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INTRODUÇÃO 

 

A doença renal crônica (DRC) é 

responsável por significativa morbimortalidade 

global, elevando a mortalidade cardiovascular e por 

todas as causas.1 Segundo análise recente do Global 

Burden of Disease Study, a prevalência global de 

DRC em 2017 foi estimada em 9,1% (697,5 milhões 

de casos), representando um aumento de 29,3% 

desde 1990, provavelmente relacionado ao 

envelhecimento populacional. Ainda em 2017, a DRC 

foi responsável por 1,2 milhão de mortes, sendo a 

12ª principal causa de óbito mundial.2 A DRC é 

estratificada em cinco estágios conforme a taxa de 

filtração glomerular estimada (TFGe), sendo os 

estágios 1 a 3 considerados leve a moderada e os 

estágios 4 e 5 classificados como grave e doença 

renal terminal, respectivamente. A diálise é geralmente iniciada no estágio 5, quando 

a TFGe está abaixo de 15 mL/min/1,73 m² ou antes, caso haja sintomas significativos 

de uremia ou complicações como sobrecarga de volume, acidose metabólica ou 

hipercalemia.3 Nos casos avançados é necessário tratamento dialítico. Os principais 

tipos de diálise são hemodiálise (HD) e diálise peritoneal (DP), sendo a HD utilizada por 

cerca de 74,6% dos pacientes com doença renal terminal, enquanto a DP é menos 

frequente. A hemodiálise pode ser feita em centros especializados. Já a diálise 

peritoneal é usualmente realizada em domicílio. De modo geral, não há diferença 

significativa na mortalidade entre os dois métodos dialíticos, embora pacientes jovens 

com diabetes possam apresentar maior mortalidade com DP após seguimento 

prolongado.4 Em contrapartida, alguns estudos sugerem o oposto, em que a diálise 

Figura 1. Infográfico sobre hiper-hidratação em 
pacientes sob dialise peritoneal e complicações 
cardiovasculares associada. Fonte: Elaborado pelo 
autor com uso da inteligência artificial (OpenAI, 2025). 
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peritoneal pode estar associada a menor risco de mortalidade em relação à 

hemodiálise, embora a variabilidade entre os estudos limite a aplicabilidade universal 

desses achados.5 

Figura 2. Estágios da Doença Renal Crônica e suas respectivas taxas de filtração glomerular. Fonte: 

Elaborado pelo autor com uso da inteligência artificial (OpenAI, 2025). 

 

A diálise peritoneal (DP) é realizada mediante a infusão de um fluido na 

cavidade peritoneal, onde permanece por um período determinado antes de ser 

drenado e substituído por novo fluido. Nesse intervalo, ocorre a difusão de solutos e a 

ultrafiltração pela membrana peritoneal. Os pacientes podem apresentar perfis 

distintos quanto às trocas de bolsas, os quais são definidos conforme o tipo de diálise 

peritoneal empregado. Os dois principais métodos são a diálise peritoneal ambulatorial 

contínua e a diálise peritoneal automatizada. A do tipo contínua exige trocas manuais 

do fluido diversas vezes ao dia, enquanto a outra modalidade utiliza um equipamento 

automatizado para realizar as trocas durante o período noturno.6 

A classificação dos tipos de transportadores na diálise peritoneal baseia-

se no teste de equilíbrio peritoneal (PET), que avalia a razão entre a creatinina no 

dialisato e no plasma após quatro horas de permanência. Com base nesse teste, os 

pacientes são classificados como alto transportadores, médio-altos, médio-baixos ou 

baixo transportadores.7-8 Pacientes chamados de alto transportadores apresentam uma 
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taxa acelerada de transporte de solutos, o que resulta em uma perda mais veloz do 

gradiente de osmolaridade, o que pode resultar em menor ultrafiltração e, como 

consequência, em sobrecarga de fluidos.9 Esse grupo está vinculado a maior risco de 

mortalidade e falha terapêutica.8 Pacientes médio-altos transportadores e médio-

baixos transportadores apresentam características intermediárias, enquanto os baixos  

transportadores têm transporte mais lento, geralmente relacionado a melhores 

desfechos de sobrevida, no que se refere a menor risco de sobrecarga volêmica.7-8 O 

perfil clínico dos pacientes varia conforme o tipo de transporte peritoneal. Pacientes 

altos transportadores frequentemente apresentam comorbidades como doenças 

cardiovasculares, diabetes e estados inflamatórios sistêmicos, o que pode contribuir 

para o pior prognóstico.9 

 
Figura 3. Perfis de transportadores dos pacientes em dialise peritoneal. Fonte: Elaborado pelo autor com 

uso da inteligência artificial (OpenAI, 2025). 
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Especificamente em pacientes com diabetes mellitus, observa-se 

frequentemente o fenótipo de alto transporte durante a diálise peritoneal. Tal perfil 

é atribuído a alterações estruturais da membrana peritoneal induzidas pela doença.  

Sabe-se também que o diabetes mellitus promove disfunção endotelial e acúmulo de 

produtos de glicação, os quais comprometem a integridade estrutural e funcional da 

membrana peritoneal. Outro ponto a ser destacado são os casos de controle glicêmico 

inadequado, em que ocorrem mais modificações morfofuncionais na membrana 

peritoneal, contribuindo para um aumento da taxa de transporte de solutos, 

característica típica dos altos transportadores.10 

Em geral pacientes em diálise peritoneal apresentam sobrevida média 

entre 40% e 66% ao longo de seis anos de tratamento.11-12 E a doença cardiovascular 

representa a principal causa de mortalidade nesse grupo, sendo responsável por 

aproximadamente metade dos óbitos.13 Essa elevada carga cardiovascular pode ser 

atribuída à presença de fatores de risco tradicionais, como idade avançada, 

hipertensão arterial sistêmica e diabetes mellitus14, bem como a fatores não 

tradicionais, como inflamação crônica, desnutrição proteico-calórica, calcificação 

vascular, deficiência de vitamina D, hiper-hidratação e perda da função renal 

residual.15 A convergência desses fatores contribui para a progressão de aterosclerose 

acelerada, disfunção endotelial e hipertrofia ventricular esquerda.14 

 

JUSTIFICATIVA 

 

Nesse contexto, considerando que existem poucas evidências 

relacionando o índice de hiper-hidratação com o escore de cálcio das artérias 

coronárias (CAC) em pacientes portadores de DRC dialítica, principalmente sob a 

modalidade de diálise peritoneal, o presente estudo visa contribuir para o 

esclarecimento do papel do índice de hiper-hidratação como estratificador de risco 

para doença arterial coronariana (DAC) nessa população. 
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HIPÓTESE 

 

A sobrecarga volêmica em pacientes portadores de doença renal crônica 

submetidos à diálise peritoneal está associada ao aumento do escore de cálcio das 

artérias coronárias. 

 

METODOLOGIA 

 

Esta revisão narrativa foi elaborada com busca abrangente nas bases 

PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science, Cochrane Library, LILACS no período de 

janeiro de 2005 a abril de 2025. Utilizaram-se combinações dos descritores MeSH/DeCS 

“Chronic Kidney Disease”, “Peritoneal Dialysis”, “Fluid Overload”, “Hyperhydration”, 

“Coronary Artery Calcium” e sinônimos, conectados pelos operadores booleanos 

AND/OR. Limitaram-se os resultados a estudos em humanos, escritos em inglês, 

português ou espanhol. As listas de referências dos artigos incluídos, bem como de 

diretrizes relevantes (KDIGO, ACC/AHA), foram examinadas manualmente para 

identificação de estudos adicionais. 

 

RESULTADOS 

 

Foram analisados 73 artigos, sendo: 37 coortes prospectivas, 11 estudos 

transversais, 6 casos-controles, 7 ensaios clínicos randomizados de pequeno porte e 12 

revisões narrativas e diretrizes. Do total de pacientes em diálise peritoneal avaliados, 

a sobrecarga hídrica, definida principalmente por bioimpedância, mostrou correlação 

linear com o escore de cálcio coronariano. A variabilidade metodológica nos artigos da 

pesquisa sobre a hiper-hidratação em pacientes sob dialise peritoneal e a escassez de 

ensaios controlados com CAC, como desfecho primário, limitam conclusões causais.  
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DISCUSSÃO 

 

É sabido que aproximadamente um terço dos pacientes submetidos à 

diálise peritoneal sofre disfunção na ultrafiltração, o que contribui de forma 

significativa para a alta prevalência de hiper-hidratação nesse grupo.13 Dados do estudo 

EuroBCM indicam que aproximadamente 25% dos indivíduos em diálise peritoneal 

apresentavam sobrecarga hídrica severa.16 De forma complementar, o estudo IPOD-PD 

revelou que apenas 38,7% dos pacientes avaliados se encontravam em estado de 

normohidratação.17 Sabe-se que a hiper-hidratação está associada a maior incidência 

de hipertensão arterial sistêmica e hipertrofia ventricular esquerda14, bem como à 

elevação dos níveis plasmáticos de peptídeos natriuréticos18, os quais são reconhecidos 

como marcadores prognósticos ruins no contexto cardiovascular. E pacientes com 

sobrecarga volêmica apresentam risco maior de mortalidade em comparação com 

aqueles em estado euvolêmico.13 

A espectroscopia por bioimpedância (BIA) representa uma ferramenta 

prática e acessível para a avaliação do estado volêmico à beira do leito.19 Evidências 

acumuladas sugerem que o controle rigoroso do volume extracelular guiado por BIA 

exerce impacto benéfico na redução da pressão arterial, da rigidez arterial e da 

hipertrofia ventricular esquerda, além de promover melhora na sobrevida dos 

pacientes submetidos à diálise peritoneal.20,21 Os estados de hiper-hidratação são 

identificados por meio da bioimpedância elétrica multifrequencial (BIA), sendo 

classificados como delta OH positivo, o que representa uma estimativa do volume 

extracelular excedente em relação ao peso seco do paciente. Em contrapartida, 

indivíduos com delta OH negativo são considerados normohidratados ou mesmo em 

estado de desidratação relativa frente à condição de euvolemia.15,16  
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Figura 4. Consequências do paciente hiper-hidratado em dialise. Fonte: Elaborado pelo autor com uso 

da inteligência artificial (OpenAI, 2025). 

 

A progressão da aterosclerose avançada, associada a distúrbios na 

homeostase do cálcio e fósforo, contribui para o desenvolvimento de calcificação 

coronariana, a qual representa um fator de risco independente para eventos 

cardiovasculares maiores, como infarto agudo do miocárdio e mortalidade por causas 

cardiovasculares.16 A disfunção endotelial desencadeia a aterosclerose ao permitir a 

penetração de lipoproteínas de baixa densidade (LDL) na parede arterial, resultando 

na geração de células espumosas e, posteriormente, na formação de placas 

ateroscleróticas.22,23 A inflamação exerce um papel fundamental, caracterizando-se 

pela infiltração de células imunes, notadamente monócitos e macrófagos, que 

colaboram para a constituição de um núcleo necrótico abundante em lipídios.23,24 A 

oxidação da LDL, nessa quebra de homeostase, intensifica esse processo, uma vez que 

suas formas modificadas exercem efeito citotóxico sobre os macrófagos, induzindo 

apoptose e necrose celular, com consequente formação de lesões inflamatórias 
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necróticas. Nessas regiões, os mecanismos homeostáticos que regulam as 

concentrações de cálcio e fósforo encontram-se comprometidos, o que favorece a 

nucleação e o acúmulo de cristais de fosfato de cálcio na matriz extracelular, 

caracterizando a calcificação vascular progressiva.24,25 Além disso, a inflamação 

crônica estimula a diferenciação osteogênica das células musculares lisas vasculares, 

processo no qual essas células adquirem um fenótipo semelhante ao de osteoblastos. 

Essa transdiferenciação contribui diretamente para a mineralização da matriz 

extracelular e a formação de depósitos cálcicos nas paredes arteriais, intensificando a 

calcificação vascular. A sobrecarga de fluidos atua como fator agravante desses 

processos ao intensificar o estresse hemodinâmico e elevar a pressão arterial, o que 

contribui para a progressão da disfunção endotelial e da resposta inflamatória. 

Evidências apontam que microcalcificações, frequentemente presentes em placas 

ateroscleróticas vulneráveis, podem amplificar o estresse mecânico local sobre o 

tecido vascular, favorecendo a instabilidade da placa e aumentando o risco de eventos 

cardiovasculares agudos.25,26 

A calcificação das artérias coronárias, reconhecida como marcador de 

aterosclerose, manifesta-se em diversos estágios da evolução da placa. Nos primeiros, 

microdepósitos de cálcio surgem em placas vulneráveis, acompanhando inflamação 

ativa e a conversão osteogênica de células musculares lisas vasculares. Com a 

progressão da lesão, esses depósitos tornam-se mais volumosos e densos, resultando 

em placas fibrocalcificadas, geralmente mais estáveis.26 Portanto, microdepósitos de 

cálcio elevam o estresse biomecânico local, o que pode favorecer a desestabilização 

da placa.27 

Os macrófagos exercem papel ambivalente na calcificação 

aterosclerótica: em lesões inflamatórias, estimulam a deposição de 

microcalcificações, enquanto, adjacentes a áreas de macrocalcificação, adotam um 

fenótipo reparador, remodelam a matriz extracelular e favorecem a estabilidade da 

placa.26 A calcificação é influenciada por fatores locais e sistêmicos, incluindo 
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hiperlipidemia, inflamação contínua e diabetes, que podem promover a diferenciação 

osteogênica das células vasculares.27 

O CAC, obtido através da tomografia computadorizada com múltiplos 

detectores, é indicador da carga de placa aterosclerótica e tem se mostrado útil na 

avaliação do risco cardiovascular, inclusive em pacientes com doença renal crônica 

avançada.28 

 
Figura 5. Fases da aterogênese. Fonte: Elaborado pelo autor com uso da inteligência artificial (OpenAI, 2025). 

 

A pontuação do CAC constitui um instrumento relevante na estratificação 

do risco cardiovascular, especialmente em indivíduos assintomáticos ou com dor 

torácica estável. Os escores de CAC são classificados em faixas específicas para 

orientar a avaliação prognóstica e a tomada de decisões clínicas. Escore zero: A 

ausência de calcificação coronariana, representada por um CAC igual a 0, está 

fortemente associada a um risco muito baixo de eventos cardiovasculares nos anos 

subsequentes. Evidências demonstram que indivíduos com esse escore apresentam 

probabilidade extremamente reduzida de desfechos cardiovasculares adversos maiores 

(MACE).29,30 Valores alterados: CAC entre 1 e 99: Este intervalo corresponde a um 

risco cardiovascular de baixo a moderado. Indivíduos com escore nessa faixa 

apresentam um risco discretamente superior ao daqueles com CAC igual a 0, porém 

ainda são classificados como de risco relativamente baixo para eventos 

cardiovasculares.31,32 CAC entre 100 e 299: Essa faixa é indicativa de risco 
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cardiovascular moderado a elevado. Pacientes com escore nesse intervalo costumam 

ser considerados candidatos à terapia com estatinas, particularmente quando há 

associação com outros fatores de risco clínico.31 Valores de alto risco: CAC ≥ 300: Um 

escore de cálcio coronariano igual ou superior a 300 é classificado como de alto risco. 

Indivíduos nessa categoria apresentam risco substancialmente aumentado para eventos 

cardiovasculares maiores, como infarto agudo do miocárdio e morte de causa 

cardiovascular. Esses pacientes são, em geral, indicados para estratégias terapêuticas 

mais intensivas, incluindo o uso de estatinas de alta potência.31 CAC > 400: Escores 

acima de 400 são usualmente interpretados como indicativos de risco cardiovascular 

muito elevado. Estão associados à alta prevalência de doença arterial coronariana 

obstrutiva e a uma maior probabilidade de necessidade de revascularização 

miocárdica.32 

 
Figura 6. Risco cardiovascular e escore de cálcio coronariano. Fonte: Elaborado pelo autor com uso da 

inteligência artificial (OpenAI, 2025). 

 

Estudo publicado no Journal of the American Heart Association em 2018, 

avaliando pacientes portadores de DRC não dialítica em todos os estágios, mostrou que 

a hiper-hidratação esteve associada à calcificação coronariana e disfunção endotelial, 

independente de outros fatores de risco, sugerindo que estímulos mecânicos 

patológicos no endotélio vascular e células musculares lisas, além de vias da 

inflamação e oxidação poderiam estar implicadas nesse processo.33 Em comparação aos 

pacientes com DRC não dialítica, os pacientes em diálise peritoneal têm insuficiência 
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renal mais grave e sua cavidade peritoneal está exposta a uma solução de diálise com 

altas concentrações de glicose, a qual está associada a aumento da pressão arterial, 

obesidade, resistência insulínica e perfil lipídico aterogênico.34-37  

A hipervolemia, definida como sobrecarga hídrica, está associada ao 

aumento do CAC em pacientes submetidos à hemodiálise. Em estudo conduzido por 

Mizuiri et al., a razão entre a sobrecarga de hidratação e a água extracelular (OH/ECW) 

foi identificada como preditor independente de CAC elevado (≥400), mesmo após 

ajustes para variáveis como idade, tempo de diálise e concentrações séricas de fósforo 

e magnésio.38 Esses achados sugerem que a hipervolemia pode desempenhar um papel 

na progressão da calcificação coronariana, possivelmente mediada por mecanismos 

relacionados ao aumento do estresse hemodinâmico e da resposta inflamatória. 

Corroborando essa hipótese, o estudo de Park et al. identificou uma associação 

independente entre o excesso de fluido extracelular (ECF) e a calcificação das artérias 

coronárias em pacientes com DRC, reforçando a influência do estado volêmico no risco 

cardiovascular em fases avançadas da DRC.39 Embora o estudo de Park et al. não tenha 

sido conduzido exclusivamente com pacientes em hemodiálise, seus achados reforçam 

a importância do controle rigoroso do volume de fluidos como estratégia fundamental 

para a redução do risco de complicações cardiovasculares, particularmente a 

calcificação coronariana.33  

A relação entre hipervolemia e escores elevados de cálcio coronariano em 

pacientes em hemodiálise pode ser compreendida à luz de mecanismos fisiopatológicos 

mediados por estresse hemodinâmico e inflamatório. A sobrecarga volêmica, 

frequentemente observada nesse grupo devido à retenção de sódio e água, resulta em 

elevação do débito cardíaco e da pressão arterial, fatores que contribuem para o dano 

endotelial e a progressão da calcificação vascular.39,40 O aumento do débito cardíaco 

pode desencadear vasoconstrição sistêmica por meio de mecanismos autorregulatórios, 

favorecendo o desenvolvimento ou agravamento da hipertensão arterial.39 

Além disso, a hipervolemia está diretamente relacionada à disfunção 
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endotelial e à ativação de processos inflamatórios, ambos reconhecidos como 

elementos centrais na fisiopatologia da calcificação vascular.41,42 A disfunção 

endotelial, intensificada pela inflamação crônica, leva a alterações estruturais e 

funcionais na parede arterial, incluindo espessamento da camada íntima-média e 

acúmulo lipídico, processos que favorecem o desenvolvimento e a progressão da 

calcificação vascular.39,40 Marcadores inflamatórios, como a proteína C-reativa e a 

interleucina-6, apresentam correlação positiva com a gravidade da calcificação 

vascular, refletindo o papel da inflamação sistêmica na progressão desse processo 

patológico.43 

 
Figura 7. Correlação da calcificação coronariana e o estado de hidratação do paciente dialítico. 

Fonte: Elaborado pelo autor com uso da inteligência artificial (OpenAI, 2025). 

 

A predisposição à hipervolemia em pacientes em hemodiálise é 

determinada por múltiplos fatores clínicos e demográficos. Conforme demonstrado por 

Mizuiri et al., indivíduos com idade avançada, maior tempo em terapia dialítica, 

presença de diabetes mellitus e concentrações elevadas de β2-microglobulina no 

período pré-diálise apresentam maior propensão à sobrecarga hídrica — condição essa 

associada a escores elevados de cálcio coronariano.38 Ademais, os achados de Mitsides 

et al. indicam que a disfunção endotelial e a inflamação — comumente presentes em 

pacientes com sobrecarga volêmica — desempenham papel contributivo na 
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manutenção da hipervolemia e em suas consequências cardiovasculares.41 Pacientes 

com comorbidades como hipertensão arterial e disfunção cardíaca apresentam 

limitação na capacidade de controlar o volume extracelular, o que os torna 

particularmente vulneráveis à hipervolemia e às suas implicações clínicas adversas. 

Além disso, fatores adicionais — como a ingestão excessiva de sódio e a prescrição 

inadequada da terapia dialítica — podem resultar em ganhos interdialíticos de peso 

relevantes, agravando ainda mais o estado volêmico.39 A hipertensão intradialítica, 

frequentemente relacionada à hipervolemia, pode servir como marcador clínico de 

pacientes sob risco de sobrecarga volêmica. Sua presença sugere controle inadequado 

do balanço hídrico e pode indicar a necessidade de ajustes na prescrição dialítica ou 

na conduta clínica geral.44,45 

Estudos anteriores demonstraram uma associação significativa entre 

sobrecarga volêmica e aumento do CAC em pacientes em hemodiálise. Evidências 

indicam que indivíduos com sobrecarga volêmica ≥ 16% apresentam risco 

significativamente maior de CAC ≥ 400. Adicionalmente, distúrbios no metabolismo 

mineral, como a hiperfosfatemia frequentemente observada em pacientes com DRC 

dialítica, podem induzir a formação de células musculares lisas vasculares em um 

fenótipo osteoblástico, favorecendo a mineralização patológica da parede arterial. Por 

fim, a inflamação crônica relacionada à sobrecarga hídrica também desempenha papel 

relevante na calcificação vascular, uma vez que níveis elevados de marcadores 

inflamatórios — como a proteína C-reativa de alta sensibilidade — estão associados 

tanto à iniciação quanto à progressão da calcificação coronariana.38,46 A presença de 

depósitos de cálcio, particularmente na forma de microcalcificações, está relacionada 

a um perfil inflamatório distinto, marcado pela elevação de citocinas pró-inflamatórias 

e pelo recrutamento de células imunes. Esse ambiente inflamatório local contribui para 

a progressão da instabilidade da placa e para a intensificação da calcificação 

vascular.47,48 

Evidências sugerem que pacientes diabéticos submetidos à DP apresentam 
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maior propensão à sobrecarga volêmica em comparação com indivíduos não diabéticos. 

Udo et al. relataram que pacientes diabéticos ao início da diálise peritoneal 

apresentavam uma maior proporção entre água extracelular e água corporal total 

(ECW/TBW), além de um excesso absoluto de ECW, quando comparados a pacientes 

não diabéticos. Esses achados indicam um risco aumentado de sobrecarga volêmica 

nesse grupo, reforçando a necessidade de monitoramento rigoroso do estado hídrico 

em indivíduos diabéticos em DP.49 Além disso, Tzamaloukas et al. destacaram que a 

hiperglicemia, frequentemente observada em pacientes diabéticos em diálise, pode 

induzir a expansão do volume extracelular por meio de mecanismos osmóticos, 

contribuindo significativamente para a hiper-hidratação e, consequentemente, para a 

sobrecarga volêmica.50,51 Li et al. demonstraram que pacientes diabéticos em 

hemodiálise apresentam maior propensão ao desenvolvimento de calcificação 

cardiovascular quando comparados aos não diabéticos. Essa condição está associada a 

uma taxa mais elevada de mortalidade, sugerindo que o diabetes constitui um fator de 

risco independente e relevante na progressão da calcificação vascular e nos desfechos 

clínicos adversos em pacientes dialíticos.52 

 
Figura 8. Diabéticos em diálise peritoneal e suas particularidades. Fonte: Elaborado pelo autor com 

uso da inteligência artificial (OpenAI, 2025). 

 

Estudos indicam que pacientes mais idosos em diálise peritoneal tendem 

a apresentar um risco aumentado de hiper-hidratação.12 Já a associação entre o sexo, 
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mortalidade e hiper-hidratação em pacientes em diálise peritoneal permanece pouco 

esclarecida.53 

Estudos também sugerem que o uso de sevelamer pode influenciar na 

progressão do CAC quando comparado aos quelantes de fosfato à base de cálcio. Esses 

achados indicam uma possível predisposição de determinados pacientes ao dano 

endotelial, secundário à hipertensão e à hiperfosfatemia, os quais desencadeiam 

respostas patológicas nas células musculares lisas vasculares.54 O uso de sevelamer, em 

comparação com ligantes de fosfato à base de cálcio, pode influenciar a progressão da 

calcificação das artérias coronárias em pacientes em diálise. Evidências indicam que o 

sevelamer está associado a uma progressão mais lenta da calcificação coronariana, em 

parte porque os ligantes contendo cálcio podem elevar o risco de hipercalcemia, 

condição relacionada à aceleração da calcificação vascular.54,56 A meta-análise 

conduzida por Wang et al. demonstrou que o uso de sevelamer está associado a uma 

redução significativa nos escores de calcificação das artérias coronárias e da aorta, 

quando comparado aos ligantes de fosfato à base de cálcio.54 Além disso, o estudo de 

Kakuta et al. mostrou que pacientes em uso de sevelamer apresentaram menor escore 

de calcificação das artérias coronárias em comparação àqueles tratados com fosfato à 

base de cálcio.55 Esses achados estão em consonância com as diretrizes atualizadas da 

KDIGO, que recomendam maior restrição ao uso de ligantes de fosfato à base de cálcio, 

devido à associação com aumento do risco de morbidade e mortalidade decorrente da 

progressão da calcificação vascular. 57 

A literatura médica indica que a sobrecarga de volume, avaliada por meio 

de bioimpedância, está associada ao aumento do CAC e à maior incidência de eventos 

cardiovasculares adversos em pacientes submetidos à hemodiálise.38,58 A análise por 

bioimpedância elétrica fornece parâmetros como o ângulo de fase e a reatância, que 

atuam como indicadores do estado de hidratação e da integridade celular, 

respectivamente. O ângulo de fase, parâmetro obtido por bioimpedância, tem sido 

consistentemente associado a desfechos clínicos em pacientes com DRC e em terapia 
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dialítica. Valores reduzidos de ângulo de fase correlacionam-se com maior mortalidade 

e maior incidência de eventos de insuficiência cardíaca, particularmente em pacientes 

diabéticos em hemodiálise. Além disso, o ângulo de fase apresenta associação inversa 

com a razão entre água extracelular e água corporal total (ECW/TBW), sugerindo que 

níveis mais elevados de sobrecarga de volume estão relacionados à redução do ângulo 

de fase.59,60 A reatância, parâmetro adicional obtido por bioimpedância, está associada 

ao estado de hidratação e à composição corporal. A literatura evidencia que a 

sobrecarga volêmica, avaliada por parâmetros de bioimpedância como a razão entre 

água extracelular e água corporal total (ECW/TBW) e a relação entre sobrecarga 

hídrica e água extracelular (OH/ECW), está associada a maior mortalidade e maior 

incidência de eventos cardiovasculares nesse grupo populacional.38,58,61 

Em relação à avaliação dos parâmetros de bioimpedância, Han et al. 

demonstraram que o ângulo de fase apresenta associação positiva com o índice de 

massa magra e os níveis de albumina, e associação negativa com a sobrecarga hídrica. 

A presença de sobrecarga volêmica pode reduzir a reatância e o ângulo de fase, 

indicando comprometimento da integridade celular e piora do estado nutricional.60,62 

Kang et al. demonstraram que a presença de hiper-hidratação eleva tanto os volumes 

de água intracelular quanto extracelular, o que pode levar à superestimação da massa 

magra e à subestimação da massa gorda nas avaliações de composição corporal.63 

Estudos como o de Malho Guedes et al. identificaram uma associação 

significativa entre a sobrecarga hídrica e a depuração de proteínas peritoneais, 

sugerindo que o aumento da pressão hidrostática decorrente da sobrecarga volêmica 

pode intensificar a perda proteica através da membrana peritoneal.64,65 De forma 

semelhante, Krediet et al. relataram que a congestão venosa — marcador clínico de 

sobrecarga volêmica — está correlacionada a uma maior depuração de proteínas no 

líquido peritoneal.36 
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Figura 9. Sobrecarga hídrica no paciente dialítico e as complicações cardiovasculares. Fonte: 

Elaborado pelo autor com uso da inteligência artificial (OpenAI, 2025). 

 

A rigidez arterial, mensurada por parâmetros como a velocidade de onda 

de pulso (VOP), é reconhecida como preditor independente de mortalidade 

cardiovascular em pacientes em diálise, e sua associação com o estado volêmico tem 

sido foco de investigações recentes. No contexto da diálise peritoneal, contudo, a 

correlação entre hiper-hidratação e VOP não é sempre consistente. Fornazarič et al. 

observaram que, em pacientes em diálise peritoneal, a sobrecarga volêmica leve 

apresentou correlação significativa com indicadores como pressão venosa central e 

níveis de NT-proBNP, mas não com a VOP femoral. Por outro lado, parâmetros de 

rigidez arterial derivados da reflexão de onda, como o índice de amplificação e a 

pressão de aumento, mostraram correlação com achados de ultrassonografia pulmonar, 

sugerindo que esses marcadores podem ser mais sensíveis às variações no estado 

volêmico do que a VOP isoladamente.66 Além disso, a VOP em pacientes submetidos à 

diálise peritoneal tende a manter-se relativamente estável ao longo de um intervalo 
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de 48 horas, em contraste com o observado em pacientes em hemodiálise, nos quais 

ocorre aumento progressivo da rigidez arterial entre as sessões. Indivíduos em diálise 

peritoneal apresentam valores numericamente mais elevados de VOP e de índices de 

reflexão de onda em comparação com os em hemodiálise, o que pode refletir um risco 

cardiovascular aumentado, apesar da menor variabilidade intradiária desses 

parâmetros.67 Determinantes independentes da VOP em pacientes em diálise 

peritoneal incluem, predominantemente, a idade, a pressão arterial sistólica e a 

frequência cardíaca. A sobrecarga volêmica, embora apresente associação significativa 

com a VOP em análises univariadas, quando avaliada por bioimpedância, tende a 

perder significância estatística em modelos multivariados, nos quais os determinantes 

hemodinâmicos demonstram maior influência sobre a rigidez arterial. Esses achados 

sugerem que, embora a hiper-hidratação exerça influência sobre a rigidez arterial, seu 

impacto é modulado por outros fatores clínicos e demográficos, como idade, pressão 

arterial e frequência cardíaca, que demonstram maior peso na determinação da VOP 

em pacientes em diálise peritoneal.68 

Vongsanim e Davenport identificaram que, em pacientes submetidos à 

diálise peritoneal, a pressão arterial sistólica apresenta associação com a expansão do 

volume extracelular e com um perfil de transporte peritoneal mais rápido, o qual pode 

resultar em balanço positivo de sódio.69 Além disso, a sobrecarga de volume representa 

um fator etiológico relevante para a hipertensão em pacientes em diálise. Estudos 

conduzidos com indivíduos em hemodiálise demonstraram que a redução da pressão 

arterial sistólica (PAS) está diretamente relacionada à remoção adequada de volume 

durante as sessões dialíticas.12,44,70  

Hong et al. demonstraram que, em pacientes em diálise peritoneal, a 

sobrecarga volêmica avaliada por bioimpedância estava associada a um aumento do 

diâmetro do átrio esquerdo e a uma elevação da razão E/e', sugerindo 

comprometimento da função diastólica do ventrículo esquerdo.71 A hipertrofia 

ventricular esquerda (HVE) também está associada à sobrecarga volêmica. Ikee et al. 
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demonstraram uma correlação positiva entre sobrecarga de volume e HVE em 

pacientes em diálise peritoneal. De maneira semelhante, Wang et al. identificaram 

que o aumento do índice de massa ventricular esquerda constitui preditor 

independente de congestão pulmonar em indivíduos sob DP.72,73 

 

CONCLUSÃO 

 

Os resultados apresentados traduzem que a hiper-hidratação pode estar 

associada ao aumento da calcificação coronariana nos pacientes em DP. Desta forma, 

considerando a bioimpedância um exame mais acessível, não invasivo e realizado de 

rotina nesse perfil de pacientes em muitos serviços, torna-se factível utilizar medidas 

de sobrecarga volêmica para estimar maiores riscos cardiovasculares nessa população. 
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