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Desplazamiento epifisario en nifios
con insuficiencia renal croénica
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Resumen.—Para buscar la prevalencia y factores clinicos-biogquimicos implicados en el desa-
rrollo de epifisiolisis en nifios con insuficiencia renal cronica, estudiamos 48 pacientes de 8,1+4,2
afios, 28 en tratamiento conservador y 20 sometidos a dialisis cronica. Se analiz6 edad cronoldgi-
ca y de aparicion de la insuficiencia renal, afios de evolucién y de didlisis y enfermedad funda-
mental y se practicd estudio del metabolismo fosfocalcico y mapa 6seo. Cuatro enfermos presen-
taron epifisiolisis, lo que supone una prevalencia en nuestro medio del 8,3%. Los 4 seguian trata-
miento dialitico y la insuficiencia renal se present6 durante la lactancia por una enfermedad renal
congenita o de aparicién en periodo neonatal precoz. Bioquimicamente tenian el grado mas se-
vero de hiperparal iroidismo con cifras inapropiadamente bajas de calcio y fésforo a pesar de ins-
tauracion del tratamiento sustitutivo mediante didlisis cronica.

EP1IPHYSIOLYSIS IN CHILDREN WITH CHRONIC RENAL FAILURE

Summary.—Clinical, biochemical and roentgenological features of 48 children with chronic
renal failure have been analysed. The prevalence and factors implicated with slipped epiphysis
outlined. Four of 48 patients (8.3%) shown roentgenological dates of epiphysiolysis. In this cases,
the underlying renal disease was congenital or neonatal, developping renal failure in infancy (ave-
rage 0.6 months) and had the most severe hyperparathyroidism associated with low calcium and

phosphorus level in spite of dialytic treatment.

INTRODUCCION

En nifios con insuficiencia renal créonica (IRC),
la prevalencia de osteodistrofia renal (ODR) es ma-
yor que en adultos debido a la alta tasa de remode-
lado 6seo impuesta por el crecimiento (1-3). Apro-
ximadamente el 80% de nifios en IRC desarrollan
ODR vy de ellos un 30-40% presentan deformidades
esquel éticas que pueden llegar a ser invalidantes y
en un plazo sorprendentemente corto tras el diag-
nostico (4, 5). Sin duda, genu valgo es la deformi-
dad predominante (5-7), presentandose también
coxa vara genu varo, tobillo varo y valgo, despla-
zamientos epifisarios y necrosis 0sea (7).
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En 1975 Mhels et al. (8) encontraron desplaza-
miento epifisario en 10 de 30 nifios (33%) en insu-
ficiencia renal crénica no sometidos a tratamiento
dialitico y 1 de 82 nifios (1%) en dialisis cronica.
Estos datos han sido interpretados recientemente (1)
como un efecto beneficioso de la didlisis crénica so-
bre el curso de la patologia 6sea urémica.

En este trabajo examinamos la prevalencia del
desplazamiento epifisario en nuestro medio y las
circunstancias clinicas y bioquimicas que concu-
rren en su desarrollo.

MATERIAL Y METODOS

La muestra estudiada se componia de 48 pacientes en
IRC, 28 en estadio de tratamiento conservador y 20 en
estadio de insuficiencia renal terminal y sometidos a dia-
lisis cronica (12 en la modalidad de didlisis peritoneal
continua ambulatoria 'y 8 en hemodidlisis crénica hospi-
talaria). Los pacientes en estadio conservador y en he-
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modiélisis seguian una dieta con restriccion proteica; los
enfermos sometidos a tratamiento mediante didlisis peri-
toneal crénica seguian dieta normal en proteinas. Todos
los enfermos sin excepcion tomaban carbonato calcico
como quelante de fosforo y dos terceras partes trata-
miento con calcitriol, que fue suspendido 1 semana antes
de las determinaciones bioquimicas.

En todos los pacientes se registré la causa de IRC o
enfermedad fundamental, la edad cronoldgica a estudio,
la edad de comienzo de la|RC, los afios de evolucion has-
ta el momento del estudio y los afios de didlisis en los pa-
cientes sometidos a tratamiento sustitutivo.

Las determinaciones bioquimicas realizadas fueron
las siguientes: creatinina, calcio, fosforo, fosfatasas alcali-
nas, 25-hidroxicolecalciferol, calcitriol, PTH intacta y
mapa 06seo, incluyendo radiografia AP y lateral de caderas.

Las determinaciones de 25-hidroxicolecalciferol y cal-
citriol fueron realizadas mediante andlisis radioisotépicos
por union competitiva, la PTH intacta mediante andlisis
radioinmunométrico. El resto de determinaciones bioqui-
micas se realizaron por técnicas estandar de laboratorio.

L as muestras sanguineas se tomaron en ayunas; en los
enfermos sometidos a hemodidlisis hospitalaria la extrac-
cion se realizd en la sesion de didlisis a mitad de semana.

Los datos cuantitativos se expresaron en mediay des-
viacion estandar y en andlisis comparativo se llevd a ca-
bo agrupando alos pacientes segun los hallazgos radiol 6-
gicos con los siguientes criterios:

1. AM (alteracion metafisaria pura o predominan-
te). Lesiones dseas presentes exclusiva o predominante-
mente en placas de crecimiento.

2. RSP (resorcion subperiéstica puras o predomi-
nantes). Presencia de resorcion subperidstica o subcon-
dral anivel de falanges medias y distales, pulpejos de los
dedos o region metafisodiafisaria de huesos tubulares,
con ausencia de alteraciones metafisarias.

3. AM + RSP. Presencia de ambas lesiones, sin evi-
dencia de epifisiolisis.

4. EPIF. Presencia de epifisiolisis de la cabeza fe-
moral, humeral o radial.

RESULTADOS

La enfermedad fundamental que caus6 la IRC
se recoge en la Tabla I.

La edad cronolégica media fue de 8,1 +4,2
afnos, la insuficiencia renal crénica comenzé a los
3,6 + 3,2 afios y evoluciond durante un plazo medio
de 4,5+ 2,3 afios hasta el momento del estudio. Los
20 enfermos sometidos a tratamiento sustitutivo
Ilevaban una media de 1,8 + 1,6 afos de didlisis.

Las determinaciones bioquimicas en la muestra
arrojaron los siguientes valores. creatinina, 376 *
197umol/1.; calcio, 2,43 +0,2 mmol/1.; fésforo, 1,62 +

Tabla |: Enfermedad fundamental

Enfermedad
— Glomerulopatia: 9 (18,7%).
— Nefritis hereditaria: 3 (6,2%).
— Pielonefritis cronica: 17 (35,0%).
— Hipoplasia displasia: 8 (16,6%).
— Tubulopatias: 3 (6,2%).
— Sindrome hemol. urémico: 3 (6,2%).
— Otras: 5 (10,4%).

0,4 mmol/l.; fosfatasas alcalinas, 696 +406 UI/l.;
metabolites de vitamina D, 25-hidroxicolecalciferol
17+£9,4 ng/ml., y cacitriol, 25+11 pg/ml. La cifra
media de parathormona molécula intacta fue 245+
219 pg/ml.

El andlisis radioldgico identificO 22 pacientes
(46%) sin lesion Gsea aparente. Los 26 restantes
(54%) presentaron lesiones de osteodistrofia renal,
con las siguientes caracteristicas:

— Alteraciones metafisarias puras o predomi-
nantes tuvieron 5 enfermos.

— Resorciéon subperidstica puras o predomi-
nantes, 6 pacientes.

— Resorcién subperiésticay alteraciones meta-
fisarias, 11 casos.

— Epifisiolisis, ademas de resorcion subperios-
tica y alteraciones metafisarias, presentaron 4 pa-
cientes. En 2 casos el desplazamiento epifisario se
circunscribia a la afectacion unilateral de la cabeza
femoral. En un tercero estaban afectas ambas ca-
bezas femorales (Fig. 1) y las epifisis proximal de
humero y distal de radio. En el cuarto, ademas de

Figura 1. Coxa vara bilateral provocada por reabsorcién infe-
romedial del cuello femoral con desencadenamiento de epifi-
siolisis en nifio con insuficiencia renal terminal en tratamien-
to sustitutivo mediante hemodidlisis.
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Figura 2. Desplazamiento bilateral de cabezas humerales en
nifio con insuficiencia renal terminal tratada mediante didlisis
peritoneal continua ambulatoria. Se observa marcado rosario
costal.

la afectacion bilateral de la cabeza femoral, existia
desplazamiento epifisario bilateral de la cabeza del
humero (Fig. 2).

Los 4 casos estaban sometidos a tratamiento
dialitico.

La edad media cronologica, edad de comienzo de
IRC, afos de evolucion de la insuficiencia renal y de

didlisis de cada una de las diferentes lesiones radiol 6-
gicas citadas anteriormente se resumen en laTablalll.

La media y desviacion estandar de los valores
de calcio, fésforo, fosfatasas alcalinas, 25-OH-cole-
calciferol, calcitriol y PTH en estos pacientes se
presentan en la Tabla Ill.

DISCUSION

Las enfermedades fundamentales que causaron
la IRC en nuestros 48 pacientes y sus frecuencias
relativas (Tablal) son superponibles alos datos pu-
blicados en la literatura (9, 10) y absolutamente
representativas de las causas de IRC en nuestro me-
dio (11). De especial interés es la escasa prevalencia

Tabla |l: Edad cronoldgicay de comienzo, afios
de evolucion v de didlisis

Epif. AM RSP RSP+ AM
(n=4) {n=3) (n=6) (n=11)
I. cronol. 7+4,7 10+2,2 10,4+2,5 5,5+4,7
.. IR 0.5+0.4 3,627 5,2+2,8 2,1£2.9
Evol. 0.5+4.0 6,622 5,0+2,6 2,8+2,2
A, dial. 1,7£1,6 1.1+1.2 1.3+£0.5 1,86+2.0
k. eronol.: Edad cronologica (anos). E. IR: Edad comienzo IRC (afos). Evol.: Afos
de evolueion de la IRC. AL dial.: Anos de dialisis. Epif.: Epifisiolisis. AM: Alteracio-

nes metafisarias. RSP: Resorcion subperidstica.
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Tabla I11: Datos bioquimicos

Epif. AM RSP RSP+ AM
Caleio 23402 2402 2,4+0,2 2,5+0,2
Fosforo 1.3+£0.3 1.4+0.3 1,6+0,2 1.5+0.2
I ale. 1.206+726 608+185 554608  804+398
25-OH-Dy 9+5 19+11 139 2248
Caleitriol 27+9 29+ 11 24+9 29+12
PTH 603+327 17158 281+275 309+194
Caleio v fasforo en mmol/l. F. ale.: Fosfatasas ¢ alealinas en UI/L. 25-OH-D; en ng/ml
Calcitriol en pg/ml. PTH en pg/ml.

(6,2%) de tubulopatias complejas, entidades aso-
ciadas con severas alteraciones del metabolismo
fosfocélcico y, por tanto, con gran potencial para
provocar por si mismas desplazamientos epifisa-
rios. En los 4 casos con epifisiolisis la IRC tuvo su
origen en uropatias obstructivas (2 casos) y necro-
sis cortical isquémica padecidas durante el periodo
neonatal en otros 2.

El grado de IRC medio es severo ajuzgar por la
cifra media de creatinina (376+197 umol/L); en
cambio, las cifras medias de calcio y fosforo estan
dentro de limites normales a pesar de la disminucion
de ambos metabolites de vitamina D; en gran parte
esta normalidad en los niveles medios de calcio se
consigue al precio de un grado importante de hiper-
paratiroidismo secundario (245219 pg/rnl.). A es-
te respecto hay que resaltar que la determinacion de
PTH intacta, el mejor marcador bioldgico del hiper-
paratiroidismo (12-14) convierte el hiperparatiroi-
dismo secundario en una complicacién practicamen-
te universal de la IRC (15-23).

Manifestaciones radiol6gicas de ODR identifica-
mos en el 56% (26/48) de los pacientes, porcenta-
je similar al publicado por otros autores (4, 5). En
nuestra serie 4 pacientes (8,33%) (los 4 en trata-
miento dialitico) presentaron desplazamiento epifi-
sario. Estos datos contrastan con los publicados por
Mhels et al. (8), que encontraron un 33% de epifi-
siolisis en enfermos en tratamiento conservador y
en un 1% en enfermos dializados. La introduccién
de la técnica de didlisis peritoneal continua ambu-
latoria, que permite el tratamiento dialitico crénico
de nifios de muy bajo peso (24-26), nifios que an-
teriormente eran mantenidos obligatoriamente con
tratamiento conservador, es en nuestro criterio res-
ponsable del cambio tanto cualitativo como cuanti-
tativo que hemos observado; sin embargo, ajuzgar
por nuestros resultados, la utilizacién de didlisis no
elimina el riesgo de desplazamiento epifisario como
sugieren otros autores (1), puesto que existen otros
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factores (clinicos y bioguimicos) como se despren-
de del andlisis comparativo de los datos ofrecidos
en las Tablas Il y Ill de los pacientes de nuestra se-
rie con lesiones dseas concretas.

En el aspecto clinico (Tabla Il), la edad al co-
mienzo de la IRC parece jugar un papel relevante;
en nuestra experiencia, los 4 enfermos con epifisio-
lisis padecieron la IRC en la lactancia (0,5+0,4
afos), bien por enfermedades renales congénitas
como en los casos de Mhels et al. (8) o padecidas en
el periodo neonatal inmediato.

Entre los datos bioquimicos (Tabla Il1), los pa-
cientes que desarrollaron desplazamiento epifisario
se caracterizan por profundas alteraciones del me-
tabolismo mineral y hormonal: el mas bajo nivel
medio de calcio y fésforo y el grado mas severo de
hiperparatiroidismo secundario. Es cierto que el ni-
vel medio de calcio cae dentro de los limites infe-
riores de lanormalidad (2,3 +0,2 mmol/1.); sin em-
bargo, esta calcemia debe considerarse «inapropia-
damente baja» en el contexto de IRC, donde se ha
demostrado la necesidad de mayores concentracio-
nes plasmaticas de calcio i6nico para frenar el 50%
de la mé&xima secreciéon de PTH, fendmeno conoci-
do como alteracion del «set-point» en la relacion
calcio-PTH (27). Del mismo modo, el nivel medio
de fosforo (1,3 +0,3 mmol/1.) es una cifra de fran-
ca hipofosfatemia (28) para la edad media de los
pacientes con epifisiolisis.

Desde el punto de vista hormonal Ilama la aten-
cion la profunda deplecién de 25-OH-Dj, proba-
blemente en relacion con el método de tratamiento
mediante diadlisis peritoneal crénica, que provoca

pérdidas peritoneales de dicho metabolito (29),
aungue no puede descartarse déficit preexistente de
vitamina D. En cambio, el nivel de calcitriol, muy
por debajo de los niveles publicados para nifios
normales (30) como reflegjo de la pérdida de masa
nefrénica, es similar en nuestros pacientes con in-
diferencia del tipo de lesién Gsea, probablemente el
diferente nivel de fdsforo, que es un poderoso esti-
mulo de la sintesis endégena de calcitriol (31, 32)
justifica este resultado.

Los 4 pacientes con epifisiolisis presentaban el
grado mas severo de hiperparatiroidismo secunda-
rio y de hecho esta complicaciéon ha sido reconoci-
da como el factor fisiopatolégico de mayor impor-
tancia en el desplazamiento epifisario, al menos a
nivel de epifisis femoral (6, 8, 16), dado que lare-
sorcion subperidstica del cortex inferomedial a ni-
vel del cuello cervical, disminuye el angulo cervico-
diafisario verticalizando la disposicion horizontal
de la placa de crecimiento que se ve sometida a
fuerzas de cizallamiento durante el soporte corpo-
ral. Este aspecto subrayalaimportancia de la edad
en el desarrollo de esta complicacioén.

CONCLUSIONES

El desplazamiento epifisario continlia desarrollan-
dose en nifios con insuficiencia renal crénica (8,3%
en nuestra serie) a pesar del tratamiento dialitico.

El comienzo de la insuficiencia renal en la lac-
tancia, un severo hiperparatiroidismo secundario
asociado a niveles inapropiadamente bajos de cal-
cio y fésforo son los factores clinicos y biogquimicos
involucrados en el desarrollo de esta complicacion.
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