
INTRODUCCIÓN
El descubrimiento reciente del eje óseo-renal del factor de crecimiento de fibroblastos (FGF) 23 que 
regula el metabolismo de la vitamina D y la gestión del fosfato renal ha conducido a nuevos 
conocimientos sobre fisiología y fisiopatología del metabolismo mineral.
El FGF23 es un regulador derivado del hueso, clave en el metabolismo del fosfato y la vitamina D. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Búsqueda bibliográfica de los trabajos publicados en los últimos
5 años en la base de datos Medline/PubMed (términos de
búsqueda en español e inglés: FGF23, Fibroblast growth factor
23, FGF23-Klotho signaling, Phosphate transport in proximal
tubules ).

OBJETIVOS
Revisar y actualizar el papel del 
FGF23 en la homeostasis del 
fósforo, desarrollando en primer 
lugar qué es el FGF23, sus 
funciones, su regulación, su 
implicación fisiológica y patológica 
en el organismo y sus aplicaciones 
terapéuticas.
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del fósforo.
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CONCLUSIONES
•El descubrimiento del FGF23 ha cambiado nuestra comprensión del
metabolismo mineral mediante la identificación de bucles de
retroalimentación entre la glándula paratiroides, intestinos, hueso y riñón
para mantener la homeostasis sistémica, el metabolismo energético y la
salud ósea.

•Todavía queda por dilucidar la comprensión de las funciones integradoras de
estas redes hormonales, pero la importancia del FGF23 se revela por los
profundos efectos de su exceso o deficiencia en la homeostasis mineral y la
integración de muchos factores locales y sistémicos para regular la expresión
del FGF23.
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FGF23

• Protege al organismo de los efectos tóxicos del 
exceso de fosfato y 1,25[OH]2D.

• La 1,25[OH]2D regula directamente la transcripción 
de FGF23 en osteoblastos/osteocitos.

• El fosfato, en lugar de modular directamente 
FGF23, tiene efectos indirectos que están 
mediados a través de los efectos del fosfato sobre 
la mineralización de la matriz extracelular.

Transtornos hipofosfatémicos por alteraciones de FGF23

Mutacion del sitio RXXR de la escisión de FGF23 en raquitismo autosómico 
dominante (ADHR) .
Inactivación de Phex, una endopeptidasa de superficie celular. 

Inactivación de DMP1 en raquitismo autosómico recesivo 1 (ARHR1) 

Inactivación de (ENPP1), , una enzima que genera pirofosfato, en raquitismo 
autosómico recesivo 2 (ARHR2). 

Transtornos
hiperfosfatémicos
por alteraciones del 
FGF23

• Enfermedad cardiovascular, una mayor 
mortalidad en pacientes ancianos con 
"función renal normal" y en pacientes con 
ERC avanzada. 

• Síndrome clínico de calcinosis tumoral 
hiperfosfatémica (OMIM), que se con 
calcificaciones de tejidos, hiperfosfatemia
y alto 1,25[OH]2D 

• Asociación entre alto FGF23 con 
hipertensión e hipertrofia cardíaca 
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