PORTARIA N2 225, DE 10 DE MAIO DE 2010
O Secretario de Atencéo a Saude, no uso de suas atribuicoes,

Considerando a necessidade de se estabelecer pardmetros sobre a hiperfosfatemia na
insuficiéncia renal cronica no Brasil e de diretrizes nacionais para diagnéstico, tratamento e
acompanhamento dos individuos com esta doenga;

Considerando que os Protocolos Clinicos e Diretrizes Terapéuticas (PCDT) séo resultado de
consenso técnico-cientifico e sdo formulados dentro de rigorosos parametros de qualidade, precisao de
indicacao e posologia;

Considerando a Consulta Publica SAS/MS N2 16, de 23 de dezembro de 2009;

Considerando a Portaria SAS/MS N® 375, de 10 de novembro de 2009, que aprova o roteiro a ser
utilizado na elaboracao de PCDT, no ambito da Secretaria de Atencao a Saude - SAS; e

Considerando a avaliagdo da Secretaria de Atengdo a Saude - Departamento de Atencgao
Especializada, resolve:

Art. 12 Aprovar, na forma do Anexo desta Portaria, 0 PROTOCOLO CLINICO E DIRETRIZES
TERAPEUTICAS - HIPERFOSFATEMIA NA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

§ 1° O Protocolo objeto deste Artigo, que contém o conceito geral da hiperfosfatemia na
insuficiéncia renal crénica, critérios de diagnostico, critérios de inclusdo e de exclusao, tratamento e
mecanismos de regulacdo, controle e avaliacdo, € de carater nacional e deve ser utilizado pelas
Secretarias de Saude dos Estados e dos Municipios na regulagéo do acesso assistencial, autorizagao,
registro e ressarcimento dos procedimentos correspondentes.

§ 2° E obrigatéria a observancia desse Protocolo para fins de dispensacdo de medicamento nele
previsto.

§ 3¢ E obrigatéria a cientificacdo do paciente, ou de seu responsavel legal, dos potenciais riscos e
efeitos colaterais relacionados ao uso de medicamento preconizado para o tratamento da
hiperfosfatemia na insuficiéncia renal crénica, o que devera ser formalizado por meio da assinatura do
respectivo Termo de Esclarecimento e Responsabilidade, conforme o modelo integrante do Protocolo.

§ 4° Os gestores estaduais e municipais do SUS, conforme a sua competéncia e pactuacoes,
deverdo estruturar a rede assistencial, definir os servigos referenciais e estabelecer os fluxos para o
atendimento dos individuos com a doenga em todas as etapas descritas no Anexo desta Portaria.

Art. 2° Esta Portaria entra em vigor na data de sua publicagéo.

Art. 3° Fica revogada a Portaria SAS/MS N¢ 845, de 31 de outubro de 2002, publicada no Diario
Oficial da Unido N°® 213, de 04 de novembro de 2002, Secéo 1, pag. 78.

ALBERTO BELTRAME



ANEXO
PROTOCOLO CLINICO E DIRETRIZES TERAPEUTICAS
Hiperfosfatemia na insuficiéncia renal crénica
1. METODOLOGIA DE BUSCA DA LITERATURA

Considerou-se para a estratégia de busca que o tratamento padrao da hiperfosfatemia é o uso de
quelantes a base de célcio e que ja encontra-se bem estabelecida a eficacia idéntica das alternativas
terapéuticas carbonato de calcio e sevelamer quanto a capacidade de reduzir niveis de fosforo(1).
Considerou-se ainda que a questdo em aberto na literatura € a potencial reducdo da mortalidade
associada a menor incidéncia de calcificacdes ectdpicas com o uso do sevelamer, a estratégia
sistematica de busca restringiu-se a estudos que avaliaram mortalidade como desfecho: "sevelamer
AND mortality". Através desta estratégia, pesquisando-se no Pubmed(R) em 01 de dezembro de 2009,
foram encontradas 11 publicagdes classificadas como ensaios clinicos randomizados. Considerando-se,
também, a necessidade de avaliar o medicamento lantanio, medicamento novo com potencial de
inclusdo no protocolo, estratégia de busca semelhante foi realizada: "lanthanum AND mortality". Esta
estratégia resultou em duas publicacbes classificadas como ensaio clinico randomizado. Uma
atualizacdo ampla, porém nao sistematica da literatura foi realizada para os demais aspectos do
protocolo.

2. INTRODUGCAO

A concentracao plasmatica de fosfato, que geralmente permanece normal nos estagios iniciais da
insuficiéncia renal crénica (IRC), aumenta progressivamente nos estagios mais avancados da doenca.
Na fase inicial, ha adaptacao renal caracterizada por diminuicdo na reabsorcao renal tubular de fésforo,
causando assim aumento na fosfaturia nos néfrons remanescentes. Esse processo € basicamente
mantido por aumento nos niveis de horménio da paratire6ide (PTH). A medida que a taxa de filtragcao
glomerular cai abaixo de aproximadamente 25ml/minuto, esse mecanismo compensatorio ndo € mais
suficiente para manter os niveis de fosfato dentro da normalidade, surgindo entao a hiperfosfatemia.(1-
4)

Tabela I. Classificacao da insuficiéncia renal
cronica de acordo com a depuragao da
creatinina enddgina (DCE).1

Estagio CDE

1 > 90

2 60-89

3 30-59

4 15-29

5 <15
5D <15 em didlise

Dentre as consequéncias da hiperfosfatemia citam-se hiperparatireoidismo secundario,
calcificagbes metastaticas, osteite fibrosa cistica e a sua propria contribuicdo para a progressao da
insuficiéncia renal. A retencdo de fosfato é a causa do hiperparatireoidismo secundario da IRC. Este,
quando nao tratado, pode levar a uma morbidade significativa devido a dor, osteopenia, aumento do
risco de fraturas e anemia. Postula-se ainda sua contribuicdo para hipertensdo, doenga vascular
aterosclerética, prurido e disfungao sexual.(3,5)

A hiperfosfatemia também promove, junto com o calcio, a deposicdo de cristais de fosfato de
calcio em tecidos moles, particularmente nas paredes de vasos e em regides periarticulares. A
ocorréncia dessas calcificacdes extra-articulares é favorecida pela idade, hiperparatireoidismo
secundario e ingestdo excessiva de calcio, fosfato e vitamina D. Evidéncia epidemiol6gica demonstra



associacdo entre o produto calcio-fésforo elevado, niveis elevados de fésforo e aumento de
mortalidade.(1,3,5) Essas associacoes tém sido consideradas secundarias a calcificacao das artérias
corondrias com consequente doencga cardiaca isquémica, infarto miocardico e parada cardiaca. Além
disso, o produto calcio-fésforo elevado pode causar alteragbes na microcirculacdo cardiaca,
predispondo os pacientes a arritmias e morte subita. Esses aspectos assumem relevancia maior
quando se observa que a parada cardiaca por causa desconhecida, infarto agudo do miocardio e todas
as outras mortes por causas cardiacas, representam aproximadamente a metade de todas as causas
de ébito em pacientes que estdo em didlise crénica.(1)

Atualmente esta bem estabelecido na literatura que o controle da hiperfosfatemia através de dieta
e medidas farmacoldgicas, juntamente com a administragao de analogos da vitamina D, podem prevenir
ou minimizar o hiperparatireoidismo secundario.(6,7)

Os estudos que utilizaram o lantanio no tratamento da hiperfosfatemia na insuficiéncia renal
crbnica mostraram seguranga e eficacia semelhante ao sevelamer.(8,9) Entretanto, em virtude do
elevado custo do lantanio, o mesmo nao foi incorporado neste protocolo.

3. CLASSIEICAQAO ESTATISTICA INTERNACIONAL DE DOENCAS E PROBLEMAS
RELACIONADOS A SAUDE CID 10

-N18.0 Doenca renal em estagio final
-E83.3 Disturbios do metabolismo do fésforo
4. DIAGNOSTICO

O diagnéstico da hiperfosfatemia é laboratorial, sendo que o ponto de corte utilizado para
dosagem sérica do fésforo é 4,5mg/dl.

5. CRITERIOS DE INCLUSAO

CRITERIOS DE INCLUSAO PARA O USO DE QUELANTES A BASE DE CALCIO
(CARBONATO)

-apresentar IRC em fase nao dialitica com niveis de fésforo acima de 4,5mg/dl; ou

-apresentar IRC em fase dialitica com niveis de fésforo acima de 5,5mg/dl que ndo apresentem
calcio sérico acima do normal, corrigido para albumina sérica.

Em ambos os casos o paciente devera estar utilizando dieta pobre em fésforo.
CRITERIOS DE INCLUSAO PARA O USO DE SEVELAMER

Seréo incluidos no protocolo para o uso do sevelamer os pacientes que apresentarem todos os
critérios abaixo:

-insuficiéncia renal crénica em programa regular de didlise ha, pelo menos, 3 meses;

-maior que 18 anos de idade;

-fésforo sérico persistentemente igual ou superior a 5,5mg/dl, com calcio sérico aumentado (apos
corrigido para albumina sérica) ou PTH abaixo de 150 pg/mL, em pelo menos trés determinacdes a
intervalos mensais;

- uso prévio de quelantes a base de célcio e apresentacdo, durante o seu uso, de niveis séricos

de célcio acima do normal (para os valores de referéncia do laboratério) ou PTH abaixo de 150pg/mL,
em pelo menos 3 determinagdes mensais ou contra-indicagdo para o uso destes quelantes;



-uso de liquido de didlise contendo menor conteudo de calcio, isto é, 2,5 mEq/L;

-estar em acompanhamento com nutricionista, aderente a dieta pobre em fésforo;

6. CRITERIOS DE EXCLUSAO

Hipersensibilidade ou qualquer uma das contra-indicacées aos medicamentos do protocolo.
7. TRATAMENTO

O objetivo do tratamento é reduzir os niveis séricos de fésforo para valores normais em pacientes
com IRC 3-5 e 5,5mg/dl ou menor em pacientes com IRC 5D.(1,3) A redugdo da absorgao
gastrointestinal de fosforo é crucial para a prevencao da hiperfosfatemia e, consequentemente, do
hiperparatireoidismo em pacientes com redugéo funcional de néfrons.

7.1 TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO
DIETA

Uma vez que o fosforo é proveniente da dieta, principalmente das proteinas, os pacientes com
IRC avancada, em fase nao dialitica, deverdo ser submetidos em programas de dieta com restricao
protéica. Porém, naqueles que estao na fase dialitica, a restricdo protéica deve ser evitada em fungéo
do desenvolvimento de desnutri¢cdo, ficando limitada ao controle dos excessos na ingestao de leite e
derivados. No entanto, mesmo com dieta e tratamento dialitico, a maioria dos pacientes permanece
com balango de fésforo positivo e necessita fazer uso de quelantes do fésforo.(3)

Os pacientes com doencga renal crbnica em estagio avancado sdo colocados em dietas com
restricdo de fosforo, nas quais a ingestdo diaria oscila entre 540mg e 1.000mg. Entretanto esses
pacientes devem ingerir no minimo 1g de proteina por quilograma de peso, tornando-se dificil conseguir
restringir a ingestdo de fésforo para menos de 1.000mg por dia. Considerando-se que
aproximadamente 60% a 70% séo absorvidos, em torno de 4.000 a 5.000mg de fésforo entram no fluido
extracelular semanalmente. A maioria dos pacientes hemodialisam 3 vezes por semana, e
aproximadamente 800mg de fésforo sédo removidos por sessdo. Com isso, a maioria dos pacientes bem
nutridos apresenta um balango de fésforo positivo. Dieta com restricdo de fosforo, além de ser de dificil
execugao, na grande maioria dos casos, ndo € suficiente para manter a fosfatemia em niveis
desejaveis, ou seja, abaixo de 5,5mg/dl. Portanto, mais de 95% dos pacientes com IRC em fase
avancada necessitam fazer uso de quelantes de fosforo junto com a dieta.(3)

Os pacientes devem ser orientados em relacdo ao consumo excessivo de alimentos ricos em
fosfatos, especialmente leite e derivados. O fosforo dietético deve ser restringido a 800 - 1.000mg ao
dia, ajustado para as necessidades proteicas, quando o fésforo sérico esta elevado: acima de 4,5mg/dl
para pacientes com IRC estagios 3 e 4 e acima de 5,5mg/d| para pacientes estagio 5D.(1,2)

DIALISE

Para pacientes em programa de terapia renal substitutiva, a concentracao de célcio do dialisato é
de grande importancia na prevencao da hipercalcemia. Quando se utilizam concentragdes de 3,5mEq/l,
a cada sessdo de 4 horas de hemodialise, um balango positivo de 900mg de célcio pode ocorrer,
comparado com balangco neutro de calcio quando as concentragdes de calcio do dialisato sao de
2,5mEq/l. Desta forma, até 2.700mg de calcio podem ser poupados semanalmente ajustando-se o
banho da dialise.(3)

7.2 TRATAMENTO FARMACOLOGICO
Os medicamentos que contém calcio, como o carbonato de célcio, sdo atualmente os de primeira

escolha. Eles quelam o fésforo na luz intestinal, diminuindo sua absorgao no tubo digestivo. O principal
problema associado a esses medicamentos a base de calcio é que eles frequentemente resultam em



episédios transitérios de hipercalcemia, exigindo que se reduza a dose de analogos da vitamina D e que
se ajuste a concentragdo de calcio na solucao de didlise.(6,10-12)

O cloridrato de sevelamer é um polimero quelante de fésforo que ndo contém célcio nem aluminio
e vem sendo proposto como uma alternativa para o controle da hiperfosfatemia em pacientes com IRC
em estagios avancados. Os estudos clinicos com esse medicamento foram restritos a pacientes em
programa de hemodidlise. Estudos de fase Il abertos, de titulagdo de dose e ndo comparados com
pacientes em hemodialise, demostraram que o sevelamer € bem tolerado nessa populagédo e reduz os
niveis séricos de fésforo bem como o produto calcio-fésforo.(13-15)

Chertow e colaboradores(16) realizaram estudo de fase |l randomizado duplo-cego e controlado
contra placebo em 36 pacientes (12 no grupo placebo e 24 no ativo) com seguimento de 8 semanas,
tendo observado bioequivaléncia entre o sevelamer e quelantes a base de célcio na redugao dos niveis
de fésforo.

Bleyer e colaboradores,(17) em estudo de fase lll randomizado cruzado e aberto, compararam o
sevelamer com o acetato de calcio em 84 pacientes em hemodialise com fésforo sérico maior do que
6mg/dl. Apés um periodo de washout de 2 semanas, os pacientes foram randomizados para receber
sevelamer ou acetato de célcio por 8 semanas seguidas por 2 semanas de novo washout e apds, mais
8 semanas com a troca de medicamentos. As doses foram ajustadas para se obter a maxima redugao
nos niveis de fésforo. Tanto o sevelamer quanto o acetato de calcio reduziram os niveis de fésforo em
aproximadamente 2mg/dl (P<0,0001). Durante o tratamento com sevelamer, 5% dos pacientes
apresentaram pelo menos um episodio de calcemia superior a 11mg/dl, enquanto no grupo dos que
receberam acetato de calcio, 22% o fizeram (P<0,05). Os niveis de PTH diminuiram nos dois grupos, no
entanto, mais acentuadamente no grupo tratado com acetato de calcio. O produto calcio-fosforo
diminuiu nos dois grupos, sem diferenca estatistica entre eles (P= 0,66). Quanto aos efeitos adversos,
nao houve diferenga entre os dois grupos. Devido ao fato de o sevelamer diminuir os niveis de fosforo e
nao aumentar os de calcio, ha a hipétese de que o uso desse medicamento possa evitar ou retardar
calcificagbes extra-esqueléticas, principalmente em vasos. Esta bem estabelecido que individuos idosos
com IRC e em hemodidlise apresentam alta prevaléncia de doencacardiovascular.

Goodman e colaboradores,(18) em estudo transversal, estudaram a presenca de calcificacoes
coronarianas, através de tomografia computadorizada com emissdao de elétrons, em 39 pacientes
jovens (entre 7 e 30 anos, com média de 1917 anos) com IRC e em dialise quando comparados com 60
individuos sadios da mesma faixa etaria. Enquanto apenas 3 dos 60 controles apresentavam
calcificagbes coronarianas, 14 entre os 16 individuos entre 20 e 30 anos do grupo em dialise exibiam
essa condicdo. Dentre o grupo dos pacientes em dialise, os que apresentavam calcificagbes, além de
serem mais velhos (P<0,001), também mostravam os valores médios de fosforo, produto calcio-fosforo
e ingestdo de caélcio,sob a forma de quelantes de fosforo, superiores aos dos pacientes sem
calcificages.

Chertow e colaboradores(19) publicaram um estudo multicéntrico randomizado comparando o
sevelamer com quelantes a base de calcio em pacientes em hemodialise. Duzentos pacientes que,
apds um periodo de washout de 2 semanas, isto €, suspensdo de todos quelantes, apresentavam
fésforo sérico igual ou superior a 5,5mg/dl foram randomizados para receber sevelamer ou quelante a
base de calcio (acetato ou carbonato de calcio) e seguidos durante 52 semanas. Nesse periodo foram
submetidos a tomografia computadorizada com emissao de elétrons para avaliar a presenga e o grau
de calcificagao adrtica e coronariana antes de iniciar o tratamento, em 26 e 52 semanas. A andlise dos
exames foi realizada por um unico aferidor, o qual ndo tinha conhecimento dos grupos. Os resultados
mostraram que os pacientes do grupo que usou sevelamer ndo apresentaram progressao nas
calcificagcdes enquanto os que usaram quelantes a base de célcio o fizeram de forma significativa.(19)

Assim como no estudo de Bleyer,(17) ocorreu redugéo nos valores do produto célcio- fésforo, sem
diferenca estatisticamente significativa entre os dois grupos (P=0,12).

Pela existéncia de dados na literatura relacionando a presenca de calcificagdes vasculares com
aumento no risco de eventos cardiovasculares e mortalidade,(20-23) postulou-se que a utilizagdo de
quelantes livres de célcio, como o sevelamer, por apresentar menor incidéncia de hipercalcemia,



apresentaria menor incidéncia de calcificacoes ectdpicas vasculares e, consequentemente, poderia
diminuir a mortalidade destes pacientes.

O primeiro estudo encontrado desenhado primariamente para avaliar mortalidade foi o de Suki e
colaboradores.(24,25) Este foi um ensaio clinico aberto, multicéntrico, que objetivou avaliar mortalidade
total e por causa especifica (cardiovascular, infeccdo ou outras) em 2103 pacientes em terapia
hemodialitica. Entre os 1068 pacientes que finalizaram o estudo, ndo foi observada diferenga em
mortalidade. Este estudo sugeriu que no subgrupo de pacientes acima de 65 anos pudesse haver
beneficio do sevelamer. Entretanto, deve-se ter cautela com andlise de subgrupo de um estudo aberto e
com grande perda de seguimento.

Outro estudo publicado no mesmo ano foi o de Block e colaboradores(26), no qual mortalidade
era um desfecho secundario num estudo desenhado para avaliar indice de calcificagdo coronariana:
127 pacientes foram seguidos por 44 meses apds randomizacao para sevelamer ou quelantes a base
de calcio. Neste estudo houve uma diferenca limitrofe (P = 0,05) sugerindo beneficio do usodesev el
amer.

Uma andlise secundaria definida a priori do ensaio clinico DCOR (Dialysis Clinical Outcomes
Revisited), utilizou como fonte de informacdes registros do sistema de salde americano Medicare &
Medicaid, uma vez que ocorreram muitas perdas de seguimento pelo estudo clinico. Observou-se que
0s grupos (quelante com calcio ou sevelamer) eram semelhantes entre si exceto pela maior
percentagem de pacientes com evidéncia de doenca aterosclerética no grupo de quelantes a base de
célcio. Realizando-se ajustes para as caracteristicas basais dos pacientes, ndo se observaram
diferencas nas taxas de mortalidade total (17,7 versus 17,4 mortes/100 pacientes-ano; P = 0,9) ou
cardiovascular (9 versus 8,2 mortes/100 pacientes-ano; P = 0,4). Primeira hospitalizagéo,
hospitalizagbes por causa-especifica e eventos mérbidos também nao diferiram. Desta forma, o
beneficio tedrico de reducdo de mortalidade baseado em desfechos intermediarios de redugéo de indice
de calcificagao arterial com o uso de quelante livre de célcio ndao se confirmou.(3) O uso de sevelamer
deve ser considerado, portanto, uma alternativa com eficacia semelhante aos quelantes a base de
calcio.

Nos pacientes em que os niveis de fosforo permanecerem elevados apesar de doses altas de
guelantes a base de célcio, a fim de se evitar hipercalcemia, pode-se utilizar hidroxido de aluminio por
um periodo limitado (2 a 4 semanas). Trata-se de um quelante mais potente do que aqueles a base de
célcio, porém seu uso tem sido evitado e, quando usado, deve ser limitado devido aos efeitos téxicos no
sistema nervoso central, ossos e tecido hematopoiético. Nos pacientes que persistirem com niveis
elevados de célcio e fésforo, podese considerar a suspensdo ou ajustes na dose de analogos da
vitamina D (quando em uso) ou reducdo dos niveis de calcio no dialisato (concentragdo maxima de
célcio 2,5 -3,0mEg/l). O hidroxido de aluminio pode causar toxicidade neurolégica, esquelética e
hematolégica em pacientes em didlise e, portanto, é raramente usado atualmente, exceto por curtos
periodos de tempo.(3)

Apds considerarem-se essas variaveis, permanecendo 0 paciente hipercalcémico e
hiperfosfatémico, pode-se indicar cloridrato de sevelamer. Esse farmaco deve ter sua utilizagéo restrita
aos pacientes em hemodidlise, pois 0s estudos clinicos incluiram apenas esse grupo de pacientes.

7.3 FARMACOS

Carbonato de calcio: comprimido de 500mg

Cloridrato de Sevelamer: comprimido revestido de 800mg

7.4 ESQUEMAS DE ADMINISTRAGCAO

- Carbonato de calcio: utilizar 0,5 a 4g por via oral, preferencialmente dividida em trés vezes, junto
com cada refei¢do, ajustado de acordo com os niveis de fésforo e calcio;



-Cloridrato de Sevelamer: iniciar com 800mg junto com as trés principais refeicbes, devendo a
dose ser ajustada de acordo com os niveis de fosforo, visando redugéo para valores abaixo de5,5mg/dl.
E importante seu uso via oral junto com as refeicoes, duas ou trés vezes por dia. A dose pode ser
aumentada ou diminuida em um comprimido por refeicdo em intervalos de duas semanas. A dose
maxima recomendada é de 7200mg/dia. Deve-se sempre utilizar a menor dose possivel com base na
dosagem de fosforo sérico.

Recomendagdes para titulagdo da dose:

Fosforo A
. Dose de sevelamer
sérico
aumentar 1 comprimido por

>6 mg/dl refeicdo em intervalos de 2

semanas até dose maxima
3,5-6 mg/dl  |manter a dose vigente

diminuir 1 comprimido por

<3,5 mg/d| refeicao

7.5 TEMPO DE TRATAMENTO - CRITERIOS DE INTERRUPCAO

Considerando-se que a insuficiéncia renal crdnica € uma doenca sem reversao, a hiperfosfatemia
a ela associada também o costuma ser. Desta forma,o tratamento € por tempo indeterminado. Ajustes
de doses devem ser feitos periodicamente, sempre ajustandose aos niveis alvos de fésforo, de maneira
que raramente o tratamento quelante é interrompido. Redugdes de dose sdo descritos no item acima
(Esquema de Administragao).

O uso do sevelamer é contra-indicado em pacientes que desenvolvam hipofosfatemia ou
obstrucao intestinal.

7.6 BENEFICIOS ESPERADOS

-Reducao nos niveis séricos de fésforo para menos de 6mg/dl (para pacientes em didlise) e
4,5mg/dI (para pacientes em fase pré-dialitica);

-Diminuicao dos episddios de hipercalcemia;

-Reducao do produto célcio-fésforo;

- Controle do hiperparatireoidismo secundario;

- Controle da osteodistrofia renal.

8. MONITORIZACAO

Deve ser feita através dos niveis de fosforo sérico, célcio e bicarbonato, os quais devem ser
controlados periodicamente: a cada 12 meses para pacientes com IRC estagio 3, a cada 3 meses para
pacientes com IRC estagio 4, mensalmente para os pacientes em didlise e a cada 2 semanas durante
os ajustes de doses dos quelantes de fosforo, independente do estagio da IRC. Mudancgas de doses
devem ser feitas conforme item 7.4, esquema de administragéao.

9. REGULACAO/CONTROLE/AVALIACAO PELO GESTOR

Ha de se observar os critérios de inclusao e exclusdo de doentes neste Protocolo, a duracao e a

monitorizagdo do tratamento, bem como para a verificagdo periddica das doses de medicamento(s)
prescritas e dispensadas, da adequacao de uso e do acompanhamento pés-tratamento.



10. TERMO DE ESCLARECIMENTO E RESPONSABILIDADE

E obrigatéria a cientificacdo do paciente, ou de seu responsavel legal, dos potenciais riscos,
beneficios e efeitos colaterais relacionados ao uso do medicamento preconizado neste Protocolo, o que
devera ser formalizado por meio da assinatura de Termo de Esclarecimento e Responsabilidade.
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TERMO DE ESCLARECIMENTO E RESPONSABILIDADE

SEVELAMER

Eu, (nome do(a) paciente), declaro ter sido informado(a)
claramente sobre os beneficios, riscos, contra-indicagdes e principais efeitos adversos relacionados ao

uso do medicamento sevelamer, indicado para o tratamento da hiperfosfatemia na insuficiéncia renal
cronica.

Os termos médicos foram explicados e todas as minhas duvidas foram resolvidas pelo médico
(nome do médico que prescreve).

Assim declaro que:



Fui claramente informado(a) de que o medicamento que pas-so a receber pode trazer as
seguintes melhorias:

-Redugao nos niveis séricos de fosforo para menos de 6mg/dl (para pacientes em dialise) e
4,5mg/dl (para pacientes em fase pré-dialitica);

-Diminuicao dos episddios de hipercalcemia;
-Redugéo do produto célcio-fésforo;
-Controle do hiperparatireoidismo secundario e da osteodistrofia renal.

Fui também claramente informado a respeito das seguintes contra-indicagdes, potenciais efeitos
adversos e riscos:

-ndo se sabe ao certo os riscos do uso deste medicamento na gravidez, portanto, caso engravide,
devo avisar imediatamente ao meu médico;

- os efeitos adversos mais comuns incluem diarréia, vémitos, nauseas, gases, ma digestao, azia,
aumento ou diminuigdo da pressao arterial, tosse, dor de cabeca, infecgbes e dor.

- 0 risco de ocorréncia de efeitos adversos aumenta com a superdosagem.

Estou ciente de que este medicamento somente pode ser utilizado por mim, comprometendo-me a
devolvé-lo caso ndo queira ou nao possa utiliza-lo ou se o tratamento for interrompido. Sei também que
continuarei a ser assistido, inclusive em caso de eu desistir de usar o medicamento.

Autorizo o Ministério da Saude e as Secretarias de Saude a fazer uso de informagdes relativas ao
meu tratamento, desde que assegurado o anonimato.

Local: Data:

Nome do paciente:

Cartao Nacional de Saude:

Nome do responsavel legal:

Documento de identificacao do responsavel legal:
Assinatura do paciente ou do responsavel legal
Médico Responsavel: CRM: | UF:

Assinatura e carimbo do médico
Data:

Observagao:

Este Termo é obrigatério ao se cadastrar o usuario para a solicitacdo do medicamento do
Componente Especializado da Assisténcia Farmacéutica e devera ser preenchido em duas vias, ficando
uma arquivada na farmacia e a outra entregue ao usuario ou seu responsavel legal.



