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Uso de bicarbonato de sodio na acidose metabdlica
do paciente gravemente enfermo

Sodium bicarbonate in the critically Il patient with metabolic acidosis

Resumo

A acidose latica é um disturbio do equi-
librio 4cido-base muito frequente em pa-
cientes internados em unidades de terapia
intensiva e estd associado a um mau prog-
noéstico. Embora exista um actimulo subs-
tancial de evidéncias de que niveis criticos
de acidemia provocam indmeros efeitos
adversos sobre o funcionamento celular, a
utilizagio de bicarbonato de s6dio para o
tratamento da acidose latica em pacientes
gravemente enfermos permanece alvo de
controvérsias. Neste artigo, pretendemos:
1) analisar as principais diferengas entre
as acidoses hiperclorémicas e as acidoses
organicas, com anion gap (AG) elevado,
visando embasar a discussdo sobre os fun-
damentos da terapia com bicarbonato de
sodio nas acidoses metabdlicas; 2) avaliar
os riscos associados a persisténcia de ni-
veis criticos de acidemia, contrastando-os
com os riscos do uso de bicarbonato de s6-
dio; 3) analisar criticamente as evidéncias
da literatura sobre o uso de bicarbonato
de sédio no tratamento da acidose ldtica
do paciente critico, com énfase em ensaios
clinicos randomizados em seres humanos;
4) fornecer um fundamento para a utili-
zacdo judiciosa de bicarbonato de sodio
nesta situacao.

Palavras-chave: acidose lactica, cetoacido-
se diabética, bicarbonato de sédio, choque
séptico.

[J Bras Nefrol 2009;31(4):297-306]©Elsevier Editora Ltda.

ABSTRACT

Lactic acidosis is an acid-base imbalance
frequently found in critically ill patients.
It is associated with a poor prognosis.
Despite the substantial body of evidence
that critical levels of acidemia have several
adverse effects on cell function, the use of
sodium bicarbonate to treat lactic acido-
sis in critically ill patients remains highly
controversial. This article aimed at: 1) an-
alyzing the main differences between hy-
perchloremic and organic acidoses, with
high anion gap; 2) comparing the risks
associated with critical levels of acidemia
with those associated with the use of so-
dium bicarbonate; 3) critically analyzing
the literature evidence about the use of so-
dium bicarbonate for the treatment of lac-
tic acidosis in critically ill patients, with an
emphasis on randomized control trials in
human beings; and 4) providing a ration-
ale for the judicious use of sodium bicar-
bonate in that situation.

Keywords: lactic acidosis, diabetic ketoaci-
dosis, sodium bicarbonate, septic shock.
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INTRODUCAO

A acidose metabdlica é um disttrbio do equilibrio dcido-
base muito frequente em pacientes gravemente enfermos
internados em unidades de terapia intensiva. O principal
tipo de acidose metabdlica encontrada nestes pacientes
¢ a acidose ldtica secundaria ao choque circulatorio.
Independentemente de sua etiologia — cardiogénico,
hipovolémico, ou distributivo —, o choque circulatério
provoca uma reducio na oferta de oxigénio aos érgaos e
tecidos. Em nivel celular, esta redugdo na oferta de oxigé-
nio prejudica a oxidacio do NADH em NAD+ pela mi-
tocondria. O acumulo de NADH, por sua vez, favorece
a conversao preferencial do piruvato oriundo da glicolise
em 4cido latico. Por fim, o quadro de choque reduz a uti-
lizacdo do lactato pelo figado e pelos rins, contribuindo
para seu acumulo na circulagdo e para a acidemia.'

A acidose latica esta associada a elevada morta-
lidade. Em geral, o progndstico do paciente depende
da gravidade da doenca que esta por trds do disturbio
acido-base, e ndo da gravidade do distirbio per se.?
Entretanto, niveis muito extremos de acidemia provo-
cam diversos efeitos indesejaveis no funcionamento ce-
lular, resultando em risco imediato de morte. Por isso,
nosso organismo dispde de multiplas linhas de defesa
contra sobrecargas acidas, como o tamponamento ex-
tracelular pelo bicarbonato, o tamponamento respira-
torio pela excre¢do aumentada de CO, e o tampona-
mento 6sseo e intracelular, assim como o aumento na
excreg¢do renal de hidrogénio. Todas essas medidas tém
0 objetivo de manter o pH do meio interno em niveis
compativeis com o funcionamento celular e a vida.
Quando estas linhas de defesa sdo insuficientes para
tamponar a grande sobrecarga de 4cidos encontrada
em alguns pacientes, pode-se recorrer ao uso farmaco-
légico de agentes alcalinizantes, como o bicarbonato
de sddio. No entanto, o uso de bicarbonato de sodio
para atenuar a acidemia na acidose latica é alvo de
controvérsias ha mais de 20 anos.>”

Neste artigo, ndo pretendemos fazer uma analise
detalhada sobre acidose litica, mas sim abordar a con-
trovérsia em torno do uso de bicarbonato de sddio nes-
ta condigdo. Para isso, iremos: 1) analisar as principais
diferencas entre as acidoses hiperclorémicas e as acido-
ses organicas, com anion gap (AG) elevado, visando
embasar a discussdo sobre os fundamentos da terapia
com bicarbonato de sddio nas acidoses metabdlicas;
2) avaliar os riscos associados a persisténcia de niveis
criticos de acidemia, contrastando-os com os riscos do
uso de bicarbonato de sddio; 3) analisar criticamente as
evidéncias da literatura sobre uso de bicarbonato de s6-
dio no tratamento da acidose ldtica no paciente critico,
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com énfase em ensaios clinicos randomizados em seres
humanos; 4) fornecer um fundamento para a utilizagao
judiciosa de bicarbonato de sddio nesta situagio.

TIPOS DE ACIDOSE METABOLICA: IMPLICACOES
TERAPEUTICAS

As acidoses metabdlicas s3o processos patologicos ca-
racterizados por um aumento na concentragao de aci-
dos no liquido extracelular (LEC).! Clinicamente, isso se
traduz em queda na concentragdo sérica de bicarbonato,
no pH e na pCO, [a].Os principais mecanismos gerado-
res de acidose metabdlica sdo: 1) perda de bicarbonato
via liquidos corporais; 2) reducdo na excregdo renal de
acidos; 3) produgio aumentada de acidos organicos.
Tradicionalmente, as acidoses metabdlicas sao divididas
em dois grupos, de acordo com o AG (Tabela 1)[b].

a) Acidose metabolica com AG normal: As acidoses
metabodlicas com AG normal tém entre as suas prin-
cipais causas a diarreia e as acidoses tubulares renais
(ATR). Na diarreia, existe uma perda importante de
bicarbonato pelas secrecdes intestinais, enquanto, na
ATR tipo II, esta perda ocorre pela urina, por um de-
feito na reabsor¢iao de bicarbonato no nivel dos tibu-
los proximais. Ja nas ATRs distais, tipo I e tipo IV,
existe um defeito na acidifica¢io da urina, levando ao
acumulo lento e progressivo dos dcidos nao carbonicos
gerados diariamente pelo metabolismo proteico. Tanto
na diarreia quanto nas ATRs, o AG permanece nor-
mal, pois a reducdo na concentragao sérica de bicarbo-
nato é contrabalan¢ada por um aumento equimolar na
concentragao de cloro, motivo pelo qual estas acidoses
sdo também conhecidas como hiperclorémicas.

Nas acidoses metabdlicas hiperclorémicas, existe
um déficit real de bicarbonato no LEC. Na pritica,
este fato tem implicagdes terapéuticas, pois significa
que a concentragao sérica de bicarbonato s6 retorna-
rd ao normal espontaneamente se os rins forem ca-
pazes de aumentar a excre¢do urindria de prétons [c]
e regenerar bicarbonato. Isto pode ocorrer quando a
acidose hiperclorémica é de origem nio renal, como
no caso da diarreia. Vale ressaltar, no entanto, que
a correcdo renal nio se faz de forma imediata, po-
dendo levar alguns dias. Se a acidose hiperclorémica
causada pela diarreia for severa, ndo ha porque espe-
rar as respostas renais, devendo-se corrigir a acidose
farmacologicamente. Adicionalmente, se a diarreia
ocorrer em pacientes com nefropatia, ou seja, com
baixa capacidade renal para reverter a acidose meta-
bélica, o uso de bicarbonato também é recomendado.
Nas situa¢des em que os rins s3o os responsaveis pela
acidose hiperclorémica, como nas acidoses tubulares,
ndo haverd correcdo espontanea. Nesses casos, a
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Tabela 1 PRINCIPAIS CAUSAS DE ACIDOSE METABOLICA DE ACORDO COM A PATOGENESE E 0 AG
AG normal AG aumentado
Producgao excessiva de acidos Acidose laticas
Cetoacidose diabética
Drogas ou intoxicagdes
AAS
Metanol
Etilenoglicol
Paraldeido
Metformina
Perda de bicarbonato ou precursores Diarreia
ATR tipo Il
Acetazolamida
Transplante pancreatico
Fase de correcao da cetoacidose
Reducao na excrecao de acidos ATR tipo | Uremia
ATR tipo IV

Legenda: ATR — acidose tubular renal; AAS — acido acetil salicilico

& Na acidose latica, tanto a producdo aumentada de acido latico quanto a sua subutilizagcdo contribuem para o processo.

persisténcia de acidose metabdlica hiperclorémica
cronica gera inimeros problemas, como desmine-
ralizacdo dssea, hipocitraturia, nefrolitiase, nefro-
calcinose, catabolismo muscular e déficit de cres-
cimento. Torna-se imperativo proceder a correcio
farmacoldgica da acidose metabdlica por meio da
administracio de agentes alcalinizantes (bicarbo-
nato de sédio, citrato de sddio, citrato de potds-
sio) para prevenir estas complica¢des (Tabela 2).

b) Acidose metabolica com AG elevado: As acido-
ses metabdlicas com AG elevado se caracterizam
por uma producdo excessiva de acidos organicos.
Dois exemplos comuns sdo a cetoacidose diabéti-
ca e a acidose latica. Nessas situacdes, a reducio
no bicarbonato sérico ndo reflete uma perda real
de bicarbonato do LEC, mas sim sua combinac¢io
com esses acidos organicos em reagdes de tam-
ponamento quimico reversiveis. Na cetoacidose
diabética, por exemplo, o dcido acetoacético se
combina com o bicarbonato de sédio formando
acetato de sodio; na acidose litica, o 4cido latico
se combina com o bicarbonato de s6dio formando
lactato de sdédio. Como a queda no bicarbonato
sérico ndo é acompanhada de uma elevagdo no
cloro, o AG se eleva. Quanto maior o acumulo
de dcidos organicos, maior a queda no bicarbo-
nato sérico e, consequentemente, mais elevado é
o AG.' [d] Portanto, a magnitude da elevacdo
do AG reflete a magnitude do acimulo de acidos
organicos. Com o tratamento da doenga de base e

a reversdo das condicdes metabdlicas responsaveis
pela producdo excessiva destes acidos organicos,
o0 acetato e o lactato sdo rapidamente convertidos
em bicarbonato (sendo, por isso, considerados
precursores de bicarbonato ou “bicarbonato em
potencial”). A implicagdo terapéutica desse fato
é que, nas acidoses organicas, os esforcos devem
ser concentrados na corre¢io da doenca de base,
e ndo na administracdo exdégena de bicarbonato.
No paciente diabético tipo I que se apresenta com
cetoacidose, por exemplo, o tratamento com soro
fisiologico e insulina por via endovenosa é capaz
de promover rapidamente a conversdo dos cetoa-
cidos em bicarbonato.

Outro exemplo é a acidose ldtica que comumen-
te ocorre apOs uma crise convulsiva. Nesses casos,
apenas com tratamento de suporte, ocorre rapido
(dentro de 60 minutos) metabolismo do lactato e
resoluc¢do da acidemia.'’ Nesses casos, mesmo quan-
do a acidemia é severa, a administracao exogena de
agentes alcalinizantes é desnecessaria (Tabela 2).

ACIDOSE LATICA SEVERA NA SEPSE:
TRATAR OU NAO TRATAR?

Pelo exposto acima, podemos concluir que:
e as acidoses metabolicas hiperclorémicas se ca-
racterizam por um déficit real de bicarbonato no
LEC e impossibilidade de rapida corregio espon-
tanea, devendo, portanto, ser tratadas com admi-
nistra¢ao exdgena de bicarbonato de sodio;

J Bras Nefrol 2009;31(4):297-306
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Tabela 2

Diarreia

RESUMO DAS PRINCIPAIS DIFERENGAS ENTRE AS ACIDOSES HIPERCLOREMICAS E COM AG ELEVADO E SUAS
IMPLICACOES TERAPEUTICAS: EXEMPLO DA DIARREIA E DA ACIDOSE LATICA

Acidose latica

Principal mecanismo gerador

Perda aumentada de base
pelas secrecoes intestinais

Producado aumentada de &cido laticos

O que ocorre com a concentragao
sérica de bicarbonato?

Cai, por perda aumentada pelas
secregoes intestinais.

Reflete um déficit real de
bicarbonato no organismo

Cai, mas por combinar-se com
acido latico em reacdes quimicas
potencialmente reversiveis

O que ocorre com a concentragao Sobe, em razédo da reabsorcéo de Nao sobe
sérica de cloro? NaCl pelos rins
O que ocorre com o AG? Fica inalterado Se eleva

O que ocorre apos a resolucao
da doenca de base?

Bicarbonato é regenerado
lentamente por via renal

Lactato é rapidamente convertido
em bicarbonato a nivel hepatico,

fechando o AG e normalizando o
bicarbonato sérico

Tratamento com bicarbonato de Sim
sédio em casos severos?

Controverso

& Na acidose latica secundéria ao choque circulatério, existe um componente importante de subutilizagcdo do lactato.

e asacidoses organicas se caracterizam pela produ-
¢ao excessiva de dcidos que reagem com bicarbo-
nato e formam compostos que, uma vez corrigida
a doenga de base, podem ser rapidamente conver-
tidos em bicarbonato, tornando desnecessaria a
administracdo exdgena de agentes alcalinizantes.

Embora haja unanimidade de que a melhor forma de
corrigir a acidose organica é por meio da reversio da
doenca de base (e nao com administragio de bicarbona-
to), a controvérsia surge quando esta acidose organica é
severa e a doenca de base ndo é rapidamente reversivel.
Tomemos como exemplo o que hd de mais comum nas
unidades de terapia intensiva: um paciente com choque
séptico e acidose latica severa, com bicarbonato < 10
mEq/L e pH < 7,15 apesar de uma pCO, apropriada-
mente reduzida. O tratamento da doenga de base com
ressuscitagdo volémica, antibioticos, suporte hemodinA-
mico e ventilatorio muitas vezes é incapaz de reverter
a acidose latica em poucas horas. O que fazer? Aceitar
a acidemia severa por tempo indeterminado ou tentar
atenud-la com bicarbonato de sédio? O restante deste
artigo abordara esta questdo.

Riscos RELACIONADOS A ACIDEMIA SEVERA

No exemplo anterior, ao decidirmos esperar que o
tratamento da doenca de base corrija a acidose latica,
estaremos expondo o paciente as consequéncias ad-
versas da acidemia severa (Quadro 1).2

] Bras Nefrol 2009;31(4):297-306

Respiratérias: a queda no pH estimula o centro respi-
ratério a aumentar a ventilacio alveolar, reduzindo a
pCO, e atenuando a acidemia. Embora esta seja uma
resposta fisioldgica positiva, a manutenc¢do desta hi-
perventilagdo por tempo prolongado gera sensagao de
dispneia, aumenta o trabalho respiratorio e o consu-
mo de oxigénio e pode levar a fadiga da musculatu-
ra respiratoria. Em pacientes em unidades de terapia
intensiva, estes efeitos adversos podem ser atenuados
por meio de sedacdo e ventilacado mecanica.

Metabdlicas: a manutencdo de uma concentracio ade-
quada de H* no LEC é essencial para o funcionamento
celular. Isto se deve a alta reatividade dos fons H* com
proteinas. O ganho de H* por proteinas durante acido-
ses severas resulta em alteragdes na distribui¢do de carga
elétrica, configuracdo molecular e, consequentemente,
de fun¢io. Como exemplo, podemos citar a inibi¢ao
da atividade da enzima glicolitica 6-fosfofrutoquinase
durante acidemia severa,'® fato indesejavel em situacoes
de hipoxia quando o metabolismo glicolitico se torna
fonte essencial de energia. Adicionalmente, a acidemia
aumenta o catabolismo muscular e proteico e pode cau-
sar hipercalemia, efeito mais importante nas acidoses
hiperclorémicas do que nas organicas.

Cerebrais: a regulagio do volume neuronal e do me-
tabolismo cerebral é alterada pela acidemia severa.
Clinicamente, a queda no pH do liquor pode causar
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PRINCIPAIS CONSEQUENCIAS ADVERSAS

Quadro 1 DA ACIDEMIA SEVERA

Consequéncias da acidemia severa
Respiratorias
Hiperventilagéo
Fraqueza e fadiga da musculatura
respiratoria
Dispneia
Metabodlicas
Aumento nas demandas metabdlicas
Resisténcia a insulina
Inibicdo da glicolise anaerobia
Reducgao na sintese de ATP
Hipercalemia
Aumento no catabolismo proteico
Cerebrais
Inibicdo do metabolismo cerebral
Alteracao na regulacdo do volume dos
neurdnios
Torpor e coma
Cardiovasculares
Reducéo no limiar para arritmias
Reducéo da resposta CV a
catecolaminas
Reducéo da contratilidade miocéardica
Venoconstricgao e vasodilatacao arterial
Aumento da resisténcia vascular
pulmonar
Reducéo no DC, TA, perfuséao renal e
hepatica

Legenda: ATP — adenosina trifosfato;

CV - cardiovascular;

DC - débito cardiaco; TA - tensao arterial
Adaptado de Adrogue e Madias, NEJM 1998.2

confusdo, letargia e coma. Estas altera¢des sdo mais
dramaticas em acidoses respiratorias do que nas meta-
bélicas, talvez devido a maior permeabilidade da bar-
reira hematoencefalica ao CO, que ao bicarbonato.

Cardiovasculares: as consequéncias adversas da acidemia
severa sobre o sistema cardiovascular sio, sem divida, as
mais temidas pelos intensivistas e as mais utilizadas co-
mo justificativa para utilizacdo de bicarbonato de sddio
nesta situacdo. Na vigéncia de acidemia severa, ocorre
uma redugio no limiar para arritmias ventriculares ma-
lignas, levando ao risco de morte stbita. Ocorre tam-
bém centralizagio do volume sanguineo, aumentando a
susceptibilidade a edema agudo pulmonar. Finalmente,
existe redu¢do na contratilidade miocardica e na resposta
cardiovascular as catecolaminas, provocando queda no

débito cardiaco, tensio arterial e perfusdo renal e he-
patica, efeitos que tendem a acentuar e perpetuar a
acidose latica. Em tese, o uso de bicarbonato de s6dio
seria benéfico, pois reduziria o risco de morte subita
por arritmias ventriculares malignas e restauraria a
resposta cardiovascular as catecolaminas, com con-
sequente melhora na perfusdo tecidual e na prépria
acidose latica (Figura 1).

Figura 1. Fundamento para administragio de
bicarbonato de sédio na acidose latica severa.

ADMINISTRACAO DE NaHCO,: A FAVOR

THCO,
1 limiar para
TpH .
arritmias
1 contabilidade e 1 resposta CV
miocérdica a catecolaminas
TDC  |=mmmmmmmmmmmmmmmmemmmiee > 1TA

T perfusao e oxigénio teciduais

Y
DIMINUICAO DO LACTATO SERICO

Riscos RELACIONADOS AO USO DE
BICARBONATO DE SODIO

Se resolvermos tratar o paciente com acidose latica se-
vera com bicarbonato de sddio, devemos reconhecer os
possiveis riscos associados a esta terapia (Quadro 2).

PRINCIPAIS CONSEQUENCIAS ADVERSAS DO

Quadro 2 TRATAMENTO COM BICARBONATO DE SODIO

Riscos do tratamento com bicarbonato
Hipernatremia e hiperosmolaridade
Sobrecarga de volume

Hipercapnia e acidose intracelular
Maior afinidade da Hb pelo O,
Estimulo a enzimas glicoliticas

Queda no célcio ionizado

Alcalose de rebote

J Bras Nefrol 2009;31(4):297-306
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Hipernatremia e hiperosmolaridade: o bicarbonato de
sodio € disponibilizado para uso parenteral no merca-
do nacional em ampolas de 10 mL contendo 10 mEq
de NaHCO, (1 mEq/mL). Trata-se de uma solucao a
8,4% — bastante hipertdnica. O uso nio diluido desta
solug¢do provoca uma grande sobrecarga de sédio, po-
dendo levar a hipernatremia e hiperosmolaridade.

Sobrecarga de volume: a administracio de bicarbona-
to implica a administracdo de sédio e, consequente-
mente, expansao do LEC.

Hipercapnia e acidose intracelular: a combinagio
de protons H* com o tampado bicarbonato gera 4ci-
do carbonico, que é posteriormente eliminado pelos
pulmdes. A hiperventilagio secunddria a acidemia é
necessaria, portanto, para garantir a eficiéncia deste
mecanismo de eliminacdo de dcidos pelos pulmoes.
Devemos reconhecer que, ao administrar bicarbonato
de s6dio a um paciente com acidose metabdlica, esta-
remos, também, aumentando a geragdo de CO,.

HCO,- + H* «-» H,CO, «-» H,0 + CO,

Este fato se torna especialmente relevante em pa-
cientes com sindrome de angustia respiratoria e di-
ficuldades ventilatorias importantes. Nesses casos, a
administracdo de bicarbonato de sddio pode agravar
a acidose respiratoria. Como as membranas celulares
sao mais permeaveis ao CO, do que ao bicarbonato,
ocorre acidose intracelular. Ao nivel da célula mio-
cardica, a acidose intracelular pode reduzir a contra-
tilidade miocardica; ao nivel do hepatdcito, ocorre
diminui¢do da utilizagdo de lactato.

Maior afinidade da hemoglobina pelo O,: uma das
vantagens da acidemia é a reducdo na afinidade da
hemoglobina pelo O,, facilitando a sua liberagdo para
os tecidos, fato importante na acidose ldtica — cuja gé-
nese do problema estd na hipoperfusio (e consequen-
te hipo-oxigenacado) tecidual. A correcdo da acidemia
neste contexto pode retirar esta vantagem ao dificultar
a dissociacao do O, da hemoglobina, teoricamente pio-
rando a oxigenagio tecidual.

Estimulo de enzimas glicoliticas: a elevacao do pH sé-
rico estimula enzimas glicoliticas como a 6-fosfofru-
toquinase, 0 que aumenta a geragio de lactato.'

Queda no cdlcio ionizado: o pH sérico influencia a li-
gacdo do calcio a albumina. Na vigéncia de acidemia,
existe menor liga¢ao do calcio a albumina, o que au-
menta a fracdo livre, biologicamente ativa, do cilcio
(célcio i6nico). Do mesmo modo, a administracao de

] Bras Nefrol 2009;31(4):297-306

bicarbonato de s6dio pode agravar uma hipocalcemia
ionica preexistente — fato comum em pacientes criti-
cos* — causando diminui¢do da contratilidade miocar-
dica e vascular.

Alcalose de rebote: a administracio de bicarbonato de
sddio em paciente com acidose organica eleva a con-
centragio sérica de bicarbonato e o pH sem resolver o
problema principal: a alta concentragio de dcidos or-
ganicos. Uma vez corrigida a doenga de base, a conver-
sdo desses acidos organicos em bicarbonato promovera
nova elevac¢do no bicarbonato sérico, causando alcalose
metabdlica e alcalemia potencialmente graves.

Em tese, o uso de bicarbonato de sédio seria ma-
léfico, porque a elevacio do pH aumentaria a ativi-
dade de enzimas glicoliticas e reduziria a liberagio
de oxigénio pela hemoglobina e o calcio ionizado.
Adicionalmente, a administracio de bicarbonato de
sodio causaria elevacao da PCO, e, consequentemen-
te, acidose intracelular. Ao nivel cardiaco, a acidose
intracelular leva a diminui¢cao da contratilidade mio-
cardica; ao nivel hepatico, a reducdo na utilizacio de
lactato. Conjuntamente, estes efeitos culminariam em
elevacdo dos niveis séricos de lactato (Figura 2).

Figura 2. Fundamento para ndo administragao de
bicarbonato de sddio na acidose latica severa.

ADMINISTRACAO DE NaHCO,: CONTRA

THCO, TpCO,

1 FFK 1 pH Acidose
intracelular

| liberacéo
de O, pela Hb | contratilidade
miocardica
l Ca++ / ¢
| utilizacéo
LbC hepatica

/ de lactato

ELEVACAO DOS NIVEIS SERICOS DE LACTATO
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AVALIACAO DAS EVIDENCIAS

Como pudemos observar, existe fundamento tedrico —
oriundo, em grande parte, de estudos experimentais —
tanto para defender quanto para condenar a utiliza¢ao
de bicarbonato de sddio em casos de acidose litica seve-
ra. Mas o que mostram os estudos em seres humanos?
Infelizmente, a literatura sobre uso de bicarbonato de
sddio em acidose ldtica é repleta de opinides apaixona-
das, mas pobre em evidéncias. Identificamos apenas dois
ensaios clinicos prospectivos, randomizados, abordan-
do este tema, ambos publicados ha quase 20 anos.

O primeiro foi realizado por Cooper et al. na uni-
dade de terapia intensiva de um hospital terciario do
Canadi, em 1990.* Os critérios de inclusio foram:
uso de catéter de Swan-Ganz, bicarbonato sérico <
17 mmol/L e lactato arterial > 2,5 mmol/L. Os au-
tores estudaram 14 pacientes, com idade média de
56 anos (min. 26; mdx. 82 anos), todos necessi-
tando de ventilacio mecanica. O quadro clinico
era bastante heterogéneo, incluindo um paciente
de 75 anos com pneumonia, infarto mesentérico,
em uso de epinefrina e dobutamina, e outro de 34
anos, com choque hipovolémico, sem necessidade
de drogas vasoativas. O lactato médio era de 7,8
mmol/L, mas com ampla varia¢do (min. 2,5; max.
21,0 mmol/L). Os desfechos avaliados pelo estudo
foram medidas laboratoriais e hemodinamicas. O
protocolo durou menos de 2 horas e consistiu na
infusio de 2 mmol/kg de bicarbonato de sédio
0,9 M em 15 minutos ou de cloreto de sddio (em
dose, volume e tempo iguais). Todos os pacientes
receberam ambas as terapias, sendo que a ordem
das intervengoes é que foi randomizada. Avalia¢oes
laboratoriais e hemodindmicas foram conduzidas
imediatamente antes, imediatamente ap6s e 30 mi-
nutos apdés a infusio. Entre as infusdes, houve um
periodo de washout de 20 minutos (Figura 3).

Os resultados revelaram que, em comparagio com a
infusdo de soro fisioldgico, a infusdo de bicarbonato de
sddio promoveu: 1) aumento no bicarbonato sérico; 2)
aumento no pH; 3) aumento na pCO,; e 4) queda no cal-
cio idnico. Do ponto de vista hemodindmico, a infusdo
de bicarbonato de sédio promoveu uma elevagio tran-
sitoria no débito cardiaco e na pressdo de oclusdo da
artéria pulmonar; no entanto, efeitos idénticos foram
obtidos com administrac¢ao de soro fisiologico, sugerin-
do que estas altera¢oes hemodinamicas eram devidas a
expansdo volémica (por solugio cristaloide contendo
sodio) e ndo a restauragio da resposta cardiovascular
as catecolaminas pela elevagio do pH. Resultados se-
melhantes foram obtidos em uma andlise de subgrupo
com os sete pacientes mais acidémicos (pH médio =
7,13 e lactato médio = 10,1 mmol/L).

O segundo estudo foi publicado por Mathieu et al.
em 1991. O desenho experimental foi praticamente
idéntico, exceto pela dose de bicarbonato (1 mmol/kg).
Apos avaliar 10 pacientes, os autores concluiram que a
administracdo de bicarbonato de sddio nio melhorou
as varidveis hemodinamicas em pacientes com acidose
ltica, mas também ndo piorou a oxigenacao tecidual.!”

Estes dois estudos, que representam o melhor ni-
vel de evidéncia disponivel, revelaram um efeito neu-
tro da infusdo de bicarbonato de sdédio em pacientes
gravemente enfermos com acidose latica: ndo houve
beneficio, mas também nio houve maleficio. Vale res-
saltar que os estudos tém intimeras limitagdes, como o
numero muito reduzido de pacientes, a grande hetero-
geneidade de quadro clinico e gravidade de doencga, o
desenho de crossover e a administracio rapida de uma
unica dose de bicarbonato de sddio. Adicionalmente,
desfechos clinicos mais relevantes, como sobrevida,
entre outros, ndo foram avaliados. Concluimos que o

Figura 3. Desenho experimental utilizado no estudo de Cooper et al.*
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desenho experimental destes estudos ndo responde a
diversas questdes de interesse dos intensivistas.

SUGESTAO DE ABORDAGEM

A diretriz Surviving Sepsis, de 2008, é contraria ao uso
de bicarbonato de sédio em pacientes com acidose latica
e pH > 7,15, mas deixa a critério do médico-assistente
a utilizagdo em casos de acidemia mais severa.> A nossa
opinido é que, se mesmo apos institui¢io do tratamento
com antibidticos e otimizacio das medidas de suporte
ventilatorio e hemodinamico, o paciente persistir com
acidose metabodlica severa e pH < 7,15, a utilizagdo
criteriosa de bicarbonato de sédio estd justificada
(Figura 4). Os objetivos deste tratamento seriam: 1) re-
duzir os potenciais efeitos adversos da acidemia severa
sobre o sistema cardiovascular, ganhando tempo para
que as medidas especificas contra o choque séptico pos-
sam fazer efeito; e 2) obter margem de seguranca con-
tra novos desafios acidificantes (quedas no bicarbonato
ou elevagdes na pCO,). Vale ressaltar que o tratamento
com bicarbonato de s6dio nesta situagdo nio deve,
jamais, visar a corre¢io completa da acidose meta-
bélica, mas sim trazer o bicarbonato sérico para 8 a
10 mEg/L e o pH para préximo de 7,20. Ao apenas

Figura 4. Fluxograma para uso de bicarbonato na
acidose metabdlica
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atenuar — e ndo corrigir — a acidemia, minimizam-se
os efeitos adversos associados ao uso de bicarbonato
de sodio (ver Quadro 2).

Para fins de estimar a quantidade de bicarbonato de
sddio a ser administrada, pode-se utilizar a formula:
(Bicarbonato desejado — Bicarbonato encontrado)
x 0,5 x peso em kg

Em situacdes normais, o espaco de distribuicdo
de bicarbonato corresponde a 50% do peso corpo-
ral. No entanto, esse espaco de distribui¢io aumenta
na vigéncia de acidose, chegando a mais de 70% do
peso corporal nos casos mais graves. Para evitar uso
excessivo de bicarbonato, sugerimos utilizar 0,5 x pe-
so. Alternativamente, pode-se, simplesmente, infundir
1 a 2 mEq/kg de bicarbonato de s6dio, como nos es-
tudos de Cooper* e Mathieu et al.'”

A infusdo endovenosa de quantidades significati-
vas de bicarbonato de sddio a 8,4% ndo diluido pode
causar hipernatremia e hiperosmolaridade. Sugere-se,
portanto, diluir o bicarbonato em solucio livre de ele-
trélitos (dgua destilada ou soro glicosado a 5%). Se o
paciente estiver normovolémico ou hipovolémico, po-
de-se preparar uma solugio isotonica de bicarbonato
de sddio e usa-la para expansio do LEC e atenuagio
da acidose. Isso pode ser feito por meio da adi¢do de
15 ampolas (150 mL) de NaHCO, a 8,4% a 850 mL
de dgua destilada (ou soro glicosado a 5%), resultan-
do em uma solugao contendo 150 mEqg/L de NaHCO,
(semelhante a uma solucdao de NaCl a 0,9%, que con-
tém 154 mEg/L de NaCl). Esta solu¢do pode ser in-
fundida rapidamente, em 30 a 60 minutos, ou em al-
gumas horas, a depender da gravidade da acidemia e
das necessidades volémicas do paciente. Se o paciente
estiver congesto, pode-se tentar diluir o bicarbonato
em volumes menores de dgua, mas devemos lembrar
que € o conteudo de sédio — e ndo de dgua — de uma
solu¢do que determina a sua capacidade de expandir
o LEC. A administra¢io de solug¢do hipertonica de
bicarbonato de sddio, ao elevar a osmolaridade do
LEC, atrai agua do liquido intracelular e aumenta a
volemia. Nesses casos, o mais indicado é associar um
diurético de al¢a, como a furosemida. Mas se houver
congestao pulmonar e baixa resposta diurética, como
em casos de insuficiéncia renal, deve-se evitar o uso
de bicarbonato de sédio por via venosa; nesses casos,
a melhor forma de manejar a acidemia é por meio de
procedimentos dialiticos. Vale ressaltar que, durante
a didlise, existe ganho de bicarbonato pelo paciente,
sendo essa, portanto, uma forma alternativa de “ad-
ministracao” de bicarbonato de sédio.

Como ndo ha férmulas capazes de prever com
precisio a resposta terapéutica a administracdo de
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Quadro 3  com cHoQuE SEPTICO

de HCO, < 10 mEqg/L e pH < 7,15
Objetivo: HCO, ~ 10 mEg/L e pH entre 7,15 e 7,20

* Alternativa: 1 a 2 mEqg/kg

Reavaliacao laboratorial 30 minutos apds infusdo
Checar (e corrigir se necessario) calcio ionizado

Adequar ventilagao para excretar sobrecarga de CO,

RESUMO DAS SUGESTOES PARA UTILIZACAO DE BICARBONATO DE SODIO NA ACIDOSE LATICA DO PACIENTE

Importante: Primeiro instituir tratamento para doenca de base e otimizar parametros
ventilatérios e hemodinamicos. Administrar bicarbonato de sddio apenas na persisténcia

Formula: (Bicarbonato desejado — Bicarbonato encontrado) x 0,5 x peso em kg

Grau de diluigdo do bicarbonato de sédio depende do sédio sérico e da volemia do paciente
Dar preferéncia a solugao isotdnica de bicarbonato de sédio:
* Diluir 15 ampolas de NaHCO, a 8,4% em 850 mL de dgua destilada
» Usar volumes menores e associar furosemida em casos de hipervolemia
* Considerar dialise em vez de NaHCO, intravenoso em pacientes congestos e com insuficiéncia renal

Velocidade de administracao: varia de acordo com a gravidade da acidose e da volemia

bicarbonato de sddio, torna-se imperativo a reavalia-
¢do laboratorial cuidadosa, cerca de 30 minutos apds
a infusdo. Essa avaliacdo deve incluir dosagem de cal-
cio ionizado, que pode cair com a elevagio do pH. E
necessario também estar preparado para fazer os ajustes
necessarios na ventilagio, visando excretar o excesso de
CO, gerado ap6s a infusdo de bicarbonato (Quadro 3).
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[a]

Em geral, a pCO, cai aproximadamente 1,2 mmHg pa-
ra cada 1,0 mEg/L de queda no bicarbonato sérico.

[b] AG = Na+- (HCO,-+Cl-), com valores normais entre

6 ¢ 12 mEq/L. Como a albumina sérica é o principal
componente do AG, este deve ser sempre corrigido
na vigéncia de hipoalbuminemia através da férmula
AGcorrigido = AG + [(4,0 — albumina sérica) x 2,5].
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[c] A principal forma de excre¢do renal de protons é com-

binando H+ com NH, para formar NH,*. O NH,* ¢
excretado pelos rins combinado ao Cl-. Por isso, a ex-
cre¢do urindria de Cl- pode ser usada como um mar-
cador da excrecio de NH4+ e, consequentemente, da
capacidade de acidificacio urindria. E com este objetivo
que utilizamos a férmula do AG urindrio: (Na*+K*)-
Cl'. Na vigéncia de acidose metabdlica hiperclorémica,
resultados NEGATIVOS sugerem uma causa nio renal
(¢. e. diarreia), pois os altos niveis de Cl urindrio ne-
cessarios para um resultado negativo indicam acidifica-
¢do renal adequada; pelo raciocinio inverso, resultados
POSITIVOS sugerem uma causa renal (i. e. ATR distal)
de acidose hiperclorémica.

] Bras Nefrol 2009;31(4):297-306

Uso de bicarbonato de sédio na acidose metabdlica do paciente gravemente enfermo

[d] Em geral, a relacdo entre a eleva¢io do AG (ou delta

AG) e a queda no bicarbonato (ou delta bicarbonato) é
de 1:1 a 2:1. Quando o delta AG/delta bicarbonato for
< 1, podemos dizer que a magnitude da queda no bi-
carbonato niao pode ser explicada apenas pela elevagio
no AG (que representa o acumulo de acidos organicos),
sugerindo a presenga de uma acidose metabdlica hiper-
clorémica associada. Uma relacdo delta AG/delta bicar-
bonato > 2 revela que a queda no bicarbonato foi menor
que a esperada pelo aumento no AG, revelando assim a
presenca de uma alcalose metabdlica associada.





