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RESUMO

O presente trabalho faz, de maneira simplificada, uma
abordagem dos assuntos mais comuns na pratica médica
relacionada aos disturbios do equilibrio acido-basico.
Inicialmente sdo discutidos os conceitos basicos, a
fisiologia dos mecanismos de controle do pH sanguineo e
as alteracdes primarias do equilibrio acido-base. Os
disturbios relacionados ao desequilibrio acido-basico sdo
ilustrados com casos clinicos especificos que abrangem
tanto a fisiopatologia quanto o diagnoéstico e a terapéutica.
De uma forma didatica, este texto tem o intuito de auxiliar
no entendimento, diagnostico e condutas terapéuticas a
serem tomadas por profissionais da area médica.
Descritores: desequilibrio acido-base, acidose, acidose
respiratoria, alcalose, alcalose respiratoria.

ABSTRACT

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
medical doctors.

Key-words: acid-base imbalance, acidosis, respiratory
acidosis, alkalosis, respiratory alkalosis.

INTRODUCAO

A avaliagdo do estado acido-basico do sangue ¢
rotineiramente realizada nas Enfermarias e na grande maioria
dos doentes atendidos em Unidades de Terapia Intensiva (UTI),
qualquer que seja a doenga de base. Essa avaliacdo ¢
fundamental, pois, além dos desvios do equilibrio acido-basico
propriamente ditos, pode fornecer dados sobre a fungéo
respiratoria e sobre as condigdes de perfusio tecidual.'

Acidose e alcalose sao modificagdes do pH sanguineo
decorrentes do aumento ou da diminui¢do da concentragido
sanguinea deions H'.’

O pH normal do sangue oscila entre 7,34 ¢ 7,44.
Havendo aumento das concentra¢des de ions H', o pH estara
abaixo de 7,34, configurando a acidose. Se houver diminui¢ao
deions H, opH ficara acima de 7,44, caracterizando a alcalose.”
Os valores de normalidade dos componentes da gasometria
podem ser observados natabela 1.

Tabela 1. Valores de normalidade da gasometria arterial e venosa’

Arterial Venosa
pH 7,35-745 0,05 unidade menor
PO, 80 - 100 mmHg 50% menor
pCO, 35-45 mmHg 6 mmHg maior
HCO; 22 -26 mEq/l 22- 26 mEq/l
BE -2 a+2 mEq/l -39 a +1,0 mEq/1
Saturacdo O; 93.5-981% 65-85%
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Os limites de pH sanguineo compativel com a vida
situam-se entre 6,8 ¢ 8,0.”

Graves alteragdes do equilibrio acido-basico sdo
potencialmente criticas, especialmente quando se desenvolvem
rapidamente. Tais anormalidades podem causar diretamente
varias disfuncdes organicas. Algumas manifestagdes clinicas
podem incluir edema cerebral, fraturas, decréscimo da
contratilidade miocardica, vasoconstrigdo pulmonar e
vasodilatacio sistémica, dentre outras.*

Para manter o pH em limites compativeis com os
processos vitais, o organismo lanca mao de uma séric de
mecanismos regulatorios que sdo: sistema tampao (instantaneo),
componente respiratdrio (minutos) e componente renal (horas a
dias).*”

MECANISMOS COMPENSATORIOS

Normalmente, os produtos de dissociagdo e de
ionizacdo estdo em equilibrio. O metabolismo de gorduras e
carboidratos origina CO, e H,0O. Ao observar a reacdo de
Hasselbalch, percebe-se que se o CO, ndo fosse eliminado, a
reagdo se dirigiria no sentido de produg@o do acido carbonico
(H,CO,), que se dissociaria e aumentaria a quantidade de
hidrogénio no organismo, resultando em acidose.’

Co,+H,0 «H,CO,+H +HCO,
Sistemas tampao

O sistema tampdo ¢ constituido pelo bicarbonato
(HCO;), ossos, hemoglobina, proteinas plasmaticas e
intracelulares. Estas substancias sdo capazes de doar ou receber
fons H' minimizando alteracdes do pH e tém por objetivo
deslocar a reacdo para maior producdo de CO, e agua que
podem ser eliminados pelarespiragdo.

O sistema tampao ocorre instantaneamente a alteragao
acido-basica constituindo, assim, a primeira linha de defesa
para variagdes dopH.’

Componente pulmonar

O controle pulmonar regula a concentragdo de CO,
sanguineo através de sua eliminagdo ou reten¢do na acidose e
alcalose, respectivamente. O controle respiratorio ¢ exercido
por variagdes na concentragdo de ions H' sobre o bulbo,’
explicadona figura 1.

O componente pulmonar inicia-se minutos apds a
alteragdo acido-basica, sendo o segundo componente na linha
de defesa para variagdes do pH.

T[H*1 = 1 Ventilagéo alveolar

=

] lpCOg

Figura 1. Controle por feedback da concentracdo de ions hidrogénio pelo
sistema respiratorio (extraido de Guyton e Hall)’

Componente renal

Os rins controlam o equilibrio acido-basico ao excretarem
urina 4cida ou basica.” Tal controle se dé através dos seguintes
mecanismos: reabsor¢ao de bicarbonato filtrado e regeneragao do
bicarbonato através da excregdo de H' ligada a tampdes e na forma
deaménio (NH,).’

Apesar de ser o terceiro componente na linha de defesa
contra alteragdes do equilibrio acido-basico, levando horas a dias
para agir, ¢ o mais duradouro de todos os mecanismos
regulatorios.

DIAGNOSTICO

Existem quatro alteracdes primarias do equilibrio 4cido-
basico (Tabela 2):

a) Acidose metabolica: quando diminuir o HCO; ou quando
aconcentragio de H aumentar.

b) Alcalose metabdlica: quando o HCO; estiver elevado ou
quando ocorrerumaperdade H"

c) Acidose respiratéria: quando ocorrer aumento da pCO,

d) Alcalose respiratoria: quando a pCO, for reduzida.

Os disturbios podem ser respiratorios e/ou metabolicos.

Cada um dos quatro distirbios acido-basicos simples
desencadeia uma resposta compensatoéria que direciona o
parametro oposto (por exemplo, o pCO, nos disturbios
metabolicos e o [HCO, ] nos distiirbios respiratorios) na mesma
direcio.” Essa resposta compensatoria tende a manter o pH o mais
proximo do normal, porém sem conseguir normaliza-lo:

- Os disturbios metabolicos levam a compensagdes
respiratorias.
- Os disturbios respiratorios levam a compensagdes
metabdlicas.”

A compensagao respiratoria de um distiurbio metabolico é
rapida (comec¢a em minutos e esta completa em horas), enquanto a
resposta metabolica completa para um distirbio respiratorio leva
de trés a cinco dias. Por esse motivo, ndo se separa a compensagao
respiratoria de distarbios metabdlicos em fases aguda e cronica.
Entretanto, a compensagdo metabodlica de disturbios respiratorios
tem uma fase aguda, de pequena monta, dependente unicamente
dos sistemas-tampao, e uma fase cronica, dependente da alteragdo
daexcregiorenal de acido.’

E importante lembrar que somente os processos primarios
sdo chamados acidose ou alcalose. Os processos compensatorios
sdo chamados apenas de compensacdo. Frases como “alcalose
respiratoria secundaria” nio devem serutilizadas.’



Porém, hé situagdes em que duas ou mais anormalidades
estdo presentes, caracterizando os disturbios acido-basicos
mistos (metabolico e respiratorio).”” Assim, disturbio simples
corresponde, por definicdo, a anormalidade inicial e a sua
resposta compensatdria esperada.

Disttrbio misto ocorre, por defini¢do, quando o grau de
compensag¢do ndo ¢ adequado ou quando a resposta ¢ maior que
a esperada. Isso implica na existéncia de dois disturbios
diferentes.” Para a identificacio desses casos ou exclusdo dos
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mesmos, langamos mao de célculos dos limites de
compensagao esperados em cada caso.

O diagnéstico das alteragdes do equilibrio acido-basico
¢ feito pela analise dos valores obtidos através da gasometria
arterial.

Pela gasometria arterial ¢ possivel o diagnostico dos
desvios do componente respiratério (O,/oxigenacdao e

pCO,/ventilagio) e do componente metabélico (BE e HCO,).’

Tabela 2. Perfil 4cido-bésico do sangue arterial resultante de distirbios metabélicos e respiratorios'

pCO;,
pH (mmHg)
Valores 7,35-7,45 35-45
Normais
Acidose
Respiratoria ¥ 1
Alcalose
Respiratoria 1 J
Acidose Normal
Metabolica \
Alcalose Normal
Metabdlica i
CASOS CLINICOS
Acidose metabolica

Mulher, 58 anos, tem uma histéria de quatro dias de
letargia, anorexia, dor abdominal ¢ nauseas. Possui diabete
melito tipo 2, esta 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 sua admissdo sdo:

Tabela 3. Acidose metabolica”
Alteragdo

[

2

E ~ £ oA . .

£  Retengdo de acidos Diabete melito,
g fixos ou perda de uremia, acimulo de
° bases acido lactico, jejum
@ 0

:5 bicarbonatadas prolongado.

<

As causas mais comuns de acidose metabolica dividem-
seem:
L. Produg@o acida aumentada: acidose lactica - a produgio
do acido lactico aumenta em situagdes em que a oferta de
oxigénio para os tecidos € inferior as necessidades, isto &,
condig¢des de hipoperfusdo tecidual como, por exemplo, na
hipoperfusao presente no choque hipovolémico, cardiogénico
ou séptico. Nas doengas malignas, o metabolismo anaerdbico
dentro das massas mal vascularizadas pode originar acido
lactico.

Causas mais comuns

Diarréia, fistulas do
intestino delgado

Bicarbonato Base tampao total Excesso de base
plasmatico* (BE)
(mEq/L)
2226 4448 mEq/l 2 a +2mEq/!l
Normal Normal
1
Normal Normal
¥
Negativo
| |
Positivo
1 1

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

O uso de metformina no diabete melito pode produzir
acidose lactica, principalmente em presenga de disfung@o renal,
hepatica ou etilismo.” Outras causas de acidose metabolica
estdonatabela 3.

HCO;/H,CO3 =
20/1

Compensagdo

Vv Numerador

Relagdo > 20:1

Vv opoderde
associacdo do CO,

Pulmonar (rapida)
? frequéncia e da
profundidade da

respiragao.
Renal (lenta):

Como na acidose

respiratoria

Em pacientes com SIDA, a acidose lactica estd
relacionada a doenga hepatica ou miopatia induzidas pelas
zidovudina, ou & presenca de deficiéncia da riboflavina. A
acidose D-lactica ocorre em pacientes submetidos a bypass
jejuno-ileal, ressecgdo de intestino delgado ou outras causas
da sindrome do intestino curto. Nestas situacdes, na presenca
de crescimento exagerado de bactérias anaerdbicas, o cdlon
converte glicose e amido em acido D-lactico, que ¢ absorvido
pelacirculagio.™"
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- Cetoacidose: ¢ uma desordem em que a deficiéncia de
insulina e o excesso de glucagon produzem aumento da
sintese hepatica de cetoacidos, principalmente acido beta-
hidroxibutirico e 4cido acetoacético.

- Ingestdo de toxinas: em nosso organismo, acido
acetilsalicilico € convertido em acido salicilico. A intoxicagao
por altas doses deste acido produz acidose metabolica devido
a interferéncia com o metabolismo oxidativo, levando ao
actmulo de 4cidos organicos como lactato e cetodcidos. ™

2. Perda de bicarbonato pela urina e fezes: a perda de
secrecoes alcalinas do pancreas e arvore biliar e as diarréias
induzidas ou ndo por laxantes podem causar acidose
metabélica."

3. Redugdo na excregao renal de acido: quando a taxa de
filtragdo glomerular cai para menos de 30% - 40% do normal,
comegca a haver retencao da carga acida didria, porém acidose
clinicamente importante s6 sera observada quando a massa
renal remanescente estiver inferior a 20%. A diminui¢do da
excregao acida na faléncia renal ¢ causada principalmente
pela pequena quantidade de néfrons funcionantes. Aumento
do PTH, expanséo volémica e diurese de solutos, observados
na insuficiéncia renal, inibem a reabsor¢do de bicarbonato."”

Além dos dados da historia clinica, uma medida que
auxilia no diagndstico causal da acidose metabolica ¢ o calculo
do anion gap (hiato i6nico).” A necessidade de manter a
eletroneutralidade faz com que o nimero de cétions no plasma
seja igual ao nimero de anions. Os cations sao representados
principalmente pelo sddio, € os anions pelo cloro e bicarbonato.
Porém, ha outros anions, que ndo sao dosados habitualmente,
mas que contribuem para a fragdo anidnica do plasma:
proteinas, lactato, fosfato e sulfato. Esta fragdo de anions ¢
identificada ao se verificar que a soma dos anions medidos ndo é
igual a dosagem do sédio.” Desse modo, o valor habitual do
anion gap estd em torno de 10 mEq/1.

Anion gap=Na’-(CI' + HCO,)=10mEq/l

Assim, as acidoses metabolicas sdo classificadas em:
-0  Acidose metabdlica hiperclorémica (anion gap
normal): devido a perda de bicarbonato.
-0  Acidose metabdlica normoclorémica (anion gap
aumentado): devido ao acréscimo de acido.

Neste caso clinico, trata-se de uma acidose metabolica
normoclorémica, isto €, com anion gap aumentado, devido ao
excesso de acido lactico:

Anion gap=140 (100+5)=35mEq/1

Limite de compensacio

Na acidose metabolica, para o calculo do limite de
compensagao, utilizamos uma férmula que segue a “regra do
1,5 mais 8”, obtendo, assim, uma estimativa da pCO, esperada:

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

Observacoes

- A compensagdo maxima pode levar de 12 - 24 horas
para ocorrer.

- O limite de compensagdo ¢ uma pCO, ao redor de 10
mmHg.

- Hipoxia pode aumentar o limiar de estimulagdo do
quimiorreceptor periférico.

Exemplo: paciente com acidose metabdlica ((HCO,]
= 14 mEg/l) tem uma pCO, atual de 30 mmHg. A pCO,
esperada ¢ (1,5 x 14 + 8) que ¢ 29 mmHg. Isso, basicamente,
corresponde ao valor atual de 30 mmHg, entdo, a
compensa¢do ¢ maxima e ndo ha evidéncia de distirbio acido-
basico respiratorio (desde que tenha passado tempo suficiente
para que a compensagao tenha atingido seu valor maximo). Se
a pCO, atual fosse de, por exemplo, 45 mmHg e a esperada
fosse 29 mmHg, entdo, essa diferenga (45 - 29) indicaria a
presenca de uma acidose respiratoria.’

Tratamento

A acidose metabdlica é manifestacdo de uma doenca
primaria e o tratamento deve ser dirigido a corre¢do da
etiologia. E necessério que se corrijam déficits de volemia
antes da administragdo de alcalis, pois com esta medida ¢
frequente a corregao da acidose.

Para pacientes com acidemia leve ou moderada (pH >
7,2), ou quando o processo subjacente possa ser rapidamente
controlado, muitas vezes administracdo de bicarbonato de
sodio (NaHCO;) ndo ¢ necessaria. Porém, em pacientes com
acidose grave (pH < 7,20; bicarbonato < 8), a depressdo
miocardica e as disfungdes enzimaticas sdo significativas
(Tabela 4), e a administracdo de bicarbonato de sodio pode ser
benéfica. As solugdes a 8,4% contém 1 mEqg/L de HCO, por
mililitro e habitualmente a infusio ¢ realizada por 2 a 6 horas a
partir do calculo, em solugdes isosmoticas.

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

1.  Férmulade Mellengard-Astrup:’

HCO, =(pesox BEx0,3)/20u3

Onde:

HCO, = quantidade de bicarbonato de sddio a administrar
(emmEq/l)

BE =base excess ou excesso de base
2. Célculo do bicarbonato:

BiC, o = (BiCyen BiC,,.) X espagodoBic”

Onde:

Bic, ...:, = quantidade de bicarbonato de sodio a
administrar (em mEq/1)

Bic,,, = nivel desejado de bicarbonato

Bic,,

=bicarbonato dosado no sangue
Espago do Bic=50% a 70% do peso corporal
Embora ambas as formulas possam ser efetivas,

devido a seu menor numero de variaveis, a formula de
Mellengard-Astrup ¢ a mais utilizada nesses casos.



Tabela 4. Efeitos deletérios da acidose aguda’
- sobrecarga respiratoria
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- anorexia, nauseas, vomitos e alteragdes neurol 6gicas

- hiperpotassemia

- diminui¢@o da responsividade as catecolaminas e depress@o da contratilidade miocardica

- vasoconstri¢ao renal e oliguria
- resisténcia a acdo da insulina

Alcalose metabolica

Homem, 65 anos, ¢ admitido no hospital por dor
abdominal e diarréia. Ele tem uma histéria de constipagdo
cronica, para a qual toma lactulose. Uma laparotomia
exploratoria, feita trés semanas antes da admissao, revelou ndo
haver obstrucao intestinal. Apods a cirurgia desenvolveu uma
pneumonia e recebeu cinco dias de gatifloxacina. Também
desenvolveu diarréia aquosa de grande volume, sem nausea ou
vOomito, cinco dias antes da admissdo. Seus exames
laboratoriais da admissdo mostram: Na' = 143 mEq/l; K' =33
mEq/l; CI' = 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; - Toxina Clostridium difficile: negativa x 3.’

Tabela 5. Alcalose metabolica

Alteracdo Causas comuns
g
£ | Perdadedcidosfixos  Vomitos ou aspiragio
= ! debases gastrica com
E bicarbonatadas. obstrugdo pilorica.
8 Deplecio de K* Ingestdo excessiva de
% bicarbonato,
= diuréticos.
<«

As causas mais comuns de alcalose metabolica
dividem-se em:
L. Perda de H': as perdas gastrointestinais de H' podem
ocorrer devido a vomitos ou drenagem gastrica por sonda. As
perdas renais de H' se relacionam ao uso de diuréticos de alga ou
tiazidicos, que promovem aumento do aporte distal de sddio e
agua, possibilitando a inducao de excre¢do aumentada de H ; ao
hiperaldosteronismo, no qual o excesso de mineralocorticoides
estimula a bomba H-ATPase e estimula reabsorcio de Na',
tornando a luz tubular mais eletronegativa, minimizando a
reabsorc¢do dos fons H', aumentando a excrecio final de acido.™*
2. Adigdo de bicarbonato ao liquido extracelular: pode
ocorrer devido a ingestdo cronica ou excessiva de antiacidos ou

infusdo excessiva de bicarbonato ou precursores.’
Limite de compensacio

Na alcalose metabolica, para o calculo do limite de
compensagao, utilizamos uma férmula que segue a “regra do
0,7 mais 207, obtendo, assim, uma estimativa da pCO,
esperada:

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

Hipertensdo arterial
(hiperaldosteronismo)

A alcalose metabdlica (Tabela 5) no paciente ¢&,
provavelmente, resultante de uma hipopotassemia secundaria a
diarréia combinada a terapia com lactulose. O potassio interfere
na secrecao de H', pois em situagdes de deplegdo de potéssio,
ocorre aumento na concentragdo intracelular de H' (lei da
eletroneutralidade), com aumento de sua secregdo ¢ da
reabsor¢do de bicarbonato. Nesta logica, quando se perde
hidrogénio, a reacdo do sistema acido carbonico-bicarbonato
gera HCO,, deslocando a reacgdo para a direita. Associado a
iss0, hd uma maior excre¢do de amonio (NH,") devido ao uso de
lactulose.

HCO3/H,COs = 20/1 Compensagdo
MNumerador Pulmonar (rapida)
Relagdo >20:1 J dafrequénciae
4 poder de profundidade da
combinagdo do CO, respiragdo

Renal (lenta)
Como na alcalose
respiratoria

Observacao

A variacdo na pCO, predita pela equagdo ¢
relativamente grande.”

Tratamento

Assim como na acidose metabolica, a alcalose
metabolica também ¢ manifestacdo de uma doenca primaria.
Desse modo, € crucial o tratamento tanto da doenga de base
quanto de seus efeitos deletérios (Tabela 6).

Quando a alcalose resulta de perda gastrica excessiva, 0
disturbio devera ser tratado a partir da corre¢io da hipovolemia
e da hipocloremia, com solugdo de NaCl 0,9% (solugdo
fisiologica), bem como pela correcdo da hipocalemia
comumente associada por meio da administracao de cloreto de
potéssio. A perda de H pelo estdmago ou pelos rins pode ser
reduzida pelo uso de inibidores da bomba de protons ou pela
suspensao dos diuréticos.

Se houver hiperaldosteronismo primario, estenose da
artéria renal ou sindrome de Cushing, a corre¢do da causa
subjacente revertera a alcalose.”
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Tabela 6. Efeitos deletérios da alcalose aguda’
- hipocalcemia
- hipopotassemia

- alteragdo darelagio K" intracelular/K" extracelular no miocardio, com susceptibilidade a arritmias
- aumento da afinidade da hemoglobina pelo O, com hipdxia tecidual
- acidose paradoxal do liquor, com piora das condigdes neurologicas

Acidose respiratoria

Homem, 65 anos apresentou, apds dois meses, quadro
de tosse produtiva, secrecao amarelada e febre.

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

O pH muito reduzido indica acidose (Tabela 7). A
pCO, elevada evidencia componente respiratorio. O BR
(bicarbonato real), embora elevado, ndo ¢ mais suficiente
para compensar completamente o desequilibrio primario.

Tabela 7. Acidose respiratoria™

Alteracao Causas mais comuns

Retengao de CO, Depressao do centro
(ventilag@o alveolar respiratorio por
) intoxicagdes ou

SNC, doengas

Acidose respiratéria

pneumonia)

As causas mais comuns de acidose respiratoria dividem-
seem:
1. Agudas: depressao do centro respiratorio, por exemplo,
nas intoxicagdes por alcool, sedativos e anestésicos gerais ¢
traumas que causam desordens tdraco-pulmonares como,
pneumotorax, torax instavel e hemotorax.
2. Cronicas: tumores intracranianos, sedativos que se
encaixam na depressao cronica do SNC. sindrome de disturbio
respiratorio do sono, sindromes alveolares primarias (por
exemplo, DPOC) e obesidade que se relacionam a
hipoventilagdo. Outra causa de hipoventilagdo ¢ a fadiga dos
musculos respiratorios que pode ser causada por doencas dos
neur6nios motores, da jun¢do neuromuscular e da musculatura
esquelética."”

Limite de compensa¢io

O limite de compensacdo na acidose respiratoria,
obtido através do calculo do [HCO, ] esperado, ¢ realizado de
diferentes formas nos distarbios agudos e cronicos. Assim:

Acidoserespiratdria aguda

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

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

traumas, lesoes do

pulmonares (DPOC,

10

O disturbio ¢ acidose respiratéria com tentativa de
compensacdo metabolica. Neste caso aumentou muito a
dificuldade de eliminagdo de CO,, acumulando &cido
carbonico e reduzindo muito o pH.

A retengdo renal de bicarbonato ja ndo ¢ suficiente
paranormalizar o pH.

A causa provavel ¢ pneumonia, descompensando a
insuficiéncia respiratoria cronica deste paciente, levando-o a
agudizacao.

HCO3;/H,COs = Compensagao
201
1 Denominador Renal
Relagdo <20:1 Retengdo de
) poder de bicarbonato,
associagdo do CO, excregdo de sais
acidos, T da

produgdo de amonia,
desvio de cloretos
para os eritrocitos

Observacio

O aumento no CO, desloca o equilibrio entre CO, e
HCO; pararesultar em um aumento agudo no HCO, . Este ¢ um
simples evento fisico-quimico e ocorre quase imediatamente.

Exemplo: paciente com acidose respiratoria aguda
(pCO, = 60 mmHg) tem [HCO,] de 31 mEqg/l. A [HCO,]
esperada para esta elevagdo aguda da pCO, €24 +2 =26 mEq/1.
O valor atual medido é mais elevado que este, indicando que
uma alcalose metabdlica também esta presente.’

Acidose respiratoria cronica

Neste caso, utilizamo-nos da “regra do 4 para 107, que
enuncia o seguinte: “A [HCO,] ira aumentar de 4 mEq/] para
cada elevagdo de 10 mmHg na pCO,, quando esta estiver acima
de40mmHg”. Para o calculo utiliza-se:

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

Com acidose cronica, os rins respondem através da
retengdo de HCO,, que ¢ a compensagao renal. Esta leva alguns
dias para atingir seu valor maximo.

Exemplo: paciente com acidose respiratdria cronica
(pCO, = 60 mmHg) tem uma [HCO,] de 31 mEq/1. A [HCO;]
esperada para esta elevagdo cronica da pCO, é 24 + 8 = 32
mEg/l. O valor atual medido ¢ extremamente proximo dessa,
assim a compensagdo renal ¢ maxima e ndo ha evidéncia
indicando uma desordem acido-basica secundaria.’



Tratamento

E dirigido & causa da hipoventilagdo alveolar, mantendo
uma oxigenagdo e ventilagdo adequadas: manutengdo das vias
aéreas livres, corregdo da hipdxia, remocdo de secregoes e
tratamento das infec¢des respiratorias quando presentes.

A administragdo de O, deve ser cuidadosamente
ajustada para os pacientes com doenga pulmonar obstrutiva
grave e retencdo cronica de CO, que estdo respirando
espontaneamente.

Um erro frequente ¢ a administragdo de bicarbonato de
sodio com base apenas no valor dopH.’

Tabela 8. Alcalose respiratoria”

As causas mais comuns de alcalose respiratoria
dividem-se em:
1. Agudas: por exemplo, intoxicagdo por salicilatos, febre
e infecgdes sistémicas, emogdo, dor severa e encefalite. Tais
causas tém em comum a hiperestimulagio do centro
respiratorio bulbar como origem do disturbio.
2. Cronicas: ventilagdo assistida, lesdo do SNC. A primeira
segue explicada acima, enquanto a lesdo do SNC traduz-se em
dano permanente as 4reas bulbares de controle respiratério.'

Limite de compensacio

O limite de compensagdo na alcalose respiratoria,
obtido através do calculo da [HCO,] esperada, ¢, também,
realizado de diferentes formas nos disttrbios agudos e cronicos.

Assim:

Alcalose respiratoria aguda

Neste caso, utilizamo-nos da “regra do 2 para 10”, que
enuncia o seguinte: “A [HCO,] ird diminuir de 2 mEq/I para
cada diminui¢do de 10 mmHg na pCO,, quando esta estiver
abaixo de40 mmHg”. Para o calculo utiliza-se:

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

Na pratica, esta mudanga fisico-quimica aguda
raramente resulta em um [HCO,] abaixo de 18 mEq/l (ha um
limite para baixo até qual a pCO, pode cair, ¢ valores negativos
ndo sdo possiveis!) Assim, a[HCO, ] abaixo de 18 mEq/l indica
acoexisténcia de acidose metabdlica.”

Alcalose respiratoria cronica

Neste caso, utilizamo-nos da “regra do 5 para 107, que
enuncia o seguinte: “A [HCO,] ird diminuir de 5 mEq/I para
cada diminui¢do de 10 mmHg na pCO,, quando esta estiver

emocado, dor severa,
ventilagdo assistida,
encefalite, lesio do SNC

= Alteragdo Causas mais comuns
S

S

g . -

-2, Perda excessivade Intoxicagdo por

§ CO;, (ventilagdo salicilatos, febre e
2 alveolar 1) infecg¢des sistémicas,
=]

=

=

<
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Alcalose respiratoria

Homem, 72 anos, internado em Unidade de Terapia
Intensiva (UTI), por AVC hemorragico ha cinco dias. O
paciente encontra-se em estado comatoso e ¢ assistido por
ventilagdo mecanica. Apresenta a seguinte gasometria arterial:
pH=7,63, pO,= 100 mmHg, pCO, =22 mmHg, HCO, =22,3
mEq/leBE=+4,5

Nesse caso, a alcalose respiratdria, vista na tabela 8, é
decorrente de uma ventilagdo mecanica inadequada, causando
uma hiperventilagao alveolar com consequente diminuigdo da
pCO..

HCO3/H,CO; = Compensagdo
20/1
{Denominador Renal
Relagdo >20:1 Excregdo de
{ o poder de bicarbonato,
associagdo do CO, retencdo de sais
cidos, ¥ da

producdo de amonia

abaixo de40 mmHg”. Para o calculo utiliza-se:
[HCO,] esperada = 24 - 5 x {(40 - pCO2 atual) /
10} (variagao de +/-2)

Observacao

O limite de compensagdo ¢ uma [HCO, ] entre 12 a 15
mEq/l, necessitando dois a trés dias para atingir a compensagao
renal maxima.”

Tratamento

E dirigido ao distarbio que originou a hiperventilago
alveolar. Neste caso, deve-se regular adequadamente a
assisténcia por ventilagio mecanica.’

Os pacientes com sindrome de hiperventilagdo podem
beneficiar-se com a tranquilizagao, a respiragao dentro de um
saco de papel durante os episodios sintomaticos e a atengdo
para o estresse psicologico subjacente.

Distirbio misto

Paciente de 23 anos no CTI com quadro de choque
séptico consequente a peritonite e insuficiéncia respiratoria
grave, tipo sindrome de angustia respiratoria aguda (SARA) em
fase avangada. Suporte circulatorio com aminas vasoativas,
reposi¢cdo de volume e suporte respiratorio com ventilador
mecanico estdo sendo empregados. Gasometria arterial: PH =
7,21,PaCO,=54mmHg, BR=19mM/L, BE=-6,5.

O pH menor que 7,35 indica acidose. A pCO, maior
que 45 mmHg sugere componente respiratdrio. O BR menor
que 22 mEq/l sugere componente metabolico. O distirbio
acido-basico ¢ acidose mista (respiratoria e metabolica).

O choque séptico leva a uma acidose metabolica por
maior producdo de 4cido lactico. J& a SARA causa uma
hipoventilagdo caracterizando uma acidose respiratoria.’
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CONCLUSAO

A fisiopatologia do desequilibrio acido-basico pode

ser complexa e desafiadora tanto para médicos experientes
quanto para os estudantes de Medicina.

O presente trabalho tem a inten¢do de simplificar as

questdes relacionadas ao desequilibrio acido basico, assim
como seus mecanismos fisioldgicos e fisiopatologicos, através
de quadros clinicos comuns na pratica médica cotidiana. De
uma forma didatica, este texto tem o intuito de auxiliar no
entendimento, diagnostico e condutas terapéuticas a serem
tomadas por profissionais da area médica.
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