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Tumores pardos multiples en un paciente
con hiperparatiroidismo primario

Daniel Miranda S.?, Cecilia Pereira R.?, Paola Hernandez G.?, Marcela Moreno S.3,

Amanda Ladron de Guevara H.# y Gilberto Pérez P*

Multiple brown tumors in primary
hyperparathyroidism. Report of one case

disappearing.

adenoma.

Brown tumors are an uncommon manifestation of primary and secondary
hyperparathyroidism. We report a 38 years old male consulting for gene-
ralized bone pain and prostration caused by multiple osteolytic lesions.
Diagnostic work up disclosed a primary hyperparathyroidism secondary
to a right parathyroid adenoma. The patient was subjected to a para-
thyroidectomy. After one year of follow up, symptoms have decreased
considerably, laboratory parameters are normal and bone lesions are
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Caso clinico

tes de Hipertension arterial, nefrolitiasis a repeticion,

fracturas multiples secundarias a trauma de baja ener-
gia y conductas antisociales desde los 20 afos de edad. Sin
antecedentes familiares relevantes.

Inicialmente consulta en Traumatologia por dolor 6seo
generalizado que le impide la deambulacion, solicitandose
estudio radioldgico que muestra multiples lesiones osteoliti-
cas que fueron biopsiadas.

Las biopsias de clavicula y tibia derecha mostraron pro-
liferacion fibrohistiocitica de tipo benigno (Figura 1), por lo
que es derivado a Endocrinologia para descartar posible hi-
perparatiroidismo.

Los examenes de laboratorio iniciales muestran calcemia
14,9 mg/dl (VN: 8,5-10,5 mg/dl), fosfemia 2,1 mg/dl (VN:
2,5-5 mg/dl), Parathormona (PTH) 1.862 pg/ml (VN: 11-67
pg/ml), 25-OH vitamina D 30 ng/ml (VN: 3,5-5), albumi-
na 4,5 mg/dl (VN: 3,5-5 mg/dl), Fosfatasa alcalina 910 U/L
(VN), creatinina 1,7 mg/dl (VN: 0,6-1,3 mg/dl). Se realiza
Ecografia cervical de alta resolucion (Figura 2) que muestra

Paciente de sexo masculino, 38 anos, con anteceden-

tiroides normal y un nddulo hipogénico de 3 x 1,2 cm inferior
derecho, compatible con un posible adenoma paratiroideo,
el que se confirma por un Cintigrama paratiroideo con Tc99
SESTAMIBI, que muestra concentracion anormal del traza-
dor en region cervical, en relacion a polo inferior del 16bulo
tiroideo derecho (Figura 2).

Se complementa estudio con Cintigrama o6seo (Figura
3A), que muestra alteraciones cintigraficas difusas y focales
del esqueleto, concordantes con enfermedad 6sea metabolica
y una Ecografia renal que muestra signos de nefropatia mé-
dica y litiasis renal bilateral. La evaluacion de la densidad
6sea mostro a nivel de columna lumbar L2- L4 un Z score de
-2,1 y a nivel de cadera izquierda completa un Z score -2,8.
(Equipo DEXA Lunar).

Por dolor intenso a nivel de columna dorsal se estudio
con Tomografia Axial Computarizada y Resonancia Magné-
tica (Figura 4), las que mostraron proceso infiltrativo a nivel
de la vértebra T4, que desplaza la médula realizandose fija-
cion de columna dorsal a este nivel. Biopsia compatible con
tumor pardo (Figura 4).

Se realiza exploracion quirurgica cervical, encontrando-
se nddulo paratiroideo inferior derecho de 2 cm de diametro,

"Interno VIl Ao de Medicina, Sede Occidente, Facultad de Medicina,

4 Hospital San Juan de Dios, Unidad de Endocrinologia, Servicio de

261



Rev. chil. endocrinol. diabetes 2011; 4 (4): 261-264

Casos Clinicos

262

Figura 1. Tumor pardo caracterizado por una proliferacion fibro-
histiocitica vascularizada y con células gigantes multinucleadas de
tipo osteoclasto. (Tincion Hematoxilina- Eosina. Ampliacion 40X).

cuya biopsia fue compatible con adenoma de células oxifili-
cas y principales, sin atipias, siendo el resto de paratiroides
de aspecto normal. En el postoperatorio evoluciona con cal-
cemia 10,2 mg/dl, fosfemia 2,5 mg/dl y PTH 45 pg/ml.

Paciente regresa a control un afio después de la cirugia,
asintomatico, sin dolor 6seo y deambulando sin dificultad.
Sus exdmenes de control muestran calcemia 9,7 mg/dl, albu-
mina 4,0 mg/dl; PTH 20 pg/ml, creatinina 1,7 mg/dl. Ademas
se realiza cintigrama 6seo de control (Figura 3B), que mues-
tra alteraciones cintigraficas polifocales de menor intensidad
y extension con respecto al preoperatorio. Al reevaluar la
densidad 6sea, se evidencid una notable mejoria tanto a nivel
de columna lumbar L2- L4 con un Z score de 0,6 como a ni-
vel de cadera izquierda completa con un Z score 0,1. (Equipo
DEXA Lunar).

Figura 2. A) Ecografia cervical que
muestra nédulo hipogénico de 3 por
1,2 cm inferior en el I6bulo tiroideo
derecho, compatible con adenoma
paratiroideo. B) Cintigrama paratiroi-
deo con Tc99 SESTAMIBI.

Discusion

Presentamos un caso excepcional de hiperparatiroidismo
primario con hipercalcemia grave, probablemente de larga
evolucion dada la presencia de un compromiso 6seo muy ex-
tenso. En la actualidad, el diagndstico de hiperparatiroidismo
primario suele hacerse en etapa muy precoz, habitualmente
asociado al hallazgo de hipercalcemia leve en un sujeto asin-
tomatico. Es por ello que la presentacion de hiperparatiroi-
dismo primario con tumores pardos es una situacion extraor-
dinariamente infrecuente en la actualidad.

El hiperparatiroidismo primario se caracteriza por la hi-
persecrecion de PTH, la que es causada por adenomas en el
85% de los casos, asociado en el laboratorio a la presencia
de hipercalcemia e hipofosfemia, lo que lleva a multiples
manifestaciones clinicas como urolitiasis, trastornos digesti-
vos y neuroldgicos. El hiperparatiroidismo primario es diag-
nosticado por el hallazgo de tumores pardos en el 4,5% los
casos'.

El hiperparatiroidismo secundario resulta, entre otras
etiologias, como consecuencia de la evolucion de la enfer-
medad renal cronica; en este caso, en el laboratorio existe
hipocalcemia e hiperfosfemia, por lo que carecen de la sin-
tomatologia derivada de la hipercalcemia. En este grupo, el
1,5-1,7% de los pacientes desarrolla tumores pardos®>.

Los tumores pardos (antiguamente conocidos como en-
fermedad de von Recklinghausen, quien la describié en
1891), corresponden a lesiones 6seas benignas, uni o multi-
focales y se presentan infrecuentemente en el hiperparatiroi-
dismo, tanto primario como secundario®*.

Su aspecto histologico caracteristico consiste en la pre-
sencia de lesiones osteoliticas asociadas a células gigantes
multinucleadas y fibrosis peritrabecular progresiva. Estas
alteraciones son secundarias al incremento de la actividad
osteoclastica y corresponden a la etapa terminal de la remo-
delacion Osea que ocurre debido al hiperparatiroidismo’>.
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Macroscopicamente, son lesiones de color café, debido a la
vascularizacion, hemorragia y depositos de hemosiderina’.

Clinicamente se caracterizan por aumentos de volumen
dolorosos, de crecimiento lento, ocasionalmente asociados
a fracturas en hueso patologico, las que se pueden encon-
trar en cualquier hueso, pero cuya ubicacion mas frecuente
es la region maxilofacial, clavicula, costillas, pelvis y/o fé-
mur, habiéndose reportado en multiples otras localizaciones,
como espinal, generando incluso compromiso medular®’. Se
pueden manifestar a cualquier edad, pero principalmente en
mayores de 50 afios, siendo tres veces mas comin en mujeres
que en hombres?.

Radiologicamente, se presentan como areas redondas de
osteolisis de hasta 7 cm de diametro, expandiendo la cortical,
sin compromiso de tejidos blandos, con margenes regulares y
de bordes escleroticos. En la tomografia se observa una masa
de tejido blando relativamente bien definida, con erosion y
expansion del hueso local’.

Su diagnostico diferencial incluye, en los casos de tumo-
res unicos, multiples patologias esqueléticas como condro-
ma, fibroma condromixoide, displasia fibrosa, quistes 6seos,
fibroxantoma, osteosarcoma telangiectéasico, histiocitosis de
células de Langerhans y tumores de células gigantes’. En los
casos de lesiones multiples se hace indispensable el diag-
noéstico diferencial con metastasis Oseas, por lo que puede
ser necesario un estudio basico que incluya, radiografia de
torax, ecotomografia abdominal, mamografia y estudio de
laboratorio®.

El tratamiento del tumor pardo depende de su localiza-
cion, evolucion y de la causa del hiperparatiroidismo’. Existe
consenso de que el tratamiento de eleccion en el hiperparati-
roidismo primario es la paratiroidectomia, la que al disminuir
el nivel de PTH circulante lleva a una disminucidn de tamafio
o la desaparicion del tumor®, en el manejo de las lesiones
residuales, algunos autores plantean el uso de glucocorticoi-
des sistémicos para reducir el tamafio tumoral seguido de la
remocion quirtrgica de la lesion'’. En cuanto a las lesiones
derivadas de hiperparatiroidismo secundario, el tratamiento
definitivo es el transplante renal, por lo que la enfermedad
Osea asociada a esta patologia puede ser prevenida por tra-
tamiento médico, combinando el uso de carbonato de calcio,
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Figura 3. A) Cintigrama 6seo preoperatorio. B) Cintigrama éseo un afo posto-

peratorio.

Figura 4. Resonancia magnética de columna dor-
sal muestra proceso infiltrativo a nivel de T4, que
desplaza la médula.
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vitamina D y antiacidos de hidroxido de aluminio para el
control de la hiperfosfemia, asociado o no a tratamiento qui-
rurgico segtin la ubicacion de la lesion''.

En resumen, presentamos el caso clinico de un paciente
con hiperparatiroidismo primario que consulté por un com-
promiso 6seo difuso e invalidante. El estudio dirigido deter-
mind la presencia de un adenoma paratiroideo, que se extirpod
quirtrgicamente causando regresion de las lesiones Oseas y
de la sintomatologia asociada, lo que le permiti6 retomar su
vida normal. Queremos destacar este caso clinico, ya que en
la actualidad es poco frecuente diagnosticar hiperparatiroi-
dismo primario de tan larga evolucion natural que produzca
este nivel de compromiso 6seo.
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