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Resumen
Las glé_ndu]as paratiroideas son pequeﬁas fésforo. Al verse afectadas estas gléndulas van
glandulas ubicadas en la regién posterior de los @ ocasionar alteraciones hormonales conocidas

16bulos tiroideos, encargadas del metabolismo  como hipoparatiroidismo o hiperparatiroidismo.
mineral del cuerpo, especialmente del calcioy el ~ El hiperparatiroidismo es un aumento de la
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hormona paratiroidea, que lo vamos a dividir
como primario, secundario o terciario. La
osteitis fibrosa quistica es una patologia 6sea a
causa de un hiperparatiroidismo sostenido,
normalmente primario. Esta enfermedad se
presenta debido a una remodelacion de los
huesos que normalmente se va a ver reflejado
como tumores pardos de células gigantes. Estos
tumores son lesiones donde la actividad
osteoclastica es mayor a la osteogénica, dejando
espacios sin tejido 6seo. La hemorragia, el tejido
de granulaciéon y el tejido fibroso, proliferan y
generan una expansion considerable de hueso,
que se manifiesta como masa o como fractura.
Los tumores pardos son lesiones benignas que
normalmente se van a presentar en huesos
largos y pueden presentar apariencia de
malignidad, teniendo estos un manejo
totalmente diferente. La diferenciacién se debe
hacer tanto histopatolégicamente como
radiologicamente, aunque siempre lo debemos
sospechar al tener niveles séricos aumentados
de calcio y niveles altos o inapropiadamente
normales de PTH, con bajos niveles de fosfato.
Estas lesiones son dificiles de diagnosticar y
generalmente desaparecen al realizar una
paratiroidectomia, aunque puede que sea
necesario una osteoplastia para lesiones de
gran tamano.

Palabras clave
Hiperparatiroidismo; hipercalcemia;
hipofosfatemia; hiperplasia; fracturas.

tumor;

PTH= Hormona paratiroidea
TAC= Tomografia axial computarizada

Abstract
The parathyroids are small glands located in
the posterior region of the thyroid lobes, they
are in charge of the mineral metabolism of the
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body, specially of calcium and phosphate.
When these glands are affected, they cause
hormonal alterations known as
hypoparathyroidism and
hyperparathyroidism. Hyperparathyroidism is
caused by an increase of the parathyroid
hormone, it will be divided into primary,
secondary or tertiary forms. Osteitis fibrosa
cystica is a bone pathology due to sustained
hyperparathyroidism, usually primary. This
disease occurs due to a remodeling of the bone
that will be reflected as brown tumors of giant
cells. These tumors are lesions where
osteoclastic activity is greater than osteogenic
activity, leaving spaces without bone tissue.
The hemorrhage, the granulation tissue and
the fibrous tissue proliferates and creates a
considerable expansion of the bone that
manifests as a mass or as a fracture. Brown
tumors are benign lesions that occurs in long
bones and may appear as malignant, having a
totally different management. Differentiation
should be done with histological and
radiological methods, although it should
always be suspicious by having an increased
serum level of calcium and high or an
inappropriate normal PTH level, with low
levels of phosphate. These lesions are a
difficult diagnosis and usually disappear with
parathyroidectomy, in some large lesions it is
going to be necessary an osteoplasty.

Keywords
Hyperparathyroidism; hypercalcemia; tumor;
hypophosphatemia; hyperplasia; fractures.

Introduccion
Las glandulas paratiroideas son 4 pequenas
glandulas localizadas en la parte posterior de
cada 16bulo de la tiroides. Son las principales
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reguladoras del metabolismo de minerales en el
cuerpo humano, por medio de la parathormona
(PTH) que actta sobre el rifidon y sobre el hueso
(1).

Los desérdenes en estas glandulas son
heterogéneos y se caracterizan por la mala
regulacion de la homeostasis del calcio (2) y del
fosfato. Un descenso en sangre de esta hormona
se va a conocer como hipoparatiroidismo y un
aumento como hiperparatiroidismo. Aunque
existen causas genéticas infrecuentes y
afectaciones directas de la glandula, es comun
hablar del hiperparatiroidismo como
presentacion de tres formas clinicas, la
diferenciacién entre las mismas se establecera
en funcion del origen del trastorno que las
produce. Podemos hablar de hiperpara-
tiroidismo primario cuando hay una alteracién
directa en la glandula (hiperplasia, adenomas o
neoplasias) y se presenta una moderada/alta
hipercalcemia, con niveles aumentados de PTH
(3) y una hipofosfatemia.

El hiperparatiroidismo secundario es un proceso
adaptativo de la glandula a hipocal- cemias e
hiperfosfatemias  ocasionadas por  otra
enfermedad, siendo usualmente una
complicaciéon de la insuficiencia renal cronica

(4).

Es caracterizado por la elevaciéon anormal de la
PTH con respecto a los niveles de calcio en
sangre y una hiperplasia glandular. Cuando
hablamos de hiperparatiroidismo terciario,
hablamos de una falla en la autorregulacion del
hiperparatiroidismo secundario, por lo que las
glandulas se hacen auténomas, provocan
hipercalcemias marcadas (5) y altos niveles de
fosfatasa alcalina. El hiperparatiroidismo
primario presenta como manifestaciones
clasicas la nefrolitiasis y la osteitis fibrosa
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quistica (6). Esta ultima es un desorden
esquelético causado por un hiperparatiroidismo
sostenido que produce tumores pardos y que
dificulta el diagnostico por sintomas
inespecificos.

Cuerpo/tumores pardos  Los
tumores pardos son lesiones de células gigantes
asociadas normalmente a un
hiperparatiroidismo primario, y se caracterizan
por ser la consecuencia de una resorciéon Osea
sobre estimulada por la actividad osteoclastica
del hueso (7). Aunque se presentan mas
comunmente en hiperparatiroidismo primario,
también pueden encontrarse en
hiperparatiroidismo secundario y terciario (8).
Se da debido a que la PTH induce la conversion
de células con potencial osteogénico a
osteoclastos. En lugares donde los rangos de
resorcién Osea son mayores, la hemorragia, el
tejido de granulaciéon y la proliferacion de tejido
conectivo  fibroso pueden reemplazar el
contenido normal de la medula 6sea. La
acumulacion de tejido fibroso y células gigantes
producen una expansion considerable de hueso.
En la mayoria de los casos, los tumores se
manifiestan como un crecimiento lento vy
doloroso de una masa, o como una fractura. Sin
embargo, pueden causar fracturas patologicas,
compresiones de la médula espinal y cuando
afectan el macizo facial pueden ocasionar
deformidades, distress respiratorio y disfagia

9).

Otros sintomas del hiperparatiroidismo pueden
ser: debilidad, anorexia, dolor 6seo, célico renal,
poliuria, sed, depresion, constipacion, artralgia,
ruptura espontanea de tendoén y prurito; siendo
estos sintomas muy inespecificos y de dificil
diagnoéstico. Se les llama tumores pardos por la
coloracion que causa el depodsito de
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hemosiderina en las lesiones. Son lesiones
Unicas o multiples, y son mas comunes en
huesos largos. Es menos frecuente que afecten
cara y cuello, pero cuando ocurren es comun ver
afectada la mandibula. Normalmente afectan la
tibia, el fémur, la pelvis, las vertebras, la
clavicula, las costillas y la mandibula (10). Las
mujeres se ven afectadas mas frecuentemente
que los hombres (3:1), especialmente después de
la tercer o cuarta década de vida (11). Los
tumores pardos son lesiones benignas que se
pueden confundir con lesiones malignas, por lo
que la forma adecuada de diferenciarlos es con
un analisis bioquimico, en el que se va a
presentar una hipercalcemia acompanada de un
aumento o falta de supresion de PTH. Estos
niveles de PTH no se ve en las hipercalcemias
malignas (12), en las cuales se presenta
normalmente con tumores sélidos o de origen
hematolégico, una hipercalcemia de
instauracion rapida. Para confirmar se puede
realizar un examen del péptido relacionado a la
hormona paratiroidea (PTH-rp), siendo este un
marcador tumoral presente en algunos casos de
malignidad. Los pacientes con hipercalcemia de
malignidad presentan elevaciones de PTH-rp,
niveles de PTH sérico suprimidos, y niveles
séricos de 1,25-dihidroxivitamina D normales o
bajos. Se diferencia principalmente porque en el
hiperparatiroidismo no hay alteracion del PTH-
rp y si un aumento considerable o ausencia de
supresion de la PTH.

Histolégicamente no se puede garantizar un
diagnoéstico, debido a que microscopicamente y
macroscopicamente son similares a lesiones
tales como el tumor de células gigantes, el
granuloma de células gigantes, el quiste 6seo
aneurismatico y algunos osteosarcomas, todas
estas condiciones incluyen tejido celular
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fibrovascular, depodsitos de hemorragia vy
hemosiderina, proliferaciéon de células gigantes
multinucleadas, osteoblastos, osteoclastos y en
alguno casos neoformacion ésea reactiva. La
distincién es importante porque presentan un
manejo totalmente diferente (13).

Los tumores pardos vistos en osteitis fibrosa
quistica se presentan como lesiones radioltcidas
con expansion y adelgazamiento de la corteza en
las radiografias (14). Algunos tumores tienen
margenes escleréticos y otros son masas
expansivas de tejido suave que causan
destruccion cortical. No obstante, la apariencia
radiolégica puede variar dependiendo del estado
del hiperparatiroidismo. La presencia de
margenes escleréticos hace mas facil Ila
exclusion de metastasis 6sea, aunque dificulta
la exclusion de quistes o tumores (15). E1 TAC o
escaner contribuye a hacer un diagnostico
diferencial y a diferenciar la extensiéon de la
lesion, aunque las lesiones en multiples huesos
pueden confundir el diagnostico con carcinomas
metastasicos, quistes Oseos, osteosarcomas y
especialmente con tumores de células gigantes.
El diagnéstico deberia de basarse en los
elevados niveles séricos de calcio, fosfatasa
alcalina y hormona paratiroidea, acompanado
de muestras histolégicas.

Tratamiento El tratamiento del
tumor pardo depende de su localizacion,
evolucion y de la causa del
hiperparatiroidismo. Como el causante de esta
enfermedad normalmente es el
hiperpara- tiroidismo primario, la
paratiroidectomia total o subtotal es el
tratamiento “Gold Standard” para esta
patologia (16). Después de la cirugia, los
niveles excesivos de parathormona vuelven a
su normalidad y las lesiones osteoliticas se van
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re-mineralizando gradualmente sin requerir
otra cirugia. Sila causa es debido a un
hiperparatiroidismo secundario o terciario, es
necesario controlar primero la enfermedad
renal con hemodialisis o transplante renal, y si
los rangos de PTH no se normalizan con esto
puede ser necesaria la paratiroidectomia. Los
corticoesteroides sistémicos o intralesionales y
la calcitonina se pueden utilizar para
disminuir el tamano de los tumores pardos.
Hay que considerar que, tras haber corregido
el hiperparatiroidismo, algunos pacientes van
a necesitar osteoplastia, por lesiones extensas
que no responden o responden lentamente a la
remineralizacién 6sea, provocando asimetria
en el lugar de la lesion.

Discusion
Desde maultiples perspectivas los tumores
pardos por hiperparatiroidismo son una

patologia dificil de diagnosticar, esto debido a la
presentacion inespecifica de los sintomas del
hiperparatiroidismo y la variedad de tumores
con caracteristicas similares a los tumores
pardos. Estos se confunden clasicamente con
metastasis 6sea, por eso es importante realizar
una variedad de estudios para asi llegar al
diagnostico certero y el manejo adecuado de la
patologia. No obstante, la diferencia en los
niveles séricos de PTH y calcio pueden guiar al
diagnostico. No es habitual que un médico
asocie una tumoracion de estas caracteristicas
con alteraciones en la hormona paratiroidea, y
menos que lo diferencie para saber donde se
ubica la causa (tipo de hiperparatiroidismo). Es
de suma importancia tener el conocimiento de lo
que significa esta patologia y las alteraciones
que genera, llevando en casos severos a dafo
multiorganico. Si no se diagnostica a tiempo
esta enfermedad puede ocasionar dafnos
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irreversibles, el manejo oportuno y rapido va a
dar mejores resultados en el paciente.

Conclusioén Los tumores pardos son
lesiones debido a un hiperparatiroidismo
sostenido, que genera resorcion dsea con
aumento del calcio en sangre. Son lesiones que
facilmente se pueden confundir con otros
diagnoésticos, como por ejemplo enfermedades
metastasicas que pueden ser letales para los
pacientes, por lo que es de suma importancia
siempre sospechar de esta
enfermedad. La afectacién va a depender del
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