NEFROLOGIA. Vol. X. Nim. 4. 1990

Oxalosis primaria: scausa de resistencia

a la eritropoyetina?
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Senor director:

El tratamiento con eritropoyetina recombinante hu-
mana esta demostrando una gran eficacia en la correc-
cion de la anemia de los enfermos en dialisis periodica.
Presentamos el caso de un paciente diagnosticado de
oxalosis primaria, incluido en programa de hemodiali-
sis, en el que el tratamiento con eritropoyetina resulto
ineficaz.

Se trata de un varon de dieciséis afos, con anteceden-
tes familiares de oxalosis primaria (hermana fallecida con
IRC), diagnosticado de la misma enfermedad a los cinco
afos de vida por aparicion de colicos renales. La enfer-
medad cursé con litiasis miltiple bilateral, infecciones
urinarias y progresion lenta hacia la insuficiencia renal ter-
minal. Ingres6 en programa de hemodialisis periddicas a
los trece afios. Su estancia en dialisis se ha caracterizado
por gran.retraso ponderoestatural, enfermedad 6sea pro-
gresiva hasta hacerse invalidante con dolores y deformi-
dades oseas, fracturas espontaneas (figura 1) y resisten-
cia al tratamiento con vitamina D y, finalmente, grandes
requerimientos transfusionales.

Se decidi6 iniciar tratamiento con eritropoyetina (do-
sis inicial: 40 U/kg, con incrementos de 40 U/kg si no
se obtenia respuesta). La analitica pretratamiento: Hto.,
15,9 %; Hb., 5,2 g/dl; VCM, 96,1 fl; CHCM, 32,5 g/dl; re-
ticulocitos, 4 %o; sideremia, 125 pg/dl; transferrina, 235
mg/dl; ferritina, 800 ng/ml; Ca, 8,7; P, 6,2 (mg/dl); FA,
470 U/I; aluminio sérico, 21,1 pg/l. La bioquimica hepé-
tica era normal. La administracion de eritropoyetina se
suspendi6é ocho semanas después cuando, con dosis de
200 U/kg, los requerimientos transfusionales no sélo no
disminuyeron, sino que se observo cierta tendencia a
aumentar.

La correccion de la anemia de los pacientes en diali-
sis con eritropoyetina humana recombinante constitu-
ye, a nuestro entender, uno de los hitos en el tratamien-
to de la IRC. Sin embargo, para el pequefio grupo de pa-
cientes a los que la oxafosis condujo a la IRC parece que
este avance, como la propia dialisis y el trasplante, pue-
de resultar escasamente alentador.

Las causas que pueden condicionar la resistencia al
tratamiento con eritropoyetina en nuestro enfermo pue-
den ser varias, aunque creemos que el depésito de cris-
tales de oxalato con reaccion inflamatoria granulomato-
sa cronica en el hueso y en otros 6rganos debe ser de-
terminante.
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Fig. 1.—Intensas alteraciones 6seas con osteosclerosis y fracturas.
Calcificaciones viscerales.

El deposito masivo de cristales de oxalato con reac-
cion granulomatosa circulante en el hueso, descrito por
diferentes autores, puede hacer a la médula 6sea insen-
sible a la accion de la eritropoyetina, como posiblemen-
te sucede con la vitamina D2, El estudio histoldgico
6seo, no realizado al paciente por su situacion clinica,
apoyaria nuestra hip6tesis, aunque la radiologia nos pa-
rece suficientemente elocuente. :

Por otra parte, es conocido que cualquier proceso in-
flamatorio cronico conlleva una defectuosa liberacion
del hierro de sus lugares de deposito por bloqueo en el



sistema reticuloendotelial. En esta situacion, la accién
de la eritropoyetina también fracasa’.

~ Aunque el papel que juega el hiperparatiroidismo se-
cundario o el deposito de aluminio en la resistencia al
tratamiento con eritropoyetina no esta suficientemente
claro* %, parece que en nuestro paciente seria mas bien
€s€aso.
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