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Resumo

A Doença de Crohn (DC) é uma doença inflamatória intestinal de causa desconhecida 
que acomete pessoas de 20 á 50 anos de idade de ambos os sexos e está associada 
á manifestações extraintestinais secundárias ao processo inflamatório de base, 
sendo a nefrolitíase a manifestação urogenital mais comum acometendo de 12 a 
28% dos pacientes, devido a alterações na mucosa intestinal e, consequentemente, 
má absorção, esses cálculos estão associados à hiperoxalúria, além de outras 
alterações metabólicas associadas.  Por esse motivo torna-se importante o 
conhecimento das alterações metabólicas existentes, para que se possa oferecer 
o acompanhamento nutricional adequado, e, em específico, no presente estudo, 
o tratamento nutricional oral que objetiva o controle da ingestão de glutamina, 
ácidos graxos ômega 3, proteínas, citrato, fibras, magnésio, líquidos, probióticos, 
fibras solúveis, oxalato e citrato, aumentando assim uma melhor qualidade de 
vida para estes pacientes.  Objetivo:descrever a relação existente entre a DC e 
Nefrolitíase,  e analisar o tratamento nutricional mais adequado.Metodologia: 
revisão bibliográfica de artigos científicos e sites oficiais. Conclusão: apesar de 
existir relação entre as doenças citadas, há necessidade de maiores estudos, pois 
não existem ainda diretrizes nutricionais para nefrolitíase em pacientes DC.

Abstract

Crohn’s disease is an intestinal inflammatory disease of unknown cause that affects 
people from 20 to 50 years of age on both sex and is  associated to extra-intestinal 
manifestations and to the basic inflammatory process, which nephrolithiasis is the 
most common urogenital manifestation affecting 12 to 28% of the patients, due to 
alterations in the intestinal mucosa and, consequently, bad absorption, these are 
associated to Hyperoxaluria and other metabolic alterations. For this reason the 
knowledge of the existing metabolic alterations becomes important, in order to 
offer an adequate nutritional treatment, and specifically in the present study, the 
oral nutritional treatment that aims to control the ingestion of glutamine,  greasy 
acid Omega 3,  proteins, citrate,  fibers, magnesium, liquids, probiotics, staple 
fibers, oxalate and citrate, thus increasing these patients quality of life. Aim: 
describe the relationship between DC and nephrolithiasis and analyze the most 
adequate nutritional treatment .Methodology: review of scientific articles and 
official sites. Conclusion: Although there is a correlation between the diseases 
mentioned, there is a need for further studies, because there aren’t nutritional 
guidelines for nephrolithiasis in patients DC.
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Introdução1. 

A doença de Crohn (DC) é uma das prin-
cipais formas de doença inflamatória intesti-
nal, que, segundo estudo realizado em um hos-
pital universitário da região sudeste do Brasil, 
acomete pessoas de 20 á 50 anos de idade em 
ambos os sexos 1.

Essa doença acomete pessoas de diferen-
tes classes socioeconômicas, e nacionalidade, 
afetando aproximadamente 1,4 milhões de 
pessoas nos Estados Unidos2.

No Brasil, de acordo com Associação 
Brasileira de Colite Ulcerativa e Doença de 
Crohn (ABCD), ainda não se sabe a incidência 
exata de Doença Inflamatória Intestinal (DII).

Uma possível explicação para esse fato 
seria que, em nosso meio, essas doenças não 
são consideradas de notificação compulsória, o 
que nos leva a pensar que as DII podem não es-
tar sendo diagnosticadas, uma vez que os pron-
tuários médicos registram altas taxas de diar-
reias de etiologia bacteriana ou parasitária3.

A etiologia da DC não é completamente 
conhecida, mas parece envolver interações de 
fatores comportamentais, microflora do hos-
pedeiro, predisposição genética acometendo 
resposta imune anormal ou autoimune na pa-
rede intestinal. Tem evolução crônica, e gera 
repercussões importantes na qualidade de vida 
dos doentes4.

Devido a alterações na mucosa intestinal,  
a formação de cálculo renal é favorecida tor-
nando-a mais comum em relação à população 
geral, em que  a frequência em pacientes com 
DC varia de 12 a 28%, enquanto que na popu-
lação em geral afeta 1 a 14% das pessoas5.

A formação de cálculos no trato urinário 
é um processo multifatorial que envolve o ba-
lanço entre os fatores promotores da formação 
de cálculo e os inibidores da cristalização6.

Cálculos urinários podem ser detectados 
em um número significativo de pacientes com 
DC, principalmente os que se submetem á ci-
rurgia de ressecção parcial do intestino delga-
do, sendo esses cálculos associados à hipero-
xalúria, hipomagnesúria e hipocitratúria, além 
de outras alterações metabólicas associadas7.

Por esse motivo torna-se importante o 
acompanhamento nutricional desses pacientes, 
com adequado conhecimento sobre as altera-
ções metabólicas e a devida correção desses 

distúrbios, evitando assim, além de possíveis 
exacerbações da DC, a formação de cálculos 
renais, condição por si só bastante agressiva 
e que desencadeia alterações importantes na 
vida das pessoas por ela acometidas.

Devido ao grande número de complica-
ções encontradas em portadores de Doença de 
Crohn no Brasil, este estudo se justifica pelo 
fato de que a relação desta doença com a for-
mação de litíase renal ainda está pouco escla-
recida e muitos estudos ainda são necessários 
para se estabelecer esta relação e melhorar a 
qualidade de vida dos pacientes acometidos 
pela doença.

O objetivo do presente estudo é compre-
ender a relação existente entre a Doença de 
Crohn e Nefrolitíase, sendo objetivos especí-
ficos descrever a fisiopatologia dessa relação e 
relacionar o tratamento nutricional por via oral 
mais adequado.

Metodologia2. 

Este trabalho baseou-se em revisão biblio-
gráfica de artigos científicos indexados em bases 
de dados da internet, como MedLine, LILACS 
e SCIELO, e sites oficiais, livros e periódicos, 
compreendendo principalmente o período de 
1999  a março de 2011. Foram utilizados como 
palavras-chave os termos “Doença de Chron”, 
“nefrolitíase”,”hiperoxalúria” e “tratamento 
nutricional da Doença de Chron”.

Doença de Crohn e Nefrolitíase3. 

A DC é uma manifestação intestinal in-
flamatória que acomete igualmente pacientes 
de 20 a 50 anos de ambos os sexos podendo 
envolver qualquer parte do trato gastrintesti-
nal (TGI), da boca ao ânus. Sua causa é des-
conhecida, porém, a predisposição genética e 
o fenômeno autoimune estão envolvidos. Até 
o momento, o principal fator de risco para DII 
é ter história familiar positiva em um parente 
de primeiro grau. Os gatilhos para o estabe-
lecimento inicial da doença e exacerbações 
subsequentes são desconhecidos, mas, prova-
velmente,  envolvem interações virais ou bac-
terianas com células imunes que recobrem a 
parede mucosa do trato intestinal8.
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O intestino delgado e, especialmente, o 
íleo terminal  estão envolvidos em cerca de 
75% dos casos e apenas cerca de 15 a 25% 
dos casos envolvem apenas o cólon. Nos seg-
mentos do intestino envolvidos, a inflamação 
pode ser contínua, não atingindo certas áreas, 
sendo o envolvimento da mucosa transmuda 
na medida em que afeta todas as camadas da 
mucosa intestinal4.

A atividade inflamatória crônica recor-
rente reflete uma resposta apropriada a um 
estímulo persistentemente anormal ou uma 
resposta anormalmente prolongada a um estí-
mulo normal. A forte resposta inflamatória em 
excesso, com envolvimento local e sistêmico 
dos leucócitos, resulta na liberação de protea-
ses, prostaglandinas, leucotrienos, eicosanoi-
des e radicais de oxigênio livre. Tal resposta 
parece ser grandemente responsável pelo dano 
ocorrido no tecido gastrointestinal o que mo-
difica a permeabilidade da parede intestinal às 
moléculas de alimento e fragmentos de célu-
las8. Portanto, há evidências de que o aumento 
da permeabilidade intestinal ocorre antes do 
estabelecimento da inflamação com marcante 
significado etiopatogênico 9.

As manifestações clínicas são decorren-
tes tanto do acometimento do trato gastroin-
testinal pela doença, como pelo surgimento de 
manifestações extraintestinais, que ocorrem 
em cerca de 35% dos pacientes10.

Ainda no mesmo estudo, ao analisar o 
perfil dos pacientes com DC, os autores ve-
rificaram que a nefrolitíase foi a complicação 
urogenital mais comum.

Para confirmação, foram observados 40 
pacientes com DC estudados; 18% apresenta-
ram litíase renal e os autores concluíram que 
esse resultado é mais comum em pacientes que 
foram submetidos à cirurgia de ressecção par-
cial do intestino, sendo que, quanto maior for 
a ressecção, maior a formação e a quantidade 
de cálculos formados, e que o aparecimento de 
cálculos ocorre aproximadamente após 2 anos 
de cirurgia7.

A complicação secundária mais frequen-
te em portadores de DC é a nefrolitíase sob a 
forma de oxalato de cálcio e ácido úrico11.

A formação de cálculos no trato urinário 
é um processo multifatorial que envolve o ba-
lanço entre os fatores promotores da formação 
de cálculo e os inibidores da cristalização, ou 

seja, quando os mecanismos de inibição estão 
reduzidos ou ausentes, fatores físicos – quími-
cos que governam a litogênese- transformam 
a urina de saturada em supersaturada, levando 
á nucleação, cristalização e ao crescimento do 
cristal6.

A DC e outras doenças inflamatórias 
intestinais têm sido associadas á nefrolitía-
se, devido , principalmente,  à  hiperoxalúria 
entérica, por consequência da má absorção de 
gorduras, levando a hiperabsorção de oxalato 
da dieta12.

Em indivíduo normal de 3% a 5% do oxa-
lato ingerido são absorvidos, principalmente 
no cólon, sendo a hiperoxalúria definida pela 
excreção de oxalato maior que 40mg/ dia13.

Pesquisadores verificaram a excreção 
de 49,2 mg/24h de oxalato em pacientes que 
apresentaram litíase renal após ressecção par-
cial do intestino delgado7.

A formação de cálculos de oxalato de cál-
cio é devido à maior absorção e excreção uri-
nária de oxalato, que normalmente não é ab-
sorvido quando ligado ao cálcio no intestino, 
porém, em casos de má absorção ou ressecção 
cirúrgica do intestino, permanece livre devido 
á fixação do cálcio aos ácidos graxos, podendo 
ocorrer também pela redução da quantidade 
de Oxalobacter formingens, bactéria intes-
tinal responsável pela degradação do oxala-
to. Ademais, os ácidos biliares e os próprios 
ácidos graxos aumentam a permeabilidade do 
cólon ao oxalato. Associado a essas alterações 
é comum que ocorra uma redução do volume 
urinário em consequência da diarreia5.

A Oxalobacter formingens é uma bacté-
ria anaeróbica gram – negativa que participa 
da metabolização de oxalato no trato intesti-
nal, através da degradação do oxalato pela en-
zima oxalyl-CoA descarboxilase14, e sua colo-
nização está associada com uma redução em 
70% do risco de se desenvolver litíase renal 
por oxalato de cálcio, já que o oxalato urinário 
está diretamente proporcional á nefrolitíase15.

Indivíduos com excreção urinária maior 
de oxalato apresentam níveis mais baixos de 
Oxalobacter formingens, sendo a ausência da 
bactéria degradante do oxalato na flora intes-
tinal um fator de risco para hiperoxalúria e, 
consequentemente, aumento na probabilidade 
de urolitíase14; 16.
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Além da deficiência de fatores que con-
tribuem para prevenção da nefrolitíase, pa-
cientes com DC apresentam uma perda líquida 
significativa, sendo este fator promotor para 
tal complicação, confirmando, portanto, a per-
da líquida em excesso que ocorre nessas situa-
ções é verificada em estudos a ocorrência de 6 
á 9 evacuações por dia nesses pacientes17.

Com a diarreia constante e, consequente-
mente, a perda líquida, ocorre ainda alterações 
em vários outros nutrientes importantes na gê-
nese da litíase.

Os pacientes perdem grande quantidade 
de líquido intestinal alcalino e os rins respon-
dem secretando urina ácida e concentrada. 
Esses fatos colaboram para o aparecimento de 
cálculos de ácido úrico. A hiperuricemia nes-
ses doentes predispõe à formação de cálculos 
de cálcio18 devido á maior reabsorção óssea 
e menor reabsorção tubular renal de cálcio 
por consequência da queda no pH endógeno, 
como forma de controlar a acidez.

As condições como doença inflamatória 
intestinal  resultam em urina ácida por desi-
dratação e perda gastrointestinal de bicarbo-
nato por diarreia, predispondo a formação de 
cálculos de ácido úrico19.

Os fatores mais frequentemente implicados 
na litogênese são: desidratação, oligúria, menor 
absorção de água, obstrução e/ou infecção do 
trato urinário, excreção anormal de ácido úrico, 
urina ácida, alterações na absorção e excreção 
de oxalatos, uso de corticoides, hipercalciúria, 
absorção intestinal diminuída de sódio com 
concomitante decréscimo no sódio urinário18.

De acordo com o estudo citado, em pa-
cientes submetidos à ressecção de algum seg-
mento ileal à excreção de fatores inibidores 
(citrato e magnésio) foi menor e dos fatores 
promotores (cálcio, oxalato, ácido úrico, fós-
foro e sódio) foi maior. Considerando que 
tanto o citrato quanto o magnésio são impor-
tantes agentes inibidores da cristalização, suas 
deficiências podem favorecer o processo de 
crescimento e agregação dos cristais, princi-
palmente dos sais de cálcio5.

Entre as diversas causas de hipocitratúria 
provavelmente a mais importante no presen-
te contexto é a hipomagnesúria. A explicação 
seria que nos túbulos renais ocorre a forma-
ção de citrato de magnésio reduzindo assim a 
reabsorção urinária de citrato e aumentando a 

excreção urinária de citrato. Na deficiência de 
magnésio, uma maior concentração de citrato 
está disponível para reabsorção, resultando as-
sim em menor excreção urinária de citrato20.

Ocorre hipocitratúria para valores de 
citrato urinário inferiores a 320 mg/dia21. O 
citrato tem dois efeitos importantes na preven-
ção da nefrolitíase conhecidos como efeitos 
solubilizante e inibidor da cristalização dos 
sais de cálcio22, dessa forma, a hipocitratúria 
isolada ou combinada com outras alterações 
metabólicas é um agente da nefrolitíase.

O mecanismo pelo qual o citrato é um fa-
tor inibidor seria que o mesmo forma um cálcio 
complexo na urina, dessa forma, menos cálcio 
está disponível para ligar o oxalato urinário, o 
que ajuda a prevenir a formação de cálculos de 
oxalato de cálcio ou de fosfato de cálcio19.

Com relação às proteínas e ao sódio, eles 
são implicados como importantes fatores de 
risco para a formação de cálculos. O sódio 
pode provocar hipercalciúrias por intercâm-
bio tubular renal com o cálcio, e as proteínas 
determinam uma sobrecarga ácida, afetando a 
composição da urina, ao aumentar a excreção 
de cálcio e oxalato e diminuir a excreção de 
citrato e o pH urinário. A acidez urinária pode 
ser um fator determinante, pois para um pH 
<5,5 a solubilidade do ácido úrico perde-se e o 
processo de cristalização é potenciado 21.

Contudo, percebem-se várias alterações 
metabólicas que envolvem o curso da DC, o 
que demonstra a importância de se conhecer 
todos esses fatores, em que o diagnóstico nu-
tricional e posterior tratamento são de extrema 
importância para manutenção da qualidade de 
vida desses pacientes.

Tratamento nutricional4. 

A DC, pelo seu envolvimento do trato 
gastrintestinal e seus efeitos sobre a ingestão 
alimentar, é associado á deficiência nutricio-
nal, podendo provocar até desnutrição severa, 
com grande perda de peso, além de desencade-
ar complicações como a nefrolitíase, devido á 
grande perda líquida e deficiência na absorção 
de nutrientes.

Os objetivos do tratamento nutricional 
são a correção e a prevenção de déficits nu-
tricionais, assim como o controle e alívio dos 
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sintomas.Portanto, o diagnóstico nutricional 
dietético é de extrema importância, pois, con-
firma a relação entre a adequação da ingestão 
de calorias e nutrientes x déficit nutricional/
metabólico e/ou a queda no estado geral apre-
sentado pelo doente23.

É crucial a determinação do grau de seve-
ridade ou atividade da doença. A severidade, a 
duração e a localização da doença são impor-
tantes na resposta ao tratamento.

É importante ressaltar que a tolerância in-
dividual deve ser considerada, sempre com o 
objetivo de preservar um bom estado nutricio-
nal, pois, este pode ser fator de agravamento 
da doença, ou influir positivamente na recu-
peração 24.

Para que isso ocorra, é fundamental a es-
colha da via de administração da dieta adequa-
da para cada fase da doença de acordo com 
paciente, neste estudo será abordado somente 
a via oral.

A melhor maneira de melhorar a inges-
tão oral é evitar grandes restrições dietéticas 
e estimular a utilização de alimentos que se-
jam preferência do paciente, evitando retirar 
da dieta alimentos cujo efeito nocivo não têm 
sido demonstrado ser capaz de agravar a doen-
ça, a fim de atingir, com maior facilidade, as 
necessidades calórico-proteicas 25.

Uma ingestão calórica diária de 35 a 40 
Kcal/dia de peso ideal e 1 á 1,5g/kg do peso 
ideal de proteína/dia satisfaz as demandas de 
proteína e energia da maioria dos pacientes 
adultos com a doença ativa e existem ainda 
novas possibilidades de intervenção nutricio-
nal com a utilização dos ácidos graxos ômega 
3 e probióticos 26.

A terapia nutricional deve ser da seguinte 
maneira: hipolipídica (< 20% das calorias to-
tais); na fase aguda, evitar alimentos fonte de 
lactose e controlar mono e dissacarídeos, dieta 
rica em fibras solúveis e pobre em insolúveis; 
na fase de remissão, evoluir o teor de fibras in-
solúveis; evitar alimentos flatulentos, oferecer 
nutrientes específicos (glutamina, ácido graxo 
ômega 3 e arginina e glutamina)27.

Glutamina4.1. 

A glutamina participa de processos me-
tabólicos importantes tais como: síntese de 
proteínas, gliconeogênese, homeostase ácido- 

base e biossíntese de ácidos nucleicos, sendo 
utilizada também como substrato pelas células 
da mucosa intestinal (enterócitos) e células 
imunológicas28.

Em contrapartida, há relatos da piora da 
atividade da DC e aumento da permeabilidade 
intestinal em pacientes com uso de glutamina. 
Parece que o mecanismo responsável por esta 
piora é a síntese de arginina á partir da glu-
tamina, com consequente liberação de óxido 
nítrico, que provocaria o aumento da permea-
bilidade vascular intestinal29.

Nesse ponto, entende-se, portanto, a ne-
cessidade de mais estudos científicos para real 
contribuição e recomendações de ingestão di-
ária da glutamina em pacientes com DC.

Probióticos4.2. 

Os probióticos podem, portanto, inibir 
a proliferação de organismos patogênicos, 
diminuir a incidência, duração e gravidade 
de doenças gástricas e intestinais. Na função 
imunológica, estimulam a resposta específica 
e inespecífica, mediada pelo aumento da con-
centração de imunoglobulinas 30; amenizam 
a intolerância á lactose; controlam a diarreia 
aguda; melhoram a atividade clínica da doen-
ça e previnem as recidivas 26.

Para que ocorra a manutenção da saúde 
do trato gastrintestinal, é recomendado a in-
gestão de 1 a 2 bilhões de unidades formado-
ras de colônia/ dia, existentes em leites fer-
mentados31.

Fibras solúveis e Citrato4.3. 

Com relação às fibras solúveis, sua in-
gestão diária recomendada é de 5 a 10g/dia, 
sendo representadas pela pectina (frutas) e pe-
las gomas (aveia, cevada e leguminosas: fei-
jão, grão de bico, lentilha e ervilha) 32. . Esse 
nutriente sofre fermentação no interior intes-
tinal produzindo os ácidos graxos de cadeia 
curta (acetato, propionato e butirato) nutrien-
tes imunomuduladores que atuam como fonte 
de energia para os colonócitos, estimulando o 
trofismo intestinal e aumentando a reabsorção 
de água e eletrólitos pelas células intestinais33e 
complementando a deficiência de fibras dieté-
ticas, exercem papel na gênese da nefrolitíase 
por metabolismo do citrato, uma vez que exis-
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te relação positiva entre a baixa excreção de 
citrato e baixa ingestão de fibras34.

Ao aumentar os níveis de citrato uriná-
rio, determina-se uma redução da saturação de 
oxalato e fosfato de cálcio21.

Carboidratos4.4. 

O consumo de carboidratos pode ele-
var a excreção urinária de cálcio e oxalato. 
Acredita-se que o excesso de carboidratos na 
alimentação diminuiria a absorção de fosfato 
intestinal, levando a hipofosfatemia e, conse-
quentemente, aumento do calcitriol plasmático 
implicando em aumento da absorção intestinal 
de cálcio e simultâneo aumento de absorção 
de oxalato. Parece também que os carboidra-
tos estimulariam a síntese endógena de oxala-
to, que será posteriormente, excretado na uri-
na. Além do mais, muitos alimentos ricos em 
carboidrato são ricos em oxalato34.

Além disso, devido a DC existem lesões 
nas vilosidades da mucosa intestinal que leva 
a uma diminuição de diversas enzimas, modi-
ficando a abrsorção intestinal de carboidratos, 
sendo a lactase a última a se regenerar35, o que 
torna  prejudicada a absorção de derivados do 
leite .

Portanto, é necessário que se controle a 
ingestão de carboidratos nesses pacientes  a 
fim de evitar maiores desconfortos gastrintes-
tinais e urogenitais.

Sabe-se que o intervalo de concordância 
usualmente aceito á respeito da recomenda-
ção da ingestão diária de carboidrato é de 50 á 
60% do valor energético total (VET) e de 4 a 6 
gramas/Kg de peso ideal /dia sendo utilizado 
para indivíduos saudáveis.

Na DC existe uma deficiência de estudos 
que informe tal recomendação, o que torna ne-
cessárias mais investigações atendendo a DC 
e Nefrolitíase.

Ácido graxo ômega 34.5. 

Em se tratando de ácido graxo ômega 3 
(AGn – 3), em estudo realizado com ratos, 
concluiu-se que os animais com DII que re-
ceberam suplementação de AGn – 3 apresen-
taram menos alterações inflamatórias, maior 
preservação da integridade da mucosa e au-
sência de úlceras36.

A suplementação de óleo de peixe em 
2,7g de ácido graxo n-3 distribuídos em 9 
cápsulas, pode ser necessária, pois, reduzem a 
frequência dos surtos da doença e aumentando 
os intervalos37.

Os Ácidos graxos poli-insaturados (AGPI) 
do tipo ômega-3 produzem mediadores lipídi-
cos chamados eicosanoides com potencial de 
diminuir/inibir o efeito das citocinas pró-infla-
matórias. Dessa maneira, tem sido proposto 
que a suplementação ou ingestão adequada 
desse tipo de AGPI pode beneficiar pessoas 
com doenças inflamatórias crônicas, portanto, 
sua utilização pode ser efetiva na manutenção 
da remissão da doença de Crohn38.

Os benefícios são muitos, porém, são ne-
cessários mais estudos para investigar o papel 
desse nutriente como suplemento dietético.

Vitamina C, Oxalato e Cálcio4.6. 

O oxalato é o produto final do metabo-
lismo da glicina, (40% a 50% da síntese he-
pática) e 40% resultante do metabolismo do 
ácido ascórbico, sendo que o oxalato dietético 
contribui com uma fração de 20% do oxalato 
urinário39.

Por isso, indivíduos formadores de cál-
culo são frequentemente aconselhados a evitar 
suplementos de vitamina C, não ultrapassan-
do a recomendação de 60mg/dia. No entanto, 
estudos sobre a excreção urinária de oxalato, 
após carga de vitamina C, têm produzido re-
sultados inconsistentes, pois, o aumento de 
oxalato urinário observado após experimental 
administração de altas doses de vitamina C 
parece ser devido à conversão in vitro de as-
corbato para oxalato durante o procedimento 
analítico e não in vivo40.

Apesar de estudos identificarem maior 
excreção de oxalato em indivíduos que inge-
rem suplemento de vitamina C, são necessá-
rios mais estudos para identificar a real atua-
ção desse nutriente na nefrolitíase.

Dessa forma, além da contribuição do 
oxalato dietético, o cálcio dietético influen-
cia na biodisponibilidade do oxalato ingerido, 
sendo importante fator na formação de cálcu-
los de oxalato de cálcio.

O oxalato é absorvível somente na sua 
forma solúvel, e sua absorção é possível no 
estômago, intestino delgado e cólon41.
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Percebe-se que embora a DC possa aco-
meter qualquer parte do trato gastrintestinal, 
esta se instala com maior frequência no intes-
tino delgado e a absorção de oxalato ocorre 
também nesta área, o que favorece a alteração 
absortiva citada anteriormente.

Os alimentos de alto teor de oxalato não 
devem ser evitados com base apenas no seu 
teor de oxalato já que uma quantidade limitada 
é biodisponível, entretanto, os alimentos com 
baixo teor de oxalato e uma maior biodispo-
nibilidade podem aumentar notavelmente o 
oxalato urinário19.

O oxalato está presente em grande quan-
tidade nos alimentos de origem vegetal, so-
mente espinafre e ruibarbo são considerados 
alimentos de alto risco, pois apresentam gran-
de concentração de oxalato biodisponível. 
Amendoim, amêndoa, chocolate, noz pecã e 
chá instantâneo são considerados alimentos de 
moderado risco42.

Complementando, muitos alimentos à 
base de soja apresentam alta concentração de 
oxalato (mais de 10 mg/porção), o que seria 
contraindicado para pacientes formadores de 
cálculos. Contudo, por apresentarem alta con-
centração de fitato, um provável protetor na 
gênese da litíase, os alimentos à base de soja 
que contêm menores concentrações de oxalato 
podem ser benéficos nesses pacientes43.

  Uma boa estratégia nutricional seria 
então oferecer 1200mg de cálcio/dia como 
preconiza a Organização Mundial da Saúde 
(OMS) e diminuir a oferta de alimentos fonte 
de oxalato, prevenindo assim a hiperoxalúria. 
Outra opção seria a submissão dos alimentos 
fontes de oxalato á cocção a fim de reduzir 
seus níveis44.

É importante destacar que em fases ativas 
da DC, a absorção de lactose fica prejudicada, 
tornando necessário a substituição por outros 
alimentos toleráveis fonte de cálcio, como a 
sardinha.

Líquidos4.7. 

Outro fator importante é a oferta de líqui-
dos, já que na medida em que se  aumenta a 
ingestão de líquido diminui a supersaturação 
urinária de oxalato45.

O risco de formação de cálculo aumenta 
quando o volume urinário é menor que 1L/dia 
e reduz quando é maior que 2,5L/dia46.

Deve-se orientar o paciente a ingerir 
aproximadamente 30ml/kg/dia de líquidos, de 
preferência água, sucos de fruta como os de 
limão e laranja, por conter elevado teor de ci-
trato, e chás de frutas, flores ou ervas a fim de 
elevar o volume urinário e diminuir o risco de 
formação de cálculos47.

Com relação á ingestão de água mine-
ral- esta, apesar de aumentar a hipercalciúria, 
o magnésio e o bicarbonato, devido aos seus 
componentes -leva a mudanças favoráveis 
no pH urinário, com aumento da excreção de 
magnésio e citrato, inibidores da formação de 
cálculo por oxalato de cálcio48.

Além da prevenção da litíase renal, a in-
gestão de líquido é importante também para 
manter ou recuperar a quantidade perdida nas 
evacuações frequentes.

Magnésio4.8. 

A ingestão de cálcio e magnésio pode 
moldar a absorção intestinal de oxalato49, sen-
do que a ingestão de magnésio pode diminuir 
a excreção de oxalato de maneira semelhan-
te ao cálcio50, ou seja, se ligando ao oxalato e 
aumentando assim a excreção de citrato e pH 
urinário51.

As quantidades recomendadas de mag-
nésio em pessoas adultas saudáveis são de 
400mg/dia para sexo masculino e 310 mg/dia 
para sexo feminino, sendo que não existem re-
comendações especiais para doenças específi-
cas, porém, em pacientes que apresentam uma 
ou mais das condições que aumentam as per-
das de magnésio, recomenda-se um acompa-
nhamento sistemático dos níveis sanguíneos, 
suplementando sempre que necessário 52.

Proteína4.9. 

A ingestão protéica está diretamente re-
lacionada com aumento dos fatores de risco 
litogênicos. Os principais fatores envolvidos 
seriam a ingestão de proteínas como causa de 
hiperuricosúria,devido à sobrecarga de puri-
nas; hiperoxalúria pelo aumento da síntese de 
oxalato;e hipocitratúria em função da maior 
reabsorção tubular de citrato. Pode levar ainda 
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à hipercalciúria por promover aumento da rea-
bsorção óssea e diminuir a reabsorção tubular 
renal de cálcio, devido a uma maior excreção 
de ácidos diminuindo o pH urinário42; 51; 53.

Uma explicação para redução de citra-
to seria que este é um componente chave no 
Ciclo de Krebs46.

Existem três teorias para a formação de 
cálculo renal: a primeira seria que o ácido 
úrico absorve os inibidores do oxalato de cál-
cio;  a segunda, é que na urina supersaturada, 
a semelhança na estrutura do cristal promove 
o crescimento epitaxial do oxalato de cálcio 
no ácido úrico e a terceira seria que o ácido 
glutâmico adere á sobreface do cristal de ácido 
úrico, ajudando íons de cálcio e oxalato a se 
agregarem e cristalizarem.

Portanto, sua ingestão deve ser controlada 
a quantidades citadas anteriormente, em casos 
em que o paciente não apresenta desnutrição.

Sódio4.10. 

O sódio eleva a excreção de cálcio já que 
ambos são reabsorvidos no túbulo proximal e 
alça de Henle, provocando, consequentemen-
te, hipercalciúria, sendo este um fator de risco 
para litogênese, além de reduzir a excreção 
urinária de citrato. Esse efeito é aditivo quan-
do associado ao aumento no consumo de pro-
teínas. Sugere-se a redução do sódio na dieta 
para 4 a 5 g/dia, para que não ocorra excreção 
superior a 100 mEq51.

Para cada 100 mEq de aumento no con-
sumo de sódio pela dieta, há um aumento da 
excreção urinária de cálcio em 25 mg42.

Potássio4.11. 

Com relação à ingestão de potássio, sua in-
gestão é inversamente proporcional ao risco de 
cálculos renais, já que, aumenta a reabsorção tu-
bular de cálcio e aumenta a excreção de citrato, 
portanto, formadores de cálculo devem aumen-
tar esse nutriente em suas dietas,  escolhendo 
frutas e vegetais de baixo teor de oxalato19.

Suplementos alimentares4.12. 

Os suplementos nutricionais especializa-
dos auxiliam o manejo nutricional de pacientes 
em situações clínicas que seriam dificilmente 

contornadas com os alimentos e suplementos 
convencionais 23.

As vitaminas e minerais suplementares po-
dem ser necessários devido ao fato de pacientes 
cronicamente doentes ter necessidade de evi-
tar alguns tipos de alimentos ou certos grupos 
alimentares ou para corrigir as interações de 
drogas e nutrientes.Pequenas quantidades de 
suplementos isotônicos, líquidos, orais podem 
restaurar a ingestão, e, em casos de má absor-
ção de gorduras, a suplementação ou alimentos 
fonte de triglicerídeos de cadeia média (TCM) 
podem ser eficazes no fornecimento de calorias 
e como veículos para nutrientes lipossolúveis 4.

Dentre a deficiência de vitaminas liposso-
lúveis,  a mais relatada é a vitamina D, graças 
a deficiência absortiva de gordura, podendo 
predispor uma suplementação.

Pode ocorrer também deficiência de vi-
tamina B12 devido à má absorção tornando 
necessária a suplementação deste mineral.

Além da vitamina B12, é indicado tam-
bém a oferta de B6, já que o uso fisiológico 
ou farmacológico na dose de 10 a 500mg/dia 
pode está relacionada com a diminuição da hi-
peroxalúria40.

A suplementação de citrato como terapia 
farmacológica é muito interessante, pois, este 
age como um quelante que se liga ao cálcio 
ionizado disponível na urina, inibindo o cres-
cimento e a agregação de cristais urinários 
com oxalato de cálcio, além de promover a al-
calinização urinária e consequentemente repor 
o citrato em pacientes com hipocitratúria54. 
Porém epigastralgia, pirose, diarreia e pleni-
tude gástrica são queixas frequentes e limitam 
a terapêutica13.

 Conclusão5. 

Conclui – se neste artigo que a DC possui 
correlação com a nefrolitíase, devido às altera-
ções absortivas encontradas, sendo necessário 
que as deficiências nutricionais sejam detec-
tadas o mais cedo possível, para que se possa 
traçar um plano alimentar individualizado de 
acordo com o estado nutricional do paciente. 
Assim, os efeitos deletérios da doença poderão 
ser atenuados, proporcionando a recuperação e 
manutenção do estado nutricional do paciente 
e melhorando a sua qualidade de vida.
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É importante salientar que há necessida-
des de maiores estudos, pois não existem ainda 
diretrizes nutricionais para nefrolitíase em pa-
cientes com DC, contudo, parece ser possível 
conseguir uma resposta satisfatória desses pa-
cientes com relação ao tratamento nutricional, 
retardando assim, o aparecimento da nefrolití-
ase e proporcionando uma vida normal duran-
te um maior período, pois, a dieta adequada 
ás necessidades do indivíduo traz importantes 
benefícios para a evolução e tratamento da DC 
e nefrolitíase, apresentando, portanto, um efei-
to direto na progressão das doenças.

É importante ressaltar ainda a importância 
da atuação do nutricionista na elaboração de 
dietas que atendam ás necessidades nutricionais, 
devido às características restritivas na alimenta-
ção impostas pelas duas doenças isoladamente 
e em conjunto. Dessa forma, as dietas devem 
ser individualizadas para que se possa adquirir a 
adesão ao tratamento de forma adequada.
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