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RESUMO 

Peters, BSE. Evolução do Estado Nutricional de Pacientes com Insuficiência 

Renal Crônica e Hiperparatireoidismo Secundário Submetidos a 

Paratireoidectomia. São Paulo; 2004 [Dissertação de mestrado - Faculdade de 

Saúde Pública da USP). 

Objetivo: Sendo o hiperparatireoidismo um agravante para desnutrição em 

pacientes com Insuficiência Renal Crônica (IRC), o objetivo deste trabalho foi 

avaliar o estado nutricional de pacientes com IRC em programa de hemodiálise 

com Hiperparatireoidismo Secundário (HPT2) submetidos a Paratireoidectomia 

(PTX). Casuística e métodos: O estudo foi realizado no Ambulatório de 

Osteodistrofia Renal do ICHC/FMUSP. Foram acompanhados 15 pacientes 

adultos, de ambos os sexos, com idade média de 43,4 ± 12,7 anos. Os dados para 

avaliação nutricional e bioquímica foram coletados antes e após 6 meses de 

realização da PTX. Os participantes realizaram diário alimentar de 3 dias para a 

análise da ingestão de energia, proteína, cálcio e fósforo; medidas 

antropométricas, peso, altura, índice de Massa Corporal (IMC) e Impedância 

Bioelétrica (BIA); e parâmetros bioquímicos nutricionais e do metabolismo ósseo 

como proteína total, albumina, uréia, creatinina, proteína C reativa, cálcio e fósforo 

sérico, fosfatase alcalina total, fração óssea da fosfatase alcalina, vitamina D e 

paratormônio intacto (iPTH). Resultados: Não houve alteração significante nos 

valores médios de energia, ingestão de carboidratos, lipídeos, proteínas, e fósforo 

após a cirurgia, somente a ingestão média de cálcio aumentou significantemente 

após a PTX (de 382,2 ± 209,6 mg para 656,6 ± 313,8 mg; p<O,05). O peso e IMC 

também não apresentaram alteração durante o estudo. Quanto aos dados obtidos 

pela BIA, a gordura corporal (GC), massa magra (MM), água corporal total (ACT), 

e a água extracelular (AEC) não apresentaram alteração significativa após os 6 

meses da cirurgia; entretanto, o ângulo de fase (<I» e a reactância (Xc) 

aumentaram significantemente após a PTX (5,0 ± 1,4 graus para 5,6 ± 1,3 graus; 

44,1 ± 15,6 Ohm para 57,1 ± 14,4 Ohm, respectivamente; p<0,05). Foi encontrada 
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correlação negativa entre o iPTH e a GC (r= -0,69, p=0,014) apenas antes da 

PTX. Como esperado, houve melhora significante no fósforo sérico (Ps), fosfatase 

alcalina total (Fat), fração óssea da fosfatase alcalina (FAfo) e iPTH após a PTX 

(6,7 ± 1,8 para 4,5 ± 1,5 mg/dl; 542,2 ± 835,4 para 111,9 ± 68,2 U/I; 135,6 ± 230,1 

para 24,5 ± 16,0 U/I; 1221,6 ± 685,1 para 153,1 ± 189,2 pglml, respectivamente; 

p<0,05), e também na albumina e proteína total. Não houve alteração quanto ao 

cálcio sérico total, vitamina D e proteína C reativa. Conclusão: No presente 

estudo foram observados benefícios da PTX para o estado nutricional de 

pacientes com altos níveis de iPTH. Houve melhora na composição corporal de 

acordo com os dados da BIA, melhora nos parâmetros bioquímicos relacionados 

ao estado nutricional e ao metabolismo ósseo, e, além disso, verificou-se ausência 

do efeito negativo do PTH na gordura corporal. 
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ABSTRACT 

Peters, BSE. Nutritional Evaluation in Chronic Renal Failure Patients with 

Secondary Hyperparathyroidism afie r Parathyroidectomy. São Paulo; 2004. 

[Master in Science - School of Public Health / São Paulo University]. 

Purpose: Considering the negative nutritional effects of the hyperparathyroidism in 

Chronic Renal Failure (CRF) patients, this study was undertaken to evaluate the 

nutritional status of hemodialysis CRF patients with Secondary 

Hyperparathyroidism submitted to Parathyroidectomy (PTX). Methods: The study 

was carried out in the renal osteodystrophy out patient clinic at the ICHC/FMUSP. 

Fifieen adult patients, mean age 43.4 ± 12.7 years old, both gender, were 

evaluated. Before and 6 months afie r PTX the nutritional and biochemical 

evaluation were performed. It includes, tree day dietary records, in order to 

measure mean energy, protein, calcium and phosphorus intake; anthropometric 

measures as such as weight, height, body mass index (BMI) and bioelectrical 

impedance (BIA); and biochemical markers of nutritional status (albumin and total 

protein), bone metabolism (calcium, phosphorus, total and bone alkaline 

phosphatase, vitamin D and intact parathyroid hormone-iPTH), creatinine, urea 

and C-reactive protein. Results: No significant differences were observed in mean 

energy, carbohydrates, total fat, protein and phosphorus afie r surgery. There was a 

significant increase in calcium intake afier PTX (382.3 ± 209.6 mg to 656.6 ± 313.8 

mg; p<0.05). The mean weight and BMI did not differ afier surgery. No significant 

changes were observed in the BIA measurements, total body fat (TBF), lean body 

mass (LBM) and total body water (TBW). However the phase angle (<I» and 

reactance (Xc) significantly increased afier PTX (5.0 ± 1.4 degree to 5.6 ± 1.3 

degree; 44.1 ± 15.6 Ohm to 57.1 ± 14.4 Ohm, respectively). Furthermore, there 

was a negative correlation between iPTH and TBF (r= -0.69, p<0.05) before PTX. 

The biochemical parameters of bone metabolism decrease afier PTX, phosphorus, 

total alkaline phosphatase, bone alkaline phosphatase and iPTH (6.7 ± 1.8 mg/dl to 
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4.5 ± 1.5 mg/dl; 542.2 ± 835.4 U/I to 111.9 ± 68.2 UlI; 135.6 ± 230.1 U/I to 24 ± 

16.0 U/I; 1221.6 ± 685.1 pg/ml to 153.1 ± 189.2 pg/ml, respectively; p<0.05). The 

mean albumin (3.9 ± 0.4 g/dl to 4.2 ± 0.6 g/dl; p<0.05) significantly increased, and 

no changes were observed in total calcium, vitamin D and C-reactive protein. 

Conclusion: The study presented the positive effects of the PTX on the nutritional 

status of CRF patients with higher PTH leveis. The anthropometric and 

biochemical data of the nutritional status and bone metabolism improved, and no 

negative effect of PTH on TBF was observed after surgery. 

Descriptors: chronic renal insufficiency, renal osteodystrophy, secondary 

hyperparathyroidism, body composition, food intake. 
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1. INTRODUÇÃO 

1.1 Função Renal 

o rim desempenha um papel fundamental na homeostase do 

organismo, ou seja, para que ocorra o equilíbrio é necessário que haja uma 

constância do volume de líquidos, de nutrientes e dos elementos que compõem o 

meio interno 94. Uma disfunção deste órgão, como a insuficiência renal crônica 

(IRC), pode levar à uremia, síndrome tóxica, com profundas modificações na 

composição química dos líquidos do organismo 7. 

A IRC consiste na perda progressiva e irreversível da função renal 

(glomerular, tubular e endócrina), de tal forma que, em sua fase mais avançada, 

os rins não conseguem mais manter a normalidade do meio interno do paciente. 

Neste momento inicia-se a remoção de líquidos e de produtos tóxicos do 

metabolismo através de tratamentos dialíticos, como a hemodiálise 59. 

Na IRC, a perda de funções como manutenção do equilíbrio 

hidroeletrolítico e ácido-básico, excreção de catabólitos e função reguladora 

hormonal desencadeiam conseqüências adversas para o paciente tais como 

anemia, deficiência imunológica, desordens no metabolismo protéico, de lipídeos e 

carboidratos, doenças ósseas, além de complicações gastrointestinais (anorexia, 

vômitos, etc.), cardiovasculares e comprometimento severo do estado nutricional 
7,51 

Segundo o novo censo 2003/2004 da Sociedade Brasileira de 

Nefrologia, existem hoje 58.989 pacientes que recebem tratamento dialítico 

(89,25% em hemodiálise) em um conjunto de 257 unidades hospitalares, 110 

unidades satélite intra-hospitalares e 208 unidades satélite extra-hospitalares. Em 

relação ao Censo de 2202/2003, houve um aumento de 6,75% no número de 

pacientes em tratamento dialítico 120. 
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1.2 Osteodistrofia Renal 

a termo osteodistrofia renal (aR), proposto por Liu & Chu em 1943 7°, é 

utilizado para definir as alterações esqueléticas secundárias às modificações do 

metabolismo do cálcio e do fósforo que acometem pacientes com insuficiência 

renal crônica (IRe), e compreende um espectro de alterações clínico-laboratoriais, 

variando desde quadros assintomáticos até doenças ósseas graves. Nos últimos 

anos, sua prevalência vem crescendo devido ao aumento da sobrevida dos 

pacientes com IRC, causado principalmente pela melhoria das técnicas de diálise 
49 

A biópsia óssea é considerada o método diagnóstico mais preciso, 

permitindo diferenciar entre os diversos tipos de aR 27,56. A taxa de formação 

óssea, parâmetro obtido da análise histomorfométrica, permite classificar a aR em 

doenças de alta e baixa remodelação óssea 71. As doenças de alta remodelação, 

decorrentes do hiperparatireoidismo secundário (HPT2), são representadas pela 

osteíte fibrosa, e as de baixa remodelação pela osteomalácia e doença óssea 

adinâmica. Um estado intermediário entre a alta e a baixa remodelação é 

conhecido como doença mista 81,110. 

1.3 Hiperparatireoidismo secundário (HPT2) 

Estima-se que cerca de 50% dos pacientes mantidos em diálise 

desenvolvem HPT2 107
. Esta é uma complicação freqüente em pacientes com IRC, 

e se caracteriza pela hiperplasia das glândulas paratireóides e hipersecreção de 

paratormônio (PTH) 35,37,40,98,114. 

a hiperparatireoidismo secundário exibe quadro clínico multiforme em 

conseqüência de complexas alterações fisiopatológicas 121. Podem ocorrer dores 

ósseas e musculares, prurido, calcificação de partes moles, calcifilaxia, fraturas, 

deformidades ósseas e osteoclastomas ("tumores marrons"), perda do apetite, 

anormalidade no paladar e perda de peso, em intensidade variável 10,63,72. 
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Sua etiopatogenia é multifatorial, na qual destacam-se a participação da 

hipocalcemia, da retenção de fósforo, da diminuição dos níveis de calcitriol e da 

resistência esquelética à ação do paratormônio (PTH). A compreensão destes 

fatores se faz necessária para o desenvolvimento de medidas terapêuticas que 

permitam o controle desta importante patologia. O aumento da morbidade e 

mortalidade de pacientes com HPT2 em diálise, ocorre devido aos efeitos 

deletérios do PTH no esqueleto, e também pelas conseqüências sistêmicas, 

principalmente no que se refere ao aparelho cardiovascular. 

1.4 Fisiopatogenia do HPT2 

1.4.1 Hipocalcemia 

Pacientes com IRC freqüentemente desenvolvem hipocalcemia, o que é 

explicada por vários fatores. Entre eles, a menor ingestão de cálcio, 

hiperfosfatemia, déficit de calcitriol e resistência esquelética à ação calcêmica do 
PTH 32,98,112,113. 

Como está bem estabelecido, a concentração extracelular do cálcio é a 

maior determinante da secreção de PTH 3,77,119. Embora a hipercalcemia não seja 

capaz de suprimir completamente a secreção de PTH, uma correlação negativa 

entre o cálcio extracelular e o hormônio tem sido bem demonstrada de forma 

clínica e experimental 3. 

A expressão do RNA-mensageiro do PTH também é regulada pelo 

cálcio, sendo a hipocalcemia um estímulo para o seu aumento. A hipocalcemia 

estimula a produção de PTH respeitando três estágios: 

1) secreção imediata do PTH estocado, o qual ocorre em frações de segundos 

mediante a ação direta do cálcio nas células paratireoidianas; 

2) síntese de PTH, deflagrada após várias horas de hipocalcemia persistente; 

3) síntese de PTH, decorrente do crescimento do número de células 

paratireoidianas, após dias de hipocalcemia 3,110. 
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1.4.2 Retenção de Fósforo 

Vários autores têm confirmado a importância do papel do fósforo na 

fisiopatogenia do HPT2 14,22,28,53,64,117,118. A hiperfosfatemia pode estimular a 

secreção de PTH, tanto de forma direta quanto indireta, via hipocalcemia. Os 

mecanismos pelos quais níveis elevados de fósforo sérico podem acarretar 

hipocalcemia são: aumento da resistência óssea ao PTH com conseqüente 

redução da liberação do cálcio ósseo; diminuição da síntese de calcitriol, por 

inibição da 1a-hidroxilase, diminuindo assim a absorção intestinal de cálcio; e, por 

fim, interação físico-química com o cálcio plasmático 37,44,98. 

O fósforo sérico parece exercer uma ação direta e independente sobre 

as glândulas paratireóides, estimulando a produção de PTH, através de sua ação 

em uma proteína de membrana das células paratireoidianas, descrita por Tatsumi 

et aI. 122, denominada de co-transportador Na/Pi. Nesse mesmo sentido, Silver et 

aI. 113 demonstraram que, independentemente do cálcio e da vitamina O, o fósforo 

pode ser responsável direto pelo desenvolvimento do HPT2. Estes autores 

observaram que ratos mantidos com níveis normais de cálcio e vitamina O, 

quando alimentados com dieta rica em fósforo, apresentavam hiperplasia das 

células paratireóides; em contrapartida, ratos sob as mesmas condições, porém 

alimentados com dieta pobre em fósforo, praticamente não apresentavam 

proliferação celular das glândulas paratireóides. 

1.4.3 Diminuição dos Níveis Séricos de Calcitriol 

Com a progressão da IRC, e conseqüente redução da massa renal, 

ocorre diminuição da secreção de calcitriol, principalmente com a queda do ritmo 

de filtração glomerular (RFG) abaixo de 50 mLlmin 116. Este fato leva à diminuição 

da absorção intestinal de cálcio e, conseqüentemente, a hipocalcemia. Além disso, 

o calcitriol diminui a inibição sobre a secreção de PTH devido à redução do 
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número de seus receptores nas glândulas paratireóides, especialmente naquelas 

que apresentam hiperplasia nodular 45,46,114,116. 

1.4.4 Resistência Esquelética à Ação Calcêmica do PTH 

Nos pacientes com IRe, a resistência esquelética à ação calcêmica do 

PTH implica em menor incremento do cálcio sérico frente a elevações do PTH, 

resultando, desta forma, em hipocalcemia 114,116. Alguns fatores podem estar 

envolvidos nesta resistência. Entre eles, destaca-se a hiperfosfatemia, as toxinas 

urêmicas, os distúrbios da vitamina D e a hiporregulação dos receptores de PTH. 

Dessa forma, para manter uma remodelação óssea normal são necessários níveis 

mais elevados de PTH, em torno de 2 a 4 vezes o limite superior de referência 

para indivíduos normais 41,72. 

1.5 Tratamento do HPT2 

As medidas terapêuticas para a prevenção e controle do HPT2 devem 

ser precoces, já na fase pré-dialítica. O tratamento do HPT2 compreende medidas 

clínicas e cirúrgicas, incluindo a adequação na ingestão de proteína, cálcio e 

fósforo dietético. 

1.5.1 Tratamento Clínico do HPT2 

O tratamento clínico do HPT2 inclui o controle da hiperfosfatemia e do 

aumento do PTH, a correção da hipocalcemia e o uso de calcitriol ou de seus 

análogos 33,115. 

O controle da hiperfosfatemia envolve várias medidas: orientação 

dietética, intensificação da diálise e uso de quelantes de fósforo 34,36,73. A etapa 

inicial do controle da hiperfosfatemia consiste na restrição da ingestão de fósforo. 

____________________________ ,Introdução 
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Este objetivo é, por vezes, difícil de ser alcançado em virtude da importante 

restrição alimentar a qual os pacientes são submetidos, necessitando que os 

mesmos estejam bem esclarecidos e motivados para que aderência satisfatória 

seja obtida. Além disso, existe o risco do paciente desenvolver desnutrição em 

casos extremos de restrição protéica. 

A distribuição multicompartimental do fósforo no organismo dificulta sua 

eliminação através de métodos dialíticos. Enquanto a ingestão diária de fósforo é 

cerca de 1500 mg, a eliminação pela hemodiálise é de 800 mg/sessão e no CAPO 

é de 300 mg/dia. Desta forma, pode ocorrer permanente tendência a um balanço 

positivo de fósforo 79.109. Objetivando aumentar a eficácia da eliminação de fósforo 

pela hemodiálise, pode-se aumentar a superfície do dialisador, prolongar o tempo 

de diálise por sessão e aumentar o número sessões semanais 73. Entretanto, 

estas medidas nem sempre são possíveis para os pacientes, pois envolvem 

efeitos secundários como mal estar, hipotensão, câimbras, etc., além da 

dificuldade em permanecer maior tempo nas unidades de diálise. 

Com freqüência, faz-se necessário também o uso de quelantes de 

fósforo. Os sais de cálcio (carbonato de cálcio e acetato de cálcio) são os 

compostos mais utilizados, podendo, além de controlar o fósforo, ser utilizados 

como suplementos na correção da hipocalcemia. Quelantes a base de alumínio já 

foram muito utilizados no passado, porém estes compostos, apesar de terem 

eficácia superior aos sais de cálcio 34.36.73, apresentam o risco da intoxicação 

alumínica, devendo portanto serem utilizados em situações extremas e por curto 

período de tempo. Recentemente, tem sido utilizado o Sevelamer, um novo 

quelante sem cálcio ou alumínio. Este tem a vantagem de não oferecer risco de 

intoxicação alumínica e sobrecarga de cálcio ao paciente 34.36.73, porém existem 

poucos estudos sobre sobrevida e qualidade de vida nos pacientes em uso deste 

quelante, além disto o custo desta medicação é muito elevado, fator este que 

dificulta ainda mais sua ampla utilização 79.109. Por outro lado, Chertow et ai 18 em 

2002, conduziram um estudo clínico randomizado comparando o sevelamer com 

um quelante de fósforo a base de cálcio em 200 pacientes em hemodiálises, e 

verificaram que os pacientes tratados com sevelamer ficaram hospitalizados em 
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média 567 dias comparando com 980 dias para os pacientes tratados com sais de 

cálcio, representando um menor custo com hospitalização. 

O uso de derivados de vitamina D diminui a secreção de PTH, 

indiretamente por aumentar a absorção intestinal de cálcio, evitando a 

hipocalcemia, e diretamente por atuar nos receptores de vitamina D na 

paratireóide 30.55. Em pacientes com o produto cálcio x fósforo (Ca x P) controlado 

e altos níveis de PTH, o uso de calcitriol está indicado. Porém, esse tratamento 

deve ser realizado com cautela, pois um dos efeitos indesejáveis e limitantes 

deste tratamento é o agravamento da hiperfosfatemia el ou hipercalcemia 

acentuada 108. 

1.5.2 Tratamento Cirúrgico do HPT2 

A paratireoidectomia ou PTX é o tratamento cirúrgico que implica na 

retirada total ou parcial das glândulas paratireóides. Um registro de 

paratireoidectomias realizado na região de Lombardia (Itália), com 14.800 

pacientes em diálise, mostrou que após 10-15 anos de tratamento, 9,2% dos 

pacientes foram submetidos a PTX, e com o aumento do tempo em diálise para 

15-20 anos, 20,8% dos pacientes realizaram PTX 29.78. 

A indicação de PTX é centrada na falta de resposta ao tratamento 

clínico e na severidade do HPT2. São considerados índices de severidade: níveis 

de PTH sérico na forma intacta (iPTH) acima de 500 pg/mL, detecção de 

glândulas paratireóides muito aumentadas através de métodos de diagnóstico por 

imagem, hipercalcemia, hiperfosfatemia, sintomas colaterais severos (dor articular 

e óssea, prurido, irritabilidade, fraqueza muscular, etc), deformidades 

esqueléticas, calcificações ectópicas, perda óssea, calcifilaxia e anemia resistente 

à eritropoetina 123.124. 

O pós-operatório da PTX é, freqüentemente, marcado pela presença de 

hipocalcemia e hipofosfatemia. Isto se explica pela diminuição da remodelação 

óssea após a normalização dos níveis de PTH. Em geral, este processo leva a 

uma maior mineralização óssea, necessitando de quantidades consideráveis de 
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cálcio e fósforo, caracterizando a chamada "fome óssea" 54,89,108,121. Neste período 

a oferta dietética destes nutrientes deve ser suficiente para a prevenção da 

diminuição acentuada do Ca e P séricos 68. 

A condição nutricional pós PTX pode ser melhorada, pois nota-se 

aumento dos níveis séricos de albumina e proteína total, do hematócrito e do peso 

seco do indivíduo. Além disso, com a redução da dor osteoarticular, pode ocorrer 

aumento da atividade física diária, o que pode acarretar em aumento do apetite 

63,133. Outro importante benefício observado com a realização da PTX, é a melhora 

da resposta inflamatória, com aumento dos níveis séricos de IgG, IgA e IgM 133. 

Mais recentemente, novas modalidades terapêuticas, como a injeção de 

etanol e calcitriol diretamente em glândulas paratireóides, foram relatadas como 

uma opção a PTX. Porém, até o momento, há controvérsias sobre os benefícios 

destes novos tratamentos e se eles podem ser considerados como alternativas a 

PTX 50. 

1.6 Nutrição na IRe e no HPT2 

Nos anos recentes percebe-se um crescente interesse no que diz 

respeito às desordens nutricionais e à terapia nutricional para pacientes com 

doenças renais. Com o objetivo de retardar a progressão da doença, adequar o 

estado nutricional, precaver desordens no metabolismo de minerais e 

conseqüentemente melhorar a qualidade de vida destes pacientes, diversos 

estudos 1,88,105,135 têm procurado elucidar os mecanismos responsáveis pelas 

alterações metabólicas e nutricionais apresentadas, como: acidose metabólica, 

deficiências de vitaminas e minerais, aumento da peroxidação lipídica, diabetes, 

problemas ósseos, hipotensão e anemia. 

A desnutrição energético-protéica é muito freqüente em pacientes com 

IRC. Estima-se que a desnutrição esteja presente em 40% dos pacientes com IRC 

em hemodiálise 8,26. Entre as múltiplas causas destacam-se a anorexia, ingestão 

deficiente de nutrientes, perda de nutrientes e catabolismo durante os processos 

dialíticos, distúrbios hormonais (como o aumento do PTH) e do equilíbrio ácido-
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básico, intolerância a glicose, inflamação crônica, tempo prolongado em 

hemodiálise, etc. A desnutrição nestes pacientes pode piorar a evolução clínica, 

pois favorece quadros infecciosos, dificulta a reabilitação do paciente e piora sua 

qualidade de vida 1,88,135. 

Um importante agravante ao deterioramento do estado nutricional 

nestes pacientes são níveis constantemente elevados de PTH. Este aporte 

contínuo de PTH pode exercer uma ação tóxica sobre o metabolismo energético e 

principalmente protéico, promovendo catabolismo protéico, perda de peso, 

fraqueza e atrofia muscular, e balanço nitrogenado negativo 104. Tais modificações 

podem levar a alterações no metabolismo muscular, inibindo a produção, 

transporte e utilização de energia 6,86. 

Nos últimos anos, muita atenção tem sido dada a uma síndrome 

conhecida como DIA (Desnutrição - Inflamação e Aterosclerose), muito freqüente 

nos pacientes em diálise. Níveis elevados de citocinas inflamatórias, como IL-6, 

TNF-a e proteínas-reativas de fase aguda (como a proteína C-reativa) são 

freqüentemente encontrados nestes pacientes. Os efeitos negativos dos níveis 

elevados destes marcadores de inflamação estão relacionados à desnutrição 

através de efeitos negativos na síntese protéica e na taxa de catabolismo fracionai 

da albumina 62. O estado inflamatório também está relacionado a alterações na 

secreção de hormônios, como leptina, insulina e adiponectina, alterações na 

composição de proteínas plasmáticas e na estrutura e função endotelial que, em 

conseqüência, promovem desenvolvimento de doença vascular 134. 

Para evitar a desnutrição nestes pacientes, orientação nutricional 

adequada tem sido recomendada. O National Kidney Foundation - Disease 

Outcome Quality Initiatives (KlDOQI) de 2003 2,92, para indivíduos clinicamente 

estáveis em HD e com doença óssea, recomenda que a ingestão de energia 

proveniente da dieta seja de 35 Kcal/Kg/dia, para manutenção de peso e balanço 

nitrogenado neutro, dependendo da atividade e da composição corporal. A 

ingestão de proteína deve ser no mínimo 1,2 g/Kg/dia, das quais 50 a 80% de alto 

valor biológico (AVB), com o objetivo de assegurar uma ingestão adequada de 

aminoácidos essenciais. 

___________________________ Introdução 
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Com relação à ingestão de micronutrientes, com a deficiência e a 

resistência à ação da forma ativa da vitamina O na absorção intestinal e na 

elevação da reabsorção óssea de cálcio, os requerimentos deste mineral 

aumentam nos pacientes com IRC e HPT2. Recomenda-se então, que a ingestão 

de cálcio alcance os níveis propostos pelas DRI's (AI - ingestão adequada) diária 

para adultos (1000 a 1500 mg/dia) 92, sendo 500 mg/dia proveniente da dieta, e 

500 a 1000 mg/dia proveniente dos quelantes de fósforo a base de cálcio, a fim de 

evitar calcificação vascular. Caso o paciente não faça uso de quelante a base de 

cálcio, a recomendação de cálcio dietético será em torno de 1220 mg/dia. Por 

outro lado, o fósforo deve ser restringido em pacientes com níveis séricos de 

fósforo acima de 5,5 mg/dl, devendo ser ingerido aproximadamente 700 mg/dia, 

ou quantidade inferior a 17 mg/kg/dia 23,80,92. 

Como a HD pode não remover a carga ingerida de fósforo alimentar 

suficientemente, a dieta assume importante papel no controle dos níveis séricos 

de fósforo, com indicação de restrição de produtos lácteos, chocolate, sementes 

oleaginosas, leguminosas, alguns refrigerantes (colas escuras), carnes, ovos, etc. 

Por outro lado, pacientes em HD necessitam de ingestão rica em proteínas, que 

concomitantemente é elevada em fósforo. Assim, a orientação nutricional com 

relação à substituição de alimentos, porções adequadas, e mesmo correta 

utilização de quelantes, é fundamental na prevenção da desnutrição e adequação 

do metabolismo mineral 23,80. 

1.7 Avaliação Nutricional de Pacientes com IRe e HPT2 

A monitoração periódica do estado nutricional na insuficiência renal 

parece capaz de frear a evolução da enfermidade em suas etapas iniciais e 

retardar o aparecimento de complicações urêmicas em estágios avançados 96. 

Uma avaliação nutricional adequada é de fundamental importância para 

a instituição de terapia nutricional que contribua para a melhora da qualidade de 

vida destes pacientes 88. A avaliação nutricional deve detectar desde a deficiência 

subclínica de nutrientes até a desnutrição grave. Não existe uma única 
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determinação que possa atingir todos esses objetivos. Em função disto, muitos 

índices, cada um representando uma categoria específica, são utilizados de 

maneira independente e, depois, avaliados em conjunto para avaliar o estado 

nutricional do paciente renal 105. 

Para a avaliação nutricional de pacientes com IRC, devem ser utilizados 

métodos subjetivos, como a avaliação global subjetiva, análise da ingestão 

alimentar, elou métodos objetivos, como a antropometria (peso, altura, 

circunferência do braço, pregas cutâneas, índice de massa corporal, 

bioimpedância elétrica, densitometria óssea, etc.) e as medidas bioquímicas 

(albumina, transferrina, uréia sérica, creatinina, etc.) 21,68,105,135. 

A antropometria é considerada um importante instrumento, tanto para a 

avaliação do estado nutricional como para o monitoramento de mudanças 

conseqüentes a intervenção dietética 88. 

Rezende et a1. 104
, comparando o estado nutricional de pacientes em HD 

com e sem HPT2, verificaram que mesmo ambos os grupos apresentando 

semelhante ingestão energética e protéica (mesmo que insuficiente), houve 

correlação positiva entre o PTH e a taxa de catabolismo protéico no grupo com 

HPT2. Peters et alo 99, avaliando o estado nutricional de pacientes em HD com 

HPT2 leve e severo, observaram que mesmo os dois grupos apresentando 

semelhante e adequada ingestão alimentar, o grupo com HPT2 severo 

apresentava parâmetros antropométricos estatisticamente menores que o grupo 

com HPT2 leve. Cuppari et ai 24 comparando pacientes em HD com leve a 

moderado HPT2 e severo HPT2, apesar de não terem verificado a ingestão 

alimentar dos pacientes presentes no estudo, verificaram que o gasto energético 

(medido por calorimetria indireta) foi maior e que a circunferência muscular do 

braço foi menor nos pacientes com severo HPT2. 

Estudos comprovam 1,39 que a somatória das pregas cutâneas, método 

utilizado para a avaliação da composição corporal de indivíduos e grupos 

populacionais, apesar de ser uma técnica simples, não invasiva e de baixo custo, 

pode ser propensa à falta de precisão em pacientes renais, devido a alterações na 
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hidratação com conseqüente turgor da pele (edema), presença de fístula 

arteriovenosa que prejudica a obtenção das medidas, etc. 

A impedância bioelétrica (BIA) é um método que tem sido utilizado para 

estimar a composição corporal de pacientes renais. Trata-se de um método 

simples, não invasivo, de fácil manejo, que requer pouco tempo, e não causa 

desconforto ao paciente 43,75,83,95. 

A análise da BIA baseia-se na medida da resistência total do corpo à 

passagem de uma corrente elétrica de baixa amplitude (800 mA) e de alto 

freqüência (50 KHz), mensurando propriedades como a Impedância (Z), 

Resistência (R), Reactância (Xc) e Ângulo de Fase (<1»43,75,83,95. 

A passagem da corrente elétrica por um condutor vai depender do 

volume do condutor (o corpo), o comprimento do condutor (altura) e sua 

impedância, que reflete a resistência à passagem de uma corrente elétrica. 

Portanto a impedância (Z) é diretamente proporcional ao diâmetro do condutor 
43,75,83,95 

A corrente elétrica flui através do corpo pela movimentação dos íons. 

Quando esta corrente é aplicada a um corpo humano há sempre uma oposição ao 

fluxo, resistência (R), que é inversamente relacionada à condutividade ou 

condutância. No corpo humano, os tecidos magros (sem gordura) são altamente 

condutores, por conterem grande quantidade de água e eletrólitos e representam 

um meio de baixa resistência elétrica. Já gordura e ossos, são maus condutores 

ou meios de alta resistência, com pouca quantidade de água ou eletrólitos 

condutores. Portanto, a R é inversamente proporcional à quantidade de fluidos 
43,75,83,95 

A reactância (Xc), também conhecida como resistência capacitiva, é a 

oposição ao fluxo da corrente elétrica causada pela capacitância. Por definição um 

capacitor consiste de duas ou mais placas condutoras separadas por um isolante 

ou material não condutivo, utilizado para armazenar carga elétrica. No corpo 

humano, a membrana celular é formada por uma camada de lipídios não 

condutora entre duas camadas condutoras de proteínas. Teoricamente a Xc é a 
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medida da capacitância da membrana celular e o indicador da quantidade da 

massa intracelular ou da massa celular corpórea (massa magra) 43,75,83,95. 

O ângulo entre R e Xc é denominado ângulo de fase (<1», é um método 

linear de medir a relação entre resistência e reactância em circuitos elétricos em 

série ou paralelos. <I> pode variar de O a 90 graus; O grau se o circuito é só resistivo 

(como em um sistema sem membranas celulares) e 90 graus se o circuito é só 

capacitivo (só membranas, sem fluidos). Um <I> de 45 graus reflete um circuito (ou 

corpo) com igual quantidade de Xc e R, como em vegetais frescos. A média do <I> 

para um indivíduo saudável é aproximadamente de 4 a 10 graus, dependendo do 

sexo. <I> menores (baixa Xc) podem ser associados à morte celular ou a uma 

alteração na permeabilidade seletiva da membrana celular. <I> mais altos (Xc alta) 

podem ser associados a maiores quantidades de membranas celulares intactas, 

isto é, maior massa celular corpórea 43,75,83,95. 

Baseado na análise das propriedades da BIA (R, Xc e <1», o método 

permite estimar de forma válida e precisa componentes corporais como a massa 

magra (MM), a gordura corporal total (GCT), a água corporal total (ACT) e a 

massa celular (MC) do organismo, através de equações de regressão múltipla da 

BIA, que incluem geralmente estatura, peso, idade e sexo 100. 

Apesar deste método sofrer influência da distribuição anormal de água 

entre os compartimentos intra e extra celular que ocorre nos pacientes renais 

crônicos, vários estudos comprovam que a BIA é um método válido e confiável 

para a avaliação da composição corporal destes pacientes 17,20,39,61,88. Entretanto, 

tem sido sugerida a análise da BIA vetorial (BIVA, Bioeletrical Impedance Vector 

Analysis) para pacientes em HD. Este método de análise vetorial, denominado 

Gráfico Resistência-Reactância (Gráfico Xc/R) confronta o vetor medido de um 

indivíduo com o intervalo de referência de uma população normal, de forma 

elipsoidal (com elipses de tolerância de 50%, 75% e 95%), expressado em 

percentis da distribuição normal bivariada. Uma propriedade importante deste 

método é de se trabalhar independentemente do conhecimento do peso corporal. 

Utilizando o Z-escore de R e Xc se constrói um gráfico RXc-escore para a 

interpretação dos vetores medidos 100. 
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Considerando que níveis elevados de PTH implicam em conseqüências 

adversas no estado nutricional de pacientes renais crônicos, este estudo irá 

avaliar os efeitos da diminuição dos níveis deste hormônio, através da PTX, na 

composição corporal de pacientes com HPT2 seis meses após a cirurgia. 
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2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivo Geral 

Avaliar a evolução do estado nutricional de pacientes com insuficiência 

renal crônica e hiperparatireoidismo secundário após a realização da 

paratireoidectomia 

2.2 Objetivos Específicos 

• Avaliar alterações na ingestão de macro e micronutrientes em pacientes 

com IRC e HPT2 após a paratireoidectomia; 

• Investigar alterações na composição corporal em pacientes com IRC e 

HPT2 após a paratireoidectomia; 

• Avaliar possíveis alterações nos marcadores bioquímicos do estado 

nutricional, do estado inflamatório e de formação óssea após a 

paratireoidectomia; 

• Investigar os efeitos do paratormônio na ingestão alimentar, na composição 

corporal e nos marcadores bioquímicos do estado nutricional, estado 

inflamatório e metabolismo ósseo. 
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3. CAsuíSTICA E MÉTODOS 

o presente estudo foi realizado no período de março de 2002 a 

abril de 2004, no Ambulatório de Osteodistrofia Renal da disciplina de 

Nefrologia da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, situado 

no Instituto Central do Hospital das Clínicas (ICHC-FMUSP). Neste 

ambulatório são atendidos pacientes de diversas unidades de diálise da 

cidade de São Paulo e seus arredores. 

Os pacientes são encaminhados a este ambulatório devido a sua 

excelência no tratamento da Osteodistrofia Renal. Na consulta inicial são 

solicitados exames laboratoriais e radiológicos para avaliação e 

caracterização da doença. Antes dos pacientes serem encaminhados à PTX, 

é realizada a biopsia óssea para que através do estudo histomorfométrico, 

os pacientes sejam classificados quanto ao tipo da doença óssea. 

Durante o período deste estudo, A PTX era realizada em apenas 

01 paciente ao mês. Todos os outros pacientes, permaneciam em 

tratamento clínico e nutricional, aguardando a realização da cirurgia. 

3.1 Pacientes 

Foram selecionados 24 pacientes adultos, de ambos os sexos, 

com IRC e HPT2, todos em programa de hemodiálise, que durante o período 

de estudo, estavam aguardando a realização da PTX, e não apresentavam 

nenhum dos critérios de exclusão (pacientes com doenças concomitantes), 

como: 

• infecções recentes «3meses); 

• tuberculose (TB) em tratamento; 

• doença intestinal; 

• alcoolismo crônico; 

• síndrome da imunodeficiência adquirida (HIV); 

• doenças malignas; 

• insuficiência cardíaca e pulmonar grave; 
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17 

• insucessos de transplante renal nos últimos 6 meses; 

• pacientes em uso de mineralocorticóides e anabolizantes como 17-

decanoato de nandrolona. 

Destes 24, 03 pacientes faleceram, 04 realizaram transplante 

renal durante o estudo, 02 pacientes tiveram a PTX suspensa devido a 

alterações cardiológicas que impossibilitaram o ato cirúrgico, e 03 pacientes 

continuaram apresentando hiperparatireoidismo secundário após os 06 

meses de cirurgia. Portanto, são de 12 pacientes, avaliados antes e 06 

meses após a realização da PTX, os resultados apresentados neste 

trabalho. 

Todos os pacientes foram esclarecidos quanto aos objetivos da 

pesquisa, antes que esta tivesse início, e o termo de consentimento 

(Anex01), foi assinado quando estivessem de total acordo com o descrito 

neste. 

3.2 Protocolo de estudo 

A coleta dos dados foi realizada no próprio Ambulatório, nos dias 

que antecediam a cirurgia, e seis meses (+/- 02 semanas) após a realização 

desta. Os dados antropométricos e de ingestão alimentar foram coletados 

pelo próprio investigador, e os exames bioquímicos foram realizados no 

Laboratório Central do ICHC-FMUSP. 

Todos os pacientes realizaram avaliação nutricional por meio da 

avaliação da ingestão alimentar, de medidas antropométricas e de medidas 

bioquímicas. Avaliação do metabolismo ósseo foi realizada por meio de 

medida bioquímica de formação óssea. Estas avaliações foram feitas nestes 

pacientes antes e 06 meses após a realização da PTX. 
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3.2.1. Avaliação da ingestão alimentar 

Para a avaliação da ingestão alimentar, foi utilizado o registro 

alimentar de 3 dias, no qual o próprio paciente ou o responsável anotaram 

em um formulário especialmente desenhado (Anexo 2), todos alimentos e 

bebidas consumidos ao longo de 03 dias, sendo 02 dias durante a semana 

(01 dia de hemodiálise e outro não), e 01 dia no final de semana. 

O uso deste método de registro do consumo alimentar teve como 

objetivo avaliar a ingestão média de energia (Kcal), proteínas (g), cálcio (mg) 

e fósforo (mg). Este método foi escolhido, pelo fato do registro alimentar de 

03 dias refletir com maior confiabilidade a ingestão atual do paciente, e pela 

importância de se quantificar a ingestão de micronutrientes como o cálcio e o 

fósforo 11,125. 

Para calcular a ingestão dos macro e micronutrientes analisados, 

foi utilizado o software Sistema de apoio e Decisão em Nutrição - versão 

2.5, do Departamento de Informática em Saúde - UNIFESP/EPM 4. 

3.2.2 Medidas Antropométricas 

A avaliação antropométrica constou do peso relatado pelo 

paciente, mensuração da estatura e realização da impedância bioelétrica. 

Peso e estatura 

Neste estudo foi utilizado o peso relatado pelo paciente, uma vez 

os pacientes atendidos no Ambulatório de Osteodistrofia Renal do ICHC 

realizam hemodiálise em diferentes centros de diálise da cidade de São 

Paulo e seus arredores, em dias diferentes do dia de atendimento 

ambulatorial. Assim, o peso relatado pelo paciente foi o peso mensurado 

logo após a última sessão de HD (considerado como peso seco), na unidade 

de diálise o qual faz parte. 

A medida da estatura foi realizada no ambulatório, utilizando-se 

uma barra metálica com escala em cm, acoplada a uma balança digital tipo 

plataforma, da marca Filizola. O paciente foi orientado a tirar os sapatos, 
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permanecer de costas para o marcador, em poslçao ereta, com os pés 

unidos e com a posição da cabeça voltada para frente com o olhar na linha 

do horizonte. A leitura da estatura foi feita no centímetro mais próximo, com 

variação de 0,5 cm, quando a haste da barra vertical encostava-se à cabeça. 

A partir das medidas de peso e estatura obtidas, calculou-se o 

índice de massa corporal (IMC), que relaciona o peso do indivíduo dividido 

pelo quadrado da altura, em metros 42, ou seja: 

IMC = Peso (Kg)/Altura(m2
) 

Os pacientes foram classificados como baixo peso, eutróficos, 

com sobrepeso, ou obesos de acordo com a classificação da OMS 132, ou 

seja: 

IMC (Kg/m2
) 

<18,5 

18,5 -24,9 

25,0 -29,9 

30,0 -34,9 

35,0 -39,9 

~40 

Impedância bioe/étrica 

Classificação 

baixo peso 

eutrófico 

sobrepeso 

obesidade grau I 

obesidade grau 11 

obesidade grau 111 

Para a realização da impedância bioelétrica, foi utilizado um 

aparelho Quantum BIA - 101Q da marca RJL-101 (Detroit, MI), tetrapolar, 

com apresentação digital dos valores de resistência (R) e reactância (Xc). 

As medidas de impedância bioelétrica foram tomadas do lado 

direito do paciente, que foi orientado a manter-se deitado em posição supina, 

com os braços abertos em ângulo de 30° em relação ao seu corpo. As 

pernas não tinham contato entre si. Calçados e meias foram retirados, e 

durante o teste o examinado não fez movimentos. 
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o aparelho consta de um cabo preto e outro vermelho, sendo que 

cada cabo apresenta duas pinças de conexão, uma de cor vermelha e outra 

de cor preta. Os cabos pretos foram conectados nos eletrodos do pé, e os 

cabos vermelhos nos eletrodos da mão. As pinças de conexão de cor preta 

foram conectadas nos eletrodos distais, isto é, sobre o dedo médio da mão e 

acima dos nós dos dedos do pé, e as pinças de cor vermelha foram 

conectadas nos eletrodos proximais, isto é, na linha imaginária que divide a 

cabeça da ulna e se inicia na protuberância óssea do punho e na linha 

imaginária que divide os maléolos mediai e lateral (Figura 1). Após a 

colocação dos cabos, o analisador é ligado e os valores de R e Xc são 

registrados. 

Figura 1- Esquema representativo da colocação dos eletrodos distai e 

proximal, para a realização da impedância bioelétrica. 

Adaptado: Colocação dos eletrodos proximal e distai , RJL SISTEMS - 101 
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Utilizando o software RJL systems Cyprus 1 .2 C Body 

Composition Analysis 106, quando se aplica os valores de R, Xc, peso 

corporal, altura, sexo e idade do examinado, os valores do ângulo de fase, e 

dos componentes corporais como a gordura corporal total (GCT), massa 

magra (MM), água corporal total (ACT), água intracelular (AIC) e da água 

extracelular (AEC) nos são apresentados. Com os valores dos componentes 

corporais, foi realizada uma análise convencional da BIA. 

Já com os valores das propriedades da BIA (R e Xc, divididos 

pela altura (H) do paciente), foi feita uma análise vetorial da BIA com a ajuda 

do BIVA software 101. 

3.2.3. Medidas Bioquímicas 

Os exames bioquímicos, realizados através da coleta do sangue 

dos pacientes, foram feitos no Laboratório Central do ICHC-FMUSP, pelo 

aparelho Auto Analyser Covas-Integra (Roche), os exames realizados foram: 

• Albumina (valor de referência: 3,5 - 5,0 g/dl; método: nefelometria); 

• Globulina (valor de referência: 2,5 - 3,0 g/dl; método: nefelometria); 

• Proteína total (valor de referência: 6,0 - 8,0 g/dl; método: nefelometria); 

• Proteína C reativa (valor de referência: <5 mcg/ml; método: nefelometria); 

• Uréia (valor de referência: 1 ° - 45 mg/dl; método: enzimático 

colori métrico automatizado); 

• Creatinina (valor de referência: 0,6 - 1,4 mg/dl; método: colorimétrico 

automatizado ); 

Vale ressaltar que a coleta de sangue também foi realizada no 

Laboratório Central do ICHC-FMUSP. 

3.2.4 Avaliação do metabolismo ósseo 

Para avaliação do metabolismo ósseo foram considerados os 

seguintes exames bioquímicos: 

• Cálcio sérico (valor de referência: 8,5 - 10,5 mg/dL; método: 

colori métrico automatizado); 
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• Cálcio iônico (valor de referência: 4,64 - 5,28 mg/dL; método: eletrodo 

íon seletivo); 

• Fósforo sérico (valor de referência: 2,3 - 4,6 mg/dL; método: 

colori métrico automatizado); 

• Fosfatase alcalina total (valor de referência: 40 - 190 U/L; método: 

cinético automatizado); 

• Fração óssea da fosfatase alcalina (valor de referência: até 20% da 

fosfatase alcalina total, isto é, até 38 U/L; método: separação 

eletroforética); 

• Paratormônio intacto (valor de referência: 10 - 65 pg/ml; método: 

imunoradiométrico ); 

• 25(OH)D3 (valor de refência: 8,9 46,7 ng/ml; método: 

radioimunoensaio ). 

Todos os métodos são recomendados pelos mais respeitados 

meios científicos internacionais. 

3.3 Análise Estatística 

Para a análise estatística foi utilizado o programa SPSS para 

Windows, versão 11.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA). Os resultados são 

apresentados em média ± desvio padrão. As variações encontradas foram 

consideradas significativas se p<0,05. Para a verificação da normalidade das 

variáveis estudadas, utilizou-se o teste de Kolmogorov-Smirnov, sendo 

consideradas com distribuição normal quandO p>0,05. Para estas variáveis 

foi aplicado o test t de Student e o Coeficiente de Correlacão de Pearson. 

3.4 - Comitê de Ética 

Este trabalho teve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 

(COEP) da Faculdade de Saúde Pública da Universidade de São Paulo -

FSP-USP. Protocolo de Pesquisa n° 824 (Anexo 3). 

Casuística e Métodos -------------------------------------------



Resultados 



23 

4. RESULTADOS 

4.1. Características gerais 

As características gerais dos 12 pacientes estudados, encontram-se na 

Tabela 1. A média de idade foi de 43,4 ± 12,7 anos. 58,3% eram do sexo 

masculino e 41,7% do sexo feminino. O tempo em hemodiálise foi em média de 

10,6 ± 2,8 anos (de 7 a 16 anos). As principais etiologias da IRC encontradas 

neste grupo foram a nefroesclerose (33,3%) e a glomerulonefrite (33,3%), 

seguidas da hipertensão arterial sistêmica (16,7%) e da glomérulo esclerose 

(16,7%). Nenhum dos pacientes apresentava diabetes me/litus. 

Tabela 1 - Características gerais dos pacientes estudados 

Idade 

(anos) 

Sexo 

F M 

43,4 ± 12,7 n= 5 

41,7% 58,3% 

TempoemHD 

(anos) 

10,6 ± 2,8 

Etiologia da IRC 

NEC GNF HAS GESF 

n=2 n=2 

33,3% 33,3% 16,7% 16,7% 

F = feminino; M = masculino; HD = hemodiálise; IRC = insuficiência renal crônica; NEC = 

nefroesclerose; GNF = glomerulonefrite; HAS = hipertensão arterial; GESF = glomerulo esclerose. 

4.2. Ingestão alimentar 

Comparando os dois momentos do estudo (pré e pós PTX) quanto à 

ingestão alimentar (Figura 2), apenas a ingestão de cálcio dietético apresentou 

diferença estatisticamente significante. Após a PTX, de 382,2 ± 209,6 mg 

aumentou para 656,6 ± 313,8 mg (p<0,05). Houve tendência à elevação na 

ingestão de energia proveniente da dieta após a cirurgia, de 1667,0 ± 587,7 Kcal 
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para 279,7 ± 87,9 g; lipídeos: 55,6 ± 27,3 9 para 63,4 ± 27,6 g; proteínas: 65,4 ± 

21 ,3 9 para 71,4 ± 34,0 g; fósforo: 769,3 ± 319,7 mg para 963,2 ± 408,7 mg; 

p>0,05), como pode ser observado na figura 3. 

Figura 2 -Ingestão Ca e P dos pacientes com IRC e HPT2 antes e após a PTX 

pós PTX 

pré PTX 

o 200 

*p<0,05 vs. pré PTX 

400 600 

mg/dia 

800 1000 

l_ fósforo I 
Dcálcio I 

Figura 3 -Ingestão de macronutrientes de pacientes com IRC e HPT2 antes e 

após a PTX 

3001 
250// 

200 / 

g/dia 150r 
1001/ 
50 ( 

carboidratos lipídeos proteínas 

Dpré 
PTX 

. pÓS 
PTX 
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Com relação à adequação da ingestão alimentar, antes da PTX, 

observa-se inadequação quanto à ingestão de energia e de cálcio dietético. A 

ingestão de energia foi de 30,9 ± 13,3 Kcal/Kg/dia, sendo que o recomendado é de 

35 Kcal/Kg/dia, e a ingestão de cálcio dietético foi de 382,3 ± 209,6 mg/dia, porém 

a recomendação é de 500 mg/dia. Os demais nutrientes atingiram as 

recomendações para pacientes em hemodiálise (KlDOQI, 2002). 

Já após a PTX, como demonstrado anteriormente, houve melhora na 

ingestão de energia, as ingestões de proteína e de fósforo mantiveram-se 

adequadas. A ingestão de cálcio dietético, apesar de ter aumentado 

significantemente (656,6 ± 313,8 mg/dia), ultrapassou o limite recomendado para 

pacientes em HD com doença óssea (500 mg/dia) caso o paciente faça uso de 

1000 a 1500 mg de sais de cálcio. Entretanto, como não há informações sobre o 

tipo e a quantidade de quelante de fósforo utilizado por esta amostra após a PTX, 

não se pode afirmar que a quantidade de cálcio dietético consumido após a PTX 

está inadequada. 

Quanto à ingestão de fósforo, considerando que esta deve estar abaixo 

de 17 mg/kg/dia, no momento pré PTX todos apresentaram ingestão adequada 

(13,6 ± 6,0 mg/Kg/dia). No pós PTX, a ingestão média de fósforo aumentou para 

17,4 ± 6,8 mg/Kg/dia, porém esta não deve ser considerada inadequada, uma vez 

que os níveis séricos de P estavam adequados (Tabela 6). 

A porcentagem de adequação da ingestão alimentar em relação às 

recomendações do National Kidney Foundation - Disease Outcome Quality 

(KlDOQI) encontram-se na Figura 4. 
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Em média, os valores do peso seco corporal (Kg) e do índice de massa 

corporal (IMe), não tiveram alteração estatística significante após a cirurgia (57,6 

± 17,2 Kg para 57,8 ± 18,1 Kg e 21 ,9 ± 5,1 Kg/m2 para 21 ,9 ± 5,5 Kg/m2
, 

respectivamente). Pode-se notar, que a média do IMe da população estudada 

tanto antes como após a PTX, encontra-se perto do limite inferior para baixo peso, 

mesmo assim, ao classificar a amostra com o valor médio do IMe, os pacientes 

seriam eutróficos antes e após a cirurgia. A altura média dos pacientes é de 160,0 

± 10 centímetros. Os valores médios de altura, peso seco e IMe estão na Tabela 

2. 

Tabela 2 - Valores médios de altura, peso seco e IMC dos pacientes 

estudados, antes e após a PTX 

Altura (cm) 
Peso seco (Kg) 
IMC (Kg/m2

) 

Pré PTX 
160,0 ± 10,0 
55,7 ± 16,4 
21,5 ±4,7 

Pós PTX 
160 ± 10,0 

56,3 ± 17,05 
21,7 ±5,0 
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Avaliando ainda o IMC da amostra, na tabela 3 encontra-se o número 

de pacientes de acordo com as faixas de IMC, preconizadas pela Organização 

Mundial de Saúde (OMS, 1995), antes e após a PTX. A maioria dos pacientes foi 

considerada como eutrófico ou com sobrepeso, tanto antes como após a PTX. 

Pode-se notar, que antes da cirurgia, 04 pacientes foram considerados com baixo 

peso, e que após a cirurgia 02 deles apresentaram melhora. 

Tabela 3 - Classificação dos pacientes antes e após PTX, segundo o IMC 

IMC Pré PTX Pós PTX 

n = 12 n = 12 

Baixo peso n=4-33,3% n=2-16,7% 

Eutrófico n = 6-50,0% n =6-50,0% 

Sobrepeso n = 1 -8,3% n = 2 -16,7% 

Obeso n = 1-8,3% n=2-16,7% 

Quanto às estimativas dos componentes corporais obtidos pela análise 

da impedância bioelétrica (Tabela 4), foi observado que a gordura corporal (GC) 

apresentou um aumento de 9,9 ± 8,1 Kg para 11,6 ± 8,5 Kg, porém não foi 

estatisticamente significante. Não houve alteração na massa magra (MM), na água 

corporal total (ACT) e na água intra e extra celular (AIC e AEC) após a realização 

da PTX. 

Tabela 4 - Estimativa dos componentes corporais dos pacientes em HO com 

HPT2, pela análise da impedAncia bioelétrica antes e após PTX 

PRÊ PTX POS PTX P 

Gordura Corporal (Kg) 9,9 ± 8,1 11,6 ± 8,5 0,116 

Massa Magra (Kg) 47,2 ± 12,8 45,5 ± 14,9 0,310 

Água Extra Celular (I) 15,2 ± 3,5 17,2±10,1 0,468 

Água intra celular (I) 18,5 ± 6,5 18,9 ± 6,7 0,086 

Água Corporal Total (I) 33,7± 8,9 32,2 ± 9,8 0,395 

_________________________________________________ Resu~d~ 



28 

As propriedades da impedância bioelétrica, como resistência (R), 

reactância (Xc), e os valores do ângulo de fase (<<1» obtidos antes e após a PTX 

(Tabela 5), apresentaram aumento após a PTX, porém apenas a Xc e o «I> 

apresentaram aumento estatisticamente significante (44,1 ± 15,6 Ohms para 57,1 

± 14,4 Ohms; 5,0 ±1,4 graus para 5,6 ± 1,3 graus; p<0,05). O aumento da Xc pode 

ser explicado pela diminuição de massa magra e fluídos corporais. A R, apesar de 

seu aumento não ter sido estatisticamente significante, apresentou tendência à 

elevação, podendo isto ser atribuído ao aumento da gordura corporal. O aumento 

do «I> nestes pacientes, pode indicar melhora na doença de base. 

Tabela 5 - Parâmetros vetoriais da impedância bioelétrica 

ângulo de fase antes e após a PTX 
• PÓS PTX PRE PTX 

n= 15 N=14 

Resistência (Ohm) 539,9±76,3 612,1 ± 117,2 

Reactância (Ohm) 44,1 ± 15,6 57,1 ± 14,4 * 

AF (graus) 5,0± 1,4 5,6 ± 1,3 * 

ZRlH -0,3 ± 1,5 0,8 ± 1,6 * 

ZXcIH -2,8 ± 1,5 -1,9 ± 1,6 

AF= ângulo de fase; R= resistência; Xc= reactância; H= altura. 
*p<0,05 vs. pré PTX 

e valores do 

P 

0,059 

0,020 

0,030 

0,049 

0,096 

Transformando os valores de R e Xc para valores de Z-escore 

(utilizando para este cálculo os valores médios de R/H e Xc/H da população 

mexicana-americana pareada por sexo, IMe e idade presente nos dados do 

NHANESIII 61,94), tanto o Z-escore de R/H como o Z-escore de Xc/H apresentaram 

elevação de seus valores, entretanto, apenas o primeiro apresentou aumento 

estatisticamente significante (Tabela 5). Estes valores de Z-escore foram utilizados 

para a construção de gráfico RXc-escore com elipses de 95%, 75% e 50% de 

tolerância (Figura 5), para que a população estudada fosse avaliada clinicamente. 
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Figura 5- Gráfico RXc-escore com elipses de 95%, 75% e 50% de tolerância 

em pacientes com IRe e HPT2 antes e após PTX. 
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Grupo1 = pré PTX; Grupo 2= pós PTX. 
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Na figura 5, pode-se notar que após a PTX, houve um pequeno 

deslocamento dos pacientes da "esquerda inferior" para a "direita superior", isto é, 

houve uma diminuição da água corporal neste pacientes. Antes da PTX, apenas 

02 pacientes encontravam-se dentro das elipses de tolerância, após a PTX 03 

pacientes se locomoveram pra dentro das elipses, totalizando 05 pacientes. 

Individualmente, observa-se deslocamento para a parte superior e 

direita do gráfico de 07 pacientes, indicando uma melhora clínica. Houve um 

deslocamento para a parte esquerda e inferior do gráfico de 2 pacientes, indicando 

uma piora clínica, e 01 paciente não apresentou alteração clínica. Não foi possível 

aplicar a análise vetorial das propriedades da BIA em 02 pacientes pois 1 se 

encontrava em cadeira de rodas, e o outro apresentou valores de Z(Xc) fora dos 

limites do gráfico ZXc-escore. 
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4.4 Ingestão Alimentar e Antropometria 

Correlacionando os dados de ingestão alimentar e antropometria antes 

e após a PTX, verifica-se que não houve correlação significativa entre os dados 

(Tabelas 6 e 7). Pode-se concluir, na amostra estudada, que a ingestão alimentar 

não teve participação nas alterações das medidas antropométricas comentadas 

anteriormente, e que estas alterações são atribuídas a fatores clínicos que não 

são relacionadas ao consumo alimentar. 

Tabela 6 - Correlação entre dados de ingestão alimentar e antropometria, em 

pacientes em HD com IRC e HPT2, antes da PTX 

Correlcão de Energia Proteína Cálcio Fósforo 

Pearson (Kcal/dia) (mgldia) (mgldia) (mgldia) 

Peso seco (Kg) r= -0,08 r= 0,11 r= -0,02 r= -0,02 

p= 0,80 p= 0,72 p= 0,95 p= 0,95 

IMC (Kg/m2
) r= -0,29 r= -0,06 r= -0,24 r= -0,19 

p= 0,36 p= 0,86 p= 0,44 p= 0,55 

GC (Kg) r= -0,42 r= -0,24 r= -0,38 r= -0,34 

p= 0,17 p= 0,45 p= 0,22 p= 0,28 

MM (Kg) r= 0,16 r= 0,32 r= 0,23 r= 0,20 

p= 0,61 p= 0,31 p= 0,48 p= 0,54 

AF (graus) r= -0,04 r= 0,14 r= -0,05 r= 0,09 

p= 0,91 p= 0,68 p= 0,89 p= 0,78 

IMC= Indice de Massa Corporal; GC= Gordura Corporal; MM= Massa Magra; AF= Angulo de Fase. 
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Tabela 7 - Correlação entre dados de ingestão alimentar e antropometria, em 

pacientes em HD com IRC e HPT2, após 06 meses de PTX 

Correlação de Energia Proteína Cálcio Fósforo 

Pearson (Kcal/dia) (mg/dia) (m g/d ia) (mg/dia) 

Peso seco (Kg) r= 0,43 r= 0,26 r= 0,15 r= 0,27 

p= 0,18 p= 0,44 p= 0,66 p= 0,42 

IMC (Kg/m2
) r= 0,17 r= 0,006 r= -0,07 r= -0,17 

p= 0,63 p= 0,98 p= 0,85 p= 0,96 

GC (Kg) r= 0,09 r= -0,07 r= 0,11 r= -0,09 

p= 0,79 p= 0,85 p= 0,77 p= 0,81 

MM (Kg) r= 0,50 r= 0,39 r= 0,05 r= 0,42 

p= 0,14 p= 0,26 p= 0,89 p= 0,23 

AF (graus) r= 0,48 r= 0,28 r= 0,12 r= 0,31 

p= 0,16 p= 0,43 p= 0,75 p= 0,39 

IMC= Indice de Massa Corporal; GC= Gordura Corporal; MM= Massa Magra; AF= Angulo de Fase. 

4.5 Exames bioquímicos 

Os exames bioquímicos relacionados à eficiência da diálise, estado 

nutricional e estado inflamatório (Tabela 8), os níveis sé ricos de uréia, creatinina e 

proteína C reativa, apresentam-se elevados, em relação aos valores de referência, 

tanto antes como após a PTX. Além disso, não houve alteração estatisticamente 

significante após a cirurgia (de 127,5 ± 58,3 mgldl para 99,1 ± 33,5 mgldl, de 9,9 ± 

4,6 mgldl para 9,3 ± 3,6 mgldl, e de 10,3 ± 13,9 mcglml para 14,6 ± 19,6 mcglml, 

respectivamente) . 

Quanto aos níveis séricos de proteína total e albumina, estes se 

apresentam dentro dos valores de normalidade, e nota-se também, que houve 

uma melhora estatisticamente significante destes valores, após a PTX (de 7,0 ± 

0,9 g1dl para 7,6 ± 0,5 g1dl, e 3,9 ± 0,4 g1dl para 4,2 ± 0,6 g/dl respectivamente) 
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Tabela 8 - Exames bioquímicos relacionados à eficiência da diálise, estado 

nutricional e inflamação, de pacientes em HD com IRC e HPT2, antes e após 

a PTX. 

Pré PTX 

Uréia 127,5 ± 58,3 

Creatinina 9,9 ±4,6 

Proteína C reativa 10,3 ± 13,9 

Proteína total 7,0 ±0,9 

Albumina 3,9 ±0,4 

* p<0,05 vs. pré PTX 

Pós PTX 

99,1 ±33,5 

9,3 ±3,6 

14,6 ± 19,6 

7,6 ± 0,5 * 

4,2 ±0,6 * 

Valores de 

referência 

10-45 mgldl 

0,6 - 1 ,4 mgldl 

<5 mcg/ml 

6,0 - 8,0 gldl 

3,5 - 5,0 gldl 

Quanto aos exames bioquímicos relacionados ao metabolismo ósseo 

(Tabela 9), fósforo sérico apresentava concentração acima dos valores de 

referência antes da PTX, porém após a cirurgia, essa concentração diminuiu 

significantemente, passando então para os níveis de normalidade (de 6,7 ± 1,8 

mgldl para 4,5 ± 1,5 mgldl). Os níveis séricos de cálcio total, cálcio iônico e da 

25(OH)D3 apresentaram-se dentro dos valores de referência, sem significativas 

alterações durante todo o estudo (de 9,3 ± 1,2 mgldl para 8,5 ± 1,1 mgldl, 4,9 ± 

0,6 mgldl para 4,6 ± 1,0 mgldl, e 30,1 ± 15,5 nglml para 37,8 ± 20,7 nglml, 

respectivamente) . 

Como era esperado, os níveis de PTHi, fosfatase alcalina total e fração 

óssea da fosfatase alcalina apresentavam-se bem acima dos valores de referência 

antes da PTX; entretanto, houve uma diminuição estatisticamente significante 

após os 06 meses de cirurgia (PTHi: de 1221,6 ± 685,1 pglml para 153,1 ± 189,2 

pglml; FAt: 542,2 ± 835,4 U/I para 111,9 ± 68,2 U//; FAfo: 135,6 ± 230,1 U/I para 

24,5 ± 16,0 UlI). 
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Tabela 9 - Exames bioquímicos relacionados ao metabolismo ósseo 

Pré PTX 

Cas mglml 9,3 ± 1,2 

Ps mglml 6,7 ± 1,8 

Cai mglml 4,9 ±0,6 

25(OH)D3 nglml 30,1 ± 15,5 

PTHi pglml 1221,6 ± 685,1 

FAt U/I 542,2 ± 835,4 

FAfo U/I 135,6 ± 230,1 

Pós PTX 

8,5 ± 1,1 

4,5 ± 1,5 ** 

4,6 ± 1,0 

37,8 ±20,7 

153,1 ± 189,2 ** 

111,9 ± 68,2 ** 

24,5 ± 16,0 * 

Valores de 

referência 

8,5 - 10,5 mgldl 

2,3 - 4,6 mgldl 

4,64 - 5,28 mgldl 

8,9 - 46,7 nglml 

11 - 62 pg/ml 

32 -104 UII 

6,4 - 20,8 UII 

Cas= cálcio sérico, Ps= fósforo sérico, Cai= cálcio iônico, 25(OH)D3= vitamina D, PTHi= 

paratormônio intacto, FAt= fosfatase alcalina total, FAfo= fração óssea da fosfatase alcalina 

* p<O,05 

** p<O,001 

Na Tabela 10, encontram-se as correlações entre iPTH, Fosfatase 

Alcalina total (FAt) e fração óssea (FAfo), vitamina D (25(OH)D3), cálcio e fósforo 

séricos, antes e após a PTX. 

Antes da PTX, observa-se a presença de correlação positiva entre a 

FAt e a FAfo, o que é completamente normal já que a FAfo é uma fração óssea da 

FAt. Houve uma correlação negativa entre a FAt e a FAfo com o Ps. 

Após os 06 meses de PTX, a correlação entre FAt e a FAfo continua 

positiva e significante. Entretanto não houve correlação entre a FAfo com o Ps. 
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Tabela 10- Correlação entre marcadores bioquímicos do metabolismo ósseo 

de pacientes em HD com IRC e HPT2, antes e 06 meses após a PTX. 

Correlação IPTH FAt FAfo Cas Ps Vit O 

de Pearson (pglml) (U/I) (UlI) (mglml) (mg/ml) (nglml) 

iPTH (pglml) r= 0,03 r= 0,02 r= -0,17 r= -0,33 r= -0,26 

p= 0,94 p= 0,97 p= 0,61 p= 0,30 p= 0,47 

FAt (U/I) r= 0,09 r= 0,99** r= -0,18 r= -0,86** r=-0,11 

p= 0,77 p= 0,000 p= 0,58 p=O,OOO p=0,77 

FAfo (UII) r= 0,16 r= 0,89** r= -0,15 r= -0,89** r= -0,13 

p= 0,62 p= 0,000 p= 0,71 p= 0,001 p= 0,74 

Cas (mglml) r= -0,28 r= -0,04 r= -0,15 r= 0,19 r= 0,06 

p= 0,38 p= 0,90 p= 0,65 p= 0,54 p= 0,87 

Ps (mg/ml) r= 0,30 r= -0,61 * r= -0,45 r= 0,05 r= 0,16 

p= 0,34 p=0,04 p= 0,15 p= 0,88 p= 0,66 

Vit O (nglml) r= -0,42 r= -0,56 r= -0,39 r= -0,28 r= 0,25 

p= 0,17 p=0,06 p= 0,21 p= 0,38 p= 0,43 

iPTH= paratormônio intacto; FAt= fosfatase alcalina total; FAfo= fração óssea da fosfatase alcalina; 

Cas= cálcio sérico; Ps= fósforo sérico. 

*p<0,05 

**p<0,001 

-+ Antes da PTX 

-+ 06 meses após PTX 

Tanto antes como após a PTX, não houve correlação entre a proteína C 

reativa (PCR) com o iPTH (pré PTX: r= -0,26, p=0,48; pós PTX: r= 0,49; p=0,13) 
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4.6 Exames bioquímicos e ingestão alimentar 

Correlacionando os dados bioquímicos com a ingestão alimentar, não 

foi encontrada significância entre os dados, tanto antes como após a PTX 

(Tabelas 11 e 12). 

Tabela 11- Correlação entre exames bioquímicos e ingestão alimentar de 

pacientes em HD com IRC e HPT2, antes da PTX. 

Correlação de Energia Proteína Cálcio Fósforo 

Pearson (Kcal/dia) (mg/dia) (mg/dia) (mg/dia) 

iPTH (pg/ml) r= 0,02 r= -0,19 r= -0,21 r= -0,09 

p= 0,95 p= 0,55 p= 0,52 p=0,77 

FAt (U/I) r= -0,09 r= -0,02 r= -0,15 r= 0,08 

p= 0,77 p= 0,96 p= 0,65 p= 0,81 

FAfo (U/I) r= -0,14 r= -0,05 r= -0,21 r= 0,06 

p= 0,72 p= 0,89 p= 0,60 p= 0,88 

Cas (mg/dl) r= 0,24 r= 0,07 r= 0,29 r= 0,02 

p= 0,45 p= 0,82 p= 0,37 p= 0,96 

Ps (mg/dl) r= 0,01 r= 0,01 r= 0,20 r= -0,07 

p= 0,98 p= 0,97 p= 0,53 p= 0,84 

Vit O (ng/ml) r= 0,14 r= 0,13 r= 0,09 r= 0,04 

p= 0,70 p= 0,72 p= 0,81 p= 0,92 

Prot. total (g/dl) r= 0,001 r= -0,17 r= -0,12 r= -0,25 

p= 0,99 p= 0,66 p= 0,76 p= 0,52 

Albumina (g/dl) r= 0,09 r= -0,16 r= -0,01 r= -0,21 

p= 0,83 p= 0,69 p= 0,99 p= 0,59 

iPTH= paratormõnio intacto; FAt= fosfatase alcalina total; FAfo= fração óssea da fosfatase alcalina; 

Cas= cálcio sérico; Ps= fósforo sérico; Vit D= vitamina D; Prot. total= proteína total 
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Tabela 12- Correlação entre exames bioquímicos e ingestão alimentar de 

pacientes em HD com IRC e HPT2, após 06 meses da PTX. 

Correlação de Energia Proteína Cálcio Fósforo 

Pearson (Kcalldia) (mg/dia) (mg/dia) (mg/dia) 

iPTH (pglml) r= 0,31 r= 0,14 r= 0,60 r= 0,22 

p= 0,36 p= 0,69 p= 0,05 p= 0,51 

FAt (U/I) r= -0,39 r= -0,23 r= -0,07 r= -0,25 

p= 0,24 p= 0,50 p= 0,83 p= 0,46 

FAfo (U/I) r= -0,20 r= -0,20 r= -0,04 r= -0,17 

p= 0,55 p= 0,56 p= 0,92 p= 0,62 

Cas (mgldl) r= 0,08 r= 0,26 r= 0,09 r= 0,10 

p=0,82 p=O,45 p=0,79 p=0,77 

Ps (mgldl) r= 0,42 r= 0,28 r= 0,40 r= 0,41 

p= 0,19 p= 0,41 p= 0,22 p= 0,22 

Vit D (nglml) r= 0,39 r= 0,36 r= -0,08 r= 0,33 

p= 0,23 p=0,28 p= 0,82 p= 0,32 

Prot. total (g/dl) r= 0,26 r= 0,33 r= 0,29 r= 0,15 

p= 0,44 p= 0,33 p= 0,39 p= 0,66 

Albumina (g/dl) r= 0,25 r= 0,33 r= -0,08 r= 0,14 

p= 0,47 p= 0,32 p= 0,81 p= 0,68 

iPTH= paratormõnio intacto; FAt= fosfatase alcalina total; FAto= fração óssea da fosfatase alcalina; 

Cas= cálcio sérico; Ps= fósforo sérico; Vit D= vitamina D; Prot. total= proteína total. 

4.7 Exames bioquímicos e composição corporal 

Correlacionando os dados bioquímicos com os da composição corporal 

dos pacientes estudados, antes e após a PTX (Tabelas 13 e 14), observa-se que 

antes da PTX, há presença de correlação negativa entre o iPTH e o peso seco, 

mostrando que quanto maiores os níveis de PTH, menor é o peso corporal do 
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paciente. Também há presença de correlação negativa entre a FAto e a MM. 

Observa-se ainda, correlação negativa entre o iPTH e a GC, portanto quanto 

maiores os níveis séricos de iPTH menor será a GC dos pacientes com IRC e 

HPT2. 

Após os 06 meses da realização da PTX, encontra-se correlação 

positiva entre o peso seco e o Ps. Este achado talvez ocorra devido a 

normalização do metabolismo do Ca/P/PTH nos pacientes estudados. 

Tabela 13- Correlação entre exames bioquímicos e dados da composição 

corporal dos pacientes estudados, antes da PTX. 

Correlação de Peso seco IMC GC MM AF 

Pearson (Kg) (Kglm2
) (Kg) (Kg) (graus) 

iPTH (pg/ml) r= -0,63* r= -0,56 r= -0,69* r= -0,46 r= -0,40 

p= 0,03 p= 0,06 p= 0,01 p= 0,13 p= 0,20 

FAt (U/I) r= -0,37 r= -0,22 r= -0,10 r= -0,45 r= -0,06 

p= 0,24 p= 0,49 p= 0,76 p= 0,15 p= 0,85 

FAfo (U/I) r= -0,53 r= -0,30 r= -0,08 r= -0,68* r= -0,08 

p= 0,15 p= 0,43 p= 0,84 p=0,04 p= 0,84 

Cas (mgldl) r= -0,16 r= -0,10 r= 0,07 r= -0,25 r= -0,40 

p= 0,63 p= 0,76 p= 0,84 p= 0,43 p= 0,20 

Ps (mgldl) r= 0,36 r= 0,23 r= 0,18 r= 0,40 r= 0,24 

p= 0,24 p= 0,46 p= 0,57 p= 0,19 p= 0,45 

Prot. total (g1dl) r= 0,18 r= 0,15 r= 0,40 r= -0,01 r= 0,15 

p= 0,64 p= 0,69 p= 0,29 p= 0,99 p= 0,70 

Albumina (g1dl) r= 0,39 r= 0,19 r= 0,29 r= 0,36 r= 0,38 

p= 0,30 p= 0,62 p= 0,45 p= 0,34 p= 0,31 

iPTH= paratormônio intacto; FAt= fosfatase alcalina total FAfo= fração óssea da fosfatase alcalina; 

Cas= cálcio sérico; Ps= fósforo sérico; Prot. total= proteína total; IMC= índice de Massa Corporal; 

GC= Gordura Corporal; MM= Massa Magra; AF= Ângulo de Fase. *p<O,05 
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Tabela 14- Correlação entre exames bioquímicos e dados da composição 

corporal de pacientes em HD com IRC e HPT2, após 06 meses de PTX. 

Correlação de Peso seco IMC GC MM AF 

Pearson (Kg) (Kg/m2
) (Kg) (Kg) (graus) 

iPTH (pg/ml) r= 0,02 r= -0,03 r= 0,36 r= -0,23 r= 0,17 

p= 0,95 p= 0,93 p= 0,28 p= 0,50 p= 0,61 

FAt (U/I) r= -0,47 r= -0,34 r= -0,21 r= -0,48 r= -0,18 

p= 0,13 p= 0,28 p= 0,54 p= 0,14 p= 0,59 

FAfo (U/I) r= -0,30 r= -0,22 r= -0,12 r= -0,30 r= 0,20 

p= 0,35 p= 0,50 p= 0,73 p= 0,36 p= 0,55 

Cas (mg/dl) r= 0,49 r= 0,53 r= 0,59 r= 0,27 r= -0,04 

p= 0,11 p=O,07 p=O,05 p= 0,42 p= 0,91 

Ps (mg/dl) r= 0,64* r= 0,51 r= 0,47 r= 0,44 r= 0,52 

p= 0,03 p= 0,09 p= 0,15 p= 0,17 p= 0,10 

Prot. total (g/dl) r= 0,09 r= 0,17 r= 0,47 r= -0,25 r= 0,10 

p= 0,77 p=0,59 p= 0,15 p= 0,45 p=0,77 

Albumina (g/dl) r= 0,37 r= 0,39 r= 0,36 r= 0,26 r= 0,48 

p= 0,24 p= 0,21 p= 0,28 p= 0,43 p= 0,14 

iPTH= paratormônio intacto; FAt= fosfatase alcalina total; FAfo= fração óssea da fosfatase alcalina; 

Cas= cálcio sérico; Ps= fósforo sérico; Prot. total= proteína total; IMC= índice de Massa Corporal; 

GC= Gordura Corporal; MM= Massa Magra; AF= Ângulo de Fase. ·p<O,05 

Destacando a influência do iPTH na composição corporal dos pacientes 

com HPT2, observa-se que antes da cirurgia, os níveis elevados de PTH (1221,6 ± 

685,1 pg/ml) exerciam efeito negativo na gordura corporal em Kg. Após a queda 

acentuada dos níveis séricos de PTH, este efeito não foi significante, como 

ilustrado nas Figuras 6 e 7. 
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Figura 6 - Correlação entre iPTH e Gordura Corporal (GC) de pacientes em HD com 

IRC e HPT2, antes da PTX 
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Figura 7 - Correlação entre iPTH e Gordura Corporal (GC) de pacientes em 

HO com IRC e HPT2, após 06 meses de PTX 
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5. DISCUSSÃO 

5.1 Ingestão alimentar 

A desnutrição energético-protéica é muito freqüente em pacientes com 

IRC. Estima-se que a desnutrição esteja presente em 40% dos pacientes com IRC 

em hemodiálise 8,26. Entre as múltiplas causas destaca-se a anorexia, levando a 

ingestão deficiente de nutrientes 1,92,135. 

Para evitar a desnutrição nestes pacientes, orientação nutricional 

adequada tem sido recomendada. Em nosso meio, Cuppari et aI. 25, estudando 

100 pacientes com IRC em HD, com o objetivo de caracterizar o estado nutricional 

de pacientes em programa de hemodiálise através de inquéritos alimentares, 

observaram que a ingestão a ingestão calórica média estava reduzida em 24% 

quando comparada com a ingestão calórica recomendada para pacientes em 

hemodiálise (35 Kcal/Kg/dia). Observaram também uma ingestão média 

insuficiente de proteína, em torno de 1,0 g/Kg/dia, quando o recomendado é no 

mínimo 1,2 g/Kg/dia. Quanto ao estado nutricional, observou-se a prevalência de 

desnutrição leve e moderada. 

Pacientes com IRC e HPT2 foram avaliados por Rezende et aI. 104. Os 

autores observaram que as ingestões médias de energia, proteína, e de cálcio 

também estavam abaixo do recomendado em ambos os grupos. Um estudo 

preliminar realizado no Ambulatório de Osteodistrofia Renal do Hospital das 

Clínicas 99 encontrou ingestão de energia e cálcio abaixo das recomendações do 

KlDOQI em pacientes com HPT2 leve e severo, e ingestão protéica inadequada 

apenas nos pacientes com HPT2 severo. 

No presente estudo, a ingestão média de energia proveniente da dieta 

antes da PTX, também se encontrava abaixo do recomendado (30,8 ± 13,3 

KcaI/Kg/dia); porém, após a PTX o consumo calórico aumentou para 35,1 ± 9,5 

Kcal/Kg/dia, ficando então adequada para estes pacientes. 

Mesmo o iPTH não apresentando correlação com a ingestão calórica, e 

esta ser estatisticamente semelhante antes e após a PTX neste estudo, o elevado 
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nível de iPTH antes da PTX, através de suas complicações metabólicas 

(catabolismo, dores, dificuldade de locomoção, etc.), pode ter interferido no apetite 

destes pacientes, uma vez que os mesmos relatavam alterações na ingestão 

alimentar. 

o controle do fósforo sérico é muito importante em pacientes com 

HPT2, pois inibe diretamente a proliferação celular das glândulas paratireóides 31, 

57. Uma das formas de manter os valores de fósforo sérico dentro dos limites de 

normalidade para pacientes em diálise (3,5 a 5,5 mg/dl) é através da restrição de 

fósforo da dieta, o que entra em conflito com a necessidade diária de ingestão 

protéica para estes pacientes 5,15,23,57,90,111, uma vez que os alimentos ricos em 

fósforo são também ricos em proteína. Apesar dos níveis séricos de fósforo 

estarem elevados antes da PTX, os pacientes apresentaram ingestão de fósforo e 

proteína adequada, talvez devido à orientação nutricional que os pacientes 

receberam enquanto aguardavam a realização da PTX. 

Além disso, após a PTX, houve um aumento da ingestão de fósforo 

para 17,4 ± 6,8 mg/Kg/dia, devido o aumento da ingestão de alimentos ricos em 

fósforo ser recomendado, não apenas visando o equilíbrio no balanço da 

Ca/P/PTH, mas também para recuperar os efeitos deletérios do catabolismo 

protéico conseqüente ao PTH elevado. 

A ingestão de cálcio nestes pacientes, apesar de ter aumentado 

significantemente após a PTX, também devido ao estímulo para ingerir leite e 

derivados, estava deficiente antes da cirurgia (382,2 ± 209,6 mg/dia) e após a PTX 

manteve-se entre 500 e 1200 mg/dia (656,6 ± 313,8 mg/dia); entretanto, não 

podemos afirmar que esta ingestão está colocando o paciente em risco de 

calcificação vascular, uma vez que a ingestão do quelante varia de acordo com os 

exames laboratoriais mensais. Alimentos ricos em cálcio, como leite e derivados, 

normalmente são restringidos na dieta de pacientes com HPT2 severo, pois estes 

alimentos também são ricos em fósforo, assim ocorre deficiente ingestão de cálcio 

nestes pacientes. Este fato ressalta a importância de uma correta prescrição na 

utilização de suplementos. 
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5.2 Antropometria 

- IMe e componentes da SIA 

A IRC é um estado catabólico, caracterizado pela redução da gordura 

corporal e de anormalidades do metabolismo protéico, gerando perda progressiva 

da massa magra e de proteína muscular. A desnutrição crônica acompanhada de 

intenso catabolismo protéico encontra-se geralmente presente na síndrome 

urêmica e no HPT2, elevando a incidência de morbidade e mortalidade nesses 

pacientes. Dessa forma, a manutenção do estado nutricional adequado é 

fundamental 88,96,105. 

A antropometria é considerada um importante componente da avaliação 

do estado nutricional e instrumento valioso para o monitoramento de mudanças e 

para intervenção dietética. 

O índice de massa corporal, apesar de sua facilidade de aplicação e 

ampla utilização, não é um método fidedigno para pacientes em HD devido as 

constantes alterações no volume hídrico dos mesmos. Assim, métodos mais 

precisos na avaliação antropométrica de pacientes em HD são recomendados, 

como, por exemplo, a impedância bioelétrica. 

A impedância bioelétrica (BIA) é um método simples, não invasivo, 

rápido, sensível, indolor, relativamente preciso, usado para avaliar a composição 

corporal, por meio da passagem de corrente elétrica de baixa amplitude, e tem 

sido muito utilizada em pacientes com IRC em HD 38,39,43,131. 

Como os pacientes deste estudo encontravam-se estáveis, sem 

complicações adicionais como infecções, perda de peso acentuada nos últimos 6 

meses após a cirurgia, o IMC foi realizado apenas como "screening" e 

classificação geral do estado nutricional. A média do IMC antes e após a PTX 

também estava dentro da faixa de normalidade 132, sendo que pequena 

porcentagem foi classificada com baixo peso (= 20%) e com obesidade (=10%). 
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Porém, avaliando os diferentes compartimentos corporais antes da 

PTX, a maioria dos pacientes (86,6%) apresentava baixa distribuição de GC em 

Kg, e que depois da cirurgia esse número caiu para 71,4%. Assim, tanto antes 

como após a PTX, foi encontrado déficit no compartimento gorduroso. 

Quanto a MM em Kg, os achados diferem da GC, antes da cirurgia 27% 

apresentavam baixa distribuição de MM, 7% apresentavam distribuição normal e 

66% apresentavam distribuição superior ao considerado normal. Após a PTX, a 

baixa distribuição de MM aumentou para 43%, a porcentagem dos pacientes que 

apresentavam distribuição normal de MM continuou igual à antes da PTX, e os 

pacientes com valor superior ao esperado diminuiu para 50%. Estas alterações 

podem ter sido influenciadas pela variação no volume hídrico corporal destes 

pacientes. 

Em relação à água corporal total (ACT) em litros, antes da PTX 93% 

dos pacientes apresentavam distribuição normal de ACT e apenas 7% 

apresentavam distribuição excessiva. Após a PTX, 79% dos pacientes 

apresentavam distribuição normal de ACT e 21 % passaram a apresentar baixa 

distribuição, entretanto não houve mais a presença de distribuição excessiva de 

água. Nenhum paciente apresentou excesso de água intra celular (AIC) antes e 

após a PTX, sendo que de 60% aumentou para 79% a distribuição normal de AIC 

após a PTX. Quanto à água extra celular (AEC), verifica-se que de 27% diminuiu 

para 7% a distribuição excessiva de AEC para após a PTX. Nota-se que houve 

uma melhora na distribuição de água corporal nos pacientes após a realização da 

PTX. 

Os resultados do presente estudo, após a PTX, estão de acordo com o 

observado por Monteiro et alo 88, que avaliando o estado nutricional de pacientes 

em HD utilizando os compartimentos corporais obtidos pela BIA, verificaram que o 

IMC dos pacientes estudados estava dentro da faixa de normalidade, que a massa 

magra (MM) estava levemente reduzida quando comparada a indivíduos normais, 

onde a média encontrada é de 49 Kg, e que os pacientes apresentavam um déficit 

no compartimento gorduroso. Kamimura et aI. 61 e Woodrow et a!. 131, avaliando 

pacientes em hemodiálise, também verificaram em seus respectivos estudos, que 
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a média do IMC dos pacientes estudados estava dentro da faixa de normalidade, 

para indivíduos normais. 

Avaliando então os efeitos da PTX nos compartimentos corporais, 

gordura corporal, massa muscular e água corporal, observa-se que após 6 meses 

de cirurgia houve pequena melhora na porcentagem dos pacientes que 

apresentavam baixa distribuição de gordura corporal. Houve aumento na 

porcentagem dos pacientes que apresentavam baixa distribuição de massa 

magra, talvez devido à redução na água corporal total. 

- Propriedades da SIA 

Medidas de composição corporal, obtidas pela BIA em pacientes em 

diálise requerem muita atenção para minimizar a variabilidade da técnica. Devido 

a dificuldades com hidratação tecidual e derivações matemáticas que definem os 

compartimentos corporais, alguns autores têm avaliado a relação entre as 

medidas das propriedades da BIA e seus resultados nos pacientes 39. Medidas 

das propriedades da BIA como a R, Xc, e os valores do <1>, tem sido cada vez mais 

usados na prática clínica 100,103. 

Dumler & Kilates 38, comparando os parâmetros convencionais e 

vetoriais da BIA em pacientes renais crônicos em HD com a população de 

NHANES 111, verificaram que não houve diferença significante quanto a ACT entre 

os grupos, porém a AIC foi 9% menor e a AEC foi 17% maior nos pacientes renais 

crônicos. A MM e a GC foi significantemente menor nos pacientes renais. Os 

valores de resistência, reactância e do ângulo de fase foram significantemente 

diferentes entre os grupos. Os valores de R foram 3% menores na população 

contida no NHANES 111, e os valores de XC e do <I> foram 26% e 28% 

respectivamente menores nos pacientes renais em HD. Ajustando os valores 

médios de R e Xc pela altura (R/H e Xc/H) dos dois grupos e aplicando-os em um 

gráfico RXc, verificaram que o grupo dos renais crônicos apresentavam menor 

massa celular corporal e maior fluido extracelular do que a população contida no 
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NHANES 111. Os autores concluíram que as análises separadas dos componentes 

e das propriedades da BIA foram semelhantes. 

O ângulo de fase (<1», medida direta de estabilidade e saúde celular que 

reflete mudanças de água intra e extra celular, pode ser conceitualizado como um 

valor resumido da BIA. Vários estudos têm mostrado que o <I> é um significante 

preditor de sobrevida em pacientes com síndrome da imunodeficiência adquirida e 

em pacientes com IRe 19,76,97. Essas observações sugerem que o uso do <1>, como 

potente preditor de mortalidade, pode identificar indivíduos em risco sendo 

beneficiados com o emprego rápido e intenso de uma terapia adequada. 

Johansen et ai 58, analisando o estado nutricional de pacientes renais 

em hemodiálise durante 12 meses, verificou uma queda significativa nos valores 

do <I> durante o tempo do estudo. O valor do <I> no início do estudo era de 5,3 ± 1,5°, 

e notou-se uma queda gradativa e significante de 0,042 ± 0,012° por mês. 

No presente estudo, os valores do <I> aumentaram significantemente. 

Antes da PTX, o valor médio do <I> (5,0 ± 1,4°) apresentava risco de mortalidade 

para os pacientes (definido como <I><ou=5°), após a PTX esse risco não esteve 

mais presente, pois o valor médio do <I> aumentou para 5,6 ± 1,3°. Apesar de não 

ter havido correlação entre o <I> e o iPTH, indiretamente a queda dos níveis séricos 

de PTH contribuíram para uma melhora dos valores do <1>. 

Os tecidos magros são altamente condutores de corrente elétrica, por 

conter grande quantidade de água e eletrólitos, portanto apresentam baixa 

resistência. Por outro lado, a gordura e os ossos, são pobres condutores, com 

menor quantidade de fluídos e eletrólitos e maior resistência elétrica. Portanto a R 

é inversamente proporcional à quantidade de fluídos presentes no organismo 92. 

Já a Xc reflete o desempenho dinâmico da estrutura ou massa biologicamente 

ativa das membranas celulares. Simplificando a Xc se relaciona com o balanço 

hídrico extra e intra celular, estando numa dependência normal da membrana 

celular. Em humanos a Xc é um indicador de massa corpórea magra e intracelular 
100 
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A R e a Xc, assim como o $, também apresentaram aumento após a 

PTX, porém apenas o aumento da Xc foi estatisticamente significante. Tomando 

como base o que foi descrito acima, o aumento da Xc pode ser explicado pela 

diminuição de massa magra e fluídos corporais, ou então pelo aumento da 

gordura corporal nestes pacientes, sendo esta a explicação mais provável, devido 

ao seu aumento estatisticamente significante. A R, apesar de seu aumento não ter 

sido significante, apresentou uma grande tendência a aumentar, isto pode ser 

explicado ao aumento da gordura corporal, já que a massa magra, que 

praticamente contém toda água corpórea com eletrólitos e que apresentou uma 

diminuição não significante, é altamente condutiva apresentando baixa resistência. 

Com o gráfico RXc-escore construído com elipses de 95%,75% e 50% 

de tolerância, notou-se que após a PTX, houve um pequeno deslocamento dos 

pacientes da parte inferior esquerda (abaixo da elipse de 95% de tolerância) para 

a parte inferior direita (dentro das elipses de 95 e 75% de tolerância), isto é, houve 

uma diminuição da água corporal total, uma diminuição da massa celular e melhor 

distribuição da gordura corporal. 

Assim, no presente estudo, tanto a análise dos componentes como a 

análise vetorial das propriedades da BIA, mostraram resultados semelhantes. 

5.3 Parâmetros bioquímicos 

- Albumina, proteína total, uréia e creatinina 

Os parâmetros laboratoriais plasmáticos têm sido utilizados para avaliar 

e monitorar o estado nutricional de pacientes renais crônicos. Os métodos 

bioquímicos são mais sensíveis do que os antropométricos, e podem detectar 

problemas nutricionais mais precocemente 105. 

A albumina sérica é uma medida válida e clinicamente útil do estado 

nutricional de pacientes renais crônicos 60. É a mais abundante das proteínas 

plasmáticas, mantém a pressão oncótica do plasma e transporta medicamentos, 

hormônios, enzimas e oligoelementos. A hipoalbuminemia significativa do ponto 
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de vista clínico ocorre em diferentes tipos de desnutrição, e por essa razão, 

tornou-se parte rotineira da avaliação nutricional de pacientes hospitalizados e, 

posteriormente, de pacientes renais crônicos 105. 

Relatórios realizados pelo Health Care Financing Administration 52, 

mostram que 43% dos pacientes com IRC em HD apresentam concentração 

sérica de albumina menor ou igual a 3,8 g/dl, e 35% menor que 3,5 g/dl. 

Estudos têm identificado fatores de risco para o aumento da 

mortalidade e morbidade em pacientes com IRC. Entre estes, o estado nutricional 

é talvez o mais importante 65. Lowrie & Lew 74, investigando fatores de risco de 

morte em pacientes em HD, observaram que baixo nível de albumina sérica é o 

mais potente indicador de mortalidade nestes pacientes. Mesmo a concentração 

plasmática estando entre 3,5 a 4,Og/dl (considerado valores normais para muitos 

laboratórios), resulta em um aumento relativo de risco para morte quando 

comparado com níveis acima de 4,Og/dl. 

Leavey et aI. 67, estudando a associação existente entre estado 

nutricional e morbidade e mortalidade em pacientes com IRC em HD, também 

concluíram que a albumina sérica é um preditor independente de risco de 

mortalidade nestes pacientes. Baixos níveis séricos de albumina refletem uma 

diminuição do depósito de proteína visceral, e desnutrição protéica. Desnutrição 

pode predispor pacientes em HD a complicações infecciosas que provocam, em 

grande proporção, mortes nesta população. 

Kkajehdehi et aI. 63, comparando 15 pacientes com IRC em HD e HPT2 

antes e 1, 3, 6, e 12 meses após a PTX, verificaram que o nível sérico de 

albumina nestes pacientes não sofreu alteração significante após a PTX, porém, 

mesmo antes da PTX, os níveis de albumina plasmática eram maiores que 4,0 

g/dl. Já Yasunaga et aI. 133, comparando 116 pacientes com IRC e HPT2, também 

antes e 1, 2, 3, 6 e 12 meses após a PTX, verificaram que tanto a albumina sérica 

como a proteína total aumentaram significantemente e gradualmente até os 12 

meses depois da PTX. 

Os achados de Yasunaga et aI., são os mesmos encontrados no 

presente estudo, onde os níveis séricos de albumina e proteína total aumentaram 
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significantemente após os 6 meses de PTX. A melhora destes parâmetros do 

estado nutricional, pode ter sido ocasionada pela correção dos níveis séricos de 

PTH, que indiretamente pode aumentar o catabolismo protéico. 

O nível de creatinina sérica pré-diálise de pacientes em diálise crônica é 

proporcional à ingestão protéica e a massa somática (músculo-esquelética) 60. 

Portanto, níveis séricos baixos de creatinina em pacientes em diálise crônica sem 

função renal residual, sugerem uma redução da massa muscular esquelética e/ou 

ingestão protéica deficiente. Em pacientes em HD, o risco de morte aumenta 

quando os níveis séricos de creatinina caem abaixo de 9-11 mg/dl 74. 

No presente estudo, os níveis séricos de creatinina não sofreram 

alterações estatisticamente significantes após a PTX, porém seus valores estão 

acima de 9 mg/dl, mostrando então, que estes pacientes apresentam ingestão 

protéica e massa somática satisfatória. 

Já a uréia sérica, que normalmente é utilizada como instrumento para 

medir a eficiência da diálise, também pode ser útil na monitorização da ingestão 

protéica atual do paciente 105. Os valores desejáveis devem ser de 130 a 200 

mg/dl em pacientes renais, e neste estudo esteve diminuída tanto antes como 

após a PTX (de 127,5 ± 58,3 mg/dl foi para 99,1 ± 33,5 mg/dl). Entretanto, a 

ingestão protéica destes pacientes estava dentro do recomendado para pacientes 

renais em HD. 

- Proteína C reativa 

Recentes estudos têm mostrado o aumento nos níveis de marcadores 

inflamatórios em pacientes com IRe. Kimmel et aI. 65 mostraram que a 

concentração média da maioria das citoquinas inflamatórias permanece elevada 

nos pacientes em diferentes estágios da IRe quando comparado com indivíduos 

saudáveis. Vários laboratórios têm revelado aumento na concentração da proteína 

e reativa (peR) em 40 a 60% nos indivíduos com IRe em hemodiálise 12. A peR é 

um significante preditor de mortalidade e morbidade em pacientes em diálise 12. 
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o procedimento da hemodiálise está associado com a indução de 

cascatas catabólicas como o da síndrome da resposta sistêmica inflamatória, pelo 

aumento da concentração sérica da interleucina-6 (IL-6) e da síntese de 

fibrinogênio durante duas horas completas de hemodiálise 12. 

A inflamação crônica pode ocorrer devido a vários fatores em pacientes 

em hemodiálise, como: diminuição do clearence de citoquinas e acumulação de 

toxinas urêmicas (iPTH, leptina, etc.) devido a diminuição da função renal; fatores 

dialíticos como transferência de endotoxinas, catabolismo protéico, 

bioincompatibilidade do dialisato peritoneal e acesso vascular; presença de 

comorbidades incluindo infecções crônicas (doença peridontal, peritonite), 

diabetes mellitus, aterosclerose, e falência congestiva cardíaca 12,87. 

Yasunaga et aI. 133, comparando pacientes com IRe em diálise antes e 

após 01 ano da PTX, observaram que os parâmetros de imunidade humoral, 

representados por imunoglobulinas e complementos, melhoraram 

significantemente após a PTX. 

Entretanto, no presente trabalho, não houve alteração significativa na 

concentração sérica da peR após os 6 meses da PTX. Os altos valores da peR 

presentes nestes pacientes podem ser atribuídos ao próprio procedimento 

hemodialítico, à ausência de função renal, e co-morbidades que possam estar 

presentes, e não aos elevados níveis séricos de iPTH, uma vez que não houve 

correlação entre iPTH e peR. 

- Cálcio, fósforo e vitamina D 

A homeostasia do cálcio e fósforo está diretamente associada ao PTH e 

ao calcitriol (1,25-diidroxicolecalciferol), que é o metabólito ativo da vitamina D. 

Esses sistemas hormonais estão intimamente relacionados, e cada um interfere 

no outro por mecanismo de "feedback". O PTH aumenta o cálcio sérico por 

estímulo à mobilização de cálcio do osso e à absorção intestinal de cálcio, 

aumenta a síntese de calcitriol pelos rins, diretamente e como conseqüência do 

aumento da excreção de fósforo, resultando em diminuição do fósforo sérico. O 
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aumento de calcitriol por sua vez, inibe a secreção de PTH, que é o principal 

regulador da absorção intestinal de cálcio 105. 

Como já descrito anteriormente, a diminuição da função renal leva a 

alterações no balanço de cálcio, fósforo e no metabolismo da vitamina D, que são 

importantes tanto nas manifestações clínicas da uremia como no desenvolvimento 

do HPT2. 

Antes da PTX, os pacientes deste estudo apresentavam níveis normais 

de cálcio sérico (9,4 ± 1,2 mg/dl). Porém, após a realização da cirurgia, como era 

o esperado, os pacientes apresentaram hipocalcemia (8,4 ± 1,1 mg/dl), revelando 

que mesmo após 06 meses da PTX, a "fome óssea" continua presente, 

necessitando talvez, de uma maior ingestão de alimentos ricos em cálcio e de 

adequação na suplementação deste mineral. 

Os níveis séricos de fósforo antes da PTX, estiveram como o descrito 

na literatura para pacientes com IRC e HPT2, sendo a hiperfosfatemia presente 

(6,7 ± 1,8 mg/dl) antes da PTX. Após a cirurgia, os valores séricos de fósforo 

diminuíram para valores desejáveis (4,5 ± 1,5 mg/dl). Nota-se, portanto, que antes 

da PTX, a hiperfosfatemia não estava muito acentuada (>7 mg/dl), podendo este 

fato ser atribuído em parte, a orientação nutricional dada aos pacientes, e 

principalmente a adesão dos pacientes à dieta pobre em fósforo. 

Quanto à vitamina D, sabe-se que o nível sérico da 25(OH)D3, 

precursora da 1,25(OH)2D3, é o melhor indicador de deficiência, insuficiência, 

hipovitaminose, adequacidade e toxicidade da vitamina D no organismo humano 
16 

Ghazali et aI. 47 estudando 113 pacientes com IRC em HD, observaram 

baixos níveis séricos de 25(OH)D3 (18,3 nglml) nestes pacientes. Também 

observaram a presença de correlação negativa entre o iPTH e a 25(OH)D3, 

portanto quanto maiores os níveis séricos de iPTH menores são as concentrações 

plasmáticas da vitamina D em renais crônicos. 

Estudos realizados na Comunidade Européia 48,136, em amostra 

randomizada com 302 voluntários (149 mulheres e 153 homens), com 68 ± 8 anos 

de idade, mostraram que indivíduos com baixos níveis séricos de 25(OH)D3 
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apresentavam hiperparatireoidismo secundário. A prevalência de HPT2 mostrou 

uma inversa correlação com a concentração de 25(OH)D3, em contraste a 

concentração de 1,25(OH)2D3 não se correlacionou com a concentração de PTH. 

A prevalência de HPT2 foi particularmente alta em indivíduos com concentração 

de 25(OH)D3 < 10 ng/ml. 

Na população do presente estudo, os níveis séricos de 25(OH)D3 não 

sofreram alteração estatisticamente significante após a PTX, e não houve 

correlação do PTH com a 25(OH)D3. A concentração da vitamina D apresentou-se 

acima de 30 ng/ml tanto antes como após a cirurgia. 

Até o presente, concentrações de vitamina D acima de 18-20 ng/ml são 

consideradas adequadas para indivíduos normais. Porém, o nível ótimo de 

vitamina D, seria aquele capaz de manter o PTH em níveis adequados 85, assim a 

concentração ótima seria maior que 40 ng/ml, e a seguinte classificação têm sido 

proposta: 

• Hipovitaminose D: concentrações entre 20 e 40 ng/ml; 

• Insuficiência de vitamina D: concentração plasmática entre 10-20 ng/ml; 

• Deficiência de vitamina D: concentrações acima abaixo de 10 ng/ml 84. 

Seguindo a classificação utilizada até o presente, os pacientes 

estudados apresentam níveis séricos "ótimos" da 25(OH)D3, tanto antes como 

após a PTX. Porém, utilizando a classificação acima descrita, os pacientes deste 

estudo apresentam hipovitaminose D antes e após a PTX (de 30,1 ± 15,5 ng/ml foi 

para 37,8 ± 20,7 ng/ml). Mesmo assim, nossos pacientes apresentam níveis da 

25(OH)D3 superiores aos níveis encontrados nos estudos realizados por Ghazali 

(18,3 ng/ml) e na Comunidade Européia (entre 10 -18 ng/ml). 

Entretanto, a concentração sérica da 25(OH)D3 não depende apenas 

dos níveis séricos de PTH. Vários fatores influenciam sua concentração 

plasmática, como: 

1. Fatores que afetam a síntese cutânea da vitamina D sob a influência 

da radiação UVB. Esses fatores compreendem idade, concentração de melanina 

na pele, e condições de intensidade de exposição ao sol, como estação do ano, 

latitude, altitude e vestuário; 
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2. Fatores nutricionais. Dietas ricas em vitamina D compreendem 

peixes crus e cozidos, leite e derivados; 

3. A concentração da 25(OH)D3 circulante é modulada por fatores que 

afetam o metabolismo da vitamina D 16. 

A concentração da 25(OH)D3 em nossos pacientes pode ser explicada 

pelo primeiro fator descrito acima, já que a ingestão de leite e derivados, como 

descrito anteriormente, mostrou-se baixa, e que fatores que afetam o metabolismo 

da vitamina D estão presentes no HPT2. 

- Fostatase alcalina total (FAt) e tração óssea (Fato) 

o osso é um especializado tecido conectivo composto de células e uma 

matriz extracelular que tem a função de promover a calcificação, assim formando, 

em conjunto com a cartilagem, o sistema esquelético. Este metabolismo é 

caracterizado por dois processos opostos: formação e reabsorção. A formação 

depende dos osteoblastos, células ósseas responsáveis pela produção dos 

componentes da matriz óssea, e a reabsorção depende dos osteoclastos. O 

equilíbrio destes dois processos irá determinar o ganho, perda ou balanço da 

massa óssea total 129. 

As doenças osteo-metabólicas são caracterizadas pela alteração do 

balanço de formação/reabsorção óssea. O HPT2 se caracteriza por um local ou 

difuso aumento da taxa de reabsorção óssea 129. Para verificar a taxa de formação 

e/ou reabsorção óssea nestas doenças, marcadores séricos do metabolismo 

ósseo são utilizados na prática clínica com freqüência. Dentre os mais usados, e 

de menor custo, estão a Fosfatase Alcalina total (FAt) e sua fração óssea (FAfo). 

A FAt é uma enzima encontrada em tecido hepático, intestinal, ósseo, 

renal, placentário e tumoral 13,129. Apesar, de sua isoforma plasmática óssea 

(FAfo) ser mais sensível que a fosfatase alcalina total (FAt) na avaliação da 

remodelação óssea de pacientes com IRC, a FAt sérica também é um bom 

indicador de reabsorção óssea 13,127,129. Entretanto, Urena et aI. 128 avaliando a 

aplicação de marcadores de turnover ósseo em pacientes com IRC e 
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Osteodistrofia Renal, verificou que a FAfo sérica tem melhor correlação com o 

iPTH do que a FAt. 

No presente estudo, não foi encontrada correlação entre a F At e a F Afo 

com o iPTH, tanto antes como após a PTX. 

Bervoets et aI. 9 avaliando o uso de marcadores bioquímicos no 

diagnóstico da Osteodistrofia Renal em pacientes com IRC em estágio final, 

observaram que a concentração sérica da FAfo e da FAt apresentavam-se altas 

nos pacientes diagnosticados com HPT2, e que a FAfo apresentava alta 

sensibilidade e especificidade no diagnóstico desta doença. 

A FAfo é exclusivamente produzida pelos osteoblastos, e parece ser 

essencial no processo de mineralização e formação óssea 129. Em pacientes 

adultos com IRC em HO, valores séricos de Fafo > 20 UII são constantemente 

associados com os sinais biológicos e histológicos de HPT2 ou com alto turnover 

ósseo 13. 

Neste trabalho as concentrações plasmáticas da FAt e da FAfo antes 

da cirurgia apresentavam-se extremamente elevadas, o que é normal nesta 

patologia, já que se trata de uma doença de alta remodelação óssea 129. Após a 

PTX a diminuição de seus valores foi estatisticamente significante, mesmo assim 

continuaram acima dos valores desejáveis, mostrando que, mesmo após os 6 

meses de cirurgia a ''fome óssea" ainda está presente. 

5.4 Paratormônio e estado nutricional 

Este trabalho teve como ponto relevante a correlação negativa entre 

PTH e a % GC antes da cirurgia, refletindo o efeito catabólico que os elevados 

níveis contínuos de PTH exercem nestes pacientes. 

Alguns trabalhos 82,86 têm sugerido, que elevados níveis de PTH podem, 

de forma direta ou indireta, exercer uma ação tóxica sobre o metabolismo 

energético e principalmente protéico, promovendo catabolismo protéico e balanço 

nitrogenado negativo. Existem evidências sugerindo que o PTH pode ser uma 

toxina urêmica, isto porque muitas das manifestações da síndrome urêmica 
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podem ser produzidas pelo excesso de PTH 69,82,86,93,130. Alterações no 

metabolismo lipídico também são observadas com a elevação dos níveis de PTH, 

podendo levar a alterações no metabolismo muscular, inibindo a produção, 

transporte e utilização de energia 104,126. 

No presente estudo, a realização da PTX implicou melhora nos 

parâmetros bioquímicos do estado nutricional e do metabolismo ósseo dos 

pacientes avaliados. 

Após a cirurgia, houve pequeno aumento na ingestão média de fósforo, 

talvez devido a maior ingestão de produtos lácteos (fonte de cálcio e fósforo), 

porém não houve alteração na ingestão de energia proveniente da dieta e na 

ingestão protéica. 

Apesar do exposto, a diminuição dos níveis de PTH resultou em 

alterações importantes na composição corporal dos pacientes. Houve diminuição 

do volume hídrico com conseqüente alteração na massa magra e aumento na 

gordura corporal. Estes dados, somados ao aumento da albumina sérica, mostram 

a importância da realização da PTX para o estado nutricional de pacientes com 

IRe e HPT2. 

Além disso, a orientação nutricional mostrou-se fundamental tanto no 

pré como no pós PTX, uma vez que alterações antropométricas importantes 

(aumento da gordura corporal e diminuição do volume hídrico) foram detectadas 

após 06 meses de remoção das glândulas paratireóides. 
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6. CONCLUSÕES 

A valiação nutricional. 

- Antes da cirurgia: 

1. Os pacientes apresentaram ingestões de energia, proteína e fósforo de 

acordo com o preconizado pelo KlDOQI; 

2. A ingestão de cálcio foi inferior ao mínimo recomendado; 

3. Os pacientes apresentaram IMe médio normal, porém com distribuição 

inadequada entre os compartimentos de gordura, massa magra e água; 

4. O PTH mostrou efeito negativo na gordura corporal. 

- Após a cirurgia: 

1. Não houve alteração nas ingestões alimentares; 

2. Houve melhor distribuição da gordura corporal e diminuição da água 

corporal total; 

3. Valores adequados de PTH não apresentaram correlação com a gordura 

corporal. 

Marcadores bioquímicos, antes e após a cirurgia. 

1. Os níveis de vitamina D permaneceram adequados durante todo o estudo; 

2. Não houve correlação do PTH com o estado inflamatório; 

3. Houve melhora na remodelação óssea, com níveis de formação elevados 

no pós PTX; 

4. Houve melhora na albumina sérica, importante preditor de morbi­

mortalidade em renais crônicos. 
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I 

ANEXOS 

Anexo 1- Termo de consentimento 

Eu, __________________________________________________ ___ 

voluntariamente, participarei da pesquisa intitulada: "Acompanhamento e 
Avaliação Nutricional em Pacientes com Insuficiência Renal Crônica e 
Hiperparatireoidismo Secundário Submetidos a Paratireoidectomia", sob 
responsabilidade de Bárbara Santarosa Emo Peters. 

Fui esclarecido que: 

• O objetivo da pesquisa é o de comparar o estado nutricional de pacientes com 
insuficiência renal crônica e hiperparatireoidismo secundário, antes e após a 
realização da paratireoidectomia; 

• Fornecerei informações sobre minha alimentação, para apenas ser avaliada, e 
para receber uma orientação dietética adequada; 

• Realizarei exames bioquímicos, e que para o qual serão necessários 10 ml de 
sangue, sendo que todo o material utilizado será descartável; 

• Realizarei exames antropométricos feitos pela prqpria nutricionista, como peso, 
altura, pregas cutâneas (triciptal, biciptal, subescapular e suprailíaca), 
circunferência do braço e do punho, e bioimpedância elétrica; 

• Os exames bioquímicos e antropométricos serão realizados 1 semana antes e 
6 meses após a paratireoidectomia; 

• Esta pesquisa não trará nenhum risco à minha saúde; 
• As informações obtidas são sigilosas, e somente serão divulgadas nos meios 

científicos os valores médios e totais observados, não havendo identificação 
dos participantes; 

• Tenho a liberdade de não colaborar ou de desistir a qualquer momento ao 
longo da pesquisa, não tendo este ato, nenhuma conseqüência ao meu 
tratamento médico; 

• Em caso de dúvidas ou maiores esclarecimentos, fui informado que poderei 
entrar em contato com a nutricionista responsável Bárbara Santarosa Emo 
Peters pelo telefone (11) 3731-7185. 

Ciente, ________________________________________________ __ 
Assinatura do participante 

São Paulo / / ----

Anexos -------------------------------------------------------



Anexo 2- Formulário de Registro Alimentar 

REGISTRO ALIMENTAR - DIÁRIO DE TRÊS DIAS 

NOME: --------------------------------------------

REFEiÇÕES HORÁRIO ALIMENTOS QUANTIDADE 
(Medida caseira) 

11 

DATA: ________ DIA DA SEMANA: __________ _ 
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Anexo 3 - Aprovação do projeto de pesquisa pelo COEP 

________________________________________________________ .Anexos 



Of.COEP/203/02 

Universidade de São Paulo 
Faculdade de Saúde Pública 

COMITÊ DE ÉTIL'A EM PESQUISA - COEP 
Av. Dr. Arnaldo, 715 - CEP 01246-904 - São Paulo - Brasil 

Telefones: (55-li) 3066-7734 - fone/fax (55-11) 3064 -7314-

28 de junho de 2002 

Pelo presente, informo que o Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 

de Saúde Pública da Universidade de São Paulo-COEP, analisou e aprovou "ad­

referendum", de acordo com os requisitos da Resolução CNS/196/96, o Protocolo de 

Pesquisa n.o 824, intitulado: "AVALIAÇÃO E ACOMPANHAMENTO NUTRICIONAL 

DE PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA RENAL CRÔNICA E 

HIPERPARATIREOIDISMO SECUNDÁRIO SUBMETIDOS A 

PARATIREOIDECTOMIA", apresentado pela pesquisadora Bárbara Santarosa Emo 

Peters. 

Atenciosamente, 

Paulo Antoni d alho Fortes 
s ciado 

Coordenador do Comitê de ' tic m Pesquisa da FSP-COEP 


