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Resumen de historia clínica

Paciente del sexo femenino en la sexta década de la vida la
cual ingresa como traslado de la Unidad de Medicina Interna
donde se encontraba con el diagnóstico de mieloma múltiple e
hipercalcemia en estudio. La paciente inicia su padecimiento siete
meses antes de su ingreso con debilidad muscular y dolor en
extremidades inferiores con limitación importante de su función.
Acude con ortopedista particular quien la valora y realiza una
biopsia de húmero con diagnóstico histopatológico de mieloma
múltiple, motivo por el que es ingresada al Servicio de Hemato-
logía para continuar su estudio. Durante su estancia presentó va-
rias fracturas (de tibia derecha, fémur derecho e izquierdo y hú-
mero del mismo lado) sin causa aparente, así como el desarrollo
de tumor en cara lateral de maxilar superior a nivel arcada supe-
rior derecha, dolorosa con dificultad para la masticación. En los
exámenes de laboratorio y gabinete se encuentra hipercalcemia
15.8 mg/dL (normal 0.10-10.42); hipofosfatemia 3.16 mg/dL
(normal 3.7-4.5); hipercalciuria (normal de 50-400mg/24 h); ni-
veles elevados de fosfatasa alcalina 565 U/L (normal 39-117) y
hormona paratohormona (PTH) 7.99 (normal 0-2.7). Se le reali-
zan además estudios radiológicos de huesos largos y pelvis don-
de presentó áreas de osteólisis importantes, con considerable os-
teopenia, quistes óseos y presencia de fracturas incompletas de
húmero izquierdo y completas en tercios distales del fémur de
ambos lados. En el gammagrama óseo se reportó lesiones osteo-
líticas múltiples. Y en cortes axiales de resonancia magnética en
el cuello demostraron la presencia de una lesión hipodensa re-
donda, de contornos regulares, con un halo localizado en el lóbu-
lo tiroideo izquierdo. En el electrocardiograma trastornos del rit-
mo, con bloqueo de la rama izquierda del haz de His (BRIHH).
Con estos antecedentes, fue sometida a exploración quirúrgica
del cuello, donde se extirparon tres nódulos. Posterior a la ciru-
gía la sintomatología disminuye con involución del tumor del
maxilar, siendo dada de alta 60 días después, con control y trata-
miento subsecuente por consulta externa del Servicio de Endo-
crinología.

Comentario clínico

Al grupo de síndromes que tienen como característica co-
mún la secreción excesiva y no controlada de hormona para-
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tohormona (HPT) por una o más paratiroides funcionantes se
le conoce como hiperparatiroidismo primario (HPP). La cau-
sa más frecuente es el adenoma y le sigue en frecuencia la
hiperplasia. Es más frecuente en el sexo femenino.

El cuadro clínico del HPP afecta principalmente al sistema
óseo, al riñón y al sistema gastrointestinal. El cuadro clínico
se caracteriza por debilidad muscular, fatigabilidad fácil,
manifestaciones gastrointestinales y depresión. Cuando hay
afección renal el paciente presenta hipercalciuria (25%), li-
tiasis renal recidivante (25%) y/o nefrocalcinosis (20%). Cuan-
do hay resorción subperióstica, tumores pardos en huesos lar-
gos o en el maxilar inferior y a nivel del cráneo, las lesiones
osteolíticas le dan el aspecto de “sal y pimienta”. En los exá-
menes de laboratorio hay hipercalcemia, hipofosfatemia, fos-
fatasa alcalina elevada (fracción ósea), elevación de HPT
(90%), osteocalcina y desoxipiridinolinas; así como calciuria
e hiperfosfaturia. Cuando hay afección del sistema gastroin-
testinal hay úlceras y hemorragias.

Por lo tanto, como podemos observar, se trata de una pa-
ciente con HPP clásico con afección del sistema óseo y del
riñón, sin manifestaciones gastrointestinales aparentemente,
el cual al someterse a tratamiento quirúrgico y médico ade-
cuados hubo mejoría inmediata que ha continuado hasta la
fecha actual.

Hallazgos anatomopatológicos

Se realizó el estudio transoperatorio de los tres nódulos
obtenidos durante la exploración quirúrgica, dos correspon-
dieron a glándulas paratiroides y el otro a un ganglio linfáti-
co. Las glándulas paratiroides están aumentadas de tamaño,
son ovoides, miden 2.5 x 2.0 x 1.0 cm y 2.0 x 1.0 x 1.0 cm y
pesaron en conjunto 1 gramo, su superficie fue finamente
granular, café-rojiza y de consistencia blanda. Al corte son de
superficie multinodular, café-amarillos y blandos. El ganglio
linfático es ovoide, midió 1.0 x 0.8 x 0.7 cm, es liso, café,
blando y al corte fue de las mismas características.

Histológicamente las glándulas paratiroides estaban cons-
tituidas en su totalidad por numerosas células epiteliales oxi-
fílicas, caracterizadas por un citoplasma abundante, eosinófi-
lo y núcleo redondo, bien limitado, con nucléolo prominente
y escasas células principales. Las lesiones no presentaron cáp-
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Figura 2.
Rx de las lesio-
nes osteolíticas
en cráneo.

Figura 1.
Gammagrama
cervical.

Figura 3. Rx de las
lesiones osteolíti-
cas en miembros

superiores.

Figura 4. Rx de las
lesiones osteolíticas en

miembros inferiores.

Figura 5.
Glándula parati-
roides con
hiperplasia de
tipo nodular.

Figura 6. Corte
histológico de la
hiperplasia de las
células oxifílicas

Figura 7. Corte
histológico que

muestra la posi-
tividad de la KS

8.13 en IHQ.

Figura 8.
Ultraestructura
de las células

oxifílicas ricas en
mitocondrias.
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sula. El ganglio linfático presentó hiperplasia linfoide. Se le
realizó estudio de inmunohistoquímica con la técnica de in-
munoperoxidasa indirecta el cual resultó positiva intracito-
plásmica para queratina (KS8.13) y focal para antígeno mem-
brana epitelial (AME) y negativa para antígeno carcinoem-
brionario (ACE). En el estudio de histoquímica el Masson
demostró los dos componentes celulares, uno con abundante
citoplasma eosinófilo, el PAS que demostró láminas basales
y glucógeno en el citoplasma de células claras y hierro coloi-
dal que no contribuyó al diagnóstico. También se le realizó
microscopia electrónica donde se encontró que estas células
presentan en su citoplasma gran cantidad de mitocondrias en
las células principales, gránulos de glucógeno y retículo en-
doplásmico rugoso.

Diagnóstico anatomopatológico definitivo
Granuloma reparador de células gigantes en el maxilar su-

perior derecho.
Dos glándulas paratiroides con hiperplasia de células oxi-

fílicas.
Un ganglio linfático cervical con hiperplasia linforreticular.

Comentario anatomopatológico

El hiperparatiroidismo primario puede ser producido por
adenomas (80%), por hiperplasia primaria (15%) y por carci-
noma (2-3%) de las glándulas paratiroides. Sin embargo esta
proporción de lesiones varía considerablemente en la literatu-
ra, de acuerdo a los criterios aplicados por el diagnóstico. Las
lesiones están constituidas por células principales claras y oxi-
fílicas. Se consideraba clásicamente que la célula oxifílica no
era funcional, o que lo era cuando compartía características
con las células claras, células transicionales oxifílicas. Recien-
temente se han descrito adenomas de células oxifílicas, que
han sido funcionales. También se ha demostrado, ultraestruc-
tural e inmunohistoquímicamente, que las células oxifílicas
neoplásicas pueden ser funcionales. No hay informes disponi-
bles de hiperparatiroidismo producido por hiperplasia de célu-
las oxifílicas o por adenomas oxifílicos múltiples.

Se presenta este caso por ser característico de hiperparati-
roidismo primario florido secundario a hiperplasia de parati-
roides y porque ésta es de células oxifílicas. Las alteraciones
clínicas, lesiones osteolíticas y fracturas múltiples son carac-
terísticas de la osteítis fibrosa quística, con un granuloma re-
parador de células gigantes en la encía. Ante este cuadro, existe

siempre la necesidad de realizar las determinaciones séricas
de calcio y fósforo. Es importante establecer la diferencia
macro y microscópica entre las diferentes lesiones causantes
del hiperparatiroidismo primario para establecer un tratamiento
adecuado, ya sea la resección del adenoma o una paratiroi-
dectomía subtotal en caso de hiperplasia. Es lamentable que
un paciente con hiperparatiroidismo primario se confunda con
mieloma múltiple, porque el paciente puede sucumbir a las
complicaciones del hiperparatiroidismo no tratado. Las alte-
raciones de las dos glándulas paratiroides que no fueron en-
contradas en el paciente se desconocen, sin embargo puede
ser que sean atróficas o bien normales, como se ha descrito en
la literatura
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