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CONTRIBUCIONES ORIGINALES

EXPERIENCIAS EN EL COMPORTAMIENTO Y CONTROL
DE LA OSTEODISTROFIA RENAL EN PACIENTES
EN HEMODIALISIS CRONICA

ALejanDRo TREVINO BECERRA *

En este trabajo se muestran indagaciones referentes a la
osteodisivofia vendl, una de las complicaciones mds invali-
dantes de los pacientes con insuficiencia venal cronica. Pri-
mero se descarta que la concentracion alta de {ésforo sérico
sea un factor importante en el daiio dieo, ya que tanio los
pacientes con lesiones severas como aguellos con minimas
alteraciones tuvieron concentraciones de fdsforo sérico se-
mejantes. En la segunda parie se utilizd una concentracién
de calcio mayor a la habitual, en el liguido de hemodid-
lisis, la cual fue ditil para elevar las concentraciones séricas
de calcio posthemodidlisis y se acompafid de anmento en
la concentracion de fosfatasa dlealina gue implica mayor
dctividad osteoblistica, proceso dtil para detener a la o5
teodistrofia renal. Finalmente se emplearon concentracio-
nes de magnesio alias en el liquido de didlisis, con la piira
de detener asimismo ¢l carso de las lesiones dseas; sin em-
bargo los resultados no fueron mejores a los logrados con
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el aumento del calcio, y dado el riesgo de producir hiper-
magnesemia, es preferible continuar empleando sdlo ealcin

alte en el liguido de didlisis.

Se conoce con los términos de osteodis-
trofia renal (OR), o enfermedad renal
6sea, al conjunto de alteraciones del me-
tabolismo del esqueleto que aparecen en
los pacientes con insuficiencia repal cro-
nica (IRC). Comprende datos clinicos de
hiperparatiroidismo secundario como do-
lor éseo y articular, fasciculaciones, apatia,
lasitud; trastornos del metabolismo de la
vitamina D como osteomalacia, osteopo-
rosis, osteofibrosis y osteosclerosis; las
fracturas espontineas; calcificaciones me-
tastaticas, periarticulares o vasculates; la
miopatia proximal y los desprendimientos
tendinosos.*-*

La frecuencia de OR varia en los dis-
tintos centros de nefrologia. Es mis fre-
cuente en Buropa que en los Estados Uni-
dos de América,* ° unos autores afirman
que su curso puede ser modificado favo-
rablemente con la hemodidlisis crénica
(HC),* 7 en tanto que otros sefialan que
la situacién empeora con la didlisis ® y
Ritz sefiala que en los nifios se manifiesta
por detencion del crecimiento.®

El factor que desencadena la hiperfun-
cién de las glindulas paratiroides en la
IRC no se conoce con certeza y hasta
la fecha no se comprende por qué la hi-
perfosfatemia provoca hipocalcemia 1012
En un estudio multifactorial con pacientes
bajo didlisis crénica, Goldsmith encontrd
que el Gnico factor significativo es el cam-
bio en la concentracién de calcio en el li-
quido de diélisis; ** sin embargo, persisten
dudas de por qué unos pacientes desarro-
llan mis lesiones dseas. Ademis, esta de-
mostrado que para mejorar Ja OR e im-
pedir su progresién, aparte de disminuir
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la hiperfosfatemia, conviene aumentar la
cencentracién de calcio en el liquido de
dialisis, para frenar las paratiroides me-
diante la hipercalcemia transitoria o la
normocalcemia sostenida.” **

Tradicionalmente la concentracion del
calcio en el liquido de didlisis se mantiene
alrededor de 6 mg. (cifras de calcio i6ni-
co o difusible),'® aunque desde 1969 el
grupo de Merril sugirié que al aumentar
la concentracion de calcio en el liquido
de diélisis por arriba de esa cifra, se pro-
ducia mejorfa clinica y radioldgica.™

Recientemente se ha demostrado que el
magnesio frena la actividad de las glin-
dulas paratiroides hiperplasicas -1 y se
considera que la hipermagnesemia habi-
tual que presentan los pacientes es favo-
rable; también es posible que el magnesio
alto en el liquido de dialisis pueda dis-
minuir la secrecién de hormona paratiroi-
dea aunque esto no se ha demostrado
plenamente.’® En el presente trabajo se
analizan tres aspectos. Primero, la posibi-
lidad de que exista un factor que favorece
el mayor desarrollo de lesiones Gseas en
los pacientes que se encuentran en HC;
segundo, las experiencias que recomien-
dan aumentar la concentracién de calcio
en el liquido de didlisis y; tercero, el po-
sible efecto de los bafios altos en magne-
sio sobre algunas manifestaciones bioqui-
micas de la OR.

Material y métodos

Se estudié un grupo de 24 pacientes con
insuficiencia renal terminal del programa
de hemodidlisis crénica. La causa de la
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insuficiencia renal fue variable, asi como
su antigiiedad conocida. El procedimiento
de hemodialisis se realizd dos veces por
semana en el aparato Kolff, con seis horas
de duracién con dializador de doble ser-
pentin “Ultraflow 145". Los pacientes
recibieron dieta de 0.75 g. de proteinas
por kilogramo de peso corporal, dos ter-
ceras partes de alto valor biolégico; tam-
bién recibieron medicacién consistente en
seis tabletas al dfa de sales de aluminio y
aplicacién instrumental de 50 mg. de an-
drégenos sintéticos semanalmente; unos
casos ameritaron sintomaticos, hipotenso-
res y digital.

En la primera parte de este trabajo se
estudiaron nueve pacientes divididos en
dos grupos: aquellos con lesiones Gscas
tipo osteitis fibrosa quistica, osteoporosis
o seudoquistes, considerados como lesiones
menores, y otro grupo de cuatro pacientes
que tenfan osteomalacia, reaccion subpe-
ridstica y calcificaciones metastiticas, ca-
talogadas como lesiones mayores. Se tratd
de descubrir algunas vatiantes que ex-
plicaran la diferencia en cuanto a la se-
veridad de las lesiones 6seas, practicando
antes y después de la hemodidlisis deter-
minaciones séricas de calcio, fésforo, pro-
ducto calcio-fésforo, magnesio, CO, y fos-
fatasa alcalina.

En la segunda parte del presente tra-
bajo, a cinco pacientes del grupo anterior,
se decidi6 practicarles hemodiilisis con
calcio alto en el liquido de didlisis. Eran
individuos de reciente ingreso al progra-
ma, cursaban con hiperfosfatemia, hipo-
calcemia y lesiones Oseas de grado varia-
ble. La concentracion acostumbrada de
calcio fue de 7.0 mg. por ciento formada
por 5.0 mg. del concentrado de didlisis y
2.0 mg. del agua corriente; en el otro
subgrupo se aumenté la concentracién a
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Cuadro 1 Concentraciones de calcio y magnesio
en el liquido de hemodiilisis

Grupo I Calcio 8.4mg.%
Grupo II Calcio 7.0 mg. %
Grupo I Calcio 8.4 mg.%

Magnesio 3.0 mg. %0
Magnesio 4.2 mg. %0
Magnesio 4.2 mg.%

Composicién habitual del concentrado de sales:

Calcio 5.0 mg.% Magnesio 3.0 mg. %

Composicion del agua de la llave:

Calcio 2.0 mg.% Magnesio 0.0 mg. %

Para llevar a las concentraciones deseadas:

* Calcio 2.8 g. para el tanque de 100 litros.
Calcio 3.5 g. para el tanque de 120 litros.

1 Magnesio 15 g. para el tanque de 100 litros.
Magnesio 18 g. para el tanque de 120 litros.

= Cloruro de calcio, anhidro, quimicamente puro.
 Cloruro de magnesio (con 6 moléculas de H.O
de cristalizacién) quimicamente puro.

8.4 mg. por ciento de calcio en el liquido
de dialisis, vigilando el efecto sobre los
parimetros ya mencionados.

Finalmente, con objeto de analizar el
posible efecto que puede determinar
el empleo de concentraciones altas de
magnesio en la OR, se introdujo otra
variante, empleando tres concentraciones
distintas de Ca y Mg en el liquido de he-
modialisis (cuadro 1). La concentracion
habitual de magnesio es de 3.0 mg. por
cento dado que el agua corriente estd li-
bre de este ion y esa concentracion se elevd
a 4.2 mg. formando tres grupos similares
de cinco pacientes cada uno, que no ha-
bian participado en las valoraciones pre-
vias. Se buscé la respuesta a estas modi-
ficaciones en los valores séricos de calcio,
fésforo, producto calcio-fésforo y mag-
nesio.

Resultados

En la primera parte se encontré que ni
la edad, la antigiledad de la didlisis, de la
insuficiencia renal, o los niveles séricos
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1 Valores promedio de calcio
antes y después de la hemodidli-
sis, Las cifras se corrigen después
de didlisis; no hubo diferencias

entre los grupos con distintos gra-

ANTES DE HEMODIALISIS

cativos para condicionar el mayor dafio
dseo; en la figura uno, se muestra la cal-
cemia al principio y al final de la didlisis
pricticamente sin variacién. Pero por otra
parte, si se encontraron diferencias esta-
disticamente significativas en las determi-
naciones de fésforo: en el grupo con le-
siones Oseas menores, las cifras variaron
de 6.25 = 1.04 antes de la hemodiélisis
a 4.12 = 0.63 postdidlisis, valores discre-
tamente superiores a los normales. En tan-
to que en el grupo de pacientes con lesio-
nes mayores fueron mds altos, quedando
muy arriba de Jo normal después de la

mg % FOSFORO
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104
6
24
ANTES DE HEMODIALISIS
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DESPUES DE HEMODIALISIS

DESPUES DE HEMODIALISIS

dos de lesién dsea.

didlisis, 7.30 = 0.67; la diferencia es sig-
nificativa (figura 2). También se encon-
tré que el producto calcio-fésforo fue ma-
yor en los pacientes con mayores lesiones
6seas; los valores se muestran en la figu-
ra 3, donde se observa que en este altimo
grupo fueron de 1.12 == 17.5 antes y de
62.0 == 7.0 después de didlisis, cifras su-
periores a 60, limite por encima del cual
de CO, magnesio y calcio fueron diferen-
tes entre ambos grupos, por lo que no
pueden ser considerados factores signifi-
aparecen las calcificaciones metastdsicas;
en tanto que en el grupo con lesiones

GRUPO |

[ Jeruron

2 Valores promedio de fésforo,
antes y después de la hemodidlisis.
En ambos grupos hubo descenso
después de la didlisis; sin embar-
£o en el grupo con mayores lesio-
nes Oseas permanece en cifras mas
clevadas.
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PRODUCTO CALCIO POR FOSFORO
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3 El producto calcio par fasforo
estd elevado en ambos grupos; las
cifras mayores se encuentran en 20
los pacientes del grupo 1 tanto

antes como después de la hemo-
didlisis.
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bseas menores estos resultados fueron de
la mitad. La diferencia entre ambos gru-
pos antes y después de didlisis es signifi-
cativa (P < 0.005).

Los resultados de la segunda parte de
este estudio (cuadro 2) muestran que
cuando sec empled una concentracién de
7.0 mg. por ciento de calcio, la determi-
nacién de este ion no varidé importante-
mente, mientras que cuando se empled la

ANTES DE HEMODIALIZI®

DESPUESDE KEMODIALISIS

concentracién de 8.4 mg. por ciento en
el liquido de didlisis, aumenté en plasta
de 8.3 & 0.14 2 9.9 = 0.2 mg. por ciento.
Se observé también que el producto cal-
cio-fésforo descendié en ambas condicio-
nes en los dos grupos de pacientes; este
nivel del producto calcio-fésforo no es
peligroso para producir calcificaciones me-
tastisicas. La excrecién de fosfatasa alca-
lina, que refleja actividad osteobldstica **

Cuadro 2 Resultados promedio de calcio sérico, producto calcio-fésforo v fosfatasa alcalina, ¢n pacientes
con insuficiencia renal crénica, antes y después de practicar hemodidlisis con 7.0 v 8.4 mg. de calcio en

el liquido
7.0 mg. de calcio en liquido de didlisis
Calcio (mg.%) Producto Fosfatasa alcalina
calcio-fosforo (Us)
Antes Después Antes Después Antes Después
No. casos (17) (17) (16) (16) (16) (16)
Media 8.57 8.81 62.06 44.62 5.53 5.98
D.E. 0.53 0.59 13.43 10,44 1.14 1.32
B.S. =913 =+ 0.14 + 3.45 + 2.60 £ 0.46 £ 0.59
P > 0.05 < 0.05 > 0.05
8.4 mg. de calcio en liguido de didlisis
No. casos (17) (17) (17) (17) (16) (16)
Media 8.33 9.92 62.05 51.29 4.46 5.51
B, E 0.59 0.99 14,72 12.57 127 1.33
E.S. + 0.14 + 0.25 + 351 + 3,04 £ 0.34 +0.33
P < 0.05 <0.05 <0.03
n = namero; D. E. = Desviacién estdndar; E. 8. = Error estdndar.
OSTEODISTROFIA RENAL 415
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4 Valores promedio de fésforo,
aalcio y magnesio, obtenidos en
tres grupes de pacientes, después
de emplear concentraciones varia-
bles de calcio y magnesio en el

R

confitma el efecto favorable de la hiper-
concentracién de calcio ya que aquellos a
quienes se dializé con concentracién de
8.4 mg. por ciento mostraron una eleva-
cién significativa de la fosfatasa alcalina
de £4+03 a 5503 (P<0.035),
en tanto que con los bafios de 7.0 mg. no
se observo dicho aumento,

En la tercera parte de nuestro estudio
se observé que los pacientes que estaban
en condiciones basales semejantes, como lo
revelan las cifras de calcio, f6sfoto y mag-
nesio, mostraron las siguientes variacio-
nes: primero, descenso del fésforo post-
didlisis, menor en el grupo con calcio alto
y magnesio normal. Segundo, aumento
de la calcemia en los tres grupos, pero
solo significativo en el segundo grupo de
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1 liquido de didlisis.

8404297 =+05mg (P<0001).
Tercero, en lo relacionado con la tasa de
magnesio, ascenso ligero cuando la con-
centracion de dicho ion en el bafio fue de
3 mg.; y aumento también poco signifi-
cativo —de 3.6 a 4.7 y de 3.6 a2 5.0—
cuando se elevd la concentracion del Mg
y del Mg y Ca respectivamente.

Discusion

En la primera parte de este estudio, se
muestra que en los pacientes con OR que
se encuentran en HC coinciden los nive-
les mis altos de fésforo con la existencia
de lesiones dseas mis severas, lo que apo-
ya indirectamente la hipétesis de Slato-
polsky.
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Las concentraciones de fdésforo inter-
diglisis son importantes para regular los
niveles altos de la hormona paratiroidea
circulante; de ahi que se recomiende para
el tratamiento y prevencién de Ja OR res-
tringir el fésforo de la dieta y administrar
sales de aluminio que disminuyen su ab-
sorcién intestinal,” 2 pero se debe tener
en cuenta el riesgo de producir hipofos-
fatemia que agrave la osteomalacia.’® Re-
cientemente Goldsmith sefial6 que el dis-
minuir la concentracion de fésforo es
contraproducente ya que favorece Ja resor-
cién osea.'t

Hay que tener en cuenta que en los
pacientes nefrectomizados se establece una
relacién negativa entre la disminucion
del fésforo y el aumento de la resorcién
dsea,® probablemente debido 2 que la
ausencia de tejido renal impide la convet-
sién del 25-hidroxicolecalciferol en [-25
hidroxicolecalcifercl, que segin Rasmus-
sen se realiza en presencia de niveles not-
males de fosforo.®

La administracién de sales de aluminio
debe ser cuidadosa en los pacientes con
OR en hemodidlisis “» #* y se han estado
ensayando preparaciones de dxido de alu-
minio mds efectivas para disminuir la ab-
sorcién intestinal del fésforo y mejor to-
leradas.** Recientemente han aparecido
comunicaciones sobre la acumulacién del
aluminio en los pacientes urémicos:* Ber-
lyne sefiala que puede aumentar la con-
centracién del aluminio en varios tejidos,
aun cuando no se haya precisado todavia
la toxicidad del mismo.*® También recien-
temente se ha aclarado el metabolismo de
la vitamina D-3, cuyo metabolito activo
el 1-25 hidroxicolecalciferol,* ** tiene su
conversion final en el rifién. En la IRC,
esta vitamina estd disminuida o ausente y
por lo tanto reduce la absorcién intestinal

OSTEODISTROFIA RENAL

del calcio, favoreciéndose la hipocalce-
mia del urémico.** * Las perspectivas que
ofrece la administracién de esta sustancia
en los pacientes con OR son grandes; *
sin embargo, Ritz scfialé que el 1-25 hi-
droxicolecalciferol es capaz de estimular
la destruccion ésea y producir efectos ad-
versos sobre el metabolismo Gseo ya al-
terado.*®

En la segunda parte de nuestro trabajo
se ve cémo las concentraciones altas de
calcio en el liquido de hemodialisis de
8.4 mg. por ciento son capaces de corregir
las cifras bajas de calcio, y su efecto fa-
vorable se refleja en el incremento del
calcio plasmético sin alterar el producto
calcio-fosforo, y en la elevacién de la fos-
fatasa alcalina. Otros autores han emplea-
do concentraciones mayores de 8.5 mg.
de calcio, inclusive 10 mg. por ciento *% *7
y en los anéfricos se han recomendado
concentraciones de calcio atin mayores.”
Goldsmith encontré que el empleo de con-
centraciones tan altas, no son favorables.®
Los partidarios de esa técnica sugieren que
la hipercalcemia producida altera la com-
posicitn de los polipéptidos en Ia sintesis
de la hormona paratiroidea o produce
una involucién anatémica de las glindulas
paratiroideas hiperplasicas, “paratiroidec-
tomia médica” ** Pero otros aseguran que
el calcio alto en el liquido de didlisis por
tiempo prolongado puede ser contrapro-
ducente si el fosforo estd bajo ya que se
puede producir hiperparatiroidismo  ter
ciario e inclusive primario.** *¢

Los autores ingleses han mostrado rei-
teradamente, que la difusi6n intestinal
pasiva del calcio puede ser suficiente para
mejorar la hipocalcemia y recomiendan
dietas con 12 a 15 g. de calcio bucal con
dosis altas de vitamina D-2, obteniendo
resultados satisfactorios."~* Sin embargo,
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no debe olvidarse el riesgo potencial de
producir intoxicacién por vitamina D.

En la tercera parte de este trabajo se
vio que Jos procedimientos de didlisis con
magnesio “alto”, fueron bien tolerados
por los pacientes; en algunos del grupo
que recibi6 Mg a la concentracidn de
4.2 mg. por ciento pudo observarse dis-
minucién en la intensidad del dolor éseo
y otros que Ilegaron a niveles de 6.0 mg.
por ciento les produjo hipersomnia y ru-
bicundez. Estas concentraciones no consti-
tuyeron riesgos ya que las manifestaciones
toxicas de al hipermagnesemia no fueron
importantes; cabe recordar ademas, que
la intoxicacién con magnesio puede resol-
verse ficilmente con la propia didlisis li-
bre de este ion,*®

Los resultados obtenidos en Ia dltima
parte demuestran que Ia efectividad del
empleo de concentraciones altas de calcio
en el liquido de didlisis para aumentar
los niveles séricos es relativa en presencia
de valores normales de calcio prehemo-
didlisis y que los pacientes que no recibie-
ron calcio alto en el liquide de diélisis
cursan con hipocalcemia en el periodo in-
terdidlisis. Los pacientes que previamente
tenfan calcio normal, en quienes se em-
plearon las concentraciones altas de
magnesio, revelaron hipocalcemia posthe-
modilisis, probablemente debida a la hi-
permagnesemia que frena las paratiroides
e impide la salida del calcio del esqueleto;
este freno a las paratiroides sin embargo
puede considerarse adverso.

Otros autores que recientemente han
empleado también magnesio a concentra-
ciones mayores en el liquido de dialisis
han mencionado el riesgo que implica la
hipermagnesemia al finalizar J]a hemodia-
lisis; pero aun cuando ello fuera poco
importante, el efecto de inhibicién de las
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paratiroides se alcanza mis ripidamente
con el empleo de calcio en el liquido de
dialisis.*™ ** En base a estos resultados y
a los del estudio previo, continuamos re-
comendando el empleo de concentraciones
de 8.4 mg. por ciento de calcio en el li-
quido de hemodialisis.

Conclusiones

la. La evaluacién de la osteodistrofia re-
nal es compleja; para seguir su evolucién
son ttiles los rayos X y las modificaciones
bioquimicas del calcio, f6sforo, producto
calcio-fésforo, magnesio, CO. y fosfatasa
alcalina.

2a. Las concentraciones de 6.0 mg. por
ciento de calcio o menores la influyen des-
favorablemente; de ahi que se aconseje
administrar concentraciones altas, 8.4 mg.
por ciento, con lo que se incrementan los
valores séricos de calcio, se consetva ¢l
producto calcio fésforo y se logra aumen-
tar la actividad osteobldstica, reflejada
por elevacion en Ia fosfatasa alcalina. To-
dos estos son factores favorables para con-
trolar la progresion de la OR.

3a. Ll magnesio puede frenar la hi-
peractividad de las glindulas paratiroides;
la concentracién de 4.2 mg. por cieato
en el liquido de didlisis produce hiper-
magnesemia, pero no disminuye el fésforo
ni eleva los niveles bajos de calcio, de ahi
que su efectividad en el contro de la OR
esté sujeta a valoraciones posteriores.

4a. El metabolismo 6seo de los pa-
cientes con OR, esti sujeto a multiples
factores y la serie de medidas dialiticas y
médicas utilizadas permiten un control
aparente; el curso real no puede precisarse
por lo que son necesarios mayores estudios
dado que Ja OR es una de las complica-
ciones mis serias de los pacientes urémicos
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y de los regimenes de didlisis extracor-
porea.
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