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HIPOPARATIREOIDISMO



Ausência ou deficiência de PTH

DEFINIÇÃO

Hipocalcemia Hiperfosfatemia



ANATOMIA DAS PARATIREÓIDES

 Localizam-se nos polos superiores e inferiores das 

bordas posteriores da Glândula tireoide;     

 Tamanho:6 mm x 4 mm x 2 mm, Peso:40mg;

 Cada paratireoide é revestida por uma espécie 

de cápsula de tecido conjuntivo que vão 

sustentar os grupos de células secretoras (células 

principais).



 Hormônio produzido nas paratireoides;

 Principal regulador circulante da homeostase do 

cálcio;

 Responsável pelo remodelamento ósseo;

 Essencial na excreção renal de fosfato;

 Responsável pela ativação da vitamina D (1,25-di-

hidroxivitamina D).

PTH
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FORMAÇÃO DO PTH
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REGULAÇÃO DA LIBERAÇÃO DE PTH
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RECEPTOR SENSOR E LIBERAÇÃO DE PTH
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PTH E VITAMINA D
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REGULAÇÃO DO METABOLISMO DE FÓSFORO



Nos EUA: aproximadamente 80.000 pacientes

75% pós-op (>6 meses) 25% condições clínicas

Fatores de risco: 

Experiência cirúrgica

Reoperação

Doença de Graves 

Autoimune: Isolada ou múltipla

(APS-1)

Genética: isolada ou parte de

doença complexa

Idiopática 

Outras doenças

EPIDEMOLOGIA E CAUSAS
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 Ocorre devido à remoção acidental ou inevitável das 

paratireoides e/ou em função de dano ao suprimento 

sanguíneo dessas glândulas;

 Em estudos observacionais, o hipoparatireoidismo transitório 

ocorreu em até 20% dos pacientes após cirurgia para câncer 

de tireoide e hipoparatireoidismo permanente em 0,8 a 3,0% 

dos pacientes após tireoidectomia total.

ETIOLOGIA CIRÚRGICA



No pós-operatório

ETIOLOGIA CIRÚRGICA

Hipocalcemia: Primeiras 24 horas

Calcemia normaliza-se após 4 a 6 semanas de evolução (60-70%)

HPT crônico varia de 15 a 25%



 Candidíase mucocutânea crônica;

 Hipoparatireoidismo (HPT)

Doença de Addison.

ETIOLOGIA AUTOIMUNE

1) Síndrome Poliglandular autoimune (SPA) tipo I:

Ocorre mutação no gene AIRE (gene regulador auto-imune)



ETIOLOGIA AUTOIMUNE

 Os anticorpos atuam estimulando o receptor 

criando um ambiente hipercalcêmico;

 Pode remitir espontaneamente.

2) HPT adquirido:

Presença de anticorpos contra o receptor sensor de 

cálcio (CaSR).



ETIOLOGIA CONGÊNITA

1) Síndrome de DiGeorge (SDG):

 Afeta 1 a cada 4.000 a 5.000 nascimentos vivos; 

 Defeito embriológico na formação da terceira, quarta e quinta bolsas 

branquiais, o que resulta na ausência de paratireoides. 

 C    ardiac defects

 A    bnormal fascies

 T    hymic hypoplasia

 C    left palate

 H    ypocalcemia

 22  q11 deletions



ETIOLOGIA CONGÊNITA
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ETIOLOGIA CONGÊNITA

2) Síndrome de hipoparatireoidismo-retardo mendal-dismorfismo (HRD)

Caracterizada por:

 HPT congênito por agenesia ou aplasia de paratireoide;

 Retardo mental;

 Manifestações dismórficas como microcefalia, microftalmia, 

anormalidades auriculares.

A síndrome HRD engloba duas síndromes: Kenny-Caffey e Sanjad-Sakati.



3) Hipoparatireoidismo isolado familiar (HIF): 

Maioria dos casos ocorre mutações heterozigotas no gene 

do receptor sensor de cálcio;

 Herança autossômica dominante;

 Sintomas de hipocalcemia podem surgir nos primeiros dias 

de vida.

ETIOLOGIA CONGÊNITA



GG

PSEUDO-HIPOPARATIREOIDISMO (PHP)

Resistência dos órgãos-alvo à ação do PTH

Hipocalcemia

Hiperfosfatemia

Níveis elevados de PTH

CAUSAS DE RESISTÊNCIA A AÇÃO 

DO PTH:



GG

PSEUDO-HIPOPARATIREOIDISMO (PHP)

Tipo 1a

Atividade reduzida da Gsα, a subunidade α da proteína G estimuladora, Gs, essencial 

para a ação celular do PTH;

Ocorre mutação no gene da proteína Gsα;

Gene mutante herdado da mãe;

Pode ocorrer resistência parcial a outros hormônios.

CAUSAS DE RESISTÊNCIA A AÇÃO 

DO PTH:



GG

PSEUDO-HIPOPARATIREOIDISMO (PHP)

Tipo 1a

Osteodistrofia

hereditária de 

Albright

CAUSAS DE RESISTÊNCIA A AÇÃO 

DO PTH:
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GG

PSEUDO-HIPOPARATIREOIDISMO (PHP)

Tipo 1b

Deficiência de Gsα restrita aos túbulos proximais renais;

Gene mutante herdado da mãe;

Pode ocorrer resistência parcial a outros hormônios.

Tipo 2

Resposta fosfatúrica reduzida á administração de PTH;

Possibilidade de defeito adquirido;

Quadro clínico similar a deficiência de Vitamina D.

CAUSAS DE RESISTÊNCIA A AÇÃO 

DO PTH:



GG

Condrodisplasia letal de Blomstrand

Síndrome autossômica recessiva associada a mutações de perda de função no gene 

que codifica o receptor de PTH/PTHrP;

Distúrbio raro e de letalidade precoce; 

Ocorre maturação óssea avançada e manifesta-se com síndrome dismórfica grave.

CAUSAS DE RESISTÊNCIA A AÇÃO 

DO PTH:



GG

Mg: Alcoolismo, desnutrição, DM, fármacos, acidose metabólica e 

distúrbios renais

Mg: Uso de suplementos orais, mulheres em terapia com tocolíticos, ou 

uso de antiácidos e laxantes 

HPT POR ALTERAÇÕES NOS NÍVEIS 

DE Mg:



Ç

Agudas

Irritabilidade neuromuscular: 

Formigamento de dedos das maõs e pés, parestesia perioral, câimbras, 

laringoespasmos, broncoespasmos, arritmias cardíacas e convulsões;

Manifestações neuropsiquiátricas e neurocognitivas:

Letargia mental (“brain fog”), inabilidade de concentração, psicose e 

aumento da ansiedade

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS:



Ç

Agudas

Manifestações cardiológicas:

Prolongamento do segmento ST e do intervalo QT ao eletrocardiograma, 

taquicardia, insuficiência cardíaca, e, o que é mais raro, fibrilação atrial ou 

ventricular.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS:



Ç

Agudas

Sinais e Sintomas:

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS:

Chvostek Trousseau



Crônicas

Distúrbios extrapiramidais: 

- Ocorrem devido calcificações 

dos gânglios da base;

-Pacientes podem desenvolver

Parkinsonismo ou demência.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS:
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Crônicas

Ocular:

Catarata subcapsular posterior

Papiledema

Dentes:

Hipoplasia do esmalte dentário, raízes curtas, falta ou atraso na erupção dentária 
e predisposiçãoá cáries

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS:



Crônicas

Esquelética: 

Aumento da densidade mineral óssea, devido redução do remodelamento ósseo;

Uma pequena coorte mostrou um aumento nas fraturas vertebrais morfométricas em 

mulheres na pós-menopausa com hipoparatireoidismo;

Estudos maiores não mostraram uma diferença na taxa de fratura global entre pacientes 

com hipoparatireoidismo e controles.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS:

Em relação as 

fraturas:



Crônicas

Ectodérmicas:

Pele seca, inchada e grossa;

Cabelos grossos, quebradiços e esparsos com alopecia irregular

Unhas quebradiças

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS:



Crônicas

Rim:

Ocorre nefrocalcinose e nefrolitíase;

Função renal geralmente preservada.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS:



QUALIDADE DE VIDA 

REDUZIDA



ANAMNESE + EXAME FÍSICO

DIAGNÓSTICO CLÍNICO:



DIAGNÓSTICO LABORATORIAL:

Cálcio sérico com frequência entre 6 e 7 mg/dℓ (valores de referência [VR] 

de 8,6 a 10,3as Concentrações de cálcio ionizado < 1 mmol/ℓ (VR de 1,11 a 

1,40) 
Concentração de fósforo entre 6 e 9 mg/dℓ (VR de 2,7 a 4,5). 

Cálcio sérico corrigido = cálcio sérico encontrado + [0,8 × (4 – albumina 

sérica encontrada)]



OUTROS EXAMES:

Dosagem sérica de : Mg, 25(OH)D e 1,25 (OH)2D

Urina de 24 horas: RFG e excreção de cálcio e 

perfil bioquímico de litíase renal 

Ur e Cr

Estudo genético



AVALIAÇÃO POR IMAGEM:

Radiografia de crânio (para calcificação de 

gânglios basais e outras calcificações)

Densitometria para avaliação da DMO

USG de abdome para rastreamento de cálculo 

renal ou nefrocalcinose

Biópsia óssea



Precipitado por:

- Cirurgia cervical anterior;

- Alterações não previstas na necessidade de reposição de cálcio e Vit D;

- Falta de adesão ao tratamento.

Tratamento: 

Manejo na fase aguda:

Quadros agudos, graves ou até assintomáticos se: 

Ca sérico corrigido ≤7.5 mg/dL (1.9 mmol/L



Reposição venosa:

Manejo na fase aguda:

Fase aguda:

Gluconato de Ca(10%): 1 a 2 amp (90 a 180mg de ca

elementar) IV em 50 ml SG5% em 10 a 20 minutos;

Fase manutenção: 

Gluconato de Ca (10%): 5 ampolas em 450ml de SG5% -

(0,5 a 1,5mg/kg/h) por um período de 8 a 10 horas.



Reposição oral:

Manejo na fase aguda:

Calcitriol: 0,5mcg, 2 x ao dia

Cálcio elementar: 1 a 4 g por dia



Prevenir sinais e sintomas de hipocalcemia;

Manter calcemia no limite inferior da normalidade 

(até 0,5mg/dl abaixo do VR);

Produto CaxP <55mg²/dL²;

Evitar hipercalcemia ou hipercalciúria;

Evitar calcificações renais ou quaisquer outras calcificações extra-esqueléticas.

FASE CRÔNICA:

Objetivos:



FASE CRÔNICA:

Manejo 

Convencional:



FASE CRÔNICA:

Manejo 

Convencional:
Suplementação de 

cálcio:

Carbonato de Cálcio Citrato de Cálcio

Principal 

forma de 

tratamento
40% de Ca elementar 

Forma de escolha nas 

seguintes situações:

Acloridria

Uso concomitante de IBPs

Constipação crônica com 

uso de carbonato de Ca

20% de Ca elementar 



Importância:

Ajuda a reduzir a suplementação de Ca nos pacientes usuários.

Oral:

1,25-dihidroxivitamina D (calcitriol) ou análogos (alfacalcidol e dihidrotaquisterol)

Dose diária: 0,25 a 2 mcg

Parenteral:

Vit D2: Ergocalciferol ou VitD3: Colecalciferol

FASE CRÔNICA:

Manejo 

Convencional:
Vitamina D ativa e 

parenteral



Anual/ semestral ou mais frequente se indicado:

Dosagens séricas de cálcio, fósforo e magnésio

Creatinina (RFG)

Urina de 24 horas: cálcio

Se indicado clinicamente:

Imagens dos rins e cérebro

DMO

Exame oftalmológico

FASE CRÔNICA:

Monitoramento:



Considerações

FASE CRÔNICA

 Manejo com Ca + Vit D pode ser errático e sujeito a grandes 

variações nos índices séricos e sintomas;

 Para o controle adequado podem ser necessários doses 

elevadas de Ca e  Vit D;    

 A tentativa de se diminuir a dose de Ca e Vit D pode levar ao 

controle inadequado. 



Hipoparatireoidismo era a única deficiência hormonal onde não 

se utilizava o hormônio faltante. 

Em 2015 o rhPTH (1-84) foi aprovado pelo FDA

PARATORMÔNIO



Indicações do PTHrh(1-84)

PARATORMÔNIO

 Controle inadequado da calcemia;

 Necessidade de doses:

> que 2,5g/dia de Ca elementar

Ou

>1,5mcg de calcitriol

Ou

> 3mcg de alfacalcidol

Para se atingir os 

níveis mínimos de 
calcemia.



Indicações do rhPTH (1-84)

PARATORMÔNIO

 Hipercalciúria, litíase renal ou risco, nefrocalcinose, diminuição do RFG 

(<60ml/min);

 - Hiperfosfatemia e/ou produta CaxP>55mg²/dL²;

 Alteração gastrointestinal relacionada a má absorção;

 Diminuição da qualidade de vida; 

 Levar em consideração o custo da medicação.



Tratamento

PARATORMÔNIO

Dose inicial: 50mcg, 1x ao dia, SC, aplicado na região de coxa

 A dose da Vit D deve ser reduzida em 50% concomitante ao início do PTHrh;

Objetivo do tratamento:

 Minimizar ou eliminar o uso da Vit D;

 Reduzir a suplementação de Ca para 500mg/dia.



Preocupação com a segurança

PARATORMÔNIO

Osteossarcoma (Black box):

 Em ratos;

 Não se observou com a teriparatida (aprovada em 2002);

 Exposição em humanos em todo o mundo: >1,5milhões.

Não há limite de tempo para o uso.



OBRIGADA!


