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RESUMO 

 

Acidose metabólica e o estado nutricional nos pacientes em hemodiálise. 

 

Fundamentos: A prevalência da desnutrição em pacientes em hemodiálise é elevada 

sendo um marcador de mau prognóstico na doença renal crônica. A acidose metabólica 

é frequente em paciente em diálise, e tem sido associada com mortalidade. Objetivos: 

Avaliar a acidose metabólica e o estado nutricional dos pacientes em hemodiálise. 

Métodos: Estudo transversal em pacientes em hemodiálise em um único centro. Foram 

coletadas informações em prontuários e realizada avaliação da presença de acidose 

metabólica e do estado nutricional medida por indicadores antropométricos e 

bioquímicos. Resultados: A amostra foi composta por 63 pacientes, sexo masculino 

(54%) e 45 a 64 anos (58,7%). O tempo médio de diálise foi de 5,49 ± 4,39 anos. O 

valor médio do Índice de massa corporal 24,95 ± 6,81 kg/m2 e de albumina 3,93± 

0,31g/dL. A prevalência de acidose metabólica foi de 77,8%. Observou-se correlação 

linear negativa entre bicarbonato e creatinina (p=0,006) sem correlação com indicadores 

antropométricos e albumina. Pacientes desnutridos segundo o Índice de massa corporal 

ganharam mais peso interdialítico (p=0,006). Foram classificados desnutridos pelo 

índice de massa corporal (55,55%), pelo índice de circunferência muscular do braço 

(14,29%) e 49,20% dos pacientes pela albumina (< 4,0 g/dL). Níveis de creatinina 

foram maiores em pacientes de 45 a 64 anos (p=0,032) e no sexo masculino. Não foram 

observadas diferenças por tempo em hemodiálise em relação à idade, ganho de peso 

interdialítico, medidas laboratoriais e antropométricas. Conclusão: A prevalência da 

acidose metabólica foi elevada, e não houve correlação com o estado nutricional. O 

bicarbonato < 22mEq/L correlacionou-se com valores maiores de creatinina sem relação 

com o estado nutricional. A avaliação nutricional pelo Índice de massa corporal esteve 

de acordo com o observado na literatura brasileira, e a albumina apontou desnutrição 

elevada. O tempo de diálise não afetou os parâmetros de avaliação nutricional. 

 

Palavras chave: acidose metabólica; avaliação nutricional; desnutrição protéico-

calórica, hemodiálise, Sistema Único de Saúde. 
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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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APRESENTAÇÃO 

 

 

Este trabalho refere-se à dissertação de Mestrado apresentada ao Programa de 

Pós-Graduação em Ciências da Saúde da Faculdade Ciências Médicas-Minas Gerais 

(FCM-MG), e representa requisito parcial para obtenção do título de Mestre. De acordo 

com a opção de formato contemplada pelo regulamento do programa esta dissertação 

baseia-se em artigo produzido durante o Mestrado, intitulado: “Acidose metabólica e o 

estado nutricional nos pacientes em hemodiálise - Sete Lagoas/MG.” 

A pesquisa foi conduzida em pacientes, que realizavam hemodiálise em um 

único centro, e eram acompanhados pela mesma equipe, com tempo de diálise superior 

a três meses, que pudessem ser submetidos à medida direta de peso.  Foi elaborado um 

formulário de coleta de dados contendo informações sócio-demográficas, presença de 

comorbidades e dados referentes ao tratamento dialítico.  A avaliação do estado 

nutricional foi realizada utilizando-se indicadores antropométricos e bioquímicos.  

Foram realizados exames laboratoriais de rotina e o indicador bioquímico do estado 

nutricional foi a dosagem de albumina sérica. A medida de acidose metabólica foi 

definida pelo bicarbonato sérico.  

O benefício esperado desta pesquisa é conhecer o perfil dos pacientes renais 

crônicos em hemodiálise, avaliar a proporção de pacientes com acidose metabólica e 

verificar o estado nutricional, a fim de melhorar a conduta com os pacientes em 

hemodiálise, considerando os efeitos negativos da acidose metabólica, a fim de 

minimizar os efeitos deletérios no estado nutricional, e favorecer o prognóstico à longo 

prazo.  

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Fundação 

Educacional Lucas Machado (FELUMA) com CAEE nº 57210216.4.0000.5134 e 

parecer número 1.678. 586 em 15 de agosto de 2016. 
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1 CONSIDERAÇÕES INICIAIS 

 

 

1.1 Anatomia 

 

Os rins são órgãos situados no espaço retroperitoneal, localizado entre as 

vértebras 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 córtex e medula, sendo o córtex constituído 

de glomérulos, túbulos contorcidos proximais e distais e a medula (alça de Henle e 

túbulos coletores). A unidade funcional do rim é o néfron, formado pelo corpúsculo 

renal (glomérulo + cápsula de Bowman), túbulo contorcido proximal, alça de Henle, 

túbulo contorcido distal e ducto coletor. Há aproximadamente 600.000 a 1,4 milhão de 

néfrons em cada rim. Os rins têm a função de eliminar produtos tóxicos do 

metabolismo, além de desempenhar a importante função de conservação de substâncias 

essenciais para a vida1. 

O rim filtra o sangue e elimina os produtos finais do metabolismo protéico, 

enquanto preserva solutos específicos, proteínas (particularmente albumina) e 

componentes celulares2. Com isso, são considerados órgãos reguladores que, 

seletivamente, excretam e conservam água e vários compostos químicos. Suas 

principais funções incluem a depuração do sangue, o controle do equilíbrio ácido-básico 

e hidroeletrolítico, além da função endócrina1.  

 

1.2 Definição e classificação da doença renal crônica  

 

A definição e a classificação da doença renal crônica (DRC) evoluíram ao longo 

do tempo, mas as diretrizes internacionais atuais definem a doença como diminuição da 

função renal demonstrada pela Taxa de filtração glomerular (TFG) inferior a 60 mL/ min 

por 1,73 m2, ou por marcadores de danos nos rins, ou ambos, com pelo menos três meses 

de duração, independentemente da causa subjacente3.  

Uma das primeiras diretrizes sobre a definição e classificação da DRC foi 

publicada em 2002 pela National Kidney Foundation. Esta diretriz referida como Kidney 

Disease Outcome Quality Initiative (KDOQI)4 foi adotada por países e instituições em 

todo o mundo e formaram a base para a classificação da DRC.  
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O KDOQI 4 propôs critérios de avaliação, classificação e estratificação de risco 

para a DRC. A definição foi baseada em três componentes: (1) anatômico ou estrutural 

(marcadores de dano renal); (2) funcional (baseado na Taxa de Filtração Glomerular- 

TFG) e (3) temporal. Com base nessa definição, seria portador de DRC qualquer 

indivíduo que, independente da causa, apresentasse TFG<60 mL/min/1,73m2 ou TFG > 

60 mL/min/1,73m2 associada à pelo menos um marcador de dano renal parenquimatoso 

(proteinúria/albuminúria) presente há pelo menos três meses.  

Uma nova versão das diretrizes sobre avaliação e manuseio da DRC na prática 

clínica foi publicada no início de 2013 pelo Kidney Disease Improving Global Outcomes 

(KDIGO)3 e a DRC foi definida como anormalidades da estrutura e/ou função dos rins 

presentes por mais de três meses com implicação para a saúde. Nessa versão foram 

acrescentadas as palavras “com implicação para a saúde”. O objetivo desse acréscimo 

foi ressaltar que uma variedade de anormalidades na estrutura e na função dos rins pode 

existir, porém, nem todas têm implicações clínicas indesejáveis para a saúde e, assim, 

necessitam ser devidamente contextualizadas. A persistência do dano ou diminuição da 

função durante pelo menos três meses faz-se necessária para distinguir a DRC da doença 

renal aguda. O dano renal refere-se a anormalidades patológicas, estabelecidas por 

biópsia renal ou exames de imagem, ou inferidas por marcadores, tais como 

anormalidades de sedimentos urinários ou aumento da taxa de excreção urinária de 

albumina.  Um aspecto importante dessa definição é que os critérios são mais objetivos e 

podem ser determinados por meio de testes laboratoriais simples5,6.  

Nesta versão, recomendou-se classificar a doença baseando-se na causa, 

categoria da TFG e na albuminúria, o que permite identificar os riscos de desfechos 

adversos relacionados ao comprometimento renal e ao óbito. É destacada a importância 

de se estabelecer a causa da DRC, a fim de decidir qual será o tratamento específico, e 

modificar as projeções de risco.  A grande novidade desta diretriz sobre a DRC 

(KDIGO,2013)3 refere-se ao destaque dado ao risco de desfechos adversos da doença, 

baseado na causa, na TFG, na quantidade de albuminúria e na concomitância de outras 

condições clínicas, 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 prognóstico 

da doença, probabilidades de ocorrência de desfechos (mortalidade por todas as causas, 

mortalidade cardiovascular, DRC progressiva, necessidade de terapia renal substitutiva 

(TRS) e impacto da injúria 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 

função renal e necessitar de terapia renal substitutiva (TRS)7. 

O KDIGO3,5 mantêm a orientação de se estimar a TFG a partir da creatinina 

sérica como o melhor método para o diagnóstico, classificação e o acompanhamento da 

progressão da DRC. A TFG foi dividida em categorias G1 (> 89 L/min/1,73 m2), G2 

(60-89 L/min/1,73 m2), G3a (45-60 L/min/1,73m2), G3b (30-44 L/min/1,73 m2), G4 (15-

29 L/min/1,73 m2) e G5 (< 15 L/min/1,73 m2). 

A albuminúria/proteinúria persistente tem sido considerada o principal marcador 

de lesão renal, e representa sinal precoce de disfunção renal. É o principal componente 

das proteínas urinárias na maioria das doenças renais, e tem demonstrado forte relação 

com os riscos renal e cardiovascular. É um achado comum, mas não uniforme na DRC7. 

Entretanto outros marcadores de dano renal também foram sugeridos, tais como outras 

alterações na urina (hematúria glomerular), imagens ultrassonográficas anormais (cistos 

na doença renal policística do adulto) ou alterações histopatológicas em biópsias renais 

(alterações glomerulares com ou sem envolvimento túbulo intersticial). Esse sistema de 

classificação da DRC foi considerado útil, pois permitiu a padronização da terminologia, 

evitando dessa forma a ambiguidade e a sobreposição dos termos em uso, e facilitou a 

comunicação entre os profissionais de saúde envolvidos no cuidado ao paciente. 

A albuminúria/proteinúria (expressa em mg/g de creatinina) foi categorizada de 

acordo com a taxa e com o risco de progressão da DRC em A1 (normal ou ligeiramente 

aumentada (<30mg/g)), A2 (moderadamente aumentada, entre 30-300 mg/g) e A3 

(acentuadamente aumentada, (> 300 mg/g))3. Quando se relaciona a TFG com a 

albuminúria/proteinúria é possível estimar o risco potencial de progressão, de morbidade 

e de mortalidade da DRC pela seguinte classificação: Baixo risco – A1 associado a TFG 

de 60 a 90ml/min (estágios 1 e 2); Risco moderado – A1 associado a TFG de 45 a 

59ml/min (estágio G3b), A2 associado a TFG de 60 a 90ml/min (estágios 1 e 2); Alto 

risco – A1 associado a TFG 30 a 44ml/min (estágio G3b), A2 associado a TFG de 45 a 

90ml/min e A3 associado a TGF de 60 a 90ml/min; Altíssimo risco - A1 associado a 

TFG de 15 a 29ml/min (estágio G4), A2 associado a G3b ou G4, A3 associado a G3A ou 

G3 e Risco severo – A3 associado a G4 ou TGF < 15ml/min (estágio 5)3. 

Em sua fase mais avançada – Estágio 5 (fase terminal de insuficiência renal 

crônica - IRC), os rins não conseguem mais manter a normalidade do meio interno do 

paciente8. Esses pacientes geralmente necessitam de algum tipo de TRS2.  As 

modalidades de tratamento são: i) Hemodiálise (HD), ii) Diálise Peritoneal (DP) e iii) 
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Transplante (TX). Esses procedimentos possibilitam prolongar a vida dos pacientes, por 

meio da manutenção do estado de cronicidade, muito embora interfiram na qualidade de 

sua vida e na certeza de que não há cura8. 

 

1.3 Diagnóstico da doença renal crônica 

 

O melhor indicador disponível para o acompanhamento da função renal como 

um todo, está relacionado com alterações funcionais, principalmente na TFG, que é um 

componente da função de excreção, como o melhor índice para avaliação funcional, 

embora os rins tenham muitas outras funções, inclusive endócrinas e metabólicas.  

A TFG é definida como a capacidade dos rins de eliminar uma substância do 

sangue, e representa a quantidade total de fluido filtrado pelos néfrons funcionantes por 

unidade de tempo7,9. Tem sido considerada a melhor medida geral da função renal e a 

mais facilmente compreendida por médicos e pacientes2.  É considerada padrão-ouro 

para avaliar a função renal e determinar os estágios de doença renal3.   É calculada a 

partir da creatinina sérica, mas não a creatinina sérica isoladamente, sendo considerado 

também para o cálculo: idade, tamanho corporal e gênero. É inversamente proporcional 

à 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 três meses ou mais, ou acima de 60ml/min com danos renais, 

indicam a presença de DRC3. 

As duas equações mais frequentemente utilizadas para TFG encontram-se a 

seguir: 

 1) Equação de Cockcroft-Gault: depuração de creatinina (mL/min) = (140 - 

idade (em anos)) x peso (quilogramas) / 72 x Creatinina (x 0,85 se mulher)  

2) Equação abreviada do estudo Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) 

Filtração glomerular (mL/min/1,73m2) = 186 x (Crs)-1,154 x (idade)-0,203 X (0,742 se 

mulher) x (1,210 se indivíduo afro-americano). 

 A fórmula de Cockcroft-Gault e a utilizada no estudo MDRD apresentam 

excelente correlação com a determinação da filtração glomerular, e já foram amplamente 

empregadas em vários estudos em diferentes partes do mundo, inclusive no Brasil10. 

Atualmente, as fórmulas que estimam a filtração glomerular estão disponibilizadas em 

programas para computadores manuais, nas páginas da internet da Sociedade Brasileira 
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de Nefrologia (SBN) e na National Kidney Foundation ou apresentada na forma de 

tabelas10. 

Clinicamente, o método mais utilizado para obter informações sobre a TFG é a 

depuração de creatinina, com coleta de urina ao longo de 24 horas, no qual a excreção de 

creatinina urinária em 24 horas é dividida pela concentração de creatinina sérica. 

Infelizmente, a depuração de creatinina não preenche o critério de um marcador ideal 

para TFG, já que a creatinina é excretada não somente via filtração glomerular, mas 

também via secreção no túbulo proximal4,11.  Há também as equações 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 equações são relativamente imprecisas, pois consideram a TFG 

medida quando superior a 60 ml/min/1,73m2, e podem provocar subestimação da TFG 

medida. Levar a uma classificação errônea de indivíduos portadores de DRC estágio 3 

(TFG acima de 60ml/min) e dificultar a distinção entre estágios 1 e 2 de DRC12. 

As limitações do uso de estimativas baseadas na creatinina induziram à busca de 

biomarcadores de filtração alternativos, tais como, cistatina C, proteína β- traço e β2 

microglobulina12. 

A cistatina C é considerada um marcador endógeno da TFG, pois é uma proteína 

básica não glicosilada, com baixa massa molecular. É livremente filtrada no glomérulo, 

reabsorvida e catabolizada pelas células epiteliais tubulares. Somente pequenas 

quantidades são excretadas na urina. Embora, seja filtrada pelos glomérulos, o clearance 

urinário não pode ser medido, o que torna o estudo dos fatores que afetam seu clearance 

e geração difíceis de realizar. Além disso, há evidências de que os níveis séricos de 

cistatina C podem ser influenciados pelo uso de corticosteróides, e estão relacionados à 

idade, sexo, peso, altura, tabagismo e nível de proteína C reativa, mesmo após o ajuste 

para a depuração da creatinina. Com isso, o papel clínico para a mensuração da cistatina 

C ainda não foi elucidado13. 

Assim como a Cistatina C, proteína β- traço e β2 microglobulina são livremente 

filtradas pelos glomérulos e são proteínas séricas de baixo peso molecular que vem 

sendo avaliados como marcadores de filtração para estimativa da TFG e para seu valor 

prognóstico. Entretanto, não se recomenda seu uso como marcadres, pois a concentração 

da β2 microglobulina pode ser aumentada em diversas neoplasias malignas e estados 

inflamatórios e a administração de corticosteroides pode reduzir a concentração sérica da 

proteína β- traço12. 
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1.4 Causas da doença renal crônica  

 

A DRC surge a partir de diversas doenças que alteram a função e a estrutura dos 

rins de modo irreversível, durante meses ou anos. A DRC apresenta etiologia 

multifatorial por diversos fatores de risco tais como hipertensão arterial sistêmica 

(HAS), diabetes melittus (DM), obesidade, tabagismo, influências genéticas, idade, 

glomerulopatias e rins policísticos1,14. 

Dentre as principais causas da doença, em países de renda alta e média, e em 

muitos países de renda baixa estão a DM e a HAS. O DM representa a principal causa 

em 30-50% dos pacientes com DRC, e afeta 285 milhões de adultos (6,4%) da 

população mundial. Em 2030, este número tende a aumentar em 69% em países de alta 

renda e 20% em países de baixa e média renda. Foi estimado no ano de 2000 mais de um 

quarto da população adulta com HAS, e esta proporção foi projetada para aumentar em 

aproximadamente 60% em 2025. Estudos observacionais demonstram que o descontrole 

da pressão arterial está associado a um risco crescente de desenvolver DRC, além de 

progressão mais rápida da doença15.  

Na Ásia, Índia e África subsaariana, as glomerulonefrites e outras causas 

desconhecidas são consideradas as principais causas de DRC9.  

No Brasil, inquérito realizado em 2016 pela SBN, em pacientes com DRC em 

tratamento dialítico, verificou-se que as principais causas da DRC foram HAS (34%), 

DM (30%), outros diagnósticos (12%), causas desconhecidas (11%) seguidos por 

glomerulonefrite crônica (9%) e rins policísticos (4%)16. 

 

1.5 Diálise no Brasil  

 

Um inquérito realizado pela SBN em 2016 apontou que o número total de 

unidades renais ativas no Brasil passou de 715 em 2014 para 747 em 2016. Foi realizado 

um censo em unidades de diálise e 38% responderam ao formulário, o que corresponde a 

309 unidades. O número total de pacientes que responderam o inquérito foi de 50.807, 

dos quais 83% eram financiados pelo SUS e 17% por seguros de saúde privado. A 

distribuição das unidades ativas que responderam ao censo por região, em relação ao 

total de unidades foi: Sudeste (49%), Sul (22%), Nordeste (18%), Centro-Oeste (7%) e 

Norte (4%)16. 
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Estimou-se, em unidades de diálise no Brasil, 97.586 pacientes em 2012 e 

122.825 pacientes em 2016. O que representa um aumento de aproximadamente 25 mil 

pacientes nos últimos quatro anos. O número 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 distribuição dos pacientes em diálise por faixa 

etária 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 relação à modalidade de tratamento, HD (92%), DP (8%) e a 

diálise peritoneal automática (DPA) foi a modalidade predominante16. 

A HD consiste na diálise realizada por máquina, em que se promove a filtração 

extracorporal do sangue, removendo o excesso de líquido e de metabólitos. A HD 

ocorre, em geral, três vezes por semana, aproximadamente quatro horas cada sessão, e é 

uma terapia dialítica intermitente1.  

Estima-se que o percentual de pacientes em HD com acesso por cateter venoso 

central foi de 20,7%, sendo de curta permanência (9,4%) e longa permanência (11,3%), 

e o uso de enxerto vascular (prótese) (2,2%)16.  

 

1.6 Política de Saúde na Doença renal crônica 

 

A doença renal terminal que pode ser tratada com diálise ou transplante, é um 

problema global de saúde pública. Sua incidência elevou nos últimos anos, onerando 

substancialmente os sistemas de atenção à saúde do mundo. Deve-se notar que a 

mortalidade de pacientes em diálise permanece elevada em comparação à da população 

geral, com cerca de metade dos pacientes indo a óbito por doenças cardiovasculares17. 

A presença de acidose metabólica tem sido associada com mortalidade em 

pacientes em diálise e é caracterizada como estado anormal de reduzida alcalinidade no 

sangue e tecidos corpóreos, e pode ocorrer em uma variedade de condições clínicas17. 

A real extensão deste problema no Brasil é desconhecida, uma vez que em 1996 

a agência reguladora dos procedimentos de diálise publicou uma portaria suspendendo a 

medição obrigatória de bicarbonato em pacientes em TRS. As diretrizes mais recentes 

recomendam que o bicarbonato seja medido a cada seis meses (estágio 4) ou 

trimestralmente (estágio 5) apenas em pacientes submetidos a tratamento não-dialítico, 

mantendo a medição deste parâmetro como não obrigatória para pacientes em terapia 

renal substitutiva17. 
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Teoricamente, a prescrição de dialisato com bicarbonato deve ser 

individualizada segundo os níveis séricos de bicarbonato de cada paciente. Esta 

estratégia é adotada em alguns centros, particularmente aqueles localizados em países 

desenvolvidos, mas exige atenção mais personalizada da parte da equipe clínica e 

apresenta maiores dificuldades de aplicação enquanto procedimento de rotina. Com 

efeito, a realidade para a maioria dos centros de diálise é a prescrição padronizada 

daquilo que é considerado aceitável para a média da população de cada clínica. 

Contudo, considerando as diferenças nutricionais e o estado catabólico de cada paciente, 

é improvável que um único padrão seja capaz de adequadamente tratar todos os 

pacientes17. 

 

1.7 Epidemiologia da doença renal crônica 

 

A DRC é um problema mundial de saúde pública com incidência e prevalência 

crescentes, associada ao aumento da morbidade e mortalidade diretamente relacionado à 

gravidade da doença18, o que presenta custos econômicos elevados para os sistemas de 

saúde18. 

De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), estimou-se em 2012, 

que 864.226 mortes (15% de mortes no mundo) podem ter sido atribuídas a DRC. A 

doença ocupa a posição 14 no ranking de morte, e contribuiu para 12,2 mortes/100.000 

pessoas9. A taxa anual de mortalidade bruta no Brasil foi de 18,2% 16.  

A prevalência e incidência da doença variam globalmente. Mais de 80% dos 

pacientes com DRC residem em países com uma grande população de idosos. As 

variações de prevalência e incidência mundial são de difícil compreensão, pois os dados 

são originados de estudos com populações heterogêneas, com fórmulas diferentes para 

estimar a TFG e métodos variados de medição de proteinúria. Apesar destas limitações, 

a prevalência da DRC é em torno de 11% nos países com alta renda, incluindo Estados 

Unidos (EUA) e Austrália. A prevalência, incidência e progressão da doença também 

podem variar entre países por etnia e classe social. Baixa renda tem sido associada com 

maior risco de desenvolvimento de DRC progressiva9.  Negros e asiáticos no Reino 

Unido, hispânicos nos Estados Unidos e indígenas (Austrália, Nova Zelândia e Canadá) 

apresentam maior risco de desenvolver DRC progressiva9.  Nos Estados Unidos e em 

alguns países da Europa e Ásia tem sido relatado um aumento anual constante na taxa de 

prevalência, embora desde meados da década de 2000, a taxa de incidência de pacientes 
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em TRS tenha apresentado tendência à estabilização ou crescimento discreto19. Nos 

EUA, a taxa de prevalência aumentou por volta de 3% ao ano entre 2008-201320. 

No Brasil, taxas de prevalência e incidência da DRC crescem de forma 

acelerada, sendo que o número 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, o 

que corresponde a uma taxa de prevalência de tratamento dialítico de 503 por milhão de 

população (pmp)19. A despeito desse aumento considerável, a prevalência de pacientes 

em TRS no Brasil está abaixo de nações com perfil semelhante, como o Chile 

(1294/pmp), Uruguai (1127/pmp) e países do oeste Europeu (1000-1200/pmp) e também 

da norte-americana (2043/pmp) em 201620.  

No inquérito realizado pela SBN em 2016 apontou que as estimativas nacionais 

das taxas de prevalência de pacientes em tratamento dialítico foram 596 pmp (344 pmp 

na região Norte, e 700 pmp na região Sudeste) e as taxas de incidência foram 193 pmp. 

As regiões Sudeste, Sul e Centro-Oeste apresentam as maiores taxas, enquanto as 

regiões Nordeste e Norte, as mais baixas. Estimativas de prevalência por estado 

apresentaram variações de 730-789 pmp nos estados de Minas Gerais, Rio de Janeiro e 

Distrito Federal; e 83-307 pmp nos estados do Acre, Maranhão e Paraíba16.  

 

1.8 Estado Nutricional dos pacientes em hemodiálise  

 

1.8.1 Desnutrição 

 

A prevalência da desnutrição em pacientes em HD é elevada, variando entre 40% 

a 80%21,22. Pode variar de leve a moderada ou grave, e é considerada um marcador de 

mau prognóstico na DRC23,24.  

Problemas nutricionais podem estar relacionados ao acúmulo de metabólitos 

entre as sessões dialíticas e a perda de aminoácidos e outros nutrientes que ocorrem 

durante o procedimento de diálise25. Esse quadro parece ser resultado das alterações no 

metabolismo energético e protéico inerentes à DRC e ao próprio procedimento 

dialítico25,26,27. A influência do procedimento dialítico sobre o metabolismo energético e 

protéico foi demonstrada pela redução de aminoácidos plasmáticos e síntese intracelular 

de proteína muscular, ocorrendo proteólise muscular, na tentativa de manter a 

concentração plasmática de aminoácidos. Estes eventos resultam em estado catabólico, 
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que se estende até duas horas após a sessão de diálise. Essa cadeia é acompanhada por 

aumento no gasto de energia durante, e até duas horas após a sessão de diálise 25,26,27.   

O tratamento de HD pode contribuir para a diminuição das reservas corporais de 

proteína e energia, apesar dos benefícios que permitem prolongar a vida dos pacientes 

com DRC. As condições impostas pela doença e pelo próprio tratamento dialítico 

resultam em uma série de alterações orgânicas, com complicações agudas, crônicas e 

nutricionais28.  

A desnutrição energético-proteica (DEP) constitui complicação prevalente em 

pacientes com DRC29, e contribui para a morbidade e mortalidade dos pacientes renais 

crônicos, principalmente em diálise30.  A DEP é caracterizada por redução da massa 

muscular, anormalidades no metabolismo de aminoácidos e reduzidas concentrações de 

proteínas séricas31.  

O risco de DEP é inerente ao processo de HD, e pode se agravar à medida que o 

tempo de HD aumenta32. Vários são os fatores que predispõem à DEP em pacientes em 

HD como o procedimento dialítico, que resulta em perda de nutrientes e aumento do 

catabolismo33, diminuição da síntese de proteínas34, redução da ingestão calórica e 

protéica devido aos sintomas de uremia, incluindo anorexia, náuseas e vômitos35, 

aceleração da atrofia muscular resultante da resistência à insulina36 e acidose metabólica, 

por ser catabólica e antianabólica37, além de distúrbios hormonais e gastrointestinais, 

restrições dietéticas, uso de medicamentos que influenciam na absorção de nutrientes, 

diálise insuficiente e presença constante de comorbidades.  

 

1.8.1.1 Ingestão Alimentar deficiente 

 

 Outro fator que pode comprometer o estado nutricional diz respeito à ingestão 

alimentar baixa e inadequada de energia, proteínas e nutrientes, frequente nos pacientes 

em HD38,39. A ingestão deficiente de energia e proteínas tem sido apontada como a 

maior causa de desnutrição dos pacientes em HD40. 

Várias são as causas que podem levar a diminuição da ingestão alimentar: 

anorexia, restrições financeiras (dificuldade de aquisição de alimentos), iatrogenia 

(dietas restritivas) e dentição deficiente. Outros fatores também podem influenciar a 

ingestão alimentar como a sobrecarga hídrica, distúrbios gastrointestinais (náuseas, 

vômitos, constipação intestinal, refluxo, deficiência na absorção e digestão dos 

nutrientes), fatores psicológicos (depressão, isolamento), dietas impalatáveis, excesso de 
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medicamentos, anemia, fadiga pós-diálise, episódios de hipotensão intradialítico e a 

necessidade frequente de hospitalização1. 

 

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 urêmica, 

efeitos debilitantes da doença crônica, depressão emocional, infecções que podem tanto 

reduzir o apetite como aumentar o catabolismo do paciente, processo inflamatório e 

alteração hormonais (leptina, grelina e neuropeptídeo Y). Restrições rigorosas de sódio, 

potássio e líquidos, em dieta de difícil adesão e pouco palatável também podem estar 

relacionados à anorexia1. A redução do apetite em pacientes em HD tem sido associada a 

aumento das taxas de hospitalizações, pior qualidade de vida e aumento de risco de 

morbimortalidade41. 

 

1.8.1.1.2 Uremia 

 

 A concentração plasmática da uréia é determinada pela nutrição e pela eficiência 

do tratamento dialítico (Kt/V). O Kt/V é um índice de eficiência dialítica que utiliza a 

cinética da uréia como marcador e integra a duração do tratamento e o volume de 

distribuição da uréia. Considera-se eficiência dialítica valores de Kt/V ≥ 1,2/sessão4. 

Um parâmetro importante na avaliação nutricional do paciente em HD é a adequação do 

procedimento dialítico1. 

A diálise inadequada pode resultar em um estado urêmico, com náuseas, vômitos e 

anorexia com consequente prejuízo no consumo alimentar1. No paciente subdialisado, a 

anorexia, com consequente redução da ingestão protéica, pode resultar em menor 

formação de uréia, refletida em seus níveis séricos, e os baixos níveis de uréia sérica 

podem sugerir a falsa impressão de que a diálise esteja adequada. Portanto, é tarefa 

difícil identificar a causa e o efeito com relação ao controle inadequado da uremia e à 

desnutrição nesses pacientes42. 

 

1.8.1.2 Hipercatabolismo 
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Distúrbios hormonais (níveis elevados de glucagon, leptina, cortisol e 

paratormônio) e diminuição da atividade de insulina podem aumentar o catabolismo 

protéico nos pacientes em diálise. Tanto a uremia como o procedimento de HD estão 

associadas ao aumento do catabolismo protéico, como consequência da acidose 

metabólica e presença de estado inflamatório (exposição do sangue à membrana da HD, 

com subsequente liberação de citocinas proinflamatórias)43,23. 

 

1.8.1.3 Perda de nutrientes no dialisado 

 

As perdas de nutrientes durante HD podem ser um fator importante para a 

desnutrição dos pacientes. São perdidos, primariamente, aminoácidos, peptídios e 

vitaminas hidrossolúveis. Em cada sessão de HD são eliminados aproximadamente de 2 

a 3 g de proteínas e de 4 a 8g de aminoácidos.  

As variações na área de superfície das diferentes membranas dialisadoras e nas 

taxas de fluxo sanguíneo podem influenciar as perdas de aminoácidos no dialisato42. 

 

1.8.1.4 Inflamação 

 

Os processos inflamatórios são comuns em indivíduos com DRC em decorrência 

de vários fatores como alta incidência de infecções, uremia, presença de aterosclerose, 

níveis diminuídos de antioxidantes, resistência insulínica, comorbidades. 

Especificamente nos pacientes em HD existem condições inerentes ao tratamento que 

podem agravar os processos inflamatórios, como a biocompatibilidade das membranas, 

particularmente as menos biocompatíveis, exposição à endotoxinas (qualidade da água 

de diálise) e presença de corpos estranhos (cateter)44. 

O tipo da membrana dialítica afeta o metabolismo protéico dos pacientes em HD. 

A interação entre o sangue e as membranas regeneradas de celulose conduz à quebra 

acelerada de proteína (catabolismo pós-diálise). A ativação do complemento e 

leucócitos, induzida pelas membranas dialisadoras bioincompatíveis, pode conduzir à 

liberação das citocinas proinflamatórias (fator de necrose tumoral -TNF-α, interleucina-

IL-1 e proteases granulocíticas), causando a degradação muscular com liberação de 

aminoácido1. 

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

como consequência da acidose metabólica e presença de estado inflamatório 
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(envolvendo a liberação de citocina em sua gênese)43,23. O início da resposta 

inflamatória é causada pelo contato do sangue do paciente com o dialisador, que é uma 

membrana não totalmente biocompatível25. 

Níveis séricos aumentados de proteína C reativa (PCR) e citocinas pró- 

inflamatórias caracterizam um processo inflamatório crônico (estado microinflamatório 

da uremia) e são reconhecidos como um dos principais fatores para desnutrição em 

pacientes em HD. As citocinas podem aumentar o gasto energético em repouso e a 

degradação proteica, bem como reduzir o apetite45,46. Um estudo de coorte com 331 

pacientes em HD demonstrou níveis elevados de proteína C reativa, IL- 6 e TNF e 

diminuição de apetite. As citocinas podem induzir a anorexia agindo no tamanho, 

duração e frequência das refeições41.  

 

1.8.1.5 Anormalidades endócrinas 

 

As anormalidades endócrinas podem alterar o metabolismo dos aminoácidos. 

Uma menor taxa de anabolismo pode ocorrer devido à atividade diminuída de 

hormônios como a insulina e aumento dos hormônios catabólicos (glucacon e hormônio 

da paratireóide). O hiperparatireoidismo secundário é responsável pela inibição da 

secreção de insulina pelas células beta do pâncreas, e os níveis séricos aumentados do 

hormônio da paratireoide tem um fator catabólico, aumentando a liberação de 

aminoácidos do músculo1. 

 

1.8.1.6 Acidose Metabólica 

 

1.8.1.6.1 Equilíbrio ácido-básico  

 

Para que seja mantida a estabilidade do meio interno deve haver equilíbrio entre 

a produção e a remoção de íons hidrogênio (H+) no organismo. Além dos rins, 

fundamentais na eliminação do H+, outros órgãos estão relacionados ao balanço ácido-

básico, como o intestino, o fígado e os pulmões47.  

O intestino está diretamente envolvido no equilíbrio ácido-básico, devido ao seu 

papel na absorção de ácidos e bases derivados dos alimentos, e por conduzir ânions 

orgânicos e aminoácidos sulfurados para serem oxidados no fígado. O intestino também 

é capaz de absorver uma quantidade variável de ácidos orgânicos (acético, butírico e 
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propiônico) produzidos pela microbiota intestinal, porém exercem pouco efeito no 

balanço ácido-básico, por serem completamente metabolizados ou removidos pelos rins.  

O fígado, por sua vez, produz grandes quantidades de H+ e álcalis derivados da 

oxidação dos aminoácidos sulfurados e de ânions orgânicos47. 

Inicialmente, os H+ são neutralizados por tampões existentes nos fluidos 

intracelulares e depois de serem liberados pelas células na circulação, se juntam ao pool 

ácido-básico do sangue, e, então, seguem por dois destinos: pulmões e rins47.  

Os pulmões são capazes de promover a compensação respiratória do pH 

sanguíneo pelo sistema tampão bicarbonato/gás carbônico. Porém, mesmo que possa 

alterar o pH, esse processo não é capaz de induzir a perda de H+, pois os pulmões são 

incapazes de regenerar o bicarbonato perdido. Em contrapartida, os rins são capazes de 

eliminar os ácidos orgânicos metabolizáveis (derivados de proteínas, carboidratos e 

lipídios da dieta) ou ácidos orgânicos endógenos, produzidos pelo metabolismo orgânico 

normal, como os ácidos lático e tricarboxílico. Os rins removem, ainda, os ácidos 

orgânicos não-metabolizáveis (glicurônico e o hipúrico), assim como os ácidos 

inorgânicos. Porém, somente quantidades irrelevantes de ácidos fortes, como o sulfúrico, 

podem ser eliminadas, uma vez que os rins não podem produzir urina mais ácida do que 

um pH de 4,447. 

Conseqüentemente, aceptores adequados de H+ devem neutralizar os H+ 

secretados. A amônia é considerada um importante tampão que se combina com os H+ 

nos túbulos renais, de forma a ser excretada como sais de amônio. A amônia é 

sintetizada pelas células do túbulo proximal pela desaminação da glutamina na presença 

de glutaminase, e se difunde através da membrana lipídica das células do fluido tubular 

até reagir com H+, formando o íon amônio (NH4+). Esta via de eliminação dos H+ gera 

um novo íon bicarbonato para cada H+ que é excretado, o qual volta à circulação 

sanguínea para restabelecer a homeostasia do bicarbonato47. 

Outra via de eliminação dos íons H+ capaz de regenerar bicarbonato é o tampão 

não-bicarbonato do lúmen tubular. Seu principal representante é o tampão fosfato, 

presente no filtrado glomerular, e que funciona como aceptor de H+. Os rins 

desempenham outro papel importante no equilíbrio ácido-básico com a reabsorção do 

bicarbonato. Isso é possível através do transporte acoplado ao sódio em membrana 

basolateral e do contra-transporte H+/Na+ em membrana luminal. Na luz tubular, o 

ácido secretado se combina com o bicarbonato filtrado, formando ácido carbônico 

(H2CO3), que é convertido em CO2 e H2O. O CO2 se difunde para dentro da célula, na 
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qual se combina com a hidroxila (OH) resultado da dissociação da água, e, novamente, 

sob a ação da anidrase carbônica, forma bicarbonato. Este, finalmente, se difunde 

passivamente para o fluido peritubular e o sangue. Na DRC o bicarbonato plasmático 

neutraliza os ácidos produzidos, mas não é regenerado total ou parcialmente devido à 

função renal reduzida. Isso se deve à diminuição na excreção de H+, e, 

conseqüentemente, menor regeneração de bicarbonato, ocasionando redução de seus 

níveis plasmáticos47. 

 

1.8.1.6.2 Acidose Metabólica e diálise 

 

A terapia dialítica é responsável pelo clareamento das toxinas urêmicas e pelo 

controle do balanço hidroeletrolítico e ácido-base48. No entanto, a acidose metabólica, 

distúrbio do equilíbrio ácido-base, é mantida em um número considerável de pacientes 

submetidos à HD, a despeito de um bom índice de adequação dialítica49,50. 

Sendo o rim o principal órgão de regulação da homeostase ácido-base, a acidose 

metabólica é comumente encontrada na IRC devido a reduzida habilidade de reabsorver 

bicarbonato e excretar amônia no estágio inicial da doença51,52.  Quando a TFG fica 

abaixo de 40-50 ml/ min, ponto em que a acidose metabólica geralmente ocorre, a 

capacidade dos rins de excretar ácidos e reabsorver bicarbonato é reduzida53. 

A acidose metabólica pode ser observada por três mecanismos principais: 

elevações na geração de ácidos, perda de bicarbonato e redução da excreção renal de 

ácidos. Em pacientes com doença renal terminal, o principal mecanismo envolvido é a 

redução da excreção renal de H+54.  

 

1.8.1.6.3 Implicações clínicas da acidose metabólica  

 

Dentre os fatores associados à DEP em pacientes renais crônicos, a acidose 

metabólica desenvolve um papel importante na patogênese55, e é frequente em pacientes 

com DRC, principalmente em estágios avançados41.  

A acidose metabólica ocorre mediante mecanismos complexos de ativação da 

degradação protéica e a oxidação de aminoácidos de cadeia ramificada56, além da 

inibição da síntese protéica em diferentes tecidos57 resultando em balanço nitrogenado 

negativo58. Tem como efeitos prejudiciais o comprometimento do estado nutricional, a 

inflamação e osteodistrofia renal45.  
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A acidose metabólica parece também exercer ação antianabólica, porém, em 

menor extensão que o estímulo ao catabolismo protéico. Em células musculares 

esqueléticas observou-se uma redução na síntese protéica em meio ácido. Os efeitos 

antianabólicos podem ser resultantes de alterações nos sistemas hormonais, como a 

redução na liberação do hormônio do crescimento ou resistência periférica a este. Pode 

ocorrer também redução significativa nos níveis plasmáticos do fator de crescimento 

insulínico47. 

Alguns estudos mostram que acidose metabólica de leve a moderada indica uma 

ingesta superior de proteína e melhor estado nutricional e sobrevida. Já outros acreditam 

que promove a indução da DEP, por meio de catabolismo da proteína endógena e 

inflamação, levando a um pior resultado59. Bommer et al (2004)60 avaliaram pacientes 

em HD e encontraram uma forte associação entre a ingestão proteica e a presença de 

acidose metabólica. Pacientes com concentrações de bicarbonato de aproximadamente 

15 mEq/L consumiam dietas com elevado teor proteico, o que resultou em incremento 

no metabolismo das proteínas e, consequentemente, em maior carga ácida produzida. A 

dieta pode influenciar no equilíbrio ácido-básico, por contribuir com o aumento da carga 

ácida ou ainda por disponibilizar equivalentes básicos47. 

O tratamento da acidose metabólica crônica em pacientes com DRC terminal é a 

oferta de bicarbonato exógeno. O bicarbonato é normalmente ofertado no dialisato 

durante as sessões de diálise. O alvo para o nível sérico de bicarbonato recomendado 

pelo KDOQI é de pelo menos 22 mEq/L. A elevação da concentração de bicarbonato no 

dialisato tem sido alvo de debates como a principal forma de controlar a acidose 

metabólica em pacientes em HD de maneira fácil e acessível. Entretanto, a adoção dessa 

prática ainda exige estudos mais conclusivos, uma vez que a alcalose metabólica 

resultante pode ser tão danosa quanto a acidose metabólica. Um estudo recente relatou 

associação entre aumento de 8% na mortalidade geral dos pacientes em diálise para cada 

elevação de 4 mEq/L na concentração de bicarbonato do dialisato. A melhor 

concentração de bicarbonato ainda não foi estabelecida51. 

Na HD, os fatores que podem contribuir para a piora da acidose metabólica 

incluem baixo ganho de bicarbonato na diálise (causado por nível inadequado de 

bicarbonato no dialisato, programação inadequada da diálise ou absenteísmo), consumo 

elevado de proteínas ou perda gastrointestinal de bicarbonato61. 

Outras consequências da acidose metabólica são a perda de massa óssea devido à 

liberação de fosfato de cálcio do osso para a circulação, que ajuda no tamponamento da 
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acidose, mas que também resulta em piora da hiperfosfatemia, mais rápida progressão da 

insuficiência renal e aumento da mortalidade62. 

A acidose metabólica contribui para a osteodistrofia renal e juntamente com a 

hiperfosfatemia, hipocalcemia e o metabolismo alterado da vitamina D podem resultar 

em níveis elevados de hormônio da paratireóide (PTH) e calcificações metastáticas. 

Entretanto, o impacto da correção da acidose metabólica nos níveis de PTH e no 

metabolismo cálcio-fósforo é ainda controverso63. 

A acidose metabólica crônica está associada ao surgimento de inflamação 

sistêmica e consequências deletérias como: anorexia, desnutrição, aterogênese acelerada 

e incidência aumentada de doenças cardiovasculares51. 

 

1.8.1.7 Avaliação do estado nutricional 

 

A avaliação nutricional deve ser realizada em todo paciente em HD no início do 

tratamento e periodicamente. A monitoração periódica do estado nutricional deve fazer 

parte do seguimento de pacientes em diálise, e o conhecimento e caracterização do 

estado nutricional é fundamental para prevenir, diagnosticar e tratar a DEP. A 

identificação e o tratamento precoce do déficit nutricional influencia no prognóstico do 

tratamento, podendo reduzir o risco de infecções e outras complicações, bem como a 

mortalidade64,45.  

O método capaz de melhor identificar DEP em pacientes em HD ainda está em 

debate, e a dificuldade de se estabelecer o melhor método para avaliar a DEP está no 

fato de que todos esses parâmetros apresentam limitações quando avaliados 

isoladamente. Não há um marcador isolado que seja capaz de avaliar o estado 

nutricional de pacientes com DRC, em razão das diversas anormalidades inerentes à 

enfermidade65. Diversos métodos podem ser utilizados para a avaliação do estado 

nutricional de indivíduos renais crônicos, tais como métodos subjetivos (história clínica 

e exame físico nutricional) e objetivos (exames bioquímicos, métodos antropométricos, 

além de bioimpedância). Estas avaliações e medidas estão se tornando cada vez mais 

fundamentais para o diagnóstico da DEP, uma vez que são considerados métodos 

práticos, objetivos e não dispendioso66,67. No entanto, a utilização de vários parâmetros 

se faz necessária para que seja realizado diagnóstico mais preciso68. 

Dada a alta incidência e prevalência de DRC fazem-se necessárias intervenções 

nutricionais adequadas, com dieta específica dentro dos parâmetros econômicos de cada 
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paciente, podendo melhorar a qualidade de vida, retardar a evolução da doença e as 

complicações69. 

 

1.8.1.7.1 História Clínica 

 

A história clínica inicia-se com o levantamento do prontuário e entrevista com 

paciente, familiares e/ou cuidador e pode ser dividida em global e específica. Na global 

são importantes as informações pregressas e atuais sobre cirurgias, infecções, 

neuropatias, causa da doença renal, progressão, tratamento e presença de condições 

associadas com DM, HAS, câncer e dislipidemia. Além de medicamentos, e alguns 

podem tem efeitos no nutriente. Na história específica, são coletadas informações 

nutricionais e alimentares. Na história nutricional são incluídas informações sobre 

apetite, perfil de peso e problemas gastrointestinais e de deglutição. Na história 

alimentar identifica-se as preferências, as aversões e/ou as alergias aos alimentos, 

ingestão de bebidas alcóolicas e os tipos especiais de alimentos e faz-se necessário um 

avaliador experiente, bem como sua repetição três vezes, em dias separados, dentro de 

um intervalo de duas semanas para melhor acurácia1. 

 

1.8.1.7.2 Exame físico 

 

Alguns sinais físicos podem ser observados com o objetivo de identificar 

pacientes que apresentem desnutrição ou carência de nutrientes. Esses sinais estão 

presentes em diferentes sistemas orgânicos70. 

Quando um paciente encontra-se desnutrido é 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 fácil e indolor. Quanto à pele, diferentes alterações físicas 

podem ser observadas como hiperpigmentação, palidez, hiperqueratose folicular, xerose, 

petéquias, seborreia nasolabial, pelagra, dermatose vulvar e escrotal e dermatose 

cosmética descamativa. Tais alterações estão, em geral, relacionadas à carência das 

vitaminas A, K e B12, do ácido nicotínico, da niacina, do ferro, do folato, da riboflavina 

e dos ácidos graxos essenciais70. 

Em caso de desnutrição, o tecido subcutâneo é afetado, e o paciente apresenta 

edema e gordura corporal abaixo do normal, o que pode estar relacionado à inanição, ao 

marasmo e à Kwashiorkor. Sinais físicos que indicam desnutrição também são 
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encontrados na boca, dentre eles: atrofia das papilas, língua magenta, inflamada e com 

fissuras, hemorragia gengival, redução da sensibilidade ao sabor, perda do esmalte do 

dente, estomatite angular e queilose. Esses sinais estão ligados à carência de zinco, ferro, 

riboflavinas, niacina, flúor, vitamina C, vitamina B12, ácido nicotínico, ácido fólico e 

piridoxina70. 

 

1.8.1.7.3 Medidas corporais 

 

As medidas antropométricas e da composição corporal são componentes que 

auxiliam a estimar a adiposidade e a massa magra dos pacientes renais. A antropometria 

inclui medidas e análises da estatura, peso corporal atual, porcentagem do peso atual, 

IMC, pregas cutâneas, cirurcunferências e diâmetros de outras partes corporais. 

Entretanto, não é capaz de identificar alterações nutricionais em curto prazo, nem a 

deficiência específica de um nutriente. Além disso, o estado de hidratação do paciente 

pode influenciar na avaliação de todas as medidas antropométricas66. 

A antropometria é considerada um método comum de avaliação nutricional, mas 

em paciente com DRC pode ocorrer problemas na avaliação, devido à alteração no 

estado de hidratação dos tecidos. Vale ressaltar que o processo de HD pode levar a 

remoção de 1 a 4 litros de fluido no período médio de 4 horas e, dependendo do paciente 

e da eficiência da diálise, as alterações no volume do fluido corporal podem resultar em 

situações que variam desde edema e congestão pulmonar até hipotensão e desidratação. 

Estas constantes variações hídricas podem tornar imprecisas as medidas da composição 

corporal, dificultando a avaliação e o acompanhamento do estado nutricional26,68,71. 

A antropometria tem sido relativamente ineficaz para identificar desnutrição em 

HD, especialmente detecção precoce, devido à falta de padrões confiáveis para 

comparação72. Outra desvantagem diz respeito ao método, que é dependente do 

examinador, e pode subestimar o grau de perda protéica na IRC73. Sugere-se que a 

antropometria subestima marcantemente o grau de perda protéica na IRC. Contudo, 

estudos têm demonstrado que a antropometria pode ser reprodutível, e que sua 

sensibilidade é de 90%66.  
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1.8.1.7.3.1 Pregas cutâneas, circunferências, peso corporal e IMC 

 

As pregas cutâneas e as circunferências avaliam o nível lipídico e protéico 

corporal. A circunferência do braço (CB) reflete os depósitos protéicos do organismo. A 

aferição da CB é um método fácil de ser aplicado, e não está sujeito a erros examinador-

dependente. Deve-se utilizar o braço que não possui a fístula arterio-venosa (FAV)66. 

As pregas cutâneas do tríceps (PCT) e subescapular avaliam a reserva de gordura 

corporal pela espessura do tecido adiposo subcutâneo nos membros e no tronco. A PCT 

é rotineriamente mais utilizada que a CB.  

Em algumas situações, como na obesidade mórbida e no edema, estas medidas 

podem não ser fidedignas70. Estudos atuais sugerem que, em um futuro próximo, a 

bioimpedância elétrica terá um papel mais concreto na avaliação dos pacientes em 

diálise71. 

A circunferência muscular do braço (CMB) também reflete os depósitos 

protéicos do organismo e a partir dela pode-se estimar a depleção protéica73. 

Peso seco é uma característica antropométrica específica dos pacientes renais 

crônicos. Calcula-se o peso seco aferindo o peso pré dialítico e o peso após a sessão de 

HD (denominada peso seco (PS)), a fim de identificar a perda de peso durante a sessão 

dialítica, subtrai-se o peso após a sessão de HD do peso da entrada e avalia-se a perda de 

peso no procedimento67. Avalia-se o peso quando a pressão arterial sistêmica alcança 

níveis normais, sem o desenvolvimento de hipotensão, e na ausência de sinais clínicos 

de sobrecarga hídrica (edema periférico, congestão pulmonar). A avaliação do peso deve 

ser avaliada regularmente (geralmente trimestralmente) e com maior frequência quando 

há alguma intervenção nutricional. Geralmente a estimativa do PS é mais acurada após 

60 dias do início da diálise1. 

Os pacientes em HD podem apresentar ganho de peso significativo no período 

interdialítico. Como o ganho de peso é líquido, ele deve ser retirado durante as sessões 

de diálise posteriores, o que chamamos de ganho de peso interdialítico, que deve estar 

entre 3 a 5 % do peso “seco”. Normalmente, a ingestão de líquidos é recomendada de 

acordo com a excreção urinária. A quantidade permitida de ingestão considera o volume 

de urina de 24 horas acrescido de 500 ml. Para calcular a somatória diária de ingestão é 

importante considerar além da água, outros alimentos líquidos à temperatura ambiente 

(gelatina, sorvete, gelo e sopas) e a água presente nos alimentos. 
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O excessivo ganho de peso entre as sessões de diálise em decorrência da grande 

ingestão de líquidos dificulta a hemodiálise e pode causar hipotensão, câimbras 

musculares, náuseas, cefaléia e edema agudo de pulmão, além do risco de elevação da 

pressão arterial, e possivelmente complicações cardiovasculares. Além disso, com o 

tempo, pode comprometer a realização de ações diárias e levar ao aumento do tamanho 

do coração, ocasionando cansaço fácil e fadiga aos mínimos esforços74. 

Apesar das limitações, os índices antropométricos são considerados de fácil 

execução na prática clínica, especialmente o IMC.  É calculado por meio da razão entre 

o peso corporal em quilogramas (Kg) e o quadrado da altura em metros {Peso 

(Kg)/Estatura (m²)}. A Organização Mundial de Saúde (OMS) (WHO 1995) considera: 

magreza Grau III (IMC < 16 Kg/m²), magreza Grau II (IMC entre 16 e 16,9 Kg/m²), 

magreza Grau I (IMC entre 17 e 18,4 Kg/m²), eutrofia (IMC entre 18,5 e 24,9 Kg/m²), 

pré-Obesidade (IMC entre 25 e 29,9 Kg/m²), obesidade Grau I (IMC entre 30 e 34,9 

Kg/m²), obesidade Grau II (IMC entre 35 e 39,9 Kg/m²) e obesidade Grau III (IMC > ou 

igual a 40 Kg/m²). Ou seja, considera desnutrição na população geral valores de IMC 

<18,5 kg/m2.  

A literatura tem descrito o IMC com pontos de corte para desnutrição na IRC que 

variam de 18,5-25 kg/m2. Riella et al 20131 sugerem que o IMC ideal na população em 

diálise seja >25 kg/m2. Outros autores, na tentativa de minimizar o erro na interpretação 

do IMC, sugerem o cálculo à partir do peso seco45 a fim de que não haja influência do 

estado de hidratação na avaliação67. 

Valores de IMC<22 kg/m2 estão associados à maior risco de mortalidade. Valores 

de IMC mais elevados associa-se com melhor prognóstico66. 

A manutenção de uma reserva adequada de gordura corporal é vantajosa para o 

paciente em HD, uma vez que estão sujeitos à maior risco de intercorrências infecciosas 

ou a períodos de maior demanda metabólica, e uma reserva adicional de energia pode 

trazer um impacto positivo na morbimortalidade. Com isso, em situações de maior 

necessidade energética como infecções, cirurgias repetidas do acesso vascular ou no 

transplante renal (TX), a gordura armazenada pode ser utilizada para suprir o déficit 

energético e poupar a utilização das reservas protéicas71. 
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1.8.1.7.4 Exames laboratoriais 

 

Entre os índices bioquímicos disponíveis, a albumina sérica tem sido o mais 

utilizado para a avaliação do estado nutricional de pacientes em HD75. Os métodos 

bioquímicos podem ser de difícil interpretação na presença de doença hepática 

concomitante, anemia ferropriva e inflamação crônica. A albumina tem alta 

especificidade, mas baixa sensibilidade no diagnóstico de desnutrição, porque outras 

causas além do déficit nutricional alteram os seus níveis, como síntese diminuída por 

doença hepática e perdas aumentadas pelo trato gastrointestinal, rins, queimaduras e 

peritonites, entre outras.  

A concentração de albumina sérica resulta de sua síntese, degradação, volume de 

distribuição, trocas entre o espaço intra e extravascular, e perdas. Além disso, a 

albumina é um marcador tardio de desnutrição, devido a sua meia vida longa (cerca de 

14-20 dias) e grande distribuição no organismo76. 

Os níveis de albumina sérica diminuem em situações de hipervolemia, o que é 

muito freqüente em pacientes em diálise77, e aumentam significativamente pós-diálise, e 

correlacionam-se inversamente com a remoção de líquidos, tanto que os níveis de 

albumina pré-diálise podem não ser um indicador válido do estado nutricional devido 

aos efeitos do ganho de peso interdialítico78. 

A presença de estado inflamatório crônico pode causar diminuição na síntese de 

albumina e aumento do seu catabolismo, com conseqüente hipoalbuminemia. É 

necessário cautela quando a albumina sérica for utilizada para o diagnóstico de 

desnutrição, na presença de inflamação e hipervolemia. Alguns autores têm identificado 

a albumina como um marcador do estado nutricional associado com mortalidade, 

independente da presença de inflamação79. Jones et al 200480 não encontraram 

correlação entre albumina e outros parâmetros nutricionais avaliados (percentual de peso 

padrão, IMC, PCT, CMB), estando a albumina relacionada à inflamação e não ao estado 

nutricional per se.  

Apesar das limitações do método, principalmente a influência da presença de 

inflamação e de outras comorbidades, a dosagem de albumina é um potente indicador do 

estado nutricional e do risco de mortalidade81. As concentrações séricas de albumina 

normais estão 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/dL1. A desnutrição proteíca pode 

comprometer cronicamente a síntese dessa proteína. Além disso, vale destacar que a 
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diminuição da síntese da albumina também é comprometida pela acidose metabólica, e 

pelo quadro de inflamação que esses indivíduos em HD se encontram, além da perda de 

nutrientes durante a diálise76. 

A concentração de creatinina no soro é proporcional à massa muscular. O nível de 

creatinina sérica está mais relacionado às reservas de músculo esquelético do que à 

ingestão protéica1. Nos indivíduos desnutridos, a massa muscular é reduzida, 

consequentemente, a concentração de creatinina é menor82. Por outro lado, a 

concentração de uréia e fósforo está diretamente relacionada com a taxa de ingestão 

protéica. Portanto, é de se supor que nos pacientes desnutridos uma reduzida ingestão 

protéica seja a responsável pela menor concentração de uréia e fósforo. 

Nos pacientes renais, a concentração de creatinina é um marcador melhor da função 

renal do que das reservas musculares. Em pacientes em HD e DP, a mortalidade 

aumenta quando os níveis de creatinina estão abaixo de 9 a 11 mg/dl em pacientes com 

pouca função renal residual, refletindo perda de massa corporal magra1. 

A uréia é o produto final do metabolismo de proteínas, e sua concentração plasmática 

depende de vários fatores tais como ingesta calórica e proteica, catabolismo proteico, 

dentre outros. Nos pacientes em HD sem função renal residual as concentrações ideais 

de uréia sérica pré-sessão são de 150 a 200 mg/dl. Para valores superiores, há indicação, 

principalmente de dose insuficiente de diálise53.  
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2 JUSTIFICATIVA 

 

 

O sucesso da terapia dialítica é dependente de nutrição adequada. A desnutrição 

energético-proteica constitui complicação prevalente em pacientes com insuficiência 

renal crônica, e contribui para a morbidade e mortalidade dos pacientes renais crônicos, 

principalmente em diálise. Sendo assim é fundamental o conhecimento e caracterização 

do estado nutricional tanto para prevenir, diagnosticar e tratar a desnutrição protéico-

calórica.  Deve-se ressaltar que são poucos os estudos no Brasil que avaliam a 

prevalência de acidose metabólica e a sua associação com parâmetros nutricionais A 

realização de gasometria no controle mensal não é rotineira nas clínicas de diálise do 

Brasil, uma vez que envolve um custo com exame não repassado pelo Sistema Único de 

Saúde (SUS), e que não é uma exigência da Agência Nacional de Vigilância Sanitária 

(ANVISA) através da Resolução da Diretoria Colegiada - RDC nº 389, de 13 de março 

de 2014, que estabelece o regulamento técnico para o funcionamento dos serviços de 

diálise no Brasil. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 

3 OBJETIVOS 

 

 

3.1. Objetivo Geral 

 

Avaliar o estado nutricional e a presença da acidose metabólica dos pacientes em 

hemodiálise- Sete Lagoas/MG. 

 

3.2. Objetivos Específicos 

 

- Avaliar o perfil desses pacientes  

- Avaliar o estado nutricional desses pacientes 

- Verificar a proporção de pacientes com acidose metabólica  

- Verificar a correlação do estado nutricional com acidose metabólica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



38 

4 REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

 

 

1. Riella MC, Martins C. Nutrição e Rim,2Ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2013. 

2. Bastos MG, Bregman R, Kirsztajn GM. Doença renal crônica: frequente e grave, mas 

também prevenível e tratável. Rev. Assoc. Med. Bras 2010; 56(2): 248–253. 

3. Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD WorkGroup. KDIGO 

2012 Clinical practice guideline for the evaluation and management of chronic kidney 

disease. Kidney Int Suppl 2013; 1–150. 

4. National Kidney Foundation. K/DOQI clinical practice guidelines for chronic kidney 

disease: evaluation, classification, and stratification. American journal of kidney 

diseases: the official journal of the National Kidney Foundation 2002; 39(2 Suppl 1): 

S1–266. 

5. Levey AS, Coresh J, Balk E, Kausz AT, Levin A, Steffes MW, et al. National Kidney 

Foundation practice guidelines for chronic kidney disease: evaluation, classification, and 

stratification.  Ann Intern Med 2003 July; 139(2): 137-47. 

6. Inker LA, Levey AS. Staging and Management of Chronic Kidney Disease. In: 

Gilbert SJ, Weiner DE, Gipson DS, Perazella MA, Tonelli M. National Kidney 

Foundation Primer on Kidney Diseases. 6th ed. Philadelphia: Elsevier; 2013.458–466. 

7. Kirsztajn GM, Salgado Filho N, Draibe SA, Pádua Netto MV, Thomé FS, Souza E, et 

al. Leitura rápida do KDIGO 2012: Diretrizes para avaliação e manuseio da doença renal 

crônica na prática clínica. J. Bras. Nefrol 2014; 36(1):63-73. 

8. Romão Junior JE. Doença Renal Crônica: Definição, Epidemiologia e Classificação. 

J. Bras. Nefrol 2004; 26(3 Suppl 1): 1-3. 

9. Webster AC, Nagler EV, Morton RL, Masson P. Chronic Kidney Disease. Lancet 

2017 Mar 25; 389(10075): 1238-1252. 

10. Kirsztajn GM. Doença renal crônica: frequente e grave, mas também prevenível e 

tratável, Rev Assoc Med Bras 2010; 56(2): 248-53. 

11. Stevens LA, Coresh J, Greene T, Levey AS. Assessing kidney function — measured 

and estimated glomerular filtration rate. N. Engl. J. Med 2006 Jun 8; 354(23): 2473-83. 

12. Johnson RJ, Feehally J, Floege J. Nefrologia clínica: abordagem abrangente. 5 Ed. 

Rio de Janeiro: Elsevier, 2016. 

13. Bastos, MG, Kirsztajn, GM. Doença renal crônica: importância do diagnóstico 

precoce, encaminhamento imediato e abordagem interdisciplinar estruturada para 

melhora do desfecho em pacientes ainda não submetidos à diálise. J. Bras. Nefrol. 2011, 

vol.33, n.1, pp.93-108. 



39 

14. Kazancioğlu, R.  Risk factors for chronic kidney disease: an update. Kidney 

International Supplements 2013; 3(4): 368-371. 

15. Kearney PM, Whelton M, Reynolds K, Muntner P, Whelton PK, He J. Global 

burden of hypertension: analysis of worldwide data. Lancet 2005; 365: 217–223. 

16- Sesso RC, Lopes AA, Thomé FS, Lugon JR, Martins CT. Inquérito Brasileiro de 

Diálise Crônica 2016. J. Bras. Nefrol 2017; 39(3): 261-266. 

17- Rezende LR, de Souza PB, Pereira, GRM, Lugon JR. Acidose metabólica em 

pacientes em hemodiálise: uma revisão. J Bras Nefrol 2017; 39(3): 305-311.  

18. Matsushita K, Velde M, Astor BC, Woodward M, Levey AS, de Jong PE, et al. 

Association of estimated glomerular filtration rate and albuminuria with all-cause and 

cardiovascular mortality in general population cohorts: a collaborative meta-analysis. 

Lancet 2010; 375 (9731): 2073–81. 

19. Sesso RC, Lopes AA, Thomé FS, Lugon JR, Martins CT. Brazilian Chronic Dialysis 

Census 2014. J. Bras. Nefrol 2016; 38: 54-61. 

20. Collins AJ, Foley RN, Gilbertson DT, Chen SC. United States Renal Data System 

public health surveillance of chronic kidney disease and end-stage renal disease. Kidney 

Int. Suppl 2015 June; 5(1): 2-7. 

21. Burrowes JD, Cockram DB, Dwyer JT, Larive B, Paranandi L, Bergen C, et al. 

Cross-sectional relationship between dietary protein and energy intake, nutritional status, 

functional status, and comorbidity in older versus younger hemodialysis patients. J Ren 

Nutr 2002; 12: 87-95. 

22. Cano NJ, Roth H, Aparicio M, Azar R, Canaud B, Chauveau P, et al. Malnutrition in 

hemodialysis diabetic patients: evaluation and prognostic influence. Kidney Int 2002; 

62: 593-601. 

23. Shah SN, Abramowitz M, Hostetter TH, Melamed ML. Serum bicarbonate levels 

and the progression of kidney disease: A Cohort Study. Am J Kidney Dis 2009 Aug; 

54(2): 270-7. 

24. Cardozo MT, Vieira IO, Campanella LCA. Alterações nutricionais em pacientes 

renais crônicos em programa de hemodiálise. Rev. Bras. Nutr. Clín 2006; 21: 284-9. 

25. Raj DS, Zager P, Shah VO, Dominic EA, Adeniyi O, Blandon P, et al.  Protein 

turnover and amino acid transport kinetics in end-stage renal disease. Am J Physiol 

Endocrinol Metab 2004; 286: e136-43. 

26. Ikizler TA, Pupim LB, Brouillette JR, Levenhagen DK, Farmer K, Hakim RM, et al. 

Hemodialysis stimulates muscle and whole body protein loss and alters substrate 

oxidation. Am J Physiol Endocrinol Metab 2002; 282: E107-16. 

27. Pupim LB, Flakoll PJ, Brouillette JR, Levenhagen DK, Hakim RM, Ikizler TA. 

Intradialytic parenteral nutrition improves protein and energy homeostasis in chronic 

hemodialysis patients. J. Clin. Invest 2002; 110(4): 483-92. 



40 

28. Araújo IC, Kamimura MA, Draibe SA, Canziani MEF, Manfredi SR, Avesani CM et 

al. Nutritional parameters and mortality in incident hemodialysis patients. J. Renal. Nutr 

2006; 16(1): 27-35. 

29. Rani VN, Kavimani S, Soundararajan P, Chamundeeswari D, Gopal K. Correlation 

between anthropometry, biochemical markers and subjective global assessment - 

dialysis malnutrition score as predictors of nutritional status of the maintenance 

hemodialysis patients. Int J Med Res Health Sci 2015; 4: 852-6. 

30. Kuhlmann MK, Kribben A, WittwerM, Horl WH. OPTA-Malnutrition in chronic 

renal failure. Nephrol Dial Transplant 2007 June 1; 22(3): iii13-iii19. 

31. Kooman JP, Deutz NE, Zijlmans P, Bake AW, Gerlag PG, Hooff JP, et al. The 

influence of bicarbonate supplementation on plasma levels of branched-chain amino 

acids in haemodialysis patients with metabolic acidosis. Nephrol Dial Transplant 1997 

November 1; 12(11): 2397-2401. 

32. Stefanelli C, Andreoti FD, Quesada KR, Detregiachi CRP. Avaliação nutricional de 

pacientes em hemodiálise. J Health Sci Inst 2010; 28(3): 268-71. 

33. Gutierrez A, Alvestrand A, Wahren J, Bergstrom J. The effect of in vivo contact 

between blood and dialysis membranes on protein catabolism in humans. Kidney Int 

1990 September; 38(3):487-94. 

34. Lim VS, Bier DM, Flanigan MJ Sum-Ping ST. The effect of hemodialysis on protein 

metabolism. A leucine kinetic study. J Clin Invest 1993 June 1; 91: 2429-36. 

35. Wolfson M. Management of Protein and Energy Intake in Dialysis Patients. J Am 

Soc Nephrol 1999 October 1; 10: 2244-7. 

36. Mitch WE, Bailey JL, Wang X, Jurkovitz C, Newby D, Price SR. Evaluation of 

signals activating ubiquitin-proteasome proteolysis in a model of muscle wasting. Am J 

Physiol 1999 May; 276: C1132-8. 

37. Mehrotra R, Koople JD, Wolfson M. Metabolic acidosis in maintenance dialysis 

patients: clinical considerations. Kidney Int 2003 December; 64(88): S13-25. 

38. Favalessa E, Neitzke L, Barbosa GC, Molina MCB, Salaroli LB. Avaliação 

nutricional e consumo alimentar de pacientes com Insuficiência Renal Crônica. Rev 

Bras Pesqui Saúde 2009;11(4):39-48. 

39. Chen J, Peng H, Zhang K, Xiao L, Yuan Z, Chen J, et al. The insufficiency intake of 

dietary micronutrients associated with malnutrition-inflammation score in hemodialysis 

population. PLoS One 2013 June 25; 8:e66841. 

40. Bossola M, Muscaritoli M, Tazza L, Panocchia N, Liberatori M, Giungi S, et al.  

Variables associated with reduced dietary intake in hemodialysis patients.  J Ren Nutr 

2005 April; 15(2): 244-252. 

41. Kalantar-Zadeh K, Block G, McAllister CJ, Humphreys MH, Kopple JD. Appetite 

and inflammation, nutrition, anemia, and clinical outcome in hemodialysis patients. Am 

J Clin Nutr 2004 August 1; 80(2): 299–307. 



41 

42. Bossola M, Muscaritoli M, Tazza L, Giungi S, Tortorelli A, Fanelli FR, et al. 

Malnutrition in Hemodialysis Patients: What Therapy? American Journal of Kidney 

Diseases 2005 September; 46(3): 371-386. 

43. Lim VS, Kopple JD. Protein metabolism in patients with chronic renal failure: Role 

of uremia and dialysis. Kidney International 2000 July; 58(1): 1-10. 

44. Kopple JD. Cuidados nutricionais das doenças renais: o papel da inflamação na 

desnutrição e da aterosclerose na insuficiência renal crônica. 2ª ed. Rio de Janeiro: 

Guanabara Koogan, 2006. 

45. Oliveira CMC, Kubrusly M, Mota RS, Silva CAB, Oliveira VN. Desnutrição na 

insuficiência renal crônica: qual o melhor método diagnóstico na prática clínica? J Bras 

Nefrol 2010; 32(1): 57-70. 

46. Kalantar-Zadeh K, Ikizler TA, Block G, Avram MM, Kopple JD. Malnutrition-

Inflammation Complex Syndrome in Dialysis Patients: Causes and Consequences. Am J 

Kidney Dis 2003 Nov; 42(5): 864-81. 

47. Leal VO, Leite Junior M, Mafra D. Acidose metabólica na doença renal crônica: 

abordagem nutricional. Rev. Nutr. 2008 Fev; 21: 93-103. 

48. Locatelli F. Dose of dialysis, convection and haemodialysis patients outcome – what 

the HEMO study doesn’t tell us: the European viewpoint. Nephrol Dial Transplant 2003; 

18(1): 1061-5. 

49. Chauveau P, Fouque D, Combe C, Laville M, Canaud B, Azar R, et al. Acidosis and 

nutritional status in hemodialyzed patients. French Study Group for Nutrition in Dialysis 

2000 July; 13(4):241-6. 

50. Graham KA, Hoenich NA, Goodship TH. Pre and interdialytic acid-base balance in 

hemodialysis patients. Int J Artif Organs 2001; 24(4): 192-6. 

51. Hill NR, Fatoba ST, Oke JL, Hirst JA, O’Callaghan CA, Lasserson DS, et al. Global 

Prevalence of Chronic Kidney Disease—A Systematic Review and Meta-Analysis. PloS 

one. 2016; 11(7): e0158765. 

52. Kovacic V, Roguljic L, Kovacic V. Metabolic acidosis of chronically hemodialyzed 

patients. Am J Nephrol 2003 May-Jun; 23(3): 158-64. 

53. Riella MC, Riella CV, Pachaly MA, Riella LV. Metabolismo da água. In: Riella MC, 

org. Princípios de nefrologia e distúrbios hidroeletrolíticos. 5ª ed. Rio de Janeiro: 

Guanabara Koogan;2010. p. 105-38. 

54. Halperin ML, Goldstein MB. Fluid, Electrolyte, and Acid-Base Physiology - A 

Problem-Based Approach. 3rd ed. Philadelphia: Saunders; 1999. 

55. Pickering WP, Price SR, Bircher G, Marinovic AC, Mitch WE, Walls J. Metabolic 

Acidosis of Chronically Hemodialyzed Patients. Kidney Int 2002; 61: 1286-92.55. 

Kalantar-Zadeh K, Mehrotra R, Fouque D, Kopple JD. Metabolic acidosis and 

malnutrition- inflamation complex syndrome in chronic renal failure. Semin Dial 2004 

Nov; 17(6): 455-65. 



42 

56. Mitch WE, Hu Z, Woo Lee S, Du J. Strategies for suppressing muscle atrophy in 

chronic kidney disease: mechanisms activating distinct protealytic systems. J Renal Nutr 

2005 Jan; 15(1): 23-7. 

57. Caso G, Garlick BA, Casella GA, Sasvary D, Garlik PJ. Acute metabolic acidosis 

inhibits muscle protein synthesis in rats. Am J Physiol Endocrinol Metab 2004; 287: 

E90-6. 

58. Bailey JL. Metabolic acidosis: An unrecognized cause of morbidity in the patient 

with chronic kidney disease. Kidney Int 2005; 68(96): S15-23. 

59. Mitch WE. Insights into the abnormalities of chronic renal disease attributed to 

malnutrition. J Am Soc Nephrol 2002 Jan 1; 13(1): S22-7. 

60. Bommer J, Locatelli F, Satayathum S, Keen ML, Goodkin DA, Saito A, et al. 

Association of predialysis serum bicarbonate levels with risk of mortality and 

hospitalization in the Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study (DOPPS). Am J 

Kidney Dis 2004; 44(4): 661-71. 

61. Saikumar JH, Kovesdy CP. Bicarbonate Therapy in End-Stage Renal Disease: 

Current Practice Trends and Implications. Semin Dial 2015 April 6; 28(4): 370-6. 

62. Riella MC, Pachaly MA. Metabolismo ácido-básico. In: Riella MC. Princípios de 

nefrologia e distúrbios hidroeletrolíticos. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2003. pp. 

163-188. 

63. Movilli E, Zani R, Carli O, Sangalli L, Pola A, Camerini C, et al. Direct effect of the 

correction of acidosis on plasma parathyroid hormone concentrations, calcium and 

phosphate in hemodialysis patients: a prospective study. Nephron 2001; 87(3):257-62. 

64. Lowrie EG, Lew NL. Death risk in hemodialysis patients: the predictive value of 

commonly measured variables and an evaluation of death rate differences between 

facilities. Am J Kidney Dis1990 May; 15(5): 458-82.  

65. Kamimura MA, Avesani CM, Cuppari L. Métodos de avaliação nutricional no 

paciente com doença renal crônica. In: Cruz J. Atualidades em Nefrologia. São Paulo: 

Sarvier, 2006. 

66. Vegine PM, Fernandes ACP, Torres MRSG, Silva MIB, Avesani CM. Assessment 

of methods to identify protein-energy wasting in patients on hemodialysis. J. Bras. 

Nefrol 2011; 33(1): 55-61. 

67. Fernandes KHA, Muttoni SMP. Influência do uso de diferentes métodos 

antropométricos na avaliação do diagnóstico nutricional de pacientes em programa de 

hemodiálise. Rev. Bras. Nutr. Clin 2016; 31(1): 43-8. 

68. Segall L, Mardare NG, Ungureanu S, Busuioc M, Nistor I, Enache R Et al. 

Nutritional status evaluation and survival in haemodialysis patients in one centre from 

Romania. Nephrol. Dial. Transplant 2009; 3: 1-5. 

69. Kalantar Zadeh K, Fouque D. Nutritional Management of Chronic Kidney Disease. 

N Engl J Med 2017 Nov 2; 377(18): 1765-76. 



43 

70. Brito S, Dreyer E. Terapia Nutricional - Condutas do Nutricionista. Campinas: 

Hospital das Clínicas - UNICAMP; 2003. 

71. Kaminura MA, Draibe SA, Sigulem DM, Cuppari L. Métodos de avaliação da 

composição corporal em pacientes submetidos à hemodiálise. Revista de nutrição 2004. 

72. Nelson EE, Hong CD, Pesce AL, Peterson DW, Singh S, Pollack VE. 

Anthropometric norms for the dialysis population. Am J Kidney Dis 1990; 16(1):32-7. 

73. Soares V, Avelar IS, Andrade SRS, Vieira MF, Silva MS. Composição corporal de 

pacientes renais crônicos em hemodiálise: antropometria e análise vetorial por 

bioimpedância. Revista Latino-Americana de Enfermagem 2013; 21(6): 1240-7. 

74. Rodrigues AM, Bento LMA, Silva TPC. Educação Nutricional no Controle do 

Ganho de Peso Interdialítico de Pacientes em Hemodiálise. Revista de Ensino, Educação 

e Ciências Humanas 2016; 16(5): 492-499. 

75. Yeun JY, Kaysen GA. Factors influencing serum albumin in dialysis patients. Am J 

Kidney Dis 1998 Dec; 32(4): 118-25.77. Santos NSJ, Draibe SA, Kamimura MA, 

Cuppari L. Albumina sérica como marcador nutricional de pacientes em hemodiálise. 

Rev Nutr 2004; 17: 339-49. 

76. Santos NSJ, Draibe AS, Kamikura MA, Cuppari L.Albumina sérica como marcador 

nutricional de pacientes em hemodiálise. Rev Nutr 2004; 17:339-49. 

77. Jones CH, Akbani H, Croft DC, Worth DP. The relationship between serum albumin 

and hydration status in hemodialysis patients. J Renal Nutr 2002; 12(14): 209-12. 

78. Wapensky T, Alexander SR, Sarwal M. Postdialysis albumina better nutrition 

marker in pediatric hemodialysis patients? J Renal Nutr 2004; 14(1): 45-51. 

79. Pifer TB, McCullough KP, Port FK, Goodkin DA, Maroni BJ, Held PJ, et al. 

Mortality risk in hemodialysis patients and changes in nutritional indicators: DOPPS. 

Kidney Int 2002; 62(6): 2238-45. 

80. Jones CH, Wolfenden RC, Wells LM. Is subjective global assessment a reliable 

measure of nutritional status in hemodialysis?. J Renal Nutr 2004; 14(1): 26-30. 

81. Combe C, McCullough KP, Asano Y, Ginsberg N, Maroni BJ, Pifer TB. Kidney 

Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) and the Dialysis Outcomes and Practice 

Patterns Study (DOPPS): Nutrition guidelines, indicators and practices. Am J Kidney 

Dis 2004; 44(2): S39-S46. 

82. K/DOQI Clinical practice guidelines for hemodialysis nutrition - National Kidney 

Foundation. Am J Kidney Dis 2000; 35(2): S17-S104. 

 

 

 

 

 



44 

5 ARTIGO  

 

 

Artigo Original 

 

Título: Acidose metabólica e o estado nutricional nos pacientes em hemodiálise-Sete 

Lagoas/MG 

 

Title: Metabolic acidosis and nutritional status in hemodialysis patients -Sete 

Lagos/MG. 

 

Título: Acidosis metabólica y el estado nutricional en los pacientes en hemodiálisis-

Sete Lagoas / MG 

 

Título resumido: Acidose metabólica e nutrição na hemodiálise 

 

 

Renata Silva Machado1,3 

Isabel Cristina Gomes1 

Camila Andreata3 

Marina Sad Navarro2 

Bárbara Rodrigues de Castro2 

Luiza Ballesteros Machado2 

Maria do Carmo Friche Passos1 

Alessandra Maciel Almeida1 

 

 

1Programa de Pós-graduação em Ciências da Saúde- Faculdade Ciências Médicas Minas Gerais (FCM-MG) 

2Faculdade Ciências Médicas Minas Gerais (FCM-MG)-Acadêmicas do curso de Medicina. 

3Hospital Nossa Senhora das Graças Sete Lagoas/MG 

 

 

 

 

 

 



45 

RESUMO 

 

 

Acidose metabólica e o estado nutricional nos pacientes em hemodiálise. 

 

Fundamentos: A prevalência da desnutrição em pacientes em hemodiálise é elevada 

sendo um marcador de mau prognóstico na doença renal crônica. A acidose metabólica 

é frequente em paciente em diálise, e tem sido associada com mortalidade. Objetivos: 

Avaliar a acidose metabólica e o estado nutricional dos pacientes em hemodiálise. 

Métodos: Estudo transversal em pacientes em hemodiálise em um único centro. Foram 

coletadas informações em prontuários e realizada avaliação da presença de acidose 

metabólica e do estado nutricional medida por indicadores antropométricos e 

bioquímicos. Resultados: A amostra foi composta por 63 pacientes, sexo masculino 

(54%) e 45 a 64 anos (58,7%). O tempo médio de diálise foi de 5,49 ± 4,39 anos. O 

valor médio do índice de massa corporal de 24,95 ± 6,81 kg/m2 e de albumina 3,93± 

0,31g/dL. A prevalência de acidose metabólica foi de 77,8%. Observou-se correlação 

linear negativa entre bicarbonato e creatinina (p=0,006) sem correlação com indicadores 

antropométricos e albumina. Pacientes desnutridos segundo o Índice de massa corporal 

ganharam mais peso interdialítico (p=0,006). Foram classificados desnutridos pelo 

índice de massa coorporal (55,55%), pelo índice de circunferência muscular do braço 

(14,29%) e 49,20% dos pacientes pela albumina (< 4,0 g/dL).  Níveis de creatinina 

foram maiores em pacientes de 45 a 64 anos (p=0,032) e no sexo masculino. Não foram 

observadas diferenças por tempo em hemodiálise em relação à idade, ganho de peso 

interdialítico, medidas laboratoriais e antropométricas. Conclusão: A prevalência da 

acidose metabólica foi elevada, e não houve correlação com o estado nutricional. O 

bicarbonato < 22mEq/L correlacionou-se com valores maiores de creatinina sem relação 

com o estado nutricional. A avaliação nutricional pelo Índice de massa corporal esteve 

de acordo com o observado na literatura brasileira, e a albumina apontou desnutrição 

elevada. O tempo de diálise não afetou os parâmetros de avaliação nutricional. 

 

Palavras chave: acidose metabólica; avaliação nutricional; desnutrição protéico-

calórica, hemodiálise, Sistema Único de Saúde. 
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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. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 

INTRODUÇÃO 

 

 

A doença renal crônica (DRC) é um problema mundial de saúde pública com 

incidência e prevalência crescentes, associada ao aumento da morbidade e mortalidade 

diretamente relacionado à gravidade da doença1. 

A acidose metabólica crônica é frequente na DRC, principalmente naqueles em 

estágios mais avançados, e tem sido associada com mortalidade em pacientes em 

diálise, ao surgimento de inflamação sistêmica e consequências deletérias como: 

anorexia, desnutrição, aterogênese acelerada e incidência aumentada de doenças 

cardiovasculares2. A real extensão deste problema no Brasil é desconhecida, uma vez 

que em 1996 a agência reguladora dos procedimentos de diálise publicou uma portaria 

suspendendo a medição obrigatória de bicarbonato em pacientes em terapia renal 

substitutiva (TRS)2.  

A desnutrição energético protéica (DEP) é caracterizada pela redução da massa 

muscular, anormalidades no metabolismo de aminoácidos e reduzidas concentrações de 

proteínas séricas3. A prevalência de desnutrição em pacientes em hemodiálise (HD) é 

elevada, entre 40% a 80%4 e é considerada um marcador de mau prognóstico na DRC5.  

O método capaz de melhor identificar DEP em pacientes em HD ainda está em 

debate. Diversos métodos podem ser utilizados para a avaliação do estado nutricional 

tais como métodos clínicos, bioquímicos e antropométricos, além de bioimpedância 

elétrica. No entanto, a utilização de vários parâmetros se faz necessária para que seja 

realizado diagnóstico mais preciso6.  O objetivo deste estudo é avaliar o estado 

nutricional, a presença da acidose metabólica e sua associação com o estado nutricional 

de pacientes em HD. 
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MATERIAIS E METÓDOS 

 

 

Foram selecionados todos os pacientes em HD, do 1º e 2º turnos (terça, quinta e 

sábado) de um único centro de diálise, atendidos pelo Sistema Único de Saúde (SUS), 

na cidade de Sete Lagoas/MG, avaliados por uma mesma equipe, em julho de 2016. 

Trata-se de um estudo transversal e foram incluídos pacientes com mais de 18 anos, 

com tempo de diálise superior a três meses e que pudessem ser submetidos à medida 

direta de peso e altura. 

Foi elaborado um formulário de coleta de dados, para obtenção de informações 

dos prontuários dos pacientes sobre características sóciodemográficas (sexo, idade, 

escolaridade, renda familiar), presença de comorbidades, tempo de diálise e ganho de 

peso interdialítico (GPID), além de exames laboratoriais e o índice de eficiência 

dialítica medida pelo teste de depuração fracional da uréia (KT/V). 

Os exames laboratoriais obrigatórios foram coletados para avaliação mensal da 

clínica, na primeira sessão de HD do mês: hemograma, cálcio, fósforo, sódio, uréia (pré 

e pós- diálise), transaminase glutâmica pirúvica (TGP), potássio, ferritina, albumina, 

creatinina sérica, índice de saturação de transferrina, fosfatase alcalina e hormônio da 

paratireoíde (PTH). A gasometria não é considerada um exame de rotina nas clínicas de 

diálise, mas foi coletada juntamente com os demais exames, sem ônus ou nova punção 

no paciente. 

A avaliação do estado nutricional foi realizada utilizando-se indicadores 

antropométricos: índice de massa corporal (IMC), circunferência do braço (CB), prega 

cutânea triciptal (PCT), circunferência muscular do braço (CMB) e indicadores 

bioquímicos (albumina). 

As medidas antropométricas foram obtidas pelo nutricionista responsável pelo 

turno após a sessão de HD. As medidas de peso corporal foram aferidas em quilos 

utilizando uma balança portátil eletrônica, e a estatura em metros utilizando um 

antropômetro vertical graduado em centímetros. O IMC foi calculado a partir do peso 

seco pós-diálise. Considerou-se como desnutridos pacientes com IMC < 25kg/m² para 

pacientes em diálise7. Além do IMC, foi determinada a CB, em centímetros, medida 

com fita métrica inelástica e realizada no braço que não possui a fístula arterial venosa 

(FAV) conforme técnica de Cameron, 19848. As pregas cutâneas avaliam a reserva de 

gordura corporal e para o cálculo do PCT utilizou-se o adipômetro tipo Cescorf. A 



49 

CMB foi utilizada para avaliação da massa magra e calculada pela equação CMB = CB 

(cm) – {3,14 x [PCT (mm) ÷ 10]}.  

Os valores encontrados foram comparados ao percentil de Frisancho9 para 

indivíduos com idade até 65 anos, ou à tabela de Burr & Phillip10 para idade superior. A 

classificação foi realizada de acordo com sexo e idade, pela tabela de percentis, com 

pontos de corte propostos por Blackburn e Harvey (1982)11. Os resultados da adequação 

da PCT, CB ou CMB ao percentil 5% foram usados para classificar o estado nutricional 

(percentil ≤ 5 (desnutrição); percentil 5,1 – 94,9 (adequado); percentil ≥ 95: (acima da 

normalidade). 

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

definida como bicarbonato sérico (BIC) < 22 mEq/l12. Os pacientes foram divididos em 

dois grupos segundo BIC: < 21,9 e ≥ 22 mEq/l. Associou-se níveis de BIC com IMC, 

CMB, hemoglobina, uréia, albumina, creatinina, potássio, fósforo e PTH. 

Para interpretação do estado nutricional foram considerados valores normais de fósforo 

(3,5-5,5 mg/dL)7, potássio (3,5-5,5 mg/dL)7, albumina sérica > 4,0g/dL13 e creatinina 

sérica ≥ 10mg/dL14.    Para avaliação da eficiência dialítica utilizou-se o Kt/V e 

considerou-se valores de Kt/V ≥ 1,2/sessão14. 

As variáveis qualitativas foram apresentadas como freqüências absolutas e 

relativas, e as quantitativas como média ± desvio-padrão. As variáveis quantitativas 

foram submetidas ao teste de normalidade de Shapiro-Wilk. Para comparação de duas 

médias entre amostras independentes foram adotados os testes de Wilcoxon Mann-

Whitney e t-Student. A comparação de três médias foi realizada via análise de variância 

de fator único ou teste de Kruskal-Wallis, quando adequados, para comparações 

múltiplas foi adotado o teste de Tukey. A análise de correlação linear foi feita por meio 

dos coeficientes de correlação linear de Pearson e Spearman, com respectivos testes de 

significância. As análises foram desenvolvidas no programa gratuito R versão 3.2.2 e 

adotou-se nível de significância de 5%. 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Fundação 

Educacional Lucas Machado (FELUMA) com CAEE nº 57210216.4.0000.5134 e 

parecer número 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 indivíduos 

estudou entre o primário completo e o fundamental incompleto (66,1%), e 54% tinham 

renda familiar de até dois salários mínimos. O valor médio do IMC foi 24,95 ± 6,81 

kg/m2, o valor médio da CMB foi 24,19 ± 2,97 cm, e na avaliação do peso interdialítico 

55,6% dos pacientes ganharam menos de 4,5% do peso corporal. O tempo médio de 

diálise foi de 5,49 ± 4,39 anos.  As comorbidades mais comuns foram hipertensão 

arterial (42,9%) e diabetes mellitus (34,9%) (Tabela 1). 

A prevalência da acidose metabólica nos pacientes em HD foi elevada (77,8%). 

Não foram observadas diferenças entre os indivíduos com BIC<21,9 mEq/L comparado 

ao BIC ≥ 22 mEq/L em relação a idade, tempo em diálise, GPID, medidas 

antropométricas, 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 níveis de albumina 

comparando pacientes desnutridos com eutróficos, não foram observadas diferenças 

com relação aos níveis de fósforo, potássio, uréia e colesterol, entretanto com relação ao 

GPID observou-se que os pacientes desnutridos segundo o IMC ganharam mais peso 

(p=0,006) ( Tabela 3). 

Observou-se correlação linear negativa entre a creatinina e o BIC (r = - 0,339, 

p=0,006), indicando que o aumento dos níveis de creatinina leva à diminuição do BIC. 

Os níveis de creatinina foram maiores no sexo masculino (15,55 ± 4,30mg/dL) 

(p<0,001), assim como os níveis de hemoglobina (11,69 ± 2,25g/dL) (p<0,001) e menor 

eficiência dialítica (1,76 ± 0,47) (p=0,005). Os níveis 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). 

Não foram observadas diferenças por tempo em HD (até cinco anos vs mais de 

cinco anos) em relação à idade, GPID, medidas antroprométricas, medidas laboratoriais 

e Kt/V. 
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DISCUSSÃO 

 

 

Neste estudo, a prevalência de acidose metabólica foi elevada. Foi observada 

correlação linear negativa entre BIC e creatinina indicando que o aumento dos níveis de 

creatinina levam à diminuição do BIC. Pacientes desnutridos ganharam mais peso 

interdialítico 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). 

Níveis de creatinina foram maiores em pacientes de 45 a 64 anos e no sexo masculino. 

Não foram observadas diferenças por tempo em hemodiálise em relação à idade, ganho 

de peso interdialítico, medidas laboratoriais e antropométricas. 

A acidose metabólica é mantida em um número considerável de pacientes 

submetidos à HD, a despeito de um bom índice de adequação dialítica15. A presença de 

acidose metabólica tem sido associada com mortalidade em pacientes em diálise2
. 

A real extensão deste problema no Brasil é desconhecida, uma vez que em 1996 

a agência reguladora dos procedimentos de diálise publicou uma portaria suspendendo a 

medição obrigatória de BIC em pacientes em TRS. As diretrizes mais recentes 

recomendam que o BIC seja medido a cada seis meses (estágio 4) ou trimestralmente 

(estágio 5) apenas em pacientes submetidos a tratamento não-dialítico, mantendo a 

medição deste parâmetro não obrigatória para pacientes em TRS2. 

No presente estudo, a prevalência da acidose metabólica foi elevada (77,8%), 

apesar da concentração de BIC na solução de diálise ser de 38 mEq/L e de adequado 

Kt/V. Oliveira et al (2015)16 verificaram em um único centro de diálise prevalência 

bastante elevada de acidose metabólica (94,7%) com a mesma concentração de BIC na 

solução de diálise. Santos et al (2009)15 também verificaram prevalência elevada (90%) 

apesar de adequado Kt/V.  Em contrapartida, Vashistha et al (2013)17 em amostra 

grande de pacientes em HD encontraram apenas 40% de casos com acidose metabólica.  

Neste estudo não foram observadas diferenças quando comparados os níveis de 

BIC em relação à idade, tempo em diálise, GPID, medidas antropométricas, 

laboratoriais e Kt/V. Os níveis de creatinina sérica foram relacionados com a 

diminuição do BIC e foram maiores nos pacientes de 45 a 64 anos e sexo masculino. 

Uribarri et al (1999)18 verificaram correlação de maiores níveis creatinina sérica e uréia 

com a diminuição do BIC. Oliveira et al (2015)16 considerando desnutridos (IMC< 23 

kg/m2) observaram que quanto menor o BIC, menores foram os valores de IMC 



52 

(p<0,05) e albumina, e maiores os níveis de uréia, PTH, fósforo e GPID. Para a 

correlação negativa entre BIC e GPID, sugeriu-se que pacientes que ganharam mais 

peso podem ter tido uma ingestão protéica maior, apesar de não ter sido avaliada. 

Dumler et al (1999)19 relataram níveis mais elevados de creatinina e albumina sérica em 

pacientes em HD com acidose metabólica. Outros estudos, realizados com grandes 

amostras, encontraram correlação inversa significativa entre albumina sérica e BIC pré-

diálise20,21.  

Soleymanian (2011)22 verificaram menor concentração de albumina em 

pacientes com acidose metabólica, apesar do tratamento de diálise adequado.  

A acidose metabólica contribui para a osteodistrofia renal e juntamente com a 

hiperfosfatemia, hipocalcemia e o metabolismo alterado da vitamina D podem resultar 

em níveis elevados de PTH e calcificações metastáticas. O impacto da correção da 

acidose metabólica nos níveis de PTH e no metabolismo cálcio-fósforo ainda é 

controverso 23. No presente estudo, o nível de PTH ficou em torno de 425,68 ± 356,28 

pg/mL, e não foi verificada diferença entre o nível de PTH e BIC.  Oliveira, et al  

(2015)16 observaram níveis de BIC mais baixos com valores mais altos de PTH. 

A monitoração periódica do estado nutricional deve fazer parte do seguimento de 

pacientes em diálise, e o conhecimento e caracterização do estado nutricional é 

fundamental para prevenir, diagnosticar e tratar a desnutrição protéico-calórica. A 

identificação e o tratamento precoce do déficit nutricional podem reduzir o risco de 

infecções e outras complicações, bem como a mortalidade 24. 

Diversos métodos podem ser utilizados para a avaliação do estado nutricional de 

indivíduos renais crônicos como clínicos, bioquímicos e antropométricos, além de 

bioimpedância. Estas avaliações e medidas estão se tornando cada vez mais 

fundamentais para o diagnóstico da DEP, uma vez que são consideradas práticas, 

objetivas e não dispendiosas 6.  Entretanto, o método capaz de melhor identificar a DEP 

em pacientes em HD ainda está em debate, e os parâmetros apresentam limitações 

quando avaliados isoladamente, dificultando o estabelecimentodo melhor método. Não 

há um marcador isolado que seja capaz de avaliar o estado nutricional de pacientes com 

DRC, em razão das diversas anormalidades inerentes à enfermidade 25 e a utilização de 

vários parâmetros se faz necessária para que seja realizado diagnóstico mais preciso. 

A antropometria é um método comum de avaliação nutricional, porém não há 

consenso com relação ao limite de IMC que deve ser aplicado para diagnosticar 

desnutrição na população em diálise. Riella et al (2013)26 sugerem que o IMC ideal na 
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população em diálise seja >25 kg/m2
,uma vez que esses pacientes estão sujeitos a maior 

risco de intercorrências infecciosas, ou a períodos de maior demanda metabólica, e que 

uma reserva adicional de energia pode trazer um impacto positivo na morbimortalidade. 

Também na tentativa de minimizar o erro na interpretação do IMC, sugere-se o cálculo 

a partir do peso seco24 a fim de que não haja influência do estado de hidratação na 

avaliação6.  

Valores de IMC<22 kg/m2 estão associados à maior risco de mortalidade e 

valores mais elevados associam-se com melhor prognóstico27. A utilização do IMC para 

avaliar a desnutrição em pacientes com DRC pode apresentar erros de mensuração, pela 

alteração no estado de hidratação dos tecidos, e o método, dependente do examinador, 

pode subestimar o grau de perda protéica na IRC28. Apesar das limitações, os índices 

antropométricos são de fácil execução, especialmente o IMC24. 

Neste estudo, os pacientes desnutridos com IMC<18,5 kg/m2 totalizaram 11,1% 

e 44,4% apresentaram IMC ≥ 25 kg/m2. Beddhu et al (2004)29 verificaram em uma 

população de 50.732 pacientes em diálise que 7,98% foram considerados desnutridos 

(IMC<18,5 kg/m2) e 46% apresentaram IMC≥25 kg/m2. Outros estudos observaram 

12,8%30 e 4,0%31 de pacientes com IMC<18,5 kg/m2. Em contrapartida, Freitas et al 

(2009)32 encontraram em Goiânia-GO, 28,9% (IMC<18,5 kg/m²) superando o 

encontrado em outras regiões do Brasil (2 a 18,9%)30,31. Oliveira et al (2010)24 em 12 

centros de diálise em Belo Horizonte/MG, verificaram 38,9% (IMC<23 kg/m2), e a 

proporção de desnutricão foi maior nos idosos. Neste estudo, os pacientes foram 

classificados como desnutridos (14,29%) pelo índice de CMB (CMB ≤ percentil 5%). 

Valenzuela et al (2003)31 apontam que a falta de repercussão da desnutrição sobre o 

IMC, em parte, pode ser explicada pelas alterações no estado de hidratação do paciente, 

e o peso aumentaria com reflexos menores sobre a PCT e CMB.   

Com relação ao GPID no presente estudo, os pacientes considerados desnutridos 

(IMC<25 kg/m2) ganharam mais peso (p=0,006), contudo as medidas não foram 

comparadas com as sessões anteriores de HD, a fim de verificar se atingiram o peso 

seco. Os pacientes em HD podem apresentar grandes acúmulos de líquidos entre uma 

sessão e outra (GPID), sendo que o aumento de dois a 4,5% do peso seco é considerado 

seguro26,33. Estudos indicam haver correlação positiva entre o GPID e a ingestão 

dietética 26,33, o que torna este parâmetro um possível indicador da condição nutricional 

de pacientes em HD, entretanto neste estudo a avaliação dietética não foi investigada. O 

GPID também pode aumentar o risco de hipertensão arterial, insuficiência cardíaca 
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congestiva, hiponatremia e complicações relacionadas à rápida remoção de fluidos 

durante a HD (hipotensão, angina, arritmia e câimbras). Aconselha-se com isso ter 

cautela com relação ao GPID26,33. 

Para este estudo, não foram observadas diferenças entre o tempo de diálise e os 

parâmetros nutricionais, entretanto Stefanelli et al (2010)34 verificaram que quanto 

maior o tempo de diálise piores os parâmetros de avaliação nutricional, e verificou 

correlação significativa somente para o IMC (p = 0,04). Alvarenga et al (2017)35 

demonstraram que pacientes com tempo de HD ≥ 3 anos apresentaram piora do estado 

nutricional. Diferentemente Martins et al (2017)36apontaram que pacientes com menos 

de cinco anos em HD tiveram pior estado nutricional. Os autores sugerem que ao iniciar 

o processo de HD, o paciente é submetido a uma dieta restritiva, que pode contribuir 

para o catabolismo acentuado, além do estado microinflamatório proporcionado pela 

síndrome urêmica e pelo próprio processo de HD. Tais processos podem proporcionar 

ao indivíduo um estado inicial acentuado de desnutrição, e os pacientes que iniciam a 

HD com a desnutrição já instalada têm tendência a mantê-la durante um a dois anos 

depois, diferentemente dos nutridos que iniciam o mesmo processo e permanecem sem 

alterações do estado nutricional nos primeiros anos de HD. 

Com relação aos índices bioquímicos, entre os disponíveis, a albumina sérica 

tem sido o mais utilizado para a avaliação do estado nutricional de pacientes em HD37. 

Contudo, deve-se considerar que métodos bioquímicos podem ser de difícil 

interpretação na presença de doença hepática concomitante, anemia ferropriva e 

inflamação crônica. Além disso, é um marcador tardio de desnutrição, devido a sua 

meia vida longa (14-20 dias) e grande distribuição no organismo38. 

Os níveis de albumina sérica diminuem também em situações de hipervolemia, o 

que é frequente em pacientes em diálise39, e aumentam significativamente pós-diálise, 

correlacionando-se inversamente com a remoção de líquidos, tanto que os níveis de 

albumina pré-diálise podem não ser um indicador válido do estado nutricional devido 

aos efeitos do GPID40.  

A presença de estado inflamatório crônico pode causar diminuição na síntese de 

albumina e aumento do seu catabolismo, com consequente hipoalbuminemia. Apesar 

das limitações do método, principalmente a influência da presença de inflamação e de 

outras comorbidades, a dosagem de albumina é um potente indicador do estado 

nutricional e do risco de mortalidade41, sendo necessário cautela quando a albumina 
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sérica for utilizada para o diagnóstico de desnutrição, na presença de inflamação e 

hipervolemia. 

A concentração de albumina sérica é um dos índices mais sensíveis de 

desnutrição em pacientes em HD e existe evidência que a acidose metabólica contribuiu 

para o baixo nível de albumina sérica e a hipoalbuminemia é um forte preditor de 

mortalidade em pacientes em diálise16. Neste estudo, a albumina apontou desnutrição 

(<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 dialítico encontrou uma prevalência de 36% de 

desnutridos (albumina sérica < 3,5 g/dL) com Kt/V de 1,36 ± 0,3642. Neste estudo não 

foram observadas diferenças nos níveis de albumina por tempo em HD, sexo ou idade. 

Quando o estado nutricional foi avaliado pelos níveis de albumina, os níveis de uréia 

foram sendo menores em pacientes desnutridos (p=0,001), e o mesmo foi observado 

quando o estado nutricional foi avaliado em relação à CMB (p=0,014). Entretanto, 

Heimburger et al (2000)43 verificaram que a albumina sérica não se alterou comparando 

pacientes desnutridos e eutróficos. Mutsert et al (2009)44 também demonstraram baixa 

sensibilidade da albumina em detectar desnutrição, e destacam que a hipoalbuminemia 

nem sempre reflete apenas déficit nutricional, podendo estar associado ao estado 

inflamatório crônico, o qual se traduz em elevação dos marcadores inflamatórios e 

redução na síntese hepática de albumina45. 

Neste estudo, o nível médio sérico de fósforo foi de 5,14 ± 1,68 mg/dL, com 

menores valores dos níveis de fósforo em pacientes considerados desnutridos (IMC<25 

kg/m2). Os níveis de fósforo sérico acima de 6,2 mg/dL aumentam os níveis de PTH, e 

pode estar associado à maior risco de mortalidade no paciente portador de DRC. Níveis 

de fósforo acima 7,5 mg/dL são provavelmente reflexo da não adesão à dieta e/ou aos 

medicamentos comparado aos níveis séricos de 5,5 mg/dL e 6,5 mg/dL46. 

Uma das limitações do estudo diz respeito ao tamanho da amostra, à avaliação da 

acidose metabólica em apenas um exame de gasometria para definir o estado metabólico 

do paciente, além de não realização de gasometria pós-dialise, para verificar o grau de 

correção da acidose com o tratamento dialítico. Também não foi utilizado o recordatório 

alimentar para avaliar a ingestão de proteína, o que impossibilitou a avaliação da 

correlação entre a ingestão de proteína, parâmetros nutricionais e o estado ácido-básico.  

Além disso não foi utilizado outro método de avaliação nutricional como por 

exemplo a bioimpedância. 
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CONCLUSÃO 

 

 

A prevalência da acidose metabólica dos pacientes em HD foi elevada, porém 

não houve correlação com o estado nutricional. O BIC menor que 22 correlacionou-se 

com valores maiores de creatinina sem relação com o estado nutricional. A avaliação 

nutricional considerando o IMC esteve de acordo com o observado na literatura 

brasileira e a albumina apontou desnutrição elevada. Não foram observadas diferenças 

de tempo de diálise com os parâmetros de avaliação nutricional. Vale ressaltar a 

importância da realização da avaliação do estado nutricional e do diagnóstico da acidose 

metabólica no paciente renal crônico dialítico a fim de melhorar a conduta com os 

pacientes em HD, considerando os efeitos negativos da acidose metabólica no estado 

nutricional, e considerar que a intervenção apropriada pode favorecer melhor 

prognóstico à longo prazo.   
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Tabela 1. Características antropométricas, sociodemográficas, clínicas e medidas laboratoriais 

de pacientes submetidos à hemodiálise. Sete Lagoas - MG, 2016. 

Variáveis n=63 

  
Antropométricas/Sociodemográficas  

  
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/Primário incompleto 10 (16,1%) 

Primário completo/Fundamental incompleto 41 (66,1%) 

Pelo menos fundamental completo 11 (17,7%) 

  
Renda familiar  

Até 2 salários mínimos 34 (54%) 

Mais de 2 salários mínimos 29 (46%) 

  
Índice de massa corporal (kg/m2) 24,95 ± 6,81 

  
Circunferência muscular do braço (cm) 24,19 ± 2,97 

  
Peso interdialítico  

> 4,5% peso corporal 28 (44,4%) 

< 4,5% peso corporal 35 (55,6%) 

  
Clínicas  

  
Comorbidades  

HAS 27 (42,9%) 

DM 22 (34,9%) 

Glomerulopatia 4 (6,3%) 

Rim policístico 3 (4,8%) 

Outras 5 (7,9%) 

Indefinido 2 (3,2%) 

  
Tempo em diálise (anos) 5,49 ± 4,39  

  
Medidas laboratoriais  

  
Albumina (g/dL) 3,93 ± 0,31 

PTH (pg/mL) 425,68 ± 356,28 

Hemoglobina (g/dL) 10,80 ± 2,22 

Fósforo (mg/dL) 5,14 ± 1,68 

Potássio (mg/dL) 5,28 ± 1,09 

KTv 1,91 ± 0,52 

Cálcio (mg/dL) 8,65 ± 0,90 

Creatinina (mg/dL) 13,61 ± 4,47 

Colesterol (mg/dL) 155,54 ± 36,89 

Bicarbonato (mEq/L) 19,97 ± 2,55 
  
* Variável possui um missing. 
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Tabela 2. Características de pacientes submetidos à hemodiálise segundo classificação do 

bicarbonato sérico. Sete Lagoas - MG, 2016. 

Característica 
HCO3 < 21,9 mEq/L 

(n=49) 

HCO3 ≥ 22 

mEq/L 

(n=14) 

P-valor 

    
Idade (anos) 54,49 ± 12,64 57,21 ± 14,49 0,531T 

    
Tempo em diálise (anos) 5,40 ± 4,22 5,84 ± 5,10 0,771W 

    
Peso interdialítico   0,660Q 

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

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

    
Avaliação nutricional    

IMC (kg/m2) 25,30 ± 6,51 23,74 ± 7,94 0,849W 

< 25 kg/m2 27 (55,1%) 8 (57,1%) 1,000F 

    
CMB (cm) 24,07 ± 3 24,59 ± 2,92 0,566T 

Desnutrido (≤P5%)* 7 (15,2%) 2 (14,3%) 1,000F 

    
Albumina (g/dL) 3,92 ± 0,32 3,94 ± 0,32 0,834T 

< 4 (desnutrição) 25 (51%) 6 (42,9%) 0,814Q 

    
Medidas laboratoriais    

Creatinina (mg/dL) 13,47 ± 4,33 14,12 ± 5,10 0,667T 

    
Fósforo (mg/dL) 5,02 ± 1,60 5,54 ± 1,94 0,371T 

> 5,5 (hiperfosfatemia) 16 (32,7%) 8 (57,1%)  

    
Hemoglobina (g/dL) 10,80 ± 2,30 10,80 ± 2 0,997T 

    
PTH (pg/mL) 420,69 ± 349,87 443,14 ± 391,15 0,862W 

    
KTV 1,93 ± 0,54 1,85 ± 0,47 0,710W 

    
Cálcio (mg/dL) 8,66 ± 0,90 8,62 ± 0,93 0,797W 

    
Potássio (mg/dL) 5,31 ± 1,17 5,19 ±0,73 0,297W 

    
Colesterol (mg/dL) 155 ± 38,59 157,43 ± 31,42 0,811T 

< 150 mg/dL 22 (44,9%) 6 (42,9%)  

    
Ureia (mg/dL) 135,63 ± 39,79 151,79 ± 42,27 0,216T 
    
HCO3: bicarbonato sérico; IMC: índice de massa corporal; CMB: circunferência muscular do braço 

*Os percentis foram obtidos de Frisancho11 ou Burr &Phillip12 para maiores de 65 anos 

Os p-valores referem-se aos seguintes testes: T t-Student e W Wilcoxon Mann-Whitney para amostras 

independentes, Q qui-quadrado de independência e Fexato de Fisher.  
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Tabela 3. Estado nutricional de pacientes submetidos à hemodiálise segundo medidas clínicas. 

Sete Lagoas - MG, 2016. 

Avaliação estado 

nutricional 

Fósforo Potássio Ureia Colesterol 
Ganho de peso 

interdialítico 

(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) 
< 4,5% 

PC 

> 4,5% 

PC 

       
CMB*       

Desnutrido (n=9) 5,02 ± 

1,21 

5,16 ± 

0,72 

114,22 ± 

27,65 

175,89 ± 

36,08 

5 (15,2%) 4 (14,8%) 

Eutrófico(n=54) 5,18 ± 

1,80 

5,34 ± 

1,15 

144,45 ± 

41,11 

152,84 ± 

37,11 

28 

(84,8%) 

23 

(85,2%) 

P-valor 0,744T 0,686W 0,014T 0,106T 1,000F 

       
IMC       

<25 kg/m2 (n=35) 4,74 ± 

1,35 

5,36 ± 

0,74 

136,74 ± 

42,75 

153,23 ± 

34,28 

25 

(71,4%) 

10 

(35,7%) 

≥25 kg/m2 (n=28) 5,64 ± 

1,93 

5,19 ± 

1,41 

142,32 ± 

38,21 

158,43 ± 

40,36 

10 

(28,6%) 

18 

(64,3%) 

P-valor 0,042T 0,603W 0,587T 0,590T 0,006F 

       
Albumina       

Desnutrido 

(n=31) 

4,90 ± 

1,28 

5,16 ± 

0,84 

122,74 ± 

30,61 

152,77 ± 

35,96 

15 

(42,9%) 

16 

(57,1%) 

Eutrófico(n=32) 5,37 ± 

1,99 

5,40 ± 

1,28 

155,19 ± 

43,01 

158,22 ± 

38,15 

20 

(57,1%) 

12 

(42,9%) 

P-valor 0,263T 0,051W 0,001T 0,562T 0,315F 
       

PC: peso corporal; CMB: circunferência muscular do braço; IMC: índice de massa corporal 

*A classificação do CMB tem três missings 

Os p-valores referem-se aos testes Tt-Student, WWilcoxon Mann-WIthney para amostras 

independentes e Fexato de Fisher. 
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6 ANEXOS 

 

 

6.1 Anexo I - Aprovação do projeto pelo Comitê de Ética em Pesquisa 
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6.2 Anexo II - Formulário para estudo de campo 

 

Identificação 

1. Número do cadastro 

2. Nome 

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

3. Data de nascimento    ___ /___ /___ 

4. Idade ______________anos 

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

Termo de consentimento  

6.Concorda em participar do estudo (Apresentar o termo de consentimento livre e esclarecido)  ( ) 1- Sim      ( ) 2-

Não. Se não, qual o motivo:___________________ 

7.  Escolaridade 

(  ) 1-Analfabeto/primário incompleto (  ) 2-Primário completo/ginasial incompleto 

(  ) 3-Ginasial completo/superior incompleto (  ) 4-Superior completo (  ) 5-Não sabe/recusou 

8. Condições Sócio-Econômicas por renda familiar 

(   ) Menor que 2 salários mínimos                ( ) Maior que 2 salários mínimos  

9. Comorbidades  

( ) 1-HAS    ( ) 2-DM   ( ) 3-Glomeropatia  ( ) 4-Rim policístico  ( ) 5-Indefinido ( ) 6-Outra(s)  

Questões relacionadas à modalidade de tratamento 

10. Tempo de hemodiálise __________________anos 

Medidas antropométricas 

11. IMC:  _____                       peso  pós -HD________                Altura _______ 

 12.Circunferência do braço ______cm       12 A.Circunferência muscular do braço_____  cm 

 13.Prega triciptal______________ cm 

 14.Peso interdialítico___________ Kg 

Medidas laboratoriais 

15.Hemoglobina ___________ g/dl              

16.Fósforo ________________mg/dl           

17.Cálcio _______________mg/dl 

18.Fósforo ______________mg/dl 

19. Albumina: ____________g/dl 

20.Potássio: _______________mg/dl           

21.KT/V   

22.Uréia pré-HD____________ mg/dl 

23.Uréia pós-HD: ___________mg/dl 

24.PTH ___________________pg/ml 

25.pH                                           BIC      (     ) < 12   (     ) 12 – 21,9  (      ) ≥ 22 

26.BE                                           pCO2                               pO2 
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6.3 Anexo III – Termo de consentimento livre e esclarecido 

 

APRESENTAÇÃO:  

 Você está sendo convidado a participar do estudo denominado “Acidose metabólica e o estado nutricional nos pacientes em 

Hemodiálise” que tem como objetivo avaliar a prevalência da acidose metabólica em pacientes em hemodiálise e verificar sua 

associação com estado nutricional, a fim de melhorar a abordagem do paciente que se encontrar desnutrido. Esse estudo será 

realizado no Hospital Nossa Senhora das Graças (NEFROVIDA), em Sete Lagoas, Minas Gerais.  

PROCEDIMENTOS:  

A pesquisa consiste em verificação dos resultados dos exames laboratoriais de rotina exigidos pela Agência Nacional de Vigilância 

Sanitária (ANVISA) pela Resolução da Diretoria Colegiada – RDC Nº154, de junho de 2004. A gasometria será incluída como o 

objetivo de verificar a acidose metabólica dos pacientes pré-diálise, mas será coletada juntamente com os demais exames semestrais 

obrigatórios, sem ônus ou nova perfuração no paciente. Também serão verificadas as informações sobre a avaliação nutricional e do 

recordatório alimentar, procedimentos esses que são rotina da clínica de hemodiálise. Este estudo não causará interferência ou 

modificação no seu tratamento, o qual é totalmente determinado pelo seu médico assistente. Todos os pacientes receberão 

orientações baseadas nos exames laboratoriais e avaliação dietética, e orientações serão realizadas, se necessário. 

DESCONFORTOS E RISCOS E BENEFÍCIOS:  

O risco que este estudo trará está relacionado ao risco de compartilhar informações pessoais ou confidenciais, porém serão tomadas 

todas as medidas de proteção para garantir o sigilo dos dados. Outro risco está relacionado ao constrangimento de falar sobre sua 

alimentação, que é algo bastante pessoal, contudo não haverá nenhum julgamento ou censura do entrevistador, que busca 

informações sobre sua ingestão alimentar das últimas 24 horas anteriores às consultas, e pretende com isso, juntamente com o 

paciente refletir sobre sua dieta e propor alterações. Como benefício, a pesquisa poderá contribuir para o melhor entendimento dos 

resultados obtidos favorecendo o seu tratamento e o de outras pessoas.  

DÚVIDAS:  

Caso tenha alguma dúvida, por gentileza entre em contato com o Dra. Renata Silva Machado através dos telefones (31) 2107-6000 

ou (31) 2107-6075, ou com Comitê de Ética de aprovação do estudo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Universitário 

Ciências Médicas Telefone: (31)3248-7100, ramal: 263 E-mail: cep@feluma.org.br 

 

CONSENTIMENTO:  

Sei que minha participação é totalmente voluntária e que poderei recusar ou abandonar o estudo sem qualquer prejuízo pessoal. 

Continuarei tendo o apoio e tratamento independente de minha participação, no sentido de obter atendimento médico, orientação ou 

encaminhamento para qualquer atenção médica ou laboratorial. A participação no estudo não acarretará custos para você e não será 

disponível nenhuma compensação financeira adicional.  

Todas as informações prestadas por mim serão sigilosas e utilizadas somente para este estudo. A divulgação das informações será 

anônima e em conjunto com as respostas de um grupo de pessoas. Caso eu concorde, estas informações obtidas a partir deste estudo 

poderão ser passadas para o meu médico e isto poderá auxiliá-lo no meu tratamento. 

Eu li este formulário e recebi as instruções e, após assiná-lo juntamente com o entrevistador, ele será arquivado garantindo sua 

confidencialidade. 

                                       Sete Lagoas, _______ de _______________________ de 20______ 

 

______________________________________________ 

Assinatura do sujeito da pesquisa ou representante legal 

 

______________________________________________ 

Assinatura do pesquisador 

(carimbo ou nome legível) 

 

 

 

mailto:cep@feluma.org.br
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6.4 Anexo IV - Comprovação de submissão do artigo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


