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A IMPORTÂNCIA DA DIETA NO MANEJO DA HIPERCALCIÚRIA

THE IMPORTANCE OF DIET IN THE MANAGEMENT OF HYPERCALCIURIA

Elza Daniel de Mello1, Márcia Andréa de Oliveira Schneider2

RESUMO

Litíase renal apresenta uma prevalência na população de até 20% e é causada por múltiplos
fatores. A hipercalciúria é o distúrbio metabólico mais freqüentemente associado à formação de
cálculos urinários. A alta recorrência de sintomas clínicos impõe uma maior preocupação na prevenção
e tratamento dessa condição. Acredita-se que a dieta seja o maior fator de risco ambiental na formação
de cálculos, pois tem forte associação com a composição urinária de nutrientes, entre eles: cálcio,
oxalato, sódio, potássio, vitamina C, proteína, purinas, além da ingestão de líquidos. A recomendação
dietética para controle da formação de cálculos renais de cálcio requer a modificação de vários
componentes da dieta, além dos alimentos com cálcio, tais como oxalato, sódio e purinas. O objetivo
desta revisão foi trazer informações da literatura sobre o papel da terapia nutricional na prevenção e
no tratamento do cálculo renal, em particular nos pacientes com hipercalciúria.

Unitermos: Hipercalciúria, litíase renal, nutrição.

ABSTRACT

Nephrolithiasis has a prevalence of up to 20% in the population and is caused by multiple
factors. Hypercalciuria is the most frequent metabolic disorder associated with the formation of
urolithiasis. High recurrence of clinical symptoms is a major cause for concern in the prevention and
treatment of this condition. Diet is believed to be the greatest environmental risk to the formation of
stones, since it has a strong association with the urinary composition of nutrients, namely: calcium,
oxalate, sodium, potassium, vitamin C, protein, purines, besides liquid intake. The diet recommended
for preventing the formation of calcium kidney stones requires the modification of several dietary
components, besides any food that contains calcium, such as oxalate, sodium and purines. The aim
of this review was to extract information from the literature about the role of nutritional therapy in the
prevention and treatment of nephrolithiasis, particularly in patients with hypercalciuria.
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Artigo de Revisão

INTRODUÇÃO

A nefrolitíase é uma doença que atinge cerca de 1
a 20% da população, variando conforme fatores genéti-
cos, socioeconômicos, ambientais e nutricionais. A
recorrência é uma característica da doença, podendo
atingir 75% dos pacientes adultos após 20 anos de evo-

lução. Cerca de 80% dos cálculos são compostos por
sais de cálcio; usualmente, aparecem como oxalato de
cálcio e, menos comumente, como fosfato de cálcio. Os
20% restantes são formados por ácido úrico, estruvita,
cistina e outros tipos raros (1).

Aproximadamente metade dos pacientes forma-
dores de cálculo apresenta hipercalciúria, sendo a causa
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mais comum a hipercalciúria absortiva, devido a aumen-
to da absorção intestinal de cálcio. A hipercalciúria con-
tribui para a formação do cálculo de cálcio por aumen-
tar a saturação urinária deste elemento (1,2).

O crescente entendimento da fisiopatologia da
litíase renal tem permitido aos estudiosos conhecerem
um pouco mais sobre o mecanismo de formação, possi-
bilitando intervenções farmacológicas e manejo dietético
específico. A dieta exerce papel relevante sobre a
excreção urinária, tanto dos promotores quanto dos
inibidores da formação de cálculos. Entre os vários nu-
trientes implicados, destacam-se: cálcio, oxalato, sódio,
potássio, vitamina C, proteína, purinas, além da ingestão
de líquidos (3).

O objetivo desta revisão foi de trazer informações
da literatura sobre o papel da terapia nutricional na pre-
venção e no tratamento do cálculo renal, em particular
nos pacientes com hipercalciúria.

FISIOPATOLOGIA

A formação dos cálculos no trato urinário é um
fenômeno multifatorial que resulta da supersaturação
urinária, nucleação, agregação, retenção e crescimento
dos cristais. Em geral, a cristalização ocorre devido a
anormalidades na composição urinária que causam a
supersaturação dos promotores (cálcio, oxalato e ácido
úrico), ou a diminuição dos inibidores da formação de
cristais (citrato, glicosaminoglicanos e nefrocalcina), ou
ambos. Outros fatores também envolvidos na litogênese
são pH urinário, volume urinário e dieta (2).

Existem vários tipos de cálculos renais que dife-
rem em composição e patogênese. Cerca de 80% dos
cálculos contêm sais de cálcio compostos por oxalato
ou fosfato, sendo o distúrbio metabólico freqüentemente
associado a hipercalciúria (1,2).

A hipercalciúria é uma alteração metabólica defi-
nida como elevada excreção urinária de cálcio: > 300
mg/24 h nos homens, > 250 mg/24 h nas mulheres ou 4
mg/kg/24 h em qualquer idade (2). A grande maioria
dos pacientes formadores de cálculo composto por cál-
cio, com hipercalciúria, não apresenta nenhuma doen-
ça sistêmica. Nesse caso, a hipercalciúria é
normocalcêmica e definida como idiopática (2).

Múltiplos mecanismos estão envolvidos na
fisiopatologia da hipercalciúria, que pode ser subdividi-
da em absortiva e renal (1,2). A hipercalciúria renal,
denominada de jejum, consiste na perda tubular primá-
ria de cálcio. A hipercalciúria absortiva é secundária ao
aumento da absorção de cálcio no intestino. A
hiperabsorção tipo I é independente da dieta. Nesse caso,
ocorre aumento da excreção urinária de cálcio em vi-

gência de dieta normal ou restrita em cálcio. No tipo II,
a hipercalciúria normalizará se a dieta for restrita em
cálcio (1,2).

A INFLUÊNCIA DA DIETA

Acredita-se que a dieta seja o maior fator de risco
ambiental na formação de cálculos de oxalato de cálcio,
já que esta tem forte correlação com a composição
urinária. Esse dado ficou evidente quando se comparou
o efeito da alimentação habitual e da dieta balanceada
de acordo com recomendações específicas para pacien-
tes com calculose por oxalato de cálcio (4,5). Esse estu-
do mostrou que os pacientes em vigência da dieta habi-
tual apresentaram mais freqüentemente fatores de risco
associados à formação de cálculo, como: volume urinário
menor que 2 litros, hipercalciúria, hipomagnesúria,
hiperoxalúria, hiperuricosúria e hipocitratúria. A ocor-
rência dessas anormalidades metabólicas diminuiu sig-
nificativamente com a ingestão da dieta recomendada,
pois aumentou o volume urinário, o pH e a excreção de
citrato e diminuiu a excreção de cálcio e ácido úrico
urinário. Além disso, a baixa ingestão hídrica e o alto
consumo de proteína e álcool foram os maiores fatores
de risco dietéticos encontrados (4).

Um aspecto a ser enfatizado na orientação
nutricional dos pacientes com hipercalciúria é o con-
trole das calorias ingeridas para manutenção do peso
corporal saudável. As pesquisas sugerem que o excesso
de peso pode resultar em aumento da excreção urinária
de cálcio, oxalato e ácido úrico. Um estudo que avaliou
prospectivamente três grandes coortes de homens e
mulheres demonstrou que a obesidade e o excesso de
ganho de peso estão associados como fator de risco para
litíase renal. Os distúrbios metabólicos que ocorrem na
obesidade, como resistência à insulina e
hiperinsulinemia, podem levar ao aumento da excreção
renal de cálcio e conseqüente formação de cálculo (6).

O PAPEL DA DIETA

Múltiplos fatores podem influenciar o modo como
a dieta promove alterações urinárias que levam à forma-
ção de cálculos. O baixo consumo de líquidos ou a desi-
dratação podem aumentar a concentração e mudar o pH
da urina, como também causar hipocitratúria. A alta
ingestão de sódio estimula a hipercalciúria e diminui a
concentração de citrato urinário. A dieta rica em proteí-
na animal aumenta o ácido úrico e o cálcio urinário (1-
3). O cálcio influencia a concentração urinária de cálcio
e oxalato (1,2,7). As modificações da dieta para controle



Revista HCPA

54 Rev HCPA 2006;26(2)

da formação de cálculo, nos pacientes com hipercalciúria,
também requerem alterações de outros componentes da
dieta além do cálcio, como oxalato, sódio e purinas (7).

Cálcio

Era comum, na prática clínica, recomendar uma
dieta com baixa quantidade de cálcio, já que a maioria
dos pacientes com hipercalciúria tem absorção intesti-
nal de cálcio aumentada, e a excreção de cálcio pode
ser influenciada pela dieta (3). Por essa razão, um estu-
do recente revisou a recomendação de restringir cálcio
na alimentação (7).

Os vários fatores que modificam a ação do cálcio
dietético em pacientes com nefrolitíase foram investi-
gados em um recente estudo retrospectivo (7). Todos
receberam uma dieta livre e outra restrita em cálcio (400
mg/dL), oxalato, sódio e proteína animal. Em geral, o
cálcio urinário diminuiu significativamente em todos os
grupos com dieta restrita, sendo maior nos pacientes com
hipercalciúria moderada a severa. Nesse estudo, grande
parte dos pacientes com hipercalciúria apresentava
hiperabsorção intestinal de cálcio, refletindo a resposta
hipocalciúrica mais proeminente desses pacientes à di-
eta com restrição de cálcio (7).

Algumas pesquisas demonstram que a baixa
ingestão de cálcio diminui a excreção urinária de cálcio;
porém, essa restrição pode levar à hiperoxalúria secun-
dária. A menor disponibilidade de cálcio na luz intesti-
nal para ligação com o oxalato resulta em maior quanti-
dade de oxalato livre dentro do trato gastrintestinal e
aumenta, assim, o risco para litíase renal pelo conse-
qüente aumento da concentração urinária de oxalato
(1,2,8). Um ponto importante a ser destacado é que a
restrição de cálcio da dieta torna-se inapropriada, pois
também pode levar à deficiência de cálcio e perda da
massa óssea (2,3,9).

O efeito da dieta com mais cálcio na nefrolitíase
foi avaliado em um grande estudo prospectivo. Curham
et al. relataram que homens sem história de nefrolitíase,
com alta ingestão de cálcio na dieta (1300 mg/dia), ti-
nham 34% menos risco de formarem cálculos renais,
quando comparados com pacientes com baixo consumo
de cálcio (8). O mesmo autor confirmou estes achados
nas mulheres (10).

O papel da alta concentração de cálcio na dieta
foi questionado por Heller et al. (11). O estudo relatou
que a dieta com aproximadamente 1.200 mg/dia de cál-
cio (alta em cálcio) e moderada restrição de oxalato não
reduziu o oxalato urinário, nem protegeu contra a cris-
talização de oxalato de cálcio em indivíduos saudáveis.
Além disso, os autores afirmam que a dieta promove um
modesto risco para formação de cálculos (11).

Em pacientes formadores de cálculo, o efeito do
aumento de cálcio na dieta de 500 para 1500 mg/dia
sobre a excreção do oxalato foi avaliado por um grupo
de pesquisadores brasileiros (12). Os resultados apre-
sentaram uma significante diminuição do oxalato
urinário nos pacientes hipercalciúricos, mas não nos
normocalciúricos (12).

A discussão sobre qual o aporte ideal de cálcio para os
pacientes hipercalciúricos persiste. Porém, está claro que o
cálcio da dieta não é o único nutriente que afeta a sua
excreção urinária, pois outros nutrientes estão envolvidos
(1,3,7). Isso foi demonstrado em um ensaio clínico
randomizado conduzido por 5 anos (13). Pacientes com his-
tória de litíase recorrente e com hipercalciúria foram dividi-
dos em dois grupos para receberem uma dieta com baixa
porcentagem de cálcio ou reduzida quantidade de proteína
e sódio, mas com aporte de cálcio normal. Os pacientes do
grupo com restrição protéica e de sódio apresentaram dimi-
nuição da excreção urinária de cálcio e oxalato. Esse efeito,
combinado com aumento do volume urinário, reduziu em
50% o risco de recorrência de cálculos renais (13).

Na literatura, discute-se muito sobre o papel do
cálcio na dieta para crianças com hipercalciúria e litíase
renal. Como nos adultos, uma dieta adequada em cálcio
tem um papel protetor sobre a recorrência de cálculos,
além de ser muito importante para a formação óssea
adequada nessa faixa etária (14,15).

A ingestão de cálcio para pacientes litiásicos é em
torno de 1.000 mg/dia, de acordo com o preconizado
pela dietary references intake (DRI) (16). A recomenda-
ção recente, para pacientes com maior absorção intesti-
nal de cálcio, é de 400 mg/dia para os indivíduos com
hipercalciúria moderada a severa e, nos casos de leve
hipercalciúria, de 800 mg/dia (7). As recomendações
adequadas de consumo de cálcio durante a vida estão
na tabela 1 (16). A quantidade de cálcio de alguns ali-
mentos está representada na tabela 2 (15).

Tabela 1. Recomendação
para consumo de cálcio (16)
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Oxalato

A razão para indicar a restrição de oxalato na die-
ta era o fato de o oxalato ser um dos principais compo-
nentes dos cálculos renais, e sua concentração urinária
em relação ao cálcio, menor (Ca:Ox é 5:1). Isso signifi-
cava que pequenas alterações na concentração do
oxalato têm maior efeito sobre a cristalização de oxalato
de cálcio do que grandes alterações na concentração de
cálcio (3).

Contudo, o grau de interação de cálcio e oxalato
depende da constante de estabilidade utilizada para o
cálculo da saturação desses componentes na urina. A
correção da constante utilizada nos programas atuais
para calcular a saturação do oxalato de cálcio mostrou
que o cálcio urinário exerce efeito similar ao oxalato em
aumentar a saturação urinária do complexo oxalato de
cálcio (17).

O oxalato da dieta contribui com apenas 10 a 15%
do oxalato urinário, sendo o restante proveniente do
metabolismo endógeno e da vitamina C. Além disso, a
habilidade dos alimentos ricos em oxalato em aumentar
a excreção de oxalato não depende somente do conteú-
do, mas também da biodisponibilidade, solubilidade e
forma do sal que está presente nos alimentos (3).

O efeito do oxalato dietético sobre sua excreção
urinária depende, criticamente, da ingestão de cálcio,
já que a diminuição da carga intestinal de cálcio au-

mentará a concentração de oxalato livre disponível para
absorção (1,2). Experimentos confirmam que uma res-
trição severa de cálcio (250 mg/dia) leva a uma impor-
tante elevação de oxalato urinário, em vigência de con-
sumo habitual de oxalato. Por outro lado, a restrição
combinada de cálcio e oxalato evitou o aumento do
oxalato urinário e, conseqüentemente, uma diminuição
dos produtos de oxalato de cálcio (3).

No estudo que avaliou a restrição de vários nutri-
entes (cálcio, sódio, oxalato e proteínas) em pacientes
com hipercalciúria, não houve diferença significativa do
oxalato urinário entre os grupos, reforçando que a res-
trição simultânea de oxalato e cálcio se sobrepõe à
interação intestinal desses elementos, evitando o aumen-
to compensatório da oxalúria. Contudo, a queda da sa-
turação do complexo oxalato de cálcio foi modesta nos
pacientes com hipercalciúria e nenhuma nos
normocalciúricos (7).

O oxalato está presente em grande quantidade nos
alimentos de origem vegetal. Somente espinafre e
ruibarbo são considerados alimentos de alto risco, pois
apresentam grande concentração de oxalato
biodisponível. Amendoim, amêndoa, chocolate, noz
pecã e chá instantâneo são considerados alimentos de
moderado risco (15,18).

Muitos alimentos à base de soja apresentam alta
concentração de oxalato (mais de 10 mg/porção), o que
seria contra-indicado para pacientes formadores de cál-
culos (19). Contudo, por apresentarem alta concentra-
ção de fitato, um provável protetor na gênese da litíase,
os alimentos à base de soja que contêm menores con-
centrações de oxalato podem ser benéficos nesses paci-
entes (19).

Até o momento, enquanto não há comprovação
científica de que a restrição de oxalato leva a menor
formação de cálculo, recomenda-se apenas evitar ali-
mentos ricos em oxalato. Além disso, devido às
interações intestinais de cálcio e oxalato e à necessida-
de de adequação do consumo de cálcio para evitar
desmineralização óssea, é aconselhável manter o equilí-
brio entre as ingestões de cálcio e oxalato nas refeições
(15). Para as crianças, a recomendação é a mesma (14).
A ingestão média de oxalato na dieta é de aproximada-
mente 150 mg/dia. A tabela 3 mostra a quantidade de
oxalato em alguns alimentos (15).

Sódio

O papel do sódio na litogênese baseia-se no seu
potencial efeito de elevar o cálcio urinário (1-3). Am-
bos os íons são reabsorvidos no túbulo proximal e alça
de Henle, sendo que, na expansão aguda de volume,
pode ocorrer concomitante aumento da calciúria e da

Tabela 2. Quantidade de cálcio nos alimentos
por porção de 100 g

Adaptado de Nutrition Information Service, Department of
Agriculture, 1976-1986.



Revista HCPA

56 Rev HCPA 2006;26(2)

natriúria (1). Para cada 100 mEq de aumento no consu-
mo de sódio pela dieta, há um aumento da excreção
urinária de cálcio em 25 mg (20).

O estudo que avaliou o papel de duas diferentes
dietas (dieta usual versus dieta balanceada) na
recorrência de litíase mostrou que 25,2% dos pacientes
do grupo com dieta habitual apresentaram hipercalciúria,
contra somente 11,2% do grupo com a dieta balancea-
da. Esse estudo revelou uma associação positiva signifi-
cativa entre excreção urinária de cálcio e consumo de
sódio (4). A alta ingestão de sódio levaria à expansão do
volume extracelular e, conseqüentemente, aumentaria
a calciúria pela inibição da reabsorção de cálcio no néfron
(21).

O papel da restrição de sódio também tem efeito
em reduzir a recorrência de cálculos quando associado à
dieta hipoprotéica e com aporte normal de cálcio, pois
diminui a excreção urinária de cálcio e oxalato. Isso foi
demonstrado na análise que comparou diferentes dietas
em pacientes com cálculo de oxalato de cálcio e
hipercalciúria idiopática (13). Outra pesquisa reforça que
o consumo alto de sódio (≥ 16 g/dia), em pacientes for-
madores de cálculo com cálcio, pode ser fator de risco
nos pacientes com baixa densidade mineral óssea (22).

Pacientes com hipercalciúria e litíase recorrente

são mais sensíveis à ação hipercalciúrica do sódio; por-
tanto, devem evitar a ingestão excessiva de sódio
dietético. Pensava-se que as crianças teriam benefício
com a restrição de cálcio, mas as evidências atuais indi-
cam que a restrição de sódio parece ser mais efetiva tam-
bém nas crianças (14).

Todos os pacientes hipercalciúricos devem evitar
alimentos enlatados e/ou conservados na salmoura, so-
pas instantâneas, temperos e condimentos à base de sal
e molhos prontos. Recomenda-se utilizar temperos e
molhos naturais e não utilizar saleiro à mesa (15).

Para se estabelecer a necessidade média estimada
(estimated average requirement – EAR) e a ingestão
dietética recomendada (recommended dietary allowance
– RDA), não há dados confiáveis ainda. As evidências
disponíveis permitem estabelecer a ingestão adequada
(adequate intake – AI) de sódio para o adulto em 1,5 g/
dia e o nível máximo de ingestão tolerável (tolerable upper
intake level – UL) em 2,3 g/dia (23). Recomenda-se para
os pacientes com hipercalciúria um consumo máximo
de 2-3 g/dia de sódio (24).

Potássio

A baixa ingestão de potássio está associada a um
maior risco de formação de cálculo (8). Tal efeito pode
ser atribuído à elevação da calciúria e à redução da
citratúria induzida pelo menor consumo deste mineral
(1,3). É importante ressaltar que o citrato influencia a
litogênese, pois forma complexo com cálcio iônico, di-
minui a sua concentração na urina, inibe a cristalização
do oxalato e fosfato de cálcio e impede o crescimento e
agregação desses cristais (2).

Hipocitratúria foi identificada em 57% dos paci-
entes com litíase por oxalato de cálcio, e nesse estudo,
após receberem uma dieta balanceada, com maior aporte
de potássio, apresentaram aumento na excreção do
citrato urinário, significando um fator protetor para for-
mação de cálculos nesses pacientes (4).

Portanto, aumentar o consumo de alimentos ricos
em potássio, como frutas cítricas e vegetais, pode exer-
cer efeito protetor contra a formação de cálculos. Devi-
do à insuficiência de dados para a definição da EAR, a
RDA não pode ser definida. Os dados disponíveis per-
mitem estimar a AI de potássio para o adulto em 4,7 g/
dia. Esse consumo deve ser suficiente para reduzir o ris-
co de cálculos renais (23).

Proteína

É o nutriente que tem efeito sobre a maioria dos
parâmetros urinários envolvidos na formação de cálcu-
los. Está relacionada com aumento dos fatores de risco

Tabela 3. Quantidade de oxalato nos alimentos
por porção de 100 g

Adaptado de Shills et al. (15).
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litogênicos, pois causa hiperuricosúria devido à sobre-
carga de purinas, hiperoxalúria pelo aumento da síntese
de oxalato e hipocitratúria em função da maior
reabsorção tubular de citrato (1-3).

A elevada ingestão de proteína de origem animal
leva à hipercalciúria por promover aumento da
reabsorção óssea e diminuir a reabsorção tubular renal
de cálcio, devido a uma maior excreção de ácidos (25).
Uma recente meta-análise de 26 estudos controlados
mostrou que cada 25 g a mais de proteína na dieta au-
mentou 0,8 mmol (32 mg) de cálcio na urina (26). O
impacto do conteúdo protéico da dieta sobre a absor-
ção de cálcio e conseqüente efeito na massa óssea tem
sido pesquisado (25). Esse estudo mostrou que dieta
rica em proteínas (2,1 g/kg/dia) pode aumentar a
calciúria, por estimular a absorção intestinal de cálcio,
mas com redução significativa da fração urinária de
cálcio de origem óssea. Além disso, houve uma ten-
dência, não significativa, em reduzir a perda da massa
óssea (25).

A hipercalciúria ocorre também pelo aumento da
filtração glomerular do cálcio e sobrecarga ácida do
metabolismo dos aminoácidos sulfurados, metionina e
cistina, provenientes em maior quantidade das proteí-
nas de origem animal (27). O conteúdo desses

aminoácidos é duas a cinco vezes maior em carnes ver-
melhas (proteínas de origem animal) e ovos do que em
grãos e feijões (27).

Quando avaliada a dieta usual de pacientes for-
madores de cálculos por oxalato cálcio, observou-se um
alto teor de proteína (4). Nesse estudo, a análise reve-
lou que a proteína seria o maior fator de risco nutricional
que influenciou o metabolismo das purinas e excreção
de ácido úrico, ambos relacionados com a recorrência
de litíase (4). Dieta hipoprotéica combinada com restri-
ção de sal, com quantidade adequada de cálcio, e au-
mento da ingestão de líquidos diminuiu a excreção
urinária de cálcio e oxalato (13).

Uma moderada restrição protéica de origem vege-
tal evita a acidose causada pela quebra de aminoácidos
sulfurados presentes na proteína animal e melhora a
homeostase do cálcio (24). Assim, a recomendação de
proteínas para pacientes com litíase é de 0,8 a 1,2 g/kg/
dia, sendo 50% de alto valor biológico, de acordo com o
preconizado com a RDA ou DRI (28). Deve-se salien-
tar que leite e seus derivados, apesar de serem de origem
animal, não devem ser restritos, devido ao conteúdo de
cálcio (27). A tabela 4 mostra o teor de proteína de acor-
do com o valor biológico em alimentos usualmente con-
sumidos (27).

Tabela 4. Teor de proteínas nos alimentos usualmente consumidos

Adaptado de Nutrition Information Service, Department of Agriculture, 1976-1986.



Revista HCPA

58 Rev HCPA 2006;26(2)

Hidratação

A hidratação é uma medida muito importante, que
deve ser incentivada, e impõe mudança de hábito. Uma
maior ingestão hídrica aumenta o volume urinário, re-
duz a supersaturação urinária dos componentes
litogênicos e, conseqüentemente, o risco para formação
de cálculos, como já demonstrado por vários autores
(2,3,29). Esse efeito foi bem comprovado em estudo
randomizado, onde pacientes com maior consumo de
água, sem nenhuma outra restrição dietética, apresen-
taram menor recorrência de litíase (30).

Um aspecto controverso é se a composição da água
mineral afeta o risco para formação de cálculos. A água
mineral rica em magnésio (337 mg/L), cálcio (232 mg/
L) e bicarbonato (3.388 mg/L) afeta a composição da
urina e o risco de cristalização de oxalato de cálcio. En-
tretanto, apesar de aumentar a hipercalciúria, o magnésio
e o bicarbonato contidos na água levam a mudanças
favoráveis no pH urinário, com aumento da excreção
de magnésio e citrato, inibidores da formação de cálcu-
lo por oxalato de cálcio (31).

A hidratação deve ser feita preferencialmente
com água ou líquidos de baixa osmolaridade como chás
diluídos. Recomenda-se o maior consumo de sucos de
frutas, como os de limão e laranja, ricos em potássio,
por aumentarem a excreção urinária de citrato que
previne a formação de cristais de oxalato de cálcio
(27,29). Os chás e o café, com ou sem cafeína, foram
associados com a redução do risco para litíase em 8 a
10%, enquanto o vinho diminuiu o risco em cerca de
60%. O efeito protetor dessas bebidas é devido à dimi-
nuição da concentração urinária (32). Contrariamen-
te, o chá preto e o mate devem ser consumidos com
moderação, devido ao elevado teor de oxalato (27,32).
Os refrigerantes podem ser consumidos em pequeno
volume, pois, apesar de oferecerem risco de formação
de cálculos, essa associação não é significativa (32).
Com relação às bebidas isotônicas, o conteúdo de sal
(0,5 g/garrafa) somado ao de outros alimentos pode
potencialmente elevar a quantidade total de sal diário
ingerido (27).

 O álcool inibe o hormônio antidiurético, aumen-
ta o fluxo urinário e, conseqüentemente, dilui a urina
(32). Além disso, o álcool estimula a calciúria por dimi-
nuir a reabsorção de cálcio no túbulo renal, levando a
uma transitória hipercalciúria (4). Por esse motivo, o
uso cauteloso de bebidas alcoólicas é recomendado, por
estar associado com desenvolvimento de doença óssea
(33).

Tem sido descrito que o uso de Phyllantus niruri,
conhecido como “chá-de-quebra-pedras”, pode ter efeito
benéfico. Estudo recente demonstrou que o extrato de

Phyllantus niruri diminui o crescimento e a agregação
dos cristais de oxalato de cálcio, sugerindo uma possível
alternativa para prevenção ou tratamento da urolitíase
(34).

Os pacientes com risco de litíase devem alcançar
um volume urinário de 30 mL/kg/dia, o que corresponde
de 2.100 a 2.500 mL de líquidos por dia, somado à perda
insensível de 500 mL/dia. Se houver situações de maior
perda insensível de água, por prática de atividade física,
trabalho em condições de umidade relativa do ar redu-
zida ou em locais quentes e secos, a perda líquida deve
ser ajustada (27).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A recomendação geral, para os pacientes com
hipercalciúria e formadores de cálculos, é propor uma
dieta que não seja difícil de seguir e que promova uma
alta ingestão de líquidos, no mínimo 2 l/dia, preferenci-
almente sucos de frutas cítricas e chás, sendo o “chá-
de-quebra-pedras” uma alternativa caseira. Entre as
bebidas, as que devem ser evitadas são os refrigerantes,
chá preto e mate e bebidas alcoólicas, exceto o vinho,
cujo efeito protetor está documentado.

Aconselha-se reduzir moderadamente o sal (2 g/
dia) e proteínas de origem animal, mantendo um ade-
quado consumo de laticínios e proteínas de origem ve-
getal, já que a restrição severa de cálcio e proteínas da
dieta não é recomendada por estimular a perda de osso
mineral. Em crianças e mulheres pré-menopáusicas, a
dieta hipocálcica está contra-indicada. Além disso, a
restrição de cálcio pode aumentar a absorção intestinal
de oxalato e reduzir a eficácia da dieta. Contudo, a res-
trição concomitante de cálcio e oxalato parece oferecer
maior benefício. Na prática, facilmente é possível dimi-
nuir o consumo de oxalato apenas evitando os alimen-
tos mais ricos neste elemento. E, finalmente, sabe-se
que o cálcio dietético não é o único envolvido na sua
excreção, e a sua restrição tem maior benefício nos pa-
cientes com hipercalciúria e absorção intestinal de cál-
cio elevada.
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