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Resumo I ntroducéo: A hipofosfatemiaé definidacomo fésforo plasmatico menor que 2,5 mg/dl podendo ser severa
seinferior a 1,0 mg/dl. Ocorre em 2 a 5% de pacientes hospitalizados, sendo descrita em pacientes com
insuficiéncia renal cronica (IRC) submetidos a tratamento dialitico intenso. O quadro clinico decorre da
diminuicdo de 2,3-difosfogli cerato e de outros compostos energéticos do metabolismo celular (ATP), podendo
resultar em diminui¢do dacontratilidade diafragmatica, rabdomidlise, disfuncdo hematol gica, miocérdicae
daparte central do sistemanervoso. M etodologia: Estetrabalho é um estudo retrospectivo realizado por meio
de pesquisado prontuério do paciente em programaregular de hemodidlise na Santa Casade Misericérdiade
Marilia, no periodo de janeiro de 2003 a mar¢o de 2004, analisando-se os exames clinicos e laboratoriais
apresentados pel o paciente, bem como o resultado dasintervencgdes de suplementacdo efetuadas. Discussio:

Num estudo retrospectivo de trés anos em 149 pacientes sob hemodidlise com bicarbonato, baixos niveis de
fosfato foram encontradosem 11 (7,3%), sendo amaioria dos casos atribuida a bai xaingesta. Pacientes com
IRC em hemodidlise sofrem freqlientemente anormalidades nutricionais; a hipofosfatemia do paciente
apresentado tem como causa a baixaingestdo pela | RC associada a caquexia cardiaca, sendo agravada com
a hemodidlise. Ha vérias opgdes de suplementagéo de fdsforo: suplementagdo com solugdo oral, solucdo
fosforo por via intravenosa, e dialisato enriquecido em pacientes recebendo terapia de hemodidlise. No
presente caso, tanto o tratamento com solucéo intravenosa como a adi¢ao de fésforo ao dialisato mostraram
resultados satisfatérios.

Palavras-chave Didlise Renal; Fésforo; Hipofosfatemia; Desnutricdo; InsuficiénciaRenal Cronica.

Introduction — Hypophosphatemiais defined as a phosphate level below mg/dL and occursin 2 to 5% of
hospitalized patients. It isconsidered severeif under 1.0 mg/dL. Symptoms are dueto the decreasein levels
of 2,3-diphosphoglycerate and other cell metabolism energetic compounds. It can result in reduced diaphragm
contractility, rhabdomyolysis, and other hematol ogical, myocardial, and neurological disturbances. Inaddition,
it has been reported during intensive therapy in hemodialysis (HD) patients. M ethods- We analyzed the
records of a hypophosphatemic chronic renal failure patient in routine HD treatment program with overt
cachexiaand dilated cardiomyopathy, analyzing the effects of reposition interventions choices. Results—In
the present study, we observed that both intravenous Potassium phosphate infusion and dialysate sodium
phosphate (Fleet enema ®) reposition were successful in correcting the hypophosphatemia symptoms of
post-HD. Discussion — In aretrospective study with 149 bicarbonate-HD patients, hypophosphatemia was
observed in 11 (7.3%) mostly due to low ingestion. HD patients commonly have nutritional abnormalities
worsened by low phosphate HD dialysate. There are many phosphate supplement options such as oral,
intravenous and dialysate reposition. In the present case study, both intravenous and dialysate reposition
were useful inimproving post-HD muscul ar weakness.

Renal Dialysis, Phosphorus, Hypophosphatemia; Malnutrition, Chronic Renal Insufficiency.
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Introducgdo

A hipofosfatemiaé definidacomo fésforo plasmético menor
que 2,5 mg/dl **, podendo ser severa seinferior a1,0 mg/dl °.
Suas principais causas sdo: redistribui¢do interna, diminuicéo
da absorcdo intestinal e aumento da excrecgo urinaria’. Na
redistribuic¢éo figuram asecrecdo deinsulinanarealimentacdo,
a alcalose respiratdria aguda e a sindrome de fome 0ssea,

enquanto que na disabsor¢do intestinal, a dieta inadequada, o
uso dos anti4cidos de aluminio e/ou magnésio, as
diarréiascronicas. Na hiper-excrecéo urinéria, figuram o
hiperparatireoidismo, a deficiéncia de vitamina D, a sindrome
de Fanconi, a diurese osmética ou proximal e a expansdo
volumétricaaguda®.

A hipofosfatemiaocorre em 2 a5% de pacientes hospitalizados

220

Arg Ciénc Saude 2006 out/dez;13(4):220-222



eem 29% de pacientesem UTI, com mortalidade de 20 a30% °
E descrita em pacientes com insuficiénciarenal cronica (IRC)
submetidos a tratamento dialitico intenso, em pacientes
desnutridos sob nutri¢&o parenteral com baixo aporte defdsforo,
demandando a reposi¢éo de fésforo ora e intravenosa ou no
dialisato."

O quadro clinico decorre dadiminuicéo de 2,3-difosfogli cerato
e de compostos energéticos do metabolismo celular (ATP). A
hipofosfatemia crénica pode resultar em diminui¢do da
contratilidade diafragmatica, rabdomiélise, disfuncéo
hematol 6gica, miocérdicae do sistemanervoso central **°.

RelatodeCaso

Paciente de 52 anos, masculino, negro, com IRC renal
provavel mente por nefroesclerose hipertensiva, com anorexiae
emagrecimento progressivo de aproximadamente 15 kg nos
ultimos oito meses e em programa de trés sessdes semanais de
hemodidlise ha seis meses, comegou a apresentar episodios de
fragueza intensa e dispnéia durante e apds a realizagéo das
sessdes.

Faziauso regular de nifedipina40 mg/dia, captopril 50 mg/diae
eritropoeti narecombinante 8000 Ul semanais. Dos antecedentes
haviaetilismo em abstinéncia. Ao examefisico, a&r@entav&se
em mau estado geral, emagrecido (IMC = 19 kg/m®), descorado
+/4, PA=120x80 mmHg, FC=72/min, estase jugular a 450,
hepatomegaliadol orosade 6 cm damargem e ascite moderada.
Dadoslaboratoriais; PSA: 0,45. Hemossedimentag&o: 7 mm/hora;
Prot.Cregtiva: 3,7 mg/l, CEA: 1,8 mg/ml (0-3 para97%), Albumina:
3,8 g/dl Globulina: 2,6 g/dl. Endoscopia digestiva: gastrite
enantematica do antro, urease positiva. Ultra-sonografia
abdominal: ascite, esteatose hepatica, hepatomegalia,
colecistopatiacal cul osa, dilatagdo de veiasintra-hepéticas, rins
hiperecdicos. Andlise de liquido ascitico: negativa para
malignidade. Ecocardiograma: miocardiopatia dilatada,
pericardio espessado sem derrame, fragdo de ejecdo 0,45.
Considerou-se acaquexiasecundériaaalimentagéo inadequada,
insuficiéncia cardiaca e IRC. Foi identificada também
hipofosfatemia como causa da dispnéia e fraqueza pés
hemodidlise; o hiperparatiroidismo secundério foi descartado
pel o baixo paratorménio (PTH=17Ul).

O tratamento com Calcitriol nadose de 0,50 pg VO/diaresultou
em hipercal cemia, sem melhoradafosfatemia. Como apresentado
no Gréfico 1, a infusdo 1V intradialitica de fosfato acido de
potéssio 10 mEq (0,16 mEg/kg) elevou o fésforo pré-didlitico de
0,9 a 1,8 mg/dl, com melhora sintomatica. A adi¢do de uma
formulagdo comercia contendo 16 g de fosfato de sodio
monobasico e 6 g de fosfato de sodio dibasico*! a5 litros de
concentrado de bicarbonato de sodio a 8,4%, gerando uma
solugdo com 128 mEg/L desodio e 25,9 mEg/L de bicarbonato,
elevou o fosforo de 1,3 mg/dl pré-didlise para 2,9 mg/dl pés,
com o paciente assintomatico no periodo intra e pos-dialitico
imediato.

Discusséo

A concentracdo fisiol 0gicade fosforo sérico em adultosnormais
variade2,5a4,5mg/dl. Dofésforo corporal, 80 a85% encontram
seno esquel eto, sendo o restante distribuido naformadefésforo
organico. No fluido extracel ular se apresenta principalmente na
formainorganica®”.

Setentaeseis por cento apresentam algum grau de desnutricéo,
sendo uma das principais causas a anorexia '>**

A hipofosfatemia do paciente apresentado tem como causa
evidenteabaixaingestdo pelal RC associadaacaguexiacardiaca,
descartando-se o hiperparatiroismo secundario, pelos baixos
nivlezi sde PTH perante os normais em hemodidlise (150-300pg/
mil)™.

A caquexia cardiaca € diagnosticada em pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva com duracdo de pelo menos
seismeses, com perdade peso maior que 7,5% do peso corporal
habitual, podendo ocorrer em 16% dos pacientesambulatoriais
e 50% dos hospitalizados *°.

A hipofosfatemia grave altera a composicdo e funcéo das
membranas celulares, causando deplecdo de compostos
fosforiladosintracel ulares, como 0 ATPe 2,3 difosfoglicerato”,
resultando na disfuncdo de mdltiplos sistemas, com
irritabilidade, convulsdo, coma, fragueza muscular, paralisia
generalizada, rabdomidlise, disfuncdo do musculo cardiaco,
alteracbes hematol dgicas, reabsorcdo Gssea, osteomalacia e
hipoglicemia. A solugéo de didlise padr&o € isenta de fosforo,
pois a maioria dos pacientes € hiperfosfatémica. O paciente
relatado apresentava sintomas de hipofosfatemia (dispnéia e
fraqueza muscular intensa) agravados apés as sessoes de
hemodidlise, atingindo concentracéo de fosforo sérico igual a
0,9 g/dl, associada a exacerbago de manifestagdes clinicas.
Ha varias opcdes de suplementacéo de fésforo. Em geral, a
doseinicial éescolhidaarbitrariamente paracorrigir o nivel sérico
e paraacessacdo dos sintomas. Paraa hipofosfatemiamoderada,
a suplementac@o com solugdo oral é considerada suficiente,
comodoseinicia de 30 a60 mg/kg/diadivididaem 3a4tomadas,
mas pode resultar em malabsorgéo ediarréia. Em pacientescom
hipofosfatemiasevera, é recomendado o tratamento com fosfo
por via intravenosa na dose de 20 a 30 mg/kg/dia =
considerando-se o risco de hipercalemia. E possivel também
usar o dialisato enriguecido em pacientes recebendo terapiade
hemodi&lise de manutencéo .

No presente caso, com o diagnostico de hipofosfatemia severa,
foi aplicadaainfusio de solucdo intravenosabem como aadi¢do
defosforo ao dialisato, com resultados satisfatorios no periodo
pos-hemodialitico imediato paraas duas opc¢des (Grafico 1).

F sl diaimmes Fonlwis sorics
gl -
"'| Foafsis siica k. "
-[rﬂ-uuu-:u
3+ -
lFNaziwic néres pér.
| kil

Gréficol. Variagdo dosniveisséricosdefosfato
apos infusdo intravenosa ou adi¢cdo de fosfato
ao concentrado de bicarbonato de sddio do
dialisato
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