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Resumo

A Doenca Renal Crénica (DRC) é considerada um problema de saude publica mundial e
sua incidéncia vem aumentando progressivamente, chegando a ser classificada como
uma epidemia. Uma de suas complicagdes é a Doenca Mineral Ossea, uma desordem
sistémica que envolve alteragdes clinicas, bioquimicas e ésseas. Uma das causas desse
disturbio é o hiperparatireoidismo secundario, complicagéo decorrente da alteragdo do
metabolismo de calcio e fosforo, que representa uma importante causa da perda da qua-
lidade de vida dos pacientes. Na DRC ocorre um quadro de hiperfosfatemia e hipocalcemia
devido a perda da funcéo renal, ao déficit de vitamina D ativa, e pelo desequilibrio na
manutencéao do produto célcio-fésforo. Como consequéncia a hipocalcemia ocorre um
aumento na secrec¢ao do paratorménio, responsavel pela reabsorgao de sais 6sseos, ele-
vando os niveis de Ca+ no liquido extracelular. Atendéncia resultante é o estabelecimento
de um quadro de HPTS, que pode causar fraturas patolégicas, deformidades dsseas e
decréscimo na sobrevida dos pacientes. Esta revisdo sugere o HPTS como alvo de futuras
investigacdes clinicas e laboratoriais para melhor elucidar os mecanismos envolvidos no
desenvolvimento desta complicagéo e, assim, estabelecer o uso de medidas terapéuticas
e profilaticas que aumentem a expectativa de vida dos pacientes com DRC.
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INTRODUCAO

A National Kidney Foundation (NKF) define a Doen-
¢a Renal Cronica (DRC) como uma lesédo presente por um
periodo igual ou superior a trés meses, definida por anor-
malidades estruturais ou funcionais dos rins, manifestada
por alteragdes patolégicas que resultam na presenca de bio-
marcadores de lesé@o renal em analises de soro ou urina.t"

Na DRC ocorre uma perda progressiva e irreversivel
da funcgéao renal, o que resulta em uma reducéo da taxa de
filtracdo glomerular (TFG) e acimulo de toxinas urémicas.
Esta situacao leva ao desenvolvimento, em estagios avan-
¢ados da doenga, da chamada sindrome urémica, com ma-
nifestagdes que se assemelham a uma intoxicacao sistémica
causada por uma ou varias substancias dialisaveis.®

Atualmente, a DRC é considerada um problema de
saude publica mundial e, portanto, devem ser aplicadas
politicas de saude no Brasil e no mundo para minimizar
esta situacdo.® Além de apresentar alta morbidade e mor-
talidade, sua incidéncia vem aumentando progressiva-
mente segundo Censo de 2011 da Sociedade Brasileira

de Nefrologia (SBN) (Figura 1), chegando a ser classifi-
cada como uma doenga epidémica de alto custo.® Em
2002, estimava-se terem sido gastos R$ 1,4 bilhdao no
tratamento de pacientes em dialise crénica e com trans-
plante renal.®
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Figura 1. Total estimado de pacientes em tratamento djalitico por ano.

'Farmacéutico(a) (UP) atuante em anélises clinicas em Curitiba, PR, Brasil.
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As doencas renais levam a 6bito aproximadamente
15 mil pessoas por ano no pais, sendo usualmente silen-
ciosa no inicio. O diagnoéstico precoce evita que ocorra
faléncia renal, além de reduzir as chances de complica-
¢bes.67)

Tabela 1 - Fatores de risco para Doenga Renal Crénica e seus desfechos

Levando-se em conta os fatores de risco tradicionais
(Tabela 1) para o desenvolvimento da DRC, o aumento da
prevaléncia de diabetes e a hipertenséo arterial sistémica
(HAS) contribuem significativamente para o aumento do
nimero de pacientes com DRC.®

Tipo Definigao

Exemplo

Fatores de
suscetibilidade

Fatores Desencadeiam diretamente a leséo renal
desencadeantes
Fatores de Causam piora da leséo renal e declinio mais rapido
progressao da fungdo renal, uma vez iniciada a lesao

Fatores de doenca

avangada insuficiéncia renal em fase terminal

Suscetibilidade aumentada para leséo renal

Aumentam a morbidade e a mortalidade na

Idade avancada, histdria familiar, sexo masculino, raca negra

Diabetes, HAS, doenca autoimune, infeccdo sistémica,
infecgao do trato urinario, toxidade por drogas
Nivel mais alto de proteindria, nivel mais alto de

pressao arterial, controle precério da glicemia em
diabetes, tabagismo
Dose mais baixa de didlise, acesso vascular temporario,
anemia, albumina sérica baixa, encaminhamento tardio

Fonte: National Kidney Foundation, Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease: New York, 2002

A DRC é dividida em cinco estagios funcionais, de
acordo com o grau de fung¢éo renal do paciente, sendo que,
quando a TFG cair para <15 mL/min é necessario submeter
o paciente a dialise ou transplante renal (Tabela 2). A pre-
senca da DRC pode ser detectada por meio de teste para
deteccéao de proteiniria e dosagem de creatinina sérica para
avaliar a TFG. O reconhecimento e o manejo precoces de
pacientes em estagios iniciais da DRC podem reduzir o au-
mento no nimero dos pacientes urémicos.®%9

Tabela 2 - Estadiamento da Doenga Renal Crénica

Estagio Descricao TFG
g G (mL/min/1,73 m2

1 les&o renal com fungdo renal normal >90

2 Insuficiéncia renal leve ou funcional 60-89

3 Insuficiéncia renal moderada ou 30-59

laboratorial

4 Insuficiéncia renal grave ou clinica 15-29

5 Insuficiéncia renal terminal ou dialitica < 15 ou em didlise

Fonte: Barros et al. Nefrologia: Rotinas, Diagnéstico e Tratamento. 3a edigao.
Porto Alegre 2006

Em sua evolugdo, a DRC é acompanhada por um
desequilibrio hidroeletrolitico, metaboélico e do sistema
imunolégico, visto que o processo inflamatério crénico é
comprovado pela presenca de niveis mais elevados de
citocinas inflamatérias neste grupo de pacientes, apesar dos
mecanismos envolvidos ndo estarem bem elucidados.('?
Assim, a doenca é caracterizada pela perda das fungdes
bioguimicas e fisiologicas de todos os sistemas do orga-
nismo, secundaria ao acumulo de toxinas urémicas, surgin-
do alteragbées como hiponatremia, hipercalemia, acidose
metabdlica, hiperfosfatemia, hipocalcemia e hipervolemia,
e as complicacdes associadas como anemia, aterosclerose
acelerada, calcificagao vascular, resisténcia a insulina, au-
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mento do catabolismo muscular, perda de apetite, aumento
da permeabilidade da membrana peritoneal e doenga mi-
neral 6ssea (DMO), que representam importantes indica-
dores de mortalidade por doenca cardiovascular (DCV) e
doencas infecciosas neste grupo de pacientes.?'%" AHAS
também é uma manifestacdo da DRC, caracterizada pelo
volume circulante excessivo, podendo ser controlada com
reducéo da ingesté@o de sodio, diuréticos potentes e remo-
¢éo do liquido pela didlise. O excesso de volume circulante
pode desencadear o aparecimento de insuficiéncia cardia-
ca congestiva (ICC) e edema agudo de pulmé&o.?'?

O trabalho em questao aborda o hiperparatireoidismo
secundario (HPTS), uma complicacédo decorrente da alte-
racdo do metabolismo de caélcio e de fésforo em pacientes
com DRC, uma das formas de apresentacdo da DMO. Esta
complicacao determina um estado de alto furnover 6sseo,
caracterizado por uma alta atividade osteoblastica e osteo-
clastica.™ A importancia do estudo do HPTS se encontra
no impacto negativo na qualidade de vida e na alta morbi-
mortalidade destes pacientes, uma vez que essa doenca
contribui diretamente para o aumento de fraturas 6sseas,
hospitalizagcdo e mortalidade, devido a reducdo da densi-
dade mineral 6ssea.("

A PRODUCAO DE PTH E O METABOLISMO DE
CALCIO E FOSFORO

As glandulas paratireoides normalmente apresentam-
se na forma de quatro nédulos esféricos de coloracao résea,
localizadas na parte posterior da tireoide.("™ S&o responsa-
veis pela producéo do PTH, que é metabolizado pelo figado
e excretado pelos rins.(""® A principal fungdo do PTH é es-
timular a liberagao de calcio para o plasma, e, para isso,
age principalmente nos ossos, nos rins e indiretamente no
intestino delgado.("®
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Nos ossos, o PTH estimula a reabsor¢cédo dssea per-
mitindo o acoplamento entre osteoblastos e osteoclastos,
aumentando de uma forma geral o turnover ésseo. Doses
intermitentes de PTH associam-se a um predominio da for-
macaéo, enquanto que exposicdo prolongada e concentra-
¢bes elevadas induzem a uma perda 6ssea por predomi-
nio da reabsorgéo."Nos rins, o PTH age diretamente nos
tdbulos renais, aumentando a reabsorgéo de calcio e di-
minuindo a reabsorgcao de fasforo e de bicarbonato.(®
Como acéo indireta no intestino delgado, o PTH estimula,
via 1-a-hidroxilase, a biossintese renal de 1,25 (OH),D,, a
qual age promovendo a absorcéo intestinal de calcio e
fosfato da dieta, com consequente feedback negativo nas
glandulas paratireoides.('")

A matriz 6ssea € composta por uma parte organica
(35%) e uma parte inorganica (65%), que constitui a parte
mineral hidroxiapatita. O célcio e o fésforo sé@o os principais
constituintes minerais do esqueleto, uma vez que ele con-
tém 98% de célcio e 80% do fésforo do organismo. O célcio
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 calcio e uma proteina ligadora de
célcio, chamada de calbindina D.?® Asintese dessa protei-
na e o funcionamento do transporte ativo dependem da vita-
mina D ativa.?"

Aproximadamente 99% do célcio do organismo estédo
armazenados nos 0ssos, sendo apenas 1% no liquido extra-
celular e 0,1% no liquido intracelular. Portanto, o osso atua
como grande reservatorio para o armazenamento de calcio
e como fonte de rapida mobilizagédo quando a concentra-
¢ao desse ion no liquido extracelular ocasionalmente dimi-
nui. Quando a concentragéo de calcio do liquido extracelular
cai abaixo da normal, as glandulas paratireoides sao dire-
tamente estimuladas, promovendo a produgéo e secrecao
de PTH. Aseguir, este horménio atua diretamente sobre os
ossos, aumentando a reabsorcéo de sais 6sseos, liberan-
do grandes quantidades de célcio no liquido extracelular.
Quando a concentragéo de ions célcio se apresenta eleva-
da, a secrecdo de PTH diminui, de modo que n&do ocorre
quase nenhuma reabsorcao 6ssea. Outro fator que influen-
cia a reabsorgéo de calcio é a concentracao plasmatica de
fosfato para manter o produto célcio e fosforo em niveis
circulantes adequados.®

A vitamina D apresenta duas vias de formacéao: a via
endogena e a via exdgena. Avitamina D ex6gena apresen-
ta-se sob duas formas: D2 (ergocalciferol), sintetizada em
plantas a partir do precursor ergosterol e a D3 (colecal-
ciferol), dos alimentos néo vegetais. Ambas sofrem o mes-
mo processo de metabolizagédo para se tornarem ativas. A
vitamina D3 é produzida a partir do 7-diidrocolesterol (pré-
vitamina D3), precursor imediato do colesterol. Por acédo da
radiacao solar (ultravioleta B), é transformada em pré-vita-
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mina D3, que sofre uma isomerizagéo induzida pelo calor e
forma vitamina D3. Esta atinge a circulacédo, sendo trans-
portada até o figado, onde se inicia o processo de hidro-
xilagédo.® Avitamina D é convertida no figado na sua forma
intermediaria (25(OH)D), a qual é o principal metabélito
circulante da vitamina D. As concentracdes séricas de
25(OH)D refletem tanto a entrada quanto a produgéao
enddégena e pode ser medida para se verificar o nivel geral
de vitamina D. No rim, a forma 25(OH)D sofre uma segunda
hidroxilagao e é convertida pela enzima 1-a-hidroxilase em
sua forma ativa (1,25(0OH),D,), a qual possui um importante
papel na integridade dos ossos e musculos por regular o
metabolismo do célcio. O nivel sérico da vitamina D na sua
forma ativa néo é relacionado com o estado geral de vitami-
na D e, porisso, ndo é clinicamente util.?

O HIPERPARATIREOIDISMO SECUNDARIO NA
DOENCA RENAL CRONICA

O HPTS na DRC é caracterizado pela hiperplasia das
glandulas paratireoides, sendo uma complicacéo frequente
nos pacientes em dialise, podendo estar presente mesmo
em fases da DRC, porém sendo mais prevalente nas fases
avancadas da doenca. Varios séo os fatores responsaveis
pela patogénese da doencga, destacando-se a hiper-
fosfatemia, a hipocalcemia e o déficit de vitamina D.®)

No paciente com DRC, o balango de fésforo é altera-
do devido a perda dos néfrons, desta forma ha uma redu-
¢do nas taxas de excrecdo de fosforo, levando a hiper-
fosfatemia.® Aretencéo de fésforo pode também funcionar
como inibidor indireto da producéo da forma ativa da vita-
mina D devido a inibigdo da enzima 1-a-hidroxilase renal,
que é responsavel pela conversao da vitamina D em sua
forma ativa (1,25(0OH),D,). Como consequéncia da diminui-
¢éo da vitamina D ativa, ocorre uma reducgéo na absorgao
intestinal e reabsorgéo 6ssea de calcio, favorecendo o de-
senvolvimento de episddios mais frequentes e sustentados
de hipocalcemia.®

Assim, a perda progressiva de massa renal determi-
na queda dos niveis circulantes da forma ativa da vitamina
D e uma drastica reducéo na absorgéo intestinal de célcio.
A tendéncia resultante a hipocalcemia leva ao estabeleci-
mento de um quadro de HPTS, que permite manter o calcio
plasmatico em nivel normal ou pouco reduzido a custa de
uma mobilizacdo das reservas 6sseas e do estabelecimen-
to de um balanco negativo de calcio, resultando em uma
progressiva descalcificacdo 6ssea, uma vez que o PTH vai
buscar no reservatério 6sseo o calcio que deveria provir da
absorgao intestinal.?

Para agravar ainda mais a situagao, pacientes depen-
dentes de dialise crénica apresentam grande retencéo de
fésforo aumentando o produto calcio e fésforo acima do
nivel critico, gerando na maioria das vezes calcificagGes
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ectépicas, principalmente vasculares. Este processo pode
ter consequéncias graves como a obstrugéo coronariana e
a complicacédo por DCV.21)

O HPTS é considerado uma das mais importantes
causas de mortalidade em pacientes com DRC por causar
fraturas, deformidades 6sseas e decréscimo do tempo de
vida desses pacientes.® Em estudos epidemiologicos fei-
tos com grande numero de pacientes portadores de DRC,
observa-se que até 80% dos mesmo apresentam valores
de PTH acima dos valores laboratoriais normais de refe-
réncia, especialmente aqueles que se encontram em pro-
grama regular de terapia renal substitutiva (hemodialise e
dialise peritoneal).?” Analisando apenas o grupo composto
por pacientes em tratamento dialitico, aproximadamente 50%
podem desenvolver esta complicacdo em formas mais gra-
ves da doenca e a mesma se associar a outras complica-
¢bes, como desnutricdo, também muito prevalente na po-
pulagdo em tratamento dialitico.?®

Um estudo com base na dosagem de PTH sérico re-
velou uma incidéncia de 56% de HPTS em pacientes com
DRC em fase terminal. Tal estudo demonstrou uma direta
correlagédo entre tempo de didlise e o aparecimento da do-
enca, uma vez que, apds o segundo ano de tratamento
dialitico, a incidéncia do HPTS chegava a 70% destes paci-
entes.® Estudos demonstram que, no Brasil, a prevaléncia
das lesdes 6sseas decorrentes do HPTS elevou-se de
32,3% na década de 80 para 44% nos anos 90.¢0
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A principal caracteristica dessa doenca é a hiperplasia
das glandulas paratireoides, que leva ao aumento da sinte-
se e secre¢do do PTHG" devido a diminuigdo da concentra-
¢do sérica de calcio, que leva ao decréscimo na sintese de
calcitriol e a retencdo de fésforo, além da resisténcia
esquelética a agdo do PTH.®" Esta situacdo atenua a
excrecao de calcio na urina e mobiliza o célcio dos ossos,
mantendo as concentragdes séricas normais, ou seja, pre-
servando a homeostase deste cation.®? (Figura 2).

A hipocalcemia é um poderoso estimulante para a se-
crecdo de PTH e para o crescimento das glandulas da
paratireoide. Os efeitos do calcio parecem ser mediados
pelo receptor de calcio, e varios estudos tém demonstrado
que existe um decréscimo da expresséo do receptor de
célcio nas glandulas hiperplasicas que séo vistas nos doen-
tes renais. O decréscimo dos receptores de calcio pode le-
var potencialmente a um aumento nos niveis de secrecao
de PTH porque a resposta da glandula da paratireoide fren-
te ao estimulo do calcio pode estar diminuida. Entretanto, a
relacdo entre a expresséao do receptor de célcio e os niveis
de PTH néo é clara.®

Apesar da osteodistrofia renal (complicagdes do
osteometabolismo associadas a Doenga Renal Cronica) ser
conhecida ha mais de 50 anos, os conceitos sobre os me-
canismos envolvidos nesta doencga sofreram modificacoes
e evoluiram com o tempo.®* Atualmente, a DMO é consi-
derada uma desordem sistémica manifestada por uma ou
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Figura 2. Representacdo esquematica da fisiopatologia do hiperparatireoidismo secundario na DRC.

Fonte: os autores
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mais combinagdes de anormalidades,®®envolvendo altera-
¢des clinicas, bioquimicas e 6sseas. Dentre as alteracées
bioquimicas, destacam-se as ocorridas nos metabolismos
de calcio, fésforo, PTH e vitamina D, e, em relagéo as alte-
racdes Osseas, destacam-se as anormalidades no turnover,
mineralizagdo, volume ou crescimento 6sseo, além das
calcificagdes extrabsseas como calcificagcao vascular ou de
outros tecidos.'*%) Esta situacdo, antes conhecida como
osteodistrofia renal (ODR), atualmente foi conceituada pelo
KDIGO como DMO. Assim, o termo ODR ficou reservado
para as alteragdes na histologia 6ssea avaliadas por biépsia
e DMO corresponde a uma situagdo mais ampla desta com-
plicacdo.®” Estas anormalidades estéo inter-relacionadas
e provavelmente irdo variar de acordo com o tipo particular
e arapidez da progressé@o da DRC, bem como em fungéo
de caracteristicas individuais dos pacientes.®?

Pacientes nos primeiros estagios da DRC raramen-
te apresentam evidéncias clinicas de DMO, porém, estu-
dos recentes tém revelado que alteracdes histolégicas
podem se desenvolver antes do aparecimento dos sinto-
mas clinicos da doenca.® A DMO pode ser classificada
conforme o estado de furnover 6sseo. As formas de alto
turnovertém um perfil histolégico definido como osteite fi-
brosa, incluidas também as formas leves. A Unica causa
desse disturbio é o HPTS. No outro extremo se identifi-
cam as formas de baixo turnover, que, em fungéo da taxa
de mineralizacdo, se dividem em: osteomalacia e enfer-
midade éssea adinamica.®2**-4") Muitos dos pacientes com
DRC apresentam os dois tipos da doenca 6ssea, sendo
que a acidose metabdlica pode intensificar este proces-
SO.(38'39)

A DMO em pacientes com doenca renal muitas vezes
é assintomatica, e os sintomas aparecem somente nos es-
tagios finais. Muitos deles sao inespecificos®®e incluem
dores 6sseas, fraturas, deformidades 6sseas, miopatia, rup-
tura de tenddo e retardo de crescimento. Em adigéo, estas
alteracdes metabolicas e suas terapias prolongadas podem
provocar calcificagées de tecidos.*? Como a atividade au-
mentada dos osteoclastos e dos osteoblastos e a extrema
velocidade de remodelagéo dificultam a mineralizacédo ade-
quada dos novos 0ssos, como consequéncia tem-se um
osso estruturalmente fraco e com baixa densidade.“® A
osteosclerose é uma manifestacao relacionada a atividade
excessiva dos osteoclastos em resposta a reabsorcao 6s-
sea, ou pela produgdo aumentada de osteoides mine-
ralizados.*¥ As lesGes dsseas que aparecem podem variar
muito entre os pacientes, devido a fatores de idade, etiologia
da doenca, dieta, tratamento instituido e duracgédo do trata-
mento dialitico. A remodelacédo éssea desencadeia ou
acelera, também, a calcificagcéo vascular, a qual € um risco
para o desenvolvimento de DCV.®) A calcificagdo vascular
é extremamente comum e importante nos pacientes com
doenca renal, nos quais se desenvolve e progride rapida-
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mente e prediz uma variedade de consequéncias adver-
sas.® Na DRC, qualquer forma histolégica da doenca és-
sea renal pode estar associada aos niveis altos ou baixos
de densidade 6ssea; assim, a densidade mineral 6ssea e
os critérios da OMS nédo podem ser usados para o diag-
noéstico de osteoporose neste grupo de pacientes.“®

A maioria dos pacientes com HPTS em fase terminal
néo responde ao tratamento clinico e, apds alguns anos de
dialise, removem as glandulas da paratireoide (para-
tireoidectomia total) quando o HPTS n&o responde mais ao
tratamento farmacolo6gico.“® Todas as glandulas s@o remo-
vidas, mesmo as glandulas menores e macroscopicamente
normais, que podem ser responsaveis pela persisténcia e
retorno da doenga no futuro.?®

Para o diagnéstico do HPTS em pacientes com DRC
séo realizados testes laboratoriais de marcadores do me-
tabolismo 6sseo, incluindo dosagem de PTH, calcio e fos-
foro.®34 A dosagem de fésforo e calcio deve ser feita fre-
quentemente e a terapia precisa ser ajustada de acordo
com o guia de pratica clinica para manter as concentra-
¢6es dentro dos limites definidos.®® Os marcadores
bioquimicos tém sido utilizados ha muito tempo para ana-
lise do desenvolvimento da DMO no paciente com DRC. A
dosagem de PTH é usada amplamente por ser o horménio
regulador do furnover e da atividade celular 6ssea. Outros
marcadores que refletem a formacéao 6ssea estdo sendo
avaliados, como: fosfatase alcalina total, fosfatase alcali-
na osso-especifica, pré-colageno tipo I, peptideo terminal-
C e osteocalcina. Por outro lado, encontram-se os marca-
dores dareabsorgéo 6ssea, como: fosfatase acida tartrato
resistente tipo 5b (TRAP-5b), colageno telopeptideo tipo1
(ICTP) e osteoprotogerina (OPG). Estes marcadores po-
dem fornecer informacgdes do furnover 6sseo, mas nenhum
garante suficiente correlagcdo com o estado clinico da
DMO.“8)

A maioria dos estudos de perda 6ssea na DRC de-
pende da absormetria radiol6gica de dupla energia (DXA),
a qual mede a densidade mineral 6ssea.*® Porém, testes
de densidade 6ssea néao distinguem entre os diferentes
tipos de histologia do 0ss0.% A bidpsia 6ssea é um méto-
do gold standard para determinar o estado 6sseo por meio
de estudos histologicos, entretanto, € um método invasivo
que requer tempo de analise. Assim, é de grande interes-
se o desenvolvimento de técnicas de imagem néo inva-
sivas que possam melhorar a previsao de risco de fraturas
em pacientes com DRC.(#485152)

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
praticas de diagnoéstico, prevencgéao e tratamento das do-
encas renais baseadas nas melhores evidéncias dos tra-
balhos cientificos. Dentre essas, algumas sédo especificas
para a abordagem das alteragdes do metabolismo mine-

RBAC. 2016;48(3):182-8



Hiperparatireoidismo secundario: uma complicagdo da Doenga Renal Crénica

ral. De acordo com estas recomendacdes, pacientes em
didlise devem manter as concentragdes de calcio sérico
corrigido para a albumina entre 8,4-9,5 mg/dL, foésforo
sérico entre 3,5-5,5 mg/dL, produto calcio x fésforo menor
que 55 mg/dL e PTH plasmatico entre 150-300 pg/mL. O
tratamento do HPTS continua sendo um desafio para a area
médica. Ele deve incluir uma combinacéo da restricao de
fosforo na dieta, analogos da vitamina D, uso de calci-
miméticos e de quelantes de fésforo. Assim, o primeiro
passo é aperfeigoar os niveis de fésforo e calcio séricos.
Isto pode ser alcangado por meio de dieta de restrigéo e
pelo inicio da terapia com quelantes de fosforos. O segun-
do passo deve ser focado no controle dos niveis de PTH e
vitamina D pelo uso de calcimiméticos (Cinacalcete) e/ou
analogos da vitamina D. Por ultimo, o controle de doses de
quelantes de fésforo, calcimiméticos e analogos da vitami-
na D devem ser ajustados para se alcancarem os valores
recomendados pela NKF.(®>5)

CONSIDERAGOES FINAIS

A DRC é considerada uma epidemia mundial, onde o
alto custo do tratamento é uma preocupacao para os 6r-
gaos governamentais e, por isso, um diagnéstico precoce
da doenca é fundamental. O HPTS é uma complicacédo da
DRC e, por alterar o metabolismo de calcio e fésforo, pode
acarretar a DMO. O aumento do PTH, a hiperfosfatemia, a
hipocalcemia e a deficiéncia de vitamina D ativa s&o os prin-
cipais fatores da génese do HPTS, podendo levar a
calcificacao vascular, dores e deformidades ésseas.

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 revisdo sugere futuras investiga-
¢des em estudos clinicos para elucidar os mecanismos en-
volvidos no HPTS a DRC, assim como o uso de medidas
terapéuticas e de profilaxia desta complicagéo.

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

RBAC. 2016;48(3):182-8

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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