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CASO CLÍNICO

Resumen

En la actualidad, el tumor pardo es una complicación poco frecuente del hiperparatiroidismo primario, secundario o terciario. Se 
describe el caso de una paciente pediátrica con diagnóstico tardío de insuficiencia renal crónica, en hemodiálisis durante un año, 
quien ha desarrollado una lesión oral inusual con localización en el paladar duro. Es extremadamente raro encontrar un tumor 
pardo como primera manifestación clínica del hiperparatiroidismo secundario o terciario, ya que estos trastornos se diagnostican 
endocrinológicamente en estadíos asintomáticos iniciales o mínimamente sintomáticos. Es allí donde se destaca el papel del 
trabajo en equipo de salud y de la anatomía patológica, a fin de proveer un diagnóstico final y certero que permita establecer un 
protocolo de actuación que sea lo menos agresivo y más curativo para el paciente.
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Abstract

At present, brown tumor is a rare complication of primary, secondary or tertiary hyperparathyroidism. It is described the case 
of a pediatric patient with a late diagnosis of chronic renal failure, on hemodialysis for a year, who has developed an unusual 
oral lesion on the hard palate. It is extremely rare to find a brown tumor as a first clinical manifestation of secondary or tertiary 
hyperparathyroidism, since these disorders are endocrinologically diagnosed in the initial asymptomatic or minimally symptomatic 
stages. This is where the role of the teams of health care and pathological anatomy is highlighted, in order to provide a final and 
accurate diagnosis, that allows establishing an action protocol which is the least aggressive and most curative for the patient.
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InTroduCCIón 

Las alteraciones orales en niños y adolescentes son enfo-
cadas en general a problemas dentales del tipo cariogénico, 
existiendo reportes limitados en la literatura que abordan le-
siones de la cavidad oral en pediatría asociadas a alteraciones 
sistémicas o secundarias. 

El tumor pardo se encuentra incluido en la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (CIE) del año 2010, dentro 
del capítulo IV, enfermedades endocrinas, nutricionales y 
metabólicas, en el ítem trastornos de otras glándulas endo-
crinas con el   alfa numérico E 21:  hiperparatiroidismo y otros 
trastornos de la glándula paratiroides, en el CIE-11 del año 
2018, se encuadra dentro del código alfa numérico 5A51.0: 
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identificado el tumor pardo. Puede manifestarse a cualquier 
edad, principalmente entre los 30 a 70 años, con mínima 
predilección por el género femenino 3:1.1 

Es una rara consecuencia del hiperparatiroidismo primario, 
secundario o terciario,2 entidad caracterizada por presentar en 
el laboratorio clínico niveles altos en sangre de calcio sérico 
combinado con niveles bajos de fósforo, causados por la 
secreción aumentada de la PTH (parathormona), la hiper-
producción de la hormona puede ser por causas primarias, 
secundarias o terciarias.

Las manifestaciones principales del hiperparatiroidismo en 
este caso clínico se relacionan con los efectos de un exceso 
crónico de hormona paratiroidea sobre el hueso; ya que la 
paciente presenta como enfermedad de base una insuficiencia 
renal crónica prolongada de diagnóstico tardío, que desarrolla 
un hiperparatiroidismo terciario. 

El hiperparatiroidismo primario muestra elevados niveles 
de PTH y elevaciones de calcio sérico. En el hiperparati-
roidismo secundario, los niveles de PTH responden a la 
variación de sus reguladores calcio, fosfato y calcitriol, su-
poniendo una situación reversible. Las glándulas paratiroides 
crecen en un principio de forma difusa y policlonal, para luego 
dar lugar a nódulos de origen monoclonal y proliferación 
autónoma.3 En el caso del hiperparatiroidismo terciario el 
estímulo que provoca el hiperparatiroidismo secundario se 
prolonga induciendo al tejido glandular de las paratiroides a 
actuar de forma autónoma y la PTH se produce sin control 
manteniendo una hipercalcemia; se observa en pacientes 
con un mayor tiempo en diálisis,4 histopatológicamente en 
esta fase terciaria del hiperparatiroidismo se observa un 
patrón nodular de proliferación con formación de bandas de 
fibrosis, con zonas de hemorragia y degeneración quística.5 

El tumor pardo es una lesión ocupante, que se comporta 
como tumor agresivo letal por su capacidad osteolítica,6 pro-
duciendo osteítis fibrosa. Clínicamente se detecta por una 
lesión elevada a la palpación en zonas de tejido óseo. Puede 
localizarse en huesos largos, costillas, clavícula, maxilares y 
otros huesos de la economía.7

Histopatológicamente, se caracteriza por presentar una 
masa compuesta por acúmulos de células gigantes multi-
nucleadas, extensas áreas de extravasación eritrocitaria, 
depósitos de hemosiderina y un estroma fibroso peritrabecular 
con presencia de células mononucleares, que expanden al 
hueso 1. Debido a las características histológicas comunes 
se debe hacer un diagnóstico diferencial con otras entidades 
que afectan al macizo facial, como el tumor de células gigan-
tes, el granuloma central de células gigantes, el granuloma 
periférico de células gigantes, el quiste óseo aneurismático 
y el querubismo.8       

En la radiología se observa como una lesión lítica bien 
definida con áreas redondas de osteolisis, expandiendo la 
cortical, con márgenes regulares y de bordes escleróticos 
9 siendo la expresión de una osteítis fibrosa severa2 la cual 
indica formación de hueso nuevo dentro de cavidades anor-
malmente ubicadas determinando con precisión el aspecto 
radiográfico de la erosión subperióstica10 uni o multilocular. 
Radiográficamente hay que diferenciarlo de las lesiones de 
origen odontogénicas como el ameloblastoma, los querato-

quistes odontogénicos y los odontomas complejos11 y de las 
lesiones no odontogénicas.

El tratamiento del tumor pardo depende de su localiza ción, 
evolución y de la causa del hiperparatiroidismo.9 

En esta publicación presentamos un caso pediátrico cuya 
primera manifestación clínica jerarquizada del hiperparatiroi-
dismo terciario, fue la presencia de una lesión tumoral oral 
localizada en paladar duro (maxilar superior), posteriormente 
complementada con datos endocrinológicos, en un contexto 
de historial clínico de larga data.

Caso ClínICo

Paciente femenina de 14 años, con antecedentes perso-
nales de diagnóstico tardío de insuficiencia renal crónica 
prolongada, agenesia del riñón derecho e hipoplasia del 
izquierdo, en la actualidad se le realiza diálisis cuatro 
veces por día. El diagnóstico de la enfermedad renal cró-
nica secundario a uropatía congénita fue diagnosticada 
en febrero de 2017, por lo que la paciente nacida en el 
año 2003, tuvo un tratamiento tardío para la gravedad de 
su enfermedad renal. En 2018 la paciente concurre a la 
consulta odontológica en el Hospital Pediátrico Juan Pablo 
II y relata que la enfermedad oral comenzó seis meses 
atrás cuando sintió movilidad en las piezas dentarias en la 
zona del maxilar superior derecho. Se le efectuó examen 
clínico intraoral y se observó una formación tumoral en 
pared lateral del paladar duro derecho (cortical palatina 
expandida) lobulada e indolora, con movilidad de piezas 
dentarias números. 1.6 y 1.7 (primer y segundo molar 
superior derecho) (figura1). 

Figura 1. C.A. HC: 175608 Paciente femenina de 14 años con formación 
tumoral oral en pared lateral del paladar duro derecho. Servicio de Anatomía 
Patológica. Hospital Pediátrico Juan Pablo II.
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En los estudios de imágenes, la tomografía computa-
da evidenció en el maxilar superior una rarefacción ósea 
global, con ensanchamiento diploico en huesos de la base 
de cráneo y en maxilar inferior, voluminosa formación de 
partes blandas en el sector posterior del reborde alveolar 
superior derecho con tabiques óseos irregulares en su in-
terior rodeando las raices de los molares, por debajo de la 
pieza dentaria retenida en maxilar superior izquierdo una 
imagen osteolítica afinaba la cortical palatina y protruía  a 
este nivel figura 2.

De la evaluación de antecedentes clínicos-odontológicos 
se decide la intervención quirúrgica bajo anestesia local, reali-
zándose extirpación total de la lesión, sutura y recomendación 
postquirúrgica figura 3. El material obtenido fue enviado 
para su análisis citohistopatológico, observándose en la 

citología un fondo hemático con presencia de células gigantes 
multinucleadas figura 4 y en pieza de extirpación quirúrgica 
cambios histomorfológicos compatibles con tumor pardo: 
tejido fibroso con hemorragias y numerosas células gigantes 
multinucleadas con más de 20 núcleos, entremezcladas con 
hemosiderófagos y pigmento pardo-hemorrágico. (Figura 5)

Evaluando el contexto clínico, citohistomorfológico, así 
como los antecedentes nefrológicos de la paciente, se so-
licitó interconsulta con endocrinología para asesoramiento 
en relación a los valores observados en la PTH y su relación 
con la patología oral.

En los datos en el laboratorio de marzo de 2018, los 
valores fueron: Ca*P/56.4 mg/dl (normal 9.20-10.70); FAL 
471.0 UI/L (normal 240); Fosf 6.2 mg/dl (normal 2.5-5 mg); 
PTH 1632.0 (normal 5-55 mg).

Figura 2. C.A. HC: 175608 TAC Rarefacción ósea global, con ensanchamiento diploico en huesos de la base de cráneo y en maxilar inferior, voluminosa ormaciòn 
de partes blandas en el sector posterior del reborde alveolar superior derecho. Servicio de Anatomía Patológica. Hospital Pediátrico Juan Pablo II.
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Los valores de laboratorio convalidan la sospecha de encon-
trarnos frente a un tumor pardo del hiperparatiroidismo terciario.

dIsCusIón 

Se presenta el caso clínico de una paciente pediátrica con 
antecedentes de base, enfermedad renal crónica (anterior-

mente llamada insuficiencia renal crónica), diagnosticada 
tardíamente, con agenesia del riñón derecho e hipoplasia 
del izquierdo;12 desconociéndose la causa de origen de 
esta patología, así como por qué el riñón izquierdo no 

Figura 3. C.A. HC: 175608. Intervención quirúrgica bajo anestesia local: 
extirpación total de la lesión, sutura y recomendación postquirúrgica. Servicio 
de Anatomía Patológica. Hospital Pediátrico Juan Pablo II

Figura 4. C.A. HC: 17560 C -2018- 011. HE 10X. Fondo hemático con presencia 
de célula gigante multinucleada. Servicio de Anatomía Patológica. Hospital 
Pediátrico Juan Pablo II.

Figura 5. (B -2018- 295). HE 40X. Acúmulos de células gigantes multinucleadas, 
extensas áreas de extravasación eritrocitaria, depósitos de hemosiderina y 
un estroma fibroso peritrabecular con presencia de células mononucleares, 
que expanden al hueso. Servicio de Anatomía Patológica. Hospital Pediátrico 
Juan Pablo II.
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presenta una hipertrofia compensadora. La distinción en-
tre agenesia/hipoplasia puede ser muy difícil, ya que un 
riñón verdaderamente hipoplásico no presenta cicatrices, 
teniendo un número menor de lóbulos renales y pirámides 
en relación a un riñón normal,13 planteamientos no resuel-
tos actualmente, ya que la misma no ha sido sometida a 
procedimiento médico-quirúrgico para correcta evaluación 
de su patología renal.

Durante la diálisis realizada en un año, se observó el au-
mento de la PTH, que no se corrigió adecuadamente y debido 
a ello se elevaron abruptamente a muy altos los valores, lo que 
conduce a una homeostasis alterada. Es interesante destacar 
que la manifestación del tumor pardo en la cavidad oral de la 
paciente pediátrica, fue el inicio para la interconsulta y con-
firmación clínica del hiperparatiroidismo terciario. En general, 
la presentación odontológica y la exploración oral-física no 
permiten al odontólogo elaborar un diagnóstico de certeza, sin 
contar con los estudios complementarios correspondientes, 
así como informe del médico tratante.

El tumor pardo está relacionado fuertemente con el hi-
perparatiroidismo primario, secundario y terciario, es conse-
cuencia de un proceso que empieza con el daño de la función 
exocrina del riñón.6 

Tiene un crecimiento lento, no neoplásico, de compor-
tamiento letal si no se corrige la causa, ya que su génesis 
depende del efecto directo de la hormona paratiroidea en 
el hueso, que estimula la conversión de osteoblastos a os-
teoclastos y genera mayor resorción ósea que formación de 
tejido nuevo; debe su nombre a la coloración que le confieren 
las áreas de hemorragia y depósitos de hemosiderina que 
aparecen en su interior.8 Esta entidad posee una clínica, 
imagenología e histopatología particular distintas al resto de 
las lesiones óseas por HPT o de las lesiones de osteodistrofia 
renal; el reemplazo de tejido óseo por fibroso y proliferación 
de células multinucleadas originan este tumor, que es local-
mente destructivo y puede causar síntomas como dolor óseo 
y fracturas patológicas.12 

La incidencia de aparición de la lesión en los huesos 
maxilares es del 4.5%, siendo más frecuente en la mandí-
bula que en el maxilar superior.14 Es aún menos frecuente 
su aparición en ambos huesos maxilares simultáneamente11   
con compromiso múltiples o solitario.

El tratamiento del tumor pardo consiste en la corrección 
de la causa del hiperparatiroidismo. Una vez logrado esto, la 
mayoría de los tumores retrogradan, aunque en un tiempo 
variable que va de los seis meses a los cinco años. Se piensa 
que el factor que más influye en esta evolución es la edad 
del paciente, con tiempos menores en los más jóvenes;15 sin 
embargo, los tumores pardos con lesiones quísticas exten-
sas o gran destrucción ósea pueden no retrogradar o incluso 
seguir creciendo, a pesar de haberse corregido la causa del 
hiperparatiroidismo. En estos casos, el tratamiento quirúrgico 
local tumoral es necesario, al igual que en los pacientes en 
los cuales el tumor produce alteraciones funcionales o estéti-
cas.16 En otros casos se evidencia una franca reducción de la 
tumoración un año después de la extirpaciòn quirúrgica de las 
paratiroides (paratiroidectomía) sin necesidad de ningún otro 
procedimiento quirúrgico local.17 Aunque las deformaciones 

óseas pueden retroceder mediante el tratamiento del HPT, 
no existe un tratamiento claramente definido para las lesiones 
que pueden inducir fracturas patológicas.18

No es común encontrar un tumor pardo como primera 
manifestación del hiperparatiroidismo secundario o terciario, 
en enfermedades renales crónicas, ya que estos se diag-
nostican en estadios asintomáticos iniciales o mínimamente 
sintomáticos, endocrinológicamente. Es allí donde se destaca 
la importancia del trabajo en equipo de salud y de la anatomía 
patológica, para el diagnóstico de certeza, a fin de establecer 
un protocolo de actuación que sea lo menos agresivo y más 
curativo para el paciente. 

ConClusIón 

El reporte representa una de las situaciones en que las lesio-
nes de la cavidad oral, pueden ser la primera manifestación 
de un padecimiento sistémico; en el presente caso clínico si 
bien se conocía los antecedentes de enfermedad renal crónica 
prolongada detectada tardíamente, no se había jerarquizado 
el hiperpartiroidismo terciario en la paciente pediátrica. Es 
importante el tratamiento multidisciplinario, odontólogos, 
nefrológos, cirujanos, endocrinólogos y anatopomatólogos, 
para desiciones diagnósticas y terapeúticas certeras. 

El  tumor pardo es una patología de presentación oral 
poco frecuente, en este caso, el inadecuado manejo del 
metabolismo fosfocálcico y nivel de parathormona  agrava  
el cuadro y en consecuencia podría ser letal. 
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