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O pH urinário é um importante fator de-
terminante para a formação de cálculos 
renais. A supersaturação do fosfato de 
cálcio aumenta rapidamente à medida 
que o pH urinário aumenta acima de 6. 
A prevalência de cálculos de fosfato de 
cálcio aumentou recentemente, e as con-
dições urinárias que favorecem a forma-
ção destas pedras são a combinação de 
hipercalciúria e hipocitratúria em urina 
alcalina. Alguns pacientes podem ter aci-
dose tubular renal distal (ATRd) comple-
ta ou incompleta caracterizada por acido-
se hiperclorêmica (a ATR incompleta não 
manifesta acidose metabólica em condi-
ções basais), hipocitratúria e pH elevado 
da urina. O uso de inibidores de anidrase 
carbônica, como acetazolamida e topira-
mato, causam situações semelhantes.1

Um pH urinário baixo é o fator mais 
importante que leva à formação de cál-
culos de ácido úrico. O ácido úrico é um 
ácido orgânico fraco, com um pKa de 5,5. 
A um pH tão baixo, o ácido úrico solú-
vel cristaliza. Quantitativamente, com pH 
urinário de 5,3 e excreção de urato de 
800 mg/dia, a precipitação de ácido úrico 
provavelmente ocorrerá mesmo com um 
débito urinário diário de dois litros.2 Em 
pacientes obesos, devido à hiperinsuline-
mia e resistência à insulina - relacionadas 
à obesidade visceral, disfunção na excre-
ção de amônio e acidificação da urina no 
túbulo proximal causam pH urinário bai-
xo.3 De fato, nos últimos anos, os pacien-
tes formadores de cálculos renais apresen-
taram índice de massa corporal elevado 
(excesso de peso ou obesidade), aumento 
da circunferência da cintura e porcenta-
gem elevada de gordura corporal. Esses 
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achados podem estar associados ao au-
mento na excreção de cálcio, oxalato e 
ácido úrico, aumentando assim o risco de 
formação de cálculos renais.4

É bem sabido que a maioria dos cál-
culos de cálcio são constituídos princi-
palmente por oxalato de cálcio (~ 80%). 
O papel do pH urinário na formação de 
cálculos de oxalato de cálcio é altamente 
controverso. A maioria dos autores afir-
ma que os cálculos de oxalato de cálcio 
podem se formar em qualquer valor de 
pH urinário. O benefício de aumentar o 
pH da urina em formadores de cálculos de 
oxalato de cálcio com pH urinário baixo e 
citrato urinário normal é incerto.

Em um estudo publicado nesta edição 
do BJN, Tessaro et al. analisaram a influ-
ência do estado nutricional, parâmetros 
laboratoriais e padrões alimentares na 
excreção de ácido urinário em formado-
res de cálculos de cálcio. Eles concluíram 
que a produção endógena de ácidos or-
gânicos e não uma dieta acidogênica foi 
fator preditivo independente para níveis 
de pH urinário inferiores em formadores 
de cálculos de cálcio.5 Além disso, pacien-
tes hipercalciuricos e/ou hiperuricosúricos 
apresentaram níveis mais altos de ácido 
orgânico e menores de pH urinário.

Apesar das limitações de um estudo 
retrospectivo e da não mensuração de al-
guns parâmetros urinários (como o sulfa-
to, um marcador direto da ingestão ácida, 
ou da amônia), o estudo provoca várias 
reflexões. Teoricamente, um baixo valor 
de pH urinário pode ser causado pelo au-
mento da perda de base, aumento da in-
gestão de ácido (alto consumo de proteína 
animal), aumento da produção de ácido 
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endógeno e diminuição da amônia urinária. Se o au-
mento da produção de ácido endógeno é a causa do 
menor pH urinário encontrado em pacientes com lití-
ase e hipercalciúria, como os relatados aqui, as ques-
tões pertinentes são: 1) qual é o mecanismo? 2) este 
fato é clinicamente relevante?

A resistência à insulina e a obesidade estão asso-
ciadas a um aumento na produção de ácido endógeno 
e isso pode ser a explicação mais óbvia. No entanto, 
seria possível que o cálcio urinário per se poderia es-
timular a acidificação urinária? Camundongos duplo 
nocaute para o canal de cálcio TRPV5 (a principal 
via para a reabsorção de cálcio transcelular no túbulo 
distal) e para a subunidade B1 H + -ATPase (parte da 
bomba citosólica H + -ATPase das células intercala-
das e requerida para máxima acidificação urinária) 
apresentam aumento maciço na calciúria e na fosfatú-
ria, e urina mais alcalina do que os camundongos do 
tipo selvagem. O resultado é a hidronefrose maciça 
e cálculos renais.6 Os mecanismos defensivos podem 
proteger da formação de cálculos renais em condi-
ções como a hipercalciúria, onde altas concentrações 
de cálcio luminal estimulam a acidificação urinária e 
reduzem a concentração urinária através de um recep-
tor sensível ao cálcio, resultando na excreção de uma 
urina ácida e diluída. Ainda não se sabe se esses meca-
nismos protetores presentes no camundongo também 
seriam atuantes em humanos.8

Finalmente, há quase um consenso de que a saturação 
de oxalato de cálcio seja independente do pH urinário. 
No entanto, um trabalho experimental recente revelou 
que o CaOx monoidratado apresentou cristais de maior 
tamanho, massa e número em pH 4 do que em pH de 8. 

Análise por espectroscopia infravermelha de Fourier (FT-
IR) confirmou o estudo morfológico. Além disso, um en-
saio de adesão célula-cristal demonstrou maior adesão 
cristalina em pH mais ácido.9 Inquestionavelmente, estu-
dos adicionais com grandes bancos de dados clínicos que 
forneçam características populacionais, identificação de 
fatores de risco e desenvolvimento de modelos prognós-
ticos são necessários para confirmar a relevância clínica 
dessas conclusões.10
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