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Introduccion

A partir de 1970, con el desarrollo de la histomorfome-
tria 6sea, se han podido diferenciar distintas formas his-
tologicas de osteodistrofia renal con perfiles clinicos, hu-
morales y evolutivos propios. En la Gltima década se han
aclarado parcialmente los mecanismos patogénicos, y en
base a ellos se ha buscado individualizar la terapéutica.

Material y métodos

Se estudiaron 71 pacientes en hemodidlisis cronica con
biopsias 6seas realizadas entre 1985 y 1991; 35 hombres,
36 muijeres, con una edad de 56 + 14 afios, un tiempo
en hemodidlisis de 40 + 25 meses y un tiempo de expo-
sicion al aluminio del agua de didlisis de 26 * 17 meses.
En el momento del estudio todos los pacientes se diali-
zaban con agua tratada por 6smosis inversa o desioniza-
dor, teniendo un seguimiento de 30,7 £ 21,1 meses.

Se analizaron los valores séricos de calcio (Ca), fosforo
(P), fosfatasas alcalinas (FA) y hormona paratiroidea media
molécula (PTH-MM) en los 6 meses previos a la biopsia y
al corte. Los valores de FA y PTH-M se expresan en veces
sobre el valor maximo normal.

La biopsia 6sea se realizo en la-cresta iliaca con trocar
de Bordier previo doble marcaje con tetraciclinas para la de-
terminacion de parametros dinamicos. La muestra fue fi-
jada en alcohol e incluida en metacrilato y analizada me-
diante la histomorfometria y técnica histoquimica para
aluminio (Aluminén). Las determinaciones de Ca, Py FA
se hicieron por las técnicas colorimétricas habituales y la
PTH-M por radioinmunoensayo (RIA).
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El tratamiento estadistico se realizo mediante test de
Student para muestras dependientes e independientes se-
gun los casos y chi cuadrado. Los resultados se expresan
como media + desviacion estandar (x + DS).

Resultados

La distribucion de formas histolégicas en la poblacion
estudiada (N = 71) fue: formas de alto recambio: osteitis
fibrosas (OF), 34 (47,9 %); formas de bajo recambio (FBR)
con aluminio, 26 (36,6 %), de las cuales 6 correspondian
a osteomalacias aluminicas (OMA), 11 a formas adinami-
cas (AD) y 9 a formas mixtas (MX). De las restantes, 6 co-
rrespondian a osteomalacias no aluminicas (OM no Al), 3
a osteoporosis y 2 normales.

Las OF se clasifican en leves (N = 12) y severas (N = 22)
segun los siguientes criterios de severidad: FA 2 3 veces
el valor maximo normal, PTH-M 2 10 veces el valor méxi-
mo normal y signos radiolégicos de resorcion ésea pro-
gresiva'.

En las OF leves se observd que aquellas que habian
sido tratadas sélo con carbonato de calcio (N = 8) {tiem-
po de seguimiento, 31,7 £ 21,9 meses) no presentaban
modificaciones en los valores de Ca, Py FA al final del pe-
riodo de estudio, observandose un ascenso pronunciado
de la PTH-M, que duplicé los valores de partida. Por el
contrario, en los 4 pacientes tratados con calcitriol v.o.
(0,3 £ 0,1 ug/dia), con un seguimiento equivalente
(39 £ 15,9 meses), se observd un descenso significativo
del P (p <0,008) y FA (p <0,04), sin grandes variaciones
en los valores de PTH-M (fig. 1).

Los pacientes con OF severas que fueron tratados con
carbonato de calcio e hidréxido de aluminio (N = 7) por
un periodo de 15 * 14 meses mostraron un aumento sig-
nificativo de las FA (p <0,04) y de la PTH al final del pe-
riodo. En cambio, los 9 pacientes que recibieron calcitriol
v.0. (0,6 £ 0,2 pg/dia), con un seguimiento de 36 £ 20,4
meses, tuvieron una estabilizacion de los valores de Ca,
Py FA'y un incremento menos pronunciado de la PTH.
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Fig. 1.—Variaciones de fosforo (P) y fosfatasas alcalinas (FA) expresadas
en veces/normal en el grupo de osteitis fibrosas leves.
*p <0,01. ** p <0,05.

Los pacientes paratiroidectomizados (N = 6), luego de un
seguimiento de 31 £ 23 meses, motraron un descenso del
P, FA'y PTH (fig. 2). :

En cuanto a las FBR, las osteopatias AD y las OMA, lue-
go de un seguimiento de 30,5 + 19 meses, no mostraron
variaciones en los niveles de Ca, P, FA'y PTH. De los 9 pa-
cientes con formas MX (tiempo de seguimiento, 30 + 15
meses), 7 pacientes desarrollaron un hiperparatiroidismo
severo en un tiempo medio de seguimiento de
28,3 + 15,7 meses (fig. 3).

Las OM no Al fueron biopsiadas por presentar sinto-
mas musculosqueléticos, 3 de ellos en la etapa predialiti-
ca y los 3 restantes a los 14, 15 y 32 meses de dialisis.
Todos recibieron tratamiento con calcitriol V.O. a una do-
sis de 1,1+ 1,1 ug/dia durante un periodo de 28,8 + 14,5
meses. En la evolucion mostraron una normalizacion de
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Fig. 2.—Variaciones de fosforo (P} y fosfatasas alcalinas (FA) expresadas
en veces/normal en el grupo de osteitis fibrosas severas.

Fig. 3.—Variaciones de PTH-M expresadas en veces/normal en las
formas de bajo recambio. AD: adinamicas; OMA: osteomalacias
aluminicas; MX: mixtas.

las FA, de la calcemia (p <0,0005) y de la fosforemia
(p <0,01), con desaparicion de los sintomas clinicos.

Discusion

A pesar del sesgo que significa la indicacion de la biop-
sia, nuestra poblacion muestra una distribucion de formas
histologicas que no difiere de la de otros autores? 3. Del
analisis de su frecuencia se desprende un predominio ac-
tual de las OF. Esto difiere de resultados previos de nues-
tro grupo, en los que predominaban las formas de bajo
recambio asociadas al aluminio*. Esta variacion ya ha sido
sefialada por otros autores y mostraria que, al modificar-
se algunos de los factores responsables, en este caso el
aluminio, se evidenciaria el predominio de otras formas
histologicas (hiperparatiroidismos secundarios mas seve-
ros y formas de intoxicacion menos importantes)S. Esto
destaca el papel de la prevencion de la exposicion al alu-
minio como la mejor forma de tratamiento de la intoxi-
cacion, aunque plantea nuevos problemas terapéuticos.

Del analisis de los distintos grupos histologicos surge
que las OF leves se benefician del tratamiento con vita-
mina D en relacion a los tratados s6lo con carbonato de
calcio. Por tratarse de un grupo pequeiio entendemos
que este hecho merece ser estudiado con casuisticas ma-
yores, ya que, es en esta etapa cuando se pueden obte-
ner los mayores beneficios terapéuticos®.

En las OF severas, el tratamiento con carbonato de cal-
cio y/o vitamina D se mostr6 insuficiente, en parte limi-
tado por los episodios de hipercalcemia e hiperfosfore-
mia, mejorando en forma neta sélo los pacientes que fue-
ron paratiroidectomizados.

Segun estudios recientes, estos pacientes podrian be-
neficiarse del tratamiento con calcitriol i.v., evitando en al-
gunos de ellos la paratiroidectomia quirtrgica’. El calci-
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triol i.v. permitiria el uso de dosis mas elevadas y la ob-
tencion de mejores niveles plasmaticos de vitamina D con
menor efecto hipercalcemiante, actuando ademas por un
mecanismo directo sobre la secrecion de PTH?.

Al igual que lo senalado por De Vemejoul y cols.?, en
las FBR destacamos la alta frecuencia de las zormas AD.
Si bien la presentacion clinica fue similar a la de las OMA,
en lo humoral las formas AD tuvieron al inicio una PTH
significativamente menor. Este hecho podria tener impli-
caciones patogeénicas. En la evolucion ambas formas se
comportaron estables y sélo un paciente del grupo de los
AD evolucioné espontaneamente hacia un perfil humoral
de hiperparatiroidismo leve.

Las formas MX mostraron una evolucion diferente, con
un alto grado de transformacion a formas severas de hi-
perparatiroidismo cuando el tnico gesto terapéutico fue
la supresion de la exposicion al aluminio. Se debe sefa-
lar también que en este grupo algunos pacientes tenian
valores de PTH inicialmente mas elevados.

De las formas OM no Al se destaca su presencia en eta-
pa predialitica o con tiempos en dialisis més breves que
en las otras formas y la mayor frecuencia de pacientes sin-
tomaticos y con fracturas, asi como también un diferente
perfil humoral inicial con hipocalcemia, hipofosforemia y
FA elevadas, comparables en su magnitud solo a las de
los hiperparatiroidismos mas severos. En la evolucion, el
hecho mas saliente es la buena respuesta terapéutica a la
vitamina D, que, aunque a dosis mayores que en otros gru-
pos, permite obtener la regresion clinica y normalizacion
humoral.

En suma, existira una modalidad evolutiva y respuesta
terapéutica propia de cada grupo histologico, ro que real-
za, a nuestro entender, muestra el valor de la biopsia ini-
cial y de la conducta terapéutica individualizada. Se ob-
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serva también la modificacion de perfiles humorales que
sugieren la transformacion de formas histologicas, hecho

que ha sido senalado por otros autores y que hemos com-
probado cuando hemos realizado biopsias sucesivas ™.
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