HIPOPARATIREOIDISMO POS-OPERATORIO

Um fato tem chamado a atengéo dos
clinicos nos Wltimos anos: uma maior
incidéncia de casos de hipoparatireoidis-
mo.

A ncsso ver esta maior ocorréncia
deve ser atribuida ao fato de um maior
numero de enfermos serem submetidos
a tireoidectomia.

Realmente, a maioria dos casos por
nés observados na clinica hospitalar, re-
fere-se a antigos pacientes portadores
de bicio e que se submeteram ao trata.
mento cirdargico.

Com excecéo de alguns casos de “hi-

poparatireoidismo idiopatico” e de “te-
tania por alcalose”, conseqiiente & hiper-
ventilagdo pulmonar em portadores de
de manifestacdes histéricas, sendo que
nestes a sintomatologia observada néo
decorre de uma insuficiéncia das parati-
reoides, temos estudado véarios enfermos
com hipoparatireodismo pés.-tireoidecto-
mia, apresentando o quadro clinico co-
nhecido com o nome de “tetania parati-
reopriva”!

Uma questdo pode ser levantada:

A major ocorréncia déstes quadros
endocrinolégicos seria devida a uma
maior incidéncia, na atualidade, de ca-
sos de bécio, ou representaria uma malor
tendéncia, hoje em dia, ao encaminha-
mento cirtirgico?

Quer nos parecer que um, o ultimo,
seja uma decorréncia légica do outro.

As estatfsticas recentes mostram,
na verdade, que houve maior incremen-
to de enfermos portadores de hipertireoi-
dismo, nos tltimos decénios. A vida mo-
derna, com seu progresso trepidante,
seus percalgos, determinando os irau.
mas e desajustes psiquicos, é talvez, a
responsével pelo aumento dos alarmége-
nos inespecificos, que, por meio do
“gtress” desencadelam a sindrome geral
de adaptacéo.

o phigertireoidismo resultaria uma
verdadeira enfermidade de adaptacdo.
No dizer de Means constitue “um tipo de
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reacdo que pessoas com determinadas ca-
racteristicas constitucionais, desenvol.
vem quando tropecam com certas cir-
cunstancias adversas em sua vida”.

Da maior incidéncia de casos de hi.
pertireoidismo, decorre a maior incidén.
cia do tratamento cirdrgico.

Nio é demais relembrarmos aqui,
entretanto, algumas circunsténcias que
constituem indicacbes fundamentais pa-
ra a tireoidectomia, j4 que nem todos os
casos de hipertireoidismo devem ser en-
viados ao cirurgido (Pasqualini):

1. Bécios nodulares, com nédulo 1ini-
co ou multiplos, e bdcios difusos muito
volumosos.

2. Casos de intolerdncia para as
drogas antitireoidéas, ou impossibilida-
de de controle para as mesmas.

3. Enfermos que requerem uma
cura réapida.

4, Hipertireoidismo com bécio in-
tratoracico.

5. Hipertireoidismo com sintomas
intensos, diagnosticado nos primeiros
méses de gestagéo.

6. Quando existem antecedentes fa-
miliares, ou pessoais, referentes a tumo-
res malignos.

Ainda que respeitadas estas normas,
o fato é que os cirurgides tém visto suas
estatisticas por tireoidectomia atingirem
niveis mais altos nos ultimos anos,

Embora alguns autores admitam que
o aumento do conhecimento e maior ex-
periéncia das técnicas cirtrgicas tendam
a fazer diminuir a incidéncia de defi-
ciéncia permanente das paratireoides,
secundéria ao ato operatério, concor-
damos com J. Brigante que afirma ser
o fato um acidente, desgracadamente
néo raro, da tireoidectomia.

Isto é explicivel. O bécio tem ten-
déncia a envolver as pequeninas parati-
reoides, tdo proximamente localizadas,
razdo pela qual torna-se, muitas vézes,
bastante diffcil sua dissecgdo.

Na maioria das vézes, o quadro cli-
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nico instala-se progresivamente nos dias,

ou semanas, que se seguem & interven-
¢do cirurgica. Outras vézes, entretanto,
podemos deparar com situagdes mais
draméticas, exteriorizando um quadro
de hipoparatireoidismo agudo, que re-
quer uma urgente intervencéo.

Quando houver ocorréncia de uma
paratireoidectomia acidental durante o
ato cirdrgico, a situagdo é definitiva, e
os pacientes se véem obrigados a perma-
necer indefinidamente em tratamento
clinico. Em outras ocasiGes, mais raras
é verdade, h4 uma insuficiéncia glandu-
lar transitéria, que tem tendéncia a cor-
rigir-se posteriormente. Nestes casos, de-
vemcs admitir que o traumatismo ope-
ratériv determinou uma hemorragia in-
tra.glandular, responsavel pela insufi-
ciéncia transitéria.

Alguns autores acreditam que o ede-
ma local, consecutivo ao ato cirurgico,
pode chegar ao mesmo resultado, por
compressao, s6bre as gldndulas, o que
prejudica sua atividade.

Em uma doente baixada no servico
da 2.2 cadeira de clinica médica, obser-
vamos a desapari¢cdo da sintomatologia
muscular, mesmo com a suspensdo da
calcioterapia, 2 meses apés o ato opera-
tério. A taxa do célcio i6nico mostrou
tendéncia & normalizagao.

— QUADRO CLINICO —

A sintomatologia clinica, reveladora
de uma insuficiéncia paratireoidéa poés-
-operatéria, pode instalar-se lentamente
nos dias que seguem ao ato cirargico ou
fazer sua eclosdo abruptamente, denun.
ciando um estado de insuficiéncia glan-
dular aguda.

A tetania, nome dado por Corvisart
a condicdo resultante da paratireodecto-
mia total ou extensa, pode ser manifesta
ou latente.

As formas agudas, e as crfnicas
muito intensas, apresentam um quadro
tipico, denominado tetania manifesta.
Em outros doentes, os sintomas tetani.
cos s6 se evidenciam quando provocados:
é a tetania latente, que muitas vézes
precede a forma manifesta.

: O sintoma mais evidente é represen-
tado pelo aumento da excitabilidade neu-
ro-muscular.

TETANIA MANIFESTA

Clinicamente, a insuficiéncia para-
tireoidéa aguda se exterioriza por um
quadro dramaético de tetania manifesta.
Nas formas crdmicas severas, habitual-
mente depois de um perfodo de tetania
latente, por ocasido de intercorréncias
diversas, como uma enfermidade febril,
uma reacdo emotiva, uma estafa ffsica,
etc., pode desencadear-se espontdnea-
mente a tetania manifesta.

Nesta, podemos distinguir: o ataque
tetanico, as convulsdes epileptiformes e
as alteragles neuro-vegetativas.

1. Ataque Tetéanico

Os primeiros sintomas podem ser:
parestesias, sensacdo de formigamento,
déres musculares, contragdes fibrilares
dos musculos faciais, ete.

O verdadeiro ataque tetdnico se ca-
racteriza por contragOes tonicas de gru-
pos musculares. Apds os sintomas ini-
ciais acima citados, surgem as contra-
¢Oes simétricas das méaos e dos pés, cons-
tituindo os espasmos carpo-pedais. Estas
contragGes se estendem, em seguida, a
todo o membro, assumindo éste uma
posi¢do tipica: no membro superior,
encontramos a “méao de parteiro” e
0 brago em aducgdo ao nivel do
cotovelo, no membro inferior, que se
mantém em extensdo forcada, hé con.
tracdo do pé em flexdo. A coluna ver-
tebral e o pesco¢o permanecem em hiper-
extensdo. O ventre fica rigido, pela con-
tratura dos musculos abdominais. A con.
tragdo dos musculos faciais determina a
aparicdo da facies tetdnica, com espas-
mos dos orbiculares das péalpebras e dos
l4bios, dos masseteres, do genioglosso,
hioglosso e da lingua. Pode haver estra-
bismo, nistagmos e anisocoria. .

As contragOes, habitualmente simé-
tricas, séo extremamente dolorosas e se
acompanham de caimbras musculares.
A conciéncia se mantém, geralmente,
desperta. Os reflexos osteo-tendinosos es.
tdo normais, ou ligeiramente diminui.
dos.

A duragédo de cada ataque tetdnico é
varidvel, podendo manter-se alguns mi.
nutos a varias horas, repetindo-se em
alguns casos, vérias vézes durante o dia.
Uma vez terminado, persiste uma sen.
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sagéo de cansaco geral, debilidade, aba-
timento e déres osteo-articulares.

2. Convulsges Epileptiformes

Além das contragbes musculares t0-
nicas, surgem muitas vézes as contracoes
clénicas, simulando um verdadeiro aces-
50 epiléptico. Em alguns casos chega a
haver inconciéncia, o que pode muitas
vézes confundir o diagnéstico. O eletro-
encefalograma mostra, algumas vézes,
alteracoes semelhantes as encontradas
na epilepsias primitivas. Estas altera-
gﬁies estdo relacionadas com a hipocalce-
mia..

A majoria admite que o hipoparati-
reoidismo n#o provoca acessos epilepti-
cos, mas como a hipocalcemia aumenta
a excitabilidade nervosa, a insuficiéncia
glandular pode constituir a causa desen-
cadeante do acesso em pessoas com alte-
racéo cerebral predisponente.

O exame do fundo de 6lho mostra,
em alguns casos, edema da papila que,
associado a outros sintomas de hiperten.
séo craneana pode requerer que se faca
o diagnéstico diferencial com os tumo-
res do cérebro. A hipertensdo craneana
esté ligada & edematizagdo cerebral, con-
secutiva 3 diminuicédo do célcio no teci-
do nervoso. '

‘Por outro lado, pode haver calcifi-
cacdo de determinados setdres do siste-
ma nervoso central, ocasionando sinto.
mas nervosos, como transtornos mentais,
depressdo, irritabilidade, ansiedade, psi-
coses, sintomas cerebelosos, etc. A for-
magcéo de focos de calcificagiio cortical
pode ser a causa da aparigdo da “epilep-
sia hipoparatireoidéa”.

Para podermos diferenciar os sinto-
mas epileptiformes e eletroencefalogra-
ficos ligados diretamente & hipocalcemia,
dos provocados por uma calcificagdo cor-

tical, aconselha.se praticar uma injecéo

int ; liconato de célcio en-
ante s e o ado. As alteragoes

quanto se tira o tra¢
déste, oriundas de um foco de calcifica-
¢éio, ndo desaparecem, mas tal acontece
quando elas sdo determinadas pela sim.

ples hipocalcemia.
3. Alteragdes Neuro-Vegetativas

A musculatura lisa também partici-
pa das contracfes espasmédicas. Quan.

do o sistema vasamotor é afetado, obser-
vamos vasoconstri¢do digital, dermogra-
fismo e palidez cutnea, que sempre a.
companha 0s acessos.

Os espasmos atingem também a
musculatura visceral, tanto no curso dos
ataques tetanicos, como fora déles.

O broncoespasmo, ou broncotetania,
é dos mais freqiientes, e se exterioriza
por um quadro clinico semelhante ao da
asma bronquica: dispneia intensa, expi-
racdo sibilante, febre, roncos, estertores,
com zonas de atelectasia e enfisema. Es.
ta crise asmatiforme néo cede com a ad-
ministracdo da adrenalina, mas, ao con-
trario, se agrava. ‘ :

Quando se instala o espasmo da glo.
te, a situacdo adquire uma gravidade es-
pecial. A inspiracdo é muito dificil e a
cianose é intensa, principalmente quan-
do ao laringoespasmo se associa a contra.
tura dos musculos intercostais e do dia-
fragma, podendo terminar pelo éxito le-
tal, por asfixia.

A musculatura lisa do aparelho di-
gestivo também pode participar das ma-
ifestagbes espasticas. Costumam sur-
gir espasmos do esdfago, do estdmago e
piloro, espasmos intestinais e do esfinc.
ter anal, com suas exteriorizagGes carac-
teristicas de perturbacdes de transito, do-
res violentas e tenesmo.

O esfincter vesical, participando do
quadro, pode ocasional retengdo urina-
ria.

Para o lado do aparelho circulat6.
rio, encontramos muitas vézes taquicar-
dia, palpitagdes e reforco das bulhas car-
diacas. Pode dar-se também o cardioes.

asmo, e 0 coracdo deter-se em sistole
ou diastole, o que ocasiona a morte ins-
tanténea.

Uma das doentes por nés observa.
da, ao ser internada no nosso servigo
hospitalar alguns meses apés a tireoi-
dectomia, apresentava intensa dispnéia
acompanhada de traqueismo, tiragem e
disfonia, além de outros sintomas tipi.
cos da hipoparatireoidismo. '

A principio, pensamos, com razdo,
tratar-se de um laringo espasmo, e a me.
dicamos enérgica e convenientemente.

Apesar da melhora da sintomatolo-
gia clinica, os sinais respiratérios néo
desapareceram. Enviamo-la, entdo, ao
especialista, para um exame laringoscé-
pico. Bste revelou paralisia de uma das
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cordas vocais e paresia da outra, por le-
sdo dos nervos recurrentes. Tal fato vi-
nha complicar desagradavelmente a si-
tuacéo.

Com o tratamento clinico da insufi-
ciéncia paratireoidéa, estando esta com-
pensada, encaminhamos a enferma a u-
ma cirurgia plastica. Foi praticada uma
“aritnoidepexia”, tendo a paciente su-
portado muito bem a intervencdo cirur-
gica. Melhorou consideravelmente da
sintomatologia respiratéria, persistindo
apenas moderado traqueismo ao fazer es-
forcos fisicos e discreta disfonia com voz
ligeiramente bitonal.

- Ainda hoje continua sendo observa-
da em nossa clinica de ambulatério, ten-
do ha muito voltado as lides domésticas.

TETANIA LATENTE

Caso houver uma insuficiéncia pa-
ratireoidéa relativa, como acontece
quando ndo se deu ablagdo total das
glandulas ou estas entraram em certo
grau de atrofia em conseqiiéncia ao ato
operatério, o enfermo manter-se-4 em
tetania latente, que constitue a forma
de exteriorizacdo mais atenuada do hi-
poparatireodismo.: O mesmo se passa
quando h4 um relaxamento, por parte
do enfermo, no tratamento, ou éste néo
estd sendo bem orientado.

Bste estado de tetania latente pode
ser evidenciado mediante a procura de
um conjunto de sinais caracteristicos,
que se relacionam 2 hiperexcitabilidade
neuromuscular em que permanecem és-
tes enfermos, oriunda da hipocalcemia
sanguinea.

Recordemos os principais sinais, pe-
la maioria dos autores citados e descri-
tos.

SINAL DE TROUSSEAU

Bste sinal tem por base a excitagio
provocada pela isquemia que se realiza
com a compressdo do brago. Esta com-
pressdo pode ser facilmente obtida com
a insuflacio de um manguito utilizado
para a tomada da pressdo arterial. A
compressdo deve ser tal que interrompa
momentineamente a circulagdo do bra-
¢o.

Em menos de 2 minutos, surge con-
tracdo dos musculos da mdéo, com fle-

x80 do polegar sbre a palma e dos de-
mais dedos s6bre o' carpo, ao passo que
as articulagles interfaldngicas se man-
tem em extensdo. A mao mostra-se li-
geiramente fletida sdbre o antebraco. O
:oinj?’nto d4 o aspecto da “médo de par-
eiro”,

SINAL DE CHVOSTEK

Utiliza-se a excitacdo mecénica sb-
bre o nervo facial. Percute-se com o de-
do, em um golpe séco, a zona situada
adiante do meato auditivo ou abaixo da
arcada zigomatica. Observa-se uma
pronta contragdo dos musculos inerva-
dos pelo facial.

Conforme a extensdo da contragao,
podemos distinguir 3 graus no sinal de
Chvostek:

Chvostek I — contragdo do orbicular
das palpebras, do elevador da aza
do nariz e do orbicular dos labios.

Chvostek II — contragdo do elevador da
aza do nariz e do orbicular dos 1&-
bios.

Chvostek III — contrag¢éo apenas do or-
bicular dos 14bios.

O Chvostek I é encontrado nos ca-
sos de tetania ndo tratada. Os graus II
e III, nos pacientes em tratamento e, al-
gumas vézes, em pessoas normais.

SINAL DE WEISS

Consiste também na excita¢cdo me-
cinica, com a percussdo digital sObre o
ramo temporal do facial: hé contragdo
do musculo frontal e do orbicular das
pélpebras.

SINAL DE ESCHERICH

Neste sinal, a percussdo digital é
é feita préximo ao &ngulo labial. Quan-
do positivo, dé-se a contragdo do orbi-
cular dos labios.

SINAL DE POOL

Aqui, o estimulo visa o plexo bra-
quial ou o ciatico. E’ baseado na hiper-
extensdo forgada.

Mantem-se o braco estendido em
abdugdio: ao fim de 1 ou 2 minutos, sur-
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ge a contratura da extremidade do mem-
bro, com aparicdo da “méo de parteiro”.

A pesquisa do sinal nos membros
inferiores se faz com o paciente sentado
no leito e pernas estendidas. Manda-se
entdo que flexione forcadamente o tron-
co sdbre as coxas. Pouco depois, mais
ou menos 2 minutos, vemos aparecer 0
espasmo pedal, com flexdio do tarso sob-
bre a perna e dos dedos sdbre a planta

do pé.
SINAL DE SCHLESINGER

fiste sinal também se refere 3 hir-
perextensdo do cidtico. Pesquiza-se da
mesma maneira que o sinal de Laségue,
que utilizamos para 0 diagnéstico das
sindromes dolorosas do ciatico. Doente
deitado, com hiperextensdo forgada do
membro inferior e flexdo déste sdbre o
tronco. N&o procuramos provocar dor,
como no sinal de Laségue, mas a apari-
¢do do espasmo pedal, que se faz ao ca-
bo de alguns minutos, quando o sinal é

positivo.
SINAL DE ERB.

Neste sinal, utiliza-se uma corrente
galvinica para provocar uma rapida e
facil contragdo muscular com estimulos
muito menos intensos que os exigidos
normalmente. O fato decorre da maior
excitabilidade muscular nestes doentes.

Em condi¢des normais, no adulto, é
necessério uma corrente de 2 miliamgé—
res para provocar a contracdo do mus-
culo excitado. Na tetania latente, uma
corrente de minima intensidade (0,5 M
A) & suficiente para tal.

Além disto, nestes casos observa-se
uma mais pronta contratura na abertu-
ra do anodio que no seu fechamento,
enquanto que no individuo normal da-
se exatamente o contrario.

Além déstes, outros sinais tém sido
descritos: sinal de Lutz, de Schultze, etc.

Na pratica corrente, oS sinais mais
pesquizados, pela sua simplicidade, s&o
os de Trousseau e Chvostek.

Em todos os nossos doentes, éstes
dois sinais sempre foram positivos, sen-
do o sinal de Chvostek ainda mais niti-
do e evidente, na maioria. Inicialmente
muito intensos, no decorrer do trata-
mento, mostram tendéncia a desapare-

cer. O grau III de Chvostek, entretan-
to, tem se mostrado resistente, persistin-
do nos doentes bem tratados, embora
muitas vézes atenuado. Em uma das 1l-
timas doentes por nés observadas (M.
P. X., leito 20, 37.2 enfermaria, servico
Prof. Alvaro Barcelos Ferreira), fazen-
do excecéo, continua a ser observado o
sinal de Trousseau, embora o sinal de
Chvostek tenha desaparecido e, clinica-
mente, compensada a insuficiéncia pa-
ratireoidéa, com calcemia sanguinea
praticamente alcang¢ando os limites nor-

" malis

SINTOMAS CRONICOS

A depressdo da funcdo paratireoi-
déa, em seu curso crdnico, costuma tra-
zer alteracdes que se fazem mais eviden-
tes sdbre o tecidos de natureza ectodér-
mica, principalmente quando o trata-
mento é irregularmente conduzido, ge-
ralmente por descuido do paciente.

O estado geral, na maioria das vé-
zes, estd pouco comprometido. Os que
mais sofrem sdo: cristalino, dentes, pe-
le e anexos.

A catarata é freqiiente, estando o
grau relacionado com a duracéo e a gra-
vidade da hipocalcemia. E’ originada
por depdsitos de sais de célcio no crista.
lino. Com o tratamento adequado, pode
ser evitada sua aparigdo, mas, uma vez
estabelecida, ndo se modifica.

Sobre os dentes ja desenvolvidos, o
hipoparatireoidismo néo tem efeito a-
precidvel. Se a insuficiéncia glandular
se instala antes que a erupcio dentéria
esteja completa, anormalidades na den-
ticdo costumam ser observadas, com de-
tengdo da mesma e até auséncia da rai-
zes dentérias, devidas & falta de calcifi-
cacéo.

A pele apresenta-se séca, 4spera e
escamada. Os cabelos sdo frageis, caem
com facilidade e mostram tendéncia a
canicie precoce. Os pelos pubianos e a-
xilares sdao escassos. As unhas sdo de-
formadas e quebradicgas, com sulcos e es-
trias transversais.

O electrocardiograma mostra alte-
ragoes discretas ndo patognoménicas,
que se relacionam a um prolongamento
do espago Q-T em tddas as derivagdes.
O fato decorre, provavelmente, de um
transtorno da condugdo, e desaparece
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com o tratamento que visa elevar a cal-
cemia sanguinea.

B Nos casos, relativamente recentes,
ndo temos observado modifica¢ées da
densidade dssea ao exame radiografico.
Entretanto, nos insuficientes antigos,
podemos encontrar, ao RX, aumento da
densidade dos ossos, geralmente de grau
moderado.

PAPEL DO HORMONIO
PARATIREOIDEO

Todos os sintomas acima descritos,
e que ddo ao hipoparatireoidismo um
quadro tipico e caracteristico, estdo li-
gados 2 uma profunda alteragdo do me-
tabolismo do célcio e do fésforo, que se
desencadeia em conseqiiéncia da falta ou
diminuicéo sensivel do horménio para-
tireoidéo. Devemos acrescentar, entre-
tanto, que tais sintomas néo sdo patog-
nomdnicos de um estado de insuficién-
cia paratireoidéa, mas encontram-se
também em outros tipos de tetania, ja
que decorre de uma pronunciada per-
turbacdo do metabolismo do célcio e do
fésforo, principalmente do calcio.

Assim, também, encontramos mani-
festacdes tetdnicas quando h4 um apor-
te insuficiente de célcio ou vitamina D,
ou existe um deficit na absor¢éo, ou uma
perda excessiva déstes elementos, no es-
tado de alcalose, por hiperventilagéo
pulmonar por exemplo (observamos 1
caso); na inativagdo ou precipitacdo do
calcio (ingestdo de citratos, fosfatos,
oxalatos), etc.

Deve ser a tetania encarada como
uma sindrome ligada 3 queda da taxa de
calcio sanguineo, sendo que no caso do
hipoparatireoidismo é a deficiéncia hor-
monal a responsavel pela hipocalcemia.

As paratireoides exercem um efeito
regulador sébre o metabolismo do calcio
e do fésforo. O horménio por elas se-
gregado tem as seguintes propriedades:

1. aumenta o teor do célcio do séro,
2. aumenta a excregdo urindria do
célcio,
3. aumenta a excrecdo urinéria de
fosfatos,
4. diminui o teor de fésforo inor-
ganico do séro.

Estas modificages sdo realizadas

por intermédio da regulacéo da reabsor-
¢do tubular do fésforo e de um aumen-
to na mobilizacdo do célcio e do fésfo-
10 dos 0sS0S.

O horménio paratireocidéo assegura
a concentracdo do meio interno, através
do equilibrio metabélico entre a inges-
tdo e a excrecéo urinaria de calcio e f6s-
foro, assegurando a eliminagdo de seu
excesso. Rege, ainda, o intercdmbio de
calcio e fosforo entre os ossos e o meio
interno, mobilizando seus saes, tanto do
0SSO0 para O sangue, como vice-versa.

Como vemos, a principal fungéo das
paratireoides consiste na conservagéio da
homeostase do célcio e do fésforo no
sangue, 0ssos e humores em geral.

O CALCIO

O célcio sanguineo total alcanga,
normalmente, uma concentra¢éo que os-
cila entre 9 a 11 mg% (ou 5m Eq. p. li-
tro), encontrando-se no plasma sob trés
formas diferentes: 1) céalcio ionizado; 2)
célcio ligado as proteinas, formando pro-
teinatos e 3) compostos organicos difusi.
veis.

O ftnico que tem uma agéo fisiol6-
gica direta é o célcio ionico e que repre-
senta a metade do calcio total.

O célcio proteico resulta da combi-
nagdo passiva com as proteinas do plas-
ma e sua concentragio depende nao s6
da calcemia total como também da pro-
teinemia. Como é&ste célcio ndo é in-
fluenciado pelo hormdnio paratireoidéo,
o que nos interessa, nas determinacdes
clinicas, nfo é a calcemia total, mas a
calcemia idnica. Uma calcemia total
normal, com hiperproteinemia, pode sig-
nificar uma hipocalcemia ibnica, e com
hipoproteinemia, uma hipercalcemia io-
nica. Inversamente, uma calcemia i6ni-
ca normal pode estar acompanhada de
uma calcemia total baixa ou alta, con-
forme houver hipo ou hiperproteinemia,
respectivamente.

Se a proteinemia estiver em nivel
normal, a calcemia total pode ser toma-
da como base, uma vez que se sabe que
a calcemia ionica representa a metade
daquela.

Na préatica, a taxa do célcio 16nico
pode ser calculada com facilidade utili-
zando-se o nomograma de Mc Lean e
Hastings, tendo sido dosados, prévia-
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mente, o célcio total e a proteinemia.

E, indiscutivelmente, o hormdnio
paratireoidéo, o principal fator que in-
flue sbbre as oscilagoes do célcio san-
guineo. Quando houver horménio em
excesso, teremos hipercalcemia (até mais
de 20mg%). Ao contrario, se éle estiver
insuficiente, ocorrerd hipocalcemia, bai-
xXando até 4 mg% (2m Eq. por litro) ou
ainda mais.

Por outro lado, admitem alguns au-
tores que as paratireoides podem regu-
lar a sua produgdo de horménio, em res-
posta a modificacdes nos teores de cal-
cio in6nico do séro. Aceitam, em geral
que a producdo do horménio seja esti-
mulada por hipocalcemia e diminuida
por hipercalcemia. Assim, no raquitis-
mo, na gravidez, na insuficiéncia renal
com retencfio de fésforo, e em outros
estados mérbidos nos quais se verifica
uma tendéncia a baixas taxas de célcio
sangufneo, encontra-se hiperplasia das
paratireoides.

O FOSFORO

S&o os fosfatos inorgénicos, dos com-
postos de fésforo sanguineo, os tunicos
que sofrem a influéncia do hormonio
paratireodéo, e a éles é que nos referi-
mos ao falarmos em fésforo sanguineo e
fosfatemia. Assim como o célcio, apre-
sentam-se ionizados e difusiveis.

Nos adultos, sua concentragéio nor-
mal no plasma é de 3 a 4,5mg % (+ 1m

Eq. p. 1L).

O horménio paratireoidéo provoca
diminui¢do da fosfatemia, em conse-
qliéncia do aumento da excregéo renal.
Quando hé insuficiéncia hormonal, ele-
va-se o fésforo sanguineo, atingindo ci-
:rasatéOalzmg % (3 a 4 m Eq. p. -
ro) .

ALTERACOES METABOLICAS DO
HIPOPARATIREOIDISMO

Lembrados, assim, em revisdo su-
méria, da atividade que exercem as pa-
ratireoides na economia orgénica, com-
preendemos perfeitamente as alteragoes

metabéligas verificadas nos portadores
de uma insuficiéncia dessas glandulas.

. Quando faltam totalmente as para-
tireoides, a calcemia pode baixar a me-
nos de 5 mg %, e os fosfatos inorgini-
cos ultrapassar de 12 mg %.

Existe certa relacdo entre o nivel de
calcemia e a intensidade da tetania: og
valores sdo mais baixos nas formas ma-
nifestas que nas latentes. :

O aumento dos fosfatos inorganicos
¢ menos constante, em geral, que a baj-
xa do calcio. Na majoria das vézes, en.
tretanto, mantem-se constante o produ-
to da multiplicacdo entre ambos os va-
lores.

Acompanhando a hipocalcemia, en-
contramos também hipocalcitiria, visto
a calcemia ndo alcancar o nivel de ex-
crecdo renal. Néste caso, a reacdo de
Sulkowitch ndo d4 nenhuma turvagéo.

A fosfaturia estd diminuida.

A excregao intestinal de célcio e fos-
fatos ndo estd alterada.

A fosfatase alcalina geralmente pou.
co se altera. Est&4 normal ou ligeiramen-
te abaixada. Em nossas observacdes, te-
mos encontrado valores ligeiramente
baixos, embora, algumas vézes, ainda
dentro dos limites normais.

PATOGENIA

A falta do horménio paratireoidéo,
por auséncia ou alteragéo do tecido glan-
dular, provoca sucessivamente:

1. hipofosfaturia,

2. hiperfosfatemia,

3. hipocalcemia,

4. hipocalcitra.

Uma. concentrac¢do adequada do cél-
cio idnico é imprescindivel para a con-
servacdo de um harmonioso equilibrio

entre nervo e musculo. A baixa do cal-
cio i6nico a um nivel critico (3,5 a 4mg



122 ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE

%) determina um aumento da irritabi-
lidade do sistema neuro-muscular, que
se traduz pela aparicdo da espasmofilia
ezpi)nténea ou provocada por estimulos
varios.

A diminuicao do calcio facilita a
transmissdo de impulsos através da jun-
¢do mioneural. Sua ac¢do fundamental
se exerce ao nivel das placas terminais.
Acredita-se que nelas se cria um estado
de desequilibrio entre os cations mono-
valentes (sodio e potéssio) e os bivalen-
tes (cdlcio e magnésio) e estaria impe-
dida a liberacao da acetilcolina.

Experimentalmente, esta hipétese
encontra confirmacdo no seguinte fato:
a sec¢do medular ndo suprime a espas-
mofilia. Por outro lado, a integridade do
centro reflexo medular é necesséria, pois
a tetania é abolida pela seccdo das rai-
zes posteriores e pelo curare.

Parece que os centros encefélicos
corticais participam apenas nos acessos
convulsivos, mas nédo nas reagoes locali-
zadas.

EVOLUCAO

A evolugdo geral da tetania pds-ti-
reoidectomia, que é a que mais de per-
to nos interessa atualmente, depende do
fato da insuficiéncia glandular estar li-
gada ao traumatismo ou hemorragia, ou
decorrer de uma ablagdo acidental.

No caso de hemorragia ou ofensa ao
tecido nobre glandular pelo traumatismo
operatoério, a restituicio a normalidade
se consegue em prazos variaveis, evo-
luindo a tetania como uma afecgéo leve.
Observamos um caso com normaliza¢éo
dois meses apds o ato operatério.

Uma tetania transitéria também po-
de ser verificada caso houver extirpacao
acidental parcial, pela hipertrofia com-
pensadora do parénquima sdo, conser-
vado.

Quando a ablacdo é realmente to-
tal, a evolugdo se arrasta indefinidamen-
te, surgindo, muitas vézes, os sintomas
cronicos de lesoes ectodérmicas, especial-
mente quando o tratamento é descuida-
do e interrompido.

Nossas doentes, algumas tireoidecto-
mizadas j4 h4 varios anos, tém apresen-
tado uma evolugdo relativamente bem
suportada, sem os sintomas crénicos e
sem ataques convulsivos.

TRATAMENTO

Nos parece l6gico imaginar que, se
na tetania por hipoparatireoidismo a fal.
ta do horménio glandular é o responsé.
vel pelo quadro moérbido, a terapéutica
racional deveria consistir na administra-
¢do do horménio ausente ou deficiente.

Um inconveniente, entretanto, ob-
servamos no emprego de extratos de pa-
ratireoide: produz-se freqiiente sensibili-
zacdo com formagdo de anticorpos, e di-
minui¢do de seu efeito. Seu uso estd
quasi que totalmente abandonado nos
casos cronicos, constituindo, entretanto,
uma indicacdo formal no hipoparatireoi-
dismo agudo.

Assim também, o enxerto de para-
tireoides representa uma indicacado de
excecdo e de resultados inconstantes.

Vejamos a orientacdo a seguir nos
casos agudos e crdnicos.

TRATAMENTO DO HIPOPARATIREOI-
DISMO AGUDO

Visa estabelecer a correcdo imedia-
ta da hipocalcemia, ocorréncia que po-
de se instalar de forma aguda apés a ti-
reoidectomia.

Esta correcdo pode ser conseguida
com a seguinte técnica:

1. Injetar, endovenosamente, gli-
conato de calcio (10cc de solucéo a 10%)
ou cloreto de calcio (10 cc de sol. a 5%
ou gota a gota, 500 cc de sol. a 0,2%,
num perfodo de 1 hora).

O efeito é transitério, durando ape-
nas algumas horas, sendo portanto ne-
cessario repetir freqiientemente a admi-
nistracdo do célcio (2 a 4 horas de in-
tervalo).
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E’ preferivel empregar o cloreto de
calcio, que se ioniza mais facilmente.

Alguns autores aconselham a ad-
ministracdo do célcio com uma solugdo
glicosada, por ser de efeito mais mani-
festo (Brigante).

2. Injetar extrato de paratireoide
durante a infusdo de célcio. A injecao
endovenosa deve ser muito lenta porque
podem ocorrer reagdes anafilactéides,
sendo necessario interrompé-la. Neste ca-
so, empregam.se 20 unidades de para-
thormonio (na veia).

Podemos, também, injeta-lo via in-
tramuscular, ou subcutinea, em doses
mais elevadas: 100 a 200 U.

A agdio do horménio se faz sentir
por 12 a 24 horas.

3. Administrar vitamina D em al-
tas doses, 150.000 a 300.000 unidades,
conforme a severidade do caso.

4. Logo que possivel, deve-se dar,
oralmente, preparagoes suplementares
de calcio. O cloreto de calcio & o mals
eficaz, porque éle forma solugdes 4cidas
que favorecem a absor¢io do célcio €
também contém porcentagem mais ele-
vada de célcio disponivel.

A evolugdo desta emergéncia hipo-
paratireoidéa pode ser controlada pela
verificagdio da calcitiria, por um lado, e
da calcemia, por outro. A reagao de Sul-
kowitch, apesar de ser um método de
determinacdo grosseira, nos presta na
pratica bons informes. E’ de facil rea-
lizacdo, podendo ser feita ao lado do lei-

to do enfermo.

TRATAMENTO DO HIPOPARATIREOI-
MO CRONICO

A terapéutica do hipopgratireiodis—
mo crénico visa a conservagdo da 'ca}ce-
mia e fosfatemia sanguineas em limites
aproximadamente normais.

Tal objetivo € conseguido por uma
combinacgio de dieta com emprégo de
medicamentos.

E’ preciso evitar alimentos com teor
elgvado de fosforo. Assim, deve-se res-
tringir ou suprimir: o leite e derivados, a
carne, a gema do ovo, a couve-flor, ete.
Pode-se diminuir a absorcdo intestinal de
f6§foro, administrando hidréxido de alu-
minio, via oral, formando-se fosfatos in.
soltiveis inabsorviveis.

O extrato de paratireoides ndo é em-
pregado no tratamento ecrénico, reser-
vando-se sua aplicacdo para os casos a-
gudos, como vimos. Provoca reagdes lo-
cais e formacgdo de anticorpos, como jé -
nos referimos.

'Irés_ sﬁvo§ grandes medicamentos
da tetania cronica: calcio, vitamina D e
dihidrotaquisterol.

CALCIO

Pode ser empregado via oral ou in.
jetavel. Fora dos acessos, administramos
um suplemento didrio de calcio, lactato, '
cloreto, ou gliconato, em doses de 10 a 20
grs. por dia, sob a forma de pd, compri-
midos ou poc¢éo.

Quando a via oral ndo € suficiente,
nos casos mais intensos, usamos a for-
ma injetavel, empregando de preferén-
cia o cloreto de calcio, de efeito mais ré.
pido e que se ioniza mais facilmente que
o gliconato. Em certos casos, as injegOes
devem ser repetidas varias vézes ao dia.

A calcioterapia deve ser mantida
mesmo que se empreguem os outros medi-
camentos, fazendo-se assim uma tera.
péutica associada.

VITAMINA D

A vitamina D,, ou calciferol, consti-
tui o tratamento mais préatico e eficaz
para o espasmofilico em normocalcemia.

£, geralmente, empregada via oral,
em solucdo oleosa. Inicia.se com 150.000
a 300.000 unidade, tomadas em uma ou
duas vézes, preferentemente com as re.

feicoes.
Apé6s alguns dias, comega-se a veri-
ficacdo periodica da calcemia e da cal-
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ciuria. Esta ultima pode ser conseguida
com a reagdo de Sulkowitch, que é sim.
ples e pratica, podendo ser feita até pelo
préprio paciente. A urina deve mostrar
ligeira turvacdo, pela precipitacdo do
célcio urinario como oxalato de cilcio.

Uma vez normalizada a calcemia e
presente a calciuria, ajusta-se a dose de
manutencdo. Esta é relativa e variavel
para cada caso. Nos casos menos inten.-
sos, uma dose de 50.000 unidades, uma
ou duas vézes por semana é suficiente.
Os grandes insuficientes necessitam
maiores doses, aplicadas mesmo diaria-
mente.

Nao temos observado efeitos téxicos
com o emprégo prolongado de vitamina
D,. Tal, entretanto pode acontecer,
quando o tratamento ndo foi bem orien-
tado, conseqiiéncia de uma super-dosifi-
cacdo. Citam-se como manifestacdes to-
xicas: anorexia, cefaleia, astenia, queda
de peso, nduseas, vomitos, dores abdomi.-
nais, diarréia, etc. O quadro téxico, ex-
cepcionalmente, pode chegar ao coma e
morte.

DIHIDROTAQUISTEROL

O dihidrotaquisterol é um derivado
do ergosterol, conhecido também pelo
nome de A. T. 10. Como o calciferol éle
aumenta a absor¢do de calcio no tubo
gastro-intestinal e favorece a excrecao
de fosfato pela urina.

O A. T. 10 tem um efeito mais enér-
gico que o calciferol, sendo por éste mo-
tivo preferido por muitos autores. Tem
contra seu emprego corrente o fato de
seu alto preco no comércio.

Usa-se em solugdo oleosa, via oral,
na dose de 2 a 3 cc por dia, sendo que
lcc contém 1,25 mg. de dihidrotaquiste-
rol.

Apés a normalizacdo da calcemia e
da calciuria, reduzem-se as doses ini-
ciais, bastando geralmente uma dose de
manutencéo de 0,5 cc a 1 cc, didriamen-
te ou em dias alternados.

Outro medicamento que tem sido
empregado nos ultimos tempos pela es-
cola americana é o Benemid, na dose de
0,5 gr., em comprimidos, 4 vézes ao dia.

Acelera a perda de fosfato do organis-
mo, principalmente através do tubo in-
testinal e, assim, tende a restabelecer o
nivel normal de fésforo no séro.

RESUMO

Inicialmente, o autor refere.se ao
maior nimero de casos de hipoparati-
reoidismo poés-tireoidectomia observados
nos ultimos tempos na clinica hospita-
lar, relacionando-os a uma maior inci-
déncia de bdcios hiperfuncionantes e
maior encaminhamento cirtrgico.

Descreve, a seguir, detalhadamente,
o quadro clinico da “tetania manifesta”
nas suas formas agudas: ataque tetanico,
convulsdes epileptiformes e alteracoes
neuro vegetativas, e da “tetania latente”
com seus sinais clinicos caracteristicos,
ligados & hiperexcitabilidade neuro.-mus-
cular, e os sintomas cronicos, que tradu-
zem as alteracbes sofridas pelos tecidos
de natureza ectodérmica.

Na descricdo do quadro clinico, in.
tercala certos aspecto diferentes, com
que se apresentaram al 1ins dos casos por
¢éle observados.

Encara, também, o importante papel
do horménio paratireoideo na homeosta-
se do calcio e do fosforo no sangue, 0ssos
e humores em geral.

Trata, ainda, das alteragdes metabd-
licas verificadas nos hipoparatireoideos e
explica a patogenia das mesmas.

Analisa a evolugdo da enfermidade,
especificando a constatada nos casos es-
tudados, alguns ja com vAarios anos de
observacéo.

Finaliza, o autor, focando o proble-
ma do tratamento do hipoparatireoidis-
mo nas suas duas formas: agudo e croni-
co, indicando os medicamentos mais em-
pregados e as doses habitualmente usa-
das.

SUMMARY

Inicially the author repports a
greater incidence of hypoparathyroidism
following thyroidectomy that have been
noted lately in clinic and stablish a rela-
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tionship with a greater incidence of hy.
perfunctional goiter and major need for
surgical treatment.

Describes in detail the clinical case
of tetany in its acute forms: tetanic sei-
zure, epileptiform convulsions and neu.
rovegetative disturbs, and of latent teta-
ny, with its typical clinical symptoms at.
tached to neuro-muscular hyperexcitabi-
lity, and the chronic symptoms produced
by lesions on tissues of ectodermic na-
ture. In describing the clinical cases,
shows certain different aspects that ap-
peared in some of his observed cases. Dis-
cuss also the important role of the para.
thyroid hormone on the homeostasis of
calcium and phosporus in blood, bones,
and humors in general.

Deals with the metabolic a_ltgrations
that occurred in hypoparathyroidism and
explains its pathogeny.

Analises the evolution especifying
its development in the cases under stu-
dy, some already with several years of
continuos observation. The author ends
up calling the attention to the hypopa-
rathyreidism treatment in its both forms:

chronic and acute, poiting out the drugs
employed as well as the dosage common-
ly used.
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