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INCIDENCIA Y FACTORES ASOCIADOS A TRASTORNOS DEL
METABOLISMO OSEO MINERAL EN EL PACIENTE POS-
TRASPLANTE RENAL

INTRODUCCION: La Enfermedad renal cronica estd asociada con trastornos
significativos en el metabolismo 6seo y mineral, representando la mayor causa de
mortalidad cardiovascular. Un trasplante renal corrige muchas de las alteraciones
metabdlicas de la uremia, con incremento del filtrado glomerular, recuperacion de la
funcién tubular; permitiendo normalizar los niveles plasmaticos de calcio, fésforo y
disminuir los niveles sanguineos de hormona paratiroidea. Tanto en el postrasplante
inmediato, como en el tardio se observan frecuentemente una elevada incidencia de
hipercalcemia, hipofosfatemia, niveles elevados de PTH a pesar de un funcionamiento
renal normal. Ademas los trastornos del metabolismo mineral observados después del
trasplante renal estan determinados por trastornos preexistentes al tiempo del
trasplante o factores inherentes al él, tales como: duracion de la didlisis, edad, funcién
del injerto y el uso de agentes inmunosupresores.

OBJETIVO: Determinar la prevalencia y los factores asociados que pueden influir en
los trastornos del metabolismo 6seo mineral en el paciente postrasplantado renal.

MATERIAL Y METODO: Se revisaron un total de 143 pacientes trasplantados renales
de enero del 2007 a marzo del 2011 sin importar el género, tipo de trasplante renal
recibido, con filtrado glomerular mayor de 60mL/min, edad mayor de 18 afios y menor
de 55 afios, se revisaron pardmetros asociados a la enfermedad renal preexistente,
asi como se midieron pardmetros bioquimicos como calcio sérico, fésforo sérico, PTH,
creatinina sérica, fosfatasa alcalina con seguimiento al egreso hospitalario, a los tres
meses, y en los afios posteriores al trasplante, ademas de revisar estudios de
gammagrama paratiroideo y terapia inmunosupresora.

ANALISIS ESTADISTICO: Se realizé un estudio descriptivo, retrospectivo, mediante
determinacién de media aritmética y desviacion estandar. El valor de p se considero
como significativo si fue < 0.05 con un intervalo de confianza del 95%.

RESULTADOS: La hipercalcemia pos trasplante fue un trastorno infrecuente
presentandose con una frecuencia del 11 al 20%. La hipofosfatemia se presento en el
75.5% de los pacientes, permaneciendo hasta los primeros 3 meses postrasplante,
posterior al cual los niveles se normalizaron, el hiperparatiroidismo persistente fue un
trastorno comun con una frecuencia del 56.7% de los casos manteniendo cifras de
PTH mayores a 60pg/ml hasta 4 afios postrasplante sobretodo en el grupo de
pacientes con PTH inicial mayor a 500pg/mL. Entre los factores pretrasplante
asociados al mantenimiento de cifras de PTH elevadas se encontraron la duraciéon de
la dialisis y los niveles de PTH previos al trasplante.

CONCLUSIONES: EI tiempo de duracion en dialisis, la severidad del
hiperparatiroidismo pretrasplante y la terapia inmunosupresora, son factores de riesgo
para la presencia de trastornos del metabolismo mineral postrasplante renal. La
hipofosfatemia y el hiperparatiroidismo persistente fueron los trastornos mas
frecuentemente encontrados, que aunque pueden estar relacionados entre si, se
reconoce una mayor asociacion en aquellos con cifras de PTH mas elevadas en el pre
y postrasplante.
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I. ANTECEDENTES

La enfermedad renal cronica estd asociada con trastornos significativos en el
metabolismo 6seo y mineral, representando la mayor causa de mortalidad
cardiovascular, particularmente en estadios finales de la enfermedad renal [1].

Un trasplante renal satisfactorio corrige muchas de las alteraciones metabdlicas de la
uremia, gracias al incremento del filtrado glomerular y a la recuperacion de la funcion
tubular; permitiendo normalizar los niveles plasmaticos de calcio, fosforo y disminuir
los niveles sanguineos de hormona paratiroidea, incrementando los niveles de
metabolitos de la vitamina D y corrigiendo la acidosis metabdlica mediada por la
uremia. Estos hechos mejoran el metabolismo y la integridad del hueso; sin embargo,
tanto en el postrasplante inmediato, como en el tardio se observan frecuentemente
una elevada incidencia de osteopenia, hipercalcemia, hipofosfatemia y otros trastornos
en el remodelamiento 6seo, que pueden existir a pesar del buen funcionamiento del
injerto y en otra ocasiones, pueden reaparecer dentro de 10 a 12 afios de vida del
injerto, debido al deterioro progresivo en el funcionamiento renal [2,3].

Trastornos en el metabolismo mineral antes del trasplante renal:

En la enfermedad renal crénica un deterioro en la tasa de filtracion glomerular resulta
en un deterioro en la capacidad del riidén para excretar fosfato, el resultado es una
hiperfosfatemia que estimula la secrecién del FGF-23, el efecto fosfatlirico de esta
proteina inicialmente mantiene los niveles séricos de fésforo, hasta que en etapas
posteriores de la enfermedad renal incrementa la concentracion de FGF-23 [4,5].

El efecto de niveles elevados de FGF-23 es la supresion en la actividad de la 1- alfa-
hidroxilasa que contribuye al descenso en la sintesis de calcitriol [6,7].

La hiperfosfatemia también contribuye al hiperparatiroidismo por estimulacion directa
de la pre-pro-PTH y su transcripcién. Por lo que un namero significativo de pacientes
tiene hiperfosfatemia al momento del trasplante.

Deficiencia de calcitriol: El riidn es el mayor sitio de sintesis del metabolito activo de
la vitamina D, el descenso en la masa renal resulta en un deterioro progresivo de la
capacidad de la 1 alfa-hidroxilasa para sintetizar calcitriol, sobre todo cuando la tasa
de filtrado glomerular se encuentra por debajo de 50-60mL/min. Bajos niveles de 25-
hidroxivitamina D, sustrato para el calcitriol son frecuentemente observados en
pacientes con enfermedad renal crénica y contribuyen a los bajos niveles de calcitriol,
hiperfosfatemia y a altos niveles de FGF-23. La deficiencia de calcitriol altera la
absorcion intestinal de calcio, llevando a hipocalcemia. Asi reducciones en el calcio
iGnico, es el mas potente estimulo para la secrecion de PTH (hormona paratiroidea), la
sintesis y eventualmente la proliferacion celular en los estadios finales de la
enfermedad renal. La hiperplasia difusa de la glandula paratiroides, estd asociada con
disregulacién de los receptores sensibles al calcio y los receptores de vitamina D
[1,5,8].

Las elevadas concentraciones de PTH incrementan el numero y la actividad de los
osteoblastos y osteoclastos. En varios casos la fibrosis de la medula ésea resulta en
patrones histolégicos de osteitis fibrosa quistica y la infiltracion de tejido fibrético
puede llevar a la supresién de la médula 6sea, contribuyendo a la anemia y a la
resistencia potencial al tratamiento con eritropoyetina. Las lesiones de alto recambio
estan caracteristicamente asociadas con un incremento en la actividad de la fosfatasa
alcalina y elevados niveles de PTH.

La hiperfosfatemia es un patron frecuente y la hipercalcemia se desarrolla cuando la
paratiroides alcanza autonomia. La combinacién de ambos trastornos lleva a altos
niveles de calcio y fosforo, lo que aumenta el riesgo de calcificaciones vasculares y
extraesqueléticas.

Otro aspecto de la enfermedad ésea, lo constituye la lesion Osea adinamica
histolégicamente caracterizada por una pausa en la actividad de los osteoclastos y
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osteoblastos con un decremento marcado en la formacién 6sea con un bajo recambio
0seo, la lesion esta bioquimicamente asociado con bajos niveles de fosfatasa alcalina
y niveles bajos o normales de PTH [9,10]. Los pacientes tienden a desarrollar
hipercalcemia espontanea debido a una falla en la secrecién de calcio dentro del
hueso por disfuncién osteoblastica 0 seguido a la administracion de derivados de la
vitamina D debido a una falla en la secrecion de calcio dentro del hueso por disfucién
osteoblastica.

Los pacientes con mayor riesgo de enfermedad 6sea adinAmica son: ancianos,
diabéticos, con sobrecarga de hierro, pacientes que se encuentran en DPCA (dialisis
peritoneal continua ambulatoria), post operados de paratiroidectomia y aquellos en
guienes los niveles de PTH estan inapropiadamente suprimidos [11,12].

Trastornos del metabolismo mineral después del trasplante renal.

Los trastornos del metabolismo mineral observados después del trasplante renal estan
determinados por trastornos preexistentes al tiempo del trasplante o factores
inherentes al trasplante, tales como: funcidon del injerto y el uso de agentes
inmunosupresores [13].

Hiperparatiroidismo persistente:

Aunqgue la concentracion de PTH disminuye significativamente dentro de los primeros
tres meses después del trasplante, solo un 50% de los pacientes lo hace un afio
posterior trasplante [14,15,16,17].

El principal determinante del hiperparatiroidismo persistente después del trasplante es
la severidad del hiperparatiroidismo al tiempo del trasplante. La presencia de
hipercalcemia pre-trasplante también refleja autonomia de la glandula paratiroidea y
mas propiamente el desarrollo de hiperplasia nodular y monoclonal. El proceso de
involucién puede tomar de pocos meses a varios afios, las concentraciones de PTH
persistentemente elevadas han sido atribuidas a una reduccion relativamente lenta en
la hiperplasia paratiroidea.

Otras determinantes de persistencia del hiperparatiroidismo después del trasplante
son el niumero de afios en didlisis y la falla en el establecimiento de la funcién
adecuada del injerto y su subsecuente deterioro [18,19].

Mas del 85% de los receptores de trasplante renal en estudios longitudinales tienen
niveles de 25-hidroxivitamina D menores de 30ng/ml [20,21].

A pesar de la prevalencia de hiperparatiroidismo persistente autbnomo, solamente el
5% de los pacientes requieren de paratiroidectomia después del trasplante renal, la
indicacién para ello lo constituye la hipercalcemia severa persistente, la cual puede
poner en peligro el funcionamiento renal, calcifilaxis o pérdida 6ésea progresiva
asociada con fracturas [13,22,23].

Hipercalcemia postrasplante:

El hiperparatiroidismo postrasplante persistente se caracteriza por un patrén autbnomo
de la secrecion de PTH frecuentemente asociado a hipercalcemia e hipofosfatemia
[13,24] la hipercalcemia generalmente desarrolla semanas después del trasplante,
posiblemente relacionado con la remocién de los efectos supresores de altas dosis de
corticoesteroides usado en el post-operatorio inmediato, efecto que puede prolongarse
hasta en el 50% de los pacientes. Un mecanismo potencial para la hipercalcemia
transitoria postrasplante es la resolucién de las calcificaciones extraesqueléticas [18].



Hipofosfatemia postrasplante:

La hipofosfatemia es reportada en mas del 93% de los pacientes en las primeras
semanas pos-trasplante, esta es usualmente transitoria y asintomética,
desapareciendo casi completamente un afio después del trasplante [26,27] aunque
esta puede persistir por mas de 10 afios [28]. Los mecanismos para la hipofosfatemia
pos-trasplante no han sido completamente elucidados. Este trastorno esté ligado a
trastornos en la regulacién para la absorcién tubular de fésforo. La reabsorcion de
fésforo en el tubulo proximal es el mayor mecanismo en el mantenimiento de fosfato
dependiente de sodio por medio del cotransporte Na+/PO4, los factores que pueden
dafiar la reabsorcion tubular de fésforo en el paciente recién trasplantado incluyen:

a) Incremento en los niveles de PTH y aumento en su actividad.
b) Deficiencia relativa de calcitriol.

c) Drogas inmunosupresoras e

d) Incremento en los niveles de fosfatoninas.

El hiperparatiroidismo es un factor agravante, pero niveles bajos de fosforo pueden
persistir después de la normalizacion de los niveles de PTH [28]. Una caracteristica de
la hipofosfatemia postransplante es la asociacion de fosfaturia con niveles bajos de
calcitriol después del establecimiento de una buena funcién renal.

Esta asociacion es analoga a lo observado con niveles aumentados de FGF-23 que
induce fosfaturia mientras inhibe la enzima 1 alfa—hidroxilasa, aunque los niveles de
FGF-23 disminuyen en un 50% de 4 a 5 dias posteriores al trasplante, pueden
permanecer aumentados al doble. También se encuentra una fuerte correlacion entre
niveles elevados de FGF-23 vy la supresion persistente de niveles de calcitriol, la
excrecion de fosfato renal puede persistir por largo tiempo antes de la normalizacién
del fésforo sérico [29].

El FGF-23 puede jugar un rol importante en la patogénesis del hiperparatiroidismo
secundario, en pacientes con enfermedad renal crénica se ha encontrado como el
factor mas usual, en el desarrollo posterior de hiperparatiroidismo secundario
refractario, hipofosfatemia severa y niveles inapropiadamente bajos de calcitriol en el
periodo postrasplante temprano.

Otro factor para la hipofosfatemia postrasplante incluye el impacto de agentes
inmunosupresores, altas dosis de glucocorticoides y tacrolimus han sido ligados a
efectos fosfatdricos después del trasplante renal.

La importancia de la hipofosfatemia postrasplante tiene potencia para inducir defectos
en la mineralizacion, defectos que pueden persistir después de obtener niveles
normales de 25-hidroxivitamina D. La hipofosfatemia esta también asociada con
morbilidad cardiovascular en la forma de arritmias cardiacas, falla respiratoria y
complicaciones neuroldgicas [30].

Aunque el tratamiento con fosfato ha sido recomendado en el manejo de la
hipofosfatemia persistente después del trasplante debe tenerse precaucién en su uso,
pudiendo incrementar la concentracion de PTH e inhibir la produccién de calcitriol, asi
como estimular la secrecién de FGF-23, empeorando la secrecion de fosfatos. La
administracién de fosforo debe ser considerado en hipofosfatemia severa persistente
con uso conjunto con metabolitos de la vitamina D [31].

Efectos de la inmunosupresién en el metabolismo 6seo.

El periodo postrasplante estd caracterizado por una pérdida 6sea reportada en un
rango de entre 4 a 9% en la columna lumbar y de un 5 a un 8% en la cadera,
predominante atribuida al uso de esteroides [32-36]. Estos agentes resultan en
supresion de la formacion 6sea por inhibicién de la replicacion y diferenciacion de

5



osteoblastos con incremento de la apoptosis de células maduras, asi como incremento
de la actividad osteoclastica, disminucién en la absorcion intestinal y un incremento en
la excrecion renal, llevando a un balance negativo del calcio [37].

Los inhibidores de las calcineurinas: ciclosporina y tacrolimus han sido implicadas en
la perdida 6sea observada después del trasplante. La ciclosporina esta asociada con
pérdida 6sea por alto recambio en modelos en ratas, pero un efecto en la resorcion
Osea parece controversial en humanos [38]. El Tacrolimus puede causar menor
pérdida 6sea que la ciclosporina. El sirolimus, micofenolato mofetil y la Azatioprina
parece tener poco efecto en la masa 6sea [39].

La fase postrasplante esta caracterizada por una lenta perdida 6sea y recuperacion de
la misma en un periodo promedio de 6 a 18 meses después de suspender los
glucocorticoides, sin embargo muchos estudios mostraron un decremento en la
densidad 0sea hasta 20 afios después del trasplante renal [40,41].

Otros factores que contribuyen a la pérdida 6sea incluyen factores relacionados a la
edad, menopausia, hipogonadismo, inmovilizacion y el uso de medicamentos
modulantes éseos tales como los diuréticos [42,43].

Evaluacién de la enfermedad ésea después del trasplante renal.

Las guias KDOQI y las guias europeas recomiendan una monitorizacién cercana del
calcio sérico, fosforo sérico y concentraciones de PTH, asi como mediciones anuales
de densidad mineral 6sea al tiempo del trasplante, al afio y a los dos afios posteriores
y el ajuste de regimenes inmunosupresores a la menor dosis de glucocorticoides para
evitar la pérdida 6sea, el riesgo de fracturas Yy osteonecrosis después del trasplante
renal [31].

La European Best Practice Guidelines 2002 aconsejan la disminucion de la dosis
acumulada de corticoesteroides, asi como el uso conjunto de ergocalciferol o calcitriol
con suficiente ingesta de calcio durante el tratamiento esteroideo.

Para los pacientes con osteopenia establecida, la terapia con bifosfonatos debe ser
considerada. Similarmente las guias KDOQI 2003 sugiere que el régimen
inmunosupresor debe de ser ajustado a la dosis mas baja, si la osteoporosis es
identificada por cambios en la densidad mineral 6sea (t-score >-2SD), las guias
recomiendan considerar una terapia con bifosfonato parenteral. Con respecto, al
tratamiento con calcitonina o vitamina D ninguna recomendacion fue publicada.
Ninguna guia esta disponible concerniente al manejo de la enfermedad 6sea en el
receptor de trasplante renal.

Durante los ultimos afios, los agentes calcimiméticos (cinacalcet) fue evaluado para el
tratamiento de la hipercalcemia en el paciente trasplantado con hiperparatiroidismo
secundario. Como se muestra en ensayos pos- trasplante, el cinacalcet redujo
sucesivamente niveles elevados de calcio sérico y de PTH sin ningun efecto en la
funcién renal.

ll. JUSTIFICACION

Las alteraciones en el metabolismo del calcio-fésforo, es una de las complicaciones
mas frecuentes en el paciente con enfermedad renal cronica y de ellas la incidencia de
hiperparatiroidismo secundario con altos niveles de hormona paratiroidea,
hiperfosfatemia, hipocalcemia, en muchas ocasiones traducidas clinicamente como
presencia de calcifilaxis, fracturas patoldgicas, datos de resorcion Osea: osteopenia y
osteoporosis que llevan al paciente a un alto riesgo de mortalidad cardiovascular,



mismas manifestaciones tienden a mejorar posterior al trasplante renal, sin embargo
aungue existe respuesta temprana y recuperacion progresiva de la densidad 6sea, en
un alto porcentaje, dichas manifestaciones pueden recidivar en el paciente
postrasplantado muchas veces secundaria a autonomia del tejido paratiroideo.

De ahi la importancia de establecer regimenes de monitorizacion pre y pos trasplante
mediante el seguimiento de niveles de calcio sérico, fésforo sérico, PTH, densitometria
Osea pre y pos trasplante que permitan la deteccion de estos trastornos del
metabolismo mineral la vigilancia adecuada y el tratamiento oportuno.

[ll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El concepto de que la mayoria de los pacientes urémicos que recuperan funcién renal
mediante un trasplante normalizan las alteraciones del metabolismo mineral que
previamente padecian, ha ido perdiendo crédito debido principalmente a los siguientes
hechos demostrados:

El grado de recuperaciébn de la funcion renal es usualmente incompleta y la
persistencia de hiperparatiroidismo es frecuente. Ademas, los inmunosupresores
utilizados para prevenir el rechazo de injerto ejercen efectos sobre el metabolismo
06seo. Los mayores problemas clinicos incluyen hipercalcemia e hiperparatiroidismo
persistente, hipofosfatemia, pérdida 6sea pos-trasplante, osteonecrosis, dolor 6éseo y
fracturas, todos estos factores en conjunto contribuyen a la mayor morbilidad del
paciente postrasplantado, por lo cual se pueden establecer las siguientes cuestiones
de investigacion:

Cual es la prevalencia de los trastornos del metabolismo 6seo mineral en el paciente
pos-trasplantado en la Unidad de Trasplante renal en CMNSXXI?

Cual es la magnitud de asociacion entre hiperparatiroidismo secundario pre-existente y
su prevalencia posterior al trasplante renal?

Qué valor predictivo tendra, la relacion de los factores asociados a la enfermedad
renal, terapia de reemplazo renal previo al trasplante y la prevalencia del
hiperparatiroidismo secundarios posterior al trasplante renal?

IV.HIPOTESIS

La existencia de factores como la edad, hiperparatiroidismo secundario y terapia de
reemplazo renal pre existente al trasplante renal pueden ser factores de riesgo para la
existencia y persistencia de trastornos en el metabolismo éseo mineral, en el paciente
postrasplantado.

V. OBJETIVO: Determinar la prevalencia y los factores asociados que pueden influir en los
trastornos del metabolismo é6seo mineral en el paciente postrasplantado renal.

Objetivos especificos:

e Determinar la prevalencia de hiperparatiroidismo persistente posterior al
trasplante renal.



o Establecer el papel de los factores asociados a la enfermedad renal y el riesgo
de trastornos del metabolismo 6seo mineral.

e Determinar el trastorno 6seo mineral mas frecuente.

VI. MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio retrospectivo de pacientes trasplantados desde enero del 2007 y
su evolucién hasta marzo del 2011, sin importar, genero, tipo de trasplante recibido,
con funcién renal mayor de 60mL/min, edad mayor de 18 afios y menor de 55 afios, se
revisaron parametros asociados a la enfermedad renal: causa de la enfermedad renal,
terapia sustitutiva de reemplazo, duracion de la misma, diagnéstico previo de patologia
O0sea mineral, pardmetros bioquimicos previos y posteriores al trasplante renal como:
niveles de calcio sérico, fosforo sérico, PTHi, fosfatasa alcalina asi como
gammagrama paratiroideo. Tratamiento inmunosupresor establecido, segun el
protocolo de la unidad de trasplante renal.

a) Andlisis estadistico

Se realiz6 una estadistica descriptiva mediante ordenamiento y agrupacion de la
informacién obtenida, la medicién estadistica de las variables serd mediante
determinacién de media aritmética, desviacion estandar, el plan de tabulacion y
analisis de datos serd mediante tablas y gréaficos. El valor de p se considerara < 0.05
como significativo con un intervalo de confianza del 95%.

b. Disefio de estudio:
e Por el objetivo: Descriptivo
e Por direccionalidad: Retrospectivo.
e Por la intervencion del investigador: no experimental
e Por la medicion de las variables: longitudinal.

c. Universo de trabajo:

Poblacion fuente: Pacientes trasplantados en la Unidad de Trasplante Renal de Centro
Médico Nacional Siglo XXI desde Enero del 2007 y su seguimiento hasta marzo del

2011.

Poblacion elegible: Pacientes trasplantados renales sin importar el tipo de trasplante
recibido con FG mayor a 60 mL/min mayores de 18 afios y menores de 55 afios sin
importar género, con o sin diagnostico de enfermedad del metabolismo 6seo mineral

previo al trasplante renal.



d. Ubicacién espacio temporal:

Unidad de Trasplante renal Centro médico Nacional siglo XXI, perteneciente al
Instituto Mexicano del Seguro Social.

e. Variables de estudio:

Edad

Género

Causa de la enfermedad renal

Terapia sustitutiva de la funcion renal

Tiempo de duracion de la terapia de reemplazo renal

Tipo de trasplante renal recibido

Terapia inmunosupresora

Dosis acumulada de esteroide

Uso de diurético

Menopausia

Episodios de rechazo agudo

Diagnostico de hiperparatiroidismo secundario (niveles de PTH > 300pg/mL)
Niveles de PTH pre trasplante renal, postrasplante, a los tres meses y en los
anos siguientes al trasplante.

Nivel de creatinina sérica pre trasplante renal, postrasplante, a los tres meses y
en los afos siguientes al trasplante.

Niveles de calcio sérico pre trasplante renal, postrasplante, a los tres meses y
en los afios siguientes al trasplante.

Hipocalcemia (niveles de calcio sérico < 8.4mg/dL).

Hipercalcemia (niveles de calcio sérico > 10.4mg/dL)

Niveles de fésforo sérico pre trasplante renal, postrasplante, a los tres meses y
en los afios siguientes al trasplante.

Hipofosfatemia (niveles < 2.9mg/dL).

Hiperfosfatemia (niveles > 5.5mg/dL).

Tasa de filtrado glomerular (TFG) determinado por férmula de MDRD.

f. Seleccién de la muestra:

Tamafio de la muestra:
Individuos trasplantados desde el afio 2007 hasta Marzo del 2011.

g. Criterios de seleccion de la muestra:

Criterios de inclusion: Pacientes que presenten las siguientes caracteristicas:

>

vV V VY V¥V

Género y sexo indeterminado

Edad entre 18 y 55 afios.

Con una TFG > 60 mL/min

Sin importar el tipo de trasplante recibido.

Esquema inmunosupresor establecido en la unidad de trasplantes.



» Con diagnéstico clinico o bioquimico de algun trastorno del metabolismo calcio-
fésforo.

Criterios de eliminacion:

» Pérdida de seguimiento.

» Expedicién de alta a su Hospital General de zona por conveniencia del
paciente.

» Que no se haya localizado el expediente en archivo clinico.
» Pacientes sin estudios completos para su estudio detallado.
» Funcién retardada del injerto o nefropatia crénica del mismo

Criterios de exclusion:

» No hayan sido trasplantados en la UTR CMNSXXI.
» Muerte post- operatoria.

» Rechazo vascular agudo
>

Trastornos del metabolismo 6seo mineral secundario a causas diferentes de la
enfermedad renal como hiperparatiroidismo primario, neoplasias, entre otras.

h. Procedimientos:

Se revisaron y analizaron los expedientes de los pacientes registrados como
trasplantados renales en la Unidad de Trasplante Renal de Centro Médico Nacional
SXXI en el periodo comprendido entre enero del 2007 y marzo del 2011, en aquellos
gue cumplieron los criterios de inclusion, se revisaron las siguientes variables: tipo de
trasplante renal recibido, etiologia de la enfermedad renal previa al trasplante,
tratamiento sustitutivo de la funcién renal y duracién de la misma, diagnéstico previo
de hiperparatiroidismo secundario plasmado en el expediente clinico, asi como se
evaluaron pardmetros bioquimicos como: niveles de calcio sérico, fésforo sérico,
creatinina sérica y PTH con un seguimiento pretrasplante, al egreso hospitalario
postrasplante, a los 3 meses y en los afios posteriores a la realizaciéon del trasplante
renal en promedio 3 afios de seguimiento. Asi como se determino los niveles de
fosfatasa alcalina pre y postrasplante renal, se registro la terapia inmunosupresora
recibida y la dosis promedio de esteroide administrada, ademés de buscar la
frecuencia de variables asociadas como uso de diurético o diagnostico de
menopausia. Dentro de los estudios radiolégicos evaluados se encontré el
gammagrama paratiroideo y su correlacion con los niveles de PTH postrasplante renal.
La PTHi fue determinada mediante inmunorradiometria y los valores de calcio sérico y
fésforo sérico medianten un autoanalizador estandar.
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VIl. RESULTADOS:

En el periodo comprendido entre Enero del 2007 y Marzo del 2011, se trasplantaron un
total de 310 pacientes censados en los registros de la Unidad de trasplante renal de
CMNSXXI, de ellos solo 143 pacientes cumplieron los criterios de inclusion expuestos
en el presente trabajo, 117 expedientes no se encontraron disponibles en archivo
clinico y 50 fueron excluidos (once de ellos presentaron rechazo vascular agudo,
cuatro tuvieron filtrado glomerular menor de 60 mL/min, veintisiete pacientes
evolucionaron a nefropatia cronica, un paciente fue mayor de 55 afios, 5 pacientes
fueron derivados a su Hospital General de Zona de procedencia, para continuar
tratamiento y dos presentaron respuesta retardada del injerto).

La edad promedio de los pacientes trasplantados fue de 33 afios (rango 17-55 afios)
(DE 9.97). En cuanto al género predomino el masculino con 95 pacientes y 48
pertenecieron al género femenino.

Género

A

Mujeres
34%
Hombres
66%

Entre las causas de enfermedad renal crénica establecidas antes del trasplante renal
se encontraron las siguientes: etiologia desconocida (79 pacientes) seguida por la
glomerulopatia de etiologia desconocida con 33 pacientes, 11 tuvieron glomerulopatia
por hipertension arterial a 6 pacientes se les documento Glomeruloesclerosis focal y
segmentaria, 5 fueron atribuidos a nefropatia diabética, tres fueron causadas por
nefritis tubulointersticial secundaria a enfermedad por reflujo vesicoureteral, dos a
sindrome de Alport, 2 a glomerulonefritis membranoproliferativa y 2 a enfermedad
poliquistica.
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ETIOLOGIA TOTAL

ETIOLOGIA DESCONOCIDA 79
GLOMERULOPATIA DESCONOCIDA 33
GLOMERULOPATIA POR HIPERTENSION 11
GLOMERULOESCLEROSIS FOCAL Y

SEGMENTARIA 6
NEFROPATIA DIABETICA 5
SINDROME DE ALPORT 4
NEFRITIS POR REFLUJO 3
GLOMERULONEFRITIS

MEMBRANOPROLIFERATIVA 2

ENFERMEDAD POLIQUISTICA

TOTAL 143

En cuanto a la Terapia de remplazo renal previo al trasplante renal, la didlisis
peritoneal predomino (92 pacientes), seguido por la hemodialisis (43 pacientes) y solo
8 pacientes se encontraban sin terapia de reemplazo renal antes del trasplante. La
duracion promedio de ambas terapias fue de 3.3 afios (3.1 afios para didlisis
peritoneal y 3.6 afos para hemodialisis).

NUMERO DE PACIENTES EN TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL PREVIO AL
. TRASPLANTE
36
35
3
25
8 , = ANOS
Z
<
15
1
05
0
0
DP: 92 HD: 43 S/T: 8

De los 143 pacientes 99 fueron trasplantados de donador vivo relacionado (TRDVR),
24 fueron de donador fallecido (TRDF) y 20 de donador vivo emocionalmente
relacionado (TRDVER).
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NUMERO PACIENTES Y TIPO DE TRASPLANTE RENAL RECIBIDO

mTRDV ®mTRDF = TRDVER

TRDV TRDF TRDVER

Los niveles de creatinina sérica (CrS) previos al trasplante con ambas terapias
sustitutivas de la funcién renal fueron de 12.6mg/dL, mismos que mejoraron posterior
al trasplante renal, siendo el promedio de CrS alcanzado al momento del egreso
hospitalario posterior al trasplante renal de 1.05mg/dL con una TFG calculado por
férmula de MDRD de 85.23 mL/min, al afio de 1.13 mg/dL, a los dos afios 1.17mg/dL
y alos 3y 4 afos los niveles de CrS se mantuvieron en 1.19 mg/dL respectivamente.

COMPORTAMIENTO DE LA CREATININA SERICA POS TRASPLANTE
RENAL

1.05 1.13

CrSINICIAL  CREATININA ANO
POST
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NIVELES DE CREATININA SERICA Y TIPO DE TRASPLANTE RENAL
RECIBIDO
1.6
1.4
1.2
2 1 ?.__1(5.7
= 0.8
= .
3 0.6
(S 0.4
0.2
0
CREATININA 1 ANO 2 ANOS 3ANOS 4 ANOS
POS
——TRDVR 1.04 1.14 1.17 1.19 1.08
== TRDF 1.14 1.13 1.22 1.31 1.39

Al comparar la evolucién de los niveles de CrS y el tipo de trasplante renal recibido
(TRDVR contra TRDF), se observo un ligero incremento en el nivel de CrS alos 3y 4
afios respectivamente, sin embargo, no se encontrd diferencia estadistica significativa
(p=0.30).

Se analizo el patron de comportamiento de los trastornos del metabolismo calcio-
fésforo previos al trasplante renal, la hipocalcemia se presento en 28 de los 143
pacientes con niveles de calcio menores a 8.4mg/dL, 17 pacientes presentaban
niveles de calcio sérico mayores de 10.4 mg/dL. El nivel promedio de calcio sérico fue
de 9.27mg/dL en los pacientes analizados pre trasplante.

Los niveles de calcio sérico posteriores al trasplante promediaron 9.29 mg/dL,
presentando un comportamiento ascendente a los tres meses y al afio (9.78 mg/dL y
9.75mg/dL respectivamente), manteniéndose en niveles estables a los dos, tres y 4
afios de seguimiento (9.59mg/dL, 9.70mg/dL y 9.59mg/dL).

COMPORTAMIENTO DEL CALCIO SERICO POSTRASPLANTE RENAL

PRE TRASPLANTE 3 MESES 1 ANOS
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Al realizar la busqueda intencionada de hipercalcemia (niveles mayores a 10.4mg/dL)
de acuerdo al tiempo posterior al trasplante. Diez y seis de 143 analizados
presentaban niveles de calcio sérico mayores a 10.4 mg/dl en el periodo pos trasplante
(11.18%). A los tres meses 27 pacientes de un total de 140 presentaron
hipercalcemia (19.28%). Al aflo 22 de 120 pacientes presentaron hipercalcemia
(18.3%). A los dos afos de seguimiento 9 de 79 pacientes presentaron este trastorno
(11.39%). A los tres afios 4 de 40 pacientes presentaron hipercalcemia (10%), diez
pacientes cumplieron 4 afios de trasplantados donde 2 de ellos presentaron
hipercalcemia (20% de los pacientes registrados). Por lo que la hipercalcemia no fue
un patron constante en el paciente postrasplantado.

TOTAL HIPERCALCEMIA PORCENTAIJE
POS- TRASPLANTE 143 11.18%
3 MESES 140 19.28%

1 ANO 120 18.3%
2 ANOS 79 11.39%
3 ANOS 40 10%
4 ANOS 10 20%

La hiperfosfatemia es una complicacion frecuente en el paciente con enfermedad renal
cronica, las cifras de fésforo sérico previo al trasplante renal promediaron 6.75mg/dL
independientemente de la terapia sustitutiva que se manejara.

En el periodo posterior al trasplante la hipofosfatemia se encontrd presente hasta los
tres meses pos trasplante, estabilizdandose y manteniéndose en niveles normales
hasta los 4 afios de seguimiento (2.25mg/dL en el pos trasplante, 2.94mg/dL a los tres
meses, 3.32mg/dL al afio, 3.28mg/dL a los 2 afios, 4.0 y 3.22mg/dL a los tres y cuatro
afos respectivamente).

FOSFORO SERICO POS TRASPLANTE RENAL (N=143)

3'22—FOSFORO

PRETR POSTR 3 MESES \\[o] 2ANOS 3 ANOS 4 ANOS
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En cuanto a la frecuencia de hiperparatiroidismo secundario, de los 143 pacientes
analizados, se lograron documentar 74 pacientes (51.7%) con diagndstico bioguimico
de hiperparatiroidismo secundario (niveles>300pg/mL) previos al trasplante renal, de
ellos solo veintinueve tenian el diagnostico documentado en el expediente clinico.

De los 74 pacientes con hiperparatiroidismo secundario, 42 (56.7%) tuvieron un
seguimiento intermitente con al menos una determinacion de niveles de PTH posterior
al trasplante renal.

Los niveles promedio de PTH en la poblaciéon censada antes del trasplante fueron de
661.70pg/mL en un rango de (314-1616pg/mL). El comportamiento posterior al
trasplante independientemente de los niveles iniciales de PTH >300pg/ml se
encontraron por arriba de 60pg/ml (niveles esperados con funcion renal normal) en su
seguimiento a 3 afios. En el periodo postrasplante la hipercalcemia no fue un patrén
comun, mientras la hipofosfatemia existié hasta los tres meses pos trasplante.

COMPORTAMIENTO GENERAL DE LA PTH EN EL
HIPERPARATIROIDISMO PERSISTENTE POSTRASPLANTE

mPTH

661.7

PRETR POS TR 3 MESES
1 ANO .
2 ANOS

3 ANOS

Se analizo el comportamiento de los pacientes con hiperparatiroidismo secundario por
grupos de acuerdo a los niveles de PTH previos al trasplante renal, clasificandolos de
acuerdo a las siguientes categorias: Grupo 1 (cifras de PTH 300-499pg/mL), Grupo 2
(500-799 pg/mL), Grupo 3: (800-1700 pg/mL).

A continuacién se muestra el comportamiento de cifras de PTH, calcio y fésforo por
grupo.

PTH GRUPOS PTH PRE POST 3meses 1a 2a 4a

GRUPO 1: 300-499 381.12 108.49 78.32 64.98 53.91

pg/mL

GRUPO 2: 500-799 621.65 133.65 118.11 82.88 81.91 72.32
pg/mL

GRUPO 3: 800- 1700 1016.71 356.2 160.55 131.48 153.4

pg/mL
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CALCIO

CALCIO
PRE

CALCIO POST

3 MESES

1A

2 ANOS

3 ANOS

4 ANOS

GRUPO 1:
300-499
pg/mL

9.23

9.33

9.61

9.71

9.61

10.06

GRUPO 2:
500-799
pg/mL

9.58

9.6

10.03

9.97

9.88

9.83

9.95

GRUPO 3:
800- 1700
pg/mL

9.4

9.62

10.16

9.9

10.08

9.86

FOSFORO
PRE

FOSFORO
POST

3 MESES

1 ANO

2 ANOS

3 ANOS

4 ANOS

GRUPO
1: 300-
499

pg/mL

6.6

2.17

2.84

3.28

3.13

3.53

GRUPO
2: 500-
799

pg/mL

7.1

2.17

2.83

33

3.28

3.1

3.7

GRUPO
3: 800-
1700

pg/mL

6.64

2.63

3.33

2.78

3.05

En el grupo 1 (cifras de PTH 300-499pg/mL), se observa un descenso progresivo de
las cifras de PTH llegando a niveles casi normales al afio y estabilizandose a los 2
afios postrasplante. EI mismo patrén de comportamiento general se observo en cuanto
al calcio y fésforo.

En el grupo 2 (cifras de PTH 500-799 pg/mL), las cifras de PTH, se redujeron
progresivamente, manteniéndose aun elevados hasta 4 afios pos trasplante (72.32
pg/mL). En el grupo 3 (cifras mayores a 800pg/mL) las cifras de PTH tuvieron su
mayor descenso en el periodo pos trasplante y a los tres meses, manteniéndose en
cifras mayores a 100pg/mL al afio y dos afos pos trasplante. En ellos los niveles de
calcio se mantuvieron normales, mientras los niveles de fésforo tendieron a estar
persistentemente bajos.
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NIVELES DE PARATHORMONA EN EL POSTRASPLANTE
RENAL POR GRUPOS DE RIESGO

B GRUPO 1: 300-499

B GRUPO 2: 500-799

M GRUPO 3: 800- 1700

FPENWWEABRUITNNNI0WVWOOO
N ONNOSONNOOSOINC
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CALCIO POSTRASPLANTE POR GRUPOS DE RIESGO

104
10.2

B GRUPO 1: 300-499
m GRUPO 2: 500-799

= GRUPO 3:800- 1700

A e}
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FOSFORO POSTRASPLANTE POR GRUPOS DE RIESGO

B GRUPO 1: 300-499
m GRUPO 2: 500-799
= GRUPO 3: 800- 1700

O R, N W A Ul O NN

> QO
% SHES
PO S P N

GRUPO 3: PTH inicial 800-1700 pg/mL comportamiento del fésforo

3.5

3 //\ \./g_
2.5

2 /
1.5

=¢=GRUPO 3: 800- 1700

1
0.5

0 T T T T 1

FOSFORO 3 MESES 1ANO 2 ANOS 3 ANOS
POST

Desglose del comportamiento del fésforo en el grupo de PTH mayor a 800pg/ml, en donde se
observa cifras de fosforo persistentemente bajas.

Los niveles de fosfatasa alcalina (FA) no mostraron elevacion ni en el pre ni en el pos
trasplante.
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FOSFATASA ALCALINA PREY
POSTRASPLANTE

140
120
100
80
60
40
20

W FA PRE TRASPLANTE

W FA POSTRASPLANTE

Al correlacionar el estudio de gammagrama con SPECT con los parametros
biogquimicos (niveles de PTH) obtenidos de los pacientes postrasplantados con
diagnostico de hiperparatiroidismo persistente, se observo una gran similitud entre
ambos, siendo un buen estudio de apoyo diagnéstico en la identificacion de actividad
del tejido paratiroideo.

PTH INICIAL ULTIMA PTH ANOS POS TR GAMMAGRAMA
364 pg/mL 61.7 pg/mL 2 afios Negativo
374 pg/mL 53.1 pg/mL 6 meses Negativo
474 pg/mL 35.2 pg/mL 1 afio Negativo
500 pg/mL 72 pg/mL 4 afios Positivo a tejido
hiperfuncionante
537pg/mL 128.2pg/mL 2 afios Positivo a tejido
hiperfuncionante
555 pg/mL 90 pg/mL 2 afios Positivo a tejido
hiperfuncionante
644.8 pg/mL 67.84 pg/mL 1 afio Negativo
956 pg/mL 153.4 pg/mL 2 afios Positivo a tejido
hiperfuncionante
1263 pg/mL 169.5 pg/mL 3 meses Positivo a tejido
hiperfuncionante
1696 pg/mL 129 pg/mL 1 afio Positivo a tejido
hiperfuncionante
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En cuanto, a la busqueda de factores asociados a los trastornos del metabolismo
calcio-fésforo postrasplante, podemos mencionar que la duracion de la terapia dialitica
estuvo asociado a mayor incidencia de hiperparatiroidismo postrasplante, la edad no
fue un factor de riesgo, mientras la terapia inmunosupresora también constituyo un
factor de riesgo asociado, 139 de los 143 (97.2%) pacientes tenian como terapia
inmunosupresora un inhibidor de la calcineurina, mientras el esteroide estuvo presente
en todas las terapias.

FACTORES PTH MENOR 300 PTH MAYOR 300 P
EDAD (afios) 32.23 31 0.57
Duraciéon en didlisis | 2.6 3.7 0.05
(afios)

La dosis de mantenimiento de prednisona promedio 10.8mg/dia. Se documentaron 28
pacientes con rechazo agudo de injerto con respuesta a manejo con bolos de
esteroide con una dosis acumulada promedio de metilprednisolona de 734.4mg (350-
750mg).

El uso de diuréticos fue infrecuente reportandose solo en 6 pacientes y correspondié a
un diurético de asa, no se documento ningun caso de menopausia.

VIII. DISCUSION:

Las alteraciones en los niveles séricos de calcio, fésforo y PTH son muy frecuentes en
los pacientes con enfermedad renal crénica y se han asociado con un aumento en la
calcificacidn cardiovascular, la mortalidad y la morbilidad de estos pacientes. A pesar
de la aplicacion de guias clinicas internacionales, un porcentaje elevado de los
pacientes no alcanza los valores recomendados. Asi, hasta un 45% de los pacientes
en estadio 5 presenta valores de PTH por encima de 300 pg/mL, un 44.4% valores de
calcio mayores de 9.5 mg/dL y un 28.8% niveles de fosforo mayores de 5.5 mg/dL [44].
En nuestra poblacién la frecuencia de hiperparatiroidismo secundario fue de un 51.7%,
las cifras de calcio por arriba de las metas para el estadio 5 NFK DOQI fue del 41.4%
muy similar a lo reportado en otros articulos, mientras la hiperfosfatemia fue un
hallazgo frecuente (56%) esto puede ser atribuido al mayor predominio de la dialisis
peritoneal (64.3%) como terapia inicial de reemplazo renal en nuestra poblacion,
comparado con la prevalencia que tiene esta terapia en paises europeos como
Alemania, Bélgica, Espafa, Francia e Italia en donde alcanza un 8 a 11%, ademas
aunados otros factores como: dietas altas en fésforo, infradidlisis y la poca
disponibilidad de quelantes no célcicos y calcimiméticos, debido a su alto costo y poca
accesibilidad influyen en el mayor predominio de este trastorno antes del trasplante
renal.

Por tanto, el curso de la enfermedad 6sea postrasplante depende de la persistencia de
estas anormalidades, como hiperparatiroidismo, hipercalcemia e hipofosfatemia,
ademas del tipo, la dosis y la duracion de la medicacién inmunosupresora que se
requiere para disminuir la tasa de rechazo agudo [44].
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Si bien, en esta serie de pacientes estudiados la hipercalcemia no fue un trastorno
frecuente, la hipofosfatemia si lo fue, presentandose hasta en el 75.5% de los
pacientes en las primeras 3 semanas pos trasplante, comparado a lo reportado en la
literatura (85-90%), la presencia de hipofosfatemia se mantuvo en los primeros 3
meses postrasplante, posterior a los cuales las cifras se normalizaron. Las causas
mencionadas de este trastorno son mudltiples: una disfuncion tubular primaria del
injerto, niveles de PTH elevados que constituyen la principal causa, deficiencia relativa
de vitamina D, incremento en los niveles de fosfatoninas (FGF-23) que inhiben la
actividad de la enzima 1-alfa hidroxilasa lo que media su acciéon fosfatlrica. Muchos
estudios sugieren que existe una disminucién gradual y eventualmente un mejoria en
las concentraciones de fésforo sérico hasta un afio posterior al trasplante. La
disminucion en la hipofosfatemia puede ser atribuida a una movilizacién de fésforo
0seo que se opone a la perdida persistente del fésforo, lo que contribuye a la
declinacion progresiva de la densidad mineral 6ésea e incremento en el riesgo de
fracturas en los receptores de trasplante [45], ademas altos niveles de esteroides e
inhibidores de la calcineurina como el tacrolimus han sido ligados a estos mismos
resultados.

El efecto deletéreo de los esteroides se explica por inhibir la formacion 6sea, al
interferir en la diferenciacién osteoblastica e inducir apoptosis en los osteoblastos
maduros asi como en los osteocitos. De manera simultdnea disminuye la absorcion
intestinal de calcio llevando a un balance negativo y a activacion de la PTH de manera
secundaria.

Se ha observado que los trasplantados renales de méas de 2,5 afios de evolucién que
mantienen una funcién renal con cifras de CrS < 1.5 mg/dl, presentan niveles medios
de PTH (100-125 pg/mL), inferiores a los valores previos al trasplante pero aun
elevados en comparacion con personas sanas (PTH <60pg/mL).

En un estudio multicéntrico realizado en Espafia sobre la asociacion de las
complicaciones de la uremia y el estadio de funciéon renal en los pacientes
trasplantados de cuatro hospitales, se demostré que el 12,5% de los pacientes tenian
hipercalcemia, mientras que el 75% de ellos presentaban niveles elevados de PTH
[46]. En nuestra poblacion en estudio la frecuencia de la hipercalcemia se encontré en
un 11.3% posterior a 2 afios postrasplante y en el 66.6% continuaba con niveles PTH
aun elevados en este lapso de tiempo.

El hiperparatiroiidismo postrasplante es frecuentemente observado y pobremente
manejado, afecta al 50% de todos los receptores postrasplante renal y se ha asociado
con muchas complicaciones y comorbilidades que incluyen perdida Osea y
calcificaciones vasculares, la hipercalcemia relacionada ha sido ligada a disfuncion del
injerto tras la aparicién progresiva de calcificaciones en el mismo, muchos articulos
han sido publicados al respecto, sin embargo no se han encontrado estudios
concluyentes que liguen de manera directa a este trastorno con el deterioro progresivo
del funcionamiento renal .?’

La PTH disminuye significativamente en los primeros 3 meses postrasplante renal tal
como se comporto en los tres grupos de pacientes estudiados con diagnéstico de
hiperparatiroidismo secundario descritos en este documento, posterior al cual las
variaciones fueron minimas o de modificacion lenta. Estos niveles elevados de PTH se
correlacionan directamente con la calcemia y se asociaron a la hipofosfatemia [45]. En
teoria, cabria suponer que una vez normalizados los factores que indujeron al
desarrollo del hiperparatiroidismo, las glandulas hiperplasicas recuperaran su tamafio
normal; asi, la hiperplasia paratiroidea (al menos la difusa) podria revertir después del
trasplante lo que podria explicar el comportamiento del grupo 1 con
hiperparatiroidismo pretrasplante y cifras menores a 500pg/mL quienes alcanzaron

22



cifras de PTH cercanas a la normalidad al afio postrasplante. Sin embargo, los datos
experimentales indican que, si bien se produce una recuperacion progresiva del
hiperparatiroidismo, el tamafio de las glandulas hiperplasicas no dismuye o lo hace de
manera extremadamente lenta, esto debido a que el ciclo de vida de las células
paratiroideas es de aproximadamente 20 afios con una tasa de renovacion de
aproximadamente 5% por afio [47]. Tal es el caso de nuestros pacientes con cifras de
PTH mayores a 500 pg/mL quienes persistian con niveles elevados de PTH hasta 4
afios posteriores al trasplante renal, asociandose a mayor riesgo de hipofosfatemia.

Al investigar los factores asociados a los trastornos del metabolismo 6seo mineral
posterior al trasplante , se encontr6 que el factor mas fuertemente asociado lo
constituyo la severidad del hiperparatiroidismo preexistente, el uso de
inmunosupresores (prednisona, tacrolimus, ciclosporina), la duracién del tratamiento
sustitutivo previo al trasplante que aunque en la poblacién en estudio fue de 3.1 afios,
en los pacientes con diagnostico de hiperparatiroidismo persistente postrasplante
llegaron a alcanzar hasta 3.7-3.9 afios, el resto de los factores fueron infrecuentes y no
modificaron la existencia de estos trastornos.

IX. CONCLUSION:

Este estudio al igual que otros sugiere que los pacientes deben ser trasplantados
tempranamente para evitar el riesgo de terapias de reemplazo renal de duracién
prolongada como factor de riesgo para la aparicién de hiperperatiroidismo previo al
Trasplante y su persistencia posterior. Una vez efectuado el trasplante renal, los
trastornos del metabolismo 6seo mineral deben vigilarse estrechamente, establecer un
seguimiento  pre y postrasplante con determinaciones clinicas, bioquimicas y
radiolégicas frecuentes, estableciendo planes diagndsticos y terapéuticos oportunos.
Considerar siempre que los pacientes con hiperparatiroidismo secundario
pretrasplante revierte lentamente y por lo menos la mitad de los enfermos mantienen
niveles elevados de PTH (>60 pg/ml) y en pacientes con hiperparatiroidismo terciario
(PTH elevada con hipercalcemia) el hiperparatiroidismo puede no responder después
del trasplante y requerir paratiroidectomia [47].

Los factores de riesgo asociados como el uso de inmunosupresores (inhibidores de la
calcineurina y esteroide) son de dificil control sobre todo durante los primeros meses
postrasplante, sin embargo nuevas tendencias sugieren la implementacién de
esquemas con dosis bajas de esteroides o suspensién temprana de los mismos, con el
objetivo de reducir el riesgo relacionado a su uso.
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XII. ANEXOS.

ANEXO 1: Tabla de recopilacion de datos

VARIABLES PRE- 3MESES 6 MESES 1 ANO
TRASPLANT

NOMBRE

EDAD

GENERO

CAUSA DE LA

ENFERMEDAD RENAL
CRONICA

DP/HD O SIN
TRATAMIENTO

DURACION DE LA
DIALISIS

TIPO DE TRASPLANTE
RENAL

DX DE TRASTORNOS
DEL METABOLISMO
OSEO

CALCIO PRE
TRANSPLANTE

CALCIO POST
TRANSPLANTE

FOSFORO PRE
TRASPLANTE

FOSFORO POST
TRASPLANTE

PTH PRETRASPLANTE

PTH POS TRASPLANTE

FOSFATASA ALCALINA

TERAPIA
INMUNOSUPRESORA

DIURETICO:
ASA/TIAZIDA

MENOPAUSIA SI/NO

RECHAZO AGUDO

USO DE ESTEROIDES
EN RECHAZO

HIPERPARATIROIDISMO
PREVIO

MDRD
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