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El trasplante renal se constituye la mejor
alternativa para los pacientes con enfermedad
renal crénica (ERC), puesto que les mejora
la calidad de vida, y aumenta su sobrevida.

Los desérdenes 6seos y minerales en pa-
cientes con ERC representan un grupo de al-
teraciones que han sido definidas en las guias
KDIGO por la presencia de anormalidades
minerales, dseas, hormonales y calcificacio-
nes cardiovasculares, reservando el término
osteodistrofia renal para las alteraciones en
la morfologia désea (1).

Los desdrdenes 6seos y minerales ocurren
frecuentemente en receptores de trasplante
renal, y estdn asociados con alto riesgo de
fracturas, morbilidad, hospitalizacién, costos
para la atencion de salud y mortalidad.

La densidad mineral 6sea se reduce entre
6.8-8.8% a los seis y 18 meses en la espina
lumbar, posterior a un trasplante renal satis-
factorio (2, 3).

El riesgo de fractura en la poblacion
trasplantada es 4.8 veces mayor que en la
poblacién general, y casi 23 veces mas alto
para fracturas vertebrales (4).

Hay un amplio espectro de enfermedades
Oseas postrasplante que incluyen osteopo-
rosis, osteonecrosis y estados de bajo y alto
recambio 6seo. Diferenciar esas entidades es
muy importante para poder asignar una terapia
adecuada.

La enfermedad 6sea postrasplante es un
desorden complejo que resulta de multiples
factores. La fisiopatologia incluye: enferme-
dad 6sea pretrasplante, hipofosfatemia, hi-
percalcemia, hiperparatiroidismo persistente,
déficit de vitamina D y alteraciones relaciona-
das con los medicamentos inmunosupresores.

Lo anterior nos lleva a establecer que todos
los receptores de trasplante renal deben ser
evaluados para desérdenes 6seos y minerales,
y monitorizados para pérdida 6sea (5).

El trasplante renal corrige varios de los
desencadenantes de la enfermedad dsea en
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pacientes con ERC: normaliza la sintesis de
la forma activa de la vitamina D, al aportar un
rifién sano con la enzima 1 alfa hidroxilasa
(CYP27B1) en las células del tibulo con-
torneado proximal, permitiendo la segunda
hidroxilacién de la vitamina D hacia calcitriol.
Niveles normales de vitamina D activa mejo-
ran la absorcion intestinal de calcio, y ejercen
retroalimentacién negativa sobre la glandula
paratiroides inhibiendo la sintesis y secrecién
de paratohormona (PTH). El rifién sano ade-
mads logra la eliminacién adecuada del fésforo
obtenido en la alimentacién normal, evitando
la aparicidn de hiperfosfatemia y liberacion del
factor de crecimiento fibroblastico 23 por los
osteocitos. Pero la severidad de la enfermedad
Osea pretrasplante es un factor muy importante
para predecir la aparicion de enfermedad dsea
postrasplante. Pacientes con altos niveles de
PTH pretrasplante, en los cuales por ecografia
de cuello se detecta hiperplasia nodular de
glandulas paratiroides es poco probable que
logren mejoria en sus alteraciones Gseas con
el trasplante renal (6).

En esta nueva edicién de la revista Acta
Médica Colombiana Rodriguez-Sanchez MP
y cols. nos describen 175 pacientes llevados
a trasplante renal, en quienes se evalud los
niveles séricos de PTH, calcio y fésforo a lo
largo de tres afios de seguimiento en el Hos-
pital Universitario San Ignacio en la ciudad
de Bogota.

Al primer afio de seguimiento se observé
una caida muy significativa en los valores
de PTH, de un valor inicial promedio de
465 pg/dL a 119 pg/dL. Alos tres afios el valor
reportado promedio de PTH fue de 100.7 pg/
dL. Los valores detectados de calcio y fésforo
séricos fueron normales en la mayoria de los
pacientes (7).

Interesantemente en el grupo de pacien-
tes con PTH mayor a 540 pg/dL también se
observo una caida muy significativa en los
valores de PTH.
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El estudio aporta informacién importante
para todos los nefrélogos, puesto que demues-
tra los buenos resultados en el metabolismo
dseo y mineral que genera el trasplante renal
para los pacientes con ERC, resaltdindose
la importancia de practicar una evaluacién
adecuada de laboratorio en este grupo de
pacientes.

No nos informan acerca de aspectos im-
portantes en el postrasplante como son la
incidencia de hipofosfatemia, persistencia
de hiperparatiroidismo, y requerimientos de
paratiroidectomia, con lo cual podria este
mismo grupo en un futuro aportarnos un nuevo
documento enriquecido en esos detalles.
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