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RESUMO

Hiperparatireoidismo associado a hipercalcemia causando bradicar-
dia significativa € uma combinacao rara. Relatamos o caso de uma pa-
ciente de 62 anos de idade em pré-operatério de paratireoidectomia
total decorrente de hiperparatireoidismo primario sintomético, que
evoluiu com bloqueio atrioventricular avancado percebido durante a
internacgao. A paciente necessitou de implante de marcapasso defini-
tivo, pois permaneceu com bloqueio cardiaco avangado mesmo apds
correcgao da hipercalcemia.
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ABSTRACT

The combination of hyperparathyroidism and hypercalcemia leading
to significant bradycardia is rare. Here we report the case of a 62-year
-old female patient in the preoperatory of a total parathyroidectomy
due to symptomatic primary hyperparathyroidism, which evolved
with an advanced atrioventricular block during hospitalization. The
patient required a definitive pacemaker implantation, since the advan-
ced heart block persisted after the correction of hypercalcemia.
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INTRODUCAO

Ha apenas alguns relatos na literatura médica de hiper-
calcemia secundaria ao hiperparatireoidismo levando a bra-
diarritmias clinicamente significativas. No entanto, ndo ha
descricdo dessa via fisiopatoldgica’. Em um estudo recente
foi relatado que a hipercalcemia moderada néo exerce efeito
algum sobre a conducéo cardiaca. Bradicardias sdo relatadas
geralmente em portadores de hipercalcemia grave, além de
casos associados com o uso concomitante de digitélicos,
de litio ou de uma doenca cardfaca subjacente que possa
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potencializar os efeitos arritmogénicos da hipercalcemia. Os
efeitos eletrocardiograficos da hipercalcemia geralmente se
manifestam como um encurtamento do intervalo QT2

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, com 62 anos de idade, inter-
nada para realizacdo de paratireoidectomia total decorrente
de hiperparatireoidismo primério: calcio iénico, 1,96 mmol/|
(valor de referéncia: 1,05-1,30 mmol/l); paratorménio (PTH),
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1.430 pg/ml (valor de referéncia: 16-87 pg/ml). Durante a in-
ternacdo, enquanto aguardava a cirurgia, a paciente iniciou
quadro de bradicardia ( frequéncia cardiaca de 32 bpm) com
discreta confusao mental e hipotenséo. Foi realizada eletro-
cardiografia (Figura 1), que evidenciou bloqueio atrioventri-
cular total, sendo a paciente encaminhada a Unidade de Te-
rapia Intensiva cardiolégica para passagem de marcapasso
provisério. A paciente evoluiu bem e no dia seguinte foi sub-
metida a paratireoidectomia total e a tireoidectomia parcial
sem intercorréncias. Laudo posterior da cirurgia confirmou
adenoma de paratireoide (Figura 2). O implante do marca-
passo definitivo ocorreu 5 dias apds o procedimento cirdrgi-
co. Trinta dias depois da alta hospitalar, a paciente retornou
ao ambulatério de arritmia assintomatica, com marcapasso
artificial conduzindo em modo DDD, sem alteracdes em seu
funcionamento (Figura 3).

DISCUSSAO

A fisiopatologia nos pacientes com hipercalcemia secun-
déria ao hiperparatireoidismo manifesta-se por niveis eleva-
dos de PTH no soro. O efeito bioldgico do PTH, um polipepti-
dio de cadeia simples, é aumentar a mobilizacdo de calcio do
liquido extracelular a partir de uma variedade de tecidos. Essa

Figura 1: Eletrocardiograma demonstrando bloqueio atrioventricular
total.
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Figura 2: Imagem microscopica demonstrando adenoma de para-
tireoide.

acado é ligada ao feedback negativo com a concentragao sé-
rica de célcio ndo idnico. O PTH aumenta a excrecdo urinaria
de fosfato e a reabsorcdo 6ssea, e reduz a excrecdo urinaria
de célcio’.

A secrecdo desordenada da paratireoide esta associada a
arritmias cardiacas e hipertensao®. Hipertrofia cardiaca é en-
contrada com maior frequéncia em pacientes com hiperpa-
ratireoidismo, mesmo na auséncia de hipertensdo®®. Embora,
provavelmente, os efeitos sobre o coracdo sadio sejam, em
grande parte, secundarios a uma alteragao no célcio extrace-
lular, o PTH também tem efeitos diretos sobre o coracao, que
resultam no aumento da taxa de lesao dos cardiomiécitos iso-
lada e acdo inotropica positiva. Acdo inotropica aumentada é
provavelmente secundéria a entrada de célcio mediada por
PTH em midcitos e a liberacdo induzida por PTH enddgena
de norepinefrina no miocérdio. Ha evidéncias de que o efeito
direto do PTH pode ser prejudicial apds administracdo de PTH
exdgeno, com consequente necrose de midcitos de ratos’.
O PTH também pode ser diretamente responsavel pelo au-
mento da acumulacao de calcio em musculos distroficos’®.

Hipercalcemia cronica estd associada a aumento da de-
posicao de calcio no esqueleto fibroso do coragao e clspides
valvares, bem como em artérias coronérias e fibras miocardi-
cas*®. Em 1936, Berliner® relatou os efeitos da administragdo
de calcio a 21 pacientes voluntarios. A hipercalcemia aguda
produziu bradicardia em 16, e em 2 houve parada sinusal.
Apos essa publicacao a literatura médica ficou desprovida por
um longo periodo de relatos de caso com hipercalcemia le-
vando a bradicardia sintomatica'®, até que, em 1987, Stewart
e Broadus'! concluiram ser muito raras as manifestacoes ele-
trocardiograficas agudas secundarias a hipercalcemia.

A principal mudanca eletrocardiogréfica induzida por hi-
percalcemia é o encurtamento do intervalo QT. Um estudo
sobre o efeito da hipercalcemia no ventriculo de uma cobaia
(porco) sugeriu que a diminuicdo do potencial de acdo do

Figura 3: Eletrocardiograma de paciente com marcapasso definitivo
modo DDD, ainda evidenciando presenca de bloqueio atrioventricular.
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trocador Na*/Ca** pode ser o grande responsavel pelo en-
curtamento do potencial de agao'.

A elevacao da concentracdo do Ca2* tem efeito estabiliza-
dor na membrana, aumentando a extensao da despolarizagdo
necessaria para iniciar um potencial de acdo. Além disso, a hi-
percalcemia tem efeito inotrépico positivo, diminui a excita-
bilidade, e aumenta ligeiramente a taxa de despolarizacdo
diastolica nas fibras de Purkinje™. Bloqueio cardiaco comple-
to raramente ocorre, e o desenvolvimento de doenca do nd
sinusal é relatado como um risco tedrico''2,

A base anatdmica da doenca do no sinusal pode envolver
a destruicao total ou subtotal do no sinusal, zonas de descon-
tinuidade nodo-atrial, e alteracdes degenerativas ou inflama-
térias nos nervos e ganglios em torno do né sinusal'. Fibrose
e infiltracdo gordurosa podem ocorrer, e 0s processos escle-
rodegenerativos em geral envolvem o no sinusal e o no atrio-
ventricular ou o feixe de His e seus ramos. Ocluséo da artéria
do nd sinusal pode ser uma importante causa de disfuncéo
do né sinusal™. Em estudos prévios, elevados niveis de cél-
cio no soro podem ter resultado em disfuncao do né sinusal
a partir de um dos dois mecanismos. O primeiro é que os
niveis séricos de calcio elevados podem afetar adversamen-
te o potencial de acdo das células do né sinoatrial. Correcdao
dos niveis séricos de célcio ndo conduziu ao retorno do ritmo
sinusal. Por conseguinte, um segundo e mais provavel me-
canismo de disfuncdo do né sinusal, apesar do célcio corri-
gido, pode decorrer da calcificacdo do nd sinusal, levando a
bradicardia sintomatica''®. Nos idosos, calcificacdo do né si-
noatrial € uma razdo bem reconhecida para disfuncao do né
sinusal'®. Essa alteracdo em pacientes de meia-idade pode
justificar a investigacao de rotina do célcio sérico em indi-
viduos com bradicardia sintomatica. Enquanto a doenca do
no sinusal é uma complicacdo hipotética da hipercalcemia,
a literatura atual é desprovida de descricao fisiopatoldgica
desse fendmeno.

A interagao entre hipercalcemia e digoxina é muitas vezes
esquecida. Glicosideos cardiacos potencializam o efeito da hi-
percalcemia na conducao cardiaca. Digoxina e outros glicosi-
deos inibem a bomba de Na*/K*-ATPase no cardiomidcito, au-
mentando, assim, o contetdo de sédio intracelular, que, por
sua vez, inibe o transportador Ca2*/Na* e aumenta os niveis
de célcio intracelular. Tanto a digoxina como a hipercalcemia
diminuem o limiar de excitacdo e encurtam eficazmente o pe-
riodo refratério dos ventriculos, e tém efeitos similares sobre
a automaticidade ectépica dos marcapassos cardiacos. Sinais
e sintomas de intoxica¢do digitélica podem surgir, com niveis
de digoxinemia normais na presenca de hipercalcemia'’'®.

CONCLUSAO

O blogueio atrioventricular total é uma rara complicagéo
da hipercalcemia, com base fisiopatolégica ainda indefinida.
A paratireoidectomia, quando realizada apos a instalacdo de
blogueio cardiaco avancado, parece nado reverter essa bra-
diarritmia. O uso de digitdlicos deve ser desaconselhado em
pacientes com hipercalcemia e a solicitacdo de célcio idénico é
justificada na presenca de bradicardia.
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