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Las palabras Klotho y FGF-23 comenzaron a sonar en la mente de la Nefrologia espanola hace ya
dos décadas en lo relativo al metabolismo osteomineral del paciente renal, siendo el grupo de
Cérdoba liderado por el Dr.Mariano Rodriguez, quienes mas ha investigado al respecto en nuestro
pais. En este sentido, se establecié que el factor de crecimiento fibroblastico (FGF 23) secretado
por el hueso, actta en el rindén como fosfatarico, pero necesita a la proteina Klotho (KL),
expresada por los tubulos renales, como correceptor. La deficiencia en alguno de estos dos
protagonistas se asociaba a osteopenia y envejecimiento prematuro (1,2)

Posteriormente, ha ido aumentando el conocimiento sobre esta proteina, y descubriendo su
implicacion también en el sistema cardiovascular: arterioesclerosis, calcificaciones vasculares,
hipertrofia cardiaca, angiogénesis y disfuncion endotelial (3,4)

Este trabajo reciente (5) lo acusa también de participar en la Hipertensién sal-sensible de
pacientes recién diagnosticados y tratados, de manera que el aumento de presion arterial
provocado por sobrecarga salina se acompafa de disminucion del nivel circulante de alfa-Klotho y
la expresion de ciertos polimorfismos y genotipos del KL (Figura).

El interés que suscita la proteina Klotho y el FGF-23 abre la puerta a un interesante campo en
terapias génicas dirigida a dianas especificas en el campo de la Hipertension y el Riesgo Vascular.
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