
179

OPIS PRZYPADKU

Adres do korespondencji:

Lek. Konrad Tałasiewicz

Klinika Diagnostyki Onkologicznej, 

Kardioonkologii i Medycyny Paliatywnej

Centrum Onkologii — Instytut 

im. Marii Skłodowskiej-Curie

ul. Roentgena 5, 02–781 Warszawa

e-mail: ktalasiewicz@gmail.com

Konrad Tałasiewicz, Aleksandra Czachowska, Katarzyna Śmiałek-Kania, Beata Jagielska
Klinika Diagnostyki Onkologicznej, Kardioonkologii i Medycyny Paliatywnej, Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Skłodowskiej-Curie  
w Warszawie

Mnogie guzy brunatne w przebiegu 
pierwotnej nadczynności przytarczyc 
imitujące zmiany przerzutowe 
w kościach — opis przypadku
Multiple brown tumours in the course of primary hyperparathyroidism mimicking bone 
metastases — case report

STRESZCZENIE
Guzy brunatne, a  szczególnie ich mnoga postać, są rzadką manifestacją kliniczną pierwotnej nadczynności 

przytarczyc (PHPT) w krajach uprzemysłowionych. Mimo że PHPT powoduje różnorodne objawy, obecność zmian 

kostnych może sugerować rozpoznanie uogólnionej choroby nowotworowej. Pierwotna nadczynność przytarczyc, 

choć sama w sobie jest uleczalna, może prowadzić do poważnych powikłań i niepełnosprawności. W pracy 

przedstawiono przypadek 65-letniego chorego z mnogimi guzami brunatnymi w kościach, które były pierwszym 

objawem normokalcemicznej nadczynności przytarczyc spowodowanej olbrzymim gruczolakiem przytarczyc.

Słowa kluczowe: guzy brunatne, olbrzymi gruczolak przytarczyc, pierwotna nadczynność przytarczyc

ABSTRACT
Brown tumours (especially multiple) are uncommon manifestations of primary hyperparathyroidism (PHPT) in 

developed countries. Although PHTP can cause various symptoms, it can often be mistaken for malignancy. The 

disease itself (although curable) can lead to disabilities and other serious complications. Herein we report the 

case of a 65-year-old patient with multiple brown tumours as a very rare first manifestation of normocalcaemic 

form of primary hyperparathyroidism caused by a giant parathyroid adenoma.
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Wstęp

Pierwotna nadczynność przytarczyc (PHPT, primary 
hyperparathyroidism) spowodowana jest nadmierną pro-
dukcją parathormonu (PTH) w gruczołach przytarczycz-
nych. Najczęstszą przyczyną tej choroby jest sporadyczny 
gruczolak (85–95%). Mniej częste przyczyny PHPT to: 
rak przytarczyc, mnoga gruczolakowatość wewnątrzwy-
dzielnicza, wrodzone zespoły genetyczne oraz choroby 
metaboliczne [1, 2]. 

Długotrwale podwyższone stężenie PTH odpowiada 
za aktywację receptorów dla kalcytriolu w różnych na-

rządach, takich jak nerka, jelito cienkie oraz kości. Pod-
wyższone stężenie wapnia powoduje charakterystyczne 
skutki, w  tym kamicę nerkową, nefrokalcynozę, zwap-
nienia naczyń oraz zastawek serca, ostre lub przewlekłe 
zapalenie trzustki czy chondrokalcynozę. Pojedyncze 
lub mnogie zmiany kostne, a w skrajnych przypadkach 
przełom przytarczycowy, mogą być pierwszymi objawami 
PHPT [2]. 

Mimo że u  większości chorych (do 70–80%) nie 
występują objawy kliniczne, zazwyczaj obserwuje się 
podwyższone stężenie zjonizowanego wapnia w surowicy 
już w chwili diagnozy [3]. 

Artykuł jest tłumaczeniem pracy:
Tałasiewicz K, Czachowska A, Śmiałek-Kania K, Jagielska B. Multiple brown tumours in the course of primary hyperparathyroidism mimicking 
bone metastases — case report. Oncol Clin Pract 2018; 14: 156–159. DOI: 10.5603/OCP.2018.0020.

Należy cytować wersję pierwotną.
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Rycina 1. Patologiczne złamanie kości ramiennej

Pierwotna nadczynność przytarczyc jest jedyną przy-
czyną hiperkalcemii z  obecnością wysokiego stężenia 
PTH w surowicy (> 55 pg/ml) [2].

Opis przypadku

Chory w wieku 65 lat został przyjęty do regional-
nego ośrodka urazowego z  powodu nasilonego bólu 
prawego ramienia, który pojawił się podczas wysiadania 
z samochodu. Rentgenogram prawej kończyny górnej 
wykazał złamanie patologiczne kości ramiennej (ryc. 1).  
Z  uwagi na towarzyszący ból obu kolan wykonano 
rentgenogramy tych okolic, w  których uwidoczniono 
obecność mnogich ognisk osteolitycznych obustronnie 
w kościach udowych (ryc. 2). 

Złamanie kości ramiennej zaopatrzono zachowaw-
czo za pomocą unieruchomienia. Chory został skiero-
wany do ośrodka onkologicznego z podejrzeniem prze-
rzutowego charakteru zmian kostnych, ze złamaniem 
patologicznym kości ramiennej.

Trzy lata wcześniej chory był hospitalizowany z po-
wodu obustronnego zerwania ścięgien mięśni czworo-
głowych ud, co stało się przyczyną przewlekłego bólu 
i  trwałej niepełnosprawności. W  tym samym okresie 
u chorego wystąpił ostry zespół wieńcowy spowodowany 
wielonaczyniową chorobą naczyń wieńcowych (MCD, 
multivessel coronary disease). Pomimo podjęcia próby 
przezskórnej koronarografii, ostatecznie wykonano po-

Rycina 2. Mnogie guzy brunatne w kościach udowych

mostowanie aortalno-wieńcowe. Stwierdzono wówczas 
spowodowaną podanym kontrastem przewlekłą chorobę 
nerek w stadium 3B. Chory wymagał dalszego nadzoru ze 
strony lekarza rodzinnego, nefrologa, kardiologa, orto-
pedy, lekarza rehabilitacji medycznej oraz fizjoterapeuty.

Pacjent w momencie przyjęcia do szpitala pozostawał 
w średnim stanie sprawności, jak i średnim stanie psy-
chicznym z powodu niepełnosprawności oraz diagnozy 
uogólnionej choroby nowotworowej. W  wykonanych 
badaniach laboratoryjnych stwierdzono: stężenie fosfa-
tazy alkalicznej wynoszące 1069 IU/l (norma 5–136 IU/l);  
beta-2-mikroglobuliny — 8,18 mg/l (0,7–1,8); wapnia  
— 2,49 mmol/l (2,1–2,6); albuminy — 39,6 g/l (38,3– 
–46,9); kreatyniny — 2,85 mg/dl (0,6–1,3); LDH — 122 
IU/l (85–227). 

Tomografia komputerowa całego ciała (bez kontra-
stu) uwidoczniła liczne zmiany podejrzewane o charakter 
przerzutowy w praktycznie wszystkich kościach objętych 
badaniem, stwarzające ryzyko kolejnych złamań patolo-
gicznych. W obrazowaniu klatki piersiowej stwierdzono 
ponadto obecność niejednorodnego guza o wymiarach 
45 × 43 mm w górnym śródpiersiu, za prawym płatem 
tarczycy (ryc. 3). W wykonanej scyntygrafii kości uwidocz-
niono zwiększony wychwyt 99mTc-MDP we wszystkich 
kościach, co także sugerowało obecność licznych zmian 
przerzutowych. 

Ze względu na podejrzenie szpiczaka mnogiego 
wykonano biopsję szpiku oraz dodatkowe badania 
laboratoryjne, wykluczając takie rozpoznanie. Z uwagi 
na lokalizację guza w śródpiersiu zadecydowano o wy-
konaniu endoskopowego badania ultrasonograficznego 
z  biopsją cienkoigłową oraz tnącą. Niestety, wyniki 
badania histopatologicznego były niejednoznaczne (ne-
gatywne barwienie na tyreoglobulinę). Patomorfolog był 
w stanie zasugerować jedynie możliwość różnicowania 
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pomiędzy ektopowym ogniskiem gruczołu tarczowego 
oraz gruczolakiem lub rakiem tarczycy. 

Decyzją zespołu wielodyscyplinarnego chory został za-
kwalifikowany do paliatywnej tyroidektomii, radioterapii 
z pól zewnętrznych na zmiany w kościach i ewentualnego 
podania radiojodu (gdyby został rozpoznany rak tarczycy). 

Przed przystąpieniem do leczenia zadecydowano 
o ponownej analizie dostępnych wyników badań oraz 
uwzględnieniu dodatkowej dokumentacji chorego z po-
przednich hospitalizacji, w której stwierdzono obecność 
podwyższonego stężenia wapnia oraz obniżonego stęże-
nia fosforu nieorganicznego na przestrzeni minionych 
lat. Z tego względu wykonano dodatkowo oznaczenie 
stężenia PTH, które było znacząco podwyższone do 1528 
pg/ml (norma 14–72 pg/ml).

Uwzględniając powyższe dane, najbardziej prawdo-
podobne stało się rozpoznanie PHPT spowodowanej 
obecnością gruczolaka przytarczyc (przy mniej praw-
dopodobnym rozpoznaniu raka przytarczyc lub innych 
rzadkich przyczyn PHPT). 

Wysunięte podejrzenie zostało potwierdzone pod-
czas zabiegu chirurgicznego, w trakcie którego usunięto 
guz o średnicy 6 cm. Po operacji u chorego obserwowano 
„zespół głodnych kości”, wymagający dodatkowej suple-
mentacji wapniem i witaminą D. Stężenie PTH obniżyło 
się wkrótce po zabiegu. Po kilku miesiącach rehabilitacji 
oraz dodatkowego leczenia na oddziale endokrynolo-
gicznym chory został uznany za wyleczonego z PHPT. 

Dyskusja

Dystrofia przytarczyczkowa kości (znana także jako 
osteitis fibrosa cystica; osteodystrophia fibrosa lub kostna 

choroba von Recklinhausena) jest łagodną chorobą 
układu kostnego, wywoływaną podwyższonym stężeniem 
PTH w przebiegu PHPT, które prowadzi do nadmiernej 
aktywacji osteoklastów. Aktywowane osteoklasty powo-
dują powstawanie ognisk osteolitycznych w  kościach, 
które mogą być widoczne w scyntygrafii (jako zwiększony 
wychwyt 99mTc-MDP) [4], na rentgenogramach oraz 
w tomografii komputerowej [5]. Zmiany te mogą zostać 
mylnie zinterpretowane jako guz wielkokomórkowy 
kości, liczne zmiany przerzutowe lub ogniska szpiczaka 
mnogiego [4, 6–8]. Należy podkreślić, że zmiany kostne 
spowodowane podwyższonym stężeniem PTH czy kami-
ca nerkowa są rzadko spotykanymi pierwszymi objawami 
PHPT. Obecnie w większości krajów uprzemysłowionych 
PHPT jest zwykle rozpoznawana u chorych zgłaszających 
najczęściej zaburzenia psychiczne i psychiatryczne, bez 
innych objawów klinicznych [9, 10].

W opisanym przypadku ostateczne rozpoznanie było 
szczególnie trudne z uwagi na prawidłowe wartości stę-
żenia wapnia oznaczone w trakcie wstępnej diagnostyki 
szpitalnej. To zjawisko może być wytłumaczone współ-
istnieniem niskiego stężenia witaminy D, które wyniosło 
u chorego 3,67 ng/ml (> 20). Problem deficytu witaminy D  
u chorych na PHPT jest powszechnie znany [11], przy 
czym ostatnie doniesienia podkreślają możliwość jego 
związku z  normokalcemiczną postacią PHPT [12]. 
W większości przypadków PHPT stężenia wapnia mogą 
przejściowo się normalizować, tak jak miało to miejsce 
u opisanego chorego [13]. Kolejnym problemem był nie-
jednoznaczny wynik badania histopatologicznego oraz 
fakt, że gruczolaki przytarczyc zazwyczaj są niewielkich 
rozmiarów (ważą od 70 mg do 1 g). Jedynie pojedyncze 
doniesienia opisują występowanie olbrzymich gruczola-
ków przytarczyc [14]. Guzy brunatne (zwłaszcza mnogie) 
są rzadkim objawem PHPT w krajach uprzemysłowio-
nych (< 1%) [15]. Opisany przypadek jest skrajnie rzad-
kim przykładem zaawansowanej choroby spowodowanej 
przewlekłą hipersekrecją PTH.

Podsumowując, w przedstawionym przypadku wystę-
powały liczne choroby powiązane z PHPT, takie jak ze-
rwanie ścięgien (w przypadkach mnogich/nawrotowych 
zerwań należy zawsze uwzględnić PHPT w diagnostyce), 
niewydolność nerek, zmiany lityczne w kościach, choroby 
naczyniowo-sercowe oraz zaburzenia psychiczne, któ-
rych powodem był brak właściwego rozpoznania PHPT 
na przestrzeni wielu lat. 

Wnioski

Niezależnie od różnorodności objawów w przebiegu 
PHTP, choroba może być mylona także z nowotworami 
złośliwymi. Pierwotna nadczynność przytarczyc, choć 
zasadniczo uleczalna, może prowadzić do niepełno-
sprawności oraz innych poważnych powikłań. Wczesne 

Rycina 3. Masa guzowata śródpiersia górnego i zmiany 
osteolityczne (guzy brunatne)
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rozpoznanie stanowi podstawowe zabezpieczenie przed 
rozwojem pełnoobjawowej choroby. Należy zawsze 
uwzględniać PHTP w diagnostyce różnicowej u chorych 
z licznymi zmianami litycznymi w kościach, nawet przy 
prawidłowych stężeniach wapnia. Pozwoli to zaosz-
czędzić czas oraz zasoby i umożliwi szybkie wdrożenie 
prawidłowego leczenia.
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