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CASOS CLINICOS

TUMOR PARDO MULTIFOCAL COMO MANIFESTACION
DEL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO POR ADENOMA
PARATIROIDEO ASOCIADO A CARCINOMA PAPILAR

DE TIROIDES*

Drs. Williams Arias G.!, Andrés Ayala O.2, Felipe Pacheco B.%, David Barzallo S.?

! Servicio de Cirugia, Hospital Quito N° 1 de la Policia Nacional.
2 Residente de Cirugia General. Universidad Internacional del Ecuador. Hospital Metropolitano.
3 Servicio de Cirugia, Hospital Metropolitano.

Quito-Ecuador.

Abstract

Brown tumor of the pelvis associated with hyperparathyroidism

Background: Brown tumors of bones are an uncommon manifestation of hyperparathyroidism. Case
report: We report a 35 years old male presenting with pain and paresis of the left superior limb. Part of his
humerus was excised due to a diagnosis of a giant cell tumor. He was admitted again to the hospital due to
pelvic pain, malaise and constipation. A right cervical nodule was found. Laboratory evaluation confirmed the
presence of a hyperparathyroidism. The biopsy of the pelvic lesion disclosed a brown tumor. The patient was
subjected to a parathyroidectomy and the pathological study of the surgical piece showed a right parathyroid
adenoma and a right thyroid papillary micro carcinoma. In the postoperative period the patient had a hungry
bone syndrome, which was adequately treated.

Key words: Hyperparathyroidism, brown tumor, parathyroidectomy.

Resumen

Introduccion: La paratohormona es una hormona encargada de la homeostasis del calcio, el hiperpa-
ratiroidismo es una patologia con manifestaciones renales y 6seas, el Tumor Pardo es una rara presentacion
de esta enfermedad. Caso clinico: Hombre de 35 afios con dolor y paresia en extremidad superior izquierda,
fue resecado parte del humero por un diagnostico de Tumor de Células Gigantes; reingresa con dolor pélvico
derecho, malestar general, astenia y estrefiimiento. Se descubre un noédulo cervical derecho e hipersensibilidad
en la pelvis derecha. Los examenes de laboratorio muestran hiperparatiroidismo; la biopsia de la lesién pélvica
es diagnostica de Tumor Pardo, encontrandose ademas una hipercaptacion paratiroidea derecha. Operado,
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el diagnostico histopatoldgico fue: Adenoma paratiroideo derecho y un micro carcinoma papilar tiroideo; en
el post-operatorio desarrolld un Sindrome de Bone Hunger, el cual fue superado y dado de alta. Discusién y
conclusiones: El Tumor Pardo no es una verdadera neoplasia; producido por intensa actividad osteoclastica,
tiene caracteristicas histoldgicas y radioldgicas inespecificas y su diagnostico se realiza por datos clinicos
y bioquimicos. El hiperparatiroidismo puede llevar a la formaciéon de Tumores Pardos; se sugiere realizar
estudios de la glandula tiroides en pacientes con hiperparatiroidismo.

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

Introduccion

La paratohormona es una hormona proteica
secretada por las glandulas paratiroides cuya prin-
cipal funcioén es la regulacion de la homeostasis del
calcio, su sobreproduccion a partir de una o varias
glandulas produce hipercalcemia; este estado de
hiperparatiroidismo es la tercera endocrinopatia mas
comin y afecta al 0,3% de la poblacion en general y
a 1-3% de las mujeres posmenopausicas'>.

En EEUU la incidencia de hiperparatiroidismo ha
ido en aumento, esto debido a la modernizacion de
técnicas de dosificacion sanguinea de calcio sérico,
a cerca de 22 casos por 100.000 personas por afio’*.
En el 85 a 95% de los casos el hiperparatiroidismo
es producido por un adenoma paratiroideo, mien-
tras que el 5-10% es producido por enfermedad
multi-glandular y en menos del 1% por el carcinoma
paratiroideo®.

Los principales efectos del hiperparatiroidismo
se manifiestan a nivel del sistema renal y 6seo’. Las
manifestaciones esqueléticas son raras, sin embargo,
es comun la disminucién de la densidad mineral de
los huesos corticales®; una rara complicacion de
presentacion tardia es el Tumor Pardo que se ca-
racteriza por un intenso proceso reactivo del tejido
oseo secundario a la rapida accidn osteoclastica de
la hipercalcemia’, mas raro ain es su asociacion
con un Carcinoma Papilar tiroideo que fue descrito
en 1935 por Hellwig, quien not6 la presencia de
nédulos tiroideos en ratas que recibieron una dieta
rica en calcio y pobre en yodo®; mas tarde, en 1954,
Taylor reporto la capacidad bocidgena del calcio en
ratas y la posible relacion de la hipercalcemia para el
desarrollo de patologia tiroidea maligna’.

El presente caso clinico documenta la asociacion
de un adenoma, que simula un Carcinoma paratiroi-
deo, con un Tumor Pardo multifocal y un Microcar-
cinoma Papilar de tiroides.

Caso clinico

Paciente masculino de 35 afios con historia de
10 meses de evolucion caracterizado por dolor y
disminucién de la fuerza en hombro y brazo iz-
quierdos, inicialmente atendido por el Servicio de
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Traumatologia y Ortopedia, quienes documentan
la presencia de un tumor en el himero izquierdo,
cuya biopsia diagnostica un Tumor de Células
Gigantes, por lo cual se realizo la reseccion de los
dos tercios proximales del humero y colocacion
de protesis. Cuatro meses después el paciente
reingresa con dificultad para la marcha por impor-
tante dolor en la pelvis derecha, acompaifiado de
malestar general, astenia y estrefiimiento. En el
examen fisico se descubre un nédulo cervical an-
terior derecho de aproximadamente 3 cm X 2 cm x
3 ¢cm, no movil, de bordes mal definidos, sin dolor
ni invasion a piel; ademas de hipersensibilidad a
nivel de la region sacro iliaca derecha. Los exame-
nes de laboratorio muestran: Fosfatasa alcalina de
2.700 UI/L, GGT 285 UI/L, Creatinina 0,81 mg/dl,
Calcio total 17 mg/dl, Fosforo 2,2 mg/dl, Calcio
urinario 528,3 mg/24 h, Fésforo urinario 1,44 g/24
h, hormonas tiroideas normales y Paratohormona
2.802 pg/ml. Con esos hallazgos se procedi6 a rea-
lizar una Gammagrafia 6sea con Tc* que encuentra
una hipercaptacion a nivel de la articulacion sacro
iliaca derecha (Figura 1). Densitometria 6sea des-
cribe osteoporosis con alto riesgo para fracturas
y captacion generalizada severamente baja para
la edad.

La Resonancia Magnética Nuclear evidenci6é una
lesion de densidad mixta, septada, expansiva del ala
iliaca y del techo acetabular derechos (Figura 2);
ante la sospecha de metéstasis 6seas originadas de
un Carcinoma Paratiroideo se realiz6 una biopsia del
tumor iliaco que muestra numerosas células gigan-
tes tipo osteoclasticas con zonas de hemosiderina y
estroma fibroso (Figura 3), hallazgos que sugieren
Tumor Pardo. Adicionalmente un estudio de Sesta-
mibi encontrd una zona de hipercaptacion en el area
paratiroidea derecha (Figura 4).

El paciente fue tratado quirargicamente, mediante
cervicotomia; se encontrd un tumor paratiroideo de
3 x 3 x 2 cm firmemente adherido al 16bulo tiroi-
deo derecho y el musculo constrictor inferior de
la faringe; ademas se encontrd un nédulo tiroideo
palpable de 0,5 cm de diametro en 16bulo superior
derecho. Se realizé una reseccion multi estructural
que incluye el tumor paratiroideo, musculo constric-
tor y l6bulo tiroideo derecho, (Figura 5) las demas
glandulas paratiroideas fueron de caracteristicas
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Figura 1. Gammagrafia 6sea que
muestra hipercaptacion a nivel de la
articulacion sacro iliaca derecha (Fle-
cha roja) y ausencia de captacion a ni-
vel de hiimero izquierdo por presencia

L view Twao

de protesis (Flecha negra).

Figura 2. Resonancia Magnética Nuclear que evidencia
lesion expansiva de densidad mixta, en el ala iliaca y el
techo acetabular derechos (Flecha roja).

macroscopicas normales. El reporte de histopatolo-
gia documenta un Adenoma paratiroideo derecho y
un micro carcinoma papilar de tiroides (Figura 6). El
control de Paratohormona a las 24 h de la cirugia,
fue de 125 pg/ml y Calcio el idnico de 1,17 mg/dl;
en los subsiguientes dias el paciente desarrolld el
Sindrome de Bone Hunger con hipocalcemia sinto-
matica que conllevo a instaurar tratamiento con altas
dosis de Gluconato de Calcio, Carbonato de Calcio
y Calcitriol. El paciente es dado de alta a los 15 dias
de hospitalizacion con niveles normales de Calcio
y Paratohormona. Como parte de su seguimiento,
después de 3 meses, se realizd una Tomografia
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Figura 3. Tumor pardo formado por multiples depdsitos
de osteoclastos (Flecha negra) y hemosiderina (Flecha
negra entrecortada) (10X).

Computarizada 6sea de pelvis en donde se aprecia
importante regresion de lesion pélvica.

Discusion

El hiperparatiroidismo se caracteriza por el au-
mento de la actividad de las glandulas paratiroideas
debido a una alteracion intrinseca en la excrecion
de la hormona paratiroidea (hiperparatiroidismo
primario o terciario) o de una alteracion extrinseca
(hiperparatiroidismo secundario)'’, que dan como re-
sultado niveles elevados de la hormona paratiroidea
que producen hipercalcemia'’.

Rev Chil Cir. Vol 66 - N° 6, Diciembre 2014; pag. 592-598
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Figura 4. Gammagrafia con Ses-
tamibi que demuestra una zona de
hipercaptacion paratiroidea derecha
(Flecha roja).
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Figura 5. Reseccion multiestructural de tumor paratiroi-
deo y 16bulo tiroideo derecho.

Existe un predominio del hiperparatiroidismo
primario en las mujeres con una relacion 3:1'°, y
su prevalencia aumenta con la edad de 0,5% en
mujeres de 50 a 59 afios a 1,75% en mujeres de 70 a
75 afios'?. En paises occidentales la sintomatologia
del hiperparatiroidismo primario es muy leve y su
progresion es muy lenta'®.

Los sintomas y signos clasicos del hiperparati-
roidismo primario son: dolor articular, litiasis renal,
manifestaciones abdominales y psiquicas'*; pero con
la investigacion de los niveles séricos de calcio en
los chequeos de rutina, el nimero de casos asinto-
maticos ha ido en aumento y los casos sintomaticos
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Figura 6. Histopatologia que demuestra un micro carci-
noma papilar de tiroides en el 16bulo derecho.

constituyen la minoria'®. Actualmente, la Gamma-
grafia con Sestamibi-Tc99m se considera como
una herramienta con mayor sensibilidad (80-100%)
para detectar hiperfuncion paratiroidea y glandulas
ectopicas'®.

Las complicaciones esqueléticas del hiperparati-
roidismo primario (osteitis fibrosa quistica, tumores
pardos, quistes 0seos, fracturas y deformidades)®
se presentan en menos del 5% de los pacientes y la
incidencia de litiasis renal ha disminuido en un 15
al 20%'"7, debido a la deteccion temprana de esta
patologia.

La mayoria de tumores de células gigantes son
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asintomaticos, pero la principal manifestacion es el
dolor dseo por efecto local del crecimiento tumoral
y su tratamiento es esencialmente quirurgico'®".
Muchas de las caracteristicas radioldgicas del tumor
pardo son similares a las de un tumor de células
gigantes del hueso y no existen datos histologicos
patognomonicos para el diagnodstico de tumor pardo,
por lo que es muy dificil de distinguir estas dos pato-
logias®, en nuestro caso el servicio de traumatologia
realiz6 una reseccion 6sea que es el tratamiento
especifico para el tumor de células gigantes.

El Tumor Pardo no es una verdadera neoplasia?!
y se atribuye a Gerhard Engel en 1864 su primera
descripcion, y el reconocimiento de su asociacion
con el hiperparatiroidismo en 1925 por Mandl?,
este se presenta en el 4,5% de los pacientes con
hiperparatiroidismo primario y en el 1,5 al 1,7%
del secundario®. Es producido por el incremento
de la actividad osteoclastica donde el tejido 6seo
normal es reemplazado por tejido fibroso vascular y
de granulaciéon que da como resultado la formacion
de células gigantes y su posterior expansion’*; es-
tas lesiones pueden aparecer en cualquier parte del
esqueleto y afectar a uno o mas huesos?.

Clinicamente se manifiestan por fracturas
asociado a la variedad de sintomas del hiperpara-
tiroidismo?®. Radiograficamente estos tumores se
presentan como lesiones liticas uni o multiloculares
bien definidas con escasa formacion 6sea’*?’. En la
Resonancia Magnética Nuclear estas lesiones son
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
aire?’%,

Las caracteristicas histologicas de estos tumores
son la presencia de aumento en el nimero de osteo-
clastos y osteoblastos, el tejido dseo trabecular se
encuentra engrosado y rodeado por tejido fibroso,
células gigantes, células inflamatorias y depoésitos de
hemosiderina®’, caracteristicas que son similares al
tumor de células gigantes, por lo que su diagndstico
diferencial se realiza en base a la clinica y datos bio-
quimicos como son hipercalcemia y niveles elevados
de paratohormona®.

El tratamiento primario de los tumores pardos es
la extirpacion quirurgica de la glandula paratiroidea
patologica, con este tratamiento la mayoria de los
tumores involucionan en un tiempo de 6 meses a 5
afios®®; los niveles séricos normales de paratohor-
mona, calcio, fosforo y el aumento de la masa dsea
en el area tumoral son indicadores de éxito del trata-
miento®!. La reseccion quirfirgica dsea esta indicada
en lesiones quisticas extensas con gran destruccion
o6sea que no involucionan una vez corregida la causa
del hiperparatiroidismo3®2,

La asociaciéon de un micro carcinoma papilar ti-
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roideo con el adenoma paratiroideo fue descrita por
primera vez en 1956 por Ogburn y colaboradores™,
con una frecuencia que oscila entre el 3,1-17% se-
gun los diferentes reportes®.

No existe una clara asociacion entre estas dos
patologias, se han documentado posibles etiologias
como el efecto oncogénico de la hipercalcemia®, el
incremento del factor de crecimiento epitelial y el
factor de crecimiento similar a la insulina®**?’, bajas
dosis de radiacion en cabeza y cuello en la infancia
que pueden relacionarse con la sincronia de tumores
tiroideos y paratiroideos.

A pesar de que la coexistencia de estas dos en-
tidades es rara, el diagnostico de patologia tiroidea
debe ser considerado en aquellos pacientes con
hiperparatiroidismo primario, para su resolucion
simultanea®.

Conclusiones

El presente estudio permite determinar que el
Hiperparatiroidismo Primario grave puede simular
un Carcinoma Paratiroideo con metastasis 0seas.

El hiperparatiroidismo puede conllevar a la for-
macién de pseudo tumores 6seos conocidos como
Tumores Pardos producidos por la intensa actividad
osteoclastica.

El diagnostico diferencial del Tumor Pardo y el
Tumor de células Gigantes no se puede realizar sélo
mediante el estudio de histopatologia, se debe eva-
luar los datos clinicos y bioquimicos del paciente.

Este caso nos permite corroborar la asociacion
entre hipercalcemia y el desarrollo de Carcinoma
Tiroideo, por lo tanto, se sugiere realizar estudios
complementarios de la glandula tiroides en aquellos
pacientes con hiperparatiroidismo para proporcionar
un tratamiento quirargico adecuado.
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