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Complicaciones a largo plazo del trastorno mineral-6seo
asociado a la enfermedad renal crénica. A propésito de un caso

clinico

Long-term complications of bone mineral disorder associated with
chronic kidney disease. A clinical case report
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ABSTRACT

Complications ~ at  bone  and
cardiovascular levels characterize

mineral-bone disorder associated with
chronic kidney disease (CKD-MBD).
It occurs in nephropathic patients
with poor adherence to treatment.
We present a clinical case that
suffered two complications associated
with this entity: osteitis fibrosa
cystica and stroke due to calcium
embolism, which we describe. With
proper management, its incidence
is drastically reduced, which is why
close surveillance and active follow-
up of patients is essential.

Keywords: bone mineral
disorder, chronic kidney
disease, hyperparathyroidism,
hyperphosphatemia, calcium
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RESUMEN

El trastorno mineral-éseo asociado
a la enfermedad renal crénica

(CKD-MBD) se caracteriza por
presentar complicaciones a nivel
6seo y cardiovascular. Se presenta
en enfermos  nefrépatas  con
escasa adherencia al tratamiento.
Presentamos un caso clinico que
sufrié dos complicaciones asociadas a
esta entidad: osteitis fibrosa quistica
e ictus por embolismo cdlcico, las

cuales describimos. Con un manejo
adecuado se reduce drdsticamente
su incidencia, por lo que resulta
fundamental la vigilancia estrecha y
seguimiento activo de los pacientes.

Palabras clave: trastorno mineral
6seo, enfermedad renal crénica,
hiperparatiroidismo, hiperfosfatemia,
embolia cdlcica, osteitis fibrosa
quistica.

INTRODUCCION
El trastorno mineral-éseo
asociado a la enfermedad renal

crénica  (CKD-MBD) es un
trastorno  sistémico caracterizado
por anomalias bioquimicas - calcio,
fésforo, hormona paratiroidea

(PTH), vitamina D vy factor de
crecimiento de fibroblastos 23 (FGE-
23) -, anomalias en el recambio éseo
y calcificacién extraesquelética @,
cuyas principales complicaciones
son 6seas — destacando las fracturas
—, cardiovasculares y aumento de
mortalidad @*%. El control de
estos resulta fundamental, pero el
incumplimiento  terapéutico  ylo
escasa adherencia es un problema
frecuente en los pacientes con ERC,
con series descritas en las que ocurria
en mds del 50% de los mismos ©,
lo que la convierte en una entidad
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crénica persistente.

La osteodistrofia renal se basa en alteraciones
de la morfologia 6sea basadas en el recambio,
la mineralizacién y el volumen 6seo (TMV).
La CKD-MBD se inicia por la retencién de
fosfato y niveles elevados de FGF-23 y PTH que
afectan la integridad esquelética, asocidndose con
calcificacidn extraesqueléticayaterosclerosis . Los
cambios en el TMV éseo constituyen un espectro
de caracteristicas histolégicas acomodadas bajo el
término ampliado de osteodistrofia renal. Algunos
de sus patrones se dividen en: mineralizacién
defectuosa — osteomalacia - o actividad reducida
de osteoblastos-osteoclastos - enfermedad dsea
adindmica -. Sin embargo, la produccién de
hueso tejido fibroso en lugar de hueso laminar
mecdnicamente fuerte debido a concentraciones
excesivas de PTH es un hallazgo histolégico
frecuente resultando en una entidad diferente,
denominada osteitis fibrosa quistica (OFQ). En
la ERC, la osteodistrofia renal es el sindrome
dominante porque la pérdida de la funcién renal
afecta a los principales elementos hormonales que
interactiian con el esqueleto, ademds de alterar
irreversiblemente la capacidad renal para regular
selectivamente el manejo del calcio y el fosfato ©.

La prevalencia de OFQ es muy variable vy,
en general, ha disminuido durante los ultimos
50 anos. Espana apenas cuenta con casos
actualmente descritos en la literatura, siendo la
India el pais con mds casos documentados en las
ultimas décadas 7.

En cuanto a la oclusién embélica, es una
causa frecuente de ictus isquémico (ACV). En
la mayoria de los casos los émbolos provienen de
las cdmaras y vdlvulas cardiacas y de placas de
ateroma de la aorta o carétidas. La embolia cdlcica
es una causa muy infrecuente de ictus asociada a
cirugfa o cateterismo cardfaco ®.

Caso clinico

Presentamos el caso de un varén de 34 afios
en programa de hemodidlisis desde hace 17
anos por ERC secundaria a glomerulonefritis
extracapilar tipo por anticuerpos antimembrana
basal glomerular. Como otros antecedentes
personales, destacaba hipertension arterial crénica
con mal control, insuficiencia valvular adrtica
por vélvula bicuspide y enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC). Ademds, presentaba
hiperparatiroidismo severo (PTH superior a 1500
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pg/mL), elevacién de niveles de fosfatasa alcalina
(293 U/L; rango 30-120) e isoenzima ésea (>70
ng/mL; rango 5,70-32,9), hiperfosforemia grave
(superior a 9 mg/dl) e hiperpotasemia mantenida
(6,1-6,4 mEq/L) en controles analiticos previos
sucesivos.

Su tratamiento consistia en omeprazol
20 mg/24 horas, minoxidil 10 mg/24 horas,
olmesartdn 40/24 horas, manidipino 20 mg/24
horas, doxazosina 8 mg/24 horas, bisoprolol
2,5mg/12h, poliestireno sulfonato  cdlcicol5
g/24 horas, 4cido acetilsalicilico 100 mg/24
horas, carbonato de sevelimero 800 mg 2/8
horas, carbonato de Lantano 1000 mg/24 horas,
cinacalcet 30 mg/12 horas, calcifediol 0,266mcg
1 ampolla bebible cada 15 dias, darbapoetina 100
mcg/semanales.

El paciente presentaba una adherencia errdtica
al tratamiento y al seguimiento nefrolégico, sin
cumplir frecuentemente con las modificaciones
realizadas en su tratamiento, asi como con
las medidas higiénico-dietéticas principales.
Se planteé realizacién de paratiroidectomia,
resultando rechazada por el paciente.

Describimos en orden de
complicaciones presentadas

Inicialmente el paciente refirié edematizacién
progresiva (desde hacia meses), del miembro
inferior izquierdo, asociado a dolor y sensacién de
cuerpo extrafo a la altura de la ingle ipsilateral.
No asociaba mayor enrojecimiento ni signo de
la févea positivo. Tampoco astenia, pérdida de
peso ni malestar general. Se decidié la realizacién
inicial de radiografia abdémino-pélvica (figura
1).

Posteriormente, para ampliar el estudio, se
realiz6 una tomografia computarizada (TC)
de dicha zona (figura 2). Los hallazgos fueron
compatibles con osteitis fibrosa quistica a nivel
isquiopubiano izquierdo.

Recientemente, acudié a urgencias por cuadro
de debilidad del hemicuerpo izquierdo y afasia de
una hora de evolucién mientras se encontraba en
su domicilio. A la exploracién presentd constantes
en rango, confirmdndose a nivel neurolégico
afasia de origen mixto y hemiparesia izquierda.
A la auscultacién se evidencié soplo diastélico en
foco adértico. En analitica destacaba, creatinina
10 mg/dl, urea 135 mg/dl, postasio 5.2 mEq/L,
Ca 8.5mg/dL, fosforo 9.8mg/dL, PTH 2745 pg/

aparicién las
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mL, vitamina D 8.4 ng/mL. Se realizé angiocTC
craneal en donde se observaron imdgenes
compatibles con embolismos célcicos en el
territorio M3 y M4 de ACM derecha (figura 3).

Se diagnosticé ictus isquémico secundario
a embolismo cilcico, descartdndose trombolisis
por no existir evidencia de eficacia, inicidndose
tratamiento anticoagulante e hipolipemiante.
Presenté buena evolucién clinica neurolégica,

Figura 1: Radiografia
anteroposterior de pelvis. Se
aprecian  lesiones  exofiticas
6seas en rama iliopubiana
izquierda y con extensién a
acetdbulo.

Figura 2: Tomografia axial
computarizada de pelvis y muslo
izquierdo. Corte transversal
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ademds de correccién de alteraciones del

metabolismo fosfo-cdlcico - se consiguié bajar
a 800 pg/mL de PTH - mediante optimizacién
progresiva de tratamiento médico: cambio de
cinacalcet por etecalcetide (5 mg cada 48 horas,
infusién tras sesién de hemodiilisis) y adicién de
oxihidréxido sucroférrico 500 mg/8 horas.

Se objetivan lesiones exofiticas de contornos definidos y multiloculares con lechada
de cal en miltiples léculos, la mayor dependiente de rama iliopubiana de 9x7°5
cm y que se extiende caudalmente a muslo anterior. Se aprecia otra dependiente
de rama isquiopubiana y que asocia fractura de la misma y de unos 4x2 cm que
se extiende caudal a acetdbulo. Estructura cdlcica lenticular de 20x5 mm en fosa
iliaca derecha que sugiere apendicolito. Calcificacion parietal aortoiliaca.
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Figura 3: Tomografia axial
computarizada de craneo. Corte
transversal
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Se identifica imagen compatible con embolismo cdlcico de 12 mm de
longitud en tronco superior de segmento opercular de ACM derecha
(M3), no oclusivo. Se aprecia otra imagen compatible con embolismo
cdlcico de 3 mm, mds distal al anterior, en segmento M4, no oclusivo
igualmente

CONCLUSIONES

En el paciente descrito, la alteracién mineral-
dseaasociadaalaenfermedad renal crénica terminal
— presencia de hipocalcemia, hiperfosfatemia,
hiperparatinemia descontrolada (mds de 2000
pg/mL) e hipovitaminosis D funcional; todos de
forma mantenida en el tiempo, ha producido dano
en tejidos diana, principalmente en el esqueleto y
el sistema cardiovascular.

Los niveles de PTH con cifras superiores a
850 ng/dL ademds de correlacionarse con mayor
riesgo de mortalidad, especialmente de causa
cardiovascular, acarrean la presencia de enfermedad
6sea de alto remodelado, concretamente la OFQ
© evidenciada en nuestro paciente a través de una
placa y TC de pelvis. Sumado a lo anterior, los
niveles séricos elevados de fésforo incrementan,
ademds, el riesgo de calcificaciones vasculares
graves 9, que pueden desprender émbolos que
conlleven la isquemia aguda distal, como creemos
en nuestro caso — descartada otra causa orgdnica -
evidenci6 la angioT'C craneal.

Actualmente, gracias a la evidencia cientifica,
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hay un mejor manejo del trastorno mineral-
6seo asociado a la enfermedad renal crénica
(CKD-MBD), «con reduccién de dichas
complicaciones. Es fundamental la vigilancia
estrecha y seguimiento activo de los pacientes,
resultando de especial importanciala comprobacién
de la adherencia terapéutica a fin de evitar mayor
morbimortalidad cardiovascular .
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