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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:
PubMed e Biblioteca Cochrane.

GRAUS DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
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.

OBJETIVO:
Orientar os médicos clínicos e cirurgiões sobre o diagnóstico e o tratamento
do hiperparatireoidismo primário.

CONFLITO DE INTERESSE:
Os conflitos de interesse declarados pelos participantes da elaboração desta
diretriz estão detalhados na página 5.
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COMO DIAGNOSTICAR O HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO?

O hiperparatireoidismo primário tem demonstrado uma
mudança na sua apresentação clínica ao longo do tempo à medida
que se determina o cálcio sanguíneo com mais freqüência1(C).
Pode ocorrer em qualquer idade, sendo que a forma assintomática
ou oligosintomática é mais prevalente em mulheres no período
pós-menopausa2(B).

A apresentação clínica é variável, sendo que 50% a 80% se
apresenta na forma assintomática, 20% com litíase renal de repe-
tição, 30% com envolvimento ósseo intenso e osteite fibrosa cística,
e 2% a 3% com a síndrome neuropsiquiátrica consistindo depressão,
confusão mental e hiper-reflexia profunda3(C).

O diagnóstico laboratorial baseia-se na elevação do cálcio no
soro (> 10,4 mg/dl) e elevação  do hormônio da paratireóide
(PTH)1(C).

O hiperparatireoidismo primário pode se associar a síndromes
genéticas, como a neoplasia endócrina múltipla tipo 1 (tumores
do pâncreas endócrino, pituitários e de paratiróides) e tipo 2A
(carcinoma medular de tiróide, feocromocitoma, hiperplasia de
paratiróides)4(D).

O hiperparatireoidismo primário, mesmo assintomático, pode
se associar com aumento de risco para doenças cardio-
vasculares5(B), diabetes e fraturas osteoporóticas.

QUANDO INDICAR TRATAMENTO CIRÚRGICO NO PACIENTE

COM HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO?

• Nos pacientes sintomáticos6(B);
• Nos pacientes com osteoporose na densitometria óssea, ou

seja, escore t abaixo de -2,5 em um dos seguintes sítios
esqueléticos: coluna lombar, colo do fêmur ou radio distal7(D);

• Nos pacientes com idade inferior a 50 anos8(B);
• Nos pacientes com cálcio sanguíneo 1 mg/dl acima do valor

referencial5(B).
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Os demais pacientes assintomáticos devem
ser seguidos com determinação do cálcio
sanguíneo a cada 6 meses, determinação da
densidade mineral óssea anual, e função renal
anual9(D).

Os pacientes com deficiência de vitamina
D (níveis séricos de 25OHD abaixo de 20 ng/
ml) podem não tolerar a reposição, sendo que a
elevação do cálcio pode indicar tratamento
cirúrgico10(D).

QUAL O MELHOR PROCEDIMENTO

CIRÚRGICO?

Em pacientes com mapeamento de
paratireóides positivo, utilizando sestamibi
marcado com tecnécio, o procedimento cirúr-
gico deve ser a cirurgia minimamente invasiva
com opção videoassistida (com determinação
do PTH intra-operatório), a qual dispensa a
exploração de todas as paratireóides, e oferece
um menor tempo cirúrgico e de hospita-
lização11,12(B)13(C).

Em pacientes com sestamibi negativo ou
sestamibi positivo (porém com ultra-sonografia
mostrando nódulo tireoidiano), o procedimen-
to cirúrgico deve ser a paratireoidectomia aber-
ta tradicional, na qual todas as paratiróides são
exploradas com retirada daquela(s) compro-
metida(s) (em 80% dos casos adenoma único é
encontrado)14(C).

QUAIS OS BENEFÍCIOS DA

PARATIREOIDECTOMIA?

A cura cirúrgica leva a uma redução no ris-
co de fraturas e diminuição da mortalidade6(B).

Nos pacientes assintomáticos recrutados
para cirurgia, há um aumento de mais de 10%
na densidade mineral óssea nos primeiros 10
anos8(B), e nos pacientes sintomáticos com
intenso envolvimento ósseo, há um ganho de
60% a 100% no primeiro ano pós-cura cirúrgi-
ca, principalmente na coluna lombar e no colo
do fêmur15(C).

Nos pacientes assintomáticos que não
preenchem os critérios para cirurgia, em sua
maioria, a doença se mantém estável no segui-
mento de longo prazo8(B).

QUAIS AS OPÇÕES PARA O TRATAMENTO

MEDICAMENTOSO?

A terapia de reposição hormonal da meno-
pausa leva à supressão da reabsorção óssea,
redução da excreção urinária de cálcio e aumento
da densidade mineral óssea em vários sítios
esqueléticos em mulheres na pós-menopausa
com hiperparatireoidismo assintomático16(B).

O raloxifeno, um modulador seletivo do
receptor estrogênico, leva a moderada diminui-
ção no cálcio sanguíneo e nos marcadores bio-
químicos da remodelação óssea, sem redução no
cálcio urinário, em mulheres na pós-menopausa
com hiperparatireoidismo primário17(B).

O alendronato oral melhora a densidade mi-
neral óssea e diminui os marcadores bioquímicos
da remodelação óssea em pacientes com
hiperparatireoidismo primário assintomático na
dose de 10 mg por dia por um ano18(A).

O cloridrato de cinacalcet, um agente
calcimimético que especificamente se liga ao



5Hiperparatireoidismo Primário

Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina

receptor sensor do íon cálcio nas paratireóides,
bloqueando a secreção do PTH, normaliza
efetivamente o cálcio sanguíneo em 87% dos
pacientes com hiperparatireoidismo primário
assintomático em três anos, porém sem au-
mento significativo na densidade mineral
óssea18(A).

Nos pacientes com hiperparatireoidismo
primário normocalcêmico ou incipiente (elevação
do PTH na ausência de hipercalcemia em paci-
entes sem uso de diuréticos tiazídicos e sem
deficiência de vitamina D) devem ser moni-
torados anualmente, pois 15% evolui para
doença clinicamente ativa, a cada ano19(C).

Com os ensaios laboratoriais para a deter-
minação do PTH intacto atualmente disponíveis

cerca de 25% dos pacientes com hiperpara-
tireoidismo primário apresentam valores normais,
porém não supressos (inapropriadamente nor-
mais). Com o ensaio chamado biointacto, mais
sensível e específico para a molécula inteira do
PTH, 96% dos pacientes com hiperpara-
tireoidismo primário apresentam valores
elevados20(C).

CONFLITO DE INTERESSE

Bandeira F: recebeu “grants” por pesquisa
da Eli Lilly and Company (USA). Caldas G:
recebeu “grants” por pesquisa da Aventis
Pharma (Suíça-França). Griz L: recebeu
“grants” por pesquisa da Organon Pharma-
ceuticals (Holanda).
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