medigraphic Avlemigs

Revista Odontolégica Mexicana

Vol. 11, Nim. 2 e Junio 2007
pp 87-90

Facultad de Odontologia

CASOCLINICO

Tumor pardo en e maxilar a consecuencia de un
adenoma par atiroideo: Reporte de un caso

Gabriela Vilar Pineda,* Rafael Ruiz Rodriguez,® Juan Carlos L6pez Noriega"

RESUMEN

El tumor pardo es una lesién que se desarrolla ocasionalmente en
pacientes con hiperparatiroidismo y ocasionalmente se presenta en
maxilar y mandibula, son tumores que se deben diferenciar de las le-
siones de células gigantes, por lo que es necesario realizar el diag-
néstico diferencial con el granuloma central de células gigantes me-
diante una adecuada historia clinica, exploracion fisica y mediante
estudios de laboratorio que incluyan calcio sérico, fésforo y fosfatasa
alcalina. Si se establece el diagnéstico de hiperparatiroidismo la para-
tiroidectomia es el tratamiento de primera eleccion del tumor pardo,
ya gue la normalizacién de la funcién paratiroidea permite la reduc-
cién o desaparicion del tumor. Se reporta un caso de tumor pardo en
el maxilar, el cual fue manejado con paratiroidectomia.

ABSTRACT

The brown tumor is a lesion that occasionally develops in the
jaws in patients with hyperparathyroidism. These are tumors
that ought to be differentiated from giant cell lesions because it is
necessary to make a differential diagnosis of giant central cell
granuloma, by elaborating an adequate clinical history, physical
examination and laboratory studies that include serum calcium,
phosphors and alkaline phosphate. If the patient has been diag-
nosed with hyperparathyroidism, the paratiroidectomy is the ini-
tial treatment of the brown tumor, due to the fact that normaliza-
tion of the parathyroid function provides the reduction or
involvement the tumor. This is a report of a brown tumor case in
the jaw with parathyroidectomy treatment.
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ANTECEDENTES

El hiperparatiroidismo es una condiciéon causada
por los niveles aumentados de hormona paratiroidea.
Actualmente es clasificado en 4 tipos: primario, debido
a hiperplasia o neoplasia de una o mas glandulas parati-
roides, secundario cuando las glandulas son estimula-
das para producir aumento en las cantidades de hor-
mona paratiroidea para corregir el calcio sérico bajo
resultante de algun padecimiento sistémico, lo cual
provoca hiperplasia paratiroidea terciaria, cuando la hi-
perplasia secundaria es de larga evolucion, desarrolla
liberacién auténoma a pesar de la correccién del esti-
mulo que desarroll6 el tipo primario, y el cuarto tipo es
hiperparatiroidismo ectépico, el cual se produce por
incremento en la hormona paratiroidea en pacientes
que presentan enfermedad maligna. Dentro del hiper-
paratiroidismo, la causa mas comun es el adenoma
paratiroideo (80%) seguido por hiperplasia paratiroidea
(15%) y el carcinoma ocurre alrededor del 0.5-4%.

El hiperparatiroidismo primario se presenta mas fre-
cuentemente en pacientes alrededor de los 50 afios
con ligera predileccién por el sexo femenino, sélo el
2% de los casos de hiperparatiroidismo primario ocu-
rre antes de los 30 afos, las manifestaciones clinicas
del hiperparatiroidismo primario y secundario son simi-
lares, pero mas severas en la forma primaria. El tumor

pardo considerado una lesion 6sea del hiperparatiroi-
dismo, es causado por incremento en la circulacién de
la hormona paratiroidea, la cual promueve el incre-
mento en la resorcion ésea osteoclastica primariamen-
te del hueso cortical. Esto resulta en hipercalcemia,
hipofosfatemia, hipercalciuria e hiperfosfaturia.®

Otras lesiones tipicas en los huesos pueden incluir re-
sorcién osea subperidstica del hueso de las falanges. La
biopsia incisional puede mostrar una lesion de células gi-
gantes similar al granuloma central de células gigantes,
guiste 6seo aneurismatico, querubismo y el tumor de cé-
lulas gigantes, éstas se descartaran con estudios de cal-
cio, fésforo, fosfatasa alcalina y hormona paratiroidea.®

Ultrasonido, TAC y centellografia pueden ser usa-
das para deteccion de la enfermedad.?

Es generalmente aceptado que el involucro a hueso
es una manifestacion tardia del hiperparatiroidismo pri-
mario. Esta forma de presentacion es actualmente rara
debido a que los casos de hiperparatiroidismo primario
son detectados antes de que las lesiones sintomaticas
ocurran. Esto se ha logrado gracias a las técnicas de
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Figura 1. Exploracion fisica.

monitoreo en sangre, especialmente el calcio sérico. A
pesar de lo anterior algunos pacientes pueden presentar
manifestaciones 6seas de hiperparatiroidismo primario.
Es por esto importante recordar a los profesionales de la
salud la posibilidad de encontrarse con lesiones 0seas
por hiperparatiroidismo primario (tumores pardos), cuan-
do estos tumores ocurren en la cabeza, usualmente in-
volucran la mandibula, el maxilar es raramente afectado.
El involucro de otros huesos de la region maxilofacial ha
sido reportado, incluyendo los huesos de la 6rbita. La
mayoria de los autores estan de acuerdo en que el ma-
nejo inicial del hiperparatiroidismo primario es la excision
quirurgica de la glandula paratiroidea afectada, lo cual
produce regresion de la enfermedad 6sea. Otros autores
han combinado paratiroidectomia con curetaje y enuclea-
cion de las lesiones 6seas de los maxilares y sugieren
gue la intervencion quirtrgica debe realizarse después
de la paratiroidectomia, debido a que la regresion de la
lesion puede tardar alrededor de 5 afios, existen casos
reportados en la literatura de regresion a los 6 meses en
pacientes menores de 30 afios, lo que sugiere que la
edad puede ser un factor importante en la duracion del
periodo de curacion.?

REPORTE DE CASO

Paciente femenino de 22 afios de edad que acude al
Servicio de Cabeza y Cuello del Instituto Nacional de
Cancerologia en México D.F. por presentar aumento de
volumen en regién geniana izquierda de 3 meses de evo-
lucién, su historia clinica no presenta antecedentes here-
dofamiliares ni personales patoldgicos de importancia. Du-
rante la exploracion fisica present6 globos oculares con

ligera distopia izquierda, narinas permeables con lesion tu-
moral en regién geniana izquierda de consistencia firme
bien delimitada, asintoméatica, sin cambios de coloracion
en piel y mucosa, intraoralmente con expansion de corti-
cal 6sea vestibular de canino a molares superiores ligera
dificultad a apertura mandibular, cuello con presencia de
nddulo Unico sobre triangulo cervical anterior lado izquier-
do de aproximadamente 2 x 3 cm de consistencia firme,
no fijo a planos profundos, no pulsatil, que se proyecta so-
bre la region tiroidea, sin evidencia de otras adenomega-
lias, resto sin alteraciones (Figuras 1y 2).

Se realiza tomografia axial computarizada (TAC)
con reconstruccioén tridimensional, la cual muestra
una lesion hipodensa de 5 cm x 4.5 cm en seno maxi-
lar izquierdo con invasién hacia piso de 6Orbita y region
posterior del maxilar (Figuras 3 y 4).

El diagnéstico patoldgico inicial fue de granuloma
central de células gigantes confirmado mediante una
puncién con aguja tipo trucut, reportando estudio
histopatoldgico un tejido conjuntivo fibroso denso con
multiples vasos sanguineos, eritrocitos extravasados
con células gigantes multinucleadas de 5 a 10 nu-
cleos, algunas fibras de colagena, compatible con
granuloma central de células gigantes (Figura 5).

Los examenes de laboratorio reportaron hemoglobina
de 14.2 con hematdcrito de 42.3, leucocitos de 6,300,
plaquetas de 226,000, TP de 12.5/11.9 testigo TTP 26/
24.1, calcio sérico de 11.6 fosfato de 2.1 fosfatasa alca-
lina de 237, BUN 25 creatinina de 1.0, glucosa de 98.

La centellografia de glandula paratiroides fue reali-
zada después de la infusion de 74 milicuries (MBQ)
por via intravenosa de yodo 131 seguido por 200 MBq
de tecnecio 99, la acumulacion anormal fue observada
en el polo inferior izquierdo del cuello, asi como capta-
cion del radionucledtido en la regién de seno maxilar
superior izquierdo (Figura 6).

Con los datos anteriores basados en clinica y estu-
dios paraclinicos se determina el realizar excisién del
adenoma paratiroideo inferior izquierdo y exploracion
del resto de las glandulas (Figura 7).

Los hallazgos quirargicos fueron tumor Ginico en region
paratiroidea inferior izquierda, renitente, de aproximada-
mente 3 x 2 x 3 cm movil, resto de glandulas macrosco-
picamente sin alteraciones, tiroides macroscopicamente
normal, cursando posoperatorio sin complicaciones.

Se toman controles de calcio sérico a las 24 h, re-
portando calcio sérico de 10.0 y a las 72 horas repor-
tando calcio sérico de 9.3.

Se envia espécimen quirdrgico a estudio histopato-
I6gico, el cual reporta adenoma paratiroideo.

Se realizan controles clinicos y de imagenologia
semestral, observando involucion paulatina de la le-
sion maxilar (Figura 8).
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Figura 2. Nodulo paratiroideo.

Figura 3. TAC con reconstruccion.

DISCUSION

Todas las lesiones de células gigantes tienen que ser
diferenciadas del tumor pardo del hiperparatiroidismo, ya
gue el tratamiento sera diferente cuando se presenta
esta lesion, a diferencia del resto de las lesiones de cé-
lulas gigantes, se realizara el diagnostico diferencial
cuando en los estudios de laboratorio se encuentre el
calcio sérico elevado por arriba de 10.5, fosfatasa alcali-
na elevada por arriba de 100 y fésforo disminuido por de-
bajo de 2.7, el estudio histopatolégico muestra el tumor
pardo como una lesion similar al granuloma central de
células gigantes, al tumor de células gigantes y al quiste
0seo aneurismatico, por lo cual no nos da un diagnostico
definitivo.? Los estudios de gabinete como TAC, cente-

Figura 4. TAC.

Figura 5. Estudio histopatolégico.

llografia y ultrasonido pueden ser Utiles para el diagnosti-
co. La importancia de diagnosticar adecuadamente estas
lesiones radica en el manejo primario concerniente a las
paratiroides en el tumor pardo. Se debera identificar la
causa de hiperparatiroidismo, recordando que en el 80%
corresponden a adenoma paratiroideo y que la escision
quirtrgica de éste provocara regresion de la lesiéon en la
mayoria de los casos, algunos autores recomiendan la
escision quirdrgica de la lesion como manejo comple-
mentario, derivado de diferentes observaciones, en la
cual la lesion remite en un periodo de 6 meses a 5 afios.'2’
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Figura 6. Centellografia.

Figura 7. Adenoma paratiroideo.

CONCLUSION

A pesar de los avances actuales en cuanto al diag-
néstico de hiperparatiroidismo primario, contindia sien-
do una enfermedad asintomética en etapas tempra-
nas, y es detectada en la mayoria de los casos con
andlisis bioquimicos, en especial con el calcio sérico,
el cual no siempre es realizado, por lo tanto continGan
presentandose algunos casos de tumores pardos, y se
deben investigar todos los casos de tumores de célu-
las gigantes para descartar hiperparatiroidismo.

El curetaje, la escision quirdrgica contintia siendo
controversial para la mayoria de los autores.

Figura 8. Control 8 meses PO
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