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RESUMO

Numa mulher de 60 anos com queixas de dores 6sseas e articulares, de agravamento progressivo ao longo de
4 anos, até A imobilizac#io, diagnostica-se um hiperparatiroidismo primério por adenoma da paratiroideia inferior
direita. Apresenta-se a metodologia do estudo utilizado, abordando as perspectivas diagnésticas ¢ de localizag3o
topogréfica, a clinica e a terap8utica médica e cinirgica.

SUMMARY

Primary hyperparathyroidism.

Primary hyperparathyroidism due to a solitary adenoma of the right inferior parathyroid gland was diagnosed
in a 60 year old female, presenting a 4 year oomplamt of progressive disabling bone and joint pain. The diagnostic
follow-up used in this case, including the imaging tecniques, the clinical features and the medical and surgical
management are presented and discussed.

INTRODUGAO

O hiperparatiroidismo (HPT) primério € uma entidade clinica
caracterizada pela produgdo excessiva de paratormona por uma,
ou mais, glindulas paratiroideias. Atinge preferencialmente o
sexo feminino, 2,5 M/1 H, e € mais frequente a partir dos 40 anos,
com uma incidéncia aproximada de 1/1000 na populagdo em
geral.

O HPT primério resuita, em geral, da presenga de um
adenoma tinico (85%) ou miiltiplo (3%), sendo a hiperplasia das
quatro glandulas detectada em apenas 12% dos casos. Situacdes
de carcinoma s3o muito raras (<1%)'.

Actualmente o HPT primério é detectado muitas vezes em
fases assintométicas ou com sintomatologia inespecifica, (ano-
rexia, nduseas, emagrecimento), através da detecgio de altera-
¢0es do metabolismo fosfo-célcico, em an4lises de rotina. Situa-
¢Oes mais graves, em que se associam sintomas e sinais de hiper-
calcémia, com lesdes renais e lesdes Gsseas caracterfsticas, s3o
cada vez menos frequentes.

CASO CLINICO

M.F.P,, sexo feminino, 60 anos de idade, caucasiana.

Em 1976 inicia quadro de lombalgias baixas, sem irradiago,
agravadas pelo esforgo e cedendo regularmente a teraputica
com AINES.

Em 1985, comega a referir dosses 6sseas e articulares difu-
sas, de caracteristicas mecnicas, sem sinais inflamatérios lo-
cais. Queixava-se também de sensagdo de fraqueza muscular ge-
neralizada e humor depressivo.

Em 1987, faz fractura da rétula por pequeno traumatismo. A
diminuig#o da forga muscular predominava ao nfvel das cinturas
escapular e pélvica.

Até 1988, as queixas vio-se agravando até & imobilizacdo
total no leito.

A doente referia entdo polidipsia com politiria; nduseas ¢
v6mitos biliosos, obstipagdo e emagrecimento de 5 Kg (3 meses).

Nio existiam outros dados positivos na anamnese, nos ante-
cedentes pessoais ou familiares.

Exame objectivo — O exame objectivo permitia evidenciar
uma tetraparésia fldcida de predominio proximal, mais evidente
nos membros inferiores, com reflexos osteontendinosos normais
e uma amiotrofia discreta dos miisculos da cintura escapular e
pélvica.

Recebido para Publicaglio: 14 de Dezembro de 1991.

A doente era portadora de exames analfticos realizados em
ambulatério desde 1986. Destacava-se a hipercalcémia de agra-
vamento progressivo (Ca-15 mg/dl), inicialmente com hipofos-
fatémia (P-1.9 mg/dl). Fésforo de valores normais acompanhan-
do a redugiio da fungfio renal e valores elevados de fosfatase
alcalina (>5 vezes o normal).

Exames complementares — Anemia normocftica, nor-
mocrémica Hb-10,7 gr/dl; leucograma normal; VS-40 mm;
Ureia 67 mg/dl; Creatinina 1,6 mg/dl; S6dio141 mEq/l; Pot4ssio-
4,5 mEq/l; Cloro-112 mEq/l; Calcémia-13,7 mg/dl; Fosfatémia-
3,5 mg/dl; F. Alcalina-1300 UL/1; Electroforese das protefnas-
normal; Calcidria-425 mg/24 h (VN-100-300 mg/24 h); Fos-
fatiria-3,1 gr/24 h (VN 0,3-1 gr/24 h); Hidroxiproliniria-245
mg/24 h (VN 1 17 mg/24 h); Proteina de Bence-Jones - negativa;
Gasimetria arterial-pH-7,2 HCO,-19 mEq/l, pO,-69 mm HG,

pCO,-37 mm HG.

6oseamemo normal: Paratormona (PTH-C) 4,7 mg/ml (VN-
0,4-1,5 mg/ml); T,, T, e TSH dentro dos valores normais. E.C.G.
— Normal. A radnograﬁa de crineo mostrava imagens micro-
quisticas da calote num fundo desmineralizado — aspecto de sal
¢ pimenta (Fig. 1).

Fig. 1 - Radiografia de crineo-aspecto em sal e pimenia.
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Nos ossos longos salientava-se uma diminuigdo da espessura
da cortical e imagens osteoliticas, arredondadas, bem definidas,
nas extremidades distais das tibias (Fig. 2).

A densitometria 6ssea bifoténica da coluna lombar mostrava
uma densidade mineral 6ssea muito abaixo do normal para a
idade e sexo.

Fig. 2 - Imagens osteoliticas, arredondadas nas extremidades distais das
tibias.

Ecografia cervical — De localizagio inferior em relagio aos
pdlos inferiores da tiroideia, observam-se imagens nodulares de
estrutura sélida que se relacionam com as glandulas paratiroi-
deias aumentadas de volume — adenoma? (Fig. 3).

Ecografia renal - Rins de dimensdes diminuidas, com indice
parenquimatoso reduzido.

Sinais de litiase e calcificagdes parenquimatosas.

Diagnéstico — Hiperparatiroidismo primdrio por provével
adenoma da paratiroideia.

Terapéutica — A doente foi submetida a intervengo cinirgica
em Margo de 1989. Foi feita cervicotomia e ressec¢do das
paratiroideias, com implanta¢do de uma delas numa loca intra-
muscular do antebrago esquerdo.

A localizagdo intra-operat6ria das glindulas foi facilitada
pela colorag@o com azul de metileno, administrado por via endo-
venosa.

O exame histolégico confirmou o diagnéstico de adenomada
paratiroideia inferior direita.
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Fig. 3 - Ecografia cervical - Paratiroideia inferior aumentada de volume.

O pés-operatério foi complicado por hipocalcémia marcada
e sintomatica (parestesias, hiperrefiexia). Foi necessaria a admi-
nistragdo de gluconato de célcio por via EV, e posteriormente,
suplementagio oral com carbonato de célcio e calcitriol (0,5 ug/
dia).

Evolugdo — A evolugio clinica foi favordvel, com regressdo
progressiva das queixas dolorosas.

A institui¢do de fisioterapia permitiu que a doente tivesse
alta, cerca de quatro semanas depois, com marcha auténoma com
apoio.

Radiologicamente assistiu-se a uma remineralizagdo lenta
do esqueleto, com desaparecimento das imagens quisticas dos
0ssos longos um ano depois.

Foi necesséria terapéutica com carbonato de célcio e calci-
triol durante oito meses. Desde essa altura os valores do célcio
sérico e paratormona s&0 normais.

Mantém insuficiéncia renal ligeira estdvel e hipertensio
arterial sisto-diastélica, controlada com terapéutica.

DISCUSSAO

O caso clinico desta mulher de 60 anos, com quadro arrastado
e progressivo de dores osteo-articulares, diminuigdo da forga
muscular proximal, polidipsia, polidria, e queixas dispépticas,
decorreu com hipercalcémia mantida durante pelo menos trés
anos.

A hipétese de HPT primério era a mais provivel neste
contexto, dada a longa duragio da doenga, sem outros sinais ou
sintomas que apontassem paraa existéncia de processos tumorais
malignos.

A avaliagdo analitica inicial, permitiu afastar a hipétese de
mieloma miltiplo.

Os valores elevados de hormona paratiroideia (superiores a
4 vezes o normal), acidose hiperclorémica, as calcémicas eleva-
das com fésforo inicialmente baixo, (mais elevado com o desen-
volvimento da insuficiéncia renal), apontavam também para o
diagnéstico de HPT primdrio.

A repercursio 6ssea tipica — osteite fibrosa quistica — erana
nossa doente muito evidente do ponto de vista radiolégico e
traduzida laboratorialmente, por niveis extremamente elevados
de fosfatase alcalina sérica e hidroxiprolindria.

A nivel renal existiam j& sinais de insuficiéncia renal cr6nica
e coexistiam sinais ecograficos de litiase e nefrocalcinose.

A localizagdo pré-operatéria das glandulas foi feita por
ecografia da regido cervical, que deu imagem sugestiva de
adenoma paratiroideu.
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Esta técnica ndo invasiva, tem uma boa sensibilidade (69-
-88%) e especificidade (94-96%)', em doentes que ndo foram
submetidos a cirurgia cervical prévia e é particularmente ttil, no
caso de glandulas situadas na vizinhanga da tiroideia. Tem como
inconveniente o facto da sensibilidade diminuir para glandulas
com menos de 200 mg e ndo avaliar as 4reas retroesofdgicas,
retrotraqueais ¢ mediastinicas. Nestes casos, outras técnicas
como a tomografia axial computorizada ou a cintigrafia de
subtracgio com talio e tecnésio, podem ser utilizadas®*.

Sendo um facto aceite que a técnica e a experiéncia do
cirurgido sdo as variantes que mais condicionam o resultado da
cirurgia, discute-se actualmente o papel dos exames de localiza-
¢d0 no pré-operatorio.

A utilizagdo sistemadtica das vdrias técnicas estd firmemente
estabelecida nos casos de hiperparatiroidismo persistente ou
recurrente, antes da segunda abordagem cirdrgica®.

Em doentes com antecedentes de cirurgia cervical ou da
tiroideia, ou com risco cirdrgico estabelecido, a localizagdo pré-
-operatéria é também muito importante parareduzir a duragdo do
tempo cirdirgico € a incidéncia de complicagbes'.

A localizagdo intra-operatéria das glindulas paratiroideias
foi feita, neste caso, com a coloragdo por azul de metileno. Este
método seguro e eficaz, permite a coloragio do tecido adenoma-
toso ¢ hiperplésico, facilitando a localizagio de glandulas ectépicas
¢ reduzindo o tempo operatério*®.

O pés-operatério imediato desta doente foi complicado por
hipocalcémia grave e sintomdtica, com fésforo e magnésio
dentro dos valores normais. Esta situa¢@o associava um quadro
de hipoparatiroidismo pés-cirirgico com o denominado Hungry
Bone Syndrome. Este sindroma, que corresponde a um estado de

remineralizagio extensa do esqueleto, ocorre em doentes com
osteite fibrosa quistica muito desenvolvida e necessita, em geral,
de suplementagdo com célcio e vitamina D por periodos prolon-
gados’.

O caso que apresentamos teve uma excelente evolugdo e
chama a atengo para a necessidade de considerar o hiperparati-
roidismo primério como hipétese diagndstica, em doentes com
quadros osteoarticulares inespecificos e arrastados, principal-
mente quando decorrem com alteragdes do metabolismo fosfo-
célcico.
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