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Inhibicion directa de la hiperaluminemia sobre
la funcion paratiroidea: ;Efecto

dosis-dependiente?
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El grado de exposicién aluminica constituye un
factor etiopatogénico importante en el c<hipoparati-
roidismo relativo» de algunos pacientes urémicos en
hemodialisis crénica'. Si bien en trabajos previos ha-
biamos demostrado que esta inhibiciéon podria ser
debida a mecanismos indirectos ‘en relaciéon con ele-
vaciones de la calcemia? 3, trabajos experimentales
recientes han comprobado que la hiperaluminemia
«per se» podria disminuir la secrecién de PTH. En
exposiciones agudas al aluminio se ha demostrado
que niveles séricos de aluminio superiores a 800 ug/l
fueron capaces de disminuir significativamente la li-
beracién de PTH*® aun en presencia de descensos
del calcio sérico (fig. 1a). Dado que estas Gltimas ci-
fras son infrecuentes en clinica, en una segunda fase
de nuestro estudio previo> ¢ hemos estudiado el
efecto agudo de elevaciones menores de la alumine-
mia, programando las mismas dentro del rango de las
observadas con frecuencia en pacientes en hemodia-
lisis.

Con una metodologia igual a la ya descrita® estu-
diamos 12 ratas con insuficiencia renal crénica, cin-
co controles a las que se infundié solucién salina fi-

siolégica mediante inyeccion en la vena yugular iz-

quierda y siete a las que se les infundié con igual
técnica aluminio i.v. (0,12 mg de AICl5).

Tras la infusién de salina y AICl5, las aluminemias
del grupo con salino se mantuvieron por debajo de
23 ug/l, mientras que en el grupo expuesto al alumi-
nio oscilaron entre 123 y 338 ug/l. Como se puede
comprobar en la figura 1b, a lo largo de los doscien-
tos cuarenta minutos que durd el experimento, a di-
ferencia de lo observado en nuestra experiencia pre-
via, la secrecion de PTH fue similar en los dos gru-
pos, y no se apreciaron diferencias en el calcio i6ni-
co (1,27 * 0,09 versus 1,26 £ 0,03 mmol/l).

Por lo tanto, la induccién de aluminemias cerca-
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Fig. 1.—a) Porcentaje de secrecién de PTH en ratas con
insuficiencia renal crénica (IRC) tras la infusién de solucién
salina fisiolégica o de dosis elevadas de aluminio,

**x% n < 0,001 2. Grupo con infusién de salino: Al sérico medio
29,8 ug/l (---). Grupo con infusién de aluminio: Al sérico medio
1.373 pg/l (—).

b) Porcentaje de secrecién de PTH en ratas con IRC tras la

- infusién de solucion salina fisiolégica o de dosis bajas de

aluminio a lo largo de doscientos cuarenta minutos. Grupo con
infusién de salino: Al sérico medio 12,8 ug/! (---). Grupo con
infusién de aluminio: Al sérico medio 206 ug/l (—).
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nas a cifras toxicas de 300 pg/l no fue capaz de inhi-
bir de forma aguda la secrecion de PTH. Teniendo en
cuenta datos previos que confirman que en condicio-
nes normales, al menos el 90 % del aluminio sérico
se encuentra unido a proteinas”’; en este estudio po-
driamos asumir que sélo alrededor de 30 g/l de alu-
minio podrian comportarse como aluminio «efectivo
no ligado a proteinas». Esta pequefa concentracién
no fue suficiente para modificar in vivo y agudamen-
“te la funcién de las glandulas paratiroides. Estos re-
sultados coinciden con los de otros autores realiza-
dos en experimentos in vitro, quienes han postulado
que para suprimir la secrecién y/o liberacién de PTH
en cultivos celulares se necesita-un minimo de
50 ug/l de aluminio «no ligado a proteinas» & 2.
Estos hallazgos sugieren que in vivo, y de forma
aguda, el efecto inhibidor del aluminio sobre las
glandulas paratiroides es dependiente de la dosis. No
obstante, no se puede descartar que niveles semejan-
tes a los de este estudio puedan disminuir la funcién
paratiroidea si se mantienen de forma crénica.
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