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Tumor pardo maxilar como primera manifestacion
del hiperparatiroidismo primario
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Resumen

El tumor pardo u osteoclastoma es una de las formas en que
se manifiesta la osteitis fibrosa quistica, que representa el esta-
dio terminal del proceso de remodelacion ésea durante el hi-
perparatiroidismo.

La localizacion preferente de los tumores pardos es en los
huesos largos, especialmente en su segmento medular central,
siendo muy rara la presentacion bimaxilar, y extremadamente
infrecuente su presentacion maxilar como sintoma inicial de
un hiperparatiroidismo.

Presentamos el caso de una paciente en la que el hiperpara-
tiroidismo primario se inicio con un tumor pardo de localiza-
cién bimaxilar, y se discuten los aspectos clinicos, radioldgicos
y terapéuticos de estos procesos.
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BROWN TUMOUR OF THE MAXILLA AS THE FIRST
PRESENTATION OF PRIMARY
HIPERPARATHYROIDISM

Brown tumor, or osteoclastoma, is one of the manifestations
of osteitis fibrosa cystica, which represents the terminal stage
of the bone remodeling process in hyperparathyroidism.

Brown tumors are preferentially situated in the long bones,
especially in the central medullar segment. Bimaxillary pre-
sentation is rare and maxillary presentation as the first sign of
hyperparathyroidism is exceptional.

We present the case of a female patient in whom primary
hyperparathyroidism first presented as bimaxillary osteoclas-
toma. Clinical, radiological and therapeutic aspects of these
processes are discussed.

Key words: Osteoclastoma. Brown tumor. Upper maxilla. Hyper-
parathyroidism.

Introduccion

El tumor pardo u osteoclastoma es una de las formas en que
se manifiesta la osteitis fibrosa quistica, que representa el esta-
dio terminal del proceso de remodelacion dsea durante el hi-
perparatiroidismo. Su localizacién es mds frecuente en los hue-
sos largos y es rara en maxilares, sobre todo como forma de
inicio de un hiperparatiroidismo. El diagndstico se establece
ante una lesion intradsea litica, bien definida, expansiva, sinto-
madtica o no, en el contexto de un hiperparatirodismo primario
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o secundario, y cuyo andlisis histopatolégico ofrece el aspecto
de un granuloma reparador de células gigantes o un tumor de
células gigantes.

Presentamos el caso de una paciente en la que el hiperparati-
roidismo primario se inicié con un tumor pardo de localizacion
bimaxilar. Se discuten los aspectos clinicos, radiolégicos y te-
rapéuticos de estos procesos.

Caso clinico

Mujer de 46 afios con antecedente familiar de una hija inter-
venida por hiperparatiroidismo primario debido a adenoma pa-
ratiroideo. Cuatro meses antes de su consulta, fue intervenida
en otro centro por una lesién quistica mandibular relacionada
con las piezas dentarias de la region incisal inferior, que histo-
patologicamente se correspondia con una lesion granulomatosa
de células gigantes. Fue remitida a nuestro hospital para su es-
tudio, y en la ortopantomografia se aprecié una lesion radiold-
cida en el maxilar superior que se biopsid, observandose des-
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Fig. 1. TC craneofacial que objetiva la lesion osteolitica en el maxilar
superior, en la base de la nariz, con densidad de partes blandas e in-
terrupcion del borde dseo.

Fig. 2. Imagen operatoria que evidencia un importante abombamiento
de la mucosa vestibular y palatina del maxilar superior.

truccién de las trabéculas dseas por una proliferacion fibrosa
fusocelular, de cardcter benigno, que presentaba acumulaciones
densas de células gigantes de tipo osteocldstico, con depdsitos
focales de hierro y cavidades vasculares dilatadas. Con la sos-
pecha de cambios 6seos secundarios a hiperparatiroidismo, se
realizé una analitica en la que destacaban cifras repetidas de hi-
percalcemia (11,5 mg/dl) e hipofosfatemia (2 mg/dl), y las ci-
fras de PTH oscilaron entre 106 y 911 ng/ml (normal: 10-65
ng/ml). El estudio ecogrifico demostré un nédulo hipoecoico
de 20 x 14 mm en el polo inferior del tiroides derecho, y la TC
una imagen osteolitica, de 1,8 cm, con masa de partes blandas
y un borde éseo interrumpido, en la region central del maxilar
superior, en la base de la nariz (fig. 1). En el drea cervical se
apreciaba una imagen hipodensa de 2 cm de tamafio, en el polo
inferior del tiroides derecho, compatible con adenoma de para-
tiroides inferior derecha. La gammagrafia con *™Tc-Sestamibi
no fue concluyente. Dados sus antecedentes, se realiz6 un estu-
dio analitico y radiografico de sus familiares de primera linea,
que fueron normales.
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Con el diagnéstico de osteoclastoma en el contexto de un hi-
perparatiroidismo, probablemente por adenoma paratiroideo in-
ferior derecho, fue intervenida quirdrgicamente, extirpandose
una tumoracién del maxilar superior de 2 X 3 cm que destrufa
el hueso maxilar y el suelo nasal, y que producia un importante
abombamiento de la mucosa vestibular y palatina (fig. 2). Me-
diante una cervicotomia anterior se abordd la celda tiroidea,
encontrdndose un adenoma paratiroideo inferior derecho de 3,3
% 1,5 cm. El informe anatomopatolégico de las piezas confirmé
el diagndstico de osteoclastoma y adenoma paratiroideo, res-
pectivamente. Tras mds de 2 aflos de evolucion la paciente per-
manece asintomatica, y sin haberse registrado ningtin caso mas
relacionado entre sus familiares.

Discusion

Las alteraciones 6seas importantes se producen en el 13% de
los hiperparatiroidismos graves de larga evolucién!?, y varian
desde una desmineralizacién generalizada del hueso en fases
tempranas, hasta una reabsorcién de la medular dsea que se
reemplaza por tejido fibroso con cambios quisticos, forma co-
nocida como osteitis fibrosa quistica y de la que el tumor pardo
u osteoclastoma es una variante. Durante mucho tiempo el tu-
mor pardo se ha reconocido como una lesion tipica del hiperpa-
ratiroidismo primario evolucionado, aunque una revision de la
bibliografia?? demuestra un incremento en la comunicacién de
casos asociados a hiperparatiroidismo secundario por insufi-
ciencia renal crénica, por lo que al ser éste clinicamente mucho
mds frecuente, la mayoria de tumores pardos se encuentran aso-
ciados a éI*. En el caso que presentamos, hay que afiadir la cir-
cunstancia de ser una paciente con hiperparatiroidismo primario
familiar no relacionado con neoplasia endocrina multiple.

La localizacion preferente de los tumores pardos estd en los
huesos largos, especialmente en su segmento medular central'?,
siendo su incidencia en los maxilares de aproximadamente un
4,5%*, con mayor frecuencia en mandibula que en maxilar su-
perior. Es muy rara la presentacién bimaxilar®, y extremada-
mente infrecuente su presentacién maxilar como sintoma inicial
de un hiperparatiroidismo'.

En su epidemiologia aparecen mds en mujeres entre 30 y
40 afios®> y se asocian al hiperparatiroidismo primario debido a
un adenoma paratiroideo en el 81% de casos, por hiperplasia
en el 15% o por carcinoma en el 4%"°.

Su mecanismo de produccién se debe a la accion directa de
la PTH sobre el hueso, que conlleva un furnover osteobldstico
rdpido con hemorragia, tejido reparativo de granulacién y pro-
liferaci6n fibrosa vascular que puede reemplazar a la medular®.
En su estudio histoldgico los tumores pardos se caracterizan
por la presencia de elementos mononucleares y células gigan-
tes multinucleadas similares a células osteocldsticas, junto con
infiltrados hemorragicos y depésitos de hemosiderina, respon-
sables del color marrondceo del tumor>*,

Su diagndstico diferencial incluye otras lesiones de células
gigantes, fundamentalmente el tumor y el granuloma de célu-
las gigantes™®, y puesto que el aspecto histopatoldgico es ines-
pecifico, y el diagndstico de tumor pardo se lleva a cabo en el
contexto de un hiperparatiroidismo**’, debe considerarse en
todo paciente con lesion dsea de células gigantes e hiperparati-
roidismo primario o secundario’?.

La clinica dependerd del tamafio y la localizacion del osteo-
clastoma. En la localizacion maxilar, la forma clinica mas fre-
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cuente de presentacion ha sido la de masa tumoral asintomdti-
ca, por lo que el diagndstico exige un alto indice de sospecha’®.
En otras ocasiones puede presentarse como una tumefaccion
dolorosa de consistencia dura, como una alteracion funcional
del aparato masticatorio con movilidad dental o con una ausen-
cia total de sintomatologia siendo diagnosticados de forma ac-
cidental en una exploraci6n radioldgica®.

Los hallazgos radiolégicos en el maxilar se caracterizan por
una lesion litica intradsea, rdapidamente evolutiva?, inespecifica,
normalmente de limites poco definidos, con insuflacién corti-
cal y frecuente compromiso del seno maxilar*®. Puede presen-
tar también un aspecto seudoquistico multilocular®*. Aunque
en nuestro caso no se encontraron, frecuentemente estos hallaz-
£os se asocian a otros signos radioldgicos propios del hiperpa-
ratiroidismo, como la desaparicion de la 1dmina dura, la osteo-
porosis esquelética difusa, la reabsorcion subperidstica de las
falanges distales o la existencia de otras lesiones quisticas difu-
sas*®. La gravedad de una lesién causada por un tumor pardo
puede, por tanto, conducir a una ostedlisis evidente en el terri-
torio maxilofacial, lo que implica la necesidad de realizar un
estrecho seguimiento radioldgico del drea maxilofacial en este
tipo de pacientes?.

El potencial de degeneracion de estas lesiones es bajo y su
prondstico es bueno en funcion de su posible regresion tras la
correccion del hiperparatiroidismo®. A pesar de esto, creemos
que el tratamiento debe asociar a la paratiroidectomia la extir-
pacion del tumor pardo, pues su regresion puede ser muy lenta
o incompleta®*?, debido a incapacidad de remineralizacién por
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la degeneracion quistica y el infiltrado de células gigantes™ o
por la neoangiogénesis intensa secundaria a la influencia de un
factor de crecimiento fibroblastico’.
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