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Introducción

La patología tiroidea concomitante con hiperparatiroidismo pri-
mario no es infrecuente.1 En estos pacientes la posibilidad de
identificar enfermedad nodular en tiroides en la evaluación clí-
nica inicial o durante la exploración quirúrgica se ha informado
entre 20 y 60 %.2 Sin embargo, la ocurrencia simultánea de car-
cinoma de glándula paratiroides y de glándula tiroides es inusi-
tada.1,3 El carcinoma de glándula paratiroides es una enferme-
dad poco común. De 1985 a 1995, el Registro Nacional del Cán-
cer en Estados Unidos informó de 286 casos.4

Resumen

Introducción: Los nódulos tiroideos en pacientes con hiper-
paratiroidismo primario son frecuentes, pero la asociación sin-
crónica de carcinoma de paratiroides y carcinoma papilar de
tiroides es un evento poco común.
Caso clínico: Paciente de 42 años de edad con tumor en re-
gión mandibular derecha y nódulo en la cara anterior de cuello
que dependía del lóbulo derecho de tiroides. La biopsia por
aspiración de la lesión en cavidad oral indicó lesión de células
gigantes. Se identificó hipercalcemia severa (16.5 mg/dl), hipo-
fosfatemia (1.8 mg/dl), elevación de fosfatasa alcalina tres ve-
ces superior al límite normal y severa elevación de paratohor-
mona. Durante la cirugía se encontró tumor de la glándula pa-
ratiroides inferior derecha adherido firmemente a nódulo del
lóbulo derecho de la glándula tiroides. Se realizó tiroidectomía
total en bloque con la lesión de paratiroides y disección de ni-
vel central (nivel VI). El informe histológico confirmó carcinoma
de paratiroides y carcinoma papilar de tiroides. Después de la
cirugía se corroboró la normalización de los valores bioquími-
cos y progresiva regresión espontánea del tumor mandibular.
Conclusiones: Los tumores pardos son histológica y radioló-
gicamente indistinguibles de otras lesiones óseas de células
gigantes. El diagnóstico definitivo solo es posible al evaluar los
hallazgos clínicos, radiológicos y bioquímicos de manera sis-
temática. El carcinoma de la glándula paratiroides representa
un reto diagnóstico; no obstante, sospechar de un tumor malig-
no antes o durante la cirugía es el primer paso para lograr un
adecuado control de la enfermedad.

Palabras clave: Hiperparatiroidismo primario, carcinoma de pa-
ratiroides, osteítis fibrosa quística, tumor pardo.

Summary

Background: Thyroid nodules in patients with primary
hyperparathyroidism are frequent, but synchronous association
of parathyroid carcinoma and papillary thyroid carcinoma is an
uncommon event.
Clinical case: We report the case of a 42-year-old patient who
presented with a tumor in the mandible and a nodule in the
anterior side of the neck dependent on the right lobe of the
thyroid. Aspiration biopsy of the lesion in the oral cavity reported
a giant-cell lesion. Severe hypercalcemia (16.5 mg/dl),
hypophosphatemia (1.8 mg/dl), alkaline phosphatase elevation
three times the upper normal limit, and severe elevation of serum
parathyroid hormone were detected. During surgery we located
a tumor of the inferior right parathyroid gland with firm adherence
to another nodule of the right lobe of the thyroid gland. Total
thyroidectomy was carried out en bloc with the parathyroid lesion
and dissection of the central level (level VI). Histological report
confirmed parathyroid carcinoma and papillary carcinoma of
the thyroid. After surgery, we corroborated normalization of
biochemical values and a progressive spontaneous regression
of mandibular tumor.
Conclusions: Brown tumors are histologically and radiologically
indistinguishable from other giant-cell-containing lesions.
Definitive diagnosis is possible only by comparative evaluation
of clinical, radiological, and biochemical findings. Parathyroid
carcinoma represents a diagnostic challenge; nonetheless, to
conclude with clinical suspicion of a malignant tumor after or
during surgery is the first step toward achieving appropriate
disease control.

Key words: Primary hyperparathyroidism, parathyroid
carcinoma, osteitis fibrosa cystica, brown tumor.
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En la actualidad en los países desarrollados la cuantificación
del nivel de calcio sérico es rutinaria en pacientes que por algún
motivo buscan atención médica. De aquí que por lo general el
hiperparatiroidismo primario sea identificado incidentalmente en
el curso de un examen sanguíneo rutinario. En estos países, el
hiperparatiroidismo primario sintomático con afección esquelé-
tica (osteítis fibrosa quística), renal (nefrolitiasis) o alteraciones
neuromusculares es cada vez menos frecuente.5 Más de 75 % de
los pacientes no tiene síntomas o signos atribuibles a esta enfer-
medad.5 Sin embargo, en algunos países las manifestaciones clá-
sicas, como la osteítis fibrosa quística, siguen dominando la pre-
sentación del hiperparatiroidismo primario.6,7 La osteítis fibrosa
quística se caracteriza por resorción subperióstica de las falan-
ges, cráneo y huesos largos, osteopenia difusa y aparición de
tumores pardos.8 Los tumores pardos son más comunes en tibia,
fémur, costillas y huesos pélvicos, pero en la región maxilofacial
son infrecuentes y su manejo después de la paratiroidectomía es
controversial.9-11

 Reseñamos un caso de carcinoma de glándula paratiroides
concomitante con carcinoma papilar de la glándula tiroides en
una paciente que presentó las manifestaciones más severas del
hiperparatiroidismo primario, y en quien el tumor pardo de la
mandíbula involucionó completamente de manera espontánea
tiempo después de la paratiroidectomía.

Caso clínico

Mujer de 41 años de edad canalizada al Departamento de Tumo-
res de Cabeza y Cuello del Hospital de Oncología, Centro Médi-
co Nacional Siglo XXI, debido a tumor mandibular derecho de-
tectado 16 meses antes; el tumor había tenido un crecimiento
lento y prácticamente asintomático. En cambio, durante los últi-
mos 24 meses la paciente había presentado dolor óseo generali-
zado y fatiga intensa. Dos meses antes del envío al Hospital de

Oncología había notado hematuria macroscópica ocasional. En
la exploración física se identificó tumor en la rama horizontal
derecha de la mandíbula, cubierto por mucosa intacta y práctica-
mente normal (figura 1). En la cara anterior de cuello se palpaba
una lesión nodular de 4 cm a la derecha de la línea media, al
parecer dependiente del lóbulo derecho de la glándula tiroides,
bien delimitada; no se palparon adenopatías regionales.

Se realizó biopsia del tumor de la cavidad oral por aspiración
con aguja fina; el reporte fue lesión de células gigantes. En la
ortopantomografía eran notorias varias lesiones líticas, la más
evidente localizada en la rama horizontal derecha de la mandí-
bula (figura 1). La serie ósea mostró múltiples lesiones líticas en
cráneo con imagen en “sal y pimienta”, y aunque fue evidente
osteopenia severa no se encontraron otras lesiones en los huesos
largos. En la tomografía computarizada de cuello se observaron
dos lesiones tumorales paratraqueales derechas bien delimita-
das que desplazaban ligeramente la tráquea y el esófago cervical
a la izquierda, sin infiltrarlos (figura 2). La gammagrafía con

Figura 2. Es posible apreciar dos lesiones tumorales que
desplazan ligeramente la tráquea y el esófago a la izquierda.

Figura 1. A) Tumor pardo en la rama horizontal derecha de la mandíbula. B) La
ortopantomografía muestra varias lesiones líticas en el espesor de la mandíbula. La
lesión de la rama derecha tiene un aspecto expansivo y multilocular.
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99mTc-MIBI mostró una zona de concentración anormal en la re-
gión inferior del lóbulo derecho de la glándula tiroides que persis-
tía en las imágenes tardías (figura 3). La urografía excretora indi-
có nefrocalcinosis bilateral de predominio izquierdo (figura 4).

El perfil hematológico y bioquímico indicó hemoglobina de
12.0 g/dl (11.7-18 g/dl), urea de 30 mg/dl (17-56 mg/dl) y creati-
nina de 1.4 mg/dl (0.8-1.4 mg/dl). La cuantificación de proteínas
totales fue de 7.3 g/dl (6.4-8.3 g/dl), con albúmina de 4.5 g/dl
(3.9-5 g/dl). El perfil óseo reveló marcada hipercalcemia con
16.5 mg/dl (8.4-10.2 mg/dl), hipofosfatemia de 1.8 mg/dl (2.7-
4.5 mg/dl) y elevación de fosfatasa alcalina con 384 UI/l (35-
110 UI/l). La determinación de paratohormona fue de 1361 pg/ml
(7-53 pg/ml). Las pruebas de función tiroidea indicaron valores
en parámetros normales. En cambio, la tiroglobulina se encon-
tró ligeramente elevada, de 86. 13 ng/ml (0.10-56 ng/ml).

La paciente fue hospitalizada y se inició hiperhidratación in-
travenosa y furosemide a razón de 40 mg por día con la finalidad
de disminuir el calcio sérico. Fue sometida a intervención qui-
rúrgica donde se corroboró tumor dependiente de lóbulo derecho
de la glándula tiroides de 5 × 3 cm, en íntimo contacto con tu-
mor dependiente de la glándula paratiroides inferior derecha de
2 cm (figura 5). Se realizó tiroidectomía total en bloque con pa-
ratiroidectomía inferior derecha y disección ganglionar de nivel
central (nivel VI). Las tres glándulas paratiroides restantes pre-
sentaron aspecto macroscópico normal. La evaluación histoló-
gica de la lesión de la glándula paratiroides indicó neoplasia
bien circunscrita rodeada de una cápsula gruesa, en cuyo espe-
sor se encontraron dos vasos permeados por émbolos neoplási-
cos y se contaron de 1 a 3 figuras mitósicas por 10 campos. El
resultado histopatológico definitivo confirmó carcinoma papilar
de glándula tiroides de 1.8 cm de diámetro mayor, con patrón

clásico sin invasión o ruptura capsular, carcinoma de glándula
paratiroides con invasión vascular y cinco ganglios linfáticos con
hiperplasia. El carcinoma papilar de tiroides se clasificó en eta-
pa I (T1 N0 M0) y como lesión de bajo riesgo ya que obtuvo una
calificación de 3.9 puntos en el sistema de MACIS.

A las 24 horas de la cirugía, el calcio sérico total disminuyó a
10.9 mg/dl y al tercer día había bajado a 7.3 mg/dl. Aunque no
habían datos clínicos evidentes de hipocalcemia, se decidió ini-
ciar 1 g de carbonato de calcio cada ocho horas y 0.25 µg de
vitamina D

3 
(calcitriol) cada 24 horas. La paciente fue egresada

Figura 4. Urografía excretora con nefrocalcinosis bilateral.
El sistema pielocalicial izquierdo presenta ligera dilatación.

Figura 3. Gammagrafía con 99mTc-MIBI. Lesión hipercaptante
(flecha) en la topografía del lóbulo derecho de la glándula ti-
roides. Esta zona anormal persistió en las imágenes tardías.

Figura 5. El tumor de la glándula paratiroides inferior derecha
(flecha) se adhiere firmemente al tumor del lóbulo derecho
de la glándula tiroides.
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a su domicilio al quinto día de la cirugía. Se mantuvo con suple-
mentos de carbonato de calcio y calcitriol por 12 meses. El tu-
mor mandibular involucionó espontáneamente en forma paula-
tina; la lesión había desaparecido completamente 13 meses des-
pués de la cirugía. De igual manera, la fatiga y el dolor óseo
desaparecieron progresivamente. A los 30 días de la cirugía, la
fosfatasa alcalina se había elevado a 595 UI/l, pero fue redu-
ciéndose hasta alcanzar 70 UI/L. El nivel de fósforo sérico se
normalizó a los siete días de la cirugía y su valor al momento de
este informe era de 3.3 mg/dl. Cuatro años después de la ciru-
gía, el nivel de tiroglobulina estaba dentro de los límites norma-
les (7 ng/ml), los estudios de gabinete habían descartado enfer-
medad a distancia, no había recurrencia tumoral y el nivel de
calcio sérico total se mantenía en límites normales.

Discusión

El hiperparatiroidismo primario es causado por una secreción
excesiva y regulación incompleta de paratohormona por una o
más de las cuatro glándulas paratiroides. En 80 a 85 % de los
casos se debe a un adenoma de paratiroides y en 15 a 20 % a
enfermedad multiglandular;6 el carcinoma de glándula parati-
roides es responsable de menos de 2 %.1,3,5,12-14

Los pacientes con hiperparatiroidismo primario contemporá-
neo rara vez presentan las manifestaciones clásicas de la enfer-
medad. Los tumores pardos son excepcionales en los países donde
se efectúan determinaciones rutinarias de calcio sérico.5 Estas
lesiones se localizan en áreas de intensa resorción ósea y los
defectos óseos se repletan con tejido fibroblástico que puede de-
formar al hueso y simular un proceso neoplásico.11 El examen
histológico puede revelar un estroma fibroblástico denso, con
áreas de degeneración quística, osteoide, hemorragia, microfrac-
turas, macrófagos con hemosiderina y células gigantes multinu-
cleadas.9-11 No obstante, los tumores pardos no presentan caracte-
rísticas histológicas patognomónicas. Los cambios radiológicos e
histológicos asociados pueden ser similares a otras lesiones óseas
maxilofaciales.9 Pueden observarse estas células gigantes en di-
versas entidades como displasia fibrosa, querubismo, quiste óseo
aneurismático, enfermedad de Paget o granuloma reparador.9-11 El
diagnóstico diferencial requiere una minuciosa evaluación. En la
mayoría de las ocasiones, la presencia de hipercalcemia, hipofos-
fatemia, elevación de fosfatasa alcalina y de paratohormona per-
mite establecer el diagnóstico de hiperparatiroidismo.

El tratamiento inicial de los tumores pardos incluye el control
del hiperparatiroidismo primario con la resección de la glándula
paratiroides enferma. Una vez alcanzado un valor normal de cal-
cio sérico, los tumores pardos generalmente se esclerosan y tien-
den a involucionar espontáneamente. No obstante, por el largo
tiempo que se requiere, sobre todo cuando son tumores volumi-
nosos o sintomáticos, ha sido recomendada la resección quirúr-
gica.10,11 En la paciente descrita, el tumor pardo involucionó pro-

gresivamente y luego de 13 meses la lesión era imperceptible.
La involución espontánea de la lesión evitó la morbilidad de una
eventual remodelación ósea, lo cual de alguna manera puede
compensar el tiempo requerido para la resolución de la lesión.

Menos de 3 % de los pacientes con hiperparatiroidismo pri-
mario tiene una presentación concomitante con cáncer de tiroi-
des no medular.15 La asociación sincrónica de carcinoma de glán-
dula paratiroides y carcinoma papilar de tiroides ha sido rara vez
registrada. En 2002, Schoretsanitis y colaboradores3 afirmaron
haber reseñado el primer caso en la literatura anglosajona de un
paciente con hiperparatiroidismo primario sin historia previa de
radioterapia al cuello con carcinoma de glándula paratiroides
hiperfuncionante y carcinoma papilar de tiroides concomitantes.
Algunos años después, Lin y colaboradores1 describieron un caso
similar en un varón de 38 años con hiperparatiroidismo primario
que presentaba osteítis fibrosa quística complicada con fractura
de fémur en terreno patológico.

El carcinoma de glándula paratiroides es una neoplasia que
puede ser curada quirúrgicamente si el diagnóstico y el trata-
miento son correctos.13 Sospechar un probable carcinoma de glán-
dula paratiroides es el paso más importante para lograr el con-
trol oncológico. En ausencia de metástasis no esqueléticas apa-
rentes, el diagnóstico de carcinoma de glándula paratiroides es
raro antes de la cirugía. Aunque no hay ningún indicador especí-
fico de malignidad, algunas características clínicas y bioquími-
cas han sido propuestas como posibles predictores preoperato-
rios del carcinoma de glándula paratiroides. Entre ellas se inclu-
yen osteítis fibrosa quística (especialmente cuando coexiste con
manifestaciones renales), tumor de paratiroides voluminoso y
clínicamente palpable o valores séricos elevados de paratohor-
mona y de calcio (> 14 mg/dl).6,13 Sin embargo, ningún criterio
diagnóstico preoperatorio es infalible. La ausencia de hipercal-
cemia severa o de los síntomas severos del hiperparatiroidismo
primario no puede excluir al carcinoma de glándula paratiroi-
des.13 Incluso en ciertas poblaciones algunos autores han de-
mostrado que los pacientes con carcinoma de glándula paratiroi-
des no tienen características clínicas o bioquímicas diferentes a
los pacientes con patología paratiroidea benigna.6,13 Durante la
cirugía, la presencia de grandes tumores paratiroideos de aspec-
to grisáceo y, principalmente, de infiltración a los músculos ad-
yacentes, lóbulo tiroideo o alguna otra estructura vecina, tam-
bién han sido características sugerentes de malignidad.6,13 En este
caso, una combinación de diversos factores condujo a resección
quirúrgica más extensa. La identificación preoperatoria de pato-
logía tiroidea demostrada radiológicamente, los elevados niveles
de calcio sérico y de paratohormona, los síntomas severos del hi-
perparatiroidismo primario, pero, principalmente, los hallazgos
operatorios con la firme adherencia del tumor de paratiroides a la
glándula tiroides (figura 5), favorecieron la selección terapéutica.

El cirujano debe siempre tener en mente la posibilidad de
carcinoma de glándula paratiroides en todo paciente con hiper-
calcemia.13 Es imperativo que el carcinoma de glándula parati-
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roides sea identificado antes o durante la cirugía, para de esta
manera tratarlo adecuadamente durante la cirugía primaria. La
resección quirúrgica radical de un carcinoma de glándula parati-
roides en bloque con cualquier estructura vecina infiltrada pro-
vee la mejor y quizá la única oportunidad de curación.6 La recu-
rrencia local ocurre en 30 % de los casos, y una vez instaurada
rara vez puede ser erradicada.13

Conclusiones

El informe de este caso resalta la importancia de someter a todo
paciente con lesión ósea de células gigantes a una sistemática
investigación diagnóstica. El clínico siempre debe tener en mente
la posible asociación de las lesiones óseas de células gigantes en
la región maxilofacial con el hiperparatiroidismo primario. Des-
pués de observar la progresiva disminución del tumor mandibu-
lar, se debe adoptar una conducta expectante. La involución com-
pleta evita realizar algún procedimiento quirúrgico en este sitio.

Son manifiestas las dificultades asociadas al diagnóstico del
carcinoma de glándula paratiroides, donde el cirujano debe tomar
una decisión y llevar a cabo un tratamiento ante un eventual cán-
cer, basado solo en el alto índice de sospecha originado en algunas
características clínicas y bioquímicas. Aunque el hiperparatiroi-
dismo primario severamente sintomático, los valores elevados de
calcio sérico y de paratohormona son considerados posibles indi-
cadores de carcinoma de glándula paratiroides, estas característi-
cas también pueden estar presentes en hiperparatiroidismo prima-
rio debido a tumores benignos de la glándula paratiroides.
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