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1 Concentração de Ca no dialisato

1.1 A concentração de Ca no dialisa-
to (Cad) deve ser individualizada 
(Opinião).

1.2 A Cad deve estar preferencial-
mente entre 2,5 e 3,0 mEq/L.

1.2.1 Nos pacientes com níveis séricos 
de paratormônio (PTH) inferiores 
a 150 pg/mL, a Cad deve ser 
preferencialmente de 2,5 mEq/L 
(Opinião).

1.2.2 Nos pacientes com níveis séricos 
de PTH acima de 500 pg/mL e 
sem hipercalcemia, a Cad deve ser 
preferencialmente de 3,0 mEq/L 
(Opinião).

1.3 A Cad de 3,5 mEq/L deve ser uti-
lizada preferencialmente quando 
houver necessidade de balanço 
positivo de Ca (Opinião).

1.3.1 A Cad de 3,5 mEq/L deve ser sem-
pre utilizada após a PTx até o tér-
mino do período de “fome óssea” 
(Opinião).

2 Hipercalcemia na doença renal crônica 
(DRC) 

Pacientes com DRC estágios III e IV

2.1 Os níveis séricos de Ca devem ser 
mantidos dentro da faixa normal 
para o método (Evidência).

Pacientes com DRC estágio V

2.2 Os níveis séricos de Ca devem ser 
mantidos dentro da faixa normal 
para o método (Opinião).

2.2.1 Se utilizar o Ca iônico (Cai), este 
deve ser mantido dentro da faixa 

de normalidade, não excedendo 
o limite de 5% abaixo do valor 
superior do método empregado 
(Opinião).

2.3 Hipercalcemia associada a PTH 
menor que 300 pg/mL, seguir as 
seguintes recomendações:

2.3.1 Utilizar dialisato com concentra-
ção de Ca de 2,5 mEq/L por 2 me-
ses (Opinião).

2.3.2 Interromper o tratamento com vi-
tamina D2 ou D3 (Opinião).

2.3.3 Mudar o quelante de P à base de 
Ca por um quelante sem Ca e sem 
alumínio (Evidência).

2.3.4 Depois de seguidas as Diretrizes 
2.3.1 a 2.3.3, se o Ca estiver den-
tro dos valores recomendados, 
as condutas devem ser mantidas 
(Opinião).

2.3.4.1 Se o Ca ainda permanecer acima 
dos valores recomendados, man-
ter as Diretrizes 2.3.1 a 2.3.3 por 
2 meses ou mais até que o Ca este-
ja dentro dos valores recomenda-
dos, desde que os níveis de PTH 
estejam abaixo de 300 pg/mL 
(Opinião).

2.3.4.2 Excluir outras causas de hipercal-
cemia não relacionadas com as 
anormalidades do metabolismo 
mineral e ósseo da doença renal 
crônica (Opinião). 

2.4 Hipercalcemia associada a PTH 
maior ou igual a 300 pg/mL, se-
guir as seguintes recomendações:

2.4.1 Interromper o tratamento com vi-
tamina D2 ou D3 (Opinião).
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2.4.2 Mudar o quelante de P à base de Ca por um 
quelante sem Ca e sem alumínio (Opinião).

2.4.3 Depois de seguidas as Diretrizes 2.4.1 e 2.4.2, 
se o Ca estiver dentro dos valores recomenda-
dos, as condutas devem ser mantidas e deve-
se reiniciar o tratamento com vitamina D2 ou 
D3 (Opinião).

2.4.3.1 Se o Ca estiver acima dos valores recomen-
dados, manter as Diretrizes 2.4.1 e 2.4.2 e 
utilizar dialisato com concentração de Ca de 
2,5 mEq/L por 2 meses, de acordo com as 
Diretrizes da Concentração de Ca no dialisa-
to. Se após 2 meses, os níveis de Ca estiverem 
acima dos valores recomendados, indicar pa-
ratireoidectomia de acordo com as Diretrizes 
de Paratireoidectomia (Evidência).

RACIONAL

A concentração ideal de Ca no dialisato é motivo de 
controvérsia.1-3 Há uma tendência de tentar generali-
zar uma concentração ideal para todos os pacientes 
em diálise, mas isso deve ser reavaliado principalmen-
te porque as características clínicas e necessidades 
dos pacientes não são as mesmas. No entanto, parece 
claro que o tratamento adequado da Cad é um fator 
importante e deveria ser considerado parte do trata-
mento dos distúrbios do metabolismo mineral e ósseo 
da DRC.4

Na realidade, desde a década de 1960, época em 
que a HD foi introduzida como terapia de substitui-
ção da função renal, as recomendações da Cad foram 
principalmente baseadas em opinião de especialistas e 
de acordo com a situação clínica de cada época, mais 
do que em evidências. Na década de 1960, as maiores 
preocupações eram controlar os níveis séricos de P e 
de Ca com o objetivo de prevenir doença óssea e cal-
cificação metastática em pacientes mantidos em diáli-
se regular.5,6 A Cad de 2,5 mEq/L foi arbitrariamente 
estabelecida, visando ao balanço neutro e ao uso de 
quelante de P à base de alumínio associado à suple-
mentação oral de Ca. Essas eram as principais medi-
das adotadas na época. Posteriormente, observou-se 
a necessidade de maiores cargas de Ca no dialisato, 
uma vez que os pacientes desenvolviam hipocalcemia 
e hiperparatireoidismo secundário (HPS). A partir 
dessas observações, foi proposto aumentar o Ca no 
dialisato para 3,5 mEq/L com o objetivo de fornecer 
carga maior de Ca e suprimir a secreção de PTH.7

Com o reconhecimento da toxicidade do alumínio, 
os quelantes com Ca passaram a ser utilizados para a 

maioria dos pacientes.8 No entanto, hipercalcemia co-
meçou a ser observada, especialmente quando se as-
sociava ao calcitriol. Consequentemente, no final da 
década de 1980 e início da década de 1990, grande 
parte dos nefrologistas retornou ao uso de Cad de 2,5 
mEq/L. Essa mudança foi suportada por outros estu-
dos que mostraram que o uso combinado de carbona-
to de Ca, calcitriol e Ca no dialisato de 2,5 mEq/L era 
efetivo para tratar o HPS.9-11

Mais recentemente, sobrecarga de Ca, mesmo na 
ausência de hipercalcemia, foi associada a maior ris-
co de calcificação vascular, doença óssea de baixa 
remodelação e mortalidade, aumentando a preocu-
pação com o ganho de Ca pelos pacientes em diálise, 
seja do quelante ou do dialisato.12,13 Além disso, a 
associação de maior risco de mortalidade em pacien-
tes com níveis mais elevados de Ca observado em 
estudo observacional reforçou esta ideia.14 Young e 
cols., analisando os resultados do primeiro Dialysis 
Outcomes and Practice Patterns Study (DOPPS), en-
contraram uma elevação de 13% no risco de morta-
lidade geral para cada aumento de 1 mEq/L de Ca no 
dialisato.15 Essa preocupação com a sobrecarga de 
Ca foi um dos pontos determinantes para a recomen-
dação de uma concentração de 2,5 mEq/L de Ca no 
dialisato pelo K/DOQI para a maioria dos pacientes, 
exceto em situações específicas, quando este pode 
ser mais alto ou baixo.1 Na prática clínica, o primei-
ro DOPPS mostrou que apenas 40% dos pacientes 
estavam em uso de uma Cad recomendada pelo K/
DOQI. O uso de uma concentração de 2,5 mEq/L foi 
principalmente observada nos Estados Unidos com 
cerca de 64% dos pacientes dialisatos nessa solução. 
Na Europa e no Japão, apenas 24% e 20% estavam 
em uso de Cad de 2,5 mEq/L, respectivamente.15 No 
mais recente guia para o tratamento dos distúrbios 
do metabolismo mineral e ósseo da DRC foi sugeri-
do o uso de Cad de 2,5 ou 3,0 mEq/L.3

Apesar das poucas evidências sobre a concentra-
ção ideal de Ca no dialisato, algumas considerações 
devem ser observadas. A decisão sobre a concentra-
ção de Ca no dialisato deve levar em consideração 
a necessidade individual do balanço de Ca durante 
a diálise. Recentemente, demontrou-se uma grande 
variabilidade individual na transferência de Ca du-
rante a diálise independente da Cad. Tanto o gra-
diente de Ca entre o sangue e o dialisato e a taxa 
de remodelação óssea estimada pelos níveis séricos 
de PTH foram fatores determinantes da transferên-
cia de Ca.16 Dessa forma, o tipo de doença óssea, 
avaliado por marcadores bioquímicos ou pela bióp-
sia óssea, além da presença ou não de calcificação 
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extraóssea deveriam ser considerados na escolha da 
concentração de Cad. Em geral, Cad de 3,5 mEq/L 
associa-se com balanço positivo e concentrações in-
feriores a 2,5 mEq/L com balanço negativo de Ca 
durante a diálise.17-19 Naqueles pacientes com níveis 
séricos de PTH menores que 150 pg/mL, a concen-
tração de Ca recomendada no dialisato é de 2,5 
mEq/L, com o objetivo de estimular a remodelação 
óssea, visto que a prevalência de DOA é elevada em 
pacientes com esses níveis de PTH.20,21 No entanto, 
Cad iguais ou menores a 2,5 mEq/L deveriam ser 
usadas com cautela em pacientes com níveis séricos 
de PTH elevados. Excessiva remoção de Ca poderia 
agravar o HPS e causar significativa perda de massa 
óssea. Por outro lado, o uso de Cad de 3,5 mEq/L 
é associado a um balanço positivo de Ca em uma 
parcela considerável dos pacientes e deveria ser evi-
tado em pacientes com níveis de PTH mais baixo, 
os quais, geralmente, apresentam doença óssea adi-
nâmica, menor capacidade de tamponar Ca e maior 
risco para calcificação vascular.

O Ca desempenha importantes papéis fisiológi-
cos no organismo humano. No osso, participa da in-
tegridade estrutural do esqueleto. No fluido extrace-
lular e no citosol, a concentração de íons Ca, geral-
mente mantida constante, é criticamente importante 
na manutenção e no controle de inúmeros processos 
bioquímicos.22

Considerando-se um nível sérico de Ca total de 
10,0 mg/dL, 45% representam a porção ligada à al-
bumina, sendo os 55% restantes representados pelo 
Cai, importante para funções biológicas, e apenas 
0,5 mg/dL do Ca total encontra-se complexado com 
outros íons como citrato, bicarbonato e fosfato. É 
importante mencionar que, nos pacientes com DRC 
estágios III, IV e V, devemos utilizar preferencial-
mente as dosagens do Cai ou o Ca total corrigido 
para o nível sérico da albumina.23 Para o cálculo de 
Ca total corrigido, deve-se utilizar a seguinte fórmu-
la: Ca total corrigido = Ca total medido + [( 4 - al-
bumina ) x 0,8].

Nos pacientes com DRC, níveis séricos de Ca aci-
ma dos limites normais foram associados a aumento 
no risco de mortalidade.14 Ingestão de Ca na dieta, o 
tipo de quelante de P utilizado, o uso de vitamina D2

ou D3 , uso de calcimimético, nível sérico do PTH e 
concentração de Ca no dialisato podem influenciar a 
concentração sérica de Ca nesses pacientes.15

A ingestão diária de Ca inclui não só o aporte ali-
mentar, mas também o Ca proveniente do quelante 
de P. Atualmente, recomenda-se que a ingestão diária 
de Ca, considerando aquela proveniente do quelante 

de P, não exceda a 2 g/dia. A quantidade de Ca ele-
mentar contida no carbonato e acetato de Ca é 40% 
e 25% respectivamente. A vitamina D2 e D3 aumen-
ta a absorção intestinal de Ca e P podendo causar 
hipercalcemia e/ou hiperfosfatemia.24,25 Importante 
ressaltar que, na presença de hipercalcemia não as-
sociada ao tratamento ou ao tipo de doença óssea 
renal, outras causas devem ser investigadas. 
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