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RESUMO

Introdução. Calcificações cerebrais ocorrem em diversas situações 
clínicas e podem se apresentar de modo variado, desde formas assin-
tomáticas até formas convulsivas graves. Calcificações dos núcleos 
da base também podem ser encontradas incidentalmente em 0,7 a 
1,2% dos exames de tomografia computadorizada de crânio (TCC). 
O presente estudo visa o relato de caso de uma paciente de Fortaleza-
CE portadora de hipoparatireoidismo crônico pós-tireoidectomia 
subtotal. Método. Mulher de 58 anos, submetida à tireoidectomia 
parcial aos 26 anos de idade, foi admitida com quadro de rebaixa-
mento do nível de consciência, hipertonia de membros superiores e 
inferiores. Resultados. Nos exames encaminhados pelo hospital de 
referência, observou-se hipocalcemia total, fosfato em concentrações 
normais, hipocalemia e hormônios tireoidianos normais. A TCC 
mostrou extensas calcificações cerebrais e em cerebelo. Conclusão. 
O hipoparatireoidismo não é uma complicação infrequente da cirur-
gia de tireóide e a hipocalcemia geralmente desenvolve-se dentro de 
uma semana após o procedimento, contudo, casos assintomáticos ou 
oligossintomáticos podem ocorrer retardando o diagnóstico e per-
mitindo o aparecimento das manifestações neurológicas tardias da 
hipocalcemia crônica.
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ABSTRACT

Introduction. Brain calcifications occur in different clinical situ-
ations and may be present so varied, from asymptomatic forms to 
convulsive forms. Calcifications of the basal ganglia can also be 
found incidentally in 0.7 to 1.2% of examinations in computed 
tomography scan (CT). The diagnosis of hypoparathyroidism with 
neurological findings occurring years after thyroid surgery is con-
sidered to be rare. The authors describe one case of chronic hy-
poparathyroidism after subtotal thyroidectomy. Method. Patient 
was admitted to emergency services with decrease of consciousness, 
hypertonia of upper and lower limbs, with no report of hypopara-
thyroidism. Results. Laboratory tests showed hypocalcemia total, 
normal phosphate, hypokalemia and normal thyroid hormones. 
The CT, which was performed more than thirty years after sur-
gery, showed large cerebral calcifications. Conclusion. The hy-
poparathyroidism is not an uncommon complication of surgery 
for thyroid and hypocalcemia usually takes place within a week 
after the procedure, however, asymptomatic cases may occur oligo-
symptomatic or delaying the diagnosis and allowing the emergence 
of late neurological manifestations of chronic hypocalcemia.
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INTRODUÇÃO

Calcificações dos gânglios da base são achados 
frequentes na prática clínica, estando presentes, inci-
dentalmente, em 0,7 a 1,2% dos exames de tomografia 
computadorizada de crânio (TCC). Essas lesões são 
usualmente benignas, sem etiologia definida e com lo-
calização preferencial no globo pálido, especialmente 
em pacientes acima de 60 anos. O hipoparatireoidis-
mo idiopático e o pseudo-hipoparatiroidismo são as 
causas mais comuns dessas calcificações, onde a sua 
presença tem sido associada a distúrbios extrapirami-
dais, disfunção motora, sintomas cognitivos e cerebe-
lares. Entretanto, essa apresentação é bastante variada, 
podendo encontrar-se desde formas assintomáticas até 
formas convulsivas graves ou manifestações clínicas de 
parkinsonismo1-12. Casos isolados de hipoparatireoi-
dismo pós-cirúrgico são considerados raros, especial-
mente quando comparados aos idiopáticos, e têm sido 
descritos como causadores de calcificações cerebrais, 
inclusive muitos anos após a tireoidectomia2,5,6,9,10,13-15. 
Dentre os diagnósticos diferenciais das calcificações 
estrio-pálido-denteadas, incluem-se o hipoparatireoi-
dismo primário e secundário, os processos infecciosos, 
como a citomegalovirose, toxoplasmose e cisticercose, 
o pseudo-hipoparatireoidismo, o hipotireoidismo, a 
síndrome de Fahr, a esclerose tuberosa, a calcificação 
pós-radioterapia e a hemorragia cerebral16. No presente 
estudo, nós descrevemos o caso de uma paciente com 
calcificações cerebrais secundárias à tireoidectomia, 
embasando a discussão através de uma breve revisão 
de literatura colhida nas principais revistas indexadas 
nacionais e internacionais.

MÉTODO
MLP, sexo feminino, 58 anos, submetida à ti-

reoidectomia parcial aos 26 anos, passou a apresentar, 
desde a cirurgia, frequentes episódios de embotamento 
do humor. Segundo informações de familiares, a pa-
ciente realizou investigação diagnóstica e tratamento 
específico para hipoparatireoidismo 20 anos antes da 
sua segunda internação hospitalar. Utilizou carbonato 
de cálcio, via oral (equivalendo a 4000 mg de cálcio 
elementar), e calcitriol (0,75 mg ao dia), terapêutica 
que foi realizada com baixa adesão pela paciente. Na 
sua primeira internação, apresentou disartria e hemi-
paresia desproporcional braquio-crural à direita. A 
TCC, realizada nesse período, evidenciou calcifica-
ções cerebrais. Após dois meses de internação, já com 
o quadro clínico estabilizado, a paciente recebeu alta 
apresentando déficit cognitivo leve (vígil, dispersa, co-
operativa e mini-exame do estado mental de 24, per-

dendo pontos na leitura, escrita, na orientação espa-
cial/temporal e na cópia do desenho) e manutenção da 
alteração espástica na função motora. Alguns fármacos 
foram indicados (a saber, calcitriol, hidroclorotiazida, 
ranitidina, baclofeno, carbonato de cálcio e fluoxeti-
na), assim como reabilitação funcional no serviço de 
fonoaudiologia e fisioterapia. Três meses depois, a pa-
ciente apresentou acentuada labilidade emocional com 
rebaixamento do nível de consciência, moderada res-
posta aos estímulos externos e hiporexia. Em sua se-
gunda internação, apresentou-se com rebaixamento do 
sensório (10 pontos na Escala de Coma de Glasgow, 
O-4, V-1, M-5), comprometimento hipertônico dos 
membros superiores e inferiores, mobilidade restrita 
ao leito, dificuldade de deglutição e de sustentação 
cefálica, além de um episódio de convulsão generali-
zada tônico-clônica. A paciente teve evolução clínica 
pouco satisfatória, caracterizada por manutenção da 
alteração do nível de consciência, ausência de crises 
convulsivas e incremento da espasticidade apendicular. 
Como antecedentes patológicos após a tireoidectomia, 
apresentou história de cirurgia corretiva de catarata 
unilateral, retirada de nódulos calcificados mamários 
benignos e artrite monoarticular por deposição de sais, 
complicações frequentes do hipoparatireoidismo não 
tratado. Este estudo foi submetido para apreciação no 
Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Estadual 
Vale do Acaraú – CEP/UEVA, respeitando todos os 
preceitos éticos disciplinados pela resolução 196/96 do 
Conselho Nacional a respeito de pesquisas envolven-
do seres humanos (número de protocolo 896 e CAAE 
0036.0.039.000-10).

RESULTADOS
A TCC sem contraste (figura 1) mostrou hiper-

densidade bilateral envolvendo a cabeça do núcleo cau-
dado, o braço anterior e posterior da cápsula interna, o 
globo pálido, parte do tálamo (núcleo pulvinar), esten-
dendo-se para a substância branca profunda do centro 
semioval e da corona radiata.

Os exames laboratoriais revelaram hipocalcemia 
total e sérica (com várias medidas de cálcio abaixo de 7,0 
mg/dl e albuminemia normal), hipocalemia, fosfato e 
hormônios tireoidianos normais. A paciente, após qua-
tro semanas de internação hospitalar, apresentou rebai-
xamento do drive-respiratório, insuficiência respiratória, 
culminando com óbito.

DISCUSSÃO
A principal função do paratormônio (PTH) é a 

manutenção dos níveis plasmáticos de cálcio, retiran-
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do-o do tecido ósseo, reabsorvendo-o do filtrado glo-
merular e, indiretamente, aumentando sua absorção 
intestinal através do estímulo para a produção de vita-
mina D ativa (calcitriol). Além disso, o PTH promove 
o aumento na excreção urinária de fósforo e bicarbo-
nato, objetivando uma maior quantidade de cálcio li-
vre disponível na circulação. Dois mecanismos podem 
alterar sua função, limitando o controle sobre o cálcio: 
produção insuficiente de PTH pelas paratireóides (hi-
poparatireoidismo), ou uma resistência à sua ação nos 
órgãos-alvo (pseudohipoparatireoidismo)6,12,15,16.

A cirurgia da tireóide é a causa mais frequente de 
hipoparatireoidismo, variando de 0,2 a 33%, median-
te determinados fatores, como a idade do paciente, a 
extensão da ressecção e a experiência do cirurgião1. Os 
sintomas geralmente começam um ou dois dias após o 
procedimento, e em aproximadamente 50% dos casos, 
esta anormalidade é transitória, estando os sinais e sin-
tomas relacionados à hipocalcemia. 

A partir da década de 80, impregnações de cál-
cio no tecido cerebral foram denominadas “calcifica-
ções estrio-pálido-denteadas”, para melhor correlação 
anatômica2,4,5,9. O primeiro caso clínico de calcifica-
ções dos gânglios basais foi descrito em um paciente 
de 56 anos com rigidez, tremor de repouso e paresia 
de membros inferiores. Cerca de cinquenta anos de-
pois, foi relatado o caso de um homem de 81 anos 
com longa história de demência e restrição voluntá-

ria dos movimentos, com achados patológicos encefá-
licos de ”córtex de aspecto grosseiro e granular, com 
calcificações em centro semioval e corpo estriado”; a 
essa apresentação deram o nome de Doença de Fahr17. 
Atualmente, esse agravo é conhecido como uma forma 
idiopática familiar de calcificação bilateral dos gânglios 
da base, sem estar, necessariamente, associada a distúr-
bios das glândulas paratireóides e com a presença de 
valores normais de cálcio sérico18.

A prevalência dessas calcificações decorrentes do 
hipoparatireoidismo é desconhecida. Embora conside-
rados pouco frequentes, vários casos foram relatados 
após o surgimento da tomografia axial computadoriza-
da2,4-11,13,19-21. Para elucidar a incidência e a prevalência 
das calcificações encefálicas, um estudo analisou mais 
de duas mil tomografias cerebrais de pacientes que 
apresentaram diversos sintomas neurológicos durante 
dois anos. Evidenciou-se que 12,5% das TCC mostra-
ram calcificações dos gânglios da base e que o sítio mais 
frequente de deposição foi o globo pálido (96,4%)22. 
Nesse estudo retrospectivo, não houve correlação entre 
o local da calcificação e a apresentação dos sintomas. 
Múltiplas calcificações microscópicas dos gânglios da 
base e do hipocampo são achados incidentais comuns 
no cérebro de idosos13,15. No entanto, calcificações ma-
croscópicas bilaterais dos gânglios da base, em qualquer 
faixa etária, são frequentemente associadas a doenças 
neurológicas, a disfunções endócrino-metabólicas ou a 
combinação desses dois agravos.

A fisiopatologia das calcificações no hipoparati-
reoidismo ainda é compreendida de forma incipiente. 
Supõe-se que as calcificações sejam secundárias a um 
processo degenerativo do sistema extrapiramidal atra-
vés do depósito de cristais de cálcio ao longo dos capi-
lares e na parede medial das grandes artérias e veias23. 
No caso apresentado, houve uma correlação clara entre 
a extensão das calcificações, a duração e a gravidade da 
hipocalcemia, que, até o momento, são considerados 
os principais fatores de risco3,10,13-15. As calcificações 
cerebrais nos distúrbios metabólicos, por vezes, têm lo-
calizações inespecíficas, podendo se estender em fases 
tardias para outras áreas do parênquima cerebral.

A apresentação clínica varia desde pacientes as-
sintomáticos, cujas calcificações são achados casuais 
em exames de imagem, até quadros graves de síndro-
mes neurológicas. Clinicamente, parkinsonismo e ou-
tros distúrbios do movimento parecem ser a apresen-
tação mais comum, seguida pelo declínio cognitivo e 
ataxia1,3,5,6,9,13-15.

Antes do advento da tomografia axial computa-
dorizada, o diagnóstico das calcificações era feito com 

Figura 1. TCC da paciente, em setembro de 2007, evidenciando 
hiperdensidade na cabeça esquerda e direita do núcleo caudado, 
envolvendo braço anterior e posterior da cápsula interna, globo pá-
lido e núcleo pulvinar talâmico, com extensão da calcificação para 
substância branca do centro semioval e corona radiata.
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radiografia simples de crânio. A TCC permitiu um 
aumento da sensibilidade diagnóstica2,4,13,14,19,24, bem 
como um maior número de detecção de casos assin-
tomáticos, levando, inclusive, à especulação de que a 
prevalência das calcificações no hipoparatireoidismo 
pós-cirúrgico seja mais significativa do que se pensava. 
A discussão sobre qual o melhor método de imagem 
para observar calcificações encefálicas, ganhou novo 
horizonte ao se comparar a eficiência da RNM de crâ-
nio com a TCC, sendo sugerido que a TCC seja útil 
em determinar a completa extensão das calcificações, 
embora a RNM seja a mais indicada para se fazer a 
análise do estágio evolutivo dessas calcificações19.

Sugere-se acompanhamento de imagem usando 
TCC para pacientes com hipoparatireoidismo pós-ci-
rúrgico, mesmo quando assintomáticos, pois o achado 
de calcificações encefálicas poderia indicar o manejo 
terapêutico inadequado para a hipocalcemia. Nessa 
perspectiva, devem ser realizados exames seriados a 
cada cinco anos, tempo suficiente para as calcificações 
se desenvolverem. Propõe-se, entretanto, que o acom-
panhamento do hipoparatireoidismo já diagnosticado 
deve ser realizado com exames de imagem alicerçados 
a exames laboratoriais bianuais, em especial a dosagem 
de cálcio, fósforo e albumina. A TCC seriada assume 
importância como marcador de resposta terapêutica e 
na prevenção de complicações decorrentes do manejo 
clínico incorreto do hipoparatireoidismo. O acom-
panhamento eletrocardiográfico também é essencial, 
principalmente para pacientes que utilizam digitálicos, 
sensibilizando a detecção de arritmias13.

O tratamento da hipocalcemia sintomática agu-
da ou grave deve ser feito com cálcio endovenoso, com 
o objetivo de interromper os sintomas decorrentes da 
hiperexcitação neural, prevenir os espasmos laríngeos e 
manter os níveis de cálcio total acima de 7,0-7,5 mg/
dL (cálcio iônico maior que 0,7 mmol/L). Hiperfosfa-
temia, alcalose e hipomagnesemia, quando presentes, 
devem ser corrigidas. O seguimento terapêutico do hi-
poparatireoidismo com cálcio e vitamina D, retornan-
do ao valor de concentração de cálcio normal, propi-
ciou a estabilização do quadro neurológico na maioria 
dos casos descritos2,4-11,13,14,19-21.

CONCLUSÃO
O hipoparatireoidismo não é uma complicação 

infrequente da cirurgia de tireóide. A hipocalcemia 
geralmente desenvolve-se dentro de uma semana após 
o procedimento, contudo, casos assintomáticos ou 
oligossintomáticos podem ocorrer retardando o diag-
nóstico e permitindo o aparecimento das manifesta-

ções neurológicas tardias da hipocalcemia crônica. Na 
maioria dos casos de hipoparatireoidismo pós-cirúrgi-
co, o seguimento anual de exames laboratoriais e de 
imagem permite o reconhecimento da hipocalcemia e 
das complicações encefálicas, e sua correção terapêuti-
ca parece prevenir complicações como as apresentadas 
no caso relatado1,3,5,6,9,13-15.

O exame clínico e neurológico cuidadoso, ali-
cerçado a uma investigação laboratorial apropriada de-
vem ser realizados quando calcificações cerebrais forem 
identificadas. As propostas terapêuticas e os diagnósti-
cos diferenciais devem ser estabelecidos com bastante 
cautela, principalmente quando as calcificações forem 
observadas em pacientes com idade inferior a 50 anos, 
haja vista o diagnóstico e o tratamento precoces do 
hipoparatireoidismo serem capazes de minimizar as 
complicações neurológicas4.
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