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RESUMEN

Se estudia un tipo de osteodistrofia fracturante aparecido en una unidad de
hemodialisis con alta incidencia de encefalopatia. Veintidés pacientes (9 de ellos
con encefalopatia de dialisis) presentaron fracturas 6seas multiples, predominan-
temente costales y de ramas isquiopubianas, con ausencia de resorcién subpe-
riéstica radiolégica en todos ellos. Catorce fueron estudiados mediante biopsia
osea, con analisis cuantitativos, encontrando sin excepcién una significativa ele-
vacion de los volimenes y perimetros osteoides, con parametros osteoclasicos
normales y ausencia total de fibrosis medular.

La respuesta de los 14 enfermos a un tratamiento con 1,25 (OH), colecalciferol
fue nula clinica y radiolégicamente, y en los 6 que fueron rebiopsiados al término
de este tiempo los parametros cuantitativos fueron similares, siendo de destacar
que con dosis bajas de este metabolito fue muy frecuente la aparicién de hipercal-
cemia, con calcificaciones metastasicas en uno de eilos. Excepto un paciente (con
elevada ingesta de hidréxido de aluminio oral), el grupo afectado estuvo sometido
durante un tiempo significativamente mas elevado a balances acumulativos de aiu-
minio procedente del agua de diélisis no tratada (3,5 afios) que un grupo no afecta-
do (1,4 anos).

Palabras claves: Osteodistrofia renal. Aluminio. 1,25 (OH), colecalciferol. Ence-
falopatia de dialisis.

SUMMARY

We report a type of dialysis fracturing osteodystrophy seen in our medical unit
in 22 patients (nine with dialysis dementia). There was not radiological evidence of
subperiosteal resorption. Static morphometry of iliac crest biopsies (in fourteen
patients) disclosed an overall mcrease of osteoid and no evidence of osteitis fi-
brosa.

14 patients received a 6 month treatment with 1.25 (OH), cholecalciferol with no
clinical or radiological improvement. In six patients a second bone biopsy showed
no significative changes. This treatment trigged in some patients hypercalcemia
and metastasic calcifications. All patients, but one with the high oral aluminium
ingestion, developing fractures and dermentia, were more time on dialysis treat-
ment with aluminium rich, not deionized water, than those not presenting this syn-
drome (3.5 years v.s. 1.4 years).
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INTRODUCCION

La insuficiencia renal crénica (IRC) se acompafa de
alteraciones en el metabolismo fosfocalcico, con conse-
cuencias Gseas conocidas desde hace 100 afos '. Sin
que ninguna lesion 6sea sea especifica de la IRC, la his-
tologia puede corresponder a hiperparatiroidismo, raqui-
tismo u osteomalacia, osteosclerosis y osteoporosis, ais-
ladas o combinadas. '

Existe un tipo de osteomalacia especialmente grave,
definida como osteomalacia pura, caracterizada clinica-
mente por dolores dseos, fracturas y miopatia proximal,
especifica de los pacientes en hemodialisis 2. La frecuen-
te asociacion con la encefalopatia de dialisis ® sugiere
una etiologia comun y la alta incidencia regional *® apun-

ta hacia un contaminante del agua. Este contaminante

pudiera ser el aluminio, a juzgar por la frecuente correla-
cion entre el contenido de aluminio del agua de diélisis y
la aparicion de la enfermedad 2.

Estudiamos 22 pacientes con este tipo de osteodistro-
fia fracturante aparecido en una regidn donde la inciden-
cia de encefalopatia fue hasta hace unos meses quince
veces superior a la media europea:’.

MATERIAL Y METODOS

En los afios 1971-80 comenzaron hemodidlisis periddica en
nuestra unidad un total de 97 pacientes con insuficiencia renal
cronica. El tratamiento del agua utilizada para preparar el liquido
de didlisis fue decalcificacién exclusivamente con altos niveles
de aluminio (X quincenal en el periodo 1979-80:229 + 20,8
ug/l.) en 87 pacientes; los 10 restantes utilizaron desmineraliza-

dor con bajos niveles de aluminio en el liquido dializante (X < 25’

ng/l.). Todos ellos consumian hidréxido de aluminio para preve-
nir hiperfosfatemia. Veintidés pacientes presentaron fracturas
Oseas espontaneas y 9 de ellos alteraciones neuroldgicas com-
patibles con encefalopatia de. diélisis.

Utilizando trocar de Boroier @ y técnica para tincién de os-
teoide de TRIPP y Mac Kay ® analizamos cuantitativamente la
biopsia dsea de 14 casos con osteodistrofia fracturante 8, estu-

dio que se repitié en 6 de ellos después del tratamiento con 1,25
(OH)2 D5 (Rocaltrol ®, Lab. Roche).

Cinco pacientes afectados:de osteodistrofia fracturante reci-
bieron un trasplante renal de cadaver con funcién del injerto su-
perior a un afo.

Las determinaciones del calcio, fésforo y fosfatasa alcalina se
realizaron por el método estandar de autoanalizador; aluminio
por espectrofotometria de absorcion atémica '° y hormona para-
tiroidea fragmento COOH terminal mediante radicinmunoensayo

{Inmunonuclear Corporation). Los resultados se expresan en X
+ SD.

RESULTADOS

Veintiun pacientes dializados contra altos contenidos
de aluminio en agua (X 229 + 20,8 ug/l.) y un paciente
contra bajos contenidos {< 25 ug/l.) padecieron fracturas
Oseas espontaneas; este (ltimo paciente es analizado in-
dividualmente. Doce varones y 9 hembras, con una edad
media de 39 * 10,3 afios (entre 22 y 59 afos), someti-
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dos a hemodidlisis durante 42,2 + 13,3 meses (entre 26
y 72 meses). No existian diferencias significativas en
cuanto a la edad con un grupo control de 30 enfermos
dializados en las mismas condiciones que no padecian
fracturas, pero si (p < 0,001) en cuanto al tiempo de per-
manencia en didlisis (17,5 = 12,7 meses). Todos los pa-
cientes consumian entre 1-3 gramos de hidrdxido de alu-
minio al dia (X 2,1 + 0,6), sin existir ninguna diferencia
con el grupo control (X 2,03 + 0,8).

SINTOMATOLOGIA OSEA

Muy uniforme (tabla I) Todos los pacientes presenta-
ron dolores dseos, de ‘predominio en parrilla costal
(17/21) y con alta incidencia de dolor lumbosacro, acen-
tuado con los movimientos de flexoextension, sin irra-
diacién y presente durante los primeros minutos de la
marcha; los dolores fueron generalizados en 4 pacientes

* con encefalopatia dialitica. Fue muy frecuente (19/21) la

aparicion de miopatia proximal, responsable de la mar-
cha basculante «de pato», con dificultad al subir escale-
ras o en casos severos (todos con encefalopatia) imposi-
bilitando la realizacién de movimientos repetidos, como

.el peinarse. Todos presentaron en algtin momento pruri-

to generalizado; se caracterizaba por su agravamiento
con el calor y la hemodidlisis y su falta de contro! por
medidas terapéuticas variadas, incluida fototerapia; no
hubo correlacion entre la intensidad del prurito, el pro-
ducto fosfocalcico o los niveles de ipth.

ENCEFALOPATIA

Nueve de los 22 pacientes con osteodistrofia fracturan-
te presentaron signos y sintomas caracteristicos de en-
cefalopatia de dialisis. Se trataba de 5 varones y 4 hem-
bras, con edades comprendidas entre 22 y 59 afios (X

43,2 £ 10,8) y tiempo de estancia en dialisis entre 27 y

72 meses (X 44,6 = 12,6). Los aspectos que definieron
la enfermedad fueron:

— Disartria: Presente en todos los pacientes, inicial-
mente agravada por la HD y mas tarde constante, acom-
pafnandose en estadios finales de trastornos en la deglu-
cién; es de destacar su agravacion por el tabaco.

— Mioclonias y apraxia: En todos los enfermos, con
afectacion de diversos grupos musculares.

— Alteraciones siquicas o cambios en la personali-
dad, con dificultades de relacion, irascibilidad y/o irracio-
nalidad.

— Demencia: Los 7 pacientes fallecidos en su fase
terminal estuvieron afectados de una demencia con des-
conexion absoluta. Solamente 2 pacientes, al ser trasla-
dados inicialmente a un tipo de dialisis con agua desioni-
zada con bajo contenido en aluminio, estabilizaron su
proceso y no presentaron demencia.



OSTEOMALACIA PURA EN.HEMODIALISIS

TABLA |
CLINICA RADIOLOGIA
Pac. Encet. Dolor - Miopatia Prurito Erosién Fract. Looser-M.
1 Si PC+L ++ Si No PCx5
: , PCx4
2 No PC+L+C +++ Si No PUBx1
3 Si  GEN ++++ Si No PCx4 PUBX1
4 No PC+C +++ Si No PCx1
; . PCx2
5 Si GEN ++++ Si No PUB x4
6 No PC+L +++ Si No PCx7 PUBx4
7 No L+C + Si No PCx1
8 Si L+C ¢+ Si No PCx2 PUBXx1
9 No PC+L + . Si No PCx2
10 No L + Si No PCx1
11 No PC Co- Si No PCx2-
12 No PC+L +++ Si No PCx2
13 No L - Si No PCx2
14 No PC+L+B =+ Si No PCx2 PUBx1
15 No PC+L + Si No PCx1 PCx2
. , PCx1
16 Si  GEN ++++ Si No PUBx1
17 Si  PC+L ++++ Si No PCx8
18 Si PC + Si No PCx2
. , PUBx4
19 Si PC + Si No PCx5
20 Si  GEN . si No Foxe
21 No PC+L + Si No PCx1 PCx2

PC: Parrilla costal; L: Lumbar; C: Caderas; B: Brazos. Gen:

generalizados. Pub: ramas pubianas.

Miopatia; + leve; ++ moderada: +++ foderada-severd; ++++ severa.

— Convulsiones siempre generalizadas y habitual-
mente precoces en los 8 pacientes que las presentaron.

— Alteraciones EEG: Presentes en todos, claramente
acentuadas por las dialisis y caracterizadas por un enlen-
tecimiento del ritmo cerebral basico con brotes paroxisti-
cos de ondas delta de alto voltaje.

RADIOLOGIA OSEA

Los 21 pacientes fueron estudiados mediante serie
6sea completa. Ningin paciente presentd reabsorcion
subperiéstica a ningun nivel, ni tampoco osteosclerosis ni
calcificaciones metastdsicas. En la tabla | pueden obser-
varse las fracturas y/o seudofracturas que estuvieron
presentes en todos los pacientes, con mayor o menor
intensidad. Los lugares mas afectados fueron: costillas
(hasta 8 fracturas en algin paciente), ramas pubianas
(Fig. 1) y cuellos femorales. Considerados en conjunto,
los 9 pacientes con encefalopatia dialitica padecieron un
total de 48 fracturas o seudofracturas en algin nivel, lo
que supone 5,3/paciente, mientras que los 12 pacientes
restantes padecieron un total de 36 iesiones, es decir,
3/paciente. '

BIOQUIMICA

No existieron diferencias significativas en los valores
de calcio plasmético entre el grupo afecto por la osteo-

Fig. 1.—Fracturas pélvicas.

distrofia fracturante (X 9,80 + 0,93 mg. %) y el grupo
control no afectado (X 9,59 + 1,05 mg. %), asi como
tampoco entre las concentraciones plasmaticas de fésfo-
ro (X 5,60 + 0,91 mg. % y 5,62 *+ 0,74 mg. %, respecti-
vamente). Por el contrario, si existian (p < 0,05) entre los
valores de fosfatasa alcalina del grupo afectos (X144 +
53,8 mU/ml.) y del control (X 114 *+ 41,2 mU/ml.). Los
niveles de ipth oscilaron entre 10 y 0,9 ng/ml. (X 4,97 +
2,7) para valores normales inferiores a 1,2 ng/ml.

Las determinaciones de aluminio plasmatico predialisis
de este grupo afectado por la osteodistrofia fracturante
(X 337 % 107 ug/l.) fueron superiores, con diferencia es-
tadistica muy significativa (p < 0,001) a diferentes gru-
pos control: sujetos sanos (X 18,2 + 13,5 ug/l.), pacien-
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tes consumidores de hidréxido de aluminio sin (X 45,3 +
32,4 ug/l.) o con insuficiencia renal (X 109 + 61 ug/l.),
pacientes dializados contra agua con bajos niveles de
aluminio (X 102 * 41 ug/l.) o pacientes en didlisis de
caracteristicas similares, pero sin la lesién dsea fractu-
rante (X 237 + 114 ug/l.). El grupo con encefalopatia
tenia niveles prediélisis de aluminio plasmatico (X 390 +
97 uG/l.) significativamente superior al grupo con fractu-
ras sin encefalopatia (X 312 £ 102 pg/l.). Durante la he-
modidlisis hubo una elevacién del aluminio plasmatico
hasta valores postdiélisis de 459 + 148 pg/l.).

HISTOLOGIA OSEA

Trece pacientes fueron sometidos a biopsia dsea, con
los resultados que pueden observarse en la figura 2. To-
dos mostraban un aumento del volumen 6seo a expen-
sas de un volumen ostecide aumentado (excepto un pa-
ciente), con volumenes y perimetros osteoclasicos igua-
les o inferiores a la normalidad. Igualmente la superficie
osteoide, parametro mas considerablemente elevado,
fue muy superior a lo normal en todos ellos. Desde el
punto de vista microscépico no se. aprecié aumento del
diametro de las lagunas osteociticas ni la mas minima
fibrosis. Es de destacar el apoyo de la grasa sobre la
trabécula 6sea (Fig. 3), que presenta zonas irregulares
.muy finas de hueso mineralizado, siendo la cinta osteoi-
‘de el componente fundamental de ia misma; este osteoi-
de es maduro y con aumento del nimero de lamelas (por
encima de cinco, al menos).
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Fig. 2—Histologia cuantitativa. El paciente con elevada ingesta

de hidréxido de aluminio dializado contra agua desmineralizada

est4 representado fuera de los rectangulos. VN: valor normal. V:
volumen. P: perimetro.

TRATAMIENTO CON 1,25 (OH), D,

De los 21 pacientes de este grupo 13 recibieron trata-
miento con 1,25 (OH), Ds. Las dosis empleadas fueron
inicialmente de 0,250 pg. a dias alternos, con elevacion a
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Fig. 3.—Aspecto de una trabécula 6sea en la ostemalacia pura,
con aumento del nuimero de lamelas osteides.

intervalos de 2 semanas; en casos de hipercalcemia (Ca

> 11 mg. %) el tratamiento fue interrumpido y reiniciado

a dosis inferiores; la duracién para el conjunto de los 13
pacientes tratados fue de 5,5 + 2,1 meses, con una do-
sis media de 0,215 £ 0,074 ug/dia. Ninguno de los pa-
cientes tratados experimentd mejoria de sus dolores
dseos ni del prurito, desarrollando 11 de ellos (84,6 %)
uno o varios episodios de hipercalcemia; la miopatia
mejor6 significativamente en algin paciente. No existie-
ron diferencias significativas en los valores de F alcali-
na ni ipth antes y después del tratamiento. Tampoco en-
contramos variaciones radiolégicas, salvo la aparicion de
calcificaciones metastasicas en un caso. Seis pacientes
de los 13 tratados fueron rebiopsiados a los 6 meses de
tratamiento sin apreciar mejoria histol6gica alguna, con
incluso progresion de los pardmetros osteoides (Fig. 4).
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Fig. 4. —Variaciones en la histologia cuantitativa después del
tratamiento don 1,25 (OH), colecaldiferol.

TRASPLANTE RENAL

Cinco pacientes con osteodistrofia fracturante recibie-
ron un injerto que mantuvo un filtrado glomerular superior



a 50 ml/min. durante al menos un afio. Los niveles de
aluminio plasmatico fueron descendiendo de forma pro-
gresiva hasta casi normalizarse al cabo de un afo, con
eliminaciones urinarias entre 200-1.200 pg/dia. Coinci-
diendo con ello desaparecieron los dolores 6seos (con
acentuacion durante los primeros 3 meses), el prurito y la
miopatia proximal, consolidandose las fracturas.

PACIENTE R. R. M.

Dializado contra agua desmineralizada (Al < 25 pg/l.)
presentd dolores Gseos, siete fracturas costales, ausen-
cia de reabsorcion subperiéstica radioldgica y aumento
de volumen y perimetros osteoides con normalidad en
los parametros osteoclasicos y ausencia de fibrosis me-
dular (Fig. 2). La edad, el tiempo en diélisis, la dieta y la
eficacia de la terapéutica dialitica fueron similares a los
pacientes dializados contra bajo contenido en aluminio y
sin alteraciones Gseas fracturantes. Existié diferencia sig-
nificativa entre ingesta de hidréxido de aluminio de este
paciente (5,4 g/dia) y el resto de los pacientes de su
grupo (2,7 g/dia), asi como en los niveles de aluminio
plasmatico predidlisis (X 205 + 16,3 pgl. y X 102 +
41,06 pg/l., respectivamente). No hubo modificaciones
clinicorradiolégicas después de 6 meses de tratamiento
con 1,25 (OH), Dj.

DISCUSION

E! hiperparatiroidismo secundario es una lesion cons-
tante en el paciente con IRC; aparece como consecuen-
cia de la retencién de fosfatos y mas tarde de |a altera-
cién en la via metabélica de la vitamina D. Una cuarta
parte de estos pacientes presentan ademas osteomala-
cia asociada 2, que se corrige con la administracién de
calcio y metabolitos de la vitamina D. La entrada en he-
modidlisis introduce algunas modificaciones en la osteo-
distrofia renal, contrarrestando €l balance calcio negativo
del paciente urémico '"'2 y reduciendo los niveles de
pth '3, disminuyendo en algunos casos el hiperparatiroi-
dismo presente al comienzo de la hemodidlisis 4. Por
otra parte, el contacto de la sangre con masivas cantida-
des de agua a través de la membrana del dializador pue-
de explicar, en funcion de un pretratamiento y composi-
cién de las aguas diferentes, el predominio regional de
un tipo de osteodistrofia renal presente en los pacientes
dializados y caracterizada por osteomalacia en ausencia

de hiperparatiroidismo 2. Este tipo de lesién 6sea, que se .

manifiesta clinicamente por miopatia proximal y fracturas
espontédneas, se asocia con frecuencia a un cuadro neu-
rolégico denominado encefalopatia de dialisis, descrito
por vez primera por ALFREY en Denver (Colorado) '® y
obsérvado con posterioridad en otras regiones +®16:2",

En 1980 un estudio de la EDTA para enfermos en diéli-
sis en Europa recogié una incidencia de encefalopatia de

‘OSTEOMALACIA PURA EN HEMODIALISIS

0,6/100 pacientes en didlisis y de ellas un 68 % con os-
teodistrofia fracturante asociada ’.

En nuestra serie en la regién de Cantabria la presencia
de encefalopatia fue muy elevada (9,2/100 pacientes en-
dialisis), lo que significa una incidencia quince veces su-
perior a la media europea:

La sintomatologia clinica de los pacientes con encefa-
lopatia no difiere de otras series conocidas: disartria,
mioclonias, alteraciones siquicas.y electroencefalografi-
cas que se agravaban!de forma importante durante el
transcurso de las hemodidlisis, apareciendo con alta fre-
cuencia episodios convulsivos y demencia progresiva.
Junto a esta elevada afectacién nuestra unidad de diali-
sis fue sacudida en los Gltimos afos por una «epidemia»
de fracturas 6seas que afectaron a casi un 25 % de los
pacientes, incidencia muy superior a otras unidades,
donde no llegé al 1 % 2.

Esta osteodistrofia fracturante se manifiesta clinica-
mente por dolores Gseos, preferentemente en ambas pa-
rrillas costales, region lumbar y caderas, acompanando-
se en muchos casos de una miopatia proximal y de pruri-
to que también 'apareci6 en aquellos casos con pth y pro-
ducto fosfocalcico dentro de la normalidad.

La ausencia de erosiones subperiosticas y la presen-
cia de fracturas son los datos radiolégicos mas sobresa-
lientes, observando una correlacion directa entre la gra-
vedad de la miopatia, el nimero de fracturas costales y
la presencia de encefalopatia; la afectacién de las ramas
pubianas siguid en frecuencia a las lesiones costales.
Estos hallazgos son superponibles a los encontrados en
Newcastle '° y a los descritos en 1980 en Carolina del
Sur por PiERIDES 2, que constituyen el primer estudio
realizado en USA de esta enfermedad.

El estudio histolégico de esta serie se resume en un
aumento del osteoide con actividad osteoclasica normal
0 ausente, testimonio de la existencia de un trastorno de
la mineralizacion del osteoide con ausencia de signos de
hiperparatiroidismo; estos hallazgos han recibido el nom-
bre de osteomalacia pura 2*.

En un intento de controlar el proceso los pacientes fue-
ron sometidos a tratamiento con 1,25 (OH); D3. Los re-
sultados fueron decepcionantes si exceptuamos la mejo-
ria subjetiva de la miopatia:. aparicion frecuente de hiper-
calcemia e incluso aparicién de nuevas fracturas, y en un
caso calcificaciones metastasicas sin que el control his-
toldgico posterior demostrara ninguna mejoria. Son resul-
tados similares a los encontrados por ELLIS 2 con 1 a OH
D3 y por COBURN para el 1,25 (OH), D en pacientes con
osteomalacia sin osteoclasia 2.

¢ Cual es el factor responsable de esta epidemia y por
qué su asociacion con la encefalopatia de dialisis? El dé-
ficit de 1,25 (OH), D3 parece descartable a juzgar por el
ensayo terapéutico realizado. Otros factores, como la
deplecién de fostatos 2° y el flior 2?8, han sido clara-
mente exculpados. La fuerte asociacién entre la encefa-
lopatia de didlisis y la osteomalacia fracturante sugirié
una etiologia comun, y la alta incidencia regional ®5
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apuntaba hacia un contaminante del agua. ALFReY * en-
contr6 un aumento del aluminio en musculo, hueso tra-
becular y sustancia gris cerebral, y la epidemia de ence-
falopatia y osteodistrofia fracturante ocurrida en Eindho-
wen desaparecio al reducir la concentracion de aluminio
en el agua ; los altos niveles de aluminio en el agua de
dialisis de nuestra region, conjuntamente con los valores
plasmaticos significativamente elevados en los pacientes
afectados en comparacion con los grupos control no
afectos, son datos importantes a considerar; por otra par-
te, durante la hemodidlisis contra agua no desmineraliza-
da que contenga elevadas concentraciones de aluminio
se elevan las tasas plasmaéticas con balances globalmen-
te positivos; el descenso del aluminio plasmatico interdia-
lisis no se justifica totalmente por la excrecion urinaria y
si muy probablemente por el paso del plasma hacia los

tejidos, entre los que cabria destacar hueso y cerebro %, A

Los trabajos de ELLIS son concluyentes en este sentido:
inyectando cloruro de aluminio intraperitonealmente a ra-

tas normales reprodujo una lesién osteomalécica similar

a la encontrada en pacientes con encefalopatia-
ostecdistrofia 3. Otros estudios refuerzan atun mas esta
etiologia: existencia de correlacién inversa entre el conte-
nido mineral del hueso y su contenido en aluminio %,
buena correlacion entre el volumen osteoide y el conteni-
do 6seo de aluminio %, correlacién del grado de osteo-
malacia con el contenido de aluminio de la sustancia gris
y del agua y con la duracién de la dialisis 3; mediante
técnicas de bombeo idnico ** o histoquimicas *° se ha
detectado el depésito de aluminio en la interfase osteoi-
de-hueso mineralizado, pudiendo alterar el proceso de
mineralizacién normal.

Que la procedencia del aluminio es el agua de didlisis
lo apoya la incidencia regional y su correlacién con el
aluminio del agua y la disminucién de las tasas de alumi-
nio plasmatico con correccién de {a incidencia de la en-
fermedad al reducir el contenido de aluminio en el agua
de dialisis ®2'233_Aunque un estudio multicéntrico reali-

zado en Europa encontré que la dosis acumulativa del .

aluminio oral en 153 pacientes con encefalopatia no fue
superior a la encontrada en otros pacientes que no desa-
rrollaron esta complicacién ¥, debe considerarse Ia via
orai: se absorbe por via oral 23832 y |os niveles plasma-
ticos estan elevados en pacientes consumidores de pro-
ductos con aluminio, que afectos de insuficiencia renal
crénica no reciben tratamiento con hemodialisis 298-40;
por otra parte, se han descrito casos de encefalopatia
dialitica sin dialisis *', en algunos de ellos con reversibili-
dad al retirar el hidroxido de aluminio oral *2, Un paciente
de esta serie dializado contra agua con bajos contenidos
de aluminio desarrollé osteodistrofia fracturante, diferen-
ciandose del resto de los pacientes no afectados e igual-
mente tratados en la elevacion en la ingesta de hidréxido
de aluminio (doble de la media habitual) y en los niveles
plasmaticos del mismo. Este hecho demuestra, a nuestro
juicio, que si la via parenteral es indiscutible como fuente
enriquecedora de aluminio la via oral debe ser tenida en
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cuenta como factor asociado y de responsabilidad a
compartir de la génesis de la encefalopatia de didlisis y
osteodistrofia fracturante. Trece casos en Seattle dializa-
dos contra concentraciones de aluminio interiores a 5
ug/l. sufrian de osteomalacia pura con depdsito impor-
tante de aluminio en el hueso “8.

El trasplante renal funcionante en la evolucion de la
encefalopatia de didlisis es discutido. En general, una
vez comenzada la sintomatologia la evolucién es
imparable 224344 aunque existen éxitos en casos muy
incipientes “**. Por el contrario, la evolucién de la osteo-
distrofia fracturante, como hemos podido observar, es fa-
vorable con el injerto funcionante, y a medida que curan
clinica y radiolégicamente existe un descenso en las ci-
fras de aluminio plasmatico hasta normalizarse al cabo
de un afio ', lo que sitta al trasplante renal con éxito
como la solucién definitiva para este tipo de lesién 6sea.

Las medidas profilacticas, como la reduccién del alu-
minio en el agua de didlisis hasta concentraciones infe-
riores a 15 pg/l. “° y la reduccién del hidréxido de alumi-

-nio oral (0 su sustitucion por otro quelante del fésforo),

son patogénicamente las mas acertadas; el empleo de
desferoxamina apunta como una medida terapéutica de
interés al conseguir en las primeras observaciones a lar-

. go plazo disminuir el depdsito de aluminio éseo y la le-

sion osteomalécica 5.
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