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RESUMO

Este estudo apresenta o caso de um paciente jovem, previamente saudavel, que desenvolveu
hipoparatireoidismo funcional secunddrio a hipomagnesemia induzida pelo uso prolongado da
Polimixina B. Apos politrauma grave e multiplas cirurgias, o paciente foi tratado com Polimixina B
por infec¢do Ossea por Pseudomonas aeruginosa. Durante a antibioticoterapia, evoluiu com
hipomagnesemia persistente, hipocalcemia e niveis inadequadamente baixos de PTH, configurando
disfuncdo paratireoideana funcional. A hipomagnesemia, causada por lesdo tubular proximal induzida
pela Polimixina B, prejudicou a secre¢do e a agao do PTH, gerando disturbios eletroliticos com
repercussdes sist€émicas. O paciente apresentou sintomas neuromusculares compativeis com
hipocalcemia sintomatica, como mioclonias e irritabilidade. A reposi¢ao endovenosa de calcio e
magnésio, suplementacdo de vitamina D e dieta com restricdo de fosforo resultaram em melhora
laboratorial e clinica. O caso destaca a nefrotoxicidade subclinica da Polimixina B, que pode ocorrer
mesmo com niveis normais de creatinina, reforcando a necessidade de monitoramento rigoroso de
eletrolitos em pacientes sob seu uso. Além disso, evidencia como disturbios isolados de ions podem
refletir alteracdes hormonais maiores, como o hipoparatireoidismo funcional, e que o diagndstico e
tratamento precoces sao cruciais para evitar complicagdes cronicas.

Palavras-chave: Hipoparatireoidismo Funcional. Hipomagnesemia. Polimixina B. Nefrotoxicidade.

ABSTRACT

This study presents the case of a young, previously healthy patient who developed functional
hypoparathyroidism secondary to hypomagnesemia induced by prolonged use of Polymyxin B. After
severe polytrauma and multiple surgeries, the patient was treated with Polymyxin B for a bone
infection caused by Pseudomonas aeruginosa. During the antibiotic therapy, he developed persistent
hypomagnesemia, hypocalcemia and inadequately low PTH levels, indicating functional parathyroid
dysfunction. Hypomagnesemia, caused by proximal tubular damage induced by Polymyxin B,
impaired the secretion and action of PTH, generating electrolyte disturbances with systemic
repercussions. The patient presented neuromuscular symptoms compatible with symptomatic
hypocalcemia, such as myoclonus and irritability. Intravenous calcium and magnesium replacement,
vitamin D supplementation and a phosphorus-restricted diet resulted in laboratory and clinical
improvement. The case highlights the subclinical nephrotoxicity of Polymyxin B, which can occur
even with normal creatinine levels, reinforcing the need for strict monitoring of electrolytes in patients
using it. In addition, it highlights how isolated ion disturbances can reflect major hormonal alterations,
such as functional hypoparathyroidism, and that early diagnosis and treatment are crucial to avoid
chronic complications.

Keywords: Functional Hypoparathyroidism. Hypomagnesemia. Polymyxin B. Nephrotoxicity.

RESUMEN

Este estudio presenta el caso de un paciente joven, previamente sano, que desarrolld
hipoparatiroidismo funcional secundario a hipomagnesemia inducida por el uso prolongado de
Polimixina B. Tras un politraumatismo grave y multiples intervenciones quirtrgicas, el paciente fue
tratado con Polimixina B por una infeccion 6sea causada por Pseudomonas aeruginosa. Durante la
terapia antibiotica, desarroll6 hipomagnesemia persistente, hipocalcemia y niveles inapropiadamente
bajos de PTH, lo que indicaba una disfuncion paratiroidea funcional. La hipomagnesemia, causada por
el dafo tubular proximal inducido por la Polimixina B, alterd la secrecion y la accion de la PTH,
generando alteraciones electroliticas con repercusiones sistémicas. La paciente presentd sintomas
neuromusculares compatibles con hipocalcemia sintomatica, como mioclonia e irritabilidad. La
reposicion intravenosa de calcio y magnesio, la suplementacion con vitamina D y una dieta restringida
en fosforo dieron lugar a una mejoria clinica y de laboratorio. El caso pone de relieve la nefrotoxicidad
subclinica de la polimixina B, que puede producirse incluso con niveles normales de creatinina, lo que
refuerza la necesidad de una vigilancia estricta de los electrolitos en los pacientes que la utilizan.
También muestra como las alteraciones ionicas aisladas pueden reflejar alteraciones hormonales
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importantes, como el hipoparatiroidismo funcional, y que el diagndstico y el tratamiento precoces son
cruciales para evitar complicaciones cronicas.

Palabras clave: Hipoparatiroidismo Funcional. Hipomagnesemia. Polimixina B. Nefrotoxicidad.
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1 INTRODUCAO

As paratireoides sdo quatro glandulas localizadas na regido cervical, posteriormente a tireoide,
sendo responsaveis pela produgao do hormoénio da paratireoide (PTH). O PTH ¢ um hormonio proteico
imprescindivel para a homeostase do calcio (Ca) e do fosforo (P), apresentando papel na reabsor¢ao
Ossea, transporte renal de Ca e P e estimulo na absor¢do de Ca por meio da sintese de 1,25-di-
hidroxivitamina D (Vitamina D) (SELL et al, 2022; PASIEKA et al, 2023).

O hipoparatireoidismo ¢ um distarbio endocrino raro, caracterizado pela secrecao inadequada
ou prejudicada de PTH, o que leva a desregulagdes dos niveis de Ca e magnésio (Mg), além de afetar
a homeostase do organismo (SAKANE et al, 2022). Dentre as suas etiologias, os procedimentos
cirurgicos cervicais representam a causa mais frequente da desordem, correspondendo a 75% dos
casos, sendo eles, na maioria das vezes, transitorios € com recuperagdo em 6 meses (KHAN et al,
2022). Os fatores de risco para o desenvolvimento dessa disturbio apds procedimentos cirirgicos
incluem: cirurgia extensa no pescogo, tireoidectomia total, complicacdes do pds operatoério como
sangramento, doenga de graves, dentre outras (BILEZIKIAN, 2020). Os outros 25% dos casos
envolvem as causas ndo cirurgicas, podendo ser genéticas e funcionais. As causas genéticas envolvem
a sindrome de Gitelman, sindrome de Bartter cldssico tipo III, hiperaldosteronismo hereditario e
nefrocalcinose (GOMES, 2016). As causas funcionais, por sua vez, contemplam os distirbios do Mg.
Tanto a hipermagnesemia quanto a hipomagnesemia grave podem levar ao hipoparatireoidismo
funcional, sendo a entidade clinica mais comum entre ambas a hipomagnesemia, a qual ocorre quando
os niveis séricos de Mg estdo abaixo de 1,8 mg/dL (BILEZIKIAN, 2020; KHAN et al, 2022).

O Mg ¢ o quarto elemento mais abundante no corpo humano e o segundo cation mais abundante
nas cé€lulas do organismo humano. Mais de 99% do Mg corporal total estd localizado no espago
intracelular, armazenado principalmente no osso, onde participa da constituicdo do esqueleto,
juntamente com o célcio e o fosforo (FIORENTINI et al, 2021). Dentre suas fun¢des, desempenha um
papel crucial na integridade da membrana celular, excitabilidade neuromuscular, contracdo muscular
e secre¢ao hormonal. A hipomagnesemia, se ndo tratada, pode levar a complicagdes distintas, como a
tetania, convulsdes recorrentes, arritmias com risco de vida: taquicardia ventricular polimorfica
(FIORENTINI et al, 2021; JACOB et al, 2021).

Existem varias causas de hipomagnesemia, dentre elas estdo as causas intestinais (doenga
celiaca, doenca de Chron, cirurgias do trato gastrointestinal), causas endocrinas/metabolicas
(hipertireoidismo, diabetes mellitus, grande queimado), causas renais (uso de cisplatina, uso de
diuréticos, cetoacidose diabética, uso de Polimixina B) (GOMES, 2016).

As polimixinas sdo antibioticos desenvolvidos na década de 1950, as quais desempenham sua
fungdo através do bloqueio competitivo dos canais de Ca e Mg da membrana celular, causando, dessa

forma, a ruptura da parede celular de bactérias Gram-negativas. Esse grupo envolve cinco substancias:
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Polimixina A,B,C,D e E, sendo esta ultima denominada colistina. Atualmente os subgrupos B ¢ E tém
sido prescritos com mais frequéncia. A administragdo endovenosa pode potencialmente ocasionar
nefrotoxicidade, neurotoxicidade e reagdes alérgicas nos pacientes. (BAYRAKTAR et al, 2023; NI et
al, 2020). A nefrotoxicidade das polimixinas esta associada a citotoxicidade, de forma mais especifica
nas células dos tubulos contorcidos proximais, o que gera alteragdes nos niveis de eletrolitos,
especialmente do Ca, Mg e potassio (GOLDIN et al, 2021).

ApoOs o surgimento de novas classes de antibidticos com menos efeitos colaterais, as
polimixinas, historicamente, passaram a ser menos prescritas pelos médicos. Entretanto, na atualidade,
a frequéncias das prescricdes tém voltado a crescer, em virtude do aumento da resisténcia dos
antibioticos (GOLDIN et al, 2021; NI et al, 2020).

O objetivo desse estudo ¢ relatar o caso de um paciente que desenvolveu um quadro de
hipoparatireoidismo funcional secundério a hipomagnesemia, apds o uso prolongado da Polimixina B.
Além disso, realizar uma revisao na literatura a respeito dos aspectos fisiopatoldgicos, diagnosticos e

de seu manejo.

2 RELATO DE CASO

Paciente do sexo maculino, 20 anos, sexo masculino, sem patologias prévias, vitima de
politrauma apos colisdo moto x Onibus, ¢ admitido em um hospital de referéncia em Alagoas,
apresentando fratura exposta em membro inferior esquerdo (MIE) e em umero esquerdo, associada a
escoriagdes e abrasdes.

Ap0s avaliagdo inicial, foi submetido a uma intervengdo cirurgica ortopédica, evoluindo
negativamente com sindrome compartimental em MIE, optando-se pela realizacdo de fasciotomia
descompressiva. Durante o seu tratamento, apresentou uma série de complicagdes no membro afetado,
incluindo rabdomidlise, anemia, trombose venosa profunda, tromboembolismo pulmonar e sepse de
foco cutaneo. Dessa forma, foi submetido a varias outras intervengdes cirirgicas vasculares e
ortopédicas, apresentando uma evolugdo desfavoravel com infeccao do sitio cirurgico, apds drenagem
de secrecdo esverdeada na ferida cirurgica. Realizada cultura de fragmento 6sseo e do tecido em MIE,
revelando infec¢do por Pseudomonas aureginosa sensivel a apenas Polimixina B. Durante a
antibioticoterapia, o paciente iniciou um quadro de mioclonias e ansiedade generalizada.

Realizado o eletroencefalograma, que evidenciou presenca de mioclonias sem correspondéncia
eletrografica. Ademais, foram colhidos exames laboratoriais ao longo de toda a internacdo

demonstrados na tabela abaixo.
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Tabela 1 — Exames laboratoriais

Data Magnésio Fosforo Vitamina D icfiléilziaigo Creatinina PTH
(mg/dL) (mg/dL) (ng/mL) (mg/dL) (0,5mg/dL) (pg/mL)

25/01/2024 2,52 - - 5,22 1,22 -
12/02/2024 1,59 - - 5,46 0,8 -
05/03/2024 1,46 5,5 - 6,2 0,9 -
10/03/2024 1,83 5,7 21,6 6,27 0,92 3,0
23/03/2024 1,45 52 - 5,44 0,9 -
25/03/2024 1,58 - - 5,39 0,84 -
31/03/2024 1,62 - - 5,68 1,3 -
23/04/2024 1,57 - - 5,19 0,79 -
06/07/2024 1,7 4,8 49,2 - - 11
11/07/2024 1,8 4,0 - - - -

FONTE: Elaborado pelos autores

Apds o diagndstico de hipoparatireoidismo secundario a hipomagnesemia, o paciente iniciou
tratamento através da reposi¢do endovenosa de eletrdlitos, dieta com restricdo de fosfato e
hiperproteica, otimizagao da hidratacdo endovenosa e prescrigao de vitamina D.

Manteve o tratamento com reavaliagdes didrias através coleta de exames laboratoriais.
Apresentou uma evolugdo favoravel, mantendo: fosforo 4 mg/dl, magnésio: 1,8mg/dl; calcio:
9,7mg/dl; PCR: 15,5mg/dl; creatinina 0,5mg/dl.

Apds o tratamento instituido, foram realizados novos exames laboratoriais, os quais
evidenciaram normalizagdo dos pardmetros séricos: PTH 11mg, vitamina D 49,2 , f6sforo 4,8, calcio

10mg, fosforo 4,0, albumina 4,2.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

No relato apresentado, observa-se um padrdo persistente de hipomagnesemia ao longo da
internagdo, com valores frequentemente abaixo do limite inferior da normalidade, mesmo diante de
reposi¢des. Essa condicdo interferiu diretamente na secrecdo e ag¢do do paratormoénio (PTH),
evidenciada por niveis persistentemente baixos do hormonio, configurando um quadro de
hipoparatireoidismo funcional secundario a hipomagnesemia. Paralelamente, o paciente manteve
niveis de calcio ionizado abaixo do ideal em diversos momentos compativel com hipocalcemia
refrataria a reposicdo isolada de célcio, comum quando hé deficiéncia concomitante de magnésio.
Adicionalmente, a creatinina sérica, que inicialmente encontrava-se normal, passou a apresentar

elevacdes intermitentes (como 1,30 mg/dL em 31/03), sugerindo comprometimento renal transitorio,
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possivelmente relacionado a toxicidade tubular induzida pela polimixina B, reconhecidamente
nefrotdxica. O conjunto desses achados laboratoriais refor¢a a importancia da avaliacdo integrada de
eletrolitos e funcao renal em pacientes sob uso de antimicrobianos nefrotdéxicos, como a polimixina B,
principalmente diante de disturbios eletroliticos com repercussdes hormonais, como os observados

neste caso.

3.1 NEFROTOXICIDADE DA POLIMIXINA

A nefrotoxicidade € o evento adverso mais comum e relevante associado ao uso da Polimixina
B, sendo considerada o principal fator limitante da sua terapéutica. O mecanismo lesivo envolve,
principalmente, a citotoxicidade direta sobre as células do tibulo contorcido proximal, resultando em
disfuncdo tubular, acidose metabolica, reducdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG) e, sobretudo,
perda urindria excessiva de eletrdlitos essenciais como magnésio, potdssio e célcio (NI et al., 2020;
GOLDIN et al., 2021).

No caso clinico descrito, o paciente jovem, sem comorbidades prévias e com fung¢ao renal basal
preservada, evoluiu com hipomagnesemia significativa durante antibioticoterapia com Polimixina B
para tratamento de infec¢do Ossea por Pseudomonas aeruginosa. Essa alteracdo eletrolitica, em
associacdo a hipocalcemia e ao PTH inapropriadamente baixo, configura um padrao tipico de lesdo
tubular proximal induzida por toxicidade medicamentosa, quadro caracteristico da nefrotoxicidade
subclinica causada pelas polimixinas.

Estudos clinicos reforgam a alta incidéncia dessa toxicidade. Kvitko et al. (2011), ao
compararem pacientes tratados com Polimixina B e outros antibioticos, observaram uma taxa de
nefrotoxicidade de 36% no grupo da Polimixina, contra apenas 11% no grupo controle. Ja Lahke et al.
(2016) demonstraram que, embora a Polimixina E (colistina) apresente maior toxicidade (39,3%), a
Polimixina B também ocasiona injtria renal consideravel (11,8%).

A fisiopatologia envolve o acumulo da droga nas células do tibulo proximal, mediado por
mecanismos de endocitose dependente de megalina. Uma vez internalizada, a Polimixina desencadeia
estresse oxidativo, dano mitocondrial e lise celular, culminando em perda da capacidade de reabsor¢ao
tubular — inclusive de magnésio, um ion cuja reabsor¢do ocorre predominantemente na al¢a de Henle,
mas também no tibulo proximal. A perda renal de magnésio pode ser a inica manifestacdo inicial da
toxicidade, precedendo elevagdes de creatinina (WU et al., 2022; ELIAS et al., 2010).

No paciente relatado, a auséncia de elevacao importante da creatinina reforga a possibilidade
de uma nefrotoxicidade predominantemente tubular, com prejuizo seletivo da reabsor¢ao eletrolitica,
sem comprometimento glomerular significativo. O quadro de hipomagnesemia desencadeou, por sua

vez, uma resposta hormonal inadequada, com queda abrupta dos niveis de PTH e consequente
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hipocalcemia — um efeito descrito como hipoparatireoidismo funcional induzido por lesdo renal
toxica.

Dados de estudos brasileiros, como os de Elias et al. (2010) e Jodo et al. (2017), contribuem
para essa compreensao. Elias et al. identificaram maior incidéncia de insuficiéncia renal grave em
pacientes que receberam doses superiores a 200 mg/dia de Polimixina B, enquanto Jodo et al.,
analisando 222 pacientes, observaram que doses >250 mg/dia ndo se correlacionaram com
nefrotoxicidade de forma estatisticamente significativa, o que indica que fatores individuais (como
sepse, hipovolemia e duragdo do tratamento) podem ser mais determinantes que a dose isoladamente.

A rapida identificacdo da hipomagnesemia e a introdu¢do imediata de reposicao eletrolitica,
como realizada no caso apresentado, foram decisivas para a reversdo do quadro e prevengdo de
complicagdes adicionais. A resolucdo da hipocalcemia e normalizacdo dos niveis de PTH apos a
estabilizacdo do magnésio reforcam o carater transitério da disfuncdo e evidenciam que, ainda que
subestimada, a nefrotoxicidade da Polimixina B pode se manifestar de forma silenciosa, insidiosa e

progressiva, exigindo atengdo continua da equipe médica.

3.2 ELETROLITOS
3.2.1 Calcio

Em individuos saudaveis, o célcio circula no plasma sob trés formas: ionizado (biologicamente
ativo), ligado a proteinas (principalmente a albumina) e complexado com anions. A regulacdo do calcio
sérico ¢ multifatorial, envolvendo a a¢do integrada do PTH, da vitamina D e da fun¢do renal. A maior
parte do calcio filtrado pelos glomérulos ¢é reabsorvida nos tubulos renais: 65% no tibulo contorcido
proximal, 20% na al¢a de Henle e cerca de 10% nos tiibulos distais e de conexdo, sendo que menos de
2% ¢ excretado na urina (GOLDIN et al., 2021).

No caso descrito, o paciente apresentou célcio total de 6 mg/dL, valor significativamente abaixo
da faixa de normalidade. Essa hipocalcemia foi secundaria a deficiéncia de PTH — cuja liberagao
estava inibida pela hipomagnesemia — e agravada pela elevacao dos niveis de fosforo, que tende a se
combinar com calcio para formar precipitados em tecidos moles, reduzindo ainda mais a fracao
ionizada disponivel no plasma (PASIEKA et al., 2023).

Além disso, o paciente apresentava niveis insuficientes de vitamina D (21,6 ng/mL), o que
comprometeu a absor¢ao intestinal de calcio, contribuindo para a hipocalcemia. Dessa forma, o quadro
clinico se constituiu por um triplo impacto: diminui¢do da absorcdo gastrointestinal, aumento da

excrecao renal (por disfungdo tubular) e supressao hormonal (BILEZIKIAN, 2020).
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3.2.2 Magnésio

O magnésio ¢ o segundo cation mais abundante no meio intracelular e essencial a func¢do de
centenas de enzimas. Atua na excitabilidade neuromuscular, na estabilidade das membranas, na sintese
de DNA e RNA, e na sinalizacdo hormonal. Mais de 95% do magnésio corporal total estd no
compartimento intracelular e nos ossos. Nos rins, cerca de 70% do magnésio filtrado ¢ reabsorvido na
alca espessa de Henle, 10—20% no tiibulo proximal e o restante no tibulo distal (GOLDIN et al., 2021;
FIORENTINI et al., 2021).

A hipomagnesemia grave, como no caso descrito (1,42 mg/dL), afeta de forma significativa a
secrecdo e a acao do PTH. Estudos indicam que niveis abaixo de 1,5 mg/dL podem reduzir a liberacao
de paratorménio mesmo em resposta a uma hipocalcemia ativa, além de induzir resisténcia ao
hormdnio nos tecidos-alvo (MANNSTADT et al., 2022). O magnésio também participa da conversao
renal da vitamina D em sua forma ativa (calcitriol), amplificando o impacto da deficiéncia sobre o
metabolismo do calcio (KHAN et al., 2022).

E importante destacar que, mesmo sem elevagdo da creatinina, a lesdo tubular causada pela
Polimixina B pode comprometer a reabsorcao de magnésio e resultar em perdas urinarias elevadas,

como apontado na literatura recente (NI et al., 2020; BAYRAKTAR et al., 2023).

3.2.3 Fosforo

O fosforo € outro eletrolito intimamente regulado pelo PTH. Cerca de 85% do fésforo corporal
estd presente nos ossos e dentes, € 0s 15% restantes estdo distribuidos entre os tecidos moles e o liquido
extracelular. O rim ¢ o principal 6rgdo responsavel por sua excre¢do. Em presenga de PTH, ha aumento
da excrecao renal de fosforo (efeito fosfatiirico). No hipoparatireoidismo, esse efeito desaparece,
resultando em hiperfosfatemia, como observado no paciente (KHAN et al., 2022).

Essa elevacdo do fosforo, além de favorecer a precipitagdo com o calcio nos tecidos moles e
potencialmente nos tibulos renais, dificulta ainda mais a normaliza¢do da calcemia. Isso impde um
desafio terapéutico, especialmente quando coexistem hipomagnesemia, hipocalcemia e insuficiéncia
de vitamina D (SAKANE et al., 2022).

No caso relatado, a corre¢ao do fosforo foi realizada com dieta restrita, hidratacao vigorosa e
reposicdo de vitamina D, resultando em reducgdo gradual dos niveis e melhor resposta ao tratamento

do disttrbio do calcio (SELL et al., 2022).

3.3 MANIFESTACOES CLINICAS E DIAGNOSTICO DO HIPOPARATIREOIDISMO
As principais manifestacdes clinicas do hipoparatireoidismo estao relacionadas a irritabilidade
neuromuscular aumentada, devido a hipocalcemia, que ¢ responsavel por estimular descargas

espontaneas de alta frequéncia, levando ao espasmo muscular. Dois sinais podem ser identificados:
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Chvostek e Trosseau. Sendo esse primeiro identificado ao tocar o nervo facial na orelha e observar
uma contracdo ipsilateral ascendente dos musculos faciais, esse sinal pode ser visto em até 25% da
populagdo normal e pode estar ausente em até 30% dos pacientes com hipocalcemia. O sinal de
Trosseau, por sua vez, ¢ mais sensivel e especifico com relagdo ao Chvostek, estando presente em 90%
dos individuos hipocalcémicos e apenas 1% dos individuos normocalcémicos manifestam esse sinal.
Para provoca-lo, o manguito de pressao arterial deve ser inflado ligeiramente acima da pressao sistolica
por at¢ 3 minutos, sendo positivo quando ocorrer espasmo do carpo (PASIEKA et al., 2023;
BILEZIKIAN, 2020).

No caso relatado, ainda que os sinais de Chvostek e Trosseau ndo tenham sido diretamente
descritos na evolugdo clinica, o paciente apresentou mioclonias, ansiedade generalizada e irritabilidade
neuromuscular, todos sintomas compativeis com hipocalcemia sintomatica. Esses achados refor¢am a
relevancia da avaliagdo neurologica cuidadosa em pacientes com disturbios eletroliticos,
especialmente quando em uso de antibidticos com potencial nefrotdxico.

Outros sinais e sintomas incluem parestesia perioral e de extremidades, cdimbras musculares,
cefaleia, intervalo QT prolongado e inversdo da onda T no eletrocardiograma. Manifestagdes mais
graves envolvem: confusdo, convulsdes, tetania, laringoespasmo, taquicardia ventricular e outras
arritmias (PASIEKA et al., 2023).

Quanto as complicacdes relacionadas ao hipoparatireoidismo cronico, estudos observacionais
foram realizados comparando os pacientes com a comorbidade e individuos com a funcdo da
paratireoide normal, e mostraram catarata, infeccdo, nefrocalcinose/nefrolitiase, insuficiéncia renal,
convulsdes, arritmias e depressdo como complicacdes associadas (KHAN et al., 2022).

No caso apresentado, o tratamento e a resposta clinica rapida evitaram a progressdo para a
forma cronica da doenga, o que destaca a importancia do diagndstico precoce e da intervenc¢do ainda
na fase funcional e reversivel do hipoparatireoidismo secundario.

O diagnostico do hipoparatireoidismo ¢ realizado através da avaliagdo dos niveis séricos dos
eletrolitos. A concentracao corrigida do célcio sérico ou calcio ionizado esta abaixo das faixas normais,
acompanhado por niveis indetectaveis ou inapropriadamente baixos de PTH. Além disso, vao existir
anormalidades adicionais causadas pelo baixo PTH, que incluem: redug¢des na 1,25-di-hidroxivitamina
D, elevagao do P sérico, elevagao da excrecao fracionada urinaria de calcio. Comumente essas medidas
sdao confirmadas no minimo duas vezes em um periodo de 6 meses (BILEZIKIAN, 2020; KHAN et
al., 2022).

A dosagem do PTH ¢ fundamental para afastar os diagnosticos diferenciais. Pacientes com
hipocalcemia secundaria a deficiéncia de vitamina D, doenca renal cronica, uso de quelantes de célcio

ou medicamentos antirreabsortivos apresentam niveis de PTH adequados, diferentemente do
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hipoparatireoidismo. Ja em pacientes com pseudo-hipoparatireoidismo, um distirbio genético raro de
resisténcia ao PTH, as concentra¢des desse marcador estdo elevadas (MANNSTADT et al., 2022).

O perfil laboratorial do paciente, com PTH suprimido e fungdo renal preservada, afasta essas
outras hipoteses diagndsticas e reforga o papel da hipomagnesemia como fator causal do distarbio.

A afericdo da albumina na mesma amostra permite a avaliacdo do cdlcio total em face da
hipoalbuminemia — que reduz falsamente os niveis do célcio total — e da hiperalbuminemia — que
os aumenta. A formula normalmente utilizada para o célculo do calcio ajustado é: calcio ajustado
(mg/dL) = calcio total (mg/dL) + [4,0 — albumina (g/dL)] x 0,8. Caso seja dosado o calcio ionizado,
utiliza-se a formula: calcio ajustado (mmol/L) = cdlcio total (mmol/L) + 0,02 x [40 g/L — albumina

(2/L)] (MANNSTADT et al., 2022).

3.4 MANEJO DO HIPOPARATIREOIDISMO

A identificacdo rapida e o manejo adequado da hipocalcemia sdo fundamentais para prevenir
complicacdes agudas e cronicas, além de controlar os sintomas do paciente. Além de uma dieta rica
em calcio, a terapia convencional para os pacientes com hipoparatireoidismo inclui a suplementagao
de célcio e andlogos de vitamina D em doses variadas (KHAN et al, 2022). No caso descrito, o paciente
foi imediatamente submetido a reposi¢do endovenosa de calcio e magnésio, além da introdugdo de
vitamina D e dieta com restri¢ao de fésforo, medidas que levaram a recuperacdo dos niveis séricos de
eletrolitos e ao controle clinico dos sintomas.

A administragdo oral de calcio tem como objetivo aumentar a calcemia e ligar o fosforo
proveniente da dieta no intestino, reduzindo, dessa forma, a sua absor¢do. Dessa forma, a ingestao de
laticinios deve ser limitada, uma vez que, mesmo que seja uma boa fonte de célcio, também apresenta
grande quantidade de fosforo (SAKANE et al, 2022). A ingestdo diaria do célcio varia de acordo com
fatores distintos, como idade, sexo, calcemia e calciiria. Mais comumente, os pacientes ingerem de 1
a 3g de calcio elementar fracionados em 2-3 doses por dia junto com as refei¢des, podendo chegar até
9g por dia (SAKANE et al, 2022). Varios tipos de suplementos de célcio estdo disponiveis, com
quantidade e biodisponibilidade variaveis. Dentre as formas mais comuns, estdo o carbonato de calcio
(40% de calcio elementar) e o citrato de calcio (21% de calcio elementar). Outras formas existentes
sdo o lactato de calcio e o gluconato de célcio, que sdo menos utilizados na pratica clinica (SAKANE
et al, 2022). O carbonato de calcio geralmente ¢ preferido devido a sua quantidade mais alta de calcio
elementar, mas nem sempre ¢ tolerado por seus efeitos no trato gastrointestinal, como a constipagao.
De forma alternativa, o citrato de célcio pode ser utilizado nessas situagdes (BILEZIKIAN, 2020).

No hipoparatireoidismo, a formacdo da vitamina D € prejudicada nos rins, devido a falta de
PTH e altos niveis de fosforo, dessa forma, ¢ necessario a suplementacao da forma ativa da vitamina

D (calcitriol) ou um andlogo ativo (1-alfa-hidroxicolecalciferol). A dose média diaria do calcitriol € de
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0,5-1Imcg e a do analogo ativo 1-alfa-hidroxicolecalciferol é de 1-2mcg. Como a meia-vida bioldgica
da vitamina D ativa é de 4-6 horas, € necessario o fracionamento em duas vezes ao dia e titulado de
acordo com o calcio (BILEZIKIAN, 2020). O 25-hidroxivitamina D sérico ¢ o parametro mais
confiavel para monitorar os niveis de vitamina D, devendo ser mantido dentro da faixa normal > ou =
a 20ng/mL (50nmol/L) para a populacao geral e > ou = 30ng/mL (80nmol/L) para pacientes com
doengas ossecas (SAKANE et al, 2022).

A terapia com PTH recombinante humano intacto (PTHrh) foi aprovada como um
complemento a terapia convencional. Uma série de estudos demonstrou que o PTHrh, quando
administrado uma ou duas vezes ao dia, manteve a eucalcemia, reduziu a excre¢ao urinaria de calcio e
aumentou a excre¢do de fosforo (KHAN et al, 2022). A FDA aprovou o seu uso para os pacientes que
ndo podem ser bem controlados com a terapia convencional: hipocalcemia sintomatica com calcio <
7,5mg/dL, hipercalciuria, calculos renais, fosforo sérico elevado refratdrios a suplementacdo de calcio
e analogos ativos de vitamina D. Os pacientes que iniciam a terapia com o PTHrh devem comecar o
tratamento com 50mcg/dia e reduzir a dose de vitamina D ou cdlcio em 50%, sendo administrado
subcutaneo na regido da coxa. Durante o tratamento, o célcio sérico ¢ monitorado (REJNMARK,
2024).

Ainda existem divergéncias na literatura acerca das doses capazes de desenvolver o quadro de
nefrotoxicidade no paciente. O estudo de Elias et al (2010), conduzido no Brasil, incluiu 276 pacientes,
os pesquisadores observaram que uma dose >200mg/dia foi significativamente associado ao risco de
insuficiéncia renal grave. Em contrapartida, em um estudo subsequente realizado no Brasil, de Jodo et
al (2017), envolveu 222 pacientes em uso da Polimixina B, mas ndo encontrou associacdo entre
nefrotoxicidade e dosagem > 250mg/dia.

Para os pacientes com quadro agudo do hipoparatireoidismo, o primeiro passo para restaurar
os niveis fisioldgicos ¢ a infusdo intravenosa de 1 a 2 ampolas de gluconato de calcio 10% em 50ml
de dextrose a 5% durante 15-30 minutos. No segundo passo, ¢ realizada a infusdo mais lenta e
prolongada do gluconato de calcio em um periodo de 8 a 10 horas, na dose de 0,5-1,5mg/kg de peso
corporal. Além disso, realizar a monitoriza¢do com o eletrocardiograma e a calcemia (BILEZIKIAN,
2020). Durante o internamento, o paciente foi tratado com gluconato de célcio intravenoso, conforme
preconizado para o tratamento de hipocalcemia aguda em casos de hipoparatireoidismo funcional.

Para os pacientes cronicos, objetivo do tratamento € controlar os sintomas, manter os niveis de
calcio ligeiramente abaixo ou na faixa normal e a calciuria até 4mg/kg/dia. O fosforo sérico deve ser
mantido proximo ao valor méaximo, mas dentro da faixa de referéncia (SELL et al, 2022).Para
monitoramento do hipoparatireoidismo cronico, recomenda-se a dosagem da creatinina sérica,
magnésio, fosforo e célcio (ionizado ou ajustado a albumina), juntamente com a taxa de filtragao

glomerular estimada a cada 3-12 meses. A dosagem da 25-hidroxivitamina D deve ser realizada a cada
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6-12 meses e a urina de 24 horas para creatinina e célcio a cada 6-24 meses (KHAN et al, 2022). A
prescri¢ao de vitamina D ao paciente teve como base justamente a insuficiéncia detectada no exame

(19,2 ng/mL), o que refor¢a a adequagdo da conduta clinica conforme as recomendacdes da literatura.

4 CONCLUSAO

O presente trabalho teve como objetivo relatar um caso de hipoparatireoidismo funcional
secundario a hipomagnesemia induzida pelo uso prolongado de Polimixina B, evidenciando a
relevancia clinica e diagnostica dessa condigdo, muitas vezes negligenciada no contexto hospitalar. A
analise do caso descrito, envolvendo um paciente jovem, sem comorbidades prévias e em uso de
antibidtico de alta poténcia para tratamento de infeccdo dssea por Pseudomonas aeruginosa,
demonstrou como a toxicidade renal subclinica pode desencadear disturbios eletroliticos graves, com
importante repercussao sistémica.

A nefrotoxicidade, principal efeito adverso da Polimixina B, manifestou-se por meio da
disfuncdo tubular proximal, responsavel pela perda renal de magnésio e outros eletrdlitos, sem
necessariamente alterar marcadores classicos de fun¢do renal como a creatinina. Essa lesdo discreta,
porém significativa, comprometeu a reabsor¢cdo de magnésio, elemento essencial para a secrecdo e
acdo adequada do paratorménio (PTH). A hipomagnesemia, por sua vez, suprimiu os niveis de PTH e
induziu um quadro tipico de hipoparatireoidismo funcional, com hipocalcemia, hiperfosfatemia e
sintomas neuromusculares.

O relato de caso corrobora os achados descritos na literatura sobre a complexa interagdo entre
eletrélitos, funcdo hormonal e integridade tubular renal, demonstrando como alteragdes isoladas de
ions — como magnésio, calcio e fosforo — podem refletir distarbios maiores, como o
hipoparatireoidismo funcional. A rapida identificagdo do distarbio eletrolitico, o inicio imediato do
tratamento com reposi¢do de eletrolitos, vitamina D e correg¢do dietética, além do acompanhamento
clinico rigoroso, foram decisivos para a reversdo do quadro e evitaram a progressdo para formas
cronicas da doenga.

Assim, este trabalho reforga a importancia da vigilancia clinica e laboratorial durante a
administracdo de farmacos potencialmente nefrotdoxicos como a Polimixina B, especialmente em

pacientes criticos e submetidos a terapias prolongadas.
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