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Introdução: A hipofosfatemia é definida como fósforo plasmático menor que 2,5 mg/dl podendo ser severa
se inferior a 1,0 mg/dl. Ocorre em 2 a 5% de pacientes hospitalizados, sendo descrita em pacientes com
insuficiência renal crônica (IRC) submetidos a tratamento dialítico intenso. O quadro clínico decorre da
diminuição de 2,3-difosfoglicerato e de outros compostos energéticos do metabolismo celular (ATP), podendo
resultar em diminuição da contratilidade diafragmática, rabdomiólise, disfunção hematológica, miocárdica e
da parte central do sistema nervoso. Metodologia: Este trabalho é um estudo retrospectivo realizado por meio
de pesquisa do prontuário do paciente em programa regular de hemodiálise na Santa Casa de Misericórdia de
Marília, no período de janeiro de 2003 a março de 2004, analisando-se os exames clínicos e laboratoriais
apresentados pelo paciente, bem como o resultado das intervenções de suplementação efetuadas. Discussão:
Num estudo retrospectivo de três anos em 149 pacientes sob hemodiálise com bicarbonato, baixos níveis de
fosfato foram encontrados em 11 (7,3%), sendo a maioria dos casos atribuída à baixa ingesta. Pacientes com
IRC em hemodiálise sofrem freqüentemente anormalidades nutricionais; a hipofosfatemia do paciente
apresentado tem como causa a baixa ingestão pela IRC associada à caquexia cardíaca, sendo agravada com
a hemodiálise. Há várias opções de suplementação de fósforo: suplementação com solução oral, solução
fósforo por via intravenosa, e dialisato enriquecido em pacientes recebendo terapia de hemodiálise.  No
presente caso, tanto o tratamento com solução intravenosa como a adição de fósforo ao dialisato mostraram
resultados satisfatórios.

RELATO DE CASO

Introdução
A hipofosfatemia é definida como fósforo plasmático menor

que 2,5 mg/dl 1,2, podendo ser severa se inferior a 1,0 mg/dl 3.
Suas principais causas são: redistribuição interna, diminuição
da absorção intestinal e aumento da excreção urinária2. Na
redistribuição figuram a secreção de insulina na realimentação,
a  alcalose  respiratória  aguda  e  a  síndrome  de  fome óssea,

enquanto que na disabsorção intestinal, a dieta inadequada, o
uso dos antiácidos de alumínio e/ou magnésio, as
diarréiascrônicas. Na hiper-excreção urinária, figuram o
hiperparatireoidismo, a deficiência de vitamina D, a síndrome
de Fanconi, a diurese osmótica ou proximal e a expansão
volumétrica aguda 

4.
A hipofosfatemia ocorre em 2 a 5% de pacientes hospitalizados

Introduction – Hypophosphatemia is defined as a phosphate level below mg/dL and occurs in 2 to 5% of
hospitalized patients. It is considered severe if under 1.0 mg/dL. Symptoms are due to the decrease in levels
of 2,3-diphosphoglycerate and other cell metabolism energetic compounds. It can result in reduced diaphragm
contractility, rhabdomyolysis, and other hematological, myocardial, and neurological disturbances. In addition,
it has been reported during intensive therapy in hemodialysis (HD) patients. Methods- We analyzed the
records of a hypophosphatemic chronic renal failure patient in routine HD treatment program with overt
cachexia and 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 a retrospective 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 in improving post-HD muscular weakness.
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e em 29% de pacientes em UTI, com mortalidade de 20 a 30% 5.

É descrita em pacientes com insuficiência renal crônica (IRC)
submetidos a tratamento dialítico intenso, em pacientes
desnutridos sob nutrição parenteral com baixo aporte de fósforo,
demandando a reposição de fósforo oral e intravenosa ou no
dialisato. 1

O quadro clínico decorre da diminuição de 2,3-difosfoglicerato
e de compostos energéticos do metabolismo celular (ATP). A
hipofosfatemia crônica pode resultar em diminuição da
contratilidade diafragmática, rabdomiólise, disfunção
hematológica, miocárdica e do sistema nervoso central 3, 4,5.

Relato de Caso
Paciente de 52 anos, masculino, negro, com IRC renal
provavelmente por nefroesclerose hipertensiva, com anorexia e
emagrecimento progressivo de aproximadamente 15 kg nos
últimos oito meses e em programa de três sessões semanais de
hemodiálise há seis meses, começou a apresentar episódios de
fraqueza intensa e dispnéia durante e após a realização das
sessões.
Fazia uso regular de nifedipina 40 mg/dia, captopril 50 mg/dia e
eritropoetina recombinante 8000 UI semanais. Dos antecedentes
havia etilismo em abstinência. Ao exame físico, apresentava-se
em mau estado geral, emagrecido (IMC = 19 kg/m2), descorado
+/4, PA=120x80 mmHg, FC=72/min, estase jugular a 45o,
hepatomegalia dolorosa de 6 cm da margem e ascite moderada.
Dados laboratoriais: PSA: 0,45. Hemossedimentação: 7 mm/hora;
Prot.C reativa: 3,7 mg/l, CEA: 1,8 mg/ml (0-3 para 97%), Albumina:
3,8 g/dl Globulina: 2,6 g/dl. Endoscopia digestiva: gastrite
enantemática do antro, urease positiva. Ultra-sonografia
abdominal: ascite, esteatose hepática, hepatomegalia,
colecistopatia calculosa, dilatação de veias intra-hepáticas, rins
hiperecóicos. Análise de líquido ascítico: negativa para
malignidade. Ecocardiograma: miocardiopatia dilatada,
pericárdio espessado sem derrame, fração de ejeção 0,45.
Considerou-se a caquexia secundária à alimentação inadequada,
insuficiência cardíaca e IRC. Foi identificada também
hipofosfatemia como causa da dispnéia e fraqueza pós
hemodiálise; o hiperparatiroidismo secundário foi descartado
pelo baixo paratormônio (PTH=17UI).
O tratamento com Calcitriol na dose de 0,50 µg VO/dia resultou
em hipercalcemia, sem melhora da fosfatemia.  Como apresentado
no Gráfico 1, a infusão IV intradialítica de fosfato ácido de
potássio 10 mEq (0,16 mEq/kg) elevou o fósforo pré-diálitico de
0,9 a 1,8 mg/dl, com melhora sintomática. A adição de uma
formulação comercial contendo 16 g de fosfato de sódio
monobásico e 6 g de fosfato de sódio dibásico*1 a 5 litros de
concentrado de bicarbonato de sódio a 8,4%, gerando uma
solução com 128 mEq/L de sódio e 25,9 mEq/L de bicarbonato,
elevou o fósforo de 1,3 mg/dl pré-diálise para 2,9 mg/dl pós,
com o paciente assintomático no período intra e pós-dialítico
imediato.

Discussão
A concentração fisiológica de fósforo sérico em adultos normais
varia de 2,5 a 4,5 mg/dl. Do fósforo corporal, 80 a 85% encontram
se no esqueleto, sendo o restante distribuído na forma de fósforo
orgânico. No fluido extracelular se apresenta principalmente na
forma inorgânica 2, 4.
Setenta e seis  por cento apresentam algum grau de desnutrição,
sendo uma das principais causas a anorexia 10,11

A hipofosfatemia do paciente apresentado tem como causa
evidente a baixa ingestão pela IRC associada à caquexia cardíaca,
descartando-se o hiperparatiroismo secundário, pelos baixos
níveis de PTH perante os normais em hemodiálise (150-300pg/
ml)12.
A caquexia cardíaca é diagnosticada em pacientes com
insuficiência cardíaca congestiva com duração de pelo menos
seis meses, com perda de peso maior que 7,5% do peso corporal
habitual, podendo ocorrer em 16% dos pacientes ambulatoriais
e 50% dos hospitalizados 13.
A hipofosfatemia grave altera a composição e função das
membranas celulares, causando depleção de compostos
fosforilados intracelulares, como o ATP e 2,3 difosfoglicerato 

4,
resultando na disfunção de múltiplos sistemas, com
irritabilidade, convulsão, coma, fraqueza muscular, paralisia
generalizada, rabdomiólise, disfunção do músculo cardíaco,
alterações hematológicas, reabsorção óssea, osteomalácia e
hipoglicemia. A solução de diálise padrão é isenta de fósforo,
pois a maioria dos pacientes é hiperfosfatêmica. O paciente
relatado apresentava sintomas de hipofosfatemia (dispnéia e
fraqueza muscular intensa) agravados após as sessões de
hemodiálise, atingindo concentração de fósforo sérico igual a
0,9 g/dl, associada à exacerbação de manifestações clínicas.
Há várias opções de suplementação de fósforo. Em geral, a
dose inicial é escolhida arbitrariamente para corrigir o nível sérico
e para a cessação dos sintomas. Para a hipofosfatemia moderada,
a suplementação com solução oral é considerada suficiente,
como dose inicial de 30 a 60 mg/kg/dia dividida em 3 a 4 tomadas,
mas pode resultar em malabsorção e diarréia. Em pacientes com
hipofosfatemia severa, é recomendado o tratamento com fósforo
por via intravenosa na dose de 20 a 30 mg/kg/dia 3,

considerando-se o risco de hipercalemia. É possível também
usar o dialisato enriquecido em pacientes recebendo terapia de
hemodiálise de manutenção 

14.
No presente caso, com o diagnóstico de hipofosfatemia severa,
foi aplicada a infusão de solução intravenosa bem como a adição
de fósforo ao dialisato, com resultados satisfatórios no período
pós-hemodialítico imediato para as duas opções (Gráfico 1).

Gráfico 1.    Variação dos níveis séricos de fosfato
após infusão intravenosa ou adição de fosfato
ao concentrado de bicarbonato de sódio do
dialisato
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