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RESUMO - No ser humano normal, os niveis de célcio sérico sdo mantidos dentro de uma
estreita faixa de variagdo, independentemente do estado alimentar e da atividade fisica. Desta
forma, é possivel manter adequadamente as fungdes intra e extra-celular deste cation divalente,
que incluem: a) estabilidade de membrana, b) participacdo na cascata de coagulacdo, ¢) manu-
tencdo do produto i6nico, mineral, requerido para o processo de mineralizacdo, d) participacdo
nos processos de excitabilidade e contracdo do musculo cardiaco e esquelético, e) secrecéo
hormonal, f) segundo mensageiro, mediando a mensagem produzida pela interacdo de diversos
hormonios com seus receptores. O controle dos niveis séricos de célcio é realizado, principal-
mente, pelo PTH e 1,25 (OH), D, que atuam em seus orgéos-alvo, o rim, o tecido 6sseo e o trato
gastrintestinal. Felizmente, a hipocalcemia e a hipercalcemia graves sao ocorréncias incomuns,
mas, quando presentes, associam-se a elevado indice de morbimortalidade. No entanto, seu
pronto reconhecimento e adequado tratamento reduz significativamente os riscos envolvidos e
sdo determinantes para que ocorra uma boa evolu¢do do quadro. Abaixo, descrevemos, de
forma objetiva, a avaliacéo e o tratamento da hipercalcemia e hipocalcemia em sala de urgéncia.

UNITERMOS - Hipercalcemia. Hipocalcemia.

1- HIPERCALCEMIA paciente a uma piora progressiva de seu estado geral.
Tal situagdo configura, em geral, uma urgéncia médi-
Adota-se, atualmente, que a elevagéo de célciza e 0 seu pronto reconhecimento e tratamento impli-
até 12mg/dl corresponde a uma alteragéo leve, cujam em reducdo acentuada de morbimortalidade.
avaliacdo deve ser feita em ambulatério. Niveis de ] ) ) )
célcio plasmatico entre 12-14mg/dl configura uma elel-1- Etiologia das hipercalcemias
vacdo moderada de célcio, que ndo estd associadaa A manutengdo da estabilidade do nivel sérico
manifestacdes clinicas de hipercalcemia grave, naadlcio é feita por uma engenhosa combinacéo de fa-
configura urgéncia médica. Enquanto isto, niveis plageres que, em condi¢des de equilibrio, permite que a
maticos de calcio acima de 14mg/dl correspondemguantidade de calcio, que € absorvida da dieta, seja
hipercalcemia grave, que se associa a um quadsemelhante a que é excretada por via urinaria. Assim,
amplo de manifestacdes clinicas, algumas das quaisreserva 0ssea de célcio € mantida estavel. A hiper-
como polidria e vomitos tendem a manter ou, pior, awgalcemia surge, quando os componentes mobilizadores
mentar a concentragéo de célcio circulante, levandode calcio sdo mais ativos que os de utilizagéo. Diver-
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sas substancias podem estar envolvidas com o sur
mento de hipercalcemia p.ex. PTH, o PTHRP (Prc
teina relacionada ao PTH), 1,25(Q|BI‘,gye diversas
citocinas (interleucinad, interleucina 6, TNF, linfo-
toxina)?.

A Tabela | mostra as causas de hipercalcemi
No entanto, vale a pena ressaltar que o hiperpara
reoidismo primério e as doencas malignas séo re
ponséaveis por 90% dos casos de hipercalcemia.
hiperparatireoidismo primario ocorre, principalmente

Tratamento da hipercalcemia e hipocalcemia

Tabela 1- Causas de Hipercalcemia

Niveis de PTHi Elevados
Hiperparatireoidismo primério
Uso de litio
Hipercalcemia familiar hipocalcidrica
Niveis de PTHi Supressos
Doengas Malignas
Produtoras de PTHRP (tumores epiteliais de pulm&o,

em pacientes ambulatoriais, enquanto as doencas n
lighas séo as principais responséaveis por hipercalc
mia, em pacientes hospitalizados. Entre os pacient
com hipercalcemia e doenca maligna, 80% aprese
tam tumores malignos epiteliais, os quais produzel
PTHRP e, nesses casos, 0 envolvimento de metast:
ossea € infrequiente.

esdfago, cabeca e pescoco, ovario e bexiga).
Produtoras de 1,25(0OH)2D3 (linfomas)
Metéstase Gssea (mieloma, carcinoma de mama)

Doencas Granulomatosas (sarcoidose, tuberculose,
paracoccioidomicose e lepra)

. Endocrinopatias (hipertiroidismo, insufuciéncia adrenal)
1.2- Quadro clinico

Medicamentos (tiazidicos, vitaminas A e D, intoxicagcdo

O quadro clinico do paciente hipercalcémico ¢
por aluminio na IRC

secundario a etiologia e a intensidade da hipercalc
mia. Em geral, a necessidade de tratamento em
géncia ocorre, quando o nivel de célcio esta acima (
14 mg/dl.

As repercussdes gastrintestinais mais fre
guentesao dispepsia, constipacado, anorexia, ndusea,
e vomito, sendo rara a ocorréncia de pancreatite. Os
sintomas urinarios sao polidria, polidipsia e pode ocort-4- Tratamento
rernefrocalcinose, particularmente no hiperparati- Como em outras situagdes clinicas, o tratamento
reoidismaprimario As manifestacdes neuroldgicas po-de hipercalcemia € direcionado principalmente para
dem variar de dificuldade para concentracdo, son®s pacientes sintomaticos, mas, neste caso, o nivel plas-
léncia e evoluir para confusdo mental e finalmentenatico de calcio € um importante balizador da neces-
coma. As manifestacées cardiovasculares mais freidade de ministracéo de tratamento. Pacientes com
guentes sdo a hipertenséo arterial e alteraces de ftevacéo discreta de calcio, nivel inferior a 12 mg/dl,
mo cardiaco, ndo sendo raro bradicardia e bloqueigsualmente séo assintomaticos e néo se beneficiam
do nodo AV deprimeiro grau. A repercussédo ele-de terapéutica de reducéo de calcemia. No paciente
trocardiografica rais freqliente é o encurtamento docom niveis de calcio plasmatico entre 12-14 mg/dl, o
intervalo QT. Ogpacientes em uso de digital sdotratamento deve ser instituido, caso haja a presenca
particularmente sensiveis&itmia, uma vez que o de sinais e ou sintomas de hipercalcemia. Enquanto
potencial arritmogénico desta droga aumenta na présso, niveis de calcio acima de 14mg/dl, confirmados,
senga de hipercalcenifa indicam a necessidade de instituicdo imediata de tra-
tamento.

O tratamento envolve manobras de estimulo de

A avaliacdo laboratorial do paciente com hiperexcre¢ao urinaria de calcio, a qual, se faz por meio de
calcemia grave em urgéncia deve incluir: célcio ibnicdiidratacéo e posterior administracdo de diuréticos de
fésforo, creatinina, sédio, potassio, hemogramaglca. A reposicéo de volume deve ser feita em 24-48h
gasometria, amilase e eletrocardiograma. Uma amosem solucao fisiologica a 0,9% para suprir deficit
tra de PTH deve ser colhida antes do inicio do tratdydrico que usualmente é de cerca de 3-4 I. A hidrata-
mento e sera de grande valia para o diagnéstico difgéo com solugéo fisioldgica ndo s6 aumenta a filtra-
rencial do paciente. ¢&o glomerular como, também, diminui a reabsorgéo

Outras causas
Sindrome do leite e alcalino
Nutricdo parenteral total

1.3- Exames laboratoriais
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tubular de calcio. A queda de céalcio com tal medida é A dialise peritoneal ou a hemodialise podem ser
de cerca de 1-3 mg/dl e, em geral, ndo € suficientgilizadas em pacientes refratarios a outras medidas
para normalizar os niveis séricos de célcio. No pactéu em pacientes com insuficiéncia renal e com elas, a
ente ja hidratado, a administracéo de doses baixas gieeda da calcemia ocorre rapidamente.
furosemide 10-20 mg pode ser utilizada para inibir a Outras opg0des disponiveis sao usualmente evi-
reabsorgdo de sodio e célcio na alga de Henle. Deviadas devido & toxicidade e ou potencial risco de sur-
se evitar o surgimento de hipopotassemia e desidragimento de complicacfes e sdo a plicamicina, nitrato
¢do, ndo administrando doses excessivas de diurétiabes galio e fosfato.
(>80-100mg/24 h). Ressalta-se que o diurético tiazidico, Todas as medidas descritas acima sao paliati-
ao invés de aumentar a excrecao de calcio, é poupas e devem ser seguidas, sempre que possivel, do
dor de célcio e ndo estéa indicado nessa situagdo. tratamento etiolégico do distarbio. E necessario lem-
A terapéutica dirigida para reducdo de mobili-orar que a mobilizacdo do paciente do leito deve ser
zacao de calcio 6sseo pode ser uma forma eficienfigita imediatamente apo6s a estabilizacdo do quadro
de controle de hipercalcemia. Atualmente, os bisfoslinico e isto vai auxiliar na queda do fluxo de calcio
fonatos sao, entre as substancias disponiveis, as quega a circulacao.
tém maior capacidade de inibir a atividade dos
osteoclastos e que, se usadas adequadamente, trazemy i poCALCEMIA
poucos efeitos colaterais. No entanto, sdo drogas que
ndo devem ser usadas por via oral em pacientes res- Os hormonios calciotroficos (PTH e 1,250H
trito ao leito, devido a possibilidade de esofagite d®) tém atividade hipercalcemiante e, aparentemente,
refluxo. Em nosso meio, existe disponibilidade par@ ser humano ndo secreta nenhuma substancia que
uso EV de pamidronato, o qual deve ser administradenha importante papel hipocalcemiante. Portanto, a
na dose de 60-90 mg diluidos em 250-500 ml de sofueda nos niveis sericos de calcio, em geral, surge
fisioldgico, em um periodo de 4 h. Hipertermia podem decorréncia de faléncia de secrec¢édo ou de agéo
ocorrer freqlientemente apés a infusdo e outros efelos hormonios calciotroficos. A Tabela 1l mostra as
tos colaterais, como mialgia e leucopenia transitériggrincipais causas de hipocalcemia.
sdo raros. Alguns pacientes podem apresentar mani- -
festacdes de hipocalcemia. O efeito maximo de a¢ 1- Quadro clinico
pode demorar mais que 24 h para se estabelecer e 0 A redugéo dos niveis séricos de calcio idnico
tempo total de ac&o € variavel, podendo variar de sumenta a permeabilidade de membrana ao sodio e
guns dias a varias semanas. aumenta a excitabilidade de todos os tecidos excitaveis.
Calcitonina pode reduzir a calcemia, por inibir A alterag&o vai ser responsavel pelos principais sin-
reabsorcdo 6ssea e estimular a excrecdo urinaria i@nas e sinais de hipocalcemia, os quais, em grande
célcio. A vantagem da calcitonina € que sua acdoparte, decorrem do aumento da excitabilidade neuro-
mais répida que a das outras drogas, que tém agaoscula®. As manifestagcbes mais freqiientes séo:
hipocalcemiante. No entanto, seu efeito é efémeropgrestesia periférica e perioral, caibra, podendo ocor-
o disturbio tende a recidivar apds 24 h, apesar da coi¢r N0s casos mais graves laringoespasmo, convulsao,
tinuidade do tratamento. A combina¢&o de calcitonintgtania e evoluir para 6bito. A evidéncia clinica de ma-
com bisfosfonatos é interessante por possibilitar unféifestacéo cardiaca pode ficar restrita a alteragéo em
queda mais rapida e persistente da calcemia. A doB€G, ocorrendo aumento do intervalo Q-T. Contudo,
a ser utilizada é de 4-8 Ul/Kg, administrada por vi&lguns pacientes podem apresentar taquicardia e, ra-
SC ou IM cada 6-8 h. ramente, ocorre fibrilacdo atrial ou ventricular. No
Os glicocorticides tém lugar no tratamento d&xame fisico, a presenca dos sinais de Chvostek e
hipercalcemia, quando a etiologia estéa relacionadaliousseau revelam clinicamente o aumento da neuro-
elevacédo de 1,25(0H), Portanto, estédo indicados excitabilidade muscular. O Chvostek é positivo, quan-
em pacientes com linfoma, doenca granulomatosa 619 ocorrem miofasciculacGes labiais, apos percussao
com intoxicac&o por vitamina D. A dose preconizad&obre o trajeto do nervo facial. O sinal de Trousseau é

¢é de 200 a 300mg de hidrocortisona EV durante 3{8esquisado, inflando-se, no brago, um manguito a uma
dias. pressdo de 20mmHg acima da presséo sistolica do
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Tabela Il - Causas de Hipercalcemia

1- Relacionada ao PTH (deficiéncia de secrecéo ou

resisténcia)
|atrogénica

Auto-imune

Congénita
Sindrome DiGeorge
Mutagdo do sensor de célcio

Associada a outra doenca
Infiltracdo de metais (ferro, cobre)
Sarcoidose
Amiloidose
Neoplasa Metastética

Resisténcia hormonal

2 - Néo Relacionadas ao PTH
Alterac6es de sintese de vitamina D
Falta de exposicéo solar
N utricional
Disttrbios de absor¢ao intestinal
I nsuficiéncia hepética e renal
Raguitismo por deficiéncia de 1a hidroxilase
Uso de anticonvulsivantes
Resisténeia a 1,25(0H),D
Drogas
Bisfosfonatos
Calcitonina
Nitrato de gdlio
Fosfato
Politranfusdo (sangue contendo citrato)

Seqiestro de cécio
Lise tumoral
Pancreatite aguda
Sindrome de fome Gssea

Apbs cura de hiperparatireoidismo e hipertireoidismo

Tratamento da hipercalcemia e hipocalcemia

atento a que a a possibilidade de queda seja apenas
na fracdo de calcio ligada a albumina. Na hipoalbu-
minemia, o nivel de calcio total fica baixo, porém a
fracdo biologicamente ativa permanece normal. Nes-
sa situacéo, evidentemente, os sintomas de hipocal-
cemia ndo estdo presentes. A correcado matematica
da calcemia podera ser feita, acrescentando-se 0,8mg/
dl no nivel de célcio para cada grama de albumina
abaixo de 4 g/&P. O fésforo inorganico sérico tende-

ra a ser alto nos casos de hipoparatiroidismo primario,
porém podera ser baixo ou normal, quando a disfun-
¢ao estiver relacionada a deficiéncia de vitamina D.
A determinacdo da concentracdo sérica de magnésio
€ importante em pacientes com hipocalcemia, parti-
cularmente, nos pacientes desnutridos, alcoolatras, di-
abéticos e naqueles que nao respondem ao tratamen-
to usual. Em tais situagdes, a hipocalcemia pode ser
consequéncia de deplecao cronica de magnésio e a
sua correcao definitiva dependera da reposicdo de
magnésio. Radiografia de cranio pode mostrar calcifi-
cacdes nos ganglios da base.

2.3- Tratamento

A abordagem terapéutica do paciente hipo-
calcémico dependeréd da intensidade e da velocidade
de queda dos niveis de célcio ibnico. Em um paciente
com hipocalcemia crénica, niveis discretamente redu-
zidos de calcio (Célcio: 7,5-8,5 mg/dl ou*&a0,9-

1,05 mmol/l) e pouco sintomaticos, o tratamento pode
ser realizado com administracdo oral de 2 a 4g de cal-
cio elementar e reajuste da dose de vitamina D. Em
pacientes com sintomas e sinais evidentes de aumen-
to de neuroexcitabilidade, indica-se administracéo pa-
renteral de célcio. Na hipocalcemia moderadd? Ca
(0,7-0,95 mmol/l) administrar 0,5-1,0 mg/Kg, por h, de
célcio elementar e associar calcio por via oral, assim
gue possivel. Nos casos de hipocalcemia grave (cél-
cio total: < 7,0 mg/dl ou Ca< 0,7 mmol/l) administrar
10-30ml de gluconato de célcio diluidos em 150 ml de
soro glicosado a 5% por via, endovenosa durante o
intervalo de 10 min (10 ml de gluconato de célcio a
10% contém 93 mg de célcio elementar). Em algu-

paciente por trés minutos. Quando positivo, ocorre efas situacées, essa dose pode ser repetida, mas, usu-

pasmo carpofalangeano naquele merfbro

2.2- Exames laboratoriais

almente, apos administracdo em bolo, segue-se a in-
fusdo lenta e continua de uma dose de 0,5-1,5 mg de
célcio elementar/Kg por h. Quando a hipocalcemia

Idealmente, deve-se determinar o nivel de capersiste, inicia-se a administracéo por via oral de 1 a 3
cio ionico. No entanto, em situagdes em que apenagade calcio elementar e de 0,5-1,0 mg/dia de
dosagem de célcio total for disponivel, deve-se ficag,25(o|-|l|33 @
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ABSTRACT - In the normal human being, the serum calcium levels are kept inside of a narrow
range of variation independently of the alimentary state and of physical activity. Therefore, it is
possible to maintain the physiological intra and extra-cellular role of this divalent cation which
include: a) the stability of membrane, b) participation in the coagulation cascade, c) maintenance
of the required mineral ionic product for the mineralization process, d) participation in the excitation
and contraction in all forms of skeletal and cardiac muscle, €) hormonal secretion, f) second
messenger, mediating the signal induced by the interaction of diverse hormones with their
receptors. The regulation of serum calcium levels is maintained by the PTH and 1,25 (OH), D
which control calcium influx and efflux in bone, intestine and kidney. Fortunately, severe
hypocalcemia/hypercalcemia are uncommon occurrences, but when are diagnosed are associated
with high index of morbidity and mortality. However, its early recognition and introduction of adequate
treatment reduces significantly the involved risks and are fundamental for therapeutic success.
Below, we describe a practic guide for evaluation and treatment of hypercalcemia and hipocalce-
mia in emergency room.

UNITERMS: - Hypercalcemia. Hypocalcemia.
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