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RESUMENES DEL SIMPOSIO INTERNACIONAL SOBRE AVANCES

EN OSTEODISTROFIA R

ENAL

UN NUEVO MODELO DE HIPERPARATIROIDISMO
RENAL EXPERIMENTAL EN PERRO

CC PEREZ GARCIA, 1 DIEZ PRIETO, B GARCIA
RODRIGUEZ, AJ ALONSO DIEZ, P GARCIA
PARTIDAL.

Depto. Medicina Veterinaria. Univ. Ledn. 24071 Le6n
(ESPARA). Fac. Veterinaria. Univ. Complutense.
28040 Madrid (ESPARA)

Hemos tratado de desarrollar en perro un modelo
de hiperparatiroidismo renal experimental no
mediatizado por la necesidad de intervencién
quirirgica.

Doce perros beagle de 4 meses de edad, criados
en condiciones convencionales y con alimentacion
comercial fueron divididos en dos lotes: (A) lote
testigo, formado por tres perros y (B) lote
problema, integrado por nueve. A los animales del
lote B se les administré por via intramuscular sulfato
de neomicina (calidad USP: 692 ug/mg) en dosis de
60 mg/kg/peso vivo en dias alternos.

Se describen los aspectos clinicos, bioquimicos e
histopatolégicos (renales y paratiroideos) en el
hiperparatiroidismo secundario a la insuficiencia renal
provocada por la administracién de dicha droga.

Las manifestaciones clinicas observadas durante
los siete meses de estudio progresaron en el tiempo y
fueron las propias de la insuficiencia renal crénica
(adelgazamiento, anorexia, diarrea y vémitos,
poliuria y polidipsia y disminucién de la densidad
radiolégica).

Hemos encontrado niveles plasmaticos elevados de
urea, creatinina, fésforo, magnesio, fosfatasa alcalina
y parathormona {intacta).

£n la necropsia se aprecié notable estrechamiento
de la cortical renal y aumento de tamafio de las
glandulas paratiroides. Las imdgenes histolégicas
eran compatibles con cuadros de nefritis intersticial
difusa y nefritis focal crénica e hipertrofia
paratiroidea.

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO EN LA INSUFICIENCIA
RENAL QUIRURGICA

MJ Virgés, P Menéndez, JB Dfaz Lépez, JB Cannata.
Unidad de Investigacién Metabolismo Oseo y Mineral. Hospital Central de
Asturias.

Los métodos quirirgicos de reduccién de masa renal son los més empleados
para provocar IRC expenmental entre ellos e} modelo 5/6 de nefrectomfa es
el de realizacién més y que ha sido bastante estudiado, ain
ex]sten aspectos poco conocidos.
Los objetives de este estudio fueron investigar el grado de IRC asf como 1a
progresién de la misma a lo largo del tiempo, valorar las ventajas de realizar
la cirugfa en 1 g6lo tiempo y estudiar las repercusiones bioqufmicas e
histolégicas del citado modelo experimental.
La IRC se realizé mediante nefrectomfa bipolar izda seguida de nefrectomfa
total dcha en 1 6 2 tiempos quirirgicos, en este witimo caso la nefrectomfa
total dcha se realizé 1 semana después. Se utilizaron 85 ratas Wistar macho,
que se dividieron en tres grupos: Grupo 1: IRC en 1 sélo tiempo quirirgico;
Grupo 2: IRC en 2 tiempos; Grupo 3: funcién renal normal (controles).
Se determiné: Ca, fésforo, PTH, protefnas, creatinina y urea en suero; Ca,
fésforo y creatinina én orina, en situcién basal y a diversos tiempos trasla
IR. Se extrajo el 1/3 proximal de tibia izda para estudio histolégico en 5 ratas
con JRC y en las controles.

(semanas) ] 4 7 16
CiCr 2,1241,7 0,5910,29 0,6810,34 0,5910,4
PTH - . 114:47 3424191

A nivel bioqufmico se objetivaron cambios diagnésticos de
hiperparatiroidismo dario como los resefiados en la tabla.

A nivel histolégico se apreciaron signos de hiperparatiroidimo secundario
tales como disminucién de la* masa ésea, adelgazamiento de la cortical,
aumento de la formacién y resorcién asf como fibrosis paratrabecular.

En resumen, esta modelo fue capaz de reducir la funcién renal a un tercio de
los valores iniciales, con una mortalidad global del 20 %, sin que se
observaran diferencias entre la realizacién de nefrectomfas en uno o dos
tiempos quirdrgicos. Dicho grado de IRC se acompané de
hiperparatiroidismo secundario tanto a nivel bioqufmico como histolégico,
hallazgos que resultan de gran utilidad para futuros estudios
experimentales.

EFECTOS DE LA DISMINUCION DE LA CONCENTRACION DE
MAGNESIO (MG) EN EL DIALIZADO SOBRE EL MG
ERITROCITARIO, LA PARATOHORMONA PLASMATICA (PTH) Y LA
MATRIZ OSTEOIDE.R Garcia. R Espinosa, H Opazo, 6
Silva et al.Hosp. A Nef. Facultad de Medicina, U.
de Valparaiso. Valparaiso. Chile. ’

8e ha demostrado que los pacientes renales en hemo
dialisis crénica (HD) tienen niveles plasmaticos
normales pero concentraciones eritrocitarias altas de
MG (CEMG). Estudios experimentales han asociado las
CEMG con las concentraciones ¢seas del catéon,
sugiriendo un rol patogenético del MG en la
osteodistrofia. Con el objeto de estudiar las
variaciones de la concentracién de MG plasmdtico
(CPMG) y CEMG Yy su relacién con la PTH, calcio (CA),
fésforo (P), fosfatasas alcalinas (FA) vy matriz
osteoide (MO); al reducir las concentraciones de Mg
en el dializado de 0.5 a 0.25 mmol/L. se estudiaron
11 pacientes en HD. Ellos tuvieron 6 meses de técnica
estandar de HD, durante los cuales se les hizo
controles de los pardmetros biogquimicos (PB), una
biopsia ¢sea (BP) y una PTH. Luego, se redujo el MG
en el dializado a 0.25 mmol/L, por 2 meses,
repitiéndose entonces la BP 6sea y la PTH. Los PB
fueron, antes y después del cambio de MG en el
dializado: CA: 9.1 +£ 0.8, 8.4 + 0.7 mg/dl (p<0.05);
P: 6.0t 1.4, 5.5+ 1.9 mg/dl (N5), FA: 102 ¢ 113,
122 + 167 U/L (NS); PTH: 2.0 + 0.9, 2.3 + 0.8 ng/mL;
CEMG: 2.4 + 0.6, 2.5 + 0.3 mmol/L (p=0.08); CPMG: 1.3
+0.3, 0.8%0.2mmol/L (p< 0.001). El andlisis de
la MO, no revel¢ diferencias entre las BP 6seas. Se
concluye que: 1) La reduccién de MG en el dializado
no produjo cambios en la MO. 2) Disminuyé la CPMG no
modificdndose la CEMG. Se discute el rol de la CEMG
como iIndice del MG ¢seo y el papel que este. puede
jugar en la osteomalasia.

EN LA UREMIA SE NECESITAN NIVELES MAS ELEVADOS
DE PTH-INTACTA (PTH-1) PARA MANTENER UN
REMODELADO OSEO NORMAL.

A, Torres, D. Hemandcz, M.T. Conccpcion, A.P. Rodriguez, J.C.
Rodriguez, M.E. Martinez, M.L. Dominguez, L. Pérez, M. Rufino, J. M.
Gonzalez-Posada, E. De Bonis, V. Lorenzo. Servicio dc Nefrologia.
Hospital Universitario de Canarias. Tcnerife.

En un grupo de 101 enfermos urémicos no seleccionados (38

Predialisis con GFR<10 ml/mn; 34 en Hemodialisis; 29 en DPCA)
comparamos los niveles dec PTH-1 con la histologia 6sca. Las lesiones
oscas fueron: 41% Osteodistrofia de Alto Remodelado (OAR), 50%
Osteodistrofia de Bajo Remodclado (OBR), y 11% Osteodistrofia Mixta
(OMX). Sélo 5 biopsias mostraron una superficic {efiida con aluminio
>10%. Las correlaciones fueron:

Ob.S/BS FbJ/TV N.Oc BFR
PREDIALISIS 0.86* 0.61*  0.68* 0.43**
DIALISIS 0.83* 0.73*  0.76* 0.65*

0Ob.S/BS= Superficie Ostcoblistica; Fb./TV= Volumen de Fibrosis; N.Oc=
Osteoclastos xmmz; BFR= Tasa dc Formacién Osca (wn3/wn2/dia).
*p<0.001 **p<0.01.

La pendicnte de la correlacion Ob.S/BS vs. PTiH-I fué menor en el grupo
predidlisis que en el de dialisis (0.005 vs 0.01; p<0.05). Para ambos
grupos, una PTH-1<120 (normal <65 pg/ml) tuvo un Valor Predictivo
Positivo (VPP) del 89% para la OBR, mientras que un valor >500 tuvo un
VPP del 100% para el de la QAR u OMX. Las rectas de regresién y sus
bandas del 95% de limite dé confianza, demostraron que para mantencr una
0b.8/BS>1.5% y una BFR>0.03 la PTH-I deberia ser >120 pg/ml. Para
cvitar una Fb./TV>0.5%, la PTH-I debe mantenerse por debajo de 200
pg/ml.

Conclusiones: 1) En la Uremia, la relacion entre la PTH y su respuesta
esquelética se haya desviada a la derecha, mas en situacion predidlisis que
en dialisis 2) Los enfermos en dialisis deben mantencr unos niveles de PTH
Intacta cntre 1.8-3 veces el limite alto normal con ¢l fin de preservar una
histologia 6sea dptima.
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EN LOS NIVELES SERICOS DE PTH Y EN EL "SET POINT".
., A. Betriu, ML. Amoedo, M. Borrias,

Lleida.

los niveles de PTH sérica. Este efecto se

(concentracién de calcio sérico en la que

inhibicién de PTHi; Ca: calcio iénico).
PTH(pg/ml) Ca(mmol/l} Set point PTH min
Pts Pre Post Pre Poat Pre Poat Pre Post
1% 1020 2340 1.24 1.26 1.23 1.27 420 400
2 530 120 1.19 1.34 1.19 1.28 130 o0
3% 1040 15%0 1.02 0.84 1.09 1.10 300 340
4 840 410 1.00- 1.13 1,11 1.15 140 130
5% 1350 1780 1.28 1.34 1.25 1.25 450 430

de la disminucién de los niveles de PTHi sérica.

el CTR a dosis de 2 mcg iv post-didlisis

"set point".

EFECTO INDEPENDIENTE DEL CALCITRIOL (CTR) INTRAVENOSO

E. Fernédndez
Cao*, J. Montoliu. Servicio de Nefrologla.Servicio
de Andlisis clinicos*.Hospital Arnau de Vilanova.

El CTR intravenoso (2 mcg post-didlisis) disminuye
asociado a una disminucién del ‘“set point"

secrecién mdxima de PTH estd reducida a un 50%). El
objetivo de este estudio es valorar en pacientes
(pts) seleccionados con hiperparatiroidismo
secupdario severo: primero, la efectividad del CTR
(2 mcg iv) sobre la disminucién de 1los niveles de
PTH intacta (PTHi) y segundo, si la disminucién en
el nivel de PTHi inducida por el CTR se acompafia
siempre de una disminucién del "set point". A los
pts se les realizé, antes (Pre) y después (Post) de
3 meses de tratamiento con CTR, una didlisis con
bajo contenido en calcio y una didlisis con alto
contenido en calcio para obtener la curva PTH-Ca. La
tabla muestra los valores obtenidos en los 5 pts
estudiados (PTH: PTHi basal; PTH wmin: méxima

A los tres meses de tratamiento con CTR (2mcg iv)
la PTHi no disminuy6é en los tres pts con un nivel
mds elevado de PTHi basal y PTHi min (*). El "set
point" no disminuyd en ninguno de los S pts. En los
pts 2 y 4 tampoco disminuyé el "set point" a pesar

En conclusién, este trabajo preliminar sugiere que
insuficiente para el tratamiento del hiperparatiroi-

dismo secundario severo. La disminucién de ia PTHi
no se acompana necesariamente de una disminucién del

EFECTO A LARGO PLAZO DE LA ADMINISTRACION DE
CALCITRIOL POST-HEMODIALISIS SOBRE LA FUNCION
PARATIROIDEA.

A. P._Rodriguez, M.T. Concepcion, V. Lorenzo, D. Hernandez, E.
De Bonis, J. M. Gonzélez-Posada, M.L. Dominguez, L. Pérez, M.
Rufino, A. Torres. Servicio de Nefrologia, Hospital Universitario de
Canarias, Tenerife.

Nueve enfermos en Hemodialisis con niveles de PTH-Intacta

(IRMA) >350 pg/mi, recibieron Calcitriol (CTR) i.v. (1g; n=5) u
oral (2.5u; n=4) después de cada dialisis. En todos los casos se
evalud la curva sigmoidal Ca2t*-PTH realizada mediante una
dialisis con bajo contenido de calcio y otra una semana después con
alto contenido de calcio, antes (A) y después (D) de 6 meses de
tratamiento con CTR. Todos los parametros de funcién paratiroidea
fueron similares en ambos grupos A y D del tratamiento con CTR.
Globalmente, los niveles de PTH descendieron desde 812.9+168.8 a
402+£175 (p<0.05) y la maxima estimulacién de PTH desde 1369+
283 2 9244280 (p<0.05). Aunque el set-point de calcio de desvié a
la derecha (A: 4.36+0.08; B:4.8140.11 mg/dl; p<0.01) el calcio
basal se elevo significativamente situdndose a la derecha del set-
point (A: -0.04+0.05; D: +0.27+0.09 mg/dl; p<0.01). La pendiente
de la curva Caz*-PTH, considerando la PTH maxima como el
100%, no se modifico con el tratamiento (A: -132+77.42%; D: -
130.8+83.4%). Los niveles de fosforo se elevaron al final del
tratamiento, aunque no dignificativamente (A: 5.8+0.42; D: 6.46+
0.4 mg/dl).
Conclusién: El tratamiento prolongado con Calcitriol después de la
hemodialisis controla el hiperparatiroidismo descendiendo la maxima
estimulacion de PTH, y produciendo una desviacién a la derecha del
calcio basal, el cual se sita en una zona menos estimulable de la
curva CaZt-PTH.

SERICA EN PACIENTES DIALIZADOS.

Alvarez , MA Martinez, P Aljanma,
Rodriguez.

(Madrid).
La administracién de cCalcitriol (CTR)

6ral durante dos semanas (0.5 ug/dia).
CTR Ca++ CT PTH OCa++ ACT

modular la regulacién de CT por calcio.

EFECTO DEL CALCITRIOL SOBRE LA CALCITONINA

JM Quesada, JM Calderon, L Gonzalez, Ma
Hospitales Reina Sofia (Cordoba) y La Paz

pacientes dializados (pts D) puede producir
hipercalcemia, sobre todo por aumento en la
absorcién intestinal de calcio. Ademds, el
CTR puede disminuir 1los niveles de
calcitonina (CT) sérica inhibiendo la
sintesis de RNAm. La CT baja puede favorecer
la hipercalcemia disminuyendo la entrada de
calcio al hueso. El efecto inhibitorio del
CTR sobre los niveles de CT puede disminuir
por la estimulacién de 1la hipercalcemia.
Este estudio se efectué para evaluar el
efecto de la normalizacion del CTR, sobre la
concentracién de CT en pts D. La CT se midié
por RIA (Nichols) basal y durante estimulo
con hipercalcemia:2 h de infusién de calcio
3 mg/kg/hora, pre y post tratamiento con CTR

pg/ml meq/d pg/ml ng/ml meq/dl pg/ml

PRE 5.2+1 5.2%.2 78%16 136143 .09%.02 29%+4
POST 27 3 5.1+.3 101+17 56124 .94+.02 15%4
P < .001 NS .001 .001 NS .001

Los pts D tenian niveles basales elevados
de CT. Tras normalizar el CTR sérico se
observa una elevacién de los niveles de CT,
sin cambios en los valores de calcio; Pero
con un menor incremento de CT en respuesta a
hipercalcemia. En pts D el CTR no parece
producir hipercalcemia via disminucién en
los niveles de CT, sin embargo el CTR podria

PARATIRQIECTONIA  (PTX) POR HIFERPARATIROIDISMO 28 {HPT 2¢ &
DIALISIS (HD) CRONICA, Dres.: Ferndndez,J.: Ventura,J.: horetli,i.:
Petraglia, A.; Caorsi,H.; Aebrosoni,F..S0c. Uruquaya de Heirclogia.
Hontevideo. Uruguay.

De una poblacidn de 1080 ptes. en KD crénice entre 1985 v 1992 se indica
PTX en 22 casos. La edad de éstos fue X 49a. (24 a 78}: 17 hombres. ia
nefropatia: BNCr {7) NRE (S} NT-1 (5) RPB (3} descanocica {2). £i tieens
en HE pre PTX fué 38 & {6-198). La piopsia osea pre PTY en 10 ptes. mastrs
osteitis fibrosa (18} y depdsitos de Al (%), 8 tratedos con
desferroxarina. La FTX se indicd por la severidad del HPT 20: dolar csec.
F i b ug/dl incontrolavie, Fosf. alc. persistentes suseriores ai
ostecdistrofia radilogica ostensible, thipercaicemia, caicifirscionee
extradseas, fracaso o imposibilidad de tratamiento aedicc.

31ENOS EN 22 PACIENTES

| ;2.514.5-¢a§7ga‘9|1 1 mlz Tk
T bl sl obste b
Dalor oseo )zquxixxx (o T Ul wfa] o ko] x
F Y& ag/dl o (] dxfxgx|x)elx x;xxlxx x| x Jefx
Rx: Reab SF xxxlxxxxxgxxxlxxxxxxxx

Ca ) Hngrdl |x xIx I %

Calcif vascul \ X X x‘ x| x XX

Calcif periart|x N xt i X

€l caso 3 presentt aiopatia proximal y el 5 tracturas bseas esoontiness.

La PTX fuk subtotal en 17 y total en 5. Todos tenian hiperplasia glancuiar
difusa; 16 ptes. tuvieron*un peso glandular ¥ 3.4 gr (8.4-5.3). hejorarcn
el dolor dsec en ] casos y los signes radiologicos oseos en i, .3
hivercatceaia y la hiperiosforemia se corrigio en todes v en 13 se gaserve
hipocalcenia pos  operatoria. Las cslcificaciones: vast
desaparecieron en 6 aeses {case zi), periarticulares aejorarcn
en 5 no hubo modificacicnes significativas, posiblemente no atribui
HPT 2¢. Dos ptes. se reintervinieran por HFT persiztente iuno en =
iaplante draquisl). Dos ptes. eurieron {sepsis e niperpotaseeis).

3e destica la aejoria de 19s signos aseos y huacrales, v €} regrezo e Gas
calcificaciones vastuiares groducidas oor el HPT i,
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TRATAMIENTO DEL HIPERPARATIROIDISMO SECUNDA-
RI0O (HPT) MEDIANTE VITAMINA D3 POR VIA EV
(D3EV) .

V Torregrosa, J Almirall, P Arrizabalaga, J
Serrano, A Cases, J Andreu, L1 Revert.
Hospital Clinic i Provincial. Barcelona.

Estudiamos la evolucién de las cifras de
PTH en una serie de 14 pacientes con HPT
moderado-severo, que presentaban dificultades
con los esquemas clasicos de medicacion,
mediante la wutilizacidn de D3IEV durante &

meses. Pacientes: 11 H, 3 M, edad media:
46%15 a, tiempo en HD: 715 afos (8 pacientes
habian sido portadores de injerto

renal),cifras de PTH 653+302 pg/m! (intervalo
300-1350).

Tras suspender la vitD3 oral, wutilizando
el OHAl como quelante del fosforo, se inicio
D3EV 1 microg post HD ajustando la dosis
segun controles de calcemia (dosis maxima 3
microg post HD). Se efectuaron controles

semanales de Ca, P y FA. De forma mensual se
determind PTHi y Al.

Resultados: Se observd un claro descenso
de la PTH1I con valores: basal 6&53*302,

44662262 & las 8 semanas, 291%215 a las 24
semanas. Ca: basal 10.6*0.8, 10.9%0.8 a las 4
semanas, 10.8*0.6 a las 24 semanas. 8
pacientes mostraron Ca>10.5 en algun momento
de la evolucién,s en 5 se disminuyd la dosis
de VD3IEV, en 3 se disminuyd el Ca del liguido
de MWD, 1 paciente fue excluido de protocolo.
De & pacientes con clinica sugestiva de HPT,
3 mejoraron.

Conclusiones: La VD3EV es un método eficaz
para el control del HPT. Aunque la calcemia
tiende a aumentar, el riesgo es escaso Y
claramente inferior a los esquemas cldésicos.

4
.lugr de 1,25 git, determinandose iCa, P PTHi

LISMO P/CA TRAS LA ADMINISTRACION )
l}ib’%a(gg) VITD3  EN PACIENTES CON IRC E

Sanchez Tomero JA; Diaz A*:Rincbén B;Villa-
nueva C*;Gruss E; Bernis C;Barril G;Naya
T;Traver JA . . . .
S. de Nefrologia y Bioquimica Clinica* H de
la Princesa. Univ” Auténoma, Madrid.

CAMBIOS PRECOCES INDUCIDOS SOBRE_EL M%gABgE

La administracién prolongada de 1,25 Vit D
iv postHD permite corregir el HPTﬁ 22 de la
IRC por su accién sobre la sintesis y secre-
cién de PTH y los _cambios inducidos en el
metabolismo Ga-P. Para estudiar los efectos
inmediatos inducidos por 1la administracién
de 125 Vit D iv se hicieron dos grupos: Gru-
go A, 9 gac1entes ¢con_IRC (CCr<lOml/min) e
PT 29antes de su inclusién en programa de
HD. Grupo B, 5 controles sanos. _Se tomaron
muestras de sangre basal y a les 5',30', 1h,
2h, 6h, 12h de 1la administracién de

en cada una de las muestras

Resulgados 1/1 PTH 1 P /dal
1Ca mmo m m

IRC [ Ichgé IRC 9 [§]
o' 1.14 1.23 267 25 4.86 2.94
5' 1.13 1.21 245 27 4.81*% 2.90
30' 1.05% 1.22 209 23 4.67% 2.76
lh 1.04%* 1.17* 192% 17* 4.50% 2.66
2h 1.11 1.17*% 227 19 4.31% 2.74
é6h 1.10 1.15* 262 26 4.40* 3.80*
12h 1.12 1.15% 277 26 4.32$% 3.50
24h 1.17 1.20 226 21 4.72 3,02
*p<0.05; $p<0.0l1l respecto al basal

Conclusiones:1.iCa y P descienden mas pre-
cozmente_en el grugg A recuperando los nive-
les basales a partir de las 12 horas, 2., La
PTH tiene un comportamiento bimodal disminu-
ge precozmente, fuego sSe recupera Yy parece

escender a las 24 horas. En los controles
solo desciende a la hora. No encontramos co-
rrelacién entre 1los cambios inducideos en
ica,P y PTH lo gue agoyaria el efecto direc-
to 'de la 1,25 Vit sobre las paratiroides
1gdgpend1en£emente de los niveles de iCa y P
séricos.

PULSOS DE CALCITRIOL (CTR) POST-HEMODIALISIS
(IID) A LARGO PLAZO: EFICACIA Y LIMITACIONES.
V., Lorenzo, A.P. Rodriguez, M.T. Concepcion, D. Hernandez,
M.L. Dominguez, L. Pérez, M. Rufino, E. De Bonis, J.M.
Gonzalez-Posada, A. Torres. Servicio de Nefrologia del Hospital
Universitario de Canarias. Tencrife.

Trece enfermos con hiperparatiroidismo en HD (PTH-Intacta por
IRMA 6831122 pg/ml) sc trataron durante 6 meses con CTR
post-HD manteniendo un Calcio en el dializado de 5 mg/dl.
Alcatoriamente se dividicron en dos grupos: Oral, 2.5ug, ¢ L.V,
1pg. Las dosis de CTR, AL(OH)3 y CO3Ca se ajustaron para
mantener una calcemia <11.2 mg/dl, una fosforemia <6mg/dl, y’
un CaxPOy <65. Globalmente, al final del estudio se incrementd
significativamente la calcemia (21%) y la fosforemia (27%),
descendiendo la Fosfatasa Alcalina (41%) y la PTH (40%). El
descenso maximo de PTH ocurrid al 2° mes para luego
estabilizarse. La elevacion de la calcemia y el descenso de la PTH
se correlacionaron entre si (p<0.01) y la incidencia de
hipercalcemia fué elevada (85%). Entre ambos grupos no
existieron diferencias evolutivas en ninguno de los parametros
bioquimicos. Sin embargo, los enfermos del grupo oral
requirieron mayores dosis de Al(OH)3 (dosis media 2.1:£0.6 vs
1.440.3 gr), toleraron menos dosis de CO3Ca (1.2+£0.3 vs 2.2
+0.4 gr), y necesitaron con mas frecuencia una reduccién de la
dosis de CTR (dosis media final 0.8ug i.v. y 1.7ug oral)
Conclusién: 1) Los pulsos de Calcitriol post-HD son eficaces en
controlar el hiperparatiroidismo a largo plazo. 2) Los bolos i.v. y
orales son igual de eficaces, pero el control del CaxPQOy4 parece
mas facil con los i.v. 3) A largo plazo, la hiperfosforemia puede
bloquear el efecto del Calcitriol. Para optimizar el tratamiento es
recomendable utilizar un calcio bajo en el dializado y reducir la
dosis de Calcitriol desde que se observe un descenso de ia PTH
del 30-40% .

TRATAMIENTO DEL HIPERPARATIROIDISMD SECUNDARIO CON BOLUS ORALES
INTERMITENTES DE 1,25(0H)2 VITAMINA D3 (vitD3).

M.A.Galicia, A.Pelegri, J.A. Rodriguez, A. Olmos, A. Segarra,
L. Piera. Hospital General Vall d’Hebrdn, Barcelona, Espafia.

Hemos valorado el tratamiento con bolus oral de vit D3 durante 4
meses en 13 pacientes, 6 varores y 7 mujeres, con ua media de
53:14,5 afos. Once de ellos en programa de hemodialisis (7,7:4 a.)
y dos con IRC o teminal. Los niveles dé aluninio basal fueron in-
feriores a 20 meg/l en todos los pacientes. Todos tenian resbsor-
cidn subperidstica osea radioldgica, y se visualizé una o mas para-
tiroides en el 70% de pacientes por ecografia y en el 66,74 por
ganmagrafia talio-tecrecio.

Antes del estudio 11 pacientes recibian tratamiento con dosis bajas
diarias de vit D3 hasta un total de 0,75-1,75 mog/semana. Se inicié
el estudio adninistrando 1 mog /3 dias/semana y se aumenté progre-
sivamente hasta 1,5 mog/3 dias/semana. Se detallan los resultados
basales y a lo largo de & meses de Ca, P, Osteocalcina(0TC), FA y
PTH intacta de los 13 pacientes:

Basal 15d im 2m 3m 4m

Ca/q 10:260,7 9,8:0,6 1040, 10,1:0,7 10,3:0,8 10,2¢0,9
By 60412 68415 6,341,5  6,241,7  6,341,6  6,5¢1,7
g, @503 - - - 37,7421, -

EAl/l 8198804 6874702 659:723 6304705 5314583 S43i752*

Py 85682 - - - 687 -
T, - 30 3,940,7  4,140,6  4,140,6  4,441,7

A pesar de que las diferencias entre los valores basales y a los &
meses de OTC, FA y PTH intacta no son significatives, hay disminu-
cién progresiva de los mismos, sin hipercalcemia. Ello hace consi-
derar el tratamiento con dosis altas intermitentes de vit D3 camo
ua alterrativa eficaz para el hiperparatiroidismo secundario.
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U0 e 1-Alfa-Hideoxdvitanima T8 emdoveros (1-0FIB ev) en peciontes
en harodiflisis artnica (D).

Drs. AVaccarezza, AJaa; BD. RMadel, P.valdivia.

Dpto. Nefrourologia, Fac. Medicira, Univ. Gatdlica, Santiage, Chile.
El hiperparatiroidiam seardario (HPT) es ua complicacién habituel er
paciates en HD y es responsable del trastorro Geeo mis frecuente en
estes enfemmos. Se ha coprdbadd Qe la 1.25-dihidroxivitamina
£3 (1. 25-C2-03) endoverosa es capez G disdnuir los niveles sanui-
recs & la hamora paretirofdea (PIH). Se ha desorito wn efecto
similar an la 1-CH-D3 ev.

n el dojetivo & optimizar el tratamiento dl HPT en nestros
enfeamos, s estudid el efecto &l 1-OHB ev sdxe los niveles
plagmiticos de M-PIH (43-68) y el calcio plasmtico (Ca pl) .en6
pecientes en HD trissmamal oon namo e hipercaloaria, en asencia &
enfermedad Gsea por aluminio (Al) e hiperfosfemia o antrolable. A5
& elles se le efectus bicpsia Gsea qe reveld osteftis filresa, an
tincién regativa para Al. Drante 12 somres se adunistrd dosis
ecientes de 1-CH-D3 ev en cada sesitn & diAlisis, on suspersidn
& 1,5GR22D3 a=l, manteniend ur ococentracién & calcio en el
bafio de didlisis de 3.5 mByL. Dos pacientes debieron ser retiradhs
éel estudio por hipercalosmia e hiperfosferia mo oortrolah. Ua &
ellas presatS adamss ua hepatitis aguda viral ro A, o B. la dxa
reinicié el tratamiento an dosis més taja y disnincién dal calcio
en el bafo & diflisis.

Data x t es

Basal seml sam4  sané sam8 sanl0 saml2
I-HL3 ev 1.0 2.5 3.5 4.0 4.0 4.0
uwy/sesién D
PTH 43,3 18,0 26,0 23,8 1M1 177,5 1683
mo/nk 14,3 3£7,.2 67,1 482,6% 16,7 14,7 +73,9°
Capl gl8 831 88 88 88 913 973

mg/dl 0,34 10,0..40,2 40.3 40,38 0,35 0,458
*ysStasal pNS “wsbaslp 006 £vwvshbasal pNS o
Corclusiores: 1) El vso G 1-CH-D3 ev parmitié disminuir significati-
vamente los niveles plasmitioss de PIH en wn pramedio de 58% dxante
mpai@éDm.Z)bbp@adLﬁrsemefe;t?ch}wm
dal(hpls&xe%.amemas:xﬁomalamssimm&@ta—
distica. 3)Algumpaciatap.a:‘s1mgllazjhmlcamae
hiperfosfania que doligen a la suspersién transitaria & la drog.

ESTUDIO COMPARATIVO DE TRES FORMAS DE
ADMINISTRACION DE CALCITRIOL A PACIENTES CON
HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO EN :
HEMODIALISIS CRONICA. A L Negri, C E Bogado, E E
Fradinger, J R Zanchetta y Grupo Cooperativo de Estudio de
Calcitriol en Dialisis. Inst. Invest. Metabolicas. Buenos Aires,
Argentina.

Varios estudios clinicos han mostrado la eficacia del calcitriol
en e} tratamiento de los pacientes con hiperparatiroidismo
secundario (HPT2) sintomdtico. Existen diferentes formas de
administracién de esta droga pero pocos estudios que comparen
su eficacia y tolerancia.

Veinte y siete pacientes en hemodialisis crénica (tiempo medio
en didlisis 90 + 45.8 meses) con HPT2 (PTH intacta basal > 200
pg/ml) fueron randomizados a recibir calcitriol en forma oral
diaria (OD, 0.5 ug/dia; n:6), en pulsos orales (PO 4 ug, la ler y
3er hemodidlisis de la semana; n:12) y en pulsos intravenosos
(P, 1-2 ug/hemodilisis; n:9) por 12 semanas. Durante el
periodo de seguimiento se determinaron calcio y el fésforo
séricos en cada sesién de hemodialisis, PTH medio molecular
cada 15 dias y PTH intacta (Allegro, Nichols Inst.) al comienzo y
al finalizar el .estudio. .

Los valores de calcio fueron normales y los de fésforo
inferiores a 6 mg% en los tres grupos al inicio del tratamiento.
El calcio permaneci6 sin modificacién durante el tratamiento. Se
observo un incremento significativo en el fésforo solo en los
grupos OCy PO. La PO fue la peor tolerada debiendo
abandonar 3 pacientes por efectos colaterales (1 intoleracia
digestiva y 2 por prurito severo). La PTH intacta inicial (i) y final
(f) de los pacientes que‘completaron los tres meses del
tratamiento (X = SEM) fueron: OC (n:5) i:506.7x 139.4,
£:395.4£107.2NS; PO (n:7) i:555.3+139.4, £:350.4=127.4 NS; PI
(m:6) i:537.1£121.6, £:263.7+108.9 P<.002.

Nuestros resultados muestran que, en este corto periodo de
estudio, la administracién de calcitriol en pulsos intravenosos no
solo es efectivo en reducir los niveles circulantes de PTH intacta
sino tambien es la mejor tolerada.

CALCITRIOL INTRAVENOSO EN EL TRATAMIENTO DEL HIPERPA-~
RATIROIDISMO (HPT) SEVERO EN PACIENTES EN HEMODIALI-
SIs.

0. Ortega Marcos, A. Oliet, P. Gallar, A. Vigil.
Hospital Severo Ochoa, Leganés, Madrid

Para evaluar el efecto de la administracién IV del
Calcitriol en el tratamiento del HPT secundario en
pacientes en Hemodialisis, seleccionamos 8 pacientes
con evidencia de HPT severo (PTHi=934#292 pg/ml) vy
sin sospecha de intoxicacién por aluminio (Al), 6 de
los cuales habian sido previamente intolerantes a la
administracién oral por desarrollo de hipercalcemia.
Se administré Calcitriol IV (0,5-2,5 mcg/sesién),
modificindose la concentracién de cCa** “del bado
dependiendo de la calcemia. El CO,Ca fue sustituido
por Al(OH), en todos los casos. Se determinaron
basalmente ni veles de Ca**, Proteinas totales,
Fosforo, Fosfatasa Alcalina, COH, Mg**, Al y PTHi
analizando las variaciones al mes de tratamiento y al
final del seguimiento (S~11 meses).

Detectamos un descenso de la PTHi ya en el primer mes
(9401292 vs 407:163 pg/ml,p<0,01) que se mantuvo al
final del periodo, con un descenso paralelo de la
Fosfatasa Alcalina (p<0,05). La calcemia se incremen-
t6 precozmente (9,2¢1,1 vs 10,3%1,2 mg/dl, p<0,05)
manteniendose cierto grado de hipercalcemia al final
del estudio (10,7+1,0 mg/dl) pese a las modificacio-
nes de las dosis administradas y de la concenrtracién
de calcio del bafio. El Fosforo aument6 pero no
significativamente, incrementandose las necesidades
de Al(OH),. No observamos modificaciones en el resto
de los parémetros estudiados. El1 tratamiento se
suspendid definitivamente sélo en 1 caso por desarro-
llo de hipercalcemia severa; la biopsia 6sea mostré
fibrosis fibro-quistica importante sin depSsitos de
Al. La paratiroidectomia fue resolutiva.

Concluimos: 1) La administracidn IV de Calcitriol es
eficaz en el tratamiento del HPT severo en Hemodiali-
sis, incluso en aquellos casos previamente intoleran-
tes al calcitriol oral. 2) No podemos descartar la
participacidén de la calcemia en la supresion de 1la
gléndula. 3) AGn existen fracasos del tratamiento en
los que la paratiroidectomia quirirgica continua
siendo la Gnica alternativa.

CALCITRIOL INTRAVENOSO (IV) ve PULSO TERAPIA ORAL (PTO)

BN PACIENTES EN HEMODIALISIS CRONICA (HD),
«2.Ghaie,J.Gonzalez Avedillo,

J.valentin(**),C.Santasarfa(**),

Servicioe de Nefrologia(*) y de Bjoquisica(=*) .

Hospital“Camino de Santiago“.Ponferrada, Lebn.

Presentamos un estudio realizado en 16 pacfentes en HD que han
sido tratados con Calcitriol Intravencso (grupec A) y con
Calcitriol Oral en forsa de Pulsos (grupo B) con el objetivo
de lograr una inhibici6n eficaz de la actividad de la Horsona
Paratiroidea (PTH).
Haterial: 16 pacientes (12 Varones y 4 Mujeres). Bdad S57¢/-14
afice; Ticapo medio en HD 53 aeses.Todos habian sido tratados
con calcitriocl oral previamente y con quelantes dol foésforo
(CO3Ca y Al(OH)3). Aaboe grupos no precentaban diferencias
significativae en loe niveles de PTH Intacta 1-84 IRMA (pg/ml)
,Calcio Ib6nico(mg/dl), Calcitriol{pg/el), Albuaina (g/dl),
Aluainio(acg/l) en placma, ni en edad y tiempo en HD.
Hétodpg! Ee reallzaron detersinaciones do Ca,P.Fa, Albdaina,
Calcfo Ionico,PTH {intacta, Calcitrfol antee de 1la suecpencién
(1) del tratsaiento convencional con Calcitrio]l Oral (0,25
mcg/dia);luego de 9 dias sin reoibir 1,25(0H)2D3 (2); a lae
dos gemanag de infciado el estudio (3) Y en la 48 (4) ¥y 68
semana(5=fin del tratamfento) y a las tres (6) ¥ cele (7)
semanac de la cuspension . La dosfs IV inicial fue de 0,5
acg/3 vaces semana y la de PTO de 1 mcg/ 2 veces Gemana, Bn la
28, semana @i Calcemia inferfor a 11 mg/dl se adainistré el
doble de la doeis. 8{ calcemia superior a 11t ag/dl Ese¢ utilizd
bafio de dislieis con 2.5 aEq/l de Ca: &1 producto CaxP>75 s¢
suspandié el tratasiento hasta su correccion,
4 (X):Cat 9.8,Ca2 9.6,Ca4 10.2,Ca5 9.91,Ca7
9.70;PTH} 163,PTH2 179.5,PTH4 85.7,PTHS 70.5,PTH 7 148,2,
Descenso de PTH= 61% iCalcitrioll 11,Caleitriol2 20,
Calcitriold 30,5,CaleitriolS 16.6,Calcitriol7 7.68: Cales 4.8,
Ca++2 4.9, Cased 5,2, Calee5 5,25, Calee? 4,83,
{X):Ca1l 9.6,Ca2 9.7,Ca4 10.4,Ca5 10,Ca7 9.7
: PTH1 335,PTH2 355, PTH4 219, PTHS 169.8,PTH7 297,7.Descenco
de la PTH=52X%, Calcitrioll 9,3, Calcitriol? 21, Caleitriocld
21, Calcitriold 32,Caleftriols 16, Calcitriol? 8,14; Caesl
4.95, Ca++2 4,89, Caevd 5.19,Cate7 4.96.
Al cabo de 6 sesanas la PTH descendié Y el Calcio lénico
ausentd sfgnificativamente (p<0,01 IV Y p<0.05 PTO: 2 vg 5).
El Calcitriol aumenté pero no hubo diferenciac significativas
al comparar ambos grupos entre 61, Se domostraron diferencias
slgnificativas entre (5)*vs (7) en ambos grupos :PTH Y Calcio
I6nico p<0.0S; Calcitriol p<0.0t.
+Bl 1,25(0H)2D3 por via IV utilizado a menor dosis
que por PTO produjo una 1inh{bici6n sesejante de la PTH aunque
mis répida y duradera. Esta accion -que no se relaciond con la
concentracion plaseitica de calcitriol- probablemente ce deba
a un efecto directo sobre los receptoreé a nivel de la
glandula paratirofdea y por un increaento mis teaprano en los
nivelee de Calcio ié6nico .
Su utilizacion debe cer suy cutdadosa por el ricsgo de
producir una supresién excesiva de la PTH que determine una
enfermedad 6sea de bajo recasbio, o bien hipercalcealag cuando
no se utilizan baflos de dialigis con [Ca) = 6 ¢ a 2.5 mEq/1,
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EFICACIA DEL CALCITRIOL I.V. EN EL HIPERPARATIROIDISMO
SECUNDARIO EN HEMODIALISIS

. Galleg, E. Qlives, A. Serramo, M. Galvo, E. Amdrés, C. Gomez
’R'IaSﬁTTL Sanchez Tarraga
Hespital Gereral - ALBACEIE - 02006 (ALBACEIE)
Valaraws la eficacia del tatadento del 1-25 (GH)2ZB IV. en
pacientes en HD an ¥ i (HPT) moderado-severo que
o respondian al ﬁn mal an 1-25 (GHZB px desgrollar
Para ello, sﬂszmzans a 4 pacientes aIllasu;usﬂB analitioa:
PIHi: 848,2% - A4 pxinl, Fesfatesa aloalina (FR): 628, 5% 339,9 U/L
y Al3+: 34, 68 3 moy/l. Toks presentsten HPT seoxdario en la
radinlogia éema; la axoentiacion de Ca2+ en el dializate era de
3,5 mizy/1. La dosis inicial postHD era ée 0,5 mog 6 1 mog. Si twes
4-6 savanas no hebia descenso’de 1a PH o ée 1a FA se amentda 1a
desis en 0,5 pgr. Seraralrente se omtrolaa calcio idnioo y total,
fésfoaro y FA, y quincenalmente PIH.

Resultados tras 3 meses de alcaear la dosis de respoesta:

BASAL d&sis de A IS 3 MESES [E RESHUESTA
Paciemte PH FA GCa++ respesta PH  FA Ca++

1 849 1 121 1,5 361 27 1.3
2 839 1131 .11 1,5 37 3% 1.19
3 811 437 1.9 1,5 34 181 1.31
4 84 405 1 .31 148 1.16

No evidaciaws hipercalcania ni hiperfosforemia durante 1a
fase de descso de la PH y de 1la FA, siedo el GxxP sianre
inferior a 75.

Fn el paciente iR 4 se casiguid uma reducidn del 7% de las
cifras de PH an 2 jugrde CACTIRIL I.V. a los 3 meses an
calcanizs entre 1y 1,16 mmol/L (cifras nogmales entre 1,13 y 1,32
mmal/1).

ONIUME:

El CAICTIRICL 1.V. es efectivo para reducir las cifres de PIH
y FA inchiso en presecia de cifies bajss de calcio. La dosis a
[Ertir de la anl el famam es efectivo, cscila entre 1,5y 2
1ot No provoca elevacién del calcio ni del fdsfaro durente 1a fase
de dexrrep de 1a PIH y Ge 1a FA.

EFECTOS DEL CALCITRIOL (ROCALTROL) SOBRE LOS
NIVELES DE PTH EN PACIENTES TRATADOS POR HE-
MODIALISIS (HD) CRONICA. INFORME PRELIMINAR.

P.L. Santa Cruz; J.L. Cadenas; M.E. Rangel;
M.C, Ledn; R. Maﬁalich X. GiJ A, Castell.

Hospital Docente C/Q M. Ascunce. Camagliey e
Instituto de Nefrologia. La Habana. CUBA.

Para evaluar los efectos supresivos del cal-
citriol aobre la produccién de PTH se desa-
rrolla un ensayo mediante el empleo de ROCAL
TROL (H.La ROCHE) 0,25 - 0,50 mcg/dia per os
en 8 pacientes adultos bajo HD crénica los
que fueron seleccionados al azar del total
de enfermos con nefropatfa primaris y no me-
nos de 6 meses en el programa de diflisis.
Al inicio (to), a los 30 (%t1) y a los 60(t2)
dfas se dosificé PTH-intacta (PTH;) -CIS bio
international- mediante RIA (normal 20-90pg/
ml), calcio total, fésforo, albimina sérica
y fosfatasa alcalina (FA). Los niveles de
PTHj se contrastaron entre sf y con los obte
nidos de un grupo control con caracterfsti-
cas-iniciales similares. Los datos se intro-
dujeron en un ordenador. En él ty la PTHy
fue de 209 97 .* 56,13%pg/ml en el control y
212,78 * 84 84pg/ml en el grupo experimental.
Este mostré cafda significativa (p <0,05) de
la PTHi al comparar to vs. t1 y t3, mientras
que el control mostraba ascenso de la PTHj
que en el tp resulté muy significativamente
diferente (p<0,01). Se observé un incremen-
to moderado del calcio total y ligera dismi-
nucién de 1la FA. Se concluye que el ROCAL-
TROL produjo en este grupo una supresidén sig
nificativa de la hiperfuncién paratiroidea
desde 1las primeras semanas de su empleo sin
singomas adversos asociados durante este pe-
rfodo.

PAPEL DEL CALCITRIOL IV EN LA MODIFICACION DE LA
ESTRUCTURA Y FUNCION CARDIACA TRAS LA CORRECCION DEL
HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO.

E.Baamonde, C.Sanz Moreno, M.A. Cavero y J. Botella.
Hospital Puerta de Hierro. Madrid .

Los pacientes con hiperparatiroidismo secundario a
la I.R.C presentan alteraciones en la estructura y
funcién cardiaca como hipertrofia ventricular
inadecuada, que origina un mayor stress sistélico de la
pared, y disminucién de la contractilidad cardiaca.

La correccién del hiperparatiroidismo mediante el
uso de Calcitriol iv ha demostrado mejorar en parte
estas alteraciones. Generalmente se admite que este
efecto se debe a la disminucién de los niveles de PTH
pero no existen datos acerca del papel que puede jugar
la propia vit D en esta mejoria.

Para valorar este efecto, hemos estudiado los cambios
ecocardiogr&ficos acaecidos tras el tratamiento con
calcitriol i.v a un grupo de 10 pacientes con
hiperparatiroidismo severo (PTHi: 688.2 ¢ 186.7 pg/ml}).

Después de 3 meses de tratamiento, el estudio
ecocardiogrifico demostré aumento en el espesor del
septo (ES), en la pared libre del V.I (EPVI), en la
masa (M) y en la relaccién masa/volumen (M/V) .(ES:
1.25 + 0.19 cm vs 1.63 % 0.30 cm , p<0.001. EPVI: 1.19
4+ 0.19 cm vs 1.53 ¢ 0.33 cm, p<0.001. M: 286.5 % 89.22
gr vs 370.9 t 115.37 gr ,p<0.001. M/V: 2.18 * 0.65 vs
4.64 % 2.54,p<0.001), el stress sistdlico medio
ventricular (ES) disminuyé significativamente (ES:
252.5 & 51.1 dinas/cm vs 173.2 + 60.62 dinas/cm ,
p<0.001})

Con respecto a la respuesta de la iPTH en 6

pacientes (grupo A) disminuyS significativamente (
725.8 $187.5 pg/m} vs 182.7 % 130.2 pg/ml, p<0.001),
mientras que en 4 no se modificé o incluso aumentd
(631.9 % 170.7 pg/ml vs 690.7 ¢ 218.2 pg/ml) sin
embargo las variaciones ecocardiogréficas fueron
similares en ambos grupos.
En conclusién el tratamiento con calcitriol iv mejora
la funcién ventricular de los . pacientes
hiperparatiroideos; estos cambios ocurren
independientemente de las variaciones en la iPTH lo que
sugiere un efecto directo de esta vitamina sobre la
funcién cardiaca.

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO Y
VENTRICULAR EN PACIENTES UREMICOS.

Sanz Moreno C.,Baamonde E, Garrancho JM y Botella J.
S de Nefrologia. Hospital Puerta de Hierro.

MADRID

DISFUNCION

Los pacientes con insuficiencia renal padecen
con . frecuencia una “miocardiopatia urémica" cuya
etiologfa no est& totalmente aclerada; una de los
factores que se han implicado es la elevacién de la
iPTH.. Hemos estudiado a dos grupos de pacientes
tratados con hemodidlisis: grupo A (n 11) con niveles
de iPTH elevados (562.3:293.8 pg/ml) y grupo B (n 1l1)
con niveles de iPTH normales (37.3%25.2 pg/ml).

El grupo A fue tratado con 1,25(0H), vit D_ iv.
A los 6 meses de tratamiento la cifra de iPTH gabia
descendido a 96.3377.4 pg/ml (p<0.001). Durante este
periodo en el grupo B no se observaron diferencias
significativas.

El estudio ecocardiogréfico en ambos grupos de
pacientes demostré que antes del tratamiento el grupo
A tenfa menor hipertrofia del ventricule izquierdo
(VI) con mayor estres sistélico: espesor del septo
interventricular 1.1520.23 cm vs 1.45%0.33 (p<0.001),
pared posterior de VI 1.1610.15 cm vs 1.40+0.18
(p<0.01), indice masa/volumen 2.3120.73 vs 3.66%1.33
(p<0.01) Y estres sistélico medio 252.7%54.5
dinas/ca” vs 181.7%35.7 (p<0.001). Al cabo de los 6
meses los datos ecocardiogréficos del grupo B no se
habian modificado estadisticamente. En el grupo A se
produjo  una disminucién del estres sistélico
ventricular (211.3%29.6 dinas/cm_) y un incremento en
el espesor del septo interventriCular (1.39:0.18 cm).
La comparacién entre ambos grupos demostré una
disminucién en las diferencias de estos datos.

En conclusién los pacientes con
hiperparatiroidismo tienen hipertrofia ventricular
inadecuada a sus situacién hemodindmica y estas
alteraciones mejoran con el tratamiento con 1,25(0!!)2

vit D3 intravenosa.
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EFECTO DEL TRATAMIENTO CON ROCALTROL Y
CARBONATO CALCICO EN NINOS CON INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

A Cobg, SG Vicente, C Rey, G Orejas, F Santos, M Galbe, S
Mailaga

Seccién de Nefrologia Pediétrica. Hospital Central de Asturias.
Oviedo 33006.

Objetivos: Valorar la influencia del tratamiento con rocaltrol
y carbonato célcico sobre el control metabélico, el crecimiento
y la funcién renal en nifios con insuficiencia renal crénica
(IRC).

Meétodos: 14 nifios (10 varones) con IRC (filtrado glomerular
al diagn6stico, X+DS: 33,9£17,5 ml/min/1,73 m2, rango:
13,9-73,2). La edad al diagnéstico fue 4,7+5,0 afios (0-
12,2). Los nifios recibieron -rocaltrol y carbonato célcico
durante 2,8%1,2 afios (1,i-4,5). Trimestralmente se
determiné peso, talla y bioquimica en sangre y orina;
semestralmente parathormona (PTH) y 1,25 vitamina D3;
anualmente radiologia para valorar edad 6sea y lesiones de
osteodistrofia.

Resultados: Los niveles séricos de calcio, fésforo y 1,25
vitaming D3 fueron 10,130,4 mg/dl (7,6-13,9), 4,710,6
mg/dl  (2,1-7,8) 'y 35,5t17,5 ng/dl  (6-112),
respectivamente. La PTH sérica, expresada como cociente PTH
del paciente/PTH normal (X+2DS), fue de 0,8010,43 (0,23-
2,36): Se objetivé 1 episodio de hipercalcemia cada 22,6
meses. Seis nifios no tuvieron hipercalcemias. No se observaron
lesiones radiolégicas de osteodistrofia renal en ningdn caso. El
score de la DS de la talla pasé de -1,21£1,72 a  -1,1241,13
(p>0,05). El cociente edad 6sea/edad cronolégica pasé de
0,8610,21 a 0,84£0,17 (p>0,05). El filtrado glomerular
descendié de 49,2415,6 mimin/1,73 m2 a 39,9+19,3
ml/min/1,73 m2.

Conclusiones: El tratamiento con rocaltrol y carbonato
cllcico permite un buen control metab6lico de los nifios .con
IRC, sin mejorar el crecimiento ni acelerar la progresién del
fallo renal.

CARBONATD DE CALCIO COMO QUELANTE UNICO DE FOSFATDS

EN, UREMICOS CARONICOS DIALIZADOS. Ors. Radl Bohoraques,
Roberto Rodriguez, Hector Bayarrd, Roberto Rives, Ati-
lana Martinez, Ivett Martfnez, Jorge Pérez, Efrafn Mar
tinez. Instituto de Nefrologfe, La Habana, Cuba.

Se utilizd el Carbonato de Caleio como quelente Gni-
co de fosfetos en el tubo digestivo de pacientes urd-
micos crénicos dializedos. Se estudiaron 30 pacientes,
16 tratedos con hemodidlisis y 14 con didlisis perito-
neel; con promedio de 16,5 meses en tratemiento dialf-
tico. Se les reelizd inicialmente y cade 15 dfes duran
te 2 meses dosificaciones sangufneas de calcio, fésfo-
ro, fosfatese alcalina y magnesio; al inicio y al fi-
nal del estudio fueron examinados clfnica y humoralmen
te incluyendo P.T.H. Les dosis de Carbonato de Calcio
fueron adecuedes ceda 15 dfas segin los resultados de
los exémenes complementarios. No se utilizé ningdn
otro quelante de fésforo ni Vitamine D, tempoco se
efectuaron modificaciones dietéticas. El endlisis es—
tadfstico se realizd utilizando la prueba de compara-
cidn de medias en muestras pareadas. )

Se logré una disminucidn de los valores promedios
de fésforo sérico de 5,33 mgh & 4,62 mg% y 4,5 ng%h a
los 45 y 60 dfas respectivamente con una significe-
cifn estedfstice para un P£0,01 en embos cesos. Por
otro lado se obtuvo un incremento de las valores pro-
medias de calcio sérico de 7,60 mgh e 8,25 mg% y 8,59
mg% & los 45 y 60 dfas respectivemente con una sighi-
ficacidn estadfstica para un P¢ 0,01 en ambos casos,
Los valores promedios dg.magnesio y P.T.H. también dis
minuyeron al final del estudio de monera significati-
va no aesf la fosfatasa elcalina.

No se presentaron complicaciones importantes em re-
lacidn con las dosis utilizedss por lo que recomenda-
mos 8l Carbonato de Calcio como principal quelante de
fosfatos en urémicos crdnicos dializedos; tal vez
otres sales célcicas (Citrato de Calcio) pueden ser
més eficaces,

FOSFATASA ACIDA TARTRATO RESISTENTE (F ATR) COMO
MARCADOR DE REABSORCION OSEA EN PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA (IRC)

E. Gonzdlez Parra, E. Lépez Gavilanes, R. Alcdzar, °C. dela Piedra, JR.
Mosquera, B. Monz, "A. Rapado, C. Caramelo. Servicios de Nefrologfa
y “Unidad Metabélica, Fundacién Jiménez Dfaz, Madrid.

' Hemos determinado la actividad de la FATR, como marcador
sérico de reabsorcién ésea (RO) utilizable en pacientes con insuficiencia

renal, al ser de metabolismo hepdtico. Igualmente, hemos estudiado la .

evolucién de la FATR tras la paratiroidectomfa en 4 de estos pacientes con
hiperparatiroidismo secundario.

MATERIAL Y METODOS: Se seleccionaron 30 pacientes con IRC
(Cer <30 mL/min). Dieciseis individuos sanos sirvieron como grupo
control (C). En todos ellos se determinaron niveles séricos de FATR, PTH
(molécula intacta) y fosfatasa alcalina (FALC). En los 4 pacientes con
Hiperparatiroidismo severo, se determind FATR en el preoperatorio y a las
24 h., 4, 8, 15 y 30 dfas postcirugfa.

RESULTADOS: En pacientes con IRC, se obtuvieron valores de FATR,
FA y PTH significativamente m4s altos que en controles sanos: FATR:
9.20 + 7.64 vs 6.84 1 0.9 UI/L (p<0.05); FALC: 81.33 + 63.9vs 66
+ 14 U/L(p<0.001); PTH: 353.45 1 343 vs 30 £ 15 pg/mL (p <0.001).
Se encontrd también una correlacién positiva entre FATR y FALC (r=
0.80; p <0.005), asf como entre FATR y PTH: (r=0.79; p<0.05).
En los pacientes paratiroidectomizados la FATR descendié
significativamente en los 30 primeros dfas tras la cirugfa, mientras que la
FA ascendi6 de forma tfpica. FATR (UV/L): a)lnicial: 12.9 + 3.7; b)24
horas: 10.0 £ 0.7; c)4 dfas: 9.3 + 3.0; d)8dfas: 9.5 + 3.1; e)15 dfas:
9.6 + 3.3; 0)30dtas: 6.7 + 2.6; diferencia a-c: p<0.05; diferencia a-f:
p<0.05.

CONCLUSIONES: 1).- En pacientes con IRC, la FATR se encuentra mds
elevada que en controles sanos, correlaciondndose de forma significativa
conotros enzimas de remodelamiento 6seo. 2).- Tras la paratiroidectomfa
las cifras de FATR se normalizan rdpidamente, lo que puede servir como
método de deteccidn precoz de persistencia del Hiperparatiroidismo y para
objetivar el grado de respuesta de la reabsorcién 6sea a la
paratiroidectomfa.

DENSTTOMETHIA OSRA EN 1OS PACTENTES RENALES.

A Martinez, JA Lépez-Ruiz, J Ocharen, A Mazas, R Aguirre,
O Gonzdlez, A Marco, JA Rodriguez-Arzadn

Hospital de Galdakao. BILBAO.

Las alteraciones oseas en los pacientes remales modifican
¥ eumentan con el tiempo trenscurrido y depende del tipo
de tratamiento que se asplica. La diferente evolucifn de
la patologia osea esta mediatizada par 1a permanencia en
hemodialisis, la edad y el sexo, 1a hormona paratirolidea,
los niveles de calcio y fésfaro y la ingesta de calcitriol
Y quelantes. Estos contiruos cambios nos obligen a eva—
luar con registros repetidos no cruentos estes modifica-
ciones. Una de las (ltimas t&mices desarrolladas para e-
valuar el contenido éseo, es la Densitometria Osea (D.0.)
basada en la Fotometria de absarcién dml. Hemos aplice-
do esta técnica en "total body!, columa lutbar y cadera.
Hemos eplicado este método radiolégico en 15 pacientes (p).
con Hipertensién arterial moderada-severa (HTA), 12 p con
insuficiencia renal erénica (IRC)-funcién remal menor de
40 ml/min-, 10 p con Hemodilisis periédica (HD) ¥y um po-
blacién sana—grupo control - {C). Comparendo los resulto-
dosobtmidoscmlosvalcresdelami&‘larbedal. el
gredo de hiperparatiroidism, tiempo de permanencia en dia—
lisis y el metabolismo calcio-fésforo.

Conclusién que parece ser que la D.0. no permite diferen-
ciar lss miltiples etiologiss oseas en los pecientes rena-
les, pero adquiere gran valar con método de control y de
seguimiento en la osteopenia de estos pacientes.
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UTILIDAD DE LA DENSITOMETRIA EN EL. CONTROL EVOLUTIVO
DE LAS VARIACIONES OSEAS POST-TRANSPLANTE RENAL |
E._Moreso, M.T. Gonzalez, J.M. Galceran, J. Carreras, AM.
Castelao, J.M. Grifié, J. Alsina, J. Mora®

Servicio de Nefrologia. Servicio de Medicina Nuclear*.Hospital
de Belivitge.Barcelona.

Las alteraciones 6seas producidas por la insuficiencia renal han
sido ampliamente estudiadas, sin embargo, son menos conocidas
las variaciones de la masa 6sea después del transplante renal.
Post-transplante renal se suman las acciones de los
inmunosupresores, preferentemente corticoides y ciclosporina
A, a los cambios en la produccién de vitamina D enddgena y al
incremento de la eliminacién renal de aluminio.

Para evaluar la evolucién de la masa 6sea hemos practicado
densitometrias seriadas a 22 pacientes ( 11 varones y 11
hembras) con una edad media de 43,6112,7 afios, y un tiempo
transcurrido desde el transplante renal de 34,5+34,3 meses en
la primera densitometria. En todos ellos, se practicé una
segunda densitometria a los 11,8+4,5 meses (4-20), en
cadera, cuello femoral, y columna lumbar.

No se observaron cambios significativos entre ambas
mediciones en ninguno de los tres puntos. Establecimos 2
grupos segln el tiempo transcurrido entre el transplante renal
y la primera densitometria: A<18 m. ; B>18m; no observandose
tampoco diferencias significativas.

Las dosis acumuladas de esteroides por Kg. de peso no fueron
diterentes en ambos grupos (36117,9 mg/kg).

A pesar de tratarse de*pacientes transplantados que recibieron
corticoterapia, no se observa una pérdida de masa dsea a lo
largo del estudio; probablemente debido a que las dosis de
esteroides fueron relativamente bajas.

ESTUDIO LONGITUDINAL A LARGO PLAZO DE LA DENSIDAD MINERAL OSEA EN
HEMODIALISIS Y EN EL TRASPLANTE RENAL.

R. Alonso, X.M. Lens, E. del Rio, J.M. Fraga, D. Sinchez-Guisande
Hospital Xeral de Galicia. Santiago de Compostela.

Este trabajo fue disefiado e iniciado en el ario 1985 para determi-
nar el valer de la densidad mineral ésea (DMO) en el diagnéstico y
fundamentalmente en el seguimiento de la osteodistrofia en pacientes
con insuficiencia renal crédnica en tratamiento sustitutivo.

UnanuestradeQOmfe.mos (55hmbr~esde46—14anosy35nu3eres
de 45115, x—U:) y un grupo control de 190 individuos normales (80
hembres de 44-20 afios y 110 mujeres de 47219) fuervn estudiades con
la técnica de Absarciametria de simple fotén con Americio 241 (Bone
Mineral Detectar, Gambro) a nivel del extremo distal del cibito.

Los pacientes con insuficiencia renal crdnica tuvieron ua menor

(gr/an) en cmparacwn al grupo control, tanto en los hombres

(0. 710-0 144 versus 0. 909—0 123, x-I5, p<0.01) camo en las mujeres
(0.623%0.140 versus 0.786-0.101, p<0.0L).

En el estudio longitudinal, la continuidad en hemodidlisis duran-
tempenocbdelstdmesesseacarpanodemdescersodelawoen
1os honbres desde 0.764%0.160 hasta 0.695-0.155, p= 0.01, con ua
disminucién del 0.4% en wda mes. E1 canblo no fue significativo en
las mujeres (desde 0.566%0.103 hasta 0.5%0.142).

En los enfermos trasplantados la DMO aumentd en los hambres des-
deOGGO—OlSO}-ast:aOMS—O 136, p<0.0l tras un seguimiento de
29:2rresescmm1mrere1mdeloa%pormes El carnbxomalcanzo
mgmf icacién estadistica en las mujeres (desde O. 65720.106 hasta
0.701-0.110).

La densidad mineral ésea es un parametro Gtil para la monitoriza-
cifn no invasiva del grado de osteodistrofia en la insuficiencia re-
nal. Esta disminuida con respecto a la normalidad y se comarta de
manera diferente segin el sexo y el tipo de tratamiento sustitutivo.
En los hombres continta el descenso en la hemodidlisis y mejora con
el trasplante renal.

ESTUDIO DEL METABOLISND MINERAL EN PACIENTES TRATADOS CON ERITROPOYETINA (EPQ)
6 DESFERRIOXANINA Y EPO {DFO/EPD)
Jd.Carreras,X.T.6onzalezs, E.Andrést, A Foraster,L.Priete,.Saapietra,F . Horesot
1.6rifat.Nefrologic Baix Llobregat,$S.Nefrologia Hospital Bellvitge Barcelona

Estudiasos a 34 pacientes afectos de Insuficiencia reaal crénica en prograsa
de Hemodidlisis periddica con anemia norsocrosa y noraocitica (Hb<E gr/di) y
test DFO negativo { 4<100 ugr/1 Al post 30 mgr DFO0/Kgr). Se establecieron dos
grupos: A (EPQ) n= 20 pacientes, B (DFO/EPQ)= 14 pacientes, que no presentaban
diferencias en edad, tiespo de HD, Al. plasmdtico { x= 25,5 ugr/l v.s. 32,3
ugr/1), hesoglobina (x= &,5 gr/dl v.s. é,6 qr/dl) y ferritina {x= 1387 ngr/al
v.s. Bb1,8 ngr/nl}. La dosis inicial de EPD para los dos grupos ha sido de 30,
u./Kgr/dosis por via e.v. postHD, ausentando cada 4 seeanas en 15 u./kgr/dosis’
hasta alcanzar una Hb de 10 + 0,5 gr/dl. Al grupo DFO/EPO se adeinistré una
dosis semanal de DFO {20 mgr/Kkgr) por via e.v. al final de la Hesodidlisis. El
periodo de sequisiento ha sido de & meses.

Observamos un ausento progresive de la Kb, La respuesta fue ads rdpida en el
grupo A (30 ees de tratamiento: Hb 9,7 + 1,1 gr/d] v.s. 8,9 ¢ 1 gr/d]l p<0,04).
Las dosis susa de £P0 han sido mayores en el grupo B siendo significativas a
partir del 39 mes (121,5 + 5,4 u/Kgr v.s. 135 u/Kgr p<0,04]1).En el grupo A, no
hubd diferencias en el tiespo de alcanzar la Hb 10 + 0,5 gr/dl { 3,2 ¢ 1,2
seses v.s. 2,% + | seses}, entre los pacientes (n=3) con una PTH-i 215 pasol/l
(x= 34,9 + 8,2} y el resto (n=15) PTH-i< 15 peaol/] (x= 4,3 + 2). Los pacien-
tes del grupo B {n=3) con una PTH-i 15 peaol/l1 {x= 29,4 + 9,5) alcanzaron la
Hb en x =5+ 0,9 eeses v.s. x = 3,8 + | meses en las pacientes (n=9) con
PTH-1 ¢ 15 pamal/l [p= n.s.]

En el grupo A la PTH al inicio fue:xs 12,3 + 4,2 paaot/1 y x= 11,9 ¢ 3,1 pasol
(8%es}; grupo B x= 13,2 + 3,7 pasol/l {aes 0) a x = 14,7 + 3,8 pesol/1{b0ses}
En los pacientes (n=19) con una Ferritina > 500 ng/al (x= 1822 ¢ 461 ng/el),
se observé un & de 1a PTH-i significativo (ees 0 x=8,8 t 2,1 paol/l v.s, x=
10,6 ¢ 1,9 pasol/l 42 mes }p¢ 0,01). En el grupo {n=13) con una Ferritina <
500 ngr/nl (x= 206,46 + 30 ng/al} se observé un ¥ (ses 0 x=18 + & pamol/]l v.s.'
x= 18,6 + 4,3 paaol/] al 62 mes}, no existiendo diferencias en el tiespo de
lograr la Kb de 10 + 0,5 gr/dl (Ferritina 500 ng/a) tiempo x= 3,3 + 1,1 meses
v.s, x= 3,9 + 1,4 seses en el grupo Ferritina < 300 ngr/al).

No observamos diferencias en los niveles de Al a los & meses (DFO/EPO: x= 28,3
45,3 ugr/1 v.s. EPO ¢ x= 21,4 + 3,5 ugr/l); ni de Ca, P, ni F.A.
Conclusiones:1) Con dosis bajas de EPO se obtiene una buena respuesta 2) La
coebinacidn DFO/EPD no la mejora 3) El nivel de PTH-i no influye en la
respuesta hematopoyética

0STEODISTKOFIA REMAL (ODR).Andlisis evolutivo de 71 pacientes con biopsia
osea (B0} en henodialisis (lIE).

Caorsi H, Olaizola 1, Petraglia A, Jorgetti Vt, Anbrosoni F. Hazzuchi K.
Hospital de Clinicas. Hontevideo, Uruguay.

tHospital das Clinicas. Sao Paulo, Brasil.

Con el .objetivo de evaluar las caracteristices al momento de la 00, la
evolueion y 1a respuesta al tratamiento se analizd retrospectivamente
una poblacién de 71 pacientes(p) en HF con B0. Bl tlempo nedio de
seguiniento entre BO y el Gltimo control fue de 31 + 21 meses (m). Las
caracteristicas de la poblacién en el eomento del estudio eran: 35
honbres, 36 mujeres, edad: 56 3 14 afios (a}, tiespoen HD: 401 25 o,
tiempo de exposicion al agua no tratada: 26 3 17 m. La distribucibn segin
forna hictologlea fue: 34 osteitls fibrosas (OF), 26 formas de bajo
recazblo deeo (6 osteomalacias alueinicas (OHA), 10 adindmicas (AB) y @
formas mixtas (NX)], 6 osteomalacias no aluninicas {ON), 3 osteoporesis y
2 nornales. Las caracteristicas humerales en el nomento de la B0 fueron:

O y AR X OH
Cafzg/dl) 9408 9.14 0.7 9.440.6 81405
P (wg/dl) 6.6 41.2 6.1 L1 6.140.8 T4 L
FA/noroal 2.6 4 2.4 1.7:0.8 23423 0329
PTl/nornal 14.6 + 10.4 2,24 LB 1241 12.1 3.3 250

* diferencies eignificatives con las otras foraae histologices

+x diferenclas significativas con OF y X

Bvolucién: Los p con OF se clasificaren en leves (OFL n=12) y severas
(0FS 0=22). Las OFL tratades con Vit [ presentaron un descense de lag FA
(p<0.04) v estabilizacion clinice y radiolégica. De las OFS,6 requirieron
paratiroidectonia (PTX) con evolucién clinica favorable y descenso del P
(pe0.03) y de laPTH de 36 + 29 2 3.5 ¢ 2.1 veces {NS). 7 p que no
recibieron Vit D por hiperP y/o P x Ca elevado agravaron el hiperpa-
.ratiroidisao secundario (HPT2) en relacion a los 9 p restantes tratados.

En las OUA y AD 3 p recihieron desferrioxanina. las AD se mostraron poco
progresivas manteniende FA estables. La PTH auments en forma moderada en
todas. En las Ol por el contrario, las FA y la PTH disminuyeron en la
evolucidon. Las MR euestran evolucion diferente al grupo OMA y AD. El in-
cremento de PTH fue wmayor (p<0.02Z). 5 p permanecieron estables y 3 de-
sarrollaron KPIZ, requiriendo 2 de ellos FTX y 1 Vit D ijv. Las Of nos-
traron todas mejoria clinica, huméral y radiolégica con el tratamiento
con Vit D a dosis mayores {lug/d) que las utilizadas en las OF (p<0.05).
Como conclusion destacamos la utilidad del tratamiento con Vit Dy la
importancia de prevenir la intoxicacién aluminica en la ODR,
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CORRELACION ENTRE HALLAZIGDS CLINICDS Y ANATOMOPATOLOGICOS (AP}
EN LA DSTEODISTROFIA RENAL EN PACIENTES EN HDP

SERVICIG DE NEFROLOGIA.HOSPITAL CENTENARIO.FACULTAD DE CS.MEDICAS.U.N.R,

Se estudiaron ocho pacientes (p} en HDP, tratados en un Centro en el que no
se efectuaba pre-trataniento de) H20. Se determinaron: Ca, P, FAlc, iPTH (RIE
MM 44-69),Al+ y Test de DFC (TDFO).E1 Al+ se nidib por espectrofotoretria de
abs. atbaica con horne dz grafite.A todos se les efectus Biopsia Oszea (B0}
transil{aca, reslizindose coloracibn con tricrémica de Goldener, Von Kossa y
Aluninbn, asf cono estudios histonorfosétricos para definir los distintos
parinetros estStices y dindmicos. Los aarcadores clinicos eran: Al+ basals
4101 +- 184 ug/lt; AL+ en el TOFD: 1012 +- S74.9 ug/lt; iPTH 4099 po/ml +-
25125 Ps b.69 agrsy +- 0,97, FAlc: 639 MUl/al 246,

Los diagnbsticos AP fueron: ODNixta (DDM) en & p y Enfermedad Osea Aplésica
(EOR) en I p, De las 0DM, 4 tenfan predominio de Osteftis Fibrosa,
coincicienda con valores més altos de iPTH (5708 vs 3444) ¥ de P (7.53 vs
5.68).

En el 100X de las BO se encontraron depbsitos de Alt en la interfase
ostecide-hueso nineralizado, de distinta intensidad: Grupo I: 4 p con x de
33% {28-97%) y Grupo 11t 3 p con x: 10,30 {9-13%).

Un mayor Al+ basal {303 vs 178), una mayor Al+ en el TOFO (870 vs 311}, un
gayor t. en HDP (31.3 vs 16.b meses), una menor FAlc, {434 vs 892), as{ coap
en los 4 p. eran los que presentaban florida sintomatologfa cifnica {dolor
esquelétice y debilidad suscular), definieron al Grupo I, Los valores ads
bajos de iPTH correspondieran a la ECA (1548} y al Paciente con ODY CON 97 1
de depbsitos de A} (305). £} Gnico Al < 100 en el TOFD fue el de la EOA.
Conclusibn: En pacientes etpuestos en forsa crbnica e infensa al A+ ¥y sip
‘adecuado freno & 1ot estimulos paratiroideos, algunos marcadores {Al+ y TOFQ)
fueron eficaces para definir [a presencia e intensidad de los depbsitns de
Alt e identificar & los pacientes con ci{nica doninante. Ciros (P y iPTH)
del predosinio paratiroidec hallado en algunas QK.
Sin embargs, fe BC ec fundamental y necesaria para el adecuado diagnbstico y
trataciento individue!l. en suchos cases conflictivos,

EL NIVEL DE ALUMINIO (A}) EN EL AGUA PRODUCTO (AP) Y EN EL BARO DE
DIALISIS (BD). UN PROBLEMA DE CONTROL DE CALIDAD (CC) Y NORMAS DE
ACCION. PERIODO 8791 :

CHAVES M,ACOSTA M.,PRUDKIN S.,IZAGUIRRE G, SCHROEDER G,ECHARREN A

CENTRO DE ENFERMEDADES RENALES Y HEMODIAUSIS,
PARANA, ENTRE RIOS, REPUBLICA ARGENTINA

OBJETIVOS: -Verificar el cumplimiento de fa norma AAMI (10 ug/) en AP al someter el
agua de alimentacion (AA) a tratamiento con Osmosis Inversa (OI). -Observar el valor
de las cifras de Al en e BD luego de mezelar AP que cumple la norma con
concentrado de sales {CS). -Fijar normas de accion.

MATERIAL Y METODOS: Se tomaron muestras de agua pre-Ol y post-Ol, tres veces
el afio 87, dos el 88, tres el 89, cuatro el 90 y dos el 91. A pariir del afio 89 se agregé
una muestra de BD. Se promediaron los valores pre-Ol, post-Ol y BD. Los equipos de
O se hallaban montados con membranas de Acetato de Celulosa los afios 87-88 ya
partir del 89 con membranas TFC, Desde el afio 91 el tratamiento de agua (TA) se
basa en un sistema de Doble O! en Linea (DOIL): el AP del Ter. equipo alimenta e
2do. equipo. Los CS son marcas i i Todas las se
enviaron al CERIDE {Instituto dependiente del CONICET") y se sometieron a
Espectrometria de Absorcidn Atdmica con hormo de grafito en un equipo Perkin-Elmer
5000.

RESULTADOS (unid.: Al ug/): Afio 87 pre-01:370, post-Ol:48 (rechaz0:87.02%).
Afio 88 pre-O1:105,post-01:50 (rechazo 52.30%). Afio 89 pre-01:240, post 0110
{rechazo 95.83%), BD:10. Afio 90 pre-01:567, post-O1:41.5 (rechazo 92.60%), BD:44,
Afio 91 (DOIL) pre-OI:190, post-01:1.2 {rechazo 99.36%), BD:17.

CONCLUSIONES: 1) EI CC es el (inico mélodo que permite conocer si estamos en
norma tanto para AP como para BD. 2) La simple colocacién de un TA con Ol no
soluciona e problema de los contaminantes inorgénicos, debido a problemas

fr coma: -2.1) dil i iento inad de la planta de tratamiento
fespecto a la carga de solutos del AA, ej.: afio 90. -2.2) mal funcionamiento del equipo
de O tanto por oclusion corgo por deterioro de las el px taje de
techazo cae répidamente, &}.: arios 87-88. 3) La obtencidn de agua uftra pura
(6j:DOIL) si bien es condicion necesaria para didlisis de alta calidad no es suficiente
debido a que el agregado de CS (al menos en nuestro pals), puede contaminar el BD
més alla de la norma, e afio 91. 4) Normas de Accidn. En base a los resultados del
CC se deberia: -4.1) dimensionar el TA de acuerdo a la carga de solutos habitual para
el AA, -4.2) realizar ef imiento o plazo que sea io para el buen
funci dela Ol -4.3) lecer la idad contaminante del CS y salicitar
las correciones del caso para entrar en norma.

* Consejo Nacional de Investigaciones Clentificas y Técnicas.

INCORPORACION DE AL Y EFECTO SOBRE EL
METABOLISMO DEL HIERRO EN LA LINEA CELULAR
OSTEOBLASTO “LIKE” (MG - 63)

S. J. McGregor, * MJ. Fernindez Menéndez, * M.L. Naves, * R. Elorriaga,
J.H. Brock and * 1.B. Cannata.Department of Immunology, Western Infirmary,
Glasgow, G11 6NT, UK..* Unidad de Investigacién de Metabolismo Oseo y
Mineral, Hospital Central de Asturias, Oviedo, Espafia.

La acumulacién de Aluminio (Al) en el hueso es una‘conocida complicacién
de la hemodidlisis, pero se sabe muy poco acerca del mecanismo de
incorporacién de dicho Al En el plasma el Al se une principalmente a la
transferrina, que es la protefna transportadora del hierro (Fe). Recientes hallazgos
clinicos y experimentales sugieren que Al y Fe comparten importantes vfas
biol6gicas. En particular hemos demostrado que en linfocitos, en Ia linea celular
eritroleucémica K562 y en células de epitelio intestinal el Al era incorporado por
el mismo mecanismo que el hicrro (endocitosis mediada por el receptor de
transferrina) y que el complejo Al-Tf podrfa interferir con la normal
incorporacidn del hierro “ In vivo™ ¢ “In vitro™. Es posible que el Al tenga el
mismo efecto sobre los osteoblastos. En este trabajo se ha examinado el efecto
del AL-Tf, AICl; y Al-<itrato en la linea celular osteoblasto “like” (MG - 63)
para determinar si estas células acumulan Al y si éste interfiere con la normal
.incorporacién del hierro.

Las células MG - 63 se incubaron con Al-Tf, AIC1; o Al<citrato en un rango
de concentraciones durante 24 horas. Tras lavar y lisar las células se midi6 la
incorporaci6n del Al por espectometria de absorci6n at6mica. Se observé que la
Tf facilité la captacién de Al siendo este efecto dosis-dependiente. La
incorporacién de Al como cloruro o como citrato fue menor y no dosis-
dependiente.

Para determinar si el Al interfiere con la captacion de hierro, las células se
pulsaron con 39Fe-Tf en preséncia de AI-Tf. A las 8 horas de incubacién el Al
inhibi6 l1a captaci6n de hierro y no hubo tal inhibicién cuando las células fueron
preincubadas con Al-Tf 64 horas antes de pulsar con 59Fe.

Se sugiere que inicial ¢l Al disminuye los mecanismos de captacién
celular de hierro, pero éstos revierten a la normalidad si las células estan
deficientes en hierro. Estos resultados muestran que la Tf podrfa actuar como
transportador fisiologico del Al en el hueso y que el Al podrfa afectar a la
incorporacién del hierro y al metabolismo 6seo.

FERROPENIA Y DESARROLLO DE ENCEFALOPATIA DE DIALISIS.
Monfa JM, Salvid M, Acebal A, Pérez JL, Garcia A y Sou—
sa F.

Hospital General "Rio Carrién". PALENCIA (Espaiia)

La afectacién aluminica mis preocupante en la insu-
ficiencia renal crénica es la denominada encefalopatia
de didlisis (ED), no siendo bien conocidas las causas/
que favorecen su aparicién. Sin embargo, se conoce la
existencia de interrelaciones entre el metabolismo del
hierro y del aluminio en los enfermos con insuficiencia
renal, a nivel de competencia en la absorcién digesti-
va, transporte sanguineo y quelacién con DFO. Estudios
experimentales han comprobado una mayor fijaci6n de —-
aluminio en el cerebro de ratas depleccionadas de Fe,/
1o que no ocurre en el caso contrario. Existen asimis-
mo datos cientificos en trabajos clinicos recientes —
que reafirman esta competencia Fe-Al.

En este trabajo se presenta la experiencia de una -
sobrecarga accidental alumfnica por lfiquido de di&li—
sis que afecté a 29 pacientes de los cuales 6 presenta
ron criterios clinicos y electroencefalograficos de ED.
En todos estos pacientes se estudiaron los niveles de/
Al sérico, ferritina, ¥ de saturacién de la transferri
na entre ‘otros parémetros, observéndose una relacién -
estadisticamente significativa de tipo inverso entre -
la aparicién de ED y la ferritina (p<0.05S) y también/
con el % de saturacién de la transferrina (p <0.05). -
Otros parémetros analizados como tiempo de hemodifli—
sis, dosis de hidrokido aluminio, Al sérico, etc. no -
refieren relacién con la presentacién de ED.

Concluimos que en situacién de sobrecarga aluminica
por liquido de diélisis, la ferropenia supone un ries-
go afiadido para el desarrollo de encefalopatia de di&-
lisis, lo que adquiere actualidad con el mayor uso de
eritropoyetina recombinante y la disminucién de las —
transfusiones.

Trabajo realizado con el apoyo del Fondo de Investi
gacién Sanitaria (exp.91/1077).
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AUMENTO DEL ALUMINIO PLASMATICO TRAS LA INFUSION
INTRAVENOSA DE HIERRO.

Sanz_Moreno C., Baamonde E.,Hernandez J.y Botella J.
S. de Nefrologia. Hospital Puerta de Hierro.

MADRID

En la actualidad se sabe que Fe y Al compiten ea
el organismo de tal forma que la sobrecarga de uno de
ellos puede incrementar los niveles sanguineos del
otro. Esto podria implicar que los pacientes
tratados con Fe estuvieran expuestos a un incremento
de las cifras de Al plasmitico.

Hemos realizado una sobrecarga aguda de hierro a
84 pacientes de hemodiflisis (3 dosis intravenosas
consecutivas, al final de 1la HD, de 50mg de
Fe-dextrano/dosis). Previamente se realizé un test
de deferroxiamina(DFO), clasificando a los enfermos
en 2 grupos: DFO+(n 33) y DFO- (n 51), dependiendo
del incremento de Al mayor o menor de 200mcg/ml. En
ambos grupos, tras la sobrecarga con Fe, aumentd
significativamente el Al (48.6+ 38.8 en el DFO-

p<0.001; 20.4+21 en el DFO- p<0.001); el incremento

de Al fué significativamente mayor en el grupo DFO-
(p<0.001). E1 Ca iénico disminuyé en ambos grupos,
dado que el Al aumenta la unién del calcio a la
albimina(1.07+0.9 en el DFO+ p<0.001; 0.93+0.72 en
el DFO- p<0.001). No hubo cambios significativos ea
los niveles de Fe, ferritina, albiimina, Ca total,
fésforo, F. alcalina ni PTH.

Concluimos que la sobrecarga aguda de Fe aumenta
significativamente el Al plasmético, con mayor
intensidad en los,- pacientes con intoxicaciéa
aluminica; simultaneamente disminuye los niveles de
Ca iSnico, sin cambios en el Ca total. Tal vez, dade
que la sobrecarga de Fe se realiza durante solo una
semana, no haya tiempo suficiente como para que la
disminucién del Ca iénico induzca un paso de calcio,
desde el hueso e intersticio a 1la sangre, que
causaria hipercalcemia.

ACCION DEL ALUMINIO SOBRE LAS CELULAS OSEAS: EFEC-
TO MODULADOR DE LAS CITOQUINAS
Mc Gregor SJ, Ferndndez Menéndez MJ, Naves ML, Elorriaga R,

_ Menéndez Fraga P, *Brock JH, Cannata JB. Unidad de

Investigacién. Metabolismo Oseo y Mineral. Hospital Central de
Asturias. Oviedo. *Departamento de Inmunologfa. Western
Infirmary, Glasgow.

El aluminio (Al) se encuentra depositado en altas concentraciones
al menos en tres de las cinco lesiones cldsicas de lo osteodistrofia
renal. Independientemente de la puerta de entrada, el Al se deposita
en mayor proporcién en el tejido 6seo. Esta mayor predisposicién a
localizarse en el hueso podria estar mediada por citoquinas tales
como Interleuquinas 1y 6 (IL1 - IL6) y factor de necrosis tumoral
(TNF), sustancias que pueden aumentar durante la didlisis, y po-
drfan favorecer la captacién de Al, via receptores de transferrina
(TY), al igual que lo hacen con el hierro.

El objetivo de este trabajo fue valorar el efecto de a)IL1 y TNF b)

" IL6 sobre la incorporacién de timidina, la sfntesis de DNA y la cap-

tacién celular de Al en osteoblastos humanos ( células MG 63).

Las células fueron incubadas durante 24 y 48 hs en medios especia-
les (MEM-Earle con adicién de suero fetal : 0,2%, albumina: 0,2% y
100 pug/ml de AL-Tf) a los que se afiadieron concentraciones cre-
cientes de IL1, TNF e IL-6 (1, 10, 50 y 100 unidades / ml). El experi-
mento se realizé por sextplicado, efectudndose en cada uno de ellos
cuatro réplicas por ensayo. Si bien los resultados con IL1 y TNF si-
guieron un patrén, la accién de la IL6 fue evidente pero m4s varia-
ble.

Se observé que tanto la IL1 como el TNF incrementaron la capta-
cién de Al-Tf de los osteoblastos alcanzando valores significativos
a ‘partir de 50 unidgdes / ml.(p<0.05), especialmente a 48 hs.
Ademds, TNF y IL-1 disminuyeron la incorporacién de timidina y
la sfntesis de DNA de las células 6seas,si bien la IL1 siempre lo hizo
en menor grado. Los resultados de incorporacién, sintesis y capta-
cién de Al fueron m4s evidentes a las 48 hs.

Estos resultados sugieren que la liberacién de citoquinas que se
produce durante la didlisis podrfa incrementar el efecto téxico del
aluminio a nivel del metabolismo 6seo, no sélo aumentando su con-
centracién celular sino también interfiriendo con la multiplica-
cién y crecimiento de los osteoblastos.

EFECTO DEL ALUMINIO (Al) SOBRE LA MASA OSEA Y
SOBRE EL HUESO TRABECULAR EN PRESENCIA DE
FUNCION RENAL NORMAL (FRN)

Gémez Alonso C, Menéndez Rodriguez P, Virgds MJ, Serrano M, Glez
Carcedo MA, Cannata JB. Unidad de Investigacién Metabolismé Oseo y
Mineral. Hospital Central de Asturias, Oviedo. Espafa.

A lo largo de las Ultimas décadas numerosos estudios han demostrado el
efecto téxico del Al sobre el hueso de pacientes con insuficiencia renal.
Si bien ha quedado claramente establecido que el Al deprime la actividad
paratiroidea y obstaculiza la mineralizacién, esto se produce en
circunstancias en las que el eje Ca-PTH-vitamina D ha sido modificado por
la insuficiencia renal.

El efecto que el Al tiene sobre la funcién celular y en consecuencia sobre
la matriz 6sea es menos conocido y en experiencias recientes hemos
comprobado un efecto beneficioso del CI3Al sobre el hueso trabecular
en animales con FRN, hecho corroborado por otro grupo en estudios
experimentales recientes que sugieren un efecto beneficioso de la
zeolita (silicato de Al) sobre el metabolismo 6seo.

El objetivo de este estudio ha sido valorar el efecto de concentraciones
elevadas de Al sobre la masa 6sea y sobre el hueso trabecular en
presencia de FRN.

Ei estudio se realizé en 13 ratas Wistar macho con osteopenia severa
-sobrecarga oral de CINH4 durante 6 meses- y FRN. Se valord el efecto
del AI3CI -ip, 10 mg/dia, 5 dfas por semana durante 4 meses, en 8 ratas-
a nivel histolégico, densitométrico (DEXA) en vértebras lumbares,
caudales y tibia asl como de los marcadores bioquimicos de recambio
6seo, comparando con un grupo control (n=5).

Se obsevaron : A) Diterencias significativas en el Al 6seo (101.6£13.4
vs 1.0410.2 pg/g- Al en tibia- en el grupo expuesto y control
respectivamente, B) Ganacia de masa 6sea, en el grupo expuesto al Al
comparado con los valoreg basales y con €l grupo no expuesto - a nivel
lumbar 242.9+2.4 vs 226.241.3 y 231.9+2.4 mg/cm2 respectivamente
(p<0.02)-. C) Aumento del volumen trabecular con un moderado
incremento de la superficie trabecular cubierta de osteoide. D) No se
observaron diterencias en el calcio, fésforo, PTH ni pH. Se encontr$ una
correlacién negativa entre Al sérico y osteocalcina en el grupo expuesto.

En conclusién, el Al en prosencia de FRN podria aumentar la masa ésea
gstimulando la sintesis de matriz proteica, si bien se observa, al igual que
con IRC, un discreto efecto negativo sobre la mineralizacién.

VALOR DE DIFERENTES METODOS DIAGNOSTICOS EN LA INTOXICACION ALUMINICA (1A).
Petraglia #, Olaizola I, Caorsi H, Jorgetti V3, Rodrigues P, Ambrosoni P,
Mazzuchl N,

flospitel de Clinlcas.Hontevideo,Uruguay. #Hospital das Clinicas.Sao Paulo;
Brasii.

3e evalia los diferentes métodos disgndsticos en la IA en paclentes (p) con
insuficiencia renal crénica (IRC) en hemodidlisis crénica (HDC). Se reallzs
un estudio retrospectivo multicéntrico analizando 33 p en HDC,con importen-
te exposicién al aluminio (AL). La edad X:55.8:10 afios. E) tiempo de HDC en
el momento del estudio fue de 47423 neses.A todos loa p se les realizd test
con desferrioxamina {DFQ) 40 mg/Kg post HDC,biopsia cea (BO) con histomor-
fometria, sedida de pardmetros estdticos y dindmicos y técnica histogquisica
de coloracion para AL, En 20p se pidid contenide de Al y Fe en el hueso. De
los 33p estudiados,23{70%) presentaron foruas histolégicas de baje recawbie
(FBR), 16 (48%) correspondian a osteomalacle (ON) y adindnmicas (AD} y 7(21X)
a formes mixtas (FNX). De loe reatantes p 6 (18%) fueron osteitis fibrosas
(0F) v 4(12X)incluian 2 normales y 2 osteoporosis.Se agrupan segin incremen
to (a) de Al en 3 grupos (G) (3150, 148-100, <100). En el G1 {7p) se ubican
ablo §BR no encontrdndose OF, o diferencla de los G2 y 63 donde oboervamos
todas las formas histolégicas.ElaAl fue similar en los distintos grupos hig
tolégicos.E1 X Al en el frente de minerslizscién (FM) fue sayor en las FER
(p<0.02) respecto a las OF.Mo existié correlacién entre aAl y X Al en el FY.
Las FBR tuvieron un AAl superior a 150 ug/l en el 50% de los casos, mostran-
do la baja sensibilidad del teat para dicho diagndstico.
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Conclusiones: En poblaciones con alta exposicién al Al el test de DFO mostrd
una baja seneibilidad en la deteccion de los pacientes intoxicados siendo im-
prescindible la BO para el adecuado diagnéstico y decisiones terapéuticas.
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E

DETERMINACION CROMATOGRAFICA DE DESFERRIOXAMINA
(DFO) Y SUS QUELATOS CON HIERRO Y ALUMINIO EN SUERO DE
ENFERMOS RENALES.

Menéndez Fraga P, Blanco E, Sanz Medel A, Cannata JB. Unidad

de Investigacién. Metabolismo Oseo y Mineral. Hospital Central de '

Asturias, Oviedo, Espaiia. :

La DFO se utiliza en el tratamiento de la intoxicacién alumfnica en
pacientes en didlisis, ésta forma un quelato con el aluminio (Al-
DFO) fécilmente dializable. Sin embargo, la DFO no est4 libre de
efectos nocivos, de ahf el interés en encontrar la dosis minima efi-
caz asf como el momento idéneo de administracién. .
El objetivo del presente trabajo fue poner a punto un nuevo método
analftico para la determinacién conjunta de DFO y sus quelatos con
hierro (Fe-DFO) y aluminio (Al-DFO) utilizando la Cromatografia
Liquida de Alta Resolucién (HPLC) con deteccién espectrofotoms-
trica para su posterior aplicacién al andlisis de los citados solutos
en lfquidos biolégicos.
La separacién cromatogréfica se llevé a cabo con una columna
Lichrosorb RP18, 5um (4x250mm) evaluéndose los siguientes par4-
metros cromatogréficos: pH de la fase mévil (rango: 3 - 6 ), flujo de
la misma (rango: 0.4 - 0.8 mU/min) y longitud de onda del detector
VIS-UV (198 y 220 nm) asf como la sensibilidad, linealidad y preci-
sién de la metodologfa establecida.
Las condiciones mds idéneas resultaron ser: longitud de onda 220
nm, fase mévil: 13%(v/v) en acetonitrilo en buffer de fosfatos 0.02M
(pH=6) y flujo de 0.6 m/min de 0 a 18 min. a 0.8 mV/min de 18 min.
en adelante, siendo los tiempos de retencién de 12.21, 13.96 y 26.21
minutos para Al-DFQO, Fe-DFO y DFO respectivamente. A conti-
nuacién se muestran los resultados de precisién, sensibilidad (li-
mite de deteccién) y linealidad de la metodologfa propuesta.
C.V.(%) L.D.uM) Linealidad(uM) r

X 0.36

i

DFO 5.4 0.36-5.36 0.9924

5.36-178.57 0.9997
Al-DFO 0.9 0.02 37.04 0.9997
Fe-DFO 6.2 0.09 25.00 0.9995

En la actualidad, se aplica este método a la determinacién de los ci-
tados solutos en muestras de suero de enfermos renales las cuales se
someten a ultrafiltracién con el fin de separar nuestras especies de
interés de las proteinas del suero.

TEST DE LA DESFERRIQXAMINA: (PUEDE DISMINUIRSE LA DOSIS?

X.M. Lens, R. Alonso, C. Martin, V. Arcocha, D. Correa, D. Arza, C.
Alenso, D. Novoa, R. Ramero, D. Sinchez-Guisande

Hospital Xeral de Galicia, Santiago de Compostela

El test de la desferriaxamina (DFD) proporciona informacién sobre
los depdsitos carparales de aluminio (Al) pero puede acampafiarse de
efectos secundarios severcs. Para estudiar si con una dosis mis baja
se podrian obtener resultados similares pero con menor toxicidad, se
ha analizado la movilizacién de Al y la toxicidad auditiva (audicme-
tria normal y de altas frecuencias) comparando la administrecién de
3 mg/Kg (DFO-30) con la de 10 mg/Kg (DFO-10) durante los Gltimos 30
minutos de una sesidn de hemodidlisis, con un intervalo de 3 semanas
entre ambas dosis. .

Se han estudiado 12 pacientes (6 honbres) de 5615 (x-I5) afios de
edad con Al sanguineo basal de 77-38 mcg/1.

A las 48 horas de DFO-10 el Al fue de 169536, p<0.01, con wn in-
cremento medio de 14163 par ciento sobre los valores basales. Tres
enfermos tuvieron una pérdida awditiva que alcanzd los 25 db entre
las frecuencias de 1000 y 15000 ¢/s.

Tras la administracién de DFO-30 el Al fue de 206763, con wn in-
cremento medio de 210-109 por ciento sobre los valores basales. Cin-
©o pacientes tuvieron una pérdida auditiva que alcanzb los 45 db en—
tre las frecuencias de 4000 y 15000 c/s.

En los enfermos que con DRO-30 presentaban un aumento de Al supe-
riar a 150 mcg/l, con DFO-10 se dbservd un ascenso medio mayor de 90
mcg/1. La sensibilidad fue del 80% y la especificidad del 43%. E1
valor predictivo positivo fue del S0% y el negativo del 7%. No se
observd carrelacién lineal entre los incrementos absolutos ni entre
los parcentuales. ' .

Para el estudio de los depdsitos de aluminio el test de la des~
ferrioxamina con dosis baja es de gran utilidad por su elevada sen-
sibilidad y escasa taxicidad auditiva. Unicamente aquellos pacientes
con dicha prueba positiva precisarfan una confirmacién con el método
habitual.

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LAS TINCIONES HISTO-
QUIMICAS EN LA EVALUACION DE DEPOSITOS OSEOS DE
ALUMINIO.

Ferndndez Martfn JL, Menéndez Rodrfguez P, Serrano M,
Menéndez Fraga P, Cannata JB. Unidad de Investigacién.
Metabolismo Oseo y Mineral. Hospital Central de Asturias.

La patologia 6sea producida por el depésito de aluminio en el hueso
continua siendo una complicacién frecuente e importante en la in-
suficiencia renal crénica terminal. El objetivo de este trabajo fue
valorar la sensibilidad y especificidad de la tincién del Aluminén
(Aln) y Solucromo de Azurina (SolA) correlacionando sus resulta-
dos con la concentracién de aluminio en hueso.

El estudio se realiz6 con 30 biopsias de cresta ilfaca de pacientes en
hemodidlisis crénica, dividiendo la misma en dos partes: una para
estudio histolégico y otra para la determinacién de Al. El contenido
de Al fue determinado por absorcién atémica con horno de grafito.
El contenido de Al en el hueso varié desde 2.36 pg/g a 228.6 pg/g. La
valoracién histoquimicas fue: negativa (-), positiva (+) o doble posi-
tiva (++) en funcién de los depésitos observados con cada reactivo.

El Aln fue negativo en todas las biopsias con contenido de Al<20
ng/g (N=7). Por encima de 20 ug/g, 16 biopsias fueron positivas
(+}(++) y 7 resultaron negativas (rango 22.1-119.2 ug/g) a pesar de
tener concentraciones de Al elevadas, estos idltimos pacientes tenf-
an un hiperparatiroidismo severo a nivel histolégico. EI SolA fue
negativo en todos los casos con contenido de Al<20 pg/g, excepto en
uno en el que se constaté interferericia con hierro (Perls positivo) y
resulté siempre positivo (+) (++), en todos los casos con aluminio su-
perior a 20 | ig/g indepgndientemente del grado de hiperparatiroidis-
mo mostrado en el estudio histolégico.

En resumen el SolA mostré una mayor sensibilidad, siendo éste as-
pecto especialmente 1til en los casos con una alta actividad 6sea
(hiperparatiroidismo severo). Con el SolA es posible detectar el Al no
solo en el frente de mineralizacién sino también a otros niveles. Sin
embargo ambos reactivos mostraron la misma especificidad mos-
trando interferencias con hierro. Estas limitaciones hacen aconse-
jable la utilizacién de la cuantificacién de Al en hueso.

Osteomalacia (OM) en Hemodidlisis(HDP).Estudio clinico,
bioquimico e Histolégico.

JBestard, R. Coll*, L. Ladaria®, J. Mas"", A. Alarcén, JGascs, A
Morei i D.Toran.

Seccién de Nefrologia,"Servicio de Bioquimica.*"Servicio de
Anatomia Patoldgica.

La Osteomalacia se presenta con distinta frecuencia en
los pacientes sometidos a Hemodislisis peri6dicas, teniendo
especial predileccién por aquellos que han estado en contacto
durante largo tiempo con quelantes aluminicos /o como
consecuencia de la presencia de aluminio en el liquido de
Didlisis.

Material i Métodos: estudiamos 40 pacientes urémicos
que presentaban evidencia histoldgica de OM (clase Il de
Delling); 37 revelaron presencia de aluminio en la tincién tisular
i 3 con fincién negativa; lpor sexos 24 eran varones i 16
hembras con edad media de 54+11 a. (r 28-68); tiempo en HDP
de 81152 meses (r 8-172); la concentracién de Al en nuestra
agua de Ol es < 20 pgl; 7 oenfermos eran (PTX)
paratiroidectomizados; se midieron pardmetros  histolégicos,
contenido 6seo en Al. asi como sintomas clinicos i parametros
séricos del metabolismo fosfo-célcico.

Resultados: un 83% de enfemos presentd clinica
sugestiva de OM, i un 17% se mantuvo asintomatico; la tincién
histolégica para aluminio éseo fue positiva en. un 91 % de
enfermos con distinta intensidad; !a captacién de tetraciclina fue
simple en 18 pacientes (45%), doble en uno (25%) i sin
captacién en 7 (17%) [no tué administada en 14 p (35%)); el
contenido 6seo en Al. fue de 6543 pg/gr (r 3.25-144); el
Alsérico fue de 165186 pg/L; los. valores de la PTHct de
197194 pg/ml i la PTHi de 1071142 pg/ml estuvieron en niveles
normales o discretameMe elevados; l0s niveles séricos de Ca,Pi
i FAlc. no fueron diferentes respecto a los controles de
normalidad (p ns). En 3 biopsias 6seas no se detectd la
presencia de aluminio en superficie trabecular determinandose
un contenido en Al. de 2119 pg/gr (r 13-31); las biopsias con
tincién positiva (37) con tuvieron un contenido de 70:41ug/gr.
Todos los pacientes con PTX. presentaron sintomas de OM con
exprasién clinica variable.
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BErfermechd Goea pxr aluminio (HOA) en pecientss en hemodiflisis
atnica (D).

Ors. A.Vaxarezza, A.Jara, H.Cisterras, C.Brum*, H.Resarberg, S.Vial
R.Jalil. Dto. Nefrowrologia y Astorda Patoldgica. F,Medicire,
U.CatSlica, Santiago; *F. Farmacia, U. Conoepcién, Concecpeién, Chile.

£l Aluminio (Al) pede provocar &afb en los pacientes sometidos a
dislisis ofnica, ya sm, pxr enfemedad Goea, encefalopstia
irreversible y anamia microcitica.

Se estuié a 5 catreles saos y 58 enfenmos en HD provenientes &
cznasmqeelag\ase;xom&uesfmms&fm
desmineralizady (DE), ablandxtx (AB) y caosis reversa {(R). Ningtn
enfermo recibfa HA desde hacfa 2 o m&s meses. Se les clasifioS en 3
grpos: [A] oon Al plasmétics (Alp) <40 w/L; (8] A]P 4)-@ wl; y (GFR<13 ml/min.). Se realizé biopsis 6sea de cresta fifacs y se midieron
{C] alp >200uy/L. A los enfermos Gel goupo A se estind likre de EOA; los niveles de Ca, P, FA, CO3H y PTH-1 (IRMA). Ningun paciente recibfa
el gnpo B con sospecha de BOA y grgo C aon probable BA. Se efectiss calcitriol, habfa sido paratiroidectomizado o trasplantsdo. Treinta en-
test G desferrovarira, 40 “g/&; (D) en el guo By bicpsia Geea fermos mostraron una EOA  (32X%), 15 tenfan una lesién leve de hiperpara-
(B0) con éble mareacién & tetxaciclina a los enfermos dal gnpo By tiroidismo (16%), 26 una OF (28X), 10 eran Osteomalacias puras (OM)
C. HistolSgicamente se clasificaron en osteamlacia (@4), osteodistrafia (10%) y 11 mostraron formas Hixtes (12%). S6lo & paclentes con OM pre-
mixta (cm), csteftis fibrasa (OF) y enfermedad Geen adinfmica (CA). senteron depésitos 6seos relevantes de Al (SAL>10%). Con la excepcién de

Deta: xfes = B = . las OM, los pacientes con EOA eran de mayor edad que el resto de los
e tIB:lES CE'I;O cgt;z 13 grupos histolégicos (51.6214 vs 40£15.3 a.; p<0.01). La dosis acumulada

n
Alpaay/L 9.5+ 1.7

ENFERMEDAD OSEA ADIAMICA (ECA) HO INDUCIDA POR ALUMINIO EN LA INSUFI-
CIENCIA RENAL CRONICA PREDIALISIS (IRC-PD): PREVALENCIA Y EVOLUCION POS-
TERIOR EN DIALISIS.

D. Hernéndez, V. Lorenzo, MT. Concepcién, JM. Glez-Posada, A. Rodriguez,
L. Pérez, A. Torres.

S. Kefrologfa. Hospital Universitario de Canarias. S/C. de Tenerife.

La EOA se coracteriza por un defecto de mineralizacién sin hiperos-
teoidosis y es frecuente encontrarla en enfermos en diélisis crénice,
asociada o no & depésitos 6seos de aluminio (Al). Sin embargo, se desco-
nocen sun su prevalencie y mecanismos de produccién en la {RC-PO. Con La
finslidad de profundizar en estos aspectos, estudiemos un totel de 92
pacientes no seleccionados (81V y 31H; 45.1216.6 sfos) con IRC-PD

U3+61 109+2.8 D.8+103 de aportes célutc.cs, nefropatfa de base, duracién de la uremia, ClCr re-
Al agm t:atada,u;/L <1.0 10 2 1.0 sidual, X superficie ésea con Al y niveles de Ca, P y FA fueron simila-
Qoo An n 1 10 res en los enfermos con y sin EOA. Ademds, la dosis acumulada de AL(OW)3
o Bin 6 10 3 fue inferior en {a EOA con respecto a otras lesiones 6seas (714.9:905 vs
Gruo Cn 0 5 o} 1610£1585.5 gr.;p<0.01). Un 80% de los enfermos con PTH-1<200 pg/ml mos-

el gnpo B o= efectud T en 11 pacientes,gorecidndose incremento
e el Alp > 250 uy/l en 6; tincién (+) para Al en la BO se dsard en
Slo 1 ée ellos y en 1 de aqrellos oon incremento merce (los 2 casos
&l centro AB). A todostlos enfermes del gnupo C se les realizd BO:2
@, 2any 1 &F. Bn 1 caso koo tincién (+) para Al. En los tres casce
an A (extersifn & Al >75% é&ste se caracterizd por estar

traron una’EOA (especificidad =82X). Once pacientes con EOA, que nunca
recibieron caleitriot, fueron rebiopsiados tras 16.6:7.4 meses’ do media
en dislisis crénica, Diez continuaron con EOA sin depésitos de Al y uno
evoluciond a una forma Leve. El Volumen éseo trabeculor fue similar en
los 2 estudios histolégicos (22.3£5:8 vs 20.5¢7%), y los niveles de
PTH-1 descendieron significativemente tres s dislisis (246.82196 vs

ascciads an M. R 103.6163.5;p<0.05).
Se confime ge el IE u R es mejr método para disminiir el Al en el €n resumen: 1) Le EOA aparece en 1/3 de los enfermos con IRC-PD y no
e Qe s = para dislisis Qe el AB. En este Gltino cntro se guarda relacién con el depésito 6seo de Al. 2) Unos niveles bajos de

cservS el mayor nivel de Alp y los 3 casos de BAL El gradbo & Alp y
T ro sn predictores positives adeomds & BA, px 1o qe el
diagnistico dee aonfirmarse oon la KO.

PTH-1 hacen sospechar su diagnéstica. 3) Aparece preferentemente en pa-

_cientes de mis edad y 3) En dislisis crénica, existe una supresién ain
mayor de la funcién paratiroidea, no relacionada con scbrecarga alumini-
ca, y su evolucidn histolégica no se modifica.

LEL ALUMINIO ES LA CAUSA DEL MAYOR PORCENTAJE!
DE COMPORTAMIENTOS ADINAMICOS DE LOS
DIABETICOS INSULINOTRATADOS( DM)?

X.Cuevas, J. Aubia*, S. Serrano**, LL. Marifioso™*, M.
Fulquet, M. Chine, M. Ramirez-Arellano.

‘Nefrologia. HOSPITAL DE TERRASSA. H. Esperanga®. H del Mar**.
TERRASSA.BARCELONA.ESPARA

PATRONES DE MINERALIZACION DE LOS PACIENTES
DIABETICOS INSULINOTRATADOS EN DIALISIS (DM-D)
X.Cuevas, J.Aubia*, S. Serrano**, LL. Marifoso**, J.
Bosch*, M. Fulquet, M. Ramirez-Arellano, M. Chine.
Nefrologia HOSPITAL DE TERRASSA. H.Esperanga®. H.Mar**
TERRASSA.BARCELONA _.ESPANA

OBJETIVO: Desc:ibir y comparar las dos poblaciones de DM-D segun
presenten tiempos medios de retardo en la mineralizacion medibles
(calcifican(C) ) o no (adinamicos (A)).

M. Y M.; De 23 DM-D con estudio dinamico oseo ( doble marcaje con

OBJETIVO:Investigar si existeuna relacion causal entre el aluminio y la;
_presencia de comportamientos adinamicos (A).
M. Y M.: En 40 DM en dialisis (DM-D) , 33 uremicos no diabeticos(U) y 10

DM en predialisis(DM-iR) . que se dispone de histomorfometria osea para
‘parametros estaticos, se estudia las aluminemias(Al), ingesta acumulativa
de AL(OH) y 1a presencia y porcentaje de superficie trabecular recubierta
por aluminio{Al S/BS). Asi mismo en 23 de los 40 DM-D, 17 de los33 Uy
fos 10 DM-IR se dispone de estudio dinamico oseo , estudiando el
porcentaje de comportamientos A.

Del grupo de DM-D, se comparan los porcentajes de A. segun tuviesen
los pacientes una ingesta acumulativa de AL(OH) superior o inferior a 0.5
k'y aluminio positivo o negativo en la superficie de calcificacion.
BESULTADOS:

“ AN pacs| ALOHNO pos NSBS  peoos | Al%)

DR - = 0 40
DM-D j41+10 NS 193028 N5 X 8 Ns 1304
u 51215 2110.52 311409 17.6
DM-D

ASES(H | 56416 s | 1604 . ns  |1089:7 o1 | 686
ASBS() | 30413 D.6864028 0 41
AL(OH)}05I28+41 ns | 024033  ooo1 (25741 Ns. |0
AL(OHP0.5| 47413 6540.25 4414146 50
CONCLUSIO

1-EL ALUMINIO , POR Sl SOLO , NO ES EL CAUSANTE DE
LOS COMPORTAMIENTOS ADINAMICOS EN LOS DM-D.
2-PERO LOS DM-D CON UNA INGESTA SUPERIOR DE
AL(OH) Y/0 AL S/BS (+) PRESENTAN UN PORCENTAJE
SUPERIOR DE COMPORTAMIENTOS ADINAMICOS.

tetraciclinas), se dividen en 2 grupos segun su mineralizacion: 7
pacientes se comportan como A y 16 como C. En ambos grupos se

, describen y comparan : 1-Las caracteristicas ¢clinicas: edad,sexo tipo de

diabetes, tecnica de dialisis y tiempo de dialisis(TD). 2-Parametros

bioquimicos y hormonales:Ca, P, Mg, FA, PTH-c, 1,25(0OH),D3. BGP, Ct

JAl ingesta acumulativa de AOH). 3- Histomorfometria osea para

parametros estaticos y dinamicos.
T, )

DMD AT | DMD QMG PS
EDAD 58755 50643 NS
TD(m) 278355 130236 004
Ca (mokdh) 940, 89:0.19 001
FA (UA) 216457 317:87 NS
P (ma/dl) 51:04 50:03 NS
PTHc(ngd) | 1,34:03 1.64:0.2 NS

* ALOH K 2451065 067:0.42 006
OS/BS(%) 22:473 12842313 NS
OLS/OS(%) 251348 | 134:317 007
ES/BS(%) 304102, 527:07 NS
NOCTAkwe). | 45326 NS
ASBS (%) 416:168 077108 009
MS/BS(%) 187:27 10.77:1,79 001
MLT(ds) — 2974:644

1ON:
LOS PACIENTES DWM-D PRESENTAN DOS POBLACIONES
DIFERENCIADAS SEGUN SU MINERALIZACION : LOS QUE SE
COMPORTAN COMO ADINAMICOS Y LOS QUE CALCIFICAN QUE

LO HACEN CON TIEMPOS MEDIOS DE RETARDO EN LA

MINERALIZACION DENTRO DE LA NORMALIDAD.
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DESFERRIOXAMINA Y PROLIFERACION DE OSTEOBLASTOS.
EFECTO DE LA ADICION DE HIERRO (Fe) y ALUMINIO (A)).
Tzanno-Martins C*, Elorriaga R, Menéndez P, Naves ML, Mc Gregor S,
Jorgetti  V *,Cannata JB. Unidad de Investigacién. Metabolismo Oseo
y Mineral. Hospital Central de Asturias, Oviedo,
Espafia.*Universidad de San Pablo, Brasil.

La mejoria clinica y la reduccién de la concentracién tisular de
aluminio en pacientes tratados con Desferrioxamina (DFO) demuestran
la eficacia de esta para movilizar aluminio. Sin embargo, ademés de
este conocido efecto, la DFO podria “per se” modificar el metabolismo
de las células 6seas.

El objetivo de este estudio-fue investigar el efecto de la DFO sobre la
proliferacién de células 6seas y evaluar si la adicion de Fe y Al
juegan algiin papel como modulador potencial de este proceso.

El estudio se realiz6 en osteoblastos (MG-63) y se llevaron a cabo
tres estudios consecutivos. En el primero se midié la proliferacién
celular tras 24 y 48 horas de a dicionar al medio diferentes
concentraciones de DFO (1, 2, 10, 20, 40 y 100 uM). En el segundo estudio
se afiadié6 DFO 50, 100 y 200uM y se afiadié Fe citrato a concentracién
100uM. En el tercer ' estudio se valoré el efecto de la adicién de Al-
transferrina.

En el 1¢ estudio, se comprob6 un descenso de la proliferacién celular a
partir de 5pM de DFO (p<0.01) , el descenso fue mayor a las 48 que a las
24 horas (Figura). En el segundo estudio realizado con la adicién de
citrato de hierro, se observ6 un descenso de la proliferacién con respecto
al control (100 pM de Fe) s6lo cuando la concentracién de DFO fue
superior a la del hierro (doble molar), en todo caso fue superior al
control del primer estudio sin suplemento de hierro (p<0.01).

En el tercer estudio se observé que el Al-transferrina ejercia un minimo
efecto sobre la proliferacién celular en ausencia de DFO. La adicién de
bajas concentraciones de DFO al medio corregia este defecto
probablemente debido a la formaci6n de complejos DFO-AL,
disminuyendo la concentracion de Al-transferrina en el medio. Cuando
la concentracién de DFO utilizada fue superior a la de Al-transferrina
se volvib a observar el fen6meno inhibitorio de la DFO descrito en la
primer estudio.

Estos resultados demuestran que la DFO puede modificar la
proliferacién de osteoblastos. Este efecto podria estar , al menos
parciaimente, relacionado con la deplecién de hierro.

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION ALUMINICA CON L1,
Elorriaga R, Fernddez Martin JL, Menéndez Fraga P, Menéndez Rodrigucz P,
Naves ML, Cannata JB, Unidad de Investigacién de Metabolismo Oseo y
mineral. Hospital Central de Asturias, Oviedo, Espafia,

La Desferrioxamina (DFQO) es actualmente el dnico quelante wtilizado en el
tratamiento de 1a sobrecarga por aluminio (Al) y hierro (Fe). Trabajos recientes
demuestran que la nueva droga 1,2-dimetil- 3-hldrox1pmdm-4-ona (L1) es eficaz
movilizando Fe a corto y largo plazo y ltados han d ado
también su eficacia a corto plazo en la movxllumén del Al

El objetivo de este estudio, a largo plazo, fué evaluar el efecto de 1a L1 sobre
la movilizacién del Al en los depésitos tisulares de ratas intoxicadas con
insuficiencia renal crénica (IRC).

A todos los animales se les indujo IRC por nefrectomfa (NFX) 5/6 y se les
intoxicd con inyecciones de AIClj intraperitoneal (ip) durante 9 semanas (2,5

mgAlKg, 5 dias/ ) segiin el esq
BT - T 15~

| [ | | 1
NFX Intoxicacion Tratamiento (GIL Iy IV)

Tras la intoxicaci6n las ratas se dividieron en 4 grupos: Grupo 1 (n=6) se
sacrificd y los otros tres iniciaron tratamiento por 6 semanas. Grupo IL: (n=5)
DFO ip; 30 mg/Kg/dia. Grupo III: (n=5) Placebo oral, pH=2,7. Grupo IV:
(n=6) L1 oral, 50 mg/Kg/dia. S¢ compararon los cuatro grupos entre si y con
un Grupo V control de histologfa 6sea con FRN y sin mtoxncacnén alumfnica.

Antes y después del iento se & pard bioqufmicos y se
cuantificé Al por Espectrometrfa de Absorcién Aldmlca (EAA) en higado y
hueso; en este ltimo caso ge cuantificé Al en vértebras de rabo para realizar el

guimi evolutivo individuatizado de cada animal y en tibia donde ademds se
evalud el Al y el tejido 6seo por técnicas histoqufmicas.

Por EAA tanto DFO como L1 fueron efectivos disminuyendo la
concentracién de Al en hueso con respecto al Placebo (p<0.05).
H:stoldglcamcnte laLl mosms una mayor respuesta en la reduccién del osteoide
yenlosp de

Estos resultados confimman la efectmdad de la L1 en la movilizacién del Al
sugiriendo incluso ventajas cualitativas en su efecto 6seo.

ESTUDIO COMPARATIVO SOBRE DOS FORMAS DE ADMINIS-
TRACION DE DESFERRIOXAMINA (DFO) EN PACIENTES DE
DIALISIS

Douthat W. Ferndndez Martin J.L., Mouzo R.*, Gago E., Cannata
J.B. Hospital Central de Astunas Oviedo. “Hosplt,al Cammo de
Santiage, Ponferrada, Espafia.

Para controlar la intoxicacién por Al en pacientes de diélisis lo
mejor es prevenir o limitar su exposicién. Sin embargo, a veces se
hace necesario remover el Al con técnicas més adecuadas. La ad-
ministracién de DFO permite movilizar Al al generar Al ultrafil-
trable (Aluf), pero recientemente se vio que con 15 mg de DFO (ad-
ministrada al final de la didlisis previa), la eliminacién de Al es
escasa y no exenta de riesgos al permanecer el pacientes prolonga-
do tiempo en contacto con elevados niveles de AL y DFO.

El objetivo del estudio fue comparar la eliminacién de Aly la capa-

cidad de generar Aluf utilizando 15 mg de DFO administrados: 44
h. antes de la di4lisis segin técnica convencional (DFO-a)y /2 h
antes de la didlisis ( DFO-b) ,dividiendo el estudic en dos fases:
1°Fase: en 23 pacientes durante tres semanas y 2°Fase: en 10 pa-
cientes durante cinco semanas. En cada paciente se cuantificé el
Al en suero (Als) y en el lfquido de dislisis bajo 3 condiciones: sin
DFO, DFO-ay DFO-b. R

En la 12 Fase: con DFO-a se movilizaron 9,55 pug/l en base a un
significativo incremento de Als (Als pre-DFO: 61,6+27ug/l; post-
DFO0:184.5:50ug/1, p<0,001). Con DFO-b se observé una mayor efi-
cacia de la técnica debido a que, proporcionalmente, se eliminé un
mayor porcentaje de Al con un mfnimo incremento del Als (Als
pre-DFO: 61,6127, Al post-DFQ: 86,8:8ug/l).

En la 2° Fase:se determiné la eliminacién absoluta durante tres
didlisis posteriores a la administracién de la DFO siendo la elimi-

. nacién significativalnente mayor con DFO-b (Al liquido didli-

sis/Als: DFO-a:7.18%; DFO-b:9.11%; p<0.036) mientras que el
nivel del Als fue significativamente mayor con DFQ-a (Als DFO-
a: 86.8ug/1; DFO-b:74.5ug/l; p<0.007).

Estos resultados sugieren que con la administracién de DFO 1/2 h
antes de las dislisis se consigue eliminar Al en base a un incre-
mento del Aluf sin aumentar el Als. Cuando administramos la
DFO 44 h antes el porcentaje de Aluf es menor y la eliminacién se
consigue debido a un aumento significativo del Als situacién que
comporta mayor riesgo para los pacientes.

TRANSFERENCIA DE ALUMINIO(AL) EN PFD: EFECTO DE
DIFERENTES MEMBRANAS Y FORMAS DE
ADMINISTRACION DE DESFERRIOXAMINA (DFO). .
Fernandez Martin J.L., Alonso Suares M., Douthat W., Gago E., Cannata
J.B. Hospital Central de Asturias. Oviedo, Espafia.

El Al sérico (Als) se une fuertemente a la transferrina lo que limita su
eliminacién a traves de las membranas de didlisis. Con la utilizacién de la
DFO se pretende aumentar la movilizacién del Al en base a la generacién
de Al ultrafitrable. La Paired Filtration Dialysis (PFD) realiza por separado
el proceso de conveccién y difusién permitiendo evaluar la manera en
que se elimina el Al en dilisis.

El objetivo del presente estudio fue determinar “in-vitro” la
transferencia del Al a traves de distintas membranas utilizadas en PFD
(hemotén y polisulfona) e "In-vivo” la cantidad de Al eliminado
mediante la utilizacién de 15 mg/Kg de DFO administrados: 44 h antes
segun técnica convencional y 1 h antes de la PFD en 4 pacientes
durante 3 semanas.

Para el estudio “In-vitro” se reemplazé al paciente por un recipiente
con una solucién saturada con 200ug/ de Aty 100 mg/l de DFO'y luego
por sangre vacuna con identica proporcién de Al-DFO. Se realizaron
sesiones de PFD utilizandose una maquina de di4fisis Bellco Uttramatic 8
y monitor de PFD WS (Sorin Biomédica).Se vié que no existe retencién
del complejo DFO-A! con las diferentes membranas siendo mayor la
eliminacién absotuta con las de mayor superficie. Con sangre vacuna se
comprobé que la inversién en el orden de colocacién de las membranas
de PFD (hemofén-polisulfona) resulté en un significativo incremento de
la eliminacién del alumnio (Al eliminado/Al sérico 13,2%) respecto
ala colocacién en el orden habitual (polisufona-hemotan) (29,3%).

En el estudio “in-vivo", cuando se utilizé la DFO 44 h antes de la PFD
se vi6 un incremento de la eliminacién el Al en base a un proporcional y
significativo incremento del Als {p<0,001), por el contrario cuando la
DFO fue administrada 1 h antes se observé una mayor eficacia de la
técnica debido a que proporcionalmente se eliminé un mayor porcentaje
de Al con un minimo incremento del Als. (Al ellm/Als DFO 1 h:
5,6213,07%; DFO 44 h : 4,99+2,04%).

Estos resuftados sugieren que si bien la DFO aumenta la eliminacién del
Al el efecto de ésta se puede mejorar mediante nuevas técnicas como
la PFD utilizando a la vez nuevas formas de administracién de DFO que
conllevan menores riesgos para los pacientes.
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. ELIMINACION URINARIA DE ALUMINIO POST

TRASPLANTE: CORRELACION CON EL CONTENIDO OSEO

FERNANDEZ MD, SANZ MEDEL A, DE FRANCISCO ALM.
Laboratorio de Biogquimica, Servicio de Nefro-
logia. HOSPITAL UNIVERSITARIO VALDECILLA;
(Santander) .

Departamento de Quimica Fisica y Analitica.
UNIVERSIDAD DE OVIEDO. SPAIN.

La sobrecarga de Aluminio,en los pacientes en
dialisis, se acumula fundamentalmente a nivel
dseo, . aunque en la clinica practica se usan
los valores plasmdticos y su elevacidn post-
DFO como signo indirecto de intoxicacidn.

En el presente trabajo se estudia la correla-
cidén existente entre el contenido dsec y la
eliminacion urinaria post-trasplante para los
meses le, 32 y 62o.

Los resultados obtenidos fueron:

Al en Hueso n=41 V. Medio=29 ug/g.p.s.(13-77)
Al Hueso normal Media 7 ug/g.p.s. (2-10)

Al sérico* n=48 V. Medio=55 ug/l1 (14-150)

Al en orina Post-trasplante:

Mes n Valor Medio(ug/24 h) Intervalo
le 43 244 39-941
3e 41 186 38-478
62 41 : 145 38-506

El andlisis estadistico de los resultados de-
mostrd que no existe correlacidn para los va-
lores de Al en suero pretrasplante y Al en
hueso, pero si existe correlacidn entre Al
en hueso y eliminacién urinaria mes 1@ post-
trasplante (p<0.001) y para los meses 32 y 62
(p<0.01).E1 grupo estudiado tuvo ingesta de
geles de Al y un tiempo medio de estancia en
hemodidlisis de 36 meses (9-136).

ALTA INCIDENCIA DE LEONTZASE FACIAL E-DE TUMOR MARROM EM POPULACAO
DE PACIENTES UREMICOS COM HIPERPARATIREODISMO (HP) SECUNDARIO

Lab. de Fisiopatologia Renal - HCFMUSP
Sd0 Paulo - Brasil

Neide M. R.Soeiro,Rosa M. A.Movsés,Ana M. M. Silva, Luciene M.Reis,
Cléudia S.Teixeira, Marcello Marcondes, Vanda Jorgetti

Analisamos 51 biépsias dsseas de pacientes urémicos e com
diagnéstico de HP secundario realizadas no nosso servigo durante um
perfodo de 17 meses (01/91 a 01/92). Nesta amostra encontrames S
casos de leontiase facial e 3 casos de tumor marrom, sendo 1 de
queixo, 1 de mandfbula e 1 de érbita, levando a um exoftalmo
unilateral. .

Quando realizamos a comparagdc destes 8 casos (Grupol) com outros
43 pacientes (Grupo2), ndo notamos diferenga estatistica quanto &
doenga de base, tipo de didlise, tempo de didlise(Gl= 7,43 +/-
2,765 G2= 5,75 +/- 3,26; n.s.), idade(Gl= 38,71 +/- 5,82; G2= 37,22
+/- 12,88; n.s.), cdlcio (Gl= 9,22 +/- 0,71; G2= 9,18 +/- 1,06
n.s.), fésforo (Gl= 5,32 +/- 1,27; G2= 6,12 +/- 1,67; n.s.),
alteragdes radiolégicas. A dosagem de Fosfatase Alcalina (em vezes
o valor normal), embora ndo tenha sido estatisticamente
significativa (Gl= 11,42 +/- 2,94; G2= 3,03 +/- 2,79; p=0,28), tem
uma tendéncia a ser maior no Grupo 1. Isto talvez pudesse ser
comprovado aumentando-se o n de pacientes.

Hé diferenga importante quanto a prevaléncia do sexo feminino (Gi=z
85,7%, G2= 41,9%; p¢ 0%05). Notamos também uma menor ingesta de
vitamina D e de carbonato de cdlcio nos pacientes do Grupo 1, mas
isto ndo pode ser quantificado.

Fazendo comparagdo individual de cada paciente do Grupo 1 com
outros do Grupo 2 com mesmo sexo, idade e tempo de dislise ndo
conseguimos encontrar nenhuma causa para a maior gravidade destes
€asos.

Porém, o que chama a atengdo neste levantamenty ¢ a alta
incidéncia de HP secunddrio severo (15,7%), com ‘complicagdes

evidentes na nossa populagdo.

CALCIFICACIONES TUMORALES MASIVAS EN ENFERMOS EN
DIALISIS SIN HIPERPARATIROIDISMO.

E. Ferndndez, M.L. Amoedo, M. Borrds, B. Pais, J.
Montoliu

Servicios de Nefrologia. Hospital Arnau de Vilanova.
Lleida y Depto de Medicina y Cirugfa. Universidad de
Lleida.

Tres hombres de edades comprendidas entre los 38
y los 74 afios, en hemodidlisis (HD) durante un
tiempo medio de 4 afios, desarrollaron calcifi-
caciones masivas visibles como masas de tejidos
blandos Yy radiolégicamente espectaculares en
hombros, codos, cadera y dorso de la mano. La
exéresis quirdrgica en los 3 casos mostré depdsitos
masivos de calcio separados por tabiques fibrosos
con abundantes células gigantes. Los niveles de Ca y
P oscilaron entre 9-11.5 mg % y 4-6 mg %
respectivamente, y el producto Ca x P no superaba 70
sin salirse de los rangos habituales en estos
pacientes. Las cifra de PTH(i) estaban dentro de la
normalidad (3.1, 3.9 y 5 pmol/l vn: 1.2-5 pmol/l) al
igual que las fosfatasas alcalinas, por lo que no
presentaban hiperparatiroidismo.

Pueden haber actuado como factores contri-
butorios: un aumento de 1.25 (OH)2 D3 inducido por
tuberculosis en 1 caso, una intoxicacién aluminica
en otro caso y una hepatopatia crémica con bajo
turnover 6seo en el caso restante.

Existe un®subgrupo de enfermos en didlisis que
desarrollan calcificaciones masivas periarticulares
en ausencia de hiperparatiroidismo severo o
elevaciones importantes del producto Ca x P. Esto
puede verse favorecido por enfermedad ésea adindmica
inducida por Al, hepatopatias o modificaciones del
metabolismo de la vitamina D.
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