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Introduccion

En estudios recientes sobre la prevalencia de las distin-
tas formas histologicas de osteodistrofia renal se ha de-
mostrado que aproximadamente la mitad de los enfer-
mos en programa de didlisis padecen lesiones 6seas se-
cundarias a la hiperfuncion paratiroidea 23, Un adecuado
control del hiperparatiroidismo es importante; ademas,
por varias razones. Cuando las lesiones 6seas progresan,
se desarrolla una franca osteitis fibrosa, que con relativa
frecuencia produce sintomas osteomusculares?8. En los
casos mas severos puede desarrollarse hipercalcemia es-
pontanea, la cual obliga a la practica de paratiroidecto-
mia, corriéndose entonces el riesgo de enfermedad 6sea
adindmica relacionada con el aluminio®. Por Gltimo, la os-
teopenia y la necrosis 6sea avascular postrasplante renal
han sido relacionadas con la magnitud de la hiperfuncién
paratiroidea antes del implante®’. En resumen, el hiper-
paratiroidismo secundario del enfermo en diélisis es una
patologia frecuente, con efectos deletéreos potenciales de
importancia. Una de las formas de prevenirlo es diagnos-
ticandolo precozmente, resultando para ello fundamental
un andlisis critico de los diferentes métodos diagnésticos
a nuestro alcance.

Manifestaciones clinicas

Sintomas como los dolores 6seos, la miopatia proximal
o las fracturas patolégicas son poco especificos y apare-
cen con una frecuencia similar en la osteitis fibrosa y en
la enfermedad 6sea de bajo remodelado relacionada con
el aluminio?4 ™,

Métodos bioquimicos
1. Niveles de calcio fosforo, y fosfatasa alcalina total

Los niveles de calcio, fosforo y fosfatasa alcalina son,
en general, poco (tiles para diagnosticar la enfermedad
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Osea subyacente™*8 1. No obstante, la hipercalcemia es-
pontanea debe hacer sospechar una osteitis fibrosa seve-
ra o una enfermedad 6sea de bajo remodelado relacio-
nada con el aluminio?8,

2. Niveles de hormona paratiroidea (PTH)

En el mercado existen diferentes métodos para deter-
minar los niveles de PTH. Basicamente, éstos pueden di-
vidirse en los siguientes grupos: los que se dirigen al frag-
mento carboxiterminal, los que lo hacen al fragmento me-
dio (media molécula), los que detectan el fragmento ami-
noterminal y los que miden la hormona intacta. Para de-
terminar la hormona intacta, el método mas utilizado es
el ensayo inmunorradiométrico, el cual utiliza dos anti-
cuerpos®. La introduccion de este método ha supuesto
enormes ventajas. En primer lugar, su generalizacién ha
permitido que hablemos un mismo lenguaje, evitaindose
lo que estabamos acostumbrados a ver en la literatura: un
ensayo diferente en cada articulo y desconocimiento del
grado de correlacion de ese ensayo particular con la his-
tologia. Ademas, los estudios de comparacion de la PTH
intacta (PTH-I) con la histologia, han demostrado una me-
jor capacidad discriminante de las lesiones 6seas, que en
el caso de los ensayos carboxiterminales o media molé-
cula®™, Estudios mas recientes apoyan estos hallaz-
gos ™12, Nosotros hemos comparado los niveles de PTH-|
con la histologia 6sea en un grupo de 72 enfermos en dia-
lisis®. De manera similar a otros autores, demostramos
que niveles por encima de 500 pg/ml tienen un alto va-
lor predictivo de osteitis fibrosa® 2. De manera inversa, va-
lores por debajo de 120 pg/ml predicen razonablemente
la enfermedad de bajo remodelado (aplastica u osteoma-
lacia)®. Un andlisis detallado de la recta de regresion y sus
bandas de 95% de limite de confianza, entre PTH-l y
superficie osteoide osteoblastica, demuestra que para
que ésta se mantenga en valores normales se precisan va-
lores de PTH-l que oscilan entre 120-300 pg/ml ™. Si se
analiza de la misma manera la correlacion entre la PTH-I
y la fibrosis peritrabecular, cuando la PTH-l esta por enci-
ma de 250 pg/ml comienza a aparecer fibrosis . Por al-
timo, después de analizar mediante tomografia axial com-
putarizada cuantificada los cambios de densidad 6sea ver-
tebral postrasplante, demostramos que los enfermos que
acceden al trasplante con valores de PTH-I >250 pg/ml

15



A. TORRES y cols.

sufren el doble de pérdida de mineral 6seo, que aquellos
que se trasplantan con una PTH-1 <250 pg/ml’. De todo
esto se desprende que, a efectos clinicos, los niveles 6p-
timos de PTH-I de los enfermos en didlisis podrian oscilar
entre 120-250 pg/ml, es decir, cifras entre 2-4 veces el li-
mite de los sujetos normales (65 pg/ml)®. Con ello se
conseguiria evitar, de una parte, la enfermedad 6sea de
bajo remodelado, y de otra, las lesiones dseas del hiper-
paratiroidismo. Establecer este «rango de seguridad» para
los valores de PTH es importante, sobre todo porque
orienta al clinico a valorar con qué niveles de PTH Intacta
debe iniciarse un tratamiento con calcitriol en pulsos post-
dialisis y también qué niveles diana alcanzar con el trata-
miento. Por Gltimo, el que en la uremia se requieran ni-
veles mas altos de PTH para mantener un remodelado
6seo normal no debe sorprender, pues, no es mas que el
reflejo de la conocida resistencia esquelética a la PTH en
esta situacion® 12,

3. Osteocalcina

Los niveles de osteocalcina son un buen reflejo de la
actividad osteoblastica, fenébmeno que también ocurre en
la insuficiencia renal > ¢, Nosotros hemos observado que
éstos se correlacionan mejor con la histologia que los ni-
veles de PTH-carboxiterminal o media molécula, aunque
no mejoran la capacidad diagnostica” de la PTH-intac-
ta16,17‘

Otros métodos diagnosticos

Los estudios que correlacionan la histologia con la ra-
diologia de la mano usando técnicd mamografica, han de-
mostrado que la presencia de resorcion subperiostica
avanzada se asocia a lesiones histologicas de osteitis fi-
brosa™ ', aunque no son infrecuentes los falsos negati-
vos y positivos 7. Ademés, en un estudio a largo plazo he-
mos demostrado que el empeoramiento de este signo ra-
diologico, es practicamente siempre posterior a las modi-
ficaciones de los parametros bioquimicos ™.

La gammagrafia 6sea no ha demostrado una buena ca-
pacidad diagnostica de la osteodistrofia renal, en las po-
cas ocasiones que se ha comparado con la histologia®.

Biopsia Osea

La biopsia 6sea sin descalcificar después de doble mar-
caje con tretraciclina in vivo es el método diagnostico de-
finitivo de la osteodistrofia renal. Permite valorar la activi-
dad celular osteoblastica y osteocléstica, la magnitud de
la fibrosis peritrabecular, el volumen osteoide, el volumen
6seo trabecular y la proporcion de hueso laminar y no-la-
minar™%2'. Con el doble marcaje con tetraciclinas se pue-
de valorar la dindmica de la mineralizacion®":2'. Dispo-
niendo de los niveles de calcio, fosforo, PTH intacta y de
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aluminio basal y tras el test de desferrioxamina, se pueden
tomar la mayoria de las decisiones terapéuticas de mane-
ra acertada®* . Sin embargo, sigue siendo necesario re-
currir a la biopsia 6sea en los enfermos con hipercalce-
mia de origen incierto, asi como en aquellos casos sinto-
maticos en los que los resultados tras la exposicion al test
son contradictorios o cuando exista una mala respuesta
al tratamiento3.
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