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ANTECEDENTES 

El término Osteodistrofia renal se utiliza para designar todas las 
enfermedades metabólicas óseas secundarias a nefropatias, con o sin 
insuficiencia renal. 

Desde el punto de vista did,ctico, la osteodistrofia puede 
considerarse secundaria a: 

a). Insuficiencia glomerular. 
b). Insuficiencia tubular. 
c). Insuficiencia renal global (glomerulotubular). 
d). Insuficiencia renal en di61isis. 
e). Transplantados. 
Su frecuencia es dificil de valorar, pues suele cursar cllnicamente 

ulntom,tica. Los niiios y adolescentes, por hallarse en perfodo de 
crecimiento, presentan manifestaciones clinicas propias y más 
evidentes. 

En general, las afecciones renales intersticiales y tubulares 
predisponen más a la enfermedad esquelética que las glomerulares y 
vasculares. Por otra parte, además del tiempo de evolución de la 
enfermedad, influyen otros muchos factores (1). 

Un 5-15% de los adultos en fase de uremia terminal presentan 
enfermedad ósea sintomatica. Durante el periodo de terapéutica con 
dliilisls, la incidencia es muy variada, según los esquemas terapéuticos 
de cada centro y, en especial, según el tiempo que se han sometido a 
tratamiento. Los transplantados con función renal adecuada mejoran 
la osteodistrolia preexistente, pero pueden presentar cUnlca 
osteoarticular propia, secundaria a la terapéutica que sigue al 
transplante. 
La relativa falta de éxito de los métodos actuales para el tratamiento 

de la osteodistrolia se debe a múltiples causas, que incluyen: 



1). La complejidad de las influencias fisiopatológicas adversas sobre 
el metabolismo óseo que se presentan en los pacientes con insuficiencia 
renal. 
2). La falta de éxito de los esfuerzos para controlar algunos de los 

efectos adversos críticos sobre el metabolismo óseo, como la 
hipeñosfatemia, debido al deficiente acatamiento de las 
recomendaciones médicas por parte del paciente. 

3). Medidas prescritas para prevenir la osteodistrolia que 
demostraron posteriormente tener efectos adversos propios sobre los 
huesos (la osteodistrolia por aluminio es un ejemplo de este tipo de 
efecto adverso). 

4). Los efectos adversos de la diálisis, por si mismos, sobre el 
metabolismo óseo (la heparinización prolongada es un ejemplo de tal 
efecto adverso). 

5). Aún hay brechas por cubrir en el conocimiento sobre la patogenia 
de ciertas formas de osteodistrolia, y con relación a la importancia 
relativa de los múltiples factores que pueden afectar el metabolismo 
óseo en los pacientes en diálisis. 

La artropatía es una de las complicaciones m6s importantes de la 
insuficiencia renal crónica y es el resultado de una compleja 
interacción entre hiperparatiroidismo secundario, disminución de la 
producción renal de la vitamina D, y en algunos pacientes, la 
toxicidad del aluminio. Las alteraciones mis frecuentes reportadas en 
la literatura Incluyen: 

a). Depósitos de oxalato de calcio. 
b). Calcificación de tejidos blandos. 
c). Osteonecrosis. 
d). Artritis erosiva. 
e). Osteoporosis. 
A medida de que el indice de filtración glomerular disminuye, hay 

un descenso en la eliminación de fosfato y un aumento en la 
concentración sérica del mismo, que ocasiona una disminución 
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recíproca de la concentración de calcio sérico. La hipocalcemia 
estimula la secreción de la hormona paratiroidea, produciendo una 
reabsorción ósea y la liberación del calcio. 

Un segundo factor que contribuye al metabolismo normal del calcio y 
a la enfermedad ósea de tipo urémico es la disminución de la 
producción renal de 1,25 dihidroxivitamina 03 ó calcitriol, que es la 
forma activa de la vitamina O. El riñón con pérdida del parénquima 
funcional tiene una menor capacidad para convertir la 25 
hidroxivitamina 03 en el metabolito polar mis activo 1,25. 

Como resultado de la disminución de la producción renal de 1,25 03, 
la absorción intestinal de calcio decrece, dando lugar a una 
hipocalcemia que disminuye la mineralización ósea y aumenta el 
estimulo para la liberación de hormona para tiroidea (1 ). 



PATOGENIA 

ANORMALIDADES DEL CALCIÓ, FOSFATO Y VITAMINA D. 

En los pacientes con insuficiencia renal operan varios factores 
adversos simultáneamente sobre el metabolismo óseo. 

El papel desempeñado por la hiperfosfatemia en la patogenia de la 
osteodistrofia renal temprana se encuentra bajo una nueva 
evaluación. La hipótesis del "intercambio" sugerla que la 
hiperfosfatemia transitoria en la insuficiencia renal temprana conduce 
a disminuciones transitorias en el calcio sérico ionizado y a 
hiperparatiroidismo secundario (2). Las concentraciones elevadas de 
parathormona conducen luego a la corrección tanto de la 
hlperfosfatemia, a través de una baja de la resorción tubular de 
fosfato, como de hipocalcemia, por medio de la acción esquelética de la 
PfU. Aunque la hipótesis del intercambio proporciona una base útil 
para meditar sobre las anormalidades del metabolismo mineral 
subyacente en la osteodistrofia renal, aún está por comprobarse. No se 
ha encontrado regularmente hiperfosfatemia en la insuficiencia renal 
temprana. Por el contrario, las concentraciones de fosfato en el suero 
ae vuelven anormalmente elevadas sólo en la Insuficiencia renal 
avanzada. Además, algunas pruebas clfnicas experimentales sugieren 
que el hiperparatiroidismo no es necesario para el mantenlmiento·de 
las concentraciones normales de fosfato en el suero en la insuficiencia 
renal moderada. El metabolismo del fosfato continúa siendo motivo de 
particular preocupación en la comprensión y el tratamiento de la 
osteodistrofia renal por dos razones: 



1). Como el fosfato intracelular regula la 1-hidroxilasa renal por 
retroalimentación negativa, es posible que la retención de fosfato sea 
la razón principal en la disminución de calcitriol en la insuficiencia 
renal. 
2). El uso excesivo de antiácidos que fijan fosfato en las vlas 

gastrointestinales puede conducir a hipofosfatemia en pacientes con 
insuficiencia renal. 

HIPERPARA TIROIDISMO. 

La patogenia del hiperparatiroidismo en la insuficiencia renal es 
multifactorial. El calcio sérico ionizado puede ser bajo debido a una 
absorción deficiente de calcio del intestino ( falta de calcitriol ) y a 
causa de hipeñosfatemia. La concentración reducida de calcio 
ionizado en el suero estimula la secreción de PTH, Además, la 
depuración de PTH, particularmente de ciertos productos de su 
degradación, se encuentra reducida en la insuficiencia renal, y hay 
resistencia esquelética al efecto calcémico de la PTH. 

Durante la formación normal del hueso, los osteoblastos forman 
tejido osteoide, que es el componente principal de la colágena tipo l. 
El tejido osteoide de nueva formación no es adecuado para el depósito 
de fosfato de calcio. Su maduración a una nueva forma que promueve 
la mineralización requiere normalmente de 10 a 14 dias. Hay ciertas 
pruebas de que la colágena del tejido osteoide es anormal en la 
insuficiencia renal y puede contribuir al defecto en la mineralización 
que se observa en varias formas de osteodistrofia renal (3). 



OSTEODISTROFIA POR ALUMINIO. 

Se observa en pacientes en diálisis, pero se ha encontrado en 
algunos con insuficiencia renal antes del inicio de ésta (4). 

Esta forma de osteodistrofla representa la enfermedad de los huesos 
mb Importante causada por el tratamiento de la insuficiencia renal 
en etapa terminal. El aluminio suele existir en el organismo en 
cantidades detectadas como huellas. Se excreta sobre todo por los 
riilones; por tanto, su concentración es mayor que lo normal en los 
pacientes con insuficiencia renal. En el caso de una ·ingestión 
ordinaria de aluminio, su incremento total en el cuerpo es moderado.y 
no tiene efectos tóxicos, aún en casos de insuficiencia renal avanzada. 
Sin embargo, los pacientes con insuflciencia renal han sido expuestos a 
cargas considerables de aluminio por dos vfas. La primera es el agua 
corriente común empleada para elaborar el dializado para 
hemodlálisis. En muchas áreas, el agua ordinaria contiene 
concentraciones altas de aluminio. Por tal razón los pacientes en 
hemodlélisis en estas áreas se exponen de manera periódica a cargas 
muy altas de aluminio. El uso regular de desionizadores y ósmosis 
invena en la tubería de agua de los dializadores ha eliminado este tipo 
de exposición al aluminio. La segunda fuente principal de aluminio en 
la insuficiencia renal son los antiácidos que lo contienen y son 
empleados para prevenir la absorción de fosfatos en las vías 
gastrointestinales. En la actualidad se sabe que el aluminio puede 
absorberse de estas vias (5). El aluminio se deposita en la superficie 
de los huesos, médula ósea, encéfalo y glándulas paratiroides. Las 
manifestaciones de la sobrecarga del aluminio incluyen osteodistrofia, 
anemia microcltica, demencia por diálisis y disminución en la 
respuesta de la PTH al estimulo hipocalcémico. Aunque la 
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osteodistrofia se ha descrito en pacientes con cargas intensas de 
aluminio, sea del agua ordinaria o antiácidos con aluminio, la 
demencia por diálisis y la anemia microcltica se han encontrado s61o 
en pacientes expuestos a agua común con un contenido elevado de 
aluminio. 

Estos sujetos tienen concentraciones de aluminio sérico mucho 
más elevadas que los que ingieren antiácidos con aluminio. 

El aluminio afecta el metabolismo 6seo en forma adversa 
suprimiendo a los osteoblastos, principalmente al disminuir su 
número. Hay ciertas pruebas de que a concentraciones elevadas, el 
aluminio también suprime la formación de cristales (6). 



MANIFESTACIONES Y DIAGNOSTICO 

ANORMALIDADES BlOQUIMICAS. 

Las anormalidades bioquímicas son frecuentemente las primeras 
manifestaciones de la osteodistrofia renal, pero carecen de 
especificidad (7). 

Aunque muchos pacientes con insuficiencia renal tienen 
concentraciones normales de calcio sérico, en la insuficiencia renal se 
observa con regularidad tanto hipocalcemia como hipercalcemia. 
Mientras la hipocalcemia es ordinariamente el resultado de una 
absorci6n inadecuada de calcio en individuos con insuficiencia renal, y 
por tanto una indicaci6n de osteodistrofia renal, la hipercalcemia es 
menos especifica. 

Puede producirse como resultado de causas hipercalcémicas 
comunes, como neoplasias o por causas relacionadas con la 
insuficiencia renal. Un error común consiste en atribuir a 
hiperparatiroidismo todas las hipercalcemias que se observan en los 
pacientes en diálisis. En la actualidad se sabe que los pacientes con 
osteodistrofia por aluminio que muestran una disminuci6n en la tasa 
de dep6sito de fosfato de calcio en los huesos, tienen igual tendencia a 
la hipercalcemia. Entre otras causas comunes de hipercalcemia en los 
sujetos en diálisis se incluyen intoxicaci6n con vitamina D y el reposo 
prolonpdo en cama. 

El logro de un fosfato sérico normal constituye un objetivo 
conveniente en los pacientes con insuficiencia renal. La hipofosfatemia 
puede conducir a osteomalacia. La hiperfosfatemia, cuya causa más 
común es la falta de acatamiento dietético en la insuficiencia renal, 
lleva a la fonnacl6n de calcificaciones extra6seas. 



La fosfatasa alcalina sérica elevada refleja actividad osteoblástica en 
los pacientes con insuficiencia renal que no padecen enfermedades 
hepatobiliares. Cuando hay duda sobre el origen de una fosfatasa 
alcalina elevada, deben determinarse las isoenzimas de fosfatasa 
alcalina u otras enzimas biliares. La fosfatasa alcalina puede ofrecer 
alguna utilidad en la diferenciación entre osteítis fibrosa, en la cual la 
fosfatasa alcalina a menudo excede el límite superior en más de cinco 
veces, y la osteodistrofia por aluminio, que con frecuencia presenta 
una fosfatasa alcalina ligeramente elevada, o no elevada en lo absoluto 
(8). 

En los pacientes con fosfatasa alcalina elevada tratados de manera 
enérgica por osteodistrofia renal, la disminución de la fosfatasa 
alcalina sérica constituye un índice de reparación ósea. 

La interpretación de las concentraciones séricas de PTH en los 
pacientes con osteodistrofia renal requiere conocimiento de la 
valoración empleada y de sus limitaciones. Las valoraciones del 
fragmento carboxíterminal de PTH, y de la molécula de PTH total, 
que también incluye la medición de fragmentos inactivos, revelan 
regularmente concentraciones muy altas de PTH en todas las 
personas con insuficiencia renal, no sólo en los que tienen osteitis 
fibrosa. Estas valoraciones son de poco significado para hacer la 
distinción entre los tipos de osteodistrofia, excepto cuando sus 
resultados son muy altos. La elevación de las concentraciones del 
fragmento aminoterminal de PTH se correlacionan mejor con la 
osteítis fibrosa histológica, y son normales; o sólo ligeramente 
elevadas, en la osteodistrofia por aluminio. La respuesta de la PTH en 
el suero a un estimulo hipocalcémico agudo, creado por hemodiálisis, 
en comparación con el dializado que no contiene calcio, puede 
emplearse para establecer el diagnóstico de sobrecarga de aluminio. 
La elevación en la PTH del suero después de la hipocalcemla es 
mucho menor en los pacientes con osteodistrofia por aluminio que en 
aquellos con otros tipos de osteodistrofia renal. 



La determinación de las concentraciones de calcitriol séricas son 
útiles en el diagnóstico diferencial de la hipercalcemia, cuando no hay 
otra causa de ésta, y en ausencia de una ingesta reciente de calcitriol. 
En tal caso, el hallazgo de calcitriol elevado debe desencadenar una 
búsqueda de una enfermedad granulomatosa, como la sarcoidosis (9). 

Las concentraciones de aluminio séricas se emplean para 
diagnosticar cargas pesadas de este elemento. Además, el aluminio 
sérico no debe medirse poco después de su ingestión oral. Se desconoce 
el tiempo exacto necesario para que se alcance equilibrio de aluminio 
entre la sangre y los tejidos después de su ingestión prolongada. Es 
aconsejable esperar varios días. La especificidad y sensibilidad de las 
concentraciones de aluminio séricas para el diagnóstico de 
osteodistrofia por aluminio son de poco valor. Por tanto, no debe 
emplearse únicamente la determinación de estas concentraciones para 
identificar la caracterización del tipo de osteodistrofia renal (10). 

ASPECTOS RADIOGRAFICOS. 

Las resorciones o erosiones subperiósticas son los rasgos 
radiogrjficos mas comunes que reflejan el exceso de hormona 
paratiroidea en la uremia. Las más precoces y evidentes se detectan 
generalmente en las manos, por lo cual éstas constituyen un examen 
b•sico. En ellas se pueden observar una estriación de la cortical y una 
reabsorción endóstica, que son lesiones inespecificas y la reabsorción 
subperióstica, que es muy característica. 
La reabsorción subperióstica o erosión es el signo más sensible del 

biperparatiroidismo, y es esencial el caraicter de progresión 
centrlpeta, y por tanto la ruptura completa de la cortical. El inicio 
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tiene lugar en el borde radial de la falange media del 2° y 3er. dedo de 
la mano dominante, en la zona de la metáfisis proximal, extendiéndose 
luego por toda la diáfisis. Cuando las erosiones son intraarticulares 
pueden dar lugar a una artritis. La reabsorción en los penachos de las 
falanges distales dan lugar a imágenes en borde de sello, progresando 
a veces hasta la total desaparición del penacho (acroosteólisis). 

La reabsorción subperióstica podrá existir en otras metáfisis, pero 
raramente antes que en las manos; se localiza en la metáfisis superior 
de la tibia, cuello de fémur, cuello de húmero, extremo distal del 
cúbito y radio, borde inferior del extremo interno de la clavlcula y 
lamina dura de los alveolos dentarios. Existen también reabsorciones 
a nivel de fibrocartílagos ( extremos externos de las clavlculas, 
sacroillacas, sinfisis del pubis, cuerpos vertebrales, cóndilo 
mandibular ). 

Los quistes óseos son poco frecuentes. Si se presentan, suelen ser 
dolorosos, ya que expanden el córtex. Esta expansión a nivel de los 
huesos de la cara puede producir una leontiasis ósea, aunque nunca 
compresiones nerviosas. 

En el cráneo pueden observarse las siguientes imágenes: 
a) En vidrio esmerilado 
b) En sal y pimienta 
e) Pérdidas focales de densidad de 1-3 cm. 
d) Focos de osteosclerosis 
e) Pagetoide con ensanchamiento del calvario 
En la columna vertebral puede aparecer una osteosclerosis cuya 

localización en la zona de los cuerpos vertebrales, cercana a las 
plataformas, da lugar a la imágen en jersey de rugby (bandas de 
osteosclerosis adyacentes a las plataformas vertebrales). 

En otras ocasiones la distribución de la osteosclerosis es más extensa, 
afectando a toda la vértebra y a otros huesos, tales como pelvis, 
costillas y cráneo. Puede incluso afectar a todo el esqueleto, 
recordando radiológicamente la osteopetrosis. 

11 



Las calcificaciones extraviscerales ( vasculares, articulares y 
periarticulares ) debidas a depósitos de hidroxiapatita pueden 
visualizarse radiológicamente. Estos depósitos están relacionadas 
parcialmente con productos de P y Ca altos (11). 
Otra manifestación radiológica de la osteodistrofia renal es la 

periostosis o neostosis perióstica, que tiene una progresión 
centrípeta, a diferencia de otras periostosis con progresión centrifuga 
(acromegalia). Esta imagen se localiza en metatarsianos, huesos de la 
mano, pelvis y parte distal de la tibia. Casi todos estos pacientes 
presentan asociadas reabsorciones subperiósticas y osteosclerosis 
vertebral. 

Una calcificación de una arteria digital puede simular una 
periostosis. 

En el nifto son raras las erosiones subperiósticas, y excepcionales las 
metástasis cálcicas; en cambio, la osteosclerosis es más frecuente que 
en el adulto. 

Incluso en ausencia de enfermedad ósea existe un retraso en la edad 
ósea de estos pacientes. 
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CUADRO CLINICO. 

Las manifestaciones clínicas de la osteodistrofia renal se producen 
tardiamente e incluyen cualquiera de los huesos u otros tejidos. 

Entre las manifestaciones en los huesos se incluyen dolores óseos 
difusos y deformidades. En unos cuantos pacientes, las deformidades 
tienen consecuencias graves, como enfermedades pulmonares 
restrictivas. La consecuencia clinica más grave de la osteodistrofia 
renal es el aumento de la propensión a las fracturas, entre ellas las 
fracturas patológicas. Los huesos sujetos a un estrés constante, como 
los cuellos femorales y las vértebras lumbares, o a estrés constante, 
como es el caso de las costillas, son sitios comunes de fracturas (12). 

Aunque se producen fracturas en los pacientes con osteítis fibrosa, 
particularmente cuando la presencia de tumores pardos localizados 
estratégicamente reduce la resistencia de los huesos, son más 
frecuentes en los pacientes con osteodistrofia por aluminio, la cual se 
ha llamado por esta razón osteodistrofia "fracturante" • 

En ocasiones se presentan artritis en pequeilas articulaciones de 
manos y muftecas, episódicas o persistentes, debidas a erosiones óseas 
intracapsulares propias del hiperparatlroidismo. 

Las manifestaciones extraóseas de la osteodistrofia renal son el 
resultado de calcificaciones metastásicas. La formación de 
calcificaciones en la conjuntiva produce ojos rojos, y la queratopatfa 
en banda es el resultado de calcificaciones de la córnea. En algunos 
pacientes con diálisis crónica se presenta debilidad muscular 
proximal, y responde favorablemente a la vitamina D. 

Los pacientes con osteodistrofia por aluminio tienen una mayor 
tendencia a desarrollar debilidad muscular proximal intensa, que los 
que padecen osteltls fibrosa. 
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Las calcificaciones en la capa media de las arterias son comunes en 
los pacientes en diálisis crónica, y su frecuencia aumenta con la 
duración de ésta. Se considera que la mayoria de calcificaciones 
vasculares representa un depósito de calcio distrófico, y no están 
relacionadas con un producto elevado en calcio-fósforo. 

Algunos pacientes con calcificaciones vasculares extensas, y otras 
calcificaciones de tejidos blandos e hipercalcemia, desarrollan 
necrosis isquémica en los dedos de manos y pies. Se considera que 
estos pacientes tienen calcifilaxia, y pueden responder favorablemente 
a la paratiroidectomia. 

A diferencia de las calcificaciones vasculares, las calcificaciones en 
los tejidos periarticulares que producen masas grandes, palpables y a 
veces dolorosas, la llamada calcinosis tumoral, son poco comunes en 
los sujetos en diálisis, y son el resultado de un producto calcio-fósforo 
consistentemente mayor de 75. El fosfato cálcico presente en la 
calcinosis tumoral se puede movilizar lentamente al interior de la 
sangre por una reducción sostenida del fosfato sérico. 

14 



TRATAMIENTO DE LA OSTEODISTROFIA RENAL. 

La regla cardinal para el tratamiento de la osteodistrofia renal ha 
sido que se atiendan adecuadamente las anormalidades en el 
metabolismo del calcio y el fosfato, y la mineralización esquelética, 
tempranamente en la evolución de la insuficiencia renal. En la 
actualidad, la prevención de la osteodistrofia por aluminio debe ser la 
segunda regla cardinal. 

Es posible que la absorción de calcio del intestino sea adecuada en la 
insuficiencia renal, cuando la ingestión de calcio se incrementa, aún 
en el caso de que el calcitriol sérico sea bajo. Se prescribe una 
ingestión diaria de calcio de 1.Sg o más. Como no se indican los 
productos lácteos en la insuficiencia renal debido a su contenido alto 
en fosfato, la mayor parte de los pacientes requieren suplementos de 
calcio. El dializado de la hemodiálisis contiene una concentración de 
calcio de 7 mg/dl, suficiente para asegurar una transferencia neta de 
calcio del baño a la sangre. La ingesta de fosfato debe reducirse a 
menos de 1 gr al día. En caso de que se produzca hipeñosfatemia, 
deben usarse compuestos que fijan fosfatos en las vias 
gastrointestinales. El uso de preparados de hidróxido de aluminio, 
que son los fijadores más eficaces de fosfato, debe ser limitado. 
Inicialmente, es mejor emplear sales de calcio, como carbonato o 
citrato de calcio. Puede emplearse hidróxido de aluminio a dosis 
Inferiores de 1.S g/dia, cuando no hay otra forma de tratar la 
hlpeñosfatemia. El hidróxido de aluminio debe tomarse con la 
comida más fuerte del dia, en tanto que las sales de calcio pueden 
administrarse con las otras comidas. Otra estrategia para reducir la 
ingestión de aluminio consiste en combinar sales de calcio, aluminio y 
magnesio, todas ellas en dosis reducidas. Debe disminuirse la 
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concentración de magnesio en el dializado, y vigilarse el magnesio 
sérico (13). 

Es necesario que el calcitriol se use tempranamente en la evolución 
de la insuficiencia renal para mejorar los defectos en la absorción de 
calcio y en la respuesta esquelética a la PTH. El calcitriol aumenta la 
absorción gastrointestinal tanto de calcio como de fosfato. El fosfato 
sérico debe ser normal antes de iniciarse la terapéutica con calcitriol, 
y permanecer normal durante todo el periodo de su ingesta. El calcio 
srico debe mantenerse a concentraciones normales altas, en forma tal 
que el producto calcio-fósforo sea elevado, pero no mayor de 55. Este 
régimen tiene efectos benéficos en la osteítis fibrosa temprana y en la 
forma de osteomalacia que simula la deficiencia de vitamina D. Se 
observa mejoría tanto histológica como mediante la reducción de PTH 
y fosfatasa alcalina séricas hacia los valores normales. En casos más 
avanzados de osteítis fibrosa, que no responden a la administración 
oral de calcitriol, puede ser eficaz la administración parenteral de 
esta sustancia. 

Entre las indicaciones para paratiroidectomla en los pacientes con 
insuficiencia renal se incluye el empeoramiento de la osteítis fibrosa, 
que no mejora con la terapéutica conservadora, hipercalcemia 
persistente, prurito intenso, calcifilaxia y calcificaciones extraóscas 
extensas. La normalización de la concentración de fosfato sérico es la 
primer medida y más importante en el tratamiento de las 
calcificaciones extraóseas. 

La osteodistrofia por aluminio se trata por medio de quelación del 
aluminio de las reservas corporales con ~I uso intravenoso de 
deferoxamina, en una dosis de 2 g. después de cada sesión de 
bemodi'1isis. Aunque el aluminio sérico se encuentra, en gran parte, 
fijo a proteinas y no es eliminado por la diálisis, el complejo de 
aluminlo-deferoxamina es dializable y se elimina durante la siguiente 
sesl6n de bemodiálisis. El tratamiento con deferoxamina se utiliza 
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durante varios meses y produce mejoría histológica. Aún en el caso 
de pacientes con osteodistrofia avanzada, que conduce a fracturas 
patológicas, su tratamiento especifico acelera la curación de las 
fracturas (14). 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

A pesar del conocimiento creciente acerca de la patogenia de los 
trastornos del metabolismo de los iones bivalentes y la osteodistrofia 
renal en los pacientes con nefropatía crónica, las diversas modalidades 
terapéuticas utilizadas en la actualidad no son peñectas ni están 
exentas de complicaciones sustanciales. En consecuencia, el manejo 
eficaz de las osteopatías en general continúa siendo . esquivo. Sin 
embargo, los objetivos del tratamiento siguen siendo, mantener en lo 
posible las concentraciones séricas del calcio y fósforo en niveles 
normales; prevenir el desarrollo de hiperparatiroidismo secundario, 
o si la función ya es anormal, suprimir la actividad de las glándulas 
paratiroides, corregir la miopatía proximal, el dolor óseo y curar la 
osteopatla existente. 
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JUSTIFICACION. 

Al establecer la elaboración de este protocolo, ha sido necesario 
plantear algunas preguntas que justifiquen su desarrollo: 
- ¿Cúal es la frecuencia de Artropatías en pacientes con Insuficiencia 

Renal Crónica en nuestro medio? 
Unicamente en programa de sustitución renal, tenemos los siguientes 

datos: 

- Programa de Hemodiálisis ............................................... 9 
- Diálisis peritoneal intermitente. ..................................... 8 
- Diálisis peritoneal ambulatoria continua ...................... 17 
- Diálisis peritoneal por requerimientos .......................... 7 

Además, existen más de 150 pacientes con Insuficiencia Renal en 
diferentes estadios y por diversas etiologías, todos ellos manejados 
por la Consulta Externa de Nefrologia. 

OBJETIVO. 

1. Identificar los tipos más frecuentes de artropatlas en pacientes 
derechohabientes de la institución con Insuficiencia Renal Crónica. 
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DISEÑO. 

EST~ 
SALIR 

TES!S 
DE LA 

HO íltnE 
BbUaTEGA 

Estudio prospectivo, transversal, descriptivo y observacional. 

MATERIAL Y METODOS. 

El estudio se realizó en el Hospital Central Norte de Petróleos 
Mexicanos, en los servicios de Medicina Interna y Nefrologfa, en el 
período comprendido del Iº de Marzo al 31 de Diciembre de 1993, en 
pacientes derechohabientes de la institución, de ambos sexos, 
portadores de insuficiencia renal crónica de diversas etiologías, en 
programa o no de diálisis, con un rango de edad comprendido entre 
los 30 y 80 años. 

Los criterios de inclusión fueron: 
-Pacientes con insuficiencia renal crónica severa o terminal, 

manifestados por una depuración de creatinina menor de 30 ml./min. 
-Insuficiencia renal crónica secundaria a: glomerulonefritis crónica, 

enfermedad renal poliquística, nefropatia diabética, nefritis 
túbulointersticial, enfermedad oclusiva arterial renal, nefropatfa 
hipertensiva. 

Los criterios de exclusión fueron: 
-Pacientes con artritis reumatoide, enfermedad mixta del tejido 

conectivo y otras artropatías innamatorias. 
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-Pacientes con artropatias secundarias: congénitas, adquiridas, 
neoplasias malignas, hemalológicas y transtornos endócrinos. 
Se utilizó la siguiente técnica de muestreo: 
t.- Selección de pacientes de acuerdo a los criterios de inclusión y 

exclusión. 
2.- Toma de estudios de laboratorio: biometría hemática completa, 

quimica sanguínea, calcio, fósforo, proteínas totales, electrólitos 
séricos, depuración de creatinina y albuminuria en orina de 24 horas. 

3.- Toma de radiografías en proyección anteroposterior y lateral y/o 
posteroanterior y oblicuas de rodillas, muilecas, manos, o 
articulaciones involucradas según el caso, analizando las siguientes 
artropatías: 

a). Depósitos de oxalato de calcio. 
b). Calcificación de tejidos blandos. 
c). Osteonecrosis 
d). Artritis erosiva. 
e). Osteoporosis. 
4.- Evaluación de las placas radiológicas de manera ciega por tres 

observadores. 
5.- Vaciamiento en hoja de datos e interpretación de acuerdo a 

escala predeterminada. 

ANALISIS ESTADISTICO. 

An'1isis descriptivo mediante distribución de frecuencias. 
Coeficiente de correlación Kappa entre los observadores. 
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RESULTADOS. 

Se estudiaron un total de 35 pacientes, 15 del sexo masculino 
(42.8%) con una edad promedio de 60 ailos, desviación estándar (DS) 
;!:12.3 con un rango de 31 a 78 años; y 20 del sexo femenino (57.t % ). 
con una edad promedio de 60.4 años, ;!:14.7 OS, con un rango de 30 a 
80 años. 

La media global por grupos de edad fue de 60,8 años, ;!:13. 7 DS y un 
rango de 30 a 80 años. 

De éstos, 21 pacientes con insuficiencia renal crónica secundaria a 
diabetes mellitus, S secundaria a hipertensión arterial sistémica, 6 a 
glomerulonefritis crónica, 1 a riñones poliquísticos, 1 a tuberculosis 
renal, y 1 a lupus eritematoso sistémico. 

La evolución del padecimiento tuvo una media de 16. 7 años, ;!:8.3 DS 
y con un rango de 1 a 30 años. 

Las mediciones de urea tuvieron una media de 135.7 mg., ;!:71.0 DS y 
un rango de 35 a 316 mg. La creatinina tuvo una media de 8.2 mg, 
;!:6.6 DS y un rango de 1.2 a 30.1 mg. La depuración de creatinina con · 
una media de 11.8 mi, ±_9.2 DS y un rango de 2.7 a 29.8 mi. 

De los 35 pacientes, 17 se encontraban en programa de diálisis 
peritoneal, 3 en hemodiálisis y IS en tratamiento conservador. 

Se encontraron los siguientes datos radiológicos: 
En manos: 30 pacientes (8S.7%) con osteoporosis, 29 pacientes 

(82.8%) con artritis erosiva, 15 pacientes (42.8%) con osteonecrosis, 5 
pacientes (14.2%) con calcificación de tejidos blandos, 1 paciente 
(2.8%) con depósito de oxalato de calcio. Se determinó un indice de 
Kappa de 0.49. 

En rodillas: 17 pacientes (48.5%) con osteoporosis, 9 pacientes 
(25.7%) con artritis erosiva, 2 pacientes (S.7%), con osteonecrosis, 10 
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pacientes (28.5%) con calcificación de tejidos blandos, 3 pacientes 
(8.5%) con depósitos de oxalato de calcio. Indice de Kappa de 0.39. 

En hombros: 3 pacientes (8.5%) con osteoporosis, 1 paciente (2.8%) 
con artritis erosiva (Gráfica 1) • 

Se tomó en cuenta a los observadores concordantes, eliminando al 
discordante en todos los casos analizados. 

Además, se encontraron los siguientes hallazgos: 
6 pacientes con calcificaciones vasculares, 4 pacientes con quistes en 

manos, 3 pacientes con cambios degenerativos incipientes, .J paciente 
con osteoporosis generalizada, 1 paciente con hipoplasia ósea y 1 
paciente con infarto óseo .(Gráfica D). 
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DISCUSION. 

El término de osteodistrofia renal incluye una serie de alteraciones 
homeostáticas de los iones divalentes (Ca, Mg y fósforo) y de distintos 
síndromes esqueléticos que se presentan como resultado de la 
insuficiencia renal. 

El intento del organismo de mantener el equilibrió homeostático de 
estos iones durante la insuficiencia renal acarrea la pérdida de 
múltiples funciones metabólicas y estructurales del hueso que resultan 
en la aparición de distintos síndromes esqueléticos. 

Aunque no son frecuentes los síntomas clínicos de enfermedad ósea, 
que aparecen en menos del 10% de los pacientes prediálisis con 
insuficiencia renal avanzada, se observan anomalias radiológicas e 
histológicas en aproximadamente el 35 y 90% (20). 
La frecuencia y severidad de los hallazgos radiográficos se 

incrementa con la mayor duración del procedimiento dialltico, sin 
embargo, su frecuencia varía de un centro a otro, probablemente 
relacionadas con la edad del paciente, el tipo de manejo y la duración 
de la diálisis. 

El presente estudio identificó las artropatías más frecuentes en 
pacientes con insuficiencia renal crónica de acuerdo a los 
conocimientos reportados en la literatura. 

En nuestro estudio, se demostró la mayor frecuencia de osteoporosis 
(85% ), prácticamente sin gran diferencia a lo reportado en la 
literatura, el cual alcanza un 90% (18). Gruber(1984) (24), demostró 
esta freeuencia, y asimismo comprobó la disminución de osteoporosis 
relacionada con un adecuado aporte de calcio principalmente al final 
de la tercera década de la vida, independientemente de patología 
asociada. 

Nuestro estudio encontró una mayor frecuencia de artritis erosiva en 
80%, correspondió al mayor porcentaje que en los reportes previos, 
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en donde se menciona alrededor del 50%, sin embargo cabe 
mencionar que Sundaram (1991) (24), encontró una frecuencia de 
hasta 79% en un estudio retrospectivo con 80 pacientes en 
hemodiálisis, y como se comentó previamente, la relación aumentó con 
el tiempo de rehabilitación renal. 

El reporte de osteonecrosis es similar a lo establecido, en un 40%, 
llamando la atención que algunas series reportan una mayor 
frecuencia en pacientes con enfermedad renal terminal que hablan 
sido sometidos a hemodiálisis, apoyando nuevamente la mayor 
frecuencia en el tiempo de evolución de la misma. 

La calcificación de tejidos blandos mostró una diferencia importante, 
ya que se encontró en un 14.2%, contra un 80% a lo ya reportado (20) 
semejante a los depósitos de oxalato de calcio con un 28% 
contrastando con un 50% reportado en estudios previos. Sin 
embargo, consideramos que probablemente con una muestra mayor 
de pacientes se hubiera logrado un reporte similar, ya que algunos 
investigadores han encontrado frecuencia mayor de 75% en series 
con más de 55 pacientes. 

Los hallazgos reportados, no difieren en forma importante, ya que 
se encontraron 6 pacientes con calcificaciones vasc"lares, 4 con 
quistes, 3 con cambios degenerativos incipientes, y, en forma 
aislada, 1 paciente con osteoporosis generalizada, 1 con hipoplasia 
ósea y 1 con infarto óseo. 

En base a nuestro estudio, concluimos que se debe establecer el 
tratamiento de manera precoz en la insuficiencia renal crónica, a 
partir del diagnóstico e iniciar el manejo con calcio y fósforo para 
impedir el hiperparatiroidismo secundario y la enfermedad ósea. 

Es particularmente importante mantener el producto calcio-fósforo 
en el rango de la normalidad para evitar calcificación metastásica o 
cualquier posible papel de estas sustancias en la insuficiencia renal 
progresiva. 
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CONCLUSIONES. 

La presencia de artropatías es una compllcaci6n frecuente de 
pac:íentes con insuficiencia renal crónica. 

La osteoporosis es la más frecuente de éstas, seguida de la artritis 
erosiva y la osteonecrosis. 

Consideramos que el diagnóstico y tratamiento precoz podría 
disminuir la frecuencia de artropatías. 
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