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La diabetes y la hipertensión cons-
tituyen las dos causas más comu-
nes de daño renal. Pero no tienen
tratamiento específico más allá del
controlde laglucemiaenel casode
los diabéticos. Hasta ahora, por-
que, investigadores de la Funda-
ción Jiménez Díaz y la Universi-
dad Autónoma de Madrid han
demostrado la validez de una
nueva diana terapéutica para pre-
venir la enfermedad renal en per-
sonas diabéticas.

En los últimos años, se está pres-
tando especial atención a los
mecanismos celulares y molecula-
res de la inflamación y la fibrosis
renal. En el proceso de daño de
que se produce en este órgano, se
activan una serie de señales intra-
celulares que son las responsables,
en último lugar, de la pérdida de
función renal. Entre estas señales,
la vía JAK/STAT juega un papel
importante,sobre todo en la nefro-
patía diabética.

En este contexto Jesús Egido,
jefe del Servicio de Nefrología de
la Fundación Jiménez Díaz y la
profesora de la Universidad Autó-
noma Carmen Gómez-Guerrero,
han demostrado, en el marco del
congreso de la Sociedad Española
de Nefrología, celebrado en Mur-
cia, que la sobreexpresión a nivel
renal de proteínas (como las
SOCS),que interfieren con la acti-
vación de las proteínas JAK, pue-
den tener valor terapéutico.

En un modelo de nefropatía dia-
bética experimental en ratas, la
administración de las proteínas
recombinantes SOCS1 y SOCS3
mediante adenovirus ha disminui-
do de manera significativa las
lesiones renales asociadas a la dia-
betes, como la proteinuria, la infla-
mación y la fibrosis.

“Aunque son precisos estudios
adicionales, estos resultados abren
nuevas vías potenciales para evitar
el daño renal en una enfermedad

tan común como la diabetes”,
apunta Jesús Egido. Cerca de un
tercio de las personas con diabetes
puede desarrollar insuficiencia
renal crónica, siendo las personas
de más edad las más proclives a
presentarla.

Alteraciones metabólicas
Además, todos los pacientes con
enfermedad renal crónica (ERC)
sufren alteraciones del metabolis-
mo óseo y mineral conocidas hoy

por sus siglas en inglés —CKD-
MBD—. El conocimiento de las
alteraciones y su relación con la
ERC han progresado de manera
muy significativa en los últimos
años, debido a que se han produci-
do descubrimientos de múltiples
mecanismos que han ayudado a
entender mejor estos aspectos de
la enfermedad renal.

En el congreso se presentaron
los resultados obtenidos en los
cada vez más avanzados procesos
de tratamiento. “Desde hace unos
pocos años se ha introducido como
tratamiento de la CKD-MBD
nuevas formas de vitamina D, hoy
conocidas como activadores selec-

tivos del receptor de la vitamina D
(AsVDR), y calcimiméticos. La
combinación de ambos permite
mejorar el funcionamiento de las
glándulas paratiroides a la vez que
tener un mejor impacto sobre el
aparato cardiovascular”, comenta
Jorge Cannata, jefe del Servicio de
Metabolismo Óseo y Mineral del
Hospital Central deAsturias.

Los calcimiméticos permiten
que la glándula paratiroides mejo-

re la sensibilidad al calcio que se
pierde progresivamente en la
ERC, y las nuevas formas de acti-
vadores del receptor de la vitami-
na D un menor acúmulo de calcio
y fósforo (calcificación vascular)
dentro de los vasos.

Así, diversos estudios, como el
Vital, reconocen que los llamados
AsVDR han demostrado que tam-
bién pueden tener otros efectos
beneficiosos como la disminución
de la hipertrofia ventricular o la
reducción de la proteinuria. Aun-
queexistendiversas familiasde fár-
macos, como los IECAs oARA II,
para frenar esta pérdida, hay posi-
blesefectosadversosenestos trata-
mientos y no siempre resultan efi-
caces. Frente a estos, paricalcitol,
además de sobre el metabolismo
óseo y mineral, también actúa dis-
minuyendo la pérdida de albúmina
y de otras proteínas por la orina
entre un 18 y un 46 por ciento.

Cannata resalta, asimismo, “la
existencia de una nueva genera-
ción de productos que se utilizan
para evitar la absorción de fósforo
en el tubo digestivo. En la ERC, el
fósforo no se elimina adecuada-
mente y por tanto se acumula con
consecuencias negativas dado que
es un potente estimulo para el cre-
cimiento de las glándulas parati-
roides y para la producción de cal-
cificaciones vasculares”.
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Jorge Cannata, jefe del Servicio de de Metabolismo Óseo y Mineral del Hospital Central de
Asturias, habló sobre los nuevos tratamientos frente a las alteraciones del metabolismo óseo.

●Un estudio español demuestra el potencial terapéutico de esta proteína recombinante en ratas
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Pregunta. ¿Por qué era necesa-
rio un documento de Consenso
de escalado terapéutico en la
esclerosis múltiple?

Respuesta. La necesidad de un
documento de este tipo obedece
a varias razones: el número de
fármacos ha aumentado,su uso es
más complejo y puede acarrear
nuevas complicaciones y sobre
todo hay numerosos aspectos de
la terapéutica en los que no está

clara la conducta a seguir. Por
ello, un consenso sobre las mejo-
res opciones posibles en casos
determinados tiene una utilidad
práctica clara. El consenso revisa
las indicaciones actuales aproba-
das por las autoridades regulado-
ras y hace recomendaciones de
uso en situaciones especiales váli-

das para el momento de su publi-
cación. Este documento habrá de
ser revisado cuando se aprueben
varios de los fármacos que han
completado su desarrollo o están
cerca de hacerlo.

P. ¿Qué escalones de trata-
miento tiene? ¿Qué fármacos se
encuentran en estos grupos?

R. En la actualidad sólo hay
dos escalones de tratamiento: la
primera línea, que incluye a los
interferones beta y el acetato de
glatiramero, y en España la aza-
tioprina; y una segunda línea de
fármacos aprobados para situa-
ciones de fracaso o intolerancia
de los anteriores, que por el
momento y por este orden inclu-

ye el natalizumab y la mitoxan-
trona.Además,el consenso revisa
otras posibilidades con trata-
mientos no aprobados con los
que hay mucha experiencia como
las inmunoglobulinas intraveno-
sas, el metotrexato, la plasmafé-
resis y la ciclofosfamida,o la tera-
pia combinada, o las opciones en
caso de fracaso de la segunda
línea de tratamiento que inclui-
rían fármacos actualmente no
aprobados aunque ya estudiados
en ensayos de fases II y III con
buenos resultados y, por último,
la actuación en situaciones espe-
ciales.

P. ¿Se establecen escalones
terapéuticos en función de las

dosis de los fármacos? Es decir,
¿es planteable aumentar la dosis
ante respuestas subóptimas?

R.El consenso valora la posibi-
lidad de cambio entre los medica-
mentos de primera línea, para
pacientes en quienes persisten
brotes aunque no tienen un dete-
rioro significativo de su función
neurológica. La posibilidad de
aumento de dosis y/o frecuencia
sólo se plantea en el caso del
interferón beta 1a, que cuenta
con 3 dosificaciones distintas. El
documento de consenso analiza
criterios de fracaso terapéutico
que son de utilidad a la hora de
valorar cambio de nivel terapéu-
tico.

P. El diagnóstico precoz está en
boca en esta enfermedad, ¿qué
recomendaciones respecto al
diagnóstico de las formas remi-
tentes-recurrentes se establece?

R. El documento no hace con-
sideraciones sobre el diagnóstico
de la enfermedad.Sí valora la evi-
dencia disponible sobre el trata-
miento temprano y revisa las
indicaciones según las formas clí-
nicas de enfermedad.

El doctor García Merino es jefe de
Neurología del Hospital Puerta de Hierro.
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El documento se revisará
cuando se aprueben
fármacos que ya han
completado su desarrollo

ENTREVISTA/ Tratamiento de la esclerosis múltiple

“El consenso tiene una utilidad clara al
valorar las mejores opciones posibles”

Antonio García Merino
Jefe de Neurología del Hospital Puerta de Hierro
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SOCS, nueva diana para prevenir la
enfermedad renal en diabéticos

Los AsVDR disminuyen
entre un 18% y un 46%
la pérdida de albúmina y
proteínas por la orina

Probado en un modelo
de nefropatía diabética,
reduce significativamente
lesiones renales
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