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RESUMO

Acidose metabolica e o estado nutricional nos pacientes em hemodialise.

Fundamentos: A prevaléncia da desnutricdo em pacientes em hemodialise € elevada
sendo um marcador de mau prognostico na doenca renal cronica. A acidose metabolica
é frequente em paciente em dialise, e tem sido associada com mortalidade. Objetivos:
Avaliar a acidose metabolica e o estado nutricional dos pacientes em hemodialise.
Métodos: Estudo transversal em pacientes em hemodialise em um Unico centro. Foram
coletadas informacgdes em prontuarios e realizada avaliacdo da presenca de acidose
metabdlica e do estado nutricional medida por indicadores antropométricos e
bioquimicos. Resultados: A amostra foi composta por 63 pacientes, sexo masculino
(54%) e 45 a 64 anos (58,7%). O tempo médio de dialise foi de 5,49 + 4,39 anos. O
valor médio do indice de massa corporal 24,95 + 6,81 kg/m? e de albumina 3,93+
0,31g/dL. A prevaléncia de acidose metabolica foi de 77,8%. Observou-se correlagéo
linear negativa entre bicarbonato e creatinina (p=0,006) sem correlacdo com indicadores
antropométricos e albumina. Pacientes desnutridos segundo o Indice de massa corporal
ganharam mais peso interdialitico (p=0,006). Foram classificados desnutridos pelo
indice de massa corporal (55,55%), pelo indice de circunferéncia muscular do braco
(14,29%) e 49,20% dos pacientes pela albumina (< 4,0 g/dL). Niveis de creatinina
foram maiores em pacientes de 45 a 64 anos (p=0,032) e no sexo masculino. N&o foram
observadas diferencas por tempo em hemodialise em relacdo a idade, ganho de peso
interdialitico, medidas laboratoriais e antropométricas. Conclusdo: A prevaléncia da
acidose metabdlica foi elevada, e ndo houve correlagdo com o estado nutricional. O
bicarbonato < 22mEq/L correlacionou-se com valores maiores de creatinina sem relagéo
com o estado nutricional. A avaliacdo nutricional pelo Indice de massa corporal esteve
de acordo com o observado na literatura brasileira, e a aloumina apontou desnutrigdo
elevada. O tempo de dialise ndo afetou os parametros de avaliacdo nutricional.

Palavras chave: acidose metabdlica; avaliacdo nutricional; desnutricdo protéico-
calorica, hemodidlise, Sistema Unico de Salde.
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ABSTRACT

Metabolic acidosis and nutritional status in hemodialysis patients

Background: The prevalence of malnutrition in hemodialysis patients is high, being a
marker of poor prognosis in chronic kidney disease. Metabolic acidosis is frequent in a
dialysis patient, and has been associated with mortality. Objectives: To evaluate
metabolic acidosis and nutritional status of hemodialysis patients. Methods: Cross-
sectional study in patients on hemodialysis in a single center. Information was collected
in medical records and evaluation of the presence of metabolic acidosis and nutritional
status as measured by anthropometric and biochemical indicators. Results: The sample
consisted of 63 patients, male (54%) and 45 to 64 years old (58.7%). The mean dialysis
time was 5.49 + 4.39 years. The mean value of body mass index was 24.95 + 6.81 kg /
m2 and albumin was 3.93 £ 0.31 g / dL. The prevalence of metabolic acidosis was
77.8%. There was a negative linear correlation between bicarbonate and creatinine (p =
0.006) without correlation with anthropometric and albumin indicators. Patients
malnourished according to Body Mass Index gained more interdialytic weight (p =
0.006). They were classified as malnourished by body mass index (55.55%), arm
circumference index (14.29%) and 49.20% of patients by albumin (<4.0 g / dL).
Creatinine levels were higher in patients aged 45 to 64 years (p = 0.032) and in males.
No differences were observed by time in hemodialysis in relation to age, interdialytic
weight gain, laboratory and anthropometric measures. Conclusion: The prevalence of
metabolic acidosis was high, and there was no correlation with nutritional status.
Bicarbonate <22mEq / L correlated with higher creatinine values unrelated to nutritional
status. Nutritional assessment by body mass index was in agreement with the Brazilian
literature, and albumin indicated elevated malnutrition. The dialysis time did not affect
the nutritional evaluation parameters.

Keywords: metabolic acidosis; nutritional assessment; protein-calorie malnutrition,
hemodialysis, Brazilian National Health System.



ANVISA
BIC
CB
CKD
CMB
CO2
DEP
DP

DM
DRC
FAV
GPID
H*
HAS
H.CO3
HD

IL
IMC
IRC
KDIGO
KDOQI
MDRD
Na
NH4
OH
OMS
PCR
PCT
PMP
PS
PTH

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria
Bicarbonato sérico

Circunferéncia do braco

Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
Circunferéncia muscular do braco

Gas carbonico

Desnutricdo energético-proteica

Dialise Peritoneal

Diabetes mellitus

Doenca renal crénica

Fistula arterio venosa

Ganho de peso interdialitico

fon hidrogénio

Hipertensao arterial sistémica

Acido carbonico

Hemodidlise

Interleucina

indice de massa corporal

Insuficiéncia renal cronica

Kidney Disease Outcome Quality Initiative
Kidney Disease Improving Global Outcomes
Modification of Diet in Renal Disease
Saédio

fon aménio

Hidroxila

Organizacdo Mundial de Saude

Proteina C reativa

Prega cutanea triciptal

Por milhdo de populagéo

Peso seco

Hormonio da paratiredide

viii



SBN
SUS
TFG
TGP
TNF-a
TRS
X

Sociedade Brasileira de Nefrologia
Sistema Unico de Sadde

Taxa de filtracdo glomerular
Transaminase glutamica piravica
Fator de necrose tumoral alfa
Terapia renal substitutiva

Transplante



SUMARIO
APRESENTAGAO ....cciitiitceierersee e sesessssssssssessssssssssesssssssssssesesssssssesssssssssssssssessssssessssssssasans 12
1 CONSIDERAGOES INICIAIS......cccrueererreeereeeseerseeseessessssssesssessssssesssesssssssssssssssssesssssssesseessessssssasssesssssnes 13
1.0 ANBEOIMHA ...ttt bbb bbb bbb e bbb bbb R e bbbt r e 13
1.2 Definicéao e classificacdo da doenga renal CronICa ...........cocevveieiiiniiise e 13
1.3 Diagndstico da doenga reNal CrONICA ..........couiiiiiiiieieie et 16
1.4 Causas da doeNnGa reNal CrONICA..........ccciviiiiie et e e te e be e et e beeeesaesteesrenre s 18
1.5 DIALISE NO BIFASI ..ottt ettt bbb bbbt b et b et 18
1.6 Politica de Saude na DOENGa FeNAl CrONICA .........vcviiieriiiieieie et 19
1.7 Epidemiologia da doenga renal CrONICA. .........cuouiiiiriieriei et 20
1.8 Estado Nutricional dos pacientes em hemodialiSe..........ccovveviiiiiiiiiieiieie e 21
I R B T- T 010 11 ot Lo TSP P TP R TR PR TP 21
1.8.1.1 Ingestao Alimentar defiCIENTE.........ccvoiiii i sre s 22
1.8.1.0. 0 ANOTEXIB ..ttt etttk bbb bRt R R R R R bbbt R bbb n s 23
1.8.0.0.2 UFBIMIA. ..tttk b e s bbb bbb bbbttt b bbbt n s 23
1.8.1.2 HIPErcataboliSMO ..........ooiiiiie ettt st e et et s re e be st e e e e sbeetaesbenae s 23
1.8.1.3 Perda de nutrientes NO dIAlISATO .......c..eoveiiiiiiiiieree e 24
I I [ o0 4 Tot Uo OSSP 24
1.8.1.5 Anormalidades ENUOCTINGS. .......c.coueirieiiieiieiee ettt bbbt 25
1.8.1.6 ACIAOSE MELADOIICA . ........cvieeiieiiee ettt 25
1.8.1.6.1 EQUIlTDIIO ACIAO-DASICO.......cveiiieiiieiiiesee bbb 25
1.8.1.6.2 ACidose MetabOliCa € TIAIISE. ..........ueviriiiiiiiisee e 27
1.8.1.6.3 Implicagdes clinicas da acidose MetabONICa .........ccevriireiriicee e 27
1.8.1.7 Avaliaga@o do estado NULFICIONEN ...........cceiiiiiiiii s 29
1.8.1.7. 1 HIStOrTa CHINMICA ....c.viviieiiiciiieeee bbbttt 30
1.8.1.7.2 EXAME FISICO....evitiiiieiictt ettt sttt bt st e b e et e s e seebeereetesreetesne e enee 30
1.8.1.7.3 MEUIAAS COMPOTAIS .....eiveiuieieeiteeie sttt et st ettt e e see e e bt e neeseeeteeneeseeeseebesneenteseeeneeseeeneenaenneas 31
1.8.1.7.3.1 Pregas cuténeas, circunferéncias, peso corporal € IMC ............ccooviiineniicieieesse s 32
1.8.1.7.4 EXAMES [aDOTALOTTAIS .......eviveiiieiiict et 34
L I |0 I Y 36
B OBIETIVOS..... ettt teeereastraesraesstaastaesetsassteasssrassstsssstasssssssssessstenssssassssasssrassstonssransssen 37
3.1, ODJETIVO GBI ...ttt bbbt bbbttt b et b e e 37
3.2. ODJEtiVOS ESPECITICOS. ....viveriirierieiieiiete ettt sttt st te st e e neeneeneebesnesteneeneeneens 37

4 REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS .......eeeeiieeeeeeeeeeseeseeesssessssssssssssssssessssssssesssssssssssssssssssssssssessssssssssssns 38



Xi

B ARTIGO ... iceiiiiiiiiiiiiiiniieiieeieeteittesteesiesttasssaseenssssssassrasersssssssasssasssasssnsssnsssnssssssasssasernsssnsssnssnsssnsssns 44
B ANEXODS ... ceiiiiiiiiiiiiiieiieeiieeiiettaetaesnstesstesstsserasersssssssesssasstasssasssnsssnssasstassrasernsernsssnssssssssssnsssnsssns 64
6.1 Anexo | - Aprovacéo do projeto pelo Comité de Etica em PeSQUISa...........ccevverreevrerreereeesrnrinenen, 64
6.2 Anexo Il - Formulario para estudo de CamMPO ........cccceeiiiiiie i sre e 65
6.3 Anexo 111 — Termo de consentimento livre e eSClareCido.........ccevvviviieniiiieie e 66

6.4 Anexo IV - Comprovagdo de SUDMISSA0 A0 Artig0 .......ccevvieeirreereieeie e see e see e 67



12

APRESENTACAO

Este trabalho refere-se a dissertacdo de Mestrado apresentada ao Programa de
Pds-Graduacdo em Ciéncias da Saude da Faculdade Ciéncias Médicas-Minas Gerais
(FCM-MG), e representa requisito parcial para obtencdo do titulo de Mestre. De acordo
com a opcdo de formato contemplada pelo regulamento do programa esta dissertagéo
baseia-se em artigo produzido durante o Mestrado, intitulado: “Acidose metabdlica e o
estado nutricional nos pacientes em hemodialise - Sete Lagoas/MG.”

A pesquisa foi conduzida em pacientes, que realizavam hemodiélise em um
unico centro, e eram acompanhados pela mesma equipe, com tempo de diélise superior
a trés meses, que pudessem ser submetidos a medida direta de peso. Foi elaborado um
formulario de coleta de dados contendo informagdes socio-demograficas, presenca de
comorbidades e dados referentes ao tratamento dialitico. A avaliacdo do estado
nutricional foi realizada utilizando-se indicadores antropométricos e bioquimicos.
Foram realizados exames laboratoriais de rotina e o indicador bioquimico do estado
nutricional foi a dosagem de albumina sérica. A medida de acidose metabdlica foi
definida pelo bicarbonato sérico.

O beneficio esperado desta pesquisa é conhecer o perfil dos pacientes renais
crébnicos em hemodialise, avaliar a proporcdo de pacientes com acidose metabdlica e
verificar o estado nutricional, a fim de melhorar a conduta com o0s pacientes em
hemodialise, considerando os efeitos negativos da acidose metabdlica, a fim de
minimizar os efeitos deletérios no estado nutricional, e favorecer o prognéstico a longo
prazo.

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Fundacdo
Educacional Lucas Machado (FELUMA) com CAEE n° 57210216.4.0000.5134 e
parecer numero 1.678. 586 em 15 de agosto de 2016.
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1 CONSIDERAGCOES INICIAIS

1.1 Anatomia

Os rins sdo oOrgdos situados no espago retroperitoneal, localizado entre as
vertebras L1 e L4, o rim do adulto medindo de comprimento (11 a 13 cm), de largura (5
a 7,5 cm) e de espessura (2,5 a 3 cm), pesando em torno de 125 e 170 gramas.
Macroscopicamente, pode ser dividido em cortex e medula, sendo o cértex constituido
de glomérulos, tabulos contorcidos proximais e distais e a medula (alga de Henle e
tibulos coletores). A unidade funcional do rim é o néfron, formado pelo corpusculo
renal (glomérulo + capsula de Bowman), tabulo contorcido proximal, alca de Henle,
tubulo contorcido distal e ducto coletor. Ha aproximadamente 600.000 a 1,4 milh&o de
néfrons em cada rim. Os rins tém a funcdo de eliminar produtos toxicos do
metabolismo, além de desempenhar a importante funcdo de conservacao de substancias
essenciais para a vida®.

O rim filtra o0 sangue e elimina os produtos finais do metabolismo protéico,
enquanto preserva solutos especificos, proteinas (particularmente albumina) e
componentes celulares?>. Com isso, sdo considerados Orgdos reguladores que,
seletivamente, excretam e conservam agua e Varios compostos quimicos. Suas
principais funcdes incluem a depuracdo do sangue, o controle do equilibrio acido-basico

e hidroeletrolitico, além da fungdo endécrina®.

1.2 Definicao e classificacdo da doenca renal cronica

A definicéo e a classificacdo da doenca renal cronica (DRC) evoluiram ao longo
do tempo, mas as diretrizes internacionais atuais definem a doenga como diminui¢édo da
funcéo renal demonstrada pela Taxa de filtragdo glomerular (TFG) inferior a 60 mL/ min
por 1,73 m?, ou por marcadores de danos nos rins, ou ambos, com pelo menos trés meses
de duracéo, independentemente da causa subjacente®.

Uma das primeiras diretrizes sobre a definicdo e classificacdo da DRC foi
publicada em 2002 pela National Kidney Foundation. Esta diretriz referida como Kidney
Disease Outcome Quality Initiative (KDOQI)* foi adotada por paises e instituicdes em

todo o mundo e formaram a base para a classificagdo da DRC.
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O KDOQI * prop6s critérios de avaliagéo, classificaco e estratificacdo de risco
para a DRC. A definicdo foi baseada em trés componentes: (1) anatdmico ou estrutural
(marcadores de dano renal); (2) funcional (baseado na Taxa de Filtragdo Glomerular-
TFG) e (3) temporal. Com base nessa definicdo, seria portador de DRC qualquer
individuo que, independente da causa, apresentasse TFG<60 mL/min/1,73m? ou TFG >
60 mL/min/1,73m? associada & pelo menos um marcador de dano renal parenquimatoso
(proteinuria/albumindria) presente ha pelo menos trés meses.

Uma nova versao das diretrizes sobre avaliacdo e manuseio da DRC na prética
clinica foi publicada no inicio de 2013 pelo Kidney Disease Improving Global Outcomes
(KDIGO)3 e a DRC foi definida como anormalidades da estrutura e/ou fungdo dos rins
presentes por mais de trés meses com implicacdo para a salde. Nessa versdo foram
acrescentadas as palavras “com implicacdo para a saude”. O objetivo desse acréscimo
foi ressaltar que uma variedade de anormalidades na estrutura e na funcdo dos rins pode
existir, porém, nem todas tém implicacdes clinicas indesejaveis para a saude e, assim,
necessitam ser devidamente contextualizadas. A persisténcia do dano ou diminuigédo da
funcdo durante pelo menos trés meses faz-se necessaria para distinguir a DRC da doenca
renal aguda. O dano renal refere-se a anormalidades patoldgicas, estabelecidas por
bidpsia renal ou exames de imagem, ou inferidas por marcadores, tais como
anormalidades de sedimentos urindrios ou aumento da taxa de excrecdo urinaria de
albumina. Um aspecto importante dessa definicdo é que os critérios sdo mais objetivos e
podem ser determinados por meio de testes laboratoriais simples®®.

Nesta versdo, recomendou-se classificar a doenca baseando-se na causa,
categoria da TFG e na albumindria, o que permite identificar os riscos de desfechos
adversos relacionados ao comprometimento renal e ao 6bito. E destacada a importancia
de se estabelecer a causa da DRC, a fim de decidir qual serd o tratamento especifico, e
modificar as projecOes de risco. A grande novidade desta diretriz sobre a DRC
(KDIGO,2013)? refere-se ao destaque dado ao risco de desfechos adversos da doenca,
baseado na causa, na TFG, na quantidade de albuminudria e na concomitancia de outras
condicBes clinicas, que foi baseada na pesquisa desenvolvida pelo Chronic Kidney
Disease (CKD) Prognosis Consortium, que avaliou 45 estudos de coorte com um total
de 1.555.332 participantes, em que foram apresentados resultados sobre o progndstico
da doenca, probabilidades de ocorréncia de desfechos (mortalidade por todas as causas,
mortalidade cardiovascular, DRC progressiva, necessidade de terapia renal substitutiva

(TRS) e impacto da injdria renal aguda na perda funcional renal em longo prazo). Os
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resultados deste estudo permitiram inferir a chance do paciente de, por exemplo, perder
funcéo renal e necessitar de terapia renal substitutiva (TRS)’.

O KDIGO?*® mantém a orientagdo de se estimar a TFG a partir da creatinina
sérica como o melhor método para o diagnostico, classificacdo e 0 acompanhamento da
progressdo da DRC. A TFG foi dividida em categorias G1 (> 89 L/min/1,73 m?), G2
(60-89 L/min/1,73 m?), G3a (45-60 L/min/1,73m?), G3b (30-44 L/min/1,73 m?), G4 (15-
29 L/min/1,73 m?) e G5 (< 15 L/min/1,73 m?).

A albuminuria/proteindria persistente tem sido considerada o principal marcador
de lesdo renal, e representa sinal precoce de disfuncdo renal. E o principal componente
das proteinas urinarias na maioria das doencas renais, e tem demonstrado forte relacéo
com os riscos renal e cardiovascular. E um achado comum, mas néo uniforme na DRC’.
Entretanto outros marcadores de dano renal também foram sugeridos, tais como outras
alteracdes na urina (hematdria glomerular), imagens ultrassonogréaficas anormais (cistos
na doenca renal policistica do adulto) ou alteracdes histopatoldgicas em bidpsias renais
(alteragdes glomerulares com ou sem envolvimento tabulo intersticial). Esse sistema de
classificacdo da DRC foi considerado util, pois permitiu a padronizacdo da terminologia,
evitando dessa forma a ambiguidade e a sobreposicdo dos termos em uso, e facilitou a
comunicagdo entre os profissionais de saude envolvidos no cuidado ao paciente.

A albumindria/proteinuria (expressa em mg/g de creatinina) foi categorizada de
acordo com a taxa e com o risco de progressdo da DRC em Al (normal ou ligeiramente
aumentada (<30mg/g)), A2 (moderadamente aumentada, entre 30-300 mg/g) e A3
(acentuadamente aumentada, (> 300 mg/g))®. Quando se relaciona a TFG com a
albuminaria/proteindria é possivel estimar o risco potencial de progressdo, de morbidade
e de mortalidade da DRC pela seguinte classificacdo: Baixo risco — Al associado a TFG
de 60 a 90ml/min (estagios 1 e 2); Risco moderado — Al associado a TFG de 45 a
59ml/min (estagio G3b), A2 associado a TFG de 60 a 90ml/min (estagios 1 e 2); Alto
risco — Al associado a TFG 30 a 44ml/min (estagio G3b), A2 associado a TFG de 45 a
90ml/min e A3 associado a TGF de 60 a 90ml/min; Altissimo risco - Al associado a
TFG de 15 a 29ml/min (estagio G4), A2 associado a G3b ou G4, A3 associado a G3A ou
G3 e Risco severo — A3 associado a G4 ou TGF < 15ml/min (estagio 5)°.

Em sua fase mais avancada — Estagio 5 (fase terminal de insuficiéncia renal
crénica - IRC), os rins ndo conseguem mais manter a normalidade do meio interno do
paciente®. Esses pacientes geralmente necessitam de algum tipo de TRS2  As

modalidades de tratamento sdo: i) Hemodialise (HD), ii) Dialise Peritoneal (DP) e iii)
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Transplante (TX). Esses procedimentos possibilitam prolongar a vida dos pacientes, por
meio da manutencdo do estado de cronicidade, muito embora interfiram na qualidade de

sua vida e na certeza de que ndo ha cura®.

1.3 Diagnostico da doenca renal crénica

O melhor indicador disponivel para o acompanhamento da funcéo renal como
um todo, esta relacionado com altera¢fes funcionais, principalmente na TFG, que é um
componente da funcdo de excrecdo, como o melhor indice para avaliacdo funcional,
embora os rins tenham muitas outras fungdes, inclusive enddcrinas e metabdlicas.

A TFG ¢ definida como a capacidade dos rins de eliminar uma substancia do
sangue, e representa a quantidade total de fluido filtrado pelos néfrons funcionantes por
unidade de tempo”°. Tem sido considerada a melhor medida geral da func3o renal e a
mais facilmente compreendida por médicos e pacientes?. E considerada padrdo-ouro
para avaliar a fungdo renal e determinar os estagios de doenca renal®. E calculada a
partir da creatinina sérica, mas ndo a creatinina sérica isoladamente, sendo considerado
também para o célculo: idade, tamanho corporal e género. E inversamente proporcional
a idade. A taxa estimada é de 116ml/min (20 a 29 anos) e 75 ml/min (> 70 anos), o que
corresponde a uma queda de aproximadamente 6-8ml/min a cada 10 anos. Uma TFG
menor que 60ml/min por trés meses ou mais, ou acima de 60ml/min com danos renais,
indicam a presenca de DRC?.

As duas equacdes mais frequentemente utilizadas para TFG encontram-se a
sequir:

1) Equacdo de Cockcroft-Gault: depuracdo de creatinina (mL/min) = (140 -
idade (em anos)) x peso (quilogramas) / 72 x Creatinina (x 0,85 se mulher)

2) Equacéo abreviada do estudo Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)
Filtracdo glomerular (mL/min/1,73m2) = 186 x (Crs)-1,154 x (idade)-0,203 X (0,742 se
mulher) x (1,210 se individuo afro-americano).

A férmula de Cockcroft-Gault e a utilizada no estudo MDRD apresentam
excelente correlagdo com a determinacéo da filtragdo glomerular, e ja foram amplamente
empregadas em varios estudos em diferentes partes do mundo, inclusive no Brasil®°.
Atualmente, as formulas que estimam a filtracdo glomerular estdo disponibilizadas em

programas para computadores manuais, nas paginas da internet da Sociedade Brasileira
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de Nefrologia (SBN) e na National Kidney Foundation ou apresentada na forma de
tabelas™®.

Clinicamente, 0 método mais utilizado para obter informagdes sobre a TFG é a
depuracdo de creatinina, com coleta de urina ao longo de 24 horas, no qual a excrecédo de
creatinina urinaria em 24 horas é dividida pela concentracdo de creatinina serica.
Infelizmente, a depuracdo de creatinina ndo preenche o critério de um marcador ideal
para TFG, ja que a creatinina é excretada ndo somente via filtracdo glomerular, mas
também via secre¢do no tdbulo proximal*!. H& também as equacbes Chronic Kidney
Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) para a estimativa da TFG que foram
desenvolvidas recentemente pelo Modification of Diet in Renal Disease (MDRD),
entretanto, ambas as equacgdes sdo relativamente imprecisas, pois consideram a TFG
medida quando superior a 60 ml/min/1,73m?, e podem provocar subestimacio da TFG
medida. Levar a uma classificacdo erronea de individuos portadores de DRC estagio 3
(TFG acima de 60ml/min) e dificultar a distingdo entre estagios 1 e 2 de DRC*2,

As limitagdes do uso de estimativas baseadas na creatinina induziram a busca de
biomarcadores de filtracdo alternativos, tais como, cistatina C, proteina B- trago e 2
microglobulina®?.

A cistatina C é considerada um marcador enddgeno da TFG, pois € uma proteina
basica ndo glicosilada, com baixa massa molecular. E livremente filtrada no glomérulo,
reabsorvida e catabolizada pelas células epiteliais tubulares. Somente pequenas
quantidades sdo excretadas na urina. Embora, seja filtrada pelos glomérulos, o clearance
urinario ndo pode ser medido, o que torna o estudo dos fatores que afetam seu clearance
e geracdo dificeis de realizar. Além disso, ha evidéncias de que os niveis séricos de
cistatina C podem ser influenciados pelo uso de corticosteroides, e estdo relacionados a
idade, sexo, peso, altura, tabagismo e nivel de proteina C reativa, mesmo apds o ajuste
para a depuracdo da creatinina. Com isso, o papel clinico para a mensuracdo da cistatina
C ainda néo foi elucidado®.

Assim como a Cistatina C, proteina - traco e 2 microglobulina sdo livremente
filtradas pelos glomérulos e sdo proteinas séricas de baixo peso molecular que vem
sendo avaliados como marcadores de filtragdo para estimativa da TFG e para seu valor
prognostico. Entretanto, ndo se recomenda seu uso como marcadres, pois a concentracdo
da B2 microglobulina pode ser aumentada em diversas neoplasias malignas e estados
inflamatorios e a administragdo de corticosteroides pode reduzir a concentragao sérica da

proteina p- trago'?
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1.4 Causas da doenca renal cronica

A DRC surge a partir de diversas doengas que alteram a fungéo e a estrutura dos
rins de modo irreversivel, durante meses ou anos. A DRC apresenta etiologia
multifatorial por diversos fatores de risco tais como hipertensdo arterial sistémica
(HAS), diabetes melittus (DM), obesidade, tabagismo, influéncias genéticas, idade,
glomerulopatias e rins policisticos!4.

Dentre as principais causas da doencga, em paises de renda alta e média, e em
muitos paises de renda baixa estdo a DM e a HAS. O DM representa a principal causa
em 30-50% dos pacientes com DRC, e afeta 285 milhdes de adultos (6,4%) da
populacdo mundial. Em 2030, este nimero tende a aumentar em 69% em paises de alta
renda e 20% em paises de baixa e média renda. Foi estimado no ano de 2000 mais de um
quarto da populacdo adulta com HAS, e esta proporcdo foi projetada para aumentar em
aproximadamente 60% em 2025. Estudos observacionais demonstram que o descontrole
da pressdo arterial estd associado a um risco crescente de desenvolver DRC, além de
progressdo mais rapida da doenga®®.

Na Asia, india e Africa subsaariana, as glomerulonefrites e outras causas
desconhecidas sdo consideradas as principais causas de DRC®.

No Brasil, inquérito realizado em 2016 pela SBN, em pacientes com DRC em
tratamento dialitico, verificou-se que as principais causas da DRC foram HAS (34%),
DM (30%), outros diagndsticos (12%), causas desconhecidas (11%) seguidos por

glomerulonefrite crénica (9%) e rins policisticos (4%)*.

1.5 Dialise no Brasil

Um inquérito realizado pela SBN em 2016 apontou que o numero total de
unidades renais ativas no Brasil passou de 715 em 2014 para 747 em 2016. Foi realizado
um censo em unidades de dialise e 38% responderam ao formulario, o que corresponde a
309 unidades. O numero total de pacientes que responderam o inquérito foi de 50.807,
dos quais 83% eram financiados pelo SUS e 17% por seguros de saude privado. A
distribuicdo das unidades ativas que responderam ao censo por regido, em relacdo ao
total de unidades foi: Sudeste (49%), Sul (22%), Nordeste (18%), Centro-Oeste (7%) e
Norte (4%)%.
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Estimou-se, em unidades de dialise no Brasil, 97.586 pacientes em 2012 e
122.825 pacientes em 2016. O que representa um aumento de aproximadamente 25 mil
pacientes nos ultimos quatro anos. O nimero estimado de pacientes que iniciaram
tratamento em 2016, no Brasil, foi de 39.714. Cinquenta e sete por cento dos pacientes
eram do sexo masculino. O percentual de distribui¢do dos pacientes em dialise por faixa
etaria foi de: < 20 anos (1,3%), 20 a 64 anos (65,7%), 65 e 74 anos (21,8%) e maior que
75 anos (11,2%). Com relacdo a modalidade de tratamento, HD (92%), DP (8%) e a
dialise peritoneal automatica (DPA) foi a modalidade predominante®®.

A HD consiste na didlise realizada por maquina, em que se promove a filtragdo
extracorporal do sangue, removendo o excesso de liquido e de metabdlitos. A HD
ocorre, em geral, trés vezes por semana, aproximadamente quatro horas cada sessao, € é
uma terapia dialitica intermitente?.

Estima-se que o percentual de pacientes em HD com acesso por cateter venoso
central foi de 20,7%, sendo de curta permanéncia (9,4%) e longa permanéncia (11,3%),
e 0 uso de enxerto vascular (prétese) (2,2%)*°.

1.6 Politica de Saude na Doenca renal crénica

A doenca renal terminal que pode ser tratada com dialise ou transplante, é um
problema global de satde publica. Sua incidéncia elevou nos ultimos anos, onerando
substancialmente os sistemas de atencdo a salde do mundo. Deve-se notar que a
mortalidade de pacientes em dialise permanece elevada em comparacao a da populacdo
geral, com cerca de metade dos pacientes indo a 6bito por doengas cardiovascularest’.

A presenca de acidose metabdlica tem sido associada com mortalidade em
pacientes em dialise e é caracterizada como estado anormal de reduzida alcalinidade no
sangue e tecidos corporeos, e pode ocorrer em uma variedade de condigdes clinicas®’.

A real extensdo deste problema no Brasil € desconhecida, uma vez que em 1996
a agéncia reguladora dos procedimentos de dialise publicou uma portaria suspendendo a
medicao obrigatdria de bicarbonato em pacientes em TRS. As diretrizes mais recentes
recomendam que o bicarbonato seja medido a cada seis meses (estagio 4) ou
trimestralmente (estagio 5) apenas em pacientes submetidos a tratamento ndo-dialitico,
mantendo a medicdo deste pardmetro como ndo obrigatoria para pacientes em terapia

renal substitutival’.
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Teoricamente, a prescricdo de dialisato com bicarbonato deve ser
individualizada segundo os niveis séricos de bicarbonato de cada paciente. Esta
estratégia é adotada em alguns centros, particularmente aqueles localizados em paises
desenvolvidos, mas exige atencdo mais personalizada da parte da equipe clinica e
apresenta maiores dificuldades de aplicacdo enquanto procedimento de rotina. Com
efeito, a realidade para a maioria dos centros de dialise é a prescricdo padronizada
daquilo que é considerado aceitavel para a média da populacdo de cada clinica.
Contudo, considerando as diferencas nutricionais e o estado catabdlico de cada paciente,
é improvavel que um Unico padrdo seja capaz de adequadamente tratar todos os

pacientes®’.

1.7 Epidemiologia da doenca renal crénica

A DRC é um problema mundial de saide publica com incidéncia e prevaléncia
crescentes, associada ao aumento da morbidade e mortalidade diretamente relacionado a
gravidade da doenca'®, o que presenta custos econdmicos elevados para os sistemas de
salide?®,

De acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), estimou-se em 2012,
que 864.226 mortes (15% de mortes no mundo) podem ter sido atribuidas a DRC. A
doenca ocupa a posicdo 14 no ranking de morte, e contribuiu para 12,2 mortes/100.000
pessoas®. A taxa anual de mortalidade bruta no Brasil foi de 18,2% 26

A prevaléncia e incidéncia da doenca variam globalmente. Mais de 80% dos
pacientes com DRC residem em paises com uma grande populacdo de idosos. As
variacdes de prevaléncia e incidéncia mundial sdo de dificil compreensdo, pois os dados
sdo originados de estudos com populacdes heterogéneas, com férmulas diferentes para
estimar a TFG e métodos variados de medicédo de proteinuria. Apesar destas limitacoes,
a prevaléncia da DRC é em torno de 11% nos paises com alta renda, incluindo Estados
Unidos (EUA) e Australia. A prevaléncia, incidéncia e progressdo da doenga também
podem variar entre paises por etnia e classe social. Baixa renda tem sido associada com
maior risco de desenvolvimento de DRC progressiva®. Negros e asiaticos no Reino
Unido, hispanicos nos Estados Unidos e indigenas (Australia, Nova Zelandia e Canadé)
apresentam maior risco de desenvolver DRC progressiva®. Nos Estados Unidos e em
alguns paises da Europa e Asia tem sido relatado um aumento anual constante na taxa de

prevaléncia, embora desde meados da década de 2000, a taxa de incidéncia de pacientes
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em TRS tenha apresentado tendéncia a estabilizagdo ou crescimento discreto'®. Nos
EUA, a taxa de prevaléncia aumentou por volta de 3% ao ano entre 2008-2013%.

No Brasil, taxas de prevaléncia e incidéncia da DRC crescem de forma
acelerada, sendo que o numero estimado de pacientes em TRS foi de 42.6952 (2000) e
97.586 (2012). Trata-se de um crescimento de aproximadamente 2,3 vezes em 12 anos, 0
que corresponde a uma taxa de prevaléncia de tratamento dialitico de 503 por milh&o de
populacdo (pmp)*e. A despeito desse aumento consideravel, a prevaléncia de pacientes
em TRS no Brasil esta abaixo de nacbes com perfil semelhante, como o Chile
(1294/pmp), Uruguai (1127/pmp) e paises do oeste Europeu (1000-1200/pmp) e também
da norte-americana (2043/pmp) em 20162,

No inquérito realizado pela SBN em 2016 apontou que as estimativas nacionais
das taxas de prevaléncia de pacientes em tratamento dialitico foram 596 pmp (344 pmp
na regido Norte, e 700 pmp na regido Sudeste) e as taxas de incidéncia foram 193 pmp.
As regides Sudeste, Sul e Centro-Oeste apresentam as maiores taxas, engquanto as
regidbes Nordeste e Norte, as mais baixas. Estimativas de prevaléncia por estado
apresentaram variagcdes de 730-789 pmp nos estados de Minas Gerais, Rio de Janeiro e

Distrito Federal; e 83-307 pmp nos estados do Acre, Maranh3o e Paraiba®.

1.8 Estado Nutricional dos pacientes em hemodialise

1.8.1 Desnutricdo

A prevaléncia da desnutricdo em pacientes em HD é elevada, variando entre 40%
a 80%°2>?2, Pode variar de leve a moderada ou grave, e é considerada um marcador de
mau progndstico na DRC?3%4,

Problemas nutricionais podem estar relacionados ao acimulo de metabdlitos
entre as sessOes dialiticas e a perda de aminoacidos e outros nutrientes que ocorrem
durante o procedimento de dialise®. Esse quadro parece ser resultado das alteracdes no
metabolismo energético e protéico inerentes a DRC e ao proprio procedimento
dialitico®?627, A influéncia do procedimento dialitico sobre o metabolismo energético e
protéico foi demonstrada pela redugdo de aminoacidos plasmaticos e sintese intracelular
de proteina muscular, ocorrendo protedlise muscular, na tentativa de manter a

concentracdo plasmatica de amino&cidos. Estes eventos resultam em estado catabolico,
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que se estende até duas horas apds a sessao de didlise. Essa cadeia &€ acompanhada por
aumento no gasto de energia durante, e até duas horas apos a sesséo de dialise 222627,

O tratamento de HD pode contribuir para a diminuicdo das reservas corporais de
proteina e energia, apesar dos beneficios que permitem prolongar a vida dos pacientes
com DRC. As condi¢Ges impostas pela doenca e pelo proprio tratamento dialitico
resultam em uma série de alteragdes organicas, com complica¢fes agudas, cronicas e
nutricionais?,

A desnutricdo energético-proteica (DEP) constitui complicacdo prevalente em
pacientes com DRC?, e contribui para a morbidade e mortalidade dos pacientes renais
cronicos, principalmente em dialise®. A DEP é caracterizada por redugdo da massa
muscular, anormalidades no metabolismo de aminoéacidos e reduzidas concentracdes de
proteinas séricas®.

O risco de DEP ¢ inerente ao processo de HD, e pode se agravar a medida que o
tempo de HD aumenta®2. Varios sdo os fatores que predispdem a DEP em pacientes em
HD como o procedimento dialitico, que resulta em perda de nutrientes e aumento do
catabolismo®, diminuicdo da sintese de proteinas®, reducdo da ingestdo caldrica e
protéica devido aos sintomas de uremia, incluindo anorexia, nauseas e vOmitos®,
aceleragdo da atrofia muscular resultante da resisténcia a insulina® e acidose metabdlica,
por ser catabdlica e antianabdlica®’, além de distirbios hormonais e gastrointestinais,
restricdes dietéticas, uso de medicamentos que influenciam na absorcdo de nutrientes,

dialise insuficiente e presenca constante de comorbidades.

1.8.1.1 Ingestdo Alimentar deficiente

Outro fator que pode comprometer o estado nutricional diz respeito a ingestao
alimentar baixa e inadequada de energia, proteinas e nutrientes, frequente nos pacientes
em HD%3° A ingestdo deficiente de energia e proteinas tem sido apontada como a
maior causa de desnutri¢do dos pacientes em HD*C,

Vérias sdo as causas que podem levar a diminuicdo da ingestdo alimentar:
anorexia, restricoes financeiras (dificuldade de aquisicdo de alimentos), iatrogenia
(dietas restritivas) e denticdo deficiente. Outros fatores tambeém podem influenciar a
ingestdo alimentar como a sobrecarga hidrica, distarbios gastrointestinais (nauseas,
vOmitos, constipacdo intestinal, refluxo, deficiéncia na absorcdo e digestdo dos

nutrientes), fatores psicoldgicos (depressdo, isolamento), dietas impalataveis, excesso de
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medicamentos, anemia, fadiga pos-dialise, episodios de hipotensdo intradialitico e a

necessidade frequente de hospitalizagio®.

1.8.1.1.1 Anorexia

A anorexia é definida como perda do desejo em se alimentar, e é relativamente
comum em pacientes em HD. A anorexia pode ocorrer devido a toxicidade urémica,
efeitos debilitantes da doenca crénica, depressdo emocional, infeccdes que podem tanto
reduzir o apetite como aumentar o catabolismo do paciente, processo inflamatorio e
alteracdo hormonais (leptina, grelina e neuropeptideo Y). Restri¢fes rigorosas de sodio,
potéssio e liquidos, em dieta de dificil adesdo e pouco palatavel também podem estar
relacionados a anorexial. A reducéo do apetite em pacientes em HD tem sido associada a
aumento das taxas de hospitalizacdes, pior qualidade de vida e aumento de risco de

morbimortalidade®!.

1.8.1.1.2 Uremia

A concentracdo plasmatica da uréia é determinada pela nutri¢do e pela eficiéncia
do tratamento dialitico (Kt/V). O Kt/V é um indice de eficiéncia dialitica que utiliza a
cinética da uréia como marcador e integra a duracdo do tratamento e o volume de
distribuicdo da uréia. Considera-se eficiéncia dialitica valores de Kt/V > 1,2/sessido”.
Um parametro importante na avaliacdo nutricional do paciente em HD é a adequacéo do
procedimento dialitico®.
A diélise inadequada pode resultar em um estado urémico, com nauseas, vomitos e
anorexia com consequente prejuizo no consumo alimentar. No paciente subdialisado, a
anorexia, com consequente reducdo da ingestdo protéica, pode resultar em menor
formacéo de uréia, refletida em seus niveis seéricos, e 0s baixos niveis de ureia sérica
podem sugerir a falsa impressdo de que a dialise esteja adequada. Portanto, é tarefa
dificil identificar a causa e o efeito com relagdo ao controle inadequado da uremia e a

desnutricdo nesses pacientes®2,

1.8.1.2 Hipercatabolismo
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Disturbios hormonais (niveis elevados de glucagon, leptina, cortisol e
paratormonio) e diminui¢do da atividade de insulina podem aumentar o catabolismo
protéico nos pacientes em dialise. Tanto a uremia como o procedimento de HD estdo
associadas ao aumento do catabolismo protéico, como consequéncia da acidose
metabolica e presenca de estado inflamatdrio (exposi¢do do sangue a membrana da HD,

com subsequente liberagdo de citocinas proinflamatorias)*3%,

1.8.1.3 Perda de nutrientes no dialisado

As perdas de nutrientes durante HD podem ser um fator importante para a
desnutricdo dos pacientes. Sdo perdidos, primariamente, aminoécidos, peptidios e
vitaminas hidrossollveis. Em cada sessdo de HD sdo eliminados aproximadamente de 2
a 3 g de proteinas e de 4 a 8g de aminoacidos.

As variagdes na area de superficie das diferentes membranas dialisadoras e nas

taxas de fluxo sanguineo podem influenciar as perdas de aminoacidos no dialisato*?.

1.8.1.4 Inflamacéo

Os processos inflamatérios sdo comuns em individuos com DRC em decorréncia
de varios fatores como alta incidéncia de infecces, uremia, presenca de aterosclerose,
niveis diminuidos de antioxidantes, resisténcia insulinica, comorbidades.
Especificamente nos pacientes em HD existem condig¢Oes inerentes ao tratamento que
podem agravar os processos inflamatérios, como a biocompatibilidade das membranas,
particularmente as menos biocompativeis, exposicdo a endotoxinas (qualidade da agua
de dialise) e presenca de corpos estranhos (cateter)*,

O tipo da membrana dialitica afeta 0 metabolismo protéico dos pacientes em HD.
A interacdo entre 0 sangue e as membranas regeneradas de celulose conduz a quebra
acelerada de proteina (catabolismo poés-dialise). A ativacdo do complemento e
leucdcitos, induzida pelas membranas dialisadoras bioincompativeis, pode conduzir a
liberacdo das citocinas proinflamatérias (fator de necrose tumoral -TNF-a, interleucina-
IL-1 e proteases granulociticas), causando a degradacdo muscular com liberacdo de
aminodcido®.

O procedimento de HD estd associado ao aumento do catabolismo protéico,

como consequéncia da acidose metabdlica e presenca de estado inflamatdrio
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(envolvendo a liberagdo de citocina em sua génese)**?. O inicio da resposta
inflamatoria é causada pelo contato do sangue do paciente com o dialisador, que é uma
membrana néo totalmente biocompativel?®.

Niveis séricos aumentados de proteina C reativa (PCR) e citocinas pro-
inflamatdrias caracterizam um processo inflamatorio cronico (estado microinflamatério
da uremia) e sdo reconhecidos como um dos principais fatores para desnutricdo em
pacientes em HD. As citocinas podem aumentar o gasto energético em repouso e a
degradacio proteica, bem como reduzir o apetite®*6. Um estudo de coorte com 331
pacientes em HD demonstrou niveis elevados de proteina C reativa, IL- 6 e TNF e
diminuigdo de apetite. As citocinas podem induzir a anorexia agindo no tamanho,

duracéo e frequéncia das refeicdes*..

1.8.1.5 Anormalidades enddcrinas

As anormalidades enddcrinas podem alterar 0 metabolismo dos aminoécidos.
Uma menor taxa de anabolismo pode ocorrer devido a atividade diminuida de
horménios como a insulina e aumento dos horménios catabdlicos (glucacon e horménio
da paratiredide). O hiperparatireoidismo secundario é responsavel pela inibicdo da
secrecdo de insulina pelas células beta do pancreas, e 0s niveis séricos aumentados do
horménio da paratireoide tem um fator catabdlico, aumentando a liberacdo de

aminoacidos do musculo?.

1.8.1.6 Acidose Metabdlica

1.8.1.6.1 Equilibrio acido-basico

Para que seja mantida a estabilidade do meio interno deve haver equilibrio entre
a producdo e a remocdo de ions hidrogénio (H+) no organismo. Além dos rins,
fundamentais na eliminacdo do H+, outros drgdos estdo relacionados ao balango acido-
basico, como o intestino, o figado e os pulmdes*’.

O intestino esta diretamente envolvido no equilibrio acido-basico, devido ao seu
papel na absorcdo de acidos e bases derivados dos alimentos, e por conduzir anions
organicos e aminoacidos sulfurados para serem oxidados no figado. O intestino também

é capaz de absorver uma quantidade variavel de acidos organicos (acético, butirico e
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propiénico) produzidos pela microbiota intestinal, porém exercem pouco efeito no
balanco acido-bésico, por serem completamente metabolizados ou removidos pelos rins.
O figado, por sua vez, produz grandes quantidades de H+ e alcalis derivados da
oxidacao dos aminoacidos sulfurados e de anions organicos*’.

Inicialmente, os H+ sdo neutralizados por tampdes existentes nos fluidos
intracelulares e depois de serem liberados pelas células na circulagdo, se juntam ao pool
acido-basico do sangue, e, entdo, sequem por dois destinos: pulmdes e rins*’.

Os pulmbes sdo capazes de promover a compensagdo respiratoria do pH
sanguineo pelo sistema tampdo bicarbonato/gas carbénico. Porém, mesmo que possa
alterar o pH, esse processo ndo é capaz de induzir a perda de H+, pois os pulmdes sdo
incapazes de regenerar o bicarbonato perdido. Em contrapartida, os rins sdo capazes de
eliminar os acidos organicos metabolizaveis (derivados de proteinas, carboidratos e
lipidios da dieta) ou acidos organicos enddgenos, produzidos pelo metabolismo organico
normal, como os acidos latico e tricarboxilico. Os rins removem, ainda, os acidos
organicos ndo-metabolizaveis (glicurbnico e o hipurico), assim como o0s &cidos
inorganicos. Porém, somente quantidades irrelevantes de acidos fortes, como o sulfdrico,
podem ser eliminadas, uma vez que os rins ndo podem produzir urina mais acida do que
um pH de 4,4%".

Consequentemente, aceptores adequados de H+ devem neutralizar os H+
secretados. A amonia € considerada um importante tampao que se combina com os H+
nos tubulos renais, de forma a ser excretada como sais de aménio. A amoénia é
sintetizada pelas células do tubulo proximal pela desaminacdo 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 amdnio (NH4+). Esta via de eliminacdo dos H+ gera
um novo ion bicarbonato para cada H+ que é excretado, o qual volta a circulacdo
sanguinea para restabelecer a homeostasia do bicarbonato®’.

Outra via de eliminacéo dos ions H+ capaz de regenerar bicarbonato é o tampao
ndo-bicarbonato do limen tubular. Seu principal representante é o tampdo fosfato,
presente no filtrado glomerular, e que funciona como aceptor de H+. Os rins
desempenham outro papel importante no equilibrio acido-basico com a reabsorgdo do
bicarbonato. Isso é possivel através do transporte acoplado ao sddio em membrana
basolateral e do contra-transporte H+/Na+ em membrana luminal. Na luz tubular, o
acido secretado se combina com o bicarbonato filtrado, formando &acido carbonico

(H2CO3), que é convertido em CO2 e H.O. O CO> se difunde para dentro da célula, na
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qual se combina com a hidroxila (OH) resultado da dissociacdo da agua, e, novamente,
sob a agdo da anidrase carbOnica, forma bicarbonato. Este, finalmente, se difunde
passivamente para o fluido peritubular e o0 sangue. Na DRC o bicarbonato plasmatico
neutraliza os acidos produzidos, mas ndo € regenerado total ou parcialmente devido a
funcdo renal reduzida. Isso se deve a diminuicdo na excrecdo de H+, e,
conseqiientemente, menor regeneracdo de bicarbonato, ocasionando redugdo de seus

niveis plasmaticos®’.

1.8.1.6.2 Acidose Metabdlica e dialise

A terapia dialitica é responsavel pelo clareamento das toxinas urémicas e pelo
controle do balango hidroeletrolitico e acido-base*®. No entanto, a acidose metabdlica,
distdrbio do equilibrio &cido-base, ¢ mantida em um numero consideravel de pacientes
submetidos a HD, a despeito de um bom indice de adequac&o dialitica®®*®.

Sendo o rim o principal 6rgdo de regulacdo da homeostase acido-base, a acidose
metabdlica € comumente encontrada na IRC devido a reduzida habilidade de reabsorver
bicarbonato e excretar amonia no estagio inicial da doenca®*®2. Quando a TFG fica
abaixo de 40-50 ml/ min, ponto em que a acidose metabdlica geralmente ocorre, a
capacidade dos rins de excretar acidos e reabsorver bicarbonato ¢ reduzida®.

A acidose metabdlica pode ser observada por trés mecanismos principais:
elevacBes na geracdo de acidos, perda de bicarbonato e reducdo da excrecdo renal de
acidos. Em pacientes com doenca renal terminal, o principal mecanismo envolvido é a

reducdo da excrecéo renal de H+>.

1.8.1.6.3 Implicagdes clinicas da acidose metabdlica

Dentre os fatores associados a DEP em pacientes renais cronicos, a acidose
metabdlica desenvolve um papel importante na patogénese®, e é frequente em pacientes
com DRC, principalmente em estagios avangados®.

A acidose metabolica ocorre mediante mecanismos complexos de ativagdo da
degradacio protéica e a oxidacdo de aminoacidos de cadeia ramificada®®, além da
inibicdo da sintese protéica em diferentes tecidos®’ resultando em balango nitrogenado
negativo®. Tem como efeitos prejudiciais o0 comprometimento do estado nutricional, a

inflamacéo e osteodistrofia renal®.
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A acidose metabolica parece também exercer acdo antianabodlica, porém, em
menor extensdo que o estimulo ao catabolismo protéico. Em células musculares
esqueléticas observou-se uma reducdo na sintese protéica em meio &cido. Os efeitos
antianabolicos podem ser resultantes de alteracdes nos sistemas hormonais, como a
reducdo na liberacdo do horménio do crescimento ou resisténcia periférica a este. Pode
ocorrer também reducdo significativa nos niveis plasmaticos do fator de crescimento
insulinico®”.

Alguns estudos mostram que acidose metabdlica de leve a moderada indica uma
ingesta superior de proteina e melhor estado nutricional e sobrevida. J& outros acreditam
que promove a inducdo da DEP, por meio de catabolismo da proteina enddgena e
inflamacéo, levando a um pior resultado®. Bommer et al (2004)%° avaliaram pacientes
em HD e encontraram uma forte associacdo entre a ingestdo proteica e a presenca de
acidose metabdlica. Pacientes com concentracdes de bicarbonato de aproximadamente
15 mEg/L consumiam dietas com elevado teor proteico, o que resultou em incremento
no metabolismo das proteinas e, consequentemente, em maior carga acida produzida. A
dieta pode influenciar no equilibrio acido-basico, por contribuir com o0 aumento da carga
acida ou ainda por disponibilizar equivalentes basicos*’.

O tratamento da acidose metabdlica cronica em pacientes com DRC terminal é a
oferta de bicarbonato exdgeno. O bicarbonato é normalmente ofertado no dialisato
durante as sessfes de dialise. O alvo para o nivel sérico de bicarbonato recomendado
pelo KDOQI é de pelo menos 22 mEg/L. A elevacdo da concentracdo de bicarbonato no
dialisato tem sido alvo de debates como a principal forma de controlar a acidose
metabolica em pacientes em HD de maneira fécil e acessivel. Entretanto, a adogdo dessa
pratica ainda exige estudos mais conclusivos, uma vez que a alcalose metabdlica
resultante pode ser tdo danosa quanto a acidose metabolica. Um estudo recente relatou
associacdo entre aumento de 8% na mortalidade geral dos pacientes em diélise para cada
elevacdo de 4 mEg/L na concentracdo de bicarbonato do dialisato. A melhor
concentragéo de bicarbonato ainda néo foi estabelecida®’.

Na HD, os fatores que podem contribuir para a piora da acidose metabodlica
incluem baixo ganho de bicarbonato na didlise (causado por nivel inadequado de
bicarbonato no dialisato, programacéo inadequada da dialise ou absenteismo), consumo
elevado de proteinas ou perda gastrointestinal de bicarbonato®?.

Outras consequéncias da acidose metabdlica sdo a perda de massa dssea devido a

liberacdo de fosfato de calcio do 0sso para a circulacdo, que ajuda no tamponamento da
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acidose, mas que também resulta em piora da hiperfosfatemia, mais rapida progressao da
insuficiéncia renal e aumento da mortalidade®?.

A acidose metabolica contribui para a osteodistrofia renal e juntamente com a
hiperfosfatemia, hipocalcemia e 0 metabolismo alterado da vitamina D podem resultar
em niveis elevados de hormonio da paratiredide (PTH) e calcificagbes metastaticas.
Entretanto, o impacto da correcdo da acidose metabdlica nos niveis de PTH e no
metabolismo calcio-fosforo é ainda controverso®.

A acidose metabdlica crbénica esta associada ao surgimento de inflamacao
sistémica e consequéncias deletérias como: anorexia, desnutricdo, aterogénese acelerada

e incidéncia aumentada de doengas cardiovasculares®.

1.8.1.7 Avaliacéo do estado nutricional

A avaliacdo nutricional deve ser realizada em todo paciente em HD no inicio do
tratamento e periodicamente. A monitoracdo periddica do estado nutricional deve fazer
parte do seguimento de pacientes em dialise, e o conhecimento e caracterizacdo do
estado nutricional é fundamental para prevenir, diagnosticar e tratar a DEP. A
identificacdo e o tratamento precoce do déficit nutricional influencia no prognéstico do
tratamento, podendo reduzir o risco de infec¢Oes e outras complicagdes, bem como a
mortalidade®+°.

O método capaz de melhor identificar DEP em pacientes em HD ainda esta em
debate, e a dificuldade de se estabelecer o melhor método para avaliar a DEP esta no
fato de que todos esses parametros apresentam limitacbes quando avaliados
isoladamente. Ndo h& um marcador isolado que seja capaz de avaliar o estado
nutricional de pacientes com DRC, em razdo das diversas anormalidades inerentes a
enfermidade®. Diversos métodos podem ser utilizados para a avaliacio do estado
nutricional de individuos renais cronicos, tais como métodos subjetivos (historia clinica
e exame fisico nutricional) e objetivos (exames bioguimicos, métodos antropométricos,
além de bioimpedancia). Estas avaliacbes e medidas estdo se tornando cada vez mais
fundamentais para o diagnéstico da DEP, uma vez que sdo considerados métodos
préticos, objetivos e ndo dispendioso®®’. No entanto, a utilizagio de varios parametros
se faz necessaria para que seja realizado diagndstico mais preciso®.

Dada a alta incidéncia e prevaléncia de DRC fazem-se necessarias intervengoes

nutricionais adequadas, com dieta especifica dentro dos parametros econdmicos de cada
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paciente, podendo melhorar a qualidade de vida, retardar a evolugdo da doenca e as

complicacdes®.

1.8.1.7.1 Histéria Clinica

A historia clinica inicia-se com o levantamento do prontuério e entrevista com
paciente, familiares e/ou cuidador e pode ser dividida em global e especifica. Na global
sdo importantes as informacdes pregressas e atuais sobre cirurgias, infecgdes,
neuropatias, causa da doenca renal, progressdo, tratamento e presenca de condi¢bes
associadas com DM, HAS, cancer e dislipidemia. Além de medicamentos, e alguns
podem tem efeitos no nutriente. Na histéria especifica, sdo coletadas informacGes
nutricionais e alimentares. Na historia nutricional sdo incluidas informacgdes sobre
apetite, perfil de peso e problemas gastrointestinais e de degluticdo. Na histéria
alimentar identifica-se as preferéncias, as aversdes e/ou as alergias aos alimentos,
ingestdo de bebidas alcdolicas e o0s tipos especiais de alimentos e faz-se necessario um
avaliador experiente, bem como sua repeticdo trés vezes, em dias separados, dentro de

um intervalo de duas semanas para melhor acuréacia®.

1.8.1.7.2 Exame fisico

Alguns sinais fisicos podem ser observados com o objetivo de identificar
pacientes que apresentem desnutricdo ou caréncia de nutrientes. Esses sinais estdo
presentes em diferentes sistemas organicos’.

Quando um paciente encontra-se desnutrido € comum que ele apresente perda do
brilho natural do cabelo (se torna seco, fino, esparso e despigmentado) e o ato de
arrancar os cabelos torna-se facil e indolor. Quanto a pele, diferentes alterac6es fisicas
podem ser observadas como hiperpigmentacéo, palidez, hiperqueratose folicular, xerose,
petéquias, seborreia nasolabial, pelagra, dermatose vulvar e escrotal e dermatose
cosmeética descamativa. Tais alteracdes estdo, em geral, relacionadas a caréncia das
vitaminas A, K e B12, do &cido nicotinico, da niacina, do ferro, do folato, da riboflavina
e dos 4cidos graxos essenciais’®.

Em caso de desnutri¢do, o tecido subcutaneo é afetado, e o paciente apresenta
edema e gordura corporal abaixo do normal, o que pode estar relacionado a inanicao, ao

marasmo e a Kwashiorkor. Sinais fisicos que indicam desnutricdo também s&o
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encontrados na boca, dentre eles: atrofia das papilas, lingua magenta, inflamada e com
fissuras, hemorragia gengival, reducdo da sensibilidade ao sabor, perda do esmalte do
dente, estomatite angular e queilose. Esses sinais estdo ligados a caréncia de zinco, ferro,
riboflavinas, niacina, flior, vitamina C, vitamina B12, &cido nicotinico, acido félico e

piridoxina’®.

1.8.1.7.3 Medidas corporais

As medidas antropomeétricas e da composi¢do corporal sdéo componentes que
auxiliam a estimar a adiposidade e a massa magra dos pacientes renais. A antropometria
inclui medidas e analises da estatura, peso corporal atual, porcentagem do peso atual,
IMC, pregas cuténeas, cirurcunferéncias e didmetros de outras partes corporais.
Entretanto, ndo é capaz de identificar alteracBes nutricionais em curto prazo, nem a
deficiéncia especifica de um nutriente. Além disso, o estado de hidratacdo do paciente
pode influenciar na avaliagio de todas as medidas antropométricas®®.

A antropometria € considerada um método comum de avaliacdo nutricional, mas
em paciente com DRC pode ocorrer problemas na avaliacdo, devido a alteracdo no
estado de hidratacdo dos tecidos. Vale ressaltar que o processo de HD pode levar a
remocdo de 1 a 4 litros de fluido no periodo médio de 4 horas €, dependendo do paciente
e da eficiéncia da didlise, as alteracdes no volume do fluido corporal podem resultar em
situacOes que variam desde edema e congestdo pulmonar até hipotensao e desidratacao.
Estas constantes variag@es hidricas podem tornar imprecisas as medidas da composicéo
corporal, dificultando a avaliagdo e o acompanhamento do estado nutricional®®®871,

A antropometria tem sido relativamente ineficaz para identificar desnutricdo em
HD, especialmente deteccdo precoce, devido a falta de padrbes confiaveis para
comparagdo’®. Outra desvantagem diz respeito ao método, que é dependente do
examinador, e pode subestimar o grau de perda protéica na IRC’3. Sugere-se que a
antropometria subestima marcantemente o grau de perda protéica na IRC. Contudo,
estudos tém demonstrado que a antropometria pode ser reprodutivel, e que sua

sensibilidade é de 90%°%6,
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1.8.1.7.3.1 Pregas cutaneas, circunferéncias, peso corporal e IMC

As pregas cutdneas e as circunferéncias avaliam o nivel lipidico e protéico
corporal. A circunferéncia do braco (CB) reflete os depdsitos protéicos do organismo. A
afericdo da CB é um método facil de ser aplicado, e ndo esta sujeito a erros examinador-
dependente. Deve-se utilizar o brago que ndo possui a fistula arterio-venosa (FAV)®.

As pregas cutaneas do triceps (PCT) e subescapular avaliam a reserva de gordura
corporal pela espessura do tecido adiposo subcutaneo nos membros e no tronco. A PCT
é rotineriamente mais utilizada que a CB.

Em algumas situagdes, como na obesidade mdrbida e no edema, estas medidas
podem néo ser fidedignas’®. Estudos atuais sugerem que, em um futuro préximo, a
bioimpedancia elétrica terda um papel mais concreto na avaliacdo dos pacientes em
dialise™.

A circunferéncia muscular do bragco (CMB) também reflete os depdsitos
protéicos do organismo e a partir dela pode-se estimar a deplecéo protéica’.

Peso seco € uma caracteristica antropométrica especifica dos pacientes renais
cronicos. Calcula-se o peso seco aferindo o peso pré dialitico e 0 peso ap0s a sessdo de
HD (denominada peso seco (PS)), a fim de identificar a perda de peso durante a sessao
dialitica, subtrai-se o0 peso apos a sessdo de HD do peso da entrada e avalia-se a perda de
peso no procedimento®’. Avalia-se o peso quando a pressdo arterial sistémica alcanca
niveis normais, sem o desenvolvimento de hipotensdo, e na auséncia de sinais clinicos
de sobrecarga hidrica (edema periférico, congestdo pulmonar). A avaliacdo do peso deve
ser avaliada regularmente (geralmente trimestralmente) e com maior frequéncia quando
ha alguma intervencdo nutricional. Geralmente a estimativa do PS é mais acurada apds
60 dias do inicio da dialise’.

Os pacientes em HD podem apresentar ganho de peso significativo no periodo
interdialitico. Como o ganho de peso € liquido, ele deve ser retirado durante as sessdes
de dialise posteriores, o que chamamos de ganho de peso interdialitico, que deve estar
entre 3 a 5 % do peso “seco”. Normalmente, a ingestdo de liquidos é recomendada de
acordo com a excregdo urinaria. A quantidade permitida de ingestdo considera o volume
de urina de 24 horas acrescido de 500 ml. Para calcular a somatdria diaria de ingestao é
importante considerar além da agua, outros alimentos liquidos a temperatura ambiente

(gelatina, sorvete, gelo e sopas) e a 4gua presente nos alimentos.
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O excessivo ganho de peso entre as sessdes de dialise em decorréncia da grande
ingestdo de liquidos dificulta a hemodidlise e pode causar hipotensdo, cadimbras
musculares, nauseas, cefaléia e edema agudo de pulméo, além do risco de elevacdo da
pressdo arterial, e possivelmente complicacBes cardiovasculares. Além disso, com o
tempo, pode comprometer a realizacdo de acdes diarias e levar ao aumento do tamanho
do coragéo, ocasionando cansaco facil e fadiga aos minimos esforgos™.

Apesar das limitacGes, os indices antropométricos sdo considerados de facil
execucdo na pratica clinica, especialmente o IMC. E calculado por meio da razdo entre
0 peso corporal em quilogramas (Kg) e o quadrado da altura em metros {Peso
(Kg)/Estatura (m?)}. A Organizacdo Mundial de Satde (OMS) (WHO 1995) considera:
magreza Grau Il (IMC < 16 Kg/m?2), magreza Grau Il (IMC entre 16 e 16,9 Kg/m?),
magreza Grau | (IMC entre 17 e 18,4 Kg/m?), eutrofia (IMC entre 18,5 e 24,9 Kg/m2),
pré-Obesidade (IMC entre 25 e 29,9 Kg/m?), obesidade Grau | (IMC entre 30 e 34,9
Kg/m?), obesidade Grau Il (IMC entre 35 e 39,9 Kg/m?) e obesidade Grau Ill (IMC > ou
igual a 40 Kg/m?). Ou seja, considera desnutricdo na populacdo geral valores de IMC
<18,5 kg/m2.

A literatura tem descrito o IMC com pontos de corte para desnutri¢do na IRC que
variam de 18,5-25 kg/m?. Riella et al 2013 sugerem que o IMC ideal na populagio em
dialise seja >25 kg/m?. Outros autores, na tentativa de minimizar o erro na interpretago
do IMC, sugerem o calculo a partir do peso seco® a fim de que ndo haja influéncia do
estado de hidratacdo na avaliacdo®’.

Valores de IMC<22 kg/m? estdo associados a maior risco de mortalidade. Valores
de IMC mais elevados associa-se com melhor prognéstico®®.

A manutencdo de uma reserva adequada de gordura corporal é vantajosa para o
paciente em HD, uma vez que estdo sujeitos a maior risco de intercorréncias infecciosas
ou a periodos de maior demanda metabdlica, e uma reserva adicional de energia pode
trazer um impacto positivo na morbimortalidade. Com isso, em situacfes de maior
necessidade energética como infecgdes, cirurgias repetidas do acesso vascular ou no
transplante renal (TX), a gordura armazenada pode ser utilizada para suprir o déficit

energético e poupar a utilizagdo das reservas protéicas’:.
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1.8.1.7.4 Exames laboratoriais

Entre os indices bioquimicos disponiveis, a albumina sérica tem sido o mais
utilizado para a avaliagdo do estado nutricional de pacientes em HD™. Os métodos
bioquimicos podem ser de dificil interpretacdo na presenca de doenca hepatica
concomitante, anemia ferropriva e inflamagdo cronica. A albumina tem alta
especificidade, mas baixa sensibilidade no diagnostico de desnutrigdo, porque outras
causas além do deficit nutricional alteram os seus niveis, como sintese diminuida por
doenca hepatica e perdas aumentadas pelo trato gastrointestinal, rins, queimaduras e
peritonites, entre outras.

A concentracdo de albumina sérica resulta de sua sintese, degradacdo, volume de
distribuicdo, trocas entre o espaco intra e extravascular, e perdas. Além disso, a
albumina é um marcador tardio de desnutri¢do, devido a sua meia vida longa (cerca de
14-20 dias) e grande distribuicio no organismo’®.

Os niveis de albumina sérica diminuem em situacdes de hipervolemia, o que €é
muito freqiiente em pacientes em dialise’’, e aumentam significativamente pds-dialise, e
correlacionam-se inversamente com a remocao de liquidos, tanto que os niveis de
albumina pré-diélise podem ndo ser um indicador vélido do estado nutricional devido
aos efeitos do ganho de peso interdialitico’®.

A presenca de estado inflamatorio crénico pode causar diminuicdo na sintese de
albumina e aumento do seu catabolismo, com conseqilente hipoalbuminemia. E
necessario cautela quando a albumina sérica for utilizada para o diagndstico de
desnutricdo, na presenca de inflamacéao e hipervolemia. Alguns autores tém identificado
a albumina como um marcador do estado nutricional associado com mortalidade,
independente da presenca de inflamagdo’®. Jones et al 2004%° ndo encontraram
correlagéo entre albumina e outros pardmetros nutricionais avaliados (percentual de peso
padrédo, IMC, PCT, CMB), estando a albumina relacionada a inflamacéo e nédo ao estado
nutricional per se.

Apesar das limitacbes do método, principalmente a influéncia da presenca de
inflamacéo e de outras comorbidades, a dosagem de albumina é um potente indicador do
estado nutricional e do risco de mortalidade®’. As concentragbes séricas de albumina
normais estdo entre 3,5 g/dL a 5,0 g/dL, no caso de paciente com DRC em HD o
objetivo é manter a albumina acima de 3,8g/dLl. A desnutricio proteica pode

comprometer cronicamente a sintese dessa proteina. Além disso, vale destacar que a
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diminuicdo da sintese da albumina também € comprometida pela acidose metabdlica, e
pelo quadro de inflamacéo que esses individuos em HD se encontram, além da perda de
nutrientes durante a dialise’.

A concentracdo de creatinina no soro é proporcional & massa muscular. O nivel de
creatinina sérica estd mais relacionado as reservas de musculo esquelético do que a
ingestdo protéical. Nos individuos desnutridos, a massa muscular € reduzida,
consequentemente, a concentracdo de creatinina é menor®. Por outro lado, a
concentracdo de uréia e fosforo estd diretamente relacionada com a taxa de ingestdo
protéica. Portanto, é de se supor que nos pacientes desnutridos uma reduzida ingestao
protéica seja a responsavel pela menor concentracao de uréia e fosforo.

Nos pacientes renais, a concentracdo de creatinina € um marcador melhor da funcéo
renal do que das reservas musculares. Em pacientes em HD e DP, a mortalidade
aumenta quando os niveis de creatinina estdo abaixo de 9 a 11 mg/dl em pacientes com
pouca funcao renal residual, refletindo perda de massa corporal magra?.

A uréia € o produto final do metabolismo de proteinas, e sua concentra¢do plasmatica
depende de vérios fatores tais como ingesta caldrica e proteica, catabolismo proteico,
dentre outros. Nos pacientes em HD sem funcdo renal residual as concentracdes ideais
de uréia sérica pré-sessdo sdo de 150 a 200 mg/dl. Para valores superiores, ha indicacao,
principalmente de dose insuficiente de diélise®.
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2 JUSTIFICATIVA

O sucesso da terapia dialitica € dependente de nutricdo adequada. A desnutricédo
energético-proteica constitui complicacdo prevalente em pacientes com insuficiéncia
renal cronica, e contribui para a morbidade e mortalidade dos pacientes renais cronicos,
principalmente em dialise. Sendo assim é fundamental o conhecimento e caracterizagéo
do estado nutricional tanto para prevenir, diagnosticar e tratar a desnutricdo protéico-
calérica. Deve-se ressaltar que sdo poucos o0s estudos no Brasil que avaliam a
prevaléncia de acidose metabodlica e a sua associacdo com parametros nutricionais A
realizacdo de gasometria no controle mensal n&o é rotineira nas clinicas de dialise do
Brasil, uma vez que envolve um custo com exame néo repassado pelo Sistema Unico de
Saude (SUS), e que ndo é uma exigéncia da Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria
(ANVISA) atraves da Resolucdo da Diretoria Colegiada - RDC n° 389, de 13 de marco
de 2014, que estabelece o regulamento técnico para o funcionamento dos servigos de

dialise no Brasil.
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3 OBJETIVOS

3.1. Objetivo Geral

Avaliar o estado nutricional e a presenca da acidose metabdlica dos pacientes em
hemodialise- Sete Lagoas/MG.

3.2. Objetivos Especificos

- Avaliar o perfil desses pacientes
- Avaliar o estado nutricional desses pacientes
- Verificar a proporcao de pacientes com acidose metabdlica

- Verificar a correlacéo do estado nutricional com acidose metabdlica.
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RESUMO

Acidose metabolica e o estado nutricional nos pacientes em hemodialise.

Fundamentos: A prevaléncia da desnutricdo em pacientes em hemodialise € elevada
sendo um marcador de mau prognostico na doenca renal cronica. A acidose metabolica
é frequente em paciente em dialise, e tem sido associada com mortalidade. Objetivos:
Avaliar a acidose metabolica e o estado nutricional dos pacientes em hemodilise.
Métodos: Estudo transversal em pacientes em hemodialise em um Unico centro. Foram
coletadas informacgdes em prontuarios e realizada avaliacdo da presenca de acidose
metabdlica e do estado nutricional medida por indicadores antropométricos e
bioquimicos. Resultados: A amostra foi composta por 63 pacientes, sexo masculino
(54%) e 45 a 64 anos (58,7%). O tempo médio de dialise foi de 5,49 + 4,39 anos. O
valor médio do indice de massa corporal de 24,95 + 6,81 kg/m? e de albumina 3,93+
0,31g/dL. A prevaléncia de acidose metabolica foi de 77,8%. Observou-se correlacéo
linear negativa entre bicarbonato e creatinina (p=0,006) sem correlacdo com indicadores
antropométricos e albumina. Pacientes desnutridos segundo o Indice de massa corporal
ganharam mais peso interdialitico (p=0,006). Foram classificados desnutridos pelo
indice de massa coorporal (55,55%), pelo indice de circunferéncia muscular do braco
(14,29%) e 49,20% dos pacientes pela albumina (< 4,0 g/dL). Niveis de creatinina
foram maiores em pacientes de 45 a 64 anos (p=0,032) e no sexo masculino. N&o foram
observadas diferencas por tempo em hemodialise em relacdo a idade, ganho de peso
interdialitico, medidas laboratoriais e antropomeétricas. Conclusédo: A prevaléncia da
acidose metabdlica foi elevada, e ndo houve correlacdo com o estado nutricional. O
bicarbonato < 22mEq/L correlacionou-se com valores maiores de creatinina sem relagéo
com o estado nutricional. A avaliacdo nutricional pelo Indice de massa corporal esteve
de acordo com o observado na literatura brasileira, e a aloumina apontou desnutrigdo
elevada. O tempo de dialise ndo afetou os parametros de avaliacdo nutricional.

Palavras chave: acidose metabdlica; avaliacdo nutricional; desnutricdo protéico-
calorica, hemodidlise, Sistema Unico de Salde.
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ABSTRACT

Metabolic acidosis and nutritional status in hemodialysis patients

Background: The prevalence of malnutrition in hemodialysis patients is high, being a
marker of poor prognosis in chronic kidney disease. Metabolic acidosis is frequent in a
dialysis patient, and has been associated with mortality. Objectives: To evaluate
metabolic acidosis and nutritional status of hemodialysis patients. Methods: Cross-
sectional study in patients on hemodialysis in a single center. Information was collected
in medical records and evaluation of the presence of metabolic acidosis and nutritional
status as measured by anthropometric and biochemical indicators. Results: The sample
consisted of 63 patients, male (54%) and 45 to 64 years old (58.7%). The mean dialysis
time was 5.49 + 4.39 years. The mean value of body mass index was 24.95 + 6.81 kg /
m2 and albumin was 3.93 £ 0.31 g / dL. The prevalence of metabolic acidosis was
77.8%. There was a negative linear correlation between bicarbonate and creatinine (p =
0.006) without correlation with anthropometric and albumin indicators. Patients
malnourished according to Body Mass Index gained more interdialytic weight (p =
0.006). They were classified as malnourished by body mass index (55.55%), arm
circumference index (14.29%) and 49.20% of patients by albumin (<4.0 g / dL).
Creatinine levels were higher in patients aged 45 to 64 years (p = 0.032) and in males.
No differences were observed by time in hemodialysis in relation to age, interdialytic
weight gain, laboratory and anthropometric measures. Conclusion: The prevalence of
metabolic acidosis was high, and there was no correlation with nutritional status.
Bicarbonate <22mEq / L correlated with higher creatinine values unrelated to nutritional
status. Nutritional assessment by body mass index was in agreement with the Brazilian
literature, and albumin indicated elevated malnutrition. The dialysis time did not affect
the nutritional evaluation parameters.

Keywords: metabolic acidosis; nutritional assessment; protein-calorie malnutrition,
hemodialysis, Brazilian National Health System.
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INTRODUCAO

A doencga renal crénica (DRC) é um problema mundial de saide publica com
incidéncia e prevaléncia crescentes, associada ao aumento da morbidade e mortalidade
diretamente relacionado a gravidade da doenca®.

A acidose metabdlica cronica é frequente na DRC, principalmente naqueles em
estdgios mais avancados, e tem sido associada com mortalidade em pacientes em
dialise, ao surgimento de inflamacdo sistémica e consequéncias deletérias como:
anorexia, desnutricdo, aterogénese acelerada e incidéncia aumentada de doencas
cardiovasculares?. A real extensdo deste problema no Brasil é desconhecida, uma vez
que em 1996 a agéncia reguladora dos procedimentos de dialise publicou uma portaria
suspendendo a medicdo obrigatoria de bicarbonato em pacientes em terapia renal
substitutiva (TRS)?.

A desnutricdo energético protéica (DEP) é caracterizada pela redugdo da massa
muscular, anormalidades no metabolismo de aminoacidos e reduzidas concentracdes de
proteinas séricas®. A prevaléncia de desnutricdo em pacientes em hemodialise (HD) é
elevada, entre 40% a 80%* e é considerada um marcador de mau prognostico na DRC®.

O método capaz de melhor identificar DEP em pacientes em HD ainda esta em
debate. Diversos métodos podem ser utilizados para a avaliacdo do estado nutricional
tais como métodos clinicos, bioguimicos e antropométricos, além de bioimpedancia
elétrica. No entanto, a utilizacdo de varios parametros se faz necessaria para que seja
realizado diagnostico mais preciso®. O objetivo deste estudo é avaliar o estado
nutricional, a presenca da acidose metabdlica e sua associa¢do com o estado nutricional

de pacientes em HD.
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MATERIAIS E METODOS

Foram selecionados todos os pacientes em HD, do 1° e 2° turnos (terca, quinta e
sabado) de um Gnico centro de diélise, atendidos pelo Sistema Unico de Satde (SUS),
na cidade de Sete Lagoas/MG, avaliados por uma mesma equipe, em julho de 2016.
Trata-se de um estudo transversal e foram incluidos pacientes com mais de 18 anos,
com tempo de dialise superior a trés meses e que pudessem ser submetidos a medida
direta de peso e altura.

Foi elaborado um formulério de coleta de dados, para obtencdo de informagdes
dos prontuarios dos pacientes sobre caracteristicas sociodemograficas (sexo, idade,
escolaridade, renda familiar), presenca de comorbidades, tempo de dialise e ganho de
peso interdialitico (GPID), além de exames laboratoriais e o indice de eficiéncia
dialitica medida pelo teste de depuracéo fracional da uréia (KT/V).

Os exames laboratoriais obrigatorios foram coletados para avaliacdo mensal da
clinica, na primeira sessdo de HD do més: hemograma, calcio, fosforo, sddio, uréia (pré
e pos- dialise), transaminase glutdmica piravica (TGP), potassio, ferritina, albumina,
creatinina sérica, indice de saturacdo de transferrina, fosfatase alcalina e horménio da
paratireoide (PTH). A gasometria ndo é considerada um exame de rotina nas clinicas de
dialise, mas foi coletada juntamente com os demais exames, sem dnus ou hova pun¢ao
no paciente.

A avaliagdo do estado nutricional foi realizada utilizando-se indicadores
antropométricos: indice de massa corporal (IMC), circunferéncia do braco (CB), prega
cutanea triciptal (PCT), circunferéncia muscular do braco (CMB) e indicadores
bioquimicos (albumina).

As medidas antropométricas foram obtidas pelo nutricionista responsavel pelo
turno apos a sessdao de HD. As medidas de peso corporal foram aferidas em quilos
utilizando uma balanca portatil eletrénica, e a estatura em metros utilizando um
antropdmetro vertical graduado em centimetros. O IMC foi calculado a partir do peso
seco pds-dialise. Considerou-se como desnutridos pacientes com IMC < 25kg/m? para
pacientes em dialise’. Além do IMC, foi determinada a CB, em centimetros, medida
com fita metrica inelastica e realizada no brago que néo possui a fistula arterial venosa
(FAV) conforme técnica de Cameron, 19848, As pregas cutineas avaliam a reserva de

gordura corporal e para o calculo do PCT utilizou-se o adipdmetro tipo Cescorf. A
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CMB foi utilizada para avaliacdo da massa magra e calculada pela equacdo CMB = CB
(cm) — {3,14 x [PCT (mm) + 10]}.

Os valores encontrados foram comparados ao percentil de Frisancho® para
individuos com idade até 65 anos, ou a tabela de Burr & Phillip® para idade superior. A
classificacdo foi realizada de acordo com sexo e idade, pela tabela de percentis, com
pontos de corte propostos por Blackburn e Harvey (1982)!. Os resultados da adequagio
da PCT, CB ou CMB ao percentil 5% foram usados para classificar o estado nutricional
(percentil <5 (desnutricdo); percentil 5,1 — 94,9 (adequado); percentil > 95: (acima da
normalidade).

A medida de acidose metabdlica (método: gasometria venosa GEM 3000) foi

definida como bicarbonato sérico (BIC) < 22 mEq/I*2. Os pacientes foram divididos em
dois grupos segundo BIC: < 21,9 ¢ > 22 mEq/l. Associou-se niveis de BIC com IMC,
CMB, hemoglobina, uréia, albumina, creatinina, potassio, fésforo e PTH.
Para interpretacdo do estado nutricional foram considerados valores normais de fosforo
(3,5-5,5 mg/dL)’, potassio (3,5-5,5 mg/dL)’, albumina sérica > 4,0g/dL™ e creatinina
sérica > 10mg/dL*. Para avaliacdo da eficiéncia dialitica utilizou-se o Kt/V e
considerou-se valores de Kt/V > 1,2/sessdo*.

As variaveis qualitativas foram apresentadas como freqiiéncias absolutas e
relativas, e as quantitativas como média + desvio-padrdo. As variaveis quantitativas
foram submetidas ao teste de normalidade de Shapiro-Wilk. Para comparacdo de duas
médias entre amostras independentes foram adotados os testes de Wilcoxon Mann-
Whitney e t-Student. A comparacéo de trés médias foi realizada via analise de variancia
de fator Unico ou teste de Kruskal-Wallis, quando adequados, para comparagdes
maultiplas foi adotado o teste de Tukey. A andlise de correlacdo linear foi feita por meio
dos coeficientes de correlacdo linear de Pearson e Spearman, com respectivos testes de
significancia. As analises foram desenvolvidas no programa gratuito R versdo 3.2.2 e
adotou-se nivel de significancia de 5%.

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Fundagio
Educacional Lucas Machado (FELUMA) com CAEE n° 57210216.4.0000.5134 e
parecer nimero 1.678. 586 em 15 de agosto de 2016.
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RESULTADOS

A amostra foi composta por 63 pacientes, 54% do sexo masculino e 58,7%
tinham entre 45 e 64 anos (idade média 55,09 + 13 anos). A maior parte dos individuos
estudou entre o priméario completo e o fundamental incompleto (66,1%), e 54% tinham
renda familiar de até dois salarios minimos. O valor médio do IMC foi 24,95 + 6,81
kg/m?, o valor médio da CMB foi 24,19 + 2,97 cm, e na avaliacio do peso interdialitico
55,6% dos pacientes ganharam menos de 4,5% do peso corporal. O tempo médio de
diélise foi de 5,49 + 4,39 anos. As comorbidades mais comuns foram hipertensao
arterial (42,9%) e diabetes mellitus (34,9%) (Tabela 1).

A prevaléncia da acidose metabdlica nos pacientes em HD foi elevada (77,8%).
Né&o foram observadas diferencas entre os individuos com BIC<21,9 mEg/L comparado
ao BIC > 22 mEg/L em relacdo a idade, tempo em didlise, GPID, medidas
antropomeétricas, laboratoriais e Kt/\V/(Tabela 2). Foram classificados como desnutridos
55,6% pelo IMC e 14,3% pelo CMB e albumina (< 4,0 g/dL) foi observada em 49,2%
dos pacientes.

Quando o estado nutricional foi avaliado pelo IMC, CMB ou niveis de albumina
comparando pacientes desnutridos com eutroficos, ndo foram observadas diferengas
com relacdo aos niveis de fosforo, potéssio, uréia e colesterol, entretanto com relacdo ao
GPID observou-se que os pacientes desnutridos segundo o IMC ganharam mais peso
(p=0,006) ( Tabela 3).

Observou-se correlagdo linear negativa entre a creatinina e o BIC (r = - 0,339,
p=0,006), indicando que o aumento dos niveis de creatinina leva a diminuicdo do BIC.
Os niveis de creatinina foram maiores no sexo masculino (15,55 + 4,30mg/dL)
(p<0,001), assim como os niveis de hemoglobina (11,69 + 2,25g/dL) (p<0,001) e menor
eficiéncia dialitica (1,76 = 0,47) (p=0,005). Os niveis de creatinina foram maiores nos
pacientes de 20 a 44 anos (16,55 £ 4,39 mg/dL) vs 65 anos ou mais (12,33 *
4,29mg/dL) (p=0,032).

N&o foram observadas diferencas por tempo em HD (até cinco anos vs mais de
cinco anos) em relacdo a idade, GPID, medidas antroprométricas, medidas laboratoriais
e Kt/V.
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DISCUSSAO

Neste estudo, a prevaléncia de acidose metabdlica foi elevada. Foi observada
correlacdo linear negativa entre BIC e creatinina indicando que o aumento dos niveis de
creatinina levam a diminuicdo do BIC. Pacientes desnutridos ganharam mais peso
interdialitico segundo o IMC. Foram classificados como desnutridos pelo IMC
(55,55%), pela CMB (14,29%) e 49,20% dos pacientes pela albumina (< 4,0 g/dL).
Niveis de creatinina foram maiores em pacientes de 45 a 64 anos e no sexo masculino.
Né&o foram observadas diferencas por tempo em hemodialise em relacdo a idade, ganho
de peso interdialitico, medidas laboratoriais e antropométricas.

A acidose metabdlica € mantida em um ndmero consideravel de pacientes
submetidos a HD, a despeito de um bom indice de adequacéo dialitica’®. A presenca de
acidose metabdlica tem sido associada com mortalidade em pacientes em dialise?,

A real extensdo deste problema no Brasil é desconhecida, uma vez que em 1996
a agéncia reguladora dos procedimentos de dialise publicou uma portaria suspendendo a
medicdo obrigatéria de BIC em pacientes em TRS. As diretrizes mais recentes
recomendam que o BIC seja medido a cada seis meses (estagio 4) ou trimestralmente
(estdgio 5) apenas em pacientes submetidos a tratamento ndo-dialitico, mantendo a
medicéo deste pardmetro ndo obrigatdria para pacientes em TRS?,

No presente estudo, a prevaléncia da acidose metabdlica foi elevada (77,8%),
apesar da concentracdo de BIC na solucdo de dialise ser de 38 mEq/L e de adequado
Kt/V. Oliveira et al (2015)* verificaram em um Unico centro de diélise prevaléncia
bastante elevada de acidose metabdlica (94,7%) com a mesma concentracdo de BIC na
solugdo de dialise. Santos et al (2009)*° também verificaram prevaléncia elevada (90%)
apesar de adequado Kt/V. Em contrapartida, Vashistha et al (2013)!’ em amostra
grande de pacientes em HD encontraram apenas 40% de casos com acidose metabdlica.

Neste estudo ndo foram observadas diferencas quando comparados os niveis de
BIC em relacdo a idade, tempo em didlise, GPID, medidas antropomeétricas,
laboratoriais e Kt/V. Os niveis de creatinina sérica foram relacionados com a
diminuicdo do BIC e foram maiores nos pacientes de 45 a 64 anos e sexo masculino.
Uribarri et al (1999)*8 verificaram correlagdo de maiores niveis creatinina sérica e uréia
com a diminuicio do BIC. Oliveira et al (2015)* considerando desnutridos (IMC< 23

kg/m?) observaram que quanto menor o BIC, menores foram os valores de IMC
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(p<0,05) e albumina, e maiores os niveis de uréia, PTH, fésforo e GPID. Para a
correlagdo negativa entre BIC e GPID, sugeriu-se que pacientes que ganharam mais
peso podem ter tido uma ingestdo protéica maior, apesar de ndo ter sido avaliada.
Dumler et al (1999)*° relataram niveis mais elevados de creatinina e albumina sérica em
pacientes em HD com acidose metabdlica. Outros estudos, realizados com grandes
amostras, encontraram correlagéo inversa significativa entre albumina sérica e BIC pré-
dialise?02L,

Soleymanian (2011)% verificaram menor concentracdo de albumina em
pacientes com acidose metabdlica, apesar do tratamento de dialise adequado.

A acidose metabolica contribui para a osteodistrofia renal e juntamente com a
hiperfosfatemia, hipocalcemia e o0 metabolismo alterado da vitamina D podem resultar
em niveis elevados de PTH e calcificacdes metastaticas. O impacto da correcdo da
acidose metabdlica nos niveis de PTH e no metabolismo célcio-fosforo ainda é
controverso 2. No presente estudo, o nivel de PTH ficou em torno de 425,68 + 356,28
pg/mL, e ndo foi verificada diferenca entre o nivel de PTH e BIC. Oliveira, et al
(2015)*¢ observaram niveis de BIC mais baixos com valores mais altos de PTH.

A monitoracdo periddica do estado nutricional deve fazer parte do seguimento de
pacientes em didlise, e o conhecimento e caracterizacdo do estado nutricional €
fundamental para prevenir, diagnosticar e tratar a desnutricdo protéico-calorica. A
identificacdo e o tratamento precoce do déficit nutricional podem reduzir o risco de
infecces e outras complicacdes, bem como a mortalidade 2.

Diversos métodos podem ser utilizados para a avaliacdo do estado nutricional de
individuos renais crbénicos como clinicos, bioquimicos e antropométricos, além de
bioimpedancia. Estas avaliacbes e medidas estdo se tornando cada vez mais
fundamentais para o diagnostico da DEP, uma vez que sdo consideradas praticas,
objetivas e ndo dispendiosas . Entretanto, 0 método capaz de melhor identificar a DEP
em pacientes em HD ainda estd em debate, e os parametros apresentam limitacGes
guando avaliados isoladamente, dificultando o estabelecimentodo melhor método. Nao
ha um marcador isolado que seja capaz de avaliar o estado nutricional de pacientes com
DRC, em razdo das diversas anormalidades inerentes a enfermidade 2° e a utilizago de
varios parametros se faz necesséaria para que seja realizado diagndstico mais preciso.

A antropometria € um método comum de avaliagdo nutricional, porém nao ha
consenso com relacdo ao limite de IMC que deve ser aplicado para diagnosticar

desnutricdo na populacdo em didlise. Riella et al (2013)?® sugerem que o IMC ideal na
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populacdo em didlise seja >25 kg/m?uma vez que esses pacientes estdo sujeitos a maior
risco de intercorréncias infecciosas, ou a periodos de maior demanda metabdlica, e que
uma reserva adicional de energia pode trazer um impacto positivo na morbimortalidade.
Também na tentativa de minimizar o erro na interpretacdo do IMC, sugere-se o calculo
a partir do peso seco® a fim de que ndo haja influéncia do estado de hidratacio na
avaliacao®.

Valores de IMC<22 kg/m? estdo associados a maior risco de mortalidade e
valores mais elevados associam-se com melhor prognostico?’. A utilizacdo do IMC para
avaliar a desnutricdo em pacientes com DRC pode apresentar erros de mensuracéo, pela
alteracdo no estado de hidratacdo dos tecidos, e 0 método, dependente do examinador,
pode subestimar o grau de perda protéica na IRC?. Apesar das limitagdes, os indices
antropométricos sio de facil execucéo, especialmente o IMC?,

Neste estudo, os pacientes desnutridos com IMC<18,5 kg/m? totalizaram 11,1%
e 44,4% apresentaram IMC > 25 kg/m?. Beddhu et al (2004)?° verificaram em uma
populacdo de 50.732 pacientes em dialise que 7,98% foram considerados desnutridos
(IMC<18,5 kg/m?) e 46% apresentaram IMC>25 kg/m?. Outros estudos observaram
12,8%% e 4,0%°% de pacientes com IMC<18,5 kg/m?. Em contrapartida, Freitas et al
(2009)*2 encontraram em Goiania-GO, 28,9% (IMC<18,5 kg/m2) superando o
encontrado em outras regides do Brasil (2 a 18,9%)%3L. Oliveira et al (2010)?* em 12
centros de dialise em Belo Horizonte/MG, verificaram 38,9% (IMC<23 kg/m?), e a
proporcdo de desnutricdo foi maior nos idosos. Neste estudo, os pacientes foram
classificados como desnutridos (14,29%) pelo indice de CMB (CMB < percentil 5%).
Valenzuela et al (2003)3! apontam que a falta de repercussdo da desnutricio sobre o
IMC, em parte, pode ser explicada pelas alteracGes no estado de hidratacdo do paciente,
e 0 peso aumentaria com reflexos menores sobre a PCT e CMB.

Com relacdo ao GPID no presente estudo, os pacientes considerados desnutridos
(IMC<25 kg/m?) ganharam mais peso (p=0,006), contudo as medidas ndo foram
comparadas com as sessOes anteriores de HD, a fim de verificar se atingiram 0 peso
seco. Os pacientes em HD podem apresentar grandes acimulos de liquidos entre uma
sessdo e outra (GPID), sendo que o0 aumento de dois a 4,5% do peso seco é considerado
seguro®®33, Estudos indicam haver correlagdo positiva entre 0 GPID e a ingestdo
dietética 2533, 0 que torna este pardmetro um possivel indicador da condigdo nutricional
de pacientes em HD, entretanto neste estudo a avaliacdo dietética ndo foi investigada. O

GPID também pode aumentar o risco de hipertensdo arterial, insuficiéncia cardiaca
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congestiva, hiponatremia e complicacfes relacionadas a rapida remocdo de fluidos
durante a HD (hipotensdo, angina, arritmia e caimbras). Aconselha-se com isso ter
cautela com relagio ao GPID%33,

Para este estudo, ndo foram observadas diferencas entre o tempo de dialise e 0s
parametros nutricionais, entretanto Stefanelli et al (2010)** verificaram que quanto
maior o tempo de diélise piores os parametros de avaliacdo nutricional, e verificou
correlagdo significativa somente para o IMC (p = 0,04). Alvarenga et al (2017)®
demonstraram que pacientes com tempo de HD > 3 anos apresentaram piora do estado
nutricional. Diferentemente Martins et al (2017)*®apontaram que pacientes com menos
de cinco anos em HD tiveram pior estado nutricional. Os autores sugerem que ao iniciar
0 processo de HD, o paciente € submetido a uma dieta restritiva, que pode contribuir
para o catabolismo acentuado, além do estado microinflamatorio proporcionado pela
sindrome urémica e pelo proprio processo de HD. Tais processos podem proporcionar
ao individuo um estado inicial acentuado de desnutricdo, e 0s pacientes que iniciam a
HD com a desnutri¢do ja instalada tém tendéncia a manté-la durante um a dois anos
depois, diferentemente dos nutridos que iniciam 0 mesmo processo e permanecem sem
alteracdes do estado nutricional nos primeiros anos de HD.

Com relacdo aos indices bioquimicos, entre os disponiveis, a albumina sérica
tem sido o mais utilizado para a avaliacio do estado nutricional de pacientes em HD?'.
Contudo, deve-se considerar que metodos bioguimicos podem ser de dificil
interpretacdo na presenca de doenca hepéatica concomitante, anemia ferropriva e
inflamagdo crénica. Além disso, é um marcador tardio de desnutricdo, devido a sua
meia vida longa (14-20 dias) e grande distribui¢do no organismo®,

Os niveis de albumina sérica diminuem também em situac6es de hipervolemia, o
que ¢ frequente em pacientes em dialise*®, e aumentam significativamente pos-dialise,
correlacionando-se inversamente com a remocdo de liquidos, tanto que os niveis de
albumina pre-diélise podem n&o ser um indicador valido do estado nutricional devido
aos efeitos do GPID,

A presenca de estado inflamatorio crénico pode causar diminui¢do na sintese de
albumina e aumento do seu catabolismo, com consequente hipoalbuminemia. Apesar
das limitacGes do método, principalmente a influéncia da presenca de inflamacéo e de
outras comorbidades, a dosagem de albumina é um potente indicador do estado

nutricional e do risco de mortalidade*!, sendo necessario cautela quando a albumina
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sérica for utilizada para o diagndstico de desnutricdo, na presenca de inflamacéo e
hipervolemia.

A concentragdo de albumina sérica € um dos indices mais sensiveis de
desnutricdo em pacientes em HD e existe evidéncia que a acidose metabolica contribuiu
para o baixo nivel de albumina sérica e a hipoalbuminemia é um forte preditor de
mortalidade em pacientes em diélise’®. Neste estudo, a albumina apontou desnutrigio
(<4 g/dL) em 49,2% dos pacientes e o Kt/V foi de 1,91 + 0,52. Outro estudo realizado
em sete mil pacientes em tratamento dialitico encontrou uma prevaléncia de 36% de
desnutridos (albumina sérica < 3,5 g/dL) com Kt/V de 1,36 + 0,36%. Neste estudo nio
foram observadas diferencas nos niveis de albumina por tempo em HD, sexo ou idade.
Quando o estado nutricional foi avaliado pelos niveis de albumina, os niveis de uréia
foram sendo menores em pacientes desnutridos (p=0,001), e o0 mesmo foi observado
guando o estado nutricional foi avaliado em relacdo a CMB (p=0,014). Entretanto,
Heimburger et al (2000)*® verificaram que a albumina sérica no se alterou comparando
pacientes desnutridos e eutroficos. Mutsert et al (2009)* também demonstraram baixa
sensibilidade da albumina em detectar desnutri¢do, e destacam que a hipoalbuminemia
nem sempre reflete apenas déficit nutricional, podendo estar associado ao estado
inflamatorio crénico, o qual se traduz em elevacdo dos marcadores inflamatérios e
reducdo na sintese hepatica de albumina®.

Neste estudo, o nivel médio sérico de fosforo foi de 5,14 + 1,68 mg/dL, com

menores valores dos niveis de fosforo em pacientes considerados desnutridos (IMC<25
kg/m?). Os niveis de fosforo sérico acima de 6,2 mg/dL aumentam os niveis de PTH, e
pode estar associado a maior risco de mortalidade no paciente portador de DRC. Niveis
de fésforo acima 7,5 mg/dL sdo provavelmente reflexo da ndo adesdo a dieta e/ou aos
medicamentos comparado aos niveis séricos de 5,5 mg/dL e 6,5 mg/dL*®.
Uma das limitacbes do estudo diz respeito ao tamanho da amostra, a avaliacdo da
acidose metabolica em apenas um exame de gasometria para definir o estado metabdlico
do paciente, além de ndo realizagdo de gasometria pds-dialise, para verificar o grau de
correcdo da acidose com o tratamento dialitico. Também n&o foi utilizado o recordatério
alimentar para avaliar a ingestdo de proteina, o que impossibilitou a avaliagdo da
correlagéo entre a ingestdo de proteina, parametros nutricionais e o estado acido-basico.

Além disso nédo foi utilizado outro método de avaliagdo nutricional como por

exemplo a bioimpedancia.
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CONCLUSAO

A prevaléncia da acidose metabodlica dos pacientes em HD foi elevada, porém
ndo houve correlacdo com o estado nutricional. O BIC menor que 22 correlacionou-se
com valores maiores de creatinina sem relagcdo com o estado nutricional. A avaliacdo
nutricional considerando o IMC esteve de acordo com o observado na literatura
brasileira e a albumina apontou desnutricdo elevada. Ndo foram observadas diferencas
de tempo de dialise com os parametros de avaliacdo nutricional. Vale ressaltar a
importancia da realizagdo da avaliacdo do estado nutricional e do diagnostico da acidose
metabolica no paciente renal cronico dialitico a fim de melhorar a conduta com os
pacientes em HD, considerando os efeitos negativos da acidose metabdlica no estado
nutricional, e considerar que a intervencdo apropriada pode favorecer melhor

prognostico a longo prazo.
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Tabela 1. Caracteristicas antropométricas, sociodemogréficas, clinicas e medidas laboratoriais

de pacientes submetidos a hemodialise. Sete Lagoas - MG, 2016.

Variaveis n=63
Antropométricas/Sociodemogréficas

Sexo masculino 34 (54%)

Idade (anos) 55,09 + 13

20 a 44 anos 12 (19%)

45 a 64 anos 37 (58,7%)

65 anos ou mais 14 (22,2%)
Escolaridade*

Analfabeto/Priméario incompleto 10 (16,1%)

Primario completo/Fundamental incompleto
Pelo menos fundamental completo

Renda familiar
Até 2 salarios minimos
Mais de 2 salarios minimos

indice de massa corporal (kg/m?)
Circunferéncia muscular do braco (cm)

Peso interdialitico
> 4,5% peso corporal
< 4,5% peso corporal

Clinicas

Comorbidades
HAS
DM
Glomerulopatia
Rim policistico
Outras
Indefinido

Tempo em dialise (anos)

Medidas laboratoriais

Albumina (g/dL)
PTH (pg/mL)
Hemoglobina (g/dL)
Fosforo (mg/dL)
Potassio (mg/dL)
KTv

Calcio (mg/dL)
Creatinina (mg/dL)
Colesterol (mg/dL)
Bicarbonato (mEq/L)

41 (66,1%)
11 (17,7%)

34 (54%)
29 (46%)

24,95+ 6,81
24,19 + 2,97

28 (44,4%)
35 (55,6%)

27 (42,9%)
22 (34,9%)
4 (6,3%)
3 (4,8%)
5 (7,9%)
2 (3,2%)

5,49 +4,39

3,93+0,31
425,68 + 356,28
10,80 + 2,22
5,14 + 1,68
5,28 +£1,09
1,91+ 0,52

8,65 + 0,90
13,61 + 4,47
155,54 + 36,89
19,97 + 2,55

* Variavel possui um missing.
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Tabela 2. Caracteristicas de pacientes submetidos a hemodialise segundo classificagdo do

bicarbonato sérico. Sete Lagoas - MG, 2016.

HCO3 > 22

Caracteristica HCOs ?n2_1éig)mEq/L mEg/L P-valor
B (n=14)

Idade (anos) 54,49 + 12,64 57,21 + 14,49 0,5317
Tempo em dialise (anos) 5,40 + 4,22 5,84 £5,10 0,771%
Peso interdialitico 0,660°

> 4,5% peso corporal 23 (46,9%) 5 (35,7%)

< 4,5% peso corporal 26 (53,1%) 9 (64,3%)

Avaliacdo nutricional
IMC (kg/m?) 25,30+ 6,51 23,74 £ 7,94 0,849V
< 25 kg/m? 27 (55,1%) 8 (57,1%) 1,0007
CMB (cm) 24,07+ 3 24,59 + 2,92 0,566"
Desnutrido (<Pse)* 7 (15,2%) 2 (14,3%) 1,0007
Albumina (g/dL) 3,92+0,32 3,94 +£0,32 0,8347
< 4 (desnutrigéo) 25 (51%) 6 (42,9%) 0,814°
Medidas laboratoriais

Creatinina (mg/dL) 13,47+ 4,33 14,12 £ 5,10 0,6677
Fésforo (mg/dL) 5,02+ 1,60 554 +1,94 0,3717

> 5,5 (hiperfosfatemia) 16 (32,7%) 8 (57,1%)
Hemoglobina (g/dL) 10,80 + 2,30 10,80 £ 2 0,9977
PTH (pg/mL) 420,69 + 349,87 443,14 + 391,15 0,862
KTV 1,93+0,54 1,85+ 0,47 0,710%
Célcio (mg/dL) 8,66 + 0,90 8,62 £0,93 0,797V
Potassio (mg/dL) 531+1,17 5,19 £0,73 0,297
Colesterol (mg/dL) 155 + 38,59 157,43 + 31,42 0,8117

< 150 mg/dL 22 (44,9%) 6 (42,9%)
Ureia (mg/dL) 135,63 + 39,79 151,79 + 42,27 0,2167

HCOs: bicarbonato sérico; IMC: indice de massa corporal; CMB: circunferéncia muscular do brago
*Qs percentis foram obtidos de Frisancho® ou Burr &Phillip*? para maiores de 65 anos
Os p-valores referem-se aos seguintes testes: T t-Student e W Wilcoxon Mann-Whitney para amostras

independentes, < qui-quadrado de independéncia e Fexato de Fisher.
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Tabela 3. Estado nutricional de pacientes submetidos a hemodialise segundo medidas clinicas.

Sete Lagoas - MG, 2016.

Ganho de peso

Avaliaco estado Fosforo  Potassio Ureia Colesterol nterdialitico
nutricional (mg/dl)  (mg/dL)  (mg/dL) (mgidl) < ‘;'5% > 4,5%
C PC
CmMB*
Desnutrido (n=9) 5,02 + 516 + 114,22 + 175,89 + 5 (15,2%) 4 (14,8%)
1,21 0,72 27,65 36,08
Eutrofico(n=54) 5,18 + 5,34 + 144,45 + 152,84 + 28 23
1,80 1,15 41,11 37,11 (84,8%)  (85,2%)
P-valor  0,7447 0,686% 0,0147 0,1067 1,0007
IMC
<25 kg/m? (n=35) 4,74 + 5,36 + 136,74 153,23 = 25 10
1,35 0,74 42,75 34,28 (71,4%)  (35,7%)
>25 kg/m? (n=28) 5,64 + 519+ 142,32 + 158,43 + 10 18
1,93 1,41 38,21 40,36 (28,6%) (64,3%)
P-valor 0,0427 0,603W 0,5877 0,5907 0,006"
Albumina
Desnutrido 4,90 + 516 + 122,74 152,77 = 15 16
(n=31) 1,28 0,84 30,61 35,96 (42,9%) (57,1%)
Eutréfico(n=32) 537+ 5,40 + 155,19 + 158,22 + 20 12
1,99 1,28 43,01 38,15 (57,1%)  (42,9%)
P-valor 0,2637 0,051 0,0017 0,5627 0,315F

PC: peso corporal; CMB: circunferéncia muscular do braco; IMC: indice de massa corporal
*A classificagdo do CMB tem trés missings

Os p-valores referem-se aos testes "t-Student, “WWilcoxon Mann-WIthney para amostras

independentes e Fexato de Fisher.



6 ANEXOS

6.1 Anexo | - Aprovacéo do projeto pelo Comité de Etica em Pesquisa

Belo Horizonte, 9 de fevereiro de 2018.

CARTA DE APROVAGAO

O Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade Ciéncias Médica de
Minas Gerais analisou e aprovou o projeto de pesquisa protocolado sob o
CAAE: 57210216.4.0000.5134, intitulado: “ Associagdo entre acidose
metabdlica e o estado nutricional do paciente em hemodialise .”, pesquisador
principal: Alessandra Maciel Almeida , no dia 15 de Agosto de 2016.

Este projeto foi aprovado em seus aspectos éticos e metodoldgicos de
acordo com as diretrizes estabelecidas na Resolugdo CNS 466/12 e
complementares do Conselho Nacional de Saude do Ministério da Satde e das
Portarias aplicaveis da ANVISA. Toda e qualquer alteragdo do projeto, assim
como os eventos adversos graves, deverdo ser comunicados imediatamente a

este Comité.

Atenciosamente,

bl

Francisco José Ferreira da Silveira

Presidente do CEP/ CEPCM-MG
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6.2 Anexo Il - Formulario para estudo de campo

Identificagdo

1. Numero do cadastro

2. Nome

2. Sexo () 1. Masculino () 2. Feminino

3. Datade nascimento /|

4, Idade anos

5.Cor ()1-Branca ()2-Preto ()3- Amarelo ()4- Pardo ()5- Indigena

Termo de consentimento

6.Concorda em participar do estudo (Apresentar o termo de consentimento livre e esclarecido) () 1- Sim

()2

N4o. Se ndo, qual o motivo:

7. Escolaridade
(') 1-Analfabeto/primério incompleto ( ) 2-Priméario completo/ginasial incompleto
() 3-Ginasial completo/superior incompleto ( ) 4-Superior completo () 5-N&o sabe/recusou

8. Condigdes Socio-Econdmicas por renda familiar

(' ) Menor que 2 salarios minimos () Maior que 2 salarios minimos

9. Comorbidades
() 1-HAS () 2-DM () 3-Glomeropatia () 4-Rim policistico (') 5-Indefinido () 6-Outra(s)

Questoes relacionadas a modalidade de tratamento

10. Tempo de hemodiélise anos

Medidas antropomeétricas

11.IMC: _ peso pds -HD Altura
12.Circunferénciadobrago _ cm 12 A.Circunferéncia muscular do brago__ cm
13.Prega triciptal cm

14.Peso interdialitico Kg

Medidas laboratoriais

15.Hemoglobina g/dl

16.Fosforo mg/dl

17.Célcio mg/dl

18.Fésforo mg/dl

19. Albumina: g/di

20.Potassio: mg/dl

21.KT/V

22.Uréia pré-HD mg/d|

23.Uréia pos-HD: mg/dI

24.PTH pg/ml

25.pH BIC ( )<12 ( )12-219 ( )=>22
26.BE pCO2 pO2
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6.3 Anexo |1l — Termo de consentimento livre e esclarecido

APRESENTACAO:

Vocé esta sendo convidado a participar do estudo denominado “Acidose metabdlica e 0 estado nutricional nos pacientes em
Hemodidlise” que tem como objetivo avaliar a prevaléncia da acidose metabélica em pacientes em hemodidlise e verificar sua
associacdo com estado nutricional, a fim de melhorar a abordagem do paciente que se encontrar desnutrido. Esse estudo serd
realizado no Hospital Nossa Senhora das Gragas (NEFROVIDA), em Sete Lagoas, Minas Gerais.

PROCEDIMENTOS:

A pesquisa consiste em verificagdo dos resultados dos exames laboratoriais de rotina exigidos pela Agéncia Nacional de Vigilancia
Sanitaria (ANVISA) pela Resolucéo da Diretoria Colegiada — RDC N°154, de junho de 2004. A gasometria serd incluida como o
objetivo de verificar a acidose metabélica dos pacientes pré-dialise, mas sera coletada juntamente com os demais exames semestrais
obrigatdrios, sem 6nus ou nova perfuragdo no paciente. Também serdo verificadas as informacdes sobre a avaliagdo nutricional e do
recordatdrio alimentar, procedimentos esses que séo rotina da clinica de hemodialise. Este estudo ndo causara interferéncia ou
modificagdo no seu tratamento, o qual é totalmente determinado pelo seu médico assistente. Todos os pacientes receberdo
orientacOes baseadas nos exames laboratoriais e avaliagdo dietética, e orientacdes serdo realizadas, se necessario.
DESCONFORTOS E RISCOS E BENEFICIOS:

O risco que este estudo trara esta relacionado ao risco de compartilhar informacdes pessoais ou confidenciais, porém serdo tomadas
todas as medidas de protegdo para garantir o sigilo dos dados. Outro risco esta relacionado ao constrangimento de falar sobre sua
alimentagdo, que é algo bastante pessoal, contudo ndo haverd nenhum julgamento ou censura do entrevistador, que busca
informagdes sobre sua ingestdo alimentar das Gltimas 24 horas anteriores as consultas, e pretende com isso, juntamente com o
paciente refletir sobre sua dieta e propor alteragdes. Como beneficio, a pesquisa podera contribuir para o melhor entendimento dos
resultados obtidos favorecendo o seu tratamento e o de outras pessoas.

DUVIDAS:

Caso tenha alguma duvida, por gentileza entre em contato com o Dra. Renata Silva Machado através dos telefones (31) 2107-6000
ou (31) 2107-6075, ou com Comité de Etica de aprovagdo do estudo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Universitario
Ciéncias Médicas Telefone: (31)3248-7100, ramal: 263 E-mail: cep@feluma.org.br

CONSENTIMENTO:
Sei que minha participacdo é totalmente voluntaria e que poderei recusar ou abandonar o estudo sem qualquer prejuizo pessoal.
Continuarei tendo o apoio e tratamento independente de minha participagdo, no sentido de obter atendimento médico, orientagéo ou
encaminhamento para qualquer aten¢do médica ou laboratorial. A participacdo no estudo ndo acarretara custos para vocé e nao sera
disponivel nenhuma compensagéo financeira adicional.
Todas as informagdes prestadas por mim serdo sigilosas e utilizadas somente para este estudo. A divulgagdo das informacdes serd
andnima e em conjunto com as respostas de um grupo de pessoas. Caso eu concorde, estas informagdes obtidas a partir deste estudo
poderdo ser passadas para 0 meu médico e isto poderd auxilia-lo no meu tratamento.
Eu li este formulério e recebi as instrugdes e, ap6s assind-lo juntamente com o entrevistador, ele serd arquivado garantindo sua
confidencialidade.

Sete Lagoas, de de 20

Assinatura do sujeito da pesquisa ou representante legal

Assinatura do pesquisador

(carimbo ou nome legivel)


mailto:cep@feluma.org.br

67

6.4 Anexo IV - Comprovacao de submisséo do artigo

Novo artigo (CSP_0491/18) ~ Eatats x

- ]
=

Cadermos de Saude Publca S (Hamindo) N v
paramim

Prezado(a) Dr(a). Alessandra Maciel Ameida:

Confimamos a submisséo do seu artigo "Acidose metabdlca ¢ 0 estado nuticional nos pacientes em hemodidlise-ete Laqoas/MG" (CSP_0491118) para Cademos de Salde Piblca. Agora serd pOSSiV€| acompanhar o progresso de seu manustrito
(eniro do processo editorial, bastando cicar no ink *Sistema de Avaliagéo & Gerenciamento de Arigos", localizado em nossa pa’gina v ensp. fiocruz briesp

Em caso de dividas, envie suas questdes airaves do nosso sistema, uiizando sempre 01D do manuscrio informado acima. Agradecemos por considerar nossa fevista para a subimisséo de seu trabalho.

Atenciosamente,

Proft Mariia S4 Canvalho
Prof. Claudia Medina Coel
Prof Luciana Dias de Lima
Edtoras

Cadernos de Saude Piblica / Reports in Public Health
scola Nacional de Sadde Publica Serglo Arouca
fundacao Oswaldo Cruz
Rua Leapoldo Bulhdes 1480
Rio de Janeiro, R) 21041-210, Brasil
N Tel: 455 (21) 2598-2511, 2508 / Fax: 455 (21) 25982137
cademos(@ensp.fiocruz.br
it ensp.focruzbelcsp



