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Doenca 6ssea adinamica
Adynamic bone disease

1 Diagnostico da doenca 6ssea adinamica
(DOA)

1.1 Deve-se suspeitar de DOA em pa-
cientes idosos, diabéticos, parati-
reoidectomizados, tratados por lon-
gos periodos com doses elevadas de
sais de Ca e/ou calcitriol ou andlo-
gos da vitamina D, que utilizam,
por longos periodos, dialisato com
concentracoes elevadas de Ca (3,5
mEq/L) e em uso de corticosteroides
(Opinido).

1.2 O diagnostico de DOA s6 pode ser
confirmado por meio de bidpsia ds-
sea nao descalcificada com analise
histomorfométrica (Evidéncia).

1.3 Niveis séricos de paratormodnio-
intacto (PTH) inferiores a 120 pg/mL
sugerem o diagnéstico de DOA
(Opiniao).

1.4 Niveis elevados de fosfatase alca-
lina total (FA), em pacientes sem
doencas hepdticas, ou de sua fragio
Ossea, praticamente excluem DOA
(Evidéncia).

1.5 Diante da suspeita de DOA, a intoxi-
cacdo por aluminio deve ser excluida
por meio do teste a desferroxamina
ou da biépsia dssea com coloragio
para aluminio (Evidéncia).

2 Tratamento da doenca dssea adinamica

2.1 Pacientes com DOA devem restringir
a ingestdo de Ca por meio da dieta
ou do uso de quelantes de P contendo
Ca. Uma alternativa é o uso de que-
lantes de P isentos de Ca, como o car-
bonato ou cloridrato de sevelamer, ou
o carbonato de lantanio (Evidéncia).

2.2 O tratamento da DOA deve incluir a
terapia com desferroxamina (quando
houver intoxica¢io por aluminio),
restri¢do do aporte de Ca (tanto por
via oral quanto através do dialisato)
e corre¢do de fatores que colaboram
para o aumento da resisténcia dssea
ao PTH, como inflamagao, desnutri-
¢do, hipotireoidismo e diabete meli-
to (Evidéncia).

2.3 Nos pacientes com DOA, a concen-
tracao de Ca no dialisato deve ser
de 2,5 ou 3,0 mEq/L. Dialisato com
concentragio de Ca de 3,5 mEq/L
deve ser evitado (Opinido).

2.4 Nos pacientes com DOA e hipovi-
taminose D, a reposicdo se faz com
vitamina D, ou D, (Opinido).

2.5 No pos-operatério de pacientes sub-
metidos a paratireoidectomia total
com autoimplante, os niveis séricos
de Ca i6nico (Cai) devem ser manti-
dos no limite inferior dos valores de
referéncia, com o objetivo de estimu-
lar a producdo de PTH pelo enxerto
(Opinido).

RacionAL

Doenca 6ssea adinamica (DOA), também
conhecida como doenca dssea aplastica,
se caracteriza por diminui¢io da forma-
¢do Ossea, assim como da matriz osteoide
e do numero de osteoblastos. A fibrose
na medula 6ssea estd reduzida ou ausen-
te. Esse perfil histologico caracteriza a
baixa remodelagdo dssea.!

A prevaléncia de DOA vem aumen-
tando nas ultimas décadas, apesar da
redugdo das doencas de baixa remode-
lacdo ligadas a intoxica¢do aluminica.
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Nos pacientes incidentes em dialise, a prevaléncia
pode atingir 23%.? Em pacientes prevalentes em did-
lise peritoneal (DP) e em diabéticos, cerca de 67%
apresentam DOA.'3

Os fatores de risco classicamente associados a DOA
sdo: idade avangada, diabete melito, hipotireoidismo,
hipoparatireoidismo (geralmente secundario a parati-
reoidectomia), pacientes em uso de corticosteroides, tra-
tados por longos periodos com doses elevadas de sais de
Ca e/ou calcitriol ou andlogos da vitamina D e intoxica-
¢do por aluminio.! A DOA é geralmente pouco sinto-
matica (com exce¢do dos pacientes com intoxicagao por
aluminio). No entanto, esta associada a maior risco de
calcificacdo vascular (CV) e fraturas dsseas. Tais com-
plicagdes aumentam significativamente a morbidade e a
mortalidade dos pacientes.**

O padrao-ouro para o diagnéstico de DOA é a
bidpsia 6ssea.! Em caso de indisponibilidade da bi-
Opsia Ossea, marcadores bioquimicos da remodela-
¢do Ossea podem ser uteis. Assim, niveis séricos de
PTH persistentemente reduzidos ou inferiores a 120
pg/mL estdo associados a DOA. Niveis de PTH per-
sistentemente elevados, acima de 450 pg/mL, geral-
mente afastam o diagnostico de DOA.® Niveis eleva-
dos de FA, em pacientes sem doencas hepaticas, ou
de sua fracdo 6ssea, praticamente excluem DOA. 1!

Até o momento, ndo existem estudos em grande
escala, prospectivos, randomizados e controlados
sobre o tratamento da DOA." O tratamento atual
da DOA segue dois principios bdsicos: reducdo da
carga de Ca (via oral e dialisato) e aumento dos ni-
veis séricos do PTH, o que permite a reversio da
DOA em numero significativo de pacientes.!>!*

O nivel sérico de Cai é o principal regulador da
sintese e secrecao de PTH. A reducdo da concentra-
¢do de Ca no dialisato (tanto na dialise peritoneal
quanto na hemodidlise) favorece o aumento dos ni-
veis de PTH e, consequentemente, melhora da remo-
delagdo 6ssea.'>'” Dessa forma, pacientes com DOA
devem receber quelantes de P isentos de Ca'e serem
dialisatos com menor concentra¢io de Ca. O uso de
teriparatide (PTH 1-34 recombinante humano) te-
oricamente deveria restaurar a remodelacio Ossea.
Contudo, nao existem estudos controlados com o
uso dessa droga em pacientes com DRC.!
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