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Patólogo: Dr. Rodolfo Céspedes

Resumen de la historia clínica:

S.A.M., 40 años, originaria de Tabarcia de Mora, residente en Oratina,

casada, de oficios domésticos; ingresa al Hospital el 9 de abril de 1960 y mucre
el 19 de junio de 1960. Estancia 1 mes 10 días. Ingresa con diagnóstico de: Frac
tura de fémur derecho y posible fractura de antebrazo izquierdo con llna nota de
la Puerta (Iue dice: Cayó de un pretil y notó deformación dolorosa en muslo dere
cho e imposibilidad de movimientos en antebrazo izquierdo debido al dolor.

El examen físico de Puerta dice: Apariencia y nutrición pobre. P.SO. res
piraciones 20 P.A. 100/70. Edentada. Extrasístoles. Deformación de muslo dere
cho y el resto negativo. No hay ninguna historia clínica, 1-V-60: Paciente con
cuadro altamente sugestivo de hiperparatiroidismo con Van Recklinhausen por: hi
perca1cemia, hipofosfatemia, hiperfosfatacemia, osteitis quística, descalcificación
generalizada y fracturas espontáneas.

Se hará historia clínica completa y se complementará estudio radiológico
con Rx de manos. Se solicita al ortopedista informar cuando se puede hacer el tras
lado de esta paciente para su tratamiento quirúrgico. El 17-V-60 se hicieron dos
punciones medulares; la penetración al hueso fue muy fácil con sensación de en
trar en una zona esponjosa. La primera muestra salió muy diluida; en la segunda,
existe material medular, cuyo estudio no reveló presencia de células plasmáticas de
mieloma.

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

El 6-V-60: calcemia 14,2 mgrS7t, fósforo 2,7 mgrs %, electrocardio
grama normal, orina densidad 101·4, con poca albúmina y leucocitos, escasos cilin
dros hialinos y granulosos. Una radiografía de manos indujo a tomar todo el es-
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(lucleto y luego, hizo pensar en posibles metastasis múltiples o micloma. En el fé
mur, el radiólogo informó: fractura patológica de la diáfisis y solicitó estudio de
columna, cráneo y tórax, planteando siempre la duda de metastasis o micloma.
El 16 de abril de 1960: hemoglobina 7,5 gs., leucocitos 18.700, con 19 eosinófi
los, 2 en banda, 66 segmentados y 13 linfocitos. Hay ligera anisocitosis y poliero
matofilia; marcada hipocromia. Heces negativo. Proteina de Bcnce }ones, negativa.
Protcinemia: albúmina 2,5; globulina 2; relación A/G 1,2; fosfatasa alcalina
16,7 U.B.; cakemia 15,2 mgs %; fósforo 2,7 mgrs %. Creatinina total en 24 ho
ras: 548 mgrs, con orina total de 980 ce. Glicemia 135 mgs ?é, nitrógeno urcico

26,2 mgs %; creatinina 1,5 mga %' Reabsorción tubular de fósforo 63,6 %'

COMENTARIO:

Estamos ante el caso de una paciente que ingresa por una fractura de fé
mur. Mujer de 40 años en pésimas condiciones generales. Se le practica reducción
de su fractura con un clavo de Hanse Street y el ortopedista relata que el hueso
era friable con una gran cavidad medular y que se despedazaba al tomarlo con las
pinzas. La placa muestra una fractura patológica y una descalcificación generali
zada muy acentuada. Se investiga con exámenes de Laboratorio y de gabinete, con
placas de todo el esqueleto con los resultados que hemos leído. Por un mal en
tendido la paciente se quedó sin que se le hiciera una historia clínica completa.
De una exploración practicada por la enfermera, podemos agregar los siguientes
datos: Paciente sin apetito, gran dolor en todas las extremidades. Noté un nódulo
indoloro en el maxilar inferior sobre la encía. Además una ,especie de tumor so
bre los labios mayores de la vulva. Pacientes anoréxica, asténica, con marcado in
somnio y con sintomatología digestiva acentuada. Por laboratorio y radiografías,
por los pocos síntomas generales de disuria, poliuria, astenia, anorexia, dolor en
los huesos y por un dato que dio su hija, de que la señora tenía más de 5 años
de estar enferma, hacemos un diagnóstico de hiperparatiroidismo.

Hipercalcemia, reflejo de la actividad osteoblástica, que en esta paciente
ascendía a 15.2 y 14.2 mgs %, que corregida por la hipoproteinemia concomitan
te corresponden a cifras de 16.2 y 15.2 respectivamente y la hipofosfatemia 2.7 y
2.6 son datos muy importantes. Para la mayoría de los autores la hipercalcemia
es el dato bioquímico más constante y en el que más se puede contar al hacer un
diagnóstico de hiperparatiroidismo; sin embargo para otros tiene más importancia
la hipofosfatemia que es marcada aún en aquellos casos en que la hipercalccmia
es imperceptible. Las cifras claves son arriba de 10 mgs % para el Ca. y abajo
de 3 mgs % para el P.

Hiperfosfatasemia. La fosfatasa alcalina se dosifica en Unidades Bodansky,
la cifra normales de 2.6 (1.5 a 4 U.B) yen unidades King Armstrong, 7.8 (de
4 a 10 U.K.A.). El adjetivo alcalina se deriva de que su máxima actividad se rea·
liza a un pH de 9 a 9.5. No es un índice de grado del hiperparatiroidismo, sino
grado de actividad osteoblática y que sólo se encuentra cuando existe lesión ósea
generalizada. En presencia de lesión ósea generalizada con fosfatasa alcalina nor
mal, el diagnóstico de hiperparatiroidismo es problemático. Esta paciente tiene
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16.7 U.B., aunque con lesión ósea tan marcada, esperaríamos 25 a 30 unidades,
alrTunas veces se encuentran cifras más bajas, con igual compromiso óseo. En los

lO>

individuos normales, la reabsorción tubular de fósforo está en la vecindad de 90 9ó,
mientras que en los pacientes hiperparatiroideos, este valor está (erca de 60%.
En este caso tenemos un resultado para este examen de 63%, que es altamente su
gestivo. Hay además un riñón que concentra mal, por el dato de densidad, que
es la primera manifestación del hiperparatiroidismo sobre el riñón, antes de en
contrar ninguna otra evidencia de insuficiencia. De las radiografías en conjunto,

hablamos de osteoporosis generalizada, cráneo con la imagen típica de vidrio de.s
pulido (F. 1), de áreas quísticas múltiples como la que aparece en el quinto me
tacarpiano de b mano derecha (f. 3), en otros huesos (F. 2-3-4.) Y de nefro

calcinosis bilateral y tumores de células gigantes.
Según Snapper, el hiperparatiroidismo es más frecuente en las mujeres

(3: 1), éll pacientes de mediana edad, con la mayor incidencia reportada, de los

30 a los 50 aiíos.
El diagnóstico diferencial tenemos que hacerlo con osteoporosis, rJ.quitis

mo u osteomalacia, mieloma múltiple y la displasiJ. fibrosa poliostótica; esto, se
gún I:r mayoría de los autores. Selye, da una lista m:ís extensa, que incluye ade
m;Ís, ostwgénesis imperfecta, Paget, osteitis fibrosa 10cJ.lizada, metástasis malig
nJ.s, linfoma, hemangioma metastásico, Gaucher, xantomatosis, envenenamiento

por rayos X, osteitis renal fibrosa y otras padecimientos que dan hipercalcemia,
como hipervitaminosis D., Sarcoide de Boeck, Sindrome de Brunette e hiperven
tilación.

En la Osteoporosis encontramos Ca y Fósforo normales (hipercalcemia en
niños) fosfatasa alcalina normal o baja, Rx de cráneo normal. En la Osteomab
('ia no hay hipercalcemia; fósforo elevado lo mismo que la fosfatasa. La radiogra
fías son semejantes y a veces encontramos au.sencia de la lámina dura de los dien
tes, hallazgo típico de hiperparatiroidismo. El mieloma múltiple es la entidad que
nús hallazgo semejante tiene. Hipercalcemia, hipercalciuria, hiperfosfatasemia y
litiasis renal. El fósforo es normal pero también puede estar bajo. Las lesiones

óseas son un tanto diferentes a las que apreciamos en las placas de este caso y en
contramos área's óseas normales. Además en este caso no se encontró proteinuria
de Bence Jones y el Dr. Elizondo nos dice que la médula ósea no es sugerente de
mielom~. Múltiple.

La Displasia Fibrosa poliostótica presenta casi siempre lesiones unilaterales,

con áreas pigmentadas en la piel del mismo lado, además cursa con cifras bajas de

calcio sérico.

Por ser un padecimiento de varios años de duración, no creemos que se tra
te de metástasis malignas de un tumor en alguna otra parte del organismo; las le
siones son di·,tintas, hay algunas áreas sanas y no hJ.Y razón para encontrar un:J.
descalcificación tan generalizada.

La causa más corriente de hiperparatiroidismo es un J.denoma único

(82.1 %) en las paratiroides inferiores (4 a 1). Se han reportado casos de cinco
adenomas en un mismo paciente. Ross en una serie de 140 casos nos reporta la si·
guiente inciuencia: A(lenoma único 115: $2.1%. Adenoma múltiple: 6; 4.3%.
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Hiperplasia primaria 12: 8.5%. Tumores múltiples de varias glándulas '): 3.6%
Carcinoma 2: 1.5%.

Existen varios casos de concomitancia de tumor de hipófisis, tumor de islo

tes de Langerhans y tumor paratiroicleo. En 1923, Erdheim reportó un caso de
Acromegalia, adenoma eosinofílico de la hipófisis asociado con hiperplasis de 1:1s
4· paratiroides. Hasta 1952 en la C. Mayo había 8 casos con di ferentes combina

ciones, dos por lo menos, de los tumores citados.

Esta paciente puede o no haber tenido un adenoma paratiroideo, pero ya
que insistimos en el diagnóstico, si lo tiene, por estaclística debería ser adenoma

único de células principales, de más de dos gramos de peso y de las paratiroides

inferiores.
Nota: Un Carcinoma de las Paratiroides, explicarla aún mejor el cuadro ter·

minal de esta paciente.

Dr. R. ALVARADO

DISCUSION:

DI. R. Salazar: En el cráneo hay alteraciones óseas distintas de las que se
ven en el mieloma.

Dr. Oejuk: No hay hiperglobulinemia ni proteinuria de Bence-Jones y
tampoco células de mieloma por lo que no cree que sea tal. Un hipernefroma

a veces puede producir hiperparatiroidismo. En este caso no puede descartarse la
posibilidad de metástasis óseas de un tumor tiroideo, ovárico o renal.EI tiroides d>:
esta paciente era algo grande.

DI'. Blanco Q (Radiólogo): Radiológicamente es un hiperparatiroidismo.

Dr. Cordero Ch. (Radiólogo): Aun sin los datos de la clínica, radiológi

(amente este es un hiperparatiroidismo porque hay en la mandíbula y cráneo una
osteoporosis generalizada, con cluistes en varios huesos. Hay numerOsas calcifica

ciones renales y vesicales, la arqu¡tectma del cráneo es burda como vidrio esmeri

lado con puntos de osteolisis y en las falanges se observa una absorción de la cor

teza, subperióstica con úreas qUÍstiCls que suelen ser tumores de células gigantes
como las que Se ven en las mandíbulas. El diagnóstico diferencial debe hacerse

con osteoporosis de otras causas, pero éstas en general no dan la lesión quística ni
la lesión del esqueleto de las manos que aquí vemos excepto la osteomalacia avan

z3da, lo cual tampoco absorbe Lr Lí.mina dura. Las metástasis de que se ha habla
do pueden parecerse a las lesiones de este caso, pero las manos aqul hacen el diag
nóstico diferencial.

La lesión del mieloma no da la image:n en vidrio esmerilado, y en el Pa

get hay un engrosamiento de las tablas del ([";lneo. La lesión de la displasia fibro

sa no es tan generalizada.
La lesión del mieloma en los huesos puede parecerse a la de este caso pero

no con la imagen que aqul vemos en [as manos y en el cráneo. (F. 1-3)
Dr. Chaves (Odontólogo): Se dijo que había una fibrosis quística múl·

tiple en la mandíbula pero /la enviaron el paciente a Odontología; tal yez los
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odontólogos algo hubiéramos podido ver, pero frecuentemente nos privan de la

posibilidad de estudiar a los pacientes. En el hiperparatiroidismo una tercera par
te de los pacientes no tienen signos esqueléticos; otro tercio sólo muestran una
osteoporosis generalizada y el otro tercio tiene lesiones cltegóricas para el diag
nóstico.

AUTOPSIA: PROTOCOLO N" 16.366.

CacLívcr cacluéctico con escaras de decúbito. Fractura del tercio superior del

fémur izqllierdo y tumoración de 10 cms. de diámetro a ese nivel. Tumor de 3
cms de diámetro en la mandíbula, que hace protrusión en la boca. (F. 5.) con

aplanamiento del velo de! paladar.

Examen histológico de los tumores óseos y médula ósea vertebral: ausencia

de tej ido mie!oide y reemplazo por tejido fibroso. Algunas áreas tienen maS:lS de

células gigantes multinucIeadas tipo osteocIasto, (F. 6).
Conclusión: MieloescIerosis. OsteocIastomas múltiples.

Tiroides 33 grs microgranular difuso con imagen histológica de hipo·
función.

Paratiroides: cantidad celular aumentada; desaparición casi total de la gra

sa. Esbozo de formación de tubos glandulares. No hay aumento de! estroma. Con

clusión: hiperplasia difusa, (P. 7).
Pulmones: Enfisema discreto. Embolias en ramas medianas y pequeñas de

I.t arteria pulmonar en ambos lados. Corazón 150 grs., atrofia simple. Intestino

grueso: tricocetalosis discreta. Hígado 742 grs., atrofia simple.

Colelitiasis. Bazo 18 grs. atrófico. Suprarrenales hiperplasia mediana de

la zona fascicular. Riñón derecho 11 grs. e izquierdo 87. El der,echo totalmente

destruido y reemplazado por una cavidad de pared fibrosa (F. 8) llena de pus

amarillento; su uréter muy dilatado, de pared fibrosa llena de pus. El riñón izcluier
do liso y pálido con relación córticomedular conservada; cálices y pe!vicillas dis
tendidos, con líquido purulento verduso. Histológicamente el riñón derecho es
solo una cicatriz; el izquierdo tiene distensión tubular y depósitos calcáreos inters

ticiales, así como pequeños infiltrados linfocitarios (F. 9).

Conclusión: Pielonefritis crónica discreta. Nefrocalcinosis de intensichd n.
Hipófisis: Aumento de células eosináfilas.

Huesos: La bóveda craneal tenía un engrosamiento occipital a expensas ele

la tabla interna, formando unaendostosis de 3 cms de espesor (F. 10). Los hue

sos de la pelvis tenían zonas de rarefacción ca naspecto quístico hemorrágico al
corte. Las vértebras lumbares tenían rarefacción en los cuerpos y al corte el tej ido

estaba reemplazado por una sustancia homogénea rojiza 'semej,lnte a médula ósea.

Los fémures y mandíbulas tenían áreas de rarefacción con aspecto hemorrágico al

corte predominando en el maxilar el tejido de aspecto tumoral. El estudio histo·

lógico mostró mieloesclerosis y osteoclastornas en todos los huesos.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO:

10 Hidronefrosis derecha grado IV. Piclonefritis bilater:t1. Nefroc:t1cinosis.
20 Hiperparatiroidismo. Ostechstomas múltiples. Mieloesclerosis extensa

3" Embolias pulmonares.
4? Colelitiasis.

Dc R. CESPEDES

COMENTARIO - POST.-NECROPSIA

La semiología clínica, radiológica y bioquímica de este caso permite for
mular tI diagnóstico de Hipcrparatiroidismo Primario.

Clínicamente se orientó el diagnóstico por los siguientes síntonus: ano
rexia, estreñimiento poliuria, disuria, astenia, adinamia, dolores óseos genera
lizados, deterioro del estado general y fractura patológica del fémur derecho. El
examen físico reveló la presencia de un nódulo indoloro en el maxilar inferior.

El estudio radiológico demostró decdcificación generalizada del esquele
to; quistes y tumores óseos en maxilar inferior, metacarpianos y huesos largos;
fractura patológica de la diáfisis femoral derecha, e imagen radiológica sugesti
va de nefrocalcinosis bilateral.

Finalmente los resultados que aportó la química sanguínea: Hipercalce
mia jónica (hipercaJcemia total con hipoproteinemia, y más del 50% del calcio
ionizado), hipofosfatemia (2.6 mgrs. re ), fosfatasa alcalina elevada (16.7 Uni
dades Bodansky), con defecto de reabsorción tubular ele fosf:ltos (63.650), con
firmaron definitivamente el diagnóstico apuntado.

Los datos patológicos del uranilisis: hipostenuria, piuria abundante, y es
casas albuminuria, eritrocíturia y cilindruria, las interpretamos en relación con h
nefrácalcinosis y la pielonefritis crónica. Esta paciente era hipotensa, y no tuvo
hiperazoemia; la fosfatemia se en encontró baja. Con base en esas consideracio
nes podemos eliminar el diagnóstico de insuficiencia renal crónica con hiperpara
tiroidismo secundario, asociación en la que siempre concurren: hiperazoemia, hi
perfosfatemia, y calcemia normal ó discretamente elevada.

En el diagnóstico diferencial del Hiperparatiroidismo Primario, también
llamado Osteitis fibroquística generalizada de van Recklingh:lusen, deben con
siderarse las siguientes enfermedades:

El Mielo111a Múltiple, que se investigó y descartó en este caso, puede
cursar con hipercalcemia moderada, hipercalciuria, aumento de la fosfatasa al
calina, pero con fosfatemia normal. Además la hiperproteinemia con hiperglobu
linemia, proteinuria de Bence Jones, anemia leuco-eritroblástica, células plasmá
ticas circulantes, y la imagen radiológica de las lesiones óseas en sacabocados, son

características del mieloma.

La oJteopol'oJis post-menopáusica, senil, por inmovilización, ó aquella que

acompaña al Síndrome de Cushing y a la Acromegalia, se caracteriza por lesiones
óseas generalizadas que wnsisten en decalcificación; faltan los <luistes Y tumores
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óseos del von Recklinghhausen. Por otra parte la calcemia y la fosfatemia son
n0rJ111les, así como la fosfatasa alcalina

La OJteitis FibroJcI DúenúIJc/{!a ó Síndrome de Albright predomina en la
mujer, se acompaña de pubertad precoz, y manchas pigmentarias que correspon
den con zonas de osteofibrosis segmentaria. Cursa sin alteración de la calcemia
y de la fosfatemia.

La OJteoJi.r Fibroql/ÍJtica Localizada se caracteriza por la presencia de

clllistes óseos epifisarios, generalmente solitarios, con el resto del esqueleto nor
111al, y no presenta alteraciones del calcio ni del fósforo sanguíneos.

La OJteogéneJiJ Imperfecta u Osteopsatirosis es una enfermedad que

muestra tendencia hereditaria, se asocia con escleróticas azules, y se manifiesta
por lesiones óseas generalizadas, con marcada delgadez y f ragílidad del esquele
to. Cursa sin aiteraciones de la caícemía y de la fosfatemia.

En la Enfermedad de Prlget existe cierta tendencia familiar. Hay agranda
miento del cr:tneo, lesiones óseas generalizadas ó localizadas, que alternan con
zonas normales. Presenta marcadas deformaciones del esqueleto, con zonas de

destrucción y otras de neoformación anárquicas, que dan a los huesos un aspec
to en mosaico. No se acompaña de alteraciones en el calcio y fósforo sanguíneos.

La Osteomalacia se caracteriza por defecto de calcificación del tejido os
teoide. Presenta grandes deformaciones del esqueleto y seudofracturas (Milkman).
La calcemia y la fosfatemia se hallan normales ó bajas.

En el Síne/rome de FancDni Ó Enanismo Renal existe insuficiencia del tú

bulo renal con albuminuria, glicosuria, hipercalciuri~, acidosis meJabólica, nor
mo ó hipocalcemia, hipofosfatemia, elevación de la fosfatasa alcalina, raquitismo
y enanismo. Las lesiones óseas son generalizadas, semejantes a las de la osteoma
lacia.

Las metástasis malignas del esqueleto se caracterizan por lesiones circuns

critas, aunque pueden ser numerosas, dando imágenes generalmente ostcolíticas

en sacabocados, COn áreas de hueso normal. Se acompañan de hipercalcemia, hi

percalciuria, elevación de la fosfatasa alcalina y fosfatemia normal. El carcinoma

primitivo debe investigarse en tiroides, mama, riñón (hipernefroma), pulmones

(Ca broncogénico), prÓ'stata, testículo y ovario.
Las lesiones óseas del ScI'l'Coicle de Boeck se limitan a manos y pies; son

circunscritas, con gruesa trabeculación y pequeñas zonas pseudocluísticas. Puede

presentar hipercalccmia. la hiperproteinemia con hiperglobulinemia son casi cons

tantes; no muestra decalcificación generalizada ni hipofosfatemia, características

diferenciales con el hiperparatiroidismo primario.

El SÍ/lc/i'Ollle de B/tu¡etl, HOU''cIi'd }' T !Jom, resultante de la ingestión pro

longada de leche y alcalinos, presenta hipercalcemia con hipercalciuria, nOrmo ó
hiperfosfatemia, insuficiencia renal con hiperazoemia, isostenuria y defecto de

excreción de la fenolsulfonftaleína. Se acompaña de depósitos de calcio en las

con juntiV3.5 y bandas de queratitis. Con dieta hipocáIcica se logra descender l:t

qlcemia.

Respecto ;lJ di¡¡gn6stico etiológico del HiperpJratiroidismo Prim!lfio se
acepta ({tle su CallSa mis comón es el adenoma único de las paratíroidcs, sigllién.
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dole en frecuencia la hiperplasia, y finalmente el carcinoma que es muy poco fre

mente. En este caso, de evolución prolongada, clínicamente permitía sospech~r

la presencja úe aúenoma ó hiperplasia; la autopsia comprobó esta última.

Como lo anticipamos al principio de éste comentario, la falb de insufi
ciencí:!. rer1:J.l cr.Jnica, y bs Clracterísticas I':lJiológicas y bioquímiC:1s de esta ¡Xl

ciente corresponden a Híperparatíroidismo Primario.

Dr. P. VINOCOUR

\'oto 1: Cráneo: imagen radiológica de vidrio despulido. B{'·
veda uniformemente engrosada, de estructura esponjo·
sa, con numerosos y finos poros, inclusive en la lámina
externa e interna.
Destrucción de la conical que rodea bs raíces dentari~s.

Foto 1: Grandes quistes en ambos f¿mures, con fractura pato
lógica en el tercio medio del fémur. Marcado adelgaza·

miento de Ll cortical. Tejido óseo denso (·n el tercio
superior del fémur, por proceso de reconstrucción,

foto 3: Destrucción de la medular en e! tercio superior de los
huesos de! antebrazo, en donde solamente se ve la coro
tical delineando el conlOmo. Quistes pequeños en el
tercio inferior del cúbito y quinto metacarpiano de.
recho.

FülO ,¡: Quistes ,!~randes en el tercio superior de la tibia. en.
rarecimiento del hueso en toda su extensión. Quistes
localizados en la cortical met~fisiaria; en el peroné
abomban ligerlrnente la cortical adelgazada.
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Foto 5: Encía y paladar duro. Tumoración que sobresale de la
superficie palatina.

foto 6: Tumor óseo: entre las laminillas óseas, la médula es
clerosada; el resto del tejido ocu¡>ado por ost<:oclas

toma.

Foto 7: Paratiroidl':s. Hiperplasia.

Foto 8: Riñones: el derecho I':S sólo un saco fibroso en donde
no queda parénquima; hay también dilatación urete
ral. El riñón izquierdo, conserva macroscópicamente su
estructura.

Foto 9: Riñón izquierdo: Atrofia y distensión tubular. Focos
de nef rocalcinosis (flecha).

Foto 10: Hueso de la bóveda craneana: endostosis que alcan
za 3 cms de espesor; estructura microquística del te.
jido.
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