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Mesmo com todos os avanços das últimas décadas, os pacientes renais crônicos 

em diálise apresentam taxa de mortalidade extremamente elevada. O risco de morte 

cardiovascular desses indivíduos é 10 a 30 vezes mais alto do que na população em 

geral.  

Um problema sério, e que contribui fortemente para a mortalidade dos 

indivíduos em diálise, é a desnutrição. As causas para a condição são múltiplas. E podem 

ser resumidas em: 1) aumento do catabolismo, 2) alteração do metabolismo e 3) 

redução da ingestão alimentar. A perda de nutrientes durante o procedimento, a 

acidose metabólica e a inflamação crônica são as principais razões para o alto 

catabolismo. A inflamação tem sido foco de muitos estudos, e está relacionada a várias 

condições mórbidas na população de pacientes renais crônicos. Por esse motivo, 

estudos atuais vêm buscando investigar nutrientes que possam melhorar o estado 

inflamatório dos pacientes. A alteração no metabolismo de carboidratos, como a 

resistência periférica à insulina e a intolerância à glicose, é um achado comum, mesmo 

naqueles indivíduos não-diabéticos.  

Também, os depósitos de fosfato de cálcio nos vasos sanguíneos são 

contribuintes poderosos para complicações e morte cardiovascular dos pacientes 

renais crônicos. O fósforo é acumulado no sangue devido à perda da capacidade de 

excreção renal e à pouca eficiência da diálise na retirada do mineral. Uma tentativa de 

equilibrar o problema, além da restrição alimentar, é o uso de quelantes de fósforo. 

Atualmente, o quelante mais utilizado é o carbonato de cálcio. Mesmo sem intenção, 

grande parte do cálcio presente no quelante é absorvida diariamente pelo paciente. A 

elevação dos níveis sanguíneos do mineral, juntamente com o fósforo sérico alto, 

promove a precipitação do fosfato de cálcio. O sal é insolúvel e pesado, e se deposita 

nos tecidos moles, como artérias e veias. Atualmente, o produto cálcio x fósforo 

elevado é um dos maiores riscos cardiovasculares para os pacientes em diálise.  



 

 

 

 

                                         

Uma estranha correlação entre o índice de massa corporal (IMC) e a mortalidade 

tem sido observada em estudos epidemiológicos na população em diálise. Quanto mais 

alto é o IMC, melhor é a sobrevida dos pacientes. Aparentemente, o risco de morte 

continua a diminuir quando o IMC alcança categorias mais altas (>40 kg/m²). O 

paradoxo ocorre, também, com o colesterol total e a pressão arterial. Pacientes em 

diálise com níveis mais baixos de colesterol sérico ou de pressão arterial apresentam 

maior risco de morte cardiovascular e de todas as outras causas. O fenômeno é 

chamado de epidemiologia reversa. Aparentemente, para pacientes em diálise, a massa 

gordurosa é mais protetora da mortalidade do que a muscular. A razão para esse 

fenômeno não está, ainda, bem explicada.  

O alcance e a manutenção do estado nutricional adequado de indivíduos em 

diálise é um grande desafio. A primeira estratégia, frente ao risco nutricional, é o 

encorajamento para a seleção de fontes alimentares que façam parte do hábito e da 

preferência do paciente. Entretanto, em algumas situações, é improvável que o 

indivíduo seja capaz de alcançar suas necessidades nutricionais somente através da 

alimentação. Nesse caso, o próximo passo recomendado são os suplementos 

nutricionais orais. Esses podem fornecer importantes nutrientes adicionais. Embora os 

suplementos orais sejam bastante utilizados na rotina, só recentemente apareceram 

resultados científicos evidenciando a efetividade deles no tratamento da desnutrição, 

no aumento dos níveis de albumina sérica e de outros marcadores nutricionais, e na 

melhora do risco de hospitalizações, da qualidade de vida e da taxa de mortalidade dos 

pacientes em diálise.  
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