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Mudltiples tumores pardos en una paciente
en hemodialisis con hiperparatiroidismo
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RESUMEN

Describimos el caso de una mujer de 29 afios con insuficiencia renal crénica
(IRC) en programa de hemodialisis (HD) periédicas durante 21 afos, y que en ese
periodo de tiempo desarrollé un cuadro de hiperparatiroidismo secundario grave.
La tomografia axial computarizada (TAC) revelé6 la presencia de multiples tumores
pardos que afectaban a escapula, costillas, columna vertebral, huesos pelviano y
sacro. El analisis microscopico del tumor pardo mostré la presencia de una densa
infiltracion del espacio medular por un tejido fibroblastico reactivo, células osteo-
clasticas gigantes multinucleadas irregularmente distribuidas, histiocitos cargados
de hemosiderina y un marcado incremento de los componentes hematopoyéticos.
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MULTIPLE BROWN TUMORS IN A HEMODIALYSIS PATIENT WITH SEVERE
SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM

SUMMARY

Skeletal brown tumours are relatively uncommon, and brown tumours that in-
volve multiple bones are considered very rare. We describe a 29-year-old woman
with chronic renal failure (CRF) who had undergone hemodialysis for 21 years
and developed multiple brown tumours associated with severe secondary hyper-
parathyroidism. Computed tomography (CT) revealed multiple brown tumours in-
volving scapula, ribs, spine and sacroiliac bone. Microscopic analysis of the brown
tumour showed dense infiltration of the marrow space by reactive fibroblastic tis-
sue with irregularly distributed multinucleated osteoclastic giants cells and mar-
ked increase in hematopoietic elements.
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INTRODUCCION

En la actualidad el manejo del paciente con insu-
ficiencia renal crénica (IRC) permite prevenir, por lo
general, el desarrollo de formas graves de osteodis-
trofia renal. Sin embargo, todavia, el incumplimien-
to terapéutico puede ocasionar, entre otras, graves
manifestaciones 6seas en el paciente urémico con un
hiperparatiroidismo secundario incontrolado. La apa-
ricion de tumores pardos es una complicacién rela-
tivamente infrecuente y la afectacion 6sea mdltiple
por este tipo de tumores se puede considerar excep-
cional. Describimos el caso de una paciente en tra-
tamiento con hemodialisis (HD) durante 21 afos, que
desarroll6 multiples tumores pardos asociados a un
hiperparatiroidismo secundario grave.

CASO CLINICO

Mujer de 29 afios de edad con IRC secundaria a
una glomerulonefritis membranoproliferativa tipo |,
incluida en programa de HD en 1978, cuando con-
taba con 8 anos de edad. La paciente recibié dos
trasplantes renales de donante cadaver, en 1983 el
primero y en 1985 el segundo, en ambos casos hubo
de realizarse trasplantectomia debido a un rechazo
agudo que no respondié a tratamiento. A partir de
entonces continué en HD. En el pasado recibi6 tra-
tamiento oral con metabolitos de la vitamina D vy
quelantes del fésforo, compuestos de calcio y alu-
minio, a pesar de lo cual no se consiguié un ade-
cuado control bioquimico del hiperparatiroidismo
secundario, en gran medida causado por incumpli-
miento terapéutico. A lo largo de los afos la paciente
presenté frecuentes elevaciones del producto calcio
x fésforo y, de forma progresiva, desarroll6 signos evi-
dentes de hiperparatiroidismo secundario grave. Las
radiografias de las manos y de los huesos largos de-
mostraron reabsorcién subperidstica con areas quis-
ticas. Existia reabsorcion 6sea del extremo distal de
las claviculas. También presentaba un créneo con
imagen en «sal y pimienta» y vértebras con un pa-
tron de osteosclerosis en «jersey de rugby». Ademas,
la enferma presentaba multiples calcificaciones vas-
culares. En todo momento se mostr6é contraria a una
paratiroidectomia quirdrgica. En varias ocasiones re-
cibi6 tratamiento intermitente con calcitriol que hubo
de suspender por hipercalcemia. Para el tratamiento
de la anemia, en los Gltimos tiempos, la paciente es-
taba recibiendo dosis de eritropoyetina de 50 U/kg
de peso 3 veces por semana. En diciembre de 1998
se realiz6 una tomografia axial computarizada (TAC)
helicoidal que demostré la existencia de multiples le-
siones liticas expansivas en escapula, costillas, co-
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lumna vertebral y huesos pelvianos compatibles con
tumores pardos (figs. 1 y 2). La exploracion de las
paratiroides con ™Tc MIBI puso de manifiesto hi-
perplasia de las cuatro glandulas. Una TAC cervical
demostr6 el aumento de tamario y la calcificacion de
las cuatro glandulas paratiroides. En este momento
los datos de laboratorio mostraron un calcio sérico
de 10,8 mg/dl, fésforo sérico 7 mg/dl, fosfatasa al-
calina 2.500 mU/ml y PTHi 2.495 pg/ml (rango nor-
mal entre 10 y 65 pg/ml). Para entonces la paciente
padecia ya serios problemas para deambular, por lo
que en julio de 1999 se realiz6 una paratiroidecto-
mia subtotal. En la intervencion se identificaron las
cuatro glandulas en los cuatro polos del tiroides, mi-
diendo 2 x 1 cm las superiores y 1,5 x 1 cm las in-
feriores, extirpandose tres glandulas y 3/4 partes de
la otra. El andlisis histolégico revelé una hiperplasia

Fig. 1.—TAC helicoidal mostrando miiltiples lesiones liticas ex-
pansivas en escapula, costillas y vértebras.

Fig. 2.—TAC helicoidal mostrando un tumor pardo gigante en el
hueso sacroiliaco. Obsérvese la masa de nuevo tejido que reem-
plaza al hueso y produce expansién ésea con bordes de escle-
rosis.



nodular de células principales. En el postoperatorio
la paciente presenté un sindrome del «hueso ham-
briento» precisando dosis elevadas de calcitriol y su-
plementos de calcio, primero por via intravenosa y
después oral. Una semana después de la cirugia los
datos de laboratorio mostraron un calcio sérico de
8,8 mg/dl, fésforo sérico 4,7 mg/dl, fosfatasa alcali-
na 1.751 mU/ml y PTHi 166 pg/ml.

En el dia 10 del postoperatorio la paciente pre-
sentd6 un cuadro de sepsis de origen en el catéter
implantado para HD, falleciendo en situacion se
shock séptico y edema agudo de pulmon. El anali-
sis microscopico del tumor pardo iliaco demostré la
presencia de una densa infiltracion del espacio me-
dular por un tejido fibroblastico reactivo con oca-
sionales figuras mitdticas. Se observaron algunas
zonas de hemorragia, histiocitos cargados de hemo-
siderina, células osteoclasticas gigantes multinuclea-
das de distribucion irregular y un marcado incre-
mento de los elementos hematopoyéticos. Los
osteoblastos y los margenes trabeculares estaban re-
ducidos. En la periferia del tumor existia rarefaccion
de las trabéculas 6seas (figs. 3, 4 y 5).

DISCUSION

Los tumores pardos son lesiones 6seas erosivas
causadas por una actividad osteoclastica aumentada
y una fibrosis peritrabecular. Ambas son expresion
de un hiperparatiroidismo primario o secundario,
ocurriendo éste dltimo en pacientes con IRC avan-
zada. La progresion de la resorcion dsea y focal de
la fibrosis llega a producir quistes, visibles macros-

Fig. 3.—Detalle a pequeio aumento de los componentes del
tumor pardo. Zona limitrofe, a un lado proliferacién histiocitaria
y fibrosa, y al otro lado zona de hiperplasia hematopoyética. En
la parte superior se observan espiculas 6seas con imagenes en
sacabocado por destruccion y aposicién (HE x 25).

TUMORES PARDOS MULTIPLES

Fig. 4.—Banda central de tejido fibroso con restos de calcio. A
la izquierda histiocitos cargados de hemosiderina y zona de he-
morragias, a la derecha hiperplasia hematopoyética (HE x 200).
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Fig. 5.—Tejido fibroso con histiocitos y fibroblastos. En el centro
célula gigante multinucleada tipo osteoclasto y tejido éseo en re-
absorcion. A la izquierda osteoblastos y aumento del osteoide (HE
X 400).

copicamente, que al confluir forman tumores par-
dos. Un afectacion extensa por estos tumores par-
dos puede debilitar el tejido 6seo llegando a pro-
ducirse fracturas patolégicas. Las hemorragias
intraquisticas dan lugar al acimulo intra y extra ce-
lular de hemosiderina, lo que le da el caracteristico
color pardo y por consiguiente su nombre. La inci-
dencia de tumores pardos en pacientes con IRC es
de 1,5 a 1,7%, la localizacién mas frecuente es en
la pelvis, las costillas y los maxilares'*. La afecta-
cion de la columna vertebral es rara®®, y hasta ahora
se han descrito pocos casos de tumores pardos mul-
tiples en un mismo paciente®.

El interés de este caso radica en lo infrecuente que
resulta encontrar la multiplicidad de lesiones que la
paciente presenté. A pesar de que éstas no causaban
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una compresion neurologica significativa, la enferma
presentaba un tumor pardo gigante sacroiliaco que le
producia limitaciones para deambular y suponia un
riesgo elevado de sufrir fracturas patolégicas debido
al enorme quiste producido por la reabsorcion ésea.
En una extensa revision de la literatura Gnicamente
hemos encontrado dos casos de tumor pardo gigante
localizado en el hueso iliaco'® . Las razones por las
que s6lo en un limitado nimero de pacientes con os-
teodistrofia renal grave se desarrollan estos tumores
pardos son desconocidas. En el presente caso, el hi-
perparatiroidismo incontrolado y el largo tiempo pa-
sado en hemodialisis pueden ser los dos factores im-
plicados en el desarrollo de los tumores pardos. Asi
en algunos casos de tumores pardos, los niveles muy
elevados de PTHi en plasma han sido relacionados
con adenomas o hiperplasias nodulares (generalmen-
te PTHi por encima de 1.500 pg/ml)># 1214 Se des-
conoce, hasta el momento, el posible papel que haya
podido jugar, en este caso, el tratamiento con eritro-
poyetina en el crecimiento de los tumores pardos'.
Aunque en un estudio no se pudo comprobar ningtn
efecto de la eritropoyetina sobre los cambios histo-
morfométricos 6seos en HD crénica'®.

El tratamiento del hiperparatiroidismo secundario, y
por consiguiente del tumor pardo, se realiza median-
te la utilizacion de quelantes del fosforo, calcitriol y
por Gltimo la paratiroidectomia quirtrgica. En el caso
de tumores pardos de columna vertebral, si el trata-
miento médico y la paratiroidectomia quirdrgica no
consiguen frenar su progresiéon o si ocurre un dete-
rioro neurolégico agudo es preciso el tratamiento qui-
rargico®. A pesar de que se han descrito algunos
casos, en los que se ha conseguido el control de la
PTHi y la regresion del tumor pardo mediante la uti-
lizacion de dosis altas intravenosas de vitamina D213,
en la mayor parte de los pacientes es necesaria la pa-
ratiroidectomia®. En ciertos casos, como en las loca-
lizaciones maxilares, debido a las deformidades fa-
ciales o a la comprension del nervio éptico es preciso
también la extirpacion quirdrgica del tumor3.

En resumen, este caso sirve para ilustrar como, en
algunos pacientes en HD crénica, el desarrollo
de un hiperparatiroidismo secundario incontrolado
puede ocasionar la formacién de tumores pardos
multifocales. La TAC puede ser Gtil en el diagnosti-
co de extension de estas lesiones.
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