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1. A presenca de calcificagio vascular (CV)
e valvar deve ser investigada anualmente em
pacientes com DRC E3a-5D por meio de
exames radiolégicos (radiografia lateral do
abdome ou da pelve e mios) e ecocardio-
grafia, respectivamente (Opinido).

2. Pacientes com DRC E3a-5D com cal-
cificagdo vascular e/ou valvar conhecidas
devem ser considerados como de alto risco
cardiovascular (Evidéncia), sendo esta in-

formacdo vélida para guiar o tratamento
dos DMO-DRC (Opinido).

RacionAL

As doencas cardiovasculares (DCV) cons-
tituem a principal causa de mortalidade
em pacientes com doenca renal cronica
(DRC)'. As calcificagoes vascular (CV) e
valvar estdo entre as complicacdes mais
frequentes da DRC, sendo um dos com-
ponentes do disturbio mineral e dsseo da
DRC (DMO-DRC)? A prevaléncia de CV
aumenta com a progressio da DRC, po-
dendo estar presente em mais de 30% dos
pacientes em tratamento conservador®* e
em mais de 80% daqueles em tratamento
dialitico™®. A calcificagdo valvar também
¢ comum e é observada em cerca de 20%
a 25% de pacientes com DRC em trata-
mento conservador’ e entre 32% e 76%
de pacientes em dialise®”.

Virios sdo os fatores de risco para o
desenvolvimento e a progressio da CV na

DRC, incluindo fatores de risco tradicionais,
como idade avancada, presenca de diabetes
mellitus, hipertensdo arterial sistémica, dis-
lipidemia, tabagismo e obesidade, e fatores
de risco associados a prépria doenga renal.
A CV pode estar presente tanto na camada
intima quanto na média das artérias'®. A
calcificagio localizada na camada intima do
vaso é tipicamente secunddria a inflamagao
sistémica e a aterosclerose ja instalada''.
Pacientes com DRC, especialmente os dia-
liticos, apresentam um estado inflamatério
crénico que é um importante contribuinte
para a lesdo da célula endotelial e progres-
sdo acelerada da placa aterosclerdtica'®!2,
Por outro lado, a CV localizada na camada
média do vaso estd associada aos DMO-
DRC, sendo um processo ativo de “ossifica-
¢d0” dos vasos associado a um desequilibrio
entre fatores inibidores e promotores de
calcificagdo!®!3* (Tabela 1). Na presenca
de sobrecarga de cilcio (Ca), fosforo (P) e
toxinas urémicas, as células da musculatura
vascular lisa sofrem uma transformagio
fenotipica e adquirem caracteristicas de
células osteobldsticas, produzindo matriz
Ossea dentro da parede vascular!'®®. Um
estudo devidencia que elevados niveis de
PTH também possam ter papel na fisiopa-
tologia da CV'®, A calcificacdo valvar nos
pacientes com DRC, por sua vez, também
estd relacionada a DMO-DRC, inflamacio,
estresse oxidativo e sobrecarga de pressio
e volume'”.
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TaBELA 1 FATORES PROMOTORES E INIBIDORES DA CALCIFICACAO VASCULAR™
Promotores Inibidores
BMP-2,4e6 Proteina de Matriz Gla

Osteocalcina
Sialoproteina ¢ssea
Fosfatase alcalina
Célcio e fosforo
Estresse oxidativo
Citocinas inflamatérias
Diabetes
Dislipidemia
Cumarinicos
Exossomas de matriz
Células apoptoéticas
MMP2,3e 7

Runx2

Sox9

Osterix/Sp7

Osteopontina
Osteoprotegerina
Fetuina A

Klotho

Pirofosfato
Anidrase carbonica
BMP-7

Vitamina K
Magnésio

Tiossulfato de sédio

BMP: Bone morphogenetic protein; MMP: Matrix metalloproteinases; Runx2, Sox9 e Osterix: Fatores de transcricdo osteocondrogénicos.

Definir o exato valor prognéstico da CV é complexo
em pacientes com DRC devido a dificuldade em
discriminar o tipo histoldgico, se na camada intima ou
média, e os mecanismos fisiopatoldgicos de calcificacao,
os quais sao distintos em relacdo a populacdo geral'®?,
Entretanto, a perda de elasticidade do vaso, isquemia
e fibrose miocardicas, causadas pela CV na DRC,
acarretam aumento da mortalidade e maior risco de
eventos cardiovasculares'®?°?!, J4 a calcificacdo valvar
contribui para o aumento da pds-carga, agravando a
hipertrofia ventricular esquerda e o desarranjo das fibras
miocdrdicas'. O produto final das altera¢oes vasculares,
valvares e miocardicas é o aumento do risco de arritmias,
insuficiéncia cardiaca e morte subita'*?223, A auséncia
de CV, em geral, estd associada a bom progndstico?*.

Embora nao haja, até o momento, terapia especifica
capaz de regredir a calcificagdo, uma investigacdo anual
é recomendada com o objetivo de identificar pacientes
com risco cardiovascular aumentado. O diagndstico de
CV e de calcificagio valvar deve ser de facil realizacio
e interpretacdo, acurado, reprodutivel, seguro e custo-
efetivo. Diversos métodos tém sido utilizados para
detectar e quantificar a CV e valvar, mas nenhum deles
pode ser considerado ideal. Além disso, métodos para
avaliar a CV geralmente ndo sdo capazes de diferenciar

sua localizag¢do, se na camada intima ou média'®. Os

métodos atualmente disponiveis podem ser classificados
como qualitativos, semiquantitativos e quantitativos.

A. QuALITATIVO

A.1 Radiografia simples: método acessivel por ser de
facil obtengdo e baixo custo, que permite detectar a
presenca de CV em vasos dos diferentes segmentos do
corpo. No entanto, apresenta baixa sensibilidade e é
incapaz de quantificar a severidade da CV%.

A.2 Ultrassonografia arterial: método qualitativo que
permite a avaliagdo da presenca de CV em artérias
carotideas comuns, aorta abdominal e artérias iliacas-
femorais. Apesar de se tratar de um método seguro e
relativamente de baixo custo, a ultrassonografia tem a
desvantagem de ser operador dependente. A presenca de
CV avaliada por esse método foi associada a mortalidade
cardiovascular em pacientes com DRC?%%¢, Além disso,
um estudo sugeriu que a medida da espessura da camada
intima-média das artérias car6tidas poderia identificar
nao apenas a presenca como também a progressio de
CV?. No entanto, os estudos ainda sao limitados nessa
populacio.

A.3 Ecocardiograma: exame seguro, confidvel e acessivel,

capaz de detectar calcificacdo e estenose valvar mitral e
adrtica, com beneficio adicional de diagndstico precoce
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de alteragdes na fungio cardiaca. Tem a vantagem de ndo
ser necessario o uso do contraste iodado ou gadolineo,
que devem ser evitados na populagio com DRCY.

B. SEMIQUANTITATIVO

B.1 Radiografia lateral da coluna lombar: o melhor
método semiquantitativo foi descrito por Kauppila
e col. com base no numero e extensdo dos focos de
calcificagdo nos segmentos adrticos, no nivel da primeira
a quarta vértebra lombar, aplicando-se um escore
de 0-24%8, Esse escore mostrou boa correlagio com
calcificagdo coronariana detectada por tomografia
computadorizada e também se associou com mortalidade
e eventos cardiovasculares em pacientes dialiticos?*?°,
O uso dessa ferramenta pode auxiliar na estratificacdo
de risco dessa populagio.

B.2 Radiografias de mios e pelve: método simples,
disponivel, de baixo custo e ficil interpretagio para
avaliacdo da CV; consiste na divisdo em quadrantes das
radiografias das maos e da pelve. O escore final é a soma
dos quadrantes com calcificacdo, variando de 0 a 83,
Esse método mostrou uma correlacio significativa com
a calcificagdo coronariana e mortalidade em pacientes
com DRC*.

C. QUANTITATIVO

C.1 Tomografia coronariana computadorizada por feixe
de elétrons ou tomografia computadorizada multislice:
técnicas ndo invasivas com baixa exposi¢io a radiagdo e
sem necessidade de uso de contraste, sendo consideradas
padrdo-ouro para a presenca e quantificagio da CV.
Quando realizadas em diferentes periodos, permitem
a andlise da progressdo da calcificagio?. A presenca
de cdlcio na artéria corondria é quantificada pelo
escore de Agatston, que é calculado pela multiplicacdo
da drea da placa por um coeficiente de densidade
(medido em unidades de Hounsfield) e o escore é dado
pela soma do escore de cada lesdo coronariana. Esse
método ndo possibilita a distin¢do entre calcificagio
da camada intima e média®. Estudos mostram que a
tomografia coronariana tem papel progndstico, uma vez
que a presenca e a progressio da CV estdo associadas a
complicagdes cardiovasculares e mortalidade por todas
as causas em pacientes em hemodidlise!%3*3,

E importante salientar que, até o momento, nio ha
terapia especifica para regressio da CV e nio se sabe
ao certo o impacto da reducdo de sua velocidade de
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progressdo nos desfechos de pacientes com DRC. A
recomendacio de realizagdo anual de radiografia simples
de abdome para detec¢io da CV e o ecocardiograma para
deteccdo de calcificagdo valvar e avaliagdo funcional
cardiaca tem por objetivos principais avaliar o risco de
mortalidade e implementar medidas que possam retardar
a progressao da CV. Nesse sentido, a positividade de
qualquer um desses exames aponta para um aumento
de risco cardiovascular do paciente, impactando na
individualizacdo e intensificagio do manejo dos fatores
de risco modificiveis>?!. Quanto a quantificagdo da
calcificagdo, ndo costuma ser realizada de rotina, visto
que a tomografia tem alto custo e expde o paciente a
radiagdo. No entanto, pode ser considerada nos casos
de positividade dos exames qualitativos, com intuito
de melhor estratificagio prognodstica, principalmente
em situacdes de pesquisa'®!,
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