Ministério da Saude
Secretaria de Atencéo a Saude

PORTARIA N2 450, DE 29 DE ABRIL DE 2016

Aprova o Protocolo Clinico e
Diretrizes Terapéuticas do

Hipoparatireoidismo.

O SECRETARIO DE ATENCAO A SAUDE, no uso de suas atribuicdes,

Considerando a necessidade de se atualizarem parametros sobre o hipoparatireoidismo
no Brasil e diretrizes nacionais para diagndstico, tratamento e acompanhamento dos
individuos com esta doenca;

Considerando que os protocolos clinicos e diretrizes terapéuticas sdo resultado de
consenso técnico-cientifico e sdo formulados dentro de rigorosos parametros de qualidade e
precisao de indicagao;

Considerando a atualizacdo da busca e avaliagdo da literatura; e

Considerando a avaliagdo técnica da Comissdao Nacional de Incorporacdo de Tecnologias
no SUS (CONITEC), do Departamento de Gestdo e Incorporacdo de Tecnologias em Saude
(DGITS/SCTIE/MS), do Departamento de Assisténcia Farmacéutica e Insumos Estratégicos
(DAF/SCTIE/MS) e do Departamento de Atencdo Especializada e Tematica (DAET/SAS/MS),

resolve:

Art. 12 Ficam aprovados, na forma do Anexo, disponivel no sitio: www.saude.gov.br/sas,

o Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuticas - Hipoparatireoidismo.

Paragrafo Unico. O Protocolo de que trata este artigo, que contém o conceito geral do
hipoparatireoidismo, critérios de diagndstico, tratamento e mecanismos de regulacado,
controle e avaliagdo, é de carater nacional e deve ser utilizado pelas Secretarias de Saude dos
Estados, Distrito Federal e Municipios na regulacdo do acesso assistencial, autorizagao, registro

e ressarcimento dos procedimentos correspondentes.


http://www.saude.gov.br/sas
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Art. 22 E obrigatéria a cientificagdo do paciente, ou de seu responsavel legal, dos
potenciais riscos e efeitos colaterais relacionados ao uso de procedimento ou medicamento

preconizados para o tratamento do hipoparatireoidismo.

Art. 32 Os gestores estaduais, distrital e municipais do SUS, conforme a sua competéncia
e pactuacOes, deverdo estruturar a rede assistencial, definir os servicos referenciais e
estabelecer os fluxos para o atendimento dos individuos com a doenca em todas as etapas

descritas no Anexo desta Portaria.
Art. 49 Esta Portaria entra em vigor na data de sua publicagdo.

Art. 52 Fica revogada a Portaria no 14/SAS/MS, de 15 de janeiro de 2010, publicada no
Didrio Oficial da Unido n2 11, del8 de janeiro de 2010, se¢do 1, paginas 105-107.

ALBERTO BELTRAME
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ANEXO
PROTOCOLO CLINICO E DIRETRIZES TERAPEUTICAS
HIPOPARATIREOIDISMO

1. METODOLOGIA DE BUSCA E AVALIAGAO DA LITERATURA

A busca realizada na base de dados MEDLINE/PubMed utilizando os termos
"Hypoparathyroidism”(Mesh) e "Diagnosis“(Mesh) e "Therapeutics”(Mesh) e
restringindo a pesquisa para artigos em humanos, resultou em 120 artigos. Da pesquisa
na mesma base de dados utilizando a estratégia de busca "Hypoparathyroidism"(Mesh)
e restringindo a busca para meta-analises e ensaios clinicos randomizados, resultaram
outros 15. Todos os artigos foram revisados, e os identificados como sendo de interesse
para a elaboracdo deste Protocolo foram incluidos no texto. A busca foi feita na data de
23/09/2009, sem limite de data estabelecido.

Em 05/12/2014, foi realizada atualizagdo da busca na literatura com os critérios de

inclusdo originalmente empregados.

Na base MEDLINE/PubMed, foram realizadas duas buscas. A primeira utilizou a
estratégia Hypoparathyroidism"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) com os filtros ensaio clinico,
ensaio clinico randomizado, meta-analise, revisdo sistematica, humanos. Nessa busca foram
localizados 24 estudos; desses, quatro foram incluidos neste PCDT. A segunda busca foi
realizada com os termos ("Hypoparathyroidism"[Mesh]) AND "Therapeutics"[Mesh] e com os
mesmos limites da busca anteriormente descrita. Nessa busca foram localizados 38 estudos, e
um foi incluido neste Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuticas (PCDT).

Na base Embase também foram realizadas duas buscas. A primeira utilizou a estratégia
'hypoparathyroidism'/exp AND 'diagnosis'/exp AND ([cochrane review]/lim OR [systematic
review]/lim OR [controlled clinical trial]/lim OR [randomized controlled trial]l/lim OR [meta
analysis]/lim) AND ([english]/lim OR [portuguese]/lim OR [spanish]/lim) AND [humans]/lim
AND [2009-2014]/py. Nesta busca foram identificados 17 estudos, e nenhum foi incluido no
PCDT. A segunda busca utilizou a estratégia 'hypoparathyroidism'/exp AND 'therapy'/exp AND
([cochrane review]/lim OR [systematic review]/lim OR [controlled clinical trial]/lim OR
[randomized controlled trial]l/lim OR [meta analysis]/lim) AND ([english]/lim OR
[portuguese]/lim OR [spanish]/lim) AND [humans]/lim AND [2009-2014]/py. Essa busca
identificou 43 estudos; dos quais dois foram incluidos na revisdo deste PCDT.
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Também foi realizada uma busca por revisGes sistemdticas da Cochrane com o termo
“Hypoparathyroidism” no titulo, resumo ou palavras chaves, ndo havendo recuperagdo de
nenhuma revisdao completa.

Foram excluidos estudos com desfechos ndo clinicos, avaliando métodos de tratamento
alternativos ou técnicas ou produtos ndo aprovados no Brasil, com graves problemas
metodolégicos ou resultados inconclusivos ou insuficientes para resultar em nova
recomendacdo. Foi ainda consultada a base de dados UpToDate versdo 19.3, estudos com
delineamentos observacionais e revisdes narrativas sobre o tema.

2. INTRODUCAO

Em seres humanos, o metabolismo do calcio é controlado pelas a¢des diretas e indiretas
do hormonio da paratireoide (PTH) e da vitamina D sobre rins, trato digestivo e ossos (1). O
PTH, uma molécula composta de 84 aminodcidos secretada pelas glandulas paratireoides, é o
principal hormdnio no controle dos niveis circulantes de calcio (1, 2).

O hipoparatireoidismo, caracterizado pela diminuicdo da liberagdo de PTH pelas
paratireoides, manifesta-se por meio dos sinais e sintomas da hipocalcemia (1, 2). A causa mais
frequente de hipoparatireoidismo é o trauma cirurgico em cirurgia de tireoide, paratireoide e
neoplasias de cabeca e pescoco, podendo ser, nesses casos, transitorio ou definitivo (1). No
periodo pds-operatdério de cirurgias de tireoide, o hipoparatireoidismo transitério é cerca de
20 vezes mais frequente que o definitivo (3). Doengas autoimunes das paratireoides sdo a
segunda causa mais frequente de hipoparatireoidismo, incluindo-se entre elas a sindrome
poliglandular autoimune tipo |, que se caracteriza pela associa¢gdo de insuficiéncia adrenal e
candidiase mucocutidnea crénica ao hipoparatireoidismo (4, 5). Outras causas menos
frequentes sdo doencas genéticas (6), doencas infiltrativas (1), doencas de depdsito (7-9),
lesdo por irradiagdo (1), além de causas idiopaticas (10). O hipoparatireoidismo ainda pode ser
decorrente de hipomagnesemia (11) ou hipermagnesemia (12), sendo nesses casos chamado
de hipoparatireoidismo funcional, pois é reversivel com a correcdo dos disturbios do magnésio

(2).

J4 o pseudohipoparatireoidismo, ou resisténcia tecidual a agdo do PTH, é uma doenga
hereditaria rara, caracterizada por hipocalcemia e niveis normais ou altos de hormoénio da
paratireoide (1, 2). Ndo existem dados epidemioldgicos brasileiros de incidéncia ou prevaléncia
dessa doenca.

A identificacdo de fatores de risco e da doenca em seu estdgio inicial e o
encaminhamento agil e adequado para o atendimento especializado ddo a Atengdo Basica um
carater essencial para um melhor resultado terapéutico e progndstico dos casos.
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3. CLASSIFICACAO ESTATISTICA INTERNACIONAL DE DOENCAS E PROBLEMAS
RELACIONADOS A SAUDE (CID-10)

- E20.0 - Hipoparatireoidismo idiopatico
- E20.1 - Pseudohipoparatireoidismo
- E20.8 - Outro hipoparatireoidismo

- E89.2 - Hipoparatireoidismo pds-procedimento
4. DIAGNOSTICO

4.1 CLINICO

As manifestacGes clinicas sdo decorrentes da hipocalcemia. A presenca de aumento da
excitabilidade neuromuscular pode ser avaliada no exame clinico pela presenga dos sinais de
Trousseau e Chvostek (1, 13).

O sinal de Trousseau consiste no espasmo carpal, isto é, na flexdo do pulso e
articulagdes metacarpofalangeanas, extensdo das articulagdes interfalangeanas distais e
proximais, e adu¢do do polegar e dedos em resposta a compressdo do brago por meio de
esfigmomandémetro insuflado 20 mmHg acima da pressao sistdlica durante 3 minutos. O sinal
de Chvostek é menos especifico de hipocalcemia, pois pode ocorrer em 15% das pessoas
normocalcémicas e consiste no desencadeamento de espasmos dos musculos faciais em
resposta a percussdo do nervo facial na regido zigomatica (1).

A histdria de cirurgia cervical ou presenca de cicatriz de tireidectomia no pescog¢o sdo
indicativas de hipoparatireoidismo pds-cirurgico (1). J4 a presenga de insuficiéncia adrenal ou
de candidiase mucocutanea crénica sugere o diagndstico de sindrome poliglandular autoimune
tipo (1, 4, 5, 14).

As manifestacdes clinicas da hipocalcemia aguda incluem espasmos musculares, tetania,
parestesias e convulsdes (1). O eletrocardiograma pode mostrar alteragdes da repolarizagdo
ventricular e aumento do intervalo QT. O hipoparatireoidismo crénico pode determinar
catarata, calcificacdo em nucleos da base no sistema nervoso central, com consequentes
sintomas extrapiramidais e retardo mental (1).
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4.2 LABORATORIAL (1, 2, 13)

A avaliacdo inicial deve ser feita com dosagem de cdlcio total ou i6nico. Para correta
interpretacdo do calcio total, seu valor deve ser corrigido para a albumina no soro: para cada 1
g/dL de albumina abaixo de 4 g/dL, deve-se adicionar 0,8 mg/dL a medida do calcio total.

Apds identificacdo de hipocalcemia, dosagens de PTH, fosforo e magnésio no soro e
calcidria em 24 horas devem ser solicitadas (4). Os achados laboratoriais tipicos no paciente
com hipoparatireoidismo sdo PTH baixo ou indetectavel (menor de 15 pg/mL), célcio total
corrigido para albumina baixo (menor de 8 mg/dL) ou calcio i6bnico menor que 4 mg/dL, e
fosforo aumentado (maior de 5,0 mg/dL). Hipomagnesemia (11) ou hipermagnesemia (12)
podem induzir hipoparatireoidismo funcional, caracterizado por diminui¢cdo da secre¢do e por
resisténcia tecidual a acdo do PTH, que se resolve com a corre¢do dos niveis de magnésio.

5. CRITERIOS DE INCLUSAO

Serdo incluidos neste Protocolo os pacientes com diagnéstico laboratorial de
hipoparatireoidismo, definido como calcio total corrigido para albuminemia menor que
8 mg/dL ou célcio idnico menor que 4 mg/dL associado a PTH sérico menor que 30
pg/mL (15).

6. CRITERIOS DE EXCLUSAO
Serdo excluidos deste Protocolo:

- Pacientes com hipoparatireoidismo transitério ou funcional que tenham a funcdo das
paratireoides normalizada;

- Pacientes com hipo ou hipermagenesemia;

- Pacientes com hipersensibilidade ou intolerancia aos medicamentos preconizados
neste Protocolo.

7. CASOS ESPECIAIS

Pacientes com resisténcia tecidual & acdo do PTH, condi¢cdo chamada de
pseudohipoparatireodismo, devem ser incluidos neste Protocolo, e a eles se aplicam os
mesmos principios do tratamento do hipoparatireoidismo (3). Como critério diagnostico
de pseudohipoparatireoidismo, é necessario apresentar as seguintes condigdes:
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- Dosagem seérica de calcio total corrigido para albumina menor que 8 mg/dL ou
calcio ibnico menor que 4 mg/dL,

- Fosforo maior que 5 mg/dL,

- Taxa de filtrac&o glomerular estimada (TFGe) maior que 60 mL/min/1,73m? e

- PTH normal ou aumentado.

O tratamento de mulheres com hipoparatireoidismo durante a gestacdo e periodo

puerperal requer cuidados especiais. O principal risco para o feto de gestantes com
hipoparatireoidismo  ou  pseudohipoparatirecidismo é o desenvolvimento de
hiperparatireoidismo secundario e desmineralizacdo dssea (16). A vitamina D sintética 1-alfa-
hidroxilada com maior experiéncia de uso durante a gestacdo é o calcitriol. Ao longo da
gestacdo, ha necessidade de aumento da dose do calcitriol para a manutengdo dos niveis de
calcio no limite inferior da normalidade (16). Apds o parto, as necessidades de calcitriol
retornam para o patamar pré-gestacional.

8. TRATAMENTO

O tratamento padrdo do hipoparatireoidismo é feito com a associacdo de
calcitriol/alfacalcidol e carbonato de célcio, tendo por objetivo evitar complicacdes agudas e
cronicas da hipocalcemia. O hipoparatireoidismo associado a hipocalcemia grave, que se
manifesta com tetania, convulsGes ou prolongamento do intervalo QT no eletrocardiograma,
deve ser tratado emergencialmente, a nivel hospitalar, com administragdo intravenosa de
gliconato ou cloreto de célcio. O tratamento de manutengdo consiste na correcdo da calcemia
pela administracdo de calcio e vitamina D sintética 1-alfa-hidroxilada por via oral (1, 2).

A administracdo de formas ativas da vitamina D se faz necessdria uma vez que o PTH,
principal estimulo para conversao renal de 25-hidroxivitamina D em 1,25-dihidroxivitamina D,
estd ausente. A vitamina D ativa tem papel importante na absor¢do gastrointestinal de célcio.
Logo que foram sintetizados, os metabdlitos 1-alfa-hidroxilados da vitamina D; passaram a ser
utilizados no tratamento do hipoparatireoidismo, sendo as evidéncias de beneficio
provenientes de séries de casos, ndo havendo estudos comparados contra placebo (17, 18).

As formas de vitamina D sintética 1-alfa-hidroxilada disponiveis no Brasil para o
tratamento do hipoparatireoidismo sdo o alfacalcidol (1-alfa-hidroxivitamina Ds), que necessita
ser hidroxilado no carbono 25 no figado, antes de se tornar o metabdlito ativo 1,25-
dihidroxivitamina Ds; e o calcitriol (1,25-dihidroxivitamina D;), forma ja ativa que ndo precisa
ser ativada para ter efeito (19). A comparag¢do do alfacalcidiol com o calcitriol mostrou que
ambas as formas de vitamina D sintética 1-alfa-hidroxilada sdo efetivas e apresentam perfil de
seguranga comparavel no tratamento do hipoparatireoidismo (20). Com boa absorg¢ao por via
oral, o calcitriol e o alfacalcidol comegam a ter efeito cerca de 1-2 dias depois de ingeridos (1).
Circulam ligados a proteinas (99,9%), tendo efeito por cerca de 3-5 dias apds a ingestao (1, 19).
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Nos pacientes com hipoparatireoidismo tratados com calcio e vitamina D sintética 1-
alfa-hidroxilada, um dos efeitos indesejados é o desenvolvimento de hipercalciuria, pois o PTH
tem efeito anticalcidrico (1, 21). Nesses casos, limitacdo da ingestdo de sddio, uso de
diuréticos tiazidicos, ou reducao nas doses de cdlcio ou vitamina D sintética 1-alfa-hidroxilada
podem ser necessarios (1, 2). Essas medidas também podem ser utilizadas no inicio do
tratamento, para prevenir hipercalciuria (1).

Outro medicamento que vem sendo recentemente estudado para o tratamento do
hipoparatireodismo é o PTH recombinante. Esse medicamento, utilizado por via subcutanea,
parece diminuir as necessidades de reposicdo de calcio e vitamina D 1-alfa-hidroxilada. Em um
primeiro ensaio clinico, 62 pacientes foram randomizados para uso de PTH recombinante ou
placebo, associado ao tratamento convencional (calcio e vitamina D ativa). Os pacientes
randomizados para o uso de PTH recombinante tiveram as doses das reposi¢cdes de calcio e
vitamina D ativa reduzidas em 75% e 73%, respectivamente, sem desenvolvimento de
hipocalcemia (22). Em um ensaio clinico randomizado semelhante que incluiu 134 pacientes
adultos, 53% dos pacientes do grupo que utilizou PTH recombinante tiveram as doses dos
medicamentos reduzidas, comparado com 2% do grupo placebo (23). Em um estudo que
acompanhou pacientes em uso de PTH recombinante para hipoparatireoidismo por 4 anos,
foram demonstrados resultados semelhantes: reducdo da necessidade de reposi¢do de calcio
em 37% e de calcitriol em 45%; além disso, sete pacientes (26% da amostra) conseguiram
suspender o uso de calcitriol (24). Em criangas, um ensaio clinico randomizado comparou o
PTH recombinante com calcitriol. Para isso, foram randomizadas 12 criangas com
hipoparatireoidismo crénico, descobrindo-se que os grupos tratamento (PTH recombinante) e
controle (calcitriol) apresentaram desfechos semelhantes (medidos principalmente por meio
de exames laboratoriais) (25). Outros ensaios clinicos randomizados avaliando o uso de PTH
recombinante no tratamento do hipoparatireodismo demonstraram ndo haver beneficio sobre
forca muscular ou qualidade de vida (26) ou melhora da qualidade do osso medida por meio
de tomografia (27). Tendo em vista esses resultados, o PTH recombinante ndo estd
recomendado neste PCDT, por ndao apresentar superioridade em relagdo ao tratamento
padrdo. Além disso, ndo existem ainda dados de maior tempo do seu uso nessa populagdo de
pacientes.

8.1 FARMACOS

- Carbonato de céalcio: comprimidos de 500 mg de célcio
- Carbonato de calcio + colecalciferol: comprimidos de 500 mg de célcio + 200 Ul

- Carbonato de calcio + colecalciferol: comprimidos de 500 mg de célcio + 400 Ul
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- Carbonato de calcio + colecalciferol ou fosfato de calcio tribasico + colecalciferol:
comprimidos de 600 mg de calcio + 400 Ul

- Gliconato de calcio 10% solugao injetavel ampola com 10 mL
- Cloreto de calcio 10% ampola com 10mL
- Alfacalcidol: cdpsulas de 0,25 mcg e 1 mcg

- Calcitriol: capsulas de 0,25 mcg

8.2 ESQUEMAS DE ADMINISTRAGCAO

- Alfacalcidol: dose inicial de 0,5 mcg, por via oral, 1 vez ao dia, com ajuste subsequente
de acordo com a calcemia. A dose de manutencao é geralmente de 0,5 a 6 mcg ao dia em uma
ou duas administragdes (1, 20).

- Calcitriol: dose inicial de 0,25 mcg, por via oral, 1 vez ao dia, com ajuste subsequente
de acordo com a calcemia. A dose de manutencdo é geralmente de 0,25 a 3 mcg ao dia em
uma ou duas administragoes (1, 20).

- Gliconato de calcio ou cloreto de calcio: dose de 1.000 mg IV em 10-20 minutos nos
casos de hipocalcemia grave, que se manifesta com tetania, convulsdes ou prolongamento do
intervalo QT no eletrocardiograma. O gliconato de célcio é a formulagdo preferencial para a
reposicao intravenosa de calcio, pelo menor risco de necrose tecidual nos casos de
extravasamento durante a infusdo.

- Carbonato de cdlcio: dose usual é de 2 a 6 g ao dia, por via oral, em duas a seis
administragdes, com pelo menos trés administracdes, juntamente com as refeices (1). Se s6
houver formulagao com colecalciferol disponivel, deve-se optar por aquela com a menor dose
de colecalciferol.

8.3 TEMPO DE TRATAMENTO

O tratamento deve ser mantido por toda a vida. O gliconato e cloreto de calcio
apenas devem ser administrados nos casos de hipocalcemia grave, até resolugcdo do
quadro.
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8.4 BENEFICIOS ESPERADOS

O tratamento do hipoparatireoidismo tem por objetivo melhorar os sintomas de
hipocalcemia, evitar complicagGes agudas e crénicas da hipocalcemia, e prevenir complica¢ées
oriundas do tratamento com calcio e vitamina D 1-alfa-hidroxilada.

9.MONITORIZAGAO

O objetivo do tratamento é manter o calcio total no soro corrigido para albuminemia no
limite inferior da normalidade, isto é, entre 8 e 8,5 mg/dL (1). Tentativas de manter o célcio em
niveis mais elevados geralmente ndo trazem beneficio e ocasionam hipercalciuria, que pode
levar a nefrocalcinose, nefrolitiase e insuficiéncia renal crénica (21). Em pacientes com
hipercalcidria persistente, isto é, calcitria maior que 300 mg/24 horas ou maior que 4 mg/kg
de peso/24 horas, devem ser iniciadas medidas terapéuticas para limita-la, como reducdo da
ingestdo de sddio, prescricdo de diuréticos tiazidicos, ou redugdo nas doses de calcio ou
vitamina D sintética 1-alfa-hidroxilada (1) .

No acompanhamento dos pacientes, dosagens séricas de calcio e fésforo e de
creatindria e calcidria em 24 horas devem ser realizados regularmente (1). Em caso de
alteracdes, deve ser revista a adesdo ao tratamento e devem ser realizados o0s seguintes
ajustes ao tratamento:

- se calcio baixo, aumentar carbonato de céalcio ou
calcitriol/alfacalcidol;

- se calcio alto, reduzir carbonato de calcio ou
calcitriol/alfacalcidol.

No inicio do tratamento, sugere-se que os exames sejam feitos com periodicidade de 7 a
14 dias, sendo o intervalo das consultas espagado progressivamente. Quando as doses dos
medicamentos estiverem ajustadas, o acompanhamento pode ser feito a cada 3 a 6 meses

(18).

10. REGULAGAO/CONTROLE/AVALIAGAO PELO GESTOR

Devem ser observados os critérios de inclusdo e exclusdo de pacientes neste
Protocolo, a duragdo e a monitorizacdo do tratamento, bem como a verificacdo periodica
das doses prescritas e dispensadas e a adequacgéo de uso do medicamento.

O tratamento dos pacientes com hipoparatireoidismo e pseudohipoparatireoidismo
deve ser realizado em servicos especializados de endocrinologia.

Verificar na Relagdo Nacional de Medicamentos Essenciais (RENAME) vigente
em qual componente da Assisténcia Farmacéutica se encontram 0s medicamentos
preconizados neste Protocolo.
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11. TERMO DE ESCLARECIMENTO E RESPONSABILIDADE — TER

Deve-se informar ao paciente, ou seu responsavel legal, sobre os potenciais riscos,
beneficios e efeitos colaterais relacionados ao uso dos medicamentos preconizados neste
Protocolo, levando-se em consideragao as informagoes contidas no TER.
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TERMO DE ESCLARECIMENTO E RESPONSABILIDADE

ALFACALCIDOL E CALCITRIOL.

Eu, (nome do(a)

paciente), declaro ter sido informado(a) claramente sobre os beneficios, riscos,
contraindicacdes e principais efeitos adversos relacionados ao uso dos medicamentos
alfacalcidol e calcitriol, indicados para o tratamento do hipoparatireoidismo.

Os termos médicos me foram explicados e todas as minhas duvidas foram resolvidas
pelo médico (nome

do médico que prescreve).

Assim, declaro que fui claramente informado (a) de que o medicamento que passo a
receber pode trazer os seguintes beneficios:

- melhorar os sintomas de calcio baixo no sangue;
- evitar complicagBes agudas e cronicas de calcio baixo no sangue.

Fui também claramente informado(a) a respeito das seguintes contraindicagGes,
potenciais efeitos adversos e riscos:

- ndo se sabe ao certo os riscos do uso deste medicamento na gravidez; portanto, caso
engravide, ndo interrompa o tratamento e avise imediatamente o médico;

- em relagdo a amamentag¢do, a seguranga para o uso dos medicamentos deve ser
avaliada pelo médico assistente, considerando riscos e beneficios, visto ser excretado pelo
leite materno;

- os efeitos colaterais ja relatados para alfacalcidol e calcitriol sdo os seguintes: aumento
da quantidade de cdlcio no sangue, caracterizada por dor dssea, constipagao, diarreia, secura
da boca, dor de cabecga, sede intensa, aumento da frequéncia ou da quantidade de urina,
perda do apetite, gosto metalico, dor muscular, ndusea, vomitos, cansaco e fraqueza. Efeitos
cronicos podem incluir conjuntivite, diminui¢cdo da libido, irritabilidade, coceira, infec¢des do
trato urindrio, febre alta, aumento da pressdo arterial, batimentos cardiacos irregulares,
aumento da sensibilidade dos olhos a luz ou irritagdo, aumento dos niveis de fésforo e
colesterol no sangue, perda de peso, pancreatite e psicose, que é o sintoma mais raro;
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- este medicamento é contraindicado em casos de hipersensibilidade (alergia) conhecida
ao farmaco, aumento da quantidade de cdlcio e vitamina D e osteodistrofia renal com
hiperfosfatemia;

- 0 risco da ocorréncia de efeitos adversos aumenta com a superdosagem.

Estou ciente de que este medicamento somente pode ser utilizado por mim,
comprometendo-me a devolvé-lo caso ndo queira ou ndo possa utilizd-lo ou se o tratamento
for interrompido. Sei também que continuarei a ser atendido, inclusive se desistir de usar o
medicamento.

Autorizo o Ministério da Saude e as Secretarias de Saude a fazer uso de informacdes
relativas ao meu tratamento, desde que assegurado o anonimato. ( )Sim ( ) Nao

Meu tratamento constara do seguinte medicamento:
( ) Alfacalcidol

( ) Calcitriol

Local: Data:

Nome do paciente:

Cartdo Nacional de Saude:

Nome do responsavel legal:

Documento de identificagao do responsavel legal:

Assinatura do paciente ou do responsavel legal

Médico Responsavel: CRM: UF:

Assinatura e carimbo do médico

Data:




