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1. Acidose Metabdlica

1.1 Qual a relevancia do tema?

A acidose metabdlica constitui uma complicacao clinica frequente entre pacientes
criticamente enfermos internados em unidades de terapia intensiva (UTI). Sua ocorréncia esta
associada a maior mortalidade, sendo que mesmo formas moderadas do disturbio apresentam
taxas de dbito superiores as observadas em outras condi¢des criticas, como o choque séptico,
por exemplo. Embora a gravidade do quadro e o impacto progndstico tenham motivado
numerosas investigacdes, ainda persistem lacunas importantes no conhecimento,
especialmente no que se refere aos aspectos epidemioldgicos e as estratégias terapéuticas
ideais.’™

Para a adequada compreensao do tema, torna-se essencial o conhecimento dos

fundamentos fisioldgicos e fisiopatolégicos do equilibrio acido-base.

1.2  Fundamentos do Equilibrio Acido-Base

O equilibrio acido-base € o mecanismo que mantém a acidez dos liquidos corporais em
niveis adequados, assegurando o funcionamento do organismo. E mantido por mdltiplos
mecanismos interdependentes, tais como os sistemas:>®°

e tampao;

e respiratério;

e renal.

A principal linha inicial de defesa contra variagdes do potencial hidrogenionico (pH), que
reflete o grau de acidez vigente, é exercida pelos sistemas tampao, especialmente
bicarbonato/acido carbonico, hemoglobina/oxiemoglobina, proteinas e fosfatos. Esses
sistemas atenuam os efeitos deletérios do acumulo de ions hidrogénio por meio de reagoes
rapidas envolvendo dacidos fracos e suas bases conjugadas.® A equagao de Henderson-

Hasselbalch descreve matematicamente a relagao entre pH, bicarbonato e diéxido de carbono,

sendo fundamental para a interpretagao dos disturbios acido-base (Figura 1).




pH = pKa + log [base conjugada]

[acido fraco]

Figura 1. Equacgao de Henderson-Hasselbalch. pH: power of hydrogen; pKa: medida da forga de um &cido, representada pelo logaritmo negativo da

constante de dissociagdo acida (Ka); log: logaritmo. Fonte: Elaboragdo prépria, com base em Shawn e Gregory.®

Além dos sistemas tampao, ha o ajuste do pH através do sistema respiratério, que atua
por meio da eliminacdo ou retencdo de didxido de carbono (CO2). Esse mecanismo ocorre em
minutos a horas, ajustando a ventilacao alveolar conforme a necessidade metabdlica. Por fim,
existe o ajuste por meio da acao renal. Os rins sdo responsaveis pelo controle mais duradouro
do pH, atuando em horas a dias, ao regular a secrecao de prétons, reabsor¢ao e producao de
bicarbonato (HCO3).56

Quando a capacidade adaptativa desses sistemas € ultrapassada, ocorre o desequilibrio

acido-base, que pode se manifestar sob quatro formas principais:

e acidose metabdlica;
e acidose respiratéria;
e alcalose metabdlica;

e alcalose respiratéria.

A identificacdo correta do disturbio é fundamental para direcionar a investigacao

etiolégica e a abordagem terapéutica.’

1.3 Definindo a acidose metabdlica

O pH plasmatico, em condicdes fisioldgicas, situa-se entre 7,35 e 7,45. A acidose
metabdlica caracteriza-se pela reducao desse valor em decorréncia do acumulo de anions e
da diminuicao relativa de cations, sendo acompanhada por queda na concentragao sérica de
bicarbonato. Nessa situacao, o disturbio pode manifestar-se de forma aguda, com duracao de
minutos a dias, ou assumir carater cronico, persistindo por semanas a anos.®

Os mecanismos envolvidos e as manifestacdes clinicas da acidose metabdlica podem
variar conforme a forma de apresentacao, se aguda ou crénica. As causas desse disturbio
incluem o aumento da producao de acidos enddgenos, a perda excessiva de bicarbonato ou a

reducdo da capacidade renal de excretar acidos. Além disso, a ingestdo ou administragao de
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acidos e toxinas exdgenas também podem contribuir para o desenvolvimento do quadro
(Quadro 1).1012

Quadro 1. Tipos, causas e mecanismos da acidose metabdlica

Tipos de acidose metabélica

Aguda Crbnica
Aumento da producao de Aumento da perda de
Mecanismos acidos bicarbonato e/ou prejuizo a

Ingestao ou administracao excrecao renal de acidos.

de acidos ou toxinas

Cetoacidose diabética, Acidose tubular renal,
Causas sepse, intoxicagoes doenca renal cronica, diarreia
agudas como por metanol, severa.
etilenoglicol

Fonte:Elaborac&o propria, com base em Kraut e Madias.®

1.4  Epidemiologia

Os dados epidemiolégicos referentes a ocorréncia de acidose metabdlica em pacientes
hospitalizados ainda sao limitados. Em um estudo multicéntrico de carater observacional,
conduzido em 18 unidades de terapia intensiva localizadas na Australia, Japao e Taiwan, a
incidéncia de acidose metabdlica foi estimada em 14%.2 Um estudo francés recente identificou
incidéncia de 8% de acidose grave, definida por pH plasmatico inferior a 7,2, bem como de
disturbios acido-base mistos, caracterizados pela associacao entre acidose metabdlica e
respiratéria.’® Esse resultado esteve associado a uma taxa de mortalidade de 57%, refor¢cando
a relevancia clinica do tema.’™ Em uma grande coorte envolvendo mais de um milhdo de
pacientes da Australia e da Nova Zelandia, analisados no periodo de 2008 a 2018, a acidose
metabdlica grave precoce — definida como pH < 7,2, pressao parcial de diéxido de carbono
(PaC0O3) = 45 mmHg, bicarbonato = 20 mmol/L, lactato = 2 mmol/L e excesso de base < -4
mEq/L, identificada nas primeiras 24 horas da admissao — apresentou incidéncia de 1,5%.

Nesse subgrupo, a mortalidade observada foi superior a 48%.4

1.5 Repercussoes

De modo geral, a acidose metabdlica acarreta repercussdes clinicas em multiplos
sistemas organicos, incluindo diminuicao da contratilidade miocéardica e do débito cardiaco,

reducao da resposta as catecolaminas, vasodilatacdo periférica com consequente queda da
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pressao arterial e menor limiar arritmogénico, favorecendo o surgimento de arritmias.
Adicionalmente, observa-se reducao na producao de adenosina trifosfato (ATP), prejuizo no
transporte de oxigénio, fadiga da musculatura respiratéria, dispneia e aumento da ventilagao-
minuto.®™®> Além disso, a acidose metabdlica pode cursar com rebaixamento do nivel de
consciéncia, aumento do fluxo sanguineo cerebral decorrente de vasodilatacao, elevagao da
taxa metabdlica, intensificagdo do catabolismo proteico e comprometimento da resposta
imunolégica.?1®

A avaliacao da gravidade clinica do paciente em geral pode ser realizada por meio de
sistemas de pontuagao progndstica amplamente utilizados na terapia intensiva, como o
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA), que analisa o grau de disfuncdo dos sistemas
respiratoério, hematoldgico, hepatico, cardiovascular, neurolégico e renal (Tabela 1). Outra
ferramenta frequentemente empregada é o APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation I), o qual se baseia na andlise de 12 variaveis fisioldgicas, habitualmente obtidas no
momento da admissao na unidade de terapia intensiva, que permitem estimar o risco de
mortalidade do paciente. Pontuacdes mais elevadas no escore APACHE Il estao associadas a

maior probabilidade de ébito (Tabela 2).1”

1.6  Diagnéstico

A identificacao da acidose ocorre por meio da avaliacao gasométrica, na qual o pH
assume papel central. A presenca de acidemia é reconhecida quando o pH se encontra abaixo
de 7,35, sendo que entre 7,34 e 7,3 é classificada como acidose metabdlica leve, valores
inferiores a 7,30 até 7,21 caracterizam quadros moderados, enquanto niveis iguais ou menores
que 7,20 indicam acidose grave.

A caracterizacao da acidose metabdlica, especificamente, baseia-se na redugao da
concentragao sérica de bicarbonato, adotando-se como ponto de corte valores inferiores a 22
mmol/L. Quadros mais graves sao identificados quando esse parametro se encontra abaixo
de 20 mmol/L. A avaliacdo da pressao parcial de dioxido de carbono é fundamental para
afastar a concomitancia de acidose respiratoria, uma vez que a elevagdo da PaCO; indica a
presenca de um disturbio dcido-base misto.?8

Na maioria das situagdes, o reconhecimento do disturbio acido-base e de seus
mecanismos etiolégicos decorre da integracao entre a historia clinica do paciente e a analise

de dados obtidos por meio da gasometria, 0os quais sao acessiveis na pratica clinica.’” O
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cdlculo do anion gap constitui ferramenta importante no estabelecimento diagnéstico (Figura
2).817 Ao resultar em valor dentro dos limites de normalidade (6 a 12 mmol/L), tipifica acidose
metabdlica com anion gap normal (ou acidose hiperclorémica). Caso seu valor esteja elevado,
caracteriza-se acidose com anion gap aumentado, o que pode ser observado em situagoes
clinicas como acidose lactica, cetoacidose e intoxicagdes exdgenas agudas. Tais
circunstancias podem prejudicar o balanco acido-base e o equilibrio hemodinamico do
paciente."" A diretriz francesa de 2019, recomenda, adicionalmente, a correcao do anion gap
pelos niveis séricos de albumina, com o objetivo de distinguir se a acidose metabdlica decorre

predominantemente do acumulo de acidos ndo mensurados ou de uma redu¢ao do conteudo

de base.?0

Tabela 1. Critérios do Escore de Avaliagdo Sequencial de falha de érgdos (SOFA)

0 | [ | 2 | 3 4
Respiratorio
Pa02/Fi02 >= 400 300-399 <300 <200 <100
(mmHg) Com suporte Com suporte
ventilatorio ventilatorio
Coagulagao
Plaguetas x103/mL >= 150 | 100-149 | <100 | <50 <20
Hepatico
Bilirrubinas <12 1,2-19 2,0-5,9 [33- 6,0-11,9 >12,0
(mg/dl) [< 20] [20-32] 101] [102-204] [>204]
[umol/L]
Cardiovascular
PAM (pressao arterial média) normotenso <70mmHg Dopamina Dopamina Dopamina
Ou uso de droga vasoativa <5ug/kg/min ou | >5pg/kg/minou | >15ug/kg/min
Dobutamina Adrenalina ou
(em qualquer <0,Tpg/kg/min Adrenalina
dose) ou >0,1ug/kg/min
Noradrenalina ou
<0,Tpg/kg/min Noradrenalina
>0,Tpg/kg/min
Sistema nervoso central (SNC)
Escala de coma de Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal
Creatinina (mg/dl)[umol/L; <1,2 1,2-1,9 [110- 2,0-3,4[171- 3,5-4,9 [300- >5,0
débito urinério [<110] 170] 299] 440] [>440];
ou débito ou Débito
urinario urinario
<500mL/dia) <200 mL/dia

Fonte: Modificado de Vincent et al.23




Tabela 2. Parametros avaliados no escore APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il)

Variaveis fisioldgicas agudas

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
T(°C) >41 39-40,9 38,5- 36-384 | 34-359 | 32-33,9 | 30-31,9 <=29,9
38,9
PAM (mmHg) >160 130-159 | 110-129 70-90 50-69 <=49
FC(bpm) >180 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <=39
FR(ipm) >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <=
Oxigenacéao (Pa02/ >500 350-499 | 200-349 <200 Pa02 Pa02 55- Pa0-
FIO,) ou 61-70 60 <55
Pa02<
70
pH arterial >7,7 7,6-7,69 7,5-7,59 | 7,33-7,49 7,25-7,32 | 7,15-7,24 | <=7,15
Sédio (mEqg/L) >180 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 <=110
Potassio (mEq/L) >7 6-6,9 5,5-5,9 3,5-54 3-34 2,5-2,9 <2,5
Creatinina (mg/dL) >3,5 2-3,4 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6
Hematocrito (%) >60 50-59,9 | 46-49,9 | 30-459 20-29,9 <20
Leucécitos (103/mm3) >40 20-39,9 | 15-19,9 3-14,9 1-2,9 <1

Escala de Coma de
Glasgow

15 - glasgow do paciente

Idade (anos)

< 44= 0 pontos

45-54=2 pontos
55-64=3 pontos
65-74= 5 pontos

>75= 6 pontos

Doenca Cronica Grave

Nao-operatorio/urgéncia= +5

Admissao Eletiva (pds-operatorio)= +2

Escore final = Variaveis fisiolégicas agudas Idade + Doenga crdnica. Creatinina: dobrar pontos em insuficiéncia renal aguda.

T: temperatura, °C: graus celsius, PAM: pressao arterial média, mmHg: milimetros de mercurio, FC: frequéncia cardiaca, bpm: batimentos por
minuto, FR: frequéncia respiratéria, ipm: incursdes por minutos Pa02: pressao parcial de oxigénio no sangue arterial, FiO2: fragdo inspirada de
oxigénio, mg/dl: miligrama por decilitro, mEq/L: miliequivalente por litro. Fonte: Modificado de Wagner DP e Draper."”

1.7

Tratamento

A identificac@o da acidose ocorre por meio da avaliacdao gasométrica, na qual o pH

assume papel central. A presenca Devido a sua associacdo com o aumento da

mortalidade,® o objetivo primario do tratamento da acidose deve ser a investigacdo da

etiologia e o suporte clinico, com a manutenc¢ao da estabilidade hemodindmica, a garantia

da via aérea com uso de ventilacdo mecanica, quando necessaria, além da implementagao

de suporte renal agudo nos casos indicados.?°

A acidose metabdlica é um achado comum em pacientes em estado critico; assim,

a estratégia terapéutica deve priorizar o manejo da condi¢ao subjacente responsavel por

sua ocorréncia. Dessa maneira, a identificacdo da etiologia e sua abordagem, sempre que

viavel, constituem os elementos principais no tratamento da acidose metabdlica. 12

O bicarbonato de sddio é amplamente utilizado no manejo de diversas condicdes

clinicas, incluindo diarreia, acidose tubular renal® hipercalemia, intoxicagao por
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antidepressivos triciclicos e por salicilatos, além de acidose aguda, acidose lactica,
cetoacidose diabética, rabdomidlise, resisténcia dos receptores adrenérgicos em
pacientes em choque e situagdes de parada cardiaca.?’

A opcao de tratamento com bicarbonato de sddio € controversa, visto que os
estudos que examinaram seus efeitos clinicos e desfechos nao comprovaram seu
beneficio em grande parte dos casos.’® Embora apresente beneficios bem estabelecidos
em condi¢cdes como a diarreia e a acidose tubular renal, nas quais a perda de bicarbonato
desempenha papel central na génese da acidose, a administragao dessa substancia nao
demonstrou impacto positivo nos desfechos clinicos nem reducdao da mortalidade nos
quadros de acidose metabdlica aguda associados a cetoacidose, acidose lactica, choque
séptico, acidose metabdlica no periodo intraoperatério ou parada cardiaca.® Todavia, em
casos de acidose metabdlica grave, essa medicacao é utilizada até que outro tratamento
ja instituido se torne efetivo como, por exemplo, o uso de antibidticos na sepse.’®'® Foi
observada reducao da mortalidade em 28 dias, com o uso de bicarbonato de sédio em
situacdes especificas, tais como na acidose metabdlica grave associada a injuria renal
aguda.’® Contudo, em estudo randomizado recente, conduzido por Jung et al. e publicado
em 2025, tal reducdo ndo foi corroborada, ndo havendo diferenca significativa na
mortalidade em 90 dias.?? Ademais, o uso do bicarbonato ndo é isento de riscos (Quadro

2), devendo-se avaliar o beneficio do seu uso nos pacientes individualmente.

Quadro 2. Potenciais efeitos colaterais da administragédo de bicarbonato de sédio

Efeitos colaterais

Hipercapnia

Hipocalemia

Hipocalcemia

Prolongamento de intervalo QT

Hipernatremia
Acidose intracelular
Alcalose metabdlica

Prejuizo na extragéo periférica de O2
Fonte: Inspirado em Waskowski, J et al.’®

Apesar da existéncia de opcdes terapéuticas alternativas para o manejo da acidose

metabdlica, a literatura ainda carece de evidéncias robustas que comprovem de forma
consistente sua seguranca e eficacia clinica. Entre essas estratégias, destacam-se o tris-
hidroximetil aminometano (THAM) e os inibidores seletivos do trocador sédio-hidrogénio
do tipo 1 (NHE1)2.
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Em sintese, embora haja estudos que abordem a acidose metabdlica em pacientes
internados em UTI, persistem importantes lacunas no conhecimento, especialmente no
que diz respeito a sua real frequéncia e a definicdo da estratégia terapéutica mais
adequada. A excecdo dos casos em que a acidose metabdlica se associa a injuria renal
aguda, as evidéncias disponiveis ainda sao insuficientes para demonstrar beneficios
consistentes do uso do bicarbonato de sddio na reducdao da mortalidade ou do tempo de

internacao hospitalar em pacientes acidéticos.

2. Protocolo proposto para diagnéstico de acidose metabélica

O diagndstico de acidose metabdlica deve ser realizado de forma sistematizada,
com base na avalia¢ao clinica e na interpretacao criteriosa dos parametros gasomeétricos.
Inicialmente, diante de um paciente com suspeita clinica de disturbio acido-base, procede-
se a analise da gasometria arterial para identificagao de acidemia, definida por pH inferior
a 7,35. Uma vez confirmada a acidemia, torna-se necessario diferenciar disturbios de
origem metabdlica daqueles de origem respiratdria ou mista.

A caracterizacao da acidose metabdlica é estabelecida pela presenca de
bicarbonato sérico reduzido (= 22 mmol/L), associada a valores de PaCO dentro da faixa
de normalidade (35-45 mmHg). A elevacao concomitante da PaCO; indicaria a presenca
de um disturbio acido-base misto.

Confirmada a acidose metabdlica, o passo seguinte consiste no calculo do anion
gap, parametro fundamental para a identificacdo de sua causa. Valores considerados
normais situam-se entre 6 e 12 mmol/L, lembrando que pode haver diferengas nos valores
de referéncia de outras bibliografias. Entretanto, em pacientes criticos, especialmente
aqueles com hipoalbuminemia, recomenda-se a correcao do anion gap pela albumina, uma
vez que a albumina representa um dos principais anions ndao mensurados. As férmulas e
0 passo a passo para o diagndstico de acidose metabdlica encontram-se especificados na

figura 2. Neste protocolo utilizamos uma classificacao simplificada para fins didaticos.
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Paciente com suspeita
acidose

.

1
pH< 7,35=
acidemia

l

pCO, entre 35-45 mmHg e (HCO3) < 22 mmol/L =

acidose metabdlica

I S TR |
Principais causas: Calcular anion gap (AG): Principils tausgs:
ackiose lichiea [Na*] - ([HCO37] + [CIT]) Diarreia cronica,
) B ' normal: 6-12 mmol/L ;iﬁ:rxla pancreatica ou
|nt(3X|ca(,‘oes Acidose tubular renal
e“’;°ge”als agudas Corrigir AG pela albumina: AG+2,5 X (4- albumina) (ATR)
( .etano‘. I Il Uso de drogas
Stleriog oo —1 AG>12 —\| Excesso de soro
Salicilatos — > = = ]
\ ) / aumentado An(cs)r<m;l2 fisiolégico 0,9%
Paciente com acidose
metabdlica
!
Leve Moderada Grave
Iy U O
ph: 7,34-7,3 ph: 7,29-
7.2 ph<7,2

Kraut e Madias® Morris e Low." e Jung et. al. 1°
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