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Introduccion

El hiperparatiroidismo primario es una patologia relativa-
mente frecuente, siendo la tercera patologia endocrina mas
comun después de la diabetes y de la patologia tiroidea’.
Los tumores pardos son lesiones dseas que representan
el estadio terminal de la patologia 6sea causada por el
hiperparatirodismo. Se producen por una rapido recambio
osteoclastico del hueso, consecuencia del efecto de la hor-
mona paratifoidea (PTH) sobre el mismo. Los tumores pardos
son muy raros en la actualidad, probablemente porque hoy
en dia el hiperparatiroidismo es diagnosticado y tratado
antes de que se desarrollen?. Presentamos un hombre de
48 anos con tumoraciones pretibiales de larga evolucion,
que resultaron ser tumores pardos secundarios a un hiper-
paratiroidismo primario por un adenoma paratiroideo.

Caso clinico

Varon de 48 aios, sin antecedentes personales de inte-
rés, que comenzd con cuadro de artromialgias, astenia y

* Autor para correspondencia.
Correo electrénico: greghouse82@hotmail.com
(I. Mora-Escudero).

febricula de 10 dias de duracion, por lo que acudidé a su
médico de cabecera. Se objetivd un marcado aumento de
la fosfatasa alcalina y tumoraciones en ambas regiones pre-
tibiales de consistencia pétrea. El paciente referia haber
tenido estas lesiones desde hacia muchos afos, si bien
«habian crecido ultimamente». En la anamnesis por apara-
tos destacaba dolor a nivel costal derecho de caracteristicas
mecanicas y un sindrome de poliuria-polidipsia. En la explo-
racion fisica parecia palparse a nivel de polo inferior de
lobulo tiroideo una masa mal delimitada, sin presencia de
adenopatias. La auscultacion cardiopulmonar y la explora-
cién abdominal resultaron normales. En las extremidades
inferiores, a nivel de ambas regiones pretibiales, se palpa-
ban multiples tumoraciones de consistencia pétrea, adhe-
ridas a planos profundos, moderadamente dolorosas a la
palpacion y sin signos inflamatorios, pero con ingurgitacion
venosa evidente (fig. 1A). No se detectaron otras anomalias
relevantes en la exploracion. En la bioquimica destacaba un
calcio sérico de 13,1 mg/dL (rango normal: 8,4-10,2 mg/dL);
fosforo 1,9 mg/dL (rango normal: 2,7-4,5mg/dL); fosfatasa
alcalina 591 U/L (rango normal: 56-155 U/L); magnesio 2,10
mEq/L (rango normal: 1,3-2,1 mEq/L); PTHi 1.024 pg/mL
(rango normal: 10-60pg/mL); calciuria de 24 horas 514 mg
(normal: < 400 mg/dia); fosfaturia de 24 horas 1.190 mg;
25 OH-vitamina D; 42,4ng/mL (normal: 30-60ng/mL); N-
telopéptido en orina 344 nM ECO (equivalentes de colageno
6se0)/mM (rango normal: varones 21-83nM ECO/mM). EL
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Figura 1 A) Miembro inferior derecho con dos tumoraciones
pretibiales de consistencia pétrea (flechas blancas). Se aprecia
ingurgitacion venosa por hipervascularizacion (puntas de fle-
cha). B) Radiografia simple de miembro inferior derecho con
dos lesiones liticas en tibia (flechas blancas), marcado engro-
samiento periostico (puntas de flechas) y reaccion a modo de
«rayos de sol-burbujas».

resto de parametros analiticos, incluyendo hemograma y
coagulacion, resultaron normales. Se realizd una serie dsea
radiografica donde se apreciaban imagenes de lesiones liti-
cas en piernas (intramedulares, en diafisis medial de peroné
izquierdo, zona distal de tibia izquierda, e intracorticales en
tibia y calcaneo derechos) (fig. 1A). Tambien se apreciaron
imagenes liticas en ambas tibias, con marcado engrosa-
miento peridstico a modo de «rayos de sol-burbujas» (fig. 1B)
y en pelvis (pala iliaca izquierda, ramas pubianas derecha
e izquierdas). En la gammagrafia 6sea se observaron mal-
tiples captaciones patoldgicas en huesos largos, costillas,
craneo y pelvis (fig. 2B). En la ecografia tiroidea habia una
formacion de gran tamano ligeramente hipoecoica y algo
heterogénea, con discreto componente quistico, compatible
con gran tumoracion de glandula paratifoidea, siendo menos
probable una masa adenopatica, ya que solo se apreciaban
algunos ganglios linfaticos sin aspecto patologico. Se amplid
el estudio con gammagrafia-MIBI, que result6 sugerente de
adenoma paratiroideo de gran tamano, ocupando gran parte
de lobulo tiroideo derecho. En la tonmografia axial com-
putarizada (TAC) corporal total se objetivd una masa de
5 x 2cm en lobulo tiroideo derecho con captacion heterogé-
nea de contraste y areas centrales de necrosis que parecia
compatible con carcinoma de paratiroides. En el quinto arco
costal anterior derecho se apreciaba tumoracion de 4 cm que
abombaba y expandia la cortical de la misma compatible
con tumor pardo (fig. 2A). Ademas se hall6 una litiasis renal

en tercio medio de riidn derecho. Se detectaban ademas
lesiones liticas multiples en columna dorsal y sacra, y en
ramas isquiopubianas derecha e izquierdas, también com-
patibles con tumores pardos. Se completd el estudio con
una resonancia magnética nuclear (RMN) de tibias donde se
observé imagen de lesion intramedular en diafisis de peroné
y tibia izquierdos (fig. 2C), ademas de lesiones intracortica-
les extensas en ambas regiones pretibiales con un eje craneo
caudal de unos 15cm, abombando el contorno extenso de
la pierna y produciendo reaccion periostica, de comporta-
miento similar al del resto de lesiones descritas.

Durante el ingreso se trato al paciente con hiperhidra-
tacion, diuréticos de asa y calcitonina para el control de la
hipercalcemia. Valorado por el servicio de cirugia se practico
reseccion de tumoracion paratiroidea con linfadendecto-
mia recurrencial derecha y reseccion de parte del tiroides.
La anatomia patologica fue compatible con adenoma de
paratiroides, sin datos de malignidad. Durante el mismo
acto quirtrgico se efectud toracotomia axilar izquierda
para reseccion costal de imagen litica hallada en el TC,
cuya biopsia se informé como sugerente de tumor pardo.
Tras la cirugia el paciente evolucion6 favorablemente, nor-
malizandose las cifras de calcio y PTH. Las tumoraciones
pretibiales no disminuyeron de tamano pero si dejaron de
ser dolorosas. En revisiones posteriores al alta, el paciente
permanece asintomatico y con parametros analiticos dentro
de la normalidad.

Discusion

El enfermo descrito es un ejemplo ilustrativo de la posi-
ble evolucion a largo plazo de una adenoma de paratiroides
(tumores dseos pardos). Esta observacion clinica es insolita
en la actualidad?-®. Los tumores pardos se caracterizan por
erosiones dseas subperiosticas, desosificacion generalizada,
calcificacion de tejidos, y/o lesiones destrutivas locales.
Ocurren en menos del 5% de los casos de hiperparatiroidismo
primario?. La frecuencia de dichos tumores ha disminuido
enormemente en los Ultimos afos, probablemente como re-
sultado del diagnostico temprano del hiperparatiroidismo y
su tratamiento precoz*. Por otro lado el hiperparatiroidismo
secundario es mucho mas frecuente que el primario, por
lo que la mayoria de los tumores son asociados con éste’.
Los sitios comUnmente afectados por los tumores pardos
incluyen los huesos de la cara, pelvis, costillas y fémur, y
es raro verlos en esqueleto axial'. Clinicamente se mani-
fiestan mas frecuentemente como masas de crecimiento
lento, no dolorosas?. Los tumores pardos se producen debido
una rapido recambio osteoclastico del hueso, consecuencia
del efecto de la PTH sobre el mismo. En regiones locali-
zadas donde la pérdida de hueso es especialmente rapida,
la hemorragia, el tejido de reparacion granulomatoso, y la
activacion del tejido vascular y fibroso puede reemplazar el
tejido normal de la médula, dando lugar al tumor pardo. La
hemosiderina produce el color marrén’. Microscépicamente
se aprecian células gigantes multinucleadas y macrofagos
cargados de hemosiderina. Se debe realizar el diagnostico
diferencial con otras entidades tales como el granuloma
reparativo de células gigantes, tumor de células gigantes,
displasia fibrosa, quiste dseo aneurismatico y querubismo.
En las radiografias, los tumores pardos estan bien definidos,
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Figura 2 A) TC de térax que muestra una tumoracion de 4cm que abomba y expande la cortical de la quinta costilla derecha
(flechas). B) Gammagrafia dsea con depdsitos patoldgicos en tibias (flechas). C) RMN de miembro inferior izquierdo con lesion

intramedular en la diafisis del peroné (flechas).

lesiones liticas puras que provocan pequeno hueso reactivo.
La corteza puede ser adelgazada y expandida, pero no ser
penetrada. En el TC los tumores pardos pueden presentar
densidad sangre o tejido fibroso, son hipervasculares en el
angiograma e intensamente activos en el escaner 6seo’.

Por otro lado el paciente descrito tiene el interés de
plantear diagnostico diferencial con un carcinoma de parati-
roides. Dicha patologia, de etiologia desconocida y con una
frecuencia similar en hombres y mujeres, resulta muy infre-
cuente (menos del 1% de los hiperparatiroidismos primarios).
Son de crecimiento lento, con tendencia a la recurren-
cia local y a la metastasis tardia, y el 95% de ellos son
funcionantes®. Los niveles de calcio y PTH en sangre se
encuentran mucho mas elevados en el carcinoma que en
las causas benignas de hiperparatiroidismo®. Otra diferen-
cia entre el adenoma y el carcinoma de paratiroides es la
presencia de masa palpable en el cuello presente en alrede-
dor de la mitad de pacientes con carcinoma, y en menos del
10% de los enfermos con enfermedad paratiroidea benigna®.
Nuestro paciente presentaba en la exploracion del cuello
una sensacion de ocupacion en el polo inferior del lobulo
tiroideo derecho, sin palpar claramente una masa, que en
el TC presentaba una morfologia de caracteristicas com-
patibles con carcinoma de paratiroides por su captacion
heterogénea de contraste y areas centrales de necrosis'®.
No obstante, las metastasis son poco frecuentes en el car-
cinoma de paratiroides y sélo se han descrito en un 2.2% y
son mas frecuentes (76%)'. Todo ello hizo que el diagnods-
tico definitivo se demorara hasta el resultado definitivo de
la anatomia patoldgica.

Conclusiones

Los tumores pardos en la actualidad son muy infrecuentes
(menos del 5% de los casos de hiperparatiroidismo primario),
tal vez por el diagnostico mas temprano del hiperparati-
roidismo. Ocurren como consecuencia de la accion de la
PTH aumentada sobre el hueso. Clinicamente se manifiestan
mas frecuentemente como masas de crecimiento lento, no
dolorosas. Son lesiones tan infrecuentes que no existen
guias para su tratamiento. En determinadas pruebas diag-
nosticas como el TC o la RMN, los tumores pardos producen
imagenes que en ocasiones simulan lesiones 6seas liticas que
plantean el diagnostico diferencial con metastasis de tumo-
res malignos. Es preciso sefalar que los tumores pardos son
lesiones no neoplasicas que guardan gran similitud con los
tumores de células gigantes, pero en el contexto del hiper-
paratiroidismo se consideran granulomas reparadores y no
tienen el potencial maligno ni neoplasico de las verdaderas
lesiones de células gigantes.
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