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Intoxicacién aluminica. Métodos diagnésticos
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El desarrollo de la hemodidlisis (HD) y la sobrevida que
ella ha permitido a los pacientes con insuficiencia renal
cronica (IRC) ha sido la fuente de conocimiento de aspec-
tos evolutivos de la uremia cronica que no hubieran sido
de otro modo posibles.

También ha sido, por otro lado, fuente de nuevas pa-
tologias. Entre ellas ocupa un lugar importante la patolo-
gia asociada al aluminio (Al).

La toxicidad por Al ha sido vinculada con alteraciones
a nivel de diversos 6rganos y sistemas, siendo los maés des-
tacados el encéfalo’, el sistema hematopoyético? y el hue-
so’.

Sin desconocer la importancia de la afectacion en otros
niveles, nos vamos a referir a la patologia 6sea vinculada
con el Al, por ser alli donde los aspectos diagnésticos y
también patogénicos han adquirido mayor relevancia en
los pacientes en dialisis.

El efecto toxico del Al sobre el hueso se sospeché des-
de que fue demostrada una alta incidencia de osteoma-
lacia (OM) entre pacientes hemodializados en regiones en
que en el agua de didlisis se determinaba un alto conte-
nido en Al“, Se demostr6 posteriormente que el Al se acu-
mula preferentemente en el esqueleto en los pacientes
con IRC, en el frente de mineralizacion® fundamentalmen-
te, y que las concentraciones de Al se correlacionan en
forma directa con la cantidad de matriz no mineralizada
y en forma inversa con el porcentaje de células en las su-
petficies activas®7®,

Por otra parte, se encontré que pacientes que reciben
soluciones parenterales conteniendo Al como contami-
nante, en alimentacion parenteral o en plasmaféresis, re-
producen la patologia 6sea de los dializados®.

A nivel experimental, la administracion de Al a ratas, pe-
rros y otros animales de experimentacion induce OM, ha-
biéndose demostrado a nivel celular, en cultivo, acciones
deletéreas del Al sobre los osteoblastos y la formacién de
matriz 6sea01>.

Finalmente, se ha establecido la efectividad de la des-
ferrioxamina en quelar el Al y las modificaciones dseas
asociadas al remover el Al del frente de mineraliza-
cion'* "7, Estamos de acuerdo con Malluche™ en que se
cumplen de este modo los postulados de R. Koch para
afirmar al Al como agente etiologico, aunque otros auto-
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“res han sostenido que su deposito en la interfase osteoi-

de-hueso mineralizado podria ser un epifenémeno ™.

Establecido de este modo el vinculo entre Al 'y enfer-
medad Osea, jcudl seria la metodologia diagnéstica mas
apropiada?

El diagnostico de la intoxicacion aluminica comienza
por una valoracion de la exposicion.

Para ello se debe determinar correctamente: a) la po-
blacion expuesta; b) las fuentes de la intoxicacion; ¢) las
vias, y d) los factores facilitadores.

Este analisis debe damos una base para la adecuada
prevencion.

En segundo lugar, interesa determinar cuéles son las al-
teraciones que genera en el organismo para permitir un
diagnostico de orientacion clinica y paraclinica, y final-
mente nos debemos plantear cudl o cudles son [os test
mas confiables para establecer una confirmacion del diag-
nostico.

Comenzando con la valoracion de la exposicion y te-
niendo en cuenta la universal distribucién del Al, se ha se-
nalado que las poblaciones de mayor riesgo son: la insu-
ficiencia renal (IR), sobre todo en didlisis; los nifios, los dia-
béticos y aquellos pacientes sometidos a tratamiento con
grandes volimenes por via parenteral.

También se ha publicado un mayor riesgo en pacien-
tes con hepatopatia, dado que el higado seria una via no
despreciable de eliminacion®.

Todos los autores estin de acuerdo en que el mayor
riesgo para la intoxicacion aluminica es la pérdida de la
funcién renal (FR). Este hecho esta vinculado al metabo-
lismo del propio Al. El rinn parece ser la via principal de
eliminacion del or?anismo, y se ha establecido que fren-
te a cargas IV de Al la eliminacion por via urinaria alcanza
alrededor del 50 %.

Las personas con FR normal tienen niveles muy bajos
de Al en casi todos los tejidos. S6lo el pulmén presenta
en ellos niveles algo mayores.

Con la disminucién de la FR, el Al aumenta progresi-
vamente, siendo los 6rganos mas afectados el hueso y el
higado. Alfrey seniala en autopsias contenidos aumenta-
dos de Al en el hueso en un 82% y en el higado en el
56 % de los pacientes con uremia. la magnitud del de-
posito es todavia mayor en los pacientes con manifesta-
ciones neuroldgicas?'.

Con la progresion de la IR a la exposicién natural al Al
y su defectuosa metabolizacion se agregan dos fuentes
de exposicion de la mayor importancia.

Por un lado, para los pacientes en didlisis, la exposi-
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cion al Al contenido en el dializado; por otro, aquella al
Al contenido en los captores de P utilizados para contro-
lar la hiperfosforemia que habitualmente padecen estos
pacientes.

Hoy en dia, la difusion del tratamiento del agua por 0s-
mosis inversa (Ol) o desionizador (DI) ha atenuado los
efectos nocivos del Al contenido en los liquidos de diali-
sis, pero no los ha hecho desaparecer totalmente. Se ha
sefialado en la literatura una disminucion franca de la in-
cidencia de la encefalopatia dialitica, y es ésa la experien-
cia en general en todos los paises y grupos que realizan
tratamiento dialitico a importantes poblaciones de pacien-
tes. Sin embargo, la enfermedad 6sea, aunque puede ha-
ber cambiado algo su perfil clinico a formas menos sin-
tomaticas, sigue siendo hoy un problema a atender.

Esto es debido, por un lado, a las imperfecciones de
los sistemas de tratamiento, pues la Ol extrae entre el 80
y 95 % de lo que se le ofrece y la DI es incompleta, pues
es incapaz de eliminar las formas coloidales del Al. En ese
sentido, en Montevideo se realizo un estudio del agua en
forma mensual, a lo largo de 18 meses, encontrando va-

raciones que oscilaban desde 20 a 800 ug/l, con valores

medios de 200 ug/l 2.

Solamente entonces un sistema combinado de trata-
miento podria hacer disminuir realmente el riesgo de 1A
en los momentos de contaminacion mayor. A esto se le
suman los problemas propios de cada sistema, pues en
la Ol influyen la integridad de las membranas y en la DI
la frécuencia de regeneracion de las resinas.

Lo que, a nuestro entender, estos hechos estan sefia-
lando es la necesidad de controles periddicos de los sis-
temas de tratamiento para asegurar la «pureza» del agua
para dialisis.

Por otra parte, se sefiala la importancia de la absorcion
gastrointestinal de Al.

Diversos trabajos muestran el riesgo de absorcion por
via digestiva JI sus efectos sobre el hueso®2. Se ha visto
la aparicion de enfermedad 6sea en pacientes no expues-
tos al Al por via del dializado, ya sea que estuvieran siem-
pre bajo agua tratada o que no hubieran ingresado alin
a dialisis.

Se ha sefalado la importancia de la via digestiva tam-
bién en otras patologias aun con FR normal 2.

A medida que se ha generalizado el tratamiento de
agua, la via digestiva ha adquirido mayor relevancia como
fuente de intoxicacion.

Dos aspectos toman importancia al considerar la via
oral como fuente de intoxicacion. El primero es que exis-
ten grandes variaciones individuales en el grado de ab-
sorcion (podria haber pacientes hiperabsorbedores) y que
factores predisponentes como el pH o la carencia férri-
ca® podrian facilitar el ingreso del Al por v/o. Esta impre-
visibilidad en la absorcion hace particularmente peligrosa
esta via de intoxicacion. El segundo aspecto se relaciona
con una poblacién particularmente expuesta que son los
nifos. Se ha demostrado en ellos una mayor susceptibi-
lidad, junto a una mayor «compliance» de la prescripcion.
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Este hecho es mas grave al actuar el Al en un momen-
to particular del sistema esquelético, pudiendo llegar a
comprometerse el crecimiento.

Para completar el panorama en relacion a las poblacio-
nes expuestas se ha senalado como poblaciones particu-
larmente susceptibles a los diabéticos con IRC en HDZ.

Ello podria estar vinculado® a un turn-over 6seo mas
bajo y podria extenderse a otras situaciones que cursen
con un bajo recambio 6seo (BRO). Hariamos solamente
una mencion particular para los enfermos en que se ha
realizado paratiroidectomia (PTX). En virtud habitualmen-
te de un hiperparatiroidismo severo, no controlable con
tratamiento médico, se recurre a una PTX con variadas téc-
nicas quirargicas.

La extirpacion de tres o mas glandulas, aun con reim-
plante, genera a menudo una situacion de hipoparatiroi-
dismo transitorio.

Se ha mostrado, tanto a nivel experimental como cli-
nico, el aumento del deposito de Al en el hueso postpa-
ratiroidectomia, asi como una disminucién del turn-over
6seo. El aumento del deposito se comprueba a pesar de
la disminucion e incluso suspension del uso de captores,
dado el buen control de la fosforemia.que se observa en
el paciente con PTX. Si ese deposito aumentado tiene un
rol patogénico en el BTO o éste es solo el fruto de la su-

-presion funcional de la paratiroides, es un hecho discuti-

ble. En nuestra experiencia con dos pacientes PTX que tu-
vieron biopsias pre y posparatiroidectomia, la forma his-
tologica varid de un hiperpartiroidismo severo a una for-
ma BTO (una osteomalacia y una forma adinamica). La va-
riacion del deposito de Al era dificil de interpretar, pues
ambos pacientes habian recibido DFO por 2 y 3 meses
previo a la PTX y uno lo sigui6 recibiendo luego de rea-
lizada la cirugia.

De cualquier modo, lo que si tiene importancia es que
en estos pacientes, en que las decisiones terapéuticas son
ya dificiles, la presencia del Al agrega un factor mas de di-
ficultad en la decision y el control clinico ulterior.

Pasada esta etapa de evaluacién de la exposicion, el se-
gundo nivel diagnostico corresponde a lo que llamamos
presuncion clinica.

El diagnéstico clinico presuntivo de intoxicacion alumi-
nica, en su forma mas frecuente de enfermedad 6sea, se
apoya en la presencia de sintomas clinicos, propios de la
enfermedad o de fendmenos asociados; en los estudios
paraclinicos, a nivel humoral, con un perfil bastante ca-
racteristico; en el diagnostico imagenologico (Rx, scanner,
densitometria y tomografia computada). Revisaremos di-
chos elementos separadamente.

En relacion a los sintomas clinicos (dolor 6seo, miopa-
tia, fracturas), la practica clinica indica dos cosas: la pri-
mera es que los sintomas son tardios en su aparicion en
el curso de la enfermedad y corresponden habitualmente
a formas severas de intoxicacion.

La segunda es que los signos clinicos no son exclusi-
vos de una forma histologica (tabla I).

En la tabla se muestra el andlisis de un grupo de pa-



Tabla I. Se muestra en un grupo de pacientes la corre-
lacion entre sintomas clinicos y BO. La OD de
BR se presenta como més sintomatica, con mas
dolor y miopatia y un menor grado de resor-
cion osea (p <0,05. Test de Fisher)

Biopsia 6sea
Formas histologicas
(n = 84)
Frecuencia %

NOMMAL oo 2 - 2,4
Osteomalacia carencial . 9 10,7
Osteopatia aluminica .........oo..cevna... 28 333
Aplasia e e 12
Osteomalacia ..... 16
Osteopatia mixta 9 10,7
Osteofibrosis ..... 33 39,3
OStEOPOTOSIS ..vvvcreeeveceermrerrernresnnirnn. 3 3,6

cientes biopsiados y se aprecia en primer lugar que exis-
ten un buen nimero de pacientes asintomaticos, a pesar
de ser una poblacion seleccionada por la indicacion de
biopsia 6sea (BO).

la frecuencia de pacientes asintométicos es del
40-50 % y es mayor cuando se controlan las fuentes de
exposicion al Al. Se muestra también una mayor frecuen-
cia de formas sintomaticas en el grupo de OD BR, pero
estos hechos tienen un importante grado de «overlap,
no permitiendo predecir el tipo histologico.

Existe también una menor frecuencia, como era de es-
perar, de reabsorcion en la Rx de las OBR. Sin embargo,
en una cierta proporcion, y sobre todo si tenemos en
cuenta las formas mixtas, existe coexistencia de Rx con
reabsorcion y OD BR.

Los signos Rx mas especificos, fracturas costales o pel-
vianas, estrias de Milkman-Looser, son tardios y, como se-
fialabamos, propios de las formas severas.

La presencia de sintomas y signos asociados, neurolo-
gicos sobre todo, y eventualmente una anemia microciti-
ca, pueden ser importantes en esta etapa de orientacion
clinica y deben ser analizados en profundidad (estudio
EEG, etc.), pero no permiten asegurar la vinculacién entre
enfermedad 6sea y aluminio.

El «perfil» humoral que caracteriza a la OD BR com-
prende valores de calcemia mas elevados, asi como una
tendencia mayor a la hipercalcemia, espontanea o indu-
cida, y una PTH inadecuadamente baja para la situacion
de IR de los pacientes.

Estos fueron los parametros que nos mostraron signifi-
cacion estadistica en un estudio anterior® y en una revi-
sion de 84 pacientes con BO actuales. Otros autores?" 32
sefialan la existencia de fosfatasas alcalinas (FA) bajas
como significativamente diferentes, y para nosotros ha
sido a menudo un marcador (til.

Otro hecho a serialar a nivel de los parametros humo-
rales es que también permiten una buena orientacion cli-

INTOXICACION ALUMINICA. METODOS DIAGNOSTICOS

nica para el diagnostico de osteomalacia carencial, no alu-
minica.

Esta patologia presenta calcemias menores y, sobre
todo, fosforemias significativamente menores que otros
grupos histologicos, y mientras que la PTH es baja, las FA
se encuentran elevadas, denotando actividad osteoblasti-
ca reaccional a la situacion de OM, no bloqueada por el
Al, que cuando canalizamos las BO de este grupo es muy
bajo o esta ausente por completo.

En relacion a los estudios con imagenes, aparte de lo
ya visto en la radiologia, nuestra experiencia ha sido con
centellografia 6sea. Dicho procedimiento, realizado con
tecnecio-pirofosfato y sobre todo con metildifosfonato
marcado con TC 99, puede mostrar una imagen de baja
captacion 6sea y captacion por partes blandas del radio-
farmaco, imagen sugestiva de una intoxicacién aluminica,
como ha sido senalado por otros®. Aunque se ha mos-
trado algo mas precoz que la radiologia en la deteccion
de patologfas 6seas, es también un elemento diagnéstico
tardio y de baja especificidad. Se ha sefalado, a través de
la densitometria y la TAC, la deteccién de una baja masa
osea.

Planteado en estos términos el diagnostico dlinico pre-
suntivo de intoxicacion por Al, recurrimos a aquellos mé-
todos de confirmacion diagnéstica més directos que tien-
den a determinar en el organismo la presencia de Al en
cantidades aumentadas.

Los métodos de que disponemos son los siguientes:
1) medida de la aluminemia; 2) test con desferrioxami-
na; 3) biopsia 6sea con histomorfometria. ;Qué nos ofre-
cen los distintos métodos y cudl es la interpretacién con
el fin de un diagnostico lo mas certero posible?

a) Aluminemia. El procedimiento més utilizado para
medir aluminemia es la espectrofotometria de absorcion
atomica con horno de grafito. Para nosotros este pro-
cedimiento nos permite, con limite de deteccion de
5ug/l, y una sensibilidad de 15 pg, obteniendo un porcen-
taje de recuperacion (exactitud) en plasma de 109 + 15 %,
en orina de 100 £ 14 % y en agua de 105 + 20 %, la pre-
cision dicha por el coeficiente de variacion intraensayo al-
canzo a <10 %.

Con dicho método obtuvimos en un grupo (n = 8) de
voluntarios con FR normal valores de 10+ 5,7 pg/l, y en
pacientes en didlisis (n = 86), valores de 102+ 62 g/,
con una diferencia significativa (p <0,001) entre ambas
poblaciones. Este hecho, como ya lo han encontrado
otros®, sefala los valores mayores plasmaticos en la po-
blacién en didlisis, producto de los hechos sefialados cuan-
do hablamos de la exposicion.

Sin embargo, hemos comprobado también que los
valores de Al plasmaticos dependen mas de la exposi-
cion actual o reciente que del depésito de Al en el orga-
nismo.

Cuando medimos la aluminemia basal en un grupo de
pacientes (x = 155, rango 60-245) y la comparamos a la
aluminemia de los mismos obtenida tres semanas des-
pués de la suspension de captores v/o conteniendo Al
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(x = 54, rango 35-75), comprobamos un descenso signifi-
cativo (p <0,04) en los niveles de aluminemia.

Por otra parte, cuando comparamos los niveles de Al
de una poblacion en dos periodos distintos (1985-87 y
1988-90), en los que la diferencia sustancial era la implan-
tacion generalizada de tratamiento del HOH y el uso mas
racional de captores, comprobamos que las cifras de alu-
minemia también habian disminuido en forma significati-
va (1985-87, n= 86, 102162+ pg/l; 1988-90, n= 33,
45 + 35 pg/l, p <0,001).

Decimos entonces que, si bien estamos de -acuerdo.
con otros autores en que niveles basales de Al superiores
a 100 pg/1% son sospechosos de intoxicacion, por debajo
de estos valores es muy dificil hacer afirmaciones. McCarthy
senala en 28 pacientes con BO una sensibilidad del 68 %
y especificidad del 63 % para niveles de aluminemia su-
periores a 100 pg/I%.

Estamos de acuerdo con Malluche y Fanfére®” en que
no existe un valor umbral de Al plasmatico que permita
diferenciar con seguridad entre pacientes con enferme-
dad aluminica del hueso y los que no la tienen. Este he-
cho fue motivo para la aplicacién de procedimientos bus-
cando mejorar la sensibilidad de la aluminemia basal en
la determinacion de la patologfa sea vinculada con el Al.

Se utilizé para ello el llamado test de DFO*. La desfe-
rrioxamina, agente quelante del hierro y el Al, permite,

mediante una administracién de unica dosis, evaluar in-
directamente, a través del ascenso generado en la alumi-
nemia en un periodo interdialitico, la magnitud de los de-
positos tisulares. '

Creemos que los criterios de positividad iniciales?, asi
como la certeza que permitian, eran el fruto del estudio
de una poblacién altamente intoxicada. Actualmente si-
tuamos dicha «positividad» en valores mayores de
150 pg/l.

Nuestra experiencia con el test (fig. 1), para esos um-
brales establecidos y en relacion al diagnostico de enfer-
medad oOsea vinculada al Al, si bien ambos estudios no
habian sido realizados en forma simultanea, para un um-
bral de 150 ug, una especificidad del 100 %, pero una
sensibilidad muy baja, del 30 %. El disminuir el umbral
nos permiti6 aumentar la sensibilidad, pero a costa de
una pérdida de especificidad.

Esto ha sido sefialado también por De Vemejoul y
cols.®, quienes encuentran buena correlacion entre los
niveles pico de Al y el contenido de Al, pero no con la
histomorfometria, es decir, con la forma 6sea.

Tampoco Malluche¥ la encuentra, sefalando que con
estos estudios solo un 14 % de los pacientes con Al > del
10 % en la superficie tubercular pueden ser diagnostica-
dos con seguridad.

Combinando el valor de delta Al del test de DFO con

DELTA Al (ug/)
- n=30
400
3751+
350
325 ® OM
3001 + NyoP
2751 X Mx
250+
d # OF
la®
200 @ H
175 ’.
150 pogyr Fig. 1.~Se correlaciona el valor
125 # de PTH (fragmento medio) y el
: resultado del test de DFO (AAT).
100 [y La combinacién de una PTH
75te : # # media inferior a cuatro veces el
50 LI ® ® # méximo valor normal con un
. T AAT1 de valores de 150, mejora
25 + Ia sensibilidad del test hasta un
o T U O R Y EN S Y MU ST RO S B 50% sin pgl:der espgciﬁcidad.
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 Reproduccion autorizada de
valor de los diferentes métodos
PTH (VECES VALOR NORMAL) diagnésticos en la intoxicacién
aluminica. (A Petraglia y col.,, en
este niimero).
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valores de PTH (m) superiores en 4 veces o menos del va-
lor méximo considerado normal, pudimos, sin perder es-
pecificidad, alcanzar una sensibilidad del 50 %.

Debemos serialar entre los factores de error el conte-
nido de hierro del organismo, que por su mayor afinidad
por la DFO podria competir con el Al, obligando a con-
siderar como valores posibles de intoxicacion a valores
menores a los sefalados. Inversamente, la distribucion del
Al en el hueso, no solo en el frente, sino también a nivel
de los trabéculas, podria hacerlo menos «extraible. Final-
mente, los depésitos en otros drganos podrian también
perturbar en la interpretacion de los valores.

Se han sealado para la DFO complicaciones organi-
cas s/t auditivas, visuales, asi como el aumento de la sus-
ceptibilidad de infecciones especificas o por agentes ta-
les como yersinina y otros.

Estas complicaciones se vinculan por algunos a las do-
sis utilizadas, pero también han sido sefialadas en ocasio-
nes con dosis Gnica.

Estos hechos nos obligan a replantearnos la utilidad del
test de DFO en el diagnostico, pues pensamos que no
aporta esencialmente mas datos que la aluminemia reali-
zada en forma senalada en la poblacion si se tiene bien
conocida y controlada la exposicion al riesgo3; cabria, sin
embargo, plantearse la interrogante, como sostienen Four-
nier, Driieke y cols.®, si en situacion de decidir una PTX,
dado que interesa el contenido global de Al por la posi-
ble accion posparatiroidectomia mas que la forma histo-
logica actual (que se presupone un hiperparatiroidismo
severo), el test de DFO podria mantener vigencia.

Finalmente, la BO, que realizamos con trocar de Bor-

dier y que se procesa sin descalcificar, es para nosotros -

la Gnica técnica que permite un diagnostico de certeza.
De la BO obtenemos 3 tipos de informacion:

a) la imagen histologica, que nos permite un diag-
nostico adecuado y, al utilizar técnicas para la coloracion
del Al (Aluminén o solocroma de azurina), permite cuan-
tificar el tanto por ciento de la superficie 6sea actual re-
cubierto por Al.

b) La medida histoquimica del contenido de Al, que
se correlaciona en general con otras medidas del metal,
pero que en nuestros pacientes no nos permitio relacio-
narlo con las formas histoldgicas ni con el tanto por cien-
to de Al en el frente.

) El estudio con doble marcaje con tetraciclina, de
gran importancia, pues es el que da la situacion dinamica
del hueso en el momento de la biopsia. La imagen his-
tologica puede corresponder a la situacién pasada del
hueso y, en cambio, el marcaje con tetraciclina nos esta-
ria permitiendo medir la formacion 6sea y el tiempo de
mineralizacion actual de la matriz 6sea.

La BO con doble marcaje con tetraciclina, aprovechan-
do la fijacion de ésta en el limite entre hueso mineraliza-
do y osteoide y su fluorescencia espontéanea, son, a nues-
tro entender, ros Unicos procedimientos seguros para el
diagnostico de tipo de enfermedad 6sea.

INTOXICACION ALUMINICA. METODOS DIAGNOSTICOS

Si bien es una maniobra invasiva, carece de riesgos y
sOlo ha presentado en nuestra experiencia una pequena
disconformidad local transitoria y ocasionalmente algiin
hematoma sin consecuencias mas alla de la primera se-
mana de la realizacion. Se puede realizar en forma am-
bulatoria o con una internacién minima (24 horas).

En 84 BO realizadas mostramos (tabla Il) la frecuencia
de distintas formas histologicas. En relacion a la intoxica-
cion aluminica, nuestros resultados mostraron correlacio-
nes significativas negativas entre el tanto por ciento de su-
perficie cubierto de Al y la superficie de formacion activa
(:0,48, p<0,05), la velocidad de aposicion (r: 0,506,
p <0,05) y positiva con el espesor osteoide (r: 0,68
p <0,005), no encontrandolo con el volumen osteoide
(r: 0,419, NS) ni con la velocidad de formacion {r: 0,466,
NS).

Resumiendo entonces el diagndstico de intoxicacion
aluminica: recorre 3 etapas sucesivas. Una primera etapa
de sospecha, en la que lo fundamental es la valoracion
de la exposicion al riesgo. La segunda, de presuncion cli-
nica, se hace a través de la sintomatologfa, de los para-
metros humorales y de la imagenologia, describiéndose
sobre todo un per%ll humoral con calcemias mas altas y
tendencia a la hipercalcemia espontanea o provocada, FA
normales y PTH sélo ligera e inadecuadamente elevada,
altamente sugestivos.

Los aportes de la imagenologia son tardios y poco es-
pecificos.

La tercera etapa, de confirmacion diagnostica, se refie-
re a las medidas directas del Al en plasma y tejidos. De
ellos, la aluminemia tiene un valor relativo, de baja pre-
diccion, siendo més sensible para la exposicion reciente.

Adquiere valor realizado en forma seriada en el con-
trol de pacientes y sistemas de dialisis.
~ El test de DFO nos ha mostrado también un bajo valor
predictivo, sobre todo en funcion de una baja sensibili-
dad.

Esta mejora cuando se consideran simultineamente los
valores de PTH. La BO con histomorfometria y estudio di-

Tabla Il. Corresponde a las frecuencias de las distintas
formas histologicas en pacientes en hemodia-
lisis

Sintomas clinicos y radiologicos
Osteodistrofia Formas Osteitis
de bajo recambio  mixtas fibrosa
(n=23) (n=12) mn=9

Sin sintomas 5(0,22) 5(0,47) 7 (0,78}

Dolor 6seo .. 18 (0,78)* 7 (0,58) 2(0,22)

Miopatia ...... 13 (0,56)" 5(0,41) 0 (0,00)

Fracturas 9(0,39) 2(0,17) 1{0,17)

Desmineralizacién .... 9 (0,39) 4(0,33) 0 (0,00

Resorcion ésea ... 3(0,13)* 6 (0,50) 7 (0,78)

Radiologia normal .... 6 (0,26) 2(0,17) 2{0,22)

* Diferencia significativa con los pacientes con otras formas histologicas (chi cua-
drado, Fisher)
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namico con doble marcaje por tetraciclina se ha mostra-
do como el tnico examen seguro para el diagnostico de
la enfermedad 6sea por Al.
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