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La enfermedad renal cronica grados avanzados con y sin terapias de reemplazo
renal presenta hiperparatiroidismo secundario a trastornos del metabolismo
6seo y mineral lo que aumento las alteraciones esqueléticas, anemia y riesgo
cardiovascular. Los niveles séricos de calcio, fosforo, paratohormona,
hemoglobina y las imagenes diagndsticas, ayudan al diagndstico oportuno
permitiendo un tratamiento Optimo para disminuir estas afecciones, sin
embargo, existe el riesgo de desarrollar alteraciones Oseas. Realizamos
el analisis clinico de un paciente con tumores pardos consecuencia de
hiperparatiroidismo secundario a enfermedad renal crénica.

Palabras clave: Hiperparatiroidismo; Enfermedad renal crénica; Tumores
pardos.
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Abstract:

Advanced stage chronic kidney disease with
and without renal replacement therapy presents
hyperparathyroidism secondary to bone and
mineral metabolism disorders, which increases
skeletal abnormalities, anemia, and cardiovascular
risk. Serum levels of calcium, phosphorus,
parathormone, hemoglobin and diagnostic images
help timely diagnosis allowing optimal treatment
to reduce these conditions, however, there is a risk
of developing bone disorders. We performed the
clinical analysis of a patient with brown tumors
resulting from hyperparathyroidism secondary to
chronic kidney disease.

Keywords: Hyperparathyroidism, Chronic kidney
disease. Trown tumors.

Introduccion:
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La Enfermedad Renal Crénica (ERC) son
enfermedades heterogéneas que alteran el rifidon a
nivel de estructura y funcion, con detrimento del
filtrado glomerular (FG) < 60 ml/min/1,73 m2, con
variabilidad clinica (1), e implicaciones para la
salud. Al progresar las anomalias 6seas y minerales
anteceden la aparicion de Hiperparatiroidismo
secundario HPT II, en algin momento de la
enfermedad, lo que puede ocasionar el desarollo
de tumores pardos (lesiones no neoplasicas de
huesos), que simulan metastasis oseas (2); es un
cuadro no frecuente pero que si no se diagnostica
oportunamente, causa alteraciones en la calidad de
vida del paciente y gastos innecesarios al sistema
de salud, por lo que analizamos un caso clinico de
un paciente con ERC de larga data, e HPT II, que
presentd un cuadro de dolor y parestesia a nivel
de miembros inferiores que hicieron sospechar en
causa neoplésica, pero que con el correcto abordaje
se llego al diagnostico de tumores pardos.

Caso clinico: Masculino, 32 aflos de edad
con diagnostico ERC grado 5 por uropatia
obstructiva (valvas posteriores); a los 13 afos de
edad inicia dialisis peritoneal (DP) por 8 meses,
luego trasplante renal de donante vivo (Madre)
en Estados Unidos de América, con rechazo de
injerto renal a los 23 afios de edad manteniéndose
con tratamiento clinico hasta los 28 afios, luego
de lo cual ingresa a hemodialisis (HD) en abril
de 2013 por catéter temporal yugular derecho,
posteriormente mediante Fistula arteriovenosa
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(FAV) cimino Brescia derecha confeccionada en
julio de 2013; En paraclinicos paratohormona
(PTH) 1855 mcg/dl, fosforo (P): 7.9 miligramos/
decilitro (mg/dl), Calcio (Ca): 9.7mg/dl y fosfatasa
alcalina (FA): 306 mg/dl, en tratamiento con Ca.
via oral (PO), calcitriol 0,5 mcg PO trisemanal y al
no presentar mejoria paricalcitol intravenoso (IV),
sevelamer, lantano, de forma esporadica hidroxido
de aluminio por periodos cortos, y cinacalcet, sin
control de PTH, anemia refractaria al hierro IV y
eritropoyetina subcutanea (Hemoglobina 7.7 mg/
dl).

En 2016 (abril) sufrio fractura de rétula izquierda
pos trauma con rotura de ligamentos sometiéndose
a cirugia traumatologica. Ecografia de cuello:
adenoma paratiroideo derecho y nodulo tiroideo
izquierdo. En diciembre, por lumbago EVA 6-7/10,
parestesias y paresias de miembros inferiores que
impiden la deambulacion, Neurocirugia solicita
tomografia axial computarizada contrastada de
columna dorsal: tumores pardos multiples en
arcos costales; resonancia magnética nuclear
lumbosacra con afeccion difusa osea, a descartar
mieloma multiple (MM).

Radiografia de torax febrero/2017: pleura
parietal derecha engrosada con presencia de
masas dispuestas a diferente altura de contornos
regulares homogéneos bien definido, a descartar
Céncer metastasico vs mesotelioma (Imagen 1),
por lo cual se es valorado por Neumologia con
diagnéstico de tumores pardos. Laminectomia T9,
T11, foraminectomias T8-T9, T9-T10, T10-T11;
excéresis de tumores T11 y T9 en marzo 2018,
con estudio histolégico de tejido vertebral T9
a T11: Tumores de células gigantes. Grado II.
inmunohistoquimica: Vimentina: + en células
atipicas mononucleares y células gigantes. Cd68:
+ en células gigantes atipicas. Actina: + en células
atipicas mononucleares. Ki67: +nuclear en el 80%
de células atipicas. Paratiroidectomia subtotal en
marzo 2018.

Histologia de  paratiroides: hiperplasia
paratiroidea y excéresis total de glandulas
paratiroideas en mayo de 2018 con diagndstico
histopatologico de hiperplasia paratiroidea.
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Examen fisico: palidez generalizada en piel y Osteodistrofia renal:
mucosas, signos vitales estables, peso: 58Kg, talla:
165cm, e indice de masa corporal: 21.3 kg/m2,
destaca torax en tonel, cifoescoliosis derecha leve,
cicatriz vertical de 12cm entre T8 a L1, a nivel
paralumbar derecha cicatriz de 1em (nefrostomia Abarca
anterior), cicatriz paralumbar izquierda de 10cm
(nefrectomia anterior), abdomen globuloso
por tejido adiposo, con estrias, cicatriz de 10
cm (trasplante renal), en brazo derecho FAV
aneurismatica funcionante, y deformidad en Epidemiologia:

ivel de miembros inferi ) :
ECROVATO 8tV 00 THHCTE A0S [ SHIONS, y cstdsa En el estudio europeo DOPPS I-1I: hay alteraciones
masa muscular, atrofia testicular izquierda. s .
del metabolismo Ca y P en 51,1% de pacientes
con PTH intacta: 150 pg/ml, y 26,7% con PTH
intacta > 300 pg/ml, sin estudios dptimos a nivel
de Latinoamérica. (9).

Alteraciones morfologicas del tejido Oseo
esquelético asociadas a ERC. Se ayuda de la
histomorfometria de biopsia 6sea (7).

trastornos del  metabolismo y
mineralizacion 6sea a nivel del Ca y P, estructura
y composiciéon del hueso, y calcificaciones
extraesqueléticas (8).

Paciente con ERC en HD con anemia refractaria
e HPT II, sometido a paratiroidectomia por 2
ocasiones, (subtotal: sin mejoria de PTH; y total Manifestaciones Clinicas:
+ autotrasplante); presenta tumores pardos en
columna dorso lumbar + afectacion neurologica,
con sospecha MM, descartado por histologia;
posteriores tumores pardos en hemitérax derecho
descartando Céancer metastasico vs mesotelioma

Dolor a nivel esquelético, fracturas patologicas,
tendones y ligamentos con tendencia a la rotura,
astenia, dolor muscular y pérdida de fuerza,
prurito, con hipocalcemia, hiperfosfatemia,
PTH elevada o disminuida, anemia resistente a

en TAC de torax. . .

Eritropoyetina (10), todas presentes en nuestro
Alteraciones del Metabolismo 6seo y mineral en paciente que ademas desarrollo tumores pardos en
ERC: multiples localizaciones.
En el HPT aumenta la actividad paratiroidea Tumores Pardos:

por alteracion intrinseca en la excrecion de PTH
(HPT I o IIl) o de alteracion extrinseca (HPT
II), elevando los niveles de PTH ocasionando
hipercalcemia (3). Estas alteraciones minerales
secundarias al dafio renal “provocan anomalias
bioquimicas, esqueléticas y calcificaciones
extraesqueléticas”(4), manifestada por una, o la
combinacion de:

Lesiones reactivas en el tejido 6seo que rara vez
aparecen en el HPT I (11), se le considera una
variante de la osteitis fibrosa quistica (enfermedad
6sea de Von Recklinghausen), dada por HPT,
ocasionada por hiperactividad de los osteoclastos y
fibrosis peritrabecular, con pérdida local de hueso
y reparacion celular, dando a lugar granuloma con
células gigantes.
* Anomalias del Ca, P, vitamina D, Klotho y
factor de crecimiento fibroblastico 23 (FGF-

23). En HPT I ocurre en 3 - 4 % de pacientes siendo la
poblacion mas frecuentemente afectada; en HPT
IT (osteitis fibroquistica) 1,5 - 1,7 % de pacientes
desarrolla tumores pardos (12).

Epidemiologia:

» Alteraciones  esqueléticas:  remodelado,
mineralizacion, volumen, crecimiento o0
fragilidad. (Osteodistrofia Renal).

* A nivel cardiovascular y de otros tejidos Fisiopatologia:

blandos existen calcificaciones (5). La PTH a nivel 6seo, estimula el potencial
osteogénico de las células, al convertir los
osteoblastos a osteoclastos, aumentando la
osteolisis y disminuyendo la osteogénesis,
formando tejido osteoide dentro del tejido
fibroblastico vascular, en afan de formar

Fisiopatolégicamente se da por: figuras 2 y 3. trabéculas Oseas, generando sangrado intradseo

Estas alteraciones asociadas ERC afectan
principalmente a: esqueleto y sistema
cardiovascular, existiendo una estrecha conexion
entre estas alteraciones (6).
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y degeneracion tisular y desarrollo de quistes
intradseos (macrofagos cargados de hemosiderina,
células gigantes y fibroblastos) (13); Los quistes
macroscopicos resultado de la fibrosis y resorcion
6sea confluyen en tumores pardos. El acimulo
intra y extracelular de hemosiderina, (color pardo)
es dado por hemorragias intraquisticas.

Histologia:

Tumores no encapsulados con tejido conectivo
fibroso con proliferacion de fibroblastos, estroma
de células mononucleares, células multinucleadas
gigantes, infiltrados hemorragicos, depdsitos
de hemosiderina y calcificaciones con dareas
de extravasacion sanguinea y hemosiderina en
histiocitos (14).

Manifestaciones clinicas:

Dolor 6seo y masas palpables en costillas,
esterndn, clavicula, pelvis y diafisis de los huesos
largos. < frecuencia (4%) a nivel mandibular y
senos maxilares (4%), rara vez afectacion espinal,
nuestro paciente presento masas dolorosas en
columna dorsolumbar y en costillas (15).

Radiologia:

Lesiones liticas, que obligan a descartar metéstasis
(multiples), por lo cual es importante correlacionar
los hallazgos con el laboratorio, la clinica y la
patologia, ya que aislados, ninguno de ellos es
diagnostico (13).

Tratamiento:

De inicio: corregir el HPT II mediante
administracion de andlogos de vitamina
D, suplementos de Ca, quelantes de P vy
calcimiméticos, normalizando los niveles de Ca, P,
PTH intacta y marcadores de resorcion 6sea; lo que
se aplico en nuestro paciente con pobre respuesta.

La paratiroidectomia subtotal (reseccion de 3%
glandulas) o paratiroidectomia total (reseccion
de cuatro glandulas con o sin autotrasplante
de remanente paratiroideo en el antebrazo),
estd indicada en resistencia al tratamiento
farmacologico; mejoria de PTH intraoperatoria
a menos del 50 % de las basales sugiere éxito
quirargico, lo que se realizO6 en nuestro caso
sin éxito en el subtotal y con éxito en la total +
autotrasplante.

Medir Ca sérico postquirirgico, por riesgo de

remineralizacion Osea acelerada (sindrome de
hueso hambriento), y administrar Ca, calcitriol y
analogos de vitamina D para prevenir hipocalcemia

(12).

Las recurrencias son variables e indican que
el remanente paratiroideo esta con hiperplasia,
técnica quirurgica inadecuada o glandulas
ectopicas.

La falla e intolerancia al tratamiento médico,
aumento persistente de PTH intacta > 800 pg/mL,
enfermedad oOsea severa, producto Ca/P >70 y
calcifilaxis indican tratamiento quirargico de HPT
II (10).

El tratamiento de un tumor marrén vertebral es
discrepante, ya que unos abogan que, si se trata
el HPT, los tumores marrones se resuelven en 1
a 2 anos. Los pacientes con tumores vertebrales
marrones en HPT I se someten a reseccion del
adenoma paratiroideo responsable después de
la descompresion neural. A pesar de esto, existe
mejoria neurologica y radiologica cuando el
adenoma responsable se reseca sin ninguna
intervencidn neuroquirurgica en algunos casos

(8).

Otros estudios, en caso de tumores pardos
vertebrales con compromiso neuroldgico sugieren
neurointervencion (descompresion) de medula
espinal y paratiroidectomia (2).

En nuestro paciente se realizd la paratirodectomia
subtotal sin lograr controlar el hiperparatiroidismo
y en vista de que persistia la formacion de
tumores dseos, se decidio retirar completamente
la paratiroides y con este esperar la evolucion
del paciente, ademas se realizd neurocirugia con
lo cual hubo mejoria del paciente en su calidad
de vida, ademas de que mejoro su HPT Il y su
anemia.

Notas
- Roles de contribucidon

- SRWS, SELATCLM, SRCM: Recoleccion
de datos de caso clinico, conceptualizacion,
redaccidn- revision

- BAEB, VVAS, SORT: edicion del borrador
y redaccidn- revision y edicion del articulo final.
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