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Tumor pardo malar e hipercalcemia severa
asintomadtica como formas atipicas de presentacion
de un hiperparatiroidismo primario

Sr. Director:

El hiperparatiroidismo (HTP) primario representa la primera
causa de hipercalcemia y la tercera endocrinopatia més frecuente,
tras la diabetes y el hipertiroidismo. La mayor parte de los
pacientes afectos se encuentran clinicamente asintomaticos en el
momento del diagndstico y raramente presentan valores de calce-
mia superiores a 2,8 mmol/l (11,5 mg/dl) (1). Sin embargo, resul-
ta poco frecuente el diagndstico de lesiones del tipo del tumor
pardo de localizacién craneo-maxilofacial e hipercalcemia severa

asintomadtica (> 3,5 mmol/l o 14 mg/dl) como formas de presen-
tacién en dicha patologia.

Paciente varén de 42 aiios de edad con antecedentes de hiperu-
ricemia y colicos nefriticos de repeticion. Unos meses previos al
ingreso en nuestro centro fue intervenido de una tumoracién
localizada en regién malar y fosa nasal derecha (Fig. 1a). Acudi6
a consultas remitido desde su centro ambulatorio por presentar
artromialgias generalizadas refractarias al tratamiento con
AINES vy deterioro del funcionalismo renal. Entre los datos de
laboratorio en sangre y orina, cabe destacar: creatinina 196
pumol/l (N: 62-106), urea 7,5 mmol/l (N: 1,7-8.4), calcio 3.8
mmol/l (N: 2,2-2,7), fésforo 0,6 mmol/l (N: 0,8-1,4), hormona
paratiroidea [PTH] 705 pg/ml (N:15-65), calciuria 19.0 mmol/l
(N: 1,2-7,5) y fosfaturia 18,3 mmol/l (N: 16-71). Entre las explo-
raciones por imagen se practico una seriada dsea que resulto nor-
mal y una ecografia renal que evidencié multiples micro-litiasis
bilaterales. Se realizaron una ecograffa cervical y una gammagra-

Fig. 1. A. RMN (T1): Tumor pardo malar y de fosa nasal derecha. B. Gammagrafia de paratiroides: nédulo hipercaptante de gran tamafio en
contacto con el polo inferior del I6bulo tiroideo derecho compatible con adenoma de paratiroides.
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fia de paratiroides (Fig. 1b) que evidenciaron la existencia de una
lesion nodular inferior derecha de 2,1 x 1,3 x 0,6 cms compatible
con adenoma. Dicha lesién fue resecada quirtirgicamente y con-
firmada en el estudio histolégico posterior. Se recuperd el infor-
me anatomo-patoldgico de la tumoracién malar y de fosa nasal
derecha que resulté compatible con tumor pardo. Al alta, pacien-
te clinicamente asintomatico con calcemia de 2,3 mmol/l, fésforo
1,3 mmol/l y PTH 40,6 pg/ml.

La forma de presentacién mds frecuente del HPT primario es la
hipercalcemia asintomdtica (80%) (1). Ocasionalmente, pueden apa-
recer sintomas inespecificos tales como fatiga, anorexia, depresion,
disfuncién neuromuscular o clinica neuroldgica asociada a casos
severos de hipercalcemia. Entre las afectaciones orgdnicas cabe des-
tacar las de tipo renal (15%), fundamentalmente en forma de litiasis
de repeticion e insuficiencia renal crénica de etiologfa tibulo-inters-
ticial. El tumor pardo es una forma poco habitual de osteitis fibrosa
quistica con una prevalencia inferior al 3-4% (2). Histolégicamente
es una lesion erosiva compuesta por fibroblastos y células gigantes
multinucleadas, infiltrados hemorrégicos y depdsitos de hemosideri-
na secundario al alto recambio osteocldstico, responsable de su color
marrén rojizo “brown tumor” (3). Se presenta como lesion uni o
multifocal localizada en costillas, pelvis y mandibula. Es mds rara la
afectacion de estructuras de la base del crdneo (6rbita y senos para-
nasales) 3, region maxilar (4) y columna vertebral (5). Clinicamente
puede cursar de forma asintomadtica o producir sintomas neurolégi-
cos (diplopia por compresion del nervio 6ptico o paraplejia por
compresion medular 5). El diagndstico diferencial deberd estable-
cerse con lesiones por células gigantes (granuloma regenerativo y
tumor de células gigantes), displasia fibrosa y tumores 6seos (sarco-
ma y carcinoma metastdsico) (6,7). El tratamiento consiste en el
control del HPT primario, describiéndose casos de remisiéon com-
pleta. El abordaje quirtirgico de la lesién estard indicado cuando
aparezcan sintomas que requieran una descompresion urgente por
compromiso sobre estructuras anatomicas colindantes (8-10).

N. Fontseré Baldellou, M. Andrés Santamaria’, F. Bella Cue-
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Angioedema asociado a captopril

Sr. Director:

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA) son usados desde hace décadas en el tratamiento de la
hipertension arterial y en el tratamiento de la insuficiencia cardia-
ca. Entre los efectos secundarios mds frecuentes estdn el mareo,
la tos, la cefalea, hipotensién e insuficiencia renal. El angioede-
ma (AG) se presenta como edema de la cara, labios, lengua, boca,
puede afectar a orofaringe y dreas supragléticas. Se presenta el
caso de una mujer de 80 afios que seguia tratamiento antihiper-
tensivo con captopril durante mas de 5 afios.

Caso. Mujer de 80 afios sin alergias conocidas, con anteceden-
tes de cardiopatia isquémica-infarto de miocardio, diabetes melli-
tus e hipertension arterial. Segufa tratamiento con captopril
50+clorotiacida 25 mg/24 horas desde hacia afios, glimepirida 2
mg/24 horas, metformina 850 mg/12 horas, nitroglicerina tépica
10 mg/24 horas, y fenofibrato 200 mg/24 horas.

Consulté por eritema y edema de cara de unos 7 dias de evolu-
cion (Fig. 1), por este motivo habia iniciado 4 dias antes predni-
sona 30 mg/24 horas, también referia disfagia en los dltimos dfas.
A la exploracién presentd T* 37,7 °C, eritema y edema de cara,
labios mejillas, lengua y cuello; no habia lesiones en térax, ni en
miembros superiores o inferiores.

En las pruebas complementarias s6lo destacé una urea 176
mg/dL, creatinina 2 mg/dL, triglicéridos 256 mg/dL, hemoglo-
bina glicosilada 8,7%, complemento C1 inhibidor esterasa 50
mg/dL (n 15-39), complemento C3c 200 mg/dL (n 90-180),
complemento C4 47,5 mg/dL (n 15-45), IgE 20,5 UI/mL
(n<140). Los hemocultivos y el urocultivo fueron negativos.
La tomografia axial computadorizada (TAC) tordcica reveld
calcificaciones de vasos coronarios. En la gastroscopia se evi-
denci6 esofagitis y una tlcera esofdgica secundarias a reflujo.
La ecografia abdominal no mostré hallazgos de interés. La
biopsia de piel mostré atrofia epidérmica con minima inflama-
cion linfocitaria dérmica.

Con la sospecha de AG, febricula e insuficiencia renal secun-
darios a captopril, se suspendi6 éste y se realizé terapia con pred-
nisona y dexclorfeniramina, desapareciendo el angioedema, la
febricula y la insuficiencia renal.

Los IECAs se usan cada vez mds en el tratamiento de la hiper-
tension, la insuficiencia cardiaca y la nefropatia diabética con
proteinuria (1). Se estima que el AG secundario a IECAs aparece

Fig. 1. Obsérvese edema pdlido en la hemicara y regién cervical del
lado derecho.



