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1. Controle dos níveis de fósforo 
e cálcio séricos na DRC

1.1 No caso de adultos com DRC E3a-5D, 
recebendo tratamento para redução da 
sobrecarga de fósforo, as decisões devem 
ser baseadas nos níveis séricos de fósforo, 
persistente ou progressivamente elevados 
(Opinião).

1.2 Em adultos com DRC E3a-5D, os níveis 
de fósforo devem ser mantidos dentro da 
faixa de normalidade (Evidência).

1.3 Em adultos com DRC E3a-5D, com 
hipercalcemia ou presença de calcificação 
vascular, os quelantes de fósforo contendo 
cálcio devem ser evitados (Evidência).

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

1.5 A adultos com DRC E3a-5D em tra-
tamento para hiperfosfatemia, a dose de 
quelantes de fósforo à base de cálcio deve 
ser restrita (Opinião).

1.6 A adultos com DRC E3a-5D, o uso de 
quelantes de fósforo contendo alumínio 
deve ser evitado e, naqueles em diálise, a 
concentração de alumínio no dialisato deve 
ser continuamente monitorada (Evidência).

1.7 Para adultos com DRC E5D, com hiper-
fosfatemia persistente, medidas no sentido 
de aumentar a remoção de fósforo pela 
diálise devem ser implementadas (Opinião).

2. Avaliação da ingestão de 
fósforo e orientação dietética

2.1 A avaliação e a orientação quanto à 
ingestão de fósforo devem ser realizadas 
por nutricionista (Opinião). 

2.2 Para adultos com DRC E3a-5D, reco-
menda-se avaliar e, se necessário, ajustar a 
ingestão de fósforo para manter a fosfatemia 
dentro da faixa de normalidade (Evidência). 
É aconselhável considerar a fonte alimentar 
de fósforo (animal, vegetal, aditivos de 
fósforo) (Opinião).

2.3 Para adultos com DRC E5D, o ajuste 
na ingestão de fósforo deve considerar a 
recomendação de ingestão de proteína de 
1,0 a 1,2 g/kg peso/dia (Opinião).

2.4 Para adultos com DRC E3a-5, o ajuste 
na ingestão de fósforo deve considerar a 
recomendação de ingestão de proteína de 
0,6 a 0,8 g/kg peso/dia (Opinião).

2.5 Adultos com DRC E3a-5D devem tomar 
quelantes de fósforo em refeições/lanches 
que contenham quantidade significativa de 
fósforo (Opinião).  

Racional

A hiperfosfatemia na DRC é resultante 
de alguns fatores principais: redução da 
depuração de fósforo (P) (renal e pelos 
métodos dialíticos), estado da remodelação 
óssea (alta ou baixa), uso de análogos da 
vitamina D, uso inadequado dos quelantes 
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e ingestão excessiva de fósforo.  A retenção de P e/ou a 
hiperfosfatemia estão entre os fatores que contribuem para 
o desenvolvimento do hiperparatireoidismo secundário 
(HPS) em pacientes com DRC. A hiperfosfatemia 
também está associada à morbidade e mortalidade 
nesses pacientes, principalmente relacionadas aos 
eventos cardiovasculares1,2. Os mecanismos pelos 
quais a retenção de P aumenta o risco de eventos 
cardiovasculares e de mortalidade ainda não estão 
totalmente elucidados3,4. Esses mecanismos envolvem 
a transformação fenotípica 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 calcificação 
vascular5,6. O racional para prevenir a retenção de P 
ou tratar a hiperfosfatemia estabelecida está no seu 
conhecido papel no desenvolvimento do HPS. Além 
disso, outros benefícios ainda não provados seriam a 
diminuição do risco de calcificação vascular e de tecidos 
moles, prevenção de eventos cardiovasculares e de 
progressão da DRC. As evidências disponíveis suportam 
que valores de P séricos, inferiores ou superiores aos da 
faixa de normalidade, se associam a piores desfechos, 
incluindo morte2,7. Porém, os níveis recomendados de 
P, associados a um melhor prognóstico, são difíceis 
de determinar. Nos estágios 2-4 da DRC, estudos 
que avaliam esse aspecto são escassos. É sabido que 
níveis de P sérico acima de 3,5 mg/dL, em pacientes 
na fase pré-dialítica, estão associados ao aumento da 
mortalidade.8 No estágio 5D da DRC, os achados 
de estudos observacionais indicam diferentes valores 
associados a risco de complicações cardiovasculares 
ou morte. Porém, uma análise de uma coorte de 40 mil 
pacientes prevalentes em HD demonstrou que o risco 
de morte aumenta quando o P plasmático se encontra 
acima de 5,0 mg/ dL2. Assim, as evidências sugerem 
que níveis de P sérico dentro da faixa de normalidade 
estão associados a melhores desfechos. No entanto, 
ainda há necessidade de estudos de intervenção que 
possam identificar com maior precisão os níveis ideais 
de P para os pacientes com DRC. Estudos mostram 
que a concentração sérica de P se mantém dentro da 
faixa de normalidade até que a TFG decline para 20 
a 30 mL/min.8

Avaliação e orientação dietética 

O tratamento da hiperfosfatemia envolve abordagem 
multidisciplinar, uma vez que sua causa é multifatorial e 
inclui não somente os aspectos dietéticos, mas também 

os relacionados a remoção ineficiente de fósforo pela 
diálise, uso de análogos da vitamina D, características 
dos distúrbios do metabolismo mineral e ósseo, e uso 
inadequado dos quelantes de fósforo9.

É importante destacar que, antes de qualquer 
intervenção dietética, é fundamental conhecer o 
consumo alimentar do paciente. Ainda que os métodos 
de avaliação da ingestão alimentar tenham limitações, 
especialmente do ponto de vista quantitativo, usar 
vários recordatórios alimentares de 24 h, registro 
alimentar de vários dias, questionário de frequência 
alimentar ou até mesmo um levantamento detalhado 
da ingestão habitual, permite ao nutricionista com bom 
conhecimento sobre alimentos que são fonte de fósforo 
identificar se há e qual a influência da alimentação na 
hiperfosfatemia. Isso é fundamental para que não seja 
feito pré-julgamento equivocado e para que as restrições 
não sejam excessivas, situações que podem levar a baixa 
adesão e piora do estado nutricional e da qualidade 
da dieta, além de dificultar o estabelecimento e/ou a 
manutenção do vínculo com o paciente. Além disso, 
essa avaliação fornece subsídios para investigação de 
outras causas, especialmente quando não há relação 
clara entre a ingestão de fósforo e a hiperfosfatemia. 
Tradicionalmente, recomendava-se que a ingestão de 
fósforo deva ser mantida entre 800-1000 mg/dia, com 
o objetivo de manter a fosfatemia dentro de valores 
normais10,11. No entanto, a eficácia dessa recomendação 
não foi estabelecida.

O fósforo está distribuído em grande variedade 
de alimentos sob as formas orgânica e inorgânica. O 
fósforo orgânico é encontrado naturalmente, sobretudo 
em alimentos que são fonte de proteínas, seja de origem 
vegetal ou animal. No entanto, o fósforo 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) 12,13. Nos vegetais, boa parte do 
fósforo encontra-se complexado ao fitato (carboidrato 
não digerível pelas enzimas do TGI), dificultando sua 
absorção. Já o fósforo inorgânico, cuja absorção pelo 
TGI pode chegar a 100%, encontra-se nos aditivos 
químicos utilizados em alimentos processados e 
ultraprocessados. O consumo desses alimentos tem 
aumentado nas últimas décadas, o que pode contribuir 
para a ingestão excessiva de fósforo na população em 
geral e para sobrecarga de fósforo na DRC14. Outra 
potencial fonte de fósforo, em geral negligenciada, é 
proveniente de medicamentos e suplementos alimentares, 
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especialmente os que contêm uma gama variada de 
vitaminas e minerais15. 

Conforme mostrado na Tabela 1, os principais 
alimentos fontes de fósforo são também aqueles ricos 
em proteínas, como carnes, ovos e laticínios (exceto 
manteiga). Na fase não dialítica da DRC, o controle 
da ingestão proteica (0,6 a 0,8 g/kg/dia) já limita a 
quantidade de fósforo da dieta, porém é importante 
lembrar que esse controle nem sempre é fácil de ser 
atingido e que os alimentos processados/ultraprocessados 
também podem contribuir de maneira importante para 
o total de fósforo ingerido. 

Alguns ensaios clínicos controlados que avaliaram 
o efeito de uma dieta restrita em fósforo, associada ou 
não à dieta baixa em proteínas na fase não dialítica da 
DRC, observaram redução no fósforo sérico e urinário 
após a intervenção16. Nos estudos em que o controle 
da ingestão proteica foi ainda maior, como na dieta 
muito restrita em proteínas com suplementação com 
cetoácidos, o fósforo sérico também diminuiu de forma 
significante na maioria deles17–19.

Os ajustes na ingestão de P devem ser feitos com 
cuidado, para não provocar redução excessiva da 
concentração sérica, visto que a hipofosfatemia pode 
indicar ingestão insuficiente de proteína, além de estar 
associada a um maior risco de morbimortalidade20.

No estágio 5D da DRC (diálise), já que os métodos 
dialíticos são relativamente ineficientes na sua remoção, 

é necessária a avaliação da ingestão de fósforo, bem como 
de outros fatores que contribuem para a hiperfosfatemia, 
quando o fósforo sérico se encontra persistentemente 
elevado. O ajuste na ingestão de fósforo deve ser feito 
com cautela, de forma a não comprometer a ingestão 
de proteína, que deve ser mantida entre 1,0 a 1,2 g/kg/
dia nesse estágio da DRC. Os alimentos com alto teor 
de proteína são naturalmente ricos em P e contribuem 
com uma parte significativa do P ingerido. Uma forma 
de oferecer a quantidade necessária de proteína, com 
o menor teor possível de P, é selecionar os alimentos 
com menor relação P/proteína, conforme mostrado na 
Tabela 1. Um estudo com pacientes em hemodiálise 
demonstrou pela primeira vez que o risco de morte 
foi 2,37 vezes maior no maior tercil de ingestão de P 
quando comparado ao menor tercil, e o risco também 
foi maior no grupo de pacientes com relação P/proteína 
da dieta acima de 16 mg/g.21 Além disso, é importante 
reduzir alimentos processados que contêm aditivos à 
base de P (ácido fosfórico, polifosfatos e pirofosfatos), 
como alimentos semiprontos, os chamados fast-foods, 
embutidos, queijos processados, produtos instantâneos, 
biscoitos, cereais matinais e refrigerantes à base de 
cola. Um estudo nacional encontrou concentrações de 
fósforo bastante elevadas nos produtos industrializados 
nacionais comumente consumidos por pacientes em 
diálise na região Sudeste22. Há evidência de que a restrição 
de alimentos que contêm aditivos de P promove redução 

Tabela 1 Principais alimentos que são fonte de proteínas e fósforo

Alimento Quantidade (g) Medida caseira P (mg) Proteína (g) Relação P/proteína (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 11,7

Ovo inteiro 50 1 unidade 90 6 15

Clara de ovo 30 1 unidade 4,3 3,3 1,3

Fígado de boi 85 1 bife médio 404 22,7 17,8

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 7,5 20,4

Iogurte 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

Feijão 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 HD23. Um ensaio clínico 
randomizado e controlado, também realizado no Brasil, 
mostrou redução importante e significativa da fosfatemia 
em pacientes que receberam orientação nutricional 
para evitar o consumo de alimentos processados e 
preferir os in natura, com a manutenção do consumo 
proteico24. Uma orientação dietética individualizada 
por nutricionistas, associada a programas de educação 
nutricional, é fundamental para melhorar a adesão do 
paciente25. Uma meta-análise recente, que incluiu apenas 
estudos controlados e randomizados que utilizaram 
estratégias para melhorar a adesão ao tratamento da 
hiperfosfatemia, encontrou redução significativa nas 
concentrações de fósforo em pacientes submetidos às 
intervenções26. No Quadro 1 estão demonstradas as 
quatro orientações gerais recomendadas pelas diretrizes 
da National Kidney Foundation27.

Uma ferramenta que pode ser utilizada para auxiliar 
a orientação nutricional é o Guia alimentar para a 
população brasileira. O guia classifica os alimentos 
em categorias de acordo com o nível de processamento 
empregado em sua produção (alimentos in natura 
ou minimamente processados, alimentos processados ​​
e alimentos ultraprocessados) e recomenda que os 
primeiros sejam a base da alimentação dos brasileiros. 
Pode ser usado também para orientação dos pacientes 
com doença renal crônica, particularmente aqueles que 
necessitam do controle da fosfatemia. O guia ainda 
aborda os aspectos econômicos, sociais, comportamentais 

e culturais que podem ser úteis para a orientação dos 
pacientes com hiperfosfatemia28.  

Quelantes de fósforo 

Considerando-se as limitações associadas à restrição 
de P e à remoção de P pela diálise, os quelantes de P 
são necessários a quase todos os pacientes submetidos à 
diálise. Em teoria, os quelantes de P deveriam prevenir ou 
tratar a hiperfosfatemia. No entanto, na prática clínica 
observa-se que o efeito dos quelantes é limitado. Os 
principais quelantes de P utilizados em nosso meio, bem 
como suas características, estão listados na Tabela 2.

A escolha do tipo de quelante e a dose a ser prescrita 
dependerão de alguns fatores. Primeiramente, nas 
refeições em que a quantidade de P é maior, o quelante 
deve ser prescrito em maior quantidade e, naquelas 
refeições em que não há alimentos ricos em P, não 
há necessidade de quelante. Lanches ou alimentos 
com elevada quantidade de P, ingeridos a qualquer 
momento, devem ser sempre associados aos quelantes. 
Não existem doses estabelecidas para a prescrição de 
quelantes baseadas na quantidade de P da alimentação. 
Dessa forma, como o hábito alimentar é dinâmico e o 
consumo de fontes de fósforo varia entre os dias e as 
refeições, orientar o paciente em relação à necessidade 
de tomar ou não o quelante dependendo do consumo 
em determinada refeição é essencial para melhorar o 
processo de quelação desse mineral. O acompanhamento 
frequente é a melhor maneira de avaliar a adequação 

Quadro 1 Recomendações aos pacientes para controle da fosfatemia

1. Escolher preferencialmente alimentos in natura, com menor biodisponibilidade de fosfato.
2. Quando consumir alimentos processados, escolher os que não têm aditivos de fósforo na composição.
3. Dar preferência às fontes de proteínas com menor relação mg de fósforo por g de proteína. 
4. Recomendar preparar as refeições em casa, preferindo, sempre que necessário, métodos de cozimentos úmidos, 
como a fervura, sempre descartando a água do cozimento.  

Fonte: Diretrizes da National Kidney Foundation.

Tabela 2 Principais quelantes de fósforo com suas respectivas características

Quelante Poder quelante Vantagens Efeitos adversos

Carbonato de cálcio  
(40% de cálcio elementar) Baixo Baixo custo

– Constipação 
– Hipercalcemia e calcificação 
metastática

Acetato de cálcio  
(25% de cálcio elementar) Moderado

Maior poder quelante com 
menor oferta de cálcio que o 
carbonato de cálcio

– Constipação e náuseas
– Hipercalcemia e calcificação 
metastática

Cloridrato de sevelamer Moderado Não contém alumínio ou cálcio – Diarreia ou constipação, 
flatulência, náuseas e dispepsia
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da prescrição, fazendo ajustes, quando necessário. 
Os quelantes devem ser ingeridos juntamente com a 
alimentação, de forma a permitir a melhor mistura com 
os alimentos. É importante que o paciente compreenda 
como agem os quelantes, para que se obtenha a melhor 
adesão e, consequentemente, os melhores resultados.

Outra consideração é quanto aos níveis de Ca 
séricos. Pacientes com hipercalcemia ou calcificação 
vascular não devem utilizar quelantes que contenham 
Ca, e para aqueles com calcemia no limite superior da 
normalidade, a dose prescrita de quelantes à base de Ca 
deve ser bastante cautelosa. Se essa for a única opção, 
usar acetato de Ca. Em suma, em pacientes recebendo 
tratamento para redução de P, a dose de quelantes 
contendo Ca deve ser restrita29.  

Caso haja contraindicação ao uso de quelantes à 
base de Ca, o cloridrato de sevelamer deve ser sempre 
empregado. Uma atenção deve ser dada àqueles pacientes 
em uso de 1,25-hidroxivitamina D (calcitriol), já que 
esse hormônio promove aumento na absorção intestinal 
de Ca e de P. A observação e o acompanhamento 
dos níveis de PTH ao longo do tratamento também 
são necessários, pois muitas vezes o HPS se mostra 
resistente ao tratamento clínico, situação que inviabiliza 
a diminuição do P sérico, mesmo com a restrição 
dietética e utilização maciça de quelantes. Além disso, 
na situação oposta, ou seja, no hipoparatireoidismo 
relativo, quando a remodelação óssea está diminuída, 
a reduzida incorporação de P pelo osso faz com que a 
hiperfosfatemia se mantenha. Nesses dois casos, outras 
opções de tratamento devem ser consideradas, sendo 
importante que o paciente seja informado quanto 
às razões da falha no tratamento. A avaliação do 
tratamento proposto deve acontecer periodicamente, 
para que ajustes dietéticos e medicamentosos possam 
ser realizados.

Finalmente, o sucesso da terapia depende 
fundamentalmente da participação do paciente. 
Assim, as orientações 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 são insuficientes, 
mudanças na prescrição de diálise podem ser medidas 
coadjuvantes.  O tratamento dialítico convencional é 
insuficiente para manter um balanço negativo de P na 
maioria dos pacientes em diálise. Tal fato torna-se óbvio 
quando comparamos a capacidade de depuração de P de 
uma sessão de 4 horas de HD, que é de aproximadamente 

900 mg de P30, com a quantidade diária ingerida, que é 
de até 1.000 mg/dia, contida em uma dieta preconizada 
com 1,0 a 1,2 g de proteína/kg/dia27. Mesmo alterações 
na composição e no fluxo do dialisato, assim como no 
tipo de membrana capilar, não se mostram efetivas na 
melhora da depuração de P31,32. Já a diálise peritoneal 
(DP) pode prover um controle do P um pouco melhor 
que a HD, porém ainda insuficiente33. 

A remoção inadequada do P pela HD convencional 
decorre de sua própria cinética. O P é um elemento 
predominantemente intracelular. Durante a primeira 
hora de uma sessão de HD, ocorre uma rápida remoção 
de P, que atinge o seu pico por volta dos 120 minutos. 
A partir daí, a taxa de remoção cai e se mantém em 
torno da metade daquela da fase inicial, sem que haja, 
porém, alteração do P sérico. Finalmente, pode haver 
um rebote pós-dialítico no qual os níveis de P podem 
até mesmo exceder os do início da sessão de diálise30,34.  
Portanto, a cinética da remoção do P obedece a um 
modelo de duas fases. Inicialmente, ocorre a remoção 
do P do compartimento extracelular, seguida por um 
fluxo de P do meio intra para o extracelular, o que 
mantém seu nível sérico constante ao longo do restante 
do tratamento. São justamente a velocidade de efluxo de 
P para o dialisato durante as primeiras horas de diálise 
e a velocidade de mobilização entre os compartimentos 
intra e extracelular que limitam a remoção do P. Daí, 
a frequência e a duração das sessões de diálise se 
correlacionarem diretamente com o controle adequado 
da fosfatemia.

Os efeitos de novos padrões de HD, como a diária, 
a prolongada noturna e a hemodiafiltração, sobre 
o controle do P têm sido estudados35–39. Um achado 
universal desses estudos é o melhor controle do P, com 
redução ou mesmo interrupção do uso de quelantes de 
P. Além disso, obtém-se melhor controle do PTH e do 
produto Ca x P38. Embora promissoras, nem todas essas 
modalidades dialíticas fazem parte da nossa prática 
diária. Nos casos de hiperfosfatemia grave, podemos 
sempre lançar mão do aumento no número de sessões 
semanais de diálise ou de sua duração, embora, por 
vezes, haja resistência por parte do paciente, em razão 
da interferência direta em seu cotidiano. Além disso, 
uma vez que a HD convencional é um método limitado 
para o controle do P, são de extrema importância a 
assiduidade do paciente e a manutenção da adequação de 
diálise, evitando-se a redução do tempo de tratamento, 
prática que vem tornando-se frequente em nosso meio.
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