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Equilibrio acido-base

Conceitos



Gasometria arterial

pH pCO; PO, HCO; BE Lactato
(mmHg) (mmHg) (mmol/L)

7.35-7.45 35-45 80-100 22-26 -2-42 <2

Standard : [HCO;] tedrica se PaCO, = 40mmHg.
(neutraliza a componente respiratdria)

Bicarbonato

. Atual : [HCO;] real na amostra (varia com alteragdes pCO,,




Interpretar uma gasometria

Variacdao normal do PH

|
12 passo T

|dentificar o pH

(acidemia/alcalemia) Acidemia: pH<7,35 Alcalemia: pH>7,45

Acidose: mecanismo que |, pH

Alcalose: mecanismo que > pH



Interpretar uma gasometria

22 passo
Identificar o disturbio

Acidemia Alcalemia

primario - se a causa € JHCO3 1PaCo, MHCO3  Paco,
respiratéria ou metabdlica
(PCO2 vs HCO3") Acidose Acidose Alcalose Alcalose
metabdlica respiratoria metabdlica respiratdria

! O disturbio primario é o que esta na mesma direcao do pH



Interpretar uma gasometria

Removal Addition
of H* of HY

Y

CO,+H,0 == H,CO, === H' + HCO, I— NS

3 paso e o e N

Verificar se o disturbio respiratory respiratory
Kidneys

, rate rate
esta compensado bufer
Acado inicio rapido Acado inicio lento

systems
(min-horas) (horas-dias)

Lungs




Alteracao

Disturbio primario D
inicial

Resposta Compensacao esperada

Acidose metabdlica JHCO3 J PaCo, PCO,=8 + (HCO3)x 1,5+ 2

Alcalose metabdlica MHCO3 MPaCoO, AHCO;T™M1mEqg/L—>  1M0,7mmHg PCO,

Acidose Aguda APCO,MT™M10mmHg 2> T1mEq/L HCO3
respiratoria TPaCO,  THCO3
P Cronica APCO,T™M10mmHg 2 1°3,5mEqg/L HCO3
Aguda APCO,J,10mmHg = J,2mEq/L HCO3
Alcalose
respiratdria VPaCo;  HCO3
P Crénica APCO,J, 10mmHg > | 4mEqg/L HCO3
N o . Femmmm === 1
Se as compensagcdes Nao sA0 as esperadas == | Disturbio misto I




Anion Gap

* Diferenca entre catidos e os anides presentes no sangue

All Al
Urgfzctliztgsed‘[ e ],Un:?;g;ed Albumina, HPO,, SO,?, outros anides
HCO,
25
Ca2+’ 5
|\/|g2+, Na‘ Cl I———————————————————————————————————————I
p 140 |105 : AG= Na*—(ClI-+ HCO;") (8-16 mmol/L) |
outros : :
catioes | AG= (Na*+ K*) — (CI"+ HCO3)  (12-20 mmol/L) '

Este valor varia com a concentracdo da albumina sérica

AG corrigido= AG + (0,25 x (4 -albumina sérica em g/dL))




Acidose Metabolica



Etiologia HCO3- < 20-22mmol/L

* Traduz a acumulacao de ides H* no sangue

J reabsorcdo HCO3/

Producao acidos erda HCO .
T ¢ Tp . excrecao acidos
Endogena: Perdas Gl: Acidose tubular renal
* lactato, corpos cetdnicos * Diarreia
Exdgena: * Drenagem pancreatica

* toxicos, farmacos




Manifestacdes agudas

>
gy -

20{

r A i

G

Nauseas/vomitos
Cefaleias
Confusdao mental/letargia

Taquipneia/hiperpneia

J Contratilidade cardiaca/arritmias (pH<7,2)
M Resisténcia vascular pulmonar

Hipercaliémia
Hipocalcemia



Abordagem

HCO5 <20mmol/L e pH <7,35

\4

.* se<esperado—~> alcalose respiratéria associada
I - - 7 . .
r* Se > esperado—~>  acidose respiratdria associada

- Na*, K*, CI, albumina
- Ureia, creatinina
- Glucose, cetonemia :

Lactato :

L fectato |

Calcular anion gap (AG)




Abordagem

HCO5; <20mmol/L e pH <7,35

|

Calcular anion gap (AG)

AG normal (hipercloremica)

AG urinario=Na* + K* - CI

!

AG aumentado

|
!

AG urinario J,

---------------------------------------------------

!

AG urinario N/




Abordagem

HCO5; <20mmol/L e pH <7,35

e
' Histodria clinica l
Calcular anion gap (AG)

AG normal (hipercloremica)

} i
Ingestdo toxicos/farmacos T producdo acidos

+ Etanol TR T S ‘..

5. Et”enog|ico| : P gy e 3 o
‘e Metanol . i lactato : Corpos Acidos
i. SaliCiIatos é : llllllllllllllllllllllll Ceto,nicos é ; Orgénicos




Colheitas
Crise

I

 EAB

e Glicemia

e Cetonémia
e Lactato

CK, AST/ALT, amdnia, ionograma,
funcao renal

e Aminoacidos plasmaticos
e Acilcarnitinas (sg seco cartdo)

= Urina

e Tira teste urinaria
e Cromatografia acidos organicos
e Pesquisa de toxicos




Cetose

* Acumulagao acidos B-hidroxibutirico e acetoacético

* Resposta fisioldgica ao jejum, estado catabdlico ou dieta cetogénica

* Cetose com acidose metabdlica grave
* Cetose inexplicada (sem jejum e com glicemia N) '
' D

e Cetonuria num RN

g OUspeitar de um possivel EIM




Acidose metabodlica e cetose

i » \Oomitos, anorexia, letargia

* Acidose grave, desidratacao
. . . i« Coma
| !
|

o Cetose ++++
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. * Hiperamoniemia

e Defeitos cetdlise \ '« Alterac3o acidos organicos
 Aminoacidopatia (leucinose) '+ lactato e aménia normais |

______________________________________________

 Defeitos cadeia respiratoria

* Defeitos gluconeogenese




Amodnia T
Glicose ™

Amonia N

Lactato P
Glicose N

Lactato N

Lactato P
Glicose

Lactato N

Acidurias organicas

Diabetes mellitus
Defeitos da cetdlise
Acidose lactica congénita

Piruvato carboxilase
Def. multipla carboxilases
Defeitos cadeia respiratoria

J

Leucinose
Defeitos da cetdlise
Acidurias organicas

i

Def. gluconeogenese
Def. cadeia respiratoria

Leucinose
Acidurias organicas
Insuficiéncia adrenal




Lactato

Lactato N

Def. piruvato

desidrogenase

- J

( 2\
Def. beta-oxida¢dao AG

-

-
Glicose N
g
-
Glicose ,
g
-
Glicose N

HMG-CoA liase
Def. gluconeogense

( )

Acidose tubular renal

- J




Hiperlactacidemia

* Hiperlactacidemia: lactato >2.1mmol/L

» Acidose lactica: lactato sérico persistentemente elevado (>4mmol/L)
com acidose metabdlica

Secundaria

Primaria

——————————————————————

rT T I P 2T e : (' Erros inatos
i Técnica colheita ' | Hipoperfusao ! ! Firmacos &' | Doencas i .
———————————————————————— ' tecidular A sistémicas |\ metabolismo

. » Insuficiéncia

, hepatica

i » Hipoxemia .
| . » |nsuficiéncia renal
1 » Sépsis i _
' i » Neoplasias




Acidose metabdlica e hiperlactacidemia

p—]

= Def. piruvato > 1 UPN/Y
* T lactato pos-prandial |

Desidrogenase oo
Acidose lactica . .
congénita = Def. piruvato Carboxilase

= Def. Ciclo Krebs

= Def. cadeia respiratéria —* L/P>20

— L |

» Defeitos da gluconeogénese

» Defeitos B-oxidacdo acidos gordos
Outros EIM = Glicogenoses

» Acidurias organicas...

]




Tratamento

* Tratamento dirigido a causa da acidose metabdlica

——————————————————————————————————————————

* Uso de bicarbonato> CONTROVERSO . Risco hipernatremia,
| sobrecarga volume,

sobrecorrecao acidose

Se pH<7,1 e/ou evidéncia
compromisso cardiovascular

i  Dose minima necessaria para atingir pH 7.2 !
e Dose inicial max 1-2mEq/Kg ;
e Administrar lentamente :




Notas finais

* A acidose metabdlica € um achado comum em idade pediatrica
* Na sua maioria estao presentes condicdes clinicas adquiridas (infecdes,

hipoxia tecidular, desidratacao grave, intoxicacoes)

Descompensa¢ao metabdlica de doenga nao conhecida

ELEVAGAO DO ANION GAP
CETOSE MARCADA




