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Resumen.—Para buscar la prevalencia y factores clínicos-bioquímicos implicados en el desa­
rrollo de epifisiolisis en niños con insuficiencia renal crónica, estudiamos 48 pacientes de 8,1+4,2 
años, 28 en tratamiento conservador y 20 sometidos a diálisis crónica. Se analizó edad cronológi­
ca y de aparición de la insuficiencia renal, años de evolución y de diálisis y enfermedad funda­
mental y se practicó estudio del metabolismo fosfocálcico y mapa óseo. Cuatro enfermos presen­
taron epifisiolisis, lo que supone una prevalencia en nuestro medio del 8,3%. Los 4 seguían trata­
miento dialítico y la insuficiencia renal se presentó durante la lactancia por una enfermedad renal 
congenita o de aparición en período neonatal precoz. Bioquímicamente tenían el grado más se­
vero de hiperparal iroidismo con cifras inapropiadamente bajas de calcio y fósforo a pesar de ins­
tauración del tratamiento sustitutivo mediante diálisis crónica. 

EP1PHYSIOLYSIS 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. 

INTRODUCCIÓN 

En niños con insuficiencia renal crónica (IRC), 
la prevalencia de osteodistrofia renal (ODR) es ma­
yor que en adultos debido a la alta tasa de remode­
lado óseo impuesta por el crecimiento (1-3). Apro­
ximadamente el 80% de niños en IRC desarrollan 
ODR y de ellos un 30-40% presentan deformidades 
esqueléticas que pueden llegar a ser invalidantes y 
en un plazo sorprendentemente corto tras el diag­
nóstico (4, 5). Sin duda, genu valgo es la deformi­
dad predominante (5-7), presentándose también 
coxa vara genu varo, tobillo varo y valgo, despla­
zamientos epifisarios y necrosis ósea (7). 
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MATERIAL Y MÉ T OD OS 

La muestra estudiada se componía de 48 pacientes en 
IRC, 28 en estadio de tratamiento conservador y 20 en 
estadio de insuficiencia renal terminal y sometidos a diá­
lisis crónica (12 en la modalidad de diálisis peritoneal 
continua ambulatoria y 8 en hemodiálisis crónica hospi­
talaria). Los pacientes en estadio conservador y en he-
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En 1975 Mhels et al. (8) encontraron desplaza­
miento epifisario en 10 de 30 niños (33%) en insu­
ficiencia renal crónica no sometidos a tratamiento 
dialítico y 1 de 82 niños (1%) en diálisis crónica. 
Estos datos han sido interpretados recientemente (1) 
como un efecto beneficioso de la diálisis crónica so­
bre el curso de la patología ósea urémica. 

En este trabajo examinamos la prevalencia del 
desplazamiento epifisario en nuestro medio y las 
circunstancias clínicas y bioquímicas que concu­
rren en su desarrollo. 
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RESULTADOS 

La enfermedad fundamental que causó la IRC 

se recoge en la Tabla I. 

La edad cronológica media fue de 8,1 ±4,2 
años, la insuficiencia renal crónica comenzó a los 
3,6 ± 3,2 años y evolucionó durante un plazo medio 
de 4,5 ± 2,3 años hasta el momento del estudio. Los 
20 enfermos sometidos a tratamiento sustitutivo 
llevaban una media de 1,8 ± 1,6 años de diálisis. 

Las determinaciones bioquímicas en la muestra 

arrojaron los siguientes valores: creatinina, 376 ± 

197µmol/1.; calcio, 2,43 ±0,2 mmol/1.; fósforo, 1,62 ± 

Tabla I: Enfermedad fundamental 

Enfermedad 

— Glomerulopatía: 9 (18,7%). 
— Nefritis hereditaria: 3 (6,2%). 
— Pielonefritis crónica: 17 (35,0%). 
— Hipoplasia displasia: 8 (16,6%). 
— Tubulopatías: 3 (6,2%). 
— Síndrome hemol. urémico: 3 (6,2%). 
— Otras: 5 (10,4%). 

0,4 mmol/1.; fosfatasas alcalinas, 696 ±406 U/l.; 
metabolites de vitamina D, 25-hidroxicolecalciferol 
17±9,4 ng/ml., y calcitriol, 25±11 pg/ml. La cifra 
media de parathormona molécula intacta fue 245 ± 
219 pg/ml. 

El análisis radiológico identificó 22 pacientes 

(46%) sin lesión ósea aparente. Los 26 restantes 

(54%) presentaron lesiones de osteodistrofia renal, 

con las siguientes características: 

— Alteraciones metafisarias puras o predomi­

nantes tuvieron 5 enfermos. 

— Resorción subperióstica puras o predomi­

nantes, 6 pacientes. 

— Resorción subperióstica y alteraciones meta­

fisarias, 11 casos. 

— Epifisiolisis, además de resorción subperiós­
tica y alteraciones metafisarias, presentaron 4 pa­
cientes. En 2 casos el desplazamiento epifisario se 
circunscribía a la afectación unilateral de la cabeza 
femoral. En un tercero estaban afectas ambas ca­
bezas femorales (Fig. 1) y las epífisis proximal de 
húmero y distal de radio. En el cuarto, además de 

Figura 1. Coxa vara bilateral provocada por reabsorción infe-
romedial del cuello femoral con desencadenamiento de epifi­
siolisis en niño con insuficiencia renal terminal en tratamien­
to sustitutivo mediante hemodiálisis. 
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modiálisis seguían una dieta con restricción proteica; los 
enfermos sometidos a tratamiento mediante diálisis peri­
toneal crónica seguían dieta normal en proteínas. Todos 
los enfermos sin excepción tomaban carbonato calcico 
como quelante de fósforo y dos terceras partes trata­
miento con calcitriol, que fue suspendido 1 semana antes 
de las determinaciones bioquímicas. 

En todos los pacientes se registró la causa de IRC o 
enfermedad fundamental, la edad cronológica al estudio, 
la edad de comienzo de la IRC, los años de evolución has­
ta el momento del estudio y los años de diálisis en los pa­
cientes sometidos a tratamiento sustitutivo. 

Las determinaciones bioquímicas realizadas fueron 
las siguientes: creatinina, calcio, fósforo, fosfatasas alcali­
nas, 25-hidroxicolecalciferol, calcitriol, PTH intacta y 
mapa óseo, incluyendo radiografía AP y lateral de caderas. 

Las determinaciones de 25-hidroxicolecalciferol y cal­
citriol fueron realizadas mediante análisis radioisotópicos 
por unión competitiva, la PTH intacta mediante análisis 
radioinmunométrico. El resto de determinaciones bioquí­
micas se realizaron por técnicas estándar de laboratorio. 

Las muestras sanguíneas se tomaron en ayunas; en los 
enfermos sometidos a hemodiálisis hospitalaria la extrac­
ción se realizó en la sesión de diálisis a mitad de semana. 

Los datos cuantitativos se expresaron en media y des­
viación estándar y en análisis comparativo se llevó a ca­
bo agrupando a los pacientes según los hallazgos radioló­
gicos con los siguientes criterios: 

1. AM (alteración metafisaria pura o predominan­
te). Lesiones óseas presentes exclusiva o predominante­
mente en placas de crecimiento. 

2. RSP (resorción subperióstica puras o predomi­
nantes). Presencia de resorción subperióstica o subcon-
dral a nivel de falanges medias y distales, pulpejos de los 
dedos o región 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. 
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Tabla III: Datos bioquímicos 

Figura 2. Desplazamiento bilateral de cabezas humerales en 
niño con insuficiencia renal terminal tratada mediante diálisis 
peritoneal continua ambulatoria. Se observa marcado rosario 
costal. 

la afectación bilateral de la cabeza femoral, existía 
desplazamiento epifisario bilateral de la cabeza del 
húmero (Fig. 2). 

Los 4 casos estaban sometidos a tratamiento 
dialítico. 

La edad media cronológica, edad de comienzo de 
IRC, años de evolución de la insuficiencia renal y de 
diálisis de cada una de las diferentes lesiones radioló­
gicas citadas anteriormente se resumen en la Tabla II. 

La media y desviación estándar de los valores 
de calcio, fósforo, fosfatasas alcalinas, 25-OH-cole-
calciferol, calcitriol y PTH en estos pacientes se 
presentan en la Tabla III. 

DISCUSIÓN 

Las enfermedades fundamentales que causaron 
la IRC en nuestros 48 pacientes y sus frecuencias 
relativas (Tabla I) son superponibles a los 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 II: Edad cronológica y de comienzo, años 
de evolución v de diálisis 

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

El grado de IRC medio es severo a juzgar por la 
cifra media de creatinina (376 ±197 umol/L); en 
cambio, las cifras medias de calcio y fósforo están 
dentro de límites normales a pesar de la disminución 
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 (245±219 pg/rnl.). A es­
te respecto hay que resaltar que la determinación de 
PTH intacta, el mejor marcador biológico del hiper-
paratiroidismo (12-14) convierte el hiperparatiroi-
dismo secundario en una complicación prácticamen­
te universal de la IRC (15-23). 

Manifestaciones radiológicas 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 dialítico) 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 introducción 
de la técnica de diálisis peritoneal continua ambu­
latoria, que permite el tratamiento dialítico crónico 
de niños de muy bajo peso (24-26), niños 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, a juzgar 
por nuestros resultados, la utilización de diálisis no 
elimina el riesgo de desplazamiento epifisario como 
sugieren otros autores (1), puesto que existen otros 
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factores (clínicos y bioquímicos) como se despren­
de del análisis comparativo de los datos ofrecidos 
en las Tablas II y III de los pacientes de nuestra se­
rie con lesiones óseas concretas. 

En el aspecto clínico (Tabla II), 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 
años), bien por enfermedades renales congénitas 
como en los casos de Mhels et al. (8) o padecidas en 
el período neonatal inmediato. 

Entre los datos bioquímicos (Tabla III), los pa­
cientes que desarrollaron desplazamiento epifisario 
se caracterizan por profundas alteraciones del me­
tabolismo mineral y hormonal: el más bajo nivel 
medio de calcio y fósforo y el grado más severo de 
hiperparatiroidismo secundario. Es cierto que el ni­
vel medio de calcio cae dentro de los límites infe­
riores de la normalidad (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 plasmáticas de calcio iónico para frenar el 50% 
de la máxima secreción de PTH, fenómeno conoci­
do como alteración del «set-point» en la relación 
calcio-PTH (27). Del mismo modo, el nivel medio 
de fósforo (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 llama la aten­
ción la profunda depleción de 25-OH-D3, proba­
blemente en relación con el método de tratamiento 
mediante diálisis peritoneal crónica, que provoca 

pérdidas peritoneales de dicho metabolito (29), 
aunque no puede descartarse déficit preexistente de 
vitamina D. En cambio, el nivel de calcitriol, muy 
por debajo de los niveles publicados para niños 
normales (30) como reflejo de la pérdida de masa 
nefrónica, es similar en nuestros pacientes con in­
diferencia del tipo de lesión ósea, probablemente el 
diferente nivel de fósforo, que es un poderoso estí­
mulo de la síntesis endógena de calcitriol (31, 32) 
justifica este resultado. 

Los 4 pacientes con epifisiolisis presentaban el 
grado más severo de hiperparatiroidismo secunda­
rio y de hecho esta complicación ha sido reconoci­
da como el factor fisiopatológico de mayor impor­
tancia en el desplazamiento epifisario, al menos a 
nivel de epífisis femoral (6, 8, 16), dado que la re­
sorción subperióstica del córtex inferomedial a ni­
vel del cuello cervical, disminuye el ángulo cervico-
diafisario verticalizando la disposición horizontal 
de la placa de crecimiento que se ve sometida a 
fuerzas de cizallamiento durante el soporte corpo­
ral. Este aspecto subraya la importancia de la edad 
en el desarrollo de esta complicación. 

CONCLUSIONES 

El desplazamiento epifisario continúa desarrollán­
dose en niños con insuficiencia renal crónica (8,3% 
en nuestra serie) a pesar del tratamiento dialítico. 

El comienzo de la insuficiencia renal en la lac­
tancia, un severo hiperparatiroidismo secundario 
asociado a niveles inapropiadamente bajos de cal­
cio y fósforo son los factores clínicos y bioquímicos 
involucrados en el desarrollo de esta complicación. 
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