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Introducao

Insuficiéncia renal crénica: um problema crescente'-?

¢ A insuficiéncia renal crénica (IRC) afeta cerca de 5-10%
da populagdo mundial' e a sua incidéncia e prevaléncia
estdo a aumentar.?

A medida que a funcdo renal se deteriora, os doentes
com IRC sofrem uma série de complicacées que
aumentam o risco de resultados adversos como doencgas
cardiovasculares e morte prematura.™®4

O hiperparatiroidismo secundario é uma
complicacéo importante e frequente da IRC'

¢ AIRC é a causa mais frequente de hiperparatiroidismo
secundario (HPTS), uma doenca em que ha alteragdes
complexas no metabolismo mineral ésseo devido a uma
secregdo excessiva de hormona paratiroideia (PTH).®

e O HPTS é um dos elementos mais importantes das
alteragbes minerais 0sseas associadas a insuficiéncia
renal cronica (CKD-MBD).

e A maioria dos doentes com IRC de grau 3-5 e quase
todos os doentes com IRC em didlise (grau 5D) sofrem
alteracOes Osseas e apresentam risco aumentado de
fraturas e hospitalizagao.’

e E também importante saber que o HPTS est4 associado
a um aumento do risco de doenca cardiovascular e de
mortalidade em doentes com IRC.!

O tratamento ideal do HPTS exige uma abordage
multidisciplinar na qual o enfermeiro desempenha
papel fundamental.

Este guia foi desenvolvido para proporcionar uma

viséo geral de como se desenvolve o HPTS, as
suas consequéncias clinicas e as diferentes opgoe
terapéuticas disponiveis, com o objetivo de auxilia
o enfermeiro que participa no tratamento do HPTS
e na formacao dos doentes sobre esta importante
complicagdo da IRC.




Como contribui a PTH para o
metabolismo mineral normal?'6
e A PTH é produzida pelas glandulas paratiroideias, quatro

glandulas do tamanho de uma ervilha, localizadas junto a
glandula tiroideia.

Glandulas
paratiroideias

A funcao principal da PTH é manter os niveis de
calcio sérico dentro da normalidade’->¢

1. Adiminuigéo dos niveis de calcio sérico provoca
uma estimulagdo insuficiente dos recetores
sensiveis ao calcio nas glandulas paratiroideias o
que, por sua, vez, estimula a producédo de PTH.

2. A PTH atua no rim para:
e Aumentar a reabsorgéo do calcio da urina e
aumentar a excrecao de fosforo.

e Estimular a produgéo de calcitriol (vitamina D,),
que facilita a absorgao de calcio no intestino
delgado.

3. APTH induz também a libertagéo de calcio e fésforo
do osso.

4. Estas vias atuam em conjunto para aumentar os
niveis de calcio sérico.

5. Os recetores sensiveis ao célcio da paratiroide
detetam o aumento dos niveis de célcio, o que
diminui a secregao de PTH. Além disso, o calcitriol
provoca também uma diminuigéo regulada da
producéo de PTH.

e Ao funcionarem em conjunto, estes processos atuam
para manter os niveis de calcio sérico dentro de um
intervalo normal (Figura 1).
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Figura 1. A fungao da PTH na manutencao dos niveis de

calcio sérico'%®
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¢ A IRC é definida como alteragcbes na estrutura ou
funcé@o renal, presentes durante > 3 meses com
implicacdes para a saude.”

e A medida que a IRC se agrava, a massa e a fungéo
renal diminuem.

¢ |sto pode ser observado através da diminuicao
constante da taxa de filtragcdo glomerular (TFG) a
medida que a IRC progride (Tabela 1).

Tabela 1. Classificacdo da IRC em fungéo da TFG de acordo
com Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)’

Grau TFG (ml/min/1,73 m? Significado

1 >90 Normal ou elevada

2 60-89 Diminuigao ligeira®

33 45-59 Diminuigéo ligeira a
moderada

3p 30-44 Diminuigao moderada a
grave

4 15-29 Diminuigéo grave

5 <15 Insuficiéncia renal

*Em relagéo ao nivel de um adulto jovem.

Na auséncia de indicios de lesGes renais, nem a categoria G1 nem a G2 da TFG cumprem os critérios
de IRC. Os doentes com IRC de grau 5, sujeitos a didlise, sao classificados como doentes no grau 5D
da IRC; os doentes transplantados s&@o considerados doentes no grau 5T da IRC.

Reproduzido a partir de KDIGO Clinical Practice Guideline for Evaluation and Management of
Chronic Kidney Disease. Kidney Int., Suppl. 2013; 3: 1-150 com permiss&o de Kidney Disease:
Improving Global Outcomes (KDIGO).

A deterioracdo da funcéo renal provoca o
desenvolvimento e a progressao do HPTS (Figura 268

e As diretivas da KDIGO para o tratamento das CKD-MBD
definem os niveis séricos normais de calcio e fésforo como:’

e Célcio : 8,5-10,5 mg/dl (2,1-2,6 mmol/l)
e Foésforo: 2,5-4,5 mg/dl (0,81-1,45 mmol/l)
e Amedida que diminui a TFG, os niveis de calcio descem para

niveis inferiores deste intervalo normal (hipocalcemia) e os
niveis de fésforo aumentam (hiperfosfatemia). Isto deve-se a:

e O rim ter menos capacidade para absorver o célcio e
para eliminar o excesso de fosforo.

¢ O rim ter menos capacidade para produzir calcitriol,
diminuindo a absor¢&o intestinal de célcio.
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Figura 2. A progressao do HPT

IRC®
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¢ Os baixos niveis de calcio fazem com que a glandula
paratiroideia produza mais PTH numa tentativa de
restabelecer os niveis normais de célcio.

¢ O aumento dos niveis de PTH provoca reabsor¢éo 6ssea
para que seja libertado célcio e fosforo.

¢ |entamente, o rim comeca a perder sensibilidade a PTH,
0 que, inclusive, faz com que se produzam maiores
quantidades de PTH para tentar corrigir os niveis de
célcio, o que pode provocar um aumento (hiperplasia)
das glandulas paratiroideias.

¢ Quando nao sdo tratadas, as alteragdes nos niveis de
calcio, fosforo e PTH agravam-se a medida que diminui a
fungado renal (Figura 3).

Figura 3. Os valores anormais de calcio, fosforo e PTH séricos
sdo mais frequentes a medida que diminui a TFG (adaptado de™)
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Reimpresso com permissdo de Macmillan Publishers Ltd: Kidney Int 2007;71:31-8, copyright 2007.
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Quais sao as consequéncias
clinicas do HPTS?

e As alteracdes nos niveis de calcio, fésforo e PTH tém
diversas consequéncias para o doente, potencialmente
graves e relacionadas entre si (Figura 4)."

Figura 4. Espectro do HPTS (adaptado de'')
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DCV: doenca cardiovascular

Alteracdes Osseas

Os doentes com HPTS tém risco acrescido de fraturas e
quedas, assim como de uma diminuicdo da qualidade de
vida provocada pela imobilidade’

e O HPTS ¢é uma das principais causas de doencga éssea
em doentes com IRC."

¢ As duas formas mais frequentes de doenca 6ssea na IRC

sdo:"12

e A osteite fibrosa, frequentemente designada como doenca
Ossea de remodelacéo elevada com mineralizagéo normal,
que afeta mais de 30% dos doentes com IRC nos estadios
3-5 e doentes em hemodialise.

e A doenca 6ssea adindmica, uma doenca dssea de
remodelacdo baixa com mineralizagdo normal,
observada em cerca de 18-19% dos doentes com IRC
nos estadios 3-5 e em doentes em hemodialise.

¢ As formas mistas da doenca s&o frequentes,
especialmente em doentes em didlise. A doenca dssea
adinamica pode ocorrer mais devido a niveis baixos do
que elevados de PTH e a sua causa pode ser a supressao
excessiva de PTH ap6s o tratamento do HPTS.®
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associam a um aumento da morbilidade e mortalidade.
As fraturas da anca podem provocar hemorragias,
infegdes, perda de independéncia e um aumento da
mortalidade. As fraturas vertebrais podem causar
perda de altura, diminuigdo da fungéo pulmonar,
refluxo gastrointestinal e incapacidade crénica.

e Dor éssea e fraqueza muscular.
e Deformacdes e crescimento reduzido em criangas.

Alteracdes laboratoriais

Os niveis de PTH, calcio e fésforo fora do intervalo normal
tém sido associados a um risco acrescido de mortalidade™®

e Verificou-se que os doentes com niveis de PTH, calcio
e fosforo fora dos intervalos-alvo apresentam risco mais
elevado de mortalidade comparativamente aos que se
encontram dentro dos intervalos-alvo.

¢ O controlo adequado das trés avaliagdes é importante,
porque o risco de mortalidade aumenta se alguma delas
estiver fora dos niveis-alvo, mesmo que as outras duas
sejam normais (Figura 5).

Figura 5. Niveis isolados de PTH, calcio ou fésforo, fora do

intervalo, estdo associados a um aumento comparavel do
risco associado de morte?®

R 1,757 n=22.937
0
0O
to
g kel
5 § 1,50
oS
ot
TO 1,25
ey
89
2T
e 1,00
2 | PTH,PeCa || Ca PTH P | Semuvalores
= T laboratoriais
Trés valores Um valor laboratorial dentro do intervalo
laboratoriais dentro dentro do intervalo

do intervalo (Referéncia)

Reeditado com permisséo da American Society of Nephrology, from Danese MD, Belozeroff V,
Smirnakis K, Rothman KJ. Consistent control of mineral and bone disorder in incident hemodialysis
patients. Clin J Am Soc Nephrol 2008;3:1423-9; permisséo concedida através de Copyright Clearance
Center, Inc.



Calcificacao cardiovascular

e O depdsito anormal de calcio nos tecidos moles, como é
o caso da pele e tecidos subcutaneos, no pulmao, trato
gastrointestinal e sistema cardiovascular (calcificagéo de
tecidos moles) é observado com frequéncia em doentes
com HPTS em didlise (Figura 6)."

Figura 6. Calcificagao extra-esquelética em doentes
dialisados: radiografia de calcificagdo grave dos tecidos moles'

-

Reeditado com permissdo da Endocrine Society, from Zerbi S, Ruggiero P, Pedrini LA. Massive soft
tissue calcifications and cinacalcet. J Clin Endocrinol Metab 2008;93:1121-2; permissdo concedida
através de Copyright Clearance Center, Inc.

Globalmente, os doentes com IRC tém risco acrescido de
doenca cardiovascular’

e Os doentes com IRC apresentam maior risco de morte
cardiovascular do que a populagéo em geral, inclusive
quando se consideram outros fatores de risco. Nos
doentes com IRC em estadio 5, calcula-se que este risco
aumente em 343%.7

A calcificacdo da artéria corondria tem sido associada a
doenca cardiovascular em doentes em dialise #1516

e A medida que a fungao renal se deteriora, aumenta a
prevaléncia de calcificagao da artéria coronaria (Figura 7).
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Figura 7. Trés estudos independentes mostram que a maioria dos
doentes dialisados apresenta calcificagéo da artéria coronaria®'>1®
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A medida que a calcificagao da artéria coronaria se
agrava, aumenta a prevaléncia de doenga cardiovascular
(Figura 8).4

Figura 8. Mais de metade dos doentes dialisados com calcificacao

grave da artéria coronaria apresenta doenca cardiovascular*
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¢ A mortalidade aumenta com a progressao da calcificacdo
nos doentes sujeitos a dialise."”

Os niveis elevados de PTH estao associados a
calcificagao da artéria coronaria e a um aumento da
mortalidade™®

¢ A calcificacdo da artéria coronaria aumenta consoante
aumentam os niveis de PTH intacta, tendo-se ja
observado uma calcificagéo significativamente maior
em doentes com niveis de PTH intacta > 600 pg/ml em
comparagdo com PTH intacta < 150 pg/ml."®

¢ Os niveis de PTH intacta < 150 pg/ml e > 300 pg/ml
estdo também associados a um risco acrescido de
mortalidade.™
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e O HPTS é uma doenca de progressao lenta que se
desenvolve ao longo de muitos anos.®

¢ Aidentificacdo precoce dos doentes elegiveis para
tratamento pode ajudar a limitar as complicagdes do
HPTS;'® ainda que possam ocorrer sintomas da doenga
(Tabela 2), é frequente que esta seja assintomatica e, por
isso, é muito importante efetuar exames laboratoriais
para identificar as alteragoes.

Tabela 2. Sinais e sintomas de HPTS (adaptado de®)

Prurido

Formigueiros

Pele acinzentada/palida

Fraqueza muscular

Dor, especialmente nos ossos

Fraturas recorrentes

Deformagdes dsseas

Calcifilaxia

Alteracdes laboratoriais:
Célcio baixo

Fosforo alto
PTH intacta alta ou baixa

Devem-se controlar os doentes que apresentam
niveis anormais de calcio, fésforo e PTH'

¢ As recomendacdes da KDIGO sugerem niveis normais de
calcio e fosforo ainda que estes possam ser ligeiramente
diferentes dos laboratérios locais (Figura 9).!

e Em doentes com IRC em estadio 5, os niveis de PTH
devem manter-se aproximadamente em 130-600 pg/ml
(em funcéo da analise utilizada)."?°

¢ As recomendacdes sugerem o controlo periddico dos niveis
de calcio, fosforo e PTH nos doentes com IRC que atinjam
0 grau 3 (grau 2 no caso de criangas)' para identificar os
doentes com niveis fora do intervalo normal (Figura 9).

¢ O controlo adequado das trés avaliagdes € importante
para evitar complicagdes.®
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ensidade 6ssea pode avaliar-se na coluna lombar, anca
ou radio por técnicas especiais de raios X."?

¢ A calcificacao cardiovascular pode ver-se através
de uma tomografia computorizada (TC), radiografia
abdominal ou ecocardiografia." Caso seja detetada
uma calcificagdo vascular/valvular, considera-se que os
doentes apresentam o risco cardiovascular mais alto.’

Quais sao as opcoes
terapéuticas no HPTS?

¢ Os objetivos do tratamento do HPTS s&o:®

e Normalizar o metabolismo mineral dentro dos
intervalos-alvo.

e Prevenir as doencas 6sseas.
e Diminuir o risco de complicagdes, como a calcificacdo
cardiovascular.

e O tratamento incluiu abordagens farmacolégicas e ndo
farmacoldgicas.™®

Medidas nao farmacolégicas
O tratamento nao farmacoldgico inclui alteragbes na dieta

e Como o rim ja ndo consegue eliminar eficazmente o
fésforo do organismo, os doentes com niveis séricos
elevados devem seguir uma dieta pobre em fésforo
(Tabela 3).

Tabela 3. Exemplos de alimentos ricos em fésforo®2!22

Ovos e produtos lacteos (p. ex., leite, iogurte, queijo)

Frutos secos (p. ex., améndoas, nozes, pistachos)

Leguminosas secas e cereais integrais

Peixe (p. ex., sardinhas, gambas, caranguejo)

Chocolate

Refrigerantes

Alimentos que contenham aditivos de fésforo (p. ex., carnes e queijos
processados)

14



frequente que um nutricionista seja um membro fulcral da
equipa multidisciplinar.

e A restricdo exclusiva do fosforo alimentar ndo costuma
ser suficiente para manter o fésforo sérico dentro
do intervalo-alvo, pelo que é normal serem também
necessarias medidas farmacologicas.?*

A dialise também pode afetar os niveis de fosforo

¢ A solucao de dialise ndo contem fésforo e, portanto,
o fésforo € eliminado do soro durante o processo de
didlise.?'

¢ A quantidade de fésforo eliminado depende da frequéncia
e da duracéo da dialise e pode incrementar-se com um
aumento da superficie do dializador.?4?°

Tratamento farmacolégico

e Existem trés grupos principais de farmacos utilizados
no tratamento do HPTS®8° (Tabela 4). E frequente a
associacéo de diferentes farmacos e de diferentes
classes de farmacos.

Captadores de fosforo

e Atuam formando complexos insollveis com o fosforo
alimentar, evitando que o organismo os absorva. Nao
influenciam o fésforo que foi absorvido ou libertado do
0830.29’30’33

¢ S&o geralmente tomados trés vezes por dia, com os
alimentos, e o nimero de comprimidos é proporcional
a quantidade da comida. Uma grande quantidade
de comprimidos pode levar a que ndo se cumpra o
tratamento adequadamente.?®30:33

¢ Nao devem ser tomados se nao tiverem sido ingeridos
alimentos.28:30:33

¢ Pode ser necessario combinar diferentes captadores de
fosforo.!

Anélogos da vitamina D

¢ Formas parcial ou totalmente ativadas de vitamina
D (calcitriol, alfacalcidol) ou de outros ativadores de
recetores da vitamina D (paricalcitol).?”3132

I 15



tendo em conta o risco de acontecimentos adversos
como hipercalcemia, hiperfosfatemia e calcificacédo
vascular.?’%1:%

® As doses devem ser ajustadas cuidadosamente e devem
ser geridas da mesma forma que a de outros marcadores
séricos.’

Calcimiméticos

e Atuam diretamente sobre o recetor sensivel ao calcio
das glandulas paratiroideias para aumentar a sua
sensibilidade ao calcio sérico e assim diminuir a sintese e
a libertagéo da PTH.2®

¢ Ainda que, geralmente, a utilizagcdo de captadores do
fésforo e vitamina D ativa consigam controlar o HPTS
nas fases iniciais da IRC, a medida que a doencga
progride a situagéo altera-se podendo ser necessario
tratamento com calcimiméticos.?

¢ Nas atuais diretivas, os calcimiméticos estdo
recomendados nos doentes com HPTS grau 5D da IRC
que tenham um nivel elevado ou crescente de PTH.!

Outras abordagens terapéuticas: cirurgia

¢ A exciséo total ou parcial das glandulas paratiroideias
para diminuir ou suspender a producéo de PTH
(paratiroidectomia) € uma opgao para os doentes com
HPTS que néo respondem a qualquer outro tratamento.’

e A paratiroidectomia melhora significativamente o HPTS,
aumentando as taxas de sobrevivéncia e a qualidade de
vida nos doentes adequados.?®

e Apos a cirurgia, os doentes necessitam de suplementos
de célcio e de vitamina D para manter os niveis de
célcio,® ainda que a hipocalcemia pds-operatéria
possa ser um problema se estes nao forem iniciados
corretamente.

e Qutra das complicagdes pds-operatérias pode ser o
aumento do risco de doenga 6ssea adinamica e, por
isso, os doentes necessitam de um controlo constante.

16



Nome
genérico

Dose habitual

Possiveis
acontecimentos
adversos mais
relevantes*

Captadores de fosforo

Contém célcio Méaximo de 1500 mg de Hipercalcemia,

(acetato ou célcio elementar/dia calcificagdo vascular

carbonato de e dos tecidos

célcio) moles, perturbagdes
gastrointestinais (Gl)

Carbonato ou Dose diaria média Perturbacdes

cloridrato de 6-7 g/dia gastrointestinais

sevelamer

Carbonato de 750-3750 mg/dia Perturbacdes

lantanio gastrointestinais

Analogos da vitamina D

Vitamina D
ativada

(calcitriol)

0,25-1 pg/dia

Hipercalcemia,
hiperfosfatemia,
doenca 6ssea
adinamica, calcificagéo
metastatica,
perturbacées
gastrointestinais

Alfacalcidol

Oral ou IV: 0,25-1 pg/dia

Depois da dialise: 1-6 g/
didlise; max. 12 pg/semana

Hipercalcemia,
hiperfosfatemia,
doenca 6ssea
adinamica, calcificacao
metastatica,
perturbacdes
gastrointestinais

Paricalcitol

Oral: 1-2 pg/dia
IV: dose baseada em niveis

de PTH; administrar < cada
dois dias durante a didlise.

Doenca 6ssea
adinamica, calcificagao
metastatica, menor
incidéncia de célcio e
fésforo elevados face
a outros analogos da
vitamina D

Calcimiméticos

Cinacalcet

30-180 mg/dia

Perturbacdes
gastrointestinais,
hipocalcemia

IV: por via intravenosa

*Consulte o resumo das careteristicas do medicamento para obter mais detalhes sobre

o perfil de acontecimentos adversos.?’-

.




simultaneamente, controlar o célcio e o fésforo séricos.

e Apesar dos tratamentos atuais, a evidéncia demonstra
que os marcadores séricos do HPTS, especialmente
o fosforo, raramente se mantém dentro dos limites
recomendados pelas diretivas.®*2¢

O calcitriol ou os analogos da vitamina D diminuem os
niveis séricos de PTH, mas podem aumentar os niveis de
célcio e fésforo." A utilizagdo de cinacalcet em monoterapia
ou cinacalcet com vitamina D concomitante ou tratamento
com captadores de fosforo diminui a PTH, o calcio e o
fosforo séricos em doentes com IRC de grau 5D.!

A falta de adesdo ao tratamento € um obstaculo
importante na eficacia do tratamento do HPTS®

e Os doentes com IRC e HPTS tém frequentemente
que lidar com tratamentos complexos e com grandes
quantidades de comprimidos.

e Como as consequéncias do HPTS se manifestam,
frequentemente, a longo prazo, os doentes também nao
sentem imediatamente os beneficios do tratamento do
HPTS.

e Este facto pode ter influéncia na adeséo do doente
a terapéutica, ja que se costuma considerar que o
incumprimento da medicacao e da restricdo de fosforo
na dieta sdo os motivos mais frequentes da falta de
controlo adequado do célcio, fésforo e PTH.®

O desconhecimento, por parte do doente, da importancia
da medicacéo e das possiveis consequéncias do HPTS
Sdo os fatores que mais contribuem para a falta de adesao
ao tratamento®

¢ Numa sondagem recente, ainda que a maioria dos
doentes sujeitos a didlise tivesse ouvido falar de fosfatos,
quase metade desconhecia os perigos potenciais de
niveis elevados de fésforo sérico e cerca da mesma
percentagem ndo tinha a certeza de quais eram os
alimentos ricos em fosforo.®®

¢ Este desconhecimento evidencia que a formagéo dos
doentes € um aspeto crucial do tratamento do HPTS.
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O papel do enfermeiro no
tratamento do HPTS

¢ O enfermeiro desempenha um papel fundamental na
equipa coordenada e multidisciplinar para tratar o HPTS.
A equipa costuma incluir nefrologistas, enfermeiros,
nutricionistas e farmacéuticos, assim como os proprios
doentes.

EQUIPA
MULTIDISCIPLINAR

Identificacéo do doente com HPTS

¢ O enfermeiro participa na avaliagéo periédica dos
doentes e, por isso, encontra-se numa posicao

a dor 6ssea e a fraqueza muscular.

¢ Os enfermeiros podem também ser os primeiros
elementos da equipa multidisciplinar a examinar
os resultados laboratoriais, podendo assim alertar
precocemente o nefrologista sobre alteragdes nos niveis
de calcio, fésforo ou de PTH.

Controlo do doente com HPTS

¢ A avaliagédo dos resultados laboratoriais pelo enfermeiro
pode proporcionar informagao valiosa sobre alteragdes
da situagéo, que devem ser partilhadas com os outros
elementos da equipa multidisciplinar.

e Como interveniente chave com os doentes, o
enfermeiro pode também discutir com eles os diferentes
tratamentos, identificar as dificuldades que poderao
influenciar a eficacia do tratamento ou a necessidade de
iniciativas de formacéao.

I 19
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adotar, assim como as potenciais consequéncias de nao
o fazer.

o E fundamental formar os doentes para os ajudar e
motivar para o cumprimento dos regimes terapéuticos
que podem ser complexos, pouco comodos €,
frequentemente, incluir grandes quantidades de
comprimidos.®®

¢ Numa sondagem recente, na qual se destacava a falta
de adesao ao tratamento no HPTS, trés quartos dos
doentes afirmavam querer mais informagao sobre os
problemas minerais 6sseos na IRC e que o enfermeiro
era uma das suas opgdes preferidas para a obtencao de
informagéo.*®

¢ De todos os profissionais de salde que prestam
cuidados de salde aos doentes com IRC, o enfermeiro
€ 0 que se encontra melhor posicionado para dar
informacao e incentivar alteragdes, gragas ao seu
contacto constante com o doente.®”

e Ja se comprovou que a formagao, incluindo programas
dirigidos por enfermeiros, aumenta a adesao ao
tratamento nos doentes com IRC, levando a melhores
avaliagOes laboratoriais, como é o caso dos niveis de
célcio e fosforo.340

¢ Lidar com a falta de adesdo ao tratamento exige
um esforco continuo, sendo importante reforcar
constantemente o comportamento para garantir essa
ades&0.%

e Falar pessoalmente com os doentes & muito eficaz,
além de ser muito valorizado por estes. Além disso, os
materiais educacionais escritos fortalecem os conselhos,
sendo preferidos por muitos doentes.

¢ Ao invés de um programa educacional padréo, o
ideal seria adaptar as abordagens em fungéo do
individuo, uma vez que aumentaria a eficacia.>” Como
os profissionais de enfermagem estdo em contacto
constante com os doentes, a sua posi¢ao € ideal para o
assegurar.
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O HPTS provoca alteragdes no metabolismo mineral
6sseo que tém um impacto significativo na morbilidade
e mortalidade de doentes com IRC."5

A identificacdo precoce, o controlo e o tratamento do
HPTS sdo fundamentais no tratamento dos doentes
com IRC, uma vez que uma intervencao precoce pode
retardar, ou até parar, a progresséo da doenga ossea e
cardiovascular.’®

Os principais objetivos do tratamento do HPTS sao a
normalizacdo do metabolismo mineral, a prevengao da
doenca 6ssea e a diminuicdo do risco de complicacoes,
como a calcificagéo cardiovascular.™®

O tratamento do HPTS inclui a manutengéo dos
principais marcadores séricos (célcio, fésforo e PTH)
dentro dos intervalos-alvo através de uma combinaca
de métodos farmacolégicos e dietéticos, assim como
a opcéo de realizar uma paratiroidectomia aos doente:
que nao respondam a estas abordagens.68

A adeséo terapéutica do doente é fundamental para o
sucesso do tratamento mas, frequentemente, € dificil d

alcancar.®

Formar o doente sobre a importancia da dieta e da
medicagdo, assim como das possiveis consequéencias
do incumprimento, € uma parte essencial do
tratamento.3% 37-40

Como parte de uma equipa multidisciplinar, o enfermei
tem um papel fulcral no momento de dar formacao
essencial ao doente, assim como na ajuda e no contirol
continuado do doente.3537-40
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