TUMOR PARDO COMO COMPLICACIÓN DE HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO EN ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA
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INTRODUCCIÓN:

Con la disminución de la función renal se deteriora progresivamente la homeostasis mineral, con variación en las concentraciones séricas de fósforo, calcio y cambios en los niveles séricos de hormona paratiroidea (PTH), vitamina D, factor de crecimiento fibroblástico 23 (FGF 23) y hormona del crecimiento. (8)El resultado final es hiperparatiroidismo secundario con alteraciones en la formación mineral y aumento de la fragilidad ósea. (5)
Entre las complicaciones óseas asociadas a hiperparatiroidismo (primario o secundario) se describen los tumores pardos, lesiones óseas benignas, relacionados con la expresión de remodelado óseo acelerado, secundario a niveles persistentemente elevados de PTH que determinan un incremento en la actividad osteoclástica y fibrosis peritrabecular progresiva.(6)

Se presenta el caso clínico de un paciente con alteración mineral-ósea secundaria a ERC, hiperparatiroidismo secundario y tumores pardos. (7) 

CASO CLINICO:

PACIENTE DE 38 AÑOS DE EDAD CON ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA ESTADIO 5 EN HEMODIÁLISIS TRISEMANAL DESDE HACE 12 AÑOS DE CAUSA NO FILIADA, QUE EL AÑO 2016 DEBUTA CON  DOLOR EN EXTREMIDADES SUPERIORES DE GRAN INTENSIDAD QUE SE INCREMENTA CON LOS MOVIMIENTOS ACTIVOS Y PASIVOS. AL EXAMEN FÍSICO SE PALPA ENGROSAMIENTO DE ARTICULACIONES METACARPO FALÁNGICAS, con rx de mano que reporta tumor de células gigantes con algunas trabeculaciones. (figura 1),  se realiza RX DE TÓRAX QUE REPORTO LESIÓN TUMORAL DE PARTES BLANDAS DE CONTORNOS REGULARES Y CON ASPECTO DE PLASMOCITOMA LESIONES OSTEOLÍTICAS MÚLTIPLES, Y EN RX DE COLUMNA LUMBOSACRA MÚLTIPLES IMÁGENES DE DEFECTOS ÓSEOS LACUNARES EXTENSAS QUE INSUFLAN HUESO DE CONTORNO REGULAR  ASOCIADAS A LESIONES OSTEOLÍTICAS EN SACABOCADOS EN TODA LA PELVIS Y AMBOS FÉMURES Y (figura 3). SE ESTUDIÓ PARAtHORMONA CON VALORES ELEVADOS (2465 08/2016), POR LO QUE SE DECIDE INICIO DE TRATAMIENTO CON CALCITRIOL Y PARICALCITOL, SIN DESCENSO DE PTH,(1933 01/2017) SE DECIDE PARATIROIDECTOMÍA CON RESULTADO DE BIOPSIA HIPERPLASIA DIFUSA DE PARATIROIDES (figura 3)  Y BIOPSIA DE HUESO QUE REPORTA TUMOR PARDO VS TUMOR DE CÉLULAS GIGANTES (FIGURA 4), POSTERIOIRMETE EL DOLOR ÓSEO EMPEORA, SE INICIA ANALGESIA CON OPIOIDES. A PESAR DE TERAPIA PRESENTA FRACTURAS PATOLÓGICAS DE FÉMUR BILATERALES, LUMBARES Y PÉLVICAS, SE SOMETE A 2DA PARATIROIDECTOMÍA CON CONSECUENTE DISMINUCIÓN DE PTH (1767 03/2017) CON REPORTE DE BIOPSIA TEJIDO ADIPOSO CON MÚLTIPLES NIDOS DE CÉLULAS PEQUEÑAS DE ASPECTO DE CÉLULAS PRINCIPALES DE PARATIROIDES "PARATIROIDES ACCESORIA". PERMANECE INMOVILIZADO POR 2 MESES, SE SOMETE A 3RA INTERVENCIÓN, 2017/07/18 TIROIDECTOMÍA TOTAL + AUTO IMPLANTE DE 45 FRAGMENTOS DE LA PARATIROIDES SUPERIOR DERECHA  CON HALLAZGOS DE TEJIDO CON ABUNDANTE FIBROSIS QUE DIFICULTA LA DIVULSIÓN PARATIROIDES SUPERIOR DERECHA DE 2,5CM X 2CM  LOCALIZADA RETRO LARÍNGEA, GANGLIOS HIPERTRÓFICOS, PARA TRAQUEALES, FISIOPATOLÓGICO REPORTA HIPERPLASIA PARATIROIDEA CON PATRÓN DE CRECIMIENTO FOLICULAR FOCAL, NEGATIVO PARA MALIGNIDAD CONTROLES DE PARATHORMONA 20/07/2018 <3, 8/8/2018 18, ACTUALMENTE CON NIVELES DE PTH 11/3/2019: 26 PG. SIN DOLOR CON LIMITACIÓN FUNCIONAL SECUELAR A FRACTURAS.

DISCUSION

Las alteraciones del metabolismo óseo y mineral asociadas a ERC comprenden un conjunto de alteraciones que cursan con anormalidades del calcio, fósforo, PTH, vitamina D y FGF23 que condicionan variaciones en el remodelado, mineralización, volumen, crecimiento, fragilidad ósea y calcificaciones cardiovasculares y/o de tejidos blandos(1) 

Los tumores pardos, también conocidos como osteoclastomas, son una forma localizada y severa de osteítis fibrosa no neoplásica. Se pueden presentar en hiperparatiroidismo primario o secundario, la incidencia de tumores pardos en pacientes con IRC es de 1,5 a 1,7% (2). Histológicamente están formados por microhemorragias, con presencia de macrófagos y células gigantes multinucleadas del tipo osteoclástico en un estroma fibrovascular. Los depósitos de hemosiderina les confiere un color pardo, que origina su nombre(1). ares. La afectación de la columna vertebral es rara, y hasta ahora se han descrito pocos casos de tumores pardos múltiples en un mismo paciente (2)
En 1963, Fordham y Williams describen por primera vez la asociación de un tumor pardo en paciente con hiperparatiroidismo secundario a insuficiencia renal crónica (3). Parfitt posteriormente comprueba que en estos pacientes, el hueso resorbido es reemplazado por una combinación de tejido fibroso vascularizado y tejido metaplásico(3).
La manifestación más extrema de este proceso es el tumor pardo, visible radiográficamente como un quiste, en el cual todo el hueso original ha sido destruido. Los tumores pardos histológicamente están formados por microhemorragias, macrófagos y células gigantes multinucleadas del tipo osteoclástico en un estroma fibrovascular, siendo prominentes los depósitos de hemosiderina que le confieren el color pardo, del cual deriva su nombre (3)
El diagnóstico de hiperparatiroidismo secundario en pacientes con insuficiencia renal estadio 5, se realiza por sospecha clínica y al demostrar cambios bioquímicos, como hipocalcemia o normocalcemia, hiperfosfatemia y elevación de las concentraciones de PTH intacta (>350 pg/ mL).(4) Así en algunos casos de tumores pardos, los niveles muy elevados de PTHi en plasma han sido relacionados con adenomas o hiperplasias nodulares (generalmente PTHi por encima de 1.500 pg/ml) (2)
El tratamiento del hiperparatiroidismo secundario, y por consiguiente del tumor pardo, se realiza mediante la utilización de quelantes del fósforo, calcitriol y por último la paratiroidectomía quirúrgica (1) 

El compromiso extenso de estos tumores pardos puede debilitar el tejido óseo llegando a producirse fracturas patológicas. Las deformaciones óseas pueden retroceder mediante el tratamiento del HPT. Sin embargo, no existe un tratamiento claramente definido para las lesiones que pueden inducir fracturas patológicas que se desarrollan en las extremidades inferiores. (3)

conclusión: 
EL HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO ES HABITUALMENTE PRODUCIDO POR UN FALLO RENAL CRÓNICO QUE DESEMBOCA EN UN AUMENTO DE LA RETENCIÓN DE FÓSFORO Y UNA HIPOCALCEMIA SISTÉMICA, COMPENSÁNDOSE CON UN AUMENTO DE LA PRODUCCIÓN DE LA PTH, EN NUESTRO CASO CLÍNICO LA HIPERPRODUCIÓN DE LA HORMONA SE JUSTIFICA POR UNA ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA DEFINIÉNDOSE UN CUADRO DE HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO QUE DEBUTO CON TUMOR PARDO, SIENDO ESTA UNA DE LAS MANIFESTACIONES ÓSEAS MÁS CARACTERÍSTICAS DEL HIPERPARATIROIDISMO QUE APARECE EN EL CONTEXTO DE UNA ENFERMEDAD AVANZADA 

CONCLUISONES

EL TUMOR PARDO REPRESENTA EL ESTADIO MÁS AVANZADO DE LA ENFERMEDAD ÓSEA ASOCIADA AL HIPERPARATIROIDISMO, LOS PACIENTES CON ESTA CONDICIÓN TIENEN UN RIESGO DE ENTRE DOS Y CUATRO VECES SUPERIOR DE SUFRIR UNA FRACTURAS PATOLOGICAS Y, ADEMÁS, ENTRE UN 50 Y UN 80 POR CIENTO PRESENTA CALCIFICACIÓN ARTERIAL, LO CUAL PUEDE PRODUCIR RIESGO CARDIOVASCULAR Y AUMENTO DE LA MORBILIDAD, LAS MANIFESTACIONES ÓSEAS SON LAS DE APARICIÓN MÁS TARDÍA EN ESTADIOS AVANZADOS DE LA ENFERMEDAD Y LAS QUE HABITUALMENTE REQUIEREN MANEJO QUIRÚRGICO COMO FUE EL CASO DE NUESTRO PACIENTE QUE REQUIRIÓ EXTIRPACIÓN DEL TUMOR Y PARATIROIDECTOMIA COMPLETA, CON CONTROLES DE PTH DENTRO DE PARÁMETROS NORMALES, Y COMPENSACIÓN ORAL DE CALCIO. 
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