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RESUMEN

El papel de la calcitonina (CT) en la osteodistrofia renal no esti claramente
establecido ni su efecto protector frente al hiperparatiroidismo (HPT). Se ha estu-
diado este aspecto en pacientes en didlisis (D) y después de un trasplante renal
(TR), en los que se determin6 semestralmente niveles séricos de: PTH (RIA 35-84),
CT RIA, Ca, Ca™*, Py fosfatasa alcalina. Se estudian 100 pacientes en D durante
un tiempo medio de cinco anos y seis meses, entre dos y drieciséis anos,. con
edades entre quince y sesenta y nueve arios. Se comprueba la progresion del HPT
en 71 de ellos en hemodialisis (HD) durante dos afios sin tratamiento con vitamina
D; al mismo tiempo, la CT, elevada en el 80° % de los pacientes, disminuye discre-
tamente, con lo que el indice PTH/CT pasa de 0,8 a 1,86. En 59 pacientes en HD
tratados con 1,25 (OH),D; (1,25 D) durante dos anios, los niveles medios de PTH:
se mantienen y la CT media aumenta significativamente, p < 0,01. Los pacientes
que desarrollaron hipercalcemia con el 1,25 D apenas modificaron su indice
PTH/CT, mientras que éste disminuy6 significativamente en los que se mantuvie-
ron normocalcémicos. En ocho pacientes en DPCA, los niveles de CT no aumenta-
ron con el 1,25 D, manteniéndose normales, significativamente mds bajos que los
de HD. . .

En 35 pacientes con un TR funcionante y Cr. p < 1,2 mg/dl. durante mas de
seis meses, seis a ciento dos meses, y de dieciséis a sesenta y un arios de edad, la
CT post-TR se normaliza antes que la PTH, que a veces se mantiene elevada varios
anos. No hemos encontrado correlacion entre la CT y la HPT o la hipofosfatemia
post-TR, pero si entre la PTH y la calcemia, y mejor entre PTH/CT y la calcemia
(directa, p < 0,01). Los HPT post-TR con hipercalcemia tenian CT mds baja que
los normocalcémicos, p < 0,05.

El'1,25 D incrementa los niveles de CT en los pacientes en HD; no asi en
DPCA, donde existen niveles mds bajos. La CT cumple un papel en el manteni-
miento de la calcemia pre y post-TR, existiendo casos con posible secrecién insufi-
ciente.
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CALCITONIN AND HYPERPARATHYROIDISM IN DIALYSIS AND AFTER
RENAL TRANSPLANTATION

SUMMARY

The relevance of Calcitonin (CT) in renal osteodystrophy is uncertain, although
it has been suggested that CT may serve to protect skeletal tissue from
hyperparathyroidism (HPT). To assess the possible influence of CT on Calcium (Ca)
metabolism patients on dialysis and renal transplant recipients CT (RIA-IRE), PTH
(35-84 RIA), Ca, Ca*™, P and Alkaline Phosphatase were measured twice a year.

One hundred patients on dialysis, aged between 15 and 69 years (mean: 44,3
years) were studied. In 71 patients on hemodialysis (HD) during the first 2 years,
without any treatment with Vit D, progression of HPT was found and CT decreased
significantly, so PTH/CT ratio lncreased from 0,8 to 1.86. Long-term treatment (2
years) with 1,25 (OH) 2D3 (1,25 D) in 59 patients on HD prevented the
progression of HPT and increased CT levels, p<0.01. Those patients who
developed hypercalcemia in relation to 1,25 D treatment did not modify their
PTH/CT ratio while this ratio decreased significantly in those who remained
normocalcemic. In contrast with HD patients the mean serum level of CT in 8
patients on CAPD was normal and did not change with 1,25 D treatment. Thirty
five RT recipients with normal renal function for more than 6 months (6 to 102 m.)
aged between 16 and 61 y were also.studied. CT levels post-RT normalized before
PTH, which remained elevated in some cases for several years. We have not found
a significant correlation between-Ca.and PTH, CT or P post-RT but there were a
significative correlation between Ca and PTH (n = 57, r = 0,38) and better for Ca’
and PTH/CT ratio (n = 47, r-=:0,47).(figure 5). Hypercalcemic patients with HPT
post-RT had lower CT serum Ievels than.those normocalcemic with similar PTH,
p<0.05. RS

CT serum levels are h/gh “in HD patients, increasing with 1,25 D treatment, in
CAPD CT are lower and do not change. CT may have a role in mantaining Ca
levels pre and post RT. Inappropiately low levels of CT could represent a failure of
secretion by the cells in some patients.

Key words: Calcitonin. Parathyroid hormone. Hemodialysis. Continuous
ambulatory peritoneal dialysis. Kidney transplantation.

Introduccién

La funcién de la calcitonina (CT) en el hombre no
estd claramente definida '. En comparacion con la
parathormona (PTH) y la vitamina D, la CT ha que-
dado devaluada en cuanto a brindar explicaciones
sobre el metabolismo calcio-fésforo y éseo ?, tal vez
porque no existe un sindrome clinico llamativo aso-
ciado a su déficit o exceso como para las otras dos
hormonas. Esta situacién se puede aplicar también a
la insuficiencia renal; el posible papel de la CT en la
osteodistrofia renal gs atendido marginalmente y esta
muy controvertido 3, asi como su posible aplicacién
en su tratamiento, existiendo defensores * y una
mayoria de detractores >. A pesar de lo anterior,

existen datos para pensar que esta hormona podria.

jugar un papel en eI mantenimiento del balance cal-
cico a largo plazo ®, sobre todo en situaciones de
estrés calcico o de demandas extras de calcio, como
pueden ser la gestacién y la lactancia 7 ®, y podria
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ser el hiperparatiroidismo secundario a la insuficien-
cia renal.

En la mayoria de los pacientes con insuficiencia
renal, estando o no en tratamiento con dialisis, exis-
ten niveles séricos elevados de CT ', pero sigue sin
estar claro si Unicamente es por una disminucién en
su catabolismo '*'7 o si también hay un aumento de
su secrecion y de qué factores depende.

En este trabajo se intenta valorar el papel de la CT
en el mantenimiento de la calcemia en pacientes con
insuficiencia renal crénica en didlisis y después de
un trasplante renal, en busca de su posible funcién
en-el metabolismo calcio-fésforo en estas situacio-
nes.

Material y métodos

Se estudian retrospectivamente las determinacio-
nes analiticas realizadas semestralmente a 100 pa-



cientes con insuficiencia renal crénica en didlisis du-
rante mas de dos afos y a 42 trasplantados renales
con mas de seis meses de evolucién con injerto fun-
cionante. Las determinaciones estudiadas son: iPTH,
iCT, calcio total (Ca t), calcio i6nico (Ca*™), fésforo
(P), fosfatasa alcalina (FA).

Pacientes

Dialisis (D): Cien pacientes adultos en D durante
66,1 + 3,48 meses de media % error estandar (dos a
dieciséis afos). Edad media, 44,3 1,3 afios, entre
quince y sesenta y nueve anos; 61 hombres y 39
mujeres; comprende 92 pacientes en hemodidlisis
(HD) y ocho en didlisis peritoneal crénica ambulato-
" ria (DPCA). ,

Hemodiélisis: Noventa y dos pacientes en HD;
‘edad, 44,0 £ 1,3 anos; 56 hombres y 36 mujeres so-
metidos a diversas pautas de HD; nueve a quince ho-
ras semanalés, con dializadores de cuprofan y poli-
acrilonitrilo'y liquido de HD con acetato o bicarbona-
to. Seis de los pacientes recibian propranolol, 50 a
225'mg/d., y otros seis eran diabéticos insulindepen-
dientes. De todos los pacientes en HD, 13 tenfan ni-
veles séricos de aluminio (Al) por encima. de 200
ng/mi. En los pacientes en HD se estudian dos gru-
pos:

Grupo control, formado por 71 pacientes en HD
con seguimiento durante 25 + 2,2 meses, sin trata-
miento con vitamina D, s6lo con hidréxido de alumi-
nio para mantener la fosfatemia entre 4,5 y 5,5
mg/dl., sin suplementos de calcio oral y con-un Ca
de 3,25 mEq/l. en el liquido de HD.

Grupo 1,25 (OH),Ds.(1,25 D), formado por 59 pa-
cientes de los anteriores, que a continuacion recibie-
ron 1,25 D durante 24,4 * 1,6 meses, en dosis entre
0,75 y 5,25 pg/semana, profilaxis con 0,75-1,75
Mg/semana y tratamiento hasta con 5,25 pg/semana
hasta normalizar la FA; las dosis se disminuian o su-
primian ante prurito intenso, hipercalcemia o apari-
cién o aumento de calcificaciones metastasicas. Al
tiempo recibian hidréxido de aluminio igual que en
el grupo control.

DPCA: Ocho pacientes en DPCA estandar, con una
edad media de 47,6 £ 5,3 anos, cinco hombres y
tres mujeres. Los ocho pacientes recibieron trata-
miento con 1,25 D e hidréxido.de aluminio con los
mismos criterios que los de HD.

Trasplante: Cuarenta y dos pacientes trasplantados
renales, 24 hombres y 18 mujeres, con injerto fun-
cionante mas de seis meses, 27,9 meses de media,
entre seis y ciento dos meses. Pauta de inmunosupre-
sién: prednisona, 2,5 mg/kgidia inicial-a 0,2
mg/kg/dia a los seis meses; azatioprina, 4 mg/kg/dia
" cuatro dias y-2-mg/kg. dia después. Suplementos de

fozs;ato disédico ante fosfatemias inferiores a 2,5
mg/dl. :

Grupo 1.° Treinta y cinco pacientes con funcién
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renal normal, creatinina plasmatica (Crp) < 1,2
mg/dl. durante el tiempo aqui controlados (seis a cien-
cinco meses. ‘
Grupo 2.° Siete pacientes con pérdida progresiva
de la funcién renal por rechazo crénico del injerto.
Seguimiento de ocho a ochenta y cinco meses.

Metodologia .

PTH: Radioinmunoanalisis-IRE Fleurus Bélgica: 34-
84, molécula media y carboxi terminal. Valores nor-
males: 1,8-4,2 mUl/ml., n = 36. Sensibilidad: * 1
mUI/ml. Coeficiente de variacién intraensayo,
23,6 % 2, e interensayo, 9,4 % 3. Un mUI equiva-
lente a 20 pg.

Calcitonina: Radioinmunoanélisis-IRE Fleurus Bél-
gica. Preincubacion, seis dias. Valores normales: 0-
15 pU/ml. n = 36. Sensibilidad, 8 pU/ml. Coeficien-
te de variacion intraensaye, 9,6 % 2, e interensayo,

'9,2 % para 14 pU/ml. y 4,2 % para 23,6 pU/mi. Un

KU equivalente a 8 pg. : A

Calcio total (Cat): Absorcién atémica, espectrofoto-
metro Perkin Elmer 750. Valores normales (VN): 9,5-
10,5 mg/dl. Calcio i6nico (Ca™™): electrodos selecti-
vos Orion $520, VN: 1,97-2,27 mEq/l. Fésforo (P):.
autoanalizador, VN: 3,5-4,5 mg/dl. Fosfatasa alcali-
na (FA): autonalizador, VN: 100-280 U/l. Aluminio
(Al): espectrofotometria de absorcién atémica con
camara de grafito.:

Todas las determinaciones se realizaron en ayunas,
de 8,30 a 9,30 horas de la manana, el dia de la HD
o al acabar el intercambio nocturno en DPCA. Las
muestras se procesaron en el momento o se mantu-
vieron a —20° (RIA).

Estadistica

Los valores son expresados como la media * el
error estandar de la media (EE), salvo cuando se es-
pecifica desviacion estindar (DE). Se ha buscado la
significacién estadistica o bien mediante la X? para
proporciones o mediante la t pareada para valores
evolutivos y en una ocasién anélisis de varianza;
también regresion lineal para buscar correlaciones
significativas. :

Resﬁlia'dpé
Dialisis

Hemodialisis: Al comenzar.el tratamiento en HD,
el 80 % de los pacientes tenian niveles elevados de
CT. Al cabe de dos afios ese porcentaje descendi6 al
72. % (tabla.1). Los niveles de CT en los seis pacientes

con propranolol eran semejantes a los del resto. En
los seis pacientes diabéticos en HD, los niveles me-
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Tabla I. Setenta y-un pacientes en hemodialisis
durante dos anos sin tratamiento -con
vitamina D
Comienzo 25 + 1,83
en HD meses después
CTuUYml. ..., 18,0 £ 0,82 14,8 £ 1,06 p < 0,05
PTHmMU/mI. ... ... 13,6 £ 0,68 16,5+ 0,88 p < 0,01
PTH/CT mU/uUl ... ... 0,8 + 0,05 1,86+ 0,33 p < 0,01
Cat. mg/dl ........... 94+£0,11 9,3%x0,09 NS

CT: calcitonina; PTH: parathormona; Ca t.:
cativo.

calcio total: NS: no signifi-

dios de PTH eran de 11,6 + 2,45 mUl/ml., niveles
inferiores a los del resto, y los de CT eran de
19,7 £ 5,9 pUYml., semejantes. Los niveles de PTH
y CT, pre y postratamiento con 1,25 D, de los 13
pacientes con Al sérico > 200 ng/ml., eran semejan-
tes a los del resto de pacientes en HD.

Grupo control: En los 71 pacientes en HD sin tra-
tamiento con vitamina D, seguidos durante dos afios,
se comprueba el progreso del hiperparatiroidismo (ta-
bia I), al tiempo que los niveles de CT disminuyen, co
lo que el indice PTH/CT pasa de 0,8 a 1,86.

Grupo 1,25 (OH),D5 (1,25 D): En los 59 pacientes
tratados con 1,25 D durante dos afos, los niveles me-
dios de PTH se mantienen y la CT media aumenta
significativamente, p < 0,01 (tabla Il). Los 24 pacien-
tes que desarrollaron hlpercalcemla con el 1,25 D
apenas modificaron su indice PTH/CT de
1,65 + 0,29 pas6 a 1,46 £ 0,23, mientras que éste
disminuyé significativamente en |os 35, que se man-
tuvieron normocalcémicos; de 1,43 = 0,21 pasé a
0,84 + 0,09, p < 0,05.
~ En siete de los pacientes en tratamiento con 1,25
D, después de la respuesta inicial aparecieron com-
plicaciones que obligaron a suspenderlo definitiva-
mente, con lo que la CT pas6é de 28,0 £ 7,4 a
19,7 = 7,3 pU/ml y la PTH, de 16,5 + 4,3 a
20,9 = 5,2 mU/ml.

DPCA: Los niveles medios de PTH en ocho pa-
cientes en DPCA eran de 16,7 * 3,8 mU/ml., y los
de CT, 7,8 £ 1,77 pUYml., éstos significativamente
inferiores, p < 0,05, a los de los pacientes en HD;
cinco de los ocho pacientes tenian niveles normales
de CT y los tres restantes elevados. Con el tratamien-
to a largo plazo, un ano, con 1,25 D, ni la PTH ni
la CT apenas variaron, PTH 16,5 £ 4,09 y CT
7,9 * 1,78 postratamiento. Sélo tres de los pacientes
con 1,25 D elevan sus niveles de CT y cinco de ellos
presentaron hipercalcemia.

Trasplanl"e

Grupo 1. En los 35 pacientes con buena funcién
renal después del trasplante, la PTH y la CT tienden a
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Tabla Il. Cincuenta y nueve pacientes en
hemodiilisis en tratamiento con 1,25
(OH),D5 durante dos afos
Antes inicio 24,4 + 1,59
tratamiento meses después
CTuUl/ml. ............ 14,7 £1,54 24,1 £ 2,23 p < 0,01
PTHmU/ml. .......... 16,8 £ 1,22 18,0 1,8 NS
PTH/CT mU/fuUI ... ... 1,81 £0,24 1,2+0,18 p<0,05
Catomgdl. ........... 93+0,12 98+0,1 p<0,05

CT: calcitonina; PTH: parathormona; Ca t.:

calcio total: NS: no signifi-
cativo.

normalizarse (figs. 1 y 2). Pretrasplante todos los pa-
cientes tienen niveles elevados de PTH, a los seis
meses el 50 %, porcentaje que desciende lentamen-
te. Asi, cuatro de los 10 pacientes con més de treinta y
seis meses de seguimiento mantenian PTH elevada.
Un paciente normalizé la PTH a partir del 38.° mes y
otro del 68.° La CT se normaliza en un porcentaje
mayor en menos tiempo; asi, a los seis meses sélo el
19 % la mantienen elevada y el 11 % a los veinticua-
tro meses; a los treinta y sels meses, los 10 pacientes
la mantenian normal.

En la figura 3 se observa la evolucién del Ca, Py
FA postrasplante. Un 31 % de los pacientes en su
evolucion presentan hipercalcemia, Cat> 10,6
mg/dl., que en dos casos llegd a ser de 13 mg/dl
durante un corto periodo de tiempo; no tuvo reper-
cusiones clinicas que obligasen a indicar paratiroi-
dectomia. No se objetivé disociacion entre los nive-
les de Cat y Ca™™ en estos pacientes. Diecinueve de
los 35 pacientes, 54 %, presentaron cifras de fosfate-
mia bajas, inferiores a 3,5 mg/dl.; sélo en ocho estu-
vieron por debajo de 2,5 mg/dl.

De 18 pacientes con PTH elevada postrasplante y
buena funcién renal, 10 estaban hipercalcémicos y
ocho normocalcemucos (fig. 4). Entre estos dos gru-
pos, los niveles de PTH eran semejantes, pero los de
CT eran significativamente mds altos en los normo-
calcémicos, p < 0,05. No hemos encontrado corre-
lacién entre la CT y la PTH o la hipofosfatemia, pero
si existia entre la PTH y la calcemia, n = 47, r =
0,38, y = 9,42X + 0,13 y mejor entre PTH/CT y la
calcemia, n = 47, r = 0,47, y = 0,44X +10,35 0y
= 10,1X + 0,19, p < 0,01 (fig. 5).

Grupo 2.” En los siete pacientes con evolucién pro-
gresiva a la insuficiencia renal postrasplante, los ni-
veles medios de CT son normales, con Crp < 3
mg/dl., 10,3 = 2,1 pUl/ml.; con Crp > 3 mg/dl. es-
tan elevados, 15,7 = 3,2. No existia correlacién en-
tre los niveles de Crp y de CT en este grupo.

Discusién

A pesar de la abundante investigacion sobre CT en
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0O pH TRASPLANTE RENAL. CR < 1,2 mg/d!.
PTH y CALCITONINA
cT TRASPLANTE RENAL
100 Cr < 1,2 mg/dl. g PTH -
Pacientes con PTH y CT “mU/ml. L 4
elevadas (%). A 13 v\ 15
PTHY \
[
. A
104 LY 10
% 504 \\\
\
54 5
§ 0
LI L] T T T ]
Pre 6 12 24 >36 Pre 4 6 12 24 36 >36 7
MESES Tx MESES uU/ml.
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Fig. 3.—Evolucidn del calcio, fésforo y fosfatasa alcalina medios
pre y postrasplante normofuncionante.

Fig. 4.—Comparacién de la calcitonina sérica media entre los pa-
cientes normo e hipercalcémicos con hiperparatiroidismo persis-
tente postrasplante.

° .
12 9 °
°®
11 *
10~
Ca
mg/dl.
¥/ 94 y = 10,35 + 0,44 Inx
8o N:47 =047
p < 0,01
7 -
T T T T T —
>3
PTH/CT ! 2 3

Fig. 5.—Correlacion entre la calcemia y el indice PTH/CT en pa-
cientes trasplantados normofuncionantes.

los veinticuatro afios que han pasado desde que se
descubri6, y aunque se conocen varias de sus accio-.
nes, falta por precisar su funcién en el hombre, ha-
biéndose incluso sugerido que se trataria de una hor-
mona vestigial '. La principal accién de la CT es re-
ducir la resorcion ésea, disminuyendo de forma in-
tensa la actividad osteoclasica '8. En este sentido se--
ria un antagonista de la PTH, impidiendo el efecto
hipercalcemiante de ésta. Se ha sugerido que esta
hormona seria la protectora del esqueleto ante la
existencia de una demanda extra de Ca, como la que
se da en la gestacion 7 y lactancia 2. Su relacién con
la otra hormona protectora, el 1,25 (OH),D; (1,25
D), es clara, pues la CT estimula selectivamente la
1-a-hidroxilasa del 25(0OH)D3; esta accién se produce
en el tibulo contorneado proximal '°; al mismo
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tiempo, como se observa en este y en otros trabajos
previos ', el 1-a-(OH)D; y el 1,25 (OH)D,D5 son ca-
paces de elevar los niveles de CT.

Estas acciones y relaciones podrian ser consecuen-
tes con una funcién de control del balance del Ca,

del estilo de la que hipotetizan Talmage y cols. °. El -

resto de las funciones que se han atribuido a la CT
estin muy controvertidas en el hombre, como muy
bien discuten Austin y Heath '.

Uno de los problemas que han contribuido a la difi-
cil evaluacién de sus funciones han sido las dificulta-
des en la determinacién de sus niveles en sangre. Al-
gunas de las diferencias en los resuitados existentes
entre este y otros trabajos posiblemente dependen del
tipo de RIA utilizando y su sensibilidad. Actualmente
existen RIA, como el aqui utilizado, capaces de de-
tectar en plasma concentraciones tan bajas como de
10 a 25 pg/ml. ?', que corresponden a los niveles
basales normales en adultos.

Otro factor a tener en cuenta son las posibles dife-
rencias en los niveles determinados en plasma y en
suero ', tal vez en relacién con la existencia de un
factor plasmatico termolabil capaz de degradar la
calcitonina 2°; aqui las determinaciones se realizaron
en suero. Otros aspectos a tener en cuenta en la va-
loracion de los niveles normales de la CT son: su dis-
creta diferencia segin el sexo, menores niveles en
mujeres y su disminucién con la edad 2'; también se
debe tener en cuenta el efecto de algunos farmacos,
como el propranolol, que puede disminuir sus niveles
por bloqueo B-adrenérgico 2, efecto semejante al

producido sobre la PTH 2% 23 La ingesta, sobre todo.

de alcohol, estimula la secreciéon de CT 2%, En este
trabajo, las determinaciones se realizaron en ayunas y
s6lo seis pacientes recibieron propranolol, sin que
sus niveles de CT fuesen significativamente mas bajos
‘que los del resto.

En los pacientes en insuficiencia renal (IR) existen
niveles plasmaticos elevados de CT, tanto en IR
aguda #* como en IR crénica en HD 4. Entre estos
Gltimos pacientes, la mayoria tienen niveles elevados
y s6lo menos del 20 % los mantienen normales,
5%°9,17 % ', 20 % aqui. En DPCA se han descrito
niveles mas bajos ', aunque persistiendo un 79 %
con niveles elevados. Este porcentaje es superior al
del 37 % aqui encontrado, diferencia que se podria,
explicar o bien por la sensibilidad del RIA utilizado o
por el menor nimero de pacientes, ocho versus 31,
aqui seguidos; lo que esta claro es que estos pacien-
tes tienen niveles mas bajos, ‘probablemente por
pérdida de CT por el peritoneo '', lo que impide
objetivar su incremento ante el estimulo del 1,25 D
en seis de los ocho pacientes. Habria que tener este
dato en cuenta para explicar algunas de las diferen-
cias encontradas en el metabolismo Ca-P en los pa-
cientes en DPCA respecto a los de HD.

Con el tiempo en HD hemos encontrado una dis-
minucién de la media de los niveles de CT en el gru-
po de pacientes aqui estudiados, a pesar del progreso
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del hiperparatiroidismo; una disminucién semejante,
aunque en un plazo mas corto, se ha encontrado en
IR aguda, independiente de la recuperacién de la
funcién renal 2°.

Existen dos_mecanismos elementales que pueden
explicar los niveles elevados de CT en IR: 1) dismi-
nucién de su aclaramiento metabélico, y 2) aumento
de su secrecion. '

Respecto al primero se sabe que el rindén es el 6r-
gano fundamental en la metabolizacién de la CT, por
lo que su pérdida de funcién per se puede explicar
los niveles elevados en IR 1317 Se ha encontrado una
relacion inversa entre el filtrado glomerular y los ni-
veles plasmaticos de CT 2°. Esto, de todas formas, no
explica los casos en los que, a pesar de mantener un

- grado semejante de IR, mantienen niveles normales o

los pacientes que en el postrasplante funcionante
mantienen durante un cierto tiempo niveles eleva-
dos. Esto implicaria la existencia asociada del otro
mecanismo, la hipersecrecion en ciertas circunstan-
cias.

Repasando los estimulos conocidos de la secrecién
de CT, tenemos:

1.° El Ca. La relacién entre el Ca y la CT no esta
claramente definida; el hombre sin IR con tiroidecto-
mia es capaz de mantener la calcemia normal '. En
personas normales en situacién basal no existe corre-
lacién entre los niveles de CT y la calcemia, pero en
pacientes con hipercalcemia, sin IR, un tercio tienen
la CT elevada 7. Se ha descrito que la infusién de Ca
en HD produce un aumento de la CT en dos
pacientes ° y que durante la HD ¢on liquido de diali-
sis con Ca = 3,5 mEg/l. y Mg = 1,5 mEq/l. se produ-
ce un aumento de la calcemia y de la CT, existiendo
una correlacion significativa entre las dos '; por el
contrario, en otro trabajo '* con infusién de Ca
pre-HD, que en controles normales duplica la con-
centracion de CT, ésta no varia. Puede que la dife-
rencia en los resultados radique en el grado del esti-
mulo y en el tiempo mantenido. La CT jugaria escaso
papel en situaciones basales, y s6lo ante hipercalce-
mias o déficit de Ca, y mas bien a medio-largo plazo,.

.apareceria su funcion. La relacién habitual directa

entre Ca y CT se mantiene en los pacientes con IR
crénica, pero cuando llevan mas tiempo y pasan a
HD esta relacién pasa a ser inversa % '0- 26 28,
uniendo esto a la teoria de Munson 2° de que niveles
elevados de CT pueden ayudar a prevenir la hipercal-
cemia secundaria a la hipersecrecién paratiroidea; se
podria avanzar la teoria de que los casos con hiperpa-
ratiroidismo e hipercalcemia con CT relativamente ba-
ja podrian implicar una insuficiente secrecion de esta
hormona, lo cual explicaria la mencionada relacién
inversa, como la encontrada aqui tanto en HD como
entre los trasplantados con hiperparatiroidismo per-
sistente.

2.° Una posible relacion de los niveles de CT con
la fosfatemia es dudosa, aunque la infusién de CT
disminuye tanto los niveles de Ca como los de P.



Algan autor *° ha encontrado esta relacion, mientras
que otros no ',

3.° A pesarde que las hormonas gastrointestinales,
en particular la gastrina, se mantienen en niveles ele-
vados en IR, no parece existir relacién entre sus nive-
les y los de CT °.

4.° Queda claramente establecido en pacientes
en HD que el 1,25 D eleva los niveles séricos de CT,
probablemente a través de un estimulo de su secre-
cién. También aqui podemos teorizar que los casos
que elevan su CT adecuadamente no desarrollan hi-
percalcemia; estos cambios en la CT incluso apare-
cen con mayor regularidad que el descenso de la
PTH. La disminucién de la FA con el 1,25 D también
se relaciona muy bien con el aumento de la CT. lLa
idea de un déficit relativo de CT ante el hiperparati-
roidismo secundario de algunos pacientes en HD ha
sugerido el tratamiento con CT para disminuir el
«turn-over» 6seo aumentado; los resultados han sido
dispares * °; tal vez sea necesaria su asociacion al
1,25 D en algunos casos, fundamentalmente en los
que desarrollan hipercalcemia, para evitar las recidi-
vas vy los efectos indeseables del 1,25 D. -

Especial relevancia tienen los resultados en tras-
plantados con funcién renal normal sobre la evolu-
cién de la CT. Los niveles séricos de CT elevados en
HD generalmente se normalizan después de un tras-
plante renal funcionante °. En nuestra serie, el 80 % a
los seis meses y el 90 % al afo. El intervalo entre la
normalizacién de los niveles de CT podria tener el
mismo significado que para la-PTH, aunque ésta se
mantiene elevada en el 50 % y durante mas tiempo,
dependiendo del grado de hiperplasia paratiroi-

dea 3!, manteniéndose una secrecién inadecuada-

mente elevada durante algin tiempo; otra explica-
cién para estas hipercalcitoninemias relativas y tem-
porales seria su dependencia del mencionado hiper-
paratiroidismo.

El porcentaje de pacientes hipercalcémicos pos-
trasplante aqui encontrado es elevado, pero semejan-
te al de otras series 2% 33, casi siempre en relacion
con el mantenimiento del hiperparatiroidismo. El

Gnico paciente de los aqui estudiados con hipercal-,
cemia y PTH normal podria corresponder a la situa-

cién de secrecion o niveles inadecuados de PTH des-
crita por Vezzoli y cols. **, que llegan a encontrar un
66 % de pacientes con Ca*™ elevado.

En esta situacién postrasplante funcionante volve-
mos a encontrar una relacién inversa entre calcemia
y calcitoninemia, si tenemos en cuenta a la hormona
fundamental en el mantenimiento de la calcemia,
que es la PTH. ;Por qué con un grado semejante de
hiperparatiroidismo postrasplante los pacientes que
desarrolian hipercalcemia tienen niveles mas bajos
de CT? De nuevo aparece ese posible déficit de la
hormona protectora del esqueleto, la CT. Otro factor
que podria explicar esta diferencia podrian ser los ni-
veles de 1,25 (OH),D;, relacionados directamente
con los de CT, como hemos visto.

CALCITONINA EN DIALISIS Y TRASPLANTE

De los pacientes aqui estudiados, el 23 % presenta-
ron hipofosfatemia menor de 2,5 mg/dl. en algin
momento de su evolucién; a pesar del efecto fosfatd-
rico de la CT no hemos encontrado que sus niveles
se relacionen con la hipofosfatemia postrasplante,
que si guarda relacién con el hiperparatiroidismo.

Podriamos concluir que la calcitonina si parece ju-
gar un papel en el mantenimiento de la calcemia pre

y postrasplante renal, existiendo casos con posible se-

crecién insuficiente. Sus niveles elevados en insufi-
ciencia renal no sélo se deberian a una disminucién
de su catabolismo renal, sino también a un aumento
de su secrecién, que se estimularia por el 1,25
(OH);Ds.
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