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Introducción 

Como consecuencia del complejo de ajustes funciona­
les que conlleva la disminución del parénquima renal 
funcionante y de las alteraciones bioquímicas que direc­
tamente se derivan. de la disminución del filtrado glo­
merular y de la masa tubular activa, se producen una 
serie de afectaciones extrarrenales. Las alteraciones del 
metabolismo Ca-P y del esqueleto son de las más fre­
cuentes y de las que no raramente plantean problemas 
serios. Estas consecuencias son lo que se conoce como 
osteodistrofia renal urémica (ODRU). El calificativo de 
urémico es adecuado por diferenciarlas de aquéllas, clí­
nicamente similares, que acompañan a ciertos tipos 
de patología renal selectiva, sin afectación primaria del 
filtrado, de las que la acidosis tubular es el ejemplo típi­
co. 

La ODRU se conoce desde hace tiempo19 , pero en los 
últimos años ha cobrado auge por razones concretas. La 
prolongación de la vida en insuficiencia renal (IR) por 
métodos de diálisis ha permitido que alteraciones exis-
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Fig. ! .-Esquema patogénico de la osteodistrofia renal urémica. 
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tentes sin duda, pero sin trascendencia clínica al lado 
del cuadro primario, se agraven por el tiempo y se 
modulen por el tratamiento. El trasplante renal, tam­
bién modificando la historia natural de la ODRU, ha 
añadido interés al problema. Por otra parte, en estos úl­
timos años, el conocimiento del metabolismo y funcio­
nes biológicas de la vitamina D se ha perfeccionado de 
forma muy notable; esto ha sido también causa y conse­
cuencia del interés que hoy recibe la ODRU. 

Patogenia 

Hip erp ara tiroidismo 

Se conoce hace tiempo que en los enfermos con IRC 
las paratiroides están aumentadas de tamaño, pero sólo 
desde que se ha podido determinar la PTH plasmática 
se ha comprobado cómo suincremento comienza pronto 
en la evolución del proceso. La patogenia del hiperpara­
tiroidismo de la uremia ha sido estudiada desde distin­
tos aspectos, pero en general hoy se acepta como más 
probable la teoría enunciada por Bricker en 19691º, por 
la que con cada pérdida de nefronas, por pequeña que 
sea, correspondiendo a la pérdida del filtrado glomeru­
lar, se produce una elevación de la fosforemia a la que 
sigue la lógica disminución de la calcemia. A ésta res­
ponden las paratiroides con un aumento de secreción de 
PTH suficiente para, aunentando su aclaramiento, vol­
ver el P al nivel inicial r secundariamente el Ca. El fil­
trado glomerular quedará descendido y la PTH elevada. 
Las pérdidas sucesivas de masa glomerular producen 
ajustes similares, por b que la concentración de PTH 
seguirá aumentando. Li fosforemia es normal e incluso 
en el limite bajo, a trav~s de la disminución de la absor­
ción tubular, hasta qm, con filtrados de alrededor del 
30 %, aumenta por serva incapaces nuevas elevaciones 
de la PTH de mantenffla en sus limites. Esta hipótesis 
se ha visto confirmadi posteriormente en animales de 
experimentación a los :¡ue se produce IR progresiva. Si 
paralelamente se dismhuye de forma "proporcional" la 
ingesta de P, no aumerta la concentración de PTH ni el 
rechazo tubular de P 'º. En estudios más prolongados en 
animales, de 12 a :4 meses, se ha visto cómo esta 
reducción del P de la dieta evita en buena parte la ele­
vación de la PTH, ch forma que el hueso no muestra 
osteítis fibrosa aunq1e sí osteomalacia39 • 

Otra causa de hipirsecreción de PTH es la disminu­
ción plasmática del 1,25 (OH) D , su administración a 
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perros nefrectomizados restaura parcialmente la res-· 
puesta calcémica a la PTH exógena. En clínica, el trata­
miento con vitamina D produce un descenso marcado y 
reproducible de la PTH en pacientes con osteítis fibrosa 
en diálisis 6. En estos estudios se muestra cómo la ure­
mia "per se" también juega un papel en esta resisten­
cia35. A través de esta resistencia, la PTH no es capaz de 
elevar la calcemia y se perpetúa el estimulo para la se­
creción de PTH. La resistencia ósea a la PTH no depende 
del nivel de P plasmático34 , pero sí muy claramente de 
los niveles de metabolitos activos de la vitamina D. 

La situación que se conoce como hiperparatiroidismo 
terciario no es nítidamente diferenciable del secunda­
rio. Se produce cuando la hiperplasia alcanza un tama­
ño suficiente en que el número de células productoras 
es tan elevado que la hipercalcemia no es capaz de 
suprimirlas; la secreción basal es suficiente para man­
tener la lisis ósea que conduce a la hipercalcemia. 

Raquitismo. Osteomalacia 

El conocimiento de que en la ODRU hay resistencia a 
la vitamina D es muy anterior al del metabolismo de la 
vitamina y al del concepto de este sistema como hormo­
nal19. 

El colecalciferol producido por la irradiación ultra­
violeta de los esteroles de la dieta se transforma en el 
hígado en 25 (OH)D3 y éste a su vez por una hidroxilasa 
existente sólo en el riñón, en lo que parece ser el meta­
bolismo último, el 1,25 i0H)2D3• Dentro de lo que se 
conoce, el calciferol (vitamina D2) sigue la misma vía 
que la vitamina D3 • La hidroxilación hepática en 25 está 
en cierta proporción sometida a servocontrol aunque el 
mecanismo de este fenómeno no se conoce con preci­
sión. El 25 (OH)D3 circula unido a una globulina y tiene 
efectos antirraquíticos y en el manejo tubular de los 
iones divalentes y del sodio17. Los factores que contro­
lan la transformación del 25 (OH)D3 en 1,25 (OH)2D3 , 

reacción claramente controlada en función del efecto 
periférico de éste, se conoce en parte. La hipofosforemia 
y la PT A la estimulan mientras que la hipercalcemia 
(quizá a través de la supresión de PTH y estímulo de 
calcitonina) y la hiperfosforelllia la inhiben 17. Esta es la 
demostración de que los productos activos de la vitami­
na D tienen carácter hormonal definido por los meca­
nismos de regulación dependimtes del efecto metabóli­
co (Fe.ed-back, servocontrol, 1ecebo). 

COLECALCIFEROL 
o, 

25 HIDAOXICOLECALCIFEROL 
25 OH 0 3 

1,25 OIHIOAOXl­
COLECALCIFEAOL 
1,25 IOH)20 3 

Fig. 2.-Vitamina D y algunos de sus metcbolitos activos. 
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Esta cadena explicó muchos de los hechos conocidos 
del metabolismo del Ca en la IR, y en parte, se confirmó 
por el éxito en el tratamiento con el metabolito polar o 
similares sintéticos como el 1 a (OH)D3 

16•24·37 . El déficit 
de efecto vitamina D, manifestado como déficit de 1,25 
(OH)2D3, sería, por un lado, la causa de la osteomalacia 
y, por otro, por su efecto necesariamente permisivo, 
impediría el pleno efecto de la PTH sobre el hueso2. La 
hipocalcemia seria consecuencia de la ineficacia de la 
PTH y de la disminución de la absorción intestinal de 
ca12.as. 

Sin embargo, las observaciones de algunos aspec­
tos han puesto en duda que este esquema represente 
todo el problema. El 1,25 (OH)2D3 no está sistemática­
mente disminuido en la IRC26 y el 25 (OH)D3 lo está en 
ocasiones42 . Por otra parte, es bien conocido cómo el 
colecalciferol en sujetos anéfricos, carentes por lo tanto 
de 1-hidroxilasa, y el 25 (OH)D3 , pueden curar la osteo­
malacia y el hiperparatiroidismo e incluso producir 
hipercalcemia41 , poniendo en tela de juicio la necesidad 
de la hidroxilación renal en 1 para lograr el efecto vita­
mina D. 

Además de estos metabolitos hay otros menos cono­
didos cuyo papel exacto está por determinar, entre ellos 
el 24,25 (OH)iD3 formado por la 24-hidroxilasa en la 
mucosa intestinal y el 1,24,25 (OH)aD3 , el 25,26 (OHliDa 
(probablemente también de origen extrarrenal). Ningu­
no de éstos tiene efectos que no tenga el 1,25 (OH)2Da 
pero no se puede asegurar en el momento actual el 
papel exacto que juegan en la ODRU4·18 (fig. 2). 

El déficit de vitamina D es también causa de la dismi­
nución de la absorción intestinal de Ca en la IRC, aun­
que quizá no la única porque la uremia "per se" y el 
aumento de calcitonina (efecto mediado verosímilmente 
a través de inhibición de la acción vitamina D25) son 
probablemente factores importantes. Esta disminución 
de la absorción es un factor patogénico cuando no .se 
suplementa la dieta del urémico crónico. Estas dietas 
suelen ser bajas en Ca produciéndose a través de las 
heces un balance negativo continuo que es causa tam­
bién de hipocalcemia y de hiperparatiroidismo. Esta 
mala absorción es sólo para cantidades pequeñas; 
aumentando la ingesta de Ca mediante suplementos se 
logran, sin modificación de la uremia y sin necesidad de 
vitamina D, absorciones normales, lo que sugiere que 
sitios no dependientes de ésta, de mecanismo primaria­
mente pasivo, se mantienen funcionantes3

• 
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Osteoporosis y osteoesclerosis 

Estos dos cuadros, por ser de carácter cuantitativo, 
son de difícil identificación, tanto en clínica como en 
experimentación. La patogenia de ambos está mal cono­
cida. 

En los enfermos en hemodiálisis de repetición no es 
raro ver cómo zonas de hueso hiperdenso sustituyen a 
lesiones de osteítis fibrosa que curan, pero la osteoescle­
rosis que asienta de nuevo sobre el hueso urémico no 
especialmente afecto, sobre todo en los cuerpos verte­
brales, tiene una explicación difícil. Basándose en algu­
nas experiencias animales y observaciones clínicas 
Kalu y cols.28 proponen como causa el hiperparatiroidis­
mo. A favor de esta hipótesis está la asociación frecuen­
te de signos radiológicos de ambos y su evolución para­
lela en el tiempo. 

Respecto a la osteoporosis, la situación es similar. 
Las causas más probables son la dieta pobre en Ca, la 
mala absorción de éste y el balance negativo producido 
cuando el Ca del baño de diálisis es inferior a 6 mg %13

• 

Calcitonina 

El papel que juega la calcitonina en la ODRU no está 
claro. Siendo la calcitonina una hormona que en oposi­
ción a la PTH inhibe la resorción ósea osteoclástica, es 
lógico pensar que pueda contrarrestar al menos parcial­
mente este factor osteolítico. De hecho, en la IRC el 
nivel de calcitonina plasmática, medido por métodos 
inmunológicos, está elevado. Este aumento es debido 
probablemente a la mayor secreción y a un aclaramien­
to metabólico disminuido. Los datos de que disponemos 
sobre las concentraciones plasmáticas de inmunocalci­
tonina señalan una heterogeneidad marcada de la hor­
mona, cuya actividad biológica se ignora31 • Como dato 
positivo está el trabajo de Kanis y cols. 29 demostrando 
cómo los enfermos en diálisis que tienen niveles más 
elevados de inmunocalcitonina tienen fosfatasas alcali­
nas más bajas y menor grado de ODRU. 

Acidosis 

Las observaciones iniciales de Leman y cols. 32 res­
pecto al papel tampón del hueso en la acidosis experi­
mental observando la estrecha relación que guardaban 
el balance positivo de hidrogeniones y el negativo de Ca 
se confirmaron posteriormente en la uremia en clínica 
humana. De todas formas, hoy, el papel de la acidosis 
no está bien definido puesto que en la IR su corrección 
no modifica la patología ósea y por otra parte porque 
estos resultados experimentales en sujetos no urémicos 
pueden ser debidos al hiperparatiroidismo inducido por 
la hipercalciuria secundaria a la acidosis. 

Anatomía patológica 

Las lesiones morfológicas que pueden encontrarse en 
el hueso del urémico crónico son fundamentalmente de 
cuatro tipos. Las imágenés de osteítis fibroso-quística y 
las de raquitismo-osteomalacia tienen patogenia cono­
cida, el hiperparatiroidismo y el déficit de vitamina D 
respectivamente, y son cualitativamente identificables. 
La osteoporosis y su opuesta la osteoesclerosis no res­
ponden a mecanismos conocidos con seguridad y el 
diagnóstico se hace sobre bases cuantitativas. 

En el hiperparatiroidismo, el hueso muestra la exce­
siva actividad lítica por el aumento del número de 
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osteoclastos y la lisis osteocitica aumentada. La médula 
es asiento de fibrosis; el número de células cebadas está 
aumentado. En situaciones avanzadas, la estructura 
general del hueso está desorganizada; la existencia de 
quistes pardos es excepcional. 

El raquitismo-osteomalacia, caracterizado como 
mineralización insuficiente, muestran un aumento del 
tejido osteoide que marcado con tetraciclina se com­
prueba que no es por exceso de producción, sino por 
mineralización deficiente. 

La definición de la osteoporosis y la osteoesclerosis es 
mucho menos clara. Se hace por técnicas cuantitativas 
y siempre existen posibilidades de error; una de ellas, 
importante, es el lugar de procedencia del fragmento 
biópsico. En ambas, la estructura es normal (exceptuan­
do la presencia de otras formas de afectación ósea uré­
mica); sólo varía la cantidad de hueso existente. 

Estas formas de ODRU se asocian con frecuencia. Los 
pacientes en los que no es demostrable al menos una de 
ellas son escasos. La frecuencia varía según países y 
técnicas y criterios de normalidad (tabla I). 

Tabla I. FRECUENCIA DE LAS LESIONES HISTOLOGICAS EN 
LA OSTEODISTROFIA RENAL (%) 

Autor Hiperpara- Osteo- Osteo- Osteoescle-
tiroidismo malacia ro sis 

Ellis 93 40 8 30 

Eastwood 87 45 13 2 

lngham 63 30 23 

Las caleificaciones extraesqueléticas en la IRC afec­
tan a diversas estructuras: tejidos subcutáneos, periar­
ticulares, viscerales (córnea, pulmón y corazón) y vas­
culares. Contiguglia y cols. 15 han demostrado que la 
sustancia depositada alrededor de las articulaciones en 
la piel y en los vasos es hidroxíapatita y produce prolife­
ración fibrosa en sus proximidades; en las vísceras se 
deposita whitlokita (CaMg)3(P04 )2 . El mecanismo de 
depósito es verosímilmente físico, produciéndose cuan­
do el producto Ca x P en plasma supera el límite de 70. 
Las calcificaciones subcutáneas ceden fácilmente al dis­
minuir la fosforemia, mientras que las vasculares prác­
ticamente no se modifican. 

Clínica 

La repercusión subjetiva de la ODRU es muchas 
veces inexistente y monótona en el resto. Por ser el hue­
so en crecimiento mucho más susceptible al déficit de 
vitamina D, es en niños en los que la traducción clínica 
es más rica, manifestada por un cuadro florido de 
raquitismo similar al carencial (Rosario costal, genu 
valgo o varo, coxa vara, prognatismo, aumento del 
volumen de las epífisis y retraso o detención del creci­
miento)22. 

En adultos, se manifiesta por dolores óseos o defor­
midades, mucho menos llamativas que en niños, y frac­
turas. La causa más frecuente de dolor es la osteomala­
cia, más que el hiperparatiroidismo, aunque ambas for­
mas cursan a menudo sin repercusión clínica 1 • 

Las calcificaciones extraesqueléticas pueden produ­
cir tumoraciones en distintas localizaciones, a veces, 
molestias locales y, excepcionalmente, isquemia por 
alteraciones vasculares o insuficiencia cardíaca. 
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La hipercalcemia espontánea o inducida por el trata­
miento cursa con su sintomatologfa conocida22 • 

Recientemente, y dentro de la teoría determinada 
por Bricker "trade-off' 11 (término de traducción dificil, 
intercambio, reciprocidad), se atribuye al aumento 
compensador de la PTH una serie de consecuencias que 
la convierten en una de las principales "toxinas urémi­
cas": alteraciones del sistema nervioso central, prurito, 
necrosis de tejidos blancos, anemia, impotencia sexual, 
hiperlipemia, acidosis e intolerancia a los hidratos de 
carbono, además de las relacionadas directamente con 
el metabolismo óseo36 • 

La correlación clínico-bioquímica con la histología no 
es buena1• Exceptuando pacientes con alteraciones 
radiológicas bien definidas (fundamentalmente reab­
sorción subperióstica y pseudofracturas), no es predeci­
ble con seguridad el tipo de patología. En general, los 
pacientes con evolución más larga en insuficiencia 
renal, no inmunológicos, tienen más patología ósea. En 
distintas ocasiones se ha referido la notable diversidad 
de frecuencia con que se presenta la ODRU sintomática 
en algunos países. Probablemente, el enriquecimiento 
de la dieta con vitamina D y la exposición al sol justifi­
can parte de estas variaciones. No está definitivamente 
aclarado si el contenido en aluminio del líquido de diáli­
sis es un factor patogénico en la osteomalacia. 

Diagnóstico 

Ya hemos visto la frecuencia de lesiones histológicas 
en enfermos en insuficiencia renal crónica (tabla I) y có­
mo su repercusión clínica es escasa. En pacientes no 
dializados, la bioquímica habitual es hipocalcemia, 
hiperfosforemia y fosfatasa alcalina elevada o menos 
veces normal. Tanto en esta fase como durante el trata­
miento con diálisis no hay cuadros analíticos diferen­
ciales de forma segura, aunque la fosfatasa alcalina 
tiende a ser más alta en hiperparatiroidismo. 

Radiológicamente se pueden encontrar distintos tipos 
de lesiones, algunas características de patologías 
específicas, otras de dificil clasificación 33 • 

A. Osteomalacia-raquitismo 

a. Líneas de Looser (fig. 3). 
b. Deformidades. 
c. Ensanchamiento metafisario (niños) (fig. 4). 

B. Hiperparatiroidismo 

a. Reabsorción subperióstica (fig. 5). 
b. Quistes. 
c. Desaparición de la lámina dura de los dientes. 

C. Lesiones de clasificación patogénica incierta 

a. Osteoporosis: aplastamientos vertebrales. 
b. Desmineralización. Radiotrasparencia. Corticales 

finas. 
c. Cráneo de cepillo. 
d. Cráneo con moteado radiotrasparente difuso. 
e. Osteoesclerosis (columna en jersey de rayas). 
f. Formación de hueso subperióstico nuevo. 
g. Fracturas. 
h. Calcificaciones extraesqueléticas (fig. 6). 

Para la descripción de estas lesiones referimos al lec­
tor a textos de radiología. 
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Fig. 3.-Línea de Looser en escápula. Por· encima de la imagen de 
pseudofractura hay otra pérdida de tejido óseo que probablemente 
corresponde a la misma patología. 

Fig. 4.-Raquitismo. Ensanchamiento y desfiecamiento metafisario a 
nivel del cartílago de crecimiento. 
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Fig. 5.-Resorción subperióstz~ 
ca, hiperparatiroidismo. El bor­
de cubital de la segunda falan­
ge ha perdido el contorno liso 
del periostio formando la t(pica 
imagen característica • del 
hiperparatiroidismo de uno u 
otro tipo. 

Fig. 6.-Calcificaciones vasculares y del tejido subcutáneo con pre­
dominio periarticular. 

La determinación exacta de la afectación, única o 
múltiple, debe hacerse mediante biopsia. 

Tratamiento 

Aunque, sin comprobación clínica, parece lógico pen­
sar que la ODRU se desarrolla según los esquemas de 
destrucción renal progresiva experimental. Los que se 
han hecho a largo plazo demuestran cómo la combina­
ción de una reducción proporcional de la ingesta de P y 
de pequeñas dosis de vitamina D ( 60 mcg semanales de 
25 (OH)D 3 en perros) es la única forma conocida que 
mantiene la bioquímica plasmática y la histología ósea 
normales en presencia de una insuficiencia renal cró­
nica marcada 39 • 
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En las formas iniciales de la IRC (filtrado glomerular 
superior a 50 %) es, extrapolando estas experiencias a 
la clínica, lógico proporcionar una dieta con contenido 
bajo en P y dosis pequeñas de vitamina D. No se sabe 
cuáles han de ser estas dosis; probablemente respecto al 
P, con disminuir marcadamente la ingesta de leche y 
derivados es suficiente. Con todas las medidas que tien­
den a controlar la hiperfosforemia hay que tener muy 
presente que la deplección de P es un método bien cono­
cido de producir osteomalacia, y que cualquier produc­
to con efecto vitamina D es potencialmente hipercalce­
miante; por lo tanto, estas medidas serán cuidadosa­
mente controladas. 

Con filtrados inferiores a 50-30 %, la dieta será insu­
ficiente para evitar la hiperfosforemia y será preciso 
añadir quelantes intestinales del P. La indicación del 
empleo de vitamina D es más clara aunque todavía sin 
base clínica experimental. Las dietas hipoproteicas 
empleadas en estos pacientes suelen tener escaso conte­
nido en Ca y es conveniente suplementarlo con 2-4 g de 
C03 Ca al dia. 

En los pacientes en hemodiálisis crónica, la fosfore­
mia se controla parcialmente por ésta; se añadirán que­
lantes del P sólo cuando sea preciso para mantener la 
fosforemia prediálisis alrededor de 6 mg%; cifras infe­
riores pueden inducir deplección de P, cuadro especial­
mente grave en estas circunstancias 5 • Es preciso man­
tener el balance adecuado de Ca en lo que es' fundamen­
tal, el contenido del baño. Se ha visto cómo pasando el 
Ca del líquido de diálisis de 5 a 7,5 mg%, y viceversa, se 
produce un brusco descenso o aumento del nivel plas­
mático de PTH; también se precisan diferencias entre 6-
6,4 y 7,5 mg% 9 • Probablemente, a niveles superiores a 
8 mg, no son más efectivos. Se puede lograr un efecto 
similar administrando Ca oral. Es preciso evitar que el 
producto Ca x P supere 70. La indicación del trata­
miento con productos con efecto vitamina D está bien 
sentada cuando hay evidencia de raquitismo o de osteo­
malacia. También en enfermos cori hiperparatiroidismo 
sin hipercalcemia en los que se produce un claro des­
censo de la PTH; su máximo efecto curativo se obtiene 
en pacientes con fosfatasa alcalina elevada. Desde el 
punto de vista fisiopatológico se debe usar rutinaria­
mente en todos los enfermos en diálisis, a dosis modera­
das, controlando periódicamente la calcemia con el fin 
de curar y prevenir tanto la osteomalacia como el hiper­
paratiroidismo y, quizá, positivizando el balance de Ca, 
ia osteoporosis. 

La elección del preparado puede ser difícil; en el 
comercio son obtenibles D2 , Ib dihidrotatisterol (DHT, 
AT-10) y 25 (OH)D3 • Productos más polares o sintéticos 
como el 1,25 (OH)2D3 , 1 O' OHD3 y 24,25 (OH)2D3 sólo 
son utilizables en algunos centros. De ellos, el que pare­
ce más fisiológico, y en este rango de dosis es activo 
subiendo la calcemia y disminuyendo la fosfatasa alca­
lina y la paratohormona y mejorando la osteítis fibrosa 
y la osteomalacia, es el 1,25 (OH)2D3 s, 14 •18• 24 •37 • Del pun­
to de vista clínico la única diferencia entre ellos, ade­
más de la disponibilidad y el precio, es que los compues­
tos menos polares, D2 y D3 , por no ser hidrosolubles y 
ser precisas dosis muy elevadas (0,25-5 mg/día) pueden 
producir hipercalcemia muy duradera y de difícil con­
trol 19. Por distintos grupos se han pretendido ventajas 
de unos u otros sin que parezca evidente la superioridad 
de ninguno de ellos en ninguna situación determinada. 
Por lo tanto, por ahora y en nuestro medio®la indicación 
más lógica es el 25 (OH) D3 (hidroferol ) 7• 8• 38•39 • El 
dihidrotaquisterol tiene como ventaja sobre el calciferol 
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o el colecalciferol que, por rotación del anillo A, el OH 
en posición 3 parece actuar como si fuera en 1, de for­
ma que no necesita la hidroxilación renal en 1. Es nece­
sario que en el hígado se hidroxile en 25 (25 OHD HT) 
para ser efectivo; la administración de 25 OHD HT sin­
tético es más rápidamente eficaz que la de DHT. Las 
dosis de DHT son inferiores a las de D3 ; en general, con 
0,25-0,50 mg/día se consiguen los efectos vitamina D 23 • 

La paratiroidectomía, probablemente cada vez 
menos indicada si se emplean las medidas profilácticas 
antes de que los pacientes entren en hemodiálisis cróni­
cas, habrá que proponerla cuando el hiperparatiroidis­
mo sea grave por su repercusión esquelética y resistente 
a métodos conservados o en situaciones de hipercalce­
mia mantenida, prurito intratable o calcificaciones 
extraesqueléticas. La paratiroidectomía debe ser total 
en aquellos pacientes que no van a recibir un trasplante 
renal, subtotal en el resto. Su efecto suele ser llamativo 
por la rapidez en desaparecer el prurito y la hipercalce­
mia y la buena evolución de la osteítis fibrosa. Hay que 
tener presente que el estímulo para el desarrollo del 
hiperparatiroidismo persiste y por tanto el fragmento de 
tejido restante tiende a hiperplasiarse. 

Cuando, tras un período más o menos largo de ure­
mia en diálisis, se sustituyen las funciones renales 
excretoras y endocrinas mediante un trasplante renal 
funcionante, la situación cambia bruscamente. Las 
paratiroides hiperplasiadas se encuentran con que ya 
no existen ni el freno del déficit de vitamina D ni el de 
un filtrado inexistente prácticamente. En fases iniciales 
se puede producir hipercalcemia y balance negativo de 
P, fenómenos que en general tienden a ceder aunque en 
ocasiones se necesita la paratiroidectomía. Posterior­
mente, en número considerable de pacientes se puede 
producir un nuevo tipo de patología ósea, la necrosis 
aséptica de la cabeza del fémur que ensombrece la evo­
lución de estos enfermos. 
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