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Os Autores, ap6s abordarem o objectivo do trabalho, referem as premissas fisiolo-
gicas que permitem actualmente uma abordagem racional das alteracdes do metabo-

lismo fosfo-calcico.
De seguida, perspectivam as etiologias da hipo e da hipercalcémia, focando alguns

dos mecanismos mais intimos.
Por fim, dedicam-se a construgdo e discussio de algoritmos de diagnéstico das

iﬁituagﬁes patolégicas que escolheram como tema, referindo a seguranga das concluses
binais resultantes do seu percurso.

i. INTRODUCAO

A fisiologia e a bioquimica do metabolismo fosfo-célcico é uma area do conhe-
vimento que se desenvolveu muitissimo nos dltimos anos. Esse desenvolvimento
trouxe como consequéncia um maior apuro as técnicas semioldgicas laboratoriais e
uma maior clareza aos contornos dos mecanismos reguladores desse metabolismo.
[Esse apuro ¢ essa clareza fornecem-nos principios fisiologicos que permitem, na
‘clinica, uma abordagem cada vez mais racional das anomaiias fosfo-calcicas.
- Este trabalho tem como intengdo primordial fornecer ao clinico prético pers-
‘pectivas de manejo das diversas técnicas semioldgicas (bem como das relagdes que
‘as ligam) destinadas ao diagnéstico etiolégico de duas situagdes relativamente fre-
fqueﬁtes na clinica: as altera¢es da calcémia. Esta abordagem é baseada nesses
/principios fisiolégicos descobertos nos ultimos anos, a nivel renal, 6sseo ¢ hormo-
‘nal. Tentdmos também obter uma racionalizagio e optimizacio dos actuais recur-
-sos disponiveis. t

2. METABOLISMO DO CALCIO (TABELA 1)

O calcio existe ne soro sob trés formas distintas: a frac¢do ionizada que é a
‘unica que ¢ fisiologicamente activa e regulada pelos mecanismos homeostaticos; a
“fracgiio ligada as proteinas plasmaticas , que representa cerca de 40% do calcio

sérico total e uma fracgdo que esta ligada, sob a forma de quelatos, aos bicarbona-
tos, fosfatos e citratos e que representa 5 a 15% do total.

Do paragrafo anterior, deduzimos que ao determinarmos a calcémia total
temos que ter em conta que algumas das perturbagdes desse valor, podem reflectir
déficites apenas dum dos sectores de célcio sérico, sem que isso necessariamente
signifique que ird determinar verdadeiras alteragdes fisioldgicas. Para ultrapassar
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esta situagio de duvida, valemo-nos da determinagéo do calcio ionico sérico, o que
¢ apenas viavel em alguns laboratoérios, pelo que nos socorremos da seguinte regra:
diminuir 0,8 mg/d} 4 calcémia total sérica medida por cada grama de albumina por
decilitro abaixo de 4gr/dl

O calcio i1onizado € essencial para a manutengio da excitabilidade neuromuscu-
lar normal e para outras fungdes celulares, para além de participar em diversas
cadeias de acgdo (por ex., sistema do complemento e na coagulagio).

A homeostasia sérica do calcio depende de dois orgdos essenciais, 0 0sso € 0
intestino, com o rim desempenhando um papel um pouco mais secundario. Estes
orgdos respondem a estimulos desencadeados por diversas hormonas das quais trés
sdo as mais directamente intervenientes no metabolismo do calcio: a parathormona
(PHT), a calcitonina ¢ os metabolitos da vitamina D,

O esqueleto é o depdsito quase exclusivo de calcio corporal. Contém | a 2kg
deste elemento, o que constitui 98% da sua totalidade.

A calcémia depende essencialmente do equilibrio entre a absorgdo intestinal e
as perdas que se efectuam ao nivel do rim e do intestino; Os niveis do célcio na
alimenta¢do variam consoante os hdbitos dietéticos calculando-se que, em média,
um individuo normal ingira cerca de 1 grama de calcio elementar diariamente. A
absor¢do de calcio ao nivel do intestino (delgado) esta dependente do estado fun-
cional do epitélio intestinal e dos niveis de vitamina D metabolicamente activa.
Estes, por sua vez, dependem dos niveis de irradiagdo cutdnea com raios ultra
violetas, da fungdo hepdtica, da massa de parenquima renal funcionante e da acgio
da PHT.

A excre¢do do calcio é efectuada quer ao nivel do aparelho gastro-intestinal,
quer ao nivel do rim. Dos 300 a 400 mg de calcio absorvidos, cerca de metade €
excretado pelo intestino de um modo que ndo é controlado e relativamente fixo.
(1) A outra metade € excretada pelo rim por um processo que envolve todas as
estruturas tubulares e que estd influenciado pela PHT, pela alcalose e pela acidose
metabdlicas (em sentidos distintos), pela hipofosforémia e pelo volume plasmatico.

O esqueleto como grande reservatério de calcio do organismo serve de orgdo
alvo das acgdes das diversas hormonas que t8m na sua dependéncia a homeostasia
desse elemento. Em condi¢des anormais, por ex., baixa de ingestdo alimentar ou
hipovitaminose D, o osso serve de “™"=° fornecendo ides calcio ao meio interno
sacrificando a fungdo estrutural que desempenha normalmente.

A PTH ¢ uma hormona hipercalcemiante actuando sobre os osteoclastos
estimulando-os, sobre o rim promovendo a reabsorg¢io de calcio nos tubos colecto-
res, e acelerando a sintese de 1,25(OH), vitamina D.

Muitas outras substancias fisiologicas actuam sobre o metabolismo do cilcio,
descrevendo-se prostaglandinas, linfocinas ¢ PHT segregadas por certos tumores.
Por outro lado, sfio conhecidas as ac¢Ges de certas drogas que actuam, quer direc-
tamente sobre os orgdos efectores da regulagdo fosfo-calcica, quer sobre o célcio
lonizado. Sdo exemplos do primeiro grupo de substincias as tiazidas e a vitamina
A, e do segundo grupo os anticonvulsivantes, e do ltimo o E.D.T.A..

3. ETIOLOGIA (Fig. 1)
A — Hipercalcémia

A hipercalcémia ¢ uma anomalia frequente em doentes internados, sendo assin-
tomdtica quando ¢ ligeira (11 a 12mg/d! ou<<3mmol/l) podendo neste caso, cau-
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sar apenas litiase renal. Quando atinge valores consideraveis (> 12mg/dl
ou>>3mmol/l) o sindroma hipercalcémico ¢ dominado por altera¢Ges da consién-
cia e desidratacio, podendo, eventualmente, comprometer a sobrevivéncia do
individuo.

Apesar da hipercalcémia constituir mais um sinal laboratorial de uma determi-
nada patologia bem definida (neoplasia, sarcoidose, hiperparatiroidismo, etc), cada
vez mais frequentemente, ela € detectada durante um exame efectuado por rotina
ou integrado de uma outra afec¢io (paralisia facial). Deste modo, coloca-se fre-
quentemente ao clinico, o problema da etiologia da hipercalcémia oligossintoma-
tica com que ¢ confrontado.

A etiologia da hipercalcémia quase sempre estd condicionada pelo excesso de
absor¢do de calcio pelo intestino e/ou pela reabsor¢io 6ssea. Estas anomalias con-
duzem num primeiro tempo a uma hipercalcidria (superior a 200mg/dia ou
4 mmol/dia) que vai aumentando até aos 600 mg/dia (15 mmol/dia), valor a partir
do qual a calcémia inicia a sua ascensdo. Quando esta atinge os 12 mg/dl, inicia-se
um ciclo reverberante em que os vomitos € a poliuria provocam desidratagdo que,
por sua vez, faz diminuir a fungdo renal. Assim lesado o rim ndo consegue manter
os niveis hipercalcitricos anteriores, condicionando um acréscimo do calcio sérico.

As causas mais comuns de hipercalcémia sdo o hiperparatiroidismo primitivo ¢
as neoplasias (Quadro I), contribuindo este conjunto para cerca de 85% dos casos
hospitalares (3). As neoplasias causam hipercalcémia provavelmente pela accéo
osteolitica das metastases, da imobilizagdo, de alguns produtos segregados pelas
células tumorais (Prostagladinas, anémalas PTH, dehidroxivitamina D;), sendo de
encarar a hipétese de todos esses factores actuarem em conjunto. A hipercalcémia
que acompanha algumas doencas malignas é um sinal de mau prognostico.

O hiperparatiroidismo primitivo (HPTP) é a causa mais frequente de hipercal-
cémia, quando consideramos os doentes hospitalares e ambulatorios (3). A hiper-
calcémia é desencadeada pela ac¢do da PTH ao nivel do osso, do rim e, por
intermédio deste ¢ da vitamina D, ao nivel do intestino.

As doengas granulomatosas (sarcoidose, tuberculose, beriliose) causam uma
excessiva sensibilidade dos orgdos alvo a vitamina D. Por outro lado demonstrou-
se que (5, 6), na sarcoidose existem niveis séricos elevados de vitamina D activa
mesmo em doentes anéfricos (7). A hipercalcémia acompanhante destas doengas ¢
muito sensivel 3 acgdo dos corticoides, pelo que é de admitir um mecanismo hiper-
calcemiante comum a todas elas. Recentemente O’Leary e col. relataram os efeitos
da cloroquina no metabolismo da vitamina D, nos doentes com sarcoidoses, onde
provoca uma baixa da calctria, dos niveis de hidroxivitamina D e da calcémia (8).

Das doencas enddcrinas a que mais frequentemente provoca hipercalcémia é o
hipertiroidismo, nomeadamente em fase de tiroxicose por aumento do “turn-over”
celular 6sseo com vantagem para os osteoclastos.

A hipercalcémia hipocalcitrica familiar é transmitida de modo autosémico
recessivo caracterizando-se por, hipercalcémia assintomatica desde a infancia, fun-
¢3o renal normal e hipocalciiria (9). A causa parece ser um defeito global no
transporte celular do calcio (9). Esta entidade benigna deve ser sempre colocada na
lista dos diagndsticos diferenciais das hipercalcémias assintomdticas.

A imobilizagfo causa hipercalciuria antes de causar hipercalcémia. Este excesso
do calcio vidvel deve-se a um aumento da reabsor¢io 6ssea devida & imobilizacio
em individuos com niveis de metabolismo 6sseo muito elevados, como durante os
periodos de crescimento e na Doenca de PAGET.
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Quadro 1. Causas mais frequentes de hipercalcémia em doentes hospitalizados

Doengas neoplasicas (50%).

Pulmio, mama, mieloma, linfoma, Grawitz.
Hiperparatiroidismo primitivo (35%).

Adenoma

Hiperplasia familiar ou dos sindromas neoplasicos multiend6crinos (MEN I e 11).
Doengas granulomatosas.

Tuberculose

Sarcoidose

Beriliose

Coccidioidomicose

Histoplasmose

S. hipereosindfilos
Doengas enddcrinas.

Hipertiroidismo

Feocromocitoma

Acromegalia RARAS

Doengas de Addison

Hipotiroidismo
Hipercalcémia hipocalcitrica familiar.

Imobilizagio

Ingestdo de alcalis (Sindroma de Burnett, 1949)

Hipervitaminoses D ¢ A

Hipercalcémia idiopatica da infincia
Drogas

Tiazidas

Litio
Hipercalcémia pos-transplante renal.
Hipercalcémia da convalescenga da necrose tubular aguda
Hipercalcémia dos doentes hemodializados (3)

Osteomalacia aluminica (rarissima)

Hiperparatiroidismo tercidrio

Liquido de didlise com calcio excessivo

Rabdomiolise

Imobilizagdo

Hipervitaminose D
Infecges

Citomegalovirus VS HTLV/IIl — LAV (4)

Algumas drogas sdo indutoras de hipercalcémia. Delas destacamos as tiazidas
pela frequéncia com que sio administradas para o tratamento da hipertensdo arte-
rial. Administradas a individuos normais, provocam uma elevagio de 0,5 a 1 mg/dl
na calcémia, devido a hemoconcentra¢do € a um aumento da reabsorgdo de célcio
ao nivel dos tubos renais. Ao cabo de 3 semanas este efeito desaparece por meca-
nismos de adaptagio, permanecendo apenas nos doentes com doengas metabolicas
Osseas que impliquem uma reabsorgdo Ossea exagerada (por ex.
hiperparatiroidismo).

B — Hipocalcémia

A auséncia de vitamina D ou de PTH levam a hipocalcémia. Uma vez que a
PTH ¢ a principal responsavel pela sintese de 1,25 dihidroxivitamina D;, e que
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Tabela 1. Tabela representativa da regulagdo do metabolismo fosfocdlcico mostrando as ac¢oes
das hormonas reguladoras, os orgdos alvo os efeitos metabdlicos e os factores de inibigdo e de
estimulacdo das hormonas

Factores Orgios Alvo
Estimulan- Inibi- Efeitos
tes dores Hormonas Osso Rim Intestino Metabdlicos
Ca™ Cath parat- Estimula t produgdo t sensibili- Hipofosfatémia
Hiper-  -hormona a reabsor- de vit D3 dade & vit D3 Hipercalcémia
vitami- (PTH) ¢d0 activa activa
nose D T excregdo
de POy
! reabsorgio
de Catt
PTH! PTHI Vitamina Estimula t absorcdo Hiperfosfatémia
Ca ™ Cath  Dijactiva a reabsorgio ks de PO &~ Hipercalcémia
PO~ PO &! Ca ™t
tcatt  iCatt  Calcitonina Inibe a Efeito ” Hipocalcémia -
reabsorgio variavel

esta é necessaria para a actuagdo do primeiro nivel do osso, a auséncia de qualquer
dos componentes deste sistema inter-dependente, provoca alteragio que ndo
podem ser compensados cabalmente pelo outro.

Deste modo, as principais causas de hipocalcémia sdo imputdveis as alteragdes
quer da PTH quer da vitamina D (Quadro 1I).

Se excluirmos a hiperfosfatémia da insuficiéncia renal, a hipoalbuminémia ¢ a
causa mais frequente de baixa da concentragio de célcio total sérico e é assintoma-
tica. Podemos afirmar que ¢ uma falsa hipocalcémia (ver paragrafo dedicado ao
metabolismo do calcio).

O hipoparatiroidismo ¢é extremamente raro (10). O mais vulgarmente obser-
vado € o cirurgico por abla¢io indevida de grande massa das paratiroideias. Por
vezes € idiopatico podendo ser familiar ou ocasional e pode, também, acompanhar-
-se de manifestagio de outras doengas como a insuficiéncia suprarenal, a anemia
perniciosa e, a moniliase ¢ o hipotiroidismo. A ac¢io da PTH é mediada, intra-
-celularmente pelo AMP pelo que, efeitos a este nivel podem induzir hipoparatiroi-
dismo. E o caso de pseudo-hipoparatiroidismo (10).

As alteragdes da vitamina D sfo vérias e de diversas causas como se pode
avaliar da consuita do Quadro II. Alteragbes em qualquer das etapas do metabo-
lismo desta hormona ou nos orgdos que a ela respondem, podem induzir estados
hipocalcémicos. Doengas renais, gastro-intestinais e hepéticas, estados desnutricio-
nais ou de reclusdo, ingestdo de drogas e resisténcias dos orgdos alvos, sdo exem-
plos das diversas situagdes que perturbam o metabolismo e/ou ac¢do da vitamina
D. A causa mais frequente ¢, nos nossos dias e na sociedade, a cirurgia gastrica
(11).

A perspectiva do metabolismo do cdlcio € das causas da sua perturbagdio ainda
que a tivessemos abordado de uma maneira muito resumida, chama-nos a atencio
para a diversidade de factores que podem influenciar a fun¢io dos diversos interve-
nientes no dedicado mecanismo regulador da homeostasia do calcio. Esta diversi-
dade e multiplicidade dos factores de interac¢do que sdo, alids, habituais nestes
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Quadro 1. Principais causas de hipocalcémia

Hipo~a1buminémia (a mais comum).
Hipoparatiroidismo.

Cirargico

Infiltrativo

Idiopatico

Pseudo hipoparatiroidismo (tipo 1).
Pseudo pseudo hipoparatiroidismo (tipo II).
Hipo-magnesiémia.
Situagdes de hipovitaminose D.
Nutricionais (déficite de aporte).
Mal absorgdo (déficite de absorg¢do).
Doengas hepaticas (déficite de produgfo).
Metabolismo aumentado.
Anti-convulsinantes (hidantoina, barbitdricos).
Alcool
Perdas.
Sindroma nefrético
Alteracdo da circulagdio entero-hepatica

Diminui¢do da produgio,
Hereditaria (raquitismo, vitamina D dependente).
Doenga renal.

Diminui¢io da resposta organica.
Resisténcia de orgdo alvo, hereditaria.
Hiperfosfatémia.
Hipocalcémia neonatal.
Pancreatite aguda.
Status post paratiroidectomia.
Drogas (ver Quadro 1V).

sistemas de regulagio, colocam problemas de diagndstico etiolégico, quando uma
situacdo andmala se apresenta na pratica hospitalar ou ambulatéria. E com a
intengfio de facilitar a marcha para a descoberta de etiologia da hiper ou da hipo-
calcémia que elaboramos protocolos de diagndstico para estas duas situagdes.

4. SINAIS CLINICOS E ALGORITMOS DE DIAGNOSTICO
A — Hipercalcémia J

E sobejamente conhecido o quadro clinico (Quadro III) da hipercalcémia grave,
constituido por instabilidade e disturbios da personalidade, anorexia, vomitos,
politria, desidratagdo e alteragdes da consciéncia. Todavia é raro que aquela ano-
malia se nos apresente deste modo. Com o advento das novas tecnologias de labo-
ratorio, dos novos habitos de saide e de investigagdo por rotina do estado de
satde geral de um individuo doente, a hipercalcémia surge, a grande maioria das
vezes, através de uma anomalia laboratorial inserida num contexto que ¢ inespeci-
fico ou assintomético.
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Quadro 111. Sinais e sintomas da hipercalcémia

Litiase renal.
Poliuria ¢ polidipsia.

Anorexia, vomitos, perda de peso.

Desidratagio.

Obstipacio.

Letargia e sonoléncia

Hipertensio.

Alteragdo da personalidade (ansiedade ou depressdo).
Insuficigncia renal (causas multiplas).

CalcificagBes metastaticas.

Doenga peptica.

Pancreatite.

Alteragdes electrocardiograficas (encurtamento do intervalo QT, depressdo

do complexo ST-T, Ondas T alargadas e taqguiarritmias ventriculares).

Ingestdo de alcalis
Sarcoidose
Hiperparatiroidismo primitivo

Absorc¢éo ,

Vémitos

[—""' Polidria

Desidratacdo . intestinal do célcio
I 1
Baixa da Hipercalcémia
funcdo renal Reqbsorcéo . \aria
unc | sssea Hipercalcid
. Calcitria m_— e —|
Tiazidas Doenca maiigna
Hiperparatiroismo
primitivo Imobiliza¢so
Hipercalcémia o
. . i iroidismo
hipocalciuria Hipertiro
familiar
Fig. | — Diagrama representando os mecanismos de actuacdo de alguns factores etiologicos

(caixas duplas). Mostram-se também as vias de descompensacdo ¢ amplificagdo do processo.

Perante um doente com hipercalcémia, tal como nas outras situagdes, a investi-
gagdo das suas causas, inicia-se pela revisdo da histéria e do exame objectivo.
Estes, se possivel, deverdo conter dados referentes 4 presenca ou auséncia de doen-
¢as neoplasica ou endocrinoldgica, nomeadamente tiroideia; conter informagdes
gerais habituais na sarcoidose (febre, hepato-esplenomegalia, lesdes cutdneas, ocu-
lares ¢ pulmonares) e fazer especial referéncia a ingestdo de drogas. Nos anteceden-
tes hereditdrios buscar-se-do familiares com o mesmo problema.

A progressio da marcha diagndstica € por vezes atrasada pela urgéncia da
situagdo (ver figura 2). Se o doente estiver com alteracdes graves da consciéncia,
desidratado e com insuficiéncia renal, estd ameacado quanto a sua sobrevivéncia,
pelo que o médico devera antes de mais preocupar-se no sentido de o controlar
adequadamente. Esse tratamento implica a hidrata¢io do doente, a qual pode levar
a administragdo de até 8 litros/dia de soro fisioldgico ou soro dextrosado, coadju-
vado com o uso de diuréticos potentes (furosemide) em doses elevadas (até 100 mg
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de 2/2 horas (12), o que implica especiais cuidados na monitorizagdo do trata-
mento destes doentes (doseamento frequentes dos electrolitos e apreciagdo objec-
tiva do estado do aparelho cardio vascular). Se apesar de se ter procedido a uma
rehidratagio adequada, a hipercalcémia se mantiver, podemos encarar a hipdtese
de recorrer a drogas hipocalcemiantes (corticoides, calcitonina e mitramicina) ou
mesmo a hemodidlise. Nestes casos extremos, a causa mais provavel para o desi-
quilibrio do metabolismo do cdlcic ¢ a doenca neopldsica e o seu progndstico ¢
muito fechado.

Uma vez que o hiperparatiroidismo primitivo e as neoplasias sdo as causas mais
frequentes de hipercalcémia, iniciamos a investiga¢do pelo doseamento da PTH
(terminal) e por exames complementares que fornecam dados sobre os 6rgidos mais
comummente afectados por neoplasias hipercalcemiantes. Nestes, incluimos o RX
tordx, pesquisa de células, neoplasias na expectoracdo, a xeromamografia, cinti-
grafia tiroideia e Ossea, ecotomografia hepdtica e renal, a electroforese das protei-
nas séricas, a pesquisa de proteinas de Bence-Jones (Passo 2 da Fig. 2), Rx ou
endoscopia gastrointestinal, toque rectal.

Se esta investigagdo é positiva, o doseamento da PTH pode ser suprimivel.
Todavia, niveis elevados de PTH num doente com neoplasia, indicam, como pro-
véavel sede da atipia, o rim e o pulméo, enquanto que a inexisténcia de PTH dosed-
vel indica apenas, a existéncia de metastases, ou de efeitos inflamatorios ou
hormonais das neoplasias.

Se tanto os dados da histéria como os dos exames complementares permitem
afastar a existéncia de neoplasias, o doseamento da PTH permite-nos descriminar
alguns sub-grupos de situa¢des, conforme os valores desse doseamento (Passos 4,
5, 6 da Fig. 2).

Se esses valores sdo elevados trés situagdes se colocam e se diferenciam bem
através da clinica: o hiperparatiroidismo tercidrio, a convalescéncia da necrose
tubular aguda e o hipertiroidismo primitivo (HPP). Quanto ao HPP, o seu estudo
inclui a ecotomografia e/ ou a tomografia axial computadorizada (TAC) da regido
cervical anterior, bem como uma consulta especializada cirurgia.

O HPP pode-se apresentar com niveis de PTH nos limites superiores do normal
(passo 6 da Fig. 2). Em tais casos o estudo deve continuar com o doseamento do
AMP ciclico urindrio (13) que estd elevado nos casos de hiperparatiroidismo
(passo ndo mencionado na Fig. 2).

Nos doentes em que o doseamento do PTH demonstrou que a paratirdide se
encontra suprimida o que é uma reac¢do, na presenca da hipercalcémia, PTH indo-
sedvel, (passo 5) dever-se-a ter aten¢dio a historia farmacologica. E conhecida a
ac¢do hipercalcemiante das tiazidas, das vitaminas D e A e dos alcalis. Se a histo-
ria da ingestio de farmacos é negativa (passo 8) varias situagdes se colocam,
nomeadamente algumas doencas endocrinoldgicas (Doenga de Addison ou
hipertiroidismo).

A imobilizagdo, em especial num jovem ou num doente pagético (ambos com
alta actividade metabélica dssea), pode complicar-se de hipercalcémia, sendo sem-
pre acompanhada de hiper-calcitiria.

A sarcoidose acompanha-se, em cerca de 10% dos casos, de hipercalcémia
sendo a hipercalcitiria muito mais comum (14), pensando-se que esse facto se deva
a excessos de vitamina D activa, como ja se referiu atrds. Outras doengas granulo-
matosas se podem complicar de hipercalcémia: tuberculose, beriliose,
histoplashose.
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HIPERCALCEMIA
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Mama, Pulméo/Brénquio

(Supbe-se verdadeira, ou seja, confirmada
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"OAF”’
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{(Xh.Hiper Paratiroid. Terciario
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(VI).Tirotoxicose

(VI).D. Granulomatosas
{VIll).Hipercalc. Familiar Hipocalcidrica
(IX).Hipercalc. de Causa Desconhecida

Figura 2— Algoritmo diagnéstico de uma hipercalcémia.
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HIPOCALCEMIA

Historia: Gl, Renal, Osteo-Articular, Muscular, Tumor ou Cirurgia do Pescoco, Ingestdo

Farmacos, Familiar

Exames Basicos: Albumina Sérica, Funcdo Renal, Fésforo e Magnésio Sérico, Fungéo

Hepatica, Doseamento da PTH

.Tratamento Urgente sintomatica (Tetania). Existe risco de espasmo da Glote ou dos Musculos
Respiratérios, Hipotensdo e Arritmias Ventriculares.

HIPOALBUMINEMIA

ALBUMINA SERICA

Ca total baixo, mas jonizado normal
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.Hipoparatiroidismo (causas diversas)
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.Pseudo Hipoparatiroidismo

— Tipo 1. ¢c-AMP}
- Tipo II: ¢c-AMP !ou normal

Pancreatite

Drogas
{mdaltiplas)

Fig. 3 - Algoritmo Clinico do Diagnéstico de Hipocalcémia.

700 3 SOLYW 30 SIATY DV DS



ALGORITMOS CLINICOS DO DIAGNOSTICO DAS ALTERACOES DA CALCEMIA 258

Alguns doentes com sindroma de imunodeficiéncia adquirida (SIDA) podem
apresentar hipercalcémia como complicagdo de um episddio infeccioso, nomeada-
mente por citomegalovirus (4).

No caso da PTH se encontrar suprimida devemos pensar sempre que podemos
estar em presenca de uma neoplasia oculta.

Finalmente, se nenhuma destas entidades nosologicas se encontra presente € se
existe hipocalciuria relativa e histéria familiar sugestiva, podemos pensar que esta-
mos em presenga de uma hipercalcémia hipocalctria familiar, situagdo benigna e
sem necessidade de terapéutica (9). ' '

O algoritmo por nés desenhado tem como inten¢do uma marcha diagnostica
apoiada em argumentos solidos, em que as evidéncias positivas e negativas nos vao
conduzindo sucessivamente a grupos de situa¢des cada vez mais restritos. Com o
nosso algoritmo, a maioria dos diagnésticos sdo bem fundamentados pelos diver-
sos passos requisitados, apesar de, por vezes, diversas patologias se pqderem asso-
ciar no mesmo doente. Discordamos de alguns protocolos em que as situagdes sdo
encaradas logo & primeira vista, como por exemplo, aceitar como causa de hiper-
calcémia o facto de um doente jovem estar acamado, sem negar por outro lado um

HPP.

B— Hipocalcémia

As manifestagdes clinicas da hipocalcémia resultam das alteragdes por ela pro-
vocadas a nivel neuro muscular. Estas altera¢Ges dependem fundamentalmente da
concentragdo de cdlcio ionizado a qual, por sua vez aumenta na presenga de aci-
dose do meio e diminui quando o doente se encontra alcalético, como por exem-
plo, no sindroma de hiperventilagdo. Os efeitos neuro-musculares da hipocalcémia
sdo ainda potenciados pela presenca de hipomagnesiémia (uso de diuréticos poten-
tes, sindromas de mal-absor¢do, alcolismo crénico) e de hipercaliémia (insuficién-
cia renal, rabdomiolise, miopatia alcodlica, lesdes de esmagamento).

Os sintomas mais precoces da hipocalcémia s3o as parestesias peri-bucais e das
extremidades, as caimbras ¢ a tetania, resultantes da hiperexcitabilidade neuro-
musculares, existe (15) atraso mental, deméncia, lesdes extra piramidais, calcifica-
¢Oes dos ganglios da base, edema da papila, hiperpigmentagdo cutinea com
dermatite, eczema, psoriase, cabelo e unhas quebradigas, estas com estrias trans-
versais caracteristicas, cataratas e hipoplasia dentdria. A tetania latente pode ser
demonstrada através dos sinais de Chvostek e de Trousseau.

O ECG pode mostrar um alongamento do intervalo QT. Nos casos agudos,
para além da tetania, a hipocalcémia provoca hipotensio e diminui¢do da contrac-
tibilidade miocardica, o que condiciona, ocasionalmente, uma insuficiéncia car-
diaca congestiva franca.

Perante uma hipocalcémia com manifestagdes agudas graves (tetania, espasmo
carpo-podalico), a primeira medida, é o planeamento do tratamento da situagiio
pois esta, a curto prazo, pode complicar-se de espasmo respiratério, hipotensdo e
arritmias ventriculares ameagando a vida do doente. E, portanto, uma emergéncia
médica. O tratamento desta situacio é a administragdo de 200-300 mg (1) de célcio,
e.v., em cerca de 15 a 20 minutos (20 a 30 ml de gluconato de calcio a 10%). O
tratamento deve depois seguir-se com a infusdo de uma solugdo de gluconato de
célcio, e.v. (600-800 mg de calcio em 1000 cc de Dextrose a 5% em 4gua). E neces-
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sario monitorizar apertadamente os valores de calcio bem como os de magnésio,
que devem ser corrigidos em especial nos alcodlicos e nos doentes com mal-
absorgio.

No caso de uma hipocalcémia crénica ou com sintomas menores a abordagem
diagnostica da situagdo deve iniciar-se pela historia que deve conter dados quanto
a diversos aparelhos e sintomas (ver Fig. 3). Alguns exames basicos devem ser
solicitados: doseamento de albumina sérica, avaliagdo das fun¢Ses renais e hepati-
cas, doseamento do fosforo ¢ do magnésio séricos bem como da PTH.

Uma vez excluida a presencga de hipoalbuminémia, da causa mais frequente de
hipocalcémia fotal, a sequéncia diagnostica deve continuar pela apreciagdo dos
niveis séricos de fdsforo e magnésio. Se o primeiro se encontra diminuido podemos
estar em presenga de uma osteomaldcea (hipovitaminose D) que é complicada,
como é do conhecimento geral, de um hiper paratiroidismo reaccional a
hipocalcémia.

No caso contrério, isto é fosforo elevado, péem-se diversas hip6teses nomeada-
mente a insuficiéncia renal, o uso indescriminado de laxantes, a rabdomiolise ¢ a
medicagiio com drogas citotdxicas em especial nas doengas mielo e linfoproliferati-
vas. A hiperfosforémia vai, por seu lado, desencadear um hiperparatiroidismo
secundario, tdo conhecido na insuficiéncia renal.

A hipomagnesiémia acompanha a hipocalcémia nos sindromas de mal absor¢do
e na miopatia alcodlica.

Por outro lado, a deficiéncia de magnésio, é causa de hipocalcémia, quer por
interferir na secrecio de PTH (hipoparatiroidismo), quer por diminuir a resposta
renal e Ossea 4 ac¢do da PTH (pseudo hipoparatiroidismo, tipo II) (I).

Para uma maior seguranga diagnostica, dever-se-a solicitar o doseamento da
PTH. No caso desta harmona ter valores baixos, (passo 6, Fig. 4), duas situagdes
se colocam: a hipomagnesiémia (ver atras) e o hipoparatiroidismo que pode, por
sua vez, ter diversas causas (ver Quadro II).

Se pelo contrério, os niveis de PTH estdo adequadamente elevados em relagdo
a hipocalcémia, devemos excluir situagdes facilmente reconheciveis: a pancreatite,
a osteomaldcea, as causas de hiperfosforémia, (ver atras) e o uso de drogas, das
quais damos alguns exemplos no Quadro IV.

Quadro V. Lista das drogas e toxicos que provocam hipocalcémia. (16)

- Gentamicina
— Cis-platinium
— Etilenogicol
-— Colchicina
— EDTA

— Protamina
— Mitramicina
— Calcitonina
— Hidantina

—- Fenobarbital
— Citratos (transfusbes sanguineas)
— Diuréticos de ansa

por hipovitaminose D
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