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Polémica entre dieta dcida gerar Acidose.
Entendendo a diferenca entre Acidose ¢ Acidemia
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Ainda ¢ muito comum ouvir de profissionais de satide renomados que uma dieta com
poder alcalinizante e uma dieta com poder acidificante ndo faz sentido, pois dietas nao
teriam o poder de alterar o pH sanguineo. Este polémica existe, pois hd uma confusao de
conceito entre Acidose e Acidemia.

Definindo Acidose, Acidemia e Acidose induzida pela dieta.

E muito comum profissionais de satide usarem o termo acidose como se fosse sindnimo
de acidemia. Acidemia se refere a quando o pH sanguineo esta abaixo de 7,35. Quando
usado corretamente acidose se refere a um processo, ou a uma tentativa em dire¢ao a aci-
demia, ndo necessariamente atingindo o pH menor que 7,35, ou seja, acidemia. A con-
centracdo de H+ no plasma sanguineo e em varias outras solugdes corporais ¢ uma das
variaveis mais firmemente controladas na fisiologia humana. Para ilustrar a diferenca
entre acidose e acidemia vamos ver o seguinte exemplo: dois processos ocorrendo
simultaneamente em um individuo, acidose respiratéria combinada com alcalose me-
tabolica. Neste caso, se a tendéncia a acidose respiratoria ¢ maior que a tendéncia a
alcalose metabolica, um pH abaixo de 7,35 pode ser atingido e pode ser considerado aci-
demia, apesar da presen¢a de uma alcalose metabolica. A intensidade de cada processo
vai determinar o pH, porém os termos alcalose e acidose, por si proprios, nao definem o
pH sanguineo (1).

Outra coisa a ser definida ¢ a carga acida da dieta, que ¢ estimada pela medida da
excrecao urinaria de amonio, acidos titulaveis e bicarbonato ou pode ser calculado pelos
alimentos ingeridos na dieta (2). Uma das técnicas mais consagradas para calcular a
carga acida de um alimento ¢ a medida do PRAL (potential renal acid load), que ¢ um
calculo desenvolvido por Remer e Mantz e amplamente validado na literatura interna-
cional (2).

A Acidose ¢ realmente um fendmeno fisioldgico?

O corpo humano tende a manter um pH firmemente controlado em torno de 7,40 no
fluido extracelular pela excrecao respiratério de didxido de carbono CO2 e pela
excrecao renal de acido nao carbdnico (nao volatil) e de base (3).

Todos os dias o metabolismo produz acido como sulfato nao volatil (do catabolismo de
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aminoacidos), acidos organicos nao metabolizados, acido fosforico, entre outros acidos.
O rim reabsorve todo o bicarbonato filtrado e gera novo bicarbonato no ducto coletor.
Em um estado normal, a quantidade de acido secretada e a consequente nova geragdo de
bicarbonato iguala a produgao de protons gerada, preservando o balango do pH. Na aci-
dose metabolica, ou 4dcidos ndo volateis acumulam, ou bicarbonato € perdido (por exem-
plo, na diarreia) e isto pode ocorrer mesmo quando o bicarbonato estd em niveis consid-
erados normais (24-28 mmol/l) (4).

Enquanto uma carga acida aguda pode levar a um desequilibrio temporario, uma pertur-
bagdo cronica acontece quando o metabolismo cronico de uma dieta libera acidos nao
carbonicos na circulagdo sistémica em uma quantidade que excede a quantidade de base
liberada concomitantemente (por exemplo, a combustdo de minerais alcalinos, como
potassio € magnésio, presente em vegetais) (5).

Para manter o equilibrio quando ocorre uma retencao de carga acida existem pelo menos
3 processos fisioldgicos sdo ativados: sistemas tampdes, aumenta da ventilagdo e
aumento da reabsorcdo e geragdo renal de bicarbonato. A maior reserva alcalina de
nosso corpo estd no nosso esqueleto (na forma de sais alcalinos de célcio e magnésio),
que provém o tampao necessario para manter o pH e concentra¢do sanguinea de bicar-
bonato. Até um certo grau, a musculatura esquelética também pode servir como um
sistema tampao (1).

Portanto, a perda da massa Ossea pela acidose sempre foi considerado um processo pas-
sivo, uma dissolugdo fisico quimica da matriz 6ssea. Entretanto, a dissolugdo Ossea ¢
mais do que um processo passivo, pois ocorre uma destruigao o0ssea pelos osteoclastos,
de maneira ativa, com os protons extracelulares sendo estimulos chave para o funciona-
mento dos osteoclastos. Estudos demonstram que os osteoclastos ficam inativos em pH
acima de 7,4. A cada redugdo de apenas 0,1 no pH a atividade do osteoclasto dobra,
ocorrendo uma redugao de minerais alcalinos e componentes organicos dos 0ssos, com
consequente aumento do pH sanguineo (6). Alguns estudos também demonstraram que
a acidose exerce uma inibicdo da mineralizagdo da matriz 6ssea (7-9). Veja também
dieta acida e satde Ossea.

Outros estudos demonstraram que dietas acidas estdo relacionadas com aumento de
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excrecao renal de Calcio e de proteina da matriz 6ssea (usados como marcadores de perda
Ossea). Por sua vez, a suplementacdo de minerais alcalinos diminui a excre¢ao renal de
calcio e de proteina de matriz 6ssea (10-13).

Em um estudo com 170 mulheres pds menopausa, a suplementagdo de minerais alcalinos
diminuiu a excre¢ao urinaria de calcio (14).

O mesmo mecanismo pode estar envolvido na formacao de calculos renais de calcio. Em
individuos com calculo renal de calcio foram observados uma urina mais acida em funcao
do consumo de uma dieta mais 4cida. (15, 16). Veja também Dieta acida e calculo renal.
Quais sao as causas de acidose?

As causas incluem consumo e geragao de acidos organicos, producao insuficiente de bicar-
bonato, perda renal ou gastrointestinal de bicarbonato, como da doenca renal, diarreia,
dreno pancreatico e fistula biliar. Causas de acidose tubular renal incluem Sindrome de
Sjogren, lupus eritematoso sistémico, obstrucdo do trato urindrio, febre, deficiéncia de
aldosterona e administracao de glucocorticoides (4). Muitas destas condi¢oes estdo asso-
ciadas a alteragOes laboratorias importantes, inclusive podendo ter franca acidemia,
diminuicao dos niveis plasmaticos de bicarbonato ou aumento de gap anionico.

Em comparagao, a acidose metabolica de baixo grau induzida pela dieta, apresenta apenas
muito pequena queda no pH sanguineo e do bicarbonato plasmatico, ficando dentro de
niveis considerados normais. Porém, se a duragdo da acidose ¢ prolongada ou crénica,
mesmo um pequeno grau de acidose pode se tornar significativo. Esta acidose metabolica
de menor intensidade, porém mais crOnica acontece por 2 fatores: avan¢o da idade com
declinio da funcao renal e em fun¢do da dieta com alta carga acida, que promove acidose,
medida pelo PRAL (12, 17, 18).

A contribui¢do da acidose esta bem documentada. No European Prospective Investigation
into Cancer and Nutrition (EPIC) foram estudados 22.000 homens e mulheres e, se
demonstrou que a dieta mais alcalina (com PRAL negativo) esta associada com uma urina
mais alcalina (34).

E possivel melhorar esta acidose metabélica escolhendo consumir alimentos e 4gua com
PRAL negativo.

Uma dieta acida, com PRAL positivo esté relacionada a:
- Diabetes tipo 2 (evidéncias cientificas em PRAL e Diabetes tipo 2). Estudos com mais de
280 mil participantes.

- Doenga cardiovascular (evidéncias cientificas em PRAL e Doenga Cardiovascular).
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Estudo com mais de 11.000 participantes

- Calculo Renal (evidéncias cientificas em PRAL e Calculo Renal). Estudos com cente-
nas de participantes.

- Satde Ossea (evidéncias cientificas em PRAL e Satide Ossea). Estudos com mais de
4.000 participantes.

- Esteatose Hepatica (evidéncias cientificas em PRAL e Esteatose Hepatica)

- Entenda porque, apesar de toda a evidéncia cientifica, ainda ha Polémica quando o
assunta ¢ Dieta e Alimentacao Alcalina
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