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RESUMO

A acidose metabdlica é uma das complicacBes da doenca renal cronica e esta associada ao aumento do
catabolismo protéico, a diminui¢do da sintese de proteinas e ao balango nitrogenado negativo. A dieta tem
forte influéncia sobre a gerac¢do de acidos, podendo contribuir, portanto, para determinar a gravidade da
acidose no paciente com doenga renal crénica. Alguns pesquisadores tém observado que é possivel estimar a
excrecdo acida renal, e que o céalculo dessa carga acida a partir de alguns componentes da dieta, permitiria
uma predicdo apropriada dos efeitos da dieta na acidose metabdlica. Este artigo € uma comunicagdo sobre as
bases fisiologicas, bem como as implica¢des clinicas da acidose em pacientes com doenga renal cronica e a
influéncia da dieta no balango &cido-basico desses pacientes.

Termos de indexagdo: Acidose. Desnutricdo energético-protéica. Dieta. Doenca renal cronica.

ABSTRACT

Metabolic acidosis is a common manifestation of chronic kidney disease and is associated with increased
protein catabolism, decreased protein synthesis and negative nitrogen balance. Diet strongly influences acid
generation, determining the level of acidosis in chronic kidney disease patients. Some researchers have
observed that it is possible to estimate renal net acid excretion, and the analysis of the renal acid load of
selected, frequently consumed foods may allow an appropriate prediction of the effects of diet on metabolic
acidosis. This article discusses the physiological bases as well as the clinical implications of acidosis in patients
with chronic kidney disease and the influence of the diet on the acid-base balance of these patients.

Indexing terms: Acidosis. Protein-energy malnutrition. Diet. Chronic kidney disease.

1 Universidade Federal Fluminense, Faculdade de Nutricdo, Departamento de Nutri¢do e Dietética. R. S&o Paulo, 40, 4° andar,
Sala 406, Campus do Valonguinho, 24015-110, Centro, Niterdi, RJ, Brasil. Correspondéncia para/Correspondence to: V.O.
LEAL. E-mail: <vivianenutricao@yahoo.com.br>.

2 Universidade Federal do Rio de Janeiro, Faculdade de Medicina, Departamento de Clinica Médica. Rio de Janeiro, RJ, Brasil.

Rev. Nutr., Campinas, 21(1):93-103, jan./fev., 2008 Revista de Nutricdo

Nutri9.pmd 93 13/3/2008, 15:52



94

V.O. LEAL et al.

INTRODUCAO

Revista de Nutricdo

Nutri9.pmd

Os rins mantém a composicdo do meio
interno por meio de fungdes que atuam no equi-
librio hidrossalino, eletrolitico e acido-bésico*. Uma
das manifesta¢des da disfuncao cronica deste oOr-
gao é a acidose metabdlica, pela queda da filtra-
cdo glomerular e conseqliente diminuicdo da
excre¢do de hidrogénio?. Este ion é altamente
reativo, particularmente com porc6es de moléculas
protéicas de carga negativa. Qualquer variacdo
na sua concentracdo produz impacto significativo
sobre as funcdes celulares, pois quase todos 0s
sistemas enzimaticos do organismo e as proteinas
envolvidas na coagulacdo e contragdo muscular
sao influenciados pela concentracdo de ions
hidrogénio®.

O desequilibrio nos mecanismos de regula-
¢cdo do balan¢o acido-basico, que comumente
ocorre nos pacientes com doenca renal crbnica
(DRC), tem na dieta uma importante variavel para
o desenvolvimento da acidose nesses pacientes.
Na vigéncia de uma elevada ingestdo de ali-
mentos protéicos ricos em aminoacidos sulfurados,
cujo catabolismo gera componentes acidos, ha
maior producdo de carga acida que, em conse-
glUéncia da faléncia renal, ndo serd devidamente
eliminada**°. Por sua vez, a acidose pode constituir
mais um fator capaz de produzir repercussdes no
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Figura 1. Inter-relagdo dos 6érgdos no equilibrio acido-basico.
Adaptado de Remer®.

94

estado protéico-energético do paciente, condu-
zindo a um maior catabolismo protéico e ao balan-
¢o nitrogenado negativo!!. Este comprometimento
do estado nutricional tem sido fortemente corre-
lacionado ao aumento da morbimortalidade nos
pacientes portadores de DRC*2, Esta comunicacgéo
abordara aspectos relacionados a fisiopatologia
da acidose na DRC, suas implica¢des clinicas e a
influéncia da dieta sobre o aumento da carga acida
nestes pacientes.

Equilibrio acido-basico

Para que seja mantida a estabilidade do
meio interno deve haver equilibrio entre a pro-
ducdo e a remocdo de ions hidrogénio (H*) no
organismo. Além dos rins, fundamentais na
eliminagéo do H*, outros 6rgéos estéo relacionados
ao balanco &cido-basico, como o intestino, o
figado e os pulmdes®314 (Figura 1).

O intestino esta diretamente envolvido no
equilibrio &cido-bésico, devido ao seu papel na
absorcao de &cidos e bases derivados dos alimentos
e por conduzir anions organicos e aminoacidos
sulfurados para serem oxidados no figado®®14,
Também ¢é capaz de absorver uma quantidade
variavel de acidos organicos produzidos pela micro-
flora intestinal, como os acidos acético, butirico e

Regulacao pulmonar
pelo sistema HCO,/CO,

Pulmoes
H* Eliminacdo dos acidos
Rins  ______ nao-volateis e
oH bicarbonato
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propidnico. Estes &cidos exercem pouco efeito no
balanco acido-basico, por serem completamente
metabolizados ou removidos pelos rins. Estudos
recentes revelaram a presenca de carreadores na
membrana das células do intestino distal, capazes
de trocar anions inorgénicos, como o sulfato, ou
acidos orgéanicos ndo-metabolizaveis, como o
oxalato, por anions metabolizaveis ou, diretamente
por bicarbonato. Conseqlientemente, ocorreria
minima alteracdo no equilibrio acido-béasico ou
ganho de bases®.

O figado, por sua vez, produz grandes
quantidades de ions hidrogénio e alcalis derivados
da oxidacdo dos aminoacidos sulfurados e de
anions organicos, respectivamente. Inicialmente,
estes ions hidrogénio séo neutralizados por tam-
pdes existentes nos fluidos intracelulares e depois
de serem liberados pelas células na circulagao, se
juntam ao pool &cido-basico do sangue, e, entéo,
seguem por dois destinos: os pulmdes e 0s rins.
Os pulm®es sdo capazes de promover a compen-
sacdo respiratéria do pH sanguineo pelo sistema
tampaéo bicarbonato/gas carbdénico. Porém, mes-
mo que possa alterar o pH, esse processo ndo é
capaz de induzir a perda de ions hidrogénio, pois
os pulmdes séo incapazes de regenerar o bicar-
bonato perdido®34,

Jaosrins, sdo capazes de eliminar os acidos
organicos metabolizaveis, derivados de proteinas,
carboidratos e lipidios da dieta ou enddgenos,
produzidos pelo metabolismo organico normal,
como acidos latico e tricarboxilico. Os rins remo-
vem, ainda, os acidos organicos ndo-metaboliza-
veis, como o glicurdnico e o hipurico, assim como
0s acidos inorganicos. Porém, somente quantida-
des irrelevantes de acidos fortes, como o sulfurico,
podem ser eliminadas, uma vez que 0s rins nao
podem elaborar urina mais acida do que um pH
de 4,4. Consequientemente, aceptores ade-
quados de H* devem neutralizar os ions hidrogénio
secretados®1314,

Um importante tampé&o é a amOnia, que
se combina com os ions hidrogénio nos tubulos
renais, de forma a ser excretada como sais de
amonio. A amo0nia é sintetizada pelas células do

Rev. Nutr., Campinas, 21(1):93-103, jan./fev., 2008

Nutri9.pmd 95

NUTRICAO E ACIDOSE METABOLICA NA UREMIA | 95

tabulo proximal pela desaminacéo da glutamina
na presenca de glutaminase e se difunde através
da membrana lipidica das células do fluido tubular
até reagir com H*, formando o ion aménio (NH,*).
Esta via de eliminacdo dos ions hidrogénio gera
um novo ion bicarbonato para cada H* que é
excretado, o qual volta a circulagcdo sanguinea
para restabelecer a homeostasia do bicarbo-
nat02'13'14.

Outra via de eliminacéo dos ions H* capaz
de regenerar bicarbonato é o tamp&o nao-bicarbo-
nato do limen tubular. Seu principal representante
€ o tampao fosfato, presente no filtrado glomerular,
e que funciona como aceptor de ions hidrogénio?.

Os rins desempenham outro papel impor-
tante no equilibrio &cido-basico: a reabsor¢éo do
bicarbonato. Isso é possivel através do transporte
acoplado ao sédio em membrana basolateral e
do contra-transporte H*/Na* em membrana lumi-
nal*®*4, Na luz tubular, o &cido secretado se combi-
na com o bicarbonato filtrado, formando &cido
carbonico (H,CO,), que é convertido em CO, e
agua. O CO, se difunde para dentro da célula, na
gual se combina com a hidroxila (OH") resultado
da dissociagdo da 4gua, e, novamente, sob a acdo
da anidrase carbdnica, forma bicarbonato. Este,
finalmente, se difunde passivamente para o fluido
peritubular e o sangue®.

Acidose metabdlica da uremia

Na DRC o bicarbonato plasmatico neutra-
liza os acidos produzidos, mas ndo é regenerado
total ou parcialmente devido a funcao renal redu-
zida. Isso se deve a diminuicdo na excre¢do de
fons hidrogénio, e, conseqlientemente, menor
regeneracdo de bicarbonato, ocasionando redu-
¢do de seus niveis plasmaticos?®.

A extensdo da faléncia renal e, conse-
glentemente, de suas comorbidades é avaliada
pela estimativa da taxa de filtracdo glomerular
(TFG) e, segundo esta, a DRC é dividida em 5
estagios. Os estagios de 1 a 4 (usualmente com
TFG de 60 a 15mL/min) correspondem ao trata-
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mento conservador e no estagio 5 (TFG<15mL/min),
geralmente, o paciente é direcionado a terapia
renal substitutiva, sendo a hemodialise a mais
comum?®,

Independentemente do estagio da DRC, a
acidose €, geralmente, moderada (bicarbonato de
12 a 18mEq/L), ndo sendo comum a presenca de
grave acidemia (pH <7,2) 8. A maioria dos casos
de acidose urémica é caracterizada por anion gap
(AG) aumentado, geralmente ndo excedendo 25
a 30mEg/L, caracterizando acidose normocloré-
mical,4,8,10.

A manutencdo de niveis de bicarbonato
maiores que 22mEqg/L deve ser uma meta para
pacientes com DRC?*, H& evidéncias de que a
dialise peritoneal possibilita um melhor controle
acido-basico do que a hemodidlise®. Alguns pes-
quisadores demonstraram que a maioria dos
pacientes em didlise peritoneal possui uma ade-
quada concentragdo de bicarbonato sérico e que
valores elevados de AG sdo comuns neste tipo de
terapia renal substitutival”8, Nos pacientes em
programa de hemodialise, a acidose metabdlica
ocorre intermitentemente, pois durante o intervalo
interdialitico os niveis de bicarbonato sérico decres-
cem continuamente®.

Na DRC, a acidose metabdlica, geralmen-
te, ndo é observada até que a TFG atinja valores
inferiores a 20mL/min*°, Porém, a gravidade da
acidose pode variar mesmo em pacientes com
graus semelhantes de faléncia renal. Isso ocorre
em funcdo da doenca de base quando a leséo
preferencialmente tubular altera diretamente o
sitio de acidificagdo luminal, e também por parti-
cularidades em sua dieta ou ainda pela geracdo
do bicarbonato extra-renal®®.

As fontes potenciais de bicarbonato extra-
-renal poderiam ser, de um modo geral, 0 meta-
bolismo de anions cetoacidos ou anions organicos
gerados pela microflora intestinal*®. Messa et al.®
citam outros fatores extra-renais que podem influir
no grau de acidose desenvolvida por pacientes
urémicos, como 0 aumento na absor¢ao de alcalis
pelo intestino, a possibilidade de troca anidnica
no sitio intestinal induzida pela uremia, além das
mudancas na composicéo dietética.
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Implicag®es clinicas da acidose
metabdlica

A acidose metabdlica tem sido identificada
como um fator contribuinte para o catabolismo
protéico. Estudos tém mostrado que a acidose é
o estimulo inicial para a ativacédo e a transcricdo
de genes que codificam enzimas que participam
da via proteolitica ubiquitina-proteassoma depen-
dente de adenosina trifosfato (ATP), levando a
protedlise muscular-1017:1820-24 Fsta via proteolitica
utiliza energia para reacBes que conjugam a
ubiquitina aos substratos protéicos que sao
destinados a degradacdo. Essa conjugacao
culmina no reconhecimento da proteina pelo pro-
teassoma, que, por sua vez, remove a ubiquitina
da proteina a ser degradada e, em seguida, o
substrato protéico é inserido no centro do pro-
teassoma e rapidamente degradado a peptideos,
0 que também requer energia®. Peptidases
citoplasmaticas degradam esses peptideos a
aminoacidos. Contudo, esta via proteolitica ndo
¢ capaz de, sozinha, degradar a complexa estru-
tura protéica muscular. Por esse motivo, a protease
caspase-3 cliva a actomiosina e as miofibrilas em
actina, miosina e seus fragmentos, e estes, por
suavez, servirdo como substrato para a via ubiquitina-
-proteassoma. Tanto a caspase-3 quanto a prépria
via proteolitica ubiquitina-proteassoma parecem
ser ativadas por um mesmo sinal: baixa atividade
da via de ativacédo do fosfatidilinositol?.

Vale ressaltar que a insulina age como
horm®nio supressor da via ubiquitina-proteassoma.
Assim, a resisténcia a insulina na uremia poderia
também contribuir com o aumento da degradacéo
protéica na DRC'21:2425 H3 ainda evidéncias de
gue o cortisol seja necessario para a ativagado da
via ubiquitina-proteassoma?>?*, Na DRC, a acidose
seria 0 estimulo inicial para a ativacdo desta via,
seguida por maior secre¢do de glicocorticoides.
Esses seriam responsabilizados pelo aumento de
RNAm das proteinas da via proteolitica'?. Parece
existir uma correlagdo positiva entre niveis de
cortisol e degradacdo muscular e uma correlagao
negativa entre cortisol e bicarbonato sérico, suge-
rindo uma participacdo do cortisol na protedlise
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estimulada pela acidose metabdlica. Entretanto,
alguns achados néo reforgcam a afirmacéo de esta-
rem elevados os niveis de cortisol na DRC%. Alguns
autores sugerem que os glicocorticoides sé@o
necessarios, mas nao suficientes para estimular a
protedlise pela via ubiquitina-proteassoma?t. Além
disso, recentemente foi descoberto um elemento
responsivo a glicocorticéides na regido promotora
da desidrogenase cetoéacida de cadeia ramificada
(DCCR), sugerindo que esses hormdnios possam
estar envolvidos na ativacdo dessa desidro-
genase®. O catabolismo protéico na acidose €
também estimulado pelo aumento na oxidacao
de aminoéacidos de cadeia ramificada (AACR),
como valina, leucina e isoleucina. Essa resposta
catabdlica é resultado do aumento da atividade
da DCCR, bem como do RNAm responsavel pela
codificacdo desta enzima®11:1718:20.21.24

A acidose parece também exercer acao
antianabdlica, porém, em menor extensdo que o
estimulo ao catabolismo protéico. Em cultura de
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células musculares esqueléticas, observou-se uma
reducgdo na sintese protéica em meio acido*. Os
efeitos antianabdlicos podem ser resultantes de
alteragdes nos sistemas hormonais, como a redu-
¢éo na liberagdo do hormdnio do crescimento ou
resisténcia periférica a este. Pode ocorrer também
reducéo significativa nos niveis plasmaticos do
fator de crescimento insulinico (IGF-1) e no con-
tetdo hepatico de RNAm para IGF-1. Horménios
tireoidianos exercem efeitos anabdlicos, e a
diminui¢do da funcdo da tiredide induzida pela
acidose pode contribuir para a reducéo da sintese
protéica muscular®’. InUmeras outras repercussdes
da acidose metabdlica tém sido documentadas e
encontram-se no Quadro 114781012.17,1821,24-28

Como ja visto, a ativagéo da via proteolitica
ubiquitina-proteassoma € um dos principais even-
tos capazes de contribuir para o desgaste de massa
magra, o qual pode participar do aumento da
prevaléncia de desnutri¢do nos pacientes com DRC
aciddticos?2t:2324 - Além da ativacdo da via

Quadro 1. Conseqiéncias clinicas e metabdlicas da acidose metabdlica em pacientes com DRC.

Alteracdes enddcrinas

Aumento do hormdnio adrenocorticotréfico (ACTH) e estimulo da glandula adrenal

- Aumento de glicocorticéides
- Aumento de mineralocorticides

Elevacdo na secre¢do de aldosterona

Resisténcia a insulina

Reducdo da densidade dos receptores para IGF-1
Redug&o nos niveis séricos de T, e T, livre

Diminuicdo da liberagdo ou resisténcia ao hormoénio do crescimento

Reducdo da concentragdo sérica de leptina
Inflamagéo

Ativagdo de citocinas
- Anorexia

- Incremento na expressdo de genes capazes de induzir o catabolismo protéico e apoptose

Metabolismo 6sseo

Liberacdo de tampdes fosfato e bicarbonato e troca de H+ por ions sédio e potassio

- Reducédo da densidade mineral éssea

Mobilizacdo de célcio 6sseo e aumento da calcitria por inibicdo da reabsorcéo tubular

- Redugdo da densidade mineral 6ssea

- Balango negativo de célcio com consequente falha no crescimento na infancia

Aumento na liberagdo de PTH com aumento da expressdo de seu receptor e a ligacdo hormonio-receptor

Inibicdo dos osteoblastos e estimulo aos osteoclastos

Aumento na sintese de B-glicuronidase, diminui¢do da producdo de coldgeno e outros produtos osteoblasticos

Adaptado de Kalantar-Zadeh et al.*?.
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ubiquitina-proteassoma, outros caminhos podem
conduzir a reducdo de massa magra na acidose
metabdlica (Figura 2).

Estudos mostraram que a correcdo da
acidose parece suprimir o catabolismo muscular
em individuos com funcdo renal normal ou
reduzida?*. Essa correcdo pode ser feita pelo uso
oral de bicarbonato de sédio?. Além disso, a
acidose pode ser prevenida ou tratada por meio
de orientacdes dietéticas adequadas como, por
exemplo, a restricdo protéica no tratamento
pré-dialitico®®4, Dietas contendo niveis elevados
de amino&cidos sulfurados irdo interferir grande-
mente no nivel de acidose metabdlica, devido a
producao acida derivada da oxidacdo desses
aminoacidos*61017,

Dieta e acidose metabdlica

A hidrdlise de proteinas e acidos nucléicos
forma acido fosfdrico e, principalmente, a oxida-
¢do hepética de aminoéacidos que contém enxofre
(metionina e cistina), gera acido sulfurico
(H,SO,)**?. Depois da entrada deste acido no san-
gue, ele é tamponado pelo bicarbonato, gerando

sal neutro (NaSO,), gas carbonico e agua. O CO,
€ eliminado pelos pulmdes e o sal neutro é trans-
portado para os rins, ho qual o soédio é reabsorvido
e o transporte acoplado de Na*/HCO," possibilita
areabsorcao do bicarbonato. Ja o sulfato se com-
bina a aménia e aos ions H* secretados, formando
sulfato de aménio ((NH,")SO,?), que €, entdo,
excretado na urina®*!. O metabolismo dos
aminoacidos sulfurados encontra-se na Figura 3.

Bommer et al.?, ao avaliarem pacientes em
hemodidlise, encontraram uma forte associagao
entre ingestdo protéica e presenca de acidose.
Pacientes com concentragdes de bicarbonato de,
aproximadamente, 15mEg/L, consumiam dietas
com elevado teor protéico, o que resultou em
incremento no metabolismo das proteinas e,
consequientemente, maior carga acida produzida.
Isso foi confirmado pela relagdo inversa entre
bicarbonato e o Equivalente Protéico do Apare-
cimento do Nitrogénio Total (PNA), uma medida
indireta do catabolismo de proteinas e sua inges-
téo, encontrado nos individuos estudados.

Nos pacientes com DRC ainda ndo subme-
tidos a terapia renal substitutiva, a ingestdo de
dietas hipoprotéicas pode prevenir ou reduzir a
gravidade da acidose por meio da diminui¢édo da

Acidose metabdlica

7N

Alteracées Resisténcia 1 Atividade de Ativacdo da via Inflamacao? Redugéo da
hormonais & insulina DCCR ubiquitina- leptima

l l proteossoma sérica

1 Sintese protéica
muscilar
lSintese de albumina? Aumento da protedlise .
muscular Efeito
\ : protetor?
»

Desnutricdo energético-protéica

Figura 2. Mecanismos que podem conduzir a desnutri¢do energético-protéica na acidose metabolica.

A linha tracejada indica a regulagdo negativa da reducéo da leptina sérica no desenvolvimento da desnutricdo. DCCR: Desidrogenase Cetoacida

de Cadeia Ramificada. Adaptado de Mehrotra et al.'’.
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Intestino Figado Sangue
2Na" + 2HCO,
Proteina . + ; .
dietética . 24 » 2HCO,
Oxidacao T *
Aminoacidos
Sulfurados H:50, 2H,L0,
{ + Anidrase
SO, carbonica
Aminoacidos Uréia + CO, v
[furad
sulfurados 2Na* + So,” 2H,0 + 2CO,
Rins l

(2H" + 2NH, + So0”, 2H" 2Na" + SO%, Pulmao

Urina T T
2NH, 2H"+ 2HCO; l
2€0,
v
(NH,") 250,” .
‘ * 2Na
L p» HCO,;

Figura 3. Metabolismo dos aminoéacidos sulfurados.
Adaptado de Remer®.

geracdo enddgena de produtos acidos derivados
do metabolismo das proteinas5691021.25 E
importante ressaltar que, nessa fase da doenca,
a dieta hipoprotéica pode também ser benéfica
em retardar a deterioragdo da fungdo renal”-%1,
Como para os pacientes em dialise hd um aumen-
to da necessidade protéica, segundo Remer®14,
isso poderia contribuir para o incremento na carga
acida e, conseqlientemente, para o desenvolvi-
mento da acidose metabolica.

Uribarri et al.’, avaliando a associagéo entre
acidose e parametros nutricionais em pacientes
em hemodialise, concluiram que a acidose no
inicio do tratamento é comum e pode ser resultado
do incremento na ingestéo protéica, pois foi encon-
trada uma correlagdo inversa entre niveis de CO,
sérico e PNA. Porém, ndo foi encontrada correlacao
entre CO, sérico, albumina, IMC e parametros
antropométricos. Gao et al.*? analisaram pacientes
em programa de hemodialise divididos em dois
grupos, o primeiro com niveis de CO, pre-dialise
<19mEg/L e o segundo com niveis >19mEq/L, e
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ndo encontraram diferencas entre nivel sérico de
albumina e PNA entre os grupos. Entretanto,
valores de nitrogénio uréico plasmético (BUN),
fosforo e acido Urico foram significativamente
maiores no primeiro que no segundo grupo. Por
outro lado, ao avaliar pacientes em tratamento
conservador, Cupisti et al.®® encontraram correla-
¢éo entre grau de acidose e desnutricio, determi-
nada a partir da Avaliacdo Subjetiva Global (ASG).
Pacientes com desnutricdo leve a moderada, de
acordo com a ASG, possuiam menores niveis de
bicarbonato que aqueles sem nenhuma alteragao.

A auséncia de correlagéo entre acidose e
parametros nutricionais pode ser explicada pelas
inimeras maneiras de avaliar o estado nutricional,
como pela albumina sérica, por medidas antropo-
métricas ou ainda empregando métodos subje-
tivos, como a ASG. Além disso, muitos dos estudos
gue relacionam a acidose ao comprometimento
do estado nutricional sdo desenvolvidos em mo-
delos experimentais, nos quais a acidose € severa
e 0s niveis de bicarbonato sdo bem menores no
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grupo experimental que no controle. Sugere-se,
portanto, que o comprometimento do estado nutri-
cional dependa da gravidade da acidose e, como
esta é geralmente moderada ou leve na DRC, as
reservas protéica e energética desses pacientes
ndo sofreriam deplecao significante3.

Como visto, a dieta pode influenciar no
equilibrio &acido-basico, por contribuir com o
aumento da carga acida ou ainda por disponi-
bilizar equivalentes basicos. Por esse motivo, mo-
delos experimentais tém sido utilizados para esti-
mar os efeitos da dieta no balan¢o &cido-basico.

Modelo para estimacdo da excregédo
acida renal (EAR) e da carga acida
potencial dos alimentos (CAPA)

Em individuos saudaveis, mais de 70% da
variacdo de pH urinério pode ser explicada pelas
variacdes da EAR, a qual é bastante influenciada
pela dieta. Por esse motivo foi desenvolvido um
modelo para estimacdo dos efeitos da dieta na
EAR e também na CAPAE,

O modelo de calculo da EAR, apresentado
no Quadro 2, é baseado na correcao dos indices
de absorc¢do intestinal de minerais e aminoacidos
sulfurados e no indice de excrecdo de acidos
organicos (AO) proporcional a superficie corporal.
Nesse célculo sdo utilizados trés componentes
urinarios: acidos organicos, bicarbonato e ion amé-
nio. Assim, a EAR pode ser determinada indireta-
mente pela diferenca entre a soma dos anions
ndo-bicarbonato e a soma dos cations minerais
excretados na urina (EAR = (Cl + PO, + SO, + AO)
- (Na + K + Mg + Ca)). Para este célculo, também
sdo considerados indices de absorcéo intestinal
para proteinas e minerais, valéncia idnica do célcio
e magnésio e grau de dissociacao do fésforo em
pH 7,4. Os aminodcidos sulfurados foram estima-
dos como sendo 2% do contelido total de proteina
para cistina e de 2,4% para metionina. Para a
excrecdo renal de acidos organicos foi assumido
como normal, o valor de 41mEq/dia/1,73m?, se-
gundo a técnica desenvolvida pelos autores®*4,
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Quadro 2. Célculo da EAR.

Excregdo de indice de Valéncia
eletrolitos absorcéo Ingestdo X ibnica/grau de
estimada = intestinal X dissociagédo
Na (mmol) = 0,95 ... mmol
K (mmol) = 0,80 ... mmol
Ca (mEq) = 0,25 ... mmol 2,0
Mg (mEq) = 0,32 ... mmol 2,0
Cl (mmol) = 0,95 ... mmol
PO, (mEq) = 0,63 ... mmol 1,8
SO, (mEq) = 0,75 ... g proteina X 0,325* 2,0

X Area da Superficie Corporal
AO (MEq) 41mEq (Mm?)/1,73 (m?)

EAR: (Cl + PO, + SO, +AO) — (Na + K + Mg + Ca)

* Contetldo médio de metionina e cistina (2,4% e 2% do total de
proteina, respectivamente) expresso como mmol/g proteina.
Adaptado de Remer®4,

Por meio da CAPA, a EAR pode ser estima-
da com seguranca a partir da composicdo das
dietas. Para esse célculo também foram consi-
deradas a biodisponibilidade de nutrientes e ions
relevantes, bem como seu contetido nos alimen-
tos, valéncia ibnica, grau de dissocia¢do e média
do contetido de aminoé&cidos sulfurados. Os valores
de CAPA encontrados oscilam entre a méxima
de 34,2mEq/100g para queijo parmesao,
passando por OmEQ/100g para 6leos e gorduras e
atingindo um minimo de -21mEq/100g para uvas.
Foram encontrados valores médios de CAPA de -
4,0mEQ/100g para batata, -3,1mEq/100g para
frutas e suco de frutas (exceto frutas secas) e -2,8
mMEQ/100g para vegetais (exceto espinafre e
aspargos). Valores médios positivos de CAPA foram
encontrados para leite e derivados, exceto queijos
(1,0mEq/100g), pées (3,5mEq/100g), macarrdo
(6,7mEQ/100g), farinhas (7,0mEq/100g), peixes
(7,9mEQ/100g), carnes e produtos carneos
(9,5mEQg/100g). Para queijos com até 15g de
proteina/100g, foram encontrados valores médios
de CAPA de 8mEQ/100g e para aqueles com mais
de 15g/100g, valores de 23,6 mEq/100g*314.

Frutas e vegetais tém valores de CAPA ne-
gativos, ou seja, possuem potencial alcalinizante,
sendo capazes de reduzir a excrec¢do acida. Leite
e iogurte produzem cerca de 1mEqg, enquanto
carne, peixe, queijo, aves e alguns produtos derivados
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de grdos produzem, potencialmente, 7mEq ou
mais por 100g de porcéo. Assim, como as dife-
rentes fontes protéicas produzem cargas acidas
distintas, pode-se preferir aquelas que disponibi-
lizam menos equivalentes acidos, no caso de pa-
cientes acidoéticos. E, mesmo que a dieta consu-
mida contenha grande potencial acidificante,
pode-se contrabalancar esse efeito com a ingestdo
de alimentos com potencial alcalinizante, como
frutas e vegetais®>**,

A simples substituicdo de alimentos ricos
em proteina por aqueles ricos em alcalis pode
alterar a ingestdo diaria de equivalentes acidos.
Considerando, por exemplo, duas dietas hipoté-
ticas (A e B) com o mesmo contetido energético,
aproximadamente, 1800Kcal, e a seguinte distri-
buicéo de alimentos: Dieta A - pdo (200g), carne
(2009), queijo tipo cottage (50g), macarrdo (1509),
leite integral (300mL) e margarina/dleo para
coccdo (50g); Dieta B - pdo (200g), carne (200g),
vegetais (500g), batatas (400g), suco de laranja
(300mL) e margarina/éleo (60g), a substituicdo
do queijo por vegetais, do macarrdo por batatas
e do leite por suco de frutas, acarretaria uma redu-
¢éo da CAPA de 43mEq na Dieta A para apenas
-13,3mEq na Dieta B, ressaltando o potencial
alcalinizante das frutas e dos vegetais. Neste
exemplo, a excrec¢do de acidos organicos poderia
ser estimada para um individuo de 63kg utilizando
a férmula simplificada, na qual se considera ape-
nas o peso corporal (AO = peso x 0,66).

Como na DRC ocorre uma diminui¢ao na
capacidade de excre¢do de ions hidrogénio, o
conhecimento a respeito da CAPA permite a redu-
¢do da carga acida pela manipulacdo dietética, o
que pode contribuir para a prevencao ou o trata-
mento da acidose metabdlica®®.

Para validar a predicdo da EAR a partir da
ingestdo alimentar, Remer & Manz* avaliaram a
excrecdo acida renal analitica e estimada de 6
adultos que consumiam 4 tipos de dietas distintas
quanto ao teor protéico, e perceberam que ambas
eram comparaveis. Assim, pode-se considerar que
a EAR estimada é aplicavel para adultos mesmo
quando dietas selecionadas livremente sdo consu-
midas.
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Remer & Manz®* também confirmaram a
validade do calculo da EAR pela coleta de amostras
de urina e a realizacdo de recordatério alimentar
com 165 criangas e 73 adolescentes. A partir des-
ses dados, os pesquisadores determinaram a EAR
analisada e a EAR estimada e concluiram que esta
ultima é também aplicavel para criancas e adoles-
centes. Os pesquisadores concluiram, também,
gue a CAPA estimada a partir de apenas 4 nutrien-
tes (proteina, fésforo, potassio e magnésio) pode
fornecer uma simples estimativa da acidez de
alimentos e dietas. Além desse calculo simplificado
da CAPA, o indice de ingestdo protéica/potassio
pode também ser considerado Util e rapido predi-
tor da EAR, embora néo considere a biodisponi-
bilidade dos nutrientes.

Como visto neste trabalho, a acidose é
deletéria ao paciente com DRC podendo causat,
entre varias complicacdes, a reducdo de massa
magra. A manipulacao dietética pela substituicao
adequada de alimentos ricos em proteinas com
aminoéacidos sulfurados para aqueles ricos em
alcalis, alterando a ingestao diaria de equivalentes
acidos e reduzindo a carga acida diaria, se impde
como uma terapia alternativa para minimizar as
conseqiiéncias da acidose metabdlica nos pacien-
tes com doenga renal cronica.
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