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Resumo

A Doença Renal Crônica (DRC) é considerada um problema de saúde pública mundial e
sua incidência vem aumentando progressivamente, chegando a ser classificada como
uma epidemia. Uma de suas complicações é a Doença Mineral Óssea, uma desordem
sistêmica que envolve alterações clínicas, bioquímicas e ósseas. Uma das causas desse
distúrbio é o hiperparatireoidismo secundário, complicação decorrente da alteração do
metabolismo de cálcio e fósforo, que representa uma importante causa da perda da qua-
lidade de vida dos pacientes. Na DRC ocorre um quadro de hiperfosfatemia e hipocalcemia
devido à perda da função renal, ao déficit de vitamina D ativa, e pelo desequilíbrio na
manutenção do produto cálcio-fósforo. Como consequência à hipocalcemia ocorre um
aumento na secreção do paratormônio, responsável pela reabsorção de sais ósseos, ele-
vando os níveis de Ca+ no líquido extracelular. A tendência resultante é o estabelecimento
de um quadro de HPTS, que pode causar fraturas patológicas, deformidades ósseas e
decréscimo na sobrevida dos pacientes. Esta revisão sugere o HPTS como alvo de futuras
investigações clínicas e laboratoriais para melhor elucidar os mecanismos envolvidos no
desenvolvimento desta complicação e, assim, estabelecer o uso de medidas terapêuticas
e profiláticas que aumentem a expectativa de vida dos pacientes com DRC.
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INTRODUÇÃO

A National Kidney Foundation (NKF) define a Doen-

ça Renal Crônica (DRC) como uma lesão presente por um

período igual ou superior a três meses, definida por anor-

malidades estruturais ou funcionais dos rins, manifestada

por alterações patológicas que resultam na presença de bio-

marcadores de lesão renal em análises de soro ou urina.(1)

Na DRC ocorre uma perda progressiva e irreversível

da função renal, o que resulta em uma redução da taxa de

filtração glomerular (TFG) e acúmulo de toxinas urêmicas.

Esta situação leva ao desenvolvimento, em estágios avan-

çados da doença, da chamada síndrome urêmica, com ma-

nifestações que se assemelham a uma intoxicação sistêmica

causada por uma ou várias substâncias dialisáveis.(2)

Atualmente, a DRC é considerada um problema de

saúde pública mundial e, portanto, devem ser aplicadas

políticas de saúde no Brasil e no mundo para minimizar

esta situação.(3) Além de apresentar alta morbidade e mor-

talidade, sua incidência vem aumentando progressiva-

mente segundo Censo de 2011 da Sociedade Brasileira

de Nefrologia (SBN) (Figura 1), chegando a ser classifi-

cada como uma doença epidêmica de alto custo.(4) Em

2002, estimava-se terem sido gastos R$ 1,4 bilhão no

tratamento de pacientes em diálise crônica e com trans-

plante renal.(5)

Figura 1. Total estimado de pacientes em tratamento dialítico por ano.
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As doenças renais levam a óbito aproximadamente

15 mil pessoas por ano no país, sendo usualmente silen-

ciosa no início. O diagnóstico precoce evita que ocorra

falência renal, além de reduzir as chances de complica-

ções.(6,7)

Tabela 2 - Estadiamento da Doença Renal Crônica

Estágio Descrição
TFG

(mL/min/1,73 m2

1 lesão renal com função renal normal ≥ 90

2 Insuficiência renal leve ou funcional 60-89

3 Insuficiência renal moderada ou

laboratorial

30-59

4 Insuficiência renal grave ou clínica 15-29

5 Insuficiência renal terminal ou dialítica < 15 ou em diálise

Fonte: Barros et al. Nefrologia: Rotinas, Diagnóstico e Tratamento. 3a edição.

Porto Alegre 2006

Levando-se em conta os fatores de risco tradicionais

(Tabela 1) para o desenvolvimento da DRC, o aumento da

prevalência de diabetes e a hipertensão arterial sistêmica

(HAS) contribuem significativamente para o aumento do

número de pacientes com DRC.(8)

A DRC é dividida em cinco estágios funcionais, de

acordo com o grau de função renal do paciente, sendo que,

quando a TFG cair para <15 mL/min é necessário submeter

o paciente à diálise ou transplante renal (Tabela 2). A pre-

sença da DRC pode ser detectada por meio de teste para

detecção de proteinúria e dosagem de creatinina sérica para

avaliar a TFG. O reconhecimento e o manejo precoces de

pacientes em estágios iniciais da DRC podem reduzir o au-

mento no número dos pacientes urêmicos.(3-5,9)

Em sua evolução, a DRC é acompanhada por um

desequilíbrio hidroeletrolítico, metabólico e do sistema

imunológico, visto que o processo inflamatório crônico é

comprovado pela presença de níveis mais elevados de

citocinas inflamatórias neste grupo de pacientes, apesar dos

mecanismos envolvidos não estarem bem elucidados.(10)

Assim, a doença é caracterizada pela perda das funções

bioquímicas e fisiológicas de todos os sistemas do orga-

nismo, secundária ao acúmulo de toxinas urêmicas, surgin-

do alterações como hiponatremia, hipercalemia, acidose

metabólica, hiperfosfatemia, hipocalcemia e hipervolemia,

e as complicações associadas como anemia, aterosclerose

acelerada, calcificação vascular, resistência à insulina, au-

mento do catabolismo muscular, perda de apetite, aumento

da permeabilidade da membrana peritoneal e doença mi-

neral óssea (DMO), que representam importantes indica-

dores de mortalidade por doença cardiovascular (DCV) e

doenças infecciosas neste grupo de pacientes.(2,10,11) A HAS

também é uma manifestação da DRC, caracterizada pelo

volume circulante excessivo, podendo ser controlada com

redução da ingestão de sódio, diuréticos potentes e remo-

ção do líquido pela diálise. O excesso de volume circulante

pode desencadear o aparecimento de insuficiência cardía-

ca congestiva (ICC) e edema agudo de pulmão.(2,12)

O trabalho em questão aborda o hiperparatireoidismo

secundário (HPTS), uma complicação decorrente da alte-

ração do metabolismo de cálcio e de fósforo em pacientes

com DRC, uma das formas de apresentação da DMO. Esta

complicação determina um estado de alto turnover ósseo,

caracterizado por uma alta atividade osteoblástica e osteo-

clástica.(13) A importância do estudo do HPTS se encontra

no impacto negativo na qualidade de vida e na alta morbi-

mortalidade destes pacientes, uma vez que essa doença

contribui diretamente para o aumento de fraturas ósseas,

hospitalização e mortalidade, devido à redução da densi-

dade mineral óssea.(14)

A PRODUÇÃO DE PTH E O METABOLISMO DE
CÁLCIO E FÓSFORO

As glândulas paratireoides normalmente apresentam-

se na forma de quatro nódulos esféricos de coloração rósea,

localizadas na parte posterior da tireoide.(15) São responsá-

veis pela produção do PTH, que é metabolizado pelo fígado

e excretado pelos rins.(16-18) A principal função do PTH é es-

timular a liberação de cálcio para o plasma, e, para isso,

age principalmente nos ossos, nos rins e indiretamente no

intestino delgado.(19)

Tabela 1 - Fatores de risco para Doença Renal Crônica e seus desfechos

Tipo Definição Exemplo

Fatores de

suscetibilidade

Suscetibilidade aumentada para lesão renal Idade avançada, história familiar, sexo masculino, raça negra

Fatores

desencadeantes

Desencadeiam diretamente a lesão renal Diabetes, HAS, doença autoimune, infecção sistêmica,

infecção do trato urinário, toxidade por drogas

Fatores de

progressão

Causam piora da lesão renal e declínio mais rápido

da função renal, uma vez iniciada a lesão

Nível mais alto de proteinúria, nível mais alto de

 pressão arterial, controle precário da glicemia em

diabetes, tabagismo

Fatores de doença

avançada

Aumentam a morbidade e a mortalidade na

insuficiência renal em fase terminal

Dose mais baixa de diálise, acesso vascular temporário,

anemia, albumina sérica baixa, encaminhamento tardio

Fonte: National Kidney Foundation, Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease:  New York, 2002
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Nos ossos, o PTH estimula a reabsorção óssea per-

mitindo o acoplamento entre osteoblastos e osteoclastos,

aumentando de uma forma geral o turnover ósseo. Doses

intermitentes de PTH associam-se a um predomínio da for-

mação, enquanto que exposição prolongada e concentra-

ções elevadas induzem a uma perda óssea por predomí-

nio da reabsorção.(17) Nos rins, o PTH age diretamente nos

túbulos renais, aumentando a reabsorção de cálcio e di-

minuindo a reabsorção de fósforo e de bicarbonato.(19)

Como ação indireta no intestino delgado, o PTH estimula,

via 1-α-hidroxilase, a biossíntese renal de 1,25 (OH)
2
D

3
, a

qual age promovendo a absorção intestinal de cálcio e

fosfato da dieta, com consequente feedback negativo nas

glândulas paratireoides.(17)

A matriz óssea é composta por uma parte orgânica

(35%) e uma parte inorgânica (65%), que constitui a parte

mineral hidroxiapatita. O cálcio e o fósforo são os principais

constituintes minerais do esqueleto, uma vez que ele con-

tém 98% de cálcio e 80% do fósforo do organismo. O cálcio

da dieta é absorvido por transporte ativo no intestino, princi-

palmente no duodeno e jejuno. Esse transporte ocorre na

borda-em-escova das células epiteliais e envolve uma

ATPase dependente de cálcio e uma proteína ligadora de

cálcio, chamada de calbindina D.(20) A síntese dessa proteí-

na e o funcionamento do transporte ativo dependem da vita-

mina D ativa.(21)

Aproximadamente 99% do cálcio do organismo estão

armazenados nos ossos, sendo apenas 1% no líquido extra-

celular e 0,1% no líquido intracelular. Portanto, o osso atua

como grande reservatório para o armazenamento de cálcio

e como fonte de rápida mobilização quando a concentra-

ção desse íon no líquido extracelular ocasionalmente dimi-

nui. Quando a concentração de cálcio do líquido extracelular

cai abaixo da normal, as glândulas paratireoides são dire-

tamente estimuladas, promovendo a produção e secreção

de PTH. A seguir, este hormônio atua diretamente sobre os

ossos, aumentando a reabsorção de sais ósseos, liberan-

do grandes quantidades de cálcio no líquido extracelular.

Quando a concentração de íons cálcio se apresenta eleva-

da, a secreção de PTH diminui, de modo que não ocorre

quase nenhuma reabsorção óssea. Outro fator que influen-

cia a reabsorção de cálcio é a concentração plasmática de

fosfato para manter o produto cálcio e fósforo em níveis

circulantes adequados.(22)

A vitamina D apresenta duas vias de formação: a via

endógena e a via exógena. A vitamina D exógena apresen-

ta-se sob duas formas: D2 (ergocalciferol), sintetizada em

plantas a partir do precursor ergosterol e a D3 (colecal-

ciferol), dos alimentos não vegetais. Ambas sofrem o mes-

mo processo de metabolização para se tornarem ativas. A

vitamina D3 é produzida a partir do 7-diidrocolesterol (pró-

vitamina D3), precursor imediato do colesterol. Por ação da

radiação solar (ultravioleta B), é transformada em pré-vita-

mina D3, que sofre uma isomerização induzida pelo calor e

forma vitamina D3. Esta atinge a circulação, sendo trans-

portada até o fígado, onde se inicia o processo de hidro-

xilação.(23) A vitamina D é convertida no fígado na sua forma

intermediária (25(OH)D), a qual é o principal metabólito

circulante da vitamina D. As concentrações séricas de

25(OH)D refletem tanto a entrada quanto a produção

endógena e pode ser medida para se verificar o nível geral

de vitamina D. No rim, a forma 25(OH)D sofre uma segunda

hidroxilação e é convertida pela enzima 1-α-hidroxilase em

sua forma ativa (1,25(OH)
2
D

3
), a qual possui um importante

papel na integridade dos ossos e músculos por regular o

metabolismo do cálcio. O nível sérico da vitamina D na sua

forma ativa não é relacionado com o estado geral de vitami-

na D e, por isso, não é clinicamente útil.(24)

O HIPERPARATIREOIDISMO SECUNDÁRIO NA
DOENÇA RENAL CRÔNICA

O HPTS na DRC é caracterizado pela hiperplasia das

glândulas paratireoides, sendo uma complicação frequente

nos pacientes em diálise, podendo estar presente mesmo

em fases da DRC, porém sendo mais prevalente nas fases

avançadas da doença. Vários são os fatores responsáveis

pela patogênese da doença, destacando-se a hiper-

fosfatemia, a hipocalcemia e o déficit de vitamina D.(25)

No paciente com DRC, o balanço de fósforo é altera-

do devido à perda dos néfrons, desta forma há uma redu-

ção nas taxas de excreção de fósforo, levando à hiper-

fosfatemia.(4) A retenção de fósforo pode também funcionar

como inibidor indireto da produção da forma ativa da vita-

mina D devido à inibição da enzima 1-α-hidroxilase renal,

que é responsável pela conversão da vitamina D em sua

forma ativa (1,25(OH)
2
D

3
). Como consequência da diminui-

ção da vitamina D ativa, ocorre uma redução na absorção

intestinal e reabsorção óssea de cálcio, favorecendo o de-

senvolvimento de episódios mais frequentes e sustentados

de hipocalcemia.(25)

Assim, a perda progressiva de massa renal determi-

na queda dos níveis circulantes da forma ativa da vitamina

D e uma drástica redução na absorção intestinal de cálcio.

A tendência resultante à hipocalcemia leva ao estabeleci-

mento de um quadro de HPTS, que permite manter o cálcio

plasmático em nível normal ou pouco reduzido à custa de

uma mobilização das reservas ósseas e do estabelecimen-

to de um balanço negativo de cálcio, resultando em uma

progressiva descalcificação óssea, uma vez que o PTH vai

buscar no reservatório ósseo o cálcio que deveria provir da

absorção intestinal.(2)

Para agravar ainda mais a situação, pacientes depen-

dentes de diálise crônica apresentam grande retenção de

fósforo aumentando o produto cálcio e fósforo acima do

nível crítico, gerando na maioria das vezes calcificações
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ectópicas, principalmente vasculares. Este processo pode

ter consequências graves como a obstrução coronariana e

a complicação por DCV.(2,17)

O HPTS é considerado uma das mais importantes

causas de mortalidade em pacientes com DRC por causar

fraturas, deformidades ósseas e decréscimo do tempo de

vida desses pacientes.(26) Em estudos epidemiológicos fei-

tos com grande número de pacientes portadores de DRC,

observa-se que até 80% dos mesmo apresentam valores

de PTH acima dos valores laboratoriais normais de refe-

rência, especialmente aqueles que se encontram em pro-

grama regular de terapia renal substitutiva (hemodiálise e

diálise peritoneal).(27) Analisando apenas o grupo composto

por pacientes em tratamento dialítico, aproximadamente 50%

podem desenvolver esta complicação em formas mais gra-

ves da doença e a mesma se associar a outras complica-

ções, como desnutrição, também muito prevalente na po-

pulação em tratamento dialítico.(28)

Um estudo com base na dosagem de PTH sérico re-

velou uma incidência de 56% de HPTS em pacientes com

DRC em fase terminal. Tal estudo demonstrou uma direta

correlação entre tempo de diálise e o aparecimento da do-

ença, uma vez que, após o segundo ano de tratamento

dialítico, a incidência do HPTS chegava a 70% destes paci-

entes.(29) Estudos demonstram que, no Brasil, a prevalência

das lesões ósseas decorrentes do HPTS elevou-se de

32,3% na década de 80 para 44% nos anos 90.(30)

A principal característica dessa doença é a hiperplasia

das glândulas paratireoides, que leva ao aumento da sínte-

se e secreção do PTH(31) devido à diminuição da concentra-

ção sérica de cálcio, que leva ao decréscimo na síntese de

calcitriol e à retenção de fósforo, além da resistência

esquelética à ação do PTH.(31) Esta situação atenua a

excreção de cálcio na urina e mobiliza o cálcio dos ossos,

mantendo as concentrações séricas normais, ou seja, pre-

servando a homeostase deste cátion.(32) (Figura 2).

A hipocalcemia é um poderoso estimulante para a se-

creção de PTH e para o crescimento das glândulas da

paratireoide. Os efeitos do cálcio parecem ser mediados

pelo receptor de cálcio, e vários estudos têm demonstrado

que existe um decréscimo da expressão do receptor de

cálcio nas glândulas hiperplásicas que são vistas nos doen-

tes renais. O decréscimo dos receptores de cálcio pode le-

var potencialmente a um aumento nos níveis de secreção

de PTH porque a resposta da glândula da paratireoide fren-

te ao estímulo do cálcio pode estar diminuída. Entretanto, a

relação entre a expressão do receptor de cálcio e os níveis

de PTH não é clara.(33)

Apesar da osteodistrofia renal (complicações do

osteometabolismo associadas à Doença Renal Crônica) ser

conhecida há mais de 50 anos, os conceitos sobre os me-

canismos envolvidos nesta doença sofreram modificações

e evoluíram com o tempo.(34) Atualmente, a DMO é consi-

derada uma desordem sistêmica manifestada por uma ou

Figura 2. Representação esquemática da fisiopatologia do hiperparatireoidismo secundário na DRC.
Fonte: os autores
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mais combinações de anormalidades,(35) envolvendo altera-

ções clínicas, bioquímicas e ósseas. Dentre as alterações

bioquímicas, destacam-se às ocorridas nos metabolismos

de cálcio, fósforo, PTH e vitamina D, e, em relação às alte-

rações ósseas, destacam-se as anormalidades no turnover,

mineralização, volume ou crescimento ósseo, além das

calcificações extraósseas como calcificação vascular ou de

outros tecidos.(14,36) Esta situação, antes conhecida como

osteodistrofia renal (ODR), atualmente foi conceituada pelo

KDIGO como DMO. Assim, o termo ODR ficou reservado

para as alterações na histologia óssea avaliadas por biópsia

e DMO corresponde a uma situação mais ampla desta com-

plicação.(37) Estas anormalidades estão inter-relacionadas

e provavelmente irão variar de acordo com o tipo particular

e a rapidez da progressão da DRC, bem como em função

de características individuais dos pacientes.(33)

Pacientes nos primeiros estágios da DRC raramen-

te apresentam evidências clínicas de DMO, porém, estu-

dos recentes têm revelado que alterações histológicas

podem se desenvolver antes do aparecimento dos sinto-

mas clínicos da doença.(38) A DMO pode ser classificada

conforme o estado de turnover ósseo. As formas de alto

turnover têm um perfil histológico definido como osteíte fi-

brosa, incluídas também as formas leves. A única causa

desse distúrbio é o HPTS. No outro extremo se identifi-

cam as formas de baixo turnover, que, em função da taxa

de mineralização, se dividem em: osteomalácia e enfer-

midade óssea adinâmica.(32,39-41) Muitos dos pacientes com

DRC apresentam os dois tipos da doença óssea, sendo

que a acidose metabólica pode intensificar este proces-

so.(38,39)

A DMO em pacientes com doença renal muitas vezes

é assintomática, e os sintomas aparecem somente nos es-

tágios finais. Muitos deles são inespecíficos(36)e incluem

dores ósseas, fraturas, deformidades ósseas, miopatia, rup-

tura de tendão e retardo de crescimento. Em adição, estas

alterações metabólicas e suas terapias prolongadas podem

provocar calcificações de tecidos.(42) Como a atividade au-

mentada dos osteoclastos e dos osteoblastos e a extrema

velocidade de remodelação dificultam a mineralização ade-

quada dos novos ossos, como consequência tem-se um

osso estruturalmente fraco e com baixa densidade.(43) A

osteosclerose é uma manifestação relacionada à atividade

excessiva dos osteoclastos em resposta a reabsorção ós-

sea, ou pela produção aumentada de osteoides mine-

ralizados.(44) As lesões ósseas que aparecem podem variar

muito entre os pacientes, devido a fatores de idade, etiologia

da doença, dieta, tratamento instituído e duração do trata-

mento dialítico.(14) A remodelação óssea desencadeia ou

acelera, também, a calcificação vascular, a qual é um risco

para o desenvolvimento de DCV.(37) A calcificação vascular

é extremamente comum e importante nos pacientes com

doença renal, nos quais se desenvolve e progride rapida-

mente e prediz uma variedade de consequências adver-

sas.(33) Na DRC, qualquer forma histológica da doença ós-

sea renal pode estar associada aos níveis altos ou baixos

de densidade óssea; assim, a densidade mineral óssea e

os critérios da OMS não podem ser usados para o diag-

nóstico de osteoporose neste grupo de pacientes.(45)

A maioria dos pacientes com HPTS em fase terminal

não responde ao tratamento clínico e, após alguns anos de

diálise, removem as glândulas da paratireoide (para-

tireoidectomia total) quando o HPTS não responde mais ao

tratamento farmacológico.(46) Todas as glândulas são remo-

vidas, mesmo as glândulas menores e macroscopicamente

normais, que podem ser responsáveis pela persistência e

retorno da doença no futuro.(28)

Para o diagnóstico do HPTS em pacientes com DRC

são realizados testes laboratoriais de marcadores do me-

tabolismo ósseo, incluindo dosagem de PTH, cálcio e fós-

foro.(33,47) A dosagem de fósforo e cálcio deve ser feita fre-

quentemente e a terapia precisa ser ajustada de acordo

com o guia de prática clínica para manter as concentra-

ções dentro dos limites definidos.(33) Os marcadores

bioquímicos têm sido utilizados há muito tempo para aná-

lise do desenvolvimento da DMO no paciente com DRC. A

dosagem de PTH é usada amplamente por ser o hormônio

regulador do turnover e da atividade celular óssea. Outros

marcadores que refletem a formação óssea estão sendo

avaliados, como: fosfatase alcalina total, fosfatase alcali-

na osso-específica, pró-colágeno tipo I, peptídeo terminal-

C e osteocalcina. Por outro lado, encontram-se os marca-

dores da reabsorção óssea, como: fosfatase ácida tartrato

resistente tipo 5b (TRAP-5b), colágeno telopeptídeo tipo1

(ICTP) e osteoprotogerina (OPG). Estes marcadores po-

dem fornecer informações do turnover ósseo, mas nenhum

garante suficiente correlação com o estado clínico da

DMO.(48)

A maioria dos estudos de perda óssea na DRC de-

pende da absormetria radiológica de dupla energia (DXA),

a qual mede a densidade mineral óssea.(49) Porém, testes

de densidade óssea não distinguem entre os diferentes

tipos de histologia do osso.(50) A biópsia óssea é um méto-

do gold standard para determinar o estado ósseo por meio

de estudos histológicos, entretanto, é um método invasivo

que requer tempo de análise. Assim, é de grande interes-

se o desenvolvimento de técnicas de imagem não inva-

sivas que possam melhorar a previsão de risco de fraturas

em pacientes com DRC.(48,51,52)

O projeto das diretrizes do Kidney Disease Quality

Initiative (K/DOQI) foi desenvolvido e tem sido divulgado

amplamente pela NKF no intuito de que sejam adotadas

práticas de diagnóstico, prevenção e tratamento das do-

enças renais baseadas nas melhores evidências dos tra-

balhos científicos. Dentre essas, algumas são específicas

para a abordagem das alterações do metabolismo mine-
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ral. De acordo com estas recomendações, pacientes em

diálise devem manter as concentrações de cálcio sérico

corrigido para a albumina entre 8,4-9,5 mg/dL, fósforo

sérico entre 3,5-5,5 mg/dL, produto cálcio x fósforo menor

que 55 mg/dL e PTH plasmático entre 150-300 pg/mL. O

tratamento do HPTS continua sendo um desafio para a área

médica. Ele deve incluir uma combinação da restrição de

fósforo na dieta, análogos da vitamina D, uso de calci-

miméticos e de quelantes de fósforo. Assim, o primeiro

passo é aperfeiçoar os níveis de fósforo e cálcio séricos.

Isto pode ser alcançado por meio de dieta de restrição e

pelo início da terapia com quelantes de fósforos. O segun-

do passo deve ser focado no controle dos níveis de PTH e

vitamina D pelo uso de calcimiméticos (Cinacalcete) e/ou

análogos da vitamina D. Por último, o controle de doses de

quelantes de fósforo, calcimiméticos e análogos da vitami-

na D devem ser ajustados para se alcançarem os valores

recomendados pela NKF.(53-56)

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A DRC é considerada uma epidemia mundial, onde o

alto custo do tratamento é uma preocupação para os ór-

gãos governamentais e, por isso, um diagnóstico precoce

da doença é fundamental. O HPTS é uma complicação da

DRC e, por alterar o metabolismo de cálcio e fósforo, pode

acarretar a DMO. O aumento do PTH, a hiperfosfatemia, a

hipocalcemia e a deficiência de vitamina D ativa são os prin-

cipais fatores da gênese do HPTS, podendo levar a

calcificação vascular, dores e deformidades ósseas.

O HPTS, por ser uma importante causa de mortalida-

de e de perda da qualidade de vida em pacientes com DRC,

deve ser alvo de estudos adicionais para que o paciente

possa receber o tratamento ideal aumentando sua expecta-

tiva de vida. Assim, esta revisão sugere futuras investiga-

ções em estudos clínicos para elucidar os mecanismos en-

volvidos no HPTS a DRC, assim como o uso de medidas

terapêuticas e de profilaxia desta complicação.

Abstract

Chronic Kidney Disease (CKD) is considered a global public health problem

and its incidence has been progressively increasing, nearly becoming an

epidemic. One of its complications is the Mineral Bone Disease, which is

a systemic disorder that involves clinical, biochemical or bone alteration.

One of its causes is the secondary hyperparathyroidism, a complication

resulting from alterations of the metabolism of calcium and phosphorus

and results a decrease in quality of life in patients. The CKD causes

hyperphosphatemia and hypocalcemia due to kidney damage, active vitamin

D deficiency and maintenance of calcium - phosphorus product. As a

result of the hypocalcemia, the secretion of the parathyroid hormone

increases, which is responsible for the bone reabsorption, increasing the

levels of calcium in the extracellular liquid. The resultant tendency is the

secondary hyperparathyroidism, which can cause pathologic fractures,

bone deformities and reduction of life expectancy for patients. In conclusion,

the secondary hyperparathyroidism, must be further studied in future

investigations on clinical and laboratory studies to clarify the

pathophysiology of this complication, besides the use of therapeutic

proceedings and prophylaxis that increase life expectancy and quality in

patients with CKD.
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