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Abstract

Brown tumor of the pelvis associated with hyperparathyroidism

Background: Brow tumors of boes are a ucommo maifestatio of hyperparathyroidism. Case 
report: We report a 35 years old male presetig with pai ad paresis of the left superior limb. Part of his 
humerus was excised due to a diagosis of a giat cell tumor. He was admitted agai to the hospital due to 
pelvic pai, malaise ad costipatio. A right cervical odule was foud. Laboratory evaluatio co¿rmed the 
presece of a hyperparathyroidism. The biopsy of the pelvic lesio disclosed a brow tumor. The patiet was 
subjected to a parathyroidectomy ad the pathological study of the surgical piece showed a right parathyroid 
adeoma ad a right thyroid papillary micro carcioma. I the postoperative period the patiet had a hugry 
boe sydrome, which was adequately treated.

Key words: Hyperparathyroidism, brow tumor, parathyroidectomy.

Resumen

Introducción: La paratohormona es una hormona encargada de la homeostasis del calcio, el hiperpa-
ratiroidismo es ua patología co maifestacioes reales y óseas, el Tumor Pardo es ua rara presetació 
de esta enfermedad. Caso clínico: Hombre de 35 años con dolor y paresia en extremidad superior izquierda, 
fue resecado parte del húmero por u diagóstico de Tumor de Células Gigates; reigresa co dolor pélvico 
derecho, malestar general, astenia y estreñimiento. Se descubre un nódulo cervical derecho e hipersensibilidad 
e la pelvis derecha. Los exámees de laboratorio muestra hiperparatiroidismo; la biopsia de la lesió pélvica 
es diagóstica de Tumor Pardo, ecotrádose además ua hipercaptació paratiroidea derecha. Operado, 
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Introducción

La paratohormona es una hormona proteica 
secretada por las glándulas paratiroides cuya prin-
cipal función es la regulación de la homeostasis del 
calcio, su sobreproducción a partir de una o varias 
gládulas produce hipercalcemia; este estado de 
hiperparatiroidismo es la tercera endocrinopatía más 
comú y afecta al 0,3% de la població e geeral y 
a 1-3% de las mujeres posmeopáusicas1,2. 

E EEUU la icidecia de hiperparatiroidismo ha 
ido en aumento, esto debido a la modernización de 
técicas de dosi¿cació saguíea de calcio sérico, 
a cerca de 22 casos por 100.000 personas por año1,3. 
E el 85 a 95% de los casos el hiperparatiroidismo 
es producido por un adenoma paratiroideo, mien-
tras que el 5-10% es producido por efermedad 
multi-gladular y e meos del 1% por el carcioma 
paratiroideo4. 

Los principales efectos del hiperparatiroidismo 
se mai¿esta a ivel del sistema real y óseo5. Las 
manifestaciones esqueléticas son raras, sin embargo, 
es común la disminución de la densidad mineral de 
los huesos corticales6; ua rara complicació de 
presetació tardía es el Tumor Pardo que se ca-
racteriza por un intenso proceso reactivo del tejido 
óseo secundario a la rápida acción osteoclástica de 
la hipercalcemia7, más raro aún es su asociación 
co u Carcioma Papilar tiroideo que fue descrito 
e 1935 por Hellwig, quie otó la presecia de 
nódulos tiroideos en ratas que recibieron una dieta 
rica en calcio y pobre en yodo8; más tarde, e 1954, 
Taylor reportó la capacidad bociógena del calcio en 
ratas y la posible relación de la hipercalcemia para el 
desarrollo de patología tiroidea maligna9.

El presete caso clíico documeta la asociació 
de un adenoma, que simula un Carcinoma paratiroi-
deo, co u Tumor Pardo multifocal y u Microcar-
cioma Papilar de tiroides.

Caso clínico

Paciete masculio de 35 años co historia de 
10 meses de evolución caracterizado por dolor y 
disminución de la fuerza en hombro y brazo iz-
quierdos, inicialmente atendido por el Servicio de  

Traumatología y Ortopedia, quienes documentan 
la presencia de un tumor en el húmero izquierdo, 
cuya biopsia diagnostica un Tumor de Células 
Gigates, por lo cual se realizó la resecció de los 
dos tercios proximales del húmero y colocación 
de prótesis. Cuatro meses después el paciente 
reigresa co di¿cultad para la marcha por impor-
tante dolor en la pelvis derecha, acompañado de 
malestar geeral, asteia y estreñimieto. E el 
examen físico se descubre un nódulo cervical an-
terior derecho de aproximadamente 3 cm x 2 cm x 
3 cm, o móvil, de bordes mal de¿idos, si dolor 
i ivasió a piel; además de hipersesibilidad a 
nivel de la región sacro ilíaca derecha. Los exáme-
nes de laboratorio muestran: Fosfatasa alcalina de 
2.700 UI/L, GGT 285 UI/L, Creatiia 0,81 mg/dl, 
Calcio total 17 mg/dl, Fósforo 2,2 mg/dl, Calcio 
uriario 528,3 mg/24 h, Fósforo uriario 1,44 g/24 
h, hormoas tiroideas ormales y Paratohormoa 
2.802 pg/ml. Co esos hallazgos se procedió a rea-
lizar ua Gammagrafía ósea co Tc99 que encuentra 
una hipercaptación a nivel de la articulación sacro 
ilíaca derecha (Figura 1). Desitometría ósea des-
cribe osteoporosis con alto riesgo para fracturas 
y captación generalizada severamente baja para 
la edad. 

La Resoacia Magética nuclear evideció ua 
lesión de densidad mixta, septada, expansiva del ala 
ilíaca y del techo acetabular derechos (Figura 2); 
ante la sospecha de metástasis óseas originadas de 
u Carcioma Paratiroideo se realizó ua biopsia del 
tumor ilíaco que muestra numerosas células gigan-
tes tipo osteoclásticas con zonas de hemosiderina y 
estroma ¿broso (Figura 3), hallazgos que sugiere 
Tumor Pardo. Adicioalmete u estudio de Sesta-
mibi encontró una zona de hipercaptación en el área 
paratiroidea derecha (Figura 4). 

El paciete fue tratado quirúrgicamete, mediate 
cervicotomía; se ecotró u tumor paratiroideo de 
3 x 3 x 2 cm ¿rmemete adherido al lóbulo tiroi-
deo derecho y el músculo constrictor inferior de 
la farige; además se ecotró u ódulo tiroideo 
palpable de 0,5 cm de diámetro en lóbulo superior 
derecho. Se realizó una resección multi estructural 
que incluye el tumor paratiroideo, músculo constric-
tor y lóbulo tiroideo derecho, (Figura 5) las demás 
glándulas paratiroideas fueron de características 

el diagóstico histopatológico fue: Adeoma paratiroideo derecho y u micro carcioma papilar tiroideo; e 
el post-operatorio desarrolló un Síndrome de Bone Hunger, el cual fue superado y dado de alta. Discusión y 
conclusiones: El Tumor Pardo o es ua verdadera eoplasia; producido por itesa actividad osteoclástica, 
tiee características histológicas y radiológicas iespecí¿cas y su diagóstico se realiza por datos clíicos 
y bioquímicos. El hiperparatiroidismo puede llevar a la formació de Tumores Pardos; se sugiere realizar 
estudios de la glándula tiroides en pacientes con hiperparatiroidismo.

Palabras clave: Hipercalcemia, hiperparatiroidismo, tumor pardo, micro-carcinoma.

Rev Chil Cir. Vol 66 - Nº 6, Diciembre 2014; pág. 592-598

TUMOR PARDO MULTIFOCAL COMO MAnIFESTACIÓn DEL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO POR ADEnOMA...



594 Rev Chil Cir. Vol 66 - Nº 6, Diciembre 2014; pág. 592-598

W. ARIAS G. y cols.

macroscópicas ormales. El reporte de histopatolo-
gía documeta u Adeoma paratiroideo derecho y 
u micro carcioma papilar de tiroides (Figura 6). El 
cotrol de Paratohormoa a las 24 h de la cirugía, 
fue de 125 pg/ml y Calcio el ióico de 1,17 mg/dl; 
en los subsiguientes días el paciente desarrolló el 
Síndrome de Bone Hunger con hipocalcemia sinto-
mática que conllevó a instaurar tratamiento con altas 
dosis de Glucoato de Calcio, Carboato de Calcio 
y Calcitriol. El paciete es dado de alta a los 15 días 
de hospitalización con niveles normales de Calcio 
y Paratohormoa. Como parte de su seguimieto, 
después de 3 meses, se realizó una Tomografía 

Computarizada ósea de pelvis en donde se aprecia 
importante regresión de lesión pélvica.

Discusión

El hiperparatiroidismo se caracteriza por el au-
mento de la actividad de las glándulas paratiroideas 
debido a una alteración intrínseca en la excreción 
de la hormoa paratiroidea (hiperparatiroidismo 
primario o terciario) o de ua alteració extríseca  
(hiperparatiroidismo secudario)10, que dan como re-
sultado niveles elevados de la hormona paratiroidea 
que producen hipercalcemia11. 

Figura 1. Gammagrafía ósea que 
muestra hipercaptación a nivel de la 
articulació sacro ilíaca derecha (Fle-
cha roja) y ausecia de captació a i-
vel de húmero izquierdo por presencia 
de prótesis (Flecha egra).

Figura 2. Resoacia Magética nuclear que evidecia 
lesión expansiva de densidad mixta, en el ala ilíaca y el 
techo acetabular derechos (Flecha roja).

Figura 3. Tumor pardo formado por múltiples depósitos 
de osteoclastos (Flecha egra) y hemosideria (Flecha 
egra etrecortada) (10X).
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Figura 4. Gammagrafía co Ses-
tamibi que demuestra una zona de 
hipercaptación paratiroidea derecha 
(Flecha roja).

Figura 6. Histopatología que demuestra un micro carci-
noma papilar de tiroides en el lóbulo derecho. 

Figura 5. Resección multiestructural de tumor paratiroi-
deo y lóbulo tiroideo derecho.

Existe u predomiio del hiperparatiroidismo 
primario en las mujeres con una relación 3:110, y 
su prevalecia aumeta co la edad de 0,5% e 
mujeres de 50 a 59 años a 1,75% e mujeres de 70 a 
75 años12. E países occidetales la sitomatología 
del hiperparatiroidismo primario es muy leve y su 
progresión es muy lenta13. 

Los síntomas y signos clásicos del hiperparati-
roidismo primario son: dolor articular, litiasis renal, 
manifestaciones abdominales y psíquicas14; pero co 
la investigación de los niveles séricos de calcio en 
los chequeos de rutina, el número de casos asinto-
máticos ha ido en aumento y los casos sintomáticos 

constituyen la minoría15. Actualmete, la Gamma-
grafía con Sestamibi-Tc99m se considera como 
ua herramieta co mayor sesibilidad (80-100%) 
para detectar hiperfunción paratiroidea y glándulas 
ectópicas16. 

Las complicaciones esqueléticas del hiperparati-
roidismo primario (osteítis ¿brosa quística, tumores 
pardos, quistes óseos, fracturas y deformidades)6

se preseta e meos del 5% de los pacietes y la 
incidencia de litiasis renal ha disminuido en un 15 
al 20%17, debido a la detección temprana de esta 
patología.

La mayoría de tumores de células gigantes son 
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asintomáticos, pero la principal manifestación es el 
dolor óseo por efecto local del crecimiento tumoral 
y su tratamiento es esencialmente quirúrgico18,19. 
Muchas de las características radiológicas del tumor 
pardo son similares a las de un tumor de células 
gigantes del hueso y no existen datos histológicos 
patognomónicos para el diagnóstico de tumor pardo, 
por lo que es muy difícil de distinguir estas dos pato-
logías20, en nuestro caso el servicio de traumatología 
realizó una resección ósea que es el tratamiento 
especí¿co para el tumor de células gigates. 

El Tumor Pardo o es ua verdadera eoplasia21

y se atribuye a Gerhard Egel e 1864 su primera 
descripción, y el reconocimiento de su asociación 
con el hiperparatiroidismo en 1925 por Mandl22, 
este se preseta e el 4,5% de los pacietes co 
hiperparatiroidismo primario y e el 1,5 al 1,7% 
del secundario23. Es producido por el icremeto 
de la actividad osteoclástica donde el tejido óseo 
ormal es reemplazado por tejido ¿broso vascular y 
de granulación que da como resultado la formación 
de células gigantes y su posterior expansión7,24; es-
tas lesiones pueden aparecer en cualquier parte del 
esqueleto y afectar a uno o más huesos25. 

Clínicamente se manifiestan por fracturas 
asociado a la variedad de síntomas del hiperpara-
tiroidismo26. Radiográ¿camete estos tumores se 
presentan como lesiones líticas uni o multiloculares 
bie de¿idas co escasa formació ósea26,27. E la 
Resoacia Magética nuclear estas lesioes so 
hipointensas en la secuencia T1 y de densidad mixta 
en la secuencia T2, esto debido a la susceptibilidad 
magnética de la hemosiderina, la matriz osteoide y 
aire27,28. 

Las características histológicas de estos tumores 
son la presencia de aumento en el número de osteo-
clastos y osteoblastos, el tejido óseo trabecular se 
ecuetra egrosado y rodeado por tejido ¿broso, 
células gigates, células iÀamatorias y depósitos de 
hemosiderina29, características que son similares al 
tumor de células gigantes, por lo que su diagnóstico 
diferencial se realiza en base a la clínica y datos bio-
químicos como son hipercalcemia y niveles elevados 
de paratohormona20. 

El tratamieto primario de los tumores pardos es 
la extirpación quirúrgica de la glándula paratiroidea 
patológica, con este tratamiento la mayoría de los 
tumores ivolucioa e u tiempo de 6 meses a 5 
años30; los iveles séricos ormales de paratohor-
mona, calcio, fósforo y el aumento de la masa ósea 
en el área tumoral son indicadores de éxito del trata-
miento31. La resección quirúrgica ósea está indicada 
en lesiones quísticas extensas con gran destrucción 
ósea que no involucionan una vez corregida la causa 
del hiperparatiroidismo30,32. 

La asociación de un micro carcinoma papilar ti-

roideo con el adenoma paratiroideo fue descrita por 
primera vez e 1956 por Ogbur y colaboradores34, 
co ua frecuecia que oscila etre el 3,1-17% se-
gún los diferentes reportes35.

no existe ua clara asociació etre estas dos 
patologías, se han documentado posibles etiologías 
como el efecto oncogénico de la hipercalcemia36, el 
incremento del factor de crecimiento epitelial y el 
factor de crecimiento similar a la insulina34,37, bajas 
dosis de radiación en cabeza y cuello en la infancia 
que pueden relacionarse con la sincronía de tumores 
tiroideos y paratiroideos38. 

A pesar de que la coexistecia de estas dos e-
tidades es rara, el diagnóstico de patología tiroidea 
debe ser considerado en aquellos pacientes con 
hiperparatiroidismo primario, para su resolución 
simultánea40. 

Conclusiones

El presete estudio permite determiar que el 
Hiperparatiroidismo Primario grave puede simular 
u Carcioma Paratiroideo co metástasis óseas. 

El hiperparatiroidismo puede collevar a la for-
mación de pseudo tumores óseos conocidos como 
Tumores Pardos producidos por la itesa actividad 
osteoclástica.  

El diagóstico diferecial del Tumor Pardo y el 
Tumor de células Gigates o se puede realizar sólo 
mediante el estudio de histopatología, se debe eva-
luar los datos clínicos y bioquímicos del paciente. 

Este caso os permite corroborar la asociació 
entre hipercalcemia y el desarrollo de Carcinoma 
Tiroideo, por lo tanto, se sugiere realizar estudios 
complementarios de la glándula tiroides en aquellos 
pacientes con hiperparatiroidismo para proporcionar 
un tratamiento quirúrgico adecuado. 
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