Resumo Metabolismo Acido-Basico e Plano Parenteral

Principios Fisiolégicos do Equilibrio Acido-Basico
Producio Acida e Mecanismos de Tamponamento

+ O metabolismo de proteinas gera a carga acida diaria de acidos nao volateis, aproximadamente 1 mEq de
H™ /kg de peso, que necessita ser neutralizada por sistemas de tamponamento.

« A maior parte da producio acida total origina-se do metabolismo de carboidratos e gorduras, gerando
acido carbonico (H,CO3), um acido volatil.

« A eliminacdo do acido volatil (H,CO3) é realizada eficientemente pelo sistema respiratoério através do
ajuste da ventilacao e da PCOs.

» A eliminagdo dos acidos ndo volateis € uma fungao renal, representando uma adaptagao de médio a longo

prazo.
Linhas de Defesa Contra Variacoes do pH

Linha de Defesa Mecanismo ‘ Tempo de Resposta

Primeira Tampdes quimicos intra e Segundos
extracelulares

Segunda Sistema respiratdrio (ajuste da Minutos
PCO,)

Terceira Rins (ajuste metabolico) Horas a dias (24-48h para

capacidade maxima)

« Aregulacio renal, embora a mais lenta, é a mais duradoura e estavel, responsavel pelo ajuste fino do pH.

O Papel do Tampao Bicarbonato e o Tamponamento Intracelular
« Tamponamento Extracelular: O sistema mais importante ocorre no sangue, onde H* + HCO3~ —
H>COs. Pela acao da anidrase carbonica, H,CO3 — H,0 + CO,, com o CO, sendo eliminado pelos pul-
moes.

« Tamponamento Intracelular: Fundamental para a homeostase. Em estados de acidose metabdlica,
ocorre uma troca iénica: H™ entra na célula e K sai para o meio extracelular, o que explica a associa¢io
com hipercalemia.

« Principio da Eletroneutralidade: A soma de citions e dnions deve ser zero tanto no espago intra
quanto no extracelular.

Funcio Renal no Equilibrio Acido-Basico

+ A adaptacdo renal € crucial para a estabilidade do pH a longo prazo.
« Funcoes Renais Principais:

— Reabsor¢io de virtualmente todo o bicarbonato filtrado (aprox. 4.500 mEq/dia).

— Regeneracdo do bicarbonato consumido no tamponamento de 4cidos nao volateis.
 Para cada mEq de HCO3 ™~ recuperado, um mEq de H™ é secretado na urina.

« Para evitar danos ao epitélio tubular, o H™ é excretado ligado a tamp&es urinarios como amonio (for-
mando NH, ") e fosfato (formando HoPO, ), processo conhecido como acidez titulavel.

Mecanismos Compensatorios Primarios e Secundarios

« Todo disttirbio acido-basico priméario desencadeia uma resposta compensatoéria secundaria.

+ A compensagdo é cruzada: distirbio metabdlico — compensacao respiratoria; distirbio respiratorio —
compensacdo metabdlica.
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+ O objetivo da compensacao € atenuar a variacdo do pH, mas raramente o normaliza completamente.

« A anéilise do pH (acidemia vs. alcalemia) geralmente indica o distirbio priméario, exceto em distirbios
mistos onde o pH pode ser normal.

- Diferencas Temporais: A compensacao respiratoria é rapida (minutos), enquanto a metabdlica (renal)
élenta (inicia em horas, maxima em 2-3 dias), auxiliando na distin¢ao entre distarbios agudos e cronicos.

Acidose Metabolica
Diagnéstico e Avaliacao da Compensacio
+ O diagnostico inicia-se com o pH: acidemia é definida por pH arterial < 7,35.

» A acidose metabdlica caracteriza-se por uma reducao primaria do HCO3~ com uma queda compensatoria
da PCO,. Na acidose respiratoria, a PCO, estaria elevada (> 45 mmHg).

» Apos confirmar a acidose metabolica, a adequagdo da compensacao respiratoria deve ser verificada pela
Formula de Winter: PCO, esperada = 1.5 x [HCO3~] + 8 + 2.

« Pegadinha Diagnoéstica: A alcalose respiratoéria cronica também cursa com PCO, e HCO3;~ baixos,
mas o pH estar4 na faixa de alcalemia.

Caso Clinico 1: Cetoacidose Diabética

« Apresentacao: Paciente de 18 anos com hiperventilacdo, polidria, polidipsia, visdo turva e perda de
peso.

» Gasometria Arterial: pH 7,20; PCO, 15 mmHg; HCO3;~ 6 mEq/L; Nat 136 mEq/L; K™ 5,2 mEq/L;
Cl~ 95 mEq/L.

o Analise:

pH 7,20 indica acidemia.
HCO3~ baixo (6) com PCO, baixa (15) aponta para acidose metabdlica.

Compensacio (Winter): PCO, esperada = 1.5 x 6 + 8 = 2 = 17 &+ 2. O valor medido (15) é
compativel.

Conclusao: Acidose metabdlica simples com compensacao respiratéria adequada.

O Anion Gap na Classificacio da Acidose Metabélica

+ O calculo do anion gap (AG) é mandatoério apos o diagnostico. O valor de referéncia é 12 + 2 mEq/L.

» No caso clinico 1, 0 AG calculado foi de 136 — (95 + 6) = 35, indicando uma acidose metabdlica de anion
gap elevado.

« A historia clinica sugere cetoacidose diabética como a etiologia.
Classificacdo da Acidose Metabolica pelo Anion Gap

Tipo de Acidose Mecanismo e Caracteristicas

Anion Gap Elevado (Normoclorémica) Ocorre pela adicao de um acido (ex: lactato,
cetoacidos) cujo anion ndo é o cloreto. O HCO;~ é
consumido no tamponamento e o AG se eleva.

Anion Gap Normal (Hiperclorémica) Ocorre por perda primaria de HCO3 ™~ (ex: diarreia,

acidose tubular renal). O rim retém cloreto para
manter a eletroneutralidade, resultando em

hipercloremia e AG normal.
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Causas de Acidose Metabdélica de Anion Gap Elevado
« Mnemonicos comuns incluem MUDPILES e GOLDMARK.

« Causas mais comuns na pratica clinica:

— Cetoacidose diabética.

— Acidose latica (Tipo A por hipoperfusao tecidual, como em choques; Tipo B sem hipoperfusao, asso-
ciada a firmacos como metformina, toxinas ou neoplasias).

— Insuficiéncia renal avancada (uremia).

Caso Clinico 2 e 3: Acidose Latica e Uremia
« Caso 2 (Acidose Latica): Paciente de 65 anos com pielonefrite evoluindo para choque séptico. Apre-
senta pH 7,18, HCO;~ 7 mEq/L e AG de 36. Diagnostico: acidose metaboélica de AG elevado por acidose
latica secundaria a méa perfusio.

« Caso 3 (Uremia): Paciente de 54 anos com DRC estagio 5 (TFGe 14 ml/min). Apresenta pH 7,28,
HCO;3~ 16 mEq/L e AG de 25. Diagnostico: acidose metaboélica de AG elevado por uremia.

 Fisiopatologia na DRC: Em estagios avancados (5), a dificuldade de excretar acidos leva ao acimulo
de anions (sulfato, fosfato), elevando o AG. Em estagios mais precoces (3-4), pode ocorrer acidose de AG
normal.

Consequéncias Sistémicas da Acidose Metabdlica

Tipo de Acidose Principais Consequéncias

Cardiovasculares: diminuicdo da contratilidade
miocardica, vasodilatacio arterial, hipotensao,
resisténcia a catecolaminas e predisposicao a
arritmias.

Cronica Musculoesqueléticas: o tamponamento cronico
utiliza sais 6sseos e musculares, levando a
osteodistrofia renal e ao desgaste muscular (muscle

wasting).

Tratamento da Acidose Metabolica e o Uso de Bicarbonato

Tipo de Acidose Metabdlica Abordagem Terapéutica

Anion Gap Elevado O foco é tratar a causa de base (ex: insulina na
cetoacidose). O uso de bicarbonato é discutivel e
reservado para casos graves: pH < 7,1,
comprometimento cardiovascular ou grande
esforco respiratorio.

Anion Gap Normal Como ha perda real de bicarbonato, a reposi¢ao
com solugoes alcalinas (bicarbonato de s6dio)

estd bem indicada e é menos controversa.

« Calculo do Déficit: Déficit de HCO3~ = (HCO3~ desejado - HCO3~ medido) x peso (kg) x 0,5.

« Administracao: O objetivo € a corre¢io parcial para atenuar a acidemia. Tipicamente, repoe-se metade
do déficit nas primeiras horas.

« Complicacoes da Terapia com Bicarbonato: Hipervolemia, hipernatremia, exacerbagio da hiper-
osmolaridade e alcalose de rebote.
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Alcalose Metabdlica
Diagnéstico e Avaliacdo da Compensacao
« Defini¢cao: Aumento primario do HCO3;~ (> 28 mEq/L), resultando em pH arterial > 7,45.

« Compensacao: Hipoventilacao, com aumento secundério da PCO, (> 45 mmHg).

« Formula de Compensacao: PCO, esperada = 40 + [0,7 x (AHCO3;7)], onde AHCO3~ é a variacdo do
HCO;3;~ medido em relagdo a 24 mEq/L.

Fisiopatologia e Causas
» Envolve um processo de geracio (perda de H* por vomitos ou diuréticos; ganho de 4lcalis) e um de
manutencao.

» Fatores de Manutencao: Impedem a excrecao renal do excesso de HCOs~, incluindo deplecdo de
volume, deplecao de cloreto e hipocalemia.

Classificacdo da Alcalose Metabolica pelo Cloro Urinario

Cloro Urinario (mEq/L) Causas Principais

Responsiva a salina Associada a deplecao de volume
(vOmitos, uso prévio de
diuréticos).

Nao responsiva a salina Associada a excesso de
mineralocorticoides
(hiperaldosteronismo) ou

sindromes de Bartter e Gitelman.

Caso Clinico 4 e 5: Exemplos de Alcalose Metabdlica
+ Caso 4: Paciente de 66 anos em tratamento para insuficiéncia cardiaca. Labs: pH 7,49, HCO3~ 42
mEq/L, PCO, 53 mmHg. A PCO, esperada (52,6 mmHg) confirma alcalose metabdlica compensada.

« Caso 5: Jovem de 18 anos com distarbio alimentar e deplecao de volume. Labs: pH 7,48, HCO3~ 32
mEq/L, PCO, 46 mmHg, K™ 2,0 mEq/L. Diagnoéstico de alcalose metabdlica compensada, provavelmente
por vomitos e/ou uso de diuréticos.

Planejamento da Terapia Parenteral

Avaliacao dos Distirbios e Quantificaciao dos Déficits
« Uma reposicao volémica inadequada é causa comum de injuria renal aguda pré-renal.

+ O plano inicia-se com a identifica¢io e quantificacao dos distirbios.
+ Exemplo (Jovem de 18 anos, 40 kg):

1. Deplecao de volume do espaco extracelular (EEC), estimada em 20%.
2. Hipocalemia severa (K 2,0 mEq/L), com déficit corporal total de 200-400 mEq.
3. Alcalose metabdlica.
Calculo das Necessidades de Manutencao e Correcao
» Necessidades de Manutencao (24h):
— Volume: 2500 mL (1500 mL de diurese + 1000 mL de perdas insensiveis).

— Eletrolitos: 75 mEq de s6dio e 40 mEq de potéassio.
» Necessidades de Correcao (para o caso exemplo):

— Volume (EEC): EEC = 20% de 40 kg = 8 L. Déficit de 20% = 1,6 L. Repor com solucdo isotonica
(ex: 1,6 L de Salina 0,9% ~ 246 mEq de Na™).

— Potassio: Déficit estimado em 200-400 mEq. Planejar a reposicao de 200 mEq.
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Prescricao Final e Precaucoes
» Plano Total (24h para o caso exemplo): 4100 mL de volume, 321 mEq de Na* (75+246) e 240 mEq
de Kt (40+200).

+ Precaucoes na Reposiciao de Potassio:

— A taxa de infusao em veia periférica nao deve exceder 10 mEq/hora.
— A concentracao deve ser de 40-60 mEq/L para evitar flebite.

— Evitar soro glicosado, pois a glicose estimula a insulina, que promove a entrada de K™ nas células,
agravando a hipocalemia.

Distarbios do Potassio: Hipercalemia
Apresentacao Clinica e Eletrocardiografica
+ A hipercalemia é um distirbio potencialmente fatal.

« Manifestacoes Clinicas: Fraqueza muscular progressiva, que pode ser semelhante a da hipocalemia.

» Alteracoes no ECG (Classicas para K™ > 7,0 mEq/L): Ondas T apiculadas, alargamento do com-
plexo QRS e auséncia de onda P.

« As alterac6es no ECG podem estar ausentes em cerca de um terco dos pacientes com hipercalemia grave.

Causas e Fatores de Risco
« Condicoes de Risco: Doenca renal cronica (DRC), injaria renal aguda (IRA), diabetes mellitus, insufi-

ciéncia cardiaca.

+ Medicamentos: Farmacos que interferem no sistema renina-angiotensina-aldosterona (inibidores da
ECA, BRA, espironolactona), AINEs e trimetoprim.

Manejo da Hipercalemia Grave

« O manejo da hipercalemia com alteracdes no ECG é uma emergéncia e segue 3 passos:

. Estabilizacio da Membrana Miocardica: Infusio IV de gluconato de céalcio a 10%. E a medida
mais importante para a sobrevida, pois antagoniza os efeitos cardiotoxicos do potéassio.

. Redistribuicido do Potassio para o Meio Intracelular: Deslocar o K™ do plasma para as células
com solucio glico-insulina. A nebulizacdo com beta-2 agonistas é uma medida adjuvante.

. Remocao do Potassio Corporal: Eliminar o excesso de K™ com diuréticos de alca (se houver di-
urese), resinas de troca ionica (via oral) ou dialise (em casos de insuficiéncia renal ou refratariedade).

« E imperativo suspender os farmacos causadores e realizar monitorizagio continua.

Distiarbios Respiratorios e Mistos

Acidose e Alcalose Respiratéria

Distarbio Definicao e Causa Manifestacoes Clinicas

Acidose Respiratoria Hipercapnia priméaria (PCO, > 45 | Confusiao mental e sonoléncia por
mmHg) por hipoventilacio (ex: vasodilatacgio cerebral.

DPOC), levando a queda do pH.
Alcalose Respiratoéria Hipocapnia priméria (PCO; < 35
mmHg) por hiperventilacao,

resultando em elevacao do pH.
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Distirbios Acido-Basicos Mistos
» Definicao: Ocorréncia de dois ou mais distarbios primarios simultaneamente, comum em pacientes

criticos.

» Diagnéstico: Suspeitado quando a resposta compensatoria observada ndo corresponde a esperada para
um distarbio simples.

« Caso Clinico 7 (Distarbio Misto): Paciente de 65 anos com DPOC e diarreia. Labs: pH 7,25, PCO,
39 mmHg, HCO3;~ 17 mEq/L.

+ Andlise do Caso:
. pH e HCO3~ baixos indicam acidose metabélica. O AG normal é consistente com a perda de
bicarbonato pela diarreia.
. APCO; esperada pela Formula de Winter seria 33,5 + 2 mmHg.

. APCO;, medida (39 mmHg) é mais alta que a esperada, indicando a presenca de um segundo disttr-
bio primario: uma acidose respiratoria, explicada pela DPOC.

. Diagnostico Final: Distarbio misto de acidose metabdlica de anion gap normal e acidose respi-
ratoria.

« Em acidose metabdlica de AG elevado, a relacdo delta/delta (AAG / AHCO; ) pode identificar a co-
existéncia de outros distirbios metabdlicos.

Pontos Frequentemente Cobrados em Provas

Afirmacao Relevante para Provas

A férmula do Anion gap (AG): AG = [Na*™] — ([C1"] + [HCO;~])
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