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PARATIROIDECTOMIA MEDICA

SU EFICACIA EN EL TRATAMIENTO DE UN TUMOR PARDO EN EL MAXILAR INFERIOR

MARIA GRACIELA GARCIA, HECTOR LEANZA, CARLOS NAJUN ZARAZGA, MIRIAM BARRENECHE

Instituto de Nefrologia, Buenos Aires

Resumen Se presenta el caso de un paciente en hemodidlisis crénica que desarrolia

hiperparatiroidismo secundario severo, incluyendo la presencia de un tumor
pardo en el maxilar inferior. La terapeutica habitual implica cirugia local, radiaciones,
esteroides y/o paratiroidectomia. Como alternativa y para obviar las posibles complica-
ciones de la cirugia, se suprimi6 la actividad paratiroidea mediante la administracion de
calcitriol oral en dosis crecientes —3,5 a 9 ug/semana— y carbonato de calcio. Luego de
19 meses de tratamiento se constaté la desaparicion del tumor y de todos los signos
clinicos y radiologicos del hiperparatiroidismo.
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El tumor pardo es una manifestacion poco fre-
cuente del hiperparatiroidismo secundario, carac-
teristico de la insuficiencia renal cronica'. Aunque
de estirpe benigna, puede ocasionar serias com-
plicaciones segun su localizacion anatéomica:
paraplejia®, ceguera’, etc.. El tratamiento puede
incluir la descompresion quirtrgica local, radiote-
rapia y/o esteroides sistémicos dependiendo de
la urgencia del caso. La regresion parcial o com-
pleta del tumor se logra mediante la paratiroi-
dectomia quirurgica.

Dado que las lecnicas utilizadas (paratiroi-
dectomia subtotal o total con autoinjerto) inclu-
yen la posibilidad de recurrencia del hiperpa-
ratiroidismo y la necesidad de reoperaciones?, la
paratiroidectomia médica, mediante la administra-
cion de calcitriol — 1,25 dihidroxicolecalciferol—
y calcio lograria una supresion controlada de la
secrecion de paratohormona (PTHi), obviando los
inconvenientes de la cirugia.

Presentamos un caso en el que esta alternati-
va resulté eficaz, lograndose la desaparicion to-
tal del tumor.
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Caso clinico

Paciente de sexo masculino de 34 anos de edad, con
antecedentes de glomerulonefrilis cranica, en tratamien-
to hemodialitico desde hace 6 anos. Fue derivado a nues-
tro Instituto para estudio y tratamiento de su osteodistrofia
renal en marzo de 1991.

A su ingreso refiere dolores dseos generalizados y se
visualiza y palpa una tumefaccion indolora, de 4 x 2 cm,
localizada en la rama horizontal izquierda del maxilar in-
ferior. Radiologicamente esto correspondié a una zona de
osteolisis de forma redondeada, de bordes netos, de 3 x
2 cm (Fig. 1). También reabsorcion subperiostica en fa-
langes con tunelizacion de la cortical, y reabsorcion de
los tercios distales de las calviculas. La densitometria
dsea evidencio una reduccion del 31,5% del contenido
mineral 6seo (1 desvio standard por debajo de los con-
troles normales). La ecografia de cuello revelo dos ima-
genes de aspecto nodular, hipoecoicas, de 9 x 15 x 10 y
18 x 8 x 10 mm, compatibles con glandulas paratiroideas
aumentadas de tamano.

La quimica sanguinea fue la habitual de un hemo-
dialisado cronico. Respecto del metabolismo fosfocalcico,
los valores de ingreso fueron: calcio iénico = 0,85 mmol/
|, fosfato: 2,2 mmol/l, fosfatasa alcalina: 2100 UlA (VN: 36
- 92 UIN); fraccion osea: 98% (VN: 25 - 48%), aluminio
plasmatico: 35 ug/l y PTHi: 20.000 pg/mi (RIA especifico
de doble anticuerpo contra la fraccién molécula media
— 44-—68; controles sanos: hasta 100 pg/ml) (Fig. 2).

Se realizé biopsia quirtrgica de la lesidn mandibular.
El informe dice: lesion gigantocelular con praliferacion
osteoblastica y osteoclastica, del tipo del granuloma re-



MEDICINA

Fig. 1.— Tumefaccion mandibular con zona de osteolisis.
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Variaciones de los niveles plasmaticos de [ paratohormona inmunorreactiva (PTHi),
(F alc.) D Calcio i6nico y Fésforo, durante el tratamiento con calcitriol (LC).
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parador gigantocelular, compatible con hiperparatiroidis-
mo. Continud en hemodialisis trisemanal (calcio del
dializado: 1,5 mmol/l) y comenzo tratamiento con carbo-
nato de calcio: 10 g/dia y calcitriol oral: 0,5 ug/dia. Al mes
de comenzado este regimen los niveles de PTHi dismi-
nuyeron un 52% del valor inicial acompanandose de un
moderado aumento de la calcemia (0,85 vs. 1,1 mmal/l)
(Fig. Il). Al tercer mes de tratamiento se incrementa la
dosis de calcitriol a 0,75 ug/dia con el fin de acentuar la
inhibicion de PTHI, lograndose luego de ocho semanas de
terapéutica un descenso del 80% respecto del valor basal,
con leve hipercalcemia (1,4 mmol/l. Alrededor del sex-
to mes el paciente discontinué voluntariamente el calci-
triol elevandose la PTHi en un 360% de su nivel anterior,
y solo disminuyo levemente la calcemia (1,40 vs. 1,20
mmol/l)

Se reinicia el calcitriol en forma de pulso oral de 3 ug/
posthemodialisis. Las radiografias 6seas a los 6 meses
no mostraron cambios respecto de las iniciales

Luego de 12 meses de administracion ininterrumpida
de 9 ug semanales de calcitriol y manteniendo constante
la dosis inicial de carbonato de calcio y el calcio del
dializado, se comprobo |la regresion completa de la
tumoracion maxilar y la desaparicion de la imagen
osteolitica del maxilar inferior (Fig. 3), de la tunelizacion,
de la reabsorcion subperidstica y la de los extremos
distales de las claviculas.

La densidad mineral 6sea fue del 93% respecto de la
normal y en la ecografia de cuello no se observaron las
paratiroides agrandadas.

La PTHIi disminuyo en un 87% durante la terapia con
calcitriol (90,6% respecto del nivel basal). La fosfatasa
alcalina total y su fraccion 6sea descendieron lentamen-
te hasta alcanzar valores normales.
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Fig. 3.- Desaparicion de la imagen osteolitica del maxilar
inferior

Discusion

La presencia de una imagen osteolitica en un
paciente hemodializado cronico con hiperparati-
roidismo severo, sugiere la posibilidad de un tu-
mor pardo. Este tumor se diferencia histolégica-
mente de otras lesiones 6seas como, mieloma,
amiloidosis, quiste aneurismatico del hueso,
osteoclastoma, condrosarcoma, etc.!, que radiolo-
gicamente pueden manifestarse de forma similar.

Confirmado el diagnoéstico se indicara terapeu-
tica local si fuera necesario. Concomitantemente
se instituye el tratamiento etiologico dirigido a
controlar el hiperparatiroidismo secundario, que
habitualmente incluye la paratiroidectomia. Es
aun molivo de controversia cual es la técnica
quirargica de eleccion. Kessler y colaboradores
hallan una recurrencia del hiperparatiroidismo del
4,6% luego de la paratiroidectomia subtotal.®

La ablacion total de las paratiroides puede ser
causa de enfermedad 6sea adinamica‘, mientras
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que con la paratiroidectomia total con autoinjerto
inmediato o diferido, 5 de 19 pacientes en la se-
rie de Korzets y col® presentaron hiperparati-
roidismo recurrente (estimulo del injerto, implan-
te de células paratiroideas en musculo, tejido
adiposo, elc.) y debieron ser reoperados.

La supresion maxima de la actividad parati-
roidea también puede lograrse mediante la admi-
nistracion de 1-25 Vit D3 en dosis adecuadas.
Esta claramente demostrado que el calcitriol, in-
dependientemente de la calcemia, inhibe la sin-
tesis de PTHi e incrementa la sensibilidad de las
paratiroides hacia la concentracion de calcio
ionico extracelular® 7. Este fenomeno se observo
en evaluaciones realizadas a corto y a largo pla-
zo® °. No obstante Van Der Merwe y col.’?, no
encontraron diferencias en la reduccion de los
niveles de PTHi y fosfatasa alcalina entre pacien-
tes que recibieron calcitriol oral en dosis diarias
elevadas o en pulso post-dialisis, y aquellos tra-
tados con calcitriol intravenoso.

Basandonos en estas premisas tratamos a
nuestro paciente con carbonato de calcio y
calcitriol oral en dosis crecientes, hasta alcanzar
la supresion maxima de la secrecion de PTHi.

En el presente caso se verifica la accion
inhibitoria directa del calcitriol (0,5 ug/dia) sobre
las paratiroides, que provoco el descenso del 52%
de la PTHi al mes de tratamiento, en presencia
aun de hipocalcemia. Manteniendo constante la
dosis diaria de calcitriol y con normocalcemia, se
demuestra el efecto inhibitorio del calcio sobre la
secrecion de PTHi, al disminuir ésta un 44% res-
pecto de su valor anterior (75% del basal) luego
de tres meses de administracion. El incremento
del calcitriol (0,75 ug/dia) y de la calcemia a ni-
veles ligeramente hipercalcemicos, acentud la
supresion de la PTHi, que cay6 un 80% de su
nivel inicial.

Como era de esperar, el abandono del 1-25
VitD3 se acompano de un marcado ascenso de
PTHi que alcanzo el 360% de su minimo valor
previo. El efecto supresor del calcitriol fue
cuantitativamente superior al del calcio.

Con el objeto de mejorar la aceptacion del tra-
tamiento y maximizar la inhibicion de la PTHi, se
indicaron 3 pulsos orales de calcitriol de 3 ug/
posthemodialisis (9 ug/semana)'®. Este régimen
se mantuvo durante 12 meses, al cabo de los
cugles:, se constaté la desaparicién clinica
radiologica del tumor pardo y del agrandamientg
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paratiroideo, junto con un marcado incremento de
la densidad mineral 6sea. Con los pulsos de
calcitriol se obtuvo un descenso de PTHi del 87%
y se normalizo la fosfatasa alcalina total y su
isoenzima osea.

Concluimos que la paratiroidectomia médica
fue efectiva para controlar el hiperparatiroidismo
secundario severo, lograndose incluso la desapa-
ricion del tumor pardo. Consideramos que debe-
ria considerarsela como el tratamiento de elec-
cion, y reservar la paratiroidectomia quirurgica
para los casos en que falle o esté contraindicada
la primera.

Agradecimiento. Se agradece al Prof. Dr. Eduardo
Slatopolsky las sugerencias respecto al plan terapeutico
instituido.

Summary

Medical parathyroidectomy: successful
treatment of mandibular brown tumor

A patient with end-stage renal disease,
hemodialysis treatment, severe secondary
hyperparathyroidism and mandibular brown tumor
received increasing doses of oral calcitriol (3,5 to
9 pg/week) and calcium carbonate (10 g/day).
Nineteen months after the treatment, clinical, ra-
diological and humoral improvement were ob-
served. The present case demonstrates the ef-
fectiveness of medical parathyroidectomy for the
control of severe secondary hyperparathyroidism
—brown tumor— in chronic hemodialysed pa-
tients. This procedure should be considered as
choice treatment keeping surgical parathyroidec-
tomy for cases in which it is contraindicated such
as hyperphosphoremia and/or controlled hypercal-
cemia or failure of the former procedure.
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Pleasure is frail like a dewdrop; while it laughs it dies.

El placer es fragil como una gota de rocfo; mientras rie muere.

Rabindranath Tagore (1861-1941)
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