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RESUMO
Esse trabalho aborda um dos assuntos mais importantes e prevalentes da pratica médica,

Palavras-chave: independentemente da especialidade: o distirbio do equilibrio acidobasico. Isso se deve as

Diagnéstico; inimeras anormalidades que podem interferir no equilibrio entre os acidos e bases. Esse artigo
Gasometria Arterial; visa de maneira pratica e didatica fornecer ao leitor o conhecimento necessario para a
Competéncia Clinica; adequada interpretacéo de uma gasometria. Para tal fim, o estudo fara uma breve reviséo da

fisiologia direcionada para a compreenséo dos conceitos e das varidveis inerentes & gasometria
que determinardo o diagndstico. Em seguida, serdo abordados os quadros de acidoses e
alcaloses, bem como os distlrbios misto. Ha exercicios fundamentados em situagées clinicas,
cuja resolucdo se desenvolve com comentarios dos autores para uma melhor compreensao da
linha de raciocinio e dos conceitos explanados.
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9 ! . This paper addresses one of the most important and prevalent subjects of medical practice,
Blood Gas Analysis; regardless of specialty: the basic acid balance disorder. This is due to the numerous
Clinical Competence; abnormalities that can interfere in the balance between acids and bases. This article aims in a
Teaching; Medicine. practical and didactic way to provide the reader with the necessary knowledge for the proper

interpretation of a blood gas analysis. To this end, the study will make a brief review of the
physiology directed to the understanding of the concepts and variables inherent to the blood
gases that will determine the diagnosis. Then the tables of acidosis and alkalosis, as well as
the mixed disorders will be approached. There are exercises based on clinical situations,
whose resolution is developed with comments from the authors for a better understanding of
the line of reasoning and the concepts explained.

1. Introducéo

Gasometria arterial é uma determinacdo quantitativa do potencial hidrogenidnico (pH)
e dos gases sanguineos arteriais a partir de certos parametros e calculos especificos (1).
O aparelho de gasometria mede o pH e 0s gases sanguineos sob a forma de presséo parcial
de oxigénio (PaO2 ou pOy) e pressao parcial do didxido de carbono (PaCO; ou pCO3), ao
passo que os demais parametros sdo calculados (2,3). Os principais parametros
observados no exame sdo: pH, saturacdo de oxigénio (SatO, ou SO2), pCO2, bicarbonato
(HCOs"), Anion Gap (AG). Entretanto, podemos encontrar outros parametros como, por
exemplo, a dosagem de alguns eletrolitos. Na pratica clinica, € uma parte essencial do
diagnostico e gerenciamento do status da oxigenacdo e do equilibrio acidobasico em
muitos pacientes, sobretudo, os de alto risco (1,2).

Isso se justifica, pois ha muitas condicGes capazes de interferir no ténue e delicado
balanceamento entre acidos e bases corporais; em pacientes graves, por exemplo, as
variadas rea¢des bioquimicas que ocorrem constantemente no organismo para manter a
homeostase, uma vez prejudicadas, podem levar o corpo a um colapso (3). Para evitar
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esse desfecho, determinados mecanismos fisiol6gicos compensatorios sdo ativados,
porém, podem ser insuficientes. Da mesma forma, complicacfes severas desse
desequilibrio podem ocorrer, prejudicando ainda mais o quadro clinico do paciente (1-6).

Como os pacientes graves manifestam mudancas repentinas e com risco de vida em
todos os sistemas envolvidos, um entendimento completo desse equilibrio é obrigatorio
para qualquer médico. Diante disso, decorre a importancia da gasometria arterial, um
exame que possibilita o diagnostico precoce das alteracdes a partir da correta analise de
seus parametros, dando subsidios para um manejo clinico adequado, a fim de tratar ou
prevenir possiveis complicacdes (1-6). Entretanto, essas condi¢Ges podem passar
desapercebidas por muitos profissionais (mesmo para médicos experientes) ou, entdo, ser
interpretados erroneamente (3).

Em sua pesquisa, Hingston revelou que, aproximadamente, 70% dos medicos
participantes, declararam-se experientes na interpretacdo de gasometrias arteriais;
todavia, quando avaliados, apenas cerca de 40% das gasometrias foram diagnosticadas
corretamente (3). Esse dado adquire uma urgéncia ainda maior quando associado a
informacédo de que, em média, 90% dos pacientes internados nas unidades de tratamento
intensivo (UTI) possuem disturbios do equilibrio acidobésico (3-7). Dada importancia do
reconhecimento preciso desse desequilibrio para a vida do paciente, justifica-se a
elaboracdo deste capitulo.

Para tanto, apresentamos breve revisdo da fisiologia direcionada para a compreenséo
dos conceitos e das variaveis inerentes a gasometria que, dependendo de como estiverem
arranjadas, podem determinar a conduta diagndstica. Em seguida, os quadros de acidoses
e alcaloses, bem como os disturbios mistos sédo abordados. Ha, tambeém, exercicios
fundamentados em situacgdes clinicas, cuja resolucao desenvolve-se com comentarios dos
autores para uma melhor compreenséo da linha de raciocinio e dos conceitos explanados.

Assim, este capitulo visa, de maneira préatica e didatica, contribuir com o processo de
ensino e aprendizagem em medicina, fornecendo aos académicos e profissionais médicos
0 conhecimento necessario para interpretacdo precisa de uma gasometria arterial.

2. Equilibrio acidobésico

O equilibrio acidobasico é a manutencao do pH sanguineo proporcionada pela atuacao
de diversos mecanismos compensatorios (4,8). A precisa regulacdo da concentracdo de
H* no organismo é essencial, pois a atividade da grande maioria dos sistemas enzimaticos
é influenciada pelo pH (8). Tal exatidao reflete o quanto a regulacdo da concentragdo de
H*, dentro de niveis estritos, é necessaria para a manutencao das funcdes celulares; isso
é feito por 3 sistemas de regulacdo: sistema tampéo, regulacdo respiratdria e regulacéo
renal (4-8).

2.1 pH sanguineo

Propriedade importante de qualquer solucdo bioldgica é o seu grau de acidez ou de
alcalinidade, indicada pela escala de pH (Figura 1), que varia do 0 (fortemente &cido) ao
14 (fortemente basico ou alcalino) (9). No centro dessa escala, o pH de valor 7 indica a
neutralidade de uma solucdo; em condicdes fisiologicas, nosso sangue € levemente
basico, com pH normal na faixa de 7,35 a 7,45; proximo de 7,40 habitualmente (9,10). A
importancia dessa fina regulacdo, fundamenta-se em manter a conformacao geométrica
de proteinas e outras macromoléculas que atuam nas diversas reagdes bioquimicas, tdo
essenciais para a vida humana (8). Diversas situagdes clinicas podem ocasionar a
alteracdo dos niveis de pH sanguineo, gerando um desequilibrio acidobésico; até mesmo
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um pequeno desvio da faixa normal de pH pode afetar gravemente muitos 6rgéos e levar
ao obito (7).

[H*] = 0,0000001 mol/L = 107 mol/L = colog-7

[H*]10° 100 102 10° 10 10° 10° 107 10® 10° 10 10 10" 10" 10

Figura 1 — Escala de pH.

Expressa como cologaritmo decimal, a concentragdo de H*, caso fosse representada pela unidade mol/L, seria
menos pratico e mais dificil o seu entendimento e analise, sendo pior para detectar pequenas variacdes que
podem ter grandes significados. Assim, a apresentacdo ideal deve ser suscinta e prética (p. ex., pH = 7).
Fonte — Elaborada pelos organizadores com adaptacdes (3).

2.2 Sistema tampaéo

Para evitar a desnaturacdo das proteinas, precedidas de uma alteracdo do pH, ha o
sistema tampdao, composto por diversos mecanismos fisiologicos extra e intracelulares (8-
10). O tampdo é uma solucdo que resiste a mudancas de pH quando se adicionam
pequenas quantidades de acido ou base; ele pode ser produzido pela mistura de um acido
fraco (HA) com sua base conjugada (A°); assim, se um &cido (p. ex., HCI) for adicionado
a determinada solucdo, pode ser neutralizado por A", sendo convertido em HA nesse
processo (9,10). O principal sistema tampéo do corpo é o bicarbonato/didxido de carbono
(HCOs/CO>), que atua no compartimento extracelular (Figura 2) (8-10).

Anidrase carbbnica

|

~ CO,+H,0 == H,CO, == H'+ HCO,’
| I—— |
oA / \
Regulagdo pelo sistema respiratorio Regulacéo pelo sistema renal

Figura 2 — Sistema HCO3/CO:..

O H*, em excesso no plasma, é tamponado pelo HCO3; formando o &cido carb6nico (H.COs); este, pela
acdo da anidrase carbdnica, enzima presente principalmente nas hemécias, transforma-se nos produtos CO;
e H,0; desse modo, as formas finais do acido podem ser reguladas pelo sistema respiratorio (eliminacéo ou
retencdo de CO- pela respiracdo) e através da excrecdo renal do H*.

Fonte — Elaborada pelos organizadores com adaptacées (9).

Em situagGes de acidose respiratoria cronica, o rim tem a habilidade de reter o HCOz
para tentar compensar o pH proximo da normalidade; da mesma forma, numa situacéo de
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alcalose, 0 HCOs pode ser excretado na urina (5-10). A eficicia do sistema tampao
extracelular é limitada a um periodo de duas a trés horas; apds esse intervalo, as células
de diversos tecidos do corpo, mobilizam-se para tentar aproximar o pH da faixa
fisiolégica (10). O ion H* é sequestrado para o meio intracelular as custas da troca com
outros ions, como sddio e potassio, principalmente (11). No tecido dsseo, a captacdo de
prétons acaba culminando na degradacdo do fosfato de calcio, causando o efeito de
desmineralizacdo Ossea; esse quadro pode ser tdo intenso, a ponto de causar, mais tarde,
raquitismo e osteomal&cia (1,6,11). Vale lembrar, que o primeiro mecanismo a ser ativado
é 0 da via respiratoria, enquanto o renal € ativado mais tardiamente, horas ou dias
depois (6,12).

Tendo o entendimento do que foi explicado até este ponto, é possivel compreender do
que depende o pH, por meio da equacdo de Henderson-Hasselbach (Figura 3) aplicada a
fisiologia humana (13,14). A equacéo é utilizada para prever: variagdes no pH, a medida
que as concentragcfes de HCO3 ou CO. sdo alteradas; ou as formas ionicas das
substancias (10).

r [HCO;]
| pH:6’10+l°g( 0,03 x PaCO
’ 2 i p—

N
/ -»l:a\

R

e

P
: oW e \
B :i* ~— HENDERSON -  HASSELBALCH—— @ <A

Figura 3 — Equacédo de Henderson-Hasselbach.
Nota — Imagens® de Lawrence Joseph Henderson (1878 — 1942) e Karl Albert Hasselbalch (1874 — 1962).
Fonte — Elaborada pelos organizadores com adaptagdes (6,14).

A finalidade da apresentacdo dessa equacdo ndo é de que o leitor a decore, mas notar
que o pH depende fundamentalmente de HCOs e CO.. O primeiro é diretamente
proporcional ao pH; o segundo é inversamente proporcional, ou seja, se 0 HCOz
aumentar ou diminuir, 0 mesmo ocorrerd com o pH; engquanto com o CO; ocorre 0
contréario; se aumentar ou diminuir, a repercussdo no pH serd oposta. Diante desses
esclarecimentos sobre o papel do CO2 e do HCOs™ na determinacdo do pH, pode-se
determinar de qual natureza € a acidemia ou a alcalemia, isto €, respiratoria ou metabolica
(Figura 4) (2,5). Observe 0 esquema a seguir:

Respiratério — 1 PaCO, Respiratério —» | PaCO.

acidose < 7,35 — 7,45 > alcalose

Metabélico » | HCOgz Metabolico » T HCOs

Figura 4 — Acidemia e alcalemia.
Fonte — Elaborada pelos autores com adaptacdes (2,5).
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Os papéis das moléculas de HCOs™ e CO: ja foram bem definidos e expostos nos topicos
anteriores; resta, apenas, mostrar os seus valores de referéncia (VR) para, em seguida,
apresentar os quatro estados anormais fundamentais relacionados a gasometria arterial.
Sem maiores detalhes, mostraremos a forma de apresentagéo dos resultados de um exame
de gasometria, que inclui outros pardmetros (Figura 5), os quais serdo abordados, em
detalhes, ao longo do texto (Quadro 1).

METODO: POTENCIOMETRICO/AMPEROMETRICO

Seringa arterial > pH : De 7,35a7,45
> PO, : mmHg De 80 a 100
f—— [r— » PaCO; : mmHg De 35 a 45
/ \ > HCOy : mEg/L De 22 a 26
% ... > COTOTAL :  mmollL  De24a3l
— > BE. : mEg/L De -2,0a+2,0
> %S0, ; % De 95 a 99%

Figura 5 — Forma de apresentacdo dos resultados.
Fonte — Elaborada pelos organizadores com adaptacdes (2).

Quadro 1 — Classificagdo dos disturbios do equilibrio acidobasico.

RESPIRATORIOS METABOLICOS

[ » Acidose respiratoria ] > Acidose metabdlica

> PaCO, > 45 mmHg | pH < 7,35 > HCOs <22 mEg/L

> Alcalose respiratéria s Alcalose metabdlica
> PaCO; < 35 mmHg pH > 7,45 > HCOs > 26 mEqg/L

3. Questdes comentadas

Reservamos esse topico para que o leitor coloque em préatica os conceitos apresentados
até 0 momento. Assim, sugerimos que, previamente a leitura das respostas, tente
interpretar as gasometrias utilizando-se dos seguintes dados:

Caso 1) pH =7,49 | HCO3 = 18 mEg/L | PaCO2 = 17 mmHg

Comentario: inicialmente, deve-se definir se o pH esta acido ou béasico. Nesse caso,
esta basico, pois estd acima de 7,45 (VR = 7,35 — 7,45). Em seguida, é necessario saber
se o distdrbio € metabdlico ou respiratério. Como a PaCO; esta baixa (VR =35 a 45 mm
Hg), esta gasometria denuncia uma alcalose respiratdria. Pode-se gerar outra divida pelo
fato de 0 HCOs" estar alterado também, estando abaixo do limite inferior (VR = 22 a 28
mEQ/L), o que deveria tender a acidose. Entretanto, deve-se lembrar que o corpo tem
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mecanismos para reverter o quadro do distarbio, o que nesse exemplo é a excrecao renal
de HCOg', visando a diminuigédo do pH.

Caso 2) pH =7,29 | HCO3 = 14 mEg/L | PaCO2 = 28 mmHg

Comentario: o pH esté4 acido (VR = 7,35 a 7,45), com o bicarbonato baixo do limite
inferior (VR =22 a 28 mEg/L). Ou seja, isso mostra que por algum motivo (respiratorio
ou metabdlico) o HCO3™ estd sendo usado para tamponar o hidrogénio em excesso na
circulacdo, sendo, portanto, consumido. Assim, resta analisar se a acidose € respiratoria
ou metabdlica por meio do CO>. Este se mostra abaixo dos valores de referéncia, tendendo
a alcalose, pois a eliminacdo de CO, é um mecanismo compensatério numa situacédo de
acidose metabdlica. Portanto, frente a um consumo de bicarbonato com uma PaCO>
menor que 35 mmHg (VR = 35 a 45 mmHg), classifica-se essa gasometria como uma
acidose metabdlica, com um provavel mecanismo compensatério em execugdo, que é a
taquipneia, objetivando remover o CO» para compensar o pH.

3.1 Resposta compensatoria esperada

Como citado anteriormente, para cada tipo de distarbio acidobasico primario ha uma
resposta compensatoria esperada (ou disturbio secundario). No entanto, se a resposta
esperada € maior ou menor do que o valor estimado, h4 um disturbio misto, que
compreende em 2 ou até 3 distarbios primarios envolvidos (2,4). Existem algumas
estimativas e formulas para encontrar o valor estimado. As principais e mais faceis séo
apresentadas a seguir (Quadro 2) (2):

Quadro 2 — Disturbios do equilibrio acidobasico e resposta compensatoria.

> Acidose metabdlica > Alcalose metabdlica » PaCO; )= [(1,5 x HCO3) + 8] (£2)

> Alcalose metabdlica > Acidose metabdlica » PaCO; ¢ =[0,7 x (HCOj3 - 24) + 40] (£2)
> Acidose respiratoriaaguda  ® Alcalose » HCOs = [24 + 0,1 x (PaCO; - 40)] (+2)
> Acidose respiratoria cronica ® Alcalose » HCOs (= [24 + 0,4 x (PaCO; - 40)] (+2)
> Alcalose respiratoriaaguda * Acidose ¥ HCO3 (= [24 + 0,2 x (40 - PaCO,)] (x2)
» Alcalose respiratdria cronica * Acidose ¥ HCOs =[24 + 0,5 x (40 - PaCO,)] (2)

* Resposta compensatoria; ™ Estimativa da resposta compensatdria esperada (e).
Fonte — Elaborado pelos autores com adaptaces (2).

Para exemplificar, vejamos o exercicio a seguir:
Caso 3) pH =7,40 | HCO3 = 12 mEg/L | PaCO2 = 20 mmHg

Comentario: o pH dessa gasometria esta situado dentro da normalidade (7,35 a 7,45).
Entretanto, ndo se pode afirmar que ndo ha um distlrbio acidobéasico. Observe que o
HCOz3 (12 mEg/L) e PaCO> (20 mmHg) encontram-se com valores bem abaixo dos seus
limites inferiores (VR =22 a 28 mEqg/L; VR = 35 a 45 mmHg), respectivamente. Assim,
se 0 HCOs" esta sendo consumido, € porque ha H* em demasia na circulagéo, o que indica
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uma tendéncia a acidose metabolica. Enquanto a PaCO, também baixa, indica que 0s
pulmdes estdo excretando muito CO;, caracterizando uma alcalose respiratoria. Portanto,
hd uma acidose metabolica associada a uma alcalose respiratéria que se
contrabalanceiam, proporcionando um pH normal. Essa conclusdo deve ser atestada pela
formula da PaCO2 esperada (e):

— PaCO2 ) =[(1,5 x HCO3) + 8] (x2)

— PaCO; =[(1,5x 12) + 8] (£2)

— PaCOz () = 26 (¥2) mmHg

Ou seja, estima-se que a PaCO; esteja entre 24 e 28 mmHg. Porém, o exercicio nos
fornece uma pressdo inferior, de 20 mmHg. Assim, além da acidose metabdlica, ha uma
alcalose respiratéria associada. Atente, também, que o componente alcalético ndo é um
mecanismo compensatorio em resposta a acidose metabdlica, mas, um outro disturbio que
também deve ser corrigido, ja que a eliminacdo em excesso do CO, também € lesiva.
Enfim, pode-se extrair as seguintes licdes desse exercicio:

e 0 diagndstico de um disturbio acidobasico independe do seu pH, pois os disturbios
mistos podem ser opostos, equilibrando o pH na faixa da normalidade. O pH também
pode ser compensado apenas com a resposta compensatoria (2);

e pH normal com PaCO; e HCOs" intensamente alterados = disturbio misto.

Até o exercicio do caso 3, com 0s conceitos apresentados até aquele ponto, o leitor tinha
condicdes de fazer os diagnosticos dos disturbios primarios e iniciou o entendimento dos
disturbios mistos. A partir de agora, tendo o recurso da férmula para estimar a resposta
compensatoria, sempre que se deparar com uma gasometria, o leitor deve verificar se o
valor mensurado da resposta compensatdria esta na faixa esperada. Caso nao, pode-se
afirmar a presenca de um outro disturbio associado (pode haver até 3 distdrbios primarios
associados), configurando um distarbio misto.

Caso 4) pH =7,33| HCO3 = 14 mEg/L | PaCO2 = 39 mmHg

Comentario: nesse problema, o paciente esta levemente acidético, com o HCO3s
reduzido e a PaCO; dentro dos niveis de referéncia, denunciando uma acidose metabdlica
como disturbio primario. Assim, indaga-se se ndo ha um outro distlrbio primario
associado. Para esclarecer isso, devemos utilizar a férmula da PaCO, esperada numa
acidose metabdlica, também conhecida como férmula de Winter:

— PaCO: ) = [(1,5 x HCO3') + 8] (x2)

— PaCOz ) = [(1,5 x 14) + 8] (x2)

— PaCO; ) =29 (¥2) — 27 a 31 mmHg

Assim:

e trata-se apenas de um distdrbio primario; no caso, uma acidose metabdlica;

e se PaCO; < 27, hd uma alcalose respiratéria primaria, associada a acidose
metabolica;

e se PaCO; > 31, como € o caso, trata-se de uma acidose metabolica priméaria
associada a um outro disturbio primario, uma acidose respiratoria.

3.2 Buffer Base e Base Excess
O Buffer Base (BB) compreende em todas as bases presentes no liquido extracelular,
abrangendo as proteinas (principalmente a albumina), as hemaécias e, obviamente, o

protagonista do tamponamento de protons, o HCO3™ (2,4,5). BB normal = 45 — 51
mEqg/L.
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A apresentacdo do BB é necessaria para conceituar o Base Excess (BE). Como o proprio
nome ja diz, indica a quantidade de base que estd em demasia no liquido extracelular,
quando ultrapassa o valor de referéncia. Portanto, BE normal = -2,5 até +2,5 mEq/L.

Considerando que a retencdo ou excre¢do renal de HCO3™ leva um tempo consideravel
para ocorrer (horas a dias), podemos classificar se o distlrbio &cido-basico é agudo ou
cronico, quando referente a acidose metabdlica e a alcalose respiratoria (2,4). Na
primeira, havera retengdo renal de HCOz', tendo entdo o BE > +2,5 mEg/L. Na outra, o
HCOs sera excretado, tendo o BE < -2,5 mEqg/L*. Ambos 0s processos sempre visando a
compensacgdo do pH. Sintetizando, podemos concluir que: o BE e o BB néo se alteram
nos distdrbios respiratdrios agudos, pois a resposta renal € tardia.

Caso 5) pH =7,31| HCO3 = 41 mEg/L | PaCO> = 81 mmHg | BE = +6,0 mEq/L

Comentario: a analise dessa gasometria denota um pH discretamente aciddtico, com o
HCOs™ e 0 CO; elevados. Assim, concluimos que se trata de uma acidose respiratoria.
Resta saber se essa acidose respiratoria é aguda ou cronica. Para isso, 0 BE nos mostra
que ha um aumento de bases no liquido extracelular desse paciente (BE > +2,5). Ou seja,
h& uma retencdo de HCOz3™ nos rins, 0 que denota uma resposta tardia. Portanto, essa
gasometria configura uma acidose respiratoria do tipo crénica compensada. Para
analisarmos se ha outro disturbio associado, deve-se calcular a resposta compensatoria
esperada:

— HCO3 ) = [24 + 0,4 x (PaCO; - 40)] (x2)

— HCOs ) = [24 + 0,4 x (81 - 40)] (£2)

— HCOs ) = [24 + 0,4 x (41)] (x2)

— HCO3 () = 40,4 (£2)

HCOs esperada varia de 38,4 a 42,4 mEq/L; sendo 41 mEg/L o do paciente, concluimos
que ndo ha outro disturbio associado.

Nesse contexto, suponhamos que essa gasometria retratada fosse de um individuo com
doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) de longa data, retentor de CO2. A coleta foi
feita no pronto-socorro e 0 paciente tinha um quadro clinico de abdome agudo. Mais
tarde, esse paciente foi submetido a uma colectomia de emergéncia e o0 seu transoperatorio
foi sem intercorréncias. No 4° dia, 0 paciente queixa-se de dor ventilatorio-dependente,
piora da dispneia, febre (temperatura axilar de 38,5°C) e tosse produtiva, com secrecao
purulenta. Uma nova gasometria é coletada, com o seguinte resultado:

Caso 6) pH = 7,24 | HCO3 = 46 mEg/L | PaCO; = 98 mmHg | BE = +6,0 mEqg/L

Comentario: nesse exercicio, 0 paciente teve uma piora evidente do seu quadro clinico,
bem como do seu pH, que decaiu, apesar do BE aumentado. Portanto, houve algum evento
que descompensou o paciente. Pelo quadro clinico, trata-se possivelmente de uma
pneumonia, o que justifica 0 aumento da PaCO> e, consequentemente, a queda do pH.
Dessa forma, tendo uma gasometria com BE aumentado e o pH muito diminuido,
classifica-se esta como acidose respiratdria cronica agudizada.

3.3 Anion Gap

Ja é de conhecimento que o plasma deve manter-se em equilibrio hidroeletrolitico,
independentemente do pH. Ou seja, o total de cargas positivas (cations) deve ser a mesma
de cargas negativas (anions) (2,4). O principal representante dos cations plasmaticos é o
sodio (Na*), enquanto dos anions sao o cloreto (CI) e 0o HCOs". Entretanto, ha outros ions
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presentes nesse equilibrio, que estdo em tdo baixas concentracbes, em relacdo aos
principais, que ndo sdo mensuraveis. A partir desse conhecimento, podemos definir o AG,
bem como a sua importancia na avaliacdo da gasometria. Observe a deducéo literal do AG:

e Anions = Cétions

e HCOg3 + CI" + anions ndo mensuraveis = Na* + cations ndo mensuraveis

e Anions ndo mesuréaveis — Cations ndo mensuraveis = Na* - HCOs™ - CI

e AG=Na"-(HCOs; +CI)

Por meio da formula do AG, conclui-se que é a diferenca entre os ions ndo mensuraveis
e que, por ndo abordar o COg, é (til apenas nas acidoses metabdlicas. Isto, porque se 0
HCO3 for consumido (denotando uma acidose metabdlica), algum outro anion deve
compensar esta perda eletroquimica, podendo ser um Cl°, 0 que aumentaria a sua
concentracdo plasmatica e deixaria 0 AG normal; ou algum outro anion ndo mensuravel,
0 que aumentaria 0 AG (2-4). Exemplo, no caso de uma acidose metabdlica (Figura 6)
decorrente de uma insuficiéncia circulatoria, a respiracdo anaerdbia é ativada, tendo como
um dos seus produtos o acido latico na circulagdo. Este, por sua vez, como qualquer outro
acido, dissocia-se em anion e H*. O anion lactato™ liberado nao é mensuravel diretamente,
porém “ocupa” a posi¢do eletroquimica do HCOs™ que serad usado para neutralizar o H*
decorrente da dissociagéo (2,3). Entéo, o equilibrio eletroquimico prevalece, as custas do
AG aumentado. Observe a situagédo abaixo esquematizada:

Acido latico — H* + lactato Anidrase carbdnica
// CO,+ H,0 == H,CO,—> H"+ HCO;
' !
K I’ v

Assim, o hidrogénio oriundo do acido latico, acaba por ser
consumido pelo bicarbonato ja presente no LEC

- L ]
+ HCO, v
T~ e
+

H* lactato

» Mantém-se o equilibrio eletroquimico, as custas do &nion
lactato", o que pode ser evidenciado pelo aumento do AG

Figura 6 — Esquema da acidose metabdlica decorrente do aumento do acido latico.

A outra forma de acidose metabdlica € a de AG normal com aumento de CI" (p. ex., no
caso de uma fistula entérica baixa, de alto débito, em que ha perda de secrecao rica em
HCO3"). Desse modo, 0 paciente desenvolve uma acidose metabolica por ndo haver
HCOs  para neutralizar o H* no plasma. Entretanto, para manter o equilibrio
eletroquimico, a CI- é aumentada. Dessa forma, ha uma acidose metabdlica em que 0 AG
se mantém normal, a custa do aumento de CI". Entdo, a importancia em entender o0 AG
estd na identificacdo da etiologia da acidose metabdlica, que se divide em dois grandes
grupos (2,4):

e AG aumentado (normoclorémicas);

e AG normal (hiperclorémicas).

Para encerrar, por ora, o entendimento do AG, ressalta-se que o principal anion néao
mensuravel é a albumina, tendo também a participacdo de outros, como o fosfato, sulfato,
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lactato e cetodnions; por isso, deve-se ter cuidado com o AG diminuido em caso de
hipoalbuminemia, pois pode estar mascarando o AG (2-4). Para que isso ndo ocorra, 0
AG deve ser corrigido para albumina, evitando interpretagcdes equivocadas. Para cada
diminuigdo de 1g/dL de albumina sérica, a partir de 4 g/dL, o AG sofre uma reducéo de
2,5 mEg/L. Conforme mostra a férmula (4):

e AG corrigido = AG + 2,5 x (4 — albumina);

e AG normal = +3 até +12 mEq/L.

3.4 Anion Gap urinario

O Anion Gap urinario (AGu) é importante para distinguir a etiologia das acidoses
metabdlicas hiperclorémicas (AG plasmatico normal). Na urina, assim como no plasma,
h& um equilibrio eletroquimico, porém, com algumas diferencas que decorrem da sua
composicéo (2,4). A urina é ricaem Cl e amonia (NH4"); sendo que a relagdo dessas duas
moléculas é muito intima na urina, pois o0s dois sdo eliminados na forma NH4CI. Antes
de se formar o NH4*, 0o H" do tdbulo renal deve se ligar com a amonia. Isto é importante
para determinar qual tipo de acidose tubular estd ocorrendo®*. Dessa forma, pode-se
entender que a presenca do CI™ na urina esta ligada a excrecdo de H*. Ou seja, se ha menos
CI", ha menos H* sendo eliminado, o que deixa 0 AGu mais positivo; em contrapartida,
se 0 AGu estiver mais negativo, é porque ha mais H" sendo excretado, pois ha muito CI
sendo excretado. Essa situacdo pode ocorrer quando o paciente esta, por algum motivo,
perdendo HCOs", havendo a necessidade de se eliminar mais H* para equilibrar o pH.
Para calcular o AGu, existe a seguinte férmula (4):

— AGu = Na" urinario + K* urinario + CI" urinario;

— AGu normal = -8 até -12 mEq/L

Observe a equacdo abaixo:

H* + NH3 + = NHs+ + Cl- = NH4CI = urina

Pela estequiometria da equacéo quimica, compreende-se 0 porqué da eliminacao do CI
refletir a excrecdo de H*, uma vez que essas moléculas sdo diretamente proporcionais
entre si, possibilitando a sua eliminacéo na urina.

4. Manifestacdes clinicas e etiologias
4.1 Acidose metabolica

A acidose metabdlica altera o funcionamento de todo o organismo, manifestando-se de
varias maneiras conforme a doenca desencadeante. Sinais de hiperventilacdo, efeitos
hemodindmicos e gastrintestinais sdo as principais alteracdes observadas no exame fisico.
O quadro clinico inclui:
taquipneia (principal alteracdo);
taquicardia (na acidose leve);
bradicardia e sinais de ma perfusdo periférica (na acidose grave);
reducdo da peristalse (até ileo adinamico) e distensdo abdominal;
reducdo da complacéncia pulmonar;
rebaixamento do sensorio (até estado comatoso).

Inicialmente, o paciente apresenta-se taquipneico, podendo evoluir para a respiragéo de
Kussmaul (inspira¢cdes profundas seguidas de pausas com expiragdes também curtas
seguidas de pausas), na tentativa de aumentar o pH sanguineo com a eliminacgéo de CO;
assim, a hiperventilacdo causa uma alcalose respiratoria compensatoria. Porém, esse
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quadro pode culminar na diminui¢do da contratilidade dos musculos respiratérios e o
paciente passa a se queixar de fadiga e dispneia (1,4). Em relacdo as implicacbes no
sistema cardiovascular, hd um efeito inotrépico negativo e uma vasodilatacdo arterial
periférica, venoconstricdo e aumento da resisténcia circulatoria pulmonar; toda essa
situacdo ocasiona diminuicdo da complacéncia pulmonar e central, podendo gerar um
quadro de congestdo pulmonar (até de edema pulmonar); aumenta-se as chances de
arritmias reentrantes, pois hd uma reducdo do limiar arritmogénico; diminui a
responsividade cardiovascular as substancias catecolaminérgicas, o que resulta num
aumento da dose do uso dessas drogas para manter a pressao arterial média (PAM)
compativel com a vida. No sistema nervoso central (SNC), hd uma reducdo do sensorio,
que pode levar a um quadro comatoso. Metabolicamente, ocorre aumento da resisténcia
insulinica, da demanda metabodlica, da degradacdo proteica. Por fim, no contexto
hematoldgico, a acidose desloca a curva de dissociacdo da hemoglobina com o oxigénio,
diminuindo a sua afinidade pelo gés e liberando-o para os tecidos periféricos; esse recurso
visa a melhora da hipoxia tecidual.

A etiologia da acidose metabdlica pode ser dividida de diversas formas, conforme o que
se deseja enfatizar. A classificacdo utilizada leva em consideracdo o0 AG (Quadro 3),
sendo:

Quadro 3 — Causas de acidose metabolica.

ANION GAP 1 (NORMOCLOREMICA)

PRODUCAO ACIDA 1 EXCRECAO RENAL ACIDA |

» Cetoacidose (diabética, alcoolica, jejum) » Injlria renal aguda
» Acidose latica (sepse, hipovolemia grave) » Doenga renal cronica (DRC)
> Intoxicacd@es (etilenoglicol, salicilatos)

|

ANION GAP NORMAL (HIPERCLOREMICA)

RETENGAO PRIMARIA DE HIDROGENIO

» Fase de resolucdo da cetoacidose diabética » Nutricdo parenteral total » Fase inicial da DRC

PERDA DIGESTIVA DE BICARBONATO

» Diarreia » Drenagem externa (pancreas ou intestino delgado)
» Fistula entérica, biliar ou pancreética » Derivagdo ureteral (uretossigmoidostomia)
» Alca jejunal ou ileal » Farmacos

PERDA RENAL DE BICARBONATO

» Acidose tubular renal (tipos I, 1l e V)

» Inibidores da anidrase carb6nica

» Hiperparatireoidismo primario

> Auséncia da regeneracao do bicarbonato

Diuréticos poupadores de potassio
Nefropatias intersticiais

Uso de cloreto de amonia

Uso de hidrocloreto de lisina ou arginina

vvyYwyysey

Fonte — Elaborado pelos autores com adaptacdes (4).

Independentemente da classificagdo adotada, o reconhecimento das principais entidades
envolvidas é fundamental para abordagem clinica, pois as condutas diagnosticas e
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terapéuticas serdo orientadas e instituidas, respectivamente, conforme a causa base da
acidose metabdlica.

4.2 Acidose respiratéria

Ocorre nas patologias que possam ocasionar hipoventilacdo pulmonar. Dessa maneira,
as manifestacdes clinicas dependem dos seguintes fatores (2,4):

e doenca de base;

e gravidade da acidose respiratdria;

e acidose respiratoria aguda ou cronica.

O aumento subito e intenso da PaCO2 pode fazer com que o paciente tenha dispneia,
ansiedade, confusdo mental, alucinacdo e, em casos graves, coma. Na hipercapnia
cronica, 0 paciente queixa-se de insdnia, déficit cognitivo, falta de memédria, sonoléncia
diurna, alteracBes comportamentais e distirbios motores, como tremores e flapping (4).
Vale lembrar, que o CO; atua como vasodilatador cerebral, podendo gerar um quadro de
hipertensdo intracraniana (Quadro 4). A relacdo entre o fluxo sanguineo cerebral e
PaCO., é diretamente proporcional e linear na faixa de 20 a 80 mmHg; isto €, se a PaCO>
dobrar, o fluxo dobra (4).

Quadro 4 — Causas de acidose respiratoria.

PARENQUIMA PULMONAR

»  Doenca pulmonar obstrutiva crénica
» Sindrome do desconforto respiratério agudo
> Fibrose

RESTRICAO MECANICA

Sindrome de Guillain-Barré
Cifoescoliose

Miastenia

Distrofias musculares
Lesdo medular

vV v.v v.vy

Paralisia do nervo frénico

DEPRESSAO DO CENTRO RESPIRATORIO

Trauma

Tumor

Anestésico

Acidente vascular encefalico
Infeccéo

vV v v v v.Y

Apneia obstrutiva do sono

Fonte — Elaborado pelos autores com adaptacdes (1,4).
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4.3 Alcalose metabdlica

A alcalose metabolica ndo possui sinais classicos como na acidose metabdlica; alem disso,
0 paciente refere queixas inespecificas, sintomas que mais comumente se relacionam a
hipovolemia e/ou disturbios hidroeletroliticos associados (1,7). Didaticamente, as
manifestagdes/alteracdes podem ser agrupadas da seguinte forma (1,4-7):

e sintomas neuroldgicos: cefaleia, letargia, estupor, coma, delirio, convulsdo e tetania;

e sintomas cardiovasculares: predisposicdo a arritmias ventriculares e
supraventriculares;

e hipercapnia, hipoxia e diminuicéo da liberacéo periférica de O pela hemoglobina;

e sintomas neuromusculares: fraqueza muscular, sinais de Trousseau e Chvostek;

e aumento de &cidos organicos e producdo de amonia;

e hidroeletroliticos: hipocalcemia, hipocalemia, hipocloremia, hipomagnesemia e
hipofosfatemia;

e poliuria, polidipsia, incapacidade de concentracao urinaria.

As causas mais frequentes de alcalose metabdlica (Quadro 5) ocorrem devido a perda
de &cidos gastricos, administracdo de diuréticos de alca ou tiazidicos e aumento da
atividade mineralocorticoide (14,19,20). Causas mistas incluem a administracdo de
grandes doses de penicilina e dieta constituida somente de carboidratos, apds prolongado
periodo de jejum (5).

Quadro 5 — Causas de alcalose metabdlica.

PERDA GASTRINTESTINAL INFLUXO INTRACELULAR DE H*

» VOmitos repetidos » Hipocalcemia
> Adenoma viloso de cdlon RETENGAO DE BICARBONATO
> i
Aspiragdo gastrica » Transfusdo sanguinea macica
>

Cloridrorreia congénita »  Administracdo de bicarbonato de sodio

PERDA RENAL »  Sindrome do leite alcalino

Diuréticos de alga e tiazidicos ALCALOSE DE CONCENTRACAO
Excesso de mineralocorticoides

> Diurético de alca
Estados p6s-hipercapnia crbnica
»  Perda gastrica em paciente com acloridria
Baixa ingesta de cloro
»  Perda de suor na mucoviscidose
Dose alta de derivados das penicilinas
OUTRA

Sindrome de Bartter

vy vV v v v v v

> S .
Hipercalcemia / hipoparatireoidismo Sindrome de Liddle

Fonte — Elaborado pelos autores com adaptacdes (1,4-7).
4.4 Alcalose respiratoria
O quadro clinico depende da doenca que esta causando o disturbio e a conduta

terapéutica fundamenta-se em corrigir o agente causador da hiperventilagdo (Quadro 6)
(7). Os pacientes com alcalose respiratdria podem apresentar, especificamente, dispneia,

215



E. B. Gomes e H. C. P. Pereira/ Vittalle v. 33, n. 1 (2021) 203-218

tontura, parestesias, palpitac6es, dor toracica e espasmo carpo-pedal (5,7).

Pode ocorrer arritmias pela diminuicdo da oferta de oxigénio da hemoglobina; pode
gerar um quadro de hipocalcemia, broncoconstri¢éo e hipotensao (1,4-7). Deve-se atentar
que a subita diminuicdo da PaCO: pode causar redugdo do fluxo cerebral, podendo
rebaixar o sensorio, causar confusdo mental e convulsdo. A hipocapnia aguda com PaCO-
< 20 mmHg pode gerar isquemia cerebral, evidenciada pela eletroencefalografia (1,4).

Quadro 6 — Causas de alcalose respiratoria.

» Hiperventilacdo psicogénica (histeria) » Alta altitude

» Dor » Doenca hepética cronica

» Febre » Trauma

» Acidente vascular encefalico » Tumores

» [nsuficiéncia hepatica » Infeccdo do SNC

» Tromboembolismo pulmonar > Infecgdo cronica por salicilatos
» Edema pulmonar moderado > Gravidez

» Hipdxia » Anemia grave

» Sepse

» Hiperventilacio por ventilagio mecanica

Fonte — Elaborado pelos autores com adaptacdes (1,4-7).
5. Consideracdes finais

A gasometria arterial € uma parte essencial do diagnostico e gerenciamento do status da
oxigenacdo e do equilibrio acidobasico, contudo existe um percentual significativo de
interpretacdes gasometricas equivocadas.

Assim, nesse capitulo organizamos o conhecimento necessario para a interpretacao
adequada desse exame, criando um guia para a pratica médica. Diante disso, resta ao leitor
praticar e desenvolver o seu proprio raciocinio, a fim de fazer da gasometria arterial uma
ferramenta importante na elucidacdo diagnoéstica (Quadro 7).
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Quadro 7 — Topicos em destaque no capitulo.

GASOMETRIA ARTERIAL

GA: determina o pH e os gases sanguineos
arteriais: pH, PaCOz, PaO; e célculos de | «—
HCOs', Sat.Oze B.E.
O sangue arterial é preferivel em relacdo ao
©——> 2 venoso para a analise dos gases por nao ser
afetado pelo metabolismo dos tecidos.
Acidose metabdlica: parametros
pH <7,40; HCOg" |; PaCO; |. 3 <<
Causas: cetoacidose diabética; choque.
Alcalose metabdlica: parametros
Y—>4 pH>7,40; HCOs 1; PaCO2 1.
Causas: vomitos; hipocalemia.
Acidose respiratdria: parametros
pH < 7,40: HCO 1: pCO 1. 9 <%
Causas: DPOC; pneumonia. Alcal o .
calose respiratdria: pardmetros
>0 oH>7.40; HCOx |; PacO2 |.

- . Causas: ansiedade; hiperventilacéo.
Em alguns analisadores, o calculo da

Sat.O2 pode sofrer interferéncia na 7 <—<
presenca de bolhas na seringa; excesso

de heparina na seringa. N -
P 9 @——> 8 Indicagdes: avaliagdo das trocas gasosas,

funcdo respiratéria, equilibrio

. P acidobase, calculo do anion gap.
A acidose metabdlica é importante gravar a q /

férmula da resposta compensatéria esperada:
PaCO:2 (e) = [(1,5 x HCO3-) + 8] (x2)

De maneira prética, pode-se concluir que
._)
10 na alcalose respiratoria cronica existe
uma diminuigdo de 5 mEg/L HCO® a
cada 10 mmHg de pCO:a.

=
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