcicon de fosfatos los cuales
inhiben la formacion de 1,25(0H)2D3 la cual al estar
disminuida Mo va a existir uma absorcidn intestinal de
calcio adecuada. (19,20,21,22)
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TIFOS DE OSTETDISTRIFIA RENAY .

I.- Enfermedad csea con predominio hiperparatiroideo:s

Se presenta en un 5 al 307 de los pacientes sometidos a
dialisis y se caracteriza por un aumento en los niveles de
PTH v por un incremento en el numero de osteoclastos los
cuales van a mostrar la imagen histoldgica de cavernas de
reabsorcicon , a su vez los osteoblastos son substituidos
por células atipicas lo que condiciona wna importante
disminucidmn en la formacidn osea. Existe asimismo un
depdsito irregular de las fibras de colageno entre los
osteoblastos y puede condicionar fibrosis medular. Se
conoce también con el nombre de osteitis fibrosa.
Il.— Ostegdistrofia urémica( osteomalacia y aplasia dsea):

Se puede encontrar en un 5254 de los pacientes
mantenidos en diAlisis. La osteomalacia se caracteriza por
un exceso de tejido ostecide no mineralizado. Existen
caracteristicas que pueden sugerir la existencia de
osteomalacia como son: aumento en la matriz odsea no
mineralizada, ausencia de fibrosis medular, disminucidn de
la actividad osteoclastica y osteoblastica. La enfermedad
aplasica se cree es condicionada por aumento en los niveles
Yy depdsito del aluminio en el tuweso. Es similar a 1a
osteomalacia udnicamente que no tiene el componente de
incremento en el tejido osteoide ( matriz dsea no

mineralizada).
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IIlI.— Osteodistrofia urémica mixta: Se encuentra en un 45—
En este tipo

807 de los pacientes sometidos a dialisis.
histologico bay wun aumento dimportante en el numero de
y por lo tanto de los sitios de remodelado y

osteoclastas
con presencia de algunas areas de fibrosis.

RELACION IXE 1A (LFEMIA CON £l DRELIMIENTD
la wvelocidad de crecimiento en los

La disminucidn de
nifos con insuficiencia renal créomica comienzam a ser
cuanda la filtraciom glomerular llega a 25
talla baja en los

aparentes
ml/min/1.73m2 sc. La
pacientes comn IRC es de un 30 a S0%.

causas que influyem para el retraso en el
s encuentra el bajo apor-te de alimento
con el comnsiguiente ingreso caldrico
acidosis metabdlica que estos

incidencia de

Entre las
crecimiento
secundario a anorexia,

y proteico disminuido, la
Yy los trastormos en la absorcidn de calcio.

los nifRos es necesario

presentan,
revisar su curva

Para valaorar el crecimiento de

relacionar la edad con la altura vy
percentilar.

El retraso del crecimiento es mayor cuando la edad
insuficiencia remnal se presenta en
que es la etapa en que se aumenta un
alcamnzar.

de
los

comienzo de la

primeras 2 afnos,

tercio de la estatura total gue espera

i1



POWIFESTACIONES DE (A GSTEIDISTIRIFIA RENA.

Concentraciones seéericas de calcio
anormales

(hipocalcemia o hipercalcemia).
Concentraciones anormales fosfato
(hiperfosfatemia o hipofosfatemia)
Niveles séricos elevados de fosfatasa

BIOQUIMICAS =

alcalina
Niveles elevados de parathormona

Niveles séricos disminuidos de calcitriol
Niveles séricos de alumino aumentados

RADIOGRAFICAS: Caracteristicas de cada tipo especifico de
osteodistrofia
Evaluacidn de la perdida de mineral
CLINICAS:
A) .—dseas: Dolor odseo
Deformidades o¢seas
Fracturas patoldgicas
B) .—extradseas:
QOjo rojo
Bandas de queratopatia
Prurito
Calcificaciones viscerales
Calcificacidnes vasculares
Dolor muscular proximal

12



SINTOMAS Y SIGNDS INICOS LA OSTEIDISTRFIA
La forma mas frecuente es asintomjtica simn embargo podemos

encontrars:

DROR _OsEp: E1 dolor dseo

localizaciomn profunda, tieme predominio

de el dorso, caderas,
comn el esfuerzo fisico y movimientos bruscos.
importante es estos

incapacitante, tiene

es generalmente vago y de
por la parte baja

raodillas y piermnas, el dolor aumenta

MICFATIA: La debilidad muscular es
pacientes y puede llegar a ser
predominio por las partes proximales de las extremidades.
Las primeras manifestaciones son debilidad, imposibilidad
para subir escaleras y para levantar los brazos por arriba

de la cabeza.
urémicos y

FRIRIID: Es un sintoma comun en los pacientes
Se cree

desaparece en laos pacientes con dialisis adecuada.

es condicionmada por €l deposito em la piel del calcio y por
la PTH. Tendra que sospecharse

los aumentos de
en todo paciente bien

hiperparatiroidismo secundario
dializado con prurito persistente.

13



OALCIFTIAXIS = Es 1la presencia de calcificaciones
vasculares v puede 1llegar a la necrosis isqueémica
periférica, que al inicio se mamnifiesta con cambios de

coloracidm del sitio afectado ( predominio en los dedos de
No se sabe la

los pies) y que posteriormente se gangrenan .
causa exacta pero se ha propuesto que es secundario a
los niveles elevados de PTH y de

un

vasoespasmo producido por

calcio.
ARTRITIS Y FERIARTRITIS: El1 dolor articular es de inicio
agudo , con predominio por las regiones del tobillo o

referido al pié. Puede acompafmarse de inflamacidon. Se cree
que es secundario a los niveles elevados de PTH ya que hay
una mejoria espectacular posterior a la paratiroidectomia.
RFPTIR TENDINXYSQ ESFUVINTANEA: En los pacientes urémicos
casi siempre hay alteraciones en el metabolismo del
colageno. Los sitios en que con mayor frecuencia ocurren
son en el tenddn del triceps , cuadriceps y extensores de
los dedos.

DEFIFRMIDAXES (SFEAG: El deslizamiento epifisiario es la mas
dramatica y la mas incapacitante de las manifestaciones
dseas de la osteodistrofia. Se ha detectado con mayor
frecuencia en nNnifRos con enfermedad congénita de base que
origind su insuficiencia renal. En nifos pequefos se
encuentra mas afectado el femur, en cambio en los

preescolares y adolescentes se afecta con mayor frecuencia

14



la cadera Yy en menor grado el cubito, radio, bumero, fémur

y por ualtimo la tibia.

Otras formas de afeccidn ddsea son el arqueo de las
piermas ( genu varo), escoliosis lumbar, cifosis toracica y
deformidades de la caja tordcica. En los pacientes con

insuficiencia remnal crdnica bajo tratamiento dialitico se
presenta en un promedio de uno a tres afos posterior al
inicio de esta.

FRAWCTIRAS PATIE OGIONS: Se presentan en los pacientes con
osteodistrofia renal y mas frecuentemente en los que tienen
osteomalacia, ya que en este tipo histoldgico hay poca
mineralizacion del hueso existe un riesgo aumentado para

las fracturas.(23,24)

15



DIACGNDSTICT)

I.— EVALLRCIONES DE L ARRITORIO

CACIO SERICD: Los valores séricos normales son de
9—11 mgs/dl. En los pacientes con insuficiencia
renal créonica leve es rraro erncontrar la

se acentua la

hipocalcemia. A medida que
los niveles de calcio sérico

la hipocalcemia 1la
Cuando

insuficiencia renal
tienden a disminuir, siendo
regla general en la IRC en fase terminal.
hipercalcemia hay que pensar en la
intoxicacidon por vitaminma D o

existe
existencia de una
una ingestidn excesiva de este ion.

FOSFORD SERICO: Los valores normales son de 4-S
En fases tempranas de la IRC los niveles se

mg/dl.
EM cuanto se

mantienen cercanos a la normalidad.
instala una IRC moderada, las valores superan a
los normales. En la IRC en fase terminal se

presenta la hiperfosfatemia
acentuada en los pacientes que tienen alimentacidn
los que no se ha

y esta es mas

rica en fdsforo asi como en
iniciado tratamiento para quelar fosfatos a nivel

intestinal.

FOSFATAGA ALCAL INA: Nivel seérico de 4080 U/L.

fosfatasa alcalina esta directamente relacionada
actividad osteablastica del hueso e

La

con la

16




indirectamente tiene correlacidn con el grado de
resorcidn dsea. Por lo general los valores no
sobrepasan 2-3 veces el valor normal, y cuando
existen niveles séricos cinco veces lo normal
puede sospecharse formas severas de osteitis
fibrosa. En ocasiones es necesario diferenciar las
isoenzimas de ésta, ya que puede elevarse en otras
patologias, mas frecuentemente hepaticas. (25,26)

OTRAS DETEFRMINACIONES DE L ARFANTORIO:

Los niveles séricos de PTH se encuentran elevados
generalmente, sin embargo puede elevarse en otro
tipos de patologias.

La fraccidn mas especifica es la inmunoreactiva,
fraccidn activa de la PTH (paranitima), la cual
llega a superar al estudio radioldgico simple en
sensibilidad y especificidad para el diagndstico
de osteodistrofia renal.

La determinacidn de calcitriol sérico nos apoya
para thacer diagnéstico diferencial com otras
causas de hipercalcemia diferentes a la
relacionada com la vitamina D.

Los niveles de excrecidn de hidroxiprolina en
orina son un indice confiable de la velocidad de
recambio dseo y se relaciona directamente con la
actividad osteoblastica. En otras enfermedades con

alto recambio de colageno, como en la psoriasis

17




quemaduras y acronegalia también se altera este
imndice por lo que hay que tomarlo en

consideracidn.

son de gran

RX. SIMRIE: Las radiografias oseas

utilidad para establecer el diagndstico de

osteocdistrofia renal, asi como para evaluar la
respuesta al marnejo.

Los datos radiolagicos sugestivos de
las zonas de resorcidn

de las

osteodistrofia renal son
dsea subperidstica principalmente a nivel
falanges. Estos datos radioldgicos se encuentran
corn mayor frecuencia y las fases tempramas de la
enfermedad osea en la falange media del 229 o 3er.
dedo de la mano dominante.

Dtra forma en que se manifiesta la enfermedad dsea
renal son la presencia en las metafisis de
zonas de mineralizacidn defectuosa las cuales se
radioldgicamente como zonas
el craneo se pueden
siguientes signos

manifiestan
radiotransparentes. En

encontrar tempranamente los

Imagen de un vidrio despulido, una

por

radioldgicos:
imagen grarnular o moteada (en sal y pimienta)

18



resorcidn en las tablas craneales, zonas claras de

1-3cm con imagen de vidrio despulido ¢ como zonas

focales de esclerosis.

En la osteomalacia se
ensanchamientos en el cartilago epifisiario y
seudofracturas o zonas de Looser, generalmente son

puede encontrar

perpendiculares y simétricas.

CENTELLEONGRAMA OSFD  OON _ 99-TcM: .Tiene mayar
sensibilidad que los rayos—X para la deteccidnm de
andmalo en pacientes con
detectan
las

tueso
renal cronica Y
18 meses antes de

zonas de
insuficiencia
alteraciones dseas hasta

radiograficas.

MEDICIONES CINNTITATIVAS DEL. MINERAY . OSED):

Atmorciometria de fotaws (¢ Donsitostria)cany I-—
229:Da informacidn acerca de la densidad dsea. No
proporciona las posibles
etiologias de la enfermedad.

Radlicogpram=tria cuantitativia:Se ha utilizado para
del tueso cortical mediante

informacidn acerca de

evaluar el estado
calibradores especiales que miden el cortex en los
metacarpianos an radiografias simples usando
placas de granc fino.

Taomogratia asxial computadka + absovrciometria de
Con la combinacidon de estas 2

19
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técnicas se ha intentado medir selectivamente el

rwueso esponjoso sin embargo aun esta en

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

efectuar biopsia en el
créomica son las

Las indicaciones de
insuficiencia renal

paciente con
siguientes:
l.—~ Dolor dseo

qQue no cede al tratamiento

no curar.

convencional o bien fracturas que
dudoso, ayuda a

2.~ En pacientes con diagndstico
diferenciar entre otras causas de hipercalcemia
toxicidad por aluminioc,

como hiperparatiroidismo,
reposo  extremc en

intoxicacidon por wvitamina D,

cama, procesos malignos.

Valoracidn de concentraciones elevadas de

3.~
Y

fosfatasa alcalina mayores de 5 veces lo normal,

en aquellos en que se tenga duda de que se trate

wia osteitis fibrosa o de wuna intoxicacidon por

aluminio.
q.— Valoracidon del estado Gseo previo al
transplante en aquellos pacientes que se sospeche
vya que puede haber

toxicidad dsea por aluminio,
Y

aumento en los niveles seéricos de este metal
causar una encefalopatia .
20



S.— " Previo a un posible planteamiento de
paratiroidectomia, aunque esta modal idad

terapéutica tiende al desuso.

TECNICA FPARY Tark DE LA BIOPSIA. La muestra se
toma de la cresta iliaca a 2 cm. de la espina
iliaca anterosuperior. La muestra debe ser fijada
en formol al 107 durante 294 ts. y posteriormente
se deshidrata con etamnol. Un estudio completo debe
incluir wn corte con tincidn de Goldner para
valorar el hueso mineralizado v las zonas
osteoides, otro corte con tincidn de aluminon( sal
amdnica del acido tricarboxilico) para valorar la
presencia y cantidad de aluminio , un tercer corte
se utiliza sin teRir para medir la incorporacion
de tetraciclina ( previamente se deben de haber
administrado 2 dosis de tetraciclina al paciente
14 y 10 dias antes del procedimiento) para evaluar
la formacidn dsea, y €l cuarto corte se tife para
hierro o© para osteoclastos dependiendo de la
patologia que se estée estudiando. (33)
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IRATAMIENTD

El tratamiento de la osteodistrofia renal debe

de encaminarse a 4 aspectos basicos:

los niveles de fosforo sérico en

l.o— mantener
niveles los mas cercano a la nmormalidad.

2.— mantener los niveles de calcio sérico en

limites lo mas cercano a la normalidad.

S.— prevenir la hiperplasia paratircoidea o bien

suprimir la secrecidn de PTH.

4.— normalizar las manifestaciones odseas y evitar

las calcificaciones extradseas.

l.— Ern las fases tempranas de la insuficiencia
renal debe iniciarse una restriccidm de fosforo,
lo cual puede disminuir la secrecidn de hormona

paratiroidea(PTH) . En esta etapa se recomienda

una dieta con &00-800mg/dia en nifos.
Cuando esta medida no es suficiente y la WG
aun mas es conveniente wtilizar wn

disminuye
intestinal como el

quelante del fosforo a nivel
cartsamato de calcio a dosis de O.5—1g después de
llevar controles

y adecuar la

los alimentos . Es necesario

adecuados del fdsforo en sangre

dosis de calcio en cada paciente.

22



2.~ Debe asegurarse una ingesta de 150 mg/ dia en
la dieta para mantener los niveles dentro de 1o
lograrse debera agregarse

normal alto. De no
referidas

calcio a dosis

suplemen tos de
la actualidad el

previamente. Se prefiere en
carbonato de calcio por su concentracidom de calcio
4 a4&%) aunque existen otras presentaciones

disponibles.

3 v 4.— VITAMINA D
Cuando a pesar de las medidas anteriores tenemos

niveles bajos de calcio v datos de

hiperparatiroidismo ¢ cuando el paciemnte presenta

una WG por debajo de 25 ml/min/l.73m2sc, esta

indicado el manejo de analogos de la vitamina D.
De estos el mas utilizado es €1 calcitriol o

vitamina D activa, con formula 1,25(0H)2D3 que se

usa en dosis de 0.01 a 0.02wy/kg/dia camo

tratamiento sustitutivo. [=81 objetivo del

tratamiento es suprimir el hiperparatiroidismo vy

debera realizarse control del calcio serico

semanal por el riesgo de hipercalcemia secundaria
a una intoxicacion por vitamina D .

La dosis puede disminuirse o incrementarse hasta

0.09amg/kg/dia hasta alcanzar el objetivo ( Ca
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normal alto, PTH normal, FA normal). Se puede
utilizar otros compuestos de la vitamima D como la
l—al fa—hidroxivitamina D3 =} el DHT (¢
Dihidrotaquisterol) sin embargo disponemos del
calcitriol.

Antes de iniciar la terapéutica es necesario
tener valores de fosforo normal © un indice de Ca
P de 70. por el riesgo de originar o incrementar
las calcificaciones extradseas.

Dentro de las causas de falta de respuesta al
tratamiento se encuentra la intoxicacidn por
aluminio, esta es rara en los pacientes en
dialisis peritoneal y tiemne mayor incidencia en
los pacientes en hemodidlisis secundario a un mal
control en la desionizacidn del agua del dializado
v en los pacientes que usan sales de aluminio como
Quelante de fosfatos.

La paratiroidectomia es el ultimo recurso y
actualmente esta cayendo en desuso , debido en
parte a la introduccidn al mercado de Vitamima D
parenteral con muy buenos resul tados (34,35,36)
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,COMENTARIO

De acuerdo a la revlslon, en Méxlco no: se cuenta
con estadistlcas e 1nformac1on especiflcaf sobre la
1n01denc1a de’ osteodlstrofla rena
trlca,'slendo ‘este tema adecuado
tigaciones, ya que sus compllcacio

tantes.
En ‘la practica, cualguier paci
presente alguna de las manlfestac q

meterse aun estudio estricto sigui
mientos mencionados en la presenfég
afan de establecer el diagndstico:te
rapéutica que le permita llevar un
de vida. i

Previendo el desarrollo de alguna
estos pacientes es conveniente lleOér
de su reégimen dietético y con conﬁrdie
de las cifras de calcio., fdésforo, PTH
al igual gue estudios radlograflcos s mple

so necesario estudios de gabinete: mas SOflSthadOS.‘
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