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O Projeto Diretrizes, iniciativa da Associação 
Médica Brasileira, tem por objetivo conciliar 

informações da área médica a fim de padronizar 
condutas que auxiliem o raciocínio e a tomada de 

decisão do médico. 
As informações contidas neste projeto devem ser 

submetidas à avaliação e à crítica do médico, 
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Responsável pela conduta a ser seguida, frente à 
realidade e ao estado clínico de cada paciente. 

Descrição do método de coleta de evidência: 
Foram revisados artigos nas bases de dados do 
MEDLINE (PubMed) e outras fontes de 
pesquisa, sem limite de tempo. A estratégia de 
busca utilizada baseou-se em perguntas 
estruturadas na forma P.I.C.O. (das iniciais 
“Paciente”, “Intervenção”, “Controle”, 
“Outcome”). Foram utilizados como 
descritores: Hypoparathyroidism, Parathyroid 
Diseases, Parathyroid Glands/metabolism, 
Hypoparathyroidism, congenital,  genetics, 
Pseudohypoparathyroidism, 
Pseudopseudohypoparathyroidism, 
Autoimmune Diseases, Renal Osteodystrophy, 
Renal Dialysis, Polyendocrinopathies, 
Autoimmune;  epidemiology, etiology, 
physiology, pathology, physiopathology, 
Physical Examination, diagnosis, diagnosis 
differential, Hypocalcemia, Parathyroid 
Hormone, Parathyroid Hormone/deficiency, 
metabolism, therapeutic use, drug therapy, 
Vitamin D, Vitamin D Deficiency, Calcitriol, 
Calcium, Calcium Carbonate, 
Citrates/metabolism, Magnesium, Magnesium 
Deficiency, Phosphates, Hormone Replacement 
therapy, Parathyroid hormone, Recombinant 
PTH, Parathyroid Glands/immunology; 



5 

 

Parathyroid Glands/transplantation, 
Cryopreservation, Cell Culture 
Techniques/methods; Cell Transplantation, 
Cell Survival, Stem Cells, Transplantation 
Immunology, Transplantation, Homologous, 
microsurgery, Achlorhydria, complications, 
Deafness, Thyroidectomy/adverse effects, 
Thyroid Diseases/surgery, Postoperative 
Period, Postoperative Complications, 
Cardiovascular Diseases, Heart Failure, 
Myocardial Contraction, 
Myocardium/pathology, Cardiomyopathy, 
Dilated,  Long QT Syndrome, Visual Acuity, 
Cataract,  Kidney Failure, Chronic, Calcinosis, 
Basal Ganglia Diseases, Bone and Bones, Bone 
Resorption, Bone Diseases, Metabolic; Bone 
Remodeling, Bone Density, Bone Density 
Conservation Agents.  . Estes descritores foram 
usados para cruzamentos de acordo com o 
tema proposto em cada tópico das perguntas 
P.I.C.O. Após análise desse material, foram 
selecionados os artigos relativos às perguntas 
que originaram as evidências que 
fundamentaram a presente diretriz. 
 
Grau de recomendação e força de evidência: 
A: Estudos experimentais ou observacionais de 
melhor consistência. 
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B: Estudos experimentais ou observacionais de 
menor consistência. 
C: Relatos de casos (estudos não controlados). 
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, 
baseada em consensos, estudos 
fisiológicos ou modelos animais. 
 
Objetivos: 
Avaliar o diagnóstico e tratamento do 
hipoparatireoidismo, enfocando o quadro 
clínico, etiologia, diagnóstico diferencial e 
complicações da doença não tratada, bem 
como do tratamento a longo prazo. Opções 
terapêuticas atuais para a população adulta, 
pediátrica, gestantes e lactantes são discutidas.  
 
Conflito de interesse: 
Os conflitos de interesse declarados pelos 
participantes da elaboração desta diretriz estão 
detalhados na página 18. 
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Introdução 
 

Hipoparatireoidismo, desordem rara 
causada por secreção insuficiente de 
paratormônio (PTH), caracteriza-se por 
hipocalcemia, hiperfosfatemia e níveis 
circulantes indetectáveis ou 
inapropriadamente baixos de PTH. O 
hipoparatireoidismo resulta, mais 
frequentemente, de complicação cirúrgica 
envolvendo a região cervical anterior, sendo 
particularmente comum após tireoidectomia. 
Doenças auto-imunes, genéticas, infiltrativas, 
irradiação, drogas e distúrbios do magnésio 
também podem cursar com 
hipoparatireoidismo.  

 
Os sintomas mais comuns, parestesias, 

cãibras, fraqueza muscular e mialgia, são 
causados pela hipocalcemia que acompanha 
essa desordem. Nos quadros mais graves, pode 
ocorrer espasmo carpopedal, laringoespasmo, 
broncoespasmo, tontura e tetania espontânea. 
A associação de hipocalcemia com 
hiperfostatemia pode levar ao aparecimento de 
calcificações dos gânglios da base, que apesar 
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de usualmente assintomáticas, podem causar 
sintomas neurológicos extrapiramidais. Outras 
complicações do hipoparatireoidismo não 
tratado incluem catarata subcapsular, crises 
convulsivas, papiledema, alterações 
eletrocardiográficas, insuficiência cardíaca e 
manifestações psiquiátricas. Além disso, a 
deficiência de PTH pode causar aumento da 
densidade mineral óssea. Acredita-se que esse 
achado decorra de importante diminuição da 
remodelação óssea, impedindo o reparo de 
microfraturas e resultando em acúmulo de um 
osso super-maduro, predisposto a fraturas. No 
entanto, risco de fraturas em pacientes com 
hipoparatireoidismo é desconhecido. 

 
O tratamento do hipoparatireoidismo visa 

normalizar a calcemia, evitando 
hiperfosfatemia e hipercalciúria. A 
hipocalcemia aguda sintomática requer uso de 
cálcio intravenoso, enquanto o tratamento a 
longo prazo inclui uso de cálcio oral e análogos 
da vitamina D. A calcemia deve ser mantida no 
limite inferior da normalidade, e 
hipomagnesemia, se presente, deve ser 
corrigida. O uso de diuréticos tiazídicos pode 
ser necessário para aumentar a calcemia sem 
agravar a hipercalciúria. Hiperfosfatemia e 
hipercalciúria são complicações relativamente 
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comuns do tratamento a longo prazo e da 
própria doença, e podem ocasionar nefrolitíase, 
nefrocalcinose, insuficiência renal e 
calcificações extra-esqueléticas. Essas 
complicações podem ser de difícil manejo com 
o armamentário terapêutico disponível, e 
portanto, uso do PTH recombinante tem se 
tornado uma alternativa para o controle da 
hipocalcemia sem aumentar risco de 
hipercalciúria e a deposição de cálcio em 
tecidos moles. Apesar de ter se mostrado eficaz 
e seguro em estudos recentes, o uso do PTH 
recombinante ainda não é aprovado para o 
tratamento do hipoparatireoidismo, e portanto, 
riscos e benefícios devem ser avaliados 
individualmente quando seu uso for 
considerado. Não há recomendação para o uso 
indefinido de PTH recombinante em função da 
observação de indução de osteossarcoma em 
animais de laboratório por esse fármaco. 

 
1. O que é hipoparatireoidismo? 
 
O hipoparatireoidismo é uma deficiência 

hormonal caracterizada pela incapacidade do 
organismo em produzir quantidade suficiente 
de paratormônio (PTH) para manter a 
concentração do cálcio dentro dos limites 
normais. Uma das principais funções do PTH é 
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manter a normocalcemia por meio de vários 
mecanismos, ativando a remodelação óssea. 
Ele controla o afluxo de cálcio do esqueleto, e 
indiretamente, via ativação da vitamina D, 
promove a absorção intestinal de cálcio. A 
enzima 1-α-hidroxilase é estimulada pelo PTH, 
e quando ativada, atua na conversão da 25-
OH-vitamina D em 1,25-(OH)2-vitamina D nos 
rins. O PTH age ainda no rim promovendo a 
reabsorção do cálcio pelos túbulos renais e a 
excreção de fósforo. No hipoparatireoidismo, 
os níveis inadequadamente baixos ou ausentes 
de PTH levam ao quadro de hipocalcemia e 
hiperfostatemia1,2(D).  

 
O hipoparatireoidismo é uma doença rara, 

havendo menos de 200.000 casos nos EUA. 
Não há estudos que avaliem a diferença entre a 
prevalência da doença de acordo com gênero, 
idade ou raça. Porém, a maior causa de 
hipoparatireoidismo adquirido é a cirurgia que 
envolve a região cervical anterior, em especial 
as tireoidectomias. Como as doenças 
tiredoideanas são mais comuns nas mulheres, 
pode haver um maior número de 
hipoparatireoidimso pós-cirúrgico no sexo 
feminnino. Diante de insuficiência 
paratireoideia após tireoidectomia em 
condições normais os níveis sanguíneos de 
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cálcio e PTH encontram-se dentro da 
normalidade; mas diante de condições de 
maior solicitação como jejum prolongado, 
aleitamento materno e/ou distúrbios de 
absorção ocorrerá queda dos níveis de cálcio 
sérico diante de PTH dentro da faixa da 
normalidade para o método3(B). É importante 
reforçar as características do 
hipoparatireoidismo, pois, no caso do 
hipoparatireoidismo idiopático que apresenta 
início insidioso, o tempo entre o primeiro 
sintoma até o diagnóstico pode ser longo (5,9 ± 
5,2 anos), como mostrou um estudo com 97 
pacientes acompanhados por até 18 anos4(B).  

 
Recomendação 
É importante conhecer a definição de 

hipoparatireoidismo para poder incluir esta 
desordem como diagnóstico diferencial nos 
pacientes que apresentem quadro clínico ou 
laboratorial sugestivo de hipocalcemia, 
principalmente se houver história prévia de 
cirurgia com manipulação da área anterior do 
pescoço, como a tireoidectomia.  

 
2. O que é pseudo-hipoparatireoidismo?  

 
O pseudo-hipoparatireoidismo é uma 

desordem hereditária, na qual os órgãos-alvo 
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apresentam resistência à ação do PTH. Como 
no hipoparatireoidismo, os achados 
laboratoriais mostram hipocalcemia e 
hiperfostatemia, porém no pseudo-
hipoparatireoidismo a concentração de PTH 
está alta5(D). O pseudo-hipoparatireoidismo é 
classificado em tipos 1a, 1b, 1c, e 2. A 
classificação é feita de acordo com as 
características clínicas e genéticas, podendo 
haver resistência a outros hormônios como 
TSH, gonadotropinas e glucagon, além de 
alterações ósseas características. No pseudo-
pseudo-hipoparatireoidismo apesar do 
fenótipo semelhante ao visto no pseudo-
hipoparatireoidismo, inclusive com alterações 
ósseas, os achados laboratoriais são 
normais6(D).  

 
 
Recomendação 
O diagnóstico de pseudo-

hipoparatireoidismo deverá ser investigado na 
vigência de hipocalcemia e alta concentração 
de PTH, principalmente se houver história 
familiar de hipocalcemia e/ou outras 
desordens sugestivas de outras resistências 
hormonais.   
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3. Quando uma hipocalcemia é sugestiva 
de hipopararatireoidismo? 

 
A suspeita que o paciente tem 

hipoparatireoidismo deve ser levantada 
quando o paciente apresentar baixos níveis de 
cálcio iônico, principalmente diante de valor 
persistentemente alterado após confirmação 
laboratorial. Nesta confirmação laboratorial 
deve-se acrescentar dosagem de fósforo, 
magnésio, vitamina D e PTH, além do cálcio 
total e albumina sérica. Com o cálcio total 
corrigido para o valor da albumina baixo e na 
vigência de hipomagnesemia torna-se 
importante incluir no diagnóstico diferencial 
etiologias como: perdas gastrointestinais 
incluindo mal-absorção, perdas renais de 
magnésio, mal-nutrição, alcoolismo, e uso de 
medicamentos. 

 
 Caso seja confirmado deficiência de 

vitamina D (25-OH-D < 20ng/mL), o paciente 
deve ser avaliado para mal-absorção e baixa 
exposição solar. O achado de níveis elevados 
de PTH levanta a suspeita de: pseudo-
hipoparatireoidismo, deficiência de vitamina 
D, mal-absorção, e mesmo raquitismo vitamina 
D dependente. Baixos níveis de fósforo devem 
levar ao diagnóstico diferencial de mal-
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absorção e de hiperparatireoidismo secundário 
diante da presença de hipocalcemia; enquanto 
níveis elevados ou normais são mais 
compatíveis com o diagnóstico de 
hipoparatireodismo e de pseudo-
hipoparatireoidismo. Quando a hipocalcemia 
for associada a níveis de PTH 
inapropriadamente baixos ou indetectáveis, 
com níveis de magnésio normais e 25-OH 
vitamina D maiores que 20 ng/mL confirmam-
se a suspeita diagnóstica de 
hipoparatireoidismo7(D). Pacientes submetidos 
à paratireoidectomia por hiperparatireoidismo 
primário ou secundário podem apresentar fase 
de fome óssea com hipocalcemia, 
hipofostatemia, hipocalcúria e PTH normal ou 
elevado. Assim, diante da remineralização 
óssea, não se deve atribuir a hipocalcemia ao 
hipoparatireoidismo]. Não há estudos ou 
dados suficientes para afirmar que a instituição 
precoce do tratamento do hipoparatireoidismo 
evitará as complicações crônicas da doença, 
porém vários relatos sugerem que pelo menos 
em parte, os sintomas melhoram com a 
normalização dos níveis do cálcio, além de 
melhorar a qualidade de vida dos 
pacientes8,9(C)2(D).   

 
Recomendação 
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A investigação de hipocalcemia deve 
incluir outros eletrólitos como magnésio, 
fósforo, e os hormônios calciotrópicos: PTH e 
25-OH-Vitamina D. O diagnóstico será 
sugestivo de hipoparatireoidismo com os 
achados de: hipocalcemia confirmada e 
associada a nível normal de magnésio, 25-OH-
vitamina D >20ng/mL e PTH baixo ou 
inapropriadamente normal, exceto em 
períodos de remineralização óssea após 
paratireoidectomia.  

 
4. Qual é o quadro clínico do 

hipoparatireoidismo? 
 

As manifestações clínicas tanto do 
hipoparatireoidismo como do pseudo-
hipoparatireidoidismo são em sua grande 
maioria consequências dos baixos níveis de 
cálcio, e a intensidade dos sintomas depende 
da instalação e da gravidade da hipocalcemia. 
Quanto mais rápida e grave for a redução dos 
níveis de cálcio, mais grave será o quadro 
clinico1(D). 

  
O quadro clínico da hipocalcemia aguda 

ou grave resulta principalmente do aumento 
da excitabilidade neuromuscular. Os sintomas 
mais frequentes são: parestesias (perioral e 
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periférica), cãibras, fraqueza muscular e 
mialgia. Esses sintomas também podem ser 
achados na hipocalcemia crônica. Nos quadros 
mais graves pode ocorrer espasmo carpopedal, 
laringoespasmo, broncoespasmo, tontura e 
tetania espontânea10(C)2(D). Os pacientes 
renais crônicos em terapia renal substitutiva 
podem apresentar hipocalcemia laboratorial 
importante sem sintomas clínicos 
relevantes11(B)12(D). 

 
A hipocalcemia pode desencadear 

convulsões generalizadas nos pacientes com 
predisposição; as crises convulsivas podem ser 
a forma de apresentação do 
hipoparatireoidismo e pode haver controle das 
convulsões com a correção da 
hipocalcemia9,13,14(C). O uso de inibidores da 
bomba de prótons em portadores de 
hipoparatireoidismo tratados com carbonato 
de cálcio leva a hipocalcemia severa e crises 
convulsivas15(C). 

 
O cálcio exerce um papel fundamental na 

excitação e contração miocárdica16(C). 
Alterações eletrocardiográficas podem estar 
presentes na vigência de hipocalcemia, 
principalmente se esta for grave, como o 
aumento do intervalo QT que pode progredir 
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para fibrilação ventricular e eventual parada 
cardíaca17(C). Insuficiência cardíaca, apesar de 
rara, também pode ser decorrente da 
hipocalcemia8,16,18,19(C). O início da terapia com 
cálcio e vitamina D, e a normalização do nível 
sérico de cálcio promove melhora8(C) ou 
normalização da função cardíaca20(C).  

 
A hipocalcemia grave pode resultar em 

papiledema, que pode ou não estar associada a 
aumento a pressão intracraniana, e apresenta 
melhora após a normalização da concentração 
do cálcio21(C). Manifestações psiquiátricas 
como instabilidade emocional, ansiedade, 
depressão, confusão mental, alucinação e surto 
psicótico podem estar presentes nos pacientes 
hipocalcêmicos, em especial quando a 
hipocalcemia é crônica22,23(C). 

 
Pacientes com hipocalcemia crônica podem 

ser assintomáticos ou terem apenas sintomas 
leves. A catarata subcapsular pode acometer os 
pacientes com hipoparatiroidismo que não são 
tratados, mas o mecanismo ainda é 
desconhecido, apesar de haver correlação entre 
a gravidade da catarata e o grau e a duração da 
hipocalcemia24,25(C).  
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A associação de hipocalcemia com 
hiperfostatemia pode levar ao aparecimento de 
calcificações dos gânglios da base, que apesar 
de usualmente assintomáticas, podem causar 
sintomas neurológicos 
extrapiramidais26(B)27(C).  As calcificações dos 
gânglios da base podem ocorrer em até 73% 
dos pacientes com hipoparatireoidismo 
idiopático e estão associadas à duração da 
hipocalcemia, calcificação do plexo coroide, 
cataratas e convulsões26(B).  

 
Manifestações cutâneas podem estar 

presentes como pele seca e escamosa; unhas 
fracas, sem brilho e quebradiças; cabelos secos 
e ásperos, e até mesmo alopécia. Monilíase 
cutânea pode estar presente associado à 
síndrome poliglandular autoimune tipo 128(D).  

 
Quando a instalação da hipocalcemia 

ocorre durante a infância, incluindo no 
pseudohipoparatireoidismo e no 
hipoparatireoidismo associado a outras 
doenças autoimunes (ex: síndrome 
poliglandular-autoimune) pode ocorrer 
hipoplasia dentária, retardo na erupção dos 
dentes, defeito no esmalte e nas raízes, além de 
dentes desgastados e cariados29,30(C).   
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As manifestações esqueléticas do 
hipoparatiroidismo não estão relacionadas com 
a hipocalcemia, mas com a deficiência crônica 
de PTH. A densitometria óssea dos pacientes 
com hipoparatireoidismo mostra que a massa 
óssea está aumentada quando comparada aos 
controles do mesmo sexo e idade, sem refletir 
melhor qualidade óssea31(B)32(C). O aumento 
da massa óssea está associado a um baixo  
remodelamento  (há equivalentes em língua 
portuguesa como remodelamento ou 
remanejamento) ósseo, evidenciado pelos 
baixos níveis de marcadores ósseos e pelos 
parâmetros da histomorfometria. A biópsia 
óssea e a microtomografia computadorizada 
mostram que há uma alteração na estrutura 
óssea principalmente no componente 
trabecular33(C). 

 
Os sinais mais característicos de 

hipocalcemia ao exame clínico são os sinais de 
Chvostek e de Trousseau, resultados do 
aumento da excitabilidade neuromuscular. O 
sinal de Trousseau é a indução da contração 
dos músculos do antebraço com flexão do 
punho e articulação matacarpolafangeana, 
extensão das articulações interfalangeanas e 
adução do polegar (espasmo carpopedal), ao 
inflar-se o esfingomamômetro 20 mmHg acima 
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da pressão sistólica por 3 minutos34(D). Até 4% 
dos indivíduos normais podem ter este sinal 
positivo35(B).  

 
O sinal de Chvostek é a contração dos 

músculos perilabiais ou até de toda a face em 
casos mais severos, desencadeada pela 
percussão do mesmo lado do nervo facial em 
seu trajeto anterior ao pavilhão auricular. 
Importante lembrar que 10% dos indivíduos 
normais podem ter este sinal positivo34(D). 
Pacientes com pseudo-hipoparatireoidismo 
apresentam ainda outras características clínicas 
além das causadas pela hipocalcemia. No 
pseudo-hipoparatireoidismo tipos 1a e 1c, e no 
pseudo-pseudo-hipoparatireoidismo o 
fenótipo é sugestivo de falha no 
desenvolvimento. Pacientes apresentam um 
quadro clínico conhecido como osteodistrofia 
hereditária de Albright (OHA), com baixa 
estatura, bossa frontal, obesidade, facies 
arredondada, braquidactilia, estrabismo, 
ossificações cutâneas e retardo mental de leve a 
moderado2,6(D) Tabela 1.   

 
Recomendação 
Torna-se importante saber identificar as 

manifestações clínicas do hipoparatireoidismo, 
as quais dependem da intensidade e da 
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duração da hipocalcemia, o que pode fornecer 
informações adicionais no diagnostico 
diferencial da etiologia do 
hipoparatireoidismo. Doentes renais crônicos 
dialíticos podem demorar a manifestar 
sintomas clínicos apesar de hipocalcemia 
aguda severa. O quadro clínico de 
hipocalcemia inclui principalmente alterações 
eletrocardiográficas e de aumento da 
excitabilidade neuromuscular, incluindo o 
espasmo carpopedal. A hipocalcemia crônica 
apresenta ainda alterações esqueléticas, 
calcificações dos gânglios da base, catarata e 
alterações neuropsiquiátricas. Lembrar 
também, que a hipocalcemia crônica pode ser 
assintomática. Pesquisar os sinais de Trousseau 
e Chvostek nos pacientes com suspeita de 
hipocalcemia. 
 
Tabela 1-Classificação do 
pseudohipoparatireoidismo (PHP) e pseudo-
pseudohipoparatireoidismo (PseudoPHP)  
de acordo com o fenótipo e resistência 
hormonal2,6(D) 
 

 
PHP 

1a 
PHP 
1b 

PHP 
1c 

PHP 
2 

Pseudo
PHP 

Fenótipo OHA  Norm OHA Nor OHA 
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al mal 

Cálcio Baixo  Baixo Baix
o 

Baix
o 

Normal 

Resistênci
a 
Hormonal 

Multi
pla 

Apen
as 
PTH 

Mult
ipla 

PTH Ausent
e 

 
5. Qual é o diagnóstico diferencial do 

hipoparatireoidismo? 
 

Algumas situações clínicas podem cursar 
com hipocalcemia e, portanto são consideradas 
como diagnóstico diferencial do 
hipoparatireoidsmo, entre elas2(D): 

 Pseudo hipoparatireoidismo (tipo 1a, 
tipo 1b, tipo 1c); 

 Deficiência de vitamina D; 

 Hipomagnesemia grave; 

 Hipermagnesemia; 

 Insuficiência (Doença: o termo 
insuficiência está em desuso pelos 
nefrologistas) renal crônica; 

 Hipoalbuminemia; 

 Pancreatite aguda. 
 

A deficiência de vitamina D é doença 
prevalente em população brasileira idosa, 
variando de 42-43,8% dos pacientes em 
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acompanhamento ambulatorial ou não 
hospitalizados36,37(B)38(D) e de até 71,2% idosos 
internados por qualquer doença36(B). 

 
Recomendação 
Entre as causas conhecidas de 

hipocalcemia e, portanto consideradas como 
diagnóstico diferencial de 
hipoparatireoidismo, a mais comum é a 
deficiência de vitamina D, a qual é uma 
situação muito prevalente em várias regiões do 
Brasil36,37(B)38(D). 
 

6. Quando um hipoparatireoidismo pós 
cirúrgico torna-se definitivo ou não? 

 
A prevalência do hipoparatireoidismo 

transitório após a tireoidectomia depende da 
forma como ele é pesquisado, variando entre 0-
46 % dos pacientes submetidos à 
tireoidectomia total39(B) e se manifesta como 
hipocalcemia dentro dos primeiros dias após 
cirurgia, necessitando de tratamento com 
vitamina D40(A).  

 
Conhecer os níveis do PTH e do cálcio 

séricos no pré-operatório ajuda a estimar quais 
pacientes necessitarão de tratamento de 
hipocalcemia no pós-operatório 
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imediato41,42(B). Estima-se que 16,7% dos 
pacientes que desenvolveram 
hipoparatireoidismo após a tireoidectomia 
necessitarão de tratamento. Redução de 70% 
do valor do PTH pré-operatório possibilita 
diagnóstico de hipocalcemia em sensibilidade 
de 91% e especificidade de 98%43(B). Se utilizar 
redução do PTH de 80% a sensibilidade passa 
para 100 % (IC 95% 77,2-100%) e especificidade 
de 87% (IC 95% 77-93%)42(B); se utilizar queda 
de PTH em 98% a especificidade chega à 98,6% 
(IC 95% 92,2-99,7%)42(B). A manutenção de 
PTH no pós-operatório ≥ 5 pg/nl identifica 
pacientes que devem evoluir para 
hipocalcemia transitória, sem necessidade de 
reposição de vitamina D em longo prazo, com 
valor preditivo negativo de 100%44(B). 

  
Na maioria dos casos, a hipocalcemia 

persiste por até 6 meses após a cirurgia, o que 
caracteriza um hipoparatireodismo transitório.  
A persistência da hipocalcemia por um período 
superior a 6 meses, por convenção, define a 
ocorrência de hipoparatireoidismo 
permanente2(D). Estima-se que no pós-
operatório de cirurgias tireoidianas existem de 
10%19(C)45(A) até 46%39(B) de casos de 
hipoparatireoidismo transitório e 1,5% de 
permanente2(D). 
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Situações que predispõe a 

hipoparatireoidismo pós-cirúrgico45(A): 
 

 Baixo nível de cálcio sérico antes da 
cirurgia; 

 Dificuldade em identificar as 
paratireoides durante a cirurgia ou 
maior necessidade técnica de manipular 
as glândulas durante o procedimento;  

 Necessidade de autotransplante de 
paratireoide por desvascularização; 

 Cirurgias extensas como bócio 
multinodular e exploração extensa de 
linfonodos e/ou com dificuldades 
técnicas, como bócios altamente 
vascularizados; 

 Realização de tireoidectomia total; 

 Deficiência de 25-OH-Vitamina D pré-
operatória46(B). 

 
Sobre baixo nível de cálcio sérico antes da 

cirurgia observou-se que pacientes com cálcio 
sérico menor que 2,27 mg/dL deveriam ser 
candidatos a reposição profilática de cálcio 
antes da tireoidectomia, pois este valor tem 
especificidade de 93% e aumenta a 
possibilidade de apresentar hipocalcemia no 
pós operatório em 4,2 vezes (p<0,001)47(B).     
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Recomendação 
O aparecimento do hipoparatireoidismo 

pós-cirúrgico depende de fatores relacionados 
à própria cirurgia como a extensão da mesma, 
o grau de dificuldade anatômica na identificar 
as paratireoides, realização de tireoidectomia 
total e necessidade de autotransplante das 
paratireoides. Sua prevalência depende da 
metodologia de pesquisa. Além disto, baixos 
níveis séricos de cálcio no pré-operatório, 
também é considerado um fator predisponente 
importante. Em geral, a ocorrência do 
hipoparatireoidismo transitório é quase mais 
frequente do que o hipoparatireoidismo 
definitivo, sendo este último caracterizado pela 
persistência da hipocalcemia por um período 
superior a 6 meses. Nível de cálcio sérico pré-
cirúrgico menor que 2,27 mg/dL dever ser 
reposto profilaticamente antes da 
tireoidectomia, pois este valor aumenta a 
possibilidade de apresentar hipocalcemia 
sintomática no pós operatório em 4,2 vezes. 

  
7. Qual é a etiologia? 
 
O hipoparatireoidismo apresenta várias 

etiologias, as quais podem ser divididas em: 
pós-cirúrgico, doenças auto-imunes, doenças 
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genéticas, doenças infiltrativas, irradiação, 
drogas e distúrbios do magnésio2(D)32,48(C). 

 
Pós-cirúrgico: É a causa mais comum de 

hipoparatireoidismo adquirido permanente. 
Pode ocorrer devido a uma remoção 
inadvertida das glândulas paratireoides ou 
devido a uma desvascularização das glândulas 
durante a cirurgia na região cervical45(A). As 
cirurgias que tem como complicação o 
hipoparatireoidismo são:  

 Tireoide: carcinoma, doença de Graves 
ou bócio multinodular; 

 Paratireoide: adenoma, carcinoma ou 
hiperplasia; 

 Cirurgia por câncer de cabeça e pescoço. 

Causas autoimunes: As desordens 
autoimunes podem ocorrer somente nas 
paratireoides ou como parte de uma 
poliendocrinopatia autoimune. Outra causa 
autoimune é o desenvolvimento de anticorpos 
ativadores contra receptor do sensor de 
cálcio49(D).  
 

Causas genéticas:  

 Sindrome de DiGeorge, mutação do 
receptor do sensor do cálcio; 

 Mutação no gene do PTH; 
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 Sindrome Sanjad-Sataki; 

 Hipoparatireoidismo, surdez e displasia 
renal; 

 Hipoparatireoidismo, retardo e 
dismorfismo. 
 

Doenças infiltrativas: 

 Hemocromatose; 

 Doença de Wilson; 

 Sobrecarga de ferro na talassemia; 

 Doenças granulomatosas; 

 Câncer metastático. 
 

Desordens de Magnésio: 

 Hipomagnesemia; 

 Hipermagnesemia. 
 

Resistência a Ação do PTH: 

 Pseudo-hipoparatireoidismo tipo 1 A; 

 Pseudo-hipoparatireoidismo tipo 1 B; 

 Pseudo-hipoparatireoidismo tipo 2; 

 Hipomagnesemia. 
 
Drogas: 

 Terapia com Iodo; 

 Agentes calcimiméticos. 
 

Recomendação 
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O hipoparatireoidismo pode apresentar 
várias etiologias, sendo a mais frequente a pós-
cirurgia de tireoide, paratireoide e após outras 
cirurgias extensas, geralmente oncológicas, em 
região cervical anterior. Em pacientes sem 
história de cirurgia, o hipoparatireoidismo 
auto imune deve ser lembrado na vigência de 
hipocalcemia e na presença de outras doenças 
auto imunes concomitantes. 

 
8. Como tratar a hipocalcemia?  

 
Tratamento agudo 

 
A hipocalcemia sintomática pode ser 

considerada uma emergência médica e requer 
muitas vezes a administração intravenosa de 
cálcio. O tratamento da hipocalcemia aguda é 
recomendado quando paciente apresenta 
sintomas ou cálcio sérico inferior a 7,5 mg/dl.   
 

Cálcio intravenoso 
Bolus de gluconato de cálcio IV durante 1 a 

3 dias para minimizar sintomas e manter cálcio 
sérico entre 8 e 8,5 mg/dl até terapia oral ficar 
efetiva. 
 

 Dose de ataque: 
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 1-2 ampolas de Gluconato de cálcio 
10% (10 ml com 94 mg de cálcio 
elementar) diluídas em 100 a 200 ml 
de soro glicosado a 5%, infundidos 
em 10 minutos.  

 Nesta fase recomenda-se a 
monitorização com 
eletrocardiograma. 

 

 Dose de manutenção: 

 Infusão com maior quantidade de 
cálcio (10 ampolas = 900 mg) em 1000 
ml      de soro glicosado a 5% para ser 
infundido  na dose de 1 a 3 
mg/kg/hora em adultos. O aumento 
do cálcio esperado com este esquema 
é de 2 mg/dl2,34(D). 

 
Convém citar que em doentes renais 

crônicos dialíticos submetidos a 
paratireoidectomia, a solução de reposição 
contínua necessita ter volume reduzido para 
cerva de 250mL de diluente e que essa solução 
é bastante irritante e pode detrminar flebite]. 

Monitorização com cálcio sérico a cada 6 
a 8 horas até a concentração superior a 7,5 
mg/dl. Após isto, a medida do cálcio sérico 
pode ser realizada diariamente. 
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Tratamento crônico 

 
O objetivo primário no manejo crônico do 

hipoparatireoidismo consiste em manter 
valores de cálcio total entre 8-8,5 mg/dl; 
fósforo no valor superior dentro do intervalo 
normal de referencia do método e cálcio 
urinário < 300 mg/dia.  

 
 

Cálcio 
Os sais de cálcio recomendados são o 

carbonato e o citrato, sendo este último 
indicado em situações de acloridria, comum 
em pacientes idosos50(B). A dose necessária 
pode variar de 1 a 9 g ao dia, sendo a dose 
inicial média usualmente de 2 g administrada 3 
vezes ao dia. 

 
Vitamina D e metabólitos 

O uso concomitante da vitamina D e seus 
metabólitos para o controle da hipocalcemia é 
de suma importância no manejo destes 
pacientes.  

 
O calcitriol, metabólito ativo da vitamina 

D, melhora a eficiência da absorção intestinal 
de cálcio e aumenta a reabsorção óssea, 
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contribuindo assim para o aumento do cálcio 
sérico. A dose do calcitriol pode variar de 0,25 
µg a 2,0 µg ao dia, dividida em 3-4 doses51(C). 
Doentes renais crônicos dialíticos submetidos à 
paratireoidectomia podem necessitam de doses 
bem maiores nos primeiros meses de pós-
operatório, o que permite diminuir a 
deficiência da vitamina D de 16,7% para 8,3% 
dos casos52(C).  

 

Alfacalcidol (1 hidroxivitamina D3): é um 
análago da vitamina D que necessita ser 
hidroxilado no carbono 25 do fígado antes de 
se tornar o metabólito ativo 1,25-(OH)2-
vitamina D. A dose diária inicial é de 0,5 a 1 µg 
em 1 ou 2 administrações, podendo se ajustada 
se necessário até a dose de 5 µg. 

 
Colecalciferol: O inicio de ação é em 10 a 14 

dias, mas deve ser iniciado na fase aguda. 
Recomenda-se a dose de 50.000 UI diariamente 
nos primeiros 5 dias naqueles pacientes com 
deficiência de vitamina D  grave. Colecalciferol 
em doses de 25.000 a 100000 UI ao dia com 
objetivo de manter os níveis séricos de 25-OH-
vitamina D acima de 30 ng/ml2(D). 

 
Magnésio 
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O magnésio (Mg) é essencial para a 
secreção do PTH e sua ativação no receptor. 
Sendo assim, tanto a depleção como o excesso 
de magnésio podem causar hipocalcemia por 
induzir a um quadro de hipoparatireoidismo 
funcional34,53(D)54(C). A hipomagnesemia pode 
ser vista comumente em pacientes com 
hipoparatireoidismo pós-cirúrgico e necessita 
ser corrigida para normalização da calcemia.  

 

 Sulfato de magnésio intravenoso pode 
ser administrado a cada 8 horas na dose 
de 2 a 4 g; 

 Oxido de magnésio 400 a 500 mg via 
oral 1 ou 2 vezes ao dia. 

 
A suplementação de Mg deve ser mantida 

até paciente voltar a se alimentar e o nível 
sérico do Mg atingir 2 mg/dl.  
  

Diurético tiazídico 
Como no hipoparatireoidismo permanente 

o paciente perde a habilidade de reabsorver 
cálcio por meio do sistema tubular renal, eles 
são propensos a desenvolver hipercalciúria e 
nefrolitíase. Nestes pacientes recomenda-se 
manter cálcio no limite inferior da normalidade 
evitando que o cálcio urinário fique superior a 
300 mg nas 24 horas55(C). 
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 O diurético tiazídico na dose de 25 a 100 
mg ao dia, está indicado quando o cálcio 
urinário for superior a 250 mg/24 
horas2(D). 

 
PTH 
Ainda em estudos, o uso do PTH 

recombinante é uma alternativa recente para o 
controle da hipocalcemia sem aumentar risco 
de hipercalciúria e a deposição de cálcio em 
tecidos moles em pacientes com 
hipoparatireoidismo. Estudos utilizando o 
PTH (1-34) ou (1-84) em pacientes com 
hipoparatireoidismo demonstraram que houve 
uma redução na dose diária do cálcio, calcitriol 
e do diurético tiazídico, além de um maior 
controle bioquímico e melhora da qualidade 
óssea48(C)56(B). Em contraste, um estudo 
comparou dois grupos randomizados, um com 
utilização de PTH (1-34) 0,5 µg/kg/dose SC 
12/12 horas e outro com uso de calcitriol via 
oral (1000 mg de carbonato de cálcio ou 0,9±0,2 
µg/kg/dose) 4 vezes por dia  e observou-se 
que os níveis do cálcio sérico e urinário foram 
semelhantes entre os grupos até o seguimento 
de 3 anos, da mesma forma que também foram 
semelhantes os valores de fósforo, magnésio e 
PTH séricos57(B). 
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 Outro estudo avaliou pacientes com 

hipoparatireoidismo em uso de reposição de 
cálcio, calcitriol, vitamina D e que receberam 
PTH (1-34) 100 µg/dose SC diariamente por 2 
anos. Foi observado nestes pacientes que após 
o uso do PTH houve uma redução da excreção 
urinária de cálcio, aumento da densidade 
mineral óssea (DMO) da coluna lombar, e 
redução da DMO da região 1/3 do rádio32(C). 
Outro estudo demonstrou que o uso de PTH 
(1-84) 100 µg/dose SC diariamente reduz a 
necessidade de cálcio em 75% e de vitamina D 
em 73%, sem desenvolver hipocalcemia e sem 
alterar a excreção renal de fósforo e cálcio. Em 
contraste com o que acontece em portadores de 
osteoporose, o uso de PTH (1,34) no 
hipoparatireoideo não estaria indicado para 
melhorar DMO e sim para contribuir para o 
controle da hipocalcemia, por induzir um 
metabolismo ósseo mais fisiológico58(B). 

 
A dosagem de cálcio total deve ser 

acompanhada pela dosagem de albumina e a 
seguinte fórmula deve ser empregada: 

 
Cálcio total corrigido = cálcio total 

medido (mg/dl) + 0,8 x [4-albumina (g/dl)  
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O hipoparatireoidismo é comumente 
acompanhado por hiperfosfatemia, hipocal- 
ciúria e baixos níveis séricos de 1,25-(OH)2-
vitamina D1(D)32(C).  

 
Emprego de tecido paratireoideo 

criopreservado 
Em pacientes submetidos a 

paratireoidectomia por hiperplasia primária ou 
secundária, caso tenha sido criopreservado, o 
tecido paratireoideo pode ser autoenxertado  
para tentativa de reversão do 
hipoparatireoidismo definitivo.  

 
Alotransplante de Paratireoide 
Existem relatos de alotransplante de 

paratireode para tratamento do 
hipoparatireoidismo definitivo. Não há 
evidência de função adequada a longo prazo 
sem imunossupressão e há tentativa de 
minimizar o efeito imunogênico da 
paratireoide59(B).  

 
Em indivíduos que serão submetidos a 

outro transplante de órgão sólido com 
imunossupressão, pode-se pensar no 
alotransplante de paratireoide60(C).  
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Ainda é desconhecida a quantidade ideal 
de tecido paratiroideano necessário para 
atingir a normocalcemia, mas no caso de 
necessidade de um segundo transplante 
sugere-se aumentar a quantidade do 
aloenxerto em relação a primeira cirurgia61(C).  

 
Recomendação 
O controle da hipocalcemia no 

hipoparatireoidismo necessita de altas doses 
de vitamina D, tanto o colecalciferol quanto o 
calcitriol, e não somente a reposição de cálcio. 
É importante  lembrar-se da associação com 
hipomagnesemia, para dignóstico e controle 
desta situação. A dosagem de cálcio total deve 
ser acompanhada pela dosagem de albumina. 
Nas situações onde houver hipercalciúria, o 
uso do diurético tiazídico é recomendado. O 
autoenxerto de paratireoide é uma técnica 
reconhecida na reversão do hioparatireoisimo 
de indivíduos operados por hiperplasia de 
paratireoides. Mais estudos são necessários 
para demonstrar o custo benefício do uso do 
PTH recombinante no controle metabólico do 
hipoparatireoidismo e o alotransplante de 
paratireoide. 
 

9. Qual é o tratamento em situações 
especiais?  
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Gestação e lactação 

 
A gestação e a lactação levam a uma 

importante adaptação na fisiologia do cálcio. 
Durante a gravidez, a mineralização do 
esqueleto fetal gera maior demanda de cálcio e, 
para suprir essa demanda, há aumento da 
absorção intestinal de cálcio explicada pelo 
aumento dos níveis maternos de 1,25(OH)2-

vitamina D. Maior produção de 1,25-(OH)-2-
vitamina D decorre, por sua vez, de sua síntese 
pela placenta e pela secreção, também pela 
placenta, mamas e tecidos fetais, de PTHrP 
(peptídeo relacionado ao paratormônio), que 
estimula a síntese renal de 1,25-(OH)2-
vitaminaD62(D). Além disso, prolactina, 
hormônio lactogênico placentário e estrogênio 
contribuem para o aumento da síntese de 1,25-
(OH)2-vitamina D na gestação63(D). Importante 
mencionar que a gravidez é associada à 
redução dos níveis circulantes de albumina, 
levando a uma diminuição dos níveis 
circulantes de cálcio total, com manutenção da 
concentração sérica de cálcio iônico62(D).  

 
Diferente da gestação, as alterações 

calcêmicas durante a lactação ocorrem, 
principalmente, devido a um aumento da 
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reabsorção óssea. Maior demanda de cálcio é 
explicada pela secreção de 300 a 1000 mg de 
cálcio diariamente no leite materno. Neste 
período, os níveis maternos de 1,25-(OH)2-
vitamina D retornam ao normal, e a maior 
reabsorção óssea é explicada por incremento 
adicional na síntese de PTHrP pelo tecido 
mamário e por diminuição dos níveis de 
estrogênio durante a lactação62(D).  

 
Durante a gravidez, o hipoparatireoidismo 

deve ser tratado com reposição de cálcio e 
calcitriol. Cálcio total corrigido pelos níveis de 
albumina deve ser monitorizado a cada 2 ou 3 
semanas e mantido no limite inferior da 
normalidade62(D). Mulheres sabidamente 
portadoras de hipoparatireoidismo antes da 
gravidez devem ter seu tratamento ajustado. 
Na maioria das vezes, a dose de calcitriol pode 
ser reduzida ou até mesmo interrompida 
durante a gestação62(D)64(C). Existem relatos, 
no entanto, de necessidade aumentada de 
calcitriol no terceiro trimestre, uma vez que o 
aumento da secreção placentária de 1,25-
(OH)2-vitamina D e PTHrP podem ser 
insuficientes, nesse período, para manter a 
calcemia em mulheres com 
hipoparatireodismo65(C) 
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Logo após o parto, a dose de calcitriol deve 
ser aumentada, e a parturiente deve ser 
orientada a retomar a dose de calcitriol pré-
gestação62(D)64(C). Uma vez iniciada a 
amamentação, o aumento da produção de 
PTHrP pelo tecido mamário pode permitir, 
mais uma vez, administração de doses 
menores de calcitriol63(D). Ajustes necessários 
devem, então, ser realizados de acordo com os 
níveis calcêmicos. 

 
Para o tratamento de crianças, recomenda-

se o uso de cálcio e análogos da vitamina D, 
como o calcitriol ou alfacalcidol, na dose 25 a 
50ng/kg/dia66(D). A dose máxima de cálcio 
oral a ser administrada deve ser de 100 mg de 
cálcio elemento/kg/dia, dividida em 4 
tomadas67(D). Calcemia deve ser mantida no 
limite inferior da normalidade66(D). O uso de 
PTH1-34 (0,6 ±0,5 µg/kg/dose SC 12/12 horas) 
mostrou-se semelhante ao tratamento 
convencional (calcitriol, carbonato de cálcio e 
colecalciferol) para o tratamento do 
hipoparatireoidismo em 12 crianças. Manteve 
os mesmos valores de cálcio sérico e urinário e 
não houve diferenças significativas nos valores 
do fósforo, magnésio e vitamina D séricos. Os 
marcadores de remodelação óssea foram 
semelhantes e, em três anos, não houve 
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diferença significativa na densidade mineral 
óssea57(B)68(C). Faltam dados que assegurem e 
justifiquem uso do PTH na população 
pediátrica57(B)68(C).  

 
Recomendações 
A gestação e a lactação levam a uma 

importante adaptação na fisiologia do cálcio. 
Durante a gravidez, mulheres sabidamente 
portadoras de hipoparatireoidismo antes da 
gravidez devem ter seu tratamento ajustado. 
Calcemia deve ser monitorizada a cada 2 ou 3 
semanas e mantida no limite inferior da 
normalidade62(D). Muitas vezes, a dose de 
calcitriol pode ser reduzida ou até mesmo 
interrompida durante a gestação62(D)64(C). 
Existem relatos, no entanto, de necessidade 
aumentada de calcitriol no terceiro 
trimestre65(C). Logo após o parto, a dose de 
calcitriol deve ser aumentada, e a parturiente 
deve ser orientada a retomar a dose de 
calcitriol pré-gestação62(D)64(C). Uma vez 
estabelecida a amamentação, pode ocorrer 
novamente necessidade de doses menores de 
calcitriol63(D). 

  
Crianças com hipoparatireoidismo devem 

ser tratadas com cálcio e análogos da vitamina 
D, como o calcitriol ou alfacalcidol, na dose 25 
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a 50 ng/kg/dia66(D). A dose máxima de cálcio 
oral deve ser de 100 mg de cálcio 
elemento/kg/dia, dividida em 4 tomadas67(D). 
Calcemia deve ser mantida no limite inferior 
da normalidade66(D). O uso de PTH1-34 
mostrou-se eficaz para o tratamento do 
hipoparatireoidismo em crianças, mas faltam 
dados que assegurem e justifiquem seu uso na 
população pediátrica57(B)68(C). 

 
 
10. Diagnóstico laboratorial 

 
O diagnóstico laboratorial de 

hipoparatireoidismo baseia-se no achado de 
hipocalcemia, associado a níveis indetectáveis, 
baixos ou inapropriadamente normais de PTH 
intacto, após a hipoparatireoidismo é 
diagnosticado por hipocalcemia, associada a 
níveis indetectáveis, baixos ou 
inapropriadamente normais de PTH intacto, 
após a exclusão de hipomagnesemia1,2(D). 
Hiperfosfatemia, hipocalciúria e baixos níveis 
séricos de 1,25-(OH)2 - vitaminaD estão 
geralmente presentes1(D)32(C). 
 

11. Quais complicações do tratamento a 
longo prazo? 
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Hiperfosfatemia e calcificações extra-
esqueléticas: A hiperfosfatemia pode ser 
agravada pelo uso da vitamina D, que aumenta 
a absorção intestinal de fósforo. Recomenda-se 
uso de dieta pobre em fósforo e administração 
de suplementos de cálcio durante as refeições, 
na tentativa de reduzir a absorção de fósforo. 
Em casos refratários de hiperfosfatemia, 
quelantes de fósforo podem ser 
empregados1(D).  Se o produto cálcio x fósforo 
permanecer maior que 55 durante o 
tratamento, podem ocorrer deposição de 
cristais de cálcio e fosfato em tecidos moles 
como rins, cristalino ou núcleos da base2(D). A 
calcificação de núcleos da base pode ocasionar 
sintomas neurológicos extrapiramidais69(D). 

 
Hipercalcemia e hipercalciúria: 

Hipercalcemia pode advir, principalmente, de 
intoxicação por vitamina D e/ou excesso de 
reposição de cálcio. Os casos de intoxicação são 
de mais difícil manejo nos pacientes em uso de 
vitamina D nativa, uma vez que esta se 
deposita no tecido adiposo e tem maior meia-
vida. O calcitriol tem meia vida menor e não se 
deposita no tecido gorduroso, mas pode levar a 
intoxicação por sua alta potência1(D).  Em 
casos de hipercalcemia, a dose de vitamina D 
deve ser reduzida, com posterior ajuste do 
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tratamento de acordo com a calcemia. Além de 
hipercalcemia, a administração de vitamina D 
e cálcio, associada a baixos níveis de PTH pode 
acarretar hipercalciúria, algumas vezes de 
difícil tratamento. Hipercalciúria crônica pode 
levar à nefrolitíase, nefrocalcinose e 
insuficiência renal e, portanto, calciúria de 24 
horas deve ser mantida abaixo de 300 mg2(D). 
Para correção da hipercalciúria pode-se tentar 
diminuição das doses de vitamina D, além da 
administração de diuréticos tiazídicos2(D). 

  
Recomendação 
Hiperfosfatemia, hipercalcemia, 

hipercalciúria e calcificações extra-esqueléticas 
representam complicações do tratamento a 
longo prazo. Para o controle da 
hiperfosfatemia recomenda-se uso de dieta 
pobre em fósforo e administração de 
suplementos de cálcio durante as refeições, e 
em casos refratários, quelantes de fósforo 
podem ser empregados1(D).  Em casos de 
hipercalcemia, a dose de vitamina D deve ser 
reduzida. Calciúria de 24 horas deve ser 
mantida abaixo de 300 mg2(D). Para correção 
da hipercalciúria pode-se tentar diminuição 
das doses de vitamina D, além da 
administração de diuréticos tiazídicos2(D). O 
produto cálcio x fósforo deve permanecer 
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menor que 55 durante o tratamento, para evitar 
calcificações extra-esqueléticas2(D). 
 

12. O risco de fratura está aumentado? 
 

O risco de fraturas em pacientes com 
hipoparatireoidismo é desconhecido. Uma vez 
que a deficiência de PTH é acompanhada por 
aumento da densidade mineral óssea32(C), 
redução no risco de fratura seria esperado. No 
entanto, em um grupo de indivíduos com 
hipoparatireoidismo, observou-se alta 
prevalência de fraturas durante a vida adulta 
(aproximadamente 24%)33(C)56(B). Este achado 
poderia ser explicado por uma importante 
diminuição da remodelação óssea, impedindo 
o reparo de microfraturas e resultando em 
acúmulo de um osso super-maduro, 
predisposto a fraturas. Por outro lado, estudo 
de pacientes com hipoparatireoidismo após 
tireoidectomia revelou menor incidência de 
deformidades vertebrais radiológicas, quando 
comparados a indivíduos com função 
paratireoidiana preservada após o mesmo 
procedimento cirúrgico70(B). 

 
Estudos de histomorfometria óssea e 

microtomografia computadorizada confirmam 
os achados de aumento de massa óssea e 
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remodelamento ósseo reduzido em pacientes 
com hipoparatireoidismo33(C)71(B). Quando 
comparados a um grupo controle, indivíduos 
com hipoparatireodismo apresentam aumento 
do volume, espessura e número trabecular, 
bem como diminuição da separação 
trabecular33(C)71(B). Espessura cortical também 
é maior em casos de deficiência de PTH33(C). 
Os parâmetros de remodelação apontam para 
maior mineralização óssea, com redução da 
espessura do osteoide e da taxa de aposição 
mineral. As taxas de formação e reabsorção 
óssea também são drasticamente reduzidas nos 
pacientes com hipoparatireodismo33(C). 
Apesar de aumento da massa óssea, observam-
se anormalidades na microestrutura óssea, o 
que poderia contribuir para maior número de 
fraturas nesses indivíduos. No entanto, estudos 
avaliando especificamente o risco fratura são 
necessários para confirmar essa hipótese.  

 
Recomendação 
O risco de fraturas em pacientes com 

hipoparatireoidismo é desconhecido. Há 
estudos em pacientes com hipoparatireoidismo 
que indicam alta prevalência de fraturas 
durante a vida adulta (aproximadamente 
24%)33(C)56(B), e contraditoriamente, menor 
incidência de fraturas vertebrais 
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morfomêtricas70(B). O aumento da densidade 
mineral óssea em pacientes com 
hipoparatireoidismo32(C) é acompanhado por 
remodelamento ósseo reduzido33(C)71(B), o que 
poderia impedir o reparo de microfratura, 
resultando em acúmulo de um osso super-
maduro, predisposto a fratura. No entanto, 
estudos adicionais são necessários para 
confirmar essa hipótese. 
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