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O presente trabalho faz, de maneira simplificada, uma
abordagem dos assuntos mais comuns na prática médica
relacionada aos distúrbios do equilíbrio ácido-básico.
Inicialmente são discutidos os conceitos básicos, a
fisiologia dos mecanismos de controle do pH sanguíneo e
as alterações primárias do equilíbrio ácido-base. Os
distúrbios relacionados ao desequilíbrio ácido-básico são
ilustrados com casos clínicos específicos que abrangem
tanto a fisiopatologia quanto o diagnóstico e a terapêutica.
De uma forma didática, este texto tem o intuito de auxiliar
no entendimento, diagnóstico e condutas terapêuticas a
serem tomadas por profissionais da área médica.
Descritores: desequilíbrio ácido-base, acidose, acidose
respiratória, alcalose, alcalose respiratória.

This study is basically an approach to the most common
issues in medical practice related to disorders of the acid-base
balance. First, we discuss the essential concepts, the
physiology of blood pH control mechanisms and primary
changes in the acid-base balance. Related disorders of the
acid-base balance are illustrated with specific clinical cases
covering the pathophysiology, diagnosis and therapy. This
text, in a didactic process, aims to support the understanding,
the diagnosis and therapeutic approaches to be taken by
medicaldoctors.
Key-words: acid-base imbalance, acidosis, respiratory
acidosis, alkalosis, respiratory alkalosis.

A avaliação do estado ácido-básico do sangue é
rotineiramente realizada nas Enfermarias e na grande maioria
dos doentes atendidos em Unidades de Terapia Intensiva (UTI),
qualquer que seja a doença de base. Essa avaliação é
fundamental, pois, além dos desvios do equilíbrio ácido-básico
propriamente ditos, pode fornecer dados sobre a função
respiratória e sobreas condições deperfusão tecidual.

Acidose e alcalose são modificações do pH sanguíneo
decorrentes do aumento ou da diminuição da concentração
sanguíneade íons H .

O pH normal do sangue oscila entre 7,34 e 7,44.
Havendo aumento das concentrações de íons H , o pH estará
abaixo de 7,34, configurando a acidose. Se houver diminuição
de íons H, o pH ficará acima de 7,44, caracterizando a alcalose.
Os valores de normalidade dos componentes da gasometria
podemser observados na tabela1.
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Tabela 1. Valores de normalidade da gasometria arterial e venosa3
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Os limites de pH sanguíneo compatível com a vida
situam-seentre6,8 e8,0.

Graves alterações do equilíbrio ácido-básico são
potencialmente críticas, especialmente quando se desenvolvem
rapidamente. Tais anormalidades podem causar diretamente
várias disfunções orgânicas. Algumas manifestações clínicas
podem incluir edema cerebral, fraturas, decréscimo da
contratilidade miocárdica, vasoconstrição pulmonar e
vasodilatação sistêmica, dentreoutras.

Para manter o pH em limites compatíveis com os
processos vitais, o organismo lança mão de uma série de
mecanismos regulatórios que são: sistema tampão (instantâneo),
componente respiratório (minutos) e componente renal (horas a
dias).

Normalmente, os produtos de dissociação e de
ionização estão em equilíbrio. O metabolismo de gorduras e
carboidratos origina CO e H O. Ao observar a reação de
Hasselbalch, percebe-se que se o CO não fosse eliminado, a
reação se dirigiria no sentido de produção do ácido carbônico
(H CO ), que se dissociaria e aumentaria a quantidade de
hidrogênio no organismo, resultando emacidose.

Co + H O H CO H + HCO

O sistema tampão é constituído pelo bicarbonato
(HCO ), ossos, hemoglobina, proteínas plasmáticas e
intracelulares. Estas substâncias são capazes de doar ou receber
íons H minimizando alterações do pH e têm por objetivo
deslocar a reação para maior produção de CO e água que
podemser eliminados pela respiração.

O sistema tampão ocorre instantaneamente à alteração
ácido-básica constituindo, assim, a primeira linha de defesa
paravariações do pH.

O controle pulmonar regula a concentração de CO
sanguíneo através de sua eliminação ou retenção na acidose e
alcalose, respectivamente. O controle respiratório é exercido
por variações na concentração de íons H sobre o bulbo,
explicado na figura1.

O componente pulmonar inicia-se minutos após a
alteração ácido-básica, sendo o segundo componente na linha
dedefesaparavariações do pH.
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MECANISMOS COMPENSATÓRIOS
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Osrinscontrolamoequilíbrioácido-básicoaoexcretarem
urina ácida ou básica. Tal controle se dá através dos seguintes
mecanismos: reabsorçãodebicarbonato filtradoe regeneraçãodo
bicarbonatoatravésdaexcreçãodeH ligadaatampõesenaforma
deamônio(NH ).

Apesar de ser o terceiro componente na linha de defesa
contra alterações do equilíbrio ácido-básico, levando horas a dias
para agir, é o mais duradouro de todos os mecanismos
regulatórios.

Existem quatro alterações primárias do equilíbrio ácido-
básico(Tabela2):
a) Acidosemetabólica:quandodiminuiroHCO ouquando
aconcentraçãodeH aumentar.
b) Alcalose metabólica: quando o HCO estiver elevado ou
quandoocorrerumaperdadeH
c) Acidoserespiratória:quandoocorreraumentodapCO
d) Alcaloserespiratória:quandoapCO forreduzida.

Os distúrbios podem ser respiratórios e/ou metabólicos.

Cada um dos quatro distúrbios ácido-básicos simples
desencadeia uma resposta compensatória que direciona o
parâmetro oposto (por exemplo, o pCO nos distúrbios
metabólicos e o [HCO ] nos distúrbios respiratórios) na mesma
direção. Essa resposta compensatória tende a manter o pH o mais
próximodonormal,porémsemconseguirnormalizá-lo:
- Os distúrbios metabólicos levam a compensações
respiratórias.
- Os distúrbios respiratórios levam a compensações
metabólicas.

Acompensação respiratória de um distúrbio metabólico é
rápida(começaemminutoseestácompletaemhoras),enquantoa
resposta metabólica completa para um distúrbio respiratório leva
de trêsacincodias.Poressemotivo,nãoseseparaacompensação
respiratória de distúrbios metabólicos em fases aguda e crônica.
Entretanto, a compensação metabólica de distúrbios respiratórios
tem uma fase aguda, de pequena monta, dependente unicamente
dossistemas-tampão,eumafasecrônica,dependentedaalteração
daexcreçãorenaldeácido.

É importante lembrarquesomenteosprocessosprimários
são chamados acidose ou alcalose. Os processos compensatórios
são chamados apenas de compensação. Frases como “alcalose
respiratóriasecundária”nãodevemserutilizadas.

Componente renal
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Figura 1. Controle por feedback da concentração de íons hidrogênio pelo
sistema respiratório (extraído de Guyton e Hall)7



Porém, há situações em que duas ou mais anormalidades
estão presentes, caracterizando os distúrbios ácido-básicos
mistos (metabólico e respiratório). Assim, distúrbio simples
corresponde, por definição, à anormalidade inicial e a sua
respostacompensatória esperada.

Distúrbio misto ocorre, por definição, quando o grau de
compensação não é adequado ou quando a resposta é maior que
a esperada. Isso implica na existência de dois distúrbios
diferentes. Para a identificação desses casos ou exclusão dos

mesmos, lançamos mão de cálculos dos limites de
compensação esperados emcadacaso.

O diagnóstico das alterações do equilíbrio ácido-básico
é feito pela análise dos valores obtidos através da gasometria
arterial.

Pela gasometria arterial é possível o diagnóstico dos
desvios do componente respiratório (O /oxigenação e
pCO /ventilação) edo componentemetabólico (BEeHCO ).
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Mulher, 58 anos, tem uma história de quatro dias de
letargia, anorexia, dor abdominal e náuseas. Possui diabete
melito tipo 2, está fazendo uso de metformina 500 mg duas
vezes ao dia, apresenta osteoartrite de joelho para a qual,
recentemente, iniciou o uso de diclofenaco. Os dados
laboratoriais de suaadmissão são:

Na = 140 mEq/l (136 - 145 mEq/l), K = 4,4 mEq/l (3,5 -
5,0 mEq/L), Cl = 100 mEq/l (98 - 106 mEq/l), HCO = 5 mEq/l
(22 - 28 mEq/l), Creatinina = 9 mg/dl (0,6 - 1,2 mg/dl); Glicose
= 112 mg/dl (70 - 110 mg/l); Ácido láctico = 178 mg/dl (5 - 20
mg/dl);Gasometria arterial: pH = 6,8 epO = 77 mmHg.

O uso de metformina no diabete melito pode produzir
acidose láctica, principalmente em presença de disfunção renal,
hepática ou etilismo. Outras causas de acidose metabólica
estão na tabela3.

CASOS CLÍNICOS

Acidose metabólica

+ +

- -
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As causas mais comuns de acidose metabólica dividem-
seem:
1. Produção ácida aumentada: acidose láctica - a produção
do ácido láctico aumenta em situações em que a oferta de
oxigênio para os tecidos é inferior às necessidades, isto é,
condições de hipoperfusão tecidual como, por exemplo, na
hipoperfusão presente no choque hipovolêmico, cardiogênico
ou séptico. Nas doenças malignas, o metabolismo anaeróbico
dentro das massas mal vascularizadas pode originar ácido
láctico.

Em pacientes com SIDA, a acidose láctica está
relacionada à doença hepática ou miopatia induzidas pelas
zidovudina, ou à presença de deficiência da riboflavina. A
acidose D-láctica ocorre em pacientes submetidos à bypass
jejuno-ileal, ressecção de intestino delgado ou outras causas
da síndrome do intestino curto. Nestas situações, na presença
de crescimento exagerado de bactérias anaeróbicas, o cólon
converte glicose e amido em ácido D-láctico, que é absorvido
pela circulação.12,15

Revista da Faculdade de Ciências Médicas de Sorocaba

7
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- Cetoacidose: é uma desordem em que a deficiência de
insulina e o excesso de glucagon produzem aumento da
síntese hepática de cetoácidos, principalmente ácido beta-
hidroxibutírico e ácido acetoacético.
- Ingestão de toxinas: em nosso organismo, ácido
acetilsalicílico é convertido em ácido salicílico.Aintoxicação
por altas doses deste ácido produz acidose metabólica devido
à interferência com o metabolismo oxidativo, levando ao
acúmulo de ácidos orgânicos como lactato e cetoácidos.

2. Perda de bicarbonato pela urina e fezes: a perda de
secreções alcalinas do pâncreas e árvore biliar e as diarréias
induzidas ou não por laxantes podem causar acidose
metabólica.

3. Redução na excreção renal de ácido: quando a taxa de
filtração glomerular cai para menos de 30% - 40% do normal,
começa a haver retenção da carga ácida diária, porém acidose
clinicamente importante só será observada quando a massa
renal remanescente estiver inferior a 20%. A diminuição da
excreção ácida na falência renal é causada principalmente
pela pequena quantidade de néfrons funcionantes. Aumento
do PTH, expansão volêmica e diurese de solutos, observados
na insuficiência renal, inibem a reabsorção de bicarbonato.

Além dos dados da história clínica, uma medida que
auxilia no diagnóstico causal da acidose metabólica é o cálculo
do anion gap (hiato iônico). A necessidade de manter a
eletroneutralidade faz com que o número de cátions no plasma
seja igual ao número de ânions. Os cátions são representados
principalmente pelo sódio, e os ânions pelo cloro e bicarbonato.
Porém, há outros ânions, que não são dosados habitualmente,
mas que contribuem para a fração aniônica do plasma:
proteínas, lactato, fosfato e sulfato. Esta fração de ânions é
identificada ao se verificar que a soma dos ânions medidos não é
igual à dosagem do sódio. Desse modo, o valor habitual do
anion gap estáemtorno de10 mEq/l.

Anion gap = Na - (Cl + HCO ) = 10 mEq/l

Assim, as acidoses metabólicas são classificadas em:
- Acidose metabólica hiperclorêmica (anion gap
normal): devido à perda de bicarbonato.
- Acidose metabólica normoclorêmica (anion gap
aumentado): devido ao acréscimo de ácido.

Neste caso clínico, trata-se de uma acidose metabólica
normoclorêmica, isto é, com anion gap aumentado, devido ao
excesso de ácido láctico:

Anion gap = 140 (100 + 5) = 35 mEq/l

Na acidose metabólica, para o cálculo do limite de
compensação, utilizamos uma fórmula que segue a “regra do
1,5 mais 8”, obtendo, assim, umaestimativadapCO esperada:

pCO esperada = 1,5 x [HCO ] + 8 (variação de +/- 2)

- A compensação máxima pode levar de 12 - 24 horas
para ocorrer.

- O limite de compensação é uma pCO ao redor de 10
mmHg.
- Hipóxia pode aumentar o limiar de estimulação do
quimiorreceptor periférico.

Exemplo: paciente com acidose metabólica ([HCO ]
= 14 mEq/l) tem uma pCO atual de 30 mmHg. A pCO
esperada é (1,5 x 14 + 8) que é 29 mmHg. Isso, basicamente,
corresponde ao valor atual de 30 mmHg, então, a
compensação é máxima e não há evidência de distúrbio ácido-
básico respiratório (desde que tenha passado tempo suficiente
para que a compensação tenha atingido seu valor máximo). Se
a pCO atual fosse de, por exemplo, 45 mmHg e a esperada
fosse 29 mmHg, então, essa diferença (45 - 29) indicaria a
presença de uma acidose respiratória.

A acidose metabólica é manifestação de uma doença
primária e o tratamento deve ser dirigido à correção da
etiologia. É necessário que se corrijam déficits de volemia
antes da administração de álcalis, pois com esta medida é
frequente a correção da acidose.

Para pacientes com acidemia leve ou moderada (pH >
7,2), ou quando o processo subjacente possa ser rapidamente
controlado, muitas vezes administração de bicarbonato de
sódio (NaHCO ) não é necessária. Porém, em pacientes com
acidose grave (pH < 7,20; bicarbonato < 8), a depressão
miocárdica e as disfunções enzimáticas são significativas
(Tabela 4), e a administração de bicarbonato de sódio pode ser
benéfica. As soluções a 8,4% contém 1 mEq/L de HCO por
mililitro e habitualmente a infusão é realizada por 2 a 6 horas a
partir do cálculo, emsoluções isosmóticas.

Para calcular a quantidade de bicarbonato administrada
utilizamos as fórmulas a seguir:

1. Fórmula de Mellengard-Astrup:

HCO = (peso x BE x 0,3)/ 2 ou 3

Onde:
HCO =quantidadedebicarbonatodesódioaadministrar

(emmEq/l)
BE = ou excesso de base

2. Cálculo do bicarbonato:

Bic = (Bic Bic ) x espaço do Bic

Onde:

Bic = quantidade de bicarbonato de sódio a
administrar (em mEq/l)

Bic = nível desejado de bicarbonato

Bic = bicarbonato dosado no sangue

Espaço do Bic = 50% a 70% do peso corporal

Embora ambas as fórmulas possam ser efetivas,
devido a seu menor número de variáveis, a fórmula de
Mellengard-Astrup é a mais utilizada nesses casos.
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Homem, 65 anos, é admitido no hospital por dor
abdominal e diarréia. Ele tem uma história de constipação
crônica, para a qual toma lactulose. Uma laparotomia
exploratória, feita três semanas antes da admissão, revelou não
haver obstrução intestinal. Após a cirurgia desenvolveu uma
pneumonia e recebeu cinco dias de gatifloxacina. Também
desenvolveu diarréia aquosa de grande volume, sem náusea ou
vômito, cinco dias antes da admissão. Seus exames
laboratoriais da admissão mostram: Na = 143 mEq/l; K = 3,3
mEq/l; Cl = 102 mEq/l; HCO = 33 mEq/l; Creatinina = 1,0
mg/dl; Glicose = 109 mg/dl; pH = 7,44; pCO = 42 mmHg pO =
53 mmHg; -ToxinaClostridiumdifficile: negativax 3.

A alcalose metabólica (Tabela 5) no paciente é,
provavelmente, resultante de uma hipopotassemia secundária à
diarréia combinada à terapia com lactulose. O potássio interfere
na secreção de H , pois em situações de depleção de potássio,
ocorre aumento na concentração intracelular de H (lei da
eletroneutralidade), com aumento de sua secreção e da
reabsorção de bicarbonato. Nesta lógica, quando se perde
hidrogênio, a reação do sistema ácido carbônico-bicarbonato
gera HCO , deslocando a reação para a direita. Associado a
isso, há uma maior excreção de amônio (NH ) devido ao uso de
lactulose.

Alcalose metabólica
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As causas mais comuns de alcalose metabólica
dividem-seem:
1. Perda de H : as perdas gastrointestinais de H podem
ocorrer devido a vômitos ou drenagem gástrica por sonda. As
perdas renais de H se relacionam ao uso de diuréticos de alça ou
tiazídicos, que promovem aumento do aporte distal de sódio e
água, possibilitando a indução de excreção aumentada de H ; ao
hiperaldosteronismo, no qual o excesso de mineralocorticóides
estimula a bomba H-ATPase e estimula reabsorção de Na ,
tornando a luz tubular mais eletronegativa, minimizando a
reabsorçãodosíonsH ,aumentandoaexcreçãofinaldeácido.
2. Adição de bicarbonato ao líquido extracelular: pode
ocorrer devido à ingestão crônica ou excessiva de antiácidos ou
infusão excessivadebicarbonato ou precursores.

Na alcalose metabólica, para o cálculo do limite de
compensação, utilizamos uma fórmula que segue a “regra do
0,7 mais 20”, obtendo, assim, uma estimativa da pCO
esperada:

pCO esperada= 0,7 x [HCO ] + 20 (variação de+/- 5)

A variação na pCO predita pela equação é
relativamente grande.

Assim como na acidose metabólica, a alcalose
metabólica também é manifestação de uma doença primária.
Desse modo, é crucial o tratamento tanto da doença de base
quanto deseus efeitos deletérios (Tabela6).

Quando a alcalose resulta de perda gástrica excessiva, o
distúrbio deverá ser tratado a partir da correção da hipovolemia
e da hipocloremia, com solução de NaCl 0,9% (solução
fisiológica), bem como pela correção da hipocalemia
comumente associada por meio da administração de cloreto de
potássio. A perda de H pelo estômago ou pelos rins pode ser
reduzida pelo uso de inibidores da bomba de prótons ou pela
suspensão dos diuréticos.

Se houver hiperaldosteronismo primário, estenose da
artéria renal ou síndrome de Cushing, a correção da causa
subjacente reverterá a alcalose.
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[HCO ] = Concentração de bicarbonato3
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Homem, 65 anos apresentou, após dois meses, quadro
de tosse produtiva, secreção amarelada e febre.

A dispnéia piorou, fazendo com que fosse levado à
Emergência. Gasometria arterial: pH = 7,20, pCO = 75
mmHg, BR = 30 mM/l, BE = +5,0.

O pH muito reduzido indica acidose (Tabela 7). A
pCO elevada evidencia componente respiratório. O BR
(bicarbonato real), embora elevado, não é mais suficiente
para compensar completamente o desequilíbrio primário.

O distúrbio é acidose respiratória com tentativa de
compensação metabólica. Neste caso aumentou muito a
dificuldade de eliminação de CO , acumulando ácido
carbônico e reduzindo muito o pH.

A retenção renal de bicarbonato já não é suficiente
para normalizar o pH.

A causa provável é pneumonia, descompensando a
insuficiência respiratória crônica deste paciente, levando-o à
agudização.

Acidose respiratória

2

2

2

As causas mais comuns de acidose respiratória dividem-
seem:
1. Agudas: depressão do centro respiratório, por exemplo,
nas intoxicações por álcool, sedativos e anestésicos gerais e
traumas que causam desordens tóraco-pulmonares como,
pneumotórax, tórax instável ehemotórax.
2. Crônicas: tumores intracranianos, sedativos que se
encaixam na depressão crônica do SNC. síndrome de distúrbio
respiratório do sono, síndromes alveolares primárias (por
exemplo, DPOC) e obesidade que se relacionam à
hipoventilação. Outra causa de hipoventilação é a fadiga dos
músculos respiratórios que pode ser causada por doenças dos
neurônios motores, da junção neuromuscular e da musculatura
esquelética.

O limite de compensação na acidose respiratória,
obtido através do cálculo do [HCO ] esperado, é realizado de
diferentes formas nos distúrbios agudos e crônicos.Assim:

Neste caso, utilizamo-nos da “regra do 1 para 10”, que
enuncia o seguinte: “A [HCO ] irá aumentar de 1 mEq/l para
cada elevação de 10 mmHg na pCO , quando esta estiver
acima de 40 mmHg”. Para o cálculo utiliza-se:

[HCO ] esperada = 24 + {(pCO atual 40) / 10}

O aumento no CO desloca o equilíbrio entre CO e
HCO para resultar em um aumento agudo no HCO . Este é um
simples evento físico-químico eocorrequase imediatamente.

Exemplo: paciente com acidose respiratória aguda
(pCO = 60 mmHg) tem [HCO ] de 31 mEq/l. A [HCO ]
esperada para esta elevação aguda da pCO é 24 + 2 = 26 mEq/l.
O valor atual medido é mais elevado que este, indicando que
umaalcalosemetabólica tambémestápresente.

Neste caso, utilizamo-nos da “regra do 4 para 10”, que
enuncia o seguinte: “A [HCO ] irá aumentar de 4 mEq/l para
cada elevação de 10 mmHg na pCO , quando esta estiver acima
de40 mmHg”. Parao cálculo utiliza-se:

[HCO ] esperada = 24 + 4 x {(pCO atual 40) / 10}

Com acidose crônica, os rins respondem através da
retenção de HCO , que é a compensação renal. Esta leva alguns
dias paraatingir seu valor máximo.

Exemplo: paciente com acidose respiratória crônica
(pCO = 60 mmHg) tem uma [HCO ] de 31 mEq/l. A [HCO ]
esperada para esta elevação crônica da pCO é 24 + 8 = 32
mEq/l. O valor atual medido é extremamente próximo dessa,
assim a compensação renal é máxima e não há evidência
indicando umadesordemácido-básica secundária.

1, 20
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-

-
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-

-

-
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Limite de compensação

Observação

Observação

3

3

2

3 2

2 2

3 3

2 3 3

2

3

2

3 2

3

2 3 3

2

Acidose respiratória aguda

Acidose respiratória crônica

Tabela 6. Efeitos deletérios da alcalose aguda5

Tabela 7. Acidose respiratória14



É dirigido à causa da hipoventilação alveolar, mantendo
uma oxigenação e ventilação adequadas: manutenção das vias
aéreas livres, correção da hipóxia, remoção de secreções e
tratamento das infecções respiratórias quando presentes.

A administração de O deve ser cuidadosamente
ajustada para os pacientes com doença pulmonar obstrutiva
grave e retenção crônica de CO que estão respirando
espontaneamente.

Um erro frequente é a administração de bicarbonato de
sódio combaseapenas no valor do pH.

Homem, 72 anos, internado em Unidade de Terapia
Intensiva (UTI), por AVC hemorrágico há cinco dias. O
paciente encontra-se em estado comatoso e é assistido por
ventilação mecânica. Apresenta a seguinte gasometria arterial:
pH = 7,63, pO = 100 mmHg, pCO = 22 mmHg, HCO = 22,3
mEq/l eBE= +4,5.

Nesse caso, a alcalose respiratória, vista na tabela 8, é
decorrente de uma ventilação mecânica inadequada, causando
uma hiperventilação alveolar com consequente diminuição da
pCO .

Tratamento Alcalose respiratória

2

2

2 2 3

2
5

-

5

As causas mais comuns de alcalose respiratória
dividem-seem:
1. Agudas: por exemplo, intoxicação por salicilatos, febre
e infecções sistêmicas, emoção, dor severa e encefalite. Tais
causas têm em comum a hiperestimulação do centro
respiratório bulbar como origemdo distúrbio.
2. Crônicas: ventilação assistida, lesão do SNC.Aprimeira
segue explicada acima, enquanto a lesão do SNC traduz-se em
dano permanenteàs áreas bulbares decontrole respiratório.

O limite de compensação na alcalose respiratória,
obtido através do cálculo da [HCO ] esperada, é, também,
realizado de diferentes formas nos distúrbios agudos e crônicos.

Assim:

Neste caso, utilizamo-nos da “regra do 2 para 10”, que
enuncia o seguinte: “A [HCO ] irá diminuir de 2 mEq/l para
cada diminuição de 10 mmHg na pCO , quando esta estiver
abaixo de40 mmHg”. Parao cálculo utiliza-se:

[HCO ] esperada = 24 - 2 x {(40 - pCO atual) / 10}

Na prática, esta mudança físico-química aguda
raramente resulta em um [HCO ] abaixo de 18 mEq/l (há um
limite para baixo até qual a pCO pode cair, e valores negativos
não são possíveis!)Assim, a [HCO ] abaixo de 18 mEq/l indica
acoexistênciadeacidosemetabólica.

Neste caso, utilizamo-nos da “regra do 5 para 10”, que
enuncia o seguinte: “A [HCO ] irá diminuir de 5 mEq/l para
cada diminuição de 10 mmHg na pCO , quando esta estiver

abaixo de40 mmHg”. Parao cálculo utiliza-se:
[HCO ] esperada = 24 - 5 x {(40 - pCO2 atual) /

10}(variação de +/- 2)

O limite de compensação é uma [HCO ] entre 12 a 15
mEq/l, necessitando dois a três dias para atingir a compensação
renalmáxima.

É dirigido ao distúrbio que originou a hiperventilação
alveolar. Neste caso, deve-se regular adequadamente a
assistência por ventilação mecânica.

Os pacientes com síndrome de hiperventilação podem
beneficiar-se com a tranquilização, a respiração dentro de um
saco de papel durante os episódios sintomáticos e a atenção
para o estresse psicológico subjacente.

Paciente de 23 anos no CTI com quadro de choque
séptico consequente à peritonite e insuficiência respiratória
grave, tipo síndrome de angústia respiratória aguda (SARA) em
fase avançada. Suporte circulatório com aminas vasoativas,
reposição de volume e suporte respiratório com ventilador
mecânico estão sendo empregados. Gasometria arterial: PH =
7,21, PaCO = 54 mmHg, BR = 19 mM/L, BE= - 6,5.

O pH menor que 7,35 indica acidose. A pCO maior
que 45 mmHg sugere componente respiratório. O BR menor
que 22 mEq/l sugere componente metabólico. O distúrbio
ácido-básico é acidose mista (respiratória e metabólica).

O choque séptico leva a uma acidose metabólica por
maior produção de ácido láctico. Já a SARA causa uma
hipoventilação caracterizando uma acidose respiratória.

1

-

-

-

-

-

9

-

-

-

9

3

2

Limite de compensação

Observação

Observação

Tratamento

Distúrbio misto

3

3

2

3 2

3

2

3

3

2

3

3

2

2

Alcalose respiratória aguda

Alcalose respiratória crônica
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A fisiopatologia do desequilíbrio ácido-básico pode
ser complexa e desafiadora tanto para médicos experientes
quanto para os estudantes de Medicina.

O presente trabalho tem a intenção de simplificar as
questões relacionadas ao desequilíbrio ácido básico, assim
como seus mecanismos fisiológicos e fisiopatológicos, através
de quadros clínicos comuns na prática médica cotidiana. De
uma forma didática, este texto tem o intuito de auxiliar no
entendimento, diagnóstico e condutas terapêuticas a serem
tomadas por profissionais daáreamédica.

CONCLUSÃO
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