Distarbios Acido-Basico

1. Introducido ao Metabolismo Acido-Basico

1.1. Regulacao do pH e Faixas Fisiologicas

O equilibrio acido-basico é um processo fisioldgico rigorosamente regulado para manter o pH san-
guineo arterial em uma faixa estreita de normalidade, entre 7,35 e 7,45 (Slide 2). A manutencao
deste equilibrio é essencial para a funcao celular e proteica adequada. O pH intracelular é mantido em
uma faixa ligeiramente mais 4cida, entre 7,0 e 7,3. Em contraste, o pH urinario exibe uma variacao
consideravelmente maior, podendo oscilar entre 4,5 e 8,0, a depender das necessidades metabdlicas do
organismo para a excrecado de cargas acidas ou basicas. Os limites de pH compativeis com a vida hu-
mana situam-se em um espectro que varia de aproximadamente 6,8 a 8,0. VariacGes que ultrapassam
esses extremos sdo, em geral, incompativeis com a vida, independentemente da etiologia do disttrbio
acido-basico subjacente.

1.2. Sistemas Reguladores e Concentracao Hidrogenionica

A integridade do equilibrio acido-basico depende fundamentalmente da funcao harmoniosa de dois sis-
temas principais: o sistema respiratério e o tecido renal (Slide 2). A magnitude e a precisao deste
controle sdo evidenciadas pela concentragéo de ions hidrogénio (H"), que é expressa em uma escala
nanomolar (aproximadamente 0,0004 meq/L), sendo infinitamente menor que as concentracdes de
outros ions plasmaticos como sédio, potassio e cloro. Esta baixa concentracao reflete a necessidade do
organismo de se precaver contra incrementos na concentracao hidrogenionica, a fim de minimizar o im-
pacto deletério que os radicais dcidos podem exercer sobre proteinas plasmaéticas, tecidos e o contetdo

intracelular.

1.3. Definicoes de Acidos e Bases

Do ponto de vista conceitual, acidos sio definidos como substéincias capazes de doar ions H* na solucéo.
Em contrapartida, bases sdo substincias que removem ions H* da solucfo (Slide 2). No contexto fisi-
ologico, quando ocorre um aumento na concentracio de HT, sistemas de tamponamento entram em
acdo. Um sistema tamp3ao é tipicamente composto por um par conjugado de um 4cido fraco e sua base
correspondente. A base atua para neutralizar o excesso de acido, promovendo a dissociacdo do H e sua
remocao da circulacdo livre, direcionando-o para vias de excrecdo ou compartimentos onde seu efeito
é minimizado. No fluido extracelular, os acidos e as bases enddgenos sdo predominantemente fracos,
caracterizados por uma dissociagdo mais lenta, o que contribui para a estabilidade do sistema.
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2. Principios Fisiolégicos da Producio e Eliminacio de Aci-

dos

2.1. Fontes de Acidos Volateis e Nao Volateis

A producio de acidos no organismo origina-se de processos metabdlicos distintos (Slide 3). O metabolismo
de carboidratos e lipidios resulta na geragao diaria de uma quantidade significativa de acido volatil, na
forma de di6xido de carbono (CO-). A producao diaria de CO, é de aproximadamente 15.000 a 20.000
milimoles, e este é eficientemente eliminado pelos pulmoes através do processo ventilatério. Por outro
lado, o metabolismo de proteinas, particularmente aquelas de origem animal, gera acidos nao volateis
(também chamados de acidos fixos). A composicao destes 4cidos varia com a dieta. Uma dieta rica em
proteina animal (carnes, laticinios) leva a uma maior producao de aminoacidos sulfurados (metionina,
cistina) e cationicos (arginina, lisina), resultando em um aciimulo de 4cido cloridrico, 4cido fosférico,
acido arico e 4cido oxalico.

2.2. Influéncia da Dieta e Perdas Fecais de Bicarbonato

A dieta exerce uma influéncia marcante sobre a carga acida ou basica do organismo. Em contraste com
a dieta baseada em proteina animal, uma dieta rica em vegetais, frutas e legumes tende a gerar um
ambiente mais alcalino (Slide 3). Isso ocorre devido & metabolizacao de aminoacidos como glutamato e
aspartato, que resultam na formacao de anions organicos como citrato e acetato, que funcionam como
bases. Adicionalmente, o organismo deve compensar uma perda obrigatoria de bicarbonato que ocorre
através das fezes. Estima-se que, em um volume fecal diario de 100 a 200 gramas, perdem-se de 20 a
30 mEq de bicarbonato. Esta perda necessita ser reposta através de mecanismos renais compensatorios
para a manutencao do equilibrio.

2.3. Producio e Eliminacio de Acidos Carbonicos e Nio Carbonicos

Como regra geral, a producdo diaria de 4cidos ndo volateis é de aproximadamente 1 mEq de H™ por
quilograma de peso corporal. Assim, um individuo de 70 kg produz cerca de 70 mEq de H' por
dia. E fundamental diferenciar o acido carbonico (H,CO3), que é volatil, dos 4cidos ndo carbonicos (ndo
volateis), como HCl e H,PO,~ (Slide 4). O acido carbénico, derivado do metabolismo de carboidratos e
gorduras, € produzido em grande quantidade (15.000 mmol/dia) e eliminado pelos pulmdes. Os 4cidos
nao carboOnicos, provenientes do metabolismo de proteinas, sdo produzidos em menor quantidade (50
a 100 mmol/dia) e sua eliminacao é de responsabilidade exclusiva dos rins.

3. Sistemas de Defesa Contra Variacoes do pH
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3.1. As Trés Linhas de Defesa Fisiologicas

Para evitar variacoes deletérias no pH, o organismo dispoe de trés sistemas de defesa que atuam em
escalas de tempo distintas para regular a concentracio de H™ (Slide 5).

1. Tampoes Quimicos: Constituem a primeira linha de defesa, com uma resposta quase ime-
diata que ocorre em segundos, principalmente no plasma e no interior das células.

2. Sistema Respiratorio: Representa a segunda linha de defesa, com uma resposta que se
inicia em minutos e atua ajustando a frequéncia respiratéria para modular a PCO..

3. Sistema Renal: E a terceira linha de defesa. Embora sua resposta seja mais lenta, levando
horas ou dias (tipicamente de um a trés dias) para atingir sua eficicia maxima, ela é a mais du-
radoura e realiza o ajuste fino do equilibrio dcido-basico.

3.2. Primeira Linha de Defesa: Sistemas Tampao Quimicos

A primeira linha de protecao é composta por diversos sistemas tampao (Slide 6). As proteinas plas-
maticas possuem carater anfotérico, podendo funcionar tanto como acidos (doando prétons através
de radicais carboxila) quanto como bases (aceitando prétons através de grupos amino). O tampao
hemoglobina é o principal sistema de tamponamento no fluido extracelular. Dentro da hemacia, o
CO, combina-se com a agua, sob a acao da anidrase carbonica, para formar 4dcido carbénico (H,CO3),
que se dissocia em HT e bicarbonato (HCO3;~). O bicarbonato gerado é entdo transportado para fora
da hemacia em troca de um ion cloreto (Cl~), um processo conhecido como desvio de cloreto, para
manter a eletroneutralidade. O tamponamento 6sseo é particularmente importante em estados de
acidose metabdlica cronica, como na doenca renal cronica. O tecido 6sseo armazena carbonato e bicar-
bonato associados a célcio e s6dio. Em acidoses cronicas nao corrigidas, o organismo lentamente libera
esses tampdes Osseos para a circulagio, contribuindo para a compensagao sistémica, mas ao custo de
uma perda de massa e qualidade 6ssea, um quadro conhecido como osteodistrofia renal.

3.3. Segunda Linha de Defesa: Sistema Respiratorio

O aparelho respiratério atua como a segunda linha de defesa ao regular a eliminacao de CO, (Slide 7). A
reacdo central deste sistema é [H™] + HCO3™~ +» H,CO3 ++ H,O + CO,. Um aumento na concentracio
de HT (acidemia) estimula o centro respiratério, resultando em hiperventilacio e maior expiracio
de CO,, o que tende a elevar o pH. Inversamente, uma queda na concentracio de H* (alcalemia) in-
ibe o centro respiratorio, levando a hipoventilacao e retencio de CO, o que ajuda a diminuir o pH.
Este mecanismo demonstra que as respostas compensatorias a distirbios primarios ocorrem na diregao
oposta ao distarbio inicial, visando atenuar a variagdo do pH.
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3.4. Terceira Linha de Defesa: Controle Renal

A regulacdo renal constitui a terceira e mais potente linha de defesa, sendo responséavel pelo ajuste fino
e duradouro do pH (Slide 8). As duas func¢des renais primordiais neste contexto s3o a reabsorc¢ao da
quase totalidade do bicarbonato filtrado (aproximadamente 4.500 mEq/dia) e a regeneracio
do bicarbonato que foi consumido no tamponamento de acidos nao volateis. Estes processos ocorrem
simultaneamente a excregdo da carga acida diaria.

4. Fisiologia Renal no Equilibrio Acido-Basico

4.1. Reabsorcao de Bicarbonato no Néfron Proximal e na Alca de Henle

Algo frequentemente cobrado em provas € o mecanismo de reabsorcao de bicarbonato. A maior
parte do bicarbonato filtrado, cerca de 80%, é reabsorvida no tibulo proximal (TP) (Slide 9). Este
processo nao ocorre de forma direta. No limen tubular, o HCO3~ se combina com um H* secretado
pela célula tubular, formando H,CO3. Sob a agdo da anidrase carbonica da borda em escova, o H,CO3 se
dissocia em CO; e H;O, que se difundem para o interior da célula. Dentro da célula, a anidrase carb6nica
intracelular catalisa a reacio inversa, regenerando H,CO3 €, subsequentemente, HT e HCO3~. O HCO3~
é entdo transportado para o intersticio e para a circulacdo, enquanto o H é secretado de volta ao limen,
em trocade Na* (viatrocador NHE3). Este mecanismo opera com uma estequiometria de 1:1, onde para
cada H* secretado, um HCO;~ é reabsorvido. Um mecanismo similar ocorre no ramo ascendente
espesso da alca de Henle, onde cerca de 15% do bicarbonato filtrado é reabsorvido (Slide 10).

4.2. Reabsorcao de Bicarbonato e Variacoes de pH no Néfron Distal

Nos segmentos mais distais, como o ducto coletor, apenas uma pequena fracao do bicarbonato filtrado
(cerca de 5%) é reabsorvida (Slide 11). No entanto, é neste local que ocorrem as maiores variacoes do pH
urinario, através dos mecanismos de acidificacdo. Nas células alfa-intercaladas, o H™ é ativamente
secretado para o lamen por bombas de protons (HT-ATPase e HT-K™-ATPase). O HCO;~ gerado in-
tracelularmente é transportado para o intersticio em troca de Cl—, através de um trocador ani6nico na
membrana basolateral, que em alguns contextos é a pendrina. A pendrina é, portanto, um cotrans-
portador que troca bicarbonato por cloreto, e sua disfuncio esti associada a certos distarbios acido-
bésicos. A relagio de 1:1 entre HT secretado e HCO3~ reabsorvido é mantida.

4.3. Mecanismos de Acidificacao Urinaria: Acidez Titulavel e Amoniagé-
nese

A excrecao da carga acida diaria ocorre através de um processo de acidificacao urinaria, que deve
ocorrer de forma a néo lesionar o epitélio tubular. O H* secretado nfo é excretado de forma livre, mas
sim combinado com tampoes urinérios (Slide 12). Existem dois processos principais para este fim: a
formacao de acidez titulavel e a excrecao de amonio. A acidez titulavel, que consiste na ligacdo do
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HT atampoes como o fosfato (formando H,PO4~), é um mecanismo menos adaptavel. Em contraste, a
excrecao de amonio, proveniente da amoniagénese, é altamente regulavel e pode aumentar de 10 a 20
vezes em estados de acidose para compensar o distarbio.

4.4. Transporte e Excrecao de Amonio no Néfron

O principal mecanismo de acidificacao urinaria é a sintese e excrecao de amonia (Slide 13). Nas célu-
las do tibulo proximal, a glutamina é metabolizada pela enzima glutaminase, gerando o ion amonio
(NH, ) e alfaceto-glutarato. O NH,+ é secretado no liimen, majoritariamente em troca de Na*t pelo
transportador NHE3. Subsequentemente, o NH4* é reabsorvido no ramo ascendente espesso da alca
de Henle, acamulando-se no intersticio medular e contribuindo para o gradiente contracorrente. Final-
mente, nos segmentos do ducto coletor, a amoénia (NHj3), sendo lipossolavel, difunde-se do intersticio
para o limen tubular. No limen, ela se combina com um H* secretado, formando o ion aménio (NH, 1),
que por ser carregado, fica aprisionado na urina e é excretado na forma de sais como cloreto de amdnio
(NH,CI) ou sulfato de amoénio. Este processo resulta na excrecao liquida de acido e na regeneragio de
bicarbonato.

4.5. Fatores Reguladores da Acidificacao Urinaria

Diversos fatores modulam a capacidade renal de acidificar a urina (Slide 14). O pH sanguineo é um reg-
ulador priméario: a acidemia estimula a reabsorcdo de HCO3~ e a amoniagénese, enquanto a alcalemia
tem o efeito oposto. A hipovolemia aumenta a reabsorcio de HCO3~. A acao mineralocorticoide
da aldosterona no ducto coletor promove a secre¢do de H*. A hipocalemia também estimula a acid-
ificacdo urinaria ao aumentar a producio de amonia e a secrecio de H*. E importante notar a troca
intracelular que ocorre em estados de acidemia: para tamponar o excesso de H™ no meio extracelular,
as células internalizam H™ em troca da extrusdo de K, o que frequentemente leva a hipercalemia em
quadros de acidose, especialmente a metabdlica (Slide 15).

5. Abordagem Geral dos Distarbios Acido-Basicos

5.1. Principios dos Mecanismos Compensatdrios

A interpretacado dos disttrbios 4cido-basicos segue principios fundamentais (Slide 16). Todo distar-
bio primario desencadeia uma resposta secundaria compensatoéria. Se o distirbio primario é
metabdlico (alteracdo no HCO3; ), a compensacio € respiratdria (alteracdo na PCO,), e vice-versa.
O objetivo da compensacao ¢é atenuar a variacdo do pH causada pelo distdrbio priméario. No entanto, a
resposta compensatéria raramente é capaz de normalizar completamente o pH (Slide 20).
Consequentemente, a analise do pH (se < 7,35 ou > 7,45) permite, na maioria dos casos, identificar a
natureza do disttrbio primério.
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5.2. Temporalidade das Respostas Compensatérias e Terminologia

A velocidade da resposta compensatoéria varia significativamente (Slide 17). A compensacao respi-
ratoria é rapida, iniciando-se em minutos e atingindo seu efeito maximo em poucas horas. Em con-
trapartida, a compensacio metabdlica (renal) é lenta, demorando de 2 a 3 dias para alcangar sua
capacidade maxima. Esta diferenca temporal é crucial para distinguir distrbios agudos de cronicos, in-
formacao obtida através da anamnese e do quadro clinico. A terminologia correta também é importante:
o sufixo -emia refere-se a concentracdo no sangue (ex: acidemia para pH < 7,35; alcalemia para pH
> 7,45), enquanto o sufixo -ose descreve o processo patoldgico subjacente (ex: acidose como adicao de
acido; alcalose como adicao de base) (Slide 18).

5.3. Padroes dos Distarbios Acido-Basicos Primarios

Os quatro disttirbios primarios apresentam padroes caracteristicos (Slide 19).

« Acidose Metabdlica: Queda primaria no HCO3~, resultando em queda do pH. A compensacao
é uma queda secundéria na PCO, (hiperventilagao).

» Alcalose Metabolica: Aumento primario no HCO; ~, resultando em aumento do pH. A compen-
sacao é um aumento secundario na PCO, (hipoventilacao).

» Acidose Respiratéria: Aumento primario na PCOs, resultando em queda do pH. A compen-
sacdo é um aumento secundario no HCO3~ (retencao renal).

« Alcalose Respiratoria: Queda primaria na PCO,, resultando em aumento do pH. A compen-
sacdo é uma queda secundaria no HCO3;~ (excregdo renal).

Em um distirbio metabodlico, a resposta compensatoéria é respiratéria, modificando a PCO,. Em um
distarbio respiratorio, a resposta é metabdlica, alterando o bicarbonato, o que torna a compensac¢ao um
processo mais lento.

5.4. Formulas para Calculo da Compensacao Esperada

Para determinar se a resposta compensatoria é adequada, utilizam-se formulas especificas (Slide 21). Na
acidose metabélica, a compensacio respiratoria pode ser estimada pela Formula de Winter: PCO,
esperada = (1,5 x HCO3 ™) + 8 (+ 2). Outras regras incluem a PCO, esperada ser aproximadamente igual
aos dois tltimos digitos do pH. Na alcalose metabdlica, o aumento esperado na PCO- é de 0,7 mmHg
para cada 1 mEq/L de aumento no HCO3 ™. Para os distarbios respiratdrios, a compensagio renal difere
entre quadros agudos e cronicos. Na acidose respiratoria aguda, o HCO;~ aumenta 1 mEq/L para
cada 10 mmHg de aumento na PCO,; na cronica, aumenta 3,5 mEq/L. Na alcalose respiratoria
aguda, o HCO3;~ diminui 2 mEq/L para cada 10 mmHg de queda na PCO,; na crdénica, diminui 5
mEq/L.

6. Acidose Metabolica
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6.1. Apresentacao Clinica e Diagnoéstico Inicial

A abordagem de um distarbio acido-bésico deve sempre ser integrada a historia clinica do paciente.
Considere-se o caso de uma paciente de 54 anos, com doenca renal cronica avancada (TFGe 14 ml/min),
que se apresenta com dispneia e uma frequéncia respiratoria de 24 irpm. A gasometria arterial revela:
pPH 7,28, PCO,; 31 mmHg e HCO3;~ 16 mEq/L (Slide 22). O pH < 7,35 indica uma acidemia. A
alteracdo primaria que justifica a queda do pH € a reducao do bicarbonato (acidose metabolica) e ndo o
aumento da PCO, (acidose respiratéria). Portanto, o diagnostico é acidose metabdlica (Slide 23). O
proximo passo é verificar se a compensacao respiratoria esta adequada. Utilizando a Formula de Winter:
PCO; esperada = (1,5 x 16) + 8 = 32 mmHg (+ 2). A PCO, medida (31 mmHg) esta dentro da faixa es-
perada, confirmando uma acidose metabdlica com compensagao respiratdria apropriada, sem evidéncia
de um distarbio misto (Slide 25).

6.2. Calculo do Anion Gap e Classificacio da Acidose Metaboélica

Uma vez confirmada a acidose metabolica, o proximo passo essencial é o calculo do anion gap (AG)
ou hiato anionico (Slide 27). O AG representa os anions ndo medidos no plasma e é calculado pela
formula: AG = [Na*™] — ([C1~] + [HCO3~]). O valor de referéncia normal é de 12 + 2 mEq/L (Slide
28). O célculo do AG permite classificar a acidose metabdlica em dois grandes grupos, direcionando a
investigacao etiologica (Slide 29):

1. Acidose Metabélica de Anion Gap Elevado (Normoclorémica): Ocorre por adico de 4ci-
dos endbdgenos ou ex6genos ao organismo, cujo anion correspondente nao é o cloreto. O bicarbon-
ato é consumido na neutralizacao deste 4cido, e 0 AG aumenta.

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

6.3. Etiologias da Acidose Metabélica de Anion Gap Elevado

As causas de acidose metabolica de AG elevado podem ser lembradas por mnemonicos como GOLD-
MARK ou MUDPILES (Slides 31, 32). As principais etiologias incluem:
Cetoacidose: Diabética, alcodlica ou de jejum.

Uremia: Acimulo de sulfatos e fosfatos na doenca renal cronica avancgada.

Acidose Latica (Tipo A ou B): Resultante de hipoperfusao tecidual (choque) ou de outras
causas como medicamentos e toxinas (Slide 33).

Intoxicacoes Exogenas: Por salicilatos (aspirina), metanol, etilenoglicol.

No caso da paciente com doenca renal crénica, a causa da acidose de AG elevado é a incapacidade renal
de excretar a carga acida diaria, levando ao acimulo de anions como sulfato e fosfato (uremia).
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6.4. Consequéncias da Acidose Metabdlica

A acidose metaboélica acarreta consequéncias sistémicas significativas. A acidose aguda afeta predom-
inantemente o sistema cardiovascular, causando depressao miocardica, vasodilatagao arterial com
hipotensdo, resisténcia a catecolaminas e predisposi¢ao a arritmias (Slide 34). A acidose cronica,
como a observada na doenca renal cronica, impacta principalmente o aparelho musculoesquelético,
promovendo degradacio proteica muscular (wasting) e desmineralizacao 6ssea (osteodistrofia renal),
além de acelerar a progressao da propria doenca renal (Slide 35).

6.5. Principios de Tratamento da Acidose Metabdlica

O tratamento da acidose metabodlica depende da sua etiologia, definida pelo AG (Slide 36). Na acidose
de AG normal, onde hi um déficit real de bicarbonato, a terapia com alcalis (bicarbonato de s6dio)
¢ util e indicada (Slide 37). O déficit pode ser calculado por formulas como: Déficit = 0,5 x peso (kg)
x (HCO3~ desejado — HCO3~ atual) (Slide 38). Em contrapartida, na acidose de AG elevado, o
bicarbonato foi consumido para tamponar um 4acido adicionado. O tratamento primordial é a correcao
da causa base. A utilidade da terapia com bicarbonato é controversa e, em geral, nao é recomendada.

6.6. Evidéncias sobre o Uso de Bicarbonato na Acidose de Anion Gap Ele-
vado

Estudos clinicos randomizados, como o BICAR-ICU, investigaram o papel da infusdo de bicarbonato
em pacientes criticos com acidemia metabdlica grave (pH < 7,20) (Slide 40). O estudo ndo demonstrou
beneficio na mortalidade geral (Slide 43). No entanto, uma anélise de subgrupo sugeriu um beneficio
de sobrevida em pacientes com lesdao renal aguda (LRA) moderada a grave (estagio 2 ou 3).
Adicionalmente, o uso de bicarbonato foi associado a uma reducao significativa na necessidade
de terapia renal substitutiva (Slide 44). Portanto, a terapia com bicarbonato de sédio na acidose
de AG elevado deve ser considerada com cautela, reservada para casos de acidemia severa (pH < 7,2),
especialmente na presenca de LRA grave, com o objetivo de atenuar a acidemia e ganhar tempo para o
tratamento da causa subjacente, e ndo de normalizar o pH (Slides 45, 46). Um novo estudo, o BICARICU-
2, esta em andamento para aprofundar essas questoes (Slide 47).

7. Alcalose Metabolica

7.1. Apresentacao Clinica e Diagnostico

Considere-se o caso de uma paciente de 18 anos com historico de distirbio alimentar, que se apresenta
com sonoléncia, fraqueza, deple¢io de volume (hipotensio) e hipocalemia (K* 2,0 mEq/L). A gasome-
tria arterial mostra: pH 7,48, PCO; 46 mmHg e HCO;~ 32 mEq/L (Slide 48). O pH > 7,45 indica
uma alcalemia. A alteracdo priméria que justifica a elevagido do pH é o aumento do bicarbonato. O
diagnostico é, portanto, alcalose metabolica (Slide 50). A compensacao respiratéria esperada é cal-
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culada pela formula: PCO, esperada = 40 + [0,7 x (HCO3 ™~ atual — 24)]. Paraum HCO3~ de 32, a PCO,
esperada € 40 + [0,7 x 8] = 45,6 mmHg. A PCO, medida (46 mmHg) est4 dentro do esperado, indicando
uma alcalose metabdlica com compensacao respiratéria adequada (Slide 49).

7.2. Fisiopatologia da Alcalose Metabolica

A geracdo e manutencio da alcalose metabodlica envolvem mecanismos renais complexos, frequente-
mente associados a deple¢ao de cloreto, deplecdo de volume e/ou excesso de mineralocorticoides (Slide
52). A deplecido de volume ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona. A aldosterona, at-
uando na célula principal do ducto coletor, aumenta a reabsorc¢do de Na™ (via canal ENaC), o que torna
o limen tubular mais eletronegativo (Slide 55). Essa eletronegatividade luminal estimula a secrecdo de
cations, como K+ (levando a hipocalemia) e H* (pela HT-ATPase na célula alfa-intercalada). A secrecio
de cada HT resulta na reabsorcio de um novo HCO3~, perpetuando a alcalose (Slide 56). A depleciao
de cloreto (ex: por vomitos) agrava este ciclo, pois o C1~ é necessario para a secre¢do de HCO3 ™~ pela
célula beta-intercalada (via pendrina). Na auséncia de Cl—, a reabsorcao de HCO3~ predomina.

7.3. Classificacao e Abordagem Diagnostica

A abordagem diagnostica da alcalose metabdlica baseia-se na avaliagdo da pressdo arterial, do status de
volemia e, crucialmente, da concentracio de cloreto urinario (Slide 58).

« Alcalose Responsiva a Solucao Salina (Cloreto Urinario < 20 meq/L): Geralmente as-
sociada a deplecdo de volume e cloreto. As causas comuns incluem perdas gastrointestinais
(vomitos, sucgdo nasogastrica) e uso de diuréticos. O tratamento consiste na reposicao de volume
e cloreto com solucdo salina a 0,9% e correcao da hipocalemia.

« Alcalose Nao Responsiva a Solucéo Salina (Cloreto Urinario > 30 meq/L): Tipicamente
ocorre em estados de excesso de mineralocorticoide (hiperaldosteronismo primério, sindrome
de Cushing) ou em sindromes genéticas como Bartter e Gitelman. Os pacientes costumam ser
normo ou hipervolémicos e, frequentemente, hipertensos.

Em um paciente com hipertensio arterial resistente e alcalose metabélica, a investigacio de
hiperaldosteronismo primario, através da dosagem da relacao aldosterona/renina, é mandatoéria
(Slides 53, 54).

7.4. Tratamento da Alcalose Metabodlica

O tratamento é direcionado a causa subjacente (Slide 60). Na alcalose responsiva a cloreto, a expansao
volémica com soro fisiolégico a 0,9% e a reposicao de potassio sio os pilares. Em estados
de excesso de mineralocorticoide, utilizam-se antagonistas do receptor de mineralocorticoide, como a
espironolactona. Em pacientes hipervolémicos (ex: insuficiéncia cardiaca) com alcalose metabdlica,
a acetazolamida, um inibidor da anidrase carbdnica, pode ser utilizada para induzir bicarbonatria e
corrigir a alcalose.
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