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Bleeding tumour in the mandibular gum of a nephropathy patient
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El resultado histolégico definitivo fue compatible con tumor
pardo.

Los antecedentes del paciente y los hallazgos bioquimicos
apoyaron el diagnéstico del tumor pardo como manifestacién
de hiperparatiroidismo secundario. Los tumores pardos maxi-
lares y mandibulares multiples en este caso fueron el primer
hallazgo clinico del hiperparatiroidismo secundario a la insu-
ficiencia renal crénica.

En el seguimiento a lo largo de 2 afios el paciente a pesar
del tratamiento con cinacalcet (DCI) desarrollé hipercalce-
mia severa y calcificaciones vasculares diseminadas, sufrié
fractura patolégica de diéfisis de humero, aplastamiento pato-
légico de cuerpo vertebral lumbar, gangrena isquémica de
dedos de mano izquierda que precisaron amputacién y fallecié
de sepsis de lecho de amputacién.

Discusién

El osteoclastoma o tumor pardo es una inusual lesién focal
6sea que se produce por estimulo de la parato-hormona (PTH)
sobre el tejido dseo en casos de hiperparatiroidismo.

El hiperparatiroidismo puede ser primario, secundario o
terciario. Primario si se debe a una hiperfuncién paratiroidea,
secundario si es consecuencia de una hiperestimulacién glan-
dular en respuesta a un fallo renal o terciario si surge por una
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hiperfuncién auténoma de las glandulas paratiroides some-
tidas a un estimulo prolongado (generalmente secundario a
insuficiencia renal). El hiperparatiroidismo secundario suele
deberse a una insuficiencia renal crénica, sobre todo afecta a
pacientes con historia de fallo renal agudo o en tratamiento
de hemodidlisis.

En la enfermedad renal crénica la excrecién urinaria exce-
siva del calcio puede llegar a bajar los niveles de calcemia y
conduce al aumento de secrecién de PTH que tiene la finalidad
de movilizar el calcio del esqueleto para mantener sus niveles
en sangre.

El hiperparatiroidismo secundario se caracteriza por cal-
cemia normal (hay hipercalcemia en los casos graves),
hiperfosfatemia, fosfatasa alcalina elevada y aumento de PTH
intacta (PTHi). Sus manifestaciones éseas incluyen osteoma-
lacia y la formacién de los tumores pardos u osteitis fibrosa
quistica que afectan hasta el 95% de los enfermos con insufi-
ciencia renal crénica. Los tumores pardos se generan en fases
avanzadas de la enfermedad.

Otras manifestaciones incluyen calcificacién de tejidos
blandos: se desconoce su causa y se observa en vasos san-
guineos, tejido intersticial, rinén, pulmén, corazén y piel;
calcifilaxis: son lesiones cutadneas violaceas dolorosas, que se
localizan especialmente en regiones distales de pies y manos
y pueden llegar a producir necrosis isquémica. Constituye
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una indicacién de cirugia de urgencia. Sospechamos que la
necrosis isquémica de los dedos de mano que precisaron
amputacién que sufrié el paciente en anamnesis y fueron
atribuidos a diabetes mellitus podia ser manifestacién de cal-
cifilaxis. El prurito se observa en el 35 a 40% de los enfermos,
se atribuye a concentraciones elevadas de calcio en la piel.
Se observa ulcera péptica hasta en el 20% de los enfermos y
neuropatia en el 10%?.

Antiguamente un 80-90% de pacientes con hiperparatiroi-
dismo sufrian la aparicién de tumores pardos. Actualmente
este porcentaje ha descendido notablemente a un 10-15%
gracias al diagnostico precoz y el tratamiento exitoso del
hiperparatiroidismo. Los tumores pardos son mas frecuentes
en casos de hiperparatiroidismo primario 3 frente al 2% en el
hiperparatiroidismo secundario. Sin embargo, hiperparatiroi-
dismo secundario es mucho més frecuente asi que la mayoria
de los tumores pardos estan asociados a hiperparatiroidismo
secundario. Estos tumores pueden aparecer en cualquier parte
del esqueleto, pero son mas frecuentes en costillas, clavicula y
pelvis. La afectacién mandibular ha sido registrada en el 4,5%
de pacientes?? siendo afectacién maxilar muy infrecuente.

Clinicamente los tumores pardos de huesos faciales se
presentan como unas masas intraorales dolorosas, duras, cla-
ramente visibles y palpables que pueden producir alteraciones
de masticacién, fonacién, competencia oral y estética®.

En las pruebas de imagen se observan como lesiones osteo-
liticas bien delimitadas uni o multiloculares que expanden
y adelgazan la cortical 6sea sin reaccién ésea significativa®.
También se puede observar reabsorcién de raices, pérdida de
ldmina dura u ocupacién del seno maxilar. La densidad de
lesiones en imégenes de tomografia computarizada es simi-
lar a la de sangre o tejido conectivo. La resonancia magnética
(RMN) permite identificar alto contenido de hemosiderina en
la lesién lo que restringe el diagnéstico de lesién ésea litica a
las lesiones que contienen hemosiderina®.

En caso de complicaciones o dudas diagndsticas es nece-
sario realizar una biopsia o la escisién de la lesién. El examen
histopatolégico puede orientar hacia diagnéstico del tumor
pardo pero tampoco es suficiente para diferenciarlo de otras
lesiones con caracteristicas macro y microscépicas similares
tales como granuloma regenerativo, tumor de células gigantes,
granuloma de células gigantes, quiste aneurismatico, que-
rubismo, enfermedad Paget, tumor odontogénico o displasia
fibrosa.

Histolégicamente todos tienen un estroma de células
mononucleares con acimulos de células gigantes multinu-
cleares. En el tumor pardo aparece una combinacién de
actividad osteoblastica y osteoclastica, a veces con formacién
de quistes, zonas de depdsitos en macréfagos de hemoside-
rina y proliferacién fibroblastica en las zonas de lisis 6sea. Para
el diagnéstico definitivo es necesario integrar la informacién
clinica con el examen histolégico del espécimen.

El tratamiento del hiperparatiroidismo primario consiste
en la correccién de la alteracién endocrina que puede incluir
la exéresis de las glandulas paratiroides. Los tumores pardos
suelen desaparecer espontdneamente cuando se resuelve el
hiperestimulo hormonal. La reparacién ésea es posible tras la
correccién metabdlica salvo casos de formacién de quistes.

Cuando se trata de un hiperparatiroidismo secundario o
terciario es necesario un control exhaustivo de la funcién renal

con hemodidlisis o transplante renal. Las lesiones 6seas se
pueden prevenir con un tratamiento médico con vitamina D
(colecalciferol), carbonato calcico y antidcidos de didéxido alu-
minio en caso de hiperfosfatemia.

El tratamiento quirtrgico de los tumores pardos estd indi-
cado cuando aparecen complicaciones como presencia de
quistes extensos y erosivos que limitan la posibilidad de
remodelacién dsea tras el tratamiento médico, persistencia
de la lesién mas de 6 meses o incluso su crecimiento pro-
gresivo a pesar de control metabdlico’. Se realiza el curetaje
y enucleacién de las lesiones. Algunos autores® recomien-
dan tratamiento inicial con corticoides sistémicos previo a la
cirugia para reducir el tamano del tumor pardo, seguido de
extirpacién quirdrgica de la lesién residual.

En nuestro caso se realizé una enucleacién del tumor por
la hemorragia que provocaba al paciente. Se puede considerar
como otra indicacién de intervencién quirtirgica en este caso
necesidad del diagnéstico histolégico de la lesién.

Conclusiones

Los tumores pardos deben incluirse en el diagndstico dife-
rencial de lesiones éseas maxilomandibulares. El diagnéstico
definitivo se consigue tras la integracién de datos clinicos e
histolégicos.

El tratamiento quirdrgico de estos tumores puede ser nece-
sario en caso de complicaciones o ausencia de respuesta al
tratamiento conservador.
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