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Introdução

Insuficiência renal crónica: um problema crescente1,2

•   A insuficiência renal crónica (IRC) afeta cerca de 5-10% 
da população mundial1 e a sua incidência e prevalência 
estão a aumentar.2

•   À medida que a função renal se deteriora, os doentes 
com IRC sofrem uma série de complicações que 
aumentam o risco de resultados adversos como doenças 
cardiovasculares e morte prematura.1,3,4

O hiperparatiroidismo secundário é uma 
complicação importante e frequente da IRC1

•   A IRC é a causa mais frequente de hiperparatiroidismo 
secundário (HPTS), uma doença em que há alterações 
complexas no metabolismo mineral ósseo devido a uma 
secreção excessiva de hormona paratiroideia (PTH).5

•   O HPTS é um dos elementos mais importantes das 
alterações minerais ósseas associadas à insuficiência 
renal crónica (CKD-MBD).

•   A maioria dos doentes com IRC de grau 3-5 e quase 
todos os doentes com IRC em diálise (grau 5D) sofrem 
alterações ósseas e apresentam risco aumentado de 
fraturas e hospitalização.1

•   É também importante saber que o HPTS está associado 
a um aumento do risco de doença cardiovascular e de 
mortalidade em doentes com IRC.1

O enfermeiro tem um papel determinante no 
tratamento do HPTS
•   O tratamento ideal do HPTS exige uma abordagem 

multidisciplinar na qual o enfermeiro desempenha um 
papel fundamental.

•   Este guia foi desenvolvido para proporcionar uma 
visão geral de como se desenvolve o HPTS, as 
suas consequências clínicas e as diferentes opções 
terapêuticas disponíveis, com o objetivo de auxiliar 
o enfermeiro que participa no tratamento do HPTS 
e na formação dos doentes sobre esta importante 
complicação da IRC.
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Como contribui a PTH para o 
metabolismo mineral normal?1,6

•   A PTH é produzida pelas glândulas paratiroideias, quatro 
glândulas do tamanho de uma ervilha, localizadas junto à 
glândula tiroideia. 

A função principal da PTH é manter os níveis de 
cálcio sérico dentro da normalidade1,5,6

1. A diminuição dos níveis de cálcio sérico provoca 
uma estimulação insuficiente dos recetores 
sensíveis ao cálcio nas glândulas paratiroideias o 
que, por sua, vez, estimula a produção de PTH.

2. A PTH atua no rim para:
•   Aumentar a reabsorção do cálcio da urina e 

aumentar a excreção de fósforo.

•   Estimular a produção de calcitriol (vitamina  D3), 
que facilita a absorção de cálcio no intestino 
delgado.

3. A PTH induz também a libertação de cálcio e fósforo 
do osso.

4. Estas vias atuam em conjunto para aumentar os 
níveis de cálcio sérico.

5. Os recetores sensíveis ao cálcio da paratiroide 
detetam o aumento dos níveis de cálcio, o que 
diminui a secreção de PTH. Além disso, o calcitriol 
provoca também uma diminuição regulada da 
produção de PTH.

•   Ao funcionarem em conjunto, estes processos atuam 
para manter os níveis de cálcio sérico dentro de um 
intervalo normal (Figura 1).

Glândulas 
paratiroideias
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Como contribui a PTH para o 
metabolismo mineral normal?1,6

Figura 1. A função da PTH na manutenção dos níveis de 
cálcio sérico1,5,6

Ca: cálcio; P: fósforo
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O que acontece no HPTS?1,5,6

•   A IRC é definida como alterações na estrutura ou 
função renal, presentes durante > 3 meses com 
implicações para a saúde.7

•   À medida que a IRC se agrava, a massa e a função 
renal diminuem.

•   Isto pode ser observado através da diminuição 
constante da taxa de filtração glomerular (TFG) à 
medida que a IRC progride (Tabela 1).

A deterioração da função renal provoca o 
desenvolvimento e a progressão do HPTS (Figura 2)1,5,6,8

•   As diretivas da KDIGO para o tratamento das CKD-MBD 
definem os níveis séricos normais de cálcio e fósforo como:1

•  Cálcio : 8,5-10,5 mg/dl (2,1-2,6 mmol/l)

•  Fósforo: 2,5-4,5 mg/dl (0,81-1,45 mmol/l)

•   À medida que diminui a TFG, os níveis de cálcio descem para 
níveis inferiores deste intervalo normal (hipocalcemia) e os 
níveis de fósforo aumentam (hiperfosfatemia). Isto deve-se a:

•   O rim ter menos capacidade para absorver o cálcio e 
para eliminar o excesso de fósforo.

•   O rim ter menos capacidade para produzir calcitriol, 
diminuindo a absorção intestinal de cálcio.

Tabela 1. Classificação da IRC em função da TFG de acordo 
com Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)7

Grau TFG (ml/min/1,73 m2) Significado
1 ≥90 Normal ou elevada
2 60–89 Diminuição ligeira*

3a 45–59 Diminuição ligeira a 
moderada

3b 30–44 Diminuição moderada a 
grave

4 15–29 Diminuição grave
5 <15 Insuficiência renal

*Em relação ao nível de um adulto jovem.
Na ausência de indícios de lesões renais, nem a categoria G1 nem a G2 da TFG cumprem os critérios 
de IRC. Os doentes com IRC de grau 5, sujeitos a diálise, são classificados como doentes no grau 5D 
da IRC; os doentes transplantados são 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 permissão de Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes (KDIGO).
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•   Os baixos níveis de cálcio fazem com que a glândula 
paratiroideia produza mais PTH numa tentativa de 
restabelecer os níveis normais de cálcio.

•   O aumento dos níveis de PTH provoca reabsorção óssea 
para que seja libertado cálcio e fósforo.

•   Lentamente, o rim começa a perder sensibilidade à PTH, 
o que, inclusive, faz com que se produzam maiores 
quantidades de PTH para tentar corrigir os níveis de 
cálcio, o que pode provocar um aumento (hiperplasia) 
das glândulas paratiroideias.

•   Quando não são tratadas, as alterações nos níveis de 
cálcio, fósforo e PTH agravam-se à medida que diminui a 
função renal (Figura 3).

Fósforo PTH
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Libertação 
de cálcio 

Tamanho da 
glândula paratiroideia

Libertação 
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Diminuição da 
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ao cálcio 
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óssea

Deterioração 
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Figura 2. A progressão do HPTS na IRC9

Figura 3. Os valores anormais de cálcio, fósforo e PTH séricos 
são mais frequentes à medida que diminui a TFG (adaptado de10)

Reimpresso com permissão de Macmillan Publishers Ltd: Kidney Int 2007;71:31–8, copyright 2007.
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Quais são as consequências 
clínicas do HPTS?
•   As alterações nos níveis de cálcio, fósforo e PTH têm 

diversas consequências para o doente, potencialmente 
graves e relacionadas entre si (Figura 4).11

DCV: doença cardiovascular 

Alterações ósseas
Os doentes com HPTS têm risco acrescido de fraturas e 
quedas, assim como de uma diminuição da qualidade de 
vida provocada pela imobilidade1

•   O HPTS é uma das principais causas de doença óssea 
em doentes com IRC.1

•  As duas formas mais frequentes de doença óssea na IRC 
são:1,12

•   A osteíte fibrosa, frequentemente designada como doença 
óssea de remodelação elevada com mineralização normal, 
que afeta mais de 30% dos doentes com IRC nos estadios 
3-5 e doentes em hemodiálise. 

•    A doença óssea adinâmica, uma doença óssea de 
remodelação baixa com mineralização normal, 
observada em cerca de 18-19% dos doentes com IRC 
nos estadios 3-5 e em doentes em hemodiálise. 

•   As formas mistas da doença são frequentes, 
especialmente em doentes em diálise. A doença óssea 
adinâmica pode ocorrer mais devido a níveis baixos do 
que elevados de PTH e a sua causa pode ser a supressão 
excessiva de PTH após o tratamento do HPTS.6

Figura 4. Espectro do HPTS (adaptado de11)

Alterações 
ósseas

Alterações 
laboratoriais

Calcificação cardiovascular

DCV
Fraturas

Mortalidade
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•  A doença óssea na IRC pode provocar:1

•   Fraturas (que incluem fraturas assintomáticas) que se 
associam a um aumento da morbilidade e mortalidade. 
As fraturas da anca podem provocar hemorragias, 
infeções, perda de independência e um aumento da 
mortalidade. As fraturas vertebrais podem causar 
perda de altura, diminuição da função pulmonar, 
refluxo gastrointestinal e incapacidade crónica.

•   Dor óssea e fraqueza muscular.

•   Deformações e crescimento reduzido em crianças.

Alterações laboratoriais
Os níveis de PTH, cálcio e fósforo fora do intervalo normal 
têm sido associados a um risco acrescido de mortalidade13

•   Verificou-se que os doentes com níveis de PTH, cálcio 
e fósforo fora dos intervalos-alvo apresentam risco mais 
elevado de mortalidade comparativamente aos que se 
encontram dentro dos intervalos-alvo.13

•   O controlo adequado das três avaliações é importante, 
porque o risco de mortalidade aumenta se alguma delas 
estiver fora dos níveis-alvo, mesmo que as outras duas 
sejam normais (Figura 5).3

Figura 5. Níveis isolados de PTH, cálcio ou fósforo, fora do 
intervalo, estão associados a um aumento comparável do 
risco associado de morte3 

Reeditado com permissão 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; permissão concedida através de Copyright Clearance 
Center, Inc.
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Calcificação cardiovascular
•   O depósito anormal de cálcio nos tecidos moles, como é 

o caso da pele e tecidos subcutâneos, no pulmão, trato 
gastrointestinal e sistema cardiovascular (calcificação de 
tecidos moles) é observado com frequência em doentes 
com HPTS em diálise (Figura 6).14

Globalmente, os doentes com IRC têm risco acrescido de 
doença cardiovascular7

•   Os doentes com IRC apresentam maior risco de morte 
cardiovascular do que a população 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 calcificação da artéria coronária tem sido associada a 
doença cardiovascular em doentes em diálise 4,15,16

•   À medida que a função renal se deteriora, aumenta a 
prevalência de calcificação da artéria coronária (Figura 7).

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

Figura 6. Calcificação extra-esquelética em doentes 
dialisados: radiografia de calcificação grave dos tecidos moles14
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Figura 7. Três estudos independentes mostram que a maioria dos 
doentes dialisados apresenta calcificação da artéria coronária4,15,16

Figura 8. Mais de metade dos doentes dialisados com calcificação 
grave da artéria coronária apresenta doença cardiovascular4 

•   À medida que a calcificação da artéria coronária se 
agrava, aumenta a prevalência de doença cardiovascular 
(Figura 8).4

•   A mortalidade aumenta com a progressão da calcificação 
nos doentes sujeitos a diálise.17

Os níveis elevados de PTH estão associados à 
calcificação da artéria coronária e a um aumento da 
mortalidade13,18

•   A calcificação da artéria coronária aumenta consoante 
aumentam os níveis de PTH intacta, tendo-se já 
observado uma calcificação significativamente maior 
em doentes com níveis de PTH intacta > 600 pg/ml em 
comparação com PTH intacta ≤ 150 pg/ml.18

•   Os níveis de PTH intacta < 150 pg/ml e > 300 pg/ml 
estão também associados a um risco acrescido de 
mortalidade.13

40%

Antes da diálise
n=85

57%

Diálise incidente
n=129

83%

Diálise prevalente 
n=205

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

Ta
xa

 d
e 

p
re

va
lê

nc
ia

 d
a 

ca
lc

ifi
ca

çã
o

d
a 

ar
té

ri
a 

co
ro

ná
ri

a 
(%

)

14%

0

23%

1–400

50%

401–1.000

84%

>1.000
0

10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

P
re

va
lê

nc
ia

 d
e 

d
o

en
ça

ca
rd

io
va

sc
ul

ar
 (%

)

n=205

Pontuação da calcificação da artéria coronária

Aumento de gravidade da calcificação da artéria coronária



12

Como pode o HPTS  
apresentar-se nos doentes?
•   O HPTS é uma doença de progressão lenta que se 

desenvolve ao longo de muitos anos.8

•   A identificação precoce dos doentes elegíveis para 
tratamento pode ajudar a limitar as complicações do 
HPTS;19 ainda que possam ocorrer sintomas da doença 
(Tabela 2), é frequente que esta seja assintomática e, por 
isso, é muito importante efetuar exames laboratoriais 
para identificar as alterações.  

Tabela 2. Sinais e sintomas de HPTS (adaptado de8)

Prurido

Formigueiros

Pele acinzentada/pálida

Fraqueza muscular

Dor, especialmente nos ossos

Fraturas recorrentes

Deformações ósseas

Calcifilaxia

Alterações laboratoriais:  
Cálcio baixo 

Fósforo alto 

PTH intacta alta ou baixa

Devem-se controlar os doentes que apresentam 
níveis anormais de cálcio, fósforo e PTH1

•   As recomendações da KDIGO sugerem níveis normais de 
cálcio e fósforo ainda que estes possam ser ligeiramente 
diferentes dos laboratórios locais (Figura 9).1

•   Em doentes com IRC em estadio 5, os níveis de PTH 
devem manter-se aproximadamente em 130-600 pg/ml 
(em função da análise utilizada).1,20

•   As recomendações sugerem o controlo periódico dos níveis 
de cálcio, fósforo e PTH nos doentes com IRC que atinjam 
o grau 3 (grau 2 no caso de crianças)1 para identificar os 
doentes com níveis  fora do intervalo normal (Figura 9).

•   O controlo adequado das três avaliações é importante 
para evitar complicações.3
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Identificação de outras complicações do HPTS
•   A estrutura óssea pode avaliar-se através de uma 

radiografia das mãos, anca, crânio ou clavícula e a 
densidade óssea pode avaliar-se na coluna lombar, anca 
ou rádio por técnicas especiais de raios X.12

•   A calcificação cardiovascular pode ver-se através 
de uma tomografia computorizada (TC), radiografia 
abdominal ou ecocardiografia.1 Caso seja detetada 
uma calcificação vascular/valvular, considera-se que os 
doentes apresentam o risco cardiovascular mais alto.1

Quais são as opções 
terapêuticas no HPTS?
•  Os objetivos do tratamento do HPTS são:6

•   Normalizar o metabolismo mineral dentro dos 
intervalos-alvo.

•  Prevenir as doenças ósseas.

•   Diminuir o risco de complicações, como a calcificação 
cardiovascular. 

•   O tratamento incluiu abordagens farmacológicas e não 
farmacológicas.1,8

Medidas não farmacológicas
O tratamento não farmacológico inclui alterações na dieta

•   Como o rim já não consegue eliminar eficazmente o 
fósforo do organismo, os doentes com níveis séricos 
elevados devem seguir uma dieta pobre em fósforo 
(Tabela 3).

Tabela 3. Exemplos de alimentos ricos em fósforo8,21,22

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

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

Leguminosas secas e cereais integrais

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

Chocolate

Refrigerantes

Alimentos que contenham aditivos de fósforo (p. ex., carnes e queijos 
processados)
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•   Diminuir os níveis de fósforo ao mesmo tempo que se 
assegura uma ingestão adequada de proteínas pode 
ser um desafio, já que a maioria dos alimentos ricos 
em proteínas também é rica em fosfatos.23 Assim, é 
frequente que um nutricionista seja um membro fulcral da 
equipa multidisciplinar.  

•   A restrição exclusiva do fósforo alimentar não costuma 
ser suficiente para manter o fósforo sérico dentro 
do intervalo-alvo, pelo que é normal serem também 
necessárias medidas farmacológicas.24

A diálise também pode afetar os níveis de fósforo
•   A solução de diálise não contem fósforo e, portanto, 

o fósforo é eliminado do soro durante o processo de 
diálise.21

•  A quantidade de fósforo eliminado depende da frequência 
e da duração da diálise e pode incrementar-se com um 
aumento da superfície do dializador.24,25

Tratamento farmacológico
•   Existem três grupos principais de fármacos utilizados 

no tratamento do HPTS5,8,19 (Tabela 4). É frequente a 
associação de diferentes fármacos e de diferentes 
classes de fármacos.

Captadores de fósforo

•   Atuam formando complexos insolúveis com o fósforo 
alimentar, evitando que o organismo os absorva. Não 
influenciam o fósforo que foi absorvido ou libertado do 
osso.29,30,33

•   São geralmente tomados três vezes por dia, com os 
alimentos, e o número de comprimidos é proporcional 
à quantidade da comida. Uma grande quantidade 
de comprimidos pode levar a que não se cumpra o 
tratamento adequadamente.29,30,33

•   Não devem ser tomados se não tiverem sido ingeridos 
alimentos.29,30,33

•   Pode ser necessário combinar diferentes captadores de 
fósforo.1

Análogos da vitamina D

•   Formas parcial ou totalmente ativadas de vitamina 
D (calcitriol, alfacalcidol) ou de outros ativadores de 
recetores da vitamina D (paricalcitol).27,31,32
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•   A sua administração visa aumentar os níveis de cálcio 
sérico, parando assim a produção de PTH.27,31,32

•   Apresentam um índice terapêutico estreito e, por isso, 
devem avaliar-se cuidadosamente os seus benefícios 
tendo em conta o risco de acontecimentos adversos 
como hipercalcemia, hiperfosfatemia e calcificação 
vascular.27,31,32

•   As doses devem ser ajustadas cuidadosamente e devem 
ser geridas da mesma forma que a de outros marcadores 
séricos.1

Calcimiméticos

•   Atuam diretamente sobre o recetor sensível ao cálcio 
das glândulas paratiroideias para aumentar a sua 
sensibilidade ao cálcio sérico e assim diminuir a síntese e 
a libertação da PTH.28

•   Ainda que, geralmente, a utilização de captadores do 
fósforo e vitamina D ativa consigam controlar o HPTS 
nas fases iniciais da IRC, à medida que a doença 
progride a situação altera-se podendo ser necessário 
tratamento com calcimiméticos.28

•   Nas atuais diretivas, os calcimiméticos estão 
recomendados nos doentes com HPTS grau 5D da IRC 
que tenham um nível elevado ou crescente de PTH.1

Outras abordagens terapêuticas: cirurgia
•   A excisão total ou parcial das glândulas paratiroideias 

para diminuir ou suspender a produção de PTH 
(paratiroidectomia) é uma opção para os doentes com 
HPTS que não respondem a qualquer outro tratamento.1

•   A paratiroidectomia melhora significativamente o HPTS, 
aumentando as taxas de sobrevivência e a qualidade de 
vida nos doentes adequados.26

•   Após a cirurgia, os doentes necessitam de suplementos 
de cálcio e de vitamina D para manter os níveis de 
cálcio,8 ainda que a hipocalcemia pós-operatória 
possa ser um problema se estes não forem iniciados 
corretamente.  

•   Outra das complicações pós-operatórias pode ser o 
aumento do risco de doença óssea adinâmica e, por 
isso, os doentes necessitam de um controlo constante.
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Tabela 4. Tratamentos habitualmente utilizados no HPTS5,8,19,27–33

Nome 
genérico

Dose habitual Possíveis 
acontecimentos 
adversos mais 
relevantes*

Captadores de fósforo

Contêm cálcio 
(acetato ou 
carbonato de 
cálcio)

Máximo de 1500 mg de 
cálcio elementar/dia

Hipercalcemia, 
calcificação vascular 
e dos tecidos 
moles, perturbações 
gastrointestinais (GI)

Carbonato ou 
cloridrato de 
sevelamer

Dose diária média 
6-7 g/dia

Perturbações 
gastrointestinais

Carbonato de 
lantânio

750-3750 mg/dia Perturbações 
gastrointestinais

Análogos da vitamina D

Vitamina D 
ativada 

(calcitriol)

0,25-1 µg/dia Hipercalcemia, 
hiperfosfatemia, 
doença óssea 
adinâmica, calcificação 
metastática, 
perturbações 
gastrointestinais

Alfacalcidol Oral ou IV: 0,25-1 µg/dia 

Depois da diálise: 1-6 µg/
diálise; máx. 12 µg/semana

Hipercalcemia, 
hiperfosfatemia, 
doença óssea 
adinâmica, calcificação 
metastática, 
perturbações 
gastrointestinais

Paricalcitol Oral: 1-2 µg/dia 

IV: dose baseada em níveis 
de PTH; administrar ≤ cada 
dois dias durante a diálise.

Doença óssea 
adinâmica, calcificação 
metastática, menor 
incidência de cálcio e 
fósforo elevados face 
a outros análogos da 
vitamina D

Calcimiméticos

Cinacalcet 30-180 mg/dia Perturbações 
gastrointestinais, 
hipocalcemia

IV: por via intravenosa
*Consulte o resumo das careterísticas do medicamento para obter mais detalhes sobre 
o perfil de acontecimentos adversos.27–33
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Apesar dos tratamentos atuais, é difícil manter os 
níveis-alvo de cálcio, fósforo e PTH1, 34-36 
•   É um desafio diminuir os níveis de PTH e, 

simultaneamente, controlar o cálcio e o fósforo séricos.

•   Apesar dos tratamentos atuais, a evidência demonstra 
que os marcadores séricos do HPTS, especialmente 
o fósforo, raramente se mantêm dentro dos limites 
recomendados pelas diretivas.34–36

•   O calcitriol ou os análogos da vitamina D diminuem os 
níveis séricos de PTH, mas podem aumentar os níveis de 
cálcio e fósforo.1 A utilização de cinacalcet em monoterapia 
ou cinacalcet com vitamina D concomitante ou tratamento 
com captadores de fósforo diminui a PTH, o cálcio e o 
fósforo séricos em doentes com IRC de grau 5D.1

A falta de adesão ao tratamento é um obstáculo 
importante na eficácia do tratamento do HPTS35

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

•   Como as consequências do HPTS se manifestam, 
frequentemente, a longo prazo, os doentes também não 
sentem imediatamente os benefícios do tratamento do 
HPTS. 

•   Este facto pode ter influência na adesão do doente 
à terapêutica, já que se costuma considerar que o 
incumprimento da medicação e da restrição de fósforo 
na dieta são os motivos mais frequentes da falta de 
controlo adequado do cálcio, fósforo e PTH.35

O desconhecimento, por parte do doente, da importância 
da medicação e das possíveis consequências do HPTS 
são os fatores que mais contribuem para a falta de adesão 
ao tratamento35

•   Numa sondagem recente, ainda que a maioria dos 
doentes sujeitos a diálise tivesse ouvido falar de fosfatos, 
quase metade desconhecia os perigos potenciais de 
níveis elevados de fósforo sérico e cerca da mesma 
percentagem não tinha a certeza de quais eram os 
alimentos ricos em fósforo.35

•   Este desconhecimento evidencia que a formação dos 
doentes é 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 farmacêuticos, assim como os próprios 
doentes.

Identificação do doente com HPTS  
•   O enfermeiro participa na avaliação periódica dos 

doentes e, por isso, encontra-se numa posição 
adequada para detetar os sinais iniciais do HPTS, como 
a dor óssea 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 alterações nos níveis 
de cálcio, fósforo ou de PTH.

Controlo do doente com HPTS
•   A avaliação dos resultados laboratoriais pelo enfermeiro 

pode proporcionar informação valiosa sobre alterações 
da situação, que devem ser partilhadas com os outros 
elementos da equipa multidisciplinar.

•   Como interveniente chave com os doentes, o 
enfermeiro pode também discutir com eles os diferentes 
tratamentos, identificar as dificuldades que poderão 
influenciar a eficácia do tratamento ou a necessidade de 
iniciativas de formação.

EQUIPA

MULTIDISCIPLINAR

Identificação
dos doentes
com HPTS

Formação
do doente

sobre HPTS

ENFERMEIRO

Controlo
do cálcio,

fósforo
e PTH
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Formação do doente
•   Se os doentes têm que manter os objetivos do 

tratamento, é muito importante que compreendam os 
benefícios e a importância das medidas que devem 
adotar, assim como as potenciais consequências de não 
o fazer.

•   É fundamental formar os doentes para os ajudar e 
motivar para o cumprimento dos regimes terapêuticos 
que podem ser complexos, pouco cómodos e, 
frequentemente, incluir grandes quantidades de 
comprimidos.35

•   Numa sondagem recente, na qual se destacava a falta 
de adesão ao tratamento no HPTS, três quartos dos 
doentes afirmavam querer mais informação sobre os 
problemas minerais ósseos na IRC e que o enfermeiro 
era uma das suas opções preferidas para a obtenção de 
informação.35

•   De todos os profissionais de saúde que prestam 
cuidados de saúde aos doentes com IRC, o enfermeiro 
é o que se encontra melhor posicionado para dar 
informação e incentivar alterações, graças ao seu 
contacto constante com o doente.37

•   Já se comprovou que a formação, incluindo programas 
dirigidos por enfermeiros, aumenta a adesão ao 
tratamento nos doentes com IRC, levando a melhores 
avaliações laboratoriais, como é o caso dos níveis  de 
cálcio e fósforo.37–40

•   Lidar com a falta de adesão ao tratamento exige 
um esforço contínuo, sendo importante reforçar 
constantemente o comportamento para garantir essa 
adesão.40

•   Falar pessoalmente com os doentes é muito eficaz, 
além de ser muito valorizado por estes. Além disso, os 
materiais educacionais escritos fortalecem os conselhos, 
sendo preferidos por muitos doentes.35

•   Ao invés de um programa educacional padrão, o 
ideal seria adaptar as abordagens em função do 
indivíduo, uma vez que aumentaria a eficácia.37 Como 
os profissionais de enfermagem estão em contacto 
constante com os doentes, a sua posição é ideal para o 
assegurar.
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Resumo
•   O HPTS provoca alterações no metabolismo mineral 

ósseo que têm um impacto significativo na morbilidade 
e mortalidade de doentes com IRC.1,5

•   A identificação precoce, o controlo e o tratamento do 
HPTS são fundamentais no tratamento dos doentes 
com IRC, uma vez que uma intervenção precoce pode 
retardar, ou até parar, a progressão da doença óssea e 
cardiovascular.19

•   Os principais objetivos do tratamento do HPTS são a 
normalização do metabolismo mineral, a prevenção da 
doença óssea e a diminuição do risco de complicações, 
como a calcificação cardiovascular.1,6

•   O tratamento do HPTS inclui a manutenção dos 
principais marcadores séricos (cálcio, fósforo e PTH) 
dentro dos intervalos-alvo através de uma combinação 
de métodos farmacológicos e dietéticos, assim como 
a opção de realizar uma paratiroidectomia aos doentes 
que não respondam a estas abordagens.1,6,8

•   A adesão terapêutica do doente é fundamental para o 
sucesso do tratamento mas, frequentemente, é difícil de 
alcançar.35

•   Formar o doente sobre a importância da dieta e da 
medicação, assim como das possíveis consequências 
do incumprimento, é uma parte essencial do 
tratamento.35, 37-40

•   Como parte de uma equipa multidisciplinar, o enfermeiro 
tem um papel fulcral no momento de dar formação 
essencial ao doente, assim como na ajuda e no controlo 
continuado do doente.35, 37-40 
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