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Si hoy en día se sabe que después del trasplan-
te renal el hiperparatiroidismo secundario modera-
do-severo persiste en el tiempo sin resolverse salvo
que se adopten medidas terapéuticas específicas,
hasta hace unos años esta idea no estaba tan cla-
ramente extendida. La primera referencia que su-
gería que el hiperparatiroidismo secundario (terc i a-
rio) podía persistir después del trasplante renal es
del año 19691. En el año 1973, un artículo publi-
cado en el New England Journal of Medicine2 r e-
fiere que después del trasplante renal hay un cier-
to número de pacientes que presentan una hiper-
calcemia persistente, que coincide con los pacien-
tes afectos de hiperparatiroidismo secundario, ade-
más añaden que estos pacientes también presenta-
ban hipofosfatemia y la mayoría de ellos requirie-
ron paratiroidectomía para poder controlarse. En el
año 1976 aparecen ya más referencias que hablan
de la dificultad de controlar el hiperparatiroidismo
secundario tras el trasplante renal3, 4. Posterior-
mente, hasta los años 1985-86 no parecen encon-
trarse referencias relevantes al respecto5, 6, 7, prodi-
gándose mucho más en la última década, algunos
de cuyos ejemplos recogemos en nuestra biblio-
g r a f í a8 - 1 4.

Centrándonos en la influencia que el hiperpara-
tiroidismo secundario puede ejercer sobre la evo-
lución del trasplante renal, podríamos agruparla
e n :

A) Efecto sobre el post-trasplante inmediato
– Necrosis tubular aguda

B) Efecto sobre la evolución del trasplante a
medio-largo plazo
– Metabolismo óseo-mineral:
– Masa ósea

– Osteonecrosis
– Litiasis renal, pancreatitis (hipercalcemia

mantenida)
– Función renal
– Hematología: anemia
– Sistema inmunológico: rechazo
– Otros: Presión arterial. lípidos

A) EFECTO SOBRE EL POST-TRASPLANTE
INMEDIATO

1. Necrosis tubular aguda

La necrosis tubular aguda es la causa más fre-
cuente de deterioro de función del injerto renal en
el post-trasplante inmediato y, suele resolverse es-
pontáneamente en días o semanas. El impacto de la
necrosis tubular aguda sobre la supervivencia y fun-
ción del injerto a largo plazo sigue estando muy con-
trovertida. Ahora bien, aunque el impacto a largo
plazo sea mínimo, lo que si es cierto es que com-
plica el manejo del paciente y obliga a modificar
los protocolos habituales de inmunosupresión. Dife-
rentes factores como edad de donante y receptor,
tiempo de isquemia, hipotensión e y/o hipovolemia
intraoperatorias o postoperatorias, entre otros, se ven
implicados en la génesis de la necrosis tubular aguda
post-trasplante renal. Recientemente se ha descrito
el hiperparatiroidismo secundario moderado-severo
como uno de ellos15-17, lo que nosotros también pu-
dimos demostrar en un trabajo ya publicado18 con
los mismos pacientes del estudio que hoy describi-
remos.

Los valores elevados de PTHi podrían provocar un
incremento brusco del calcio citosólico de las célu-
las del túbulo proximal durante la reperfusión, lo
cual podría agravar el efecto negativo del síndrome
de isquemia-reperfusión, provocando una más seve-
ra y prolongada necrosis tubular aguda post-tras-
plante en estos pacientes.
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B) EFECTO SOBRE LAEVOLUCION DEL
TRASPLANTE AMEDIO-LARGO PLAZO

1. Metabolismo óseo-mineral

1.1. Masa osea

El trasplante renal funcionante, a pesar de que res-
tituye el metabolismo mineral óseo y los factores
etiológicos que conducen a la osteodistrofia renal,
provoca una persistente pérdida de masa ósea, como
han demostrado algunos estudios3, 19,20. Esta persis-
tencia de la patología ósea se ha atribuido al efec-
to negativo que sobre el metabolismo óseo puede
tener la terapia inmunosupresora, especialmente en
el caso de los esteroides (19). Es bien conocido que
el tratamiento prolongado con glucocorticoides pro-
duce osteoporosis que afecta más al hueso trabecu-
lar que al hueso cortical20, 21. Una dosis mínima de
prednisona produce una pérdida significativa de
hueso trabecular, siendo esta pérdida mayor duran-
te las primeras semanas de tratamiento. Se ha des-
crito una pérdida de hueso trabecular a dosis tan
bajas como 7,5 mg/día. Patogenéticamente se ha
postulado que esta pérdida obedece a que, de forma
indirecta, disminuyen la producción gonadal y su-
prarrenal de esteroides sexuales, disminuyen la ab-
sorción intestinal de calcio, alteran el metabolismo
de la vitamina D, alteran la excreción renal de cal-
cio y fosfatos y actúan de forma directa sobre el
hueso estimulando la resorción e inhibiendo la for-
mación ósea22-24.

La ciclosporina A al igual que el Tacrólimus tam-
bién poseen, aunque de menor relevancia, efectos
deletéreos sobre el hueso, descritos en otra parte de
esta monografía.

El hiperparatiroidismo secundario constituye, en
orden de importancia, el segundo factor negativo
sobre el metabolismo óseo tras el trasplante re-
nal25, 26.

1.2. Osteonecrosis

Diferentes trabajos relacionan la mayor incidencia
de osteonecrosis con el hiperparatiroidismo secun-
dario debido fundamentalmente a la pérdida de den-
sidad mineral ósea, aunque el efecto negativo más
importante lo constituye el tratamiento esteroi-
deo27,28. La introducción de la Ciclosporina A, y más
recientemente otros inmunosupresores como Tacró-
limus o micofenolato mofetil han permitido dismi-
nuir significativamente la dosis de esteroides, ha-
biendose observado una reducción en la incidencia
de necrosis óseas avasculares29, 30.

1.3. Hipercalcemia (litiasis renal, pancreatitis)

Si bien la frecuencia de litiasis en el injerto
renal no es una complicación frecuentes, la hi-
p e rcalcemia mantenida puede provocar cuadros
de litiasis renal3 1. Ya en el año 1976, Leapman y
c o l s.3 2 comunicaron un caso de nefrolitiasis e hi-
cieron una revisión de la literatura respecto a ne-
frolitiasis y nefrocalcinosis post-trasplante renal,
aconsejando la paratiroidectomía como tratamien-
to de elección. La hipercalcemia per se es una
causa de pancreatitis, Sitges-Serra y cols. publica-
ron en 1988 tres casos de pancreatitis post-tras-
plante renal asociada a hiperparatiroidismo3 3, y
tras revisar la literatura también recomendaban la
p a r a t i r o i d e c t o m í a .

2. Función renal

Ya sea secundaria a la hipercalcemia, secundaria
a las alteraciones lipídicas e incluso secundaria a las
elevaciones en la presión arterial, lo cierto es que
el hiperparatiroidismo se ha asociado a un deterio-
ro de función renal, e incluso su tratamiento se ha
referido como protector frente a la evolución de la
insuficiencia renal crónica34.

3. Anemia

En la literatura encontramos numerosas referencias
que relacionan hiperparatiroidismo y anemia (35-37).
Por un lado se considera que una de las causas prin-
cipales de la anema es la fibrosis de la médula ósea
secundaria al hiperparatiroidismo y por otro, la PTH
se ha considerado tradicionalmente como una tóxi-
na urémica y por tanto subsidiaria de poder interfe-
rir con la hematopoyesis e incluso la vida media de
los hematíes.

4. Sistema inmunológico: rechazo

Trabajos tanto clínicos como experimentales pu-
blicados en los últimos años indican que la PTH
puede actuar como inmunomodulador38-43. Se ha
visto que los pacientes con hiperparatiroidismo tie-
nen mayor incidencia de neoplasias, leucemia y
gammapatía monoclonal. El hecho de que la mayo-
ría de las alteraciones inmunológicas se resuelvan
tras la paratiroidectomía tanto en pacientes como en
animales de experimentación refuerzan esta teoría.
El mecanismo no está del todo aclarado. Es posible
que la PTH actúe directamente sobre los leucocitos
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pues ambos, linfocitos T y linfocitos B posen recep-
tores de PTH. Otro mecanismo posible es a través
del incremento en el contenido de calcio citosólico,
el cual se asocia con un aumento en la producción
de IL-2.

Una vez esbozados los posibles efectos negati-
vos del hiperparatiroidismo secundario, el objetivo
del presente estudio fue revisar la influencia del
hiperparatiroidismo sobre la evolución del tras-
plante renal en base a los apartados expuestos an-
teriormente, sin extendernos en algunos de ellos
que serán descritos en otros artículos de esta mo-
n o g r a f í a .

MATERIAL Y METODOS

Pacientes

Se incluyeron en el estudio 102 pacientes, no se-
leccionados, afectos de Insuficiencia renal crónica
en programa de hemodiálisis Periódica, a los que se
realizó trasplante renal con injerto procedente de ca-
dáver.

Se excluyeron únicamente los afectos de Diabe-
tes Mellitus y los paratiroidectomizados previamen-
te al trasplante renal.

Se trataba de 41 mujeres y 61 hombres, con una
edad media de 45 ± 14 años y un tiempo en he-
modiálisis pretrasplante de 57 ± 43 meses. De ellos
88 recibían su primer injerto renal y 14 su segundo
(retrasplantados). La enfermedad renal primaria era
en 33 casos una glomerulonefritis crónica, en 27 ne-
fritis túbulo-intersticial, 10 poliquistosis renal del
adulto, 12 nefroangiosclerosis, y 20 de etiología no
filiada. 

Veintidós pacientes (21,5%) presentaban un hi-
perparatiroidismo secundario moderado-severo en el
momento del trasplante y no había ningún pacien-
te paratiroidectomizado.

Como tratamiento inmunosupresor 19 de los pa-
cientes (18,6%) se mantuvieron con ciclosporina A
en monoterapia y 83 recibieron ciclosporina más
prednisona (81,4%), de los cuales 32 recibieron altas
dosis de prednisona (de ellos también 19 recibieron
OKT3 o Suero antilinfocitario) como tratamiento de
rechazo agudo.

La dosis inicial de ciclosporina fue de 10 mg/Kg
de peso/día, reducida gradualmente según los ni-
veles sanguíneos de ciclosporinemia, con objeto
de mantener niveles de entre 150-250 ng/ml RIA
específico. La dosis de prednisona fue de 1 mg/Kg
de peso/día durante los tres primeros días post-
trasplante con posterior reducción gradual hasta
dosis de 0,15-0,25 mg/Kg de peso/día a los seis

meses. En los casos de rechazo agudo se admi-
nistraron 0,5 g de prednisona/24 horas durante
tres días con reducción rápida hasta alcanzar las
dosis previas.

Ninguno de los paciente incluidos recibió duran-
te el período de estudio otras drogas que pudiesen
modificar el metabolismo óseo mineral tales como
calcitonina, difosfonatos, calcitriol, suplementos de
calcio o terapéutica hormonal.

Diseño del estudio

Inmediatamente antes del trasplante y a los 6, 12,

24, 36, 48 y 60 meses post-trasplante se practicaron

los siguientes estudios:

– Rx simple de columna lumbar
– DEXA de columna lumbar y cuello femoral
– Pre trasplante y trimestralmente se realizaron las

siguientes determinaciones analíticas sanguíneas:
PTHi, Calcio, Fósforo, Fosfatasa alcalina,
1,25(OH2)D3, Aluminio (24 primeros meses).

– creatinina y Aclaramiento de creatinina y Ci-
closporinemia.

Dentro de los cinco días post-TR y a los 12 meses
se practicó, en los pacientes afectos de Hiperparati-
roidismo secundario moderado-severo, una curva
sigmoidal y set point de Calcio.

También se consideraron las habituales determi-
naciones de bioquímica general incluyendo enzimas
hepáticos y hemograma.

Se recogieron datos de alteración metabolismo
óseo de la historia clínica así como los episodios de
rechazo.

Determinaciones de laboratorio

Los niveles séricos de PTHi se determinaron
mediante inmunoradiometría (IRMA, Nichols Ins-
titute, USA) con un rango de normalidad entre
12-65 pg/ml. Los niveles plasmáticos de
1 , 2 5 ( O H )2D3 mediante un radiorreceptor tras pu-
rificación cromatográfica en columna de C1 8O H
(Nichols Institute, USA) con un rango de norma-
lidad de entre 18-62 ng/ml. Los niveles séricos de
Aluminio mediante espectrometría de absorc i ó n
atómica electrotérmica, los de Ciclosporinemia
mediante RIA monoclonal específico y los de Cal-
cio, Fósforo, Fosfatasas alcalinas y creatinina se
determinaron mediante técnicas estándar con au-
t o a n a l i z a d o r.
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Medida de la densidad mineral ósea

La densidad mineral osea se determinó mediante
un absorciómetro de rayos X de doble energía
(DEXA) modelo LUNAR DPX-L. 

Los escaners se realizaron a nivel de columna
lumbar (L2, L3 y L4) y cuello femoral derecho. Los
resultados se expresaron en gr/cm2 y calculados al
dividir el contenido mineral óseo de hidroxiapatita
de cada región por el área ósea de proyección. Se
realizó un control de calidad mediante calibración
interna diaria con un fantoma específico suminis-
trado por la casa manufactoradora y un test sema-
nal mediante un fantoma alumínico similar a la co-
lumna lumbar. El coeficiente de variación in vitro
de nuestro laboratorio fue de 0.5%, 0.8% en vo-
luntarios normales y 1.3% en pacientes con osteo-
p o r o s i s .

Los valores de densidad mineral osea se compa-
raron con valores de referencia de voluntarios sanos
de nuestra área geográfica y, asimismo, se corrigie-
ron para edad y sexo, expresándose, como el nú-
mero de desviaciones estándar (z-score) del valor
normal que le correspondería al paciente según área
geográfica, edad y sexo.

Análisis estadístico

Los resultados se expresaron como media ± desvia-
ción estándar. El Análisis estadístico se realizó mediante
t de Student para comparar diferencias de variables
continuas, Chi cuadrado para proporciones, Análisis de
la varianza y test de Fisher con coeficiente de correla-
ción de Pearson cuando se requirió, para las diferen-
cias entre grupos y un Análisis de regresión lineal para
correlaciones. Como método multivariado se utilizó el
análisis de regresión logística. Valores de p < 0,05 se
consideraron estadísticamente significativos.

RESULTADOS

1. HPT y necrosis tubular aguda

En cuanto a la relación hiperparatiroidismo y ne-
crosis tubular aguda. Encontramos una correlación
altamente significativa entre la necrosis tubular y la
PTH intacta. La conclusión fue que la necrosis tu-
bular era más frecuente en mujeres, en retrasplan-
tados, en pacientes que habían estado en diálisis más
de cinco años, pacientes que tenían más de 60 años,
con un tiempo de isquemia fría del injerto superior
de 18 horas y con unas cifras de PTHi superiores a
240 pg/ml en el momento del trasplante.

2. HPT y masa ósea

La DMO media basal, expresada como porcenta-
je respecto de la población normal, fue de 100,6 ±
16,2 % a nivel columna lumbar y de 96,4 ± 18,2%
a nivel cuello femoral, no observándose diferencias
estadísticamente significativas entre la DMO media
de la población sana y la de los pacientes en he-
modiálisis. Tampoco se observaron diferencias sig-
nificativas entre DMO (tanto lumbar como femoral)
y enfermedad renal primaria, tiempo en hemodiáli-
sis ni valores basales de calcio, fósforo o calcitriol.
La DMO lumbar se correlacionó inversamente con
el grado de hiperparatiroidismo (p < 0,05) y niveles
de fosfatasa alcalina (p < 0,05) basales. 

La evolución de los parámetros bioquímicos tras
el trasplante renal se expresa en la tabla I. Tanto a
los seis meses como a los 12 y 24 meses post-tras-
plante, los niveles sanguíneos de creatinina, calcio,
fósforo, calcitriol, aluminio y ciclosporinemia se en-
cuentran dentro de la normalidad. Los niveles de fos-
fatasas alcalinas permanecían elevados a los seis
meses pero se habían normalizado a los 12 meses.
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Tabla I. Evolución parámetros bioquímicos y de densidad mineral osea

Basal 6 meses 12 meses 24 meses 36 meses 48 meses 60 meses
(n = 102) (n = 102) (n =    ) (n =    ) (n =    ) (n =    ) (n =    )

PTHi 188 ± 248 179 ± 197 208 ± 294 211 ± 321 209 ± 196 142 ± 113 168 ± 153
Calcitriol 9,9 ± 10,2 40 ± 32 44 ± 24 26 ± 10 31 ± 13 51 ± 16 —
Ca 10,5 ± 1,3 9,7 ± 0,8 10 ± 0,6 10,2 ± 0,9 10,1 ± 1 9,9 ± 0,8 9,9 ± 0,7
P 5,4 ± 2,1 3,7 ± 2,2 3,4 ± 0,9 3,7 ± 0,8 3,8 ± 0,9 3,7 ± 1 3,7 ± 1
FA 184 ± 96 401 ± 257 255 ± 98 129± 111 230± 113 216 ± 99 218 ± 97
Creatinina 9,8 ± 3,2 2,1 ± 1,5 2 ± 1,8 1,6 ± 0,8 2,4 ± 2,1 2,3 ± 2,1 2,5 ± 2,1
Al 42 ± 30 19 ± 16 20 ± 9 16 ± 17 — _ —
DMO -0,2 ± 1,3 -1,2 ± 0,9 -0,5 ± 1,4 -0,6 ± 1,2 -0,2 ± 1,4 -0,2 ± 1,7 0,03 ± 1,9

PTHi en pg/ml, Calcitriol en ng/ml, Ca en mg/dl, P en mg/dl, FA = fosfatasas alcalinas en UI/dl, Creatinina en mg/dl, Al = Aluminio en mg/ml.
DMO = densidad mineral ósea expresada como z-score.



Los niveles de PTHi permanecen elevados durante
todo el período de estudio.

En la figura I se muestra que los pacientes que en
el momento del trasplante presentaban un hiperpa-
ratiroidismo moderado-severo (cifras de PTHi supe-
riores a 250 pg/ml) no lograron corregirlo a lo largo
del estudio. 

Tal como se ya se ha comentado anteriormente, en
el momento del trasplante, los pacientes en hemodiá-
lisis tienen una DMO similar a la población general,
excepto los afectados por Hiperparatiroidismo mode-
rado-severo (PTHi > 250 pg/ml). Durante los primeros
seis meses post-trasplante se observa una disminución
de la DMO en todos los pacientes (p < 0.01), que al-
canza niveles más bajos en los pacientes con hiper-
paratiroidismo moderado-severo. A los 12 meses se
evidencia una progresiva recuperación de la DMO,
pero manteniéndose siempre e inferior en los pacien-
tes afectos de hiperparatiroidismo (fig. 2). A los seis y
12 meses la DMO fue significativamente menor en los
pacientes que recibieron esteroides. 

La disminución de DMO no se correlacionó con
la severidad del hiperparatiroidismo, aunque estos
pacientes alcanzaron niveles de DMO más bajos y
mantenidos. En el momento del trasplante siete pa-
cientes tenían DMO por debajo del umbral de frac-
tura y a los seis meses había 22 dentro de los cua-
les estaban todos los pacientes afectos de Hiperpa-
ratiroidismo severo.

La pérdida de DMO se correlacionó significativa-
mente con la dosis acumulativa de esteroides (p < 0,01). 

La pérdida de DMO no se correlacionó significa-
tivamente ni con la edad del paciente, el sexo, la
enfermedad de base, el tiempo en diálisis pretras-
plante ni el grado de función renal.

Tres pacientes presentaron necrosis aséptica de ca-
beza femoral, en todos los casos se trató de pa-
cientes que recibían esteroides y ninguno de ellos
presentaba cifras elevadas de PTHi.

3. HPT y función renal

La función renal fue similar en los pacientes afec-
tos de hiperparatiroidismo versus no hiperparatiroi-
dismo durante los dos primeros años post-trasplante
(creatinina plasmática de 1,55 + 0,4 versus 1,50 +
0,5 mg/dl). A partir del segundo año se observa un
progresivo deterioro de función renal mucho mayor
en los pacientes con hiperparatiroidismo moderado-
severo llegando a ser significativo a los cinco años
(creatinina plasmática de 3,1 + 0,8 versus 2,2 + 0,6)
( p < 0,05) (fig. 3).

INFLUENCIA DEL HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO
EN EL CURSO POST-TRASPLANTE RENAL

29

B B B B

B B B

J

J

J
J

J
J

J

B

J

Fig. 1.—Evolución PTHi en grupo de pacientes según PTHi basal
superior a 240 pg/ml o inferior a 240 pg/ml.
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Fig. 2.—Evolución densidad mineral ósea (DMO) según grupos
de pacientes con PTHi basal superior a 240 pg/ml versus inferior
a 240 pg/ml.
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Fig. 3.—Evolución función renal de pacientes según PTHi basal.
PTHi basal superior a 240 pg/ml versus PTHi inferior a 240 pg/ml.
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4. HPT y anemia

La curva de hematocritos es similar pero siempre
con cifras inferiores en los pacientes con hiperpara-
tiroidismo moderado-severo, aunque no llega a ser
significativo en ningún momento. Al año, dos años,
tres años, cuatro años y cinco años post-trasplante
nos encontramos con hematocritos de 42%, 42%,
40%, 39% y 39% en los pacientes con cifras de
PTHi inferiores a 240 pg/ml versus 40%, 39%, 38%,
37% y 37% en los pacientes con PTHi superiores a
240 pg/ml.

5. HPT y rechazo

La incidencia de episodios de rechazo agudo es
más elevada en los pacientes con hiperparatiroidis-
mo secundario versus, que traducido en números un
56% de los pacientes con hiperparatiroidismo pre-
sentaron rechazo agudos versus un 36% de los que
no tenían hiperparatiroidismo o que estaban con ci-
fras inferiores a 240. Y la supervivencia a los cinco
años del injerto, en los pacientes con hiperparati-
roidismo fue del 75% y en los que no lo presenta-
ban fue del 81%. La supervivencia del paciente tam-
bién fue significativamente menor.

CONCLUSIONES

El presente estudio corrobora, en pacientes no se-
leccionados que seguían programa de hemodiálisis
periódica y recibieron un injerto renal de donante
cadáver que, los pacientes afectos de hiperparati-
roidismo secundario moderado-severo en el mo-
mento del trasplante, presentan mayor índice de ne-
crosis tubular aguda post-trasplante renal inmedia-
to se constata la persistencia en el tiempo de unos
niveles discretamente elevados de PTH y por otro,
la no corrección, tras la normalización del funcio-
nalismo renal, del hiperparatiroidismo moderado-se-
vero en los pacientes que lo presentaban tras el tras-
plante renal, se produce una pérdida aguda de den-
sidad mineral ósea, que tiende a recuperarse a par-
tir de los seis meses post-trasplante, siendo, el tra-
tamiento esteroideo y el hiperparatiroidismo secun-
dario, los principales responsables de esta pérdida
y dificultad en la recuperación el hiperparatiroidis-
mo secundario parece ejercer un efecto negativo
sobre la función del injerto, así como sobre el he-
matocrito los pacientes afectos de hiperparatiroidis-
mo secundario moderado-severo presentan un
mayor índice de rechazos agudos y menor supervi-
vencia del injerto.
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PREGUNTAS AL DR. TORREGROSA
(Ponencia: Influencia del hiperparatiroidismo secundario en el curso post-trasplante renal)

1. Refiriéndonos al índice o el tanto por ciento de fracturas post-trasplante renal que se publica
o que se ha publicado. En su experiencia, ¿está de acuerdo con lo que se publica en literatura o
piensa que es más bajo o más alto? 

La verdad es que en nuestra experiencia tenemos un número muy bajo de fracturas, significativa-
mente más bajo de los que se suele referir.

Concretamente, de todo el grupo de pacientes incluidos en este estudio, solo tres pacientes pre-
sentaron una osteonecrosis. Además, curiosamente, ninguno de los tres, mantenía cifras elevadas de
PTHi. Por otro lado, solo hubo un paciente con un aplastamiento vertebral constatado.

2. El grupo de O. Kurokawa es uno de los grupos que más insisten en que, a través del uso de
técnicas de imagen, son capaces de observar una disminución del tamaño de la glándula paratiroi -
dea. ¿si hay alguien que tenga experiencia sobre el uso de técnicas de imagen y de la involución,
al menos del tamaño de la glándula paratiroidea, o funcionalmente a través de técnicas de medici -
na nuclear?

Tenemos un caso curioso que nos ha sorprendido. Se trata de un paciente trasplantado en el año
1993 y que en el momento del trasplante sus cifras de PTHi sérica eran de aprox. 1.200 pg/ml, en
Febrero del 94 (un año después), mantenía cifras de PTHi de 1.100 pg/ml con una calcemia de 10
mg/dL y una fosfatemia de 3 mg/dL, y se observaban, en la Ecografía cervical, 2 glándulas paratiroi-
des inferiores, derecha-izquierda de aproximadamente 1,3 cm. Inició tratamiento con pulsos de Cal-
citriol de 2 microgramos / 2 veces semana, y la verdad es que como seguía manteniendo calcemias
de alrededor de 10,5 mg/dl con fosfatemias de entre 3 y 4 mg/dL mantuvimos el tratamiento con pul-
sos. En el año 1996 tenía unas cifras de PTHi de 589 pg/ml, se le practicó otra ecografía cervical y
una gammagrafía con tecnecio sestamibi, que sólo mostraron un nódulo paratiroideo inferior izquier-
do de 0.8 cm, (¿había desaparecido el nódulo derecho?)seguimos insistiendo en el tratamiento y, a fi-
nales de 1996 tenía cifras de PTHi de 129 pg/ml, y recientemente, en octubre de 1997 las cifras de
PTHi eran de 114 pg/ml con las mismas calcemias y fosfatemias, practicada nueva Ecografía cervical,
no se aprecia ninguna glándula hipertrófica y en la gammagrafía sestamibi se observa una mínima
captación a nivel de la glándula inferior izquierda. Francamente es el primer caso en que hemos po-
dido constatar la disminución de tamaño de una hipertrofia paratiroidea.

3. Ha presentado un dato extraordinariamente provocador , que es el tema de que el hiperparati -
roidismo secundario, de alguna manera se asociaba a un aumento de incidencia en los rechazos agu -
dos. Me gustaría saber si había corregido ese dato por los pacientes que tienen necrosis tubular
aguda o los que no tienen necrosis tubular aguda.

Sí lo está, y el hiperparatiroidismo severo se mostró, aunque no altamente significativo, como va-
riable independiente del índice de rechazos agudos.

4. Volviendo un poco a las especulaciones, me gustaría preguntarle cual es su especulación sobre
el papel del mantenimiento del hiperparatiroidismo en el post-trasplante en la pérdida progresiva de
función renal y en el rechazo crónico o nefropatía crónica del injerto.

La verdad es que en la literatura sólo he encontrado un artículo en el que se describe la asocia-
ción de hiperparatiroidismo secundario con la disminución progresiva de función renal, que, por otro
lado no se plantea ninguna amplia discusión al respecto. En mi opinión quizá esté relacionado con
la mayor incidencia de rechazos de estos pacientes. Y ¿porqué presentan mayor incidencia de recha-
zos? podríamos especular con el siguiente esquema: las cifras elevadas de PTHi favorecen la entrada
del calcio a la célula con el posterior incremento del calcio citosólico, este aumento de calcio cito-
sólico en los linfocitos se sabe que puede provocar una proliferación de linfocitos T e incrementar la
secreción de IL-2, lo que podría facilitar el rechazo. Es el único mecanismo que hoy en día encuen-
tro de cierta lógica, y espero que a partir de este mensaje alguien más se dedique a revisar sus ex-
periencias y pueda aportar cosas nuevas.
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