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Tumor pardo multifocal: reporte de caso en hemodialisis

cronica

Multifocal brown tumor: case report in chronic hemodialysis

Maria Paula Dionisi', Maria Alejandra Quintero', Maria Lorena Quintero?, Rafael

Alberto Maldonado'

INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo (HPT)
secundario es una complicacién muy
frecuente de la enfermedad renal
crénica terminal (ERCT). La PTH
persistentemente elevada aumenta la
actividad osteocldstica, la resorcién
6sea y la degradacién, resultando
en osteitis fibrosa.’” Una variante
singular de la osteitis fibrosa quistica
se presenta bajo la forma de tumor
pardo, el cual representa una lesién
litica benigna que por lo general
es resultado de un HPT de larga
evolucién no tratado.? Los tumores
pardos se asocian con HPT primario,
secundario, y terciario (44,3%, 51,5%,
y 4,2%, respectivamente).®’ El tumor
pardo puede afectar cualquier hueso,
pero mds frecuentemente los huesos
de la mandibula, el fémur, el esternén,
las costillas, y rara vez la columna
vertebral.®

Describimos aqui un caso de
presentacién  poco frecuente de
tumores  pardos multiples con
afectacién extensa de la columna
vertebral, costillas, esternén,
claviculas, humero, ambos huesos
iliacos, sacro, mandibula y calota
craneana en una paciente en
hemodidlisis crénica.

CASO CLINICO

Mujer de 40 afos autoderivada
desde otro centro de didlisis en julio del
2019 por dolores éseos generalizados.
Antecedentes de ERCT diagnosticado
en el contexto de prequirtrgico por
bocio multinodular eutiroideo; en
hemodidlisis (HD) crénica desde
enero del 2018, HPT secundario con

diagnéstico al inicio de HD, HTA
de mds de 10 anos de evolucién y
preeclampsia en 2 gestas (a los 22 y 29
afos). AQx de apendicectomia, FAV
(trasposicién basilica en 2018) y 2
cesdreas. AGO de 3 gestas (2 partos,
1 aborto) ciclos oligomenorreicos.
Sin antecedentes tdxicos ni alérgicos.
Medicada al momento de su derivacién
con Carvedilol 25 mg/dia, Losartin
50 mg/dia, Ac. Fdlico/Complejo
vit B 1 cp/dia, Omeprazol 20 mg/
dia, EPO 12000 U/sem, Hierro IV
(suspendido), Calcitriol (suspendido),
y Pregabalina 75 mg/dia.

Presentaba un peso seco de 62,5-
63 kg (ganancia interdialitica de 3,5-
4 kg), sin diuresis residual. Serologia
para HIV, VHC y VHB negativas.
En Tabla 1 se resume el laboratorio
con las variables de interés al ingreso
y evolucién de estas a lo largo del
periodo observado.

Se agrega captor de fosfato
(acetato de Calcio 6 cp/dia) y
vitamina D nutricional (300000 UI/
mes) (Tabla 1). Se solicitan estudios
complementarios para determinar
causa de dolor 64seo y mejor
caracterizacién del HPT secundario.

La TAC lumbosacra describia
aumento difuso de la densidad 6sea
generalizada con mdltiples lesiones
osteoliticas en todos los cuerpos
vertebrales, sacro, porcién visible de
ambos ilfacos y fractura patoldgica en

L5. (Figura 1)
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Tabla 1. Evolucién del tratamiento y pardmetros analiticos
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Mar.

Sept.

Ingreso Sept. 2019 Tx 020 Sept. 2020 Mar. 2021 001 Unidades
Hematocrito 24 23 17,9 23 24 22 22 %
Urea (pre) 183 158 85 134 114 123 156 mg/dL
Creatinina 9,7 6,8 7,7 7,9 7,2 7,7 7,5 mg/dL
Ke/V 1,81 1,82 2,17 1,75 1,63 1,53 1,69 NA
PTHi 2.082 1.465 842 7174 833,3 1.310 733,9 pg/mL
25(0OH) vit D 6,9 9,56 65 59,85 29,92 40,88 25,87 ng/dL
Calcio sérico 8,7 10 7,8 7,7 8 9,2 10,2 mg/dL
Ca Corregido 8,78 S/D S/D 7,7 8,24 S/D 10,2 mg/dL
Fosfato sérico 7,5 7,9 4,1 4,8 4,6 5,9 7,6 mg/dL
Albumina 4,3 S/D S/D 4,5 4,1 S/D 4 gr/dL
Sodio sérico 133 137,5 137 137 137.,8 137,9 138,4 mEq/L
Potasio sérico 6,2 5,38 5,22 5,87 4,89 4,8 4,76 mEq/L
FAL total 3.554 3.120 3.140 2.247 1.592 1.318 1.372 IU/L
PCR 20 39,89 S/D 19,59 6,5 S/D S/D mg/I
Ferritina 1177 287,2 S/D S/D 1.060 (676,8 1.326 ng/ml
Calcimiméticos no no no no no no 30 mg/dia
Calcitriol no no 0,5 0,5 0,5 no no mcg/sem
Paricalcitol no no no no no 10 no mcg/sem
Acetato de Ca 6 6 8 8 8 4 4 comp/dia
Vit D nut 300.000 200.000 100.000 no no no 30.000 [U/mes

PTx: Paratiroidectomia; PTH i: Parathormona intacta (quimioluminiscencia); NA: no aplica; $/D: sin dato. PCR: Proteina C Reactiva
Cuantitativa. Vit D nut: vitamina D nutricional

Figura 1. TAC de columna
lumbosacra. Multiples lesiones
osteoliticas en todos los cuerpos
vertebrales. Fractura patoldgica

de L5
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Ante la sospecha clinica de tumores pardos
multiples versus enfermedad metastdsica se realiza
IC con Oncologia y en conjunto se solicitaron
los siguientes estudios, que informaron como
positivo: a) TAC de térax, abdomen y pelvis
(con contraste): leve enfisema centrolobulillar
bilateral, opacidades nodulares con densidad
de partes blandas (LSD y LSI). Resto de los
érganos normales, no adenomegalias. Presencia
de multiples lesiones osteoliticas a nivel de todos
los cuerpos vertebrales, esterndn, regién anterior
de varias costillas, humero, sacro, y porcién
visible de ambos iliacos (Figuras 2-4); b) TAC
de cuello (con contraste): multiples lesiones
osteoliticas en la columna cervical. Tiroides

Figura 2. TAC de térax.
Lesiones en clavicula y humero
izquierdo (las flechas blancas
senalan las mds evidentes)

Figura 3. TAC de térax.
Lesiones en esternén y escapula
bilateral (las flechas blancas
sefalan las mds evidentes)
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aumentada de tamano a expensas del 16bulo
derecho, maltiples formaciones nodulares, siendo
la mayor con degeneracién quistica de 23x15mm.
No adenomegalias (Figura 5); ¢) TAC de cerebro
(con cte): Aumento difuso de la densidad 4sea
con multiples lesiones osteoliticas en sacabocado
(Figura 6); d) Proteinograma por EF: leve
aumento en zona de alfa-2 globulina. ¢) Marcador
tumoral (mama) CA 15,3:7,6 U/ml + examen
ginecoldgico, ambos normales. f) Centellograma
6seo total marcado con Tc 99: multiples lesiones
osteoliticas (Figura 7); g) Centellograma de
paratiroides marcado con Sestamibi: captacién
selectiva en ambos polos inferiores sugestiva de
tejido paratiroideo hiperplasiado (Figura 8).
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Figuras 4 (Ay B).

TAC de térax. Lesiones en costillas y L5. La figura B muestra una imagen ampliada de la lesién
costal
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Figura 5. TAC de cuello. Lesiones en mandibula (las flechas blancas sefialan las mds evidentes)

Figura 6. TAC de cerebro. Lesiones en calota craneana (las flechas blancas sefialan las mds evidentes)
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Figura 7. Centellograma éseo total. Revelan captacién aumentada a nivel de calota craneana, maxilar

inferior, vertebras dorsolumbares, cabeza de humero izquierdo, esternén, multiples costillas, sacro,
iliacos, articulaciones sacroiliacas y coxofemorales y rodillas

Figura 8. Centellograma de Paratiroides. Areas de captacién selectiva en regién de los polos inferiores
de ambos I6bulos tiroideos

CENTELLOGRAMA DE PARATIROIDES CON SESTAMIBI Tc99m.

IMAGENES TEMPRANAS

IMAGENES TARDIAS
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Debido a patologia tiroidea se realizé
interconsulta con endocrinologia, quien solicitd
Ecografia tiroidea que informé tiroides aumentada
de tamano, vol der: 21,5 cc y vol. izq:5,6 cc,
multiples formaciones nodulares bilaterales,
nédulo dominante derecho 23,5 mm, nddulo
dominante izquierdo 29,5 mm. TIRADS 3. Sin
adenomegalias.

Debido a la multifocalidad de las lesiones liticas
se decidié puncién de lesién ésea (cadera derecha)
que informd osteitis fibrosa quistica con ausencia
de malignidad + puncién tiroidea que se informé
como benigno (Categoria IT de BETHESDA).

Se indica por lo tanto Tiroidectomia total
mas Paratiroidectomia Subtotal el 04/02/20,
resultando un diagndstico anatomopatoldgico de
hiperplasia de paratiroides y bocio multinodular,
ambos sin criterio de malignidad. La paciente
presenté PTH postoperatoria de 842 pg/ml, por
lo cual retomé tratamiento con calcitriol que luego
rot6 a paricalcitol por hiperfosfatemia (Tabla 1).
Inicid, ademds, tratamiento de sustitucién con
levotiroxina 100 mcg/dia.

Se solicitd, ademds, para completar valoracién
metabolismo  6seo: a) par radiolégico para
realizar Score de Adragaos y Kaupilla los cuales
resultaron negativos para calcificaciones vasculares;
b) densitometria sea (DEXA): negativa para
osteoporosis (CL: 1410 g/cm?, 1,7 Z score y CF:
0,959 g/cm?, -0,2 Z score) y ¢) marcadores dseos:
osteocalcina: mayor a 600 ng/mL, Beta Cross Laps:
4,99 ng/mL.

En julio de 2021 cursé internacién por
neumonia por COVID-19, por el cual requirié
internacién por oxigenoterapia en sala comun
durante 21 dias.

Debido a hipercalcemia e hiperfosfatemia se
suspendié paricalcitol y se inicié tratamiento con
cinacalcet, en septiembre 2021, con mala tolerancia
oral, por lo cual fue suspendido también en meses
posteriores y se decidié continuar con paricalcitol
segtin fosfatemia.

Actualmente  en  plan de  segunda
paratiroidectomia por HPT persistente y sindrome
anémico resistente a EPO.

DISCUSION

La patogenia del HPTS es compleja y atin no se
conoce por completo, donde existe una interaccién
intrincada de varios factores.!

La resistencia a los niveles de PTH es un factor
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importante que junto a la hipocalcemia y a la
hiperfosfatemia presentes en el paciente en didlisis,
contribuyen a perpetuar un circulo vicioso entre los
mismos, donde también la deficiencia de vitamina
D vy los valores elevados de FGF23 juegan un rol
importante.”

Los tumores pardos en la ERC se asocian al
HPTS grave, por lo cual es mds frecuente observar
en el marco de un HPTS que en pacientes con
HPT primario, y estdn relacionados a las mujeres
de mediana edad de sexo femenino, con diversos
grados de agresividad y riesgo de reaparicién.®

También conocidos como “osteoclastomas”,
los tumores pardos no son malignos, pero son
neoplasias destructivas formadas por células
gigantes multinucleadas similares a osteoclastos y
macréfagos llenos de hemosiderina, que les dan el
nombre “pardos”.”®

En términos de manejo, los tumores pardos son
complicados, ya que no existen recomendaciones
o ensayos clinicos como guia para su tratamiento;
mds adn, ni las guias K-DOQI o KDIGO hacen
mencidn de ellos.”'” Los expertos coinciden que el
manejo implica una reduccién agresiva de la PTH
mediante el tratamiento de la hiperfosfatemia,
la hipocalcemia y la deficiencia de vitamina D,
lo cual implica una ingesta dietética de fosfato
reducida, un uso meticuloso de quelantes de
fosfato, la adicién de vitamina D nativa y activa
y, en lo posible calcimiméticos.” Por otra parte,
el tratamiento con paratiroidectomia permite la
reosificacién de las zonas afectadas.!”

El diagnéstico de tumores pardos puede ser
complicado, ya que su apariencia puede simular
malignidad. Una biopsia es un procedimiento
atil que ayuda a distinguir una lesién benigna
de una neoplasia y puede orientar el tratamiento
adecuado"’?.

En el caso de nuestra paciente la extensa
diseminacién de las lesiones liticas dseas, llevo a
considerar distintos diagndsticos  diferenciales,
tales como mieloma multiple y enfermedad
metastasica. Teniendo en cuenta la multifocalidad,
resulté mandatorio la biopsia désea, confirmando
el diagndstico de tumor pardo. Por lo tanto, se
indicé la paratiroidectomia subtotal como parte
del abordaje agresivo por el grado de severidad
de este, acompanado de tiroidectomia total
debido a la magnitud del bocio multinodular. Si
bien existe asociacién en ciertos casos reportados
con carcinoma de tiroides,"? ninguno de los
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nédulos del paciente tenfan imdgenes ecograficas
sospechosas de malignidad, lo cual se confirmé
también con la anatomia patolégica.

La paratiroidectomifa parece ser la mejor
opcién después de que falla el tratamiento médico,
a pesar de que las gufas no se expiden sobre el
caso de los tumores pardos en particular, existen
datos e informes que demuestran los beneficios de
la paratiroidectomia con la remineralizacién del
hueso y la regresién de los tumores solo unos meses
después de la cirugfa.® '

Los tumores pardos a su vez afectan sobre
todo mandibula y costillas, y huesos largos, siendo
menor el compromiso de la columna vertebral.
@ 7111516 Eg de notar que nuestra paciente
presentaba ademds del compromiso extenso de la
columna vertebral, afeccién de calota craneana,
mandibula, esternén, claviculas, costillas, hiimero,
ambos iliacos, y sacro, constituyendo un caso
verdaderamente de presentacién infrecuente con
compromiso de tal magnitud descrito hasta el
momento en la literatura. Las razones por las que
s6lo un limitado nimero de pacientes con HPT
secundario severo desarrollan estos tumores son
desconocidas.!"”

Nuestro caso ilustra una presentacién
dramitica de tumores pardos, donde a pesar de un
tratamiento quirdrgico agresivo, el mismo todavia
sigue fuera de control y por lo tanto se encuentra
en vias de una segunda paratiroidectomia.

Por lo que podemos concluir que ante la
sospecha diagndstica de tumores pardos el
diagnéstico temprano y el manejo interdisciplinario
es fundamental para evitar complicaciones futuras
tales como fracturas o compresién medular en el
caso de afeccién de la columna vertebral.
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