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RESUMO

A prevaléncia de desnutricdo protéico-energético em pacientes com insuficiéncia renal crénica submetidos a
terapia de hemodidlise é elevada. Dentre os diversos pardmetros disponiveis para a avaliacdo do estado
nutricional, a albumina tem sido 0 mais comumente utilizado para este fim visto a sua estreita associacdo com
a morbidade e mortalidade nesta populacdo. No entanto, vérios fatores como idade, comorbidades,
hipervolemia e perdas corpéreas podem influenciar as concentracdes séricas de albumina. Além disso, na
vigéncia de inflamacéo, condicdo comumente presente neste grupo de pacientes, o metabolismo da albumina
pode encontrar-se alterado, influenciando os seus niveis plasmaticos. Sendo assim, esta comunicacdo tem
como objetivo abordar os aspectos gerais da albumina e discutir a sua utilizacdo na avaliagdo do estado
nutricional de pacientes com insuficiéncia renal cronica submetidos a hemodialise.

Termos de indexacao: albumina sérica, mortalidade, pacientes, desnutricao energético-protéico.

ABSTRACT

The prevalence of protein-energy malnutrition is high in patients with chronic renal failure on long-term
hemodialysis therapy. Among several parameters available for the assessment of nutritional status, albumin
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has been the most commonly used given its strong association with morbidity and mortality in those patients.

However, many factors such as age, comorbidities, hypervolemia and body losses, can affect the serum albumin

concentration. Furthermore, the albumin metabolism can be altered in the presence of inflammation, a

common condition in this group of patients. Thus, this communication aimed to address the general aspects

of albumin and discuss its usefulness for assessing nutritional status in chronic renal failure patients undergoing

hemodialysis.

Index terms: serum albumin, mortality, patients, protein-energy malnutrition.

INTRODUCAO
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A prevaléncia de desnutricao energético-
-protéica em pacientes com insuficiéncia renal
cronica em programa de hemodidlise é elevada’.
A depender do parametro utilizado, esta preva-
léncia pode variar de 10% a 54%?2. Resultados
obtidos pelo método da avaliacdo subjetiva global
do estado nutricional chegam a apresentar 64%
dos pacientes em hemodialise com algum grau
de desnutricao?.

Avaliar corretamente o estado nutricional
destes pacientes ¢ um aspecto de fundamental
importancia, ja que a desnutricdo energético-
-protéica nesta populacao, é um fator de risco de
morbi-mortalidade’. Um dos fatores responsaveis
pela desnutricdo energético-protéica é a ingestao
alimentar insuficiente. Como esta condicao leva
a uma reducdo, tanto das reservas de gordura
guanto da massa magra corporais, a procura de
métodos capazes de efetivamente quantificar esta
deplecdo é uma constante.

Diante disto, além de métodos subjetivos,
como a avaliacéo subjetiva global, tem-se utilizado
métodos objetivos, como a antropometria e
marcadores bioquimicos para avaliar a
desnutricao®*. Concentracoes séricas de albumina,
pré-albumina, transferrina e fator de crescimento’,
também foram usadas para avaliar o estado
nutricional de pacientes em hemodidlise; no
entanto, a albumina é o marcador mais
comumente utilizado para este fim>. Razdes para
isso, incluem a facilidade com que esta proteina
pode ser medida e o poder da albumina como
determinante de eventos clinicos nesta populacéo.

Uma pesquisa multicéntrica, que estudou
as variaveis relacionadas com a sobrevida dos
pacientes em didlise, mostrou que niveis de
albumina sérica inferiores a 2,5g/dL estavam
associados a maior risco de mortalidade, tanto na
populacdo em hemodialise como em dialise
peritoneal®. Contudo, aspectos como alteracoes
na sua distribuicdo corporal, resposta lenta as
intervencdes nutricionais, e o seu papel potencial
como uma proteina negativa de fase aguda da
resposta inflamatdria, podem limitar o seu uso
como unico marcador do estado nutricional”.
Desta forma, avaliar corretamente o estado
nutricional destes pacientes é ainda um desafio a
ser enfrentado pela nefrologia clinica®.

Este trabalho tem como objetivo abordar
0s aspectos gerais da albumina e discutir a sua
utilizacdo na avaliacdo do estado nutricional de
pacientes com insuficiéncia renal cronica
submetidos a hemodialise.

Propriedades fisiologicas da albumina

As propriedades fisioldgicas da albumina
foram reconhecidas pela primeira vez em 1837
por Ancell® e, a partir de entdo, sua complexidade
vem sendo revelada. Entretanto, o seu papel
fisiolégico ainda ndo é totalmente conhecido,
despertando, ainda hoje, a curiosidade de muitos
pesquisadores™.

A albumina é a mais abundante proteina
plasmaética, perfazendo um total de 50% das
proteinas totais do soro humano. Comparada a
outras proteinas, ela é uma molécula relativa-
mente pequena, formada por uma cadeia de 584
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aminoacidos, constituindo-se em um polipeptideo
simples com um peso molecular em torno de
69000 Daltons, arranjada predominantemente em
o-hélices sustentadas e unidas por 17 pontes
dissulfeto’. Uma das importantes funcdes da
albumina é o seu papel na manutencéo do volume
plasmatico circulante, devido ao seu peso
molecular relativamente baixo e a sua alta
concentracdo. Ela é responsavel por 80% da
pressao coloidosmatica, porém, sob condicdes de
concentracoes de albumina extremamente
reduzidas, surpreendentemente observa-se tao
somente um edema discreto, sugerindo que esta
funcao pode ser desempenhada por outras
proteinas plasmaticas'.

A albumina desempenha também, um
papel na manutencdo do equilibrio acido-basico.
Residuos de histidina presentes na estrutura da
albumina, por terem um pKa em torno de 7,4,
conferem a ela uma funcao de tamponamento
em situacoes de acidose metabdlica, enquanto
gue na vigéncia de alcalose metabolica, ela
também exerce funcdo tampao, ja que é capaz
de liberar seus fons hidrogénio''. Além disso, a
albumina esta envolvida no transporte de uma
ampla variedade de substancias fisioldgicas:
moléculas lipossolUveis como os acidos graxos de
cadeia longa, hormonios como a tiroxina, o cortisol
e a aldosterona e pequenos fons como o calcio, o
cobre, o niquel e 0 zinco. Muitas drogas também
se ligam a albumina, havendo competicdo pelos
seus sitios de ligagao, tanto entre elas, quanto
entre as drogas e os acidos graxos de cadeia
longa. Por ultimo, a albumina ainda atua como
um reservatério de aminoacidos, contribuindo com
cerca de 5% dos aminodcidos disponiveis para os
tecidos periféricos, sendo que esta oferta
encontra-se aumentada na presenca de algumas
doencas malignas, e em situacbes nas quais o
balanco nitrogenado é negativo™.

Metabolismo da albumina

A concentracdo da albumina no fluido
intravascular é o resultado do balanco entre a
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sintese e o catabolismo. Estes processos sao
complexos e independentes, embora ocorram
simultaneamente’.

O figado é o Unico 6rgéo capaz de sintetizar
albumina. Cerca de 12% a 20% da capacidade
de sintese hepatica é disponibilizada para a
sintese desta proteina, produzindo diariamente
150mg a 250mg de albumina por kilograma de
peso corporal em individuos saudaveis''4, o que
consome 6% da ingestao diaria de nitrogénio™.
A sintese de albumina nao sofre influéncia dos
niveis séricos per se, mas depende de uma
interacdo complexa entre a pressao coloidosmética
no fluido extracelular hepatico, niveis séricos de
horménios que sabidamente estimulam esta
sintese (corticosterdides, esterdides anabolicos e
tiroxina), presenca de citocinas pré-inflamatorias
que inibem esta sintese, e estado nutricional,
incluindo af, a disponibilidade de energia, proteinas
e micronutrientes'. A ingestdo alimentar
insuficiente causa uma reducao de 50% na sintese
hepatica de albumina logo nas primeiras 24
horas'. Isso persiste se essa situacao se prolonga.
Parece que o efeito da ingestdao alimentar
deficiente tem um impacto maior sobre a sintese
de albumina que sobre a sintese das demais
proteinas produzidas pelo figado'®.

Cabe salientar que a reducao da sintese
depende do tempo em que for mantida a oferta
insuficiente. Inicialmente, 50% a 90% dos
aminoacidos que sao utilizados para a sintese de
albumina sao oriundos da quebra das proteinas
hepaticas, ao passo que, para a sintese de outras
proteinas, o figado utiliza como substrato,
aminoacidos obtidos da quebra das proteinas da
musculatura esquelética. Posteriormente, se o
periodo de privacdo se estende, ocorre uma
reducdo no numero de mRNA responsaveis pela
sintese de albumina. Este mecanismo é uma
resposta adaptativa, lenta, a falta de substratos,
e ndo é rapidamente reversivel'’. A oferta de
energia parece ter uma importancia maior que a
de proteina na producao fisiolégica de albumina,
0 que é justificado pelos mecanismos compen-
satérios expostos anteriormente. Portanto, mais
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gue os aminodcidos, a ingestdo de energia deter-
mina, mais diretamente, a sintese de albumina,
ao menos sob circunstancias fisioldgicas'®.

Concluido o processo de sintese, as molé-
culas de albumina deixam o figado e se dirigem
para o plasma'. O espaco intravascular retém 30%
a 40% do total da albumina liberada, enquanto
gue o espaco extravascular retém 60% a 70%'°.
A distribuicdo extravascular da albumina varia
entre os diferentes 6rgaos. A pele, que
corresponde a apenas 6% do peso corporal total,
contém 11% a 18% do total da albumina
corporal. Sob condicées normais, a musculatura
esquelética contém em torno de 15% do poo/
total de albumina. Por outro lado, a maioria das
visceras contém quantidades insignificantes de
albumina. O figado, por exemplo, apesar de ser o
local da sintese de albumina, contém menos de
1% do pool desta proteina™. A vida média da
albumina varia entre 17 e 19 dias. Cerca de 1g é
perdido a cada dia pelo trato gastrointestinal e
0,4q é filtrado através do glomérulo renal. Porém,
apenas 17mg escapam da reabsor¢ao e sao
excretados na urina. A albumina tem uma alta
taxa absoluta de catabolismo em comparacao a
outras proteinas plasmaticas; mas, devido a sua
abundancia, sua taxa catabdlica fracional (pool
de albumina plasmatica catabolizada por unidade
de tempo) é baixa'.

O catabolismo da albumina ocorre em
células de muitos tecidos, especialmente nas
células dos capilares endoteliais, que lisam a
albumina durante o processo de pinocitose. Os
aminodacidos liberados podem ser utilizados pelos
tecidos periféricos'. O controle da degradacdo da
albumina nao é claramente conhecido, mas a taxa
catabdlica fracional pode permanecer constante
apesar de grandes alteracdes na taxa total de
degradacao. Além disso, ha uma reducdo na taxa
total de degradacdo em resposta a queda nos
niveis séricos de albumina, possivelmente como
um mecanismo compensatério. Por outro lado,
caso seja realizada uma administracdo exégena
de albumina com o intuito de elevar suas
concentragdes a niveis supranormais, 0 organismo

respondera com um aumento na taxa catabodlica
fracional, paralelamente a uma reducao na taxa
de sintese, o que, rapidamente, traz essas
concentracdes de volta aos niveis de normalidade.
Durante periodos de ingestdo energética e protéica
insuficiente, ha também uma queda na taxa de
degradacdo absoluta que, associada a longa vida
média da albumina, impede que ocorra uma
gueda nos seus niveis plasmaticos, mesmo apés
uma semana de privacao'.

Medida da albumina sérica

As concentracoes séricas normais de
albumina encontram-se entre 3,5g/dL e 5,0g/dL™".
Entretanto, o método escolhido para realizar suas
dosagens exerce influéncia direta sobre o resultado
obtido, e, portanto, sobre a analise clinica
realizada a partir deste dado.

O método mais amplamente utilizado é o
colorimétrico, pelo fato de o mesmo poder ser
aplicado a todos os principais sistemas analiticos.
Dentro deste método, destacam-se duas técnicas:
o vermelho de bromocresol e o verde de
bromocresol. Numerosos trabalhos mostraram que
ambas as técnicas tém pouca precisdo, de forma
gue as concentracdes de albumina podem ser
subestimadas quando do uso do vermelho de
bromocresol ou superestimadas quando do uso
do verde de bromocresol'*. Na pratica clinica, o
método freqlentemente utilizado é o verde de
bromocresol. A origem da baixa especificidade
do verde de bromocresol vem sendo estudada, e
resultados mostram que, a0 menos em amostras
com concentracoes elevadas de o,-globulina,
o.-globulina e fragées de B-globulina, essa superes-
timacao deve-se ao fato de a técnica do verde de
bromocresol permitir que ocorra uma reacdo com
estas proteinas, que acabam sendo interpretadas
como moléculas de albumina?®. Métodos
imunoquimicos sdo, potencialmente, os métodos
mais acurados para a mensuracao da albumina
sérica. Tem sido mostrado que a técnica da
imunoturbidimetria aplicada para a dosagem da
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albumina é muito precisa e sensivel e que,
portanto, deve ser o método de escolha para a
medida da albumina sérica?'.

Fatores que influenciam as concentragoes
séricas de albumina sdo: alteracdes na distribuicao
dos fluidos corporais, condicdo de hidratacao,
perdas corporais e taxas de sintese e catabolismo.
Sob condicdes normais, a albumina é perdida
através das paredes dos vasos para o
compartimento extravascular, mas a maioria
retorna ao compartimento intravascular pelo
sistema linfatico. Alteracoes na permeabilidade
vascular, como aquelas que ocorrem na vigéncia
de um processo inflamatério, resultam na perda
de albumina do espaco intra para o extravascular,
implicando em uma rapida queda nos seus niveis
séricos'?. Além disso, em situacdes clinicas
caracterizadas por disturbios no volume plasmatico
corporal, tais como desidratacao aguda, gestacéo,
insuficiéncia cardiaca congestiva, insuficiéncia
hepatica e insuficiéncia renal, as concentracoes
de albumina apresentam-se alteradas, portanto,
para interpretacado adequada desses valores, essas
condicbes devem ser consideradas'?.

Albumina em pacientes submetidos a
hemodialise

A albumina é uma das varidveis mais
freqlientemente utilizada nos indices progndsticos.
Numerosos estudos tém demonstrado uma
associacao entre hipoalbuminemia e complicacdes
em pacientes hospitalizados??.

Baker et al.?3, identificaram trés problemas
fundamentais no uso da albumina sérica como
uma medida objetiva do estado nutricional:

1) dificuldade, ou até mesmo, impossi-
bilidade, em separar os efeitos da deficiéncia de
ingestao protéica dos efeitos mediados por
enfermidades ou complicacdes subjacentes que
afetam a distribuicdo, o catabolismo ou a sintese
da albumina;

2) o longo periodo de vida média da
albumina, que tem como consequéncia uma
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resposta lenta a deplecdo protéica, o que reduz a
extensdo da queda nos seus niveis Séricos;

3) as faixas de normalidade estabelecidas
para populagdes saudaveis expdem as mesmas
ao risco de diagnoéstico equivocado, j& que os
limites inferiores propostos sdo adequados,
permitindo que individuos com desnutricao
estabelecida apresentem valores séricos de
albumina dentro de intervalos estabelecidos como
normais.

Além disso, fisiologicamente, os niveis
séricos da albumina diminuem com o avancar da
idade chegando a se reduzirem em 20% nos
individuos com idade acima de 70 anos?3.

Mesmo com todas essas limitacoes, o fato
da desnutricdo energético-protéica, indiscutivel-
mente, causar uma reducdo na taxa de sintese
de albumina, permite que a hipoalbuminemia
observada em pacientes em programa cronico de
hemodialise, seja interpretada, primariamente,
como uma consequéncia de condicdes nutricionais
adversas®. Por isso, os termos hipoalbuminemia e
desnutricao tém sido freqlientemente utilizados
como sindnimos na abordagem a estes pacientes,
e a maioria dos autores aceita este paradigma
justificando que a relacdo estabelecida entre
hipoalbuminemia e mortalidade, em hemodialise,
tem como eixo a desnutricdo energético-protéica’.

De fato, pacientes mantidos em hemo-
didlise cronica apresentam reducdo da massa
muscular e as concentracoes séricas de albumina
se correlacionam diretamente com a creatinina
nesta populacao. Contudo, se a desnutricao fosse
a Unica causa da hipoalbuminemia observada no
paciente em hemodidlise, poderia se esperar que
a suplementacado nutricional fosse efetivamente
capaz de restaurar o pool de albumina nesta
populacado, o que é de fato observado em outros
pacientes desnutridos que apresentam hipoalbumi-
nemia?*. Todavia, tanto a suplementacao oral
guanto a nutricdo parenteral intradialitica ndo tém
se mostrado eficazes em reparar a hipoalbumi-
nemia®. Eustace et al.?® avaliaram os potenciais
efeitos de uma suplementacao oral de aminoéci-
dos essenciais em 48 pacientes hipoalbuminémicos
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em hemodialise, e observaram uma melhora
apenas modesta nos niveis de albumina destes
pacientes. Portanto, varios outros processos sao
aventados na tentativa de encontrar uma
explicacdo para a hipoalbuminemia encontrada
nesta populacdo, incluindo a redistribuicdo da
albumina no espaco intersticial, a expansdo do
volume plasmatico, as perdas exdgenas, o
aumento da taxa catabolica fracional e a reducao
na taxa de sintese?’. Kaysen et al.%8, realizaram
um estudo avaliando a cinética da albumina em
12 pacientes em hemodialise crénica, 6 dos quais
com albumina sérica inferior a 3,5g/dL e os outros
6 pacientes com albumina sérica superior a
4,0g/dL. Comparando os dois grupos, esses
autores nao encontraram diferencas entre eles no
gue se refere ao volume plasmaético ou na relacao
entre a massa plasmatica de albumina e a massa
de albumina corporal total. Portanto, a expansao
do volume plasmético e a redistribuicdo da
albumina nado explicaram a hipoalbuminemia
observada neste pacientes.

As sobrecargas hidricas, incluindo edemas
periféricos e pulmonares, sdo manifestacbes
frequUentes na populacdo de hemodidlise, e a
hemodiluicao pode refletir em uma concentragdo
reduzida de albumina®. Em um recente estudo,
Jones et al.®, investigaram a relacdo dos niveis
séricos de albumina com o estado de hidratacao
e 0 achado de uma reduzida concentracao de
albumina no momento pré-didlise foi atribuido a
expansado extracelular de fluido.

Com relacao as perdas exdégenas, apenas
recentemente tem sido aceito que o procedimento
de hemodialise pode causar perdas significantes
de albumina. Kaplan et al.3° mostraram que
algumas membranas dialisadoras tornam-se
permeaveis a albumina a medida que sdo
reutilizadas (reuso), especialmente quando
esterilizadas com hipoclorito de sédio. Esses
autores observaram que com a diminuicdo do
numero de reusos as concentragdes plasmaticas
de albumina dos pacientes aumentam. Kaysen
et al.?® encontraram uma forte correlacao positiva
entre a quantidade de albumina perdida e o

numero de reusos (r=0,58; p<0,001), sendo esta
perda mais pronunciada apés 15 a 20 reusos.
Portanto, esses autores concluem que, se a
freqliéncia do reuso restringe-se a menos de 20
vezes, e ainda, se o hipoclorito de sédio é omitido
do processo, essas perdas contribuem pouco para
a hipoalbuminemia nesta populacdo. Por outro
lado, na auséncia de perdas externas, a taxa
absoluta de catabolismo da albumina é igual a
sua taxa de sintese, e isto € regulado pelo figado.
Entretanto, quando os niveis séricos de albumina
estdo reduzidos, sua taxa absoluta de catabolismo
também se reduz devido a reducdo na taxa
catabdlica fracional, o que prolonga a sua vida
média. Este processo preserva o pool/ de albumina.
Por isso, um aumento na taxa catabdlica fracional
pode contribuir para a hipoalbuminemia. A taxa
catabdlica fracional estd apropriadamente
reduzida em pacientes hipoalbuminémicos em
hemodialise, quando comparados aos pacientes
normoalbuminémicos. Portanto, os mecanismos
adaptativos para preservar o pool de albumina
estdo intactos nestes pacientes, e o aumento do
catabolismo nao é responsavel pela hipoalbumi-
nemiaZ®,

Por ultimo, na presenca de perdas exdgenas
de albumina ou niveis séricos reduzidos, ocorre
um aumento na sua taxa de sintese. No estudo
de Kaysen et al.?® referido anteriormente, a anélise
da cinética da albumina mostrou que pacientes
normoalbuminémicos em hemodidlise apresenta-
vam uma taxa de sintese de albumina similar
aquela observada em individuos saudaveis. No
entanto, os pacientes hipoalbuminémicos
apresentavam uma taxa de sintese inapropriada-
mente reduzida, mesmo com o aumento da perda
da albumina no dialisato. Assim, a reducao na
sintese parece ser a mais importante causa de
hipoalbuminemia nesta populacao.

Trés processos independentes tém sido
implicados na supressdo da sintese de albumina
em pacientes em hemodialise: a acidose
metabdlica, a ingestdo protéica insuficiente e a
inflamacao.
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A acidose metabolica tem sido associada
a reducao da sintese de albumina em humanos.
De fato, um estudo prospectivo e controlado,
realizado com 36 pacientes em hemodialise
durante 16 semanas, mostrou que ocorre uma
melhora nas concentracdes séricas de albumina,
guando ha uma correcao parcial da acidose?'.
Alguns trabalhos, inclusive, ttm mostrado uma
correlacao direta entre bicarbonato e albumina
sérica. Entretanto, ndo se pode afirmar que esta
correcao, isoladamente, seja o fator responsavel
pela melhora observada®?.

A reducao da disponibilidade de aminodaci-
dos também tem sido bem aceita como causa da
hipoalbuminemia em pacientes em hemodialise.
Varios estudos tém encontrado correlacdo positiva
entre as concentracdes séricas de albumina e o
Equivalente Protéico do Aparecimento de
Nitrogénio (PNA), ou anteriormente denominado
Protein Catabolic Rate, considerado um método
preciso de avaliacdo da ingestao protéica estimada
pela geracao de uréia>?’. Corroborando esses
dados, Kaysen et al.* mostraram, por meio de um
estudo longitudinal, que o PNA é um determinante
independente dos niveis séricos de albumina.
Entretanto, tem sido sugerido que em pacientes
em hemodialise a retencdo de nitrogénio é
dependente da ingestao energética. Uma ingestao
energética insuficiente leva a um balanco
nitrogenado negativo, ainda que na vigéncia de
uma oferta protéica adequada, enquanto que uma
oferta elevada de energia aumenta a utilizacdo
protéica, proporcionando um balanco nitrogenado
neutro a positivo®.

Além disso, ndo raro, processos inflama-
torios e/ou infecciosos acometem os pacientes em
terapia hemodialitica crénica. O processo
inflamatdrio na insuficiéncia renal cronica parece
estar associado a faléncia renal per se, bem como
ao procedimento dialitico e as intervencdes
médicas e complicacbes. Todavia, a origem da
inflamacdo permanece, ainda, ndo totalmente
elucidada®. O que ja esta bem estabelecido é que,
nestas situacoes, citocinas pro-inflamatoérias séo
liberadas, e ha evidéncias de que as membranas
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bioimcompativeis possam ser uma das causas de
ativacdo dessas citocinas®3. As principais citocinas
envolvidas no processo de resposta inflamatéria
sao a interleucina-1 (IL-1) e o fator de necrose
tumoral-o. (TNF-at), chamadas de iniciadoras
basicas do processo. Estas duas citocinas ativam
uma cascata complexa, envolvendo mais de 20
outras citocinas, além dos sistemas de coagulacao
e do complemento. As citocinas estimulam ou
inibem a sintese de proteinas de fase aguda que,
quando dosadas no soro, sdo utilizadas como
marcadores inflamatérios. A interleucina-6 (IL-6),
que é produzida em resposta a acao da IL-1 e/ou
a acdo do TNF-a,, estimula, no figado, a sintese
de algumas proteinas e, paralelamente, inibe a
sintese de outras tantas. Por isso, essas proteinas
sdo denominadas, respectivamente, proteinas de
fase aguda positivas e negativas da resposta
inflamatdria®*. Particularmente no figado, a IL-6
induz a sintese de algumas proteinas como a o-1
glicoproteina, a amiléide sérica A e a proteina
C-reativa (PCR), e inibe a sintese de outras
proteinas como a transferrina e a albumina?’. Os
marcadores de resposta inflamatdria mais sensiveis
sdo o elevado nivel sérico de PCR e o reduzido
nivel sérico de albumina®.

Pesquisas que avaliaram as concentragbes
séricas de PCR em pacientes mantidos em
programa crénico de hemodidlise, mostraram que
32% a 53% destes pacientes apresentavam
valores anormalmente elevados desta proteina°.
Kaysen et al.?’ mediram durante trés meses
consecutivos as concentracoes séricas de PCR e
albumina de 115 pacientes em hemodialise
cronica, e encontraram correlacdes negativas entre
a PCR e a albumina. Esses mesmos autores, em
2000, realizaram um trabalho também em
hemodialise, para analisar a variabilidade dessas
proteinas em relacdo ao tempo; os resultados e
mostraram que a resposta de fase aguda parece
ser intermitente, e ndo uma condicdo permanente
nesta populacéo.

O estudo de Kaysen et al.?’, citado
anteriormente, mostra ainda que a combinacao
de inflamacao e ingestao protéica insuficiente leva
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a uma reducao significante nas concentracoes
séricas da albumina, j& que foram encontradas
uma correlacdo negativa entre PCR e albumina e
uma correlacdo positiva entre PNA e albumina.
Ainda neste trabalho, foi mostrado que, na
presenca de concentracdes séricas de PCR
elevadas, as concentracdes de albumina eram
baixas, independentemente dos valores do PNA;
além disso, chamou a atencéo o fato de que os
valores de albumina sérica abaixo de 3,5g/dL
ocorressem apenas quando as concentracoes de
PCR estavam elevadas. Esses autores concluem
gue a PCR e 0 PNA sao determinantes das concen-
tracdes séricas de albumina nesta populacao, mas
gue a resposta inflamatéria tem um impacto ainda
mais importante.

Recentemente, Kaysen et al.*” estudaram
os efeitos da PCR e do PNA nas concentracoes
séricas de albumina de 364 pacientes em
hemodialise, durante seis meses consecutivos, e
observaram que uma elevada ingestdo de
proteinas pode atenuar os efeitos da inflamacao
sobre os niveis de albumina; concluiram que a
resposta inflamatoria e a ingestao protéica exercem
efeitos competidores sobre as concentracdes de
albumina nesta populagao.

Outro estudo recente de investigacao da
albumina como marcador de estado nutricional
na populacdo em hemodialise, selecionou 40
pacientes clinicamente estaveis, com concentra-
cbes séricas normais de PCR e funcéo hepéatica
normal®. A albumina sérica foi mensurada pela
técnica da imunoturbidimetria e, nestes pacientes
em hemodialise sem sinais de inflamacao, a
concentracdo média de albumina sérica foi de
4,3+0,3g/dL no grupo de pacientes eutroficos;
surpreendentemente, no grupo de pacientes
distréficos, com desnutricdo leve/moderada
segundo a avaliacdo global subjetiva, os valores
de albumina sérica foram semelhantes ao dos
pacientes eutréficos, sendo 4,0+0,5g/dL, ou
seja, dentro do limite de normalidade (entre
3,5g/dL e 5,0g/dL). Apenas 2 pacientes desnutri-
dos apresentaram concentracdes de albumina
sérica inferiores a 3,5g/dL. Este estudo mostrou

uma baixa sensibilidade da albumina na
identificacdo da desnutricdo em grau leve a
moderada, sugerindo que os efeitos da desnutricdo
em fases mais precoces sobre os niveis séricos de
albumina sao pequenos. Sendo assim, o uso
exclusivo da albumina sérica como marcador de
desnutricao nesta populacdo pode néo ser capaz
de identificar a desnutricdo e, portanto, protelar
uma intervencado nutricional precoce.

A resposta inflamatéria implica numa
complexa associacao de efeitos fisioldgicos,
imunoldgicos e metabolicos®*. Dependendo da
duracdo e da intensidade, este processo pode
promover uma reducao da massa corporal magra,
0 que, conseglentemente, pode levar a desnu-
tricdo®”. De fato, Stenvinkel et al.>° sugeriram que
ha pelo menos dois tipos distintos de desnutricao
na populacdo em hemodidlise: o “tipo 1", que
estaria associado a sindrome urémica per se, e
gue se apresenta na auséncia de co-morbidades
importantes, em que niveis elevados de citocinas
ndo estao presentes, caracterizando-se por uma
modesta reducao nos niveis séricos de albumina,
neste caso, causada por ingestdes energética e
protéica insuficientes; e 0 “tipo 2", com a presenca
de co-morbidades significativas e resposta
inflamatéria evidenciada pelos niveis séricos
elevados de citocinas pré-inflamatérias e PCR.
Esses autores recomendam que a diferenciacdo
entre o “tipo 1" e 0 “tipo 2" deve ser feita para
direcionar uma conduta de acordo com as
caracteristicas clinicas de cada tipo de desnutricdo.
Entretanto, eles chamam a atencao para o fato
de ocorrer, eventualmente, uma sobreposicao
desses dois tipos de desnutricdo denominada de
“tipo misto”, a qual pode ser encontrada em
muitos dos pacientes em hemodialise. Esta nova
forma de classificacdo do estado nutricional de
pacientes em hemodilise vem sendo adotada por
outros autores e, além disso, protocolos tém sido
desenvolvidos na tentativa de propiciar melhores
beneficios em resposta as intervencbes
nutricionais®.

O valor prognéstico e/ou diagnéstico da
albumina sérica em pacientes submetidos a
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hemodialise é atualmente o foco de discussoes,
j& que as suas concentracbes podem sofrer
influéncias de uma gama de condicoes clinicas e
nutricionais®. J& estd bem estabelecida que a
hipoalbuminemia é um importante determinante
da morbidade e mortalidade em pacientes com
insuficiéncia renal crénica®. No entanto, até o
momento, ndo ha evidéncias de que a correcao
dos seus niveis séricos possa melhorar a sobrevida
dos pacientes em hemodialise.

CONCLUSAO

Varias condicdes tém sido implicadas com
0 metabolismo da albumina nos pacientes com
insuficiéncia renal crénica e em terapia cronica
de hemodidlise. Estas condicdes, independente-
mente, refletem-se nas concentragdes plasmaticas
de albumina. Portanto, na avaliacdo do estado
nutricional dessa populacdo, a medida da
albumina sérica deve ser considerada somente
frente a uma avaliacdo das condicoes que possam
alterar seus niveis séricos, como a ingestdo
alimentar, a hipervolemia, a acidose metabdlica
e o0 estado inflamatdrio.

Apesar de a albumina ter sido, até o
momento, o parametro mais comumente utilizado
como marcador do estado nutricional dos pacientes
em hemodiélise, esta proteina plasmatica ndo
deve ser utilizada como critério isolado para este
fim. Fica evidente, portanto, a necessidade de
associa-la a outros indicadores nutricionais, tais
como antropometria, composi¢do corporal,
consumo alimentar e avaliacéo global subjetiva,
para uma avaliacdo fidedigna do estado nutricional
desta populacéo.
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