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O calcio € o quinto elemento mais abundante no organismo humano, e
Calcio sua regulagdo ¢ realizada pelo paratorménio (PTH), rins, massa dssea,
vitamina D e seus metabolitos. O calcio ¢ essencial para o corpo huma-
no, suas agdes relacionam-se a formagao 6ssea, a coagulacdo, a trans-
missdo nervosa e também a contragdo muscular. Disturbios do equili-
brio homeostatico do calcio podem levar a quadros de hipercalcemia
Vitamina D ou hipocalcemia. O controle dos niveis séricos de calcio ¢ realizado,
principalmente, pelo PTH e 1,25(OH)2 D, que atuam em seus orgdos-
-alvo, o rim, o tecido 0sseo e o trato gastrintestinal. O diagndstico se

Paratormonio

Calcemia inicia pela dosagem de calcio sérico e calcio ionizado, sendo que o
tratamento visa a corre¢do dos niveis séricos de calcio.

Hipocalcemia

Abstract Keywords

Calcium is the fifth most abundant element in the human body, and its Calcium

adjustment is performed by parathyroid hormone (PTH), kidney, bone,
vitamin D and its metabolites. Calcium is essential for the human
body, its actions are related to bone formation, the coagulation, nerve
transmission and also to muscle contraction. Balance disorders of
calcium homeostasis can lead to conditions such as hypercalcemia Vitamin D
or hypocalcemia. The control of serum calcium is accomplished
primarily by PTH and 1,25(OH) 2 D, which act on their target organs,

Parathyroid hormone

Calcemia
kidney, bone and gastrointestinal tract. Diagnosis begins by serum
total calcium and ionized calcium, and the treatment is to correct
serum calcium. Hypocalcemia
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1. Introducio

O célcio faz parte do grupo dos elemen-
tos minerais essenciais e precisa ser adquirido
pormeio da alimentacdo. As principais fontes de
calcio sdo o leite e seus derivados (queijo, man-
teiga, iogurte etc) e os vegetais verdes folhosos.
A maior concentra¢ao do calcio no corpo hu-
mano ocorre na matriz 6ssea (99%), distribuido
entre os 0ssos e dentes sob a forma de fosfato de
calcio. A parcela restante do calcio (1%) locali-
za-se no meio intra e extracelular, principalmen-
te associado a proteina carreadora, como, por
exemplo, a albumina (JACKSON et al., 2006).

O célcio desempenha varias fungdes im-
portantes na regulacdo de processos organicos,
como, por exemplo, a excitabilidade neuro-
muscular, processos secretorios, liberagdo de
hormonios e neurotransmissores, além da ma-
nuten¢do e formagao da matriz dssea. O calcio
pode atuar nessas situagdes como um trans-
missor de sinais ou como ativador de proteinas
(CHAPUY et al., 1992).

O paratorménio (PTH) é um hormonio
fundamental no controle da homeostase do cal-
cio, agindo direta ou indiretamente em orgaos
relacionados ao armazenamento, a excrecao € a
absor¢@o deste ion divalente. O PTH ¢ produ-
zido pelas células principais das glandulas pa-
ratire6ides, sendo o principal estimulo para sua
producdo a redugdo da concentragdo extracelu-
lar do célcio. Além da hipocalcemia, outros es-
timulos s@o o aumento do fosforo extracelular e
aredug¢do na concentragdo sérica da forma ativa
de vitamina D (calcitriol) (CONSTANZO, 2011).

O objetivo desta revisdo ¢ analisar o con-
trole da homeostase do célcio, sob acdo da tria-
de: paratormoénio, calcitonina e 1, 25-vitamina
D3, bem como realizar a apreciag@o da hipocal-
cemia, um desvio patolégico associado a redu-
¢do nos niveis séricos de calcio no organismo, e
apresentar a ctiologia associada a hipocalcemia
e as possiveis formas de tratamento.

Para a revisdo de literatura proposta, foram le-
vantados os mais recentes artigos sobre o tema nas
bases de dados Scielo, PubMed-Medline e capitu-
los de livros disponiveis na biblioteca do UniFOA.

2. Revisao de Literatura

2.1. Homeostase do calcio

Dois ter¢cos da massa Ossea ¢ mineral,
composta principalmente de fosfato e calcio.
O corpo humano adulto saudéavel contém entre
1000-1400 g de célcio, 99% do qual ¢ encontra-
do nos ossos e dentes. No nascimento, o corpo
de uma crianga, em média, contém de 25 a 30
gramas de calcio, a diferenga de aproximada-
mente 1000 g sera adquirida por meio da dieta.
Essa alta concentragdo ¢ praticamente auto-
-evidente. Todas as recomendagdes de ingestdo
de nutrientes para animais de laboratorio e ani-
mais domésticos, bem como primatas ndo-hu-
manos, sdo ricos em calcio, que terdo efeitos no
crescimento e na manutengdo da massa Ossea.
Os seres humanos estdo na extremidade infe-
rior do espectro de ingestao de célcio. Quando
expressos por unidade de energia na dieta, reco-
mendacgdes de ingestdo de calcio para animais
sdo de 3 a 10 vezes maiores do que as atuais
recomendagdes para os seres humanos (HEA-
NEY et al., 2003).

O célcio apresenta duas fungdes importan-
tes para o 0sso. Em primeiro lugar, por ser o
cation em maior concentra¢do na matriz dssea,
deve ser absorvido em quantidades suficientes
nos alimentos ingeridos visando a construgao
do esqueleto durante o crescimento e a manu-
tencdo da massa 6ssea na maturidade (o ulti-
mo, por compensagdo das perdas obrigatérias
do corpo). Em segundo lugar, serve como um
regulador indireto da remodelagdo esquelética.
A primeira func¢do tem dominado a atengdo da
comunidade de nutrigdo clinica na maior parte
do século passado e fornece a base para a gran-
de variedade de informagdes nutricionais atual-
mente disponiveis. A segunda estd emergindo
como um importante contribuinte para a forga
dos ossos, sendo principalmente avaliada pelos
profissionais de educagio fisica (ALMEIDA Jr.;
RODRIGUES, 1997).

Dois mecanismos estdo envolvidos na ab-
sor¢do intestinal do Ca: um paracelular, passivo
e ndo saturavel, que ¢ o principal responsavel
pela absor¢do quando a quantidade de Ca inge-
rida ¢ adequada ou elevada, sendo diretamente
influenciado pela quantidade de Ca presente

no quimo; e um transcelular, ativo e saturavel,



que envolve a participagdo de canais e protei-
nas transportadoras de Ca encontrados no epi-
télio intestinal (DOS REIS; JORGETTI, 2000;
WEAVER; HEANEY, 2003).

A absorg¢do intestinal de calcio depende
de um pH acido, que € mais expressivo no seg-
mento duodenal do intestino delgado. Uma vez
absorvido pelo enterocito, o calcio serd liberado
no espaco paracelular através da bomba de cal-
cio, presente na membrana contra luminal, que
ira transferi-lo para a corrente circulatoria.

O transporte transcelular de calcio ocorre
do lume intestinal em dire¢do ao capilar san-
guineo, por processo ativo na sua maior parte,
por diferenga de potencial eletroquimico tran-
sepitelial, através da borda em escova do ente-
rocito. Na borda em escova, o célcio liga-se a
calbindina, de modo a manter o calcio em so-
lugdo, ja que € pouco soliivel em meio aquoso.
Esse processo ¢ regulado pela vitamina D, que
interage na membrana plasmatica da borda em
escova, abrindo canais de calcio. A vitamina D
também atua facilitando a absor¢do de calcio
nos rim, aumentando a calcificagdo ¢ minerali-
zagdo o6ssea (BRONNER, 2009).

A ativacdo da vitamina D ocorre em duas
etapas pela acdo do PTH. A primeira etapa con-
siste na hidroxilagdo da vitamina D pela enzi-
ma 25-hidroxilase vitamina D, no figado; a se-
gunda etapa ocorre no rim, onde a vitamina D
¢ submetida a outra hidroxilagao pela 25- OH-
D-1-a-hidroxilase, que converte a vitamina D
na sua forma ativa, 1,25-dihidroxi-vitamina D3
(1,25[OH]2 D3) ou calcitriol. Nessa forma ati-
va, a vitamina D intensifica a absor¢ao intesti-
nal do célcio, por aumentar a concentracao das
bombas de calcio na membrana basolateral do
intestino (MOREIRA et al., 2004).

Entretanto, a calcemia n3o ¢ regulada
apenas pela vitamina D, sua manuten¢io é um
resultado entre a interagdo da vitamina D com o
PTH sobre os 0ssos, os rins e, de forma indireta,
sobre o intestino. Acredita-se que o PTH seja o

principal determinante da calcemia.

2.2. Atuacio do Paratormoénio (PTH)

O PTH é um horménio fundamental no
controle da homeostase do calcio, agindo dire-
ta ou indiretamente em 6rgdos relacionados ao

armazenamento, a excregdo e a absorcao desse

ion divalente. Tal hormonio é um polipeptidio
linear composto de 84 residuos de aminoécidos,
segregado pelas células principais das quatro
glandulas paratiredides, localizadas posterior-
mente a glandula tiredide — atras de cada pdlo
superior ¢ inferior da tiredide. Inicialmente, é
sintetizado como um pré-pré-hormonio e poste-
riormente convertido em pré-horménio, o qual
sera transportado através do reticulo endoplas-
matico rugoso, e, sob forma de hormonio, sera
estocado em vesiculas secretorias nas glandulas
paratiredides (BERGWITZ; JUPPNER, 2010).

A acdo direta do PTH ocorre nos 0ssos €
rins, ¢ a indireta sobre o intestino. Seu mecanis-
mo de agdo se inicia por meio de um receptor de
membrana acoplado & proteina G, denominado
de PTH/PTHrp tipo 1 ou PRPI, presentes nos
0ssos ¢ tecidos principais de agdo. Nos 0ssos, 0
PTH estimula a atividade dos osteoblastos, in-
duzindo a diferenciacdo de pré-osteoclastos em
osteoclastos, que, por sua vez, estimulam a di-
gestao da matriz Ossea e na reabsorc¢ao do célcio,
culminando na descalcificacdo Ossea e conse-
quentemente elevando as concentragdes plasma-
ticas de calcio. Nos rins, o PTH influencia a
reabsor¢do tubular de célcio e a excrecdo tubular
de fosfato. Além disso, estimula também a con-
versdo para a forma ativa da vitamina D (ARIO-
LI; CORREA, 1999; GRACITELLI et al., 2002;
BATISTA, 2005; GUYTON; HALL, 2006).

A atuacdo do PTH sobre os 0ssos ¢ rins ¢
denominada de feedback rapido, enquanto sua in-
fluéncia no trato gastrintestinal ¢ denominada de
sistema de feedback mais demorado, pois ocorre
apenas | ou 2 dias ap06s a liberag@o hormonal pe-
las paratiredides (ARIOLI; CORREA, 1999).

Assim como o ion célcio, a maior parte do
fosforo presente no organismo encontra-se na
forma cristalizada, no entanto, o efeito do PTH
sobre o controle do fosforo é oposto aquele ob-
servado em relagdo ao célcio. O PTH age inibin-
do a reabsor¢do do fosforo nos tbulos renais.

Discreta queda dos niveis circulantes de
calcio, aproximadamente 10%, ¢ suficiente para
aumentar a secre¢do de PTH em 200% a 300%,
que dard inicio ao processo de mobilizacao de
calcio em direcdo ao sangue periférico, en-
quanto aumenta a reabsor¢ao nos tubulos renais
(PAULA et al., 2001; LANNA et al., 2001).

A calcitonina, um horménio peptideo se-

cretado pela glandula tiredide, tende a diminuir
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a concentragdo plasmatica do calcio e, em geral,
atual como antagonista ao PTH. No entanto,
quantitativamente, o papel da calcitonina ¢ bem
menor que o PTH na regulagdo da concentra-
¢do de calcio i6nico. Também tem a proprieda-
de de diminuir os niveis de fosfatos no sangue
(CASHMAN, 2002).

2.3. Distirbios da homeostase e hipocalcemia

Dada a importancia do calcio para o or-
ganismo, seus niveis séricos devem sempre se
encontrar em equilibrio dindmico, de modo que
as concentragdes permanegam sempre dentro
da normalidade. Os niveis normais de calcio
encontram-se entre 8,5 — 10,5 mg/dL (ARIOLI;
CORREA, 1999).

Quaisquer disturbios desta homeostase
podem elevar ou diminuir os valores das con-
centragdes de calcio, caracterizando quadros
de hipercalcemia ou hipocalcemia, respectiva-
mente (DUARTE et al., 2005).

A hipercalcemia corresponde a uma pato-
logia em que a sintese de PTH esta aumentada
por uma ou mais das paratiredides, devido a
hiperfun¢do glandular, sendo chamada hiper-
paratireoidismo. Como os niveis de PTH estao
aumentados, as concentragdes séricas de calcio
no organismo também irdo se elevar podendo
resultar, por exemplo, na formagdo de célculos
renais (MARY et al., 2003).

O diagnostico de hiperparatireoidismo € rea-
lizado por meio das dosagens dos niveis séricos de
calcio e PTH e o tratamento consiste na explora-
¢do cirurgica do pescogo, com a retirada das glan-
dulas hiperfuncionais (DUARTE et al., 2005).

A hipofun¢do da glandula como resulta-
do de falhas nos mecanismos homeostaticos
desencadeia um quadro de hipoparatireoidis-
mo. Quando as glandulas paratireéides ndo
secretam uma quantidade suficiente do PTH,
a reabsor¢do osteocitica do calcio diminui e os
osteoclastos tornam-se quase totalmente inati-
vos, como consequéncia, a reabsor¢do de calcio
do osso fica tdo deprimida que o nivel de calcio
nos liquidos corporais diminui com consequen-
te hipocalcemia pela queda das concentragdes
séricas de PTH (MAEDA et al., 2006).

A hipocalcemia pode ser causada por diver-
sos fatores, que podem estar diretamente relacio-
nados a baixas taxas de PTH, sendo denominados
distarbios PTH-dependentes, como, por exemplo,
cirurgia, irradiacdo, doenga autoimune, resultan-
do em uma hipofungdo glandular, enquanto os
disturbios que ndo estdo diretamente referidos a
alteragoes nas taxas de PTH, denominados distur-
bios PTH-independentes, como, por exemplo, a
ma absorcado intestinal, a desnutrigao, deficiéncia
de vitamina D. A Tabela 1 apresenta as principais
classificagdes da hipocalcemia, baseando-se na
premissa de que o principal determinante da cal-
cemia é 0 PTH (ARIOLI; CORREA, 1999).

Tabela 1. Etiologia da hipocalcemia.

Sindrome de DIGeorga

Hipoparatireoidismo isolado ligado ao cromossomo X
Sindrome de Kenny-Caffey

Neuromiopatias mitocondriais

PTH dependente PTH independente
Deficiéncia de vitamina D
Desenvolvimento deficiente das paratiredides Nutricional

Sindrome da ma absor¢ao
Insuficiéncia renal

Insuficiéncia hepatica

Deficiéncia da enzima alfa hidroxilase
Deficiéncia do receptor de vitamina D

Destruig@o das paratiredides

Pseudo hipoparatireoidismo

L Medicamentos
Cirurgia .
. Asparaginase
Irradiagdo . .
. . Nitrato de galio
Doenga Autoimune Poliglandular . .
N Cisplatina
Infiltragdo granulomatosa
~ - Cetoconazol
Infiltracdo metastatica
Disttirbios no controle da secregdo
Mutagio no receptor sensor de calcio Hiperfosfatemia
Hipomagnesemia
Pancreatite
Resisténcia periférica Mineralizagdo 6ssea acelerada

Pos-cirurgia de hiperparatireoidismo primario

Septicemia




2.4. Manifestagoes clinicas

A hipocalcemia pode se apresentar de ma-
neira assintomatica. Os sintomas sdo variaveis
de acordo com a concentragdo sérica de calcio.
As manifestagdes clinicas da hipofungdo glan-
dular incluem tetania, convulsdes, catarata, den-
tre outras manifestacdes. No caso da sindrome
convulsiva, ha estudos que comprovam que a
intoxicagdo alcoodlica aguda e cronica diminui o
calcio plasmatico, levando a um quadro hipocal-
cémico (KAYATH et al., 1999; PORTO, 2008).

Tanto a hipocalcemia quanto o etanol di-
minuem o limiar de excitag@o para convulsoes,
0 que acaba tornando o paciente mais suscep-
tivel a epilepsia. Uma possivel explicacdo para
a relacdo etanol - hipocalcemia seria a de que
existe uma inibi¢do aguda do efluxo de calcio
do osso para o plasma, promovida pelo etanol
(KAYATH et al., 1999).

Caso haja um declinio da fun¢@o renal,
varias alteragcdes ocorrem no organismo, como,
por exemplo, a anemia, hipertensdo arterial,
doencgas cardiovasculares, altera¢des neurolo-
gicas e também do metabolismo mineral. Nas
alteragdes do metabolismo mineral, salientam-
-se alteragdes séricas e teciduais do calcio, do
fosforo e elevacdes dos niveis de PTH, além da
diminui¢@o dos niveis de vitamina D. Isto por
causa da ndo hidroxilag¢do da vitamina D2 e D3
nos rins, o que leva a uma hipersecre¢do de PTH
na tentativa de regular a queda dos niveis de cal-
cio (BATISTA, 2005; MAEDA et al., 2006).

Além dos disturbios enddgenos, a hipo-
calcemia pode também ser resultado da tireoi-
dectomia, que consiste num procedimento ci-
rurgico de remogdo total ou parcial da glandula
tiredide. Durante o procedimento, é comum a
remogdo acidental de uma ou mais glandulas
paratiredides. Os sintomas classicos no pos-
-operatdrio sdo astenia e formigamentos e os
sinais de Chvostek e Trousseau (espasmos dos
musculos faciais em resposta a percussdo do
nervo facial na regido zigomatica). A hipocal-
cemia geralmente aparece uma semana apos a
cirurgia (FILHO et al., 2004; JUNIOR et al.,
2006; SOUSA, 2007). Szubin et al. (1996), es-
tudando 40 pacientes submetidos a tireoidec-
tomia total, observaram que o periodo critico
para a ocorréncia de hipocalcemia foi nas pri-

meiras 24 a 96 horas pds-operatorias.

As calcificagOes cerebrais sdo uma rarida-
de associada ao hipoparatireoidismo decorren-
te da tireoidectomia, diagnosticado apds varios
anos da cirurgia. A hipdtese ¢ que essas calci-
ficagdes sejam decorrentes de um deposito de
cristais de calcio, secundarios a um processo
degenerativo do sistema extrapiramidal (JU-
NIOR et al., 2006).

A ma absor¢do intestinal pode estar tam-
bém relacionada a deficiéncia de vitamina D
e a desnutrig@o. Distliirbios que incapacitem o
trato gastrointestinal em utilizar corretamente
os nutrientes provenientes da dieta, interferin-
do na digestdo ou no proprio processo absorti-
vo, sdo denominado sindrome da ma absorgao.
A sindrome do Espru Tropical e da al¢a longa
sdo alguns exemplos dos disturbios que preju-
dicam a absorgdo intestinal. As manifesta¢des
clinicas dessas sindromes sdo, dentre outras, a
desnutricdo, deficiéncia de ferro, vitamina B12
e vitamina D, osteoporose, tetania, anemia e
fraqueza (GRUDTNER et al., 1997).

A deficiéncia de vitamina D e a redugio
nas concentracdes de calcio e fosfato no sangue
provocam o raquitismo nas criangas € a osteo-
malacia nos adultos (BIESEK et al., 2005).

2.5. Diagnéstico e Tratamento

A abordagem diagnostica nos quadros de
hipocalcemia se inicia pela suspeita clinica por
meio do conhecimento das doencgas de bases do
paciente ou do quadro clinico apresentado. Sen-
do que a evolugdo dependera da velocidade de
aparecimento, gravidade bioquimica e caracte-
risticas clinicas.

A dosagem de calcio sérico e calcio io-
nizado ¢ primordial, enquanto a dosagem de
fosforo, PTH, calcitriol elucidara a etiologia da
hipocalcemia.

O tratamento da hipocalcemia visa ade-
quar os valores séricos de calcio, no entanto,
a reposicdo de calcio pode reparar o quadro
clinico e os sintomas, porém ndo representa o
tratamento eficaz da doenca. A eficiéncia na in-
fusdo de célcio ¢ transitéria, de modo que se
torna necessaria a determinacdo da causa base
da hipocalcemia, para que assim possa ser tra-
tada (COOPER; GITTOES, 2008).

Os portadores de hipocalcemia podem ser

classificados em assintomaticas ou sintomaticas.
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A hipocalcemia assintomatica apresenta nivel
sérico de calcio inferior a 8,0 mg/dL ou célcio
idnico inferior a 3,2 mg/dL. Este grupo de pa-
cientes pode ser tratado com reposicdo de calcio
por via oral. Um aumento de 1.000 mg de calcio

na dieta ¢ o suficiente para corrigir os valores

séricos de calcio. A suplementagdo por via oral
pode ser feita com carbonato de célcio ou citrato
de calcio, ndo existindo superioridade na com-
paragdo das apresentagdes. A Tabela 2 apresen-
ta a porcentagem de célcio elementar nas apre-
sentagdes de calcio (ANAST et al., 1976).

Tabela 2. Calcio elementar e formulagdes de calcio.

Sal de calcio

Calcio elementar (%)

Carbonato de célcio
Fosfato de calcio
Acetato de calcio
Citrato de célcio
Lactato de calcio

Gluconato de calcio

Glucobionato de calcio

40
39
25
21
13
9
6,5

Os sintomas na hipocalcemia sintomatica
estdo diretamente relacionados a velocidade da
queda do célcio sérico. Os sintomas se tornam
mais frequentes quando o calcio sérico se en-
contra abaixo de 7 mg/dL ou o calcio ionizado
abaixo de 2,8 mg/dL. A Figura 1 mostra um flu-

xograma para o quadro de hipocalcemia aguda

em adultos que se baseia na experiéncia clinica
para a reposicéo de calcio. O gluconato de célcio
¢ a forma preferida de célcio por via intravenosa,
uma vez que o cloreto de célcio é mais suscep-
tivel de causar irritagdo local. Esse tratamento
pode ser repetido até que os sintomas tenham
desaparecido (COOPER; GITTOES, 2008).

‘ Hipocalcemia sintomatica ou calcio <1.9 mmol/L com causa desconhecida 1

Um controle em min ou h

Controle ao longo de dias ou semanas

'

‘ Gluconato de calcio intravenoso ‘

10 mL de solucdo (10%)

l

'

‘ Administracdo de vitamina D ‘

| '

Se persistente ou recorrente:

infusdo de gluconato de calcio
(cada 4 h)

‘ PTH deficiente ‘

| PTH normal \

l l

A vitamina D (calciiriol)
dose de 0.5-1 mg/dia

Colecalciferol (dose de 50 000
Ul'via oral durante & semanas

Figura 1: Fluxograma para o gerenciamento de hipocalcemia aguda para
um controle em minutos/horas ou minutos/semanas.

3. Discussio

Devido a sua méaxima importancia, manter
a homeostase do calcio ¢ imprescindivel para

um correto funcionamento do organismo, con-

tribuindo também para um melhor funciona-
mento dos demais sistemas fisiologicos. Alguns
disturbios gastrointestinais, renais, glandulares

e a deficiéncia da vitamina D podem levar a al-



teragdes no controle do calcio, resultando em
um quadro de hipercalcemia ou hipocalcemia.

A hipocalcemia ¢ uma desordem do contro-
le do calcio, em que ha a queda dos seus niveis
séricos no organismo. Essa brusca queda pode
resultar em doengas como o raquitismo em crian-
¢as, a osteomalacia em adultos e mais raramente
pode estar associada a calcificagdes cerebrais.

O processo cirrgico para a retirada da
glandula da tiredide - tireoidectomia - pode
também levar a quadros de hipocalcemia. Esse
disturbio ¢ um resultado da retirada acidental
das glandulas paratiredides devido a sua intima
posicdo anatdmica com a glandula a ser removi-
da. Nos casos de tireoidectomia, deve-se sem-
pre ser meticuloso no procedimento, tomando o
cuidado necessario para que nao se descarte as
glandulas saudaveis.

O diagndstico da hipocalcemia se inicia
pela suspeita clinica e é confirmado pela dosa-
gem dos niveis de concentragdo do calcio sé-
rico e do cdlcio ionizado. Uma vez constatada
a hipocalcemia, deve-se identificar a doenca
primaria que gerou o disturbio homeostasico
do célcio. Em casos de hipocalcemia leve, de-

ve-se aumentar a oferta de célcio das refeigcoes

diarias, e em casos de hipocalcemia grave, a
simples suplementa¢do de calcio ndo elimina a
causa do problema, sendo necessario um trata-
mento especifico.

4. Conclusoes

A hipocalcemia cursa com quadros assin-
tomaticos e sintomaticos que estdo diretamente
relacionados aos niveis de calcio sérico no or-
ganismo, sendo diagnosticada mais frequente-
mente pelos clinicos, a partir do conhecimento
da sua fisiopatologia. Em funcdo dessas carac-
teristicas, além de uma historia médica comple-
ta e exame fisico, o diagnostico de hipocalce-
mia ¢ feita por meio de testes do sangue para a
quantidade de calcio.

A hipocalcemia pode melhorar sem trata-
mento em alguns casos, especialmente se nao
ha sintomas. No entanto, o tratamento especi-
fico para a hipocalcemia sera determinado pelo
médico com base na saude geral e na historia
médica do paciente, na extensdo da doenga, e na
tolerancia do paciente aos medicamentos espe-

cificos, como gluconato de calcio intravenoso.
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