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RESUMEN

La hiperfosforemia interviene en la génesis del hiperparatioridismo secundario
urémico disminuyendo los niveles séricos de Ca++ y de 1,25(0OH)2D3. Datos re -
cientes sugieren una participacion directa del fosforo en la secrecién de parat -
hormona (PTH). B objetivo de este estudio fue analizar la influencia de la hipe -
fosforemia aguda en la producciéon de PTH en enfermos urémicos tratados con
hemodidlisis (HD).

En 6 enfermos con insuficiencia renal cronica se compararon los niveles de los
pardmetros del metabolismo fosfo-célcico obtenidos durante una HD convencio -
nal de 5 horas (HD-SF) con los de una HD en la que a los 120 minutos se cam -
biaba el liquido de didlisis por otro con una concentracion de fosfato de 6 mg/dl
(HD-CF).

B balance de calcio fue igual en ambas HD. H comportamiento de los para -
metros del metabolismo fosfo-calcico (disminucion de fosforemia y PTH, y au -
mento del CA++ sérico) fue similar en las dos HD hasta el minuto 120 (T120).
A partir de entonces, en la HD-CF se observé un aumento significativo de la fos -
foremia (T120: 3,2 + 0,18 mg/dl frente a T180: 5,4 + 0,3, p < 0,01) y un des -
censo del Ca++ (T120: 4,11 + 0,06; T180: 3,8 + 0,07, p < 0,05). Tras la intro -
duccion del concentrado de fosfato, la evolucion descendente de los niveles de
PTH se interrumpid, aumentando sus valores (T0: 458 + 139 pg/mi; T120: 212 +
88 pg/ml, p < 0,01; T180: 274 + 107 pg/ml, p < 0,05 frente a T120). Este com -
portamiento de la PTH en la HD-CF fue similar al observado en otro grupo de
enfermos en los que, a la mitad de la HD, se inducia, cambiando la concentra -
cion del calcio del liquido de didlisis de 7 a 6,5 mg/dl, un ligero descenso de
los niveles séricos de Ca++. Nuestros hallazgos demuestran que en los enfermos
urémicos la hiperfosforemia aguda promueve un aumento de la secrecién de PTH,
fundamentalmente, por sus efetos sobre el Ca++.
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EFFECT OF ACUTE INTRADIALYSIS HYPERPHOSPHOREMIA
ON PARATHORMONE (PTH) SECRETION

SUMMARY

Hyperphosphoremia is said to cause secondary hyperparathyroidism by
depressing ionized calcium plasma levels and by affecting serum calcitriol le-
vels. Recent studies suggest a direct stimulatory role of phosphorus in PTH
production. The aim of this study was to analyse the influence of acute hy-
perphosphoremia on PTH production. The study was performed on 6 stable
patients on regular dialysis therapy. We compared the biochemical data and
phospho-calcium metabolism parameters obtained from a conventional five
hours hemodialysis session (C-HD) with those obtained during a hemodialy-
sis in which, after 120 minutes, a dialysate with phosphate (6 mg/dl) was used
(P-HD).

The calcium balance was similar in both HD. We observed a similar behavior
of the phospho-calcium metabolism parameters in both procedures until the 120
minutes (T120). From then, in the P-HD it was observed a significant increase of
phosphorus serum levels (T120: 3.2 + 0.18 mg/dl; T180: 5.44 + 0.38 mg/dl|
(p < 0.05). It was also observed a decrease in Ca++ (T120: 4.1 + 0.06; T180: 3.8 *
0.07 mg/dl). After the introduction of the phosphate dialysate, the PTH levels in-
creased significantly (T120: 212 + 88; T180: 274 + 107 pg/ml; (b < 0.05). The
PTH behavior in P-HD was similar to that observed in HD patients when a slight
decrease of serum Ca++ was induced by changing calcium concentration of dialy-

sate.

Our results demostrate that in uremic patients the intradialytic acute hyper-
phosphoremia increases PTH production by depressing ionized calcium plasma

levels.

Key words: Hemodialysis Phosphorus Parathormone.

INTRODUCCION

La retencién de fésforo desempena un papel muy im-
portante en la génesis del hiperparatiroidismo secunda-
rio urémico'. Este efecto se atribuye al descenso de la
calcemia y de los niveles de 1,25(OH)2D3, y a la re-
sistencia a la accion de la PTH inducidos por la hiper-
fosforemia?® 3. Estudios recientes demuestran que in vitro
el fésforo ejerce un efecto estimulador directo sobre la
sintesis y secrecion de PTH*®, En un estudio previo,
comprobamos que la hiperfosforemia mantenida du-
rante la HD, sin cambios en el balance positivo de cal-
cio, impedia la inhibicién normal de la PTH inducida
por la didlisis”. Este hecho sugeria que in vivo también
existe un efecto adicional del fésforo sobre la PTH.

Para verificar y analizar los posibles efectos di-
rectos del fésforo sobre la PTH in vivo, en el pre-
sente trabajo comparamos los parametros del meta-
bolismo fosfocélcico en una HD convencional con
los obtenidos en otra HD idéntica en la que a las
dos horas y tras normalizacién de la fosforemia, se
introducia un liquido de dialisis con fésforo para
producir hiperfosforemia.
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PACIENTES Y METODOS

El estudio se realiz6 en 6 enfermos varones con
insuficiencia renal crénica (IRC) en terapia con HD
durante 27 + 14 (5-96) meses. Todos los enfermos
dieron su consentimiento informado. La edad era 52
+ 6 afnos (35-68). La causa de la IRC era: glomeru-
lonefritis crénica 2; poliquistosis renal 2; nefropatia
intersticial 1; nefroangiosclerosis 1. Ninguno de los
enfermos recibia tratamiento con 1,25(0OH)2D3 oral
ni intravenoso desde, al menos, 3 meses antes del
estudio y, en todos los casos, el test de desferroxa-
mina para el aluminio era negativo. Como quelan-
te del fésforo todos los pacientes recibian carbona-
to célcico cuya dosis se mantuvo inalterada duran-
te el estudio. Se solicité a los enfermos que hicie-
sen la misma dieta en el dia previo a cada estudio.

El estudio se hizo en dos sesiones de HD, de 5
horas de duracién, separadas por un intervalo de 48
horas y siguiendo siempre la misma secuencia. En
la primera HD se usaba un liquido de didlisis con-
vencional con una concentraciéon de calcio de 7
mg/dl (HD-SF). En la segunda HD(HD-CF), durante



las dos primeras horas se usaba un liquido de dia-
lisis idéntico al de la primera HD. Inmediatamente
después de la segunda hora (T120), se cambiaba a
un liquido de dialisis al que se le habia anadido fos-
fato. Para elaborar el liquido de dialisis con fosfato
se afiadieron 47 gr de fosfato sédico dibasico (Aco-
farma, Tarrasa) al concentrado de bicarbonato. Tras
la mezcla con el elemento 4cido y el agua, la con-
centracion de fosfato del liquido de dialisis era de
6 mg/dl. La concentracién de los otros componen-
tes era igual en los dos liquidos usados en el estu-
dio. Las dos fases de cada estudio se hicieron siem-
pre a la misma hora, tras 6 h de ayuno que se man-
tuvo durante la HD. Las condiciones de la dialisis
(flujo de sangre y de liquido de didlisis, y ultrafil-
tracion) y el dializador fueron iguales en las dos
fases. El monitor usado en todos los estudios fue vo-
lumétrico (TR-321 EX®, Toray).

Antes de cada HD (T0), durante la HD con inter-
valos variables de 1/2 y 1 hora (T60, T90, T120,
T180, T270) y al final de la HD (T300), se extraia
sangre para determinacién de calcio total, Ca++, fs-
foro, PTH, calcitonina, K+, Mg y urea. Antes y al
final de la HD se determinaban, ademas, niveles san-
guineos de insulina, y 1,25(0OH)2D3 al final de la
HD. En tres enfermos se recogié horariamente el
efluente del liquido de didlisis para estudio de la
transferencia de calcio y fésforo. La persona que rea-
liz6 las determinaciones analiticas desconocia el tipo
de liquido de dialisis usado.

El calcio total, fésforo, urea e iones se determi-
naron en un autoanalizador Hitachi 917 (Boehringer
Mannheim), el Ca++ por electrodo selectivo (auto-
analizador NOVA), la insulina por inmunoensayo de
microparticulas (autoanalizador IMX, Abbott), el
1,25(0OH)2D3 por método radioisotépico (HRRA Kit,
Incstar Corporation, Silwater, Minn.), la calcitonina
por RIA (Diagnostic Product Corporation, Los Ange-
les, CA) y la PTH intacta por RIA (Nichols Institute,
Netherlands).

Para eludir la variabilidad interindividual, los va-
lores de PTH, Ca++ y fésforo se expresan en térmi-
nos absolutos y porcentuales en relaciéon al valor
basal (TO) y al obtenido en el minuto 120 (T120).
De los valores porcentuales se calculé la variacion
porcentual (delta).

El estudio estadistico se hizo con el programa
Rsigma. Para la comparaciéon de los valores se-
cuenciales de cada fase se usé el andlisis de la va-
rianza con la prueba de Newman-Keuls para com-
paraciones mdltiples, y el test de Wilcoson para
comparacién de las dos fases de cada estudio. Los
valores de PTH antes y después de la introduccién
del concentrado de fosfato fueron analizados me-
diante el test de los signos. La relacién entre las va-
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riables analizadas se hizo mediante el coeficiente de
correlacion y la regresion lineal miltiple. Los resul-
tados se expresan como media * error estindar (X
=+ ES). Valores de p < 0,05 se consideraron signifi-
cativos.

Concluido el estudio, y tras comprobar que la HD
con fosfato producia una disminucién de los nive-
les séricos de Ca++, realizamos un estudio comple-
mentario en otros 5 enfermos con IRC, de edad si-
milar al primer grupo, que no recibian terapia con
vitamina D. En este grupo de enfermos comparamos
los valores de PTH, Ca++ y fésforo obtenidos en una
HD de 4 horas con una concentracién de calcio del
l[iquido de didlisis de 7 mg/dl con los obtenidos en
otra HD en la que a las dos horas se cambiaba la
concentracion de calcio del liquido de diélisis a 6,5
mg/dl. Los resultados de este grupo se compararon
con el otro grupo de enfermos mediante el test de
Mann Witney.

RESULTADOS

En la tabla | se reflejan los valores de los para-
metros del metabolismo fosfocélcico. En la HD sin
fosfato se observé un aumento del calcio total y del
Ca++. Los valores de PTH disminuyeron a partir de
los 60 minutos alcanzando su valor mas bajo al final
de la HD. La fosforemia disminuyé significativa-
mente con estabilizacion de sus valores a partir de
los 180 minutos. Los valores de calcitonina aumen-
taron durante la HD. El comportamiento de estos pa-
rametros durante la segunda HD (HD con fosfato)
fue similar a los observados en la primera HD hasta
los 120 minutos, momento en el que se introduce
el concentrado de fosfato. A partir de entonces, los
niveles séricos de fésforo aumentaron y el Ca++ dis-
minuy6. No obstante, todos los valores de Ca++
desde T120 fueron superiores a los observados antes
de la HD. La PTH aumenté desde la introduccion
del concentrado de fosfato.

En un analisis comparativo entre los dos procedi-
mientos considerando los valores porcentuales fina-
les (T300) en relacién con los iniciales (T0), el au-
mento porcentual (delta) del Ca++ en la HD sin fos-
fato (15 + 2%) fue superior al de la HD con fosfato
(8 + 3,5%) mientras que la disminucién porcentual
del fésforo y PTH fue mayor en la HD sin fosfato
(46 £ 9% y 69 = 3% frente a 7,5 £ 9 % y 49 =
5%, respectivamente, p < 0,001) (fig. 1). Analizando
los valores al final de la HD (T300) en términos por-
centuales en relacion a los obtenidos en el T120
(antes de introduccion del concentrado de fosfato en
la segunda HD), la variacién porcentual del Ca++ en
la HD sin fosfato (-3 * 3%) fue menor que en la HD
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Tabla 1. Pardmetros sanguineos del metabolismo fosfo-célcico en la didlisis convencional (didlisis sin f6sforo) y
en la didlisis en la que, a partir de los 120 minutos, se introduce liquido de diélisis con fésforo (dia-
lisis con fosforo) [x + (ES)].

Tiempo Calcio Ca++ Fosforo PTH Calcitonina
(minutos) total (mg/dl) (mg/dl) (pg/ml) (pg/ml)
(mg/dl)

12 HD
TO 8,4 3,53 5,83 516 176
0,2) 0,14) 0,61) (149) 61)
T60 9,4 4,11* 3,69* 242* 185
0,2) (0,05) (0,36) (86) (53)
T120 9,9* 4,19* 3,35* 222* 181
0,5) (0,09) (0,27) (88) (50)
Dialisis sin fésforo T180 9,6* 4,48* 3,26* 194* 220
0,3) 0,171) 0,32) (70) (69)
T210 10,3* 4,42* 3,33* 201* 216
(0,4) (0,10) (0,33) (77) (73)
T270 10,2* 4,31* 3,06* 190* 215
0,1) 0,11) (0,35) (69) (53)
T300 10,8* 4,06* 3,00* 180* 257*
0,3) (0,14) (0,39) (66) (83)

22 HD
TO 8,5 3,29 5,73 458 217
0,2) 0,12) (0,46) (139) (49)
T60 8,9 4,07 3,72% 229* 275
0,3) 0,12) (0,25) (81) 91
T120 9,75* 4,11* 3,20* 212* 232
0,5) (0,06) (0,18) (88) (53)
Dialisis con fésforo = T180 9,81* 3,81* 5,44*# 274*# 233
0,3) (0,07) (0,38) (107) (70)
T210 9,60 3,84* 5,76# 282* 202
(0,26) (0,17) (0,35) (114) (51)
T270 9,51 3,66%# 5,92# 250* 237
(0,44) (0,16) (0,4) (98) (69)
T300 10,15* 3,53# 5,74# 259*# 251
(0,30) (0,18) (0,21) (99) (79)

*:p < 0,01 frente a TO; #: p < 0,05 frente a T120

. La flecha indica el momento de la introduccion del liquido de didlisis con fésforo.
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Fg. 1.—Valores porcentuales (% del valor predidlisis) de PTH, fosforo y Ca++ en la hemodialis's convencional (cuadrados claros) y en la
hemodialisis con fdsforo (cuadrados oscuros). La flecha indica el momento de la introduccién del liquido de didlisis con fésforo. *: dife-
rencia significativa frente a didlisis convencional.
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Tabla Il. Parametros del metabolismo fosfo-célcico en 5 enfermos en los que se realizé una hemodialisis (HD)
con una concentracién de calcio de 7 mg y otra en la que a las dos horas se cambié a una con-

centracién de calcio de 6,5 mg [x = (ES)].

Calcio liquido Tiempo Ca % PHT % Fésforo %
de didlisis: (minutos) (mg/dl) (pg/ml) (mg/dl)
12 HD:
TO 4,56 100 257 100 5,34 100
(0,08) (55) 0,9)
T120 5,32%* 17 86** 36 3,44** 67
7 mg/dl (0,04) (2) (13) (4) 0,5) (6)
T180 5,48** 121 86** 35 3,38%* 66
(0,04) (3) (14) 3) 0,4) (6)
T240 5,64** 124 87** 36 3,26** 64
(0,04) (2) (15) “) 0,3) (6)
22 HD
TO 4,72 100 260 100 4,85 100
7 mg/dl (0,04) (89) 0,8)
T120 5,43** 116 81** 37 3,08** 66
(0,03) (2) (18) (5) 0,4) (6)
T180 5,36** 113 98* 45# 3,05%* 66
6 mg/dl ,1) 3) (21) (6) (0,3) (7)
T240 5,28** 112 1mr* 444 2,87** 62
(n: 4) 0,2) (5) (31 ) 0,5) “)

*: p < 0,05 frente a TO; **: p < 0,01 frente a TO; #: p < 0,05 frente a 1* HD; %: porcentaje respecto a T0.

con fosfato (=14 + 2,6%) (p < 0,05), mientras que el
delta del fosforo y de la PTH fue de signo contrario
en los dos procedimientos (HD sin fosfato: fésforo:
-10 = 8%, PTH: —15 = 3%; HD con fosfato: fésfo-
ro: +82 + 8%, PTH: +30 = 10%, p < 0,001).

La relacién Ca++/Calcio total disminuyé a partir de
la introduccién del liquido de didlisis con fosfato
(T120: 42,6 + 2%; T300: 34,7 + 1,3, p < 0,01). Esta
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Fg. 2—Tranderencia horaria de fosforo en la hemodidlisis conven-
cional (trama clara) y en la hemodidliss con fésforo (trama oscura).
La flecha indica el momento de introduccion del liquido de didlisis
con fésforo.

relacion disminuyé, pero no significativamente, en la
HD sin fosfato (T120: 42,6 + 2%; T300: 37,7 + 2%).

La transferencia horaria y total de calcio fue si-
milar en las dos didlisis (HD sin fosfato: 12 h: 193
+ 74; 22 h: 131 = 45; 32 h: 121 = 43; 4* h: 97 =
46; 52 h: 96 + 41; total: 639 + 247 mg; HD con
fosfato: 12 h: 202 + 96; 22 h: 126 = 58; 32 h: 112
+ 49; 42 h: 76 = 24; 52 h: 85 + 44; total: 602 + 206
mg). El balance total de fésforo fue —1092 + 112/5
h en la HD sin fosfato y -8 = 164 mg/5 h en la HD
con fosfato. En esta dltima, el balance horario de
fésforo fue negativo (pérdida de fésforo) hasta la in-
troducciéon del concentrado de fosfato, cambiando
entonces el sentido de la transferencia (ganancia de
fosforo) (fig. 2).

Los niveles de insulina, urea, K+ y Mg disminu-
yeron en cuantia similar en los dos procedimientos.
No se observaron diferencias en los valores de
1,25(0OH)2D3 entre las dos diélisis (HD-SF: 14 + 1
pg/ml; HD-CF: 13 = 1 pg/ml).

En la tabla Il se expresan los valores de los para-
metros del metabolismo fosfocalcico obtenidos en el
estudio complementario de otro grupo de enfermos
en los que en la segunda HD se disminuifa, a partir
de las dos horas, la concentracion del calcio del li-
quido de diélisis. Comparado con la HD con una
concentraciéon de calcio de 7 mg/dl en la que se
comprueba un aumento progresivo de los niveles sé-
ricos de Ca++, este desciende cuando se introduce
el liquido de didlisis con una concentracién de cal-
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cio de 6,5 mg/dl. Este pequeno descenso del Ca++
se acompafa de un cambio direccional de los ni-
veles de PTH que comienzan a aumentar. Los valo-
res porcentuales de la PTH observados tras la intro-
duccién del concentrado de 6,5 mg son superiores
a los observados con el concentrado de 7 mg.

Comparando los valores de Ca++ y PTH obteni-
dos antes (T120) y después (T180) de la introduc-
cién del liquido de dialisis con fosfato en un grupo
de enfermos con los obtenidos antes (T120) y des-
pués (T180) de la introduccién del liquido de diali-
sis con un calcio de 6,5 mg/dl en el otro grupo, el
descenso porcentual del Ca++ en el primero (-8 *
0,3%) fue superior al del segundo (1,3 = 2%) (p <
0,05), sin embargo, no existieron diferencias signifi-
cativas en las variaciones porcentuales (aumento) de
PTH (+31 + 10% frente a +21 = 5%, respectiva-
mente).

DISCUSION

En los enfermos urémicos la restriccién del fésfo-
ro de la dieta previene el aumento de la PTH inde-
pendientemente de los cambios de la calcemia y de
los niveles de 1,25(0OH)2D38. Por otra parte, la uti-
lizacién de un liquido de didlisis con fosfato duran-
te un periodo prolongado induce, en algunos ener-
mos urémicos, un aumento de los niveles de PTH,
sin modificaciones de la calcemia ni del 1,25/-
OH)2D3°. Estos hechos son las dnicas evidencias
existentes de que in vivo, en enfermos urémicos, mo-
dificaciones «crénicas» de la fosforemia promueven,
por accién directa, cambios en la produccién de
PTH. En nuestro conocimiento, no existe ningln es-
tudio que analice in vivo el efecto de la hiperfosfo-
remia aguda sobre la produccién de PTH en la ure-
mia. Este fue el objetivo del presente estudio.

Nuestros resultados muestran que las modifica-
ciones del Ca++, fésforo y PTH fueron similares,
tanto en la direccién como en la magnitud, en la
HD convencional y en la HD con fosfato hasta el
minuto 120, momento en el que en uno de los pro-
cedimientos se introducia el concentrado con fosfa-
to. A partir de entonces, en la HD con fosfato se
evidencid, ademds de una elevaciéon de la fosfore-
mia, una interrupcion del descenso intradidlisis de
la PTH, invirtiéndose el sentido del cambio (niveles
ascendentes). Los niveles de 1,25(0OH)2D3 vy las va-
riaciones de Mg e insulina fueron iguales en las dos
dialisis por lo que se descarta su participacion en
las diferencias observadas en la PTH. Este compor-
tamiento de la PTH acontecié simultineamente con
una disminucién del Ca++ en relacién a los valores
previos a la introduccién del concentrado con fos-
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fato. Este descenso del Ca++ limit6 la elevacién de
la calcitonina que si se produjo en la HD conven-
cional.

La causa de esta reduccion de los niveles séricos
de Ca++ no estad clara. Dado que el balance de cal-
cio fue igual que en la HD sin fosfato, no se puede
argumentar una menor transferencia de calcio en la
HD con fosfato. Se ha demostrado que la infusion
de fésforo en enfermos urémicos reduce la salida de
calcio desde el hueso, promoviendo una reduccién
del calcio total y del Ca++8. Si bien este hecho
puede contribuir a la reducciéon del Ca++ observa-
da en la HD con fosfato, la observacién de igual au-
mento del calcio total en las dos didlisis y el des-
censo observado de la relacién Ca++/calcio total al
final de la HD con fosfato sugieren que la disminu-
cion del Ca++ es debida a la formaciéon de com-
plejos fosfo-calcicos. Aunque en el presente estudio
no determinamos los niveles de bicarbonato, en un
estudio previo comprobamos que el uso de fosfato
en el liquido de didlisis no modifica la ganancia ha-
bitual de bicarbonato durante una HD convencio-
nal”. Asi las diferencias de Ca++ no parecen atri-
buibles a diferencias de alcalosis entre los dos pro-
cedimientos. Hay que sefialar, no obstante, que tam-
bién en la HD convencional esta relacién disminu-
y6 aunque no significativamente. Es posible que la
alcalosis inducida por la didlisis modifique la frac-
cion de Ca++ al final de la HD. En la HD con fos-
fato, el Ca++ disminuiria, ademas, por la formacion
de complejos con el fosforo.

En la HD con fosfato, la interrupcién del descen-
so de la PTH y su aumento se observaron simulta-
neamente al curso inverso (descenso) de los niveles
de Ca++. Tedricamente, este comportamiento de la
PTH podria sugerir el denominado «fenémeno de
histéresis». En los sujetos normales, el nivel de PTH
es mas alto durante la inducciéon de hipocalcemia
por infusién de citrato que el observado al mismo
nivel de Ca++ después de la recuperacién del Ca++
tras el cese de la infusion™. Es decir, hay una his-
téresis de la relacién Ca++/PTH cuando se invierte
la direccién en la que cambia el Ca++. Observa-
ciones similares se han hecho en enfermos en he-
modidlisis'2. Se ha comprobado, ademds, que este
fenémeno depende de la concentracion basal de
Ca++, siendo evidente cuando el Ca++ es de 4,5-
5,5 mg/dl, y de la tasa de reduccién del Ca++'%13,
No creemos que en nuestro estudio se evidencie his-
téresis. Los valores basales de Ca++ de nuestros en-
fermos estaban en niveles en los que el fenémeno
de histéresis es apenas perceptible. Por otra parte, el
descenso del Ca++ tras la introduccion del concen-
trado de fosfato llevé a la PTH justo al sitio que le
correspondia segln la pendiente de la curva.



HIPERFOSFOREMIA'Y PTH
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diacién del Ca++ en los cambios de la PTH obser- parathyroidism in moderate renal insufficiency. J Clin Endo -
. crinol Metab 61: 601-606, 1985.
vados en la HD con fosfato. Sin embargo, el hecho 3. Rodriguez M, Martin-Malo A, Martinez ME, Torres A, Fel-

de que QI final de la HD convencional con normo- senfeld AJ, Llach F: Calcemic response to parathyroid hor-

fosforemia el descenso del Ca++ no se acompafa- mone in renal failure: Role of phosphorus and its effects on

se de modificaciones de la PTH suscitaba la posibi- calcitriol. Kidney Int 40: 1055-1062, 1991. _

lidad de que el fésforo tuviese un efecto adicional 4. Hemandez A, Concepcion MT, Rodriguez M, Salido E, To-

di b | d i6n de | rres A: High phosphorus diet increases preproPTH mRNA in-
Irecto sobre la produccion ae la P_TH' Por Ot'ja depent of calcium and calcitriol in normal rats. Kidney Int

parte, dado que en presencia de hiperfosforemia 50: 1872-1878, 196.
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gl fésforo modifica la susce tigilidad/reZstenciaqde cretion by human parathyroid tissue. JAm Soc Nephrol (Abs-

, uscep tract) 6: 957-957, 1995.

la PTH a su «esumUlac}on» por f_fl descenso del 6. Nielsen PK, Feldt-Rasmussen U, Olgaard K: A direct effect in

Ca++, una vez que ha sido suprimida. Los resulta- vitro of phosphate on PTH release from bovine parathyroid

dos de nuestro estudio Complementario evidencian tissue slices but not from dispersed parathyroid cells. Neph -

rol Dial Transplant 11: 1762-1768, 1996.
7. Gbémez-Fernandez P, Ruiz Robles A, Velasco G, Silgado G,
Pérez Mijares R, Ramos M, Tordn D, Almaraz Jiménez M:

que esto no sucede ya que, tras la frenacion de la
PTH y una vez normalizada la fosforemia, un pe-

quefio descenso del Ca++ promueve un aumento de Efecto del fésforo sobre la produccién de parathormona du-
la secrecién de PTH similar al observado cuando rante la hemodidlisis. Nefrologia 18: 59-66, 1998.
desciende el Ca++ en presencia de hiperfosforemia. 8 E‘EPGZ;}H”keF S/t D;{SSO AS, Raplf}’1 NS, Ma:‘:]“ K!a$|at%p0|5ky E:
. osphorus restriction reverses erpara roraism n uremia
.En resumen, el presgnte ’[I‘.a,b.aJ.O demuestra que I,a inde;?endent of changes in calci?J,Fr)n ;)nd ca)icitriol. Am JPny -
hiperfosforemia aguda intradidlisis, en enfermos uré- S0l 259: F342-F347, 1990.
micos, produce un aumento de la produccién de la 9. Fine A, Cox D, Fontaine B: Elevation of serum phsphate af-
PTH por sus efectos sobre el calcio, principal se- fects parathyroid hormone levels in only 50% of hemodialy-
cretagogo de esta hormona. Se ilustra también la di- sis patients with is no related to changes in serum calcium.

ficultad tudiar in vivo | it iad JAm Soc Nephrol 3: 1947-1953, 1993.
ICultad para estudiar a existencia de un po- 4, Kaye M: Hypocalcemia after an acute phosphate load is se-

sible efecto directo del fésforo sobre la PTH. condary to reduced calcium efflux from bone: Studies in pa-

tients with minimal renal function and varying parathyroid
activity. Am J Soc Nephrol 6: 272-280, 1995.
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