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Fecha de sprobacion: 121214 SINDROME HIPERPARATIROIDISMO -
TUMOR PARDO DEL MAXILAR
RS _ ) A PROPOSITO DE UN CASO
presenta un paciente de 21 afos de edad, del COCHABAMB A, HOSPITAL UNIVALLE

Hospital Univalle, con Hiperparatiroidismo aisla-
do severg, con fracturas Oseas patologicas vy 2014
lesiones éseas generalizadas propias; debilidad
muscular y calculos renales, producido por un

Carcinoma Paratiroideo de Bajo Grado. PARATHYROID CANCER AND
POSSIBLE HYPERPARATHYROIDISM

La cirugia fue exitosa, pero la posibilidad de reci-

diva existe y aln otras tumoraciones gue pueden SYNDROME-

aparecer, propias de las neoplasias mixtas con BROWN TUMOR OF JAW
multiples neoplasias que son genéticas. A CASE REPORT COCHABAMBA
La ensefianza de este caso es que es necesario UNIVALLE HOSPITAL

estar atento a las fracturas patolégicas, huesos 2014

de mala calidad, mas aun en jdvenes, puesto

que el hallazgo de lesiones Oseas propias del

hiperparatiroidismo es muy raro en la actualidad Juan Carios Valenzuela Gonzales 1
en otros paises, y la medicién de la hipercalce- Hans Alexander Ferreira Villa 2
mia debe hacerse rutinariamente.

Palabras clave: Hiperparatiroidismo. Céancer de
paratiroides. Sindrome hiperparatiroidismo.
Tumor pardo del maxilar.

ABSTRACT

A 21 years old patient from Univalle Hospital, with
severe isolated Hyperparathyroidism with patho-
logical bone fractures and widespread own bone
lesions was presented; muscle weakness and
kidney stones, produced by a low grade
Parathyroid Carcinoma.

The surgery was successful, but the possibility of
recurrence exists and still other growths that can
appear, typical of mixed tumors with multiple neo-
plasms that are genetic.

The instruction here is that it is necessary to be
aware of pathological fractures, bone of poor
quality, even in young, since the discovery of own
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bone lesions of hyperparathyroidism is rare today
in other countries, and measurement of hypercal-
cemia must be done routinely.

Keywords: Hyperparathyroidism. Parathyroid
Cancer. Hyperparathyroidism Syndrome. Maxiar
Brown Tumor,

PRESENTACION DEL CASO

- Junio 14. Paciente de sexo masculino
de 21 anos:

No cuenta con antecedentes Familiares, el pacien-
te es el segundo de cuatro hermanos sanos.

Hace un ano y medio abandona €l premilitar por
dolor de ambas rodillas debido al ejercicio intenso.
Después de 6 meses el dolor progresa y es mayor
en la rodilla derecha; también existe dolor esternal
leve a moderado, Ademas de dolor costal derecho
a veces en la columna.

Hace un afio se presenta debilidad progresiva al
caminar, con cansancio a cortas distancias, al
principio por el dolor en las rodillas. Hace 4 meses
cae de la cama, golpeando la cadera derecha con
impotencia y dolor al caminar.

De febrero a marzo fue internado en otro Hospital,
realizandole varios estudios, entre ellos
Resonancia Magnética Nuclear (RNM). Le colo-
can un inyectable en la cadera y usa muletas
durante un mes para suspenderlas progresiva-
mente. 2 semanas después sufre una caida de su
altura, colocando su mano para amortiguar, termi-
nando con 2 fracturas distal de fémur y proximal
de hombro izquierdos.

No existieron cambios de caracter de ni humor; &l
suefo es normal. Tampoco hubo repercusion
general ni febril. La Miccion mas frecuente es de 3
veces durante la noche desde hace 2 anos.

Buen estado nutricional; dientes normales; no se
presentaron dolores 0seos a la presion y no hay
deformaciones.

Dos dias posteriores a la internacion, después de

la cirugia traumatologica de la fractura femoral
supracondilea izquierda, se producia formacion de
cavidad Osea por impactacion del hueso esponjo-
S0 con las pinzas, de extrema fragilidad. La con-
sistencia de la cortical es muy delgada, y por su
mala calidad no se colocaron materiales fijadores.
Se deja al paciente con yeso temporalmente, se
toma abundante biopsia del hueso esponjoso.

Cabestrillo para hombro izquierdo, yeso para
cadera y miembro inferior izquierdo después de la
cirugia.

Cuadro N° 1. Resultados de laboratorio.
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Figura N° 1. Fuente: Elaboracion propia. Junio 2014.

Figura N° 1. Radiografias. Fractura del fémur
distal. Fractura de humero.

Osteoporosis con intenso adelgazamiento cor-
tical y trabecular.

Figura N° 1. Fuente: Elaboracion propia. Junio 2014,
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Figura N° 2. Reabsorcidn Subperiostica.
Reabsorcién terminal de falange distal

Figura N° 2 Fuente: Elaboracion propia. Junfo 2014.

Figura N° 3. Reabsorcion de la lamina dura de
dientes

Figura N° 3. Fuente. Efaboracion propia. Junfo 2014.

Figura N° 4. Intensa disminucién de la parte
terminal de la clavicula y apariencia de quiste
dseo

Figura N° 4. Fuente: Elaboracion propia. Junio 2014.

Figura N° 5 Fuente: Elaboracion propia. Junio 2014.

ELABORACION DIAGNOSTICA

La presencia de fracturas producidas por una
caida simple de su altura, ademas de 2 fracturas:
de hombro y de fémur distat -ambos huesos largos
y resistentes con grueso hueso cortical- fue e
antecedente para una enfermedad 6sea generali-
zada de fondo, es decir Fractura Patologica.

También son anormales los dolores 6seos malti-
ples, bilaterales y crénicos, las radiografias confir-
man osteopenia intensa generalizada de hueso
trabecular y especialmente cortical, confirmado
por la cirugia; la revision mas exhaustiva de las
radiografias muestran casi todos los signos clasi-
cos de hiperparatiroidismo: Osteoporosis con
especial disminucion de hueso cortical, reabsor-
cién subperiostica, ausencia de lamina dura de los
dientes, traslucidez de partes terminales de falan-
ges distales y de la clavicula; confirmando la
afeccion Osea generalizada y severa. El hueso
esta mal mineralizado y por tanto, mas fragil. La
debilidad muscular, especialmente proximal y de
miembros inferiores, menospreciada como secun-
daria a los dolores 6seos, siendo un sintoma muy
propio de la enfermedad.

La centellografia 6sea muestra captacion ¢sea
generalizada y aumentada especialmente en las
areas de hueso cortical, confirma remodelacion
aumentada.

La fosfatasa alcalina intensamente aumentada
es marcador de formacién 6sea, es producida por
los osteoblastos. Estarian aumentados tanto mar-
cadores de formacién, como de resorcion osea.

Universidad del Valle




Figura N° 6. Fuente. Elaboracién propia. Junio 2014.

La densitometria 6sea seria de utiidad en el
seguimiento postquirdrgico. La densidad Osea es
de esperar que este bajo tanto en huesos com-
pactos como de los trabeculares.

Figura N° 7. Biopsia Osea

Figura N° 7. Fuente: Gentileza de Dr. Yusef Eid Torrico
y Dr. Alfredo Aramayo Alvarez. Junio 2014,

Abundante presencia de células multinucleadas, y
disgregacion de la arquitectura 6sea, en presencia
de estroma fibroso denso y mucha irrigacion, quis-
tes pequefos y grandes hemorrégicos, fundamen-
tando el diagnodstico de Osteitis Fibrosa
Quistica.

Al inicio la calcemia fue normal de 9.2, y en la
repeticion confirmo 15.2 mg/dl con calcio idnico
elevado, esto juntc a niveles muy altos de PTH
{(PTH 863  pg/ml (12-72)), confirman
Hiperparatiroidismo, faltando topografiar en la

Paratiroides o Extraparatiroides.

La palpacion ya dirigida del cuello evidencia una
leve prominencia blanda longitudinal oval de 3 cm
de largo y 1 de ancho, en &rea tiroidea izquierda
baja, inmévil a la deglucion, que muy dificimente
se diferencia del lobulo tiroideo.

Figura N° 8. Ecografia de Paratiroides

Figura N° 8. Fuente. Elaboracion propia. Junio 2014.

La ecografia encuenira una Unica tumoracion infe-
rior izquierda, de bordes bien definidos sin datos
de malignidad, este hailazgo es compatible con
Hiperparatircidismo Esporddico por Adenoma
Unico en 85% de los casos.

Llama la atencidon el intenso tamafio del mismo
3x2 em y muy irrigado, gque explica la intensa
secrecion de PTH. Los Adenomas clasices son
de crecimiento lento, generalmente décadas y no
mas de 2 a 3 veces del tamafo normal (0.6 cm),
en nuestro caso es de 2 afos, excesivo creci-
miento y actividad muy intensa en cortoc tiem-

po.
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Podrian realizarse otros estudios como
SESTAMIBI (Procedimiento en Medicina Nuclear)
por centellografia, que detecta cuantas glandulas
estan agrandadas, especialmente si son ectdpi-
cas, a realizarse en caso de fracaso del tratamien-
to {no obstante, no contamos con este estudio
tenemos en nuestro medio); de seguro también
detectaria € tumor la TAC (Tomografia Axial
Computarizada) y la BNM (Rescnancia Nuclear
Magnética). Las oftras glandulas no se detectan,
sin embargo éstas estan atrofiadas por el predo-
minic muy agrandado de uno de elios, siempre
pensando en caso en adenoma esporadico.

Los canceres no paratiroideos producen hipercal-
cemia por lesion Osea directa por metasiasis,
como el cancer de mama (50%), prostata y pul-
moén, mieloma; los cuales tienen calcio elevado y
bajo el PTH, y casi siempre se identifican el origen
del cancer primario, qué en pocos meses llevan a
la muerte.

Los canceres productores de hormona paratiroi-
dea (PTH simil) son de pulmon pavimentoso, eso-
fago, ano, cuello de Otero, vagina, ovario, cabeza
o cuello, rifdn, vejiga. No se registra la PTH y no
esta elevada por ser defectuosa, aungue las lesio-
nes intensas lo sugieren, y casi siempre con tumor
conacido y paratircides atrofiadas.

Las causas secundarias como insuficiencia renal
(cr 0.7 a 1.1), déficit de vitamina D, van con hipo-
calcemia e hiperplasia de las 4 glandulas. La pre-
sencia de hipercalciuria de 672 mg/ 24 hs (N 100-
240) descarta la hipercalcemia hipocalciurica fami-
liar o aislada.

No habiendo ademas casos en la familia u ofras
enfermedades enddcrinas que justifiquen las neo-
plasias endocrinas multiples, & diagnostico es
HIPERTIROIDISMO PRIMARIO ESPORADICO.
POSIBLEMENTE POR ADENOMA
PARATIROIDEO UNICO (1) (2).

Las otras complicaciones del hiperparatiroidismo
que presencia son los célculos renales, que muy
probablemente produjeron la infeccidn urinaria
con hematuria, resuelto con antibidticos, también
llama la atencion la infeccion a esta joven edad y

en sexo masculino; si se tendria una muestra de
los calculos, éstos serian de oxalato y fosfato de
calcio. Estos calculos ya formados aln pueden dar
problemas a posterior. También existe leve dismi-
nucion de la filtracidon renal como esta descrito en
1/3 de los casos (Clearance de ¢ 60 ml/min) que
es producido por la hipercalcemia con PTH altos
necesariamente, esta ateracion funcional se res-
tablece con la cirugia.

Figura N° 9 Ecografia Renal con cdalculos
visibles.

Figura N° 8. Fuente: Efaboracion propia. Junio 2014.

Los sintomas propios de la Hipercalcemia serian
la debilidad muscular, que se confundid por la
impotencia funcional secundario a los dolores
oseos. La hipercalcemia llegd a valores muy altos
y graves de 15.2 mg/dl, que podria explicar la
constipacion pertinaz (también por &l reposo obli-
gado en cama por 1os yesos en miembros inferio-
res), y ningln sintorma neuroldgico, requirid hidra-
tacion abundante, furosemida 1 cada 12 hs, alen-
dronato70 VO, que redujo la calcemia a 12. (No
tenemos antiresortivos parenterales).

La cirugia confirmd una sola glandula crecida sin
datos de malignidad macroscopica ni presencia de
adenopatias, se extrajo todo el tumor con capsula
integra. Se extrajeron 3 paratiroides y se hace
hemitircidectomia del lado del turnor.
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Figura N° 10. Muestra Quirdrgica: Paratiroides

y Tiroides
f
"

Figura N° 10. Fuente: Gentileza de Dr. Yusef Eid Toarrico
y Dr. Alfredo Aramayo Alvarez. Junio 2014.

HISTOPATOLOGIA

Figura N° 11. Histologia del Tumor Paratiroideo

Figura N° 8. Fuente: Gentileza de Dr. Yusef Eid Torrico
y Dr. Afredo Aramayo Alvarez. Junio 2014

En la figura se puede observar el tejdo paratiroi-
deo con intensa Hiperplasia de células principales,
oxifilicas y claras en manto 0 en lobulillos 0 pseu-
dorosetas, densamente agrupadas sin tejido adi-
poso y con cépsula fibrosa.

2 InformationenSaid == dlEN
S (L

Area de células atipicas de orientacion irregular,
con nicleos grandes e irregulares, cromatina irre-
gular densa o laxa. Infitrado adiposos periférico y
de capsula con célutas bien diferenciadas y en
areas densas hay compromiso de paredes vascu-
fares. Concluye como NEOPLASIA MALIGNA
COMPATIBLE CON CARCINOMA
PARATIROIDEO DE BAJO GRADO.

A 24 hs de la cirugia, la PTH baja bruscamente
863 a 3 pg/m|, la calcemia de 15 a8 a 9, con leves
sintomas de hipocalcemia, las mismas que se
estabilizan con calcio EV a goteo continuo por 3
dias, como un signo leve de hambre de calcio,
secundario a la disminucion de PTH. Se da de alta
a los 7 dias de operado, con calcio 500 mg/d VO
2 veces al dia. Con la esperanza de recuperar la
calidad de sus huesos y preparar la cirugia defini-
tiva del fémur en meses.

Los canceres paratiroideos clasicos son en mayo-
res de 50 afios, generalmente no se sospechan
hasta la cirugia, en este caso explicaria la severi-
dad hormonal y el tamafio en corto tiempo. Se
hard seguimientos esperando recidivas tumorales
locales que pueden ain ocurrir y/o metastasis.

Un cancer paratiroideo a edad temprana, sugiere
relacion con las enfermedades ENDOCRINAS
multiples, familiares y genéticas como Neoplasia
Endocrina Mltipte 1 (MEN1), Neoplasia
Endéerina Multiple 2 (MEN2A), FHH/NSHPT,
ADMH, HPT/JT, y FIHPT, se requerird estudios
genéticos para encontrar la anomalia. Entre ellos
el mas aproximado es e SINDROME HIPERPA-
RATIROIDISMO - TUMOR PARDO del maxilar
(HTP-JT). Estos casos tienen mayor recurrencia
del tumor y aparicion de los otros tumores como
parte de los sindromes.

H Instituto de Investigacion en Ciencias de la Salud
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