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Resumen Destacados
Introduccién: los tumores pardos son una forma localizada de osteitis fibrosa quistica, ® Los tumores pardos son
li P lasica del hi sl (HPT), histolégi t e una forma localizada de
complicacion no neoplssica del hiperparatiroidismo . histolégicamente caracterizada S e i i
por la sustitucion de osteocitos por tejido fibroso, secundaria a la activacién de osteoclastos. complicacién no neoplasica del
Estas lesiones pueden aparecer en cualquier parte del esqueleto, con mayor frecuencia en BlSEastioCEme
los huesos largos y con menor frecuencia en arcos costales, pelvis y huesos faciales. Sin * En pacientes con
embargo, muchos de los pacientes que presentan este tipo de lesiones en localizaciones hiperparatiroidismo secundario
. I d g desd | 9 | jerd I refractario o sintomatico
inusuales son tratados incorrectamente desde el comienzo, por lo que se pierde la ests indicada la intervencian
oportunidad de inicio temprano del manejo. quiriirgica con reseccién de

A —nfl e . . o2 . o2 i . tejido paratiroideo.
Objetivo: contribuir a la concientizacion de esta manifestacion para lograr identificar,

diagnosticar y abordar temprano este grupo de pacientes para disminuir el riesgo de = Conla progresion de la

. . enfermedad renal crénica,
compllcaCIones' la sintesis de la hormona

. a o P tiroid tad

Presentacién del caso: paciente de 22 afios con enfermedad renal crénica (ERC), e e ko
. T . - = X . - y desencadenada por mdltiples
hiperparatiroidismo secundario refractario y lesiéon expansiva palatina que configura factores que incluyen
una osteitis fibrosa de localizaciéon inusual en la que se dio manejo quirdrgico con Glimiineem & Emine

N . 2 a .. . activa, niveles de fésforo y calcio
paratiroidectomfa subtotal, la cual resulté insuficiente para el manejo del HPT avanzado de Cries.

la paciente y sus complicaciones, por lo que se propone una nueva intervencion.
= Usualmente los tumores pardos

Discusién: en pacientes con ERC se altera la sintesis de calcitriol y la reabsorcién de calcio de localizacién inusual son mal
como consecuencia de la pérdida de masa renal. Ante esto, se presenta un incremento en la difguesiiEis, oo (omes
o o ) L K . X granulomatosas, neoplasicas o
actividad paratiroidea que busca regular los niveles séricos de calcio y fésforo mediante la e
sintesis de PTH, estimulando la resorcion 6sea que, al ser persistente, conlleva al desarrollo
de la osteitis fibrosa quistica, una de las manifestaciones de la enfermedad mineral 6sea,

complicacion sistémica del HPT.
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Conclusién: los tumores pardos se presentan como consecuencia de estados de HPT
avanzado. Por esto, resulta importante la educacion del personal médico respecto al HPT en
ERCYy el reconocimiento de sus complicaciones para favorecer el diagndstico y tratamiento
temprano.

Palabras clave: calcio, calcitriol, glandulas paratiroides, hiperparatiroidismo, hormona
paratiroidea, paratiroidectomia, osteitis fibrosa quistica, vitamina D, quistes.

Osteitis fibrosa quistica

Osteitis fibrosa cystica as a clinical manifestation of
secondary hyperparathyroidism, an unusual localization

Abstract

Introduction: Brown tumors are a localized form of osteitis fibrosa cystica, which is a
non neoplastic complication of hyperparathyroidism (HPT), hystologically characterized for
the substitution of osteocytes by fibrous tissue. These lesions can appear anywhere along
the bone skeleton, more frequently in long bones, and less frequently in ribs, pelvis and
facial bones. However, most patients with these kind of lesions in unusual localizations, are
initially wrongly diagnosed and their chances of getting an early treatment are diminished.

Purpose: Contribute to awareness of this manifestation to accomplish the right
identification, diagnosis, and early approach of these patients, diminishing the risk of
developing complications.

Case presentation: 22 year old patient, with chronic kidney disease (CKD), who consult
with refractory hyperparathyroidism, with an expansive palatal lesion, configuring an
unusually localized osteitis fibrosa, surgically intervened with subtotal parathyroidectomy,
which was insufficient for patient’s hyperparathyroidism and its established complications.

Discussion: In patients with CKD, synthesis of calcitirol and calcium’s reabsorption are
affected as a consequence to the loss of functional kidney tissue. In order to keep the
regulation of serum levels of calcium and phosphorus, parathyroid’s activity is increased and
so is the synthesis of parathyroid hormone, which stimulates bone resorption. Once bone
resorption becomes persistent, it leads to the development of osteitis fibrosa cystica, one of
the manifestations of Bone Mineral Disease, a systemic complication of hyperparathyroidism.

Conclusion: Brown tumors are a consequence of advanced HPT, which is why medical
staff should be educated in the course of HPT in patients with CKD, and develop skills to
recognize its complications in order to favor early diagnosis and treatment.

Keywords: Calcium, Calcitriol, Parathyroid glands, Hyperparathyroidism, Parathyroid
Hormone, Parathyroidectomy, Osteitis fibrosa cystica, Vitamin D, Cysts.

Introduccién
astenia.

Mujer de 22 afios que fue remitida desde

Como antecedentes

Highlights

Brown tumors are a localized
form of osteitis fibrosa cystica, a
non-neoplastic complication of
hyperparathyroidism.

Surgical intervention with
resection of parathyroid tissue
is indicated in patients with
refractory or symptomatic
secondary hyperparathyroidism.

The synthesis of parathyroid
hormone is increased with
progression of chronic kidney
disease, triggered by multiple
factors that include decrease of
active vitamin D, phosphorus and
calcium seric levels.

Usually, brown tumors of
unusual localization are
misdiagnosed as granulomatous
or neoplastic lesions, or as bone
abscesses.

asociada a pérdida de peso no intencional vy

médicos

relevantes

su unidad renal a la consulta de endocrinologia
por un cuadro de aproximadamente tres afios
de evolucién, consistente en dolores 6seos de
predominio en miembros inferiores y aparicién
de lesion tumoral en paladar duro, la cual esta
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de la paciente se sabe que en la infancia
presentd mdultiples infecciones urinarias en
repetidas ocasiones, con posterior desarrollo
de enfermedad renal crénica (ERC); estuvo en
terapia de reemplazo renal con hemodialisis por
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cuatro afios previo a la consulta a través de fistula
arteriovenosa. Adicionalmente, se le diagnostico
HPT refractario, con manejo médico; hipertension
arterial, y cardiopatia hipertensiva, con manejo
antihipertensivo con losartan, nifedipino vy
minoxidil; recibié estatina, eritropoyetina (EPO) y
suplencia de acido félico.

En el examen fisico se evidenciaron signos
vitales dentro derangos de normalidad, excepto por

Osteitis fibrosa quistica

taquicardia de 110 latidos por minuto; auscultacion
cardiopulmonar normal, con presencia de fistula
arteriovenosa funcional para hemodialisis en
antebrazo derecho, con hiperreflexia generalizada
y lesion palatina de caracteristicas Oseas de
aproximadamente 4 cm de diametro, sin otros
hallazgos relevantes (figura 1).

Figura 1. Lesion palatina de aproximadamente 4 cm de didmetro,
de caracteristicas 6seas, que desplaza piezas dentarias

Fuente: elaboracién propia.

La bioquimica sanguinea evidencié hormona
paratiroidea intacta elevada con calcio normal
e hiperfosfatemia leve, hemograma con anemia
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normocitica, normocrémica, sin compromiso de
otras lineas celulares, como se muestra en la
tabla 1.

http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
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Tabla 1.

Osteitis fibrosa quistica

Resultados de bioquimica sanguinea al ingreso

Prueba de Valor de
. Resultado ;
laboratorio referencia
Leucocitos 6680 3980-10040
Neutrofilos 3970 1560-6130
Linfocitos 1870 1180-3740
Hemoglobina 7.2 g/dL 11,2-15,7 g/dL
Hematocrito 23.8 % 34,1-44,9 %
Hemograma Volumen 90.9 fL 79,4 -94,8 fL
corpuscular medio ' ’ ’
Hemoglobina B
corpuscular media 27.6pg 25.6-32,3 pg
Concentracion
de hemoglobina 30,3 g/dL 32,3-36,5g/dL
corpuscular media
Plaquetas 325000 182000-369000
Hormona paratiroidea 4693 pa/mL 13.6-85.8 pa/mL
intacta (PTHi) P9 07,5 Pg
Calcio total 9,5 mg/dL 8,4-10,2 mg/dL
Fosforo 5,9 mg/dL 2,5-4,5 mg/dL
Potasio 4.5 mEq/L 3,5-5,1 mEq/L
Sodio 131 mEq/L 137-145 mEq/L
Alblmina 3,7 g/dL 3,5-5g/dL

Fuente: elaboracion propia a partir de los resultados y valores de referencia del laboratorio clinico
del Hospital Universitario del Valle, Cali, Colombia.

En cuanto a los estudios imagenoldgicos, la
ecografia de cuello evidencié glandula tiroides
de ubicacién, tamafio y vascularidad normal vy
glandulas paratiroideas de 11 y 13 mm. En la
radiografia de cadera se observé pérdida de la
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densidad 6sea significativa para la edad en fémur
izquierdo. Adicionalmente, se realiz6 tomografia
axial computarizada de senos paranasales
(figura 2).
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Osteitis fibrosa quistica

Figura 2. Tomografia axial computarizada de senos paranasales

Nota: se observa lesion osteolitica en aspecto posterior de paladar duro
de 15 x 10 mm en el plano axial. Adicionalmente, hay mdltiples lesiones de
caracteristicas osteoliticas a nivel de tabla interna y externa, angulo y cuerpo
de mandibula y en ala mayor del esfenoides de 18 x 16 mm.

Fuente: tomado de un estudio realizado en el Hospital Universitario
del Valle, Cali, Colombia.

Se considerd que era hiperparatiroidismo
secundario a ERC vy osteitis fibrosa palatina
asociada. Se indic6 manejo quirdrgico con
paratiroidectomia subtotal, dejando in situ la
glandula paratiroides superior izquierda, con
reseccion de glandulas paratiroides superior e
inferior derechas, asi como la inferior izquierda
con histopatologia, que concluyd en hiperplasia
paratiroidea (figura 3).

Posterior a la intervencién quirdrgica, la
pacienterequiriévigilanciaenlaunidad de cuidados
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intensivos, durante la cual la paciente desarroll
hipocalcemia severa sintomatica sostenida, lo
que configurdé un sindrome de hueso hambriento,
para lo cual recibié manejo con calcio parenteral
y oral. Después de una semana se logr6 la
estabilidad en niveles de calcio. Se dio egreso con
suplementacidén de calcio oral, calcitriol, manejo
antihipertensivo y eritropoyetina; ademas, se le
dieron 6rdenes para seguimiento ambulatorio con
endocrinologia y en su unidad renal. La bioquimica
sanguinea de egreso se puede ver en la tabla 2.

http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
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Figura 3. Glandula paratiroides

Nota: placa histologica, objetivo 40x, tincion hematoxilina-eosina. Tejido paratiroideo
en el que se observa aumento del componente celular y disminuciéon del componente
adiposo, sin reconocerse lesiones neoplasicas.

Fuente: tomado de un informe de patologia emitido por el Hospital Universitario del
Valle, Cali, Colombia.

Tabla 2. Resultados de bioquimica sanguinea al egreso

Prueba de laboratorio Resultado Valor de referencia
Hormona paratiroidea intacta (PTHi) 1450 pg/mL 13,6-85,8 pg/mL
Calcio i6nico 0,91 mmol/L 1,18-1,32 mmol/L
Fésforo 2,72 mg/dL 2,5-4,5 mg/dL

Fuente: elaboracion propia con base en los resultados y valores de referencia del
laboratorio clinico del Hospital Universitario del Valle, Cali, Colombia.

Volumen 11, nimero 1 de 2024 http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
39



AC Nieva-Flbérez et al.

Discusién

Clasicamente, el hiperparatiroidismo (HPT)
se ha definido en funcion de su etiologfa:
hiperparatiroidismo primario, en el que se
presenta un aumento de la hormona paratiroidea
(PTH) debido a una alteracién directa de las
glandulas  paratiroides;  hiperparatiroidismo
secundario, con elevacion de la PTH debido a
hipocalcemia ocasionada por otras enfermedades
que no comprometen directamente a las glandulas
paratiroideas, especialmente la enfermedad
renal cronica; finalmente, el hiperparatiroidismo
terciario, el cual se define como la cronificacién
del hiperparatiroidismo secundario, que sigue su
curso incluso cuando la causa primaria ha sido
corregida (1). Cabe resaltar que, en la actualidad,
gracias al aumento de la disponibilidad de
pruebas bioquimicas, especialmente en paises
desarrollados donde los niveles de calcio sérico,
fosforo y PTHi (hormona paratiroidea intacta)
forman parte de la evaluacion rutinaria, se ha
convertido en una condiciéon frecuentemente
diagnosticada antes de ser sintomatica (2).

En el caso de pacientes con ERC, se explica
que con la pérdida de masa renal, se disminuye
la depuracion de fosforo y se altera la sintesis de
calcitriol, disminuyendo la capacidad renal para la
reabsorcién de calcio. Como consecuencia, y para
regular los niveles séricos de calcio y fosforo, se
incrementa la actividad paratiroidea, aumentando
asi la sintesis de PTH. Posteriormente, la PTH
se une a los receptores de los osteoblastos,
generando la expresion del RANK-L, el cual se
une al receptor RANK en los precursores de los
osteoclastos, promoviendo su formacién. Una vez
activos los osteoclastos, provocan resorcion 6sea,
destruccion del hueso cortical y, posteriormente,
formacion de quistes fibrosos. Con el tiempo,
la resorcion Osea persistente promueve |la
desmineralizacién y la formacion de tejido fibroso
vascularizado que reemplaza la médula o6sea,
causando microfracturas y microhemorragias
que dan como resultado la formacion de tumores
pardos (3).

Los tumores pardos corresponden a una forma
localizada de osteitis fibrosa quistica. Contrario
a lo que se podria suponer, no son producto de
un proceso neoplasico, sino que son lesiones
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6seas focales, producto de una remodelacion
6sea secundaria a aumento en la actividad
de osteoclastos, osteoblastos y osteoide.
Histolégicamente, se describen como wunas
lesiones cuyo color parduzco es caracteristico;
este hallazgo da lugar al nombre de tumor pardo,
y es producto de la combinacién de hemosiderina,
sangre, tejido conectivo y fibroso (4, 5).

Quienes los padecen presentan lesiones
quisticas expansivas a nivel 6seo, que pueden
ser Unicas o miltiples. Usualmente, son mal
diagnosticadas, como lesiones granulomatosas,
neoplasicas o como abscesos del hueso, y pueden
aparecer en cualquier parte del esqueleto, con
mayor frecuencia en tibia, fémur, claviculas, arcos
costalesy pelvis. Encuantoalos huesos faciales, su
frecuencia es menor al 2 % y afecta principalmente
a los huesos maxilares con predominio de
compromiso mandibular (6-9). Esta condicion se
presenta con mayor frecuencia en mujeres que en
hombres, especialmente hacia la quinta o sexta
década de la vida, con una incidencia reportada,
segun se relacione con HPT primario o secundario,
del 3%y 5 %, respectivamente (10).

A pesar de los avances que se han logrado
en el manejo médico del hiperparatiroidismo
en pacientes refractarios, segin la guia KDIGO
2017, estd indicado el manejo quirdrgico con
paratiroidectomia. El caso clinico presentado
reporta la aparicion de una lesion correspondiente
a osteitis fibrosa quistica en una localizacién
inusual, como consecuencia de un HPT secundario
sin respuesta a manejo farmacoldgico, en el cual
se indic6 paratiroidectomia subtotal, la cual
resultd insuficiente para el manejo de la patologia
de la paciente y sus complicaciones instauradas.

Conclusiones

Los tumores pardos son lesiones oseas
secundarias a estados de HPT avanzado;
usualmente comprometen huesos largos y raravez
tienen una localizacion diferente. Es importante
la sensibilizacion del personal médico respecto a
la tamizacién del HPT en ERC y al conocimiento
de las complicaciones asociadas con el fin de
lograr un diagnostico temprano que permita
realizar intervenciones oportunas, evitando asf
complicaciones mayores.

http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
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