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CAUSAS DA ACIDOSE LATICA NO TETANO®®

DR. A, ARIAS (%¥)

Quando ocorre um aumento de dacido laltico ha uma com-
pensacdo do organismo para tamponar a acidemia; os pulmaoes
tentam compensar o aumento de (H+) por hiperventilagao e
o rim aumenta a excre¢do de fosfalos. A acidose lalica so se
observa quando a taxa se aproxima ou se sobrepée a 7 mEq/1.

Uma revisdao fisiopatologica da formacao do acido ldtico
a partir da glicolise, é feila, ressaltando a importancia do fator
NAD em condicoes de hipoxia.

As causas possiveis de desencadearem uma acidose latica
durante o tétano sdo classificadas e revistas. Com base nislo
propode-se uma série de medidas durante o fralamento do tétano,
afim de evilar seu aparecimento ou sua corre¢ao,

A lactacidemia normal é fixada por Huckabee em toérno
de 1,35 mEq/1 com oscilacoes entre 0,5 a 2 mEq/1, segundo
Field. A maioria dos autéres consideram:

a — Elevacoes moderadas de 3 a 5 mEq/1
b — Elevacoes marcadas de 5 a 7 mEq/1
¢ — Elevacoes consideraveis acima de 7 mEq/1.

Podem-se encontrar cifras tdao elevadas como 20, 30 e 40
mEq,/1 de lactacidemia em alguns casos. Os lactatos no or-
ganismo estdo totalmente dissociados ja que o pK do acido
lactico é de 3.98, isto quer dizer que, em pH muito superior
a estas cifras, o 4cido lactico esta totalmente ionizado.

Os lactatos substituem ao bicarbonato da coluna anio-
nica em proporcao a lactacidemia, dando lugar conseqiien-
temente a uma alteracdo do equilibrio acido-basico. Perante
uma acidemia os mecanismos de adaptacao entram em jogo,

(*) Apresentado no Simpésio «Tratamento Ventilatério do Tétanoy, ao ITI Con-
gresso Luso-Brasileiro de Anestesiologia, setembro de 1968, Lisboa, Portugal.

(**) Chefe do Servico de Anestesia da Fundacdio Jiménes Dias, da TUniver-
sidade de Madrid.
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cada milimol de acido cede um (H+) que se tampona mais oy
menos eficazmente pelos sistemas tampdes do organismo; pox
outra parte o pulméo pode compensar o aumento de hidro-
geniontes, hiperventilando e eliminando CO2, e mesmo as-

sim o rim aumentando a secrecdo de fosfatos monob4sicos e
de amonio.

A compensacao pode manter-se até o ponto de obter um
pH normal ou inclusive na zona alcalina quando as cifras da
lactacidemia nao sejam muito elevadas. A interpretacio real
déstes casos com a apreciacdo devida dos distirbios compo-
nentes que podem intervir nas alteracoes mistas do equili-
brio acido-basico, €, as vézes, sumamente dificil, requer expe-
riéncia, juizo clinico e interpretacio correta., Segundo os
trabalhos mais recentes de Huckabee, de Waters e Tranca-
da, com uma experiéncia considerivel sobre éstes problemas,
todas as acidoses lacticas, se manifestam notoriamente

quando se aproximam ou sobrepdem a taxa de 7 mEq/1 de
lactacidemia .

Para alguns autéres é preferivel diferenciar lactacide-
mia de acidose lactica, pois, nem tédas as lactacidemias
implicam forgosamente numa acidose lactica.

O acido lactico pode reintegrar-se no ciclo metabdélico
tanto no figado comce nos musculos estriados e miocardio. O
lactato se transforma em piruvado, o qual, segundo a situa-
cao metabolica, seguird a via da aerdbica da glicose (acetil-
coenzima A) no ciclo de Krebs ou derivara até a resintese do
Glicogénio (Neaglicogénese). O miocardio, inclusive em, aerc-
biose normal, utiliza 3 vézes mais lactato do que glicose.

O acido lactico é um metabolito, originario da glicolise,
Ao crganismo humano cabe poucos tracos de metabolismo
anaerdbico, que entram em funcionamento em determinadas
situacoes. A fase aerodbia, conduz a formacido de acido pira-
vico, o qual ao se oxidar se transforma em Acetil-coenzima,
A; esta, por sua vez, entra no ciclo do acido citrico ou de
Krebs que culmina com g formacao de CO2, H20 e liberacao
de energia. Quando persistem as condicoes anaerégbias, @
acido pirtvico atua coom transportadcr de ions hidrogénio
da Coenzima I e se oxida em Aacida lactico. O acido lactico
se mantéem em equilibrio com o piravico e esta reacfio qui-
mica termina com a transformacio do acido desoxiribonu-
céico — NAD (Nicotinamida-adenina-dinuclectideo) na sua
forma reduzida ADNH (em presenca da enzima desidrogena-
se lactica (LDH), segundo reacéo abaixo:
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CH; FHg

cron co

lISOO— + NAD lCOO— + NADH -+ HT
Lactato — Piruvato —

O NAD atua como agente oxidante e no individuo nor-
mal a reacdo s6 se faz com a conversio da forma reduzida
NADH?2 na oxidade NAD. fiste fendmeno se realiza ncs in-
dividuos normalis pelos citocrcmos e pelo oxigénio. |

A reacio tém uma constante de equilibrio que favorece
a transformacédo do piruvato em lactado, ao menos no figado
e nos musculos. Esta constante também depende da con-
centracio de NAD e NADH2,

(NADH—) (H1)

Lactato = Piruvato x K
(NAD)

Na hipoxia tissular a regeneracao do NAD a pariir do
NADH?2 é impossivel. O acido pirdavice nao pode entrar neo
ciclo de Krebs e se transforma me acido lactico. A passagerp
de NADH?2 a NAD realizada desta forma permite que se con-
tinue a glicolise sem a presenca de oxigénio ,mas a energia
liberada é minima, aproximadamente 59 da que se obieria
com uma glicolise aerdbica normal.

As fontes principais de acido lactico sdo o figado e 0s
musculos estriados. A reacdo reversivel que preside sua uti-
lizacdo e sua producdo facilita-lhe o deslocamento e infe-
oracdo nos diversos tecidos segundo o estado de oxi-reducgao
em um dado momento.

A anaerobiose pode ser abscluta ou relativa., Segundo
seu, grau, a concentracio tissular de lactatos aumenta mals
cu menos, proporcionalmente ag defelto metabolico. Na hi-
poxia, que é a principal das causas que desencadeiam um
catabolismo defeituoso, formam-se lactatos intracelulares
que passam livremente através das membranas celulares, ele-
vando-se assim g nivel de acido lactico no sangue. No3 casos
de exercicio muscular intenso, também pode bajxar excessl-
vamente a pO2, tissular por baixa das pressoes criticas, de-
sencadeando-se umg, hipéxia por hiperconsumo. Em situa-
cOes nas quais o organismo sofre de estadCs convulsivcs com
contracoes musculares generalizadas, como no “status epi-
epticus™, eclampsia, intoxicacdo pela estricnina, exercicio
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violento, tétanos ,etc. a necessidade de oxigénio é tal que o
aporte pcde ser insuficiente mesmo com cifras normais de
hemcglobina e pressdo parcial, de oxigénio. Estes estados
pcdem desencadear uma anerobicse absoluta para algumas
células e talvez relativa para outras, segundo o gradiente de
utilizacao de oxigénio em funcio da distancia da célula dos
capllares e outras variantes.

Em determinadas enzimopatias que afetam as enzimas
respiratorias também podem persistir uma anaerobiose ab-
soluta ou relativa, o que causa as vézes, uma subida alar-
mante de lactatcs e 4cido lactico no sangue.

Uma vez caidos na corrente circulatéria cs lactatos e o
acido lactico, como diziamos antes, os (H+) ndo tampona-
dos pelo bicarbonato formando-se um excesso de CO2 que se
pode eliminar por hiperventilacdo. O ion lactato nao pcde ser
catabolisado totalmente. O rim elimina o lactatc em funcao
de sua concentracac no sangue arferial renal. Se persistem
0s mecanismos desencadeantes da acidose lactica, como pode
ser o caso de um tétano com contracoes musculares persis-
tentes e outros fatoéres desencadeante, ainda que aparente-
mente as contracboes musculares sio de pequeno calibre, de-
vido ao tratamento impdsto, a taxa de bicarbonato baixa,
aparecem (HT) livres e 0 sangue Se acidifica.

Qualquer exceSso de producao de acido piruvico pelas
razoes que sejam induzidas a um aumento de acido lactico.
Estas podem ser, uma hiperventilacdo aguda com queda brus-
ca do CO2 abaixo dos nivels criticos, perfusdes de glicose,
alteracoes metabolicas na glicogénese hepatica, etc.

No aspecto tedrico, mesmo que nao seja totalmente exa-
to, pcdem-se diferenciar as hiperlactacidemias vinculadas a
uma Sub-oxigenacao de outras relacionadas com outras cau-
sas pelo indice lactico.

As acidoses lacticas geram progressivamente uma insu-
ficiéncia cardicocirculatoria, estabelecendo-se desta maneira
um circulo vicioso,

POSSIVEIS FATORES ETIOLOGICOS DA ACIDOSE
LACTICA NO TETANO

1 — Ma oxigenacio dos tecidos (tensfo criticas de oxi-
génio) :

a — M4 ventilacao pulmonar;

b — Consumo exagerado de oxigénlo;

¢ — M4 circulacido capilar devido as contraturas
musculares;
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d — Baixo aporte de oxigénio;
e — Insuficiénela respiratéria primitiva;
2 — Hiperventilacdo aguda e prolongada, controlada

mecanicamente, com queda da pCO2 abaixo de ni-
vels criticos.

a — Vasoconstricao;
b — Diminuicdo do débitc cardiaco;
¢ — Ma perfusido periférica,

3 — Hiperventilacao com pCO2 muito baixo e pO2 alto
por administracdoc de misturas ricas em oxigénio
cu oxigénio a 1009 .

a — Vasocontricio — M4 perfusao periférica.
4 — Choque séptico (Gram negativos) .

a — Caterizacoes Venosas;

b — Sondas Vesicais;
¢ — Feridas com Infeccoes associadas;
d — Infec¢coes pulmonares por contrdle respiratoé-
rio prolongado.
5 — Pressdao arterial baixa. diminuicdo do hematécrito.
6 — Ma circulacao periférica por coagulopatias (coagu-

lacdo intravasculas), hemoconcentracoes, congluti-
nacac (fenémeno de Sludging).

7 — Medicamentos que podem gerar acldose lactica e
que se empregam comumente no tratamento do
tetano.

a -— Barbituricos;

b -— Antihistaminicos;

¢ — Ganglioplégicos (especialmente a clorpro-
mazina) ;

d — Tetraciclinas.

A possibilidade do aparecimento de acidose lactica, as
vézes, com tendéncia progressiva até & irreversibilidade, em
algumas doencas, entre as quais podem se incluir o tétano, le-
va-hos a considerar alguns aspéctos do tratamento desta en-
fermidade.

1 —- Evitar hiperventilacac grosseira mediante o uso
de nomogramas de controle respiratério e deter-
minacac dog gases no sangue guantas vézes se con-
sidere necessario,
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Usar misturas de ar e oxigénio suficiente para man-
ter uma pO2 adequada.

3 — Fisioterapia respiratéria e intercalar hiperpressao

4 —

R —

manualmente ou (“suspiro”) com o respirador, ca-
da 2 horas.

Abolir totalmente as contragoes musculares que po-
dem ser uma das fontes mais importantes de cata-
bolitos acidos. O emprégo de relaxantes muscula-
res pode ser indispensiavel em muitos casos (curare
ou succinilcolina géta a goéta ou intramuscular).
Perfeito equilibrio hidrossalino, realizando o balan-
co se possivel, diariamente. Evitar a acidose de di-
luicdo pela grande quantidade de liquidos, que ¢
necessaria para veiculp da medicacdo, usando so-
lucées balanceada,

6 — Tomar grande precaucio de assepsia e antissepsia

7o

10 —

12 —

no trato com éstes pacientes.

Aumentar os cuidados quando dos cateterismos ve-
nosos e sondagens vesicais, realizando diariamente
culturas de sangue e urina se fOr necessario, €
provas de sensibilidade aos antibioticos.

Cobrir com doses elevadas de antibioticos em asso-
ciacbes que protejam contra os germens (gram-
negativos (Aercbacter. colibacilo e Proteus).
Cuidado especial da traqueostomia considerando-a
como grande fonte de infecclo.

Mobilizacdes freqiientes para evitar retragoes mus-
culares, escaras de dectbito e favorecer a circula-
cio. B um grande érro ndo mudar de pcstura, nao
aspirar e fazer a limpeza orofaringea ante o medo
de que aparecam convulsoes.

Cuidadcs intensivos requerem o emprégo de boa luz
devendo abandonar-se totalmente a velha idéia de
que devem ser atendidos na escuridao.

Como a sedacdo total e o relaxamento muscular
exicem o emprégo de medicacdo que pode gerar
acidose lactica, evitd-la se possivel, em beneficio
daquela menos propensa e desencadear acidemia.

13 — Dieta cal6rica elevada de 3.000 calorias ou mais.

As acidcses marcadas geram como diziamos antes, sem-
pre insuficiéncia cardiocirculatérias e as vézes coagulopatias
com possibilidade de que ponham em marcha os mecani<maos
que geram tromboses e coagulacOes intravasculares. A pro-
tecio com heparina retardada de emprégo subcutaneo, devi-

damente

administrada, pode ser utilissima sobretudo em
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pessoas adultas com lesfes vasculares, com o fim de evitar
a enfermidade trompoembolica que pode malograr muitos
Casos.,

O sangue “in vivo” heparinizado adicionado de Acido
lactico coagula tanto mais rapidamente quanto mais baixo
for o pH. Com pH abaixo de 6,7 o sangue coagula t3o rapi-
damente como o ndo heparinizado. A injecfo de acido lactico
“in vivo” ou o aparecimento deste 4cido na corrente circula-
toria pode motivar uma hipercoagulabilidade que somada
a outros fatores, como choque com circulacio periférica re-
tardada, hipotensfo, vasoconstricéio, conglutinacio, sepsia e
liberagdo de catecolaminas, pode dar lugar & coagulacio in-
travascular. O emprégo da heparina pode prevenir éstes fe-
nomenos.

SUMMARY
CAUSES OF LACTIC ACIDOSIS IN TETANUS

‘When there is an increase in lactic acid there are buffer mechanisms who
are put into action to compensate acidemia; the lungs hiperventilate trying to
buffer the increase In (H<) and kidney secrete phosphates. Lactic acidosis is
observed ‘when the blood level is around 7 mEq/1.

A Physiopathological review of lactic acid formation at anaerobiotic glicolisis
Is done, emphasising the Importance of hipoxia acting on the NAD factor,

The possible causes of lactic acidemia that can appear during tetanuys are
classified. On this basic principles it is proposed a Serles of measures during
treatment in the way to prevent or correct it.



