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RESUMEN 
La principal causa de hiperparatiroidismo (HPT) secundario es la insuficiencia renal terminal, que frecuentemente precisa de cirugía para 
su corrección. Tras esta cirugía aparece el síndrome de hueso hambriento, por el que aumentan las necesidades de calcio (Ca) y fósforo (P) 
en el organismo. Estas necesidades pueden preverse según los niveles de fosfatasa alcalina (FA) previos a la cirugía. En determinadas cir­
cunstancias, las necesidades reales exceden a las teóricas. Planteamos considerar como una de las posibles causas de esta mayor necesidad 
la existencia de tumores pardos. Aportamos dos casos que justifican esta pretensión. 

PALABRAS CLAVE: Tumores pardos. Hiperparatiroidismo. Insuficiencia renal terminal. Fosfatasa Alcalina. Síndrome del hueso ham­
briento. 

I N T R O D U C C I O N 

La insuficiencia renal terminal se acompaña frecuentemente de 
hiperparatiroidismo secundario que en un 50% de casos determina 
la aparición de osteodistrofia renal con repercusión radiológica1. 
Una manifestación poco común de la misma es la osteítis fibrosa. 
En un 10% de casos el tratamiento médico del HPT secundario no 
resulta eficaz, por lo que se hace necesaria la paratiroidectomía, 
parcial o total con implante de un fragmento glandular. Tras este 
procedimiento, se incrementa la formación ósea, lo que provoca hi-
pocalcemia e hipofosforemia (síndrome del hueso hambriento). La 
avidez del hueso por captar calcio y fósforo tiene su reflejo en el 
nivel de FA alcanzado en sangre. Una vez que la dinámica ósea se 
estabiliza, desciende la FA y disminuyen las necesidades de calcio 
y fósforo. 

Presentamos dos casos en los que las necesidades de calcio y 
fósforo para mantener estos parámetros estables superaron las pre­
visiones realizadas en base a la evolución de la FA. En ambos el 
diagnóstico final coincidió. 

Caso 1: Varón de 65 años, con insuficiencia renal terminal por 
glomerulonefritis esclerosante y focal, con 10 años de evolución en 
hemodiálisis y pluripatología. Hiperparatiroidismo (Parathormona 
(PTH): 2224 pg/mL; Ca/P: 10,7/5,7; FA: 580 U/L) con osteodistro­
fia renal avanzada, tratado mediante paratiroidectomía total e im­
plante de un fragmento en el brazo izquierdo en 1996. Tras la ciru­
gía persiste una PTH de 2158 pgr/mL con FA de 637 U/L. Se des­
cubre un adenoma paratiroideo ectópico retroesternal junto con 
hiperplasia del fragmento implantado y se extirpan ambos. A l 
mismo tiempo, se realiza reimplante paratiroideo pre esternal. En el 
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postoperatorio precisa calcio parenteral durante 8 días tras los que 
se estabiliza con un consumo medio de 4 grs/d de calcio elemento 
por vía oral (vo). La FA se sitúa en 15 días en 460 U/L y se estabi­
liza en torno a 300 U/L (fig. 1). En 1999 aumenta de nuevo la PTH 
(1.172 pgr/mL) con FA de 248 U/L y necesidades de calcio algo 
mayores. Se inicia tratamiento con calcitriol parenteral y desciende 
hasta 400 pgr/mL. Pese a ello, el paciente padece dolores óseos di­
fusos, miopatía y tendencia a productos calcio-fósforo elevados. En 
el año 2001, se comprueba mediante gammagrafía M I B I , nueva hi­
perplasia del fragmento con una FA de 616 U/L. Se repite resección 
parcial y la FA aumenta (1966 U/L) con estabilización al mes 
(385 U/L) . Cursa así mismo con hipocalcemia e hipofosforemia se­
veras, que persisten durante seis meses y requieren un gran aporte 
de calcitriol, fosfato y calcio parenteral los primeros 50 días y oral 
con posterioridad (aproximadamente 800 gramos de calcio elemen­
to en total). 
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Figura 1: Evolución de la P T H (rojo), FA (verde), y consumo dia­
rio de calcio (amarillo) del paciente del caso 1. Eje de abscisas: 
tiempo. Eje de ordenadas izquierdo: consumo diario de calcio en 
grs/d; Eje de ordenadas derecho: unidades de P T H (pgr/mL) y uni­
dades de FA (en U/L). Obséi-vese como el consumo de calcio per­
manece alto cuando desciende la FA. 
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Figura 2: Tumor pardo humeral. 

Figura 3: Evolución de la P T H (rojo), FA (verde), y consumo dia­
rio de calcio (amarillo) del paciente del caso 2. Eje de abscisas: 
tiempo. Eje de ordenadas izquierdo: consumo diario de calcio en 
grs/d; Eje de ordenadas derecho: unidades de P T H (pgr/mL) y uni­
dades de FA (en U/L). Obsérvese como el consumo de calcio per­
manece alto cuando desciende la FA. 

ximo de 1.179 pgr/mL. Precisó calcio parenteral a 2 grs/d junto con 
12 grs/d (vo) por un total de 10 días y posteriormente mantuvo un 
consumo diario de 12 grs (vo). A los 16 días de la cirugía, la FA era 
de 600 U/L y a los 3 meses: 250 U/L con un consumo de calcio es­
table (fig. 3). Mantuvo un buen control durante 2 años y en 1998, 
la PTH aumentó hasta 1557 pgr/mL con una FA de 190 U/L. Se 
inició tratamiento con calcitrioi parenteral que no hizo descender la 
PTH por lo que se retiró quirúrgicamente parte del implante. En el 
postoperatorio, se normalizó la cajcemia sin necesidad de adminis-
tra-ción parenteral. Un año después (Agosto/1999), la PTH ascen­
dió de nuevo (1.699 pgr/mL), con FA de 279 U/L , por lo que se re­
tiró el implante por completo. Tras ello aumentó la FA hasta 
1.028 U/L y se estabilizó en 15 días (287 U/L) , aunque continuó 
precisando aportes parenterales de calcio, fósforo y calcitrioi 30 
días y orales a alta dosis 5 meses más por tendencia a hipocalce-
mia. En una serie ósea se visualizaron 2 masas costales correspon­
dientes a tumores pardos (fig. 4) que se rellenaron en el curso de 
los meses siguientes. 

En ambos casos, una vez diagnosticado el tumor, se comprobó 
que las lesiones eran diagnosticables por palpación y que en algún 
momento de su evolución pasada, los pacientes habían referido sín­
tomas con esa localización. 

D I S C U S I O N 

Con motivo de un traumatismo fortuito, se realizan radiografí­
as que incluyen la totalidad del húmero y se descubre un gran 
quiste óseo (tumor pardo) con relleno parcial (f ig . 2). Con poste­
rioridad, el paciente ha continuado con altos requerimientos de 
calcio oral. 

Caso 2: Varón de 38 años con vejiga extrófica congénita y diez 
años de evolución en hemodiálisis. Nefropatía túbulo intersticial 
crónica. Hiperparatiroidismo secundario (PTH: 2.254 pgr/mL y 
FA: 286 U/L) que precisó paratiroidectomía en 1996, con implante 
preesternal. Tras la cirugía, la FA ascendió en 15 días hasta un má-

La Osteítis fibrosa quística, tumor pardo u osteoclastoma es una 
formación benigna y múltiple que se asocia al HPT, tanto primario 
como secundario. Consiste en una lesión quística compuesta por cé­
lulas gigantes multinucleadas osteoclásticas, con micro-hemorra­
gias y depósitos de hemosiderina, separadas por un tejido fibroso 
(1,2). Su frecuencia en la insuficiencia renal terminal es entre un 
1,5-13%3, pero los datos pertenecen a series antiguas, no dispo­
niéndose de información de su incidencia tras la puesta en práctica 
de tratamientos más modernos del HPT (bifosfonatos y estabiliza­
dores óseos). Suelen localizarse en costillas (2,4), cráneo, cúbito. 
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Figura 4: Tumores pardos costales. 

fémur, pelvis, clavícula distal, maxilar1 y más raramente en colum­
na vertebral3-5'8, senos maxilares o frontales6 u órbita7. Su clínica se 
superpone a la del HPT, salvo que por su localización particular 
provoquen síntomas específicos como compresión neurológica8 o 
déficit de visión. Aunque las causas de su aparición se desconocen, 
se ha comprobado que su incidencia aumenta en pacientes con HPT 
severo, ya que en su formación interviene el aumento de la activi­
dad osteoclástica y de la reabsorción ósea mediado por la acción de 
la PTH. Las lesiones óseas del HPT mejoran tras corregir este, pero 
los tumores pardos evolucionan con mayor lentitud que otras formas 
no quísticas, comportándose como verdaderos depósitos de calcio y 
fósforo4. 

El dato distintivo de la actividad formadora de hueso de un pa­
ciente paratiroidectomizado no es la calcemia, ya que este valor se 
mantiene constante dentro de sus límites fisiológicos mediante el 
aporte exógeno, sino la cuantía de este aporte, que permite valorar 
de forma indirecta la dinámica ósea. No obstante múltiples factores 
lo condicionan (superficie corporal del paciente, absorción intesti­
nal de calcio, administración de los preparados en ayunas o durante 
la ingesta, hipovitaminosis D...), por lo que la determinación de las 
necesidades de calcio y fósforo tras paratiroidectomía resulta com­
pleja y ha sido poco estudiado. En una búsqueda bibliográfica rea­
lizada en el sistema PubMed de la NCBI . - National Library of Me­
dicine- USA en Enero/2.005 solo encontramos un artículo en el que 
se cuantificaban las necesidades de aportes de calcio en pacientes 
en hemodiálisis a los que se sometía a paratiroidectomía9. Se trata 
de una muestra de 20 pacientes de los cuales desarrollaban hipocal-
cemia postquirúrgica un 75% y síndrome del hueso hambriento un 
40%. Las necesidades variaban entre los pacientes sin síndrome de 
hueso hambriento (14,28±0,86 grs/d durante la primera semana y 3-
6 grs/d durante los primeros 6 a 18 meses) y los pacientes con este 
síndrome (18,1 ±0,54 grs/d versus 4,5 a 12 grs/d). Las cantidades to­
tales resultan similares a las apreciadas en nuestros pacientes pero 
el tiempo es mucho menor que el recogido por nosotros (de 18 
meses a 4-5 años). 

El síndrome de hueso hambriento se da en aproximadamente un 
12% de pacientes tras paratiroidectomía10. Los factores que incre­
mentan el riesgo de padecerlo son los niveles más altos de calcio, 
FA, urea y PTH, la mayor edad de inicio y el mayor tamaño de la 
pieza quinirgica reseccionada. 

Nuestros pacientes, mostraron niveles de PTH previos a la ciru­
gía quince veces superiores a los de referencia, con un curso clíni­
co muy prolongado. Precisaron aproximadamente un aporte del 
50% de su calcio corporal y sus necesidades persistieron durante 
mucho tiempo después de que la FA se hubiera estabilizado. 

La explicación que proponemos sobre estos hechos es que el 
destino último de estos aportes fue esclerosar los tumores pardos. 
Esta afirmación no puede superar el campo de la hipótesis, dado el 
bajo número de casos observado y la falta de demostración objetiva 
con métodos de cuantificación ósea de la evolución de los tumores 
pardos paralelamente al aporte de calcio, pero nos parece razonable 
defender el hecho de que en nuestros pacientes, los tumores pardos 
se comportaron como formaciones quísticas profundamente ávidas 
en la absorción de calcio y fósforo. Su existencia justificaría la larga 
evolución temporal más allá del ascenso de la FA. 

Los datos enunciados en nuestra experiencia nos impulsan a 
considerar la presencia de tumores pardos como una de las posibles 
causas de la aparición de requerimientos excesivos de calcio en el 
postoperatorio del hiperparatiroidismo secundario de larga dura­
ción. Visto en sentido opuesto, si se conoce de antemano la existen­
cia de un tumor pardo, deben preverse necesidades de calcio y fós­
foro mayores de las normales en un postoperatorio de paratiroidec­
tomía. Por último, si bien su frecuencia es escasa, estos casos 
recuerdan la importancia de diagnosticar los tumores pardos, ya que 
por su localización, pueden pasar desapercibidos en las series ra­
diológicas. Así, tanto una historia de hiperparatiroidismo prolonga­
do, como la aparición de focalidad neurológica junto con lesiones 
en columna vertebral3 y lesiones óseas palpables y sintomáticas, 
deben inducir una búsqueda intencionada de tumores pardos. 

En resumen, nuestros dos casos indican la actualidad de una en­
tidad conocida desde antiguo y enfatizan la importancia práctica de 
su diagnóstico. 
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