Resumo Disturbios Acido-Basico

Introducio ao Metabolismo Acido-Basico

Regulacao do pH e Faixas Fisiologicas
+ O equilibrio acido-basico é um processo rigorosamente regulado, essencial para a func¢io celular e
proteica adequada.

Valores de Referéncia do pH

Compartimento ‘ Faixa de pH
Sanguineo Arterial (Normal) 7,35 a 7,45
Intracelular 7,0 a 7,3 (ligeiramente mais 4cido)

Urinario 4,5 a 8,0 (ampla variagao)

Limites Compativeis com a Vida Aproximadamente 6,8 a 8,0

Sistemas Reguladores e Concentracao Hidrogenionica

« Aregulaciao do pH depende da funcdo harmoniosa do sistema respiratorio e do tecido renal.

» A concentracio de ions hidrogénio (H™) é mantida em niveis muito baixos (escala nanomolar, aprox.
0,0004 meq/L) para prevenir danos a proteinas e tecidos.

Definicoes de Acidos e Bases

« Acidos: Substancias que doam jons H* em solucdo.
» Bases: Substincias que removem ions H* da solucao.

+ Sistemas Tampao: Compostos por um par de acido fraco e sua base conjugada, atuam neutralizando

excessos de acido. No fluido extracelular, predominam acidos e bases fracos, contribuindo para a estabil-
idade.

Principios Fisiolégicos da Producio e Eliminacio de Acidos
Fontes, Producio e Eliminacio de Acidos
« Uma dieta rica em proteina animal (carnes, laticinios) aumenta a producio de 4cidos nao volateis (HCI,
H,SO,, acido fosforico, trico, oxalico).

« Uma dieta rica em vegetais e frutas tende a gerar um ambiente alcalino (formacao de citrato e acetato).

» Ocorre uma perda fecal obrigatoria de 20 a 30 mEq de bicarbonato por dia, que deve ser reposta pelos
rins.

Comparativo entre Acidos Volateis e Nao Volateis

Caracteristica Acido Volatil (Carbénico) Acido Nio Volatil (Fixo)
Origem Metabolismo de carboidratos e Metabolismo de proteinas
lipidios (aminoéacidos sulfurados e
catidnicos)
Exemplo Di6xido de Carbono (CO5), que HCI, H,PO,—, H,SO,
forma H,CO3
Producao Diaria Muito alta (15.000 - 20.000 Baixa (50 - 100 mmol/dia, ou
mmol/dia) aprox. 1 mEq/kg/dia)

Eliminacao Exclusivamente pelos pulmoes Exclusivamente pelos rins
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Sistemas de Defesa Contra Variacoes do pH

As Trés Linhas de Defesa Fisiologicas
« Primeira Linha (Tampoes Quimicos): Resposta quase imediata (segundos) no plasma e interior das
células.

» Segunda Linha (Sistema Respiratorio): Resposta rapida (minutos) através do ajuste da ventilacdo
para modular a PCOs.

» Terceira Linha (Sistema Renal): Resposta lenta (horas a 3 dias), porém a mais potente e duradoura
para o ajuste fino do pH.

Primeira Linha de Defesa: Sistemas Tampao Quimicos
» Proteinas Plasmaticas: Carater anfotérico, podem doar (radicais carboxila) ou aceitar (grupos amino)
protons.

« Tampao Hemoglobina: Principal tampao extracelular. Dentro da hemacia, a anidrase carbonica
catalisa CO5 + Hy0 < Hy,CO;5 <+ HT + HCO5;~. O HCO;~ sai da hemacia em troca de Cl~ (desvio de
cloreto).

« Tamponamento Osseo: Crucial na acidose metabolica cronica (ex: DRC). O osso libera carbonato e
bicarbonato para a circulacdo, ao custo de desmineralizagio e perda de massa 6ssea (osteodistrofia
renal).

Segunda Linha de Defesa: Sistema Respiratorio
» Reacdo Central: [HT] + HCO3~ <> HyCO3 <+ H,0 + CO..

» Resposta a Acidemia (aumento de H™): Estimulo do centro respiratério, resultando em hiperven-
tilacdo para aumentar a expiracdo de CO- e elevar o pH.

» Resposta a Alcalemia (queda de H"): Inibicio do centro respiratério, resultando em hipoventi-
lacao para reter CO, e diminuir o pH.

Terceira Linha de Defesa: Controle Renal
+ Funcoes Primordiais:
— Reabsorc¢ao da quase totalidade do bicarbonato filtrado (aprox. 4.500 mEq/dia).
— Regeneracio do bicarbonato consumido no tamponamento de 4cidos nao volateis.

— Excrecao da carga 4cida diéria.

Fisiologia Renal no Equilibrio Acido-Basico
Reabsorcao de Bicarbonato no Néfron
« Tabulo Proximal (TP): Reabsorcao de 80% do HCO3 ™ filtrado. Ocorre de forma indireta:
1. HT é secretado no limen (via trocador NHE3, em troca de Na™).

2. No limen, H* + HCO3~ — H,CO3 — CO, + H,O (catalisado pela anidrase carbonica da borda em

escova).
3. CO, e H,O difundem-se para a célula tubular.

. Dentro da célula, a reacdo inversa regenera H* (que volta ao limen) e HCO3; ™~ (que é transportado
para o sangue).

5. Estequiometria: 1 H* secretado para 1 HCO3 ™~ reabsorvido.

+ Ramo Ascendente Espesso da Alca de Henle: Reabsorgio de 15% do HCO3 ™~ por mecanismo simi-
lar.

« Ducto Coletor: Reabsorcio de 5% do HCO3~ e local de maior variacao do pH urinario.

— Células Alfa-Intercaladas: Secretam ativamente H* (via Ht-ATPase e HT-KT-ATPase) e reab-

sorvem HCO;5~.
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Mecanismos de Acidificacao Urinaria

» O Ht secretado é excretado ligado a tamp0es urinarios para néo lesionar o epitélio.

« Acidez Titulavel: Ligacdo do H* a tampdes como o fosfato (formando H,PO,~). E um mecanismo

pouco adaptavel.
« Amoniagénese e Excrecio de AmoOnio: Principal mecanismo e altamente regulavel.

1. No TP, a enzima glutaminase metaboliza a glutamina, gerando aménio (NH, ™).

2. O NH,4* é secretado no limen e depois reabsorvido na al¢a de Henle, acumulando-se no intersticio

medular.

. Noducto coletor, aamoénia (NH3) difunde-se para o limen, combina-se com H* secretado, formando
NH, " que fica "aprisionado” na urina e é excretado.

4. Este processo resulta na excrecao liquida de 4cido e regeneracio de bicarbonato.

Fatores Reguladores da Acidificacao Urinaria

+ Acidemia: Estimula a reabsorcdo de HCO3;~ e a amoniagénese.

+ Alcalemia: Inibe a reabsor¢do de HCO3;~ e a amoniagénese.
Hipovolemia: Aumenta a reabsor¢do de HCO3 ™.
Aldosterona: Promove a secrec¢io de H™ no ducto coletor.
Hipocalemia: Estimula a producio de amoénia e a secrecio de HT.

Troca Ionica na Acidose: Células internalizam H* em troca de K™, frequentemente resultando em

hipercalemia.

Abordagem Geral dos Disttarbios Acido-Basicos

Principios, Temporalidade e Terminologia
 Todo distarbio primario (metabdlico ou respiratério) desencadeia uma resposta secundaria com-
pensatoria na direcao oposta (respiratoria ou metabdlica, respectivamente).

« A compensacao atenua a variacao do pH, mas raramente o normaliza completamente. O pH alter-
ado geralmente indica a natureza do disttrbio primério.

- -emia refere-se ao estado do sangue (acidemia: pH < 7,35; alcalemia: pH > 7,45).

- -ose refere-se ao processo patologico (acidose: adigdo de 4cido; alcalose: adigdo de base).

Temporalidade das Respostas Compensatorias

Tipo de Compensacao Velocidade e Duracao
Respiratoria Répida: inicia em minutos, efeito maximo em
poucas horas.

Metabolica (Renal) Lenta: leva de 2 a 3 dias para atingir a eficacia
maxima.

Padroées dos Distarbios e Formulas de Compensacao

Padroes dos Disturbios Priméarios
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Distarbio Primario Alteracao Primaria Compensacao Secundaria
Acidose Metabdlica Queda de HCO3~ Queda de PCO;, (hiperventilagio)
Alcalose Metabdlica Aumento de HCO3;~ Aumento de PCO,
(hipoventilagao)
Acidose Respiratoria Aumento de PCO, Aumento de HCO; ™~ (retencao
renal)

Alcalose Respiratoria Queda de PCO, Queda de HCO3~ (excrecdo
renal)

Férmulas de Compensacdo Esperada

Distirbio Priméario Calculo da Compensacao Esper-
ada

Acidose Metabdlica Formula de Winter: PCO, = (1,5 x
HCO37)+8(x2)

Alcalose Metabdlica PCO, aumenta 0,7 mmHg para cada 1

mEq/L de aumento no HCO3 ™~

Acidose Respiratoria Aguda: HCO;~ aumenta 1 para cada
10 de aumento na PCOs.

Cronica: HCO3;~ aumenta 3,5 para
cada 10 de aumento na PCO,.

Alcalose Respiratoria Aguda: HCO;3~ diminui 2 para cada
10 de queda na PCO,.
Cronica: HCO;~ diminui 5 para cada
10 de queda na PCOs.

Acidose Metabdlica

Diagnéstico e Classificacio pelo Anion Gap

« Diagnéstico: Confirmado por pH < 7,35 com queda primaria do HCO3;~. A adequagdo da compensacao
respiratoria é verificada pela Formula de Winter.

« Anion Gap (AG): Passo essencial apos o diagnostico. Representa anions nio medidos.

— Férmula: AG =[Nat] - ([Cl~] + [HCO5;~])

— Valor Normal: 12 + 2 mEq/L

Tipos de Acidose Metabolica

Caracteristica AG Elevado AG Normal
(Normoclorémica) (Hiperclorémica)

Mecanismo Adicao de acidos (cujo dnion ndo | Perda de HCOs~, com retencao
é Cl7), com consumo de HCO3~. | compensatéria de Cl~ para
manter a eletroneutralidade.
Etiologias Mnemoénico GOLDMARK: Perdas gastrointestinais

Cetoacidose, Uremia, Acidose (diarreia) ou renais (acidose
Latica, Intoxicacoes (Salicilatos, tubular renal).

Metanol, Etilenoglicol).

Consequéncias e Tratamento

« Consequéncias Agudas: Predominantemente cardiovasculares (depressao miocardica, hipotensao, ar-
ritmias).
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« Consequéncias Cronicas: Predominantemente musculoesqueléticas (degradacdo muscular, desmin-
eralizacdo 6ssea) e aceleracao da progressao da doenca renal.

« Tratamento (AG Normal): Reposicao com bicarbonato de sédio é indicada. Déficit = 0,5 x peso (kg)
x (HCO3;~ desejado — HCO3; ™ atual).

« Tratamento (AG Elevado): Foco em corrigir a causa base. O uso de bicarbonato é controverso.

— Estudo BICAR-ICU: Nao mostrou beneficio na mortalidade geral em acidemia grave (pH < 7,20).

— Subgrupo com LRA grave (estagio 2/3): Sugeriu beneficio de sobrevida e menor necessidade
de terapia renal substitutiva.

— Recomendacao atual: Considerar bicarbonato em acidemia severa (pH < 7,2) com LRA grave,
para atenuar a acidemia e ganhar tempo, sem visar a normalizacdo completa do pH.

Alcalose Metabdlica

Fisiopatologia e Classificacao
« Diagnéstico: Confirmado por pH > 7,45 com aumento primério do HCO3; ~. A compensacao respiratoria
(aumento da PCO,) é calculada pela formula apropriada.

+ Mecanismos de Manutencido: Geralmente envolvem deplecdo de cloreto e/ou volume e/ou excesso
de mineralocorticoides.

— Deplecao de Volume/Cloreto e Excesso de Aldosterona: A aldosterona aumenta a reab-
sorcio de Na™ no ducto coletor, tornando o limen eletronegativo. Isso estimula a secrecdo de K™
(causando hipocalemia) e de H*. A secrecdo de HT gera e reabsorve novo HCO3~, perpetuando a
alcalose.

Classificacdo da Alcalose Metabdlica pelo Cloreto Urinario

Caracteristica Responsiva a Solucio Salina | Nao Responsiva a Solucao
Salina

Cloreto Urinario <20 meq/L > 30 meq/L
Volemia Hipovolemia Normo ou hipervolemia
Pressao Arterial Normal ou baixa Geralmente hipertensao

Causas Comuns Perdas GI (vOmitos, SNG), uso de | Excesso de mineralocorticoide
diuréticos. (hiperaldosteronismo primaério,
Cushing), sindromes de Bartter e
Gitelman.

Tratamento Reposicao de volume e cloreto Antagonistas de
(soro fisiologico 0,9%) e potéssio. | mineralocorticoide

(espironolactona).

Tratamento
« O tratamento é direcionado a causa base, conforme a classificacao.

« Em pacientes com hipertensao resistente e alcalose metabdlica, a investigacao de hiperaldosteronismo
primario é mandatoria.

« Em pacientes hipervolémicos (ex: insuficiéncia cardiaca) com alcalose, a acetazolamida (inibidor da
anidrase carbonica) pode ser usada para induzir bicarbonaturia.

Pontos Frequentemente Cobrados em Provas

Afirmacao Relevante para Provas

O mecanismo de reabsorcao de bicarbonato, destacando-se que a maior parte (aproximadamente 80%) do
bicarbonato filtrado é reabsorvida no tibulo proximal.
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