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Carta al editor 

Reemplazo enzimático: potencial 
tratamiento contra la insuficiencia renal  
por deficiencia familiar de lecitina 
colesterol aciltransferasa
Enzyme replacement: potential treatment for renal failure from familial lecithin: cholesterol 
acyltransferase deficiency 

Substituição enzimática: potencial tratamento para a insuficiência renal por deficiência 
familiar de lecitina colesterol aciltransferase 

 ` César Agusto Chávez-Paredes1a,b*, Antony Danniel Domínguez-Aguirre1a,b,   
 Walter Ulises Delgado-Erquiaga1a, Andrés Aldo Espinoza-Espinola1a,  
 Esteban Vergara-de la Rosa2a

Señor editor:

La deficiencia familiar de lecitina colesterol aciltransferasa (DFL), 
enfermedad genética autosómica recesiva, es causada por la deficien-
cia de la enzima lecitina colesterol aciltransferasa (LCAT) (1). Ésta ca-
taliza la conversión del colesterol libre en colesterol esterificado (CE) 
principalmente a nivel de HDL (2). El perfil lipídico en estos pacien-
tes presenta disminución en los niveles de C-HDL y CE, hipertriglice-
ridemia y la aparición de lipoproteína X (Lp-X) (1). La acumulación 
de esta lipoproteína anómala en los glomérulos y arteriolas renales 
altera su estructura y así facilita la aparición de insuficiencia renal, 
la cual es la principal causa de morbilidad y mortalidad en pacientes 
con DFL (2) (3). Esto la establece como blanco para la búsqueda de 
nuevos enfoques terapéuticos (4). 

A pesar de los tratamientos actuales para la insuficiencia renal 
en pacientes con DFL, como la diálisis y el trasplante renal, existe 
el riesgo de recidiva de acúmulo de Lp-X en el riñón trasplantado 
(5), debido a la ausencia de la actividad de la LCAT. Se ha propues-
to el uso de la LCAT humana recombinante (rhLCAT) como una 
alternativa terapéutica prometedora (3) en busca de reducir los ni-
veles de Lp-X y el daño renal (5). Las características moleculares 
que presenta la LCAT favorecen su uso como terapia de reemplazo 
enzimático (6).

Investigaciones en modelos animales al evaluar el efecto del uso 
de rhLCAT, demostraron que su aplicación podía restaurar el perfil 
lipídico y eliminar la Lp-X renal (4). Asimismo, en un estudio de 
fase I en sujetos con cardiopatía coronaria estable se demostró que 
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la rhLCAT es segura (7). Si bien se ha reportado un 
solo estudio sobre la utilización de la terapia de re-
emplazo enzimático con rhLCAT en un paciente con 
DFL, su uso podría mejorar la anemia, la función de 
las HDL y el metabolismo de lipoproteínas, y benefi-
ciar así la función renal (5).

La baja prevalencia de esta patología, menor de 
1/1 000 000 y quizá el subdiagnóstico, obstaculizan 
la elaboración de estudios con una mayor población. 
Esto representa una limitante para llegar a resultados 
concluyentes sobre el uso de la terapia de reemplazo 
enzimático con rhLCAT. Sin embargo, su seguridad y 
tolerabilidad, así como su eficacia sobre enfermedades 
relacionadas al metabolismo de lípidos remarcan su po-
tencial uso sobre la enfermedad renal en pacientes con 
DFL. La necesidad de investigaciones futuras, como el 
reemplazo del gen afectado, plantean la posibilidad de 
incluir la terapia con rhLCAT como parte del manejo 
de pacientes con DFL y complicación renal. 
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