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Las alteraciones en el metabolismo calcio-fosforo son fre-
cuentes en el paciente trasplantado renal, con un importante
impacto en su morbimortalidad. La patologia probablemente
heredada de la época de insuficiencia renal cronica terminal
o el desarrollo progresivo de insuficiencia renal en el pacien-
te trasplantado renal desencadenan con frecuencia trastornos
en el metabolismo calcio-fosforo, que tendran un impacto ne-
gativo sobre la calidad de vida del paciente trasplantado renal
y en determinadas ocasiones sobre su morbimortalidad.

En la quinta edicion del Proyecto Prometeo, se han revisado
los aspectos fundamentales de las alteraciones del metabo-
lismo calcio-fésforo en la poblacion trasplantada renal. Se
revisaron los mecanismos fisiopatologicos del hiperparatiroi-
dismo secundario con el papel patogenético importante del
calcio, el fosforo y la vitamina D, asi como las novedades te-
rapéuticas actuales en el control del hiperparatiroidismo se-
cundario y su prevalencia y persistencia después del trasplan-
te renal. Hiperparatiroidismo secundario que persiste durante
meses, y a veces anos, en el paciente trasplantado renal, a pe-
sar de la normalidad en la funcidn renal. Probablemente un
funcionamiento auténomo de la glandula paratiroidea en el
contexto de un hiperparatiroidismo secundario convertido en
terciario mantiene unas cifras elevadas de hormona parati-
roidea, que en algunos casos obligan a la utilizacion de cal-
cimiméticos, especialmente cuando dicho hiperparatiroidis-
mo se acompaia de una hipercalcemia persistente. Estudios
recientemente finalizados confirman la utilidad y eficacia de
los calcimiméticos en el control del hiperparatiroidismo se-
cundario-terciario postrasplante, especialmente indicados en
casos de hipercalcemia. La persistencia de la hipercalcemia
postrasplante podria tener un papel deletéreo sobre la fun-
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cion del injerto renal, el desarrollo de litiasis renal y en algu-
nos casos de calcificaciones vasculares'?.

Otro tema central de la reunion fue el analisis de la patoge-
nia de las calcificaciones vasculares y la afectacion cardiaca
en el contexto de la insuficiencia renal. Es evidente que las
calcificaciones vasculares suponen una de las complicacio-
nes mas frecuentes y prevalentes de la poblacion con insufi-
ciencia renal cronica terminal en dialisis. Dichas calcifica-
ciones participaran de manera directa en la morbimortalidad
del paciente renal y su prevencion y control resultan claves
para poder disminuir la mortalidad cardiovascular en la po-
blacion renal. La patologia cardiovascular representa actual-
mente la primera causa de muerte de la poblacion trasplan-
tada renal, y en su desarrollo las calcificaciones vasculares
son uno de los factores etiopatogénicos mas prevalentes e
importantes. Calcificaciones vasculares, muchas de ellas he-
redadas de la época de dialisis, pero con un impacto negati-
vo en la poblacidn trasplantada renal. La prevencion de las
calcificaciones vasculares se inicia en la época pretrasplan-
te renal (insuficiencia renal cronica y dialisis) mediante un
control correcto de todos los factores etiopatogénicos impli-
cados en su desarrollo, especialmente el fosforo, el calcio y
la hormona paratiroidea. Recientemente se ha relacionado
el factor de crecimiento fibroblastico 23 (FGF-23) con el
desarrollo de calcificaciones vasculares y con la morbimor-
talidad cardiovascular del paciente renal en didlisis y tras-
plantado renal. Es probable que el FGF-23 tenga un efecto
directo negativo a nivel de la pared arterial y del miocardio
que facilita el desarrollo de calcificaciones vasculares y de
ateromatosis de la pared vascular. Diversos estudios han re-
lacionado los niveles de FGF-23 con la morbimortalidad
cardiovascular de la poblacion trasplantada renal®®.

Finalmente, se profundiz6 en la fisiopatologia y el tratamiento
de la osteoporosis, patologia de alta prevalencia en la pobla-
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cion renal y especialmente en el postrasplante renal. La si-
tuacion Osea previa de la poblacion renal junto con el trata-
miento inmunosupresor, especialmente el uso de corticoste-
roides, juegan un papel negativo en el mantenimiento de
la densidad mineral 0sea, aumentando de manera importante
la incidencia y prevalencia de la osteoporosis en el postras-
plante renal. Osteoporosis que participara de manera directa
en la incidencia de fracturas patologicas de alta incidencia-
prevalencia en el postrasplante renal. El mantenimiento del
hueso sano en la época de didlisis, la limitacion en el uso de
esteroides y determinadas medidas terapéuticas, como la vi-
tamina D, los bifosfonatos o en casos extremos el uso de te-
riparatida podrian disminuir la incidencia y la prevalencia de
la osteoporosis y reducir las fracturas patologicas. Estudios
preliminares sugieren la utilidad del denosumab (anti-
RANK) en la poblacion trasplantada renal, con una mejor to-
lerancia y efectividad que los bifosfonatos. En cualquier
caso, la prevalencia de la osteoporosis postrasplante resulta
esencial para disminuir la incidencia de fracturas patologi-
cas y mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes®®.

Como es habitual en las reuniones de Prometeo, los parti-
cipantes se repartieron en tres grupos para cubrir las
areas terapéuticas principales de la alteracion del metabo-
lismo calcio-fésforo. El Dr. Alberto Rodriguez Benot co-
ordind el grupo A de etiopatogenia de los trastornos del
calcio-fésforo en el trasplante renal; la Dra. Marta Cres-
po, las manifestaciones clinicas y los métodos diagnosti-
cos del metabolismo calcio-fosforo postrasplante; y, final-
mente, el Dr. Josep Crespo reviso el tratamiento de las
alteraciones Oseas en el trasplante renal. De todo el mate-
rial desarrollado y discutido en la reunion del grupo Pro-
meteo, se han elaborado recomendaciones generales, que
seran expuestas en todas las unidades de trasplante renal
de nuestro pais y sobre todo se ha podido elaborar la pre-
sente monografia sobre alteraciones del metabolismo cal-
cio-fésforo en la poblacion trasplantada renal. Por la alta
incidencia y prevalencia de los trastornos del metabolis-
mo calcio-fosforo en la poblacidn trasplantada renal, es-
peramos que el material publicado sea de interés para el
lector y pueda contribuir a un mejor manejo de dichas
anomalfas y a mejorar la calidad de vida y las expectati-
vas de la poblacion trasplantada renal.

Aprovechamos para agradecer la colaboracidon de todos
los miembros del grupo Prometeo, de los expertos invita-
dos en esta ocasion (Dr. Jorge Cannata, Dr. Mariano Ro-
driguez, Dr. J. A. Riancho Moral y Dr. J. V. Torregrosa),
y el soporte inestimable y desinteresado de Roche en el
Proyecto Prometeo.
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