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Introdugao

URANTE O PERIODO em que tenho trabalhado em ambiente

hospitalar e em que tenho lecionado nos mais diversos

cursos de graduacdo e de pds-graduacao (lato- e stricto
senso), venho constatando a dificuldade que estudantes e
profissionais da fisioterapia, medicina, enfermagem, medicina
veterinaria e nutricdo apresentam ao analisarem os resultados da
gasometria arterial.

De um modo geral, estudantes e profissionais restringem-se,
tado-somente, ao exame corriqueiro do equilibrio acido-base e,
portanto, deixam de explorar outros dois processos fisioldgicos
(ventilacdo e oxigenacao) que frequentemente estdo desarranjados
nos pacientes avaliados.

Além disso, é grande o embaraco em compreender 0os processos
fisiolégicos e fisiopatoldgicos “representados” pelos valores dos
gases sanguineos e dos eletrdlitos obtidos. Ao se formar, portanto,
um hiato entre a clinica do paciente e os resultados gasométricos
obtidos, subutiliza-se o uso da gasometria arterial.

Ainda assim, pelo fascinio que tenho pela fisiologia humana e pelo
ensino superior, motivei-me a escrever este e-book, cujo intuito é
apresentar e discutir, sob o prisma da fisiologia aplicada a clinica,
os resultados revelados pela gasometria arterial. Propus-me, entao,

a abordar os aspectos essenciais do funcionamento dos sistemas
respiratorio e renal e indispensaveis para melhor compreensao

e interpretacao dos gases sanguineos arteriais. Contudo, este
nao é um e-book de fisiologia! Ao redigir este livro, nao tive a
intencao de esgotar e pormenorizar a discussao dos processos
fisiologicos. Para os que o desejam, sugiro a leitura de handbooks
e de artigos de periddicos especializados no assunto.

No tocante a avaliacao do equilibrio acido-base, utilizei o método
“tradicional” e, portanto, a equacao de Henderson-Hasselbach. A
investigacao dos disturbios acido-base pelo método de Stewart
ficara, possivelmente, para um proximo e-book.

Como ler este e-book? Recomendo que os capitulos sejam lidos
na sequéncia em que estao redigidos, examine os exemplos
apresentados e resolva os exercicios propostos. Tenha em maos
lapis e calculadora; em um primeiro momento, € possivel que
vocé precise deles!

No mais, desejo-lhe uma boa leitura!

— César Augusto Melo e Silva, Ph.D
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Ventilagao alveolar e a PaCO,

Os valores de normalidade da pressao arterial parcial do gas carbénico (PaCO,) variam entre 35 e 45 mmHg, e a sua correta interpretacio exige um

raciocinio fisiolégico muito mais sofisticado que constatar, simplesmente, que o seu valor esta abaixo, acima ou dentro da faixa de normalidade.

Hipocapnia e hipercapnia sao os termos utilizados para denotar reducao e elevacao da PaCO,, respectivamente.

Quadro 2.1: Relacao entre o estado da ventilacao e a PaCO»

PaCO, (mmHg) Condicao no sangue | Estado da ventilacao
35-45 Normocapnia Normal
<35 Hipocapnia Hiperventilacao
> 45 Hipercapnia Hipoventilacao

A PaCO, resulta do equilibrio entre a producido de CO, (VCO,) e a
ventilacio alveolar (VA), como mostrado pela equacio abaixo:

VCOs x 0,863

PCLCOQ —
VA

A constante 0,863 é utilizada nesta equacao para converter as unidades
de medida da VCO, (mL/min - STPD) e da VA (L/min - BTPS) em mmHg,
unidade de medida da PaCO..

Ventilacao alveolar é o volume de ar que, em um minuto, alcanca o
espaco alveolar, ou seja, é a ventilacio total (VE) menos a ventilacio
do espaco morto (VD): VA =VE — VD

A figura 2.1 representa, simplificada e esquematicamente, os
pulmoes com a nitida separacao dos espacos morto e alveolar e
também as suas respectivas ventilacoes (volume multiplicado pela
frequéncia respiratoria).

O volume do espaco morto anatomico representa a parcela do
volume corrente que permanece nas vias aéreas de conducao e que
nao participam (e nunca participarao) das trocas gasosas. Por outro
lado, o volume do espaco alveolar representa a fracdo do volume
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corrente que alcanca a zona de troca gasosa, isto €, os bronquiolos

respiratorios, os ductos e sacos alveolares.

Figura 2.1: Representacao esquematica dos espacos morto e alveolar com os seus

respectivos volumes e ventilacoes.

Volumes

Volume corrente (VC)

Volume do espaco morto (VD)

Volume alveolar (VA)

espaco alveolar

espaco morto

Ventilacoes
Ventilacao minuto

VE =VC x FR

Ventilacao do espaco morto
Vp = VD x FR

Ventilacao alveolar
Va = VA X FR

circulacao pulmonar

Y

Ao contrario do que se possa imaginar, o volume do espaco morto

nao é fixo, isto porque os alvéolos podem se converter em espaco

morto, caso eles sejam ventilados e nao perfundidos, como

ilustrado na figura 2.2.

Figura 2.2: Representacao esquematica do espaco morto fisiologico

3

Sendo assim, ha dois espacos
mortos: o anatbmico e o
fisiolégico. O espaco morto
anatémico compreende
todas as vias aéreas de
conducao, enquanto que o
espaco morto fisiolégico é
0 espaco morto anatoémico
somado aos alvéolos

ventiladosenaoperfundidos.

Em sujeitos saudaveis, a razao do volume do espaco morto pelo

volume corrente (VD/VT) é de 1/3 do volume corrente, e a

distincao entre espaco morto anatomico e espaco morto fisiolégico

nao é clinicamente importante visto que, virtualmente, todos

os alvéolos ventilados sao também perfundidos. Contudo, na

presenca de doencas pulmonares, a razao VD/VT pode aumentar

consideravelmente como resultado do desequilibrio da relacao
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ventilacdo-perfusao.

Na pratica clinica, ndao importa saber
os valores atuais da producdo de gas
carbonico nem da ventilacdo alveolar de
um determinado paciente. O que realmente
precisamos considerar € se a ventilacao
alveolar é adequada para eliminar o gas

carbonico produzido,

carbdnico. Nestas circunstancias, a PaCO,
nao se eleva porque a ventilacido alveolar
aumenta proporcionalmente ao aumento da
producao de gas carbodnico.

O sistema respiratorio é dotado de um
sistema de controle neural responsavel por

estdo presentes e, em ultima analise, sao
responsaveis por manter constante a PaO,,
a PaCO, e a concentracao arterial do ion
hidrogénio. Desta forma, estas unidades
neuronais protegem o cérebro da hipodxia
e garantem que a ventilacdo seja sempre
adequada ao metabolismo.

porque, caso seja, a PaCO,
encontrar-se-a dentro dos

valores de normalidade alveolar é adequada para eliminar o gas carbodnico produzido

O que realmente precisamos considerar € se a ventilacao

Os quimiorreceptores
periféricos estao

localizados nas

(35 mmHg — 45 mmHg).

Observe que a énfase é dada a ventilacao
alveolar e nado a producao do gas carbonico,
e isto se deve ao fato de que o sistema
respiratorio é capaz e possui reserva mecanica
para eliminar todo o gas carbonico produzido!

Esta é a razao pela qual a PaCO, se mantém
dentro da faixa de normalidade durante o
exercicio (quando praticado com intensidade
abaixo do limiar anaerdbico), situacdo onde
ha consideravel aumento da producao de gas

gerar, ritmicamente, os ciclos respiratorios.
Adicionalmente, este sistema responde e
modula a ventilacdo alveolar em funcao de
variacdes da PCO,, da concentracdo dos
ions hidrogénio e da pressao de oxigénio
(PO,) para que essas variaveis mantenham-
se dentro dos seus valores de normalidade.

Unidades neuronais especiais chamadas de
quimiorreceptores variam as suas atividades
quando alteracdes quimicas do seu ambiente

artérias aorta e

cardtida e aumentam
a frequéncia dos seus disparos em resposta
a elevacao da PaCO,, reducao do pH e da
Pa0.,.

Por sua vez, os quimiorreceptores centrais
estdo presentes em muitos sitios do
cérebro, assentados no tronco cerebral,
cerebelo, hipotalamo e mesencéfalo. Estes
receptores sao sensiveis as mudancas da
PCO, e da concentracao do ion hidrogénio

©
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Figura 2.3: Organizacao das vias periférica e central envolvidas no controle neural da ventilacao.

Via periférica

Via central

pH arterial Quimiorreceptores
oA ’ periféricos
IPaCoO,
Centros respiratorios
sistema nervoso central
qui uimiorreceptores
|pH liquido Q .p
cefalorraquidiano centrais

\4

TVentiIagéo minuto

\PaCo, e pH



A figura 2.4 mostra a relacdo entre o pH e a
concentracao do ion hidrogénio e a ventilacao
alveolar. Note o aumento exponencial da
ventilacdo alveolar em resposta a diminuicao
do pH do liquido cefalorraquidiano.

Diante do exposto, fica evidente que a Unica
variavel necessaria para avaliar a ventilacao
alveolar de um paciente é a PaCO.,.

A hipocapnia (PaCO, < 35 mmHg) resulta de
uma hiperventilacao alveolar, isto €, a ventilacao
alveolar excede a producao de gas carbonico.

Similarmente, a hipercapnia (PaCO, > 45 mmHg)
decorre de uma hipoventilacao alveolar, ou seja,
a ventilacao alveolar é menor que a producao
de gas carbonico.

E muito importante ressaltar que os termos
hipoventilacdo e hiperventilacido referem-se
aos valores de PaCO, e ndao sao sinbnimos
nem devem ser utilizados para caracterizar
a diminuicdo ou o aumento da frequéncia

Ventilacdo alveolar (L/min)

respiratéria  (bradipneia e  taquipneia, A PaC02 @ a unica variavel
respectivamente), nem a reducdo ou a elevacao , . i
, , L necessaria para avaliar a
da amplitude do movimento respiratério

(hipopneia e hiperpneia, respectivamente). ventilagéo alveolar de um

Figura 2.4: Ventilacdo alveolar e a concentracdo de paciente

fons hidrogénio no liquido cefalorraquidiano.

45- Causas de hipercapnia:
4 €@ Ventilacio  minuto  inadequada:
35 doencas pulmonares  obstrutivas
(DPOC, asma), hipoventilacido central
307 (doencas que diminuem o drive
e respiratdorio, uso de medicamentos
que deprimem do sistema nervoso
204 central), doencas neuromusculares e
. processos patologicos que reduzem a
complacéncia da caixa toracica e dos
10 pulmoes.

- - QAumento do espaco morto fisioldgico:
> p S PH l'?&,wdo Cefgorraqu'dgno frequente em pacientes com doenca
ol’s i I i pulmonar obstrutiva crénica (DPOC)

45 50 55 60 65 70

onde, devido a destruicaio do
[H*] liguido cefalorraquidiano " . ,
("M/kg H,0) parénquima pulmonar, os alvéolos
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passam a ser mal-perfundido ou nao-
perfundidos.

GA juncdo, em algum grau, dos processos
descritos nos 2 primeiros itens: um paciente
com DPOC que apresenta fadiga muscular
respiratoria, por exemplo.

Exemplo 2.1

Vocé é chamado para avaliar uma paciente
de 60 anos de idade que foi encontrada
inconsciente. A sua frequéncia respiratoria é
de 10 ciclos/min e a sua gasometria arterial,
ao nivel do mar e em ar ambiente, revela os
seguintes resultados:

pH: 7,21

PaCO,: 43 mmHg

HCOs: 17 mEq/L

PaO,: 85 mmHg

O que podemos dizer acerca da ventilacao
desta paciente?

A ventilacao da paciente esta adequeda,

mesmo na vigéncia de bradipneia
(FR: 10 ciclos/min). Com a PaCO,dentro da
faixa de normalidade (PaCO, = 43 mmHg),
podemos afirmar que a ventilacdo da
paciente é adequada para eliminar a sua
producao de gas carbonico. Em outras
palavras, mesmo sem sabermos os valores
da ventilacao alveolar e da producao de
gas carbonico da paciente no momento em
que ela foi avaliada, conhecemos o valor
da variadvel (PaCO,) que resulta da razao
producao de CO,/ventilacao alveolar!

Exemplo 2.2
Qual dos pacientes abaixo esta
hiperventilado?

1. Un homem de 45 anos cujo volume
corrente =450 mL e frequéncia respiratoria
= 15 ciclos/min.

2. Uma mulher de 60 anos que apresenta
frequéncia respiratoria = 30 ciclos/min e
utiliza musculos acessoérios da respiracao.
3. Uma mulher de 30 anos que apresenta

frequéncia respiratéria = 13 ciclos/min
e PaCO, = 30 mmHg.

4. Um homem de 50 anos cujo volume
corrente = 400 mL e producao de CO,
de 400 mL/min.

S6 podemos avaliar a adequacao da
ventilacdo da paciente n° 3 porque, de
todos, é a unica que dispde do valor da
PaCO,. Esta paciente hiperventila, visto
que a sua PaCO, < 35 mmHag.

Os termos hipoventilacao e
hiperventilagao nao devem ser
utilizados para caracterizar a
diminuicao ou 0 aumento da

frequéncia respiratoria




Os resultados da gasometria arterial nos permitem avaliar 4 processos
fisiologicos que devem ser avaliados, sistematicamente, na seguinte
ordem:

1. Ventilacao alveolar

2. Trocas gasosas

3. Transporte de oxigénio
4. Equilibrio acido-base

Ademais,aanalisedosresultadosdagasometriaarterialdeve comecarpela
avaliacao da PaCO, porque, como veremos nos capitulos subsequentes,
0 gas carbonico influencia e fornece informacoes acerca da oxigenacao
e do equilibrio acido-base. =



04 Quantidade de oxigé€nio no sangue, Sa0,,

SPOQ C CﬁOz

LEM DE AVALIAR AS TROCAS gasosas pulmonares, os resultados

dos gases sanguineos arteriais também permitem

investigar se a quantidade de oxigénio transportada no
sangue é adequada. Na pratica clinica, a avaliacdo desta adequacao
é extremamente relevante dada a possibilidade de um paciente
apresentar boa troca gasosa mas estar gravemente hipoxémico.

Para examinar, entdo, a adequacao da quantidade de oxigénio
transportada para os tecidos, utilizamos outras duas variaveis mais
apropriadas que a PaO,: a saturacdo arterial de oxigénio (Sa0,) e o
conteudo arterial de oxigénio (Ca0,).

Transporte de oxigénio no sangue

As principais funcoes do sangue circulante sao entregar oxigénio
e nutrientes para os tecidos e remover deles os produtos dos seus
metabolismos, incluindo o gas carbdnico. A entrega de oxigénio
para os tecidos depende, criticamente, da sua disponibilidade,
da capacidade do sangue arterial de transporta-lo e da perfusao
tecidual.

Uma vez atravessada a barreira alvéolo-capilar e a circulacao
pulmonar alcancada, o oxigénio € transportado sob duas formas:
dissolvido no plasma e ligado a hemoglobina.

De todo oxigénio carreado no sangue, somente uma pequena
fracdo (aproximadamente 2% do total) é transportada dissolvida no
plasma, e isto se deve a sua baixa solubilidade. Para cada mmHg
de PO,, ha 0,003 mL O,/100mL de sangue. De acordo com a lei de
Henry, a quantidade de oxigénio dissolvido no plasma é diretamente
proporcional a sua pressao parcial:

[O,] = a x PO,

onde a = 0,003 mL O,. Assim, a uma PO, de 100 mmHg, 100 mL
de sangue arterial carreiam 0,3 mL de oxigénio. Este valor é muito
baixo e esta forma de transportar oxigénio é desvantajosa para os
seres humanos. Contudo, a quantidade de oxigénio transportada
dissolvida no plasma pode se tornar significativamente relevante
em condicoes de elevada PO,, como por exemplo, respirar 100% de

W

oxigénio ou respirar em condicoes hiperbaricas.



Em contrapartida, a hemoglobina é responsavel pelo transporte da
maior quantidade de oxigénio (aproximadamente 98% do total) e,
portanto, representa a forma mais eficiente de carreamento deste
gas pelas circulacbées pulmonar e

ela é capaz de se ligar. A partir deste momento, a saturacdo da
hemoglobina com oxigénio ndo aumenta, independentemente do
elevacao da PO..

Vale ressaltar que os

sistémica. A hemoglobina é uma
metaloproteina que contém 0,35%
de ferro em massa. A sua parte
proteica (globina) possui uma

A entrega de oxigénio para os tecidos depende,
criticamente, da sua disponibilidade, da capacidade do

sangue arterial de transporta-lo e da perfusao tecidual

processos de formacao

e de dissociacao
do complexo
oxihemoglobina sao

estrutura composta por quatro

cadeias polipeptidicas, cada uma

delas ligada a um grupo heme. Cada cadeia polipeptidica pode
ligar a molécula de oxigénio ao atomo de ferro do seu grupo heme,
de modo que cada molécula de hemoglobina pode se combinar,
guimicamente, com quatro moléculas de oxigénio.

Devido a afinidade com a hemoglobina, uma fracado das moléculas
de oxigénio que ora estava livre no plasma atravessa a membrana
das hemacias para, no seu interior, formar, reversivelmente, a
oxihemoglobina (HbO,), de acordo com a seguinte reacio:

Oz + Hb > HbOz

Estas ligacoes acontecem até o momento no qual a hemoglobina
fica saturada com a quantidade maxima de oxigénio com a qual

dindmicos, isto é, em

qualquer instante ha,
ao mesmo tempo, moléculas de oxigénio sendo transportadas
livremente no plasma, outras que se associam e outras que se
dissociam da hemoglobina, como mostrado na figura 4.1.

Um grama de hemoglobina pura é capaz de combinar com,
aproximadamente, 1,39 mL de oxigénio. Considerando-se, entao,
gue em condicdes normais, 100 mL de sangue possui 15 gramas de
hemoglobina, tem-se que a capacidade de transporte de oxigénio
pela hemoglobina é de 20,85 mL O,/100 mL de sangue.



Figura 4.1: Dindmica da formacao e da dissociacao do

complexo oxihemoglobina.

O, Hbo, O, 0, HbO,

%0 9% "0 0, 0, 10,0, g O
0 0, HbO; O, 2Hb0, O, 20Hb02 b @D
2

2 2

Os processos de formacao e de
dissociacao do complexo HbO, sao

dinamicos

PaO,, Sa0,, CaO,

Pressdo arterial parcial de oxigénio (PaO,): é a medida da pressao parcial exercida pelas
moléculas livres de oxigénio no sangue arterial, portanto, refere-se, somente, ao oxigénio
dissolvido no plasma. Uma vez ligado a hemoglobina, o oxigénio deixa de exercer pressao.
Desta forma, a PaO, nao € capaz de determinar o quanto de oxigénio esta disponivel no
sangue arterial.

A PaO,, por sua vez, é determinada pela pressao alveolar de oxigénio (PAO,) e pela relacdo
ventilacdo-perfusdao e é a varidvel que determina a saturacdo da hemoglobina (SO,).
Importante ressaltar que a PaO, nao é determinada e nem varia em funcao do conteudo
e do que esta ligado a hemoglobina. Esta é a razao pela qual pacientes com anemia ou
intoxicados com mondxido de carbono podem apresentar PaO, normal! Ao nivel do mar
e em ar ambiente, a faixa de normalidade da PaO, é de 80 — 100 mmHg (dependente da
idade).

Saturacdo arterial de oxigénio (Sa0,): é o percentual do total dos sitios de ligacdo da
hemoglobina ocupados por oxigénio. A relacao entre PaO, e Sa0O, é representada pela
curva de dissociacao da hemoglobina mostrada na figura 4.2.

A hemoglobina possui a propriedade de facilitar, a partir da ocupacao pelo oxigénio do seu
primeiro sitio de ligacao, as ligacdes HbO, subsequentes. Consequentemente, a afinidade de
cada molécula de hemoglobina pelo oxigénio aumenta até que todos os seus 4 sitios sejam
ocupados. Este fendmeno contribui para o aumento da inclinacao da curva de dissociacao da
hemoglobina visto no intervalo entre O e 60 mmHg de PO, e para o seu achatamento visto
a partir deste valor de pressao. O formato em “S” da curva de dissociacdo da hemoglobina
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tem implicacoes clinica importantes, dentre as quais:

1. a partir de 60 mmHg, a SaO, aumenta pouco mesmo com elevacao
significativa da PaO,;

2. abaixo de 60 mmHg, pequenas reducdes da PaO, sao acompanhadas
por grandes reducoes da Sa0,.

A Sa0, é determinada, principalmente, pela PaO,, embora ela também
seja influenciada pelos fatores que deslocam a curva de dissociacao da
hemoglobina para a esquerda ou para a direita (Figura 4.3).

Uma vez deslocada para a esquerda, a afinidade Hb-O, diminui, enquanto
que o efeito contrario (aumento da afinidade Hb-0O,) é visto quando a
curva é deslocada para a direita.

A P50 é o valor da PaO, no qual a SaO, é de 50%. Em condicbes
normais, com a SaO, medida a uma temperatura de 37 °C,pH =7,40 e
PaCO, = 40 mmHg, a P50 é de 27 mmHg. Este valor, guando medido,
contribui paraoentendimentodo posicionamentodacurvadedissociacao
da hemoglobina. A P50 sera menor ou maior que 27 mmHg caso a curva
esteja deslocada para esquerda ou para a direita, respectivamente.

SO, é o percentual do total dos sitios de ligacao da

hemoglobina ocupados por oxigénio

Uma vez ligado a hemoglobina, o oxigénio deixa de

exercer pressao

Figura 4.2. Curva de dissociacao da hemoglobina
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Figura 4.3. Fatores que deslocam a curva de dissociacao da hemoglobina.
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Conteudo arterial de oxigénio (CaO,): é a quantidade total de
oxigénio transportada no sangue arterial e, portanto, € a soma do
oxigénio dissolvido no plasma com o oxigénio ligado a hemoglobina.
Esta é a Unica variavel que, verdadeiramente, reflete a quantidade
total de oxigénio no sangue pois incorpora no seu calculo, o contetudo
de hemoglobina.

A faixa de normalidade do CaO, é de 16 — 22 mL O,/dL sangue, e é
calculado da seguinte forma:

Ca0, = (Hb x 1,34 x Sa0,) + (0,003 x Pa0,)

onde o termo (Hb x 1,34 x Sa0,) refere-se ao oxigénio ligado a
hemoglobina, e o termo (0,003 x PaO,) equivale ao oxigénio
transportado dissolvido no plasma. Visto que a quantidade de
oxigénio transportado na forma livre € minima, o conteudo arterial
de oxigénio é determinado quase que completamente pela saturacao
arterial de oxigénio e pelo conteudo de hemoglobina.

Considere, agora, os resultados da gasometria de dois pacientes,
obtidos ao nivel do mar e em ar ambiente:

Paciente 1: PaO, = 80 mmHg; Sa0, = 97%; Hb = 8 mg/dL
Paciente 2: PaO, = 60 mmHg; SaO, = 80%; Hb = 15 mg/dL

Calculando-se o CaO, dos 2 pacientes, temos:

Paciente 1:
Ca0, = (8 x 1,34 x 0,97) + (0,003 x 80)
Ca0, = 10,6 mL O,/dL

Paciente 2:
Ca0, = (15 x 1,34 x 0,80) + (0,003 x 60)
Ca0, = 16,2 mL O,/dL

Do exemplo acima, fica evidenciado que embora o paciente 1
apresente PaO, e Sa0O, considerados normais, a sua quantidade
de oxigénio transportada para os tecidos é inadequada,
diferentemente do que acontece com paciente ,. Sendo assim, o
paciente 1 é mais hipoxémico que o 2.

O Ca0, é determinado quase que completamente
pela saturacao arterial de oxigénio e pelo

conteudo de hemoglobina
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Efeitos da anemia sobre o transporte de oxigénio

Como discutido previamente, a saturacao de oxigénio depende,
diretamente, da pressido de oxigénio (dada pelas moléculas de
oxigénio livres no plasma), e o conteldo de oxigénio no sangue
é diretamente proporcional a

concentracao de hemoglobina. 20- Hb15g%

Sendo assim, como ilustrado Hb75g%

pela figura 4.4, a reducao na i< | V
concentracao de hemoglobina o}

sera acompanhada pela reducao /
do Ca0,, mas sem efeito (ou

quase nenhum) sobre a Sa0, e

Oxigénio/dL

sobre a PaO..

A SO, reflete o percentual de

sitios da hemoglobina ocupados, 0

saturados pelo oxigénio, 0O 20 40 60 80

ndao importando, para a sua PO, mmHg
determinacao, quantos sitios de
hemoglobina ha.

Considere as seguintes situacdes hipotéticas:
Situacdo 1: 100 sitios de hemoglobina disponiveis e 98 deles ligados

|
100

ao oxigénio; SO, = 98%

Situacdo 2: 50 sitios de hemoglobina disponiveis e 49 deles ligados
ao oxigénio; SO, = 98%

Nas duas situacdes, 28% dos sitios da hemoglobina estavam
saturados com oxigénio, dai SO, = 98%!

120 - 2 Hipoxia e Hipoxemia
De acordo com o
30 - dicionario Houais da
lingua portuguesa:
< 60
iy a=arterial Hipdxia: “s.f. diminuicao
A 40 - V=Venoso misto das taxas de oxigénio no
ar, no sangue arterial ou
20 - nos tecidos, o que pode
| levar a anéxia”.
0 I I I | |
0O 20 40 60 30 100  Hipoxemia: “s.f. insufi-
P0, mmHg ciéncia de oxigénio no
sangue”

Figura 4.4. Efeitos da concentracao de hemoglobina sobre o CaO:2 e Sa0Ox.

Os termos hipodxia e hipoxemia sao utilizados como sinébnimos.
Particularmente, penso que hipoxemia refere-se a reducao da
PaO,, da SaO, e do conteudo de hemoglobina, enquanto que
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hipéxia € um termo utilizado para denotar a limitacdo da entrega
de oxigénio aos tecidos. Portanto, hipoxia depende do débito
cardiaco e do consumo de oxigénio nos tecidos. Sendo assim,
um paciente pode, por exemplo, apresentar hipoxemia e ndo ser
hipéxico caso ele seja capaz de manter os niveis adequados de
débito cardiaco e de extracao tecidual de oxigénio.

Hemoglobina e seus estados

Hemoglobina oxigenada ou oxihemoglobina: refere-se a ligacio
dos grupos heme da hemoglobina as moléculas de oxigénio e é
quantificada pela SaO.,.

Hemoglobinareduzidaoudesoxigenadaoudesoxihemoglobina:
é a denominacao dada a todos os grupos heme da hemoglobina
nao ligados as moléculas de oxigénio. Este estado da hemoglobina
pode ser observado quando o oxigénio dissocia-se da hemoglobina
para servir a respiracao celular.

Hemoglobina oxidada: é a hemoglobina na qual o ferro do grupo
heme estd no estado oxidado férrico (Fe*®) e ndo no seu estado
normal, ferroso (Fe*?). Uma vez com ferro no estado oxidado, a
hemoglobina passa a ser chamada de metahemoglobina que, neste
estado, torna-se incapaz de se ligar ao oxigénio.

Carboxihemoglobina: forma-se a partir da ligacdo da hemoglobina
com moléculas de mondéxido de carbono. Esta ligacao € muito
estavel o que evita a formacao de oxihemoglobina.

Oximetria de pulso

E inegavel o valor que a oximetria de pulso adicionou a pratica clinica
dos profissionais da saude com a sua habilidade de monitorar, de
forma continua e nao-invasiva, a saturacao da hemoglobina com o
oxigénio no sangue arterial.

Contudo, é muito importante compreender como os oximetros
de pulso distinguem a hemoglobina oxigenada (oxihemoglobina)
da desoxigenada (desoxihemoglobina) e como a SpO, é calculada
somente no compartimento arterial do sangue. A compreensao
destes dois aspectos permite que o profissional da saide reconheca:
(i) a limitacdo dos oximetros de pulso; (ii) as situacdes nas quais
as medidas da SpO, podem resultar em estimativas falsas do
verdadeiro valor da SaO,; e (iii) os fatores de confusdo associados
a mensuracao e interpretacao equivocadas da SpO.,.

A oximetria de pulso baseia-se no principio de que oxihemoglobina
e desoxihemoglobina absorvem, diferentemente, as luzes vermelha
e perto do infravermelho. A hemoglobina oxigenada absorve menor
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guantidade de luz vermelha e maior quantidade de luz perto do
infravermelho que a hemoglobina desoxigenada. Baseado neste
principio, entdo, os oximetros de pulso emitem, ao mesmo tempo,
através de dois diodos, dois feixes de luz: um vermelho, com
comprimento de onda de 600 nm, e outro perto do infravermelho,
com comprimento de onda de 940 nm.

Estes feixes luminosos sao emitidos de um lado do sensor,
atravessam o dedo onde foi posicionado, e sao detectados por um
fotodiodo do outro lado. Assim, o oximetro utiliza a quantidade
relativa de luz vermelha e perto do infravermelho absorvida para,
em ultima analise, determinar a proporcao de oxigénio ligado a
hemoglobina.

Para calcular a SpO, somente no sangue arterial, os oximetros
de pulso fundamentam-se no principio de que a quantidade de
luz vermelha e perto do infravermelho absorvida varia com o
ciclo cardiaco, com aumento e diminuicao do volume do sangue
arterial na sistole e na diastole, respectivamente, ao contrario do
gue acontece com o volume sanguineo das veias, que permanece
relativamente constante.

O fotodiodo do sensor do oximetro, entdo, capta a porcao de luz
gue atravessa os tecidos e que nao é absorvida e gera dois sinais

elétricos: um relativamente estavel e ndo pulsatil de “corrente
continua” (CC) e outro pulsatil de “corrente alternada” (CA). A partir
da amplitude das absorbancias, os oximetros calculam a razao de
modulacao (R) vermelho/infravermelho (V/1V):

(AC,CA/ AV,CC)
(AIV,CA/ AIV,CC)

onde A é a absorbancia.

Em condicoes de alta saturacao de oxigénio, a mudanca relativa na
amplitude da absorbancia da luz perto do infravermelho devido ao
pulso sistélico é maior que a absorbancia da luz vermelha, o que
resulta em baixos valores de R. Por outro lado, baixa saturacao de
oxigénio resulta em altos valores de R porque a mudanca relativa
na amplitude da absorbancia da luz vermelha devido ao pulso
sistolico é maior que a absorbancia da luz perto do infravermelho.
Uma vez calculado, o valor de R é “plotado” em uma curva de
calibracao para determinar o valor da SpO, (Figura 4.5).



Figura 4.5. Absorbancia da luz vermerlha e perto do infravermelho e a

determinacao da SpQ..
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@ Precisdo limitada dos oximetros

Mesmo com avanco tecnoldgico, os oximetros de pulso podem
subestimar ou superestimar a saturacao de oxigénio. Ademais,
a acuracia das medidas por eles realizada é de £3% do valor da
Sa0, quando a Sa0, > 90%. Além disso, as leituras da saturacao
periférica de oxigénio tornam-se menos confiaveis quando a
saturacao de oxigénio diminui para valores inferiores a 80%.

E aconselhavel confrontar a SpO, no mesmo instante no qual a
Sa0, for medida. Isto permite avaliar a concordancia entre a SpO,
“lida” pelo oximetro de pulso e a SaO, dada na gasometria arterial.
Alternativamente, deve-se considerar que o oximetro de pulso
superestima a SaO, em 3%. Portanto, deve-se ficar alerta quando
a SpO, diminuir para valores abaixo de 93%.

@ Anemia

Como ja explicado nas secdoes anteriores, o conteudo de
hemoglobina é reduzido em sujeitos anémicos. Nesta condicao,
a maioria dos sitios de ligacdo estarao saturados com oxigénio o
que acarretara em uma SpO, elevada, o que nao reflete adequada
oxigenacao tecidual do paciente.
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@ Interferéncia da carboxihemoglobina

A carboxihemoglobina absorve, na mesma magnitude que a
oxihemoglobina, a luz vermelha (cujo comprimento de onda é de
600 nM), de modo que a COHb é “lida” como HbO, e a SpO, passa a ser
superestimada.

Assim, se a verdadeira SaO, de um paciente for 82% e ele tiver 10% de
COHb, o oximetro de pulso mostrara a SpO, de 92%, aproximadamente.
Por este motivo, é desaconselhavel o uso do oximetro de pulso para
avaliar a oxigenacao de alguém que tenha inalado muito mondxido de
carbono.

@ Falsa sensacdo de boa troca gasosa e boa oxigenacdo
Devido ao platdé visto na curva de dissociacdo da hemoglobina, a
PaO, pode diminuir sem que quaisquer alteracoes significativas sejam
evidenciadas pela SpO,. Por outro lado, se a PaO, estiver acima de
60 mmHg somente as custas de elevadas fracoes inspiradas de oxigénio,
a SpO, estara dentro dos valores de normalidade, muito embora as trocas
gasosas estejam inadequadas. A SpO, s6 tem sentido clinico quando a
fracao inspirada de oxigénio é conhecida.



5 Equilibrio acido-base e disturbios primarios

S LIGACOES DE HIDROGENIO sdao  forcas fundamentais

gue mantém a integridade estrutural das moléculas

bioldgicas. As estruturas das enzimas, por exemplo, sdo
extremamente sensiveis a concentracdo local de hidrogénio.
Portanto, € mandatério regular e manter a concentracao de
hidrogénio dentro de estreitos limites para nao desestruturar a
funcao celular. A incapacidade, entao, de regular e manter o pH
dentro dos seus limites fisiologicos, deteriora as reacoes celulares
mediadas por enzimas que culmina com a morte celular.

Aacidezdosfluidos corporaiséexpressaemtermosdaconcentracao
do ion hidrogénio. O pH representa uma escala conveniente de
expressar a concentracao de hidrogénio (pH = log[H+]) e os seus
limites de normalidade, sado: 7,35 - 7,45. Contudo, os limites do
pH compativeis com a vida estao, geralmente, na faixa de 7,0 -
7,8.

Principio fundamental do equilibrio dcido base:
Taxa de producao de acido = taxa de eliminacao de acido

De acordo com este principio, trés processos sao essenciais:
1. Os acidos sao subprodutos do metabolismo fisiologico e,

ocasionalmente, provenientes de processos patoldgicos;

2. Os acidos sao transportados pelo sangue;

3. Os acidos sao eliminados pelos sistemas respiratério e urinario.

Producdo de dcidos em condicées fisiologicas

Figura 5.1. Formacao de acidos através do metabolismo fisiolégico.
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Figura 5.2. Formacao de &cidos através de processos patologicos.
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Transporte dos dcidos

Uma vez produzidos pelo metabolismo
fisiolégico ou por processos patoldgicos,
os acidos sao transportados pelo sangue
para os pulmodes e para os rins onde, entao,
sao eliminados.

Seria muito facil e comodo transportar os
acidos livremente pelo sangue. Contudo,
como disto resultariam grandes variacoes
do pH sanguineo (o que seria incompativel
com a vida), os acidos sao tamponados e
carreados, entao, desta forma.

Os tampoes intra e extracelulares sao os
mecanismos imediatamente utilizados para
a manutencao do pH sistémico e, dentre
todos os sistemas tampao disponiveis,
o mais importante é o bicarbonato/gas
carbénico — HCO;/CO, — devido a sua
capacidade quantitativa de tamponar
cargas acidas, e pela habilidade de regular,
de forma independente, a PCO, pelos

pulmoes e o HCOs™ pelos rins.

No sangue, o CO, produzido pelo metabolismo
celularliga-seaaguaparaformaracidocarbbénico
(H,CO;) que rapidamente se dissocia em ion
hidrogénio e bicarbonato. Por outro lado, caso
um acido sejaadicionado pelo metabolismo,o H*
sera tamponado pelo HCOj, havera formacao
de H,CO; que se dissociara em H,0O e CO,. O
CO,, por sua vez, sera eliminado pela ventilacao
alveolar. Estas reacoes sao reversiveis e podem
se deslocar nos dois sentidos, como mostrado
na equacao de hidratacao de CO,:

COZ + H20<—> H2C03- > H+ + HCO3-

Além do sistema HCO,;/CO,, ha outros
sistemas tampao presentes nos meios
intra e extracelulares:

Meio intracelular:

o Fosfatos organicos (2,3-DPG; ATP);
o Hemoglobina

Meio extracelular:

e HPO,?/H,PO,;

e Albumina

A regulacao independente da PCO, e
do H,CO; representa o aspecto mais
poderoso do sistema tampao HCO;/CO,
e a equacao de Henderson-Hasselbach
descreve a relacdo do pH com o H,COy
e a PaCO.:

Equacao de Henderson-Hasselbach

pH =6,1+ log

HCO;
0,03 x PaCO,




A equacao de Henderson-Hasselbach é muito
util clinicamente porque a analise da simples
proporcao de HCO;/PaCO, é empregada para
descrever os quatro disturbios acido-base
primarios. Além disso, uma vez que a equacao
de Henderson-Hasselbach define a relacao
entre o pH arterial com o HCO; e a PaCO,, é
impossivel alterar um desses valores sem que
os outros se modifiqguem também.

HCO;

Hy —— 2
P PCLCOQ

Mudancas na direcao e nos valores de HCO; -
e de PaCO, sao de extrema relevancia para a
compreensao dos disturbios acido-base.

Eliminacdo de dcidos

Os acidos volateis e nao volateis sao
eliminados pelos sistema respiratério e renal,

respectivamente (Quadro 5.1)

Quadro 5.1: Local e mecanismos de eliminacao de 4cidos.

Local Mecanismo

Sistema respiratoério Expiracao de CO,
Tubulo contorcido proximal Reabsorcao de HCO;-
Rins Excrecdo de H*
Tubulo contorcido distal/ o
ducto coletor Excrecao de NH,*

Eliminacdo de dcidos voldteis

O gas carbonico é classificado como um acido gasoso porque, uma vez adicionado ao
meio aquoso, havera formacao de acido carbonico que se dissocia em ions hidrogénio e
bicarbonato (equacao de hidratacdo do CO, deslocada para a direita).

Como discutido no capitulo 2, a PaCO, é determinada pela relacao entre a producao de gas
carbonico e a ventilacao alveolar. A ventilacao alveolar, entao, é a responsavel por eliminar
0 gas carbonico produzido pelo metabolismo celular. No intuito de manter a PaCO, dentro
dos valores de normalidade e portanto, manter o pH constante, a ventilacao alveolar é
diretamente modulada pela variacao na producao de gas carbonico, isto €, o aumento ou a

@)



diminuicdo na producao de CO, sao acompanhados por elevacao
ou diminuicao da ventilacao alveolar, respectivamente.

Eliminacdo de dcidos ndo-voldteis

Os rins possuem a funcao de regular a concentracao plasmatica de
bicarbonato e, portanto, de controlar o componente metabdlico
do equilibrio acido-base. A regulacao renal do equilibrio acido-
base é realizada por 3 mecanismos:

1. reabsorcao de bicarbonato
2. excrecao de acidos
3. excrecao de amobnio

Afigura 5.3 mostra, sinteticamente, um néfron — unidade funcional
dos rins — e os processos fisiolégicos que participam da regulacao
renal do equilibrio acido-base. Para o aprofundamento da discussao
acerca de como sao realizados e controlados os transportes de
ions ao longo do néfron, sugiro o estudo de literatura especifica
(Dhondup T e Qian Q, 2017).

As células do néfron secretam hidrogénio no fluido tubular e, ao
fazerem isto, elas absorvem o bicarbonato do filtrado glomerular.
Cercade 80% do bicarbonato sao absorvidos no tubulo contorcido

proximal, 10% no braco ascendente da alca de Henle, 6% do tubulo
contorcido distal e os 4% restantes no ducto coletor (Figura 5-3A).

Além disso, sodio e potassio sdo reabsorvidos no tubulo contorcido
proximal. Esta reabsorcao é estimulada pela baixa concentracao
plasmatica de potassio (hipocalemia ou hipopotassemia), pelo baixo pH
plasmatico e também pela angiotensina Il.

Sob o estimulo da aldosterona e do baixo pH plasmatico, o sédio é
reabsorvido, enquanto o potassio e o hidrogénio sao excretados no
limen do ducto coletor que, em ultima analise, serdo excretados na
urina. Ainda no ducto coletor e na presenca de hipocalemia, o potassio é
reabsorvido em troca da excrecao de hidrogénio (Figura 5-3B).

Um outro papel renal importante na regulacao do equilibrio acido-base é
producao e a excrecao de amoénio (NH,*). Os rins metabolizam a glutamina
em moléculas de aménio e bicarbonato, duas de cada. O amoénio é
excretado na urina e o bicarbonato (chamado de “novo bicarbonato”) é
absorvido e devolvido a corrente sanguinea para substituir o bicarbonato
utilizado, anteriormente, no tamponamento de acidos nao-volateis. Para
cada 1 mEqg/L de NH," excretado, 1 mEqg/L de HCO; é reabsorvido para
0 sangue.
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Figura 5.3. Mecanismos de regulacdo de retencao e excrecao

de 4cidos e bases pelo néfron.
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pH e o equilibrio do potdssio

Na presenca de disturbios acido-base, a interacdo entre os ions hidrogénio e
potassio esta relacionada as trocas destes ions através das células. Nestes casos, os
ions hidrogénio movem-se através membrana celular em troca de potassio e este
fendmeno é mais acentuado quando ha acidose metabdlica.

Uma vez no meio intracelular, os ions hidrogénio sdo tamponados por fosfatos
organicos (ATP e 2,3-DPG) e proteinas (hemoglobina). Como consequéncia, ha
uma anormalidade aparente do equilibrio do potassio que pode nao representar
o armazenamento total de potassio corporal. Isto quer dizer que na presenca de
acidemia, um paciente pode apresentar deplecao de potassio (deplecao de potassio
no meio intracelular) mas estar hipercalémico baseado na concentracdo plasmatica
deste ion. Estes mecanismos estido representados pela figura 5.4.

Em sintese, acidemia leva a hipercalemia. Em linhas gerais, a cada diminuicao de
0,1 no pH, o potassio plasmatico aumenta, aproximadamente, 0,6 mEg/L (aumento
que varia entre 0,2 e 1,7 mEqg/L). Por outro lado, alcalemia leva a hipocalemia mas,
nestes casos, ndo ha uma “regra” que nos permita prever a variacao da concentracao
plasmatica de potassio em funcao do aumento do pH.



Figura 5.4. Interacao entre os ions hidrogénio e potassio na vigéncia de acidemia.

A

Acidemia . .. , .
A. Representacao esquematica de ions K* e H* nos meios intra e

extracelular.

B. Na acidemia, ions H* acumulam-se no meio extracelular.

C. Ha influxo de H* e, para manter a neutralidade elétrica, ha efluxo

de ions K*. No meio intracelular, os ions H* sio tamponados e, nesta
condicao, ndo mais contribuem para a sua concentracao intracelular.
Sendo assim, eleva-se o gradiente de concentracao de ions H+ entre

0s meios intra e extracelular o que favorece, ainda mais, o influxo e
o efluxo de H* e de K*, respectivamente. O resultado deste processo

dindmico ¢é a hipercalemia.




Respostas renais aos disturbios dcido-base

Na presenca de disturbios acido-base, os rins alteram a taxa de

e a formacao de amonio, como visto na resposta renal a acidose.Os

fatores que estimulam o aumento e a reducao da taxa de excrecao renal

excrecao de acidos. Na presenca de acidose, a taxa de excrecao renal

de acidos aumenta, ha absorcao de todo o bicarbonato, aumento da

excrecao de acido e de aménio na urina. Na de alaclose, a taxa de

excrecao renal de acidos.

Os principais elementos
desta resposta incluem a
estimulacao do transporte
do hidrogénio e do
bicarbonato ao longo de
todo o néfron, aumento
na formacao de amoénio
e elevacao de tampodes
urinarios.

No caso de alcalose, a taxa

de acidos e os locais de acao no néfron estao listados no quadro 5.2.

Quadro 5.2: Estimulantes do aumento e da reducao de excrecao renal de acidos.

Aumento da taxa renal de excrecdo de dcidos

Fator Local do néfron

Contracao do volume de liquido extracelular

Tubulos contorcidos proximal e distal

Angiotensina Il

Tubulos contorcidos proximal e distal

Hiperaldosteronismo

Tubulo contorcido distal e ducto coletor

Hipocalemia

Tubulo contorcido proximal e células intercaladas

Reducdo da taxa renal de excrecdo de dcidos

Expansao do volume de liquido extracelular

Tubulos contorcidos proximal, distal e ducto coletor

Hiporaldosteronismo

Tubulo contorcido distal e ducto coletor

Hipercalemia

Tubulo contorcido proximal

de excrecao renal de acidos diminui como resultado do aumento

da excrecao de bicarbonato e diminuicao da excrecao de acido e

de amoénio. Estas respostas refletem a reducao dos fatores que

sabidamente estimulam o transporte de hidrogénio e de bicarbonato



Disturbios dcido-base

Dentre os processos fisioldgicos passiveis de serem estudados
na avaliacido dos resultados revelados pela gasometria arterial,
o equilibrio acido-base é, sem duvidas, o mais complexo. Os
disturbios de ventilacdo e das trocas gasosas sdo geralmente
causados pela disfuncao de um sistema, o sistema respiratoério, e
sdo avaliados analisando-se somente uma variavel (PaCO,, PaO,,
respectivamente). Em contraste,

nao os dois. Contudo, um paciente pode ter uma ou mais acidoses e uma
ou maisalcaloses que podem se compensar diretamente (o que, emalguns
casos, isto pode resultar em um pH dentro da faixa de normalidade).

Disturbios dcido-base primdrios
Os disturbios acido-base podem ser respiratérios ou metabdlicos.

Disturbios respiratérios decorrem dos processos patolégicos que
perturbam o equilibrio acido-base

os disturbios acido-base podem
ocorrer devido a disfuncao
dos sistemas

Acidemia e alcalemia referem-se ao estado

fisiologico dependente, unicamente, do pH arterial

devido aos seus efeitos no sistema
respiratorio, especificamente  os

respiratorio,
gastrointestinal e urinario, além da possibilidade de serem causados
por agentes quimicos exdégenos, e a sua avaliacao requer a analise
de duas ou mais variaveis.

Acidemia e alcalemia referem-se ao estado fisiologico dependente,
unicamente, do pH arterial. Acidemia esta presente se o pH for
menor que 7,35. Se o pH for > 7,45, ha alcalemia. Por outro lado,
acidose e alcalose sao termos que referem-se aos processos
individuais que tendem a desviar o pH para a acidemia e para a
alcalemia, respectivamente.

Isto posto, um paciente pode estar acidémico ou alcalémico, mas

processos que alteram a ventilacao
alveolar. Conforme a equacdo de Henderson-Hasselbach, a acidose
respiratdria ocorre quando ha hipercapnia, isto €, quando o paciente
hipoventila. A alcalose respiratoria se desenvolve quando ha hipocapnia,
isto é, quando o paciente esta hiperventilando.

Os disturbios metabdlicos decorrem de processos patologicos que
alteram o equilibrio acido-base devido aos seus efeitos em outros
sistemas que nao o respiratorio. Aqui incluidos estao o sistema urinario,
o trato gastrointestinal e a respiracao celular. De acordo com a equacao
de Henderson-Hasselbach, a acidose metabdlica ocorre quando a
concentracao do bicarbonato plasmatico esta diminuida, enquanto que a
alcalose metabdlica esta presente quando concentracao do bicarbonato
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plasmatico esta aumentada.

Como ja mostrado e discutido nos capitulos anteriores, as cinco
principais variaveis apresentadas na gasometria arterial, sao:
pH; PaCO,; PaO,; HCO; e Sa0..

Como o intuito deste capitulo é discutir os disturbios do equilibrio
acido-base, o foco sera dado ao pH, a PaCO, e ao HCO,-.

A analise do equilibrio acido-base deve ser realizada de maneira
sistematica, seguindo-se um passo-a-passo:

1. Se o pH for menor que 7,35, o paciente apresenta acidemia e
pelo menos uma acidose.
2. Se o pH for maior que 7,45, o paciente apresenta alcalemia e
pelo menos uma alcalose.

1. Se a PaCO, estiver alterada na mesma direcido que o pH, o
disturbio é de origem metabdlica. Por PaCO, alterada na mesma
direcao que o pH refiro-me a:

e PaCO, elevada (> 40 mmHg) e pH elevado (> 7,45) ou

e PaCO, diminuida (< 40 mmHg) e pH diminuido (< 7,35).

De acordo com a equacao de Henderson-Hasselbach, pH e PaCO,sao
inversamente proporcionais. Sendo assim, se a PaCO, se elevar, por
exemplo, o pH tem que diminuir! Caso isso ndo ocorra, repito, o disturbio
é de origem metabdlica.

2. Se a PaCQO, estiver alterada em direcao oposta a alteracao do pH, o
disturbio é de origem respiratoria. Por PaCO, alterada em direcao oposta
a alteracao pH refiro-me a:

e PaCO, elevada (> 40 mmHg) e pH diminuido (< 7,35) ou

e PaCO, diminuida (< 40 mmHg) e pH aumentado (> 7,45).

Um paciente pode estar acidémico ou alcalémico,
mas nao os dois. Contudo, um paciente pode ter
uma ou mais acidose e uma ou mais alcalose que

podem se compensar diretamente




Vejamos alguns exemplos:

Exemplo 5.1: Exemplo 5.2:

pH: 7,61 pH: 7,11

PaCO,: 45 mmHg PaCO,: 54 mmHg

HCO;: 37 mEqg/L HCO;: 33 mEqg/L

pH > 7,45 = Alcalemia. pH < 7,35 = Acidemia.

O paciente apresenta, pelo menos, uma alcalose. O paciente apresenta, pelo menos, uma acidose.

PaCO, > 40 mmHg PaCO, > 40 mmHg

PaCO, e pH elevados, alterados na mesma direcao: disturbio PaCO, elevado e pH diminuido, alterados em direcoes opostas:
metabdlico. disturbio respiratorio.

Ademais, o HCO;, esta elevado (> 24 mEqg/L), o que se coaduna Ademais, HCO; estd elevado (> 24 mEq/L), o que ndo se coaduna
com o pH elevado. com pH dimunuido.

Disturbio: Alcalose metabdlica Disturbio: Acidose respiratoria



Exemplo 5.3: Exemplo 5.4:

pH: 7,74 pH: 7,30

PaCO,: 28 mmHg PaCO,: 37 mmHg

HCO;: 17 mEqg/L HCO;: 21 mEq/L

pH > 7,40 = Alcalemia. pH < 7,35 = Acidemia.

O paciente apresenta, pelo menos, uma alcalose. O paciente apresenta, pelo menos, uma acidose.
PaCO, < 40 mmHg PaCO, < 40 mmHg

PaCO, diminuido e pH aumentado, alterados em direcoes opostas: PaCO, e pH diminuidos, alterados na mesma direcao:
disturbio respiratorio. disturbio metabdlico.

Ademais, HCO, esta diminuido (< 24 mEqg/L), o que ndo se coaduna Ademais, HCO; esta diminuido (< 24 mEqg/L), o que se coaduna
com o pH elevado. com pH dimunuido.

Disturbio: Alcalose respiratoria Disturbio: Acidose metabdlica



6 Disturbios acido-base compensados e mistos

MA VEZ INSTALADO um disturbio acido-base primario, o

organismo trabalhara paracompensa-lo,isto é,lancara mao

de mecanismos para minimizar os efeitos deletérios do pH
arterial desajustado. Assim, os disturbios respiratérios primarios
sao compensados por mecanismos metabdlicos, enquanto
que os disturbios metabdlicos primarios sdo compensados por
mecanismos respiratorios.

E muito importante ressaltar que a compensacio de um disttrbio
acido-base primario ndo devolve o pH arterial para o seu
valor de normalidade (7,35 - 7,45) e nunca hd mecanismos de
supercompensacao! Os mecanismos fisioldgicos de compensacao
para os 4 disturbios acido-base primarios estao listados no
quadro 6.1.

Vale enfatizar que o mecanismo fisioldgico de compensacao para
a alcalose metabdlica é relativamente ineficiente em comparacao
aos mecanismos utilizados para compensar a acidose metabdlica,
a acidose e a alcalose respiratorias.

Como mostrado no Quadro 1, diante de uma alcalose metabdlica,
havera reducao da ventilacdo minuto com conseqtuiente elevacao
da PaCO, (hipercapnia).

De acordo com a equacao do gas alveolar:

PaCoO,
QR

PAO, = FIO, (PB - PH,0) -

onde FIO, é a fracao inspirada de oxigénio, PB é a pressao barométrica, PH,O é a pressao

de vapor d'agua e QR é o quociente respiratério,

a PAO, diminuira, necessariamente, em decorréncia da hipercapnia,
o que resultara em algum grau de hipdxia. A hipdxia per se € um
forte estimulo que desencadeia o aumento da ventilacdo minuto
(em condicoes fisiolégicas, a resposta ventilatéria a hipdxia
acontecerd quando a PaO, for menor que 60 mmHg). Esta
resposta ventilatoria induzida pela hipdxia (que é uma resposta
desejada) atenuard, significativamente, a hipoventilacao induzida
pela alcalose metabdlica.

A compensacao de um disturbio acido-base
primario nao devolve o pH arterial para o seu

valor de normalidade




Quadro 6.1: Mecanismos compensatorio dos disturbios acido-base primarios.

Disturbio acido-base = Mecanismo(s) de compensacao

T Ventilacdo minuto
(vPaCO, .. I pH)

Acidose metabdlica

l Ventilacdo minuto
(TPacO, .. vpH)

Alcalose metabdlica
(tHCco; .. TpH)

TReabsorgéo de HCOj e
T Excrecao renal de H*
("HCO, -1 pH)

Acidose respiratoria

| Reabsorc¢do de HCO; e
l Excrecao renal de H*
(YHCOy .4 pH)

Alcalose respiratoria
(+PaCO, ..1pH)

Uma vez que a resposta compensatoria a um
disturbio acido-base primario € previsivel,
é possivel identificar outros disturbios que
porventura ocorram concomitantemente a

desordem primaria

Utilizando a resposta compensatoria para identificar
disturbios dcido-base mistos

Uma vez que a resposta compensatoéria a um disturbio acido-base
primario é previsivel, é possivel identificar outros disturbios que
porventura ocorram concomitantemente a desordem primaria.

Isto significa dizer que se a resposta compensatoria de um dado
paciente ndo ocorrer como prevista, uma segunda desordem (e
talvez uma terceira) deve estar presente e, nestes casos, havera
um disturbio acido-base misto.

Disturbios acido-base mistos sao definidos como a coexisténcia
de 2 ou mais disturbios acido-base primarios no mesmo paciente.
O diagndstico de um disturbio acido-base misto é estabelecido a
partir da historia do paciente, dos resultados dos gases arteriais e
dos eletrdlitos séricos, e a sua identificacao é de extrema relevancia
para o correto e adequado manejo do paciente.

Considere, por exemplo, que uma paciente com acidose metabdlica
primaria apresente HCO; = 12 mEq/L. Neste caso, havera
compensacao respiratéria e a PaCO, prevista (como veremos mais
adiante) é de 26 mmHg. Observe, contudo, que em vez de assumir
o valor previsto de 26 mmHg, a PaCO, real (obtida pela gasometria)
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da paciente seja de 34 mmHg.

Qual é a explicacao para tal resultado? Possivelmente, um segundo
disturbio acido-base primario esta presente. Neste caso em
particular, a PaCO, esta mais elevada que a prevista (prevista para
ser 26 mmHg), o que é consistente com acidose respiratéria (de
acordo com a equacao de Henderson-Hasselbalch, o pH diminui

quando a PaCO, aumenta). Portanto, esta paciente apresenta, ao
mesmo tempo, acidose metabdlica e acidose respiratoria.

Como calcular a compensacdo de um disturbio dcido-base
primdrio:

No intuito de prever a compensacao de um disturbio acido-base
primario, utilizam-se as seguintes formulas:

Disturbio acido-base primario Formula para prever a compensacao

Acidose metabdlica

PaCO,=1,5x HCO; + 8 (£2)

Alcalose metabdlica

PaCOs =40+ {0,7 x (HCO3 —24)}

Disturbios acido-base
mistos sao desordens Acidose respiratéria

primarias que coexistem, e

nao meramente respostas

compensatorias

Aguda HCO; =24 + { (PaCOs - 40)}
10
—4
Crénica HCO; =24+ 4 x { (PaC’(l)S 0) }
Alcalose respiratoria
Crobnica HCO3; =24 -5 X { (40 — ]130“002) }

Quadro 6.2: Formulas utilizadas para prever a compensacao dos disturbios acido-base primarios




Exemplo 6.1:

pH: 7,24; PaCO,: 22 mmHg; HCO;: 10 mEqg/L

pH < 7,40 = Acidemia. O paciente apresenta, pelo menos, uma acidose.

PaCO,< 40 mmHg; pH e PaCO, diminuidos, alterados na mesma direcao: disturbio metabdlico.
Disturbio primario: acidose metabdlica.

Avaliar se o disturbio primario foi compensado adequadamente.

Como se trata de uma acidose metabdlica, a compensacao sera respiratoria. Desta forma, devemos verificar se a PaCO:2 medida esta dentro do
valor previsto. De acordo com a formula apresentada no quadro 6.2:

PaCO,=1,5x (HCO3) + 8

PaCO,=1,5%x10+8

PaCO,= 23 mmHg

De acordo com a PaCO, medida de 22 mmHg, podemos afirmar que a acidose metabdlica foi devidamente compensada porque a PaCO, prevista
(23 mmHg) é aproximadamente igual 3 PaCO, medida. Portanto, o distlrbio acido base apresentado é acidose metabdlica.



Exemplo 6.2:

pH: 7,50; PaCO,: 48 mmHg; HCO;: 34 mEqg/L
pH > 7,40 = Alcalemia. O paciente apresenta, pelo menos, uma alcalose.

PaCO, > 40 mmHg; pH e PaCO.elevados, alterados na mesma direcao: distirbio metabdlico.
Disturbio primario: alcalose metabdlica.

Avaliar se o disturbio primario foi compensado adequadamente.

Como se trata de uma alcalose metabdlica, devemos verificar se a PaCO, medida esta dentro do valor previsto. De acordo com a férmula apresentada
no quadro 2:

PaCO, =40 + [0,7 x (HCO3 - 24)]

PaCO, =40+ [0,7 x (34 - 24)]

PaCO, =40 + [0,7 x 10]

PaCO, =47

A compensacao respiratoria apresentada pelo paciente foi apropriada visto que a PaCO, prevista (47 mmHg) é aproximadamente igual & PaCO,
medida (48 mmHg). Portanto, o disturbio acido base apresentado é alcalose metabdlica.
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Exemplo 6.3:

pH: 7,12; PaCO,: 32 mmHg; HCO;: 10 mEqg/L
pH < 7,40 = Acidemia. O paciente apresenta, pelo menos, uma acidose.

PaCO, < 40 mmHg; pH e PaCO.diminuidos, alterados na mesma direcao: disturbio metabdlico.
Disturbio primario: acidose metabdlica.

Avaliar se o disturbio primario foi compensado adequadamente. Como se trata de uma alcalose metabdlica, devemos verificar se a PaCO»
medida esta dentro do valor previsto. De acordo com a féormula apresentada no quadro 2:

PaCO,=1,5x(HCO3) + 8

PaCO,=1,5%x10+8

PaCO,= 23 mmHg

A compensacao respiratéria apresentada pelo paciente ndo foi apropriada visto que a PaCO, medida (32 mmHg) é maior que a PaCO, prevista
(23 mmHg). Como a compensacao foi inadequada, um segundo disturbio dcido-base esta presente.

Neste caso, a PaCO, esta mais elevada que a prevista, o que é consistente com acidose respiratéria (de acordo com a equacao de Henderson-
Hasselbalch, o pH diminui quando a PaCO, aumenta). Portanto, este paciente apresenta, ao mesmo tempo, acidose metabdlica e acidose respiratoria.
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Exemplo 6.4:

Uma mulher de 35 anos de idade foi encontrada inconsciente deitada no chao sujo de vomito. Ela tinha sido vista 4 horas antes, quando aparentava
estar bem. A sua gasometria arterial, revela: pH: 7,34; PaCO,: 65 mmHg; HCO;: 34 mEq/L.

pH < 7,40 = Acidemia. A paciente apresenta, pelo menos, uma acidose.

PaCO,> 40 mmHg; pH diminuido e PaCO, elevado, alterados em direcGes opostas : disturbio respiratorio.
Disturbio primario: acidose respiratoria.

Como se trata de uma acidose respiratoria aguda, devemos verificar se o HCO; medido esta dentro do valor previsto:

HCO; = 24 + (PaCO, - 40)/10

HCO,; = 24 + (65 - 40)/10

HCO; =24+ 2,5 =26,5mEq/L

Compensacao inadequada e, portanto, um segundo disturbio acido-base esta presente.

Neste caso, o HCO; medido é maior que o HCO; previsto (34 > 26,5 mEq/L), o que é consistente com alcalose metabdlica (de acordo com a
equacdo de Henderson-Hasselbalch, o pH aumenta quando o HCO;  aumenta). Portanto, esta paciente apresenta, ao mesmo tempo, acidose
respiratoria e alcalose metabdlica.
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Alternativas para calcular a compensacao dos disturbios acido-base primarios

Como vimos anteriormente, é preciso saber se houve compensacao adequada a um disturbio acido-base primario. Para tal, utilizamos as férmulas

apresentadas no quadro 6.2. Apesar de serem Uteis e precisas, estas formulas podem ser substituidas por “métodos alternativos”, os quais apresento

no quadro 6.3 abaixo.

Ressalto, contudo, que para prever a PaCO, compensatéria a acidose e alcalose metabdlicas, prefiro utilizar as formula previamente descritas no

quadro 6.2.

Quadro 6.3: Métodos alternativos a férmulas utilizadas para prever a compensacao de um distUrbio acido-base primario.

Disturbio acido-base

Previsao da compensacao

Aguda

Cronica

Acidose/alcalose metabdlica

PaCO, = dois digitos a direita da virgula do valor do pH

Acidose respiratoria

1 mEg/L [HCO5] para cada 10 mmHg
PaCO, > 40 mmHg

4 mEq/L [HCO,] para cada 10 mmHg
PaCO, > 40 mmHg

Alcalose respiratoria

y 2mEq/L[HCO;] paracada 10 mmHg
PaCO, < 40 mmHg

5 mEg/L [HCO,] para cada 10 mmHg
PaCO, < 40 mmHg

Neste ponto, vocé deve reconhecer que os resultados obtidos pelas equacoes apresentadas no quadro 1 sdo matematicamente equivalentes aos

obtidos pelos “métodos alternativos”.

Vamos avaliar o equilibrio acido-base utilizando os mesmos valores mostrados nos exemplos 1, 2, 3 e 4 deste capitulo.



Exemplo 6.1 (reexaminado):

pH: 7,24; PaCO,: 22 mmHg; HCO;: 10 mEqg/L

pH < 7,40 = Acidemia. O paciente apresenta, pelo menos, uma acidose.

PaCO, < 40 mmHg; pH e PaCO, diminuidos, alterados na mesma direcao: disturbio metabdlico.
Disturbio primario: acidose metabdlica.

Avaliar se o disturbio primario foi compensado adequadamente. Como se trata de uma acidose metabdlica, a compensacao sera respiratoria. Desta
forma, devemos verificar se a PaCO, medida esta dentro do valor previsto. De acordo com o apresentado no quadro 6.3:

PaCO, = 2 digitos apds a virgula do pH (neste caso, 22)

PaCO, previsto = 22 mmHg

PaCO, medido = 23 mmHg

De acordo com a PaCO, medida de 22 mmHg, podemos afirmar que a acidose metabdlica foi devidamente compensada porque a PaCO, prevista
(23 mmHg) é aproximadamente igual 3 PaCO, medida. Portanto, o distlrbio acido base apresentado é acidose metabdlica.



Exemplo 6.2 (reexaminado):

pH: 7,50; PaCO,: 48 mmHg; HCO3: 34 mEq/L

pH > 7,40 = Alcalemia. O paciente apresenta, pelo menos, uma alcalose.

PaCO,> 40 mmHg; pH e PaCO, elevados, alterados na mesma direcao: disturbio metabdlico.
Disturbio primario: alcalose metabdlica.

Avaliar se o disturbio primario foi compensado adequadamente.

Como se trata de uma alcalose metabdlica, devemos verificar se a PaCO,medida esta dentro do valor previsto. De acordo com o apresentado no
quadro 6.3:

PaCO, = 2 digitos apds a virgula do pH (neste caso, 50)

PaCO, previsto = 50 mmHg

PaCO;,medido = 48 mmHg

A compensacaio respiratéria apresentada pelo paciente foi apropriada visto que a PaCO, prevista (= 50 mmHg) é aproximadamente igual
PaCO,medida (48 mmHg). Portanto, o disturbio acido base apresentado é alcalose metabdlica.



Exemplo 6.3 (reexaminado):

pH: 7,12; PaCO,: 32 mmHg; HCO;: 10 mEqg/L
pH < 7,40 = Acidemia. O paciente apresenta, pelo menos, uma acidose.

PaCO,< 40 mmHg; pH e PaCO, diminuidos, alterados na mesma direcao: disturbio metabdlico.
Disturbio primario: acidose metabdlica.

Avaliar se o disturbio primario foi compensado adequadamente. Como se trata de uma alcalose metabdlica, devemos verificar se a PaCO,
medida esta dentro do valor previsto. De acordo com o apresentado no quadro 3:

PaCO, = 2 digitos apds a virgula do pH (neste caso, 12)

PaCO, previsto = 12 mmHg

PaCO, medido = 32 mmHg

A compensacao respiratéria apresentada pelo paciente nao foi apropriada visto que a PaCO,medida (32 mmHg) é maior que PaCO», prevista

(= 12 mmHg). Como a compensacio foi inadequada, um segundo disturbio dcido-base esta presente. Neste caso, a PaCO, esta mais elevada que
a prevista, o que é consistente com acidose respiratoria (de acordo com a equacao de Henderson-Hasselbalch, o pH diminui quando a PaCO,
aumenta). Portanto, este paciente apresenta, ao mesmo tempo, acidose metabdlica e acidose respiratoria.
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Exemplo 6.4 (reexaminado):
Uma mulher de 35 anos de idade foi encontrada inconsciente deitada no chao sujo de vomito. Ela tinha sido vista 4 horas antes, quando
aparentava estar bem. A sua gasometria arterial, revela: pH: 7,34; PaCO,: 65 mmHg; HCO;: 34 mEqg/L.

pH < 7,40 = Acidemia. A paciente apresenta, pelo menos, uma acidose.

PaCO, > 40 mmHg; pH diminuido e PaCO,elevado, alterados em direcGes opostas : disturbio respiratorio.
Disturbio primario: acidose respiratoria.

Como se trata de uma acidose respiratoria aguda, devemos verificar se o HCO; medido esta dentro do valor previsto. De acordo com
o apresentado no quadro 6.3, o HCO, deve aumentar 1 mEqg/L (acima do valor de normalidade de 24 mEq/L) para cada 10 mmHg
PaCO,> 40 mmHg.

PaCO, medido = 65 mmHg. Portanto, HCO; deve estar 2,5 mEqg/L acima do valor de normalidade.

HCOj; previsto = 24 + 2,5 = 26,5 mEqg/L

Compensacao inadequada e, portanto, um segundo disturbio acido-base esta presente.
Neste caso, o HCO, medido > HCO; previsto (34 > 26,5 mEqg/L), o que é consistente com alcalose metabdlica. Portanto, esta paciente
apresenta, ao mesmo tempo, acidose respiratoria e alcalose metabdlica.



07 Eletrolitos e o equilibrio acido-base

ARA A MANUTENCAO da neutralidade elétrica, a concentracao
plasmatica dos ions de carga positiva (cations) e de carga
negativa (4nions) deve ser igual. Na pratica clinica, contudo,
0s cations e anions rotineiramente mensurados, sdo: sédio (Na*),
potassio (K*), bicarbonato (HCO;") e cloro (Cl), respectivamente.
Assim, aproximadamente 12 mmol/L de cations (calcio - Ca*?
Mg*?), e 23 mmol/L de anions (fosfato - PO.s;
sulfato - SO, 2; 4cidos organicos e proteinas) deixam de ser medidos

e magnésio -

e passam a ser chamados de cations e anions “ndo-mensurados”
(Quadro 7.1).

Quando, entdo, a soma dos cations mensurados (sodio e potassio)
é comparada a somatdria dos anions mensurados (cloro e
bicarbonato), “aparece” uma diferenca na concentracdo idnica
qgue, obviamente, s6 existe devido a nao contabilizacao de alguns
jons (Figura 7.1).

Esta diferenca é chamada de anion gap (AG), também conhecida
como hiato i6nico ou intervalo idénico. Portanto, fica evidente
gue o anion gap nao é uma variavel fisioloégica, mas sim um artificio
matematico. O anion gap representa um passo importante para
revelar acidose metabodlica ndao aparente e para fazer o seu

diagndstico diferencial.

Matematicamente,

AG = anions nao mensurados - cations nao mensurados

e é calculado da seguinte forma:
AG = Na* - (CI + HCO;)

Quadro 7.1. Concentracoes plasméaticas de cations e anions e eletrolitos

utilizados no calculo do anion gap.

Cations Anions

Eletrdlito Concentracao Eletrélito Concentracao
(mEg/L) (mEqg/L)
Todos os cations e anions
Saédio 140 Proteinas 15
Potassio 4,5 Ac. organicos 5
Magnésio 1,5 Fosfatos 2
Calcio 5 Sulfatos 1
Cloro 104
Bicarbonato 24
Total 151 Total 151
Cations e anions utilizados no calculo do anion gap
Sédio 140 Cloro + 128
bicarbonato
Diferenca ou anion gap = 12 mEq/L




Figura 7.1. Cations e anions plasmaticos mensurados e nao-mensurados no

estado fisioldgico. Como a concentracao plasmatica de potassio € muito baixa e
i A bastante constante, ele € suprimido do calculo do AG. Utilizando-
[CAT|ONS] = [ANlONS] se esta equacao, o valor de referéncia do AG varia entre 8 e
o 12 mEq/L.
Calcio N
Magnésio -~
Proteinas mensurado Fosfatos Caso o potassio seja incluido no célculo do AG, ele deve ser
Sulfat_os calculado da seguinte forma:
Proteinas
IAnion gap
AG = (Na* + K*) - (CI + HCOy)
HCOs
(24 mEqg/L)

e a faixa de normalidade passa a ser entre 12 e 16 mEq/L.

Daqui para frente, utilizarei a férmula que nao contempla o potassio
para o calculo do anion gap e considerarei 12 mEqg/L como o limite
superior da normalidade. E importante ressaltar que os valores de
normalidade do anion gap variam de acordo com o laboratdério que
guantifica as concentracdes dos eletroélitos plasmaticos. Portanto,
é fortemente recomendado que vocé utilize como referéncia os
valores fornecidos pelo seu laboratoério.

Anion gap = Na* - (CI + HCO,)



Figura 7.2. Cations e anions plasmaticos mensurados e nao-mensurados na

acidose metabdlica com anion gap normal.

[CATIONS] = [ANIONS]
Calao, | No
I\/Iagn.e5|o mensurado Fosfatos
Proteinas
Sulfatos
Proteinas
IAnion gap
HCOs
(12 mEq/L)

Anion gap = Na* - (Cl" + HCO,)

Acidose metabdlica com Anion Gap normal

Na acidose metabdlica com anion gap normal, a concentracao
de bicarbonato diminui e a de cloro aumenta quase que numa
proporcao de 1:1, além de nao haver retencdo de anions nao-
mensurados. E por este motivo que o anion gap permanece
inalterado, como mostrado na Figura 7.2.

Este tipo de acidose acorre devido a mecanismos fisiopatoldgicos
gue apresentam perda de bicarbonato ou reducao da excrecao
renal de acidos (Quadro 7.2). Para a manutencdo da neutralidade
elétrica, contudo, a perda de bicarbonato € compensada pela
retencao de cloro e, devido a esta retencao, a acidose metabdlica
com anion gap normal também é chamada de acidose metabdlica
hiperclorémica.

Do ponto de vista fisiopatologico, os acidos se dissociam em
ions H* que sdao prontamente tamponados pelo HCOs (por isso a
reducdo da sua concentracao) e pela sua base conjugada, um anion.
A excrecao deste anion pelos rins € acompanhada de perda de
agua que, consequentemente, culmina com contracao do espaco
extravascular e retencdo renal de cloreto de sédio — NaCl- (dai
advém o aumento da concentracao de cloro).



Quadro 7.2. Etiologia da acidose metabdlica com anion gap normal. sua base conjugada, um anion. Nao ha elevacao da concentracao
de cloro, dai o valor elevado do anion gap (Figura 7.3).

Reducao da excrecao

Perda de HCO;

Figura 7.3. Cations e anions plasmaticos mensurados e nao-mensurados na

renal de H* | | |
. . .. L. acidose metabdlica com anion gap elevado.
Diarreia / disturbios do trato Insuficiéncia renal i A
gastrointestinal [CATIONS] = [ANIONS]
Acidose tubular renal tipo 2 Acidose renal tubular tipo 1 Calcio .
Acetazolamida (inibidor da Acidose renal tubular tipo 4 Magnésio { mer:ii?ado
enzima anidrase carbdnica) (hipoaldosteronismo) Proteinas goicfattos
ulfatos
Complicacoes cirurgia de Proteinas
estenose de uretra 'Anion gap
HCOs
(12 mEqg/L)

Acidose metabolica com AG elevado

Anion gap elevado é relativamente frequente, sobretudo em pacientes
hospitalizados, e a sua etiologia mais comum é o aumento e o acumulo de
acidos ndo-mensurados (Quadro 7.3). A elevacio do anion gap causada
por reducdo dos cations ndo-mensurados Ca*?, Mg*? e K* é menos
frequente.

Na acidose metabdlica com anion gap elevado, por sua vez, hd aumento na
producao de acidos patoldgicos que se tornam anions ndo-mensurados
quando eles se dissociam em ions H*. Os ions H* sdo prontamente Anion gap = Na* - (Cl- + HCO,)
tamponados pelo HCOs™ (por isso a reducao da sua concentracdo) e pela



A figura 7.4 mostra as diferencas nas concentracoes de cations e anions e no anion gap no estado acido-base normal e nas acidoses metabdlicas.

Figura 7.4. Anion gap no estado acido-base normal e nas acidoses metabdlicas.
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NETe)
mensurado

NETe)

mensurado mensurado

HCOzs-
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Estado acido-base Acidose metabdlica Acidose metabdlica
normal anion gap normal anion gap elevado



A Unica causa de acidose metabdlica com anion gap elevado
nao gerada por producdo excessiva de acidos patoldgicos é a
insuficiéncia renal grave, condicdo na qual os rins ndo sao mais
capazes de excretar fosfatos e sulfatos, com o seu consequente
acumulo no sangue. Isto contribui para o aumento da concentracao
de anions nao-mensurados.

Anion gap baixo ou negativo

E raro obter um valor de AG abaixo do seu limite inferior de
normalidade (< 4 mEg/L) e, na maioria das vezes, isso decorre de
erro do laboratério na mensuracao das concentracoes plasmaticas
dos eletrdlitos; anion gap negativo é ainda menos frequente.
Contudo, nem sempre anion gap baixo ou negativo significa,
necessariamente, erro laboratorial. Ao contrario do que se possa
imaginar, anion gap baixo ou negativo esta associado a processos
patoldgicos e devem ser considerados quando da avaliacao dos
pacientes.

Alteracoes doAGndorelacionadas a acidose metabodlica
E importante ressaltar que o anion gap pode se modificar por
motivos nao relacionados a acidose metabdlica. As causas de
modificacdo do anion gap nao relacionadas a acidose metabdlica
estao listadas no Quadro 7.4.

Quadro 7.3. Etiologia e anions acumulados da acidose metabodlica com anion

gap elevado.
Processo patolégico Anions acumulados
Acidose lactica Acido lactico

- Varios processos

Cetoacidose Cetoacidos

- cetoacidose diabética - acetoacetato

- ingesta de alcool - beta-hidroxibutirato
- jejum

Ingestdo de metanol Acido férmico
Ingestao de etilenoglicol Acido glicdlico

Acido glicoxilico
Acido oxalico

Inalacao de tolueno Acido hipurico
Insificiéncia renal* Fosfatos
Sulfatos

* Na insuficiéncia renal ndo ha producdo de acidos patolodgicos, mas
sim acumulo de fosfatos e sulfatos. Portanto, é a causa de acidose
metabdlica com anion gap elevado que ndo apresenta formacao de
acidos patologicos.

<



Quadro 7.4. Causas de elevacao e diminuicao do anion gap nao relacionadas a

acidose metabdlica.

Anion gap elevado Anion gap diminuido

Alcalose metabdlica Hipoalbuminemia

Aumento da concentracao de
cations

Hiperfosfatemia - Potassio (K")

- Célcio (Ca™)

- Magnésio (Mg*?)

Intoxicacao por litio

Paraproteinemia anidnica Ingestao de brometo

Paraproteinemia catidnica

A causa mais comum de reducao do anion gap nao relacionada
a acidose metabdlica é a hipoalbuminemia. Na vigéncia de
hipoalbuminemia, o AG deve ser ajustado e calculado da seguinte
forma:

AG ustano = AGearcutaoo 2,5 % {4 - [albuminal}

Vejamos alguns exemplos:

Exemplo 7.1
pH: 7,30; PaCO,: 35 mmHg; HCO;: 18 mEqg/L; Na*: 170 mEqg/L
K*: 3,1 mEqg/L; Ca*%: 0,46 mEq/L; CI: 129 mEqg/L

1° passo: verificar o pH:
pH < 7,40 = Acidemia. Ha pelo menos uma acidose.

2° passo: verificar a PaCO.:

PaCO, < 40 mmHg; pH e PaCO, diminuidos, alterados na mesma
direcoes: disturbio metabdlico.

Disturbio primario: acidose metabdlica.

3° passo: avaliar a compensacao:

Avaliar se a acidose metabdlica foi compensada adequadamente.
PaCO, =1,5 x (HCO3) + 8

PaCO,=15%x18+8

PaCO,= 35 mmHg. PaCO: previsto = PaCO: medido.
Compensacao adequada

4° passo: calcular anion gap:

AG = Na* - (CI' + HCO3)

AG =170 - (129 + 18)

AG = 23 mEq/L

Acidose metabdlica com anion gap elevado



Exemplo 7.2
pH: 7,10; PaCO,: 35 mmHg; HCO;: 10 mEqg/L; Na*: 141 mEqg/L
K*: 5,6 mEg/L; Ca*%: 0,66 mEq/L; Cl: 107 mEqg/L

pH < 7,40 = Acidemia. Ha pelo menos uma acidose.

PaCO, < 40 mmHg; pH e PaCO, diminuidos, alterados na mesma
direcdes: disturbio metabdlico.
Disturbio primario: acidose metabdlica.

Avaliar se a acidose metabdlica foi compensada adequadamente.
PaCO,=1,5x(HCO3) + 8

PaCO,=1,5%x10+8

PaCO,= 23 mmHg. PaCO: medido > PaCO: previsto. Disturbio
adicional: acidose respiratoria

AG = Na* - (CI + HCO3)

AG =141 - (107 + 10)

AG = 24 mEq/L

Acidose metabdlica com anion gap elevado + acidose respiratoéria

Exemplo 7.3

Mulher 58 anos, com diabetes e queixa de dispneia ha 2 horas.
pH: 7,47; PaCO,: 15 mmHg; HCO;: 10 mEqg/L; Na*: 154 mEqg/L
K*: 2,8 mEg/L; Ca*%: 1,2 mEq/L; CI: 121 mEq/L

pH > 7,40 = Alcalemia. Ha pelo menos uma alcalose.

PaCO, < 40 mmHg; pH aumento e PaCO, diminuido, alterados
em direcdes opostas: disturbio respiratorio.
Disturbio primario: alcalose respiratoria.

Avaliar se a alcalose respiratéria foi compensada adequadamente.
HCO3 l 2 mEqg/L para cada 10 mmHg de PaCO, < 40 mmHg?
Previsao de reducao de 6 mEqg/L abaixo do valor normal.

HCOg3 previsto: 24 - 6 = 18 mEq/L

HCO3 medido < HCOg3 previsto. Compensacao inadequada
Disturbio adicional: acidose metabdlica

AG = Na* - (ClI' + HCO»)

AG =154 - (121+ 10)

AG = 23 mEq/L

Acidose respiratoria + acidose metabdlica com anion gap elevado



Exemplo 7.4

pH: 7,34

PaCO:2: 40 mmHg
HCOs: 19 mEq/L
Na*: 141 mEqg/L
K*: 3,1 mEq/L
Ca*: 1,3 mEq/L
Cl: 110 mEqg/L
Albumina: 2 g/dL

pH < 7,40 = Acidemia. O paciente apresenta, pelo menos, uma acidose.

PaCO: < 40 mmHg: disturbio metabdlico ——— acidose metabdlica.

PaCO: = 1,5 x (HCOs) + 87

PaCO2=1,5x19+8

PaCO: = 36,5 mmHg

PaCO: medido (40 mmHg) > PaCO: medido (36,5 mmHg). Compensacao inadequada
Disturbio adicional: acidose respiratoria.

AG = Na* - (CI + HCO3)
AG = 141 - (110 + 19)
AG = 12 mEq/L

Ajustar AG para hipoalbuminemia
AG,ustano = AGyepino + 2,5 X (4 - albumina)
AGpustano = 12 + 2,5 x (4 - 2)

AGpustano = 17 mEq/L

Acidose respiratoria + acidose metabdlica com anion gap elevado



Delta ratio e disturbios dcido-base triplos

O delta ratio é um artificio matematico muito util para avaliar a
acidose metabdlica e para identificar a presenca de multiplos
disturbios metabdlicos e de disturbios acido-base triplos.
Entretanto, o diagndstico de disturbios acido-base triplos deve
ser conduzido quando a histéria do paciente e a fisiopatologia
dos processos patoldgicos que o acometem apontarem para um
possivel desequilibrio acido-base desta monta. Em outras palavras,
o calculo do delta ratio sem quaisquer informacdes clinicas e
da histéria do paciente pode conduzir o profissional da saude a
conclusdes equivocadas, grotescas e risiveis.

Manutencdo da neutralidade elétrica no curso da acidose
metabolica com anion gap elevado

Fisiologicamente, toda vez que se adiciona um acido proveniente
do metabolismo ao liquido extracelular, o ion H* é tamponado
pelo HCOs™ para produzir CO: e agua (equacio de hidratacao do
CO.). Como ilustrado na figura 7.5, assume-se que o substancial
aumento de anions nao-mensurados visto na acidose metabdlica
com anion gap elevado é acompanhado por reducao equimolar
(que ocorre na proporcao de 1:1) do bicarbonato plasmatico, a ndo
ser que a sua concentracao seja alterada, concomitantemente, por

outro disturbio acido-base. E neste contexto que se da a avaliacao
de disturbios acido-base concomitantes a acidose metabdlica com
anion gap elevado.

Teoricamente e tal como ilustrado pela figura 7.5, o delta ratio
deveria ser igual a 1. Contudo, ele pode assumir valores menores
e maiores que a unidade porque os acidos patoldgicos nao sao
totalmente tamponados no liquido extracelular e pelo bicarbonato.
Istosignificadizerque alémde seremtamponados pelobicarbonato,
uma fracao dos acidos é tamponada por tampoes intracelulares e
0sseos.

O delta ratio relaciona-se ao anion gap e ao tamponamento dos
ions H* e é calculado da seguinte forma:

(AGMEDIDO - AGNORMAL)
(HCO3-NORMAL - HCO3-MEDIDO)

Delta ratio =




Figura 7.5. Manutencao da neutralidade elétrica durante acidose metabdlica com anion gap elevado.
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Durante a acidose metabdlica com anion gap elevado, a neutralidade
C elétrica (A) é alterada pela adicdo de acidos patologicos (B) com

consequente “aumento” da concentracdo de anions (C). O bicarbonato
é excretado na mesma quantidade em que o acido patolégico
foi adicionado (D), o que resulta, novamente, na manutencao da

neutralidade elétrica (E).
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Quadro 7.5. Processo etiolégico da acidose metabolica com anion gap elevado e valores previstos para o delta . . .
Ainda assim, os valores de normalidade

ratio. . )
do anion gap e do bicarbonato devem

Processo patolégico Delta ratio previsto Comentarios ser os especificos e recomendados pelo

) o 1,6 Inicialmente 1,0 e aumenta com o laboratério que analisou as amostras.
Acidose lactica . - . .
(1,0 - 2,0) tempo de doenca Neste livro utilizarei os seguintes valores
Excecao: se a taxa de de normalidade:
, 1,0 filtracao glomerular diminuir
Cetoacidose . . ,
(0,8 -1,2) concomitantemente com deplecao de Anion gap: 12 mEq/L
volume HCO;: 24 mEqg/L
Depende da extensao do dano tubular
Doenca renal Variavel em relacado a diminuicao da taxa de O valor de referéncia ou o valor previsto
filtracao glomerular do delta ratio na acidose metabdlica com
Ingestao de: Nao conhecido anion gap elevado depende da etiologia
- metanol provalemente; entre 1,0 do processo responsavel pelo aumento
- etileno glicol -2,0 do anion gap. A tabela 7.5 mostra o valor

previsto do delta ratio para cada etiologia.

E importante ressaltar que na presenca de hipoalbuminemia, o anion gap devera ser ajustado como
previamente discutido. Caso haja a necessidade de ajustar o anion gap para hipoalbuminemia, o
delta ratio passara ser calculado da seguinte forma:

(AGAJUSTADO - AGNORMAL)
(HCO3-NORMAL - HCO3-MEDIDO)

delta ratio =



Vejamos como o delta ratio se modifica em diferentes desordens
metabodlicas mistas. Para facilitar esta demonstracao, assumirei,
mesmo que erroneamente, que o tamponamento dos ions
hidrogénio provenientes da adicao de acidos patologicos dar-se-a
somente pelo bicarbonato extracelular.

Condicdo 1: acidose metabdlica com anion gap elevado
combinada com alcalose metabdlica

Considere que no estado acido-base fisiolégico, sem quaisquer
disturbios acido-base, o anion gap é de 12 mEqg/L e que a
concentracao plasmatica do bicarbonato é de 24 mEg/L. Na
vigéncia de uma acidose metabdlica com anion gap elevado, ha
adicao de acidos patoldgicos que, por sua vez, sao tamponados
pelo bicarbonato plasmatico. Por este motivo, a concentracao
plasmatica do bicarbonato diminui.

No exemplo mostrado na figura 7.6, a concentracao plasmatica do
bicarbonato durante a acidose metabdlica com anion gap elevado
é de 12 mEqg/L. Sendo assim, o delta bicarbonato:

AHCO; = HCO3 yomun. = HCOs menimo = 12 mEq/L

e o delta anion gap
AAG = AGyeppo — AGormar = 12 mEq/L

Consequentemente, o delta ratio:

AAG  _
AHCO;

delta ratio =

Vamos considerar que além destaacidose metabdlicacom aniongap
elevado, o paciente desenvolva, concomitantemente, uma alcalose
metabdlica. O anion gap continuara sendo de 24 mEq/L e, devido
a alcalose metabdlica, a concentracao plasmatica do bicarbonato
elava-se para 18 mEqg/L (aumento de 6 mEqg/L). Para manter o
equilibrio i6nico nesta nova condicao, ha reducao equimolar da
concentracdo do cloro (neste exemplo, ClI- = 98 mEqg/L).

Neste cenario: AAG = 12 mEq/L; AHCO;, = 6; delta ratio = 2.

Se a acidose metabdlica com anion gap elevado fosse o unico
disturbio metabdlico presente, o delta ratio seria igual a 1. Como,
neste exemplo, o delta ratio é igual a 2 e, portanto, maior que o
esperado, isto significa dizer que ha outro disturbio metabdlico
associado: alcalose metabdlica.

QD



Figura 7.6. Alteracoes idnicas e calculo do delta ratio na presenca concomitante de acidose metabdlica com anion gap elevado e alcalose metabdlica.
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Condicdo 2: acidose metabdlica com anion gap elevado
combinada com alcidose metabdlica com anion gap normal

Considere que no estado acido-base fisiolégico, sem quaisquer
disturbios acido-base, o anion gap é de 12 mEqg/L e que a
concentracao plasmatica do bicarbonato é de 24 mEg/L. Na
vigéncia de uma acidose metabdlica com anion gap elevado, ha
adicao de acidos patoldgicos que, por sua vez, sao tamponados
pelo bicarbonato plasmatico. Por este motivo, a concentracao
plasmatica do bicarbonato diminui.

No exemplo mostrado na figura 7.7, a concentracao plasmatica do
bicarbonato durante a acidose metabdlica com anion gap elevado
é de 12 mEqg/L. Sendo assim, o delta bicarbonato:

AHCO; = HCO; \ormar — HCOs veoino = 12 mEq/L

e o delta anion gap

AAG = AGyepipo = AGrormar = 12 mEqg/L

Consequentemente, o delta ratio:

delta ratio = _BAG =1

AHCO;

Vamos considerar que somada a esta acidose metabdlica com
anion gap elevado, o paciente desenvolva, concomitantemente,
uma acidose metabdlica com anion gap normal.

Na vigéncia de uma acidose metabdlica com anion gap normal
a concentracao plasmatica do cloro aumenta e, para manter a
neutralidade elétrica, a concentracao plasmatica do bicarbonato
diminui, isto &, diminui ainda mais. O anion gap continuara sendo
de 24 mEq/L e a concentracao plasmatica do cloro é de 110 mEqg/L
(aumento de 6 mEq/L); ha reducdo equimolar da concentracao do
bicarbonato (neste exemplo HCO; = 6 mEq/L).

Agora: AAG = 12 mEq/L; AHCO; = 18; delta ratio = 0,7.

Se a acidose metabdlica com anion gap elevado fosse o unico
disturbio metabdlico presente, o delta ratio seria igual a 1. Como,
neste exemplo, o delta ratio € aproximadamente igual a 0,7 e,
portanto, menor que o esperado, isto significa dizer que ha outro
disturbio metabdlico associado: acidose metabdlica com anion gap

D,

normal.



Figura 7.7. Alteracoes ionicas e calculo do delta ratio na presenca concomitante de acidose metabdlica com anion gap elevado e acido metabdlica com anion gap normal.
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Como utilizar o delta ratio para o diagnoéstico de disturbios acido-
base triplos?

Uma vez calculado, é preciso saber se o delta ratio € menor, maior ou
esta dentro da faixa prevista para o processo etiolégico da acidose
metabdlica com anion gap elevado. A faixa prevista do delta ratio e o
respectivo processo etioldgico estdo descritos no quadro 7.5.

Utilizacdo do delta ratio:

0 Se odeltaratio formenor que o previsto para o processo etiolégico
da acidose metabdlica, as desordens metabdlicas presentes, sao:
Acidose metabdlica com anion gap elevado + acidose metabdlica
com anion gap normal.

@ Caso o delta ratio esteja dentro da faixa prevista para o processo
etiolégico da acidose metabdlica, a Unica desordem metabdlica
presente, é:

Acidose metabdlica com anion gap normal

@ Se odeltaratio for maior que o previsto para o processo etiologico
da acidose metabdlica, as desordens metabdlicas presentes, sao:
Acidose metabdlica com anion gap elevado + alcalose metabdlica



Exemplo 7.5:

Uma mulher de 26 anos de idade é levada a emergéncia com relato de alteracao do estado mental ha 3 horas, vomitos e vertigem. Ao exame

fisico, apresenta sonoléncia e taquipneia. A sua gasometria arterial, revela:

pH: 7,50; PaCO2: 20 mmHg; HCOs: 15 mEqg/L; Na*: 143 mEqg/L; CI: 100 mEq/L.

pH > 7,40 = Alcalemia. Ha pelo menos uma alcalose.

PaCO, < 40 mmHg; pH e PaCO, alterados em direcdes opostas:
disturbio respiratorio.
Disturbio primario: alcalose respiratoria.

Avaliar se a alcalose respiratéria foi compensada adequadamente.
Como se trata de um disturbio agudo (pela histéria do paciente,
relato de que achados comecaram ha 3 horas):

HCOg3 l2 mEq/L para cada 10 mmHg de PaCO, < 40 mmHg?
Previsao de reducao de 4 mEqg/L abaixo do valor normal.

HCOg3 previsto: 24 - 4 = 20 mEq/L

HCO3 medido < HCOg3 previsto. Compensacao inadequada
Disturbio adicional: acidose metabdlica

AG = Na* - (CI + HCO3)

AG = 143 - (100 + 15)

AG = 28 mEq/L

Alcalose respiratoria + acidose metabdlica com anion gap elevado

delta ratio = AAG = (28 - 12) _16 _2

AHCO. (24 - 16) 8

Toda vez que o delta ratio for > 2, ha alcalose metabdlica
independentemente da etiologia da acidose metabdlica com anion
gap elevado.

Assim, os disturbios acido-base que esta paciente apresenta, sao:

Alcalose respiratoria + acidose metabdlica com anion gap elevado

&)

+ alcalose metabdlica.



Exemplo 7.6:

Um homem de 60 anos de idade é levado para o servico de pronto atendimento apos ter sido encontrado inconsciente em casa. Ao exame,

apresenta: FC: 91 bpm; pressao arterial: 79/47 mmHg. A sua gasometria arterial, obtida ao nivel do mar e em ar ambiente, revela:
pH: 7,12; PaO2: 57 mmHg; PaCO:2: 25 mmHg; HCOs: 7 mEqg/L; Na*: 133 mEq/L; CI: 94 mEq/L; k*: 6,3 mEqg/L; albumina: 4 g/dL

pH < 7,40 = Acidemia. Ha pelo menos uma acidose.

PaCO, < 40 mmHg; pH e PaCQO, alterados na mesma direcao:
disturbio metabdlico.
Disturbio primario: acidose metabdlica.

Avaliar se a acidose metabdlica foi compensada adequadamente.

PaCO: = 1,5 x (HCO3s) + 8?

PaCO2=1,5%x7+8=18,5

PaCO: medido > PaCO: previsto; ha um disturbio adicional:
acidose respiratoria

AG = Na* - (ClI' + HCO3)
AG =133 - (94 + 7) = 32 mEq/L;
Acidose metabdlica com anion gap elevado

delta ratio = AAG  _ (32 - 12) _20 _ 1,17

AHCO,  (24-7) 17

A partir deste ponto, precisamos pensar na etiologia da acidose
metabdlica com anion gap elevado que este paciente apresenta.
Dada a sua historia os seus sinais vitais, € possivel conjecturar
gue ele tenha desenvolvido acidose lactica. O delta ratio esperado
nos casos de acidose lactica varia de 1 a 2 (Quadro 7.5). Como o
delta ratio do paciente encontra-se dentro da faixa esperada, nao
coexiste nenhum outro disturbio metabdlico. Sendo assim, este
paciente apresenta:

Acidose metabdlica com anion gap elevado + acidose respiratoria.

D



