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RESUMO 

 
O distúrbio mineral e ósseo da doença renal crônica é uma complicação frequente e tem sua 
prevalência elevada a medida que que a doença renal avança. Sabidamente acarreta prejuízos 
orgânicos e no que diz respeito a qualidade de vida do paciente, além de se associar a aumento de 
mortalidade por todas as causas e aumento de eventos cardiovasculares. A presente revisão de 
literatura tem como objetivo aglomerar detalhes sobre definição, epidemiologia, fatores de risco, 
etiologia, diagnóstico, fisiopatologia e tratamento da condição descrita, enfatizando a importância 
de um reconhecimento precoce a fim de garantir melhores desfechos. Além disso, servir como 
protocolo clínico para o centro de diálise do Hospital Universitário de Brasília. 
 
Palavras-chave: distúrbio mineral e ósseo na Doença Renal Crônica, DMO – CRD, doença renal 
crônica, hiperparatireoidismo. 



ABSTRACT 

 
The mineral and bone disorder of chronic kidney disease is a frequent complication and its prevalence 
increases as the kidney disease progresses. It is known to cause organic damage and harm to the 
patient's quality of life, in addition to being associated with an increase in mortality from all causes 
and an increase in cardiovascular events. This literature review aims to bring together details about the 
definition, epidemiology, risk factors, etiology, diagnosis, pathophysiology and treatment of the 
described condition, emphasizing the importance of early recognition to guarantee better outcomes. In 
addition, it serves as a clinical protocol for the dialysis center at the Brasília University Hospital. 

Keywords: chronic kidney failure, mineral and bone disease, hyperparatireoidism.
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1. INTRODUÇÃO 
 

A doença renal crônica (DRC) é um agravo de saúde pública crescente, onde o 

distúrbio mineral e ósseo (DMO-DRC) se encontra como comorbidade de grande 

importância, sendo responsável por levar ao desenvolvimento de doenças ósseas e 

cardiovasculares já em seus estágios iniciais quando a taxa de filtração glomerular está em 

torno de 60ml/min. E tende a progredir conforme a função renal se deteriora. (1,2) 

Além de ocasionar fraturas, quadro álgico, deformidades ósseas e até alterações de 

crescimento (na população infantil), é também fator de risco para calcificação vascular, 

miocardiopatia, hipertrofia de ventrículo esquerdo e consequente aumento de risco para 

doença cardíaca isquêmica, insuficiência cárdica e óbito por causa cardiovascular. O 

mecanismo comum osso-cardiovascular se dá pelo fato de alterações de remodelamento 

ósseo favorecerem calcificações extra ósseas, especialmente em topografia de vasos. (1) 

As concentrações de fosfato (P), cálcio (Ca) e paratormônio (PTH) são, 

rotineiramente, mensuradas nos pacientes portadores de DRC para monitoramento da DMO 

- DRC. A partir de seus valores séricos são tomadas decisões clínicas sobre o plano 

terapêutico do doente renal crônico. As dosagens séricas de Ca, P e PTH são influenciados 

pelo padrão de ingesta alimentar, pela aderência ao tratamento com quelantes de P, análogos 

de vitamina D e calcimiméticos e, por fim, pela dose de diálise (nos pacientes com DRC 

estágios 5D).  Em virtude da oscilação dos níveis séricos de P, Ca e PTH, deve-se valorizar 

a tendência evolutiva dos valores séricos em detrimento de valores isolados para análise 

clínica do caso. (3) 

Aproximadamente 150.000 pacientes encontram-se em diálise no Brasil, em sua 

maioria (93%) em regime de hemodiálise. Destes, aproximadamente 32% apresentam 

hiperfosfatemia e 20% hiperparatireoidismo com níveis de PTH acima de 600pg/ml. Nessa 

realidade, o controle do P, Ca e PTH torna-se desafiador.  O diagnóstico precoce, o manejo 

adequado e o seguimento clínico são primordiais para o prognóstico do paciente DRC. (4) 

Na faixa etária acima dos 50 anos, a DMO - DRC ganha, ainda, mais notoriedade 

pelo fato de sua fisiopatologia (além de eventual miopatia urémica associada) causar maior 

propensão a fraturas e consequentemente maior risco de queda, que sabidamente se associam 

a repercussões funcionais negativas e sequelas motoras e funcionais de extrema importância. 

Podendo resultar em danos mínimos como escoriações até complicações mais complexas 

como restrições de atividade diária e perda de qualidade de vida. (5)
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2. OBJETIVOS 
 
 

2.1 Objetivo geral 

Realizar uma revisão de literatura sobre a doença mineral e óssea associada à doença renal 

crônica, incluindo          definição, epidemiologia, fatores de risco, etiologia, diagnóstico clínico-

laboratorial, fisiopatologia e tratamento dessa condição altamente prevalente. Posteriormente 

findando na elaboração de um protocolo clínico para pacientes adultos para o centro de 

diálise do Hospital Universitário de Brasília. 

 
2.2 Objetivos específicos 

• Descrever a epidemiologia, etiologia e fatores de risco da doença mineral e óssea associada 
à doença renal crônica. 

• Descrever a fisiologia e a fisiopatologia. 

• Descrever o quadro clínico e o diagnóstico. 

• Elencar métodos diagnósticos clínicos laboratoriais. 

• Descrever o tratamento, bem como as novas terapêuticas que surgiram nos últimos anos. 

• Elaboração de protocolo clínico hospitalar.
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3. METODOLOGIA 
 

Na presente monografia foi realizado um estudo de cunho qualitativo, com elaboração de 

revisão bibliográfica, tendo como meios de fundamentação teórica artigos científicos 

publicados em revistas acadêmicas e científicas disponíveis on-line e em versões impressas 

no período de 2017 a 2024. 

As buscas foram realizadas nas bases de dados PUBMED, MEDLINE, LILACS e Scielo. 
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4. DISCUSSÃO 
 

4.1 Definição, epidemiologia e fatores de risco 
 

A DRC é um problema de saúde pertinente. Ela apresenta prevalência crescente com 

10% de prevalência na população adulta e mais de 30% na população idosa. Nesse cenário, 

o DMO – DRC é uma das principais complicações com prevalência estimada de até 56% na 

população DRC não dialítica. Os fatores de risco para DMO-DRC são sexo feminino, idade 

avançada, menopausa precoce, histórico de osteoporose, baixa ingesta de Ca e vitamina D, 

além de hábitos de vidas não saudáveis. Além disso, somam-se os fatores de risco 

cardiovasculares como estado pró – inflamatório, estresse oxidativo, disfunção do sistema 

renina-angiotensina -aldosterona, disfunção endotelial e plaquetária. (6–9) 

Uma variedade de exercícios de atividade física é considerada fator protetor contra o 

DMO-DRC. Estudos sugerem que exercícios físicos resistivos podem aumentar a densidade 

mineral óssea no colo femoral e fêmur proximal. A atividade física estimula os osteócitos 

em vias sinalizadoras que regulam formação e reabsorção óssea. ( (6–9) 

 Os efeitos da progressão DMO-DRC abrange além de anormalidades de turnover 

ósseo, alteração de massa óssea, distúrbios de crescimento; como também, processos de 

calcificação vascular e de outros tecidos moles.  (10)  

Dessa forma, o DMO - DRC caracteriza-se como uma síndrome complexa que 

engloba perturbações dos índices de fator de crescimento de fibroblastos 23 (FGF – 23), 

klotho, Ca, P, PTH, vitamina D ativa que findam em alterações na morfologia óssea e efeitos 

sistêmicos com elevadas taxas de mortalidade devido a complicações cardiovasculares e 

aumento do índice de fraturas. Além disso podendo ocorrer calcificações extra esqueléticas. 

(11) 

As estratégias de diagnóstico incluem exames laboratoriais e de imagem. Seu manejo 

clínico deve ser individualizado de acordo com níveis de P, PTH, vitamina D e Ca. Os valores 

de referência adotados para diagnóstico são:  Ca < 8,8mg/dl e/ou P >/= 4,5mg/dl e PTH > 

150pg/ml. Valores de PTH acima de 600pg/ml foram relacionados ou incremento do risco 

de óbito e de eventos cardiovasculares. (3,4,6,9,11) 
  
 
 

4.2 Fisiologia e fisiopatologia 
 

O cálcio é o principal mineral do esqueleto e um dos cátions mais abundantes do 

organismo onde 99% se encontra nos ossos sob a forma de cristais de hidroxiapatita e o 
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restante se encontra distribuído entre dentes, tecidos moles e fluído extracelular sob a forma 

de precipitado insolúvel com os ânions fósforo e carbonato (o extracelular é trocado 

livremente pelo cálcio intraósseo, incorporação ou a reabsorção, e detém papel primordial 

na eletrofisiologia de células excitáveis como miócitos e musculares lisas). 

Consequentemente variações em sua concentração extracelular são capazes de ocasionar 

arritmias, alterações neurológicas e tetania – o que torna imperativo um controle rigoroso, 

onde entra a ação do PTH. (12,13) 

Por outro lado, ocorre também o balanco entre absorção intestinal mediada pela 

ingestão e pela presença de calcitriol que estimula proteínas na membrana basolateral com 

absorção passiva no íleo e ativa no duodeno e jejuno. Somada a excreção renal onde a 

reabsorção renal se dá de forma semelhante à do sódio, porém sob influência do PTH que 

insere canais na membrana luminal no TCD, favorecendo sua reabsorção. (12,13) 

No tocante ao fosfato sua concentração intracelular é extremamente reduzida (apesar 

de ser vital para estruturas de membranas, ácidos nucleicos e enzimas), localizando-se 

principalmente nas mitocôndrias e tendo reserva no tecido ósseo. Ele é absorvido 

principalmente no jejuno por transporte passivo por difusão ou por transporte ativo através 

de co transporte com o sódio, onde age o calcitriol. Sua passagem pelo rim apresenta 

reabsorção predominando no TCP, onde age o PTH através de sua inibição. (12,13) 

O remodelamento ósseo consiste na reabsorção óssea (que tem como principal 

mediador o osteoclasto) e sua substituição por um novo osso (com principal mediador o 

osteoblasto) em um ciclo que se inicia com estimulação de precursores de osteoblastos e 

células estromais na medula haja visto serem células mesenquimais pluripotentes capazes de 

se diferenciar também em fibroblastos, condrócitos, adipócitos ou miócitos. (14) 

O osteoblasto, estimulado por PTH, fator de necrose alfa e interleucina 1 produzida 

localmente, é capaz de induz a proliferação e diferenciação do precursor do osteoclasto e 

ativar sua função através da secreção de fatores solúveis como macrófagos e granulócitos 

específicos, além de interleucina 6 e 11. O cenário da DRC se demonstra como um ambiente 

extremamente favorável a formação de osteoclastos: por dispor elevação dos estimuladores 

relacionados como PTH e citocinas. (14) 

Os osteoclastos agem através da interação com proteínas da matriz óssea, 

especialmente osteocalcina, osteopontina e sialoproteína óssea culminando na 

desmineralização óssea. O osteoblasto age no sentido oposto. O osso formado, em geral, é 

menor que o que foi removido. Essa discrepância de tamanhos se intensifica ao longo dos 

anos. Nos pacientes DRC conseguimos vê-la como osteopenia, que é independente da 
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osteodistrofia renal (espectro histológico do DMO – DRC), que se classifica 

histologicamente em osteíte fibrosa (forma clássica causada pelo HPTS causadora de fibrose 

medular), osteomalacia (acúmulo de matriz óssea não mineralizada) ou doença adinâmica 

(mais frequente mo pós-operatório de paratireoidectomia). (14) 

No público portador de DRC, a deficiência de 1 alfa 25 – dihidroxicolecalciferol 

repercute na diferenciação celular óssea em virtude de alterações na regulação genica da 

osteocalcina e osteopontina. A deficiência de vitamina D também pode ser consequente a 

uma intoxicação por alumínio associado aos equipamentos de diálise, se relacionando com 

a osteomalacia e seu quadro de turnover ósseo reduzido. (14) 

Os níveis de Ca, P e seus hormônios reguladores, PTH e calcitriol se alteram por 

inúmeros fatores sendo o hiperparatireoidismo secundário (HPTS) a manifestação clássica 

do DMO após alterações adaptativas em relação a homeostase do binômio ca-P secundárias 

a disfunção renal. Laboratorialmente ocorrendo retenção de P e consequente hiperfosfatemia, 

hipocalcemia, déficit de calcitriol, elevação de PTH junto ao fator de crescimento de 

fibroblastos 23 (FGF – 23) e resistência óssea à ação do PTH. Doenças de baixa remodelação 

como osteomalacia e doença óssea adinâmica também podem estar presentes. (1) 

Cabe ressaltar que a ascensão de P e PTH são acontecimentos tardios no DMO - 

DRC. Sabidamente o FGF23 (derivado dos osteócitos), a partir da ligação com o receptor 

FGFR intermediada pelo correceptor proteína transmembrana klotho, tem como função 

fisiológica principal a regulação da fosfatemia, níveis séricos de vitamina D e mineralização 

óssea – sendo responsável pelas primeiras alterações encontradas (FGF23 nos osteócitos e 

do klotho nos túbulos renais distais). (6,10) 

Nesse cenário, a retenção de P, em virtude da disfunção renal, leva a um 

downregulation da produção de calcitriol (haja visto ocorrer uma produção renal reduzida 

de 1-alfa-hidroxilase, que é pré-requisito para formação de calcitriol) que leva a 

hipocalcemia. Soma-se a expressão reduzida de receptor de vitamina D (VDR) e a 

sensibilidade ao pela paratireoide. Todos esses fatores juntos estimulam a secreção de PTH, 

abrindo o caminho para o hiperparatireoidismo. (10) 
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Figura 1 – Resumo da fisiopatologia. 

 
(10) 

A vitamina D age mediada pelo VDR levando a absorção de Ca e P no trato 

gastrointestinal e suprimindo a liberação de PTH pela paratireoide.  Na DRC ocorre perda 

desses receptores levando a resistência a vitamina D. (1,15) 

O Ca atua como principal regulador do PTH via receptor de Ca (CaR). A redução de 

alfa – 1- hidroxilase e consequente redução de vitamina D ativa gera menor absorção de Ca 

a nível tubular e intestinal, causando redução do Ca sérico (fator que se associa com risco de 

mortalidade). A hipocalcemia consequentemente desencadeia a secreção de PTH por 

ativação do CaR e isso gera aumento da resistência óssea ao PTH – que culmina em um 

círculo vicioso: maiores níveis de PTH são gerados na tentativa de manter a calcemia 

adequada e a remodelação óssea balanceada. Durante a progressão da DRC e do HPTS, se 

dá a hiperplasia da glândula em decorrência desse constante estímulo para liberação de PTH, 

provocando aumento da remodelação óssea. O PTH também promove reabsorção renal de 

Ca e é capaz de causar fosfatúria como uma tentativa de controle da fosfatemia. (1,3) 

A hipocalcemia pela progressão da doença, se significativa ou sintomática, se associa 

a desfechos negativos, além do HPTS e doença óssea, como prolongamento do intervalo QT 

em adultos. Em crianças pode afetar o crescimento. (3) 

Durante a história natural da doença, o quadro de hiperplasia da paratireoide pode 

apresentar um padrão monoclonal benigno que evolui para hiperplasia nodular em um 

contexto de redução de CaR e VDR, se tornando resistente ao manejo clínico, sendo 
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indicada, portanto, a abordagem cirúrgica através da paratireoidectomia (PTx). (1)  

 

4.3. Quadro Clínico e Diagnóstico        

 A maioria dos pacientes evolui de forma assintomática até atingir estágios avançados da 

DRC, fato que estimula iniciar a monitorização laboratorial mesmo em pacientes sem sinais 

clínicos para que o diagnóstico se dê de forma antecipada a manifestação clínica. Em estágios 

avançados quando pacientes se encontram em terapia renal substitutiva (TRS) podem ocorrer 

dores ósseas, articulares, mialgia, fraqueza muscular, fratura, prurido, calcificações extra 

esqueléticas e calcifilaxia. Nas crianças são comuns deformidades ósseas e prejuízo no 

crescimento. (1) 

       A monitorização dos valores séricos de vitamina D, Ca, P, PTH e fosfatase alcalina 

deve ser iniciada a partir do estágio 3 da DRC nos adultos e a partir do estágio II nas crianças. 

(3) 

   Tabela 1 – Monitorização de exames de acordo com estágio da DRC. Adaptada de: 

www.gov.br/conitec/pt-br 
DRC 25 OH VITAMINA D 

(UI) 
CALCIO T (MG/DL) FOSFORO (MG/DL) PTH (PG/ML) FOSFATASE 

ALCALINA 
(UI/L) 

ESTÁGIO 3 anual anual anual anual anual 
ESTÁGIO 4 semestral semestral semestral semestral anual 
ESTÁGIO 5 semestral trimestral trimestral semestral semestral 
ESTÁGIO 5D semestral mensal mensal trimestral trimestral 

 

O diagnóstico e o manejo posterior devem considerar, além de valores isolados, medidas 

repetidas observando curvas evolutivas e atentando-se para valores de referências e métodos 

distintos entre os laboratórios. O diagnostico da hiperfosfatemia é laboratorial com corte de 

4,5mg/dL (e nos dialíticos, 5,5mg/dL). O Ca deve se manter nos limites da normalidade 

(geralmente entre 8,5 e 10mg/dL). Na faixa etária pediátrica esses dois exames têm valores 

de acordo com a idade conforme a tabela abaixo. O PTH apresenta valores controversos, 

porem valores maiores que 300 pg/ml sugerem HPTS pelas diretrizes recentes. (1) 

 

Tabela 2 – Valores séricos de referência de acordo com idade. Adaptada de: 

www.gov.br/conitec/pt-br 
FAIXA ETÁRIA CÁLCIO TOTAL 

(MG/DL) 
CÁLCIO IÔNICO 
(MMOL/L) 

FÓSFORO (MG/DL) 

0 – 11 MESES 8,8 – 11,3 1,22 – 1,40 4,8 – 7,4 

1 – 5 ANOS 9,4 – 10,8 1,22 – 1,32 4,5 – 6,5 

http://www.gov.br/conitec/pt-br
http://www.gov.br/conitec/pt-br
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6 – 12 ANOS 9,4 – 10,3 1,15 – 1,32 3,6 – 5,8 

13 – 18 ANOS 8,8 – 10,2 1,12 – 1,30 2,3 – 4,5 

 

A vitamina D apresenta valores séricos distintos de acordo com conceitos de insuficiência 

(valores séricos de 25-hidroxivitamina D – calcidiol – entre 15 e 30ng/ml) ou deficiência 

(valores menores que 15ng/ml). Porém não há consenso sobre a definição de níveis 

adequados ou tóxicos. (1) 

Níveis de fosfatase alcalina (FA) total podem ser informações adicionais para acompanhar 

resposta terapêutica ou avaliar remodelação óssea quanto interpretação do PTH não estiver 

clara: se acima do limite superior, deve-se avaliar a função hepática e os exames 

correlacionados para que se excluam fatores confundidores. (1) 

A FA entra como marcador de remodelamento ósseo (não tao sensível por sua presença 

em outros sítios como fígado, vias biliares e placenta, porém mais acessível que a FA óssea) 

onde o processo de calcificação da matriz óssea se da através da secreção de pequenas 

vesiculas contendo FA para o interior dos osteoblastos. Outros marcadores são osteocalcina 

e pró-peptídeo do colágeno tipo I. (16) 

  Estudos prévios têm demonstrado que, em pacientes com doença renal crônica (DRC), a 

perda de massa óssea, quando avaliada por tomografia computadorizada (TC) ou biópsia 

óssea, está associada com a progressão de calcificação das artérias coronárias (CAC). 

Recentemente, o KDIGO recomendou o uso da densitometria óssea (DXA) para avaliar 

massa óssea de pacientes com DRC estágios 3a-5D. (2) 

A DXA avalia a massa óssea (densidade mineral óssea) e consequente risco de fratura 

(semelhante a população geral com T escore </= 2,5) mas não avalia a qualidade óssea e nem 

o tipo de osteodistrofia renal. Realizada em pelo menos dois sítios dentre colo do fêmur, 

coluna lombar e terço distal do rádio) a cada 1 ou 2 anos nos pacientes alto risco. (17) 

Pacientes DRC estágios 4 – 5D com osteoporose, qualquer manejo com antirreabsortivos 

ou anabólicos é empírico e com baixas evidências, onde a biópsia pré-tratamento com 

medicações anti osteoporóticas é pode ter algum benefício. Nesse público, a biópsia costuma 

ficar restrita a casos em que o diagnóstico do tipo de remodelação não esteja claro, o que 

pode auxiliar na escolha do tratamento antiosteoporótico.(18) 

Os pacientes DRC estágios 3a -5D não tem indicação rotineira de biópsia óssea com dupla 

marcação pela tetraciclina (apesar de ser o método diagnostico padrão ouro em um cenário 

onde a densitometria óssea e biomarcadores existentes são de avaliação limitada) para 

avaliação do tipo de osteodistrofia renal ao balancear eventuais mudanças em decisões 
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terapêuticas. Avaliações baseadas em curvas de tendência de PTH são favorecidas e a biópsia 

considerada cabível em cenários de fraturas de fragilidade, hipercalcemia e/ou 

hipofosfatemia refratária, suspeita de osteomalacia, suspeita de intoxicação por alumínio, 

discrepância entre biomarcadores e apresentação clínica, resposta atípica do PTH a terapias 

padronizadas ou em situações em que a etiologia esteja em investigação e tal exame altere o 

manejo futuro da doença. (3) 

A doença óssea adinâmica é pouco sintomática (quando com sintomas presentes, costuma 

estar associada a intoxicação por alumínio) deve ser suspeitada também em pacientes idosos, 

diabéticos, tratados intensivamente com calcimiméticos e análogos de vitamina D, nos 

expostos ao alumínio ou a sobrecarga de cálcio e o diagnosticado é firmado por biópsia 

(baixa remodelação óssea com pouca matriz ostoide, celularidade escassa e sem fibrose na 

medula). (19) 

Usualmente se apresenta em cenários de PTH menor que duas vezes o limite superior de 

referência (em geral, <150pg/ml) e níveis normais ou reduzidos de FA (níveis elevados em 

pacientes sem doença hepática praticamente excluem a doença). Nesse perfil de paciente, a 

sobrecarga de Ca gera um círculo vicioso de supressão do PTH, evitando-se quelantes com 

Ca e o uso do dialisato pobre em Ca é uma ferramenta de auxílio no manejo. (19) 

A intoxicação por alumínio deve ser monitorada a cada 6 meses e tem como sintomas 

clássicos miopatia proximal, dores ósseas, marcha em ``pinguim`` e fraturas. Confirmada 

através de níveis séricos >100ug/l ou teste de desferroxamina positivo (dosagem de alumínio 

pós menos dosagem de alumínio pré) >/= 50ug/l, considerando testes falsos positivos se com 

ferritina <100 ng/ml e falso negativos se com ferritina >500ug/ml.(20) 

Na impossibilidade de realização do teste ou na suspeita do quadro porem com resultado 

falso negativo, a biópsia óssea estaria indicada (mostrando superfície trabecular coberta por 

alumínio em mais de 30% de sua superfície. Medidas preventivas como controle dos níveis 

de alumínio na água para diálise se fazem interessantes em virtude de potenciais sintomas 

como encefalopatia e doenças ósseas graves. (20) 

Radiologicamente o DMO - DRC pode se manifestar em estágios mais avançados em 

radiografias como o sinal da ‘’jaqueta de rugby’’ (rugger jersey) que mimetiza faixas 

horizontais nas vértebras por alterações de densidade óssea, reabsorção subperiosteal do tufo 

falangeal e crânio com alteração em aparência de ‘’sal e pimenta’’. Calcificações vasculares 

(especialmente em leito coronariano) também podem ser vistas em exames radiológicos, 

como por tomografia computadorizada. (21,22) 

 4.4.  Tratamento 
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O tratamento do DMO - DRC se divide de acordo com as alterações laboratoriais 

encontradas e consequentes possibilidades de medidas medicamentosas (controle de P com 

quelantes, controle do HPTS com vitamina D, análogos de vitamina D e calcimiméticos) e 

não medicamentosas (mudança de Ca no dialisato: onde concentrações mais baixas como 

2,5mEq/L podem promover balanco negativo, sendo mais benéfico quando PTH < 150 pg/ml 

ou em hipercalcemia). Concentrações de Ca de 3,5mEq/L no dialisato podem causar balanco 

positivo do íon, devendo ser evitadas se na presença de hipercalcemia, PTH reduzido ou uso 

de calcitriol ou paricalcitol. (1) 

Excluem-se do manejo farmacológico, gestantes e lactantes com DMO - DRC estágios 2 

a 5D. (1) 

Pacientes que apresentem baixa densitometria óssea e/ou fraturas patológicas 

relacionadas, devem ter seu tratamento indicado considerando magnitude e reversibilidade 

das anormalidades bioquímicas e progressão da DRC, considerando biópsia óssea. Levando 

em conta efeitos adversos de medicamentos como antireabsortivos (exacerbação do turnover 

ósseo) e denosumab (indução de hipocalcemia). 

 
4.4.1 Hiperfosfatemia 

 

O manejo da hiperfosfatemia se baseia em uma dieta adequada (restrição de P em 800 a 

1.000mg ao dia) com seguimento nutricional, adequação dialítica e uso de quelantes de P 

que atuam quelando o íon oriundo da luz intestinal. (1) 

Do ponto de vista medicamentoso, a escolha do tipo de quelante se baseia nos níveis de 

Ca e PTH. Os quelantes a base de Ca (carbonato de Ca - primeira escolha - ou acetato de Ca) 

tem apresentação com comprimido de 1250mg (500mg de Ca elementar) e devem ser 

evitados se PTH <150pg/ml). Suas indicações para adultos: (1) 

•  DRC estágios 3 a 5 com P acima de 4,5mg/dL sem hipercalcemia (Ca corrigido 

pela albumina) e sem calcificação vascular; (1) 

• DRC estágio 5D com P acima de 5,5mg/dL sem hipercalcemia (Ca corrigido pela 

albumina), sem calcificação vascular, PTH acima de 300pg/dL. (1) 

Suas indicações para crianças e adolescentes:  

• DRC estágios 1 a 4 com P acima do limite para idade, sem hipercalcemia (Ca 

corrigido pela albumina) e sem calcificação vascular; (1) 

• DRC estágio 5 não dialítico ou em diálise com P acima de 6mg/dL (se 1 a 12 anos 

de idade), acima de 5,5mg/dL (se 12 a 18 anos de idade) sem hipercalcemia (Ca 
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corrigido pela albumina) e sem calcificação vascular; (1) 

O principal problema do quelante de Ca é a sobrecarga de cálcio e ocorrência de episódios 

transitórios de hipercalcemia, o que pode exigir redução da dose de análogos de vitamina D 

(se em uso concomitante) e ajuste do Ca no dialisato. (1) 

A sobrecarga de cálcio em adultos pode ser danosa para todos estádios de doença renal 

crônica independente da existência de fatores de risco outros como, por exemplo: 

hipercalcemia, calcificação arterial, doença adinâmica. Dois ensaios clínicos randomizados 

demonstraram riscos de mortalidade associados ao tratamento com quelantes de cálcio. Esses 

dados não podem ser estendidos à população pediátrica. (23,24) 

 

Já os quelantes livres de Ca (cloridrato de sevelâmer, um polímero sem Ca e sem alumínio 

em sua composição) tem apresentação de comprimidos de 800mg. Suas indicações para 

adultos são: (1) 

• DRC não dialítico com P cima de 4,5mg/dL; 

• DRC dialítico com P acima de 5,5mg/dL; 

As indicações de quelantes livres de Cálcio para crianças e adolescentes apresentam 

critérios semelhantes aos usuários de quelantes a base de Ca. Sua composição é capaz de 

evitar ou retardar a calcificação extra esquelética, especialmente de topografia vascular (que 

detêm intrínseca relação com eventos cardiovasculares e mortalidade geral). (1) 

Quando em uso de carbonato de Ca, deve-se migrar para o sevelâmer se houver a 

persistência de P ou Ca elevados após suspensão ou ajuste de análogos de vitamina D 

(quando em uso), se necessário ajuste no dialisato para Ca de 2,5mEq/L. (1) 

4.4.2 Hiperparatireoidismo  
 

 Pacientes DRC estágio 3a, apresentam alvo sérico de PTH é incerto. Sugere-se avaliação 

da curva evolutiva do nível de PTH para tomada de decisão clínica.  Caso os valores de PTH 

evoluam de forma ascendente com níveis acima da normalidade, devem ser avaliados fatores 

modificáveis como: hiperfosfatemia, hipocalcemia, elevada ingesta fosfatêmica e deficiência 

de vitamina D (especialmente se DRC em estágios 3 a 5 não dialíticos). O início tardio do 

tratamento se correlaciona a piores desfechos.  Ao se iniciar tratamento com nível de PTH 9 

vezes acima da normalidade, constata-se maior chance de falência terapêutica. (1) (3) 

Em relação a terapêutica relacionada ao HPTS, existem disponíveis três medicamentos, 

onde a escolha se baseia em níveis de PTH, Ca, P, dose e uso concomitante de outros 

fármacos. (1) 

Recomenda-se suplementação de vitamina D2 ou D3 se 25-hidroxivitamina D menor que 
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20ng/ml (50.000UI VO, uma vez por semana durante 6-8 semanas, posteriormente com 

administração mensal por 6 meses) ou se 25-hidroxivitamina D entre 20 e 30ng/ml (50.000UI 

por mês durante 6 meses). Se PTH sem normalização após correção de P e vitamina D, 

considerar análogos de vitamina D. (1) 

 

 4.4.3 Análogos de vitamina D 
 

Calcitriol (forma ativa da vitamina D – 1,25-OH2-vitamina D, com administração via 

oral) não se usa em contexto de hiperfosfatemia ou hipercalcemia (Ca corrigido pela 

albumina). Sua dose inicial é de 0,5 a 3 mcg/dia. Sua cápsula é de 0,25mcg. Candidatos ao 

uso: (1) 

•  Adultos DRC estágios 3A a 5 com PTH acima da normalidade. 

•  Crianças DRC estágios 2 a 5D com PTH acima da normalidade. 

•  Pacientes em condição de fome óssea pós PTx. 

• Pacientes em diálise peritoneal (DP) com PTH acima de 300pg/ml. 

 O Paricalcitol é composto sintético produzido a partir da vitamina D2 natural. Ele atua 

como um ativador seletivo do VDR. Sua apresentação é endovenosa em ampolas de 5mcg/ml 

contendo 1ml de solução). Seu uso é contraindicado nos pacientes com hiperfosfatemia ou 

hipercalcemia; em DRC estágios 3 a 5 ou em crianças. (1) 

  É primeira opção em adultos DRC estágio 5D com PTH >/= 300pg/ml com 

normocalcemia ou hipocalcemia. Também usado em pacientes em uso de cinacalcete que 

apresentem hipocalcemia ou que necessitem de associação de medicamentos para atingir alvo de 

PTH (indicada quando PTH ainda elevado após 3 meses de uso da primeira droga). Dose de 0,04 

a 0,1 ucg/kg/dose. (1) 

  

4.4.4 Calcimiméticos 

Cinacalcete: não se usa na presença de hipocalcemia, em DRC estágios 3 a 5 e em 

transplantados renais com hipercalcemia de etiologia não relacionada ao HPTS. Dose de 30 a 

180mg/dia. Comprimido de 30mg e 60mg. Candidatos ao uso: (1,25) 

• Adultos DRC em diálise há pelo menos 3 meses com PTH >/= 300pg/ml sem 

hipocalcemia. (1) 

• Transplantados renais com PTH >/= 120pg/ml ou com hipercalcemia. (1) 

 O uso associado de paricalcitol com cinacalcete deve ocorrer quando, após 3 meses de 

uso de um deles, o PTH alvo entre 150 e 300pg/ml não for atingido. (1) 
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Figura 2 - Conduta terapêutica no hiperparatireoidismo secundário a DRC de acordo com Ca e P. 

 
Disponível em: www.gov.br/conitec/pt-br 

 

A hipercalcemia é a principal complicação do tratamento com análogos de vitamina D, 

ocorrendo em até 15%. Caso ocorra tal alteração ou se PTH diminuir para valores abaixo de 

150ng/ml, a dose deve ser reduzida em 50% ou até suspensa. Pacientes em uso de cinacalcete 

devem ter o Ca dosado após 1 a 2 semanas do início do medicamento ou após alteração de 

dose, se hipocalcemia (abaixo de 8,4mg/dl ou limite inferior do método utilizado), sua dose 

deve ser reduzida em 50% ou suspensa (especialmente se hipocalcemia grave abaixo de 

7,5mg/dl). Para prevenção da hipocalcemia, considera-se a adição de quelantes de Ca e 

análogos da vitamina D, que também auxiliariam no controle do HPTS com doses menores 

dos medicamentos. Náuseas e vómitos são efeitos adversos (sugere-se administração após 

refeição principal). (1) 

 

4.4.5 Esquemas de administração: 
 

Tabela 3 – Drogas com suas formulações, apresentações, posologias e peculiaridades. 

FORMULAÇÃO APRESENTAÇÃO POSOLOGIA E 
PARTICULARIDADES 

CARBONATO DE 
CÁLCIO 

1250mg/comprimido com 
500mg de Ca elementar 

- Preferencialmente em três tomadas 
junto às refeições; 
- Dose inicial de 1250mg VO com 
aumento gradual até dose máxima de 
6.000mg em crianças e 5.000mg em 
adultos; 
 

*fome óssea: dose de 5.000mg a 15.000mg em duas a três tomadas 
longe das refeições; 
*Ca no dialisato: 2,5meq/L preferencialmente nos portadores de 
doença óssea adinâmica; 
 

http://www.gov.br/conitec/pt-br
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CLORIDRATO DE 
SEVELÂMER 

800mg/comprimido - Duas a três tomadas ao dia junto as 
refeições; 
- Dose inicial de 800mg VO com 
máxima de 7.200mg 
 

*modificar dose após intervalo de quatro semanas: se nível sérico 
>6mg/dL, aumentar um comprimido por refeição; 
* alvo de fosfatemia de 3,5 a 5,5mg/dL 
 

CALCITRIOL 0,25mcg/cápsula - Dose inicial 0,25mcg duas vezes ao 
dia com dose máxima de 7,5mcg/dia; 
 

* fome óssea: dose inicial de 2,5mcg/dia nos dialíticos e 0,75mcg/dia 
nos transplantados; 
 

PARICALCITOL 5mcg/ml (ampola de 1ml) - Dose inicial de 0,04mcg/kg a 
0,1mcg/kg EV ou PTH dividido por 80 
com dose máxima de 40mcg; 
 

* ajustes se presença de hipercalcemia ou hiperfosfatemia; 
 

CINACALCETE 30mg/comprimido 
60mg/comprimido 

- Dose inicial de 30mg/dia e dose 
máxima de 180mg/dia; 
 

*ajustes a cada 2-4 semanas; 
* alvo de PTH de 150ng/ml a 300ng/dl nos dialíticos com 
monitorização de 1 a 4 semanas após início da medicação e 1 a 3 
meses durante manutenção); 
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4 CONCLUSÃO 

A despeito de tantos avanços e atualizações, ainda é notório que o cenário de 

condições ósseas no publico renal cronico (na subpopulação em TRS ou em conservador) 

permanece latente e requer estudos clínicos pautados em rigor metodológico para melhor 

adequação a realidade da população brasileira. (6) 

Soma-se a isso o fato da prevenção ainda ser pouco valorizada, especialmente as 

medidas não farmacológicas e a falta de acessibilidade do paciente a equipe multidisciplinar 

em algumas localidades remotas. Estudos utilizando marcadores precoces das alterações 

fisiopatológicas do DMO - DRC, como o FGF23, poderiam minimizar potenciais 

complicações e direcionar condutas assertivas. (6)
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ANEXOS 

ANEXO A – Protocolo clínico 
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