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O perfeito equilibrio entre acidos e bases depated@ma série de reacdes que

procuram corrigir os desvios da homeostase.
A manutencéo da concentracdo de hidrogénio nogltiguo organismo dentro da estreita
faixa de normalidade é essencial para o pleno dek@mento das fungBes biologicas,
uma vez que o rendimento das reacdes bioquimicasnde do pH; esse objetivo é
alcancado gracas a contribuicdo de sistemas e rdderentes atuando de maneira
conjunta.

A concentragdo normal de hidrogénio (H+) no fluedracelular é continuamente
ameacada pela carga de ions H+ liberada pelo niistabonormal. Diariamente o
metabolismo acrescenta ao organismo acidos deedpasies: volateis (acido carbodnico) e
fixos. Essa carga acida deverd ser neutralizada cabjetivo de manter o pH e esse
trabalho pode ser, didaticamente, dividido em g&pas basicas: acdo dos tampdes do
organismo, regulacao respiratoria do pH e regulagidal.

1 - Sistemas de Tampdes:

Um par conjugado (acido-base) capaz de absowdpar protons conforme
a necessidade para manter o pH do organismo éstemsi tampéao.

S&o0 quatro os principais tampdes:

- Sistema-tampdao &cido carbdénico-bicarbor(dtf6 da capacidade tampéo
total do sangue)

- Sistema-tampao de fosfato(globulos vermelhos, células dos tubulos
renais)

- Sistema-tampdao de proteiné=tlulas dos tecidos)

- Sistema-tampado de hemoglobina dos glébulos vermmd¢bt do CQ é
transportado pelo plasma; 20% pela heméacia commpastos
carbaminicos e os 75% restantes circulam no sacmuo bicarbonato).

O tampéo acido carbdnico-bicadio age da seguinte maneira: os acidos

organicos e inorganicos que se formam durante\adaates metabdlicas normais causam a
seguinte reacao.

HCI + NaHCO_— HCOs; + NaCl

CQ+ HO

Assim, os acidos néo volateis sdo taragos evitando grandes desvios no pH até
gue haja a excrecao renal de acidos e regeneragdardpoes (vide a frente sobre o
mecanismo renal na regulagcéo do pH).
Devido a importancia do bicarbonato e do,®@ regulacéo do pH, o pH sanguineo
depende da relacéo bicarbonato/acido carbonicolasmp e no liquido extracelular. Em
condi¢cdes normais, a relagéo bicarbonato/aciddo#rb € 20/le o pH € 7.4




A determinacdo do pH do sangassim feita:

EQUACAO DE HENDERSON-HASSELBALCH

pH =pK +log [HCQ]
[bCOs]

Taxa de 80; = 1.20 mEg/l. O ACIDO CARBONICO (}€0s) encontra-se
no plasma quase todo como gas carbonica)GOpropor¢ao é:

CO,/H,CO; : 500/1 | Ouseja:

COQ+HO «—— O
—

(500) (1)

Esta proporc¢éo € mantida pela& ACAO DAS MASSAS (a velocidade de
uma reacao é proporcional a concentracdo dos resyeau seja, caindo teor deGD;,
mais CQ combina-se com a agua para restabelecer estaoadagce-versa.

Por sua vez a quantidade de @Gsolvida no plasma é funcdo do L£O
alveolar (pACO2: veremos a frente) com o qual seitém em equilibrio tensional; a
PACO; (Ié-se presséao parcial de @ ar alveolar) é de 40 mmHg, assim como € a paCO
(Ié-se: presséo parcial de €60 sangue arterial). A concentracdo do, @O sangue em
mEQq/I pode ser obtida multiplicando a padselo deu indice de solubilidade na agua, que
€ 0.03 e assim temos:

[ CO, ] (lé-se : concentracdo do @& paCQ X 0.03

Assim[CO,] = 40 X 0.03 = 1.20 mEq/I
Ora sendo a quantidade g€®4 insignificante (a relacdo G®1,CO; € 500)
podemos escrever a equacdo de HENDERSON-HASSELBAd&£skguinte maneira:

pH=pK+log [HCQ) —> componente METABOLICO
paGR0.03 — componente RESPIRATORIO

NOTA: pK=6.1 -taxade HCO no plasma (bicarbonato) : 24mEqg/I|
Portanto, temos: pH=6.1+log 246.1+10og20=6.1+1.3=7.4
1.20

- AUMENTANDO O TEOR DE BICARBONATO SANGUINEO OU
LOGO: DIMINUINDO A paCO, A RELACAO BICARBONATO/H,CO;
AUMENTA E O pH TORNA-SE MAIOR QUE O NORMAL (7.35-35)

- ALCALOSE

- DIMINUINDO A CONCENTRAGCAO DE BICARBONATO DO
SANGUE OU AUMENTANDO A paC@ A RELAGCAO
BICARBONATO/H,CO; DIMINUI E O pH TORNA-SE MENOR QUE
O VALOR NORMAL : ACIDOSE




2- Regulacdo Respiratoria do pH

Inicialmente, vejamos o0 que v&iser pCQ (Ié-se: pressao parcial do g0 é
a pressao que este gas exerceria se ocupasseostinto recipiente em que se encontra:
as acdes quimicas e fisioldgicas de um gas depeddgressao que este gas exerce.

paCQ: pressao parcial do G@o sangue arterial
PACO,: pressao parcial do G@o ar Alveolar

IMPORTANCIA da paC@ A paCQ ESPELHA OS ACONTECIMENTOS A
NIVEL ALVEOLAR ; REFLEXO DA FUNGAO
RESPIRATORIA.

O CENTRO RESPIRATORIO DO BULBGénsivel a:

paCQ
paQ,
pH sangiineo

A falta ou excesso de estimula o centro respiratorio (uma pad@aior que
65 mmhg: ha depresséo do SNC - (narcose pel).CO

A frequéncia e profundidade dasvimentos respiratorios: séo influenciados
pelos receptores quimicos do arco adrtico e docsewmtideo.

paCQ (baixa) ‘
paCQ —
pH

INFLUENCIAM
Menor que 7. 7.2 f Em torno de 7.(

desapare(

1

hiperventilaca GRAU Maximo (fome de a

A fome de ar NEM SEMPRE
ESTA PRESENTE EM
PACIENTES COM ACIDOSE




A pACQesta em equilibrio com a pag® esta, em equilibrio com o teor de
acido carboénico (COs). Qualquer elevacdo da pAgQCrausard alteracdo da paC®no

teor de HCO:.

Em condi¢Ges normais: pAGO40 mmHg 3
COMO AS ALTERACOES PRIMARIAS DA CONCENTRACAO DO
BICARBONATO DO SANGUE PODEM SER REGULADAS PELOS

MECANISMOS RESPIRATORIOS?

pH=pK +log [ HCQ ]

paCQ X 0.03

HCO; — | CENTRO RESPIRATORII

T |

Movimentos pigatdrios

l Frequéncia ou l

profundidade

RESULTADO

~

!

T PACQ (e paCQ e HCO;)

!

se mantém

A relacdo HC@/H,CO,

pH SE MANTEM

profundidade

l CENRO RESPIRATORI!
HCO, —
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RESULTADC /
v

l PAC@ paCQe HCO;)

!

se mantél

A relacdo HC@/H,COs




!

NOTAS: )
= Como a paC@ O pHSE MANTEM e teor de HCOs no sangue
diminuem a despeito de se manter

inalterada a freqUéncia respiratoria? A pressaeiglade um gas € inversamente
proporcional ao volume em que esteja contido; amel do pulmé&o pode aumentar por
meio de respiracdes profundas e, portanto, terelinosuicdo da paCga despeito de
inalterada a frequéncia respiratoria.

= O declinio da paCpeé predicto pela formula : 1.5X HGO plasmatico + 8.( para
cada 1 mEqg/l na diminuicdo do HgOplasmatico , a paCQliminui 1 a 1.3 mmHg).

= Para cada aumento de 1 mEqg/l no HC@asmatico, a paCO aumenta 0.7-0.8
mmHg.

= Para cada 10 mmHg de aumento na pa@MHCQ "~ diminui de 1(caso agudo) a
3.5 mEqg/l (caso crbnico).

= Para cada 10 mmHg de diminui¢éo da paCO HCQ"~ aumenta de 2 (caso agudo)
a 4 mEqg/l (caso cronico).

Voltando & EQUACAO DE HENDERSON-HASSELBALCH a nasknha béasica de
raciocinio diagnostico, ninguém estranharia seraescrevéssemo-la:

pH=6.1 RIM ___, responsavel pela concentracdo do HCO
l PULMAQ_— responsavel  pelaconcentracdgo do CO

ENQUANTO

O PULMAO manter O RIM manter
a concentracdo do GO a concentragcédo do HgO

\\\m ‘///

O pH SERA
MANTIDO

3 - Regulacéo Renal do pH:

O rim compensa o excesso den&gidoduzidos durante o metabolismo normal
promovendo a excrecdo de acidos e o retorno deobbicato ao plasma. O pH urinario &
habitualmente &cido (pH: 5.5 a 6.5). Como ocorta esmpensacao:



1 - REABSORGAO DO BICARBONATO

INTERSTICIO CELULA TUBULAR LUZ TUBULAR

NaHC®

Cco A-C + H,O
> P 4
y ~a HX
BCO; HiQ‘ Na+ HCO;
< NaHCGC; ¢

kfoa

O CO

Diagrama da permuta d€ Idelo Nd do bicarbonato do filtrado urinario.
3 N A-C: anidrase carbonica.
2- ACIDIFICACAO DOS SAIS TAMPOES DE FOSFATO:

INTERSTICIO CELULA TUBULAR LUZ TUBULAR
N#PO,
A-C l
co, —+——» + HO H
— 80, < NaHPON|a+

NaHC® « ™ HC® .

A

!

NHD,

DIAGRAMA DA TROCA DE H+ PELO SODIO FOSFATO BASICONG2PO4) do
filtrado que desce pelos tubulos do néfron.

3- SECRECAO DE AMONIA:

INTERSTICIO CELULA TUBULAR LUZ TUBULAR
A-C
ca | ,» +HO—» HCO,
“H
e ‘ I;IaCl
HeO 7 N&  CL

glutamina » NH; il
' /NHCI

NaCC3 NH4 e

DIAGRAMA DO INTERCAMBIO DE H+ pelo Na+ do cloretoedsodio (NaCl) urinario
com a ajuda da amonia (NH



Em presenca de ACIDOSE, estasamiemos reguladores estdo exacerbados:

URINA - pHvema4.5

- excrecao de HCO diminui ou desaparece
- excrecao de sais de amonio ()H
aument

Em presenca de ALCALOSE, estes mecanisatpgadores diminuem ou cessam:

URINA: - pH: 7.8

- excrecao de HCO aumenta

- excrecao de sais de amonio diminui
- excrecdo de N e K" aument

ApOs termos visto de que mei@sganismo langa mao para “acalmar” die
ndo podem vagar livres pelo organismo, é importgote se frise que ha um trabalho em
CONJUNTO para se conseguir tal objetivo. Acompamnbieqiéncia do seguinte raciocinio:

INFUSAO EXPERIMENTAL EV DE SOLUCAO DE HCI (4cido @tidrico) |

1" linha de defesa: sistemas tampdes quimicos (agédiata célula: difusdo do'kara
as células (2 a 4 horas).

2" linha de defesa: pulmdes, ajuda em 50% (10 a BQtos)

3’linha de defesa: rins: depende da modificacdo wadelular (1 a 2 dia

MEDIDA CLINICA DO EQUILIBRIO ACIDO BASICO:

1. pH: é o logaritmo do inverso da concentracdo hidrdgeca.
. portanto, o quanto mais &dtaa concentracao
hidrogenibnica, mais baixo € o pH (ACIBE).
A determinacao do pH dsgefeita 0 mais rapido possivel,
devido haver formacao de acido lactico pelo dessobnto da glicose.
O valor normal do pH do sangue é 7.35 a 7.45. IDEAI4. O pH
isoladamente apenas quantifica o fendémeno, ndaldigando.2. paCO2:
A pressdao parcial do gas carbbénico mede a frag@olgida ndo combinada do
CO, total, dependendo basicamente da ventilacdo qmndm VALOR
NORMAL: 35 a 45 mmHgq. IDEAL: 40 mmHdNo RN < 15009, sob ventilacdo
mecanica, deve-se tolerar paC@té 55 mmHg (hipercapnia permissiva
neonatal). Niveis associados de paCébaixo de 40 mmHg estiveram
associados com aumento da doenca pulmonar cronica.

pH=log 1
H

NAO ESQUECAMOS: | A paCQ espelha a ventilacdo pulmonar: uma
elevacao da paCQndica hipoventilacdo e acidose
respiratoria; uma diminuicdo da pagOndica
hiperventilacédo e alcalose respiratc




+ BICARBONATO STANDARD E REAL:
BICARBONATO REAL: representa a determinacdo do bicarbonato plasmati
quaisquer que sejam os valores de pa@Dindividuo.
BICARBONATO STANDARD: representacdo da determinacdo do bicarbonato
plasmético apds o sangue ter sido equilibrado apa@®) de 40 mmHg.
Havendo acumulo de f£@acidose respiratdria) por comprometimento
respiratorio, havera:

CO; » sangue (Hb) +g.c B> HCO; —>H + HCO; +Hb
alveolar (na hemacia)
HHb+HCG

Y

a .c : anidrase carbobnica Riwes

Qual é a explicacdo da interdepacia entre paCGQCe Bicarbonato? Isto se
deve ao efeito tamponante da Hb ( reveja a reagiémag havendo formacédo de HEO
que se difunde para o plasma. Portanto, em indigidiormais, os valores do bicarbonato
standard e bicarbonato real sdo iguais (ambosdoed uma paCOde 40 mmHg).

VALOR NORMAL: 24 mEq/l (22 a 26). Nos RN < 1500g\wido ao menor limiar renal de

HCO; ™ considerar anormal valores abaixo de 14 mEq/I.

- HAVENDO ACUMULO DE CQ, O BICARBONATO REAL E_MAIORQUE O
STANDARD (facil de entender; reveja a reacdo apriegka acima)

- HAVENDO DIMINUICAO DO CO, O BICARBONATO REAL E_ MENORQUE O
STANDARD (n&o memorize: corre-se o risco fatal delot cair no labirinto do
esquecimento)

3. Excesso de Base (BE):
Expressa o quteria de acrescentar (BE NEGATIVO) ou subtrair (BESITIVO)
de bases para que o organismo mantenha o seu pidirmn a anormalidade. Tem
um valor de 0(ZERO) em um pH de 7.4.

VALOR NORMAL: -2.5a+ 2.5 (nos RN, se aceitagifvaté — 8 meq/l)

O que significa, por exemplo, um BE=-8?
- O excesso de acido mobilizou certa parte do EIQIO sistema-tampdo. OU
- Deplecéo de liquidos organicos ricos em bicarbonato

LOGO:

Significa queda do bicarbonato camedp do pH (vejam: significa que ha 8 mEq
de base a menos em relagdo a uma pate@0 mmHg).

4. paO,: a pressao parcial do oxigénio no RN deve-se mamntee 50-70 mmHg.
Ao interpretarmos a paPdevemos sempre fazé-lo com o conhecimento da
FiO2. Vejamos a definicdo de FiO2: é mensuravetaaoulavel concentracdo
de Q distribuida ao paciente. Vimos anteriormente quellPOXEMIA é
definida como uma palabaixo do limite aceitdvel QUANDO O PACIENTE
ESTIVER RESPIRANDO AR AMBIENTAL, na qual a FiO2 4%. Devemos
retirar o Q do paciente de modo que possa respirar ar ambparerealizacado



da gasometria? E logico que NAO. Portanto, pararpnetar a pag) €
necessario que conhecamos a inter-relacédo entreepiO?2:

O AUMENTO DA CONCENTRA(}AO DE @em 10% SIGNIFICA UM
AUMENTO NA paG de 50 mmHg (BASTA MULTIPLICAR A FiOZ
por 5). Por exemplo: uma crianca com FiO2 de 30%a@ minima
pressuposta € 150 mmHg (isto é: 30 X 5 = 150 mm@gjros utilizam g
relacado pa@= FiO2 X 3.

A Unica informacado que a paf©s fornece € a indicacao da existéncia ou nao
da HIPOXEMIA ARTERIAL; a hipoxemia arterial ndo agsira a presenca de hipoxia
tecidual, embora haja esta possibilidade. Lembreguesa hipoxia pode ser a causa de
distarbios ventilatérios e metabdlicos. A avaliagioestado hipoxémico deve seguir-se a
avaliacao das condi¢fes ventilatérias e metabdlicas

Embora o diagnéstico real deok@mia deva ser feito quando o paciente
respirar ar ambiente (FIO2 de 21%), A HIPOXEMIA POBER AVALIADA QUANDO
O PACIENTE ESTIVER RESPIRANDO AR ENRIQUECIDO DE,@ai a importancia
do conhecimento da FiO2). Assim temos, de acorado aoresposta a administracao de
oxigénio:

( <
- HIPOXEMIA NAO CORRIGIDA: paQ MENOR que o limite

satisfatorio no ar ambiente, apesar do aumentoQIa F
- HIPOXEMIA CORRIGIDA: paQ MAIOR que o limite minimo
satisfatorio no ar ambiente; a oxigenoterapiattgsta pa@ a um limite
satisfatorio; neste caso, a hipoxemia deve exstiar ambiente, porque
< paQ esta abaixo do nivel normal pressuposto paraorigrapia
-  HIPOXEMIA EXCESSIVAMENTE CORRIGIDA: pa@maior que 100
mmHg com a administracdo de;;CGa hipoxemia deve existir ao ar
ambiente, pois a pahdo esta tdo alta quanto se poderia esperar com
FiO2 administrada. Nunca interprete o valor da f8@m conhecer a
\ FiO2.

Consulte o capitulo Avaliacdo Skeveridade Clinica no RN sob Assisténcia
Respiratoria para o calculo do gradienteéabrarterial -
P(A-a)Q e da proporcao artério-alveolar- p4AO..

Uma vez vistos estes paramenios a gasometria nos fornece, temos
condicbes de entender os disturbios do equildmido-basico.

A faixa normal do pH sanguineo vai de 7.35 a 7 A%aixa extrema compativel cof
a vida situa-se entre 6.7 a 7.9

N

DISTURBIOS DO EQUILIBRIO ACIDO BASICO

ACIDOSE: este termo, embora insatisfatério, é usado pafaideo aumento da
concentracdo do ion H no sangue.O aumento da concentracdo depdde ocorrer em
consequéncia de uma alteragdo respiratoria prim@xaessode acido carbonic:
ACIDOSE RESPIRATORIA ou de uma alteracdo metaboficenaria (esta pode ser



devida a unexcesso de acidosrganicos ou inorganicos ou a diminuicao de base® d
organismo) : ACIDOSE METABOLICA.

ENTAO TEMOS:
ACIDOSE [ METABOLICA: presenca de excesso de &cido ou perda
de base
paCQ NORMAL - * arelacdo HCO [/ H,COs
-v OpH

< RESPIRATORIA: actimulo do G@acumulo de KHCOs)
Devido a hipoventilacédo
- f a paCp

a relacdo HEO/ H,COs
o pH

\
ALCALOSE: termo usado para definir urnancentragdo de ions Hno sangue inferior

ao normal. A diminuicdo da concentracdo dd Hode ocorrer em conseqiiéncia de uma
alteracao respiratoria primaria (pemia acido carbénicd: ALCALOSE RESPIRATORIA

ou de uma alteracdo metabdlica primaaianiento do teor de bases ou a perda de acidos
no organismog: ALCALOSE METABOLICA.

ENTAO TEMOS:
[ . .
ALCALOSE : M[ETABOLICA. excesde base ou perda
de é&cido.
paGlD 1t da relagdo HCO/ H,CO;
- 1t dopH

{  RESPIRATORIA: perda de &&do HCO,)
devido haperventilacao

-1 dapaCQ@

— | dar relacdo C&)H,COs
\ -1 pH

O que vimos acima (ACIDOSE E AMIMSE RESPIRATORIAS E
METABOLICAS) foram distirbios descompensados. Corastes distirbios s&o
compensados ou pelo menos parcialmente compenpalto®rganismo? Para isto, basta
aplicar a equacao de Henderson-Hasselbalch. Citarerque ocorre na acidose metabolica
descompensada, como exemplo. Vejamos: acidose @lietatlescompensada: - queda do
pH.

(excesso de acido ou, mais - queda da relacdo HGE,COs
comum na pratica pediatrica, ATENCAO: paC@NORMAL
perda de bases)



ACIDOSE METABOLICA COMPENSADA :
Equacéo de Henderson-Hasselbalch: pH= 6.1 + logHCO

- queda da paCO2 (o pulméo entrou em acdo hiperaedt) e assim, queda deGDs; e

H.COs

assim.
aumento da relacdo HC®/ H,COs;e o pH se normaliza.

pratica,

Para ficar mais claro:
- Relacdo HC@/ H,COs: 24= 20
normal 1.2
- Acidose metabolica descompensada, temos: 10 5
(exemplo: diarréia) 1.2
- Acidose metabdlica compensada, temos: =120
0.6

Nota:neste exemplo, s6 comentamos o efeito pulmonaa, fi@s didaticos; nos
sabemos que o pulméo ajuda até 50% e é o que awdrgeande maioria das vezes na
levando entdo a uma acidose metabdliczighaente compensada, (o pH, neste

caso, nao voltaria ao normal).

Com este mesmo raciocinio, sempre grglts na Equacdo de Henderson-

Hasselbalch, podemos imaginar o que ocorre coneimsigd outros disturbios.

Portanto, fundamentalmente temos dpiss de distlrbios do equilibrio &cido-

basico: DISTURBIO METABOLICO- ganho ou perda dedasi ou bases

DISTURBIO RESPIRATORIO- dimigdo ou aumento da ventilagcéo

pulmonar as custas da elevacéo ou baixa, respeeita da paCO
1. ACIDOSE METABOLICA

As principais causas no RN séo:

Excesso de producio ou de aporte dgatoxia tissular; jejum, erro inato do

metabolismo dos glicideos, proteinas e lipideos)

Deficiente contratilidade do miocardio (a hipotemsarterial e a acidose
metabolica ocorrem em aproximadamente 40% dos RMtilagos,

particularmente nas primeiras 24 h de vida e eas&ociados em quase 50%
com deficiente contratilidade do miocardio, sende P0% respondem a

dopamina).

Alteracdo na excrecdo de€:Htomo na insuficiéncia renal aguda, acidose tubula

renal distal

Perda de bicarbonato: diarréia, oclusdo intestipafitonite, acidose tubular

renal proximal



Correcédo: usando a férmula:

mEq de HC@ = peso x déficit BE x 0.3
(para }

Diluir em agua destilada 1:5 (correr em 2h)

2. ACIDOSE RESPIRATORIA:
As principais causas no RN estdo relacionadas #&mdpy como sindrome de
aspiracdo meconeal, doenca de membrana hialinacdespasmo, pneumotérax,
edema pulmonar, derrame pleural, depressao do SNC
Correcéo: - tratar a causa basica
- NaHCG;: nos casos de acidose metabodlica concomitantenecoatrole
das condi¢bes ventilatérias.
3.ALCALOSE METABOLICA
No RN, as causas mais comuns sao: pkrdigiuido gastrico pelo vomito (estenose
hipertréfica de piloro), condigcbes que expoliam gssto (furosemide) e excesso de
NaHCG:;.
Correcdo: tratar a causa béasica; dar ao rim condi¢cdes destaxco excesso e
NaHCGQ; (aporte adequado de cloreto, NdaK’).
4. ALCALOSE RESPIRATORIA:
No RN as principais causas sao: entefaieningite, febre, doencas pulmonares,
localizadas, alteragdes no SNC, ventilagdo mecanica
Correcéo: - nos casos de pH > 7.60, est4 indicado ventlagécanica com o objetivo
de aumentar o espa¢o morto para retey CO
- tratar a causa tesi
Quanto a relagédo entre pH e pCgara todo aumento de 20 mmHg na paG®DpH
diminui 0.1 unidade; para toda diminuicdo de 10 ngmtd paC@ o pH aumenta 0.1
unidade

CORRELACAO ENTRE K " E CALCIO E O EQUILIBRIO
ACIDO-BASICO:

Na prética, ndo podemos separdistirbio do equilibrio acido-basico e o
distarbio hidro-eletrolitico. Vejamos a correlagam K':

Se o K(ion potéssio) abandona a célula, outros jonsigoal carga elétrica
terdo de nela penetrar; para cada 3 partes’dgu saem da célula, entrardo 2 partes de
Na’ (ion sddio) e 1 de Hion hidrogénio).

A concentracdo de’ Ko meio extracelular pode-se alterar devido as
modificaces primérias do'™H

- Relacio entre pH-K sérica

O aumento ou diminuicdo de Onldade do pH causaria alteracdo de 0.6
mEg/l da calemia no sentido oposto. Veja o exemplo:

Uma crianga com pH de 7.1 e ddinde 4.8 mEqg/l: qual é o seu Keal?
Vejamos: o pH abaixou de 7.4 para 7.1, isto & alaixvezes 0.1 (ou seja 0.3) e portanto a



calemia aumentou de 3 x 0.6 = 1.8. LOGO, o nivetséeal de K desta nossa criancga é:
48 — 4.8 = 3.0 (vejam que ela estd em niveis hipaucos: eis a importancia do
conhecimento deste fato).

Como a hipocalemia leva a alealmetabdlica? O paciente pode apresentar
hipocalemia secundaria a uma terapia diuréticasréega hidratacdo venosa com
recolocagdo inadequada d€.KA hipocalemia pode levar a alcalose metabolickn pe
seguinte mecanismo: a célula socorre o extraceteldendo-lhe Ke com isso entra na
célulaNd e H'.

- acélula SENTINDO-SE ACIDA, envia ordens para quaroECONOMIZE BASES E
ELIMINE o H' e assim o BICARBONATO SANGUINEO AUMENTA NO
EXTRACELULAR e a wurina sai ACIDA (ALCALOSE METABOICA
HIPOCALEMICA COM URINA PARADOXALMENTE ACIDA); chamase
paradoxal porque, na vigéncia da alcalose, era @serar que o organismo eliminasse
bases e a urina fosse, consequentemente alcatin&, ibasica.

Quanto ao calcio

A acidose aumenta o fluxo décioAdo osso para o espaco extracelular,
enquanto a alcalose diminui ou reverte este flkom base na relacdo homeostética
existente entre o equilibrio acido-basico e o oalespera-se que a correcdo de acidose
através do uso de alcali resulte numa diminuicaodlicio total e do calcio ionizado. Cada
aumento no pH de 0.1 unidade, equivale a uma cqueedalcemia idnica de 0.46 mg%.

[lI-  DIFERENCA DE ANIONTES: ANION GAP
A diferenca de aniontes é a nranmais simples de mostrar o acumulo de
aniontes anormais (aniontes residuais ou ndo mediosfatos, sulfatos, aniontes proteinas
de acidos organicos, como o lactato).

Formula: (Nd + K") — (HCQy +Cl )

VALOR NORMAL: Na presenca de acidose metaaol anion gap maior que 16
mEq/l é altamente predictivo de acidose lacticégragap menor que 8 mEg/l € altamente
predictivo de auséncia de acidose latica; valoreeBt16 mEg/l ndo é atil no diagndstico
diferencial de acidose metabdlica no RN criticameatdente. Quando ha ACIDOSE com
uma diferenca de aniontes anormal, o valor de$taedica € habitualmente maior que 22
mEq/l, como por exemplo, na acidose lactica, emiguacumulo de lactato ndo medido na
cetoacidose (acumulo de acido ceto-acético) e etc.

COMO INTERPRETAR OS GASES SANGUINEOS DE UM MODO SEATO
E DE FACIL RACIOCINIO: TRATAMENTO E INDICE DE 95% B
CONFIANCA

Em primeiro lugar o PACIENTE. E imprescindivgelhistéria clinica que nos
permitird a formulacdo de uma explicacdo dos fgtees desencadearam o quadro
em analise. O médico deve usar os valores da gasangem a descricdo do
doente. Quando assim ele o faz, ser4 capaz der tmatsseu paciente
satisfatoriamente, pois assim, ele ndo esta usapeloas uma medida de alteracdo
acido-basica. A habilidade do médico esta justaeeatcapacidade de reunir todos
os fatos (clinicos e laboratoriais) num conjuntor@ico e ldgico.
pH : ACIDOSE (o mais comum na clinica) ou ALCALOSE



Em seguida, verifiguemos os parametros metabo(moarbonato real e o BE) para
caracterizarmos, juntamente com os dados clinicos neente, um disturbio
metabdlico. Se todos os dados nos orientam paradistdrbio metabalico,
verificamos em seguida a pagO

paCOy,: nos fornecera uma idéia de como esta sendo astegpulmonar.

Quando a clinica nos sugere um digilrkespiratério, analisemos
inicialmente a paC®(esta mede a magnitude deste distarbio) e em daegas
parametros metabolicos que refletirdo ou ndo aostgap dos mecanismos
compensatorios (raciocinemos em ternos de RINS).

Muitas vezes o distirbio é misto. Vejaxemplo: um doente com uma
broncopneumopatia crbnica que apresenta, devido diara€ia, um quadro de
acidose metabdlica priméaria; é I6gico que o seuedtpa respiratorio lesado sera
incapaz de hiperventilar e assim, eliminar o,@0suficiente para elevar o pH a
niveis normais. Assim temos uma acidose metabdescompensada ou uma
acidose metabdlica e respiratoria.

CASOS CLINICOS 3
1.Crianca (lactente) com DIARREIA e DESIDRATACAO DIOGRAU:

pH :7.20

pCO, : 25.0 (acidose metabdlica parcialmentapensada:
HCO; : 9.0 é parcial porque o pH n&o esta normal)
BE :-17.0

Usando o indice de 95% de confianca para a acich@sabdlica (consulte a

figura n © .1 no final), veremos que o encontraesdtias linhas tracadas, uma
partindo da ordenada (pa@ho nivel da paCOque marca 25 e a outra da
abscissa (Base excess) no nivel de —17, dar-setd dias faixas de confianca
demonstrando a func&o pulmonar normal do paciente.

2. Lactente com diarréia + desidratacao Il grau

pH 1 7.35
pCO, :25.0 Acidose metabolica compensada (0 pH normalizou
HCO; :14.0 as custas da hiperventilacdo pulmonar)

BE c-11

3. RN em um Respirador:

pH :7.52 O pH é alcalotico; o bicarbonasté normal; esta

PCO .28.0 alcalose s6 pode ser explicada pela HIPENRVE
HCO;:22.0 TILACAO ALVEOLAR e portanto, temos uma

BE : +1 ALCALOSE RESPIRATORIA DESCOMPENSAD
observem que nos exemplos 1 e 2, a hiperventilalg&olar € secundaria a
acidose metabdlica. Este paciente apresenta umlasdaespiratoria aguda ,
por qué aguda? N&o houve tempo de entrar em agaea@ismos renais e
como agiriam? Pense na equacao de Henderson-Hasbkatbveremos que
agiriam através da diminuicdo do bicarbonato diose € exatamente o que
vemos no exemplo seguinte, caso o fator causa déstlose respiratoria
persistisse:



4.

pH :7.44
pCQO, :24.0 Agora estamos diante de uma ALCALO®ESR
HCO;716.0 PIRATORIA COMPENSADA . esta compensa -
BE :-6.0 cdao foi gragas aos mecanismoagisejue agiram
perdendo bicariona

NOTA: se compararmos o exempld 41 e o exemplo 2, parece, a primeira
vista que séo iguais. Realmente, MAS lembremosoente; sdo dois pacientes
diferentes; um paciente, o n © 2 tem um fator dessdgante priméario da acidose
metabdlica que é a diarréia e a resposta pulmosacindaria, a esta acidose,
ou seja, temos, no paciente n ° 2, uma alcalopgasia SECUNDARIA. J4 o
paciente n °© 4: ha um fator desencadeante papesavbitilacdo (como exemplo
escolhemos o fator respiratério) e a queda do lceato foi secundaria e entédo
temos uma acidose metabdlica SECUNDARIA.

5.

7. pH

pH 17.24 Lactente com diarréia + bapreeumonia

pCO, :44.0 ACIDOSE METABOLICA DESCOMPENSADA

HCO; : 18.0 ou ACIDOSE RESPIRATORIA (veja no indice

BE -7 de 95% de confianca para das® metabolica e

vera que as linhas encontrar-se-80 bem acimaixdade confianga).Trata-
se de uma acidose metabdlica (histéria de diap@ida de bicarbonato
pelas fezes) descompensada (0s mecanismos, régpganao foram
eficientes pelo fato do pulméo estar comprometid®JA BEM: ha uma
acidose respiratoria, APESAR do paCestar em nivel normal, MAS
lembremos que este nivel normal corresponderia aigarbonato de 22
mEq/l e um BE de —2.5 a + 2.5.

pH : 7.56 RN em uso de furosemideorm K+ de 2.0

pCO, :40.0 ALCALOSE (veja o pH) METABOLICA (veja

HCO; : 34.0 o0 bicarbonato e 0 BE) DESCOMPENSADA (ve -

BE t+11 ja 0 pH). A causa é a bgdemia. Observe que é
descompensada porque o pH ndo esta normal; o mewamnespiratorio de
compensacdo ainda ndo se efetuou e como seria® RanEquacdo de
Henderson-Hasselbalch e vera que a compensagée (ist correcao do pH)
dar-se-4 por uma HIPOVENTILACAO. E o que veremos axemplo
seguinte, se o fator desencadeante persistir:

» 7.44

pCO, :65.0 Agoratemos uma ALCALOSE METABOIAC
HCOs :34.0 COMPENSADA.

BE

:+11.0
Este caso ndo poderia ser uma ACIDOSE RESPIRATORIA
COMPENSADA ? Poderia , SE NAO CONHECESSEMOS A
HISTORIA DO NOSSO PACIENTE. Este paciente ndo tesmhum
fator pulmonar que responsabilize pela hipoverditag, portanto, esta
HIPOVENTILAGAO é SECUNDARIA a ALCALOSE METABOLICA
DESENCADEADA PELA HIPOPOTASSEMIA. LOGO, NUNCA



ESQUECA DOS DADOS CLI'NNICOS AQ ANALI§AR UMA
GASOMAETRIA. AS CONCLUSOES SERAO ERRONEAS e a
TERAPEUTICA, evidentemente, um FRACASSO.

8. Analisemos agora a seguinte gasometria de um Rigbueo com Doenca de
Membrana Hialina:
pH : 7.11 FI©100%
pCG;.45.0 Acidose mista (Respiratéria em fung@o
pO, :48.0 do comprometimento pulmonar e bitea
HCO;:10.0 devido a formacao de &cido latico peltame
BE :-13.0 bolismo anaerébio da gleasnsequente
a hipoxia) Este bebé spnta uma
hipoxemia ndo corrigidaQ® menor que 50
mmHg )

9. Paciente com histéria de que ingeriu uma super@osalg opiaceos gases:
PH :7.16  (indicado respirgdansuficiéncia ventilatoria
pCO2:85.0 agudaou ACIDOSE RESPIRATORIA DESGO
pO2 :30.0 PENSADA COM HIPOXEMIA SEVERA NA
HCO; 24.0 CORRIGIDA ( observe a pagOPara haver a
BE :-3.0 compensacéo, como agiria oamisemo renal?
Raciocine com a Equacéo de Henderson-Hassellvateindo bicarbonato.’
10. Agora vejamos a seguinte gasometria de uma crigngeaapresenta fibrose
pulmonar, por exemplo:

pH : 7.36

pCO, :85.0 Acidose respiratéria compengadansuficién-
HCO; :47.0 cia ventilatoria crénica ). Obseoveicarbonato,
BE :+15 0 BE. Observem que alakmmetabdlica é se

cundaria a acidose respiratéria (raciocine com aaEfip de Handerson-
Hasselbalch) . Esta gasometria € muito semelreate n © 7 , mas naquela, a
acidose respiratéria € secundaria a alcalose ad8pa. Mais uma vez frisamos a
importancia de se conhecer a histéria clinica tex relacdo dos gases sangiineos.
11.Neste ultimo exemplo, comentario sobre um dos finacgientes distirbios do
equilibrio acido-basico na pratica pediatrica:
Lactente com diarréia e desidratacdo do Ill grau :
Inicialmente prescrevemos uma fase rapida (40 mlégg 2 horas; persistindo
sinais de acidose metabdlica (frequéncia respiealevada ou freqléncia
respiratéria normal, mas com incursfes respiraopefundas), colhemos
sangue (de preferencia radial) para gasometria:

pH 1 7.14 Peso: 6 Kg
pCO, :15.1 K+: 6.0 mEg/|
pO; :105.9

HCO; real: 5.0

HCO; :6.5

BE :-22.5

FIO; :21%



ANALISE COMPLETA:
1) ACIDOSE: pH menor que 7.3
2) METABOLICA :  histéria clinica: diarréia (perda de O@s)parametros
metabolicosHC@ e BE.
3) PARCIALMENTE COMPENSADA: vejam a resposta pulraopaCQ.
Se o pulméo néo desse esta ajudacusgja ficaria a situacao:

pH= pKa + log HCO pH=6.1+log 5e pH=6.7
paG®0.03 1.2

Entdo o pulmédo deu uma valiosa ajuda, auxilio @sperceptivel dentro de 10 minutos e
maximo com 30 minutos. Observem que a ajuda do gulinornou irriséria a queda de
guase 80% do bicarbonato sanguineo. Consultandgp & ¢ 1,veremos que a relacdo BE-
paCO2 esta dentro da faixa de seguranca, ou sejdmao exerceu seu papel.

Como prova da eficiéncia pulmonar,aicglo da P(A-a)@revela: 11.8 mmHg
(valor normal: auséncia do shunt patologico).

Portanto : ACIDOSE METABOLICA PARCIALENTE COMPENSADA
Conduta: Com a fase rapida. Iniciamos a terap@utéc acidose metabdlica: com a fase
rapida ha melhora da perfuséo renal, oferecendarsomelhores condi¢cdes para que ajam
com eficiéncia retendo bicarbonato.
DOSE DE BICARBONATO: férmulapeso x BE x 0.3

v

Diferencial (absoluéatre o BE real (da gasometria do paciente) o B

normal (2.5)

Para o caso temos:

6 x (22.5-2.5) x 0.3 = 36 mEqg/l de NaHgO

QUANTO PRESCREVER? Para isto, antes gostariamofishr que as formulas séo

secas, ndo tomando em consideragdo a totalidaddattobes envolvidos no equilibrio

acido-basicoNao devemos tratar a doenca diferencas de basedra e fator causal.

Ensina-nos a pratica (dotados de bastante prudénotase deve apenas melhorar; nunca

corrigir completamente a concentracdo do bicarlwometis concomitantemente esta sendo

feito o tratamento da causa basica (isto &, hiddata o que ira diminuir o grau de acidose.

A correcado total da acidose podera ser feita na861B posteriores a dose inicial do

bicarbonato.

- para 0 caso prescreveriamos a metade, uma vez pgp@sta pulmonar € bastante
eficiente (como comprovamos na fig. 1). O restaoteprganismo se encarregaria
(muitas vezes, basta hidratar para que a maiosacdsos de acidose se resolva, mas
guando o bicarbonato estiver abaixo de 10, prilwipate 3 primeiros meses de vida,
o rim agradecera o que se fizer por ele. O augifeito com bicarbonato de sadio.

No nosso meio, temos o Bicarbonat&déio a 8.4%; usamos numa proporcao de
1:5,tornando-se isotdnico com o plasma e infuadirh 60 minutos.

E OS ELETROLITOS? : Comentaremos apenas sobré e &alcio. O potassio real de

nosso paciente € 4.2mEq/l, ndo devendo retiradimetde o potassio da hidratacdo venosa,

pois com a persisténcia do quadro diarréico, caoeda acidose, a crianca podera
desenvolver HIPOCALEMIA.

Com relacédo ao calcio, apos a infusdo do bicarbomatactente poderd desencadear um

guadro convulsivo (o calcio estava baixo e a aeidoetegia. Na préatica, apos o uso de



bicarbonato, introduzimos na hidratacdo venosaicoglato de célcio (1.5 a 2 mEg/Kg) ou
(3 a4 ml/Kg a 10%).

NOTA: nesta gasometria o bicarbonatdr@o € maior que o bicarbonato real um

sinal de alcalose respiratoria (evidentemente skoia). Na préatica, ndo tem muito valor,
na interpretacdo da gasometria.
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