CASO CLINICO

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO CON TUMOR
PARDO MIMETIZANDO ENFERMEDAD OSEA MALIGNA.

Yorly Guerrero!, Lilia Uzcéategui!, Pierina Petrosino?, Clory Uzcategui®, José Luis
Valderrama®, Demian Spinetti“.

1Servicio de Endocrinologia. Instituto Auténomo Hospital Universitario de Los Andes (IAHULA), Mérida, Venezuela.
2Anatomia Patol 6gica, Centro Clinico Marcial Rios, Mérida, Venezuela. ® Unidad de Ecografia Clinica Mérida, Venezuela.
4Cirugia OncolégicalAHULA, Mérida, Venezuela.

Rev Venez Endocrinol Metab 2014; 12(2): 191-199
RESUMEN

Objetivo: Los tumores pardos son una manifestacion infrecuente del hiperparatiroidismo primario (HPTP).
Se presenta la evaluacion diagnéstica en una paciente con lesion ésea e imagenes osteoliticas extensas que
confunden y orientan atumor 6seo metastésico.

Caso clinico: Paciente femenina de 49 afios de edad, con dolor lumbosacro irradiado a crestailiacaizquierday
limitacién paralamarcha de dos afios de evolucién, con episodios de pancreatitis aguda e hipertrigliceridemia;
en el dltimo episodio se le realiza TAC abdémino-pélvica, con halazgo incidental de lesion sacro iliaca
izquierda, que sugiere tumor 0seo; se realizan estudios de extension en pesquisa de metastasis. La biopsia 6sea
muestra células gigantes con proliferacion fibroblastica y formacion de hueso reactivo, sugestivo de tumor de
células gigantes, el USG tiroideo muestraimagen hipoecoica, hipervascularizada, USG renal con nefrolitiasis
renal. Laboratorio: PTH 1250 pg/mL y otra en 986,7 pg/mL. Calcio 9,8 mg/mL, Fosfatasa alcalina 570 U/L,
Marcadores tumoral es negativos. La Rx de craneo muestraimagenes liticas en region frontal en “sal y pimienta’.
DXA: osteoporosis cortical, T-score antebrazo izquierdo -3,1. TAC de cadera: lesién osteolitica expansiva con
irrupcion de la cortical, de 7 x 3.5 cm en crestailiacaizquierday mdltiples imagenes osteoliticas sacroiliacas
y vertebrales (L4-L5). El CT-PET con areas multiples de hipercaptacion que sugieren infiltracion dsea por
enfermedad metastasica, sin captacion en cuello. Se realiza Gammagrama *mTc-MIBI que revela imagen
sugestiva de adenoma de paratiroides en el [6bulo izquierdo. Se realiza extirpacién del mismo.

Conclusiones. Las lesiones 6seas multiples son enfocadas en el contexto metastésico y pueden confundir el
diagnéstico de HPTP. Los tumores pardos son causa potencial de falsos positivos con CT/PET en la evauacion
de pacientes con tumor primario desconocido o metastasis esquel éticas. Analisis basi cos de metabolismo célcico
y gammagrama paratiroideo con ®*mTc-MIBI, son herramientas diagndsticas en estos pacientes.

Palabras clave: neoplasia 0sea, tumor pardo, adenoma de paratiroides, enfermedad metabdlica dsea.
ABSTRACT

Objective: Brown tumors are an uncommon manifestation of Primary Hyperparathyroisim (PHPT). We provide
diagnostic evaluation in a patient with bone lesion and extensive osteolytic images that suggesting metastatic
bone tumor.

Case report: Female patient 49 years old with lumbosacral pain radiating to the left iliac crest and walking
limitation of two years of evolution with episodes of acute pancreatitis and hypertriglyceridemia; in the last
episode, abdominal and pelvic CT images were performed, with incidental finding of left sacroiliac bone lesion,
that suggestsa bone tumor. Extension studies on screening for metastases were performed. Bone biopsy showed
giant cells with fibroblastic proliferation and reactive bone formation, suggestive of giant cell tumors; thyroid
USG showed hypoechoic image, hypervascularized; renal USG showed nephrolithiasis. Laboratory: PTH 1250
pg/mL and another at 986.7 pg/mL, calcium 9.8 mg/mL, alkaline phosphatase 570 U/L and tumor markers nega-
tives. X ray of skull showed multiple lytic lesions in the frontal region, like “salt and pepper”. DXA: cortica
osteoporosis, with aleft forearm T-score of -3.1. Computed tomographic of pelvis showed expansive osteolytic
lesionwith cortical irruption of 7cmx 3.5cmintheleft iliac crest and multiple osteolytic vertebral and sacroiliac
images (L4-L5). The CT-PET showed multiple areas of increased uptake suggesting infiltration by metastatic
bone disease, no neck pickup. A 99mTc-MIBI scintigraphy revealed an image suggestive of parathyroid adenoma
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in the left lobe, which is excised.

Conclusion: Multiple bone lesions are focused as metastasis and may confuse the diagnosis of PHPT. Brown
tumors are potential causes of false positives with CT / PET in the evaluation of patients with unknown primary
tumor or skeletal metastases. Basic analysis of calcium metabolism and parathyroid scintigraphy 99mTc.MIBI

are diagnostic tools in these patients.

Key words: bone tumor, brown tumor, parathyroid adenoma, metabolic bone disease.

INTRODUCCION: El hiperparatiroidismo
es la causa méas comun de hipercacemia en
los pacientes ambulatoriost.  Es un trastorno
generaizado del metabolismo 6seo producido
por un aumento de la secrecion de hormona
paratiroidea (PTH), que cursa con aumento
de la reabsorcion renal de cacio, y asi
mismo disminucion de la excrecion de este
electrolito, lo que se traduce en hipercalcemia,
hipofosfatemia, hiperfosfaturia e incremento
en la sintesis de vitamina D. La causa del
hiperparatiroidisno puede ser primaria,
secundariaoterciariadeacuerdoalalocalizacion
de la lesion que provogue la hipersecrecion de
la PTH. Dentro de las posibles etiologias que
generan un hiperparatiroidismo primario se
encuentran e adenoma solitario, la hiperplasia
de paratiroides y el carcinoma de paratiroides.
El hiperparatiroidismo primario (HPTP) tiene
una incidencia de 1% en la poblacion adulta en
general, y del 2% en los pacientes mayoresde 55
afios, de predominio en el sexo femenino?3. En
el hueso, la PTH tiene efectos tanto anabdlicos
como catabdlicos; la secrecion pulsatil de PTH
incrementa la formacion Gsea, mientras que
adtas dosis continuas incrementan la resorcion
0sea, lo cual predispone a osteoporosis de
predominio cortical“.

El HPTP es una enfermedad cuya forma de
presentacion, diagnostico y recomendaciones
de tratamiento se han modificado de forma
importante en los tltimos afios. Con laaparicion
de los autoanalizadores y la determinacion
sistemética de la calcemia, han desaparecido las
formas de presentacion clasicas con afeccion
Osea y renal, y se detectan mas en e estudio
de individuos con osteoporosis o nefrolitiasis.
Sin embargo, en raras ocasiones € diagndstico
puede hacerse en etapas avanzadas con la
aparicion de lesiones focales, conocidas como
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tumores pardos (TP) que son la lesion clasica
de la osteitis fibrosa quistica generalizada o
enfermedad de Von Reklinghausen del hueso,
no son verdaderos tumores sino lesiones
benignas histolégicamente, pero se originan
del exceso de actividad osteoclastica producto
de la hipersecrecion de PTH debido a un
hiperpartiroidismo primario o secundario®.
Son tumores adtamente vascularizados,
siendo lesiones 6seas liticas por lo generd
multiloculares, bien delimitadas y con
adelgazamiento de las corticales Oseas que
representan un proceso celular de reparacion
mediado por células gigantes. En estos casos
es importante el diagndstico diferencial con
otras lesiones de células gigantes. Pueden
cursar con edema, fracturas patolégicas vy
dolor 6se0 en e sistema esquelético. S los
tumores pardos son prominentes en e HPTP,
la anormaidad del esgueleto puede ser
diagnosticada como metastasis 0seas multiples
0 tumor 6seo primario®. Los tumores pardos
son lesiones dseas benignas, pero locamente
destructivas, cuyo diagnostico diferencia con
metastasis u otros tipos de tumores primarios
puede ser complicado. Desde el punto de vista
microscopico son diagnostico diferenciaes e
granuloma reparativo de células gigantes, €l
tumor de células gigantes, la displasia fibrosa y
el quiste 6seo aneurismético.

El presente caso ilustra e hallazgo de una
paciente con un tumor pardo en el contexto
de un HPTP, que muestra ata acumulacion de
FDG en laPET/ CT. Estos tumores pueden dar
resultados falsos positivos en la evaluaciéon de
un paciente para la localizacion de un tumor
primario desconocido, y confundir y retrasar el
diagnéstico de HPTP.

CASO CLINICO: Paciente femenina de 49
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anos de edad, quien inicia enfermedad actua
con dolor lumbosacro irradiado a cresta iliaca
izquierday limitacion paralamarcha dedosarios
deevolucion, concomitantemente dos episodios
de pancreatitis aguda e hipertrigliceridemia. Al
examen fisico Peso 73,7Kg, Talal,54m, IMC
31,04 Kg/m?, Cintura 90 cm, TA 120/70 mm
Hg, FC 78 xX’. Se evidenciatumoracion palpable
en e |6bulo izquierdo de tiroides. Dolor en
cadera izquierda, sin edema, ni cambios
flogdticos, pero limitacion para la marcha. En
el ultimo episodio de pancredtitis se realizauna
tomografia axial computarizada abdominal y
pélvica que muestra en caderaizquierda, lesiéon
osteoliticaexpansivacon irrupcion delacortical
de 7 x 3,5 cm de tamafio en cresta iliaca, ala
altura de la articulacion sacroiliaca que sugiere
tumor 0seo y cambios 6seos degenerativos
leves. Lesiones multiples a nivel de huesos
iliacos, sacro y segmento proximal del fémur
y artrosis sacroiliaca bilateral a predominio

Tabla . Datos de |aboratorio & ingreso.

derecho. La TAC lumbosacra con contraste,
evidencia pinzamiento posterior L5-S1 y
multiples imagenes osteoliticas en sacroiliacas
y vertebrales(L4-L5). Posteriormentesesolicita
una resonancia magnética nuclear (RMN) sin
contraste de pelvis, en la que se reporta lesion
ocupante de espacio a nivel de hueso iliaco
izquierdo que se extiende hastael bordearticular
sacroiliaco de comportamiento heterogéneo
en T2, pero homogéneo e isointenso en T1,
de bordes hipointensos esclerosados que mide
AP63cmxT29cmx L 6,5 cm (ver Fig 1).
Es destacable mencionar que en los exdmenes
de laboratorio las inmunoglobulinas estaban
dentro de los parametros normales, a igual
gue los marcadores tumorales y la proteina de
Bencen Jones, con hallazgo de hipercalcemia,
e hiperfosfatasemia; solo en la evaluacion
endocrina se solicita la PTH cuyos resultados
muestran altos niveles (descritos en la Tabla
1).

QUIMICA SANGUINEA HORMONAS MARCADORES VALORES URINARIOS
TUMORALES
Glicemia 77 mg/dl TSH 2,39 UI/ml Ca125: 3,50 UI/ml
Creatinina 1,5 mg/ml T4L 1,43 ng/ml Ca 19-9: 9,34 Ul/ml Creatinina urinaria 0,80 mg/dl
TGO 20 Ul/ml T3L 3,8 pg/ml Ca 15-3: 3,98 Ul/ml Calciuria/24h 287 mg
TGP 29 Ul/ml PTH 1250 pg/ml Fosfuria/24h 0,55 gr
PTH 986,7 pg/ml
GGTP 33 UI/L PRL 8,44 ng/dl AFP: 1,68 Ul/ml
Proteinas CAE 0,50 mcg/L
Totales 6,6 mg/dl
Albimina 3,53 mg/dl Proteinas de Bence Jones
Negativo

Amilasa 29 UI/L
Calcio 9,8 mg/m
Calcio 11,3 mg/dl
Fosforo 3,98 mg/dl
Magnesio 1,51 mg/dl
LDH 289 UI/L
Fosfatasa
alcalina 570 UI/L

473 UI/L
Sodio 145 mEq/L
Potasio 4,9 mEq/L
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Fig. 1: RMN de pelvis: se aprecia lesion a nivel
de hueso iliaco izquierdo que se extiende hasta el
borde articular sacroiliaco, de comportamiento
heterogéneo en T2, pero homogéneo e isointenso en
T1, de bordes hipointensos esclerosados que mide
AP6,3cmxT29cmxL 6,5cm.

Se solicitan estudios de extension para descarte
de Mieloma Mltiple (MM) o Metéstasis (MT),
solicitando valoracion por Traumatologia para
realizar biopsia percutanea de lesién del iliaco
izquierdo, con hallazgo de células gigantes con

proliferacion fibroblastica y formacion de hueso
reactivo, sugestivo de tumor de células gigantes,
no se observa actividad mitdtica ni pleomorfismo
nuclear significativo, sin c¢lulas epiteliales
fibroblasticas (Fig 2).

Fig. 2: Biopsia de lesion de cresta iliaca izquierda
muestra  hallazgos histolégicos del  tumor.
Muestra células gigantes (con células gigantes
multinucleadas) con proliferacion fibroblastica y
formacion de hueso reactivo.

Méduladseacon panhiperplasia. Lamultiplicidad
delaslesiones planteadiagndstico diferencial con
una lesion de células gigantes relacionadas con
hiperparatiroidismo Vstumor de células gigantes.
En vistadel tumor 6seo se decide solicitar estudio
de CT-PET con 18-FDG en busgqueda de lesiones
metastasicas, apoyados en las iméagenes descritas
por tomografia; e estudio muestra é&reas de
hipercaptaciéon muiltiple en escapula derecha,
arcos costales bilaterales a predominio derecho,
apofisis espinosa de columna toracica mas
acentuado en T3, iliacos bilaterales, acetabulo
izquierdo, isquion izquierdo, pubis derecho y
fémures que sugieren infiltracion dsea, enfermedad
metastasica, sin captacion en cuello (Fig 3,4). Se
solicita valoracion por endocrinologia que ante
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el hallazgo clinico y de estudios de extension
por lesion esguelética y la presencia de LOE
cervical palpable en el 16bulo izquierdo tiroideo,
solicita ecosonograma cervical (USG) que
revela en glandula tiroides: Lobulo Derecho de
7,29 ml de volumen y Loébulo Izquierdo de 12,0
ml, con imagen hipoecéica, hipervascularizada
al doppler, volumen de 4,4 mL que pareciera
corresponder a glandula paratiroides (Fig 5A).
Se redliza PAAF de paratiroides, dirigida por
US informando negativo paraneoplasia. El USG
renal muestra nefrolitiass. SeredizaRx decraneo
evidenciando imégenes liticas en region frontal, en
“sd y pimienta’. El estudio fosfocélcico revela
PTH edevada, hiperfpsfatemia e hipercacemia
Adicionalmente se le realiza densitometria 6sea

Hiperparatiroidismo primario con tumor pardo mimetizando enfermedad 6sea maligna
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(DXA) con hallazgo de osteoporosis cortical
(Tabla2). Lagammagrafia paratiroi deacon *mTc
MIBI revel6 imagen compatible con adenoma de

se relaciona con |ébulo izquierdo en su aspecto
medio e interno, compatible con hiperplasia o
adenoma paratiroideo) en el I6buloizquierdo (Fig

paratiroides (zona focal de intensa actividad que  6).

Fig. 3: Panel A: Imagenes de PET/TAC-18F-FDG. Corte transversal a nivel de sinfisis pubica. Lesion 0sea coincidente
con la lesion descrita en la TAC de pelvis. Presenta margenes parcialmente esclerdticos, bien definidos, matriz dsea
predominantemente litica con mineralizacion heterogénea en su interior. No presentan aumento de partes blandas
asociado. La lesion tiene un comportamiento expansivo con insuflacion y erosion discreta de su cortical. Panel B: areas
de hipercaptacion multiple en escapula derecha, arcos costales bilaterales a predominio derecho, apofisis espinosa de
columna toracica mas acentuado en T3, iliacos bilaterales, acetdbulo izquierdo, isquion izquierdo, pubis derecho y
fémures que sugieren infiltracion 6sea enfermedad metastasica sin captacion en cuello.
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Fig. 4: Imégenesde PET/TAC-18F-FDG Corte sagital cuerpo entero. Areas focales de hipercaptacion en escapula
derecha, arcos costales hilaterales a predominio derecho, acetébulo izquierdo, pubis derecho y fémures. Captaciones
fisioldgicas en cerebro, cuello, abdomen y pelvis.

Tablall. Datos dela Densitometria 6sea (DXA).

Tscore CMO (g/cm?)
Columna lumbar 0,7 0,970
Fémur -0,9 0,749
Cuerpo total -1,7 0,956
Antebrazo izquierdo -3,1 0,404
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tiroides, compatible con adenoma de paratiroides.

Fig. 5: A: Ecografia cervical, muestra imagen hipoecéica, hipervascularizada al doppler, vol 4,4 ml que pareciera
corresponder a glandula paratiroides; B: Ecografia cervical transoperatoriavisualiza lesion en el |6bulo izquierdo dela

Fig. 6: Gammagrafiaparatiroideacon Tc 99m revel6
imagen compatible con adenoma de paratiroides
(zona focal de intensa actividad que se relaciona
con |6bulo izquierdo en su aspecto medio e interno,
compatible con hiperplasia o adenoma paratiroideo)
en region lateral izquierda.

La paciente es referida a cirujano oncologo, se
realiza la cervicotomia exploradora realizando
ultrasonido transoperatorio, localizando lesién
compatible con adenoma paratiroideo ubicado
en lébulo izquierdo de la glandula tiroides (Fig
5B), con toma de muestra sérica de PTH basal
convalor de 1204 pg/mL y calcio sérico de 11,03
mg/dL; 20 minutos posterior a la exéresis del
tumor la determinacion de PTH intraoperatoria
fue de 132 pg/mL y de calcio 9,0 mg/mL, siendo

éste un marcador clave cuando se realiza un buen
manejo quirdrgico. Durante € postoperatorio
se cumple infusion con gluconato de calcio a
10%, para prevencion de sindrome de hueso
hambriento; la paciente egresaa segundo diacon
suplementacion de calcio y calcitriol.

El estudio histopatoldgico reporté Adenoma de
Gléandula Paratiroides (ver Fig 7 macro y Fig. 8
micro).

5123-14

Fig. 7: Tumor paratiroideo extraido
junto al 16bulo izquierdo de la glandula
tiroides.
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Fig. 8:Se observan células poliédricas, con abundante citoplasma eosinéfilo, con nucleos de contornos regulares (células
principales), dispuestas en masas solidas y separadas en grandes 16bulos por delicados tabiques de tejido fibroconectivo
(neoplasia benigna epitelial: Adenoma de paratiroides).

DISCUSION:

Las metastasis esqueléticas aisladas de origen
desconocido son relativamente raras. Alrede-
dor del 90% de los pacientes con MTs Gseas se
presentan con lesiones mdltiples y la probabili-
dad de ser metastasicas aumenta en relacion con
el nimero de focos encontrados por estudios de
imégenes. Sin embargo, lesiones benignas multi-
ples pueden simular un cancer y ser un verdadero
reto para €l clinico en el diagnostico diferencial,
lo que hace prudente investigar las causas benig-
nas en pacientes con o sin cancer establecido. Se
presenta el caso de una paciente con multiples le-
siones liticas en estudios imagenol 6gicos, hiper-
calcemia, y pancreatitis recurrente que condujo a
lablsgueda etiol 6gica de origen metastasico en €l
contexto de un tumor oculto.

El hiperparatiroidismo producetrastornos del me-
tabolismo éseo como osteopenia, osteoporosis y
en ocasiones tumores pardos. Laincidenciadelas
lesiones 6seas en € entorno del hiperparatiroidis-
mo ha disminuido desde el 80% hasta el 15% en
nuestros dias, disminucion que es atribuible al
mejor control de la hipercalcemiaen pacientes a
sintométicosy alageneralizacion de los estudios
bioquimicos. Los tumores pardos son lesiones
Oseas benignas, pero localmente destructivas,
cuyo diagnostico diferencial con MTs u otro tipo
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de tumores primarios, puede ser complicado. Los
tumores pardos, inicialmente pueden manifestar-
se clinicamente por crecimiento lento, masas do-
lorosas, debilidad y artralgias, similar alapresen-
tacion en nuestra paciente. Con mayor frecuencia
se han visto asociados a HPTP en aproximada-
mente un 3% de los casos, en comparacién con su
asociacion con € hiperparatiroidismo secundario
gue solo se presenta en un 1,5-1,7% de | os casos.
Suelen aparecer en la quintay sexta década de la
vida, siendo las mujeres las mas frecuentemente
afectadas’.

El tumor pardo puede ser visto en todo €l sistema
esguelético, pero preferentemente se encuentra
en los metacarpianos, falanges, mandibula, cra
neo, pelvis, clavicula, cogtillas, fémur, columna
vertebral, y rara vez en el seno esfenoidal. Las
anormalidades del esgueleto pueden ser diag-
nosticadas como metastasis 6seas multiples o
primarias de tumor 6seo, ya que las MTs Gseas
del cancer también se caracterizan por multiples
lesiones focales en localizaciones similares en la
gammagrafia 6sea. El 80% de |os tumores pardos
surgen como complicacién del adenoma de para-
tiroides, como en nuestro caso, y de los restantes
el 50% se debe a hiperplasia paratiroidea.

Actualmente los tumores pardos son un fenbme-
no clinico raro en los paises desarrollados como
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resultado de la mejora de las técnicas analiticas
para el diagndstico de hiperparatiroidismo, que
seredliza en unafase asintoméatica de la enferme-
dad, aunque aln existe la posibilidad de encon-
trar pacientes con lesiones ¢seas avanzadas, por
lo que lesiones mltiples benignas constituyen un
verdadero reto en el diagnéstico diferencial con
cancer, como ocurrio en nuestra paciente.

Latécnicahabitual parala deteccion de patologia
paratiroidea es la gammagrafia con 99mTc-sesta
mibi. Presenta una sensibilidad del 85-100% en
adenomas y una especificidad cercana al 100%
S no existe patologia tiroidea concomitante®*2,
No existen muchos trabajos que traten sobre la
utilidad de laPET/TAC-18F-FDG en lapatol ogia
tumoral paratiroidea, aunque parece gque la com-
binacién de ambas técnicas (PET/TAC-18F-FDG
y 99mTc-sestamibi) tiene una sensibilidad del
80-90% °™.

La CT/PET- FDG se ha utilizado comUnmente
para distinguir lesiones malignas de las lesiones
benignas. Por otro lado, en el estudio inicia de
nuestro paciente, la CT/PET-18F-FDG no per-
mitié realizar e diagnostico diferencial entre
metastasis 6seas y tumores pardos, ya que ambas
lesiones pueden presentar una alta afinidad por la
18F-FDG. Se describe que en pacientes con nive-
les de calcio y PTH muy elevados, nefrolitiasis
y presencia de multiples lesiones destructivas es-
queléticas®, el CT/PET con 18F-DFG arroja fal-
s0s positivos debido a la hipercaptacion de este
radiontclido por los macréfagos que se encuen-
tran en estas lesiones, asi como por 1os aciimulos
de hemosiderina que le dan el nombre caracteris-
tico a dichos tumores®*2. El mecanismo sugerido
involucra el metabolismo de la glucosa intracelu-
lar en los macréfagos, que puede desempefiar un
papel parala captacién elevada de FDG en estos
tumores®.

Lamayoriadelos falsos negativosen el 99mTc-
sestamibi estan en relacion con e tamafio tu-
moral, de forma que pequefias lesiones (menos
de 300 g) pueden pasar desapercibidas, sin em-
bargo, puede suceder que tumores de gran tamafio
tampoco se detecten por la 99mTc-sestamibi (en
nuestro caso el tumor media 3,5%2,8x2 cm). No-

sotros logramos €l diagnostico mediante la gam-
magrafia mostrando el area hipercaptante en €l
[6bulo izquierdo (zonafocal de intensa actividad
gue se relaciona con |ébulo izquierdo en su as-
pecto medio einterno, compatible con hiperplasia
0 adenoma) correspondiente al adenoma de para-
tiroides. El diagndstico de tumores pardos debe
ser considerado en pacientes con niveles eleva
dos de calcio, de fosfatasaacalinay de PTH, que
presentan multiples lesiones Gseas destructivas
que estan imitando |esiones Gseas metastasicas en
las imégenes de TC/PET, donde € gammagrama
99mTc-sestamibi, sigue siendo el método ideal
para el diagndstico.

El tratamiento de estos tumores consiste en la co-
rreccion de la causa del hiperparatiroidismo. Asi,
la mayoria de los tumores involucionan, aungque
en un tiempo variable que vade 6 mesesa 5 afios.
Se piensa que el factor que mas influye en esta
evolucion es la edad del paciente, con tiempos
menores en |os pacientes més jovenes.

El tratamiento de nuestra paciente fue la cirugia,
se reseco el adenoma de paratiroides izquierdo;
esta descrito que €l tratamiento del HPTP pue-
de ser suficiente para generar la mineralizacion
e incluso la desaparicion de los tumores pardos.
En los casos de tumores persistentes o de for-
mas rdpidamente progresivas podrian requerirse
extirpacion o curetgje del tumor pardo. Por otra
parte, la severidad de la alteracion de la masa
Osea impone el mangjo con bifosfonatos, calcio
y vitaminaD.

CONCLUSION:

Aungue es raro en la actualidad que el HPTP
cause tumor pardo como primera manifestacion,
es una importante entidad en e diagndstico
diferencial en pacientes que se presentan con
multiples lesiones Gseas, enfocadas en el con-
texto metastésico. Los tumores pardos son causa
potencial de falsos positivos con CT/PET en la
evaluacion de pacientes con tumor primario
desconocido o MTS esguel éticas, donde andlisis
basicos de metabolismo fosfo-célcico y gamma-
grama paratiroideo con 99mTc-sestamibi son las
herramientas diagndsticas en estos pacientes.
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