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Definizione

A un paziente di 53 anni di sesso maschile, veniva dia-
gnosticato un grave iperparatiroidismo primitivo. I
suoi precedenti anamnestici importanti erano l’iper-
tensione arteriosa (nota dal 1997), una grave limitazio-
ne funzionale della colonna cervicale (per cui
ricorreva spesso a impiego di FANS) e obesità grave
con BMI di 35 kg/m2. Nel 2007, in occasione di un rico-
vero per crisi ipertensiva, veniva evidenziata per la pri-
ma volta un’insufficienza renale di grado moderato-
severo (clearance della creatinina secondo Cockroft-
Gault: 32 mL/min) con proteinuria di 0.6 gr/24h. Il se-
dimento urinario era pressoché irrilevante. L’ecografia
mostrava reni di dimensioni normali con parenchima
iper-ecogeno e assottigliato. Inoltre a carico del rene
destro erano presenti alcune piccole cisti. Per quantifi-
care il danno d’organo secondario all’ipertensione ar-
teriosa venivano eseguiti: un esame del fondo oculare
(che evidenziava un quadro di severa retinopatia iper-
tensiva con incroci artero-venosi ed essudati cotonosi)
e un’ecocardiografia ((che rilevava un’ipertrofia con-
centrica del ventricolo sinistro, (spessore del setto in-
terventricolare, 14.5 mm) e fibrosclerosi della radice
aortica)). Un controllo ottimale della pressione arte-
riosa veniva raggiunto solo con triplice terapia (sarta-
no, calcio-antagonista e un’alfa-adrenergico). La
nefropatia di base (sulla base dei dati anamnestici e di
laboratorio) era verosimilmente secondaria a danno di
tipo nefroangiosclerotico. Gli esami di laboratorio mo-
stravano inoltre ipercalcemia con valori fino a 14
mg/dL, fosforemia normale (3.0 mg/dL) e valori di
PTH (molecola intatta: 156 pg/mL) doppi rispetto al li-
mite superiore del range di normalità. I dati erano for-

temente suggestivi di un iperparatiroidismo di tipo pri-
mitivo. Per identificare l’adenoma responsabile del
quadro clinico, il paziente veniva sottoposto a diverse
indagini strumentali. In particolare, l’ecografia della ti-
roide evidenziava un aumento delle dimensioni della
ghiandola con presenza di noduli multipli. Alla scinti-
grafia tiroidea, eseguita con doppio tracciante, il lobo
destro appariva di dimensioni aumentate rispetto al
controlaterale e a carico del lobo sinistro venivano evi-
denziate due piccole aree ipocaptanti sul margine late-
rale della ghiandola. La scintigrafia paratiroidea,
estesa anche alla regione mediastinica dopo sommini-
strazione di tracciante Tc 99m-MIBI, escludeva una pa-
tologia iperfunzionante delle paratiroidi. Inoltre la
RMN del collo e mediastino mostrava in corrisponden-
za del lobo destro della tiroide, a ridosso della parete
postero-laterale destra della trachea, una formazione
ovalare del diametro max di 2.5 x 1.6 cm circa, isoin-
tensa in T1 e iperintensa in T2 e STIR, con area centra-
le di tipo colliquativo, sconfinante nello stretto toracico
anteriore e un piccolo nodulo debolmente iperintenso
in T1 e T2 in sede polare del lobo destro della tiroide.
Veniva inoltre evidenziata una lesione a carico della
branca orizzontale e dell’angolo della mandibola sini-
stra caratterizzata da erosioni delle corticali ed edema
midollare dell’osso mandibolare stesso. Ulteriore ap-
profondimento diagnostico con Tc multislice del mas-
siccio facciale confermava la presenza della lesione
ossea descritta, con aspetto di tipo “soffiato”, localizza-
ta a livello della branca orizzontale della mandibola ed
accompagnata da reazione flogistica reattiva dei mu-
scoli pterigoideo mediale e massetere omolaterale ed
esteso interessamento linfonodale sottomandibolare
(Fig. 1). Il paziente veniva dunque sottoposto a inter-
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vento chirurgico demolitivo della mandibola. L’esa-
me istologico dell’osso mandibolare pervenuto suc-
cessivamente mostrava un quadro compatibile con
“displasia fibrosa”. 
Considerata la severità del quadro clinico e la rilut-
tanza del paziente a sottoporsi a esplorazione chirur-
gica del collo e del mediastino, ed esistendo all’epoca
(luglio 2008) l’indicazione solo a scopo compassione-
vole dell’impiego del calcimimetico nei pazienti non
in dialisi, veniva richiesto all’azienda produttrice
l’utilizzo di questo farmaco. Infatti, studi di interven-
to evidenziano l’ef ficacia del Cinacalcet nel tratta-
mento dell’ipercalcemia in pazienti con iperpara-
tiroidismo primitivo (1-4) e iperparatiroidismo se-

condario (5-6) e vi è crescente evidenza che la tera-
pia con calcio-mimetico possa rappresentare una va-
lida alternativa all’intervento chirurgico in questi
pazienti.

Ef fetto del Cinacalcet

Al basale, la fosfatasi alcalina era nei limiti della nor-
ma (73 UI/L). L’uso del calcio-mimetico alla dose di
30 mg/die riduceva rapidamente la calcemia (-27%)
che rimaneva tuttavia ancora elevata (Tab. I). Il rad-
doppio della dose di Cinacalcet (60 mg/die) determi-
nava, dopo un periodo di trattamento di circa 1 mese,
una ulteriore riduzione della calcemia (-37%) che
rientrava nel range di normalità (Tab. I). L’ef fetto do-
se-risposta era anche evidente per i livelli circolanti
di PTH che si riduceva, rispetto ai valori basali, di
ben il 25% alla dose di 60 mg/die di Cinacalcet (Tab.
I). Il Cinacalcet non altera la funzione renale.

Conclusioni

L’uso del calcio-mimetico alla dose di 60 mg/die, in
un paziente af fetto da insufficienza renale cronica,
iperparatiroidismo primitivo e importante ipercalce-
mia, determina la normalizzazione dei livelli di calce-
mia, riduce i livelli di paratormone e non altera la
funzione renale.
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Fig. 1 - Tc multislice del massiccio facciale (vedi testo
per commento).

TABELLA I - ANDAMENTO DEGLI ESAMI DI LABORATO-
RIO PRIMA E DOPO TERAPIA CON CINA-
CALCET

Basale Cinecalcet Cinecalcet
(30 mg/die) (60 mg/die)

Calcemia (mg/dL) 14.4 10.5 9.0

Fosforemia (mg/dL) 2.9 3.0 3.4

PTHi (pg/mL) 161 142 120

Creatinina (mg/dL) 2.7 – 2.8
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