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CASO CLINICO

Mujer de 30 anos de edad, derivada para pa-
ratiroidectomia (PTx), que a los 17 anos luego de
una cesdrea presenta falla renal aguda oligoanu-
rica, con sindrome HELLP, sin recuperacién del
filerado glomerular, ingresando en hemodidlisis
crénica (HDC). Una puncién biopsia renal, con
material insuficiente, muestra: “esclerosis focal y
necrosis cortical”. Se realiza trasplante renal (Tx)
con donante vivo en2005 con varios rechazos
posteriores, que no responden a la medicacién
y vuelve a HDC en mayo de2011. Se estudia la
paciente para un segundo Tx. Evoluciona con ele-
vacién progresiva de la PTHi, llegando a valores
superiores a 2300 pg/ml, con FAL de 638 UI/L,
isoenzima 6sea de 382 ug/L, calcemias de 8.8
mg/dl y fésforo de 3 mg/dl. Se indica cinacalcet,
en dosis crecientes, con poca respuesta. Se reali-
za ecografia paratiroidea que muestra: “glindula
paratiroidea con imagen solida focal en parati-
roides derecha, de 10 mm vascularizada y otra
en paratiroidea izquierda focal de 6 mm”. En un
centellograma paratiroideo: no se observa capta-
cién compatible con adenoma. Como consecuen-
cia de dolores difusos dsteoarticulares, se realiza
TAC de columna dorsal, lumbar y pelvis en junio
de 2017: “multiples lesiones osteoliticas que com-
prometen la columna dorsal, lumbar, escapulas y
costillas, con ruptura cortical en columna lum-
bosacra y huesos pélvicos (Figuras 1y 2).

Se realiza biopsia dsea vertebral de L4, cuyo
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diagnéstico histolégico muestra: “hiperparati-
roidismo secundario, con proliferacién neopla-
sica constituida por células mononucleares de
aspecto histioide que coexisten con frecuentes
células gigantes multinucleadas tipo osteoclas-
ticas, compatible con tumor pardo”. Se realiz6
paratiroidectomia subtotal. El informe histolégi-
co de todas las gldndulas presentaba hiperplasia
nodular paratiroidea.

Los tumores pardos son resultado de un pro-
ceso destructivo éseo en relacién con un hiper-
paratiroidismo (HPT) primario o secundario,
siendo la expresién de una osteitis fibrosa quis-
tica severa, clasificados como lesiones de alto re-
modelado e histolégicamente benigna.”’ Afectan
predominantemente huesos largos, costillas, pel-
vis ésea, crdneo y los huesos faciales y rara vez
se desarrollan en la columna vertebral, siendo el
compromiso neurolégico muy poco frecuente.
La incidencia de tumores pardos en la insuficien-
cia renal crénica varia de 1.5 a 13 % de los casos,
predominando en mujeres jévenes.*? En 1963,
Fordham y Williams describen por primera vez
la asociacién de un tumor pardo en paciente con
hiperparatiroidismo secundario a insuficiencia
renal crénica.) Parfitt posteriormente comprue-
ba que en estos pacientes, el hueso resorbido es
reemplazado por una combinacién de tejido fi-
broso vascularizado y tejido metapldsico.”’ La
manifestacién mds extrema de este proceso es el
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tumor pardo, visible radiogrdficamente como un
quiste, en el cual todo el hueso original ha sido
destruido. Los tumores pardos histolégicamente
estin formados por microhemorragias, macré-
fagos y células gigantes multinucleadas del tipo
osteocldstico en un estroma fibrovascular, siendo
prominentes los depdsitos de hemosiderina que

Figuras 1

Figuras 2
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le confieren el color pardo, del cual deriva su
nombre.© Las cavidades de resorcién en la peri-
feria pueden romper el borde externo de la corte-
za permitiendo que los osteoclastos se extiendan
debajo del periostio, donde reabsorben hueso en
forma centripeta.
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La extensién de la formacién de hueso nuevo
dentro estas cavidades anormalmente ubicadas
determinan con precisién el aspecto radiografi-
co de la erosién subperidstica y la forma de pro-
duccién explica por qué este signo es especifico
para osteitis fibrosa y no se ve en otros estadios
de alto remodelado, incluido el hiperparatiroi-
dismo leve.” El compromiso extenso de estos
tumores pardos puede debilitar el tejido seo
llegando a producirse fracturas patoldgicas. Las
deformaciones dseas pueden retroceder me-
diante el tratamiento del HPT. Sin embargo,
no existe un tratamiento claramente definido
para las lesiones que pueden inducir fracturas
patoldgicas que se desarrollan en las extremida-
des inferiores. El interés de este caso radica en
lo infrecuente que resulta encontrar multiplici-
dad de lesiones severas, tanto en columna ver-
tebral, costillas, escdpulas y pelvis observados
con claridad en la tomografia computada. Este
cuadro es similar aunque mds severo al publica-
do por Jackson y col en una mujer de 29 anos,
en hemodidlisis crénica, con varias lesiones li-
tica y un tumor pardo focal mayor a nivel de
L4.® Las razones por las que sélo un limitado
numero de pacientes con HPT secundario seve-
ro desarrollan estos tumores son desconocidas.
En el caso de nuestra paciente se consideraron
diagnésticos diferenciales, mieloma mdltiple y
metdstasis de un carcinoma, por la amplia di-
seminacién de las lesiones liticas dseas. Cuando
las lesiones son mds localizadas, los diagndsticos
diferenciales pueden incluir osteosarcomas, tu-
mores de células gigantes, histiocitosis u osteo-
mielitis. El tratamiento del hiperparatiroidismo
secundario es el primer paso en el manejo de
esta alteracién y la normalizacién del nivel de
PTH con tratamiento médico o paratiroidecto-
mia pueden hacer que el tumor/es regresen o se
resuelvan con recuperacién paulatina del estado
de mineralizacién ésea.”’ Por tltimo, queremos
destacar, en este caso, la falta de sensibilidad de
los estudios por imdgenes (ecografia y centello-
grama paratiroideo con Sesta-Mibi) con respec-
to a los hallazgos en la anatomia patolégica de
las gldndulas paratiroideas.
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