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Introducción

El diagnóstico anatomopatólogico definitivo de la tumoración
mandibular fue de  lesión central de células gigantes.

El hallazgo de una tumoración con diagnóstico micros-
cópico de lesión central de células gigantes, antiguamente
denominado granuloma central reparativo de células gigantes,
obliga a establecer un diagnóstico diferencial con  la histología
del tumor pardo asociado a hiperparatiroidismo sistémico por
su similitud anatomopatológica.

Los niveles séricos altos de calcio y bajos de  fósforo aumen-
taron la alta sospecha de hiperparatiroidismo, por lo  que el
paciente fue remitido al Servicio de Endocrinología para llevar
a cabo un estudio más  completo.

Se estableció un protocolo de estudio de la hipercal-
cemia que incluyó el nivel de la parathormona intacta
u hormona paratiroidea (PTH). Ante el hallazgo de nive-
les elevados de esta se solicitó una gammagrafía tiroidea
con 99mTc-MIBI para un estudio de imagen de medicina
nuclear. El resultado fue  compatible con una hipercap-
tación ajena al parénquima tiroideo compatible con un
adenoma paratiroideo. La resonancia magnética (RM)
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cervical mostró una masa a  nivel mediastínico de loca-
lización retroesternal y  prevascular compatible con una
tumoración paratiroidea. En la TC cervical los hallazgos
fueron igualmente compatibles con un  adenoma paratiroideo
de 2 x 2,5 cm retroesternal.

Con el diagnóstico radiológico de  adenoma paratiroideo
el Servicio de Cirugía Torácica planteó la exéresis quirúrgica
como tratamiento de elección. En el curso de la intervención
quirúrgica se observó una glándula paratiroides aumentada
de tamaño de 3,82 g. Las mediciones intraoperatorias de
la PTH-i en descenso tras la extirpación, así como la anatomía
patológica intraoperatoria confirmaron el diagnóstico. Estos
hallazgos fueron ratificados mediante una analítica sanguí-
nea postoperatoria que demostró niveles de calcio y fósforo
dentro la normalidad.

El paciente fue nuevamente remitido a  las consultas de
Cirugía Oral y  Maxilofacial para un seguimiento clínico y radio-
lógico al mes  siguiente de la lesión mandibular.

Se realizan los controles sucesivos mediante una serie de
radiografías panorámicas simples que evidencian la  evolución
postoperatoria del paciente hacia la regresión y  correcta osifi-
cación de la lesión mandibular después de un seguimiento de
18 meses (fig. 1).
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Figura 1 – OPG de 18 meses poscirugía.

Discusión

El hiperparatiroidismo es una entidad clínica que se carac-
teriza por presentar analíticamente unos niveles altos de
calcio sérico combinados con unos niveles bajos de fósforo.
Es causado por la secreción aumentada de la PTH cuyos nive-
les pueden ser medidos en sangre. La hiperproducción de
la hormona puede ser por causas primarias, secundarias o
terciarias. La causa más  frecuente de hiperparatiroidismo pri-
mario es el  adenoma paratiroideo en el 90% de los  casos,
seguido de una hiperplasia paratiroidea (9%) y, finalmente,
de un carcinoma paratiroideo (1%)1.  El hiperparatiroidismo
secundario es habitualmente producido por un fallo renal
crónico que desemboca en un aumento de la  retención de fós-
foro y una hipocalcemia sistémica, compensándose con un
aumento de la producción de la PTH. En el caso del hiper-
paratiroidismo terciario, cuando el estímulo que provoca el
hiperparatiroidismo secundario se prolonga, induce al tejido
glandular de las paratiroides a  actuar de forma autónoma y  la
PTH se produce sin control manteniendo una hipercalcemia2.

En nuestro caso clínico la hiperproducción de la hormona
se justifica por un  adenoma paratiroideo, definiéndose un cua-
dro de hiperparatiroidismo primario.

Se distinguen unas manifestaciones renales como nefro-
litiasis e insufiencia renal, unas manifestaciones neuropsi-
quiátricas como debilidad y  astenia, unas manifestaciones
digestivas como náuseas, vómitos y estreñimiento, unas
manifestaciones oculares como calcificaciones corneales, así
como unas manifestaciones cardiovasculares como hiper-
tensión arterial e hipertrofia ventricular izquierda. Las
manifestaciones óseas son las de aparición más  tardía en esta-
dios avanzados de la  enfermedad y las que habitualmente
requieren un manejo más  quirúrgico. Se describen unos signos
de enfermedad quística y fracturas debido a  la baja minerali-
zación del hueso por el aumento de la actividad lítica ósea.
La PTH moviliza el calcio óseo, lo  que lleva inicialmente a  la
osteopenia difusa y,  finalmente, a  la osteítis fibroquística3.

El tumor pardo, también denominado osteoclastoma, es
una de las manifestaciones óseas más  características del
hiperparatiroidismo que aparece en el contexto de una enfer-
medad avanzada. Aunque puede verse también en las formas
secundarias de la enfermedad, es más  frecuente como pri-
mera manifestación del hiperparatiroidismo primario. Afecta

a  la segunda década de la vida y  actualmente es una manifes-
tación rara debido al diagnóstico precoz por la incorporación
del calcio sérico a  las pruebas de rutina de laboratorio en la
práctica clínica diaria4.

Puede localizarse en cualquier hueso, afectando preferen-
temente a  las costillas, la clavícula y la pelvis. La incidencia
de aparición de la lesión en los huesos maxilares es del
4,5%, siendo más frecuente en la mandíbula que en el maxi-
lar superior5. Es  aún menos frecuente su aparición en ambos
huesos maxilares simultáneamente.

Se define al tumor pardo como una lesión focal y
lítica ósea, no neoplásica, secundaria a  una alteración
metabólica ósea. Es  una forma localizada de osteítis fibrosa
quística a  la que se llega después de una reabsorción medu-
lar ósea que se remplaza progresivamente por tejido fibroso
con cambios quísticos. Debido al rápido recambio óseo por la
acción de la PTH se crean áreas de hemorragia local, tejido
de granulación reparativo y  proliferación fibrosa vascular que
remplazan al  hueso sano. La progresión de este proceso da
lugar a  los quistes visibles macroscópicamente, alcanzando
en procesos avanzados la expansión ósea y las fracturas pato-
lógicas consecuentes6.

La histología se caracteriza por presentar un estroma de
células mononucleares con  acúmulos de células gigantes
multinucleadas de aspecto similar a  los  osteoclastos que se
complementan con infiltrados hemorrágicos y depósitos de
hemosiderina responsables del color marronáceo del tumor, lo
que justifica el nombre que recibe5. Esta descripción comparte
similitudes con el resultado anatomopatológico derivado de la
biopsia presentada en el caso clínico: células mononucleares
con células gigantes multinucleadas, acúmulos eritrocitarios
y de hemosiderina.

Clínicamente son asintomáticos en la mayoría de los
casos. La presencia de síntomas depende de la localización
y del tamaño de la lesión3. En casos de afectación de los
huesos maxilares el paciente puede referir la presencia de
una tumoración palpable que abomba en la cavidad oral
(semejante a nuestro caso clínico), pudiendo ser dolorosa
o indolora, padecer alguna alteración masticatoria o dental
o bien ser totalmente asintomático, tratándose de un hallazgo
casual tras una exploración radiográfica de rutina. En una
enfermedad avanzada pueden causar deformidades estéti-
cas y  funcionales como alteraciones de la respiración y  la
deglución.

El aspecto radiográfico en una panorámica es de una ima-
gen lítica intraósea simple o multiloculada con contorno
tortuoso, siendo los bordes bien definidos o difusos de  manera
variable. Pueden causar una expansión de la cortical ósea.
En  las pruebas de imagen con contraste se presentan como
áreas de intensa actividad metabólica que no invaden tejidos
blandos y sin reacción perióstica.

Debido a  las características histológicas comunes se debe
hacer un diagnóstico diferencial con otras entidades que afec-
tan al macizo facial como el tumor de células gigantes, el
granuloma central de células gigantes, el granuloma perifé-
rico de células gigantes, el quiste óseo aneurismático y  el
querubismo7.

Radiográficamente hay que diferenciarlo de las
lesiones odontogénicas como el ameloblastoma, los
queratoquistes odontogénicos y los odontomas complejos.
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El principal diagnóstico diferencial a  tener en cuenta es
el granuloma de células gigantes8,9.  Las similitudes clínicas,
radiológicas e histológicas tan afines obligan a  descartar la
existencia de hiperparatiroidismo para orientar el diagnóstico
final hacia el tumor pardo. Es  un tumor que se presenta en
adolescentes y  jóvenes (el 75% son menores de 30 años5)  con
lesiones muy  frecuentes en los  huesos maxilares (mandíbula
sobre todo) que pueden abarcar desde imágenes uniloculares,
mimetizando quistes odontogénicos, hasta imágenes multilo-
culares con septos y  expansión ósea. Establecer un diagnóstico
correcto es trascendental por el potencial agresivo del tumor
de células gigantes a metastatizar a  pulmón.

La mayoría de los autores2,4,5,7,9,10 coinciden en que el trata-
miento inicial del tumor pardo debe consistir en la eliminación
de la causa que ha provocado su  aparición y en el control de la
enfermedad metabólica que en este caso clínico consiste en
la resección del adenoma paratiroideo. Esta intervención qui-
rúrgica conduce a la  normalización de los niveles de la PTH-i
y puede ser suficiente para estimular la mineralización de
la cavidad quística y  la progresiva desaparición del tumor
pardo.

Una vez realizado se mantiene una actitud expectante
y se controla la evolución del paciente mediante radiogra-
fías seriadas. En los pacientes jóvenes con lesiones pequeñas
no deformantes la  actitud es conservadora. En las lesiones
extensas con gran destrucción ósea la probabilidad de minera-
lización es baja una vez tratada la causa de la hipercalcemia.
Por lo tanto, se indica la extirpación quirúrgica de la lesión
mandibular mediante curetaje y enucleación en las siguien-
tes situaciones: edad avanzada, persistencia o crecimiento
de la lesión tras 6 meses del tratamiento posparatiroidecto-
mía, lesiones extensas deformantes y no estéticas y afectación
de la función del órgano afectado.

Algunos autores defienden la inyección de corticoide intra-
lesional y la  posterior enucleación como primera opción en el
tratamiento de estos tumores.

En nuestro caso, por la edad del paciente y  las carac-
terísticas de la lesión, se decide mediante un consenso
interdisciplinar la extirpación del adenoma paratiroideo y
mantener una actitud expectante a posteriori con un  resul-
tado satisfactorio de una regresión tumoral y  una curación
completa de  la tumoración mandibular. Aunque la regre-
sión pueda llevar meses, el tratamiento conservador de la
lesión ósea evita la morbilidad de una intervención quirúrgica
invasiva en los huesos faciales9.

Conclusiones

El tumor pardo representa el estadio más  avanzado de la  enfer-
medad ósea asociada al hiperparatiroidismo. En todo paciente

con una biopsia compatible con un tumor de células gigantes
debe descartarse un hiperparatiroidismo.

Es  extremadamente raro encontrar un tumor pardo como
primera manifestación del hiperparatiroidismo ya que este
se diagnostica en estadios asintomáticos iniciales o mínima-
mente sintomáticos.

El tratamiento de elección debe ser la paratiroidectomía; en
los casos de grandes lesiones incapacitantes la enucleación de
la lesión debe complementarla10.

Es  importante llegar a un diagnóstico final de certeza
mediante la anatomía patológica para establecer un protocolo
de actuación que sea lo menos agresivo y  más curativo para el
paciente.
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