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Resumen
Introducción: los tumores pardos son el resultado de la alteración del metabolismo óseo debido al hiperparatiroidismo 
primario, secundario o terciario. Su relevancia recae en el aumento del riesgo de fracturas patológicas, dolor, incapacidad 
y limitación funcional que pueden producir. 

Casos clínicos y discusión: se realiza un reporte tipo serie casos constituida por 3 pacientes con hiperparatiroidismo 
secundario por enfermedad renal crónica (ERC) sin diagnóstico ni tratamiento que sufrieron fracturas patológicas pre-
sentados en un hospital de referencia del suroccidente colombiano; se exponen las características clínicas, radiológicas y 
quirúrgicas. Del mismo modo, se realiza una revisión crítica de la literatura en relación al hiperparatiroidismo secundario 
por ERC con el fin de resaltar la importancia de la sospecha diagnóstica, pues cerca de 1 de cada 3 pacientes con ERC en 
estadios avanzados desarrollarán hiperparatiroidismo secundario y esto conlleva un alto riesgo de fracturas patológicas 
asociadas con toda la morbilidad que implican.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores pardos son el resultado de un exceso de 
actividad osteoclástica y consisten en acumulaciones 
de osteoclastos y células gigantes en el seno de te-
jido fibroso. Este fenómeno es el resultado de una 
enfermedad ósea metabólica desencadenada por el 
hiperparatiroidismo (HPT) primario, secundario o ter-
ciario (1). 

Se podría considerar una entidad clínica enigmática e 
infrecuente gracias a los avances en el diagnóstico de la 
ERC y el hiperparatiroidismo tras el inicio del siglo xxi.  
Del mismo modo, su diagnóstico temprano es raro 
dado que no existen protocolos para su búsqueda en 
los pacientes con ERC (2). La asociación directa entre el 
hiperparatiroidismo y la enfermedad del metabolismo 
óseo se remonta al año 1925 cuando Mandl realizó la 
primera paratiroidectomía descrita en la literatura y 
demostró mejoría de las lesiones óseas en pacientes 
con osteítis fibrosa quística, enfermedad de la cual los 
tumores pardos constituyen una manifestación severa 
y localizada (1,3).

Las tasas de incidencia se describen mayores en hom-
bres con una relación 3:1 respecto a las mujeres y es 
superior en pacientes mayores a 50 años (4). Pueden 
ocurrir en cualquier lugar, pero son más comunes en 
los huesos faciales, costillas, la clavículas, pelvis y fé-
mur (5).

Clínicamente, en su mayoría, son asintomáticos pero 
pueden causar edema, sensación de masa, incluso do-
lor, en especial, cuando se asocia a fracturas patoló-
gicas. Dependiendo de su ubicación pueden generar 
dolor radicular o incluso se han descrito casos de sín-
drome de cauda equina y paraparesia (6,7).

El eje principal del tratamiento implica identificar y 
abordar la causa subyacente de hiperparatiroidismo, 
mediante resección quirúrgica o manejo farmacoló-
gico dirigido a restablecer el funcionamiento de las 
glándulas paratiroides responsables de la produc-
ción excesiva de hormona paratiroidea (PTH) (8). 
Aquellos casos en que los tumores pardos causan 
fracturas patológicas, habitualmente es necesaria 
una intervención quirúrgica para estabilizar el hue-
so afectado. 

Dada la singularidad de los tumores pardos, su im-
portancia clínica es notable. Esta serie de casos pre-
senta tres casos de tumores pardos asociados a hi-
perparatiroidismo secundario por enfermedad renal 
crónica, donde, en dos de ellos, la manifestación 
clínica inicial del hiperparatiroidismo fue la presen-
cia de fractura patológica; el otro caso consiste en 
un paciente que acude sin fracturas pero con dolor 
en extremidad inferior, se toma tomografía que evi-

dencia lesión osteolítica y posteriormente sufre frac-
tura patológica asociada; estos casos fueron aten-
didos en un hospital de referencia del suroccidente 
colombiano en el 2023.

CASOS CLÍNICOS

De los pacientes incluidos en esta serie, se cumplieron 
los siguientes criterios:

1.	Documentación clínica de hiperparatiroidismo.
2.	Documentación de la presencia de tumores pardos, 

excluyendo que la presencia de estas lesiones fuera 
secundaria a metástasis óseas.

3.	Presencia de fractura patológica asociada.

CASO CLÍNICO 1

Varón de 39 años de edad, con antecedentes de enfer-
medad renal crónica de 10 años de evolución secundaria 
a poliquistosis renal, en terapia renal sustitutiva desde  
9 años antes en esquema de 3 veces por semana, en con-
troles con nefrología cada 4 meses. Sin embargo, refie-
re difícil acceso debido a domicilio lejano y condiciones 
socioeconómicas. Adicionalmente antecedente de hi-
pertensión arterial, fractura de cadera izquierda desde  
15 años antes secundaria a traumatismo de alto im-
pacto por accidente de tránsito que fue intervenida 
quirúrgicamente con clavo cefalomedular corto. 

Sufre caída desde su propia altura, con trauma di-
recto en hemipelvis y pierna izquierda, con posterior 
imposibilidad para la bipedestación, dolor en muslo 
izquierdo y deformidad. Al ingreso se realizó un per-
fil bioquímico donde se detectó hipercalcemia y PTH 
marcademente elevada (2306 pg/ml).

A parte del material de osteosíntesis de la fractura pre-
via, la radiografía de fémur evidenció una gran lesión 
osteolítica en tercio medio y distal con fractura diafi-
saria del tercio distal del fémur izquierdo cabalgada 
(Fig. 1). Dados los antecedentes se sospechó un tumor 
pardo y se realizó una gammagrafía ósea que eviden-
ció hipercaptación en calota, mandíbula, esqueleto 
axial y apendicular, con ausencia de la visualización de 
siluetas renales, con lesiones líticas en fémur izquierdo 
y tibia derecha con fractura patológica asociada en fé-
mur izquierdo. 

Se realiza reducción abierta con fijación interna  de 
la fractura (Fig. 1). Durante la intervención se toman 
biopsias que confirman el diagnóstico. Posteriormen-
te, se realizó paratiroidectomía. Sin embargo, el pa-
ciente desarrolló un síndrome de hueso hambriento 
con resultado fatal.
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Figura 1. A. Radiografía simple de fémur izquierdo en proyección anteroposterior que muestra fractura diafisiaria y lesiones osteolíticas en 
la zona de fractura. B. Radiografía simple de fémur posquirúrgico. C. Gammagrafía ósea realizada con tecnecio que muestra hipercaptación 
en calota, mandíbula, esqueleto axial y apendicular. 

CASO CLÍNICO 2

Paciente femenina de 66 años de edad con anteceden-
te de enfermedad renal crónica de 15 años de evolución 
secundaria a nefropatía diabética, en terapia de reem-
plazo renal desde 10 años antes. Adicionalmente hiper-
tensión arterial, dislipidemia, osteopenia, dependencia 
moderada para sus actividades de la vida diaria (índice 
de Barthel 65 puntos, escala de Lawton y Brody 6 puntos) 
secundaria a secuelas de caída desde 5 años antes con 
trauma en hemicuerpo izquierdo. Sin embargo refiere 
no consultar al hospital por dificultades socioeconómi-
cas. Comentan que después de 1 año de postración pudo 
retomar paulatinamente la marcha con caminador. 

Sufre caída desde su propia altura con trauma en he-
micuerpo derecho, con posterior dolor en región in-
guinal derecho, imposibilidad para la bipedestación y 
movilización del miembro inferior derecho.  

Ingresa en el servicio de urgencias con acortamiento 
de 2 cm del miembro inferior derecho con respecto al 
contralateral, actitud en rotación externa del miembro 
afectado, por lo que se solicita  radiografía anteropos-
terior de pelvis, que evidencia fractura inveterada en 
fémur izquierdo sin tratamiento con signos de for-
mación de callo óseo y deformidad en varo, fractura 
intracapsular transcervical de cadera derecha Garden 
III con lesión osteolítica en trocánter mayor de fémur 
izquierdo (Fig. 2A). Posteriormente, dada la lesión os-
teolítica, se toma tomografía contrastada de cadera 
que evidencia la fractura con formación de callo óseo 
de la cadera izquierda y la fractura transcervical de 
cadera derecha previamente descrita (Fig. 2A). Dados 
los antecedentes se solicitan exámenes paraclínicos de 
extensión con hallazgo de PTH en 1560 pg/mg. 

Por lo anterior, se interconsulta con el servicio de Or-
topedia Oncológica. Debido a la presencia de lesiones 
osteolíticas que conllevan riesgo de fracturas pato-
lógicas y dada la edad de la paciente, se determinó 
artroplastia total bilateral de cadera. Sin embargo, 
dado el riesgo quirúrgico y las múltiples comorbili-
dades, se decidió realizar en un primer tiempo artro-
plastia de cadera derecha. En el posquirúrgico, con 
dolor en cadera contralateral, se ordena radiografía 
donde se evidencia prótesis en cadera derecha bien 
posicionada y refractura transcervical de cadera iz-
quierda asociada a lesión osteolítica en la metáfisis 
proximal ipsilateral previamente no evidenciada (Fig. 
2B). Se realiza a artroplastia de cadera izquierda sin 
complicaciones (Fig. 2B). 

La histología del estudio anatomopatológico de las 
cabezas femorales fue compatible con osteodistro-
fia renal y confirmó la presencia de tumores pardos. 
Al cuarto día de la intervención, la paciente comien-
za con dolor intenso en rodilla izquierda sin trauma 
asociado, por lo que se toma radiografía de fémur, 
evidenciando fractura de la metáfisis distal de fémur 
ipsilateral (Fig. 2B). Se ordena radiografía de rodilla 
izquierda que evidencia lesión osteolítica de la metá-
fisis distal del fémur izquierdo con fractura patológica 
asociada (Fig. 2B), la tomografía de rodilla izquierda 
evidencia múltiples lesiones líticas en la metáfisis y diá-
fisis femoral distal (Fig. 2B).

Se prioriza el manejo de la patología de base por lo 
que se valora en conjunto con endocrinología y cirugía 
de cabeza y cuello quienes consideran que es candi-
data a paratiroidectomía, sin embargo, la paciente se 
niega a su tratamiento quirúrgico y firma alta volun-
taria. 

A B C
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CASO CLÍNICO 3

Paciente femenina de 33 años de edad con diagnóstico 
de enfermedad renal crónica de 8 años de evolución 
secundaria a nefropatía lúpica, en terapia de reempla-
zo renal desde 4  años antes, con última crisis lúpica  
5 meses antes de la presentación del cuadro clínico.

Acude a consulta externa de ortopedia por un cuadro 
clínico de 4 meses de evolución consistente en dolor 
persistente en región proximal del muslo derecho, 
con aumento de volumen en comparación al contra-
lateral, sin embargo sin limitación en arcos de movili-
dad pasiva ni activa. Se ordena tomografía de cadera 
comparativa que evidencia lesión osteolítica del fémur 
proximal derecho (Fig. 3), con alta sospecha de hiper-

Figura 2.Panel A superior: radiografía simple anteroposterior 
de pelvis. Fractura inveterada en fémur izquierdo y signos de 
formación de callo óseo con deformidad en varo. Fractura 
intracapsular transcervical de cadera derecha Garden III con 
lesión osteolítica en trocánter mayor de fémur izquierdo. 
Panel A inferior: tomografía axial de cadera. Corte transversal. 
Panel B (superior izquierdo): radiografía simple de pelvis con 
reemplazo total de cadera derecha. Refractura transcervical 
de cadera izquierda. Panel B (superior derecho): reemplazo 
bilateral de cadera. Panel B (inferior izquierdo): radiografía 
simple lateral de rodilla con lesiones líticas. Panel B (inferior 
derecho): imagen de corte transversal de una tomografía axial 
de rodilla. 

A

B

Figura 3. A. Radiografía simple anteroposterior de pelvis 
con fractura subtrocantérica de fémur derecho y lesión 
osteolítica en el trocánter mayor de fémur contralateral.  
B. Tomografía de cadera comparativa con imagen de lesión 
osteolítica del fémur proximal derecho. C. Corte histológico 
de hueso de cadera con tinción de hematoxilina eosina 
compatible con osteodistrofia renal. 

A

B

C
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paratiroidismo secundario a enfermedad renal crónica 
dados los antecedentes. Sin embargo, debido la edad 
del paciente y el bajo riesgo de fracturas patológica 
calculado por extrapolación de la escala de Mirels (uti-
lizada originalmente para metástasis óseas) se consi-
deró inicialmente sin indicación quirúrgica. 

Sin embargo, dado que la condición socioeconómica 
de la paciente le impedía el seguimiento periódico, 
se decidió su ingreso por urgencias, siendo valorada 
por Nefrología y Cirugía de Cabeza y Cuello, quienes 
indican paratiroidectomía. En la espera del procedi-
miento, 30 días después, la paciente sufre caída de su 
propia altura con trauma en cadera derecha. Se toma 
nueva radiografía que evidencia fractura subtrocanté-
rica de fémur derecho y lesión osteolítica en el trocán-
ter mayor de fémur contralateral (Fig. 3). 

Se ingresa por urgencias y al día siguiente es llevada 
reducción abierta + fijación interna de la fractura de 
cadera, se toman biopsias con resultado de osteodis-
trofia renal confirmando la sospecha diagnóstica de 
tumor pardo (Fig. 3). Posteriormente fue llevada a pa-
ratiroidectomía para el control de patología de base; 
como complicación sufrió lesión del nervio laríngeo 
recurrente con parálisis bilateral de las cuerdas vocales 
con requerimiento de traqueostomía. 

DISCUSIÓN

Los tumores pardos constituyen una manifestación se-
vera y localizada de la osteítis fibrosa quística (OFC). 
Son el resultado de niveles elevados de hormona pa-
ratiroidea (PTH) que conlleva un aumento de la tasa 
de reabsorción ósea. Dicho hueso es reemplazado por 
tejido fibroso y los espacios vasculares llenos de ma-
crófagos cargados de hemosiderina, lo que le da a la 
lesión su característico color marrón (2,9).

La causa de estos tumores es el hiperparatiroidismo, que 
se puede clasificar como primario cuando se debe a hipe-
ractividad de una o más glándulas paratiroides, lo cual a 
menudo se explica por un tumor benigno (adenoma) o 
hiperplasia glandular; secundario cuando ocurre en res-
puesta a enfermedad renal crónica (ERC) o deficiencia de 
vitamina D (debido a una absorción reducida de calcio 
que conduce a un aumento de la secreción de PTH) y ter-
ciario cuando se desarrolla en pacientes con hiperpara-
tiroidismo secundario de larga evolución, caracterizado 
por una hipersecreción autónoma de PTH incluso des-
pués de la corrección de la causa subyacente (10).

Hay varios factores de riesgo asociados con un mayor 
riesgo de desarrollar estas afecciones, incluida la edad, 
el sexo, las comorbilidades y ciertos medicamentos. 
Epidemiológicamente son más frecuentes en pacien-
tes de edad avanzada, especialmente en mayores de 
50 años, con una incidencia máxima en la sexta y sépti-
ma décadas de la vida, esto puede ser explicado por el 

deterioro de la función renal relacionado con la edad, 
que impacta integralmente todas las funciones del ri-
ñón, entre ellas, la capacidad para regular el metabo-
lismo del calcio y el fósforo (11).

En un estudio Jat y cols. (2016) afirmaron que la preva-
lencia de OFC en la ERC era del 32 %. Algunos estudios 
han sugerido que la producción de PTH y otros factores, 
como la activación del sistema renina-angiotensina-al-
dosterona, la producción de citoquinas y el aumento de 
la expresión del factor de crecimiento, pueden desempe-
ñar un papel en la patogénesis de estas afecciones (12).

La biopsia con aguja gruesa es el estándar de oro para 
el diagnóstico de los tumores pardos, donde lo carac-
terístico, histológicamente, es encontrar osteoclastos 
agrupados sobre un fondo fibrótico hemorrágico (13). 
El diagnóstico es relevante dado que sus diagnósticos 
diferenciales incluyen el tumor de células gigantes, el 
granuloma reparador de células gigantes o el quiste 
óseo aneurismático y cada uno tiene un pronóstico y 
un esquema de tratamiento diferente (13).

Siempre se debe establecer la etiología del hiperpara-
tiroidismo para definir el mejor plan terapéutico. La 
paratiroidectomía se postula como el estándar de oro 
para el control en casos primarios. Sin embargo, la hi-
pocalcemia es una complicación común en el posqui-
rúrgico. En ocasiones esta se presenta de forma rápida, 
profunda y prolongada (> 4 días) asociada a hipofos-
fatemia e hipomagnesemia, dicha presentación, se de-
nomina síndrome del hueso hambriento (14).

Como alternativa para reducir la incidencia de síndrome 
de hueso hambriento posparatiroidectomía, se ha pos-
tulado el uso de bifosfonatos previo a la intervención 
quirúrgica. Dicha intervención parece reducir el remode-
lado óseo y genera una atenuación de la hipocalcemia. 
Se han realizado estudios descriptivos observacionales 
con ácido zoledrónico intravenoso preoperatorio y se ha 
demostrado que reduce significativamente la necesidad 
de terapia con calcio intravenoso y la duración de la es-
tancia hospitalaria posoperatoria, por lo que parece una 
opción prometedora para reducir la tasa de síndrome del 
hueso hambriento en pacientes con hiperparatiroidismo 
primario (14). Adicionalmente Pal y cols. en 2021 realiza-
ron un metaanálisis de estudios descriptivos observacio-
nales, encontró que el ácido zoledrónico prequirúrgico 
puede ser una opción viable y costo-efectiva para reducir 
el síndrome de hueso hambriento en pacientes con hi-
perparatiroidismo primario pudiendo reducir en hasta el 
88 % el riesgo de síndrome del hueso hambriento (15).  

Sin embargo, dado que el objetivo de este artículo son 
los pacientes con hiperparatiroidismo secundario por 
enfermedad renal crónica, se recuerda que el ácido 
zoledrónico está contraindicado en pacientes con esta 
patología. Se postula que el uso de denosumab en do-
sis única prequirúrgico puede ser una gran alternativa, 
sin embargo falta profundizar y la realización de más 
estudios al respecto (15).  
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En el presente artículo se presentaron tres casos docu-
mentados durante el año 2023 en un hospital de refe-
rencia del suroccidente colombiano donde, en dos de 
ellos, la presentación cardinal que llevó al diagnóstico 
de hiperparatiroidismo fue la presencia de fractura pa-
tológica y otro en donde se evidencia la lesión osteo-
lítica durante el seguimiento clínico y que, a la espera 
de la paratiroidectomía, sufre una fractura patológica. 
El objetivo es recordar la importancia de esta patolo-
gía, reconocer que hay países en donde el seguimiento 
de los pacientes con ERC no se hace exclusivamente 
por el nefrólogo por cuestiones socioeconómicas, lo 
que implica a todo un grupo de médicos de Atención 
Primaria. Se recalca la importancia de la evaluación sis-
temática de las imágenes diagnósticas y la sospecha de 
tumores pardos ante el paciente que acuda con pato-
logía osteomuscular con antecedente de enfermedad 
renal crónica para de esta manera aumentar la preven-
ción, el diagnóstico y el tratamiento del hiperparati-
roidismo en etapas tempranas para reducir la inciden-
cia de fracturas patológicas y la morbilidad asociada.

CONCLUSIONES 

Los tumores pardos son una manifestación clínica poco 
frecuente del hiperparatiroidismo prolongado. A pe-
sar de sus potenciales consecuencias esta entidad es 
poco conocida debido a su prevalencia inusual y va-
riabilidad clínica, por lo cual se sugiere en aquellos 
pacientes con enfermedad renal crónica estudiar la 
presencia de alteraciones óseas asociadas. El manejo 
debe ser encabezado por el nefrólogo, sin embargo, 
en países en vías de desarrollo la disponibilidad de 
los especialistas es limitada, por lo que se considera 
importante sensibilizar a los médicos de Atención Pri-
maria en la búsqueda exhaustiva de esta entidad en 
población de riesgo.

El tratamiento implica controlar la causa subyacente 
mediante paratiroidectomía, aunque este procedimien-
to conlleva riesgos elevados, incluido el riesgo de desa-
rrollar síndrome de hueso hambriento. Se ha descrito el 
uso de bifosfonatos en el perioperatorio, sin embargo 
la evidencia es limitada y la mayoría centrada en hiper-
paratiroidismo primario, por lo que esperamos que este 
artículo permita futuras investigaciones al respecto, en 
especial, el estudio de medicamentos avalados para pa-
cientes con enfermedad renal crónica. 
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