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RESUMO 

 

 Introdução: O osso é um tecido altamente dinâmico que pode apresentar diversas lesões 

osteolíticas, o hiperparatiroidismo (HPT) é uma doença metabólica que pode causar tais lesões, 

podendo apresentar três manifestações principais, HPT primário, secundário ou terciário. O 

tumor marrom do hiperparatiroidismo (TMHPT) é uma lesão central de células gigantes 

(LCCG) relacionada ao HPT. O objetivo do presente trabalho é apresentar um caso de um 

TMHPT primário relacionado a glândula paratireoide ectópica. Relato de caso: Homem, 48 

anos, melanoderma, queixou de crescimento em mandíbula após exodontias. Observado tumor 

em região anterior de mandíbula, de sete centímetros de diâmetro, fibroelástico, róseo a 

arroxeado, telangiectasia superficial e dor. Em tomografia computadorizada, lesão expansiva 

comprometendo região medular de sínfise, afilamento e rompimento de corticais ósseas, 

aumento de espaços medulares de ossos faciais. Biópsia incisional seguida de exame 

histopatológico revelou LCCG. Exames laboratoriais revelaram HPT primário. Em cintilografia 

óssea, houve hipercaptação em mediastino, compatível com paratireoide ectópica e 

hiperfuncionante. Densitometria óssea verificou osteoporose. Paciente encaminhado para 

endocrinologia, cirurgia torácica para a remoção e análise anatomopatológica da paratireoide 

ectópica que revelou adenoma de paratireoide. Em consulta de retorno realizada após período 

de recuperação da remoção do tecido ectópico, mostrou redução do tumor em mandíbula. 

Conclusão: O TMHPT foi a primeira manifestação evidenciada e diagnosticada relacionada ao 

HPT diagnosticado em seguida, evidenciando a importância do Cirurgião Dentista no 

diagnóstico e manejo de HPT relacionado a glândula ectópica. 

Palavas-chave: Granuloma de Células Gigantes. Hiperparatiroidismo. Hiperparatiroidismo 

primário. 

  



 
 

 
 

ABSTRACT 

 

 

Introduction: Bone is a highly dynamic tissue that can present several osteolytic lesions, 

hyperparathyroidism (HPT) is a metabolic disease that can cause such lesions, and may present 

three main manifestations, primary, secondary or tertiary HPT. The brown tumor of 

hyperparathyroidism (BTHPT) is a central giant cell lesion (CGCL) related to HPT. The aim 

of the present work is to present a case of a primary BTHPT related to an ectopic parathyroid 

gland. Case report: Male, 48 years old, black, complained of growth in the mandible after tooth 

extractions. Tumor was observed in the anterior region of the mandible, seven centimeters in 

diameter, fibroelastic, pink to purplish, superficial telangiectasia and pain. On computed 

tomography, an expansive lesion affecting the medullary region of the symphysis, thinning and 

disruption of cortical bones, increase in medullary spaces of facial bones. Incisional biopsy 

followed by histopathological examination revealed CGCL. Laboratory tests revealed primary 

HPT. In bone scintigraphy, there was hyperuptake in the mediastinum, compatible with ectopic 

and hyperfunctioning parathyroid. Bone densitometry was able to identify osteoporosis. Patient 

referred for endocrinology, thoracic surgery for removal and anatomopathological analysis of 

ectopic parathyroid that revealed parathyroid adenoma. In a follow-up consultation performed 

after the recovery period from the removal of the ectopic tissue, he showed a reduction in the 

tumor in the mandible. Conclusion: The TMHPT was the first evidenced and diagnosed 

manifestation related to the HPT diagnosed afterwards, evidencing the importance of the Dental 

Surgeon in the diagnosis and management of HPT related to the ectopic gland. 

Key Words: Granuloma, Giant Cell. Hyperparathyroidism. Hyperparathyroidism, Primary.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

O osso é um tecido altamente dinâmico, celularizado e vascularizado, por possuir tal 

característica pode apresentar diversas lesões osteolíticas de diferentes naturezas, em sua 

maioria benignas, sendo importante verificar a morfologia, aspectos em exames de imagem e 

idade do paciente à primeira avaliação. As lesões ósseas necessitam uma completa avaliação 

para determinar o diagnóstico e manejo, sendo essencial avaliar a etiologia, epidemiologia, 

patofisiologia e histórico, a fim de elaborar diagnósticos diferenciais, determinar tratamentos e 

manejo, prever possíveis complicações, dissuadir e educar o paciente, com isso, melhorando os 

resultados do cuidado ao sujeito17. 

 

2. PROPOSIÇÃO 

 

O objetivo do presente trabalho é apresentar um relato de caso clínico de um TMHPT 

diagnosticado por Cirurgião Dentista relacionado a uma glândula paratireoide ectópica em 

mediastino. 

 

3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

Doenças metabólicas, como o Hiperparatiroidismo (HPT) podem causar lesões nos ossos 

do corpo humano, incluindo os ossos gnáticos, a severidade depende da duração da doença, 

tempo para a realização do diagnóstico e o grau de acometimento no esqueleto humano. Mesmo 

alterações leves dos níveis de paratormônio (PTH) podem reduzir a densidade óssea com o 

decorrer do tempo pelo aumento da presença de osteoclastos na superfície óssea, e causar 

fraturas patológicas23.  

O HPT apresenta três manifestações principais. O HPT Primário (HPTP) é caracterizado 

por hipercalcemia e elevação dos níveis de PTH, frequentemente causado por um adenoma de 

glândula paratireoide. O diagnóstico de HPTP pode ser obtido por testes laboratoriais e 

bioquímicos, que confirmam níveis elevados de PTH (>20 pg/ml) e hipercalcemia. Exames de 

imagem auxiliam no diagnóstico, identificando anormalidades no tamanho e posição das 

paratireoides, entretanto, achados em exames de imagem não são necessários para a 

confirmação do diagnóstico20. O HPT Secundário (HPTS) está relacionado a hiperplasia da 
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paratireoide causada por fatores desencadeantes, como hipocalcemia, hiperfosfatemia ou 

diminuição de vitamina D ativa. Doença Renal Crônica (DRC) leva a uma diminuição da taxa 

de filtração glomerular reduzindo a depuração de fosfato e hiperfosfatemia que então estimula 

paratireoides a secretar mais PTH. A avaliação no HPTS consiste em monitorar os valores 

laboratoriais de PTH, cálcio, fósforo, vitamina D10. Pessoas com Doença Renal em estágio 

terminal apresentam níveis elevados de PTH frequentemente associada à hipercalcemia, que 

não pode ser controlada pela administração de carbonato de cálcio ou suplementos de calcitriol. 

Esta condição é definida como HPT Terciário (HPTT), e é frequentemente associado a HPTS 

de longa data que persiste mesmo após transplante renal bem-sucedido, ou naqueles pacientes 

que fizeram hemodiálise por anos11.  

Existem diversos relatos de lesão central de células gigantes (LCCG) em região de ossos da 

cabeça e pescoço como manifestação de HPT, denominada como Tumor Marrom do 

Hiperpatatiroidismo (TMHPT), frequentemente ocorrendo em mandíbula e maxila, 

apresentando-se como um aumento de volume indolor em ossos gnáticos. A etiologia das 

LCCG relacionadas a HPT não está clara, sendo o trauma como uma das principais hipóteses 

relatadas para o surgimento do tumor, porém, há casos relatados sem o histórico de trauma15.  

 

4. RELATO DE CASO CLÍNICO 

 

Homem de 46 anos, melanoderma, apresentou-se ao Centro de Especialidades 

Odontológicas (CEO) do Hospital Regional de Santa Maria (HRSM) no Distrito Federal, Brasil, 

encaminhado de serviço de atenção básica, para avaliação e conduta de tumor em mandíbula. 

Paciente queixou-se de “caroço” crescendo na boca há 11 meses, com histórico de extrações 

dentárias múltiplas, o serviço anterior orientou ao paciente buscar atenção especializada, 

porém, ele retornou ao serviço apenas ao notar o aumento da lesão, sangramento e dor leve 

provocada. Relatou boa saúde geral, o histórico familiar revelou pai com câncer, histórico 

hipertensão e Diabetes Melitus em família paterna e materna. Tabagista, um maço por dia, ex-

etilista com interrupção há mais de um ano da avaliação inicial, acompanhante relata o uso de 

outras drogas sem saber especificar quais. 

No exame físico extraoral, observou-se aumento de volume em região anterior da 

mandíbula, assimetria de lábio inferior, cifose, alteração em anatomia de caixa torácica, com 

aumento do diâmetro anteroinferior, rotação anterior dos ombros e projeção das escápulas, o 
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paciente apresentava-se emagrecido e alteração em fala era evidente em certos fonemas, não 

havia linfonodos ou outros nódulos palpáveis em região de cabeça e pescoço (Figuras 1, 2 e 3). 

 

 

 

Figura 1 – Aspecto extraoral frontal 
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Figura 2 – Vista lateral. Alterações de caixa torácica e cifose 
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Figura 3 – Vista frontal, afastamento de mamilos e alterações de caixa torácica. 

 

 

Intraoralmente, verificou-se aumento de volume tumoral em região anterior de mandíbula, 

estendendo-se das regiões dos dentes 33 ao 44, de aproximadamente 7 centímetros em seu 

maior diâmetro, de consistência fibroeléstica, coloração heterogênea, variando de rosa pálido a 

arroxeado, pode notar-se também telangiectasia superficial e leve dor durante a manipulação 

da lesão (Figuras 4 e 5). 
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Figura 4 – Aspecto intraoral, vista oclusal. Aumento de volume em região anterior de mandíbula, coloração heterogênea e 
telangiectasia. 

 

Figura 5 - Aspecto intraoral, vista vestibular. Aumento de volume em região anterior de mandíbula, coloração heterogênea 
e telangiectasia. 
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Foi realizada tomografia computadorizada volumétrica da região maxilofacial, onde foi 

verificada expansão da cortical com áreas de rompimento nas regiões vestibular e lingual, com 

aspecto osteolítico em mandíbula, em sua maior parte hipodensa, com pequenas áreas 

hiperdensas em seu interior, em certas áreas a lesão apresentava área multilocular. Na região 

posterior de corpo de mandíbula a direita, côndilos, processo mastóide, ossos temporais, 

zigomáticos, maxilas e pequenas áreas de osso esfenóide e parietais, existiam áreas de osso 

altamente medular, em especial nos ossos temporais de aspecto semelhante da região do tumor, 

porém, sem aumento de volume (Figuras 6, 7 e 8). 

 

 

Figura 6 – Tomografia computadorizada, corte axial. Expansão de corticais ósseas, com adelgamento, áreas hiperdensas em 
interior da lesão predominantemente hipodensa. 
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Figura 7 - Tomografia computadorizada, corte sagital. Expansão de corticais ósseas, com adelgamento e rompimento, áreas 
hiperdensas em interior da lesão predominantemente hipodensa 
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Figura 8 – Tomografia computadorizada, reconstrução tridimensional. Áreas de expansão óssea, com regiões hiperdensas e 
hipodensas, em região anterior de mandíbula. Aspecto semelhante em osso temporal. 

 

Tendo em vista as características clínicas e imagenológicas, foi realizada biópsia incisional 

da lesão mandibular, sob anestesia local, apesar de relativo sangramento o procedimento foi 

finalizado sem grandes intercorrências e o fragmento foi fixado em formol 10% e enviado para 

análise histopatológica, com as hipóteses clínicas de Neoplasia Maligna Óssea, Metástase 

Óssea, Mieloma Múltiplo, Lesão Central De Células Gigantes (LCCG). 

O exame histopatológico mostrou numerosas células gigantes multinucleadas em um 

estroma fibroso e vascularizado, compatível com LCCG. Foi sugerido verificar a possibilidade 

de hiperparatireoidismo através de exames laboratoriais ou Síndrome de Noonan, visto que na 

imagem tomográfica observam-se outras lesões em mento e no crânio, que provavelmente 

lesões de mesma naturesa (Figuras 9 e 10).  
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Figura 9 –Numerosas células gigantes multinucleadas, células mesenquimais ovóides e fusiformes, histiócitos, vasos 
sanguíneos e extravasamento de hemácias. Fotomicrografia de corte histopatológico corado em Hematoxilina e Eosina 

(aumento 100X). 
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Figura 10 - Presença de células gigantes multinucleadas, células mesenquimais ovoides e fusiformes, histiócitos, vasos 
sanguíneos e extravasamento de hemácias. Fotomicrografia de corte histopatológico corado em Hematoxilina e Eosina 

(aumento 400X). 

 

 

Foram solicitados exames laboratoriais para complementar o diagnóstico, hemograma 

completo, coagulograma, tempo de protrombina, tempo de tromboplastina parcial ativada 

(TTPA), transaminase glutâmico oxalacética (TGO), transaminase glutâmico pirúvica (TGP), 

glicemia em jejum, antígeno prostático específico (PSA), cálcio, fósforo, fosfatase alcalina, 

paratormônio (PTH), hormônio tireoestimulante (TSH).  Os exames laboratoriais revelaram os 

seguintes achados dignos de nota, alta concentração de PTH (1992,4 pg/mL), hipercalcemia 

(15,2 mg/mL) e alta concentração de fosfatase alcalina (472 U/L). O paciente foi encaminhado 

para a Endocrinologia. A associação dos aspectos clínicos, imagenológicos, microscópicos e 

laboratorias favoreceram o diagnóstico TMHPT primário. 

Após a consulta com o endocrinologista, o paciente trouxe cintilografia da região de 

pescoço e tórax, que mostrou área focal de hipercaptação em região mediastinal superior, em 
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provável topografia retroesternal, com a hipótese diagnóstica de tecido paratireoidiano 

hiperfuncionante ectópico (Figuras 11 e 12).  

 

Figura 11 – Vista lateral de cintilografia óssea com hipercaptação de radiofármaco sestamibi em regiões anterior de 
mandínula e mediastinal superior e retroesternal. 

 

Figura 12 - Vista frontal de cintilografia óssea com hipercaptação de radiofármaco sestamibi em regiões anterior de 
mandíbula e mediastinal superior e retroesternal. 

 

Densitometria óssea de antebraço e coluna. O paciente foi encaminhado para as 

especialidades de Cirurgia Torácica (CT) e Cirurgia de Cabeça e Pescoço (CCP). A equipe de 
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CT abordou o paciente para remoção do tecido ectópico, por vídeo toracoscopia a direita, com 

ressecção da lesão próxima ao pericárdio, gordura mediastinal e linfonodos (Figuras 13 e 14).  

 

 

 

 

 

Figura 13 – Aspecto transoperatório da cirurgia torácica 
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Figura 14 – Peça cirúrgica removida da cirurgia torácica 
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O paciente apresentou boa recuperação em Unidade de Terapia Intensiva. A peça cirúrgica 

foi enviada para análise anatomopatológica a qual confirmou adenoma de paratireoide ectópica. 

Houve redução imediata dos níveis de PTH para 148,2pg/mL nos primeiros dias de pós-

operatório. O paciente está em acompanhamento com a Endocrinologia. 

Em reavaliação clínica realizada dois meses após a remoção do tecido ectópico mostrou 

redução significativamente do tumor (figuras 10 e 11). 

 

 

 

 

Figura 10 - Aspecto clínico da lesão após a remoção do tecido ectópico, vista oclusal 
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Figura 11 - Aspecto clínico da lesão após a remoção do tecido ectópico, vista frontal 

 

5. DISCUSSÃO 

 

O presente trabalho relata um caso extremamente incomum de TMHPT como manifestação 

de HPTP relacionada a glândula paratireoide ectópica e hiperfuncionante localizada em 

mediastino. Os TMHPT são relativamente frequentes manifestações do HPT, tem sido relatados 

casos e estudos desde o final do século XX5. É importante conhecer a entidade para evitar erros 

no diagnóstico, é uma lesão tumoral óssea rara sendo considerada uma lesão em estágio final 

de metabolismo ósseo anormal causado por níveis altos persistentes de PTH. A análise 

histopatológica não é suficiente para o diagnóstico de TMHPT, mas deve ser usada como 

ferramenta investigativa para confirmar ou excluir a possibilidade diagnóstica de TMHPT. Uma 

análise multidisciplinar abrangente combinando os achados clínicos, exames de imagem e 

laboratoriais é vital para atingir o diagnóstico correto de TMHPT25, assim como ocorreu em 

nosso caso. 

O HPT pode estar relacionado a presença de glândula paratireoide hiperfuncionante e 

ectópica, e frequentemente representam desafios diagnósticos para determinar sua localização, 
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como por exemplo, posicionamento ectópico inferior, intratímico, região mediastinal superior 

anterior e submandibular12. A presença do tecido hiperfuncionante e ectópico descrito em nosso 

caso foi identificado em exame de imagem, cintilografia e tomografias funcionais da região 

anterior cervical e tórax, com administração de radiofármaco, as quais mostraram área focal de 

hipercaptação na região mediastinal superior levemente anteriorizada. O TMHPT relacionado 

a tecido ectópico é incomum representando pequena parcela dos tumores relatados na literatura, 

a singularidade do presente caso também é verificada com poucos relatos, em sua maioria 

relacionados a tecido ectópico em região mediastinal9, 16. 

O HPT é uma condução que altera o metabolismo ósseo, em especial relacionada a presença 

de adenomas, e consequentemente apresenta osteoporose e aumento do risco de fraturas 

patológicas, demonstrando que apesar de ser lesões benignas, representam importantes 

condições limitantes ao paciente2. O presente caso ilustra osteoporose verificada em exames de 

densitometria óssea. 

O tratamento de LCCG é frequentemente cirúrgico19, entretanto, pode ser usado injeção 

intralesional de calcitonina14, e esteróides7. O TMHPT também é associado a HPTS, em 

pacientes nefropatas, frequentemente em dialiticos, podendo gerar grandes tumores3, e em 

pacientes nefropatas terminais com múltiplos tumores em diferentes ossos, como coluna 

mandíbula e escápula13. Existe relato de remissão de TMHPT em rádio como manifestação de 

HPTS em paciente nefropata após diálise peritoneal para controle de doença renal crônica, os 

níveis de PTH retornaram a níveis normais após sessões da terapia8.  

A Síndrome de Noonan (SN) foi investigada como possível hipótese diagnóstica, pois 

dentre as manifestações, pode apresentar lesões centrais de células gigantes. Além das referidas 

lesões, a síndrome proporciona outras manifestações como baixa estatura, acometimento 

neurológico, alterações craniofaciais, hipertelorismo, implantação angulada e posteriorizada 

das orelhas, prognatismo mandibular e pescoço curto, alterações de pele, o envolvimento 

esquelético, cardiovascular e genitourinário também são descritos6. Trabalhos clínicos mostram 

a presença de LCCG como manifestação da síndrome e não mais como uma entidade separada, 

além das já mencionadas, soma-se fissuras palpebrais anguladas, pectus excavatum, mamilos 

espaçados e criptoquidismo4. Além das características fenotípicas da SN, é importante verificar 

alterações genéticas, mutações em genes que codificam componentes ou reguladores do 

RAS/proteína quinase mitogênica ativada (MAPK), que é essencial para a diferenciação do 

ciclo celular, crescimento e senescência. Os genes implicados em SN incluem PTPN11 (em 

cerca de metade dos pacientes com SN), SOS1, RAF1, RIT1, KRAS, NRAS, BRAF, LZTR1, 
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SOS224. O paciente relatado apresentou discretas alterações que poderiam caracterizar a SN, 

alterações da caixa torácica, mamilos afastados, olhos levemente angulados e cifose. Entretanto, 

verificada a presença de níveis elevados de PTH e a paratireoide ectópica, a SN foi descartada.  

A primeira menção a um TMHPT relacionado a tecido paratireoideano ectópico é de 197522, 

de um tumor com células gigantes em mandíbula e adenoma em região mediastino. As 

topografias de TMHPT relacionado a tecido ectópico mais comuns são em ossos craniofaciais, 

como maxila11, mandíbula1, 18, combinação de ossos craniofaciais, maxila, mandíbula e crânio10  

menos frequente em outros ossos do esqueleto, como úmero24 e tíbia22. A localidade e natureza 

do tecido ectópico associada a TMHPT são mais frequentes como adenoma em mediastino10, 

11, 22, 18, 22, um estudo21 refere tecido ectópico em mandíbula, entretanto, este mostra apenas uso 

de imagem da mandíbula, porém, não há menção a biópsia e exame histopatológico do tecido. 

O presente caso apresentou a singularidade do TMHPT relacionado a outra variação rara, a 

presença de tecido paratireoidiano ectópico, entretanto, ressalta-se a importância da atuação do 

Estomatologista no diagnóstico inicial de TMHPT. As demais doenças identificadas como 

osteoporose e a paratireoide ectópica torácica, foram feitas posteriormente ao diagnóstico de 

LCCG por uma equipe de saúde multidisciplinar, possibilitando procedimentos clínicos e 

cirúrgicos complexos. 

 

6. CONCLUSÃO 

 

O presente relato de caso clínico ilustra a atuação do Estomatologista no diagnóstico de 

HPT causado por tecido paratireoideano ectópico. A primeira manifestação foi evidenciada 

como um TMHPT em mandíbula. O diagnóstico da LCCG em mandíbula desencadeou um 

estudo profundo e sistêmico que permitiu o diagnóstico de HPT em consequência de um 

adenoma de paratireoide ectópico, condição que trouxe importantes repercussões sistêmicas 

como osteoporose. O HPT, dentre as manifestações primária, secundária e terciária, apresenta 

importantes repercussões a saúde do paciente, dessa forma, ficou evidente a importância da 

atuação da Estomatologia e Patologia Bucal como meio de diagnóstico inicial da doença. 
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