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RESUMO

O hiperparatireoidismo é uma manifestação comum na insuficiência
renal crônica (IRC), com alta morbi-mortalidade e difícil manejo clínico.
As indicações clássicas da paratireoidectomia são: hipercalcemia per-
sistente, principalmente após transplante renal, prurido intratável, fra-
turas patológicas, dor óssea refratária ao tratamento medicamentoso e
calcificação metastática. Infelizmente, esta última não responde à
paratireoidectomia e a calcificação dos vasos está relacionada ao
aumento da mortalidade. Assim, novos critérios para indicação mais
precoce de paratireoidectomia são necessários. Níveis séricos de PTH
maiores que 10 vezes o limite da normalidade, apesar da adequada
reposição de cálcio e calcitriol, produto cálcio x fósforo maior que
70(mg/dl)2, tumor marrom quando é urgente a regressão da massa,
artrite e/ou periartrite incapacitantes e ruptura de tendões estão entre
outras indicações a serem consideradas. Alguns cuidados são
necessários para excluir doenças ósseas concomitantes, como amiloi-
dose e intoxicação por alumínio. Esta revisão visa a orientar os endocri-
nologistas sobre as indicações e melhor momento de realizar
paratireoidectomia no hiperparatireoidismo da IRC. (Arq Bras Endocrinol
Metab 2003;47/6:644-653)

Descritores: Hiperparatireoidismo secundário; Paratireoidectomia;
Osteodistrofia renal; Paratormônio

ABSTRACT

Indications for Parathyroidectomy in Hyperparathyroidism Secondary to
Chronic Renal Failure.
Hyperparathyroidism is a common complication of end-stage renal insuf-
ficiency, with a high morbi-mortality and difficult medical control. Classi-
cal indications for parathyroidectomy are: persistent hypercalcemia,
especially after kidney transplantation, untreatable pruritus, pathologic
fractures, bone pain refractory to medical treatment, and metastatic
calcifications. Unfortunately, this latter complication does not respond to
parathyroidectomy, and blood vessels calcifications are associated with
increased mortality. Severe osteitis fibrosa and bone deformities also
never disappear. Thus, new criteria for early parathyroidectomy are
needed. Serum intact PTH higher than 10 times the upper limit of normal-
ity despite adequate calcium and calcitriol supplements, calcium-phos-
phorus product higher than 70(mg/dL)2, “brown tumor” whenever a
rapid regression is needed, incapacitating arthritis and/or periarthritis,
and rupture of tendons are among other indications that should be con-
sidered. Care must be taken to exclude concomitant diseases such as
amiloidosis and aluminum intoxication. This review intends to advise
endocrinologists about the indications and timing of surgery in hyper-
parathyroidism due to chronic renal failure. (Arq Bras Endocrinol Metab
2003;47/6:644-653)

Keywords: Secondary hyperparathyroidism; Renal osteodystrophy;
Parathyroidectomy; Parathyroid hormone
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SOMENTE NO BRASIL, aproximadamente 47.000
indivíduos dependem de diálise para substituir a

função renal (1). Nestes pacientes, a secreção de para-
tormônio (PTH) é estimulada de maneira persistente
em resposta à hiperfosfatemia, resultante da redução
da sua excreção, e da hipocalcemia, ocasionada pela
não produção da 1,25-hidroxilase pelo tecido renal.
Com o tempo, as glândulas paratireóides ficam hiper-
plásicas e menos sensíveis à reposição de cálcio e cal-
citriol, produzindo uma secreção contínua de PTH e
ocasionando o hiperparatireoidismo secundário
(HPT2ario), responsável pelo surgimento da osteíte
fibrosa cística generalizada (2).

O HPT2ario é um grande problema para os
médicos que acompanham pacientes em diálise. Em
primeiro lugar, devido à sua prevalência, uma vez que
quase todos os indivíduos com insuficiência renal
crônica (IRC) apresentam algum grau de hiperpa-
ratireoidismo (3-6). As alterações na glândula pa-
ratireóide ocorrem precocemente no desenvolvimento
da diminuição da função renal, antes mesmo de o
paciente necessitar de diálise (7). Em pacientes com a
taxa de filtração glomerular menor que 60ml/minuto,
50% das biópsias ósseas apresentam histologia anormal
(8,9). Ao cair para 20 a 40ml/minuto, praticamente
todas as biópsias estão alteradas (10). Em segundo
lugar, devido às inúmeras complicações a que os
pacientes estão submetidos, pois a osteíte fibrosa císti-
ca é responsável por perda de massa óssea genera-
lizada. Na nossa casuística, o aspecto que mais inco-
moda os pacientes, quando avaliados por questionários
de qualidade de vida, é sua condição física e o quadro
emocional. Os pacientes algumas vezes ficam impedi-
dos de deambular, em virtude da dor óssea incapaci-
tante, das fraturas patológicas e da diminuição da força
muscular. A imobilidade gera uma dependência em
relação a familiares e vizinhos, o que interfere acentu-
adamente com a auto-imagem, levando à depressão
em alguns casos. O surgimento de tumor marrom,
principalmente em maxila, ocasiona também diminui-
ção da auto-estima pela presença de lesão algumas ve-
zes desfigurante na face, além de prejudicar a própria
respiração e deglutição. As calcificações heterotópicas,
resultantes do alto duplo produto de cálcio e fósforo,
geram dor quando localizadas no subcutâneo e no
tecido peri-articular, e aumentam a mortalidade quan-
do acometem vasos sangüíneos (11,12).

Em terceiro lugar, o manejo da doença não é
uma tarefa fácil, principalmente o controle da hiper-
fosfatemia. A restrição alimentar de fosfato é difícil de
realizar e de ser aceita pelo paciente. Block revelou em
1998 (11) que, apesar dos esforços dos médicos

através de dieta, diálise e uso de agentes quelantes,
39% dos indivíduos em diálise apresentavam níveis de
fósforo sérico maiores que 6,5mg/dl. Em pacientes
com HPT2ario grave, a maioria dos médicos faz uso do
pulso de calcitriol. Infelizmente, independente da via
de administração (oral ou venosa), este tratamento é
pouco tolerado, falha em corrigir o tamanho das glân-
dulas paratireóides e as anormalidades funcionais, e é
pouco eficiente em manter o PTH em limites
aceitáveis de forma sustentada em pacientes com
HPT2ario grave (13).

O tratamento inicial é baseado na diminuição dos
fatores que estimulam a hiperprodução do PTH, com o
objetivo de manter o cálcio e fósforo séricos normais,
evitando a exposição ao alumínio. O uso de calcitriol
para suprir a deficiência da produção da 1,25-hidroxilase
diminui a hipocalcemia. O uso de carbonato de cálcio
nas refeições também serve para aumentar os níveis séri-
cos de cálcio e diminuir a absorção intestinal do fosfato
(14). Esse tratamento clínico é, cada vez mais, instalado
precocemente no paciente que evolui com declínio da
função renal, diminuindo a necessidade da retirada das
paratireóides (15). Essa afirmação foi comprovada por
vários autores (16), como o estudo epidemiológico de
Malberti e cols. (17), que mostrou a queda da prevalên-
cia da paratireoidectomia na Europa, de 22% em 1988
para 5,5% em 1996. A necessidade cirúrgica aumenta
com o tempo de diálise (6,16,17), passando de 3,3 por
1000 pacientes/ano para até 5 anos de diálise a 30 por
1000 pacientes/ano quando esse tempo ultrapassa 10
anos (17). Em média, o tempo de diálise decorrido até
a paratireoidectomia é de 5,4 anos (17,18). Deste
modo, apesar dos avanços, a falência terapêutica ocorre
em aproximadamente 5% dos casos de HPT2ario, e a
alternativa cirúrgica é recomendada (19).

Geralmente, a indicação e a realização da para-
tireoidectomia são incorretamente postergadas pela
insistência no tratamento clínico (20). Na casuística de
nosso serviço, notamos que os pacientes são encami-
nhados tardiamente, com média de 8,7 anos após início
de tratamento dialítico, geralmente apresentando
quadros graves, muito sintomáticos, que dificultam o
manejo per-operatório devido à imobilidade e ao estado
geral dos pacientes. Além disso, algumas complicações
do HPT2ario não involuem após a paratireoidectomia e
poderiam ser evitadas com a reversão mais precoce do
quadro. A principal razão deste atraso talvez seja a difi-
culdade em conseguir um centro médico público que
disponibilize equipe cirúrgica especializada neste pro-
cedimento e vaga nas máquinas de diálise durante a
internação necessária, mas a insistência no manejo clíni-
co também é uma causa comum (20).



Esta revisão visa discutir cada indicação cirúrgi-
ca em pacientes com HPT2ario, estabelecida ou não,
para orientar endocrinologistas sobre o melhor
momento de indicar a paratireoidectomia, motivo
comum de pareceres; e para diminuir o atraso no
encaminhamento cirúrgico e, conseqüentemente,
diminuir a morbidade da doença.

DISCUSSÃO

As indicações mais aceitas, publicadas nos livros-textos
mais utilizados como referência, estão relacionadas na
tabela 1.

patológico, definido quando ocorre a transformação
da glândula paratireóide de hiperplasia para o tipo
nodular, causando crescimento monoclonal e prolife-
ração agressiva (7).

Além do fato de ser irreversível, o aumento do
cálcio sérico associado a níveis elevados de PTH pre-
judica intensamente o controle da doença óssea. O uso
do calcitriol pode piorar a hipercalcemia e aumentar o
duplo produto cálcio x fósforo, elevando a probabili-
dade de calcificação metastática (26). O uso de que-
lantes de fosfato contendo cálcio, como o carbonato
ou acetato de cálcio, também não podem ser utilizados
nas quantidades necessárias, uma vez que também
podem provocar sobrecarga deste eletrólito (27).
Assim, torna-se clara a indicação cirúrgica, tanto pela
limitação do uso dos fármacos como por sua provável
ineficácia frente a uma glândula já autônoma.

A calcificação metastática é uma complicação
mórbida que vem sendo associada a risco cardiovascu-
lar excessivo, que inclui hipertrofia de ventrículo
esquerdo, parada cardíaca e infarto agudo do miocár-
dio (28). Este é um dado preocupante, já que a doença
cardiovascular é a causa de morte de 50% de todos os
pacientes em diálise (11,12).

Os níveis de cálcio e fósforo em pessoas sadias
são muito baixos para precipitação espontânea, mas
suficientes para formação da hidroxiapatita
(Ca10(PO4)6OH2), uma vez que nucleação de cristal
tenha sido iniciada. Um mecanismo protetor é a pre-
sença de inibidores de mineralização, como o pirofos-
fato inorgânico, que impede a formação de calcificação
heterotópica. No entanto, quando o produto dos
níveis séricos de cálcio e fósforo estão maiores que
75(mg/dL)2, pode ocorrer precipitação espontânea.
O limite para que ocorra calcificação renal não é pre-
ciso e varia com a idade; por isto, um valor considera-
do mais seguro seria o duplo produto menor que
70(mg/dL)2 (2). Outros fatores, além deste dado bio-
químico, podem contribuir para o aparecimento das
calcificações metastáticas, tais como dano tissular local,
níveis de magnésio e PTH séricos, e alcalose durante a
diálise (3). Além disso, na presença de hiperfosfatemia,
muito comum em renais crônicos (11), a sobrecarga
com cálcio pode precipitar a calcificação heterotópica
(27,29-32). Há vários fatores que contribuem para
esta sobrecarga, como o uso de vitamina D, por
aumentar tanto a absorção intestinal de cálcio quanto
a de fósforo; a absorção de cálcio proveniente do dia-
lisado; a ingestão de quelantes de fósforo que con-
tenham cálcio; e o efluxo deste eletrólito dos ossos
decorrente do alto remodelamento ósseo provocado
pelo hiperparatireoidismo (26,28,30,31).
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Tabela 1. Indicações de paratireoidectomia mais aceitas,
descritas em livros-textos.

Williams Textbook of Textbook of Surgery: The 
Endocrinology (89) biological basis of modern

surgical practice (90)

Hipercalcemia persistente Hipercalcemia persistente e 
sintomática após transplante

Calcificação ectópica Calcificação ectópica
Lesão óssea grave Dor óssea refratário ao 

tratamento clínico / Fratura 
patológica

Prurido intratável Prurido intratável

É consenso que o tratamento clínico deva ser
tentado antes da indicação da cirurgia (6,18,21).
Algumas condições, no entanto, denunciam o provável
insucesso medicamentoso, não devendo ser posterga-
da a paratireoidectomia. O PTH elevado associado à
hipercalcemia persistente é uma destas situações
(20). Nos pacientes renais crônicos, espera-se a pre-
sença de níveis baixos de cálcio sérico devido à
diminuição de sua absorção intestinal, uma vez que há
redução dos níveis circulantes de calcitriol resultante
da produção deficiente da 1α-hidroxilase, enzima
responsável pela conversão da vitamina D em sua
forma ativa. Foi demonstrado que o estímulo contínuo
da secreção de PTH induz a hiperplasia irreversível das
glândulas paratireóides em ratos urêmicos (22). Esta
condição de irreversibilidade é denominada de hiper-
paratireoidismo terciário (HPT3ario). A persistência
dos níveis de cálcio acima dos limites da normalidade
indica a autonomia das glândulas paratireóides (14).
No entanto, o fato que melhor define esta situação é a
persistência da hipercalcemia e de níveis elevados de
PTH após transplante renal (6,23,24), e 1 a 3% destes
casos necessitam de paratireoidectomia (25). O termo
HPT3ario pode ser aplicado também a nível anátomo-



Vários tipos de calcificação extra-esquelética
podem estar presentes no renal crônico. A calcificação
de partes moles é ocasionada pela precipitação de cristais
de fosfato e cálcio nos tecidos moles não-danificados.
Ocorre tanto em regiões peri-articulares, principalmente
ombro e quadril, como em vísceras. À autópsia, quase
60% de todos os pacientes em diálise apresentam calcifi-
cação em diversos tecidos cardíacos (34), incluindo
coronárias (12,29,30). A calcificação vascular é caracte-
rizada por deposição mineral na túnica média dos vasos
e é a mais relacionada com a morbidade cardiovascular
(28). A calcifilaxia, também conhecida como arteriopa-
tia urêmica calcêmica, é a necrose isquêmica periférica
causada pela calcificação de pequenas arteríolas (34). É
caracterizada por nódulos subcutâneos dolorosos, que
podem ulcerar, cuja biópsia mostra necrose cutânea e
deposição de proteínas da matriz do osso em pequenos
vasos (20,34). Em pacientes com IRC, a presença de
calcifilaxia aumenta em oito vezes o risco de morte, e a
mortalidade chega a 80% dos casos, geralmente por
infecção secundária das lesões (34,35).

A paratireoidectomia pode minimizar a calcifica-
ção metastática por diminuir o produto cálcio e fósforo,
mas a melhora apenas do parâmetro bioquímico é insufi-
ciente para reverter as alterações já estabelecidas. Além
disso, não há qualquer grau de involução da calcificação
vascular após a paratireoidectomia (3,7,36,37). Calcifila-
xia e vasculite calcificada com lesão cutânea podem me-
lhorar após a cirurgia, embora de maneira lenta (38-40).

A dor óssea é a indicação mais comum de
paratireoidectomia no HPT2ario (21). A elevação do
PTH causa a ativação de osteoblastos e osteoclastos,
ocasionando o aumento da reabsorção óssea. A osteíte
fibrosa com reabsorção subperiosteal é a anormalidade
mais comum e a mais específica encontrada no hiper-
paratireoidismo, mas encontramos também osteoscle-
rose que cursa com alteração da coluna conhecida
como “camisa de jogador de rugby”, caracterizada por
bandas escleróticas nas margens superior e inferior de
cada vértebra, e observada em radiografias da coluna
na incidência lateral (3).

O hiperparatireoidismo está associado com maior
perda de densidade mineral óssea (DMO) no esqueleto
apendicular que no axial; entretanto, como a arquitetura
vertebral está anormal, também há aumento na incidên-
cia de fraturas vertebrais (41). A alteração na arquitetura
pode influenciar na força óssea, mas pode não corres-
ponder à DMO mensurada através de densitometria,
subestimando a avaliação de risco de fratura (20). Em
mulheres e homens em diálise, o risco de fratura de
quadril foi calculado ser 4,4 vezes maior que na popu-
lação geral (42).

Há melhora da dor articular em 87% dos casos;
na dor óssea em 70% após a paratireoidectomia (43), e
essa melhora ocorre precocemente, já no 7° dia de pós-
operatório (19,44,45). A reabsorção periosteal regride
na maioria dos casos, mas a osteosclerose não responde
tão bem ao tratamento cirúrgico, quando avaliada por
radiografias (3). Stein e cols. (46) mostraram que a
densidade mineral óssea aumenta em pacientes com
HPT2ario após a paratireoidectomia (46).

O prurido intratável é uma das manifestações
que mais incomoda o paciente em diálise crônica, afe-
tando em torno de 15 a 90% dos casos (18,47). A
fisiopatologia do prurido urêmico não é totalmente
compreendida. Não foi observada relação entre o pruri-
do e os níveis séricos de cálcio e fósforo (47), mas vários
estudos mostram melhora significativa deste sintoma
após a paratireoidectomia (21,38,39,43,47,48), su-
gerindo uma relação com níveis elevados de PTH (19).

INDICAÇÕES NÃO-CLÁSSICAS

As indicações clássicas são bem estabelecidas e usadas
pelas maiorias dos centros (tabela 1). No entanto, ape-
nas a dor óssea e o prurido intratável regridem após a
cirurgia (18,19,44,46). As deformidades do esqueleto,
a calcificação dos vasos e a redução muito acentuada da
massa óssea se tornam irreversíveis (7,36,37). Além de
não melhorar após a paratireoidectomia na maioria dos
casos, a calcificação metastática está relacionada à
diminuição da sobrevida.

Todos os critérios descritos ocorrem tardia-
mente, quando a doença já se encontra em estágios
avançados. Por isto, a procura por outros dados que
indiquem que o tratamento medicamentoso provavel-
mente será ineficaz ou que o transplante renal não irá
reverter o quadro de HPT, tem se tornado mais inten-
sa nos últimos anos. A análise cuidadosa destas indi-
cações não-clássicas seria útil para diminuir um atraso
desnecessário da paratireoidectomia e impedir o
aparecimento de condições que elevassem a morbi-
mortalidade destes doentes (18).

Nos pacientes transplantados, há relatos na li-
teratura em que o HPT persiste após o transplante
(HPT3ario) e de casos até mais graves, como pacientes
com calcificações pulmonares (23) e até do miocárdio
levando a infarto fulminante (24). Estes autores su-
gerem avaliar com cuidado a gravidade da doença
óssea antes do transplante para, se necessário, indicar a
paratireoidectomia. Evenepoel e cols. (49) avaliaram
retrospectivamente 1332 pacientes submetidos a trans-
plante renal: após o transplante bem sucedido, 55
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pacientes (4,1%) necessitaram de paratireoidectomia.
A principal indicação de paratireoidectomia foi a hiper-
calcemia persistente. Comparando com o grupo que
não evoluiu com HPT3ario, os autores notaram uma
duração mais longa de diálise pré-transplante (36,3 x
23,0 meses, p<0,01), níveis mais elevados de PTH
intacto (268 x 96ng/L, p<0,001), de cálcio sérico
(10,6 x 9,4mg/dL, p<0,001) e de fosfatase alcalina
sérica (185,5 x 132,0U/L, p<0,001) colhidos no
momento do transplante renal.

A dosagem de PTH mais utilizada atualmente é
a que mede a molécula intacta, por ter maior acurácia
que a dosagem da fração C-terminal, refletindo melhor
o verdadeiro nível do hormônio biologicamente ativo
(50,51). No entanto, mesmo a dosagem do PTH intac-
to não se correlaciona com a gravidade das lesões ósseas
do HPT2ario em pacientes com hemodiálise (41,51).
Isto ocorre por diversos motivos. Primeiro, pacientes
com IRC apresentam um acúmulo de grandes fragmen-
tos da fração C-terminal que são dosados nos ensaios
para a fração intacta, fato que pode ser responsável por
um aumento de até 50% dos níveis deste hormônio
(52,53). Por outro lado, em pacientes com taxa de fil-
tração glomerular diminuída, existe uma resistência
periférica ao PTH, que se eleva com a piora da uremia
(10). Outros fatores, como a alteração do metabolismo
da vitamina D, hiperfosfatemia, acidose (54) e redução
na expressão do receptor do PTH (55) contribuem para
a dessensibilização do esqueleto à ação do hormônio.
Assim, níveis de PTH 2 a 4 vezes o limite superior do
valor de referência são considerados adequados em
pacientes com IRC moderada a grave (56,57). Em
pacientes em hemodiálise, a histologia óssea tende a
estar pouco alterada quando os valores do PTH estão 2
a 3 vezes elevados (56-58).

Elder (20) sugere que níveis de PTH (molécu-
la intacta) acima de 10 vezes o limite superior do valor
de referência torna improvável o sucesso da terapia
medicamentosa. Além disso, Block e cols. (11)
mostraram que o risco de mortalidade relativo aumen-
ta com a elevação dos níveis de PTH sérico. Nos
pacientes com PTH acima de 511pg/ml (quintil mais
alto), o risco relativo foi de 1,18; acima de 975pg/ml
(decil mais alto), o risco relativo foi de 1,34. Esse
aumento da mortalidade foi independente dos níveis
de fósforo e de cálcio.

Níveis de fosfatase alcalina geralmente pos-
suem boa correlação com a extensão da reabsorção
óssea (21). A fração óssea específica da fosfatase alcali-
na é altamente correlacionada com a fração total, em-
bora a de origem não óssea geralmente seja elevada na
IRC (20). Os níveis de fosfatase alcalina retornam ao

normal 3 a 12 meses após a paratireoidectomia,
provavelmente refletindo um inicial aumento do
turnover ósseo após a cirurgia, e retorno da reminera-
lização posterior (3,19).

Quanto aos outros marcadores de remodelamen-
to ósseo, nenhum é útil no paciente com IRC. A osteo-
calcina sérica, apesar de se correlacionar com a formação
óssea (59), aumenta à medida que diminui a função
renal, tornando difícil sua interpretação. Os outros mar-
cadores, por serem urinários (hidroxiprolina, deoxipro-
lina, piridinolina, TRAP, N e C-telopeptídeos) também
não são aplicáveis em pacientes em diálise.

O produto do cálcio e fósforo séricos eleva-
do é um fator importante que leva ao aumento do
risco de calcificação metastática e à morte. O produto
destes eletrólitos abaixo de 70(mg/dL)2 torna
improvável a calcificação extra-esqueletal (2), mas
Block e cols. (11) mostraram que o risco de mortali-
dade começou a aumentar nos pacientes com produto
maior que 53 a 60(mg/dL)2, ficando estatisticamente
significativo em valores acima de 72(mg/dL)2. O risco
de morte em um paciente com produto maior que
72(mg/dL)2 foi 34% maior que em pacientes entre 42
a 52(mg/dL)2 (11). Cada aumento de 10(mg/dL)2

aumentou o risco de morte relativa em 11% (60).
Recentemente, Block e Port (61) recomendaram que
níveis mais seguros seriam abaixo de 55(mg/dL)2.

O aumento do fósforo isoladamente também é
um fator de risco, pois pacientes com valores entre 6,6
e 7,8mg/dL apresentaram risco de mortalidade 18%
maior, enquanto com níveis entre 7,9 e 16,9mg/dL
apresentaram risco 39% maior quando comparados
àqueles indivíduos com níveis entre 4,6 e 5,5mg/dL.
Para cada aumento de 1mg/dL no fósforo sérico,
houve um aumento de 6% no risco de mortalidade.
Assim, foi recomendado que o fósforo deva per-
manecer menor que 5,5mg/dL (61). O aumento do
cálcio de forma isolada não foi considerado preditor
de risco. Os autores consideram que elevações do fós-
foro e do produto cálcio x fósforo séricos podem
aumentar o risco cardiovascular porque promovem a
calcificação metastática no interior da parede arterial
coronariana (11,60,61).

O tumor marrom é a formação de lesão óssea
cística fibrosa em ossos longos e mandíbula, causando
protuberância, fraturas patológicas e dor óssea. São
complicações incomuns mas sérias da osteodistrofia
renal. A lesão na maxila é especialmente perigosa pelo
distúrbio mecânico, causando dificuldade na deglu-
tição e respiração nasal, além da deformidade facial.
Embora a terapêutica clínica adequada possa reverter
este quadro, alguns autores consideram a parati-
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reoidectomia o tratamento de escolha quando há ne-
cessidade de reduzir com urgência o tumor marrom
(62). Alguns casos relatados na literatura comprovam
a parada de progressão além da recuperação da lesão,
embora de maneira lenta (63,64).

Shiota e cols. (65) avaliaram sete rupturas
espontâneas de tendões em cinco pacientes em diálise
de longa data. O hiperparatireoidismo existia em
todos, sem deposição focal de amilóide. Em todos os
casos, a ruptura na realidade não tinha sido no tendão,
mas na junção deste com o osso, que se encontravam
lisos e completamente livres de tecido tendinoso. A
causa provável da ruptura se deve à fragilidade óssea.
Nestes casos, apesar de não haver propriamente fra-
turas ósseas, a paratireoidectomia também deve ser in-
dicada por demonstrar lesão óssea grave.

Assim, na nossa opinião, as indicações da
paratireoidectomia, incluindo clássicas e não-clássicas,
estão listadas na tabela 2.

ou sem aumento de formação óssea, encontrado em
30% das amostras histológicas ósseas pré-diálise
(66,67).

Doenças ósseas de baixo remodelamento ósseo
incluem a osteomalácia, a doença óssea induzida pelo
alumínio e a doença adinâmica do osso.

A osteomalácia como achado isolado é inco-
mum e sua incidência diminui progressivamente com a
melhora do tratamento dialítico (68). O fator de risco
é a deficiência de vitamina D, além da acidose presente
nestes pacientes (69). Histologicamente é caracteriza-
da por hiperosteoidose e diminuição da mineralização
óssea (3).

Kim e cols. (3) encontraram piora da doença
em 12 dos 60 pacientes com níveis elevados de PTH
submetidos à paratireoidectomia: esses casos tiveram
significativo aumento da incidência de fraturas ósseas e
osteopenia progressiva no pós-operatório; todos eles
possuíam dosagem de alumínio plasmático elevado e
dois terços possuíam outros sinais que indicavam
intoxicação por alumínio (demência e anemia
microcítica). Dor óssea intratável, fraturas recorrentes
e hipercalcemia estão presentes nesta doença (70,71).
Histologicamente, encontramos mais de 25% da
superfície trabecular óssea coberta de alumínio, com
redução da formação óssea (3). Kim e cols. compara-
ram os parâmetros bioquímicos e radiográficos e nada
encontraram que diferenciasse a doença óssea induzi-
da por alumínio do HPT2ario, fato também reportado
por outras séries (3,70-74). Atualmente, com a
redução no uso de quelantes do fosfato que aumentam
a absorção do alumínio (citrato de cálcio), a restrição
de alguns anti-ácidos, como hidróxido de alumínio, e
a eliminação deste contaminante na água da diálise, a
incidência de intoxicação por este metal vem dimi-
nuindo progressivamente (75,76) a ponto de alguns
autores nem sequer recomendarem sua presença antes
da paratireoidectomia (19). Araújo e cols. (77) ava-
liaram a prevalência da osteodistrofia renal, através da
biópsia óssea, em 2340 pacientes em diálise no Brasil e
167 no Uruguai: comparando as década de 80 e 90,
houve aumento da prevalência de HPT (de 32,3 para
44%) enquanto ocorreu diminuição da doença óssea
por alumínio (de 61,3% para 42,4%).
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Tabela 2. Indicações de paratireoidectomia.

PTH >10 vezes o limite superior da normalidade, refratário
ao tratamento clínico, apresentando um dos seguintes
critérios:

1. Hipercalcemia persistente, refratário ao tratamento
clínico;

2. Hipercalcemia persistente e sintomática após trans-
plante;

3. Produto cálcio x fósforo > 70(mg /dL)2 persistente;
4. Dor óssea refratária ao tratamento clínico;
5. Artrite, periartrite incapacitantes;
6. Ruptura de tendões;
7. Fratura patológica;
8. Calcificação ectópica;
9. Prurido intratável;
10. Tumor marrom quando é urgente a necessidade de

regressão da massa.

CONTRA-INDICAÇÕES À PARATIREOIDECTOMIA
E DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

O HPT não é a única doença óssea que acomete pa-
cientes com IRC. A dor óssea, fraturas patológicas e
até o prurido podem ser provocados por outras doen-
ças ósseas, listadas na tabela 3.

O HPT2ario é a doença óssea mais comum,
sendo detectado em 40% das amostras de biópsias
ósseas pré-diálise (66). É caracterizada histologica-
mente pela osteíte fibrosa, com aumento da atividade
de osteoclastos e fibrose do osso marrom, sem defeito
de mineralização (3).

A osteodistrofia mista é a combinação de hi-
perparatireoidismo com defeito na mineralização, com

Tabela 3. Classificação da osteodistrofia renal (20).

Alto remodelamento ósseo •Hiperparatireoidismo
•Osteodistrofia mista

Baixo remodelamento ósseo •Doença adinâmica do 
osso

•Intoxicação por alumínio
•Osteomalácia



Para excluir intoxicação com alumínio, os níveis
séricos devem ser menores que 20-30µg/L nos
pacientes em diálise. Entretanto, os níveis sangüíneos
não necessariamente refletem o estoque de alumínio
no osso, recomendando-se o teste da deferoxamina
para avaliar o estoque tecidual deste elemento; o teste
é positivo se, após 5mg/kg de deferoxamina, houver
aumento das concentrações séricas de alumínio a va-
lores maiores que 50µg/L. Pacientes com níveis acima
desse limite possuem sobrecarga de alumínio, mas não
desenvolvem doença adinâmica se o PTH estiver
maior que 650pg/mL, enquanto se tiverem PTH
abaixo destes níveis ficam mais propensos a desenvol-
verem esta doença. O maior risco de toxicidade ocorre
quando os níveis de PTH estão abaixo de 150pg/mL
(78). Deste modo, a paratireoidectomia poderia pre-
cipitar a intoxicação por alumínio nos casos em que
existe sobrecarga deste elemento.

A incidência da doença óssea adinâmica tem
sido crescente, provavelmente devido ao uso precoce e
às vezes abusivo de calcitriol e quelantes de fósforo.
Foi reportada em um terço dos pacientes com grave
função renal pré-diálise (79) e em 25 a 66% das amos-
tras das biópsias ósseas em pacientes em diálise
(68,80). É caracterizada por uma diminuição da for-
mação óssea e uma diminuição da atividade celular
sem aumentar a espessura do osteóide. É mais comum
em idosos (79) e pacientes em CAPD. Esses pacientes
apresentam hipercalcemia importante que suprime o
PTH, o que torna o quadro facilmente diferenciado do
HPT. Na verdade, pacientes com PTH diminuído pos-
suem mais risco de fratura patológica que aqueles com
HPT2ario (81). Valores de PTH intacto no menor per-
centil estão associados com maior prevalência de fratu-
ra vertebral que no maior tercil. A menor prevalência
foi encontrada nos pacientes que mantinham PTH
aproximadamente 1 a 3 vezes o limite superior do
valor de referência (81). Assim, valores de PTH acima
de 3 vezes o normal associado a níveis de fosfatase
alcalina elevados são considerados preditores de HPT,
enquanto a doença adinâmica do osso é mais comum
em pacientes com PTH menores que 2 vezes o limite
superior e com valores não elevados de fosfatase alcali-
na (82,83).

Uma síndrome que cursa com síndrome do túnel
do carpo, dedos em gatilho, artropatia de grandes jun-
tas, fraturas patológicas e cistos ósseos é descrita como
complicação da hemodiálise crônica (84-87). A causa
destes sintomas seria depósito de amilóide (85-88).
Caracteristicamente estes pacientes possuem níveis de
PTH normais ou levemente elevados e reabsorção óssea
subperiosteal ausente ou leve (3). O melhor tratamento

é o transplante renal (88). Em pacientes com tumor
marrom, é necessário averiguar se o paciente possui os
outros sinais desta síndrome, pois a paratireoidectomia
pode não diminuí-lo nem impedir a formação de novos
cistos ósseos (3).

A biópsia óssea com dupla marcação de tetraci-
clina é capaz de determinar se a mineralização está
comprometida. Além disso, afasta a doença por alu-
mínio e também depósito de amilóide (associada com
lesões císticas). Sua maior vantagem é distinguir o
HPT das doenças ósseas de baixo remodelamento
ósseo. Apesar da histologia óssea permanecer como
padrão ouro para o diagnóstico da osteodistrofia renal,
é cara e invasiva. Para alguns autores, níveis de PTH
acima de 3 vezes o limite superior do método e fosfa-
tase alcalina elevada são suficientes para excluir doença
adinâmica do osso, e a maior preocupação continua
sendo a intoxicação por alumínio (80,81). Assim, as
indicações da realização da biópsia óssea são: impor-
tante exposição ao alumínio, exposição leve ou mo-
derada de alumínio em pacientes diabéticos, e quando
se deseja estabelecer o diagnóstico de doença adinâmi-
ca do osso em pacientes com dor óssea e/ou fratura
patológica, cujos níveis de PTH e fosfatase alcalina não
são elevados. Entretanto, outros autores ainda indicam
biópsia óssea em pacientes sintomáticos com níveis de
PTH intermediários (entre 100 a 450pg/ml, ou
menores que 10x o valor de referência) (77).

CONCLUSÃO

O HPT2ario é um manifestação comum na IRC. A
espera pelas indicações mais “clássicas” pode levar a um
atraso desnecessário da paratireoidectomia, causando o
surgimento de lesões irreversíveis e o aumento da mor-
talidade destes pacientes. A aplicação de novos critérios,
que indicam a provável falência medicamentosa, já usa-
dos amplamente em diversos centros, pode ajudar a
diminuir o atraso na indicação cirúrgica.
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