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Resumen de historia clinica tohormona (HPT) por una o mas paratiroides funcionantes se
le conoce como hiperparatiroidismo primario (HPP). La cau-
Paciente del sexo femenino en la sexta década de la vidsalanas frecuente es el adenoma y le sigue en frecuencia la
cual ingresa como traslado de la Unidad de Medicina Intetriperplasia. Es mas frecuente en el sexo femenino.
donde se encontraba con el diagnéstico de mieloma multiple €l cuadro clinico del HPP afecta principalmente al sistema
hipercalcemia en estudio. La paciente inicia su padecinsienéo 4seo, al rifion y al sistema gastrointestinal. El cuadro clinico
meses antes de su ingreso con debilidad muscular y dolosercaracteriza por debilidad muscular, fatigabilidad facil,
extremidades inferiores con limitacion importante de su funcidnanifestaciones gastrointestinales y depresion. Cuando hay
Acude con ortopedista particular quien la valora y realiza waf@ccion renal el paciente presenta hipercalciuria (25%), li-
biopsia de hiimero con diagndstico histopatolégico de mielotizsis renal recidivante (25%) y/o nefrocalcinosis (20%). Cuan-
multiple, motivo por el que es ingresada al Servicio de Hematio-hay resorcién subperiéstica, tumores pardos en huesos lar-
logia para continuar su estudio. Durante su estancia present@ea-o en el maxilar inferior y a nivel del craneo, las lesiones
rias fracturas (de tibia derecha, fémur derecho e izquierdo y bsteoliticas le dan el aspecto de “sal y pimienta”. En los exa-
mero del mismo lado) sin causa aparente, asi como el desarrbimes de laboratorio hay hipercalcemia, hipofosfatemia, fos-
de tumor en cara lateral de maxilar superior a nivel arcada sdiptasa alcalina elevada (fraccién 6sea), elevacién de HPT
rior derecha, dolorosa con dificultad para la masticacién. En (88%), osteocalcina y desoxipiridinolinas; asi como calciuria
examenes de laboratorio y gabinete se encuentra hipercalcentigperfosfaturia. Cuando hay afeccién del sistema gastroin-
15.8 mg/dL (normal 0.10-10.42); hipofosfatemia 3.16 mg/destinal hay Glceras y hemorragias.
(normal 3.7-4.5)hipercalciurignormal de 50-400mg/24 h); ni-  Por lo tanto, como podemos observar, se trata de una pa-
veles elevados de fosfatasa alcalina 565 U/L (normal 39-11@6ignte con HPP clasico con afeccién del sistema éseo y del
hormona paratohormona (PTH) 7.99 (normal 0-2.7). Se le redfitdn, sin manifestaciones gastrointestinales aparentemente,
zan ademas estudios radioldgicos de huesos largos y pelvis dboual al someterse a tratamiento quirtrgico y médico ade-
de presenté areas de ostedlisis importantes, con considerableuzsios hubo mejoria inmediata que ha continuado hasta la
teopenia, quistes 6seos y presencia de fracturas incompletdsatea actual.
hamero izquierdo y completas en tercios distales del fémur de
ambos lados. En el gammagrama 6seo se reporto lesiones ostatazgos anatomopatol6gicos
liticas mdltiples. Y en cortes axiales de resonancia magnética en
el cuello demostraron la presencia de una lesion hipodensa reSe realiz6 el estudio transoperatorio de los tres nddulos
donda, de contornos regulares, con un halo localizado en el I@atenidos durante la exploracién quirargica, dos correspon-
lo tiroideo izquierdo. En el electrocardiograma trastornos del dieron a glandulas paratiroides y el otro a un ganglio linfati-
mo, con blogueo de la rama izquierda del haz de His (BRIHKE). Las glandulas paratiroides estan aumentadas de tamafio,
Con estos antecedentes, fue sometida a exploracion quirGrg@maovoides, miden 2.5x2.0x1.0cmy 2.0x1.0x1.0cmy
del cuello, donde se extirparon tres nédulos. Posterior a la gresaron en conjunto 1 gramo, su superficie fue finamente
gia la sintomatologia disminuye con involucién del tumor dgtanular, café-rojiza y de consistencia blanda. Al corte son de
maxilar, siendo dada de alta 60 dias después, con control y teatperficie multinodular, café-amarillos y blandos. El ganglio
miento subsecuente por consulta externa del Servicio de Erdifdatico es ovoide, midié 1.0 x 0.8 x 0.7 cm, es liso, café,

crinologia. blando y al corte fue de las mismas caracteristicas.
Histolégicamente las glandulas paratiroides estaban cons-
Comentario clinico tituidas en su totalidad por numerosas células epiteliales oxi-

filicas, caracterizadas por un citoplasma abundante, eosin6fi-
Al grupo de sindromes que tienen como caracteristica oy nucleo redondo, bien limitado, con nucléolo prominente
mun la secrecién excesiva y no controlada de hormona pgrascasas células principales. Las lesiones no presentaron cap-
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Figura 1.
Gammagrama
cervical.

Figura 3. Rx de las
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roides con
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Figura 2.

Rx de las lesio-
nes osteoliticas
en craneo.

Figura 4. Rx de las
lesiones osteoliticas en
miembros inferiores.

Figura 6. Corte
histolégico de la
| hiperplasia de las
2% células oxifilicas
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Figura 8.
Ultraestructura
de las células
oxifilicas ricas en
mitocondrias.
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sula. El ganglio linfatico presento hiperplasia linfoide. Se $éempre la necesidad de realizar las determinaciones séricas
realiz6 estudio de inmunohistoquimica con la técnica de de calcio y fésforo. Es importante establecer la diferencia
munoperoxidasa indirecta el cual resultd positiva intracitmacro y microscopica entre las diferentes lesiones causantes
plasmica para queratina (KS8.13) y focal para antigeno metethiperparatiroidismo primario para establecer un tratamiento
brana epitelial (AME) y negativa para antigeno carcinoermdecuado, ya sea la reseccion del adenoma o una paratiroi-
brionario (ACE). En el estudio de histoquimica el Massalectomia subtotal en caso de hiperplasia. Es lamentable que
demostro los dos componentes celulares, uno con abundantgaciente con hiperparatiroidismo primario se confunda con
citoplasma eosindfilo, el PAS que demostré laminas basaigigloma multiple, porque el paciente puede sucumbir a las
y glucégeno en el citoplasma de células claras y hierro colgdmplicaciones del hiperparatiroidismo no tratado. Las alte-
dal que no contribuy¢ al diagnostico. También se le realizi&iones de las dos glandulas paratiroides que no fueron en-
microscopia electronica donde se encontrd que estas célgifiradas en el paciente se desconocen, sin embargo puede
presentan en su citoplasma gran cantidad de mitocondriagétijue sean atréficas o bien normales, como se ha descrito en
las células principales, granulos de glucégeno y reticulo @titeratura

doplasmico rugoso.
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