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RESUMO

manifestagoes clinicas.

O hipoparatireodismo, condi¢io em que ha produgio insuficiente
de hormoénio paratiredideo (PTH), provoca distirbio metabélico
caracterizado por hipocalcemia e hiperfosfatemia e suas conseqiientes

A manifestag¢ido ocular principal do hipoparatireodismo constitui a
formagio da catarata. A génese da catarata no hipoparatireoidismo
parece estar ligada ao desequilibrio ionico no cristalino causado pela
hipocalcemia. Apresentamos um caso de catarata bilateral, secunda-
ria a hipoparatireoidismo pés-cirirgico, em paciente de 61 anos.
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INTRODUCAO

O hipoparatireoidismo resulta da
produgéo deficiente de hormonio pa-
ratiredideo (PTH) e se caracteriza me-
tabolicamente por hipocalcemia e hi-
perfosfatemia.

Etiologicamente, pode ser classifi-
cado como pos-cirurgico, idiopatico e
funcional®. A causa principal de hi-
poparatireoidismo consiste em remo-
¢do ou lesdo inadvertidas das glandu-
las paratiredides, o que pode ocorrer
em associagaoa diversos procedimen-
tos cirurgicos, tais como: tireoidecto-
mia, exérese de tumor de paratireoi-
des, exérese de lesdes malignas cervi-
cais ou durante a exploragio de qual-
quer estrutura cervical anterior. No
entanto, o hipoparatireoidismo pds-
cirirgico pode ocorrer sem que as
glandulas paratiredides tenham sido
efetivamente removidas, caso em que
se presume que a vascularizagiao das
mesmas tenha sido comprometida
durante o ato operatério!.

Baseando-se na concentragio plas-
matica do PTH, o hipoparatireoidis-

mo pode ainda ser classificado em
hormopénico e hormonopletérico™.
No primeiro, ha uma deficiéncia de
produgio ou liberagdo hormonal, en-
quanto no segundo, ha deficiéncia da
fun¢ao hormonal, levando a estimulo
glandular aumentado.

Clinicamente, o hipoparatireoidis-
mo pode se aptresentar sob as formas
aguda e cronica. O hipoparatireoidis-
mo agudo pode causar tetania, caibras
musculares, convulsdes, dispnéia, es-
tridor laringeo, cornagem, polaciiria;
os sinais de Chvostek e Trousseau
costumam estar presentes. No hipo-
paratireoidismo crénico podem ocor-
rer letargia, ansiedade, alteragdes da
personalidade, manifestagoes ocula-
res, pele seca e descamativa e unhas
finas e quebradigas®>>7.

A principal manifestagio oculardo
hipoparatireoidismo (presente em
aproximadamente 50% dos casos)@® é
a formagao de catarata, cuja progres-
sdo cessa com o tratamento bem-suce-
dido do distirbio metabélico. Embora
a relagio entre o hipoparatireoidismo
agudo pos-tireoidectomia e a forma-
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¢do de catarata se ja bem estabelecida,
a ocorréncia de catarata em casos de
hipocalcemia pés-cirtirgica nao é in-
variavel .

As alteragdes no cristalino podem
se apresentar sob varias formas, mas
tipicamente se caracterizam por dis-
cretas opacificagdes policromaticas
numerosas, geralmente cortical sub-
capsular anterior e posterior®”. Em
casos pOs-cirirgicos, o cristalino pode
se tornar uniformemente opaco em
periodo de tempo relativamente cur-
to). A catarata madura no hipoparati-
reoidismo é confluente e produz total
opacificagao cristaliniana, diferindo,
portanto, da catarata senil, que fre-
qlientemente estd restrita a um seg-
mento do cristalino®®.

Uma vez que a catarata constitui
conseqjiiéncia irreversivel do hipopa-
ratireoidismo, julgamos fundamental
um rigoroso controle da calcemia no
pos-operatorio de tireoidectomias e
cirurgias cervicais anteriores, visando
diagndstico e tratamento precoces da
hipocalcemia.

RELATO DO CASO

Paciente de 61 anos, sexo femini-
no, leucodérmica, procedente de MG,
veio a consulta oftalmoldgica por
apresentar baixa acuidade visual em
ambos os olhos, oito meses apos ti-
reoidectomia parcial. Em Minas Ge-
rais, dezembro de 1989, foi submetida
atireoidectomia parcial com diagnds-
tico pré-operatoério de bécio nodular.
O laudo anatomopatologico da pega
(segmento de lobo tireoideano de 9,5
x 7,0 cm) revelou bdcio coldide mul-
tinodular atoxico.

No pods-operatorio imediato, per-
maneceu S dias na UTI, tendo sido
diagnosticada hipocalcemia severano
fim deste periodo e iniciado tratamen-
to. No pds-operatorio tardio, refere ter
apresentado cdibras musculares, le-
targia, ansiedade, pele seca e desca-
mativa e diminuigao da acuidade vi-
sual em ambos os olhos. Atualmente
esta sob tratamento clinico, fazendo
uso de Aderogil® e Puran T,®.
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Ao exame, apresentava leucocoria
bilateral, reflexos direto e consensual
presentes e normais, e a acuidade vi-
sual era de percepg¢dao luminosa em
ambos os olhos. A biomicroscopia
observaram-se palpebras normais,
conjuntiva normal em OD e pingué-
cula medial em OE; comeas transpa-
rentes, camaras anteriores profundas
e livres e opacificagéo total dos crista-
linos (Fig. 1). A pressao intra-ocular
foi de 18 mmHg em OD e 16 mmHg
em OE.

Por ocasiao da consulta, foram so-
licitados: dosagem sérica e urinaria
(de 24 horas) de calcio e fosforo, do-
sagem de PTH, TSH, T, e T, por
radioimunoensaio, bem como ECG e
RX de cranio. Como era de se esperar,
os niveis séricos de calcio e fdsforo
(respectivamente: 9,7 mg/dl, N: 8,5-
10,5 mg/dI™; e 3,8 mg/dl, N: 25 a
4,5 mg/d1®, bem como a calciuria e
a fosfaturia de 24 horas (respec-
tivamente: 165,7 mg/24h, N: 100-
300 mg/24h®; e 403,5 mg/24h, N:
400-1.300 mg/24h™, ndo se mostra-
ram alterados, posto que a paciente ja
estava sob tratamento clinico. No en-
tanto, dois meses apos a tireoidecto-
mia parcial, a paciente ainda apresen-
tava hipocalcemia (7,1 mg/dl). O ni-

Figura 1

vel sérico do PTH (fragmento M meio
da molécula - RIE) mostrou-se baixo
(0,14 ng/dl), porém nao pode ser rela-
cionado aos niveis séricos de célcio e
fésforo, por estar a paciente fora da
fase aguda e sob tratamento do hipo-
paratireoidismo. Os niveisde T, e T,
estavam normais (respectivamente:
194 mg/ml, N: 100-200 mg/ml@®; e
8,6 mg/100ml, N: 5,3-122mg/
100ml"®, porém o TSH permaneceu
extremamente baixo (0,1 uU/ml; N:
1,5-9, 0 uU/ml). O ECG demonstrou
hemibloqueio anterior esquerdo do
feixe de His e discretos distirbios de
repolarizagao ventricular em parede
lateral, embora alteragdes eletrocar-
diograficas tipicas se jam encontradas
apenas durante a fase aguda do hipo-
paratireoidismo, i.e., prolongamento
do intervalo QT. O RX de cranio nao
evidenciou calcificagdo de ganglios
da base.

DISCUSSAQ

Arelagaoentre a formagao de cata-
rata e o hipoparatireoidismo pgs-ci-
rirgico ja é bem estabelecida”, em-
bora haja escassez de artigos publica-
dos sobre esta correlagao. Ao contra-
rio dos casos de catarata conseqiientes
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ao hipoparatireoidismo de causa idio-
paticae funcional, a catarata por hipo-
paratireoidismo pos-tireoidectomia
costuma ocorrer apos um curto inter-
valo de tempo (meses x anos). No caso
por nos apresentado, ja havia queixa
de diminuigao progressiva da acuida-
de visual, até visdo de vultos bilate-
rais, oito meses apds tireoidectomia
parcial.

O diagnéstico de hipoparatireoi-
dismo agudo ou nao tratado depende
de nivel baixo ou ausente de parator-
monio (i-PTH) sérico, relacionado a
hipocalcemia significativa('®. Na lite-
ratura nao se encontra nivel laborato-
rial unico padronizado como normal
para o PTH sérico, posto que existem
diferentes ensaios para sua determi-
nagio. A dificuldade de padronizagao
resulta da auséncia de reagentes es-
tandardizados, e de peculiaridades no
metabolismo do horménio. A presen-
¢a de miiltiplos fragmentos imunor-
reativos de PTH no sangue levou ao
desenvolvimento de uma variedade
de ensaios: “intacto”, “N-terminal”,
“C-terminal” ou“regidomédiadamo-
lécula”(%19 dependendo da especifi-
cidade do anti-soro utilizado no en-
saio. Em casos de hipoparatireoidis-
mosobtratamento (hipocalcemia cor-
rigada), o diagndstico repousa predo-
minantemente sobre os antecedentes
clinicos e cinirgicos do paciente, visto
que o valor sérico de i-PTH necessita
ser interpretado simultaneamente a
calcemia.

Embora no passado tenham sido
discutidos diversas hipdteses etiopa-
togénicas da formagéo de catarata no
hipoparatireoidismo pos-cirirgico®,
atualmente considera-se que a génese
da catarata esteja diretamente ligada
ao desequilibrio i6nico gerado pela
hipocalcemia®®. Em relagdo ao hu-
mor aquoso e vitreo, o cristalino pos-
suinivel alto deionsK* (concentragao
25 vezes mais elevada) e niveis baixos
de ions Na* e Cl. Comparativamente

ao humor aquoso, no cristalino a con--

centragio de aminoacidos é 2 a 6 ve-
zes maior e a concentragao de inositol
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é 95 vezes maior. A extrusio de ions
Na* e agua do cristalino é realizada
através de um mecanismo de bomba
dependente de energia gerada pelo
ATP. Estudos em cristalinos de ani-
mais sugerem que o cristalino trans-
porta e acumula K*, aminoacidos e
inositol contra o gradiente de concen-
tragdo (transporte ativo), enquanto o
efluxo ocorre de maneira lenta e de-
pendente da permeabilidade da mem-
brana celular®.

No hipoparatireoidismo, a baixa
concentragao de calcio sérico e conse-
qiientemente no humor aquoso® le-
va a aumento do efluxo lenticular de
K*, aminoacidos e inositol®, havendo
portanto uma quebra no equilibrio fi-
sico-quimico do cristalino. Distiirbi-
os hidroeletroliticos que diminuam a
concentragido de K* no cristalino po-
dem promoveraumento da concentra-
¢do de Na* e agua em seu interior,
comprometendo sua transparéncia.

Desejamos ressaltar a importancia
do diagnodstico precoce e tratamento
eficaz do hipoparatireoidismo pos-ci-
rurgico, visando a profilaxia de suas
manifestagdessistémicase mais espe-
cificamente da formagéo de catarata,
como ocotreu neste caso.

SUMMARY

Hypoparathyroidism, a condition
caused by insufficient production of
parathyroid hormone (PTH), leads to
a metabolic disturbance character-
ized by hypocalcemia and hiperphos-
phatemia, and their consequent clini-
cal manifestations.

The main ocular manifestation of
hypoparathyroidism is cataract for-
mation. The genesis of catgract in
hypoparathyroidism seems to be
linked to a disturbance of the ionic
equilibrium in the lens caused by hy-
pocalcemia. We herein report a case
of bilateral cataract secondary to
surgically induced hypoparathy-
roidism in a 61-year-old patient.
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