Metabolismo Acido-Basico

e Plano Parenteral

1. Principios Fisiolégicos do Equilibrio Acido-Basico

1.1. Producio Acida e Mecanismos de Tamponamento

O organismo humano produz uma carga acida diaria de aproximadamente 1 mEq de ions hidrogénio
(H™) por quilograma de peso corporal. Essa produgéo origina-se predominantemente do metabolismo
de proteinas, que gera acidos nao volateis. Para manter a homeostase do pH, essa carga acida necessita
ser neutralizada por sistemas de tamponamento (Slide 2). A maior parte da produgao acida total, entre-
tanto, provém do metabolismo de carboidratos e gorduras, que gera 4cido carbonico (H,CO3), um acido
volatil. A eliminagdo deste componente € eficientemente realizada pelo sistema respiratério através da
ventilacdo, que ajusta a pressao parcial de didxido de carbono (PCO,). A eliminacao dos acidos nao
volateis, por sua vez, € uma func¢ao do tecido renal e ocorre em um sistema de adaptacao de médio a
longo prazo.

1.2. Linhas de Defesa Contra Variacoes do pH

Existem trés principais mecanismos de defesa contra as variagdoes do pH corporal. A primeira linha
de defesa, com resposta em segundos, é composta pelos tampoes quimicos intra e extracelulares. A
segunda linha, que atua em minutos, é o sistema respiratorio, ajustando a PCO,. A terceira e mais
lenta linha de defesa, que requer horas a dias (tipicamente de 24 a 48 horas) para atingir sua capacidade
maéaxima, sdo os rins (Slide 3). Apesar de sua lentidao, a regulacao renal é a mais duradoura e estavel,
sendo responséavel pelo ajuste fino do equilibrio 4cido-basico.

1.3. O Papel do Tampao Bicarbonato e o Tamponamento Intracelular

O sistema de tamponamento extracelular mais importante ocorre no sangue, onde o ion hidrogénio se
liga ao bicarbonato (HCO3; ™), formando 4cido carbonico. Este, por acao da anidrase carbonica, dissocia-
se em agua (H,0) e dioxido de carbono (COs), que é subsequentemente eliminado pelos pulmoées (Slide
5). O tamponamento intracelular também € crucial, e é neste contexto que se compreende a associacio
entre acidose metabdlica e hipercalemia. Em estados de acidose, ocorre uma troca ionica entre o
H™ que entra na célula e o potéssio (K™) que sai para o meio extracelular, visando manter o equilibrio
i6nico em ambos os compartimentos. A manutencao da eletroneutralidade, ou seja, a soma dos cations
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e anions resultando em zero, é um principio fundamental tanto no espago intra quanto no extracelular.

1.4. Funcio Renal no Equilibrio Acido-Basico

A adaptacio renal, embora mais demorada, é fundamental para a estabilidade do pH a longo prazo. Os
rins exercem duas fungdes principais: a reabsor¢io de virtualmente todo o bicarbonato filtrado (aprox-
imadamente 4.500 mEq/dia) e a regeneracao do bicarbonato que foi consumido no tamponamento de
acidos nao volateis (Slide 4). Para cada miliequivalente de bicarbonato recuperado, um miliequivalente
de hidrogénio é secretado na urina. Para evitar danos ao epitélio tubular pelo meio 4cido, esse hidrogénio
é excretado ligado a outros sais, como o aménio (formando NH, ™) e o fosfato (formando H,PO4 ™), um
processo conhecido como acidez titulavel.

1.5. Mecanismos Compensatorios Primarios e Secundarios

Todo distarbio acido-basico primario desencadeia uma resposta compensatoria secundaria.
Se o distarbio primério é de natureza metabélica, a resposta secundaria serd respiratoria, e vice-
versa (Slide 6). O objetivo da resposta secundéaria é atenuar o efeito do distirbio primario sobre o pH.
A compensacao respiratoria inicia-se rapidamente, em minutos, enquanto a compensac¢ao metabdlica
(renal) é mais lenta, iniciando-se em horas e atingindo sua capacidade méxima em 2 a 3 dias. Essa
diferenca temporal permite distinguir distirbios agudos de cronicos com base na historia clinica (Slide
7). Um principio fundamental é que a resposta compensatéria, na maioria dos casos, ndo é capaz de
corrigir integralmente o pH. Portanto, a analise do pH (se est4 em acidemia ou alcalemia) geralmente
indica a natureza do disttrbio primério (Slide 8). Distirbios mistos, no entanto, podem apresentar um
pH dentro da faixa da normalidade.

2. Acidose Metabolica

2.1. Diagnéstico e Avaliacao da Compensacao

A abordagem diagnoéstica de um disttirbio 4cido-bésico inicia-se com a analise do pH. Um pH arterial
abaixo de 7,35 define uma acidemia. O passo seguinte é determinar se a causa é metabodlica ou respi-
ratéria. Na acidose metabdlica, o distarbio priméario é uma reducao do bicarbonato sérico (HCO3 ™),
acompanhada por uma queda compensatoéria na PCO,. Se a causa fosse uma acidose respiratoria, a PCO,
estaria elevada (acima de 45 mmHg). Uma vez confirmada a acidose metabdlica, é essencial verificar se a
compensacao respiratoria estd adequada. Isso pode ser feito pela Formula de Winter: PCO, esperada
=1.5 x [HCO3~] + 8 &+ 2 (Slide 12). Se a PCO; medida estiver dentro da faixa esperada, o diagnostico
é de uma acidose metabdlica simples com compensacdo respiratéria apropriada. Uma pegadinha diag-
nostica € a diferenciagio com a alcalose respiratoria cronica, que também cursa com PCO, e bicarbonato
baixos, mas o pH estara em alcalemia.
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2.2, Caso Clinico 1: Cetoacidose Diabética

Um paciente de 18 anos, previamente higido, apresentou-se com hiperventilacio, politria, polidipsia,
visdo turva e perda de peso. A gasometria arterial revelou: pH 7,20, PCO5 15 mmHg, HCO;~ 6 mEq/L,
Na™ 136 mEq/L, K 5,2 mEq/L e ClI~ 95 mEq/L (Slide 11). O pH de 7,20 indica uma acidemia. O
bicarbonato baixo (6 mEq/L) com PCO, baixa (15 mmHg) aponta para uma acidose metaboélica. A PCO,
esperada pela formula de Winter é 1.5 x [6] + 8 + 2, resultando em 17 + 2, 0 que é compativel com o
valor medido, confirmando uma acidose metabdlica compensada (Slide 13).

2.3. O Anion Gap na Classificacio da Acidose Metabélica

Apoés o diagnostico de acidose metabdlica, o proximo passo mandatorio é o calculo do anion gap (AG)
ou hiato ani6nico. Algo frequentemente cobrado em provas é a sua formula: AG = [Na'] —
(IC17 1+ [HCO3]). Ovalor de referéncia normal é de 12 + 2 mEq/L (Slide 15). O AG permite classificar
a acidose metabolica em dois grandes grupos:

1. Acidose Metabélica de Anion Gap Elevado (Normoclorémica): Ocorre pela adicio de um
acido ao meio extracelular, cujo dnion nao € o cloreto. O bicarbonato é consumido no tampona-
mento, e o anion do 4cido adicionado (ex: lactato, cetoacidos) eleva o AG.

2. Acidose Metabélica de Anion Gap Normal (Hiperclorémica): Ocorre por uma perda primaria
de bicarbonato (ex: diarreia, acidose tubular renal). Para manter a eletroneutralidade, o rim retém
cloreto, resultando em hipercloremia e um AG normal.

No caso clinico 1, o AG calculado foi de 136 — (95 + 6) = 35, um valor marcadamente elevado (Slide
16). O diagnostico, portanto, é de uma acidose metabdlica de dnion gap elevado. Dada a histoéria
clinica, a etiologia mais provavel é a cetoacidose diabética por um quadro de diabetes mellitus tipo 1
de inicio recente (Slide 17).

2.4. Causas de Acidose Metabélica de Anion Gap Elevado

As principais causas de acidose metabolica de AG elevado podem ser memorizadas pelos mnemdnicos
MUDPILES (Metanol, Uremia, Diabetes, Propofol, Isquemia/Iron, Lactic acidosis, Etilenoglicol, Sali-
cilatos) ou GOLDMARK (Glicoéis, Oxoprolina, L-Lactato, D-Lactato, Metanol, Aspirina, Renal failure,
Cetoacidose) (Slides 31, 32). As causas mais comuns na pratica clinica sdo a cetoacidose diabética,
a acidose latica (em cenarios como choque séptico) e a insuficiéncia renal avancada (uremia). A
acidose latica é classificada como Tipo A (associada a hipoperfusao tecidual, como nos choques) e Tipo B
(sem hipoperfusao evidente, associada a fArmacos como metformina, toxinas ou neoplasias) (Slide 33).

2.5. Caso Clinico 2 e 3: Acidose Latica e Uremia

Um paciente de 65 anos, diabético, admitido com pielonefrite, evolui com choque séptico, apresentando
pH 7,18, HCO3~ 7 mEq/L e AG de 36. O quadro é de uma acidose metaboélica de AG elevado por
acidose latica secundaria a ma perfusao periférica (Slides 19, 22). Outro caso, uma senhora
de 54 anos com doenca renal cronica (DRC) em estagio 5 (TFGe de 14 ml/min), apresenta-se com pH
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7,28, HCO3~ 16 mEq/L e AG de 25. Este é um exemplo classico de acidose metabdlica de AG ele-
vado por uremia (Slide 27, 36). Em estagios avancados de DRC (estagio 5), a dificuldade de excretar
acidos e recuperar bicarbonato leva ao acimulo de anions como sulfato e fosfato, elevando o AG. Em
estagios mais precoces da DRC (3-4), pode ocorrer acidose de AG normal, especialmente se houver um
componente de acidose tubular.

2.6. Consequéncias Sistémicas da Acidose Metabdlica

A acidose metabdlica possui consequéncias sistémicas distintas dependendo de sua cronicidade. Na aci-
dose aguda, o principal sistema afetado é o cardiovascular, com diminui¢ao da contratilidade miocardica,
vasodilatacdo arterial, hipotensao e resisténcia a catecolaminas, predispondo a arritmias (Slide 34). Na
acidose cronica, como na DRC, o impacto deletério é mais pronunciado no sistema musculoesquelético.
O tamponamento cronico do excesso de acido utiliza sais do tecido 6sseo e muscular, levando a osteodis-
trofia renal e ao desgaste muscular (muscle wasting) (Slide 35).

2.7. Tratamento da Acidose Metabolica e o Uso de Bicarbonato

A estratégia terapéutica para a acidose metabdlica depende fundamentalmente do anion gap (Slide 37).

« Acidose de Anion Gap Elevado: O uso de bicarbonato de sodio é discutivel e nfio é a terapia
inicial de rotina. O foco deve ser no tratamento da causa de base (ex: insulina na cetoacidose;
antibioticos e suporte hemodinamico na sepse). Acredita-se que a correcao da doenca subjacente
permitird a metabolizagdo dos anions acumulados (lactato, cetoacidos), regenerando o bicarbon-
ato. A terapia com bicarbonato é reservada para situac¢oes de gravidade, como pH arterial < 7,1,
comprometimento cardiovascular significativo ou grande esforco respiratorio (Slides

25, 40).

« Acidose de Anion Gap Normal: Como h4 uma perda real de bicarbonato, a sua reposicio com
solugoes alcalinas (bicarbonato de s6dio) estd bem indicada e é menos controversa (Slide

42).

Quando a reposicao de bicarbonato é necessaria, o déficit pode ser calculado pela formula: Déficit de
HCO;~ = (HCO;~ desejado - HCO;~ medido) x peso (kg) x 0,5 (Slide 38). O objetivo ndo é a
normalizacao completa e imediata, mas sim a correcdo parcial para atenuar a acidemia e ganhar tempo.
Tipicamente, repoe-se metade do déficit calculado nas primeiras horas. As complicacoes da terapia com
bicarbonato incluem hipervolemia, hipernatremia, exacerbac¢ao da hiperosmolaridade e alcalose de re-
bote. Em pacientes ambulatoriais estaveis com acidose cronica (ex: DRC em estagios intermediarios,
acidose tubular), a correcdo € feita com formulacGes orais de bicarbonato ou citrato.

3. Alcalose Metabdlica
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3.1. Diagnostico e Avaliacao da Compensacao

A alcalose metabélica é um distarbio caracterizado por um aumento primario do bicarbonato sérico
(HCO3~ > 28 mEq/L), resultando em um pH arterial elevado (> 7,45). A resposta compensatoria é a
hipoventilagdo, que leva a um aumento secundario da PCO, (> 45 mmHg) (Slide 51). Para confirmar
uma compensacao adequada, calcula-se a PCO, esperada pela formula: PCO, esperada = 40 + [0,7
x (AHCO3 )], onde AHCO;~ ¢ a varia¢ao do bicarbonato medido em relacdo ao normal (24 mEq/L).

3.2. Fisiopatologia e Causas

A fisiopatologia da alcalose metabolica envolve dois processos: um de geracao e outro de manutencao.
A geracao ocorre por perda de ions HT (ex: vOmitos, uso de diuréticos) ou ganho de alcalis. A manutencio
do distarbio depende de fatores que impedem a excrec¢ao renal do excesso de bicarbonato, como a de-
plecao de volume extracelular, a deplecao de cloreto e a hipocalemia. O cloreto é particular-
mente importante, pois sua deplecio afeta transportadores como a pendrina nas células intercaladas
do ducto coletor, prejudicando a secre¢ao de bicarbonato (Slide 52, 53). As causas podem ser classifi-
cadas com base no cloro urinério:

« Responsivas a salina (Cloro urinario < 10 mEq/L): Associadas a deplecao de volume, como
vOmitos e uso prévio de diuréticos.

» Nao responsivas a salina (Cloro urinario > 30 mEq/L): Associadas a estados de excesso
de mineralocorticoides, como no hiperaldosteronismo primario ou sindromes de Bartter e
Gitelman (Slide 56).

3.3. Caso Clinico 4 e 5: Exemplos de Alcalose Metaboélica

Uma paciente de 66 anos, em tratamento para insuficiéncia cardiaca (provavelmente com diuréticos), ap-
resentou pH 7,49, HCO3~ 42 mEq/L e PCO; 53 mmHg. O calculo da PCO, esperada [40 + 0,7 x (42-24)]
resulta em 52,6 mmHg, confirmando uma alcalose metabdlica com compensacio respiratoria
adequada (Slides 44, 45). Outro caso, uma jovem de 18 anos com distarbio alimentar, apresentou-se
com deplecao de volume, hipotensao e os seguintes exames: pH 7,48, HCO3~ 32 mEq/L, PCO; 46 mmHg
e Kt 2,0 mEq/L (Slide 48). O diagnéstico também é de alcalose metabdlica compensada, provavelmente
por vomitos autoinduzidos (perda de HCI) e/ou uso sub-repticio de diuréticos (Slide 50). A investigacido
com dosagem de eletrolitos urinarios seria Gtil: um vomitador cronico depletado de volume teria s6dio
urinario baixo, enquanto um usuério ativo de diuréticos teria s6dio urinario elevado.

4. Planejamento da Terapia Parenteral
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4.1. Avaliacao dos Distarbios e Quantificacao dos Déficits

A elaboragdo de um plano parenteral adequado é crucial, especialmente em pacientes com multiplos
distarbios. A principal causa de injtria renal aguda pré-renal em ambiente hospitalar é a reposicdo
volémica inadequada. O planejamento inicia-se com a identificacdo e quantificacao de todos os distar-
bios presentes. No caso da jovem de 18 anos com 40 kg, foram identificados trés distirbios: deplecao
de volume do espaco extracelular (EEC), hipocalemia severa e alcalose metabolica (Slide
58). A deplecido do EEC foi estimada clinicamente em 20% (Slide 59). A hipocalemia severa (K* 2,0
mEq/L) sugere um déficit corporal total de potassio de 200 a 400 mEq (Slide 61).

4.2. Calculo das Necessidades de Manutencao e Correcao

O plano parenteral é composto por dois elementos: necessidades de manutencéo e de correcao.

1. Necessidades de Manutencao (24h): Estima-se a partir das perdas fisiol6gicas. Um adulto
tipico em jejum perde aproximadamente 1500 mL de diurese e 1000 mL por perdas sensiveis e
insensiveis (pele, respiracao), totalizando 2500 mL de volume. As perdas eletroliticas obrigatorias
na urina sdo de cerca de 75 mEq de sodio e 40 mEq de potassio (Slide 64).

2. Necessidades de Correcao:

» Deplecao do EEC: O EEC corresponde a 20% do peso corporal (40 kg x 0,20 = 8 L). Uma
deplecao de 20% equivale a 1,6 L de déficit. Esse volume deve ser reposto com uma solucao
isotonica (ex: salina 0,9%), que contém aproximadamente 154 mEq de s6dio por litro. Por-
tanto, 1,6 L correspondem a cerca de 246 mEq de sédio.

« Déficit de Potassio: O déficit foi estimado em 200-400 mEq. A correcdo inicial pode ser
planejada com a estimativa inferior, 200 mEq, a ser reposta ao longo de 24 horas.

4.3. Prescricao Final e Precaucoes

O plano final para a paciente soma os componentes de manutencao e correcio, totalizando, para 24
horas, um volume de 4100 mL, 321 mEq de sbdio (75 + 246) e 240 mEq de potéssio (40 + 200) (Slide
65). A prescricao pratica deve detalhar as solugoes (ex: Solucao Salina 0,9%, Solucao Glicosada 5%), os
aditivos (KCl 19,1%, NaCl 20%) e as taxas de infusao (Slide 66). Para a reposicao de potassio, existem
limites de seguranca: a infusdo em veia periférica ndo deve exceder 10 mEq/hora, e a concentracao
deve ser de 40-60 mEq/L para evitar flebite. O uso de soro glicosado para corrigir hipocalemia deve ser
evitado, pois a infusdo de glicose estimula a insulina, que por sua vez promove a entrada de potassio nas
células, podendo agravar a hipocalemia (Slides 69, 70).

5. Distarbios do Potassio: Hipercalemia
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5.1. Apresentacao Clinica e Eletrocardiografica

A hipercalemia é um distarbio eletrolitico potencialmente fatal. Um paciente de 61 anos, com mio-
cardiopatia em uso de ramipril e espironolactona, apresentou-se com fraqueza muscular e bradicardia.
Seu eletrocardiograma (ECG) mostrou ondas T apiculadas, alargamento do complexo QRS e
auséncia de onda P, achados classicos de hipercalemia severa (K* > 7,0 mEq/L) (Slides 72, 79). As
manifestacoes clinicas, como fraqueza muscular progressiva, podem ser semelhantes as da hipocalemia
(Slide 75). As alteragbes no ECG sdo progressivas com o aumento do potassio sérico, embora possam
estar ausentes em cerca de um terco dos pacientes com hipercalemia grave (Slide 78).

5.2. Causas e Fatores de Risco

Os principais fatores de risco para hipercalemia incluem doenca renal cronica, injaria renal aguda,
diabetes mellitus, insuficiéncia cardiaca e, crucialmente, o uso de medicamentos que interferem
no sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), como inibidores da ECA, bloqueadores do
receptor de angiotensina (BRA), e antagonistas da aldosterona (espironolactona). Outros
farmacos implicados sdo os anti-inflamatérios nao esteroides (AINEs) e o trimetoprim.

5.3. Manejo da Hipercalemia Grave

O manejo da hipercalemia com alteracoes eletrocardiograficas é uma emergéncia médica e segue um
protocolo de trés passos (Slide 82):

1. Estabilizacao da Membrana Miocardica: A medida mais importante para a sobrevida do pa-
ciente é a infusdo endovenosa de gluconato de calcio a 10% (10-30 mL). O calcio nao baixa o
nivel de potéssio, mas antagoniza seus efeitos cardiotoxicos, estabilizando a membrana dos mibc-
itos.

. Redistribuicao do Potassio para o Meio Intracelular: O objetivo é deslocar o potassio do
plasma para o interior das células. A principal medida é a infusdo de solucao glico-insulina
(ex: 10 unidades de insulina regular em solucao glicosada). A nebulizacdo com beta-2 agonistas
(salbutamol) é uma medida adjuvante.

. Remocao do Potassio Corporal: O excesso de potassio deve ser eliminado do organismo. As
opcoes incluem diuréticos de alca (furosemida) em pacientes com diurese preservada, resinas
de troca ionica (quelantes de potassio, como o ciclosilicato de zirconio sdédico) administradas
por via oral, ou dialise em casos de insuficiéncia renal ou refratariedade.

Simultaneamente, é imperativo suspender todos os medicamentos que possam contribuir para a hiper-
calemia e monitorar continuamente o ECG e os niveis de potéssio.

6. Distarbios Respiratorios e Mistos
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6.1. Acidose e Alcalose Respiratoéria

A acidose respiratoria é um distirbio primario de hipercapnia (aumento da PCO, > 45 mmHg),
geralmente por hipoventilacdo, que leva a queda do pH (Slide 92). E comum em pacientes com doenca
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), que podem apresentar uma forma crénica compensada (com ele-
vacdo do bicarbonato) e agudizacGes. As manifestacoes clinicas incluem confusao mental e sonoléncia
por vasodilatacdo cerebral (Slide 94). A alcalose respiratoéria é um distarbio primério de hipocap-
nia (reducio da PCO, < 35 mmHg) por hiperventilacao, resultando em elevacao do pH (Slide 96).

6.2. Distarbios Acido-Basicos Mistos

A ocorréncia de dois ou mais distarbios priméarios simultaneamente define um distérbio acido-basico
misto (Slide 104). Sdo comuns em pacientes criticos. O diagnoéstico é suspeitado quando a resposta
compensatoria observada nao corresponde a esperada para um distarbio simples.

« Caso Clinico 7: Um paciente de 65 anos com DPOC e diarreia profusa apresentou: pH 7,25, PCO-
39 mmHg e HCO3;~ 17 mEq/L (Slide 101). A analise revela:
1. O pH e o bicarbonato baixos indicam uma acidose metabolica.

2. O AG é normal (13), caracterizando uma acidose metabolica hiperclorémica, consistente com
a perda de bicarbonato pela diarreia.

3. APCO; esperada para um HCO3~ de 17 seriade 1.5 x 17+ 8 £ 2 =33,5 + 2.

4. A PCO; medida (39 mmHg) é significativamente mais alta que a esperada para a compen-
sacdo, indicando a presenca de um segundo disttrbio primario: uma acidose respiratoria,
explicada pela DPOC do paciente.

5. O diagnoéstico final é, portanto, um distrbio misto de acidose metabdlica de anion gap

normal e acidose respiratdria (Slide 103).

Em casos complexos de acidose metabdlica de AG elevado, a relacao delta/delta (AAG / AHCO;3™)
pode ser usada para identificar a coexisténcia de outros distarbios metabdlicos (Slide 106).
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