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RESUMO

O hiperparatireoidismo primário (HPT1) tem uma prevalência entre 1:300 e 1:2000 na população. No entanto mais de
90 % dos casos não são diagnosticados. A definição de HPT1 assintomático é controversa uma vez que os doentes na sua
maioria apresentam algum tipo de sintomatologia. Os doseamentos de cálcio são muito importantes na detecção de doen-
tes pouco sintomáticos, particularmente entre as mulheres pós-menopáusicas. Os autores apresentam um estudo prospec-
tivo referente aos 64 doentes operados por HPT1, numa Unidade de Cirurgia Endócrina, entre Fevereiro de 2002 e Dezem-
bro de 2006. A idade média foi de 56 anos, com predomínio do sexo feminino (56/8). Da forma de apresentação salien-
tam-se 26 achados (14 laboratoriais, 9 imagiológicos e 3 operatórios, embora quase todos os doentes apresentassem sinto-
mas). Cinquenta e dois doentes tinham queixas ósteo-articulares, 35 HTA, 30 sintomas psiquiátricos e 28 litíase renal. 
O diagnóstico foi efectuado 18 vezes pelo endocrinologista, 16 pelo cirurgião, 9 pelo nefrologista, 9 pelo reumatologista,
8 pelo internista, 3 pelo clínico geral e 1 pelo dermatologista. A mediana do cálcio sérico foi de 11,0 mg/dl e a da PTHi
foi de 172,4 pg/dl. As paratireóides removidas mediam 19 mm e pesavam 2,23 g, em média. Nesta série verificamos um
grande número de achados como forma de apresentação e de lesões avançadas na altura do diagnóstico. A maior sensibili-
zação de todos os clínicos para este tipo de patologia e a determinação de rotina do cálcio sérico, será com certeza a melhor
forma de se efectuar o diagnóstico precoce do HPT1 e diminuir consequentemente a incidência observada de lesões dos
orgãos-alvo.

INTRODUÇÃO

O hiperparatireoidismo primário (HPT1) pode ser
definido como a hipercalcemia resultante da secreção
anómala de paratormona (PTH) pela glândula parati-
reoideia. É uma das endocrinopatias mais frequentes e
tem uma prevalência entre 1:300 e 1:2000 na popula-
ção [1-10]. No entanto mais de 90 % dos casos não são
diagnosticados e a frequência ainda é subestimada em
muitos países, continuando a verificar-se uma predo-
minância franca de casos sintomáticos na altura do
diagnóstico [3, 11]. Muitos doentes ainda são diagnos-
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ticados tardiamente e chegam ao cirurgião após vários
anos de tratamentos sintomáticos, apesar de terem pas-
sado por vários médicos, de diferentes especialidades.

Os doseamentos de cálcio são fundamentais para a
detecção de doentes pouco sintomáticos, particular-
mente entre as mulheres pós-menopáusicas. O seu
diagnóstico e tratamento precoce permitem a cura da
doença numa percentagem alta de casos, evitando as
lesões crónicas e incapacitantes dos orgãos-alvo [1, 2, 11,

12]. A definição de HPT1 assintomático é controversa
uma vez que mesmo estes doentes na sua maioria apre-
sentam algum tipo de sintomatologia [1, 3, 6, 7, 10, 13]. 



única patologia existente, embora apenas 2 destes 26
doentes não apresentassem realmente qualquer sin-
toma (tabela 2). Referiam artralgias 13 dos doentes
diagnosticados por hipercalcemia (93%), assim como
todos os achados imagiologicamente. Aproximada-
mente 2/ 3 dos hiperparatireoidismos achados apre-
sentavam sintomatologia neuro-psiquiátrica: 9 dos
laboratoriais, 6 dos imagiológicos e 2 dos operatórios.
O estudo de uma família com síndrome de MEN 2a
permitiu o diagnóstico dos outros 2 casos assintomá-
ticos. Entre os 64 doentes, as queixas osteo-articulares
foram o principal sinal de alarme para o clínico pen-
sar no diagnóstico (n = 19). Tivemos um caso que se
apresentou sob a forma de hiperparatireoidismo agudo
com hipercalcemia grave, afundamento do estado de
consciência e pancreatite. 

Quando foram admitidos na nossa consulta, a
grande maioria dos doentes (81 %) tinha sintomato-
logia e/ ou antecedentes de doença osteo-articular e
quase metade tinham clínica ou imagiologia de nefro-
litíase (tabelas 3 e 4). Os sintomas neuro-psiquiátri-
cos, a fadiga proximal, a HTA e a obstipação também
foram referidos por quase 50 % dos doentes. A pato-
logia tireoideia associada, 4 carcinomas papilares, 19
bócios nodulares e 3 doentes com síndrome de MEN
2a, foi o motivo para a realização de 26 tireoidecto-
mias concomitantes. Uma outra doente era portadora
de uma agenesia tireoideia congénita. 

Cerca de 1/4 dos doentes apresentavam alterações
no ECG e/ ou no ecocardiograma.

Na data do internamento a mediana do cálcio sérico
foi de 11,0 mg/dl e a da PTHi foi de 172,4 pg/dl.

MATERIAL E MÉTODOS

Nos Serviços de Cirurgia 3 e 4 (cuja junção resultou
na Cirurgia B), Cirurgia B e Geral (resultante da fusão
dos Serviços A e B) do Hospital de São João, opera-
ram-se 96 doentes com HPT1 entre 1990 e Dezembro
de 2006 (tabela 1).

Na Unidade de Cirurgia Endócrina de Cirurgia B,
a partir de Fevereiro de 2002, foi criada uma base
informatizada com os dados referentes aos doentes
operados por hiperparatireoidismo. As observações são
completadas com os registos efectuados na consulta
externa.

Os autores apresentam um estudo prospectivo refe-
rente aos 64 doentes operados por HPT1, na Unidade
de Cirurgia Endócrina de Cirurgia B, entre Fevereiro
de 2002 e Maio de 2006 e de Cirurgia Geral entre
Maio e Dezembro de 2006.

A idade média foi de 56 anos, com predomínio do
sexo feminino (56/8).

Foi identificada a especialidade médica que efectuou
o diagnóstico e estudada a forma de apresentação, a
sintomatologia e a patologia associada ao hiperparati-
reoidismo, os exames subsidiários, o tratamento efec-
tuado e os seus resultados e os exames anatomo-pato-
lógicos. 

RESULTADOS

O diagnóstico de HPT1 foi efectuado 18 vezes pelo
endocrinologista, 9 pelo nefrologista, 9 pelo reumato-
logista, 8 pelo internista, 3 pelo clínico geral e 1 pelo
dermatologista. Nos outros 16 casos foi o cirurgião
quem diagnosticou o hiperparatireoidismo, 4 dos
quais por sintomas sugestivos, 3 vezes no decurso do
estudo de hipercalcemia, 2 em familiares de síndrome
de MEN 2a, 4 ao realizar o exame ecográfico de um
suposto nódulo da tireóide e por 3 vezes no decurso de
cirurgia tireoideia.

Da forma de apresentação salientam-se os 26 acha-
dos: 14 laboratoriais, 9 imagiológicos e 3 operatórios,
sendo num destes casos 1 adenoma paratireoideu a
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Doentes (n) HPT 1º

1990 – 1996 12

1996 – Fev. 2002 20

Fev. 2002 – Dez 2006 64

Total 96

Tabela 1



Realizaram-se 51 paratireoidectomias uniglandulares
(80 %), das quais 48 por adenoma e 3 por neoplasia, 4
biglandulares por adenoma duplo (6 %) e 4 subtotais e 1
total com implante paratireoideu por hiperplasia (8 %).
Nos outros 2 casos procedeu-se à exérese de recidiva de
carcinoma da paratireóide, tireoidectomia e esvaziamento
do compartimente central em bloco. Em 2 doentes não se
encontrou a glândula anómala.

Efectuou-se cirurgia mini-invasiva 26 vezes (41 %
das intervenções), das quais 14 por minicervicotomia
e 12 videoassistidas. A localização e orientação glan-
dular per-operatória foi eco e radioguiada em 19
pacientes, tendo sido necessário a conversão para uma
incisão clássica numa intervenção. Nos 7 doentes res-
tantes utilizou-se unicamente o apoio ultrassonográ-
fico.

A PTH intra-operatória foi determinada nas últi-
mas 51 paratireoidectomias.

Apenas num caso foi necessário esternotomia por
paratireóide mediastínica, num total de 9 glândulas
ectópicas encontradas (14 %): 5 tímicas e 4 mediastí-
nicas extra-tímicas.

A morbilidade resumiu-se a 2 paresias da corda
vocal, a 2 hematomas que não necessitaram de drena-
gem, a 1 caso de desorientação psicomotora e a um
hemotórax na doente submetida a esternotomia.
Registou-se um caso de hipoparatireoidismo defini-
tivo.

As paratireóides removidas em média pesavam 2,23
g e mediam 19 mm, com mínimos de 120 mg e 6 mm
em casos de hiperplasia familiar e máximos de 26 g e
55 mm num caso de neoplasia. As paratireóides hiper-
plásticas eram mais pequenas e mais leves do que as

Estes valores baixaram para 8,6 mg/dl e 24,4 pg/dl,
respectivamente, no pós-operatório. Os níveis mais
elevados foram encontrados entre os doentes com
forma de apresentação renal ou neuro-psiquiátrica. No
extremo oposto encontraram-se os casos encontrados
imagiologicamente ou no decurso de estudo familiar
(tabela 5). Em 10 dos nossos doentes os níveis de PTH
não excediam em 30 % o limite superior da normali-
dade verificando-se em 6 deles oscilação dos valores ao
longo do tempo com períodos em que se encontravam
dentro dos limites normais. Encontramos também 7
casos sintomáticos de hipercalcemia intermitente.
Nesta série tivemos uma doente internada de urgência
por hiperparatireoidismo agudo com cálcio sérico de
14,4 mg/dl e PTHi de 1540 pg/dl e 2 casos de carci-
noma com calcemias de 12,8 mg/dl e 14,2 mg/dl e
PTHi de 855 pg/dl e 1900 pg/dl, respectivamente.

Para a localização glandular, segundo o protocolo
do Serviço, foi efectuada pelo cirurgião uma avaliação
ecográfica no dia ou na véspera da paratireoidectomia.
Foram localizadas correctamente 50 glândulas (78 %
de eficácia, com sensibilidade de 83 % e um valor pre-
ditivo positivo de 93 %) com 4 falsos positivos (Figura
1). Através deste método imagiológico pudemos con-
firmar as duas recidivas de carcinoma paratireoideu. A
incapacidade na localização ecográfica da glândula
anómala aconteceu em 3 bócios multinodulares, em 3
casos de ectopia mediastínica e em 3 doentes com
hiperplasia das paratireóides. Em 51 ocasiões recorreu-
se ao cintilograma que evidenciou 35 paratireóides (69
% de eficácia, com sensibilidade de 74 % e um valor
preditivo positivo de 94 %) com 4 falsos positivos
(Figura 2).
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adenomatosas, enquanto que as mais volumosas cor-
respondiam às neoplasias, duas das quais de localização
mediastínica.

Foi detectada uma mutação no gene HRPT2 res-
ponsável pela síndrome hiperparatireoidismo e tumo-
res nos maxilares hereditários (HPT-JT) numa doente
com carcinoma e uma mutação do gene RET nos 3
doentes portadores de síndrome MEN 2a.

Registaram-se 4 persistências (2 mediastínicas já
reoperadas) e 2 recidivas por carcinoma, uma das quais
faleceu por hipercalcemia. Nos 2 casos de insucesso
cirúrgico, em que as doentes mantiveram o hiperpara-
tireoidismo, a investigação diagnóstica pós-operatória
não revelou a localização da glândula anómala.

DISCUSSÃO

O hiperparatireoidismo primário (HPT1) é uma
das endocrinopatias mais frequentes. Este facto foi
verificado após a inclusão dos valores de calcemia nos
exames de rotina nos Estados Unidos, no Japão e em
alguns países europeus, permitindo o diagnóstico de
casos assintomáticos ou vagamente sintomáticos [1-9,

14]. Atinge mais frequentemente mulheres na 6ª
década da vida e é uma doença cujas incidência e pre-
valência aumentam claramente com a idade [1, 3, 5, 6, 10,

12, 14, 15]. A frequência do HPT1 ainda é subestimada
na maioria dos países. Em Portugal a realidade é a de
uma predominância franca de casos sintomáticos na
altura do diagnóstico [11]. Muitos doentes ainda che-
gam ao cirurgião tardiamente, após vários anos de tra-
tamentos sintomáticos, apesar de terem passado por
vários médicos, de diferentes especialidades e inclusi-
vamente estarem medicados com suplementos de cál-
cio. Na maioria são mulheres pós-menopáusicas, poli-
medicadas e portadoras de várias patologias. O facto
dos doentes numa fase inicial do HPT1 apresentarem
apenas sintomas neuro-psiquiátricos inespecíficos,
muitas vezes atribuídos à idade, assim como a elevada
frequência de patologia ósteo-articular, de HTA e de
litíase renal na população em geral e no idoso em par-
ticular serão, provavelmente, os motivos para o defi-
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Forma de apresentação n %

Ósteo-articular 19 30

Hipercalcemia 14 22

Renal 9 14

Achado imagiológico 9 14

HTA 4 6

Achado operatório 3 5

Estudo familiar 2 3

Neuro-psiquiátrica 2 3

Dermatológica 2 3

Tabela 2

Patologia associada n %

Ósteo-articular 52 81

HTA 35 55

Nefrolitíase 28 44

Cardíaca 16 25

Péptica 16 25

Litíase vesicular 9 14

Fracturas 8 13

Gota 4 6

Dermatológica 2 3

Pancreatite 1 2

Tabela 4

Sintomatologia n %

Ósteo-articular 52 81

Neuro-psiquiátrica 32 50

Fadiga 30 47

Cólica renal 28 44

Obstipação 26 41

Polidipsia 21 33

Assintomáticos 4 6

Tabela 3



mg/ 24h, densidade mineral óssea da coluna lombar,
do colo do fémur ou do rádio distal, abaixo de 2,5 des-
vios padrão em relação ao pico de massa óssea (T score
<-2.5) e impossibilidade de se efectuar um seguimento
correcto dos doentes não operados. Estes critérios não
foram aplicados nos nossos doentes uma vez que só
tivemos 4 casos verdadeiramente assintomáticos, 2 dos
quais portadores de síndrome de MEN 2a e os outros
2 achados operatórios. Quando foram admitidos na
nossa consulta, a grande maioria dos doentes apresen-
tava-se francamente sintomática, com queixas osteo-
articulares, renais, neuro-psiquiátricas, obstipação e
HTA. A alta percentagem de patologia tireoideia asso-
ciada dificultou a localização paratireoideia e colocou-
nos problemas na abordagem cirúrgica, nomeada-
mente ao limitar a realização de cirurgia mini-invasiva
e ao nível dos cuidados necessários para a preservação
das glândulas normais.

O HPT1 pode ser definido como a hipercalcemia
resultante da secreção anómala de paratormona (PTH)
pela glândula paratireoideia e é a causa mais comum de
hipercalcemia em pacientes ambulatórios. O controle
fisiológico da homeostase do cálcio é extremamente
sensível e qualquer alteração dos seus níveis séricos
deve ser valorizada. A regulação desta homeostase
envolve a interacção da PTH, da vitamina D activa,
do cálcio e do fósforo, de modo que a avaliação destes
parâmetros é fundamental na suspeita desta patologia
[6, 11, 18, 19]. O diagnóstico de HPT1 estabelece-se na
presença de hipercalcemia e de uma PTH elevada ou
inapropriadamente “normal”, o que se verifica entre
10% a 15% dos doentes [11, 15]. O aumento destes
valores é insidioso na maioria dos casos e encontram-
se significativamente mais elevados nos pacientes com
doença severa [3]. Na rara situação de carcinoma da
paratireóide, a hipercalcemia instala-se mais rapida-
mente e os níveis de cálcio e de PTHi geralmente são
muito elevados, como pudemos verificar nos 2 casos
que tratamos [20-23]. Na nossa série verificamos valo-
res mais elevados nos doentes em que a queixa que
alertou para o diagnóstico foi do foro renal, ao con-
trário do descrito noutras séries [17]. Os valores menos
alterados encontraram-se entre os achados imagioló-

ciente diagnóstico precoce [4, 12]. Também a pouca
sensibilização dos clínicos para este tipo de patologia
impede, muitas vezes, a correcta valorização dos níveis
alterados de calcemia.

Da forma de apresentação dos casos que apresenta-
mos, salienta-se o elevado número de achados: 26,
embora apenas 2 destes doentes não apresentassem
realmente qualquer sintoma. Quando inquiridos, a
grande maioria destes pacientes referia artralgias e sin-
tomas neuro-psiquiátricos inespecíficos. Num quarto
dos doentes que operamos, foi o cirurgião quem fez o
diagnóstico, situação esta pouco admissível uma vez
que estes hiperparatireoidismos passaram despercebi-
dos aos clínicos assistentes, aos imagiologistas que
rotularam os nódulos como tireoideus e, em 2 casos, a
citologistas que classificaram a lesão como tumoral de
provável origem folicular. Também em 3 casos o pró-
prio cirurgião foi confrontado com o achado de uma
paratireóide anómala durante uma tireoidectomia,
sendo num destes casos o adenoma paratireoideu a
única patologia existente. Este facto confirma a neces-
sidade de se incluir o doseamento da calcemia no
estudo pré-operatório de patologia tireoideia [16].

Na maioria dos relatos da literatura recente, o hiper-
paratireoidismo primário apresenta-se na forma assin-
tomática, no entanto, esta é uma definição controversa
uma vez que mesmo estes doentes na sua maioria,
quando pesquisada, apresentam algum tipo de sinto-
matologia [1, 3, 6, 7, 10, 13]. Com o aumento do número
de casos diagnosticados, o perfil da apresentação clí-
nica, imagiológica e laboratorial sofreu mudanças gra-
duais nas últimas décadas, passando do hiperparati-
reoidismo grave com doença óssea e renal típica, para
casos cada vez menos sintomáticos, até o estado actual
onde mais de 80 % dos casos são rotulados como “não
apresentando sintomatologia” [1, 3, 4, 9, 14, 17]. Este facto
levou à elaboração de guidelines de diagnóstico e tera-
pêutica do HPT1 assintomático, actualizadas poste-
riormente em 2002 [8, 9]. As indicações actuais para
cirurgia são: idade inferior a 50 anos, calcemia 1,0
mg/dl acima do limite superior do normal, clearance
de creatinina diminuído em mais de 30% comparado
com pessoas da mesma idade, calciúria superior a 400
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Forma de apresentação
PTH

(pg/ ml)
Ca

(mg/ dl)
Peso
(g)

T
(mm)

Ósteo-articular 170 11,0 1,0 16

Hipercalcemia 174 10,8 1,5 21

Renal 296 11,6 1,2 22

Achado imagiológico 110 10,2 0,5 20

HTA 164 11,3 1,0 16

Achado operatório – – 1,0 20

Estudo familiar 135 9,4 0,5 14

Neuro-psiquiátrica 883 12,1 9,8 29

Dermatológica 161 10,3 3,5 23

Tabela 5

João Capela Costa, Pedro Sá Couto, Filomena Valente, Susy Costa, Tiago Pimenta, Matos Lima, Cardoso de Oliveira

28

gicos ou de estudo familiar. É raro o diagnóstico de
HPT1 na presença de normocalcemia, que pode ser
causada pela presença associada de níveis muito bai-
xos de vitamina D ou por estarmos perante a variante
normocalcémica do HPT1 [10, 14, 15, 24, 25]. Encontra-
mos 7 casos sintomáticos de hipercalcemia intermi-
tente, o que poderia ser explicado pela presença de
outros factores responsáveis pela sintomatologia. [3, 24].

Embora o diagnóstico do hiperparatireoidismo seja
clínico e bioquímico, a avaliação glandular imagioló-
gica tem sido utilizada com frequência crescente [6, 11,

26, 27]. Esta avaliação pré-operatória facilita o sucesso
terapêutico da cirurgia por determinar o envolvimento
uni ou multiglandular, o tamanho e a localização das
paratireóides e ao possibilitar programar cirurgia
menos invasiva ou radical (na suspeita de carcinoma
da paratireóide) e ainda por permitir o diagnóstico de
patologia tireoideia associada. A eficácia do cirurgião
na localização pré-operatória das paratireóides por eco-
grafia pode ser superior à do radiologista em algumas
instituições. A ecografia efectuada pelo cirurgião, com-
plementada por cintigrafia nos casos de falha daquele
meio imagiológico ou para realização de cirurgia radio-
guiada, tem sido, na nossa experiência, uma mais valia

para o tratamento do HPT1, com resultados compa-
ráveis aos descritos na literatura [6, 27-29]. A falha na
localização ecográfica da glândula anómala aconteceu
em casos associados a bócio multinodular, em ectopias
mediastínicas e em hiperplasia das paratireóides, situa-
ção em que os meios imagiológicos frequentemente só
detectam as paratireóides maiores e não reconhecem a
doença multiglandular.

A eficácia da paratireoidectomia na cura desta pato-
logia varia entre 70 e mais de 95% em função do
treino do cirurgião [1, 2, 6, 10, 12, 30, 31]. A eficácia da
tratamento cirúrgico do HPT1 no nosso serviço ron-
dou os 97%, embora 2 doentes com ectopia medias-
tínica tivessem sido operados em 2 tempos no mesmo
internamento, após o insucesso da abordagem inicial.
Nos 2 casos de insucesso cirúrgico, em que as doentes
mantiveram o hiperparatireoidismo, a investigação
diagnóstica pós-operatória ainda não revelou a locali-
zação da glândula anómala. Duas doentes com carci-
noma tiveram recidiva aos 2 e 3 anos de seguimento.

A cirurgia mini-invasiva, em doentes seleccionados,
tem múltiplas vantagens, nomeadamente ao nível do
menor tempo operatório, de internamento e de recu-
peração, da menor morbilidade, dor, incisão e fibrose
que condiciona [6, 32, 33]. Optou-se por paratireoidec-
tomia mini-invasiva sempre que pré-operatoriamente
foram localizadas 1 glândula ou 2 homolaterais, na
ausência de patologia cirúrgica tireoideia ou de histó-
ria familiar de hiperparatireoidismo ou ainda de sus-
peita de carcinoma paratireoideu. A localização glan-
dular per-operatória foi eco e radioguiada com eficá-
cia semelhante ao referido na literatura [34]. O dosea-
mento intra-operatório de PTH foi fundamental para
a comprovação da eficácia da paratireoidectomia,
sobretudo nos casos em que se optou por uma abor-
dagem selectiva da glândula afectada.

A paratireoidectomia em centros com experiência é
uma intervenção segura e com uma baixa taxa de com-
plicações [1, 7, 12]. Toda a morbilidade da presente série
foi temporária e pode ser resolvida facilmente.

O tipo histológico responsável pelo HPT1 mais fre-
quente é o adenoma único (80 – 90%), seguido da
hiperplasia (10 - 20%), do adenoma duplo (5%) e do
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