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1. CONTROLE DOS NIiVEIS DE FOSFORO
E cALclo SeERicos NA DRC

1.1 No caso de adultos com DRC E3a-5D,
recebendo tratamento para redugio da
sobrecarga de fosforo, as decisdes devem
ser baseadas nos niveis séricos de fosforo,
persistente ou progressivamente elevados
(Opiniao).

1.2 Em adultos com DRC E3a-5D, os niveis
de fosforo devem ser mantidos dentro da
faixa de normalidade (Evidéncia).

1.3 Em adultos com DRC E3a-5D, com
hipercalcemia ou presenga de calcificagio
vascular, os quelantes de fosforo contendo
calcio devem ser evitados (Evidéncia).

1.4 Em adultos com DRC E5D, a con-
centracdo de célcio no dialisato deve ser
preferencialmente 3,0 mEq/L (Opinido).

1.5 A adultos com DRC E3a-5D em tra-
tamento para hiperfosfatemia, a dose de
quelantes de fosforo a base de célcio deve
ser restrita (Opinido).

1.6 A adultos com DRC E3a-5D, o uso de
quelantes de fosforo contendo aluminio
deve ser evitado e, naqueles em dialise, a
concentragao de aluminio no dialisato deve
ser continuamente monitorada (Evidéncia).

1.7 Para adultos com DRC E5D, com hiper-
fosfatemia persistente, medidas no sentido
de aumentar a remocio de fésforo pela
dialise devem ser implementadas (Opinido).

2. AVALIAGAO DA INGESTAO DE
FOSFORO E ORIENTAGCAO DIETETICA

2.1 A avalia¢do e a orientagdo quanto a
ingestdo de fosforo devem ser realizadas
por nutricionista (Opinido).

2.2 Para adultos com DRC E3a-5D, reco-
menda-se avaliar e, se necessario, ajustar a
ingestio de fosforo para manter a fosfatemia
dentro da faixa de normalidade (Evidéncia).
E aconselhavel considerar a fonte alimentar
de fosforo (animal, vegetal, aditivos de
fésforo) (Opinido).

2.3 Para adultos com DRC ES5D, o ajuste
na ingestdo de fosforo deve considerar a
recomendagio de ingestdo de proteina de
1,0 a 1,2 g/kg peso/dia (Opinido).

2.4 Para adultos com DRC E3a-5, o ajuste
na ingestdo de fosforo deve considerar a
recomendagio de ingestdo de proteina de
0,6 a 0,8 g/kg peso/dia (Opinido).

2.5 Adultos com DRC E3a-5D devem tomar
quelantes de fosforo em refeigdes/lanches
que contenham quantidade significativa de
fésforo (Opinido).

RAcionAL

A hiperfosfatemia na DRC é resultante
de alguns fatores principais: reducdo da
depuracdo de fésforo (P) (renal e pelos
métodos dialiticos), estado da remodelaciao
Ossea (alta ou baixa), uso de andlogos da
vitamina D, uso inadequado dos quelantes
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e ingestdo excessiva de fosforo. A reten¢do de P e/ou a
hiperfosfatemia estao entre os fatores que contribuem para
o desenvolvimento do hiperparatireoidismo secundario
(HPS) em pacientes com DRC. A hiperfosfatemia
também estd associada a morbidade e mortalidade
nesses pacientes, principalmente relacionadas aos
eventos cardiovasculares’?. Os mecanismos pelos
quais a reten¢do de P aumenta o risco de eventos
cardiovasculares e de mortalidade ainda ndo estdo
totalmente elucidados®*. Esses mecanismos envolvem
a transformagao fenotipica das células musculares lisas
da camada média dos vasos arteriais, induzidas pelo
P ou indiretamente pelos efeitos da hiperfosfatemia
sobre o PTH, desencadeando o HPS e a calcificacio
vascular>. O racional para prevenir a retengdo de P
ou tratar a hiperfosfatemia estabelecida estd no seu
conhecido papel no desenvolvimento do HPS. Além
disso, outros beneficios ainda ndo provados seriam a
diminui¢do do risco de calcificagdo vascular e de tecidos
moles, prevencdo de eventos cardiovasculares e de
progressio da DRC. As evidéncias disponiveis suportam
que valores de P séricos, inferiores ou superiores aos da
faixa de normalidade, se associam a piores desfechos,
incluindo morte>’. Porém, os niveis recomendados de
P, associados a um melhor prognostico, sdo dificeis
de determinar. Nos estagios 2-4 da DRC, estudos
que avaliam esse aspecto sdo escassos. E sabido que
niveis de P sérico acima de 3,5 mg/dL, em pacientes
na fase pré-dialitica, estdo associados ao aumento da
mortalidade.® No estiagio 5D da DRC, os achados
de estudos observacionais indicam diferentes valores
associados a risco de complicacbes cardiovasculares
ou morte. Porém, uma anélise de uma coorte de 40 mil
pacientes prevalentes em HD demonstrou que o risco
de morte aumenta quando o P plasmatico se encontra
acima de 5,0 mg/ dL2. Assim, as evidéncias sugerem
que niveis de P sérico dentro da faixa de normalidade
estio associados a melhores desfechos. No entanto,
ainda ha necessidade de estudos de interven¢io que
possam identificar com maior precisdo os niveis ideais
de P para os pacientes com DRC. Estudos mostram
que a concentragao sérica de P se mantém dentro da
faixa de normalidade até que a TFG decline para 20
a 30 mL/min.?

AVALIACAO E ORIENTAGAO DIETETICA

O tratamento da hiperfosfatemia envolve abordagem
multidisciplinar, uma vez que sua causa é multifatorial e
inclui ndo somente os aspectos dietéticos, mas também
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os relacionados a remogio ineficiente de fosforo pela
didlise, uso de andlogos da vitamina D, caracteristicas
dos distirbios do metabolismo mineral e dsseo, e uso
inadequado dos quelantes de fésforo’.

E importante destacar que, antes de qualquer
intervengdo dietética, é fundamental conhecer o
consumo alimentar do paciente. Ainda que os métodos
de avaliacdo da ingestdo alimentar tenham limitacdes,
especialmente do ponto de vista quantitativo, usar
vérios recordatorios alimentares de 24 h, registro
alimentar de varios dias, questiondrio de frequéncia
alimentar ou até mesmo um levantamento detalhado
da ingestdo habitual, permite ao nutricionista com bom
conhecimento sobre alimentos que sdo fonte de fosforo
identificar se ha e qual a influéncia da alimenta¢io na
hiperfosfatemia. Isso é fundamental para que nio seja
feito pré-julgamento equivocado e para que as restri¢oes
nao sejam excessivas, situagdes que podem levar a baixa
adesdo e piora do estado nutricional e da qualidade
da dieta, além de dificultar o estabelecimento e/ou a
manuten¢do do vinculo com o paciente. Além disso,
essa avaliacdo fornece subsidios para investigacdo de
outras causas, especialmente quando ndo ha relacdo
clara entre a ingestdo de fésforo e a hiperfosfatemia.
Tradicionalmente, recomendava-se que a ingestdo de
fésforo deva ser mantida entre 800-1000 mg/dia, com
0 objetivo de manter a fosfatemia dentro de valores
normais'®!", No entanto, a eficicia dessa recomendacio
nao foi estabelecida.

O fosforo estd distribuido em grande variedade
de alimentos sob as formas organica e inorganica. O
fosforo organico é encontrado naturalmente, sobretudo
em alimentos que sdo fonte de proteinas, seja de origem
vegetal ou animal. No entanto, o fésforo dos alimentos
de origem animal é absorvido de forma mais eficiente
no trato gastrointestinal (TGI) do que o de alimentos
de origem vegetal (aproximadamente > 70% vs. <
40%, respectivamente) '>'3, Nos vegetais, boa parte do
fésforo encontra-se complexado ao fitato (carboidrato
nao digerivel pelas enzimas do TGI), dificultando sua
absorcdo. Ja o fosforo inorganico, cuja absorc¢do pelo
TGI pode chegar a 100%, encontra-se nos aditivos
quimicos utilizados em alimentos processados e
ultraprocessados. O consumo desses alimentos tem
aumentado nas ultimas décadas, o que pode contribuir
para a ingestdo excessiva de fésforo na populacdo em
geral e para sobrecarga de fésforo na DRC™. Outra
potencial fonte de fésforo, em geral negligenciada, é
proveniente de medicamentos e suplementos alimentares,
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especialmente 0os que contém uma gama variada de
vitaminas e minerais's.

Conforme mostrado na Tabela 1, os principais
alimentos fontes de fosforo sao também aqueles ricos
em proteinas, como carnes, ovos e laticinios (exceto
manteiga). Na fase ndo dialitica da DRC, o controle
da ingestao proteica (0,6 a 0,8 g/kg/dia) ja limita a
quantidade de fésforo da dieta, porém é importante
lembrar que esse controle nem sempre é facil de ser
atingido e que os alimentos processados/ultraprocessados
também podem contribuir de maneira importante para
o total de fosforo ingerido.

Alguns ensaios clinicos controlados que avaliaram
o efeito de uma dieta restrita em f6sforo, associada ou
ndo a dieta baixa em proteinas na fase nao dialitica da
DRC, observaram redug¢io no fésforo sérico e urindrio
apos a intervengdo'. Nos estudos em que o controle
da ingestdo proteica foi ainda maior, como na dieta
muito restrita em proteinas com suplementa¢io com
cetodcidos, o fosforo sérico também diminuiu de forma
significante na maioria deles!"’.

Os ajustes na ingestdo de P devem ser feitos com
cuidado, para ndo provocar reducdo excessiva da
concentragdo sérica, visto que a hipofosfatemia pode
indicar ingestdo insuficiente de proteina, além de estar
associada a um maior risco de morbimortalidade?.

No estagio 5D da DRC (didlise), ja que os métodos
dialiticos sao relativamente ineficientes na sua remocao,

é necessdria a avalia¢io da ingestao de fosforo, bem como
de outros fatores que contribuem para a hiperfosfatemia,
quando o fosforo sérico se encontra persistentemente
elevado. O ajuste na ingestdo de fosforo deve ser feito
com cautela, de forma a nio comprometer a ingestio
de proteina, que deve ser mantida entre 1,0 a 1,2 g/kg/
dia nesse estdgio da DRC. Os alimentos com alto teor
de proteina sdo naturalmente ricos em P e contribuem
com uma parte significativa do P ingerido. Uma forma
de oferecer a quantidade necessaria de proteina, com
o menor teor possivel de P, é selecionar os alimentos
com menor relacdo P/proteina, conforme mostrado na
Tabela 1. Um estudo com pacientes em hemodidlise
demonstrou pela primeira vez que o risco de morte
foi 2,37 vezes maior no maior tercil de ingestdo de P
quando comparado ao menor tercil, e o risco também
foi maior no grupo de pacientes com relagido P/proteina
da dieta acima de 16 mg/g.?* Além disso, é importante
reduzir alimentos processados que contém aditivos a
base de P (4cido fosforico, polifosfatos e pirofosfatos),
como alimentos semiprontos, os chamados fast-foods,
embutidos, queijos processados, produtos instantaneos,
biscoitos, cereais matinais e refrigerantes a base de
cola. Um estudo nacional encontrou concentragdes de
fosforo bastante elevadas nos produtos industrializados
nacionais comumente consumidos por pacientes em
didlise na regido Sudeste??. Ha evidéncia de que a restrigdo
de alimentos que contém aditivos de P promove redugio

TABELA 1 PRINCIPAIS ALIMENTOS QUE SAO FONTE DE PROTEINAS E FOSFORO

Alimento Quantidade (g) Medida caseira P (mg) Proteina(g) Relacao P/proteina (mg/g)
Carne de frango 80 1 filé de peito médio 150 23 6,5
Carne de porco 80 1 bisteca média 147 21,2 6,9
Carne bovina 85 1 bife médio 209 26 8
Pescada branca 84 1 filé médio 241 20,6 1,7
Ovo inteiro 50 1 unidade 90 6 15
Clara de ovo 30 1 unidade 4,3 3,3 1,3
Figado de boi 8b 1 bife médio 404 22,7 178
Sardinha 34 1 unidade 170 8,4 20,2
Presunto 48 2 fatias médias 136 14 9,7
Queijo prato 30 2 fatias finas 153 75 20,4
logurte 120 1 pote pequeno 159 6,3 25,2
Leite 150 1 copo americano 140 4,9 28,6
Soja cozida 54 5 colheres de sopa 130 9 14,5
Feijao cozido 154 1 concha média 133 6,9 19,3
Amendoim 50 1 pacote pequeno 253 13 19,9
Chocolate 40 1 barra pequena 92 3 30,7
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na fosfatemia em pacientes em HD?. Um ensaio clinico
randomizado e controlado, também realizado no Brasil,
mostrou redu¢do importante e significativa da fosfatemia
em pacientes que receberam orientacdo nutricional
para evitar o consumo de alimentos processados e
preferir os in natura, com a manutengio do consumo
proteico?*. Uma orientacdo dietética individualizada
por nutricionistas, associada a programas de educagio
nutricional, é fundamental para melhorar a adesio do
paciente?’. Uma meta-andlise recente, que incluiu apenas
estudos controlados e randomizados que utilizaram
estratégias para melhorar a adesdo ao tratamento da
hiperfosfatemia, encontrou redugio significativa nas
concentragdes de fosforo em pacientes submetidos as
intervengdes?. No Quadro 1 estdo demonstradas as
quatro orientag0es gerais recomendadas pelas diretrizes
da National Kidney Foundation?”.

Uma ferramenta que pode ser utilizada para auxiliar
a orientacdo nutricional é o Guia alimentar para a
populacdo brasileira. O guia classifica os alimentos
em categorias de acordo com o nivel de processamento
empregado em sua producio (alimentos in natura
ou minimamente processados, alimentos processados
e alimentos ultraprocessados) e recomenda que os
primeiros sejam a base da alimentag¢io dos brasileiros.
Pode ser usado também para orienta¢ao dos pacientes
com doenga renal cronica, particularmente aqueles que
necessitam do controle da fosfatemia. O guia ainda
aborda os aspectos econdémicos, sociais, comportamentais
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e culturais que podem ser tteis para a orientacdo dos
pacientes com hiperfosfatemia?®.

QUELANTES DE FOSFORO

Considerando-se as limitacoes associadas a restricao
de P e a remogdo de P pela didlise, os quelantes de P
sdo necessarios a quase todos os pacientes submetidos a
dialise. Em teoria, os quelantes de P deveriam prevenir ou
tratar a hiperfosfatemia. No entanto, na pratica clinica
observa-se que o efeito dos quelantes é limitado. Os
principais quelantes de P utilizados em nosso meio, bem
como suas caracteristicas, estao listados na Tabela 2.

A escolha do tipo de quelante e a dose a ser prescrita
dependerdo de alguns fatores. Primeiramente, nas
refeicbes em que a quantidade de P é maior, o quelante
deve ser prescrito em maior quantidade e, naquelas
refeicdes em que niao hd alimentos ricos em P, ndo
ha necessidade de quelante. Lanches ou alimentos
com elevada quantidade de P, ingeridos a qualquer
momento, devem ser sempre associados aos quelantes.
Nio existem doses estabelecidas para a prescri¢ao de
quelantes baseadas na quantidade de P da alimentagio.
Dessa forma, como o habito alimentar é dindmico e o
consumo de fontes de fosforo varia entre os dias e as
refei¢des, orientar o paciente em relagdo a necessidade
de tomar ou ndo o quelante dependendo do consumo
em determinada refei¢do é essencial para melhorar o
processo de quelagdo desse mineral. O acompanhamento
frequente é a melhor maneira de avaliar a adequacio

Quabro 1 RECOMENDAGOES AOS PACIENTES PARA CONTROLE DA FOSFATEMIA

como a fervura, sempre descartando a 4gua do cozimento.

1. Escolher preferencialmente alimentos in natura, com menor biodisponibilidade de fosfato.

2. Quando consumir alimentos processados, escolher os que nédo tém aditivos de fésforo na composicao.

3. Dar preferéncia as fontes de proteinas com menor relagdo mg de fésforo por g de proteina.

4. Recomendar preparar as refeicdes em casa, preferindo, sempre que necessdrio, métodos de cozimentos Umidos,

Fonte: Diretrizes da National Kidney Foundation.

TABELA 2 PRINCIPAIS QUELANTES DE FOSFORO COM SUAS RESPECTIVAS CARACTERISTICAS

Quelante Poder quelante Vantagens Efeitos adversos
L — Consti a
Carbonato de calcio . . CQ st pagao e
o o Baixo Baixo custo — Hipercalcemia e calcificagcdo
(40% de célcio elementar) o
metastatica
o Maior r lan m — Consti a na
Acetato de calcio aior poder que ar tg co CQ st pacéo e nauseas
A e Moderado menor oferta de célcio que o — Hipercalcemia e calcificacdo
(256% de célcio elementar) s Y
carbonato de calcio metastatica
. ~ . . .. —Diarrei nstipacéao,
Cloridrato de sevelamer Moderado Nao contém aluminio ou calcio arrela ou constipacao

flatuléncia, nduseas e dispepsia
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da prescricdo, fazendo ajustes, quando necessério.
Os quelantes devem ser ingeridos juntamente com a
alimentagio, de forma a permitir a melhor mistura com
os alimentos. E importante que o paciente compreenda
como agem os quelantes, para que se obtenha a melhor
adesdo e, consequentemente, os melhores resultados.

Outra consideracdo é quanto aos niveis de Ca
séricos. Pacientes com hipercalcemia ou calcificacdo
vascular ndo devem utilizar quelantes que contenham
Ca, e para aqueles com calcemia no limite superior da
normalidade, a dose prescrita de quelantes a base de Ca
deve ser bastante cautelosa. Se essa for a unica op¢io,
usar acetato de Ca. Em suma, em pacientes recebendo
tratamento para reducdo de P, a dose de quelantes
contendo Ca deve ser restrita?’.

Caso haja contraindicagdo ao uso de quelantes a
base de Ca, o cloridrato de sevelamer deve ser sempre
empregado. Uma atencdo deve ser dada aqueles pacientes
em uso de 1,25-hidroxivitamina D (calcitriol), ja que
esse hormonio promove aumento na absorcio intestinal
de Ca e de P. A observagio e o acompanhamento
dos niveis de PTH ao longo do tratamento também
sdo necessarios, pois muitas vezes o HPS se mostra
resistente ao tratamento clinico, situagiao que inviabiliza
a diminui¢do do P sérico, mesmo com a restri¢io
dietética e utilizacdo macica de quelantes. Além disso,
na situagdo oposta, ou seja, no hipoparatireoidismo
relativo, quando a remodelacdo Gssea esta diminuida,
a reduzida incorporacdo de P pelo osso faz com que a
hiperfosfatemia se mantenha. Nesses dois casos, outras
opcoes de tratamento devem ser consideradas, sendo
importante que o paciente seja informado quanto
as razoes da falha no tratamento. A avalia¢io do
tratamento proposto deve acontecer periodicamente,
para que ajustes dietéticos e medicamentosos possam
ser realizados.

Finalmente, o sucesso da terapia depende
fundamentalmente da participa¢do do paciente.
Assim, as orientacdes devem ser claras e objetivas e
toda a equipe multiprofissional deve estar envolvida,
especialmente o nutricionista. Quando o controle
dietético e o uso de quelantes de P sdo insuficientes,
mudancas na prescricao de didlise podem ser medidas
coadjuvantes. O tratamento dialitico convencional é
insuficiente para manter um balango negativo de P na
maioria dos pacientes em didlise. Tal fato torna-se 6bvio
quando comparamos a capacidade de depuragio de P de
uma sessao de 4 horas de HD, que é de aproximadamente
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900 mg de P*°, com a quantidade didria ingerida, que é
de até 1.000 mg/dia, contida em uma dieta preconizada
com 1,0 a 1,2 g de proteina/kg/dia?’. Mesmo alteragdes
na composicdo e no fluxo do dialisato, assim como no
tipo de membrana capilar, nio se mostram efetivas na
melhora da depuracdo de P32, J4 a dialise peritoneal
(DP) pode prover um controle do P um pouco melhor
que a HD, porém ainda insuficiente®.

A remogao inadequada do P pela HD convencional
decorre de sua propria cinética. O P é um elemento
predominantemente intracelular. Durante a primeira
hora de uma sessdo de HD, ocorre uma rdpida remocdo
de P, que atinge o seu pico por volta dos 120 minutos.
A partir dai, a taxa de remocdo cai e se mantém em
torno da metade daquela da fase inicial, sem que haja,
porém, alteracdo do P sérico. Finalmente, pode haver
um rebote pds-dialitico no qual os niveis de P podem
até mesmo exceder os do inicio da sessdo de dialise’%4.
Portanto, a cinética da remoc¢io do P obedece a um
modelo de duas fases. Inicialmente, ocorre a remocio
do P do compartimento extracelular, seguida por um
fluxo de P do meio intra para o extracelular, o que
mantém seu nivel sérico constante ao longo do restante
do tratamento. S3o justamente a velocidade de efluxo de
P para o dialisato durante as primeiras horas de dialise
e a velocidade de mobiliza¢do entre os compartimentos
intra e extracelular que limitam a remocgdo do P. Dai,
a frequéncia e a duracdo das sessdes de didlise se
correlacionarem diretamente com o controle adequado
da fosfatemia.

Os efeitos de novos padroes de HD, como a didria,
a prolongada noturna e a hemodiafiltra¢io, sobre
o controle do P tém sido estudados®-*. Um achado
universal desses estudos é o melhor controle do P, com
reducdo ou mesmo interrupgao do uso de quelantes de
P. Além disso, obtém-se melhor controle do PTH e do
produto Ca x P3¥. Embora promissoras, nem todas essas
modalidades dialiticas fazem parte da nossa prética
didria. Nos casos de hiperfosfatemia grave, podemos
sempre lan¢ar mao do aumento no nimero de sessdes
semanais de didlise ou de sua dura¢ido, embora, por
vezes, haja resisténcia por parte do paciente, em razio
da interferéncia direta em seu cotidiano. Além disso,
uma vez que a HD convencional é um método limitado
para o controle do P, sdo de extrema importancia a
assiduidade do paciente e a manutencdo da adequacio de
dialise, evitando-se a redu¢do do tempo de tratamento,
prética que vem tornando-se frequente em nosso meio.
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