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The effect of thyroparathyroidectomy (TPTX) on the plasmatic Sr concentrations in rats
previously supplemented with this element, has been studied, as well as its effect on the treat­
ment of TPTX rats with hormonal combinations and, finally, the one presenting hormonal
excess or defect of the phosphocalcic metabolism regulating hormones: parathormone (PTH)
and calcitonine (CT). Twenty four hours after TPTX, the plasmatic Sr concentrations show
a pattern similar to those of Ca and Mg and contrary to Pi. The subsequent evolution is
different, as the plasmatic concentrations increase, probably due to the maintenance of Sr
supplementation. The administration of this element to TPTX rats and the treatment with a
hormonal combination with two of the following hormones: PTH, CT and T« antagonize the
hormonal effect on the restoration of the plasmatic concentrations of the elements analyzed.
The PTH excess and defect (TPTX treated with CT + T«) show plasmatic increases in Sr; the
CT excess provokes decreases while the defect (administration of PTH + T4) causes increases.
The T, administration reproduces the CT effects, but inconsistently. These results suggest that
CT may be the hormone that plays a regulating role in the plasmatic Sr concentrations.
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Dada la similitud quimica entre el calcio
y el estroncio y la participacion comun en
determinados procesos fisiologicos (10,
12, 21) existe la posibilidad de que ambos
elementos compartan un mecanismo hor­
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monal regulador. No existen datos sobre
las variaciones plasmaticas de Sr provo-
cadas por la paratiroidectomia. En rela-
cion con la administracion de las hormo-
nas reguladoras del metabolismo fosfocal-
cico se sabe que la administracion de pa­
rathormona (PTH) a ratas (13) o de ex-
tractos paratiroideos (PTE) a pacientes
hipotiroideos (20) no modifica la absor-
cion intestinal de Sr; sin embargo, se han 
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descrito descensos en la concentracion
plasmatica de este elemento en pacientes
nipotiroideos, situacion que revertia con
la restauracion de una actividad hormonal
adecuada (20). En perros, se ha observado
cue el volumen inmediato de distribucion
de Sr en hueso (o el numero de sus sitios
de union disponibles) disminuye al au-
mentar los niveles plasmaticos de PTH
(11). La administracion de tirocalcitonina
de cerdo a perros normales y tiroparati-
roidectomizados no provoca variaciones
en la retencion de Sr85 (3).

Con objeto de estudiar el posible papel
funcional de las paratiroides, se analizan
los efectos de la tiroparatiroidectomia y de
las variaciones hormonales (PTH y CT)
sobre la concentracion plasmatica de Sr.

Material y Metodos

Se utilizan ratas Wistar, machos y hem-
bras, de 250 ± 30 g, mantenidas a tem-
peratura ambiente de 20 °C y con un rit-
mo luz-oscuridad de 12 horas. Los ani-
males fueron agrupados de acuerdo con el
siguiente esquema:

Efecto de la tiroparatiroidectomia
(TPTX). — 1) Ratas TPTX (n = 10) a las

3ue previamente se administro 2.000 ppm
e Sr (SrCl2) en el agua de bebida, desde

20 dias antes de la TPTX. La extraccion
de sangre se llevo a cabo antes de la inter-
vencion quirurgica, a las 24 horas, y a los
3, 5 y 7 dias de la misma.

2) Ratas TPTX (n — 30) a las que se ad-
ministro Sr tras la intervencion quirurgica.
A los 14 dias de la operacion se inicio un
tratamiento hormonal combinado, distri-
buyendo los animales en tres subgrupos
(n = 10): a) PTH + CT; b) PTH + T4; y
c) CT + T4. A los 14 dias de iniciarse el
tratamiento hormonal (28 despues de la
TPTX) las ratas fueron suplementadas con
Sr durante otros 14 dias a igual concen-
tracion y via de administracion que las del
grupo anterior. A la mitad y al final de 

cada uno de los periodos de 14 dias se ex-
trajo sangre de la vena de la cola. La ultima
extraccion se realizo por puncion cardiaca.

Efecto de la administracion y supresion
hormonal. — Se utilizaron cuatro grupos
de animales: 1) ratas control, 2) ratas su­
plementadas con la misma dosis de Sr y via
de administracion que en el apartado an­
terior, 3) ratas TPTX recibiendo una dieta
normal, y 4) ratas TPTX suplementadas
con Sr.

Los grupos 1 y 2 fueron divididos en 4
subgrupos (n = 9 cada uno): a) ratas tra-
tadas con solucion salina fisiologica, b)
con PTH, c) con CT y d) con T4. Los gru­
pos 3 y 4 se dividieron tambien en 4 sub­
grupos (n = 9): a) ratas TPTX tratadas
con solucion salina fisiologica, b) tratadas
con PTH y CT; c) con PTH y T4; y d)
con CT y T4.

La administracion de la solucion salina
fisiologica y de las soluciones hormonales
se realizo, en todos los casos, durante 3
dias y por via s.c. Las dosis hormonales y
ritmo de tratamiento, similares en todos
los grupos, fueron las siguientes: PTH
(Hormone Chemie), una dosis diaria de
0,3 U (USP)/100 g; CT (Armour), una
dosis de 90 mU (MRC - Medical Research
Council Unit)/100 g, dos veces al dia y T4
(Henning Berlin), a dosis de 30 pg/100 g,
una vez cada 2 dias.

Al final de los respectivos tratamientos,
se extrajo sangre por puncion cardiaca.

La condicion para formar parte de los
grupos de animales TPTX fue que a las 24
horas de la operacion las ratas presentasen
concentraciones plasmaticas de Ca infe-
riores a 1,75 mM (2, 17).

Las concentraciones plasmaticas de Ca,
Mg y Sr en las diferentes muestras se de-
terminaron mediante espectrofotometria
de absorcion atomica (Perkin Elmer-272),
y las de Pi por colorimetria en un autoa-
nalizador centrifugo (Gemini).

El tratamiento estadistico de los resul-
tados, comparacion de medias, se efectuo
mediante la t de Student.

Rev. esp. Flsiol., 46 (2), 1990



CAMBIOS HORMONALES Y ESTRONCIO PLASMATICO 141

Resultados

Efecto de la TPTX. — Los resultados
correspondientes al primer grupo experi­
mental, administracion de Sr previa a la
TPTX, muestran un descenso significative
(p 0,01) de la calcemia, a las 24 horas
de realizarse la TPTX, que continua pro­
gresivamente, aunque con menor intensi-
dad, hasta el final cfel experimento. Con el
Mg ocurre algo similar. La concentracion
plasmatica de Pi aumenta significativa-
mente (p 0,05) a las 24 horas de la
TPTX, lo que continua hasta el final del
experimento (fig. 1).

La concentracion plasmatica de Sr des-
ciende significativamente (p 0,01) a las
24 horas de la TPTX, aumentando pos-
teriormente sin alcanzar, a los 7 dias, las
tasas previas a la intervencidn.

Los resultados correspondientes al se-
gundo grupo experimental (fig. 2) indican
que la concentracion plasmatica de Ca
desciende progresivamente, hasta los 14
dias de la TPTX, y que la de Mg dismi-
nuye al maximo a los 7 dias. El Pi plas­
matico incrementa progresivamente, ob-
teniendose los valores mas altos a los 14
dias de la TPTX. A los 7 dias del experi­
mento los valores obtenidos para Ca, Mg
y Pi fueron similares a los de las ratas su-
plementadas con Sr previamente a la
TPTX (fig. 1).

Con los tratamientos hormonales (sub-
grupos a, b y c) se produce un ascenso sig­
nificative (p 0,01) en la concentracion
de Ca y Mg en todos los casos; siendo la
mas importante la conseguida con la com-
binacion PTH 4- T4 (subgrupo a), a los 14
dias del tratamiento. La fosfatemia des­
ciende hasta valores proximos a la nor­
malidad, siendo asimismo los mas cerca-
nos los conseguidos con el tratamiento de
PTH + T4 (fig. 2).

La suplementacion con Sr, a los 14 dias
del tratamiento hormonal produce un des­
censo en la concentracion plasmatica de
Ca y Mg en todos los subgrupos, siendo
el mas importante en el subgrupo b (CT

Fig. 1. Concentraciones plasmaticas (media ±
DE) de Ca, Mg, Pi y Sr en ratas normales suple-
mentadas con Sr antes y en distintos periodos des­

pues de la TPTX (n — 10).

+ T4) tras 14 dias de suplementacion con
Sr. Respecto al Pi se producen distintas
modificaciones segun los subgrupos: con
el tratamiento de PTH 4- T4 no se obser-
van variaciones a los 14 dias del inicio de
la administracion de Sr; con CT 4- T4 au­
menta significativamente (p 0,01) la
fosfatemia y con PTH 4- CT disminuye
(p 0,01). El tratamiento hormonal pro-
voca un incremento no significative en las
concentraciones plasmaticas de Sr en los
diferentes subgrupos (fig. 2).

Efecto de la administracion y supresion
hormonal. — El Ca plasmatico de ratas
normales (grupo 1) y suplementadas con
Sr (grupo 2) aumenta por administracion
de PTH (p 0,05) y disminuye por la de
CT y T4 (p 0,01). El Mg no varia des­
pues de la administracion de PTH; sin em­
bargo, disminuye con el tratamiento de
CT y T4 (p 0,01) y p 0,05, respecti-
vamente). El Pi no presenta diferencias
significativas despues de los diferentes tra­
tamientos hormonales, debido a la elevada
dispersion existente entre los grupos. Fi-
nalmente la CT y la T4 provoca descensos
significativos (p =5 0,01 y p 0,05, res-
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Fig. 2. Concentraciones plasmaticas (media ± DE) de Ca, Mg, Pi y Sr en ratas (n = 30) a los 7 y 14 dias
de la TPTX, tras posterior tratamiento con combinaciones hormonales (a los 7 y 14 dias del initio) y con

suplementation de Sr (21 y 28 dias del comienzo del tratamiento hormonal).

pectivamente) en las concentraciones plas­
maticas de Sr.

La figura 3 muestra las concentraciones
plasmaticas de Ca, Mg y Pi en ratas TPTX
suplementadas con Sr despues de trata-

m
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Fig. 3. Concentraciones plasmaticas (media ±
DE) de Ca, Mg, Pi y Sr en ratas TPTX sttple-
mentadas con Sr despues de la combination de tra-
tamientos hormonales (n = 9 en cada subgrupo).
**p 0,01 con respecto al subgrupo tratado con

solucion salina fisiologica.

mientos hormonales combinados (hipo-
secrecion hormonal). El tratamiento con
PTH + CT (deficit de T4), PTH + T4 (de­
ficit de CT) y CT + T4 (deficit de PTH)
incrementa significativamente (p =5 0,01)
las concentraciones plasmaticas de Ca, Mg
y Sr (excepto el CT + T4 para el Sr). Los
niveles de Pi no se modincan significati­
vamente.

Discusion

Los cambios obtenidos en los niveles
plasmaticos de Ca, Mg y Pi tras TPTX se
corresponden con los ootenidos por otros
autores (1, 16, 17, 23), y se atribuyen a la
supresion de las hormonas reguladoras del
metabolismo fosfocalcico. Algo similar a
lo que ocurre con el Ca y Mg, a las 24
horas de la TPTX, tiene lugar con los va-
lores de Sr, cuyo incremento plasmatico a
partir de las 24 horas, puede ser atribuido
a su administracion continuada. Conviene
sehalar que ratas TPTX alimentadas con
una dieta con un 0,6 % de Ca y un 0,6 %
de Pi muestran cambios no solo en los va- 
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lores sanguineos de Ca (hipocalcemia) y Pi
(hiperfosfatemia) sino tambien de la es-
tructura osea (23); en cambio, cuando se
ha variado la concentracion de estos ele-
mentos en la dieta (1,2 % de Ca y 0,55 %
de Pi) han tendido a normalizarse sus va-
lores sangufneos, asi como el resto de pa­
rametros oseos, con excepcion de la ma-
duracion del osteoide y cfel frente de mi-
neralizacion (17, 23). De esta forma, en
general, el comportamiento del Sr tras la
TPTX parece ser similar al del Ca, lo que
permite concluir que probablemente esten
involucradas las hormonas reguladoras del
metabolismo fosfocalcico en el control de
este mineral.

Llama asimismo la atencion el hecho de
que la administracion de Sr a ratas TPTX
haga ineficaz el tratamiento hormonal (fig.
2). Parece que la administracion de Sr no
mejora la recuperacion de las concentra-
ciones plasmaticas de los alcalino-terreos
cuando se esta administrando tratamiento
de combinaciones hormonales. Estos re-
sultados podrian interpretarse a partir del
trabajo de Lemon et al. (11), quienes pu-
sieron de manifesto que la PTH afectaba
el componente rapido de intercambio de
Ca en el hueso y asi, al incrementarse los
niveles de PTH, desciende el volumen in-
mediato de distribucion de Sr en hueso (o
el numero de sitios de union para el Sr),
lo que, en consecuencia, provoca que sea
este el elemento movilizado, mientras que
el Ca queda retenido o se moviliza en mu-
cha menor extension. Otra posibilidad se
basa en que la administracion de Sr origine
que el sistema oseo sea un bianco ineficaz
para las hormonas reguladoras del meta­
bolismo fosfocalcico. A este respecto,
Matsumoto (15) mostro que la suple-
mentacion de Sr a ratas normales producia
una inhibicion del crecimiento longitudi­
nal y de la osificacion endocondral por
una accion inhibitoria de la maduracion de
los condroblastos.

La administracion de Sr tanto a ratas
normales como a TPTX, no provoca al-
teraciones en las concentraciones plasma- 

ticas de los elementos analizados. Estos
resultados son similares a los referidos por
otros autores (18, 19), en ratas normales
tratadas con una suplementacion de Sr en
la dieta o agua de bebida, utilizando un
amplio rango de dosis, entre las que se in-
cluyen las utilizadas en este trabajo.

Los excesos y deficits de CT (ratas
TPTX tratadas con PTH + T4) originan
las variaciones plasmaticas mas consisten-
tes en la concentracion de Sr, lo que su-
giere que esta hormona pueda intervenir
en su regulacion.

Chausmer et al. (4) mostraron la exis-
tencia de una accion especifica de la CT
sobre la distribucion del Zn, contraria a la
ejercida en la distribucion del Ca, dismi-
nuyendo los niveles de Zn en diferentes
organos—timo, testiculo—(5, 14), porlo
que se podria sugerir que las variaciones
del Sr plasmatico tras la administracion de
CT podrian ser debidas al deposito de este
elemento en hueso y rihon, como ocurre
con el Ca. Por contra, Ekeland et al. (8,
9) en ratas sometidas a tratamientos pro-
longados con CT de salmon senalaron que
despues de 30 dias habia un descenso en
los depositos de Sr85 en las fracturas oseas
(este estudio ha sido solo de 3 dias).

Tanto los excesos como los deficits de
PTH (ratas TPTX tratadas con CT 4- T4)
producen incrementos significativos en las
concentraciones plasmaticas de Sr, lo que
sugiere el papel inespecifico de la PTH en
la regulacion del metabolismo del Sr. Los
incrementos encontrados tras la adminis­
tracion de PTH pueden deberse al descen­
so en el volumen inmediato de distribu­
cion (o de los sitios de union) del Sr en el
hueso conforme aumentan los niveles de
esta hormona (11). En cambio, los incre­
mentos encontrados con la deficiencia de
PTH podrian atribuirse a un mecanismo
renal ahorrador de Ca. En este sentido,
Walser y Robinson (22) describieron la
existencia de un mecanismo de elimina-
cion comun para varios metales que im-
plicaria un unico transportador tubular.
Chausmer et al. (4, 5) determinaron que 
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contrariamente a la CT, la PTH producia
efectos similares en los patrones de distri-
bucion de Ca y Zn lo que les hizo sugerir
que el transporte de los elementos diva-
lentes a los tejidos, mediado por la PTH,
es inespecifico.

Ante la posibilidad de una regulacion
hormonal compartida para diferentes mi-
cronutrientes (Zn y Sr entre ellos) debe in-
dicarse la posibilidad de que existan pe-
culiaridades propias para cada uno de
ellos. en el caso del Sr, los niveles plas-
maticos de Ca podrian participar en su re­
gulacion (7).

El tratamiento con T» provoca descen-
sos significativos en las concentraciones
plasmaticas de Sr. Otros estudios (6) mos-
traron incrementos en la cantidad de Sr en
higado y musculo, asi como en la relacion
tibia/plasma de Sr85 en pacientes hiperti-
roideos y descensos en la concentracion
plasmatica de este elemento en animales
TPTX tratados con T4. Estos hechos, asi
como los aumentados intercambios de Sr
provocados por la hormona tiroidea (6)
podrian expficar los descensos encontra-
dos en la concentracion plasmatica de Sr,
tras la administracion de esta hormona.

En conclusion, la CT parece ser la hor­
mona que provoca efectos mas importan-
tes y consistentes en las concentraciones
plasmaticas de Sr.

Resumen

Se estudia el efecto de la tiroparatiroidectomia
(TPTX) sobre las concentraciones plasmaticas de Sr
en ratas que previamente han sido suplementadas con
dicho elemento, asi como el efecto del mismo sobre
el tratamiento con combinaciones hormonales de ra­
tas TPTX y, finalmente, el que presenta el exceso o
deficit hormonal de las hormonas reguladoras del
metabolismo fosfocalcio: parathormona (PTH) y
calcitonina (CT). A las 24 horas de la TPTX el Sr
plasmatico muestra un modelo similar al del Ca y Mg
y contrario al del Pi. Posteriormente, evolucionan de
forma diferente, incrementando sus concentraciones,
probablemente debido al mantenimiento de la suple-
mentacion del Sr. La administracion de este elemento
a ratas TPTX y tratadas con una combinacion de dos 

de las hormonas siguientes: PTH, CT y T4 contra-
rresta el efecto hormonal sobre la recuperacion de la
concentracion plasmatica de los elementos estudia-
dos. Tanto el exceso como el deficit de PTH provoca
incrementos plasmaticos de Sr; el exceso de CT dis-
minuye el Sr plasmatico, mientras que el deficit lo
incrementa. La administracion de T4 reproduce los
efectos de la CT, aunque resultan menorcs. Estos re-
sultados permiten concluir que la CT parece ser la
hormona que mas claramente regula las concentra­
ciones plasmaticas de Sr.

Palabras clave: Tiroparatiroidectomia, PTH, CT,
T4, Ca, Mg, Pi.
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