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UM DIAGNÓSTICO DIFÍCIL
- UM CASO CLÍNICO DE HIPERPARATIROIDISMO PRIMÁRIO

RESUMO

Introdução: O relato de caso apresenta um quadro de hiperparatiroidismo primário (HPP), de diagnóstico difícil e moroso, 
condicionado por uma apresentação atípica e pelo efeito confundidor da patologia osteoarticular, que desencadeou o 
aparecimento de osteoporose secundária para o doente.
Descrição do caso: Em 2009, utente de 49 anos, trabalhador na construção civil, inicia gonalgia bilateral de caráter mecâ-
nico com radiografia a evidenciar “gonartrose bilateral”. Surge posteriormente claudicação e sarcopenia, apresenta tomo-
grafia computorizada do joelho esquerdo a revelar: "rotura do menisco interno, ligamento cruzado anterior, com arranca-
mento ósseo tibial", sendo proposto tratamento cirúrgico. Em março de 2012, mantém queixas álgicas após cirurgia, apesar 
de tratamento fisiátrico. No final do ano, surge fadiga, labilidade emocional e poliartralgias progressivas e incapacitantes, 
com necessidade de auxiliares para a marcha (canadianas e, posteriormente, cadeira de rodas). Na consulta de Medicina 
Geral e Familiar é-lhe pedido estudo imunológico, na suspeita de doença autoimune e cintigrafia óssea por possível neo-
plasia oculta, que demonstra “suspeita de manifestação óssea de doença metabólica”. Em ambiente hospitalar, realiza 
estudo analítico com elevação da paratormona e cálcio sérico, permitindo o diagnóstico de HPP; ecografia demostra 
“nódulo hipoecogénico da paratiroide”; densitometria óssea revela: “osteoporose muito grave” (T-SCORE: lombar -5,7 
desvios padrão (DP) e fémur -5,5 DP). Assim, em 2013, foi submetido a paratiroidectomia completa, confirmando-se histo-
logicamente adenoma da paratiroide. Atualmente encontra-se assintomático, com valores de densitometrias de T-SCORE: 
lombar -3,6 DP e fémur -2,3 DP.
Comentário: O Médico de Família é fundamental na prevenção, diagnóstico e tratamento da osteoporose. É essencial estar 
atento às causas e manifestações de osteoporose secundária para referenciar atempadamente para os cuidados hospita-
lares e instituir precocemente terapêutica, impedindo desfechos semelhantes. Poder-se-á colocar a hipótese diagnóstica 
de HPP em quadros osteoarticulares inespecíficos e demorados, especialmente se sintomas sugestivos de alteração do 
metabolismo do cálcio, como nefrolitíase ou fraturas ósseas.
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INTRODUÇÃO

Ohiperparatiroidismo primário (HPP) é 
uma doença metabólica definida por 
uma hiperfunção autónoma da glândula 
paratiroide, que resulta na hipersecreção 

de hormona paratiroideia (PTH) com consequente 
aumento do nível sérico de cálcio.1,2

Esta patologia é a causa mais comum de hipercal-
cémia em ambulatório e é uma das endocrinopatias 
mais frequentes.3 A prevalência mundial é de 1:300 
a 1:2000. Na Europa há predominância do sexo fe-
minino face ao masculino (1,6% versus 0,3%).3 Pode 
ocorrer em qualquer idade, mas apresenta maior inci-
dência a partir dos 45-50 anos, com pico entre a 6ª-7ª 
décadas de vida.4 

Uma pequena percentagem dos casos está as-
sociada a síndromes hereditários, mas a maior parte 
trata-se de doença esporádica.1 Esta é maioritaria-
mente causada por um adenoma isolado da glândula 

paratiroide, podendo contudo, ser originada por hi-
perplasia glandular ou carcinoma.1,2

Há diferentes perfis da doença: desde assintomá-
ticos até ao atingimento de vários órgãos. Nos países 
desenvolvidos, o HPP é diagnosticado maioritaria-
mente (85%) na fase assintomática. 1,4,5 O espetro de 
doentes sintomáticos é típico dos países em desen-
volvimento e apresentam-se frequentemente com 
hipercalcemia sintomática, com complicações renais 
(nefrolitíase e nefrocalcinose) ou esqueléticas (fra-
turas ósseas, osteíte fibrosa quística e dor óssea).3,5,6 
O HPP está também associado a alterações neuro-
cognitivas e psiquiátricas, que podem não melhorar 
através da paratiroidectomia.3-5 A associação do HPP 
com mortalidade cardiovascular não está totalmente 
esclarecida, contudo, sabe-se que existe uma impor-
tante calcificação vascular, maior progressão da ate-
rosclerose e maior prevalência de hipertensão arte-
rial. 3-5 

O diagnóstico é feito com base no estudo analítico: 
presença de hipercalcemia e elevação concomitante 
da PTH. Devem-se excluir situações que mimetizam a 
doença, como a iatrogenia medicamentosa por diu-
réticos tiazídicos ou lítio.2,4 A avaliação imagiológica 
e de outros parâmetros analíticos permite determi-
nar a etiologia do HPP e orientar a monitorização e 
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follow-up desta patologia, nomeadamente através 
de: PTH, cálcio e fósforo sérico, a ecografia renal e a 
densitometria óssea. Além destes, existe um impor-
tante exame de localização, a cintigrafia com sesta-
mibi, útil em doentes com provável doença uniglan-
dular, permitindo uma exploração cirúrgica unilateral 
com menor grau de invasão.4,7,8

O único tratamento com potencial curativo (taxa 
de cura de 95%) é a paratiroidectomia das glândulas 
envolvidas na patologia, pelo que deve ser realizada 
a todos os doentes sintomáticos e sem contraindica-
ções ao procedimento.1,4,9 Sabe-se que após a cirur-
gia há melhoria da densidade mineral óssea, redução 
do risco de fraturas ósseas e do aparecimento de 
cálculos renais.2,9,10 Apesar disso, há possibilidade de 
recorrência da patologia, caso não seja retirado todo 
o tecido glandular.

O presente caso clínico relata um quadro de HPP, 
de diagnóstico difícil e moroso, motivado pelo efeito 
confundidor da patologia osteoarticular, que desen-
cadeou osteoporose secundária. Os autores salien-
tam a necessidade de atenção para os sinais preco-
ces de HPP, nomeadamente nefrolitíase e fraturas 
ósseas.

DESCRIÇÃO DO CASO
O presente relato de caso aborda um utente do 

sexo masculino, com 58 anos, caucasiano, casado e 
trabalhador da construção civil. Apresenta antece-
dentes pessoais de psoríase, sendo seguido em con-
sulta hospitalar. Não apresenta antecedentes familia-
res relevantes, nomeadamente: doenças autoimunes, 
endócrinas e neoplásicas. Pertence a uma família nu-
clear na fase VII do ciclo de Duvall e de classe V do 
índice de Graffar, na qual o rendimento económico 
da família advém unicamente do salário do utente.

A figura 1 demonstra a representação do geno-
grama familiar.

Fevereiro de 2009
Doente recorre à sua Unidade de Saúde Familiar 

(USF), em consulta aberta, por quadro de gonalgia 
bilateral, mais acentuada à esquerda, com caracte-
rísticas mecânicas, pelo que é medicado com anti-
-inflamatório e tem indicação para repouso. Volta no 
mesmo mês à USF, onde por ausência de melhoria 
da sintomatologia lhe é solicitada radiografia aos joe-
lhos, que evidencia “gonartrose bilateral”. Mantém 
indicação de repouso, suspeitando tratar-se de crise 
aguda de gonartrose.

Janeiro de 2010
Doente recorre ao Serviço de Urgência do hospi-

tal de referência por quadro de dor na grade costal 
direita após queda da própria altura, tendo realizado 
radiografia a evidenciar fratura de três costelas, com 
indicação para medicação analgésica e repouso.

Maio de 2011
Regressa à consulta da USF por persistência da 

sintomatologia, pelo que é pedida tomografia com-
putorizada (TC) do joelho esquerdo, com o seguinte 
resultado: “provável rotura do menisco e rotura não 
recente do ligamento cruzado anterior, com arran-
camento ósseo tibial associado a ligeiro derrame ar-
ticular e sinovite”. Desta forma, é referenciado para 
consulta externa de Ortopedia no hospital de referên-
cia. Concomitantemente inicia tratamentos fisiátricos 
numa instituição privada e certificado de incapaci-
dade temporária (CIT).

Agosto de 2011
Na consulta de Ortopedia, mantém a sintomato-

logia álgica, associada de novo a claudicação e atro-
fia muscular. Realiza ressonância magnética nuclear 
(RMN) do joelho esquerdo que revela “discreto der-
rame articular, ligeira reação sinovial e degeneração 
do menisco interno”, pelo que é proposto para trata-
mento cirúrgico.

Novembro de 2011
Tem um episódio de cólica renal com recurso ao 

Serviço de Urgência do hospital da área de residên-
cia, no qual é solicitada TC abdominal que mostra: 
“elemento litiásico renal à direita de 7 mm”. Realiza 
analgesia, com melhoria sintomática gradual.

Fevereiro de 2012
Realiza artroscopia ao joelho esquerdo, com repa-

ração do ligamento cruzado anterior, que decorreu 
sem intercorrências. 

Figura 1. Representação do genograma familiar (data de elabo-
ração: 31/08/2018)
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Março de 2012
Na consulta de Ortopedia no período pós-opera-

tório apresenta dor óssea generalizada. Realiza radio-
grafia ao joelho esquerdo de controlo pós-operatório 
que evidencia “aparente osteopenia”. Inicia trata-
mento fisiátrico no hospital de referência em abril de 
2012, com instituição de carga progressiva. 

Novembro de 2012
Mantém-se em fisioterapia, mas já deambula au-

tonomamente, tendo conseguido recuperar parcial-
mente a funcionalidade do joelho intervencionado. 
Regressa à USF por agravamento da sintomatologia 
álgica, nomeadamente poliartralgias progressivas 
e incapacitantes dos tornozelos, punho esquerdo e 
joelho direito. Apesar do aparente carácter mecâ-
nico da dor e, levantando-se a hipótese de possível 
doença autoimune, é pedido estudo imunológico que 
se revela negativo (anticorpos anti-ADN nativo; anti-
corpos antinucleares; antigénio leucocitário humano/
HLA B27, velocidade sedimentação). 

Abril de 2013
Inicia novamente marcha com apoio de duas ca-

nadianas, por iniciativa própria devido a queixas ál-
gicas e parestesias plantares bilaterais que o impe-
diam de deambular. É assim orientado pela consulta 
de Medicina Física e Reabilitação para a consulta de 
Dor Crónica, por ausência de melhoria das queixas 
álgicas com tratamento fisiátrico. É medicado com 
pregabalina 50 mg, duas vezes/dia, com aumento 
progressivo de dose para 150 mg, duas vezes/dia, 
apresentando resolução das queixas de parestesias.

Maio de 2013
Inicia quadro clínico de labilidade emocional as-

sociado a fadiga. Agora, já em cadeira de rodas por 
sarcopenia e dor óssea generalizada e intensa com a 
carga. É, então, pedida cintigrafia óssea por suspeita 
de possível neoplasia oculta que revela “hipercap-
tação difusa a nível das estruturas esqueléticas, no-
meadamente de forma moderada na rótula esquerda 
e no compartimento femorotibial interno do joelho 
esquerdo, sugerindo suspeita de manifestação óssea 
de doença metabólica – hiperparatiroidismo, osteo-
malacia ou osteodistrofia renal”.

Julho de 2013
Após referenciação, tem consulta de Medicina 

Interna. É realizado novo estudo analítico: hemo-
grama, função renal e hepática, estudo de autoimu-
nidade (fator reumatóide, anticorpos antinucleares, 
anti-dsDNA, anticorpos anti-citoplasma dos neutró-
filos, anticorpo anti-péptido citrulinado cíclico), se-
rologias víricas (hepatite B, C e vírus da imunodefi-
ciência humana) e função tiroideia, que não mostrou 
alterações. Os resultados anormais foram: elevação 
da PTH (941 pg/mL - valor referência 10-60 pg/mL) 
e do cálcio sérico (6,1 mEq/L - valor referência 4,3-5,1 
mEq/L), e diminuição do fosforo sérico (1,8 mL/dL - 
valor referência 2,7-4,5 mL/dL) - sugerindo assim um 

quadro de HPP. Foi assim referenciado para consulta 
externa de Endocrinologia em outubro de 2013.

Novembro de 2013
Na consulta de Endocrinologia, é doseado cálcio 

urinário que se mostrou elevado; realiza densitome-
tria óssea com o seguinte resultado: “osteoporose 
muito grave (T-SCORE: lombar -5,7 DP e fémur -5,5 
DP)”; ecografia cervical com: “formação hipoecogé-
nica nodular com cerca de 2,3 x 1,7 cm na glândula 
paratiroideia inferior esquerda” - suspeitando-se de 
adenoma da paratiroide; ecografia renal revela: “múl-
tiplos elementos litiásicos, medindo o maior cerca de 
1,7 cm à direita e 1 cm à esquerda”. É medicado com 
ácido alendrónico 70 mg/semana e orientado para 
consulta de Cirurgia Geral.

Dezembro de 2013
Na consulta de Cirurgia Geral é decidida parati-

roidectomia da glândula atingida e agendada para 17 
de dezembro de 2013. No exame histológico da peça 
operatória comprova tratar-se de um adenoma da 
paratiroide.

Janeiro de 2014
Na consulta de Endocrinologia de follow-up, o 

doente apresenta-se ainda com o quadro clínico de 
hungry bone syndrome desenvolvido no período 
pós-operatório imediato. É medicado para reversão 
do mesmo e mantém consultas de seguimento para 
controlo da calcemia. Mantém tratamento de reabi-
litação física para reforço muscular, subsequente a 
síndrome de imobilidade e fragilidade, com lenta e 
progressiva recuperação do desempenho funcional 
e sem dor associada. Embora com vontade de reto-
mar a atividade laboral, o doente mantém também a 
incapacidade temporária para o trabalho, devido aos 
valores densimétricos que apresenta e ao risco que 
daí advém.

Janeiro de 2015
O utente apresenta melhoria clínica e analítica, 

com cálcio sérico de 4,1 mEq/L (valor referência 4,3-
5,1 mEq/L), fosforo sérico 2,2 mL/dL (valor referência 
2,7-4,5 mL/dL) e PTH de 104 pg/mL (valor referência 
10-60 pg/mL). Torna-se novamente capaz de deam-
bular sem auxiliares da marcha e de exercer a sua 
profissão.

Setembro de 2017
O utente apresenta-se sem queixas álgicas. 

Encontra-se medicado desde o diagnóstico com 
[ácido alendrónico 70 mg + colecalciferol 5600 UI], 
semanalmente e com [carbonato de cálcio + cole-
calciferol 400 UI], três vezes/dia. Tem seguimento 
médico em consulta de Endocrinologia no hospital 
de referência, na qual realiza estudo analítico e den-
sitometrias regulares, apresentando um valor de PTH 
de 74 pg/mL e de T-SCORE lombar -3,6 DP e fémur 
-2,3 DP. 

A figura 2 demonstra, resumidamente, a represen-
tação cronológica do relato de caso.

relato de caso
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COMENTÁRIO
O caso clínico apresentado foi um exemplo de 

diagnóstico moroso pelo efeito confundidor de pa-
tologias mais frequentes. Uma das características 
de Medicina Geral e Familiar é “possuir um processo 
específico de tomada de decisões determinado pela 
prevalência e incidência da doença na comunidade”.

De facto, a patologia osteoarticular é muito co-
mum em utentes profissionalmente ativos, nomeada-
mente se realizam trabalhos manuais de carga como 
na construção civil.11 Assim, permitiu inicialmente 
orientar a marcha diagnóstica e terapêutica para esta 
patologia, tendo em conta a sua elevada prevalência. 
Desta forma, a dor de características mecânicas e os 
achados imagiológicos (radiografia, TC e RMN) cor-
roboraram este diagnóstico, pelo que se procedeu à 
cirurgia reparadora da lesão meniscal e ligamentar.

Contudo, o facto de o doente não apresentar me-
lhoria álgica mesmo sob tratamento fisiátrico, deve-
ria ter levantado a possibilidade de outro diagnóstico, 
uma vez que não surgiram complicações pós-cirur-
gicas. Além disto, o aparecimento de sinais de alerta 
como poliartralgias, regressão da capacidade autó-
noma de deambulação com necessidade de retomar 
auxiliares de marcha e dor óssea generalizada e in-
tensa obrigavam à suspeição de outros diagnósticos, 
pelo que foram excluídas como hipóteses: doença 
autoimune e neoplasia oculta.

As fraturas costais resultaram de uma queda da 
própria altura, através de um traumatismo com im-
pacto de baixa intensidade, pelo que não seria expec-
tável o aparecimento de tais fraturas. Por outro lado, 
a TC dos joelhos com evidência de “arrancamento 

ósseo tibial” poderia ter suscitado dúvida de fra-
gilidade óssea. Embora a atividade profissional do 
doente pudesse justificar um traumatismo modera-
do-grave do qual resultaria tal achado. A juntar a es-
tes dados, a radiografia de controlo pós-operatório 
do joelho com “aparente osteopenia”, condicionada 
por menor densidade óssea, deveriam ter levantado 
a possibilidade diagnóstica de osteoporose. Assim, 
este utente do sexo masculino, com mais de 50 anos 
e com características de diminuição de massa ós-
sea, como a radiografia com osteopenia, associada 
a história de fratura por trauma ligeiro cumpre indi-
cações para a realização de osteodensitometria no 
homem.12,13

O primeiro episódio de cólica renal, geralmente 
não tem indicação de estudo. Contudo, no caso apre-
sentado, a documentação imagiológica de litíase re-
nal conjuntamente com a história prévia de fraturas 
ósseas deveria ter aumentado o índice de suspeição 
diagnóstica de HPP. Também a dor óssea generali-
zada é uma queixa, embora infrequente, que caracte-
riza a patologia de HPP.

As alterações neuropsiquiátricas podem passar 
despercebidas, não ser valorizadas ou até ser atribuí-
das a outras causas tal como nesta situação em que 
a patologia depressiva poderia ser atribuída tanto ao 
HPP como ser considerada quadro reativo do desen-
rolar de todo o caso. De salientar que a patologia de-
pressiva associada à gradual limitação do utente im-
pediu a correta valorização dos sintomas que foram 
surgindo ao longo do tempo. 

Importa também salientar que o valor de PTH 
manteve-se elevado mesmo após a paratiroidectomia 

Figura 2. Representação cronológica do relato de caso
Legenda: t – tempo; USF - Unidade de Saúde Familiar; RX – radiografia; TC – tomografia computorizada; CIT – certificado incapacidade temporária; 
RMN – ressonância magnética nuclear; PTH - paratormona; Cálciou – cálcio urinário; DP – desvio padrão
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curativa. Apesar de ainda não estarem esclarecidos 
os mecanismos patológicos que causam este fenó-
meno, a etiologia neste contexto mais provável é a 
hungry bone syndrome. Esta síndrome caracteriza-se 
pela rápida entrada de cálcio no tecido ósseo e pelo 
aumento marcado da remineralização óssea, o que 
permite o estímulo à produção de PTH. Geralmente 
é uma síndrome autolimitada com cerca de dois anos 
de duração após a cirurgia, período a partir do qual 
há redução gradual do valor analítico de PTH, tal 
como sucedeu no caso apresentado.14

Durante sensivelmente cinco anos, o utente teve 
limitação funcional importante com incapacidade 
para o trabalho. Houve, por isso, perda de funciona-
lidade muscular e privação económica com prejuízo 
para o utente e família. O utente é o único elemento 
da família com rendimento, pelo que, a situação de 
incapacidade para desempenhar a sua atividade la-
boral acarretou marcadas perdas económicas e emo-
cionais.

É importante afirmar que do atraso diagnóstico 
resultou uma osteoporose grave, com consequente 
aumento do risco de fraturas e maiores morbilidade 
e mortalidade. Utilizando a ferramenta Fracture Risk 
Assessment Tool adaptada à realidade portuguesa, 
antes do tratamento instituído, o doente apresentava 
uma probabilidade de fratura a 10 anos de 84% para 
fratura osteoporótica major e de 83% para fratura da 
anca. Atualmente, apresenta 7,6% e 3,7%, respetiva-
mente.15 Apesar do caminho lento e difícil no diagnós-
tico de HPP, a terapêutica permitiu amenizar o grau 
de osteoporose, melhorando assim o prognóstico e a 
qualidade de vida do doente.

Sabe-se que o Médico de Família tem um papel 
crucial na prevenção, diagnóstico e tratamento da os-
teoporose. Assim, é essencial estar atento às causas 
e manifestações de uma osteoporose secundária, de 
modo a fazer não só uma correta e atempada refe-
renciação para cuidados hospitalares, mas também 
uma precoce instituição da terapêutica impedindo 
desfechos semelhantes. Urge a atenção dos Médicos 
de Família para a necessidade de considerar o HPP 
como hipótese diagnóstica em doentes com nefroli-
tíase e fraturas ósseas. Por outro lado, a combinação 
concomitante de quadro ostearticular inespecífico 
aumenta também o índice de suspeição desta pato-
logia.
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