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STRESZCZEnIE
Pier wot na nad czyn ność przy tar czyc (PNP) jest obec nie roz po zna wa na naj czę ściej przy pad ko wo, w okre sie

bez ob ja wo wym, pod czas wy ko ny wa nia ba dań prze sie wo wych lub dia gno sty ki z po wo du ni skiej ma sy kost nej.
Kla sycz ne ob ja wy cho ro by stwier dza się tyl ko u oko ło 15-20% pa cjen tów. 

Przed sta wia my przy pa dek 28-let nie go pa cjen ta, któ ry przez 2 la ta był le czo ny or to pe dycz nie z po wo du
oste oc la sto ma czę ści bli ższej pisz cze li. Guz zo stał wy ły żecz ko wa ny, miej sce po nim wy peł nio ne ce men tem,
na stęp nie mro żo ny mi prze szcze pa mi kost ny mi, a osta tecz nie wy ko na no en do pro te zo pla sty kę re sek cyj ną pra -
we go sta wu ko la no we go. Pa cjent był kon sul to wa ny w ró żnych ośrod kach me dycz nych kra ju przez co naj -
mniej 14 le ka rzy re pre zen tu ją cych 9 ró żnych spe cjal no ści, a wła ści we roz po zna nie PNP nie zo sta ło po sta wio -
ne, po mi mo obec no ści kla sycz nych ob ja wów cho ro by od co naj mniej 5-6 lat. Su ge ru je to trud no ści w roz po -
zna wa niu tej jed nost ki cho ro bo wej w obec nych cza sach. Ozna cza nie stę że nia wap nia i in nych pa ra me trów go -
spo dar ki wap nio wo -fos fo ra no wej po win no być za tem ob li ga to ryj ne u pa cjen tów le czo nych z po wo du cho rób
ukła du kost ne go. 

Słowa kluczowe: osteoclastoma, guz brunatny, pierwotna nadczynność przytarczyc

SUMMARY
Primary hyperparathyroidism (HPTo) nowadays is most often recognized incidentally in the asymptomatic

period as a result of biochemical screening or evaluation of low bone mass. Classical manifestations of the
disease are present in about 15-20% of patients. 

We present the case of a 28-year-old male patient who had been treated for two years for osteoclastoma of
the proximal tibia, first by intralesional curettage with cement filling followed by bone grafting, and finally with
a reconstructive arthroplasty of the knee joint. The patient had been consulted in different medical centers by
at least 14 doctors representing 9 different specialties, but the correct diagnosis of HPTo had not been made,
although classic  manifestations of the disease had been present for 5-6 years. This suggests that a diagnosis of
HPTo  is difficult nowadays. Therefore, determination of serum calcium concentration and other markers of
calcium and phosphate metabolism should be obligatory in patients with bone lesions. 
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WSTĘP
Pier wot na nad czyn ność przy tar czyc (PNP) jest

cho ro bą roz po zna wa ną naj czę ściej przy pad ko wo,
w okre sie bez ob ja wo wym, pod czas wy ko ny wa nia ba -
dań prze sie wo wych lub dia gno sty ki z po wo du ni skiej
ma sy kost nej [1,2]. Wy stę pu je głów nie u ko biet
w wie ku po me no pau zal nym, na to miast u do ro słych
w wie ku po ni żej 30 lat jest nie zwy kle rzad ka i do ty -
czy ok 2% cho rych [3-5]. Kla sycz ne ob ja wy z ukła -
du kost ne go, mo czo we go, prze wo du po kar mo we go
oraz ośrod ko we go ukła du ner wo we go stwier dza się
u oko ło 15-20 % pa cjen tów [4,6]. Naj czę ściej wy stę -
pu ją zmia ny w ukła dzie mo czo wym, głów nie w po -
sta ci ka mi cy ner ko wej (oko ło 15% pa cjen tów ze świe -
żo roz po zna ną cho ro bą), ne fro kal cy no zy i nie wy dol -
no ści ne rek [4,7]. 

Oste itis fi bro sa cy sti ca jest naj bar dziej kla sycz ną,
ale rzad ką zmia ną w ukła dzie kost nym. Naj bar dziej
czu łą i spe cy ficz ną zmia ną ra dio lo gicz ną jest po do -
kost no wa re sorp cja kost na. Gu zy bru nat ne bę dą ce
od mia ną gu zów ol brzy mio ko mór ko wych cha rak te -
ry stycz ną dla PNP oraz tor bie le ma ją cha rak ter zmian
oste oli tycz nych [4,8]. 

Guz ol brzy mio ko mór ko wy ko ści (GCT, oste oc la -
sto ma) jest rzad kim, ła god nym, choć miej sco wo agre -
sywnym oste oli tycz nym no wo two rem ko ści. Wy stę -
pu je w 3-5% wszyst kich pier wot nych gu zów ko ści
[9-12]. Do mi nu je u mę żczyzn, po ja wia się naj czę -
ściej w trze ciej de ka dzie ży cia, umiej sca wia w oko -
li cy sta wu ko la no we go i je go wy mia ry osią ga ją zwy -
kle 6 do 20 cm [13]. Roz po zna nie GCT ko ści wy da -
je się dość ła twe, ale ze wzglę du na du że po do bień -
stwo ra dio lo gicz ne i hi sto pa to lo gicz ne do wie lu in -
nych zmian kost nych wska za ne jest prze pro wa dze -
nie dia gno sty ki ró żni co wej w opar ciu o da ne kli nicz -
ne i bio che micz ne, włą cza jąc pa ra me try go spo dar ki
wap nio wo -fos fo ra no wej [14,15].

OPIS PRZY PAD KU
W 2005 ro ku 23-let ni pa cjent za uwa żył ból i wol -

no ro sną cy guz w ob rę bie czę ści prok sy mal nej pra -
wej ko ści pisz cze lo wej. W 2008 ro ku wy ko na no
zdję cie ra dio lo gicz ne, któ re ujaw ni ło obec ność zmia -
ny oste oli tycz nej 7x3 cm. U pa cjen ta wy ko na no wy -
ły żecz ko wa nie gu za, z wy peł nie nim ja my ce men tem,
na stęp nie mro żo ny mi prze szcze pa mi kost ny mi i osta -
tecz nie en do pro te zo pla sty kę re sek cyj ną sta wu ko la -
no we go. War to do dać, że współ ist nie ją cy uby tek ma -
sy kost nej w póź niej szych mie sią cach do pro wa dził
do ob lu zo wa nia się en do pro te zy i ko niecz no ści jej
wy mia ny. Ba da nie hi sto pa to lo gicz ne po twier dzi ło
obec ność gu za ol brzy mio ko mór ko we go. W 2009 ro -
ku, w opar ciu o re zo nans ma gne tycz ny i scyn ty gra -

InTRODUCTIOn
Primary hyperparathyroidism (HPTo) is most fre -

quent ly recognized incidentally in the asymptomatic
period as a result of biochemical screening or evalu -
ation of low bone mass [1,2]. It is diagnosed mostly
in postmenopausal women and is very rare (approx.
2%) in young adults below 30 years of age [3-5].
Classical manifestations, known as ”bo nes, sto nes,
ab do mi nal gro ans and psy chic mo ans”, are present in
15-20% of patients [4,6]. 

Kidney involvement predominates, resulting in
ne  phrolithiasis (approx. 15% of newly diagnosed pa -
tients), nephrocalcinosis and renal failure [4,7].  

Osteitis fibrosa cystica is the most classic, though
rare, hyperparathyroid bone lesion. The most sen -
sitive and specific radiologic finding is subperiosteal
bone resorption. Brown tumors, a variant of osteo -
clas toma characteristic of HPTo, and bone cysts pre -
sent as osteolytic lesions [4,8].

Giant cell tumor of the bone (GCT, osteoclas to -
ma) is a rare, benign, but locally aggressive osteo -
lytic skeletal neoplasm accounting for approximately
3-5% of all primary bone tumors [9-12]. It predomi -
nates in men, occurs mostly in the third decade of
life, is located around the knee joint and usually
measures 6 to 20 cm [13]. The diagnosis of giant
cell-rich bone lesions seems to be straightforward,
but due to the radiologic and pathologic similarity to
various other bone lesions, differential diagnosis ba -
sed on clinical and biochemical data, including pa -
rame ters of calcium and phosphate metabolism, should
be performed [14,15].

CASE REPORT
In 2005, a 23-year-old male patient noticed pain

and a slowly growing tumor within the right pro -
ximal tibia.  In 2008, an X-ray showed an osteolytic
lesion measuring 7x3 cm. The patient underwent an
intralesional curettage with cement filling, followed
by bone grafting and finally reconstructive arthro -
plasty. Notably, a co-existing bone defect led to im -
plant loosening over months and the necessity of 
a re pla cement procedure. Pathological examination
re vealed an osteoclastoma. In 2009, based on a whole
skeleton MR and bone scintigraphy, plasmocytoma,
bony metastases or multifocal fibrous dysplasia were
suggested. Plasmocytoma was ruled out after a tho -
rough hematological work-up. The skeletal MR also
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fię ko ści wy su nię to po dej rze nie szpi cza ka mno gie -
go, prze rzu tów no wo two ro wych lub wie lo ogni sko -
wej dys pla zji włók ni stej. Szpi czak mno gi zo stał wy -
klu czo ny po prze pro wa dze niu szcze gó ło wej dia gno -
sty ki he ma to lo gicz nej. Re zo nans ma gne tycz ny uwi -
docz nił rów nież 4 cm li to -tor bie lo wa tą zmia nę w ob -
rę bie le we go pła ta tar czy cy, któ ra w ba da niu TK klat -
ki pier sio wej zo sta ła zin ter pre to wa na ja ko po więk szo -
ny wę zeł chłon ny z ce cha mi mar twi cy. Kon sul tu ją cy
en do kry no log po twier dził obec ność wo la wie lo guz ko -
we go (usg tar czy cy i biop sja).

Pa cjent był kon sul to wa ny rów nież w in nym ośrod -
ku me dycz nym z po wo du roz sia nych zmian oste oli -
tycz nych w ob rę bie mied ni cy, że ber i le we go sta wu
łok cio we go. Wy ko na no biop sję zmia ny w mied ni cy
nie uzy sku jąc wy ni ków dia gno stycz nych. We wrze -
śniu 2009 ro ku pa cjent był kon sul to wa ny w re fe ren -
cyj nym ośrod ku on ko lo gicz nym. Tu taj po raz pierw -
szy wy ko na no ozna cze nia wap nia oraz fos fa ta zy za -
sa do wej w su ro wi cy, któ rych war to ści by ły znacz nie
pod wy ższo ne (Ca 3.52 mmol/l, ALP 621 U/l). Pa -
cjen to wi po da no jed no ra zo wo 90 mg alen dro nia nu
so du do żyl nie i po in for mo wa no o ko niecz no ści sta -
łej opie ki on ko lo gicz nej w miej scu za miesz ka nia.
W sierp niu 2010 ro ku pod czas ru ty no wej kon tro li

revealed a 4 cm mixed lesion within the left thyroid
lobe, that was interpreted as an enlarged lymph node
with areas of necrosis on a chest CT.  An endocrine
consultation confirmed a multinodular goiter (thyro -
id ultrasound and biopsy).

The patient was also consulted in another facility
on account of osteolytic lesions within the pelvis,
ribs and left elbow. A biopsy of the pelvis was carried
out but the results were still equivocal. In September
2009 the patient attended a consultation in an on -
cological reference center. His serum calcium and
alkaline phosphatase concentrations were determin -
ed for the first time and the results were markedly
elevated (Ca 3.52 mmol/l, ALP 621 U/l). The patient
was given a single dose of alendronate sodium 90 mg
i.v. and advised to refer to an oncologist in his
regional hospital for further care. In August 2010,
during a routine check-up due to a multinodular
goiter, HPTo was suspected for the first time, based
on the patient’s medical files and history. All the
typical symptoms such as nausea, loss of appetite and
weight, constipation, polydipsia, polyuria, nocturia,
de pression and weakness had been present for at least
5 years. Additionally, arterial hypertension had been
diagnos ed and treated since 2002. He was also diag -
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z po wo du wo la wie lo guz ko we go i prze ana li zo wa niu
do tych cza so wej do ku men ta cji me dycz nej wy su nię to
po raz pierw szy po dej rze nie PNP. Po zo sta łe ty po we
ob ja wy w po sta ci nud no ści, zmniej sze nia ape ty tu,
utra ty ma sy cia ła, za parć, wzmo żo ne go pra gnie nia,
po liu rii i nyk tu rii, osła bie nia i ob ni że nia na stro ju by -
ły obec ne od co naj mniej 5 lat. Od 2002 ro ku pa cjent
był le czo ny z po wo du nad ci śnie nia tęt ni cze go. Do -
dat ko wo roz po zna no prze wle kłą cho ro bę ne rek w III
sta dium. Po po twier dze niu roz po zna nia (Ta be la 1),
pa cjent zo stał sku tecz nie zo pe ro wa ny. Ba da nie hi sto -
pa to lo gicz ne po twier dzi ło gru czo la ka przy tar czyc. 

DYS KU SJA 
Przed sta wia my kla sycz ny, choć sto sun ko wo rzad ki

obec nie przy pa dek peł no obja wo wej PNP. Ża den po -
je dyn czy ob jaw nie jest spe cy ficz ny, ale łącz ne wy -
stę po wa nie wie lu ob ja wów po win no do pro wa dzić do
szyb kie go roz po zna nia cho ro by. 

Ob ja wo wa po stać cho ro by do mi no wa ła na po -
cząt ku XX wie ku, przed wpro wa dze niem prze sie wo -
we go ba da nia stę że nia wap nia w su ro wi cy. Sza cu je
się, że obec nie w USA i Eu ro pie oko ło 80-85% przy -
pad ków PNP prze bie ga bez ob ja wo wo, z nie znacz nie
pod wy ższo nym stę że niem wap nia, zwy kle w za kre sie
do 1.0 mg/dl (0.25 mmol/l) po wy żej gór nej gra ni cy
nor my [1,6]. Nie ma da nych do ty czą cych wy stę po wa -
nia ob ja wo wej i bez ob ja wo wej PNP w Pol sce. 

Roz po zna nie PNP by ło opóź nio ne u pa cjen ta
o oko ło 5 lat. Ist nie je wie le do nie sień po twier dza ją -
cych opóź nio ne roz po zna nie ob ja wo wej PNP, któ re
su ge ru ją ak tu al ne trud no ści w roz po zna wa niu tej
cho ro by [15-20]. Naj czę ściej cho ro bę my li się ze
zwy kły mi po je dyn czy mi i mno gi mi GCT oraz prze -
rzu ta mi no wo two ro wy mi. Do mi nu ją cym ob ja wem
u opi sy wa ne go pa cjen ta był guz pisz cze li, oce nio ny
w ba da niu hi sto pa to lo gicz nym ja ko oste oc la sto ma.
Praw do po dob nie mło dy wiek cha rak te ry stycz ny dla
GCT oraz nie zwy kła rzad kość wy stę po wa nia gu zów
bru nat nych w tej po pu la cji pa cjen tów był przy czy ną
za nie cha nia dia gno sty ki w kie run ku PNP [3-5]. Gu -
zy bru nat ne stwier dza ne w prze bie gu PNP są nie do
od ró żnie nia od GCT w ba da niach ra dio lo gicz nych
i hi sto pa to lo gicz nych [14,21]. 

GCT jest rzad kim, ła god nym, ale miej sco wo agre -
syw nym oste oli tycz nym no wo two rem ko ści, od po -
wia da ją cym za 3-5% wszyst kich pier wot nych gu zów
ko ści [9,11,12,22]. Do mi nu je u mę żczyzn, po ja wia
się naj czę ściej w trze ciej de ka dzie ży cia, umiej sca wia
w oko li cy sta wu ko la no we go i je go wy mia ry osią ga ją
zwy kle 6 do 20 cm [13]. GCT są zwy kle po je dyn cze,
tyl ko oko ło 1% mo że być wie lo ogni sko wych. Mo gą
ta kże lo ka li zo wać się w mniej cha rak te ry stycz nych

nosed with stage III chronic kidney disease. The ini  tial
diagnosis was confirmed (Table 1) and the pa tient
underwent a successful parathyreoidectomy. Pa tho lo -
gical examination confirmed a parathyroid adenoma. 

DISCUSSIOn
We describe a classical, although relatively rare

no wadays, case of symptomatic HPTo. No single
symptom is specific, but if they are present in a clus -
ter, diagnosis should be simple and quick to make.
Symptomatic HPTo was predominant in the early
20th century, before routine screening of serum calcium
concentration was introduced. At present, in the USA
and Europe, up to 80-85% cases of HPTo are asympt -
omatic with only a slight increase in serum calcium
concentration, usually less than 1.0 mg/dl (0.25 mmol/l)
above the upper limit of the normal range [1,6].
There is no data available regarding the prevalence
of symptomatic and asymptomatic HPTo in Poland
at the moment.  

The diagnosis of HPTo in our patient was delayed
by approx. 5 years. There are many reports confirm -
ing delays in diagnosing symptomatic HPTo that in -
dicate that diagnosis of the disease is difficult nowa -
days [15-20]. The most frequent misdiagnoses are
simple solitary and multifocal GCT and bony meta -
stases. The dominant manifestation in our pa tient was
a tibial tumor histologically identified as an osteoclas -
toma. The patient’s young age, typical for GCT, and
the extreme rarity of brown tumors in this population
was the reason why biochemical testing for HPTo
was not performed [3-5]. It is not possible to diffe -
ren tiate between HPTo-associated brown tumors and
GCT radiologically and histologically [14,21].  

Giant cell tumor of the bone (GCT, osteoclas -
toma)  is a rare, benign, but locally  aggressive osteo -
lytic skeletal neoplasm accounting for approximately
3-5% of all primary bone tumors [9,11,12,22]. It pre -
dominates in men, occurs mostly in the third decade
of life, is located around the knee joint and usually
measures 6 to 20 cm [13]. GCTs are usually solitary
and less than 1% may be multicentric. They may also
occur at other, less typical skeletal sites, including
the vertebrae, pelvis, ribs, clavicles, skull and cranio -
facial bones [23,24]. Brown tumors may likewise be
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miej scach: trzo nach krę gów, mied ni cy, że brach, oboj -
czy kach i czasz ce [23,24]. Gu zy bru nat ne rów nież
mo gą być wie lo ogni sko we i roz sia ne w ca łym ukła -
dzie kost nym, mo gą też su ge ro wać prze rzu ty no wo -
two ro we [18,25]. W pi śmien nic twie bra ku je da nych
do ty czą cych wy stę po wa nia gu zów bru nat nych w po -
pu la cji wszyst kich pa cjen tów le czo nych z po wo du
GCT. W ba da niach obej mu ją cych du że po pu la cje pa -
cjen tów le czo nych or to pe dycz nie z po wo du GCT nie
roz po zna wa no PNP [11,26,27]. Z dru giej stro ny ist -
nie ją do nie sie nia po twier dza ją ce opóź nio ne roz po -
zna nie PNP u pa cjen tów le czo nych wcze śniej błęd -
nie z po wo du GCT [15,16]. 

Ostec la sto ma i gu zy bru nat ne na le ży ró żni co wać
ta kże z tęt nia ko wa ty mi tor bie la mi kost ny mi, pier -
wot ny mi gu za mi ko ści, nie kost nie ją cy mi włók nia ka -
mi, włók ni sty mi de fek ta mi przy na sad, ol brzy mio ko -
mór ko wy mi ziar ni nia ka mi w prze bie gu pro ce sów na -
praw czych i oste osar co ma [14,16,17,28,29]. Mo żli -
we jest rów nież współ ist nie nie w ob rę bie ko ści gu -
zów bru nat nych z chło nia ka mi z ko mó rek T oraz prze -
rzu ta mi z ra ka sut ka i pro sta ty [30,31]. 

PODSUMOWAnIE
Po prze ana li zo wa niu przed sta wio ne go przy pad -

ku, in nych pa cjen tów le czo nych w Kli ni ce En do kry -
no lo gii w cią gu ostat nich 20 lat, a ta kże da nych z pi -
śmien nic twa mo żna wy su nąć wnio sek, że na prze ło -
mie XX i XXI wie ku roz po zna nie ob ja wo wej pier -
wot nej nad czyn no ści przy tar czyc spra wia du żą trud -
ność. Klu czo wym ele men tem wa run ku ją cym suk ces
dia gno stycz ny jest uwzględ nie nie tej cho ro by w dia -
gno sty ce ró żni co wej. Oce na zmian kost nych wy ma -
ga ka żdo ra zo wo szcze gó ło wej ana li zy da nych kli nicz -
nych, ra dio lo gicz nych, hi sto pa to lo gicz nych i bio che -
micz nych, włą cza jąc pa ra me try go spo dar ki wap nio -
wo -fos fo ra no wej. Pra wi dło we roz po zna nie jest nie -
zbęd ne dla dal sze go le cze nia, gdyż pa cjen ci z PNP
wy ma ga ją pa ra ty re oidek to mii, a opóź nie nie w le cze -
niu chi rur gicz nym mo że wią zać się z po wa żny mi kon -
se kwen cja mi. Po sku tecz nej pa ra ty re oidek to mii nie -
któ re gu zy bru nat ne mo gą ule gać re gre sji lub uwap -
nie niu, a tyl ko nie licz ne mo gą wy ma gać le cze nia or -
to pe dycz ne go [21]. 

multicentric and disseminated all over the skeleton
and may suggest bone metastases [18,25]. There is
no data available in literature on the prevalence of
brown tumors in patients treated due to GCTs. In stu -
dies of large patient populations treated orthopedi -
cally for GCTs, there were no reports of HPTo [11,
26,27]. On the other hand, there are reports confirm -
ing a delayed diagnosis of HPTo in patients earlier
mistakenly treated for GCT [15,16].

Osteoclastoma and brown tumors should be dis -
tin guished from aneurysmal bone cysts, primary bone
tumors, non-ossifying fibromas, fibrous metaphyseal
defects, giant-cell repair granulomas and osteosar comas
[14,16,17,28,29].  Brown tumors may coexist with 
T-cell lymphoma bone lesions, and breast and pro -
state cancer metastases [30,31]. 

SUMMARY
Analysis of the present case, other patients treated

in our department during the last 20 years and also
literature data may lead to the conclusion that at the
turn of the 21st century the diagnosis of primary hy -
perparathyroidism may be quite difficult. The key to
diagnostic success is to consider HPTo in the diffe -
ren tial diagnosis.  Every time an assessment of bone
lesions is performed, it requires a detailed analysis of
all clinical, radiological, histological and bioche mi -
cal data including the markers of calcium and phos -
phate metabolism.  

Proper diagnosis is essential for further treatment,
as patients with HPTo require parathyreoidectomy
and a delay in surgical treatment may prove fatal.
After a successful parathyreoidectomy some brown
tumors may regress or undergo calcification, with
very few requiring orthopedic treatment [21].  
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