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Ainda é muito comum ouvir de profissionais de saúde renomados que uma dieta com 
poder alcalinizante e uma dieta com poder acidificante não faz sentido, pois dietas não 
teriam o poder de alterar o pH sanguíneo. Este polêmica existe, pois há uma confusão de 
conceito entre Acidose e Acidemia.

Definindo Acidose, Acidemia e Acidose induzida pela dieta.

É muito comum profissionais de saúde usarem o termo acidose como se fosse sinônimo 
de acidemia. Acidemia se refere a quando o pH sanguíneo esta abaixo de 7,35. Quando 
usado corretamente acidose se refere a um processo, ou a uma tentativa em direção a aci-
demia, não necessariamente atingindo o pH menor que 7,35, ou seja, acidemia. A con-
centração de H+ no plasma sanguíneo e em várias outras soluções corporais é uma das 
variáveis mais firmemente controladas na fisiologia humana. Para ilustrar a diferença 
entre acidose e acidemia vamos ver o seguinte exemplo: dois processos ocorrendo 
simultaneamente em um indivíduo, acidose respiratória combinada com alcalose me-
tabólica. Neste caso, se a tendência a acidose respiratória é maior que a tendência a 
alcalose metabólica, um pH abaixo de 7,35 pode ser atingido e pode ser considerado aci-
demia, apesar da presença de uma alcalose metabólica. A intensidade de cada processo 
vai determinar o pH, porém os termos alcalose e acidose, por si próprios, não definem o 
pH sanguíneo (1). 

Outra coisa a ser definida é a carga ácida da dieta, que é estimada pela medida da 
excreção urinária de amônio, ácidos tituláveis e bicarbonato ou pode ser calculado pelos 
alimentos ingeridos na dieta (2). Uma das técnicas mais consagradas para calcular a 
carga ácida de um alimento é a medida do PRAL (potential renal acid load), que é um 
cálculo desenvolvido por Remer e Mantz e amplamente validado na literatura interna-
cional (2).

A Acidose é realmente um fenômeno fisiológico?
O corpo humano tende a manter um pH firmemente controlado em torno de 7,40 no 
fluido extracelular pela excreção respiratório de dióxido de carbono CO2 e pela 
excreção renal de ácido não carbônico (não volátil) e de base (3). 

Todos os dias o metabolismo produz ácido como sulfato não volátil (do catabolismo de 



aminoácidos), ácidos orgânicos não metabolizados, ácido fosfórico, entre outros ácidos. 
O rim reabsorve todo o bicarbonato filtrado e gera novo bicarbonato no ducto coletor. 
Em um estado normal, a quantidade de ácido secretada e a consequente nova geração de 
bicarbonato iguala a produção de prótons gerada, preservando o balanço do pH. Na aci-
dose metabólica, ou ácidos não voláteis acumulam, ou bicarbonato é perdido (por exem-
plo, na diarreia) e isto pode ocorrer mesmo quando o bicarbonato está em níveis consid-
erados normais (24-28 mmol/l) (4).

Enquanto uma carga ácida aguda pode levar a um desequilíbrio temporário, uma pertur-
bação crônica acontece quando o metabolismo crônico de uma dieta libera ácidos não 
carbônicos na circulação sistêmica em uma quantidade que excede a quantidade de base 
liberada concomitantemente (por exemplo, a combustão de minerais alcalinos, como 
potássio e magnésio, presente em vegetais) (5).

Para manter o equilíbrio quando ocorre uma retenção de carga ácida existem pelo menos 
3 processos fisiológicos são ativados: sistemas tampões, aumenta da ventilação e 
aumento da reabsorção e geração renal de bicarbonato. A maior reserva alcalina de 
nosso corpo está no nosso esqueleto (na forma de sais alcalinos de cálcio e magnésio), 
que provém o tampão necessário para manter o pH e concentração sanguínea de bicar-
bonato. Até um certo grau, a musculatura esquelética também pode servir como um 
sistema tampão (1). 

Portanto, a perda da massa óssea pela acidose sempre foi considerado um processo pas-
sivo, uma dissolução físico química da matriz óssea. Entretanto, a dissolução óssea é 
mais do que um processo passivo, pois ocorre uma destruição óssea pelos osteoclastos, 
de maneira ativa, com os prótons extracelulares sendo estímulos chave para o funciona-
mento dos osteoclastos. Estudos demonstram que os osteoclastos ficam inativos em pH 
acima de 7,4. A cada redução de apenas 0,1 no pH  a atividade do osteoclasto dobra, 
ocorrendo uma redução de minerais alcalinos e componentes orgânicos dos ossos, com 
consequente aumento do pH sanguíneo (6).  Alguns estudos também demonstraram que 
a acidose exerce uma inibição da mineralização da matriz óssea (7-9).  Veja também 
dieta ácida e saúde óssea.

Outros estudos demonstraram que dietas ácidas estão relacionadas com aumento de 



excreção renal de Cálcio e de proteína da matriz óssea (usados como marcadores de perda 
óssea). Por sua vez, a suplementação de minerais alcalinos diminui a excreção renal de 
cálcio e de proteína de matriz óssea (10-13).
Em um estudo com 170 mulheres pós menopausa, a suplementação de minerais alcalinos 
diminuiu a excreção urinária de cálcio (14). 
O mesmo mecanismo pode estar envolvido na formação de cálculos renais de cálcio. Em 
indivíduos com cálculo renal de cálcio foram observados uma urina mais ácida em função 
do consumo de uma dieta mais ácida. (15, 16).  Veja também Dieta ácida e cálculo renal.
Quais são as causas de acidose?
As causas incluem consumo e geração de ácidos orgânicos, produção insuficiente de bicar-
bonato, perda renal ou gastrointestinal de bicarbonato, como da doença renal, diarreia, 
dreno pancreático e fístula biliar. Causas de acidose tubular renal incluem Síndrome de 
Sjögren, lúpus eritematoso sistêmico, obstrução do trato urinário, febre, deficiência de 
aldosterona e administração de glucocorticóides (4). Muitas destas condições estão asso-
ciadas a alterações laboratorias importantes, inclusive podendo ter franca acidemia, 
diminuição dos níveis plasmáticos de bicarbonato ou aumento de gap aniônico.
Em comparação, a acidose metabólica de baixo grau induzida pela dieta, apresenta apenas 
muito pequena queda no pH sanguíneo e do bicarbonato plasmático, ficando dentro de 
níveis considerados normais. Porém, se a duração da acidose é prolongada ou crônica, 
mesmo um pequeno grau de acidose pode se tornar significativo. Esta acidose metabólica 
de menor intensidade, porém mais crônica  acontece por 2 fatores: avanço da idade com 
declínio da função renal e em função da  dieta com alta carga ácida, que promove acidose, 
medida pelo PRAL (12, 17, 18). 
A contribuição da acidose está 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) está associada com uma urina 
mais alcalina (34).
É possível melhorar esta acidose metabólica escolhendo consumir alimentos e água com 
PRAL negativo.

Uma dieta ácida, com PRAL positivo está relacionada a:
- Diabetes tipo 2 (evidências científicas em PRAL e Diabetes tipo 2). Estudos com mais de 
280 mil participantes. 
- Doença cardiovascular (evidências científicas em PRAL e Doença Cardiovascular). 



Estudo com mais de 11.000 participantes
- Cálculo Renal (evidências científicas em PRAL e Cálculo Renal). Estudos com cente-
nas de participantes. 
- Saúde Óssea (evidências científicas em PRAL e Saúde Óssea). Estudos com mais de 
4.000 participantes.
- Esteatose Hepática (evidências científicas em PRAL e Esteatose Hepática)
- Entenda porque, apesar de toda a evidência científica, ainda há Polêmica quando o 
assunta é Dieta e Alimentação Alcalina
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