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Introducción
 El tumor pardo es una lesión 
no neoplásica de los huesos, que 
aparece como resultado del au-
mento de los niveles circulantes 
de paratohormona debido a severo 
hiperparatiroidismo, donde el me-
tabolismo óseo es anormal y donde 
existe activación de la reabsorción 
ósea osteoclástica, primariamente 
en el hueso cortical (1-3).
 El hiperparatiroidismo se cla-
sifi ca en tres categorías: primario, 
secundario y terciario. También 
se reconoce un cuadro muy raro 
denominado hiperparatiroidismo 
ectópico, en el cual el incremento de 
la hormona paratiroidea no depende 
del hiperfuncionamiento de la glán-
dula paratiroides sino de tumores 
malignos del ovario, riñón, pulmón 
o de un tumor neuroectodérmico pri-
mitivo, los cuales pueden producir 

PTH intacta y proteínas similares 
dando lugar a un cuadro clínico 
semejante al hiperparatiroidismo 
primario (4,5).
 El hiperparatiroidismo primario 
(HPTP) se caracteriza por hiper-
calcemia, el cual es resultado de 
los niveles altos de paratohormona; 
del 80 al 85% de casos se debe a un 
adenoma solitario, el 10% a hiper-
plasia de todas las glándulas, 4% a 
dos o más adenomas y menos del 
1% puede ocurrir por carcinoma de 
paratiroides (6). Para el diagnóstico 
de estas alteraciones es fundamental 
realizar estudios de ultrasonido del 
cuello y gammagrafía con Tc99m-
sestamibi (7).
 La prevalencia del HPTP se 
ha estimado en 1% en la pobla-
ción adulta, con una incidencia de 
1/100,000 personas por año, es más 
común en mujeres que en hombres, 

es muy raro en niños y adolescentes 
y es más frecuente a partir de la 
quinta década de vida (8).
 Los síntomas y signos asociados 
a hipercalcemia varían con la edad, 
el grado y duración del cuadro. Los 
ancianos son más sensibles a la pre-
sencia de niveles altos de calcemia. 
La hipercalcemia afecta a todos los 
órganos, pero con particular impor-
tancia al sistema nervioso central, 
riñón y huesos. Las anormalidades 
esqueléticas en el HPTP ocurren 
entre el 1,4 a 14 % de los casos. 
Puede haber desmineralización 
ósea en el 30% de los casos con 
distribución variable entre huesos 
corticales (huesos largos) y huesos 
trabeculares (vértebras). Los huesos 
maxilares también son afectados.
 La lesión clásica del tumor pardo 
es la denominada osteítis fi brosa 
quística, en donde existe reabsor-
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RESUMEN
Se reporta y discuten las características de un tumor óseo, ubicado en la zona parasinfi siaria derecha 
en una paciente adolescente de 15 años de edad, con diagnóstico sistémico de enfermedad renal 
crónica terminal (ERCT). La lesión ósea mandibular, estudiada por imaginología 3D, correlacionada 
con los hallazgos clínicos, la histopatología del tejido obtenido por punción aspiración y los datos de 
la historia médica, establecieron el diagnóstico de tumor pardo en hiperparatiroisdismo secundario 
causado por la ERCT. Adicionalmente, se encontró pérdida de la lámina dura de los dientes y alte-
raciones del trabeculado óseo de los maxilares, falanges y cráneo. Se enfatiza la importancia de la 
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ABSTRACT
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ción ósea con sustitución del tejido 
óseo por tejido fi broso y células gi-
gantes multinucleadas (osteoclastos) 
dando lugar a cambios radiográfi cos 
parecen quistes. Adicionalmente se 
pueden observar diversos grados de 
desmineralización ósea, como pue-
de ser disminución de la densidad 
del trabeculado y esfumación de la 
lámina dura que rodea las raíces de 
los dientes (9). 
 El hiperparatiroidismo secun-
dario (HPTS) es una respuesta 
fi siológica a hipocalcemia, es decir, 
aparece cuando existe una menor 
disponibilidad de calcio iónico 
como ocurre en enfermos con insufi -
ciencia renal crónica, malabsorción 
de calcio, osteomalacia, en la defi -
ciencia de vitamina D (raquitismo), 
en el pseudohiperparatiroidismo, y 
cuando existe pérdida renal crónica 
de calcio como es en los casos de 
hipercalciuria idiopática. Se dife-
rencia del HPTP en que en éste, 
el crecimiento de las paratiroides 
es autónomo y quizás irreversible, 
mientras en el secundario se produce 
una hiperplasia adaptativa y quizás 
reversible en todas las glándulas 
paratiroides (10).
 La insufi ciencia renal crónica es 
la causa más frecuente de HPTS. 
En el 90% de pacientes con insu-
fi ciencia renal crónica se diagnos-
tica este cuadro cuando inician la 
hemodiálisis. La combinación de 
hiperfosfatemia y la disminución 
de la producción renal de 1,25-di-
hidroxivitamina D dan lugar a la 
menor disponibilidad de calcio, 
que al persistir produce hiperplasia 
de las células principales de las 
glándulas paratiroides con el con-
secuente incremento de la secreción 
de paratohormona.
 En el HPTS de observa una 
progresiva alteración de los huesos, 
dando lugar a cuadros de osteítis 
fi brosa quística, similar a los que 

se observan en el HPTP. También 
ocurren calcifi caciones a nivel de 
los tejidos blandos y cardiovascula-
res. En conjunto estas alteraciones 
se denominan osteodistrofi a renal 
(11).
 Al igual que en el HPTP, en 
los huesos se desarrollan tumores 
pardos, los cuales, en algunos ca-
sos, se desarrollan a nivel de los 
huesos maxilares manifestándose 
como deformaciones asintomáticas 
de las tablas óseas vestibulares, 
también se observa desaparición 
de la lámina dura de los dientes y 
rarefacciones óseas por disminución 
del trabeculado (12-14). La mayoría 
de pacientes con HPTS son tratados 
medicamente con calcio y vitamina 
D y la administración de quelan-
tes de fosfato en el intestino para 
disminuir la hiperfosfatemia. Un 
pequeño porcentaje de pacientes (1 
a 2%) requieren paratiroidectomía 
cuando no responden al tratamiento 
médico.
 El hiperparatiroidismo terciario, 
fue descrito por primera vez en 
1963, se considera la forma más 
rara de hiperparatiroidismo. En esta 
entidad se produce una secreción 
autónoma de PTH en pacientes con 
hiperparatiroidismo secundario de 
larga evolución. Este fenómeno se 
sebe a una marcada estimulación y 
conversión de las glándulas parati-
roides de un estado de hiperplasia 
reversible (policlonal) a un defecto 
de crecimiento irreversible (mono-
clonal) con marcada hiperfunción 
glandular, que lleva a la formación 
de adenomas autónomos que se-
gregan elevadas cantidades de PTH 
independiente de las fl uctuaciones 
de la concentración de calcio san-
guíneo, semejando el cuadro clínico 
de HPTP. 
 Se estima que el 50% de pacien-
tes con trasplante renal desarrollan 
HPT terciario y se cree que está 

relacionado con un mayor tiempo 
de duración de la diálisis antes del 
trasplante. En el hiperparatiroidismo 
terciario, existe una proliferación 
autónoma de la glándula parati-
roides con resistencia a la terapia 
supresora con calcio y vitamina D, 
fenómeno que se atribuye a inac-
tivación monoclonal de un factor 
supresor del crecimiento, localizado 
en el cromosoma 11 (15).
 Los cambios a nivel esquelético 
son similares a los observados en 
las dos formas anteriores señala-
das de HPT. En relación con el 
tratamiento se ha reportado que la 
paratiroidectomía total o parcial, 
con autotrasplante de tejido parati-
roideo normal corrige los trastornos 
óseos y metabólicos, mejorando los 
síntomas y la calidad de vida de los 
pacientes (16). 
 El diagnóstico de cualquier ca-
tegoría de HPT se establece sobre 
la base de los hallazgos clínicos, de 
laboratorio y estudios imaginológi-
cos. Es fundamental determinar los 
niveles de calcio sérico y/iónico, 
fósforo sérico, de PTH y calcio en 
orina de 24 horas. 
 Los estudios por imágenes per-
miten identificar las alteraciones 
óseas, como son, desmineralización 
ósea generalizada, reabsorción 
subperióstica de las falanges distales 
y del tercio externo de la clavícula, 
tumores pardos y pérdida de la lá-
mina dura de los dientes entre4 otras 
alteraciones. En el cráneo aparecen 
rarefacciones óseas características, 
denominadas de sal y pimienta.
 Para la localización de adenomas 
se usa con frecuencia el ultrasoni-
do y la gammagrafía con Tecne-
cio 99-sestamibi. La Tomografía 
Computarizada y la Resonancia 
Magnética son indispensables para 
determinar si se trata de una enfer-
medad multiglandular (hiperplasia 
o multiadenomas), así como para 
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descartar la presencia de glándulas 
paratiroides ectópicas.
 En este reporte se describe un 
caso de tumor pardo de la zona 
parasinfi siaria en una adolescente 
con insufi ciencia renal crónica que 
se encuentra recibiendo diálisis 
por largo tiempo. El diagnóstico se 
realizó por punción aspiración del 
tumor óseo. 

Reporte de Caso
 En agosto de 2011, el Servicio 
de Nefrología del Hospital Nacional 
Cayetano Heredia, solicitó al Servi-
cio de Cirugía Oral y Maxilofacial 
de la Facultad de Estomatología de 
la Universidad Peruana Cayetano 
Heredia, la evaluación de una pa-
ciente femenina de 15 años de edad 
con un tumor en la zona mentonia-
na, padecía de enfermedad crónica 
terminal, recibía diálisis durante 
varios años y estaba en espera para 
un trasplante renal.
 La paciente presentaba marcada 
asimetría facial debida a una lesión 
de aspecto tumoral ubicada en la 
zona parasinfisiaria derecha, de 
varios meses de evolución, creci-
miento lento, de consistencia dura 
y que no ocasionaba ninguna sinto-
matología (Fig. 1,2). 
 En el examen intraoral se encon-
tró, en el maxilar superior, desapa-
rición del surco vestibular debido 
a la presencia de abultamientos 
asimétricos ubicados a nivel de los 
incisivos y caninos, siendo más 
pronunciado en la zona del incisivo 
lateral y canino izquierdo. En la 
mandíbula, el surco vestibular esta-
ba conservado, pero se notaba una 
deformación en la zona más inferior 
a nivel de las piezas 43 y 45, cerca a 
la tabla basal (Fig. 3). La palpación 
de las deformaciones intraorales de 
ambos maxilares mostraba, en gene-
ral, una consistencia dura, pero en 
la lesión del mentón se detectaban 

focos de consistencia blanda. Nin-
guna de las zonas afectadas producía 
sintomatología.
Estudio imaginológico: Se tomó ra-
diografía panorámica, tomografías 
tipo cone beam de los maxilares y 
radiografías de manos y cráneo, que 
permitieron identifi car las siguientes 
alteraciones: 
 En la radiografía panorámica: 
alteración ósea caracterizada por 
disminución de la densidad del 
trabeculado de los maxilares y des-
aparición de la lámina dura de todos 
dientes, presencia de una lesión os-
teolítica parcialmente corticalizada, 
ubicada en la zona parasinfi siaria 
que se extendía desde la raíz de la 
pieza 43 hasta la parte más distal de 
la raíz de la pieza 46, comprometía 
la tabla ósea basal produciendo su 

adelgazamiento; dentro de la lesión 
radiolúcida se observaban líneas 
radiopacas delgadas distribuidas 
irregularmente, en parte formando 
imagen de panal de abejas (Fig. 
4).En cortes panorámicos de ra-
diografías tipo cone beam se podía 
apreciar mejor el marcado adelga-
zamiento de la tabla ósea basal y la 
tabicación interna (Fig. 5).
 En cortes coronales se observaba 
una imagen radiolúcida expansiva 
con una cortical externa muy delga-
da con fi na tabicación interior que 
producían una imagen multilocular 
(Fig.6 y 7). Del mismo modo, este 
tipo de imagen se podía apreciar en 
los cortes sagitales (Fig. 8).En la 
reconstrucción 3D de la mandíbula 
se observa el desplazamiento y 
adelgazamiento de la cortical basal 
y la compartimentación interna de 
la lesión parasinfi siaria (Fig. 9). 
 En la radiografía de la mano 
derecha, se identifi có una imagen 
radiolúcida ubicada en el extremo 
proximal de la falange del cuarto 
dedo que producía una ligera ex-
pansión ósea (Fig. 10). La radio-
grafía frontal del cráneo, mostraba 
alteraciones del trabeculado óseo de 
la bóveda caracterizadas por adel-
gazamiento marcado de la cortical 
e imagen de sal y pimienta a nivel 
del díploe (Fig.11).
Punción aspiración de la lesión: 
Con la fi nalidad de establecer el 
diagnóstico defi nitivo de la lesión 
mandibular, se procedió a realizar 

Fig. 1. Marcada asimetría facial por defor-
mación de la zona parasinfi siaria derecha.

Fig. 2. La deformación compromete el borde 
inferior de la tabla mandibular.

Fig. 3. Desaparición del surco vestibular  
antero-superior por deformación ósea de 
la zona.

Delgado-Azañero WA, Silva-Toro JL, Cabrera-Gómez EA.
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un punción aspiración, obteniéndo-
se fragmentos de un tejido blando 
con áreas sanguinolentas, que en 
conjunto se podía describir como un 
material blando hemorrágico de co-
lor pardo (Fig. 12), el cual fue fi jado 
en formol y sometido al proceso de 
rutina para obtener cortes en parafi -
na para estudio histopatológico. 
Estudio histopatológico: los cortes 
teñidos con H&E mostraban células 
gigantes multinucleadas dentro de 
un estroma fi broso, adyacentes al 
cual existían zonas hemorrágicas, 
estableciéndose el diagnóstico de 
granuloma central de células gigan-
tes (Fig.13).
Otros estudios: En la historia clí-
nica de la paciente se hallaron los 
siguientes resultados de análisis de 
sangre: hematocrito 27%; hemoglo-
bina 8,35g/dL; eritrocitos 2970000/
mm³; leucocitos 6430/mm³; plaque-

tas 247000 / mm³; calcio 9,1 mg/dl; 
dosaje de paratohormona 620pg/ml, 
fosfatasa alcalina 649 U/L.
Diagnóstico de la lesión: La co-
rrelación de los hallazgos clínicos, 
imaginológicos, diagnóstico histo-
patológico de granuloma central de 
células gigantes, incremento nota-
ble de la cantidad paratohormona 
y fosfatasa alcalina en sangre y el 
cuadro sistémico de enfermedad 
renal crónica terminal, llevaron a la 
conclusión que la lesión ósea man-
dibular correspondía a un tumor 
pardo desarrollado por un cuadro 
de hiperparatiroidismo secundario, 
asociado a la condición renal de la 
paciente. 
 Con el diagnóstico señalado, el 
Servicio de Nefrología del Hospital 
Nacional Cayetano Heredia inició 

la terapia medicamentosa con Calci-
triol EV 1mg tres veces por semana 
y por vía oral con dosis de 0,25mg 
en dos tomas al día. La paciente 
continúa en fase de diálisis, en pre-
paración para un trasplante renal. 

Discusión
 La enfermedad renal crónica ter-
minal, con frecuencia conduce al de-
sarrollo de un amplio síndrome clíni-
co relacionado con alteraciones del 
metabolismo óseo y mineral y otros 
cambios dependientes de la función 
renal, como son: anormalidades 
del calcio, fósforo, paratohormona, 
del metabolismo de la vitamina D, 
anormalidades de la renovación 
ósea; de la mineralización, volumen, 
crecimiento lineal y resistencia del 
hueso y calcifi caciones a nivel del 
sistema cardiovascular y de tejidos 
blandos (17).

Fig. 4. Radiografía panorámica donde se observa: pérdida de la 
lámina dura de los dientes, alteraciones del trabeculado óseo en 
ambos maxilares, imagen radiolúcida redondeada  con tabicación 
interna con patrón de panal de abejas ubicada en la zona para 
sinfi siaria derecha.

Fig. 5. Radiografía panorámica tipo cone beam donde se distingue des-
plazamiento y marcado adelgazamiento de la tabla ósea basal y tabicación 
interna de la lesión.

Fig. 6. Tomografía, corte coronario a nivel 
de premolar donde se observa imagen 
radiolúcidas expansiva, con fi na cortical y 
tabicación interna. 

Fig. 7. Tomografía, corte coronario a 
nivel de canino donde se observa imagen 
radiolúcida expansivas, con fi na cortical y 
tabicación interna.

Fig. 8. Tomografía, corte sagital a nivel de 
canino donde observa las características 
de la lesión expansiva como en las fi guras 
6 y 7.



223

 El término osteodistrofi a renal 
solía utilizarse para referirse a 
las alteraciones señaladas, pero 
actualmente está exclusivamente 
reservado para los cambios óseos, 
comprobados por patología, que 
son debidos a hiperparatiroidismo 
secundario y defi ciencia de calcitriol 
(18) . 
 En los pacientes con ERCT se 
han descrito cambios radiográfi cos 
asintomáticos a nivel de los maxila-
res, caracterizados por pérdida de la 
lámina dura alveolar y alteraciones 
del trabeculado óseo (19), pero la 
presencia de lesiones expansivas 
no se consideraba un hallazgo fre-
cuente. A partir de año 1966, se han 
descrito casos de hiperparatiroidis-
mo secundario en los cuales existía 
deformación y expansión de las 
corticales de los maxilares, descri-
tos como tumores localizados en la 
mandíbula, maxilar superior, pala-
dar o en algunos casos, semejando 
cuadros de macrognatia (20-29). 
 Según Lerman et al. (30), hasta 
la fecha se han reportado en la lite-

ratura en inglés 23 casos de expan-
sión de los maxilares en cuadros de 
enfermedad renal crónica con desor-
den del metabolismo óseo y mineral. 
La mayoría de casos se presentaron 
como agrandamientos difusos de la 
mandíbula o de la maxila y no como 
crecimientos localizados. 
 Los autores mencionados (30) 
han reportado dos casos de tumo-
res expansivos localizados en la 
mandíbula que se desarrollaron en 
dos pacientes que padecían de enfer-
medad renal crónica terminal, uno 
de los pacientes era un varón de 33 
años con un tumor localizado en el 
tercer cuadrante y el otro era una pa-
ciente de 23 años con un tumor duro 
ubicado entre las piezas 34 y 34. Al 

igual que nuestro caso eran lesione 
óseas localizadas y expansivas, por 
consiguiente este tipo de alteracio-
nes óseas se pueden presentarse en 
la evolución de los pacientes con 
diagnóstico de enfermedad renal 
crónica terminal y probablemente 
sean más frecuentes de lo que se 
reconoce en la literatura. 
 Si bien en el caso que repor-
tamos, la historia médica de la 
paciente, el cuadro clínico y los 
cambios óseos identificados por 
imaginología respaldaban fuerte-
mente el diagnóstico de osteítis 
fi brosa quística asociado a HPTS, 
es necesario comentar que la lesión, 
desde el punto de vista clínico y 
radiográfi co, podía corresponder a 
una lesión fi bro-ósea benigna, a un 
quiste o a un tumor odontogénico. 
Por otro lado, la pérdida de la de 
la lámina dura de los dientes y las 
alteraciones del trabeculado óseo 
de los maxilares también pueden 
observarse en la displasia fi brosa y 
en otras enfermedades más raras de 
nuestro medio como es la enferme-
dad de Paget. Este raciocinio resalta 
la importancia de haber establecido 
el diagnóstico de granuloma central 
de células gigantes (tumor pardo) 

Fig. 9. Reconstrucción 3D de la lesión man-
dibular: distensión y adelgazamiento de la 
tabla basal y fi na tabicación interna.

Fig. 10. Radiografía de mano derecha 
conde se observa una imagen radiolúcida, 
ligeramente expansiva ubicada en el extre-
mo proximal de la falange de cuarto dedo 
(fl echa).

Fig. 11. Radiografía de cráneo donde se ob-
serva imagen de sal y pimienta en el díploe 
y alteración de las corticales.  

Fig. 12. Material sanguinolento obtenido 
por punción  aspiración de la lesión man-
dibular.

Fig. 13. RMicrofotografía del tejido as-
pirado: células gigantes multinucleadas 
(fl echas), zonas hemorrágicas y estroma 
fi broso. H&E 200X.

Delgado-Azañero WA, Silva-Toro JL, Cabrera-Gómez EA.
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de nuestro caso, mediante estudio 
histopatológico. 
 El diagnóstico definitivo de 
granuloma central de células gigan-
tes usualmente se realiza mediante 
una biopsia de la lesión, en nuestro 
caso, el diagnóstico histológico se 
pudo establecer por un procedimien-
to simple de punción aspiración, el 
cual consistió en, previa anestesia 
infiltrativa de la zona, obtener 
fragmentos de tejido de la lesión 
utilizando una jeringa Luer con una 
aguja No. 18.
 El material obtenido en la pun-
ción aspiración fue fi jado en formol 
neutro al 10% y luego sometido al 
proceso de rutina para obtener lámi-
nas histológicas teñidas con H&E. 
Es importante enfatizar que en 
lesiones óseas donde se presume la 
presencia de tejido blando, el estu-
dio histológico de células en bloque, 
como se denomina al procedimiento 
llevado a cabo en nuestro caso, es 
altamente confi able y preciso. Como 
ventajas adicionales de la punción 
aspiración se puede señalar que es 
un método simple, rápido, indoloro 
y no requiere la utilización de sutu-
ra. 
 Los tumores pardos son lesiones 
óseas caracterizadas por la presencia 
de células gigantes multinucleadas 
dentro de un estroma fi broso con 
extensas zonas hemorrágicas y 
depósitos de hemosiderina. Fueron 
descritas inicialmente en hiperpara-
tiroidismo primario, pero, como se 
ha mencionado también se presen-
tan en hiperparatiroidismo secunda-
rio (31). Los tumores pardos son el 
resultado de la destrucción ósea por 
osteoclastos, los que han aumentado 
en su población y actividad como 
consecuencia del incremento de 
la paratohormona. Radiografica-
mente se presentan como lesiones 
radiolúcidas corticalizadas uni o 
multiloculares.

 En el caso que reportamos se 
diagnostico un tumor pardo en la 
zona parasinfi siaria derecha y se 
identifi caron alteraciones radiográ-
fi cas del trabeculado óseo en ambos 
maxilares, esfumación de la lámina 
dura de los dientes, una lesión ra-
diolúcida ligeramente expansiva en 
el extremo proximal de la falange 
del cuarto dedo de la mano derecha 
e imágenes de sal y pimienta nivel 
de la calota craneal (Figs. 4-11). 
Todas estas alteraciones del tejido 
óseo correspondían a un cuadro de 
hiperparatiroidismo secundario, que 
desarrolló la paciente en la evolu-
ción de la ERCT que padecía. 
 En la enfermedad renal crónica 
terminal no se producen niveles 
adecuados de vitamina D por par-
te del riñón, lo que ocasiona una 
disminución de la absorción de 
calcio por el intestino que conduce 
a hipocalcemia, conjuntamente con 
un aumento de la retención de fós-
foro y disminución de la vitamina 
D en los tejidos. Como mecanismo 
compensatorio, las células princi-
pales de las glándulas paratiroides 
sufren hiperplasia y producen mayor 
cantidad de paratohormona, dando 
como resultado el cuadro de hiper-
paratiroidismo secundario. 
 Si bien el tumor pardo es una 
lesión descrita mayormente en hi-
perparatiroidismo primario y puede 
ser la primera manifestación de esta 
enfermedad (32), el presente reporte 
contribuye con un caso adicional a 
los descritos en hiperparatiroidis-
mo secundario como tumor óseo 
localizado y expansivo ubicado en 
la mandíbula. Los estudios tomo-
gráfi cos de la región maxilofacial 
contribuyeron a identifi car mejor 
las características de las alteraciones 
óseas que ocurrían a nivel de los 
maxilares.
 Finalmente, es importante en-
fatizar que el diagnóstico histopa-

tológico del tumor pardo se realizó 
mediante un procedimiento simple 
de punción- aspiración, el cual 
podemos afi rmar, en nuestro caso 
resultó ser un método confiable, 
fácil y libre de complicaciones. 
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