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Diagnostico dos Disturbios do
Metabolismo Acido-base

Diagnosis of the Acid-Base Metabolism Disturbances

Rocco, J.R.

ABSTRACT
Disorders of acid-base homeostasis are frequently observed in intensive care units, and it is important to diagnose
and correct the disturbances immediately. This study presents a revision describing three forms of acid-base disor-
ders analysis, considering the following parameters: 1) pH, PaCO2, HCO3-, anion gap, Aanion gap, urinary anion
gap and osmolar gap; 2) pH, PaACO2 and standard base excess; and 3) strong ion difference, PACO2 and total weak
acid concentration. Examples of these analysis are furnished.
Keywords: Disorders of acid-base metabolism; Diagnosis, Strong lon Difference, Standard Base Excess, Acidosis,

Alkalosis.

reconhecimento dos mecanismos homeostati-

cos que controlam o equilibrio acido-base €

fundamental, pois os distirbios acido-base
estdo associados a maior risco de disfungdo de orgdos
e sistemas e Obito em pacientes internados em terapia
intensiva®,

Para reconhecer esses mecanismos, o passo funda-
mental ¢ a realizacdo do diagnoéstico do disturbio do
equilibrio acido-base. A maioria dos médicos intensi-
vistas utilizam somente os dados da gasometria arterial
para fazer o diagnoéstico, entretanto, muitos artigos
recomendam a utilizagdo de féormulas de compensagao
e dosagem de eletrolitos e outras substancias para o cor-
reto diagnostico®?.

A analise dos gases arteriais ¢ do pH ¢é realizada
rotineiramente em pacientes submetidos a anestesia ou
internados na terapia intensiva, sendo as suas principais
indicagdes®: 1) avaliagdo do distirbio do equilibrio
acido-base; 2) avaliagdo da oxigenagdo pulmonar do
sangue arterial e 3) avaliacdo da ventilago alveolar pela
medida da pressao parcial do gas carbonico do sangue
arterial (PaCO,).

O objetivo desta revisdo ¢ sistematizar a realizacao
do diagnodstico do distirbios acido-base e apresentar
trés formas diferentes para proceder essa analise. O
primeiro método avalia o pH, pressdo parcial de gas
carbonico no sangue arterial (PaCO,), bicarbonato plas-
matico (HCO,), € os gaps: anion gap, Aanion gap, anion

gap urinario e gap osmolar. O segundo método avalia o
pH, PaCO, ¢ o standard base excess (SBE). Ja o terceiro
método avalia o strong ion difference (SID), PaCO, ¢ a
concentragdo total de 4cidos fracos (A, ).

DEFINICOES

pH. E o logaritmo negativo da concentracio do ion
H", que ¢ igual a concentragio de ions H" quando o co-
eficiente de atividade ¢ unitario.

Acido. Substancia capaz de doar protons ou fons H*.

Base. Substancia capaz de receber protons ou ions H.

Acidemia. pH do sangue arterial menor que 7,36
(H"> 44 nmol/L).

Alcalemia. pH do sangue arterial maior que 7,44
(H" <36 nmol/L).

Diversas situacoes clinicas estdo associadas a distur-
bios do equilibrio acido-base (Tabela 1), e devem sem-
pre ser suspeitadas quando deparamos com pacientes
portadores dessas condigdes. Os disturbios acido-base
podem ser divididos em simples, duplos e triplos (Ta-
bela 2).

PRIMEIRO METODO DE ANALISE
Consiste em efetuar as quatro etapas para a avalia-

¢do da existéncia de distirbio acido-base: 1) Verificar
a validade da gasometria arterial utilizando a férmula
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Tabela 1. Estados clinicos associados
a distarbios acido-base.

Embolia pulmonar alcalose respiratoria

Hipotensao / choque acidose metabdlica
Vomitos / CNG

Cirrose hepdtica

alcalose metabélica

alcalose respiratéria

Insuficiéncia renal acidose metabdlica

Sepse alcalose respiratéria

acidose metabdlica

Gravidez alcalose respiratéria

Uso de diuréticos alcalose metabdlica

DPOC

acidose respiratéria

CNG - cateter nasogastrico DPOC — doenga pulmonar obstrutiva cronica
Adaptado da referéncia (2).

Tabela 2. Distdrbios acido-base.

Simples - acidose metabdlica; alcalose metabdlica;
acidose respiratéria aguda e cronica; alcalose respiratéria
aguda e cronica

Duplos - acidoses e alcaloses mistas, acidose metabdlica
+ alcalose respiratéria; alcalose metabdlica + acidose
respiratéria

Triplos - acidose mista + alcalose metabdlica; alcalose
mista + acidose metabdlica

de Henderson-Hasselbalch; 2) Verificar qual o distarbio
primario; 3) Verificar se existe disturbio secundario; 4)
Calcular os gaps: anion-gap, delta anion-gap, anion-gap
urinario e gap-osmolar.

1. VERIFICAR A VALIDADE DA GASOMETRIA
ARTERIAL UTILIZANDO A FORMULA DE
HENDERSON-HASSELBALCH

Essa primeira etapa sempre devera ser realizada
para assegurar a fidelidade dos dados. Utiliza-se a
féormula enunciada a seguir, colocando-se o valor da
PaCO, e do HCO, e comparando-se o valor obtido
pela formula com aquele encontrado na gasometria
arterial.

pH=6,10 + log ([HCO,]/ [PaCO, x 0,003060])

Se um paciente com choque hipovolémico apre-
sentar os seguintes valores da gasometria arterial:
pH=7,25; PaCO,=25 mm Hg; HCO,=10,7 mEq/L.
Substituindo na formula teremos:

pH=6,10 + log (10,7 / 25 x 0,003060); pH=7,254

Como o resultado do calculo € muito proximo
daquele observado na gasometria arterial, conclui-
se que esse ¢ confiavel e o aparelho estd bem cali-
brado.
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2. VERIFICAR QUAL O DI/STURBIO
ACIDO-BASE PRIMARIO

Para essa analise estabaleceu-se arbitrariamente os
valores normais para o pH (7,35-7,45), PaCO, (35-45
mm Hg) e HCO, (22-26 mEq/L). O PaCO, reflete o
componente respiratorio € o HCO,” o componente me-
tabolico. Quando o pH encontra-se abaixo de 7,35 diz-
se que existe acidose; quando acima de 7,45 diz-se que
existe alcalose. Quando observamos o PaCO, abaixo de
35 mm Hg dizemos que encontra-se no lado alcalético;
se acima de 45 mm Hg no lado aciddtico. Por outro
lado, quando observamos o HCO," abaixo de 22 mEq/L
dizemos que encontra-se no lado acidotico; se acima de
26 mEqg/L no lado alcaldtico. Para determinar qual o
distirbio primério, basta observar qual o componente
que se encontra no mesmo lado do disturbio do pH. Vol-
tando ao exemplo anterior: pH=7,25; PaCO,=25 mm
Hg; HCO,=10,7 mEq/L. O pH abaixo de 7,35 revela
acidose; o PaCO, abaixo de 35 mm Hg encontra-se no
lado alcaldtico; 0 HCO,™ abaixo de 22 mEq/L encontra-
se no lado acidotico. Logo, o componente metabolico (o
HCO,) encontra-se no mesmo lado do distarbio do pH
e o diagnostico do distirbio primario dessa gasometria €
acidose metabolica. Se ambos estiverem do mesmo lado
da altera¢do do pH, qual o tipo de distirbio ?. Havera
um distirbio misto: metabolico e respiratorio (acidose
ou alcalose).

3. VERIFICAR SE EXISTE
DISTURBIO SECUNDARIO

Todos os distirbios acido-base suscitam respostas
compensatorias do organismo. Por exemplo, um pa-
ciente com acidose metabdlica (HCO, baixo) também
apresentara diminui¢do da PaCO,. Clinicamente, isto
¢ observado pela hiperventilacdo que o paciente apre-
senta. J& um paciente com acidose respiratoria (PaCO,
elevado) também apresentara elevagdo do HCO,. Ou
seja, em distarbios acido-base simples as mudangas
do HCO; e da PaCO, sdo na mesma diregdo. Essas
respostas sdo conhecidas e podem ser previstas atraveés
de formulas simples (Tabela 3). Quando essas respostas
apropriadas estdo presentes, dizemos que o disturbio
acido-base ¢ simples®. O objetivo dessas respostas
compensatorias ¢ a manutencdo da homeostase do
meio interno, geralmente através de sistemas tampao.
Entretanto, essa resposta compensatoria normal do
organismo jamais leva o valor do pH a normalidade. Ao
encontrarmos o pH normal em uma gasometria com va-
lores de PaCO, e/ou HCO,  alterados, necessariamente
o0 paciente apresentara distirbio misto.
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Tabela 3. Respostas compensatdrias do organismo e formulas de compensacao.

Distirbio Acido-base

Formula da compensacao*

acidose metabolica - a diminui¢do do HCO, acarreta diminui¢do daPaCO,

APaCO, = 1-1,4 x AHCO,

alcalose metabolica - o aumento do HCO, acarreta aumento da PaCO,

APaCO, = 0,4-0,9 x AHCO

acidose respiratoria aguda - 0 aumento da PaCO, acarreta aumento do HCO,®

AHCO, =0,1-0,2 x APaCO,

acidose respiratdria cronica - o aumento da PaCO, acarreta maior aumento do HCO,

AHCO, =0,25-0,55 x APaCO,

alcalose respiratoria aguda - a diminui¢do da PaCO, acarreta diminui¢do do HCO,

AHCO, = 0,2-0,25 x APaCO,

alcalose respiratoria cronica - a diminui¢do da PaCO, acarreta maior diminuigdo do HCO,

AHCO, = 0,4-0,5 x APaCO),

PaCQ, - pressao parcial do gds carbonico no sangue arterial; HCO, - bicarbonato.
* as mudancas para mais ou para menos partem do valor normal de PaCO, de 40 mm Hg e de HCO," de 24 mEq/L

Voltando ao mesmo exemplo anterior: pH=7,25;
PaCO,=25 mm Hg; HCO,=10,7 mEq/L. Uma vez veri-
ficado que a gasometria esta correta, e o disturbio aci-
do-base primario ¢ acidose metabolica, o passo seguinte
¢ utilizar a formula compensatoria da acidose metaboli-
ca (Tabela 3), isto €, calcular qual seria o valor esperado
para a PaCO,.

Assim, usamos a seguinte formula: APaCO_=1-1,4
x AHCO;

Logo, APaCO,=1-1,4 x (24 - 10,7)=13,3 a 18,6

A PaCO, esperada estard entre (40 - 13,3 a
18,6)=21,4 a 26,7 mm Hg

Uma vez que a o PaCO, do exemplo cujo valor de-
veria estar entre 21,4 ¢ 26,7 mm Hg ¢ de 25 mm Hg, o
diagnostico dessa gasometria arterial é acidose metabo-
lica simples. Observe que, a primeira vista, poderse-ia
fazer o diagnostico de acidose metabolica associada a
alcalose respiratoria, pois a PaCO, encontra-se abaixo
de 35 mm Hg. Entretanto, utilizando a férmula para pre-
dizer a resposta compensatéria normal do organismo,
verificamos que nao existe qualquer disturbio respira-
torio associado. Se tal resposta nao existisse (suponha
um valor normal de PaCO, de 40 mm Hg), o pH estaria
muito mais baixo, em 7,10.

Esse mesmo paciente com choque hipovolémico
foi entubado ¢ colocado em ventilagdo mecanica. A
nova gasometria arterial revelou os seguintes valores:
pH=7,35; PaCO,=20 mm Hg; HCO,=10,7 mEq/L. A
analise passo a passo revela: 1) o pH esperado pela
formula de Henderson-Hasselbalch=7,351, logo a ga-
sometria esta correta; 2) O pH € normal, mas a PaCO,
encontra-se no lado alcaldtico e 0 HCO, no lado aci-
dotico, logo poderemos utilizar a formula da acidose
metabolica ou da alcalose respiratoria. Como temos
a informagdo de que o paciente apresentava anterior-
mente acidose metabodlica, utilizaremos essa formula;
3) Aplicando-se a formula compensatdria da acidose
metabolica: APaCO,=1-1,4 x AHCO,

Logo, APaCO,=1-1,4 x (40 - 10,7)=13,3 a 18,6
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A PaCO, esperada serd de (40 - 13,3 a 18,6)=21,4 a
26,7 mm Hg

Assim, como a PaCO, esta abaixo do esperado, o
diagndstico ¢ de acidose metabolica associada a alcalo-
se respiratoria. Se a PaCO, estivesse acima de 26,7 mm
Hg o diagnostico seria de acidose mista e o pH seria
muito mais baixo.

Um segundo exemplo: paciente portador de Doenga
Pulmonar Obstrutiva Cronica em franca insuficiéncia
respiratoria. Os valores hemogasimétricos revelaram:
pH=7,31 PaCO,=67,5 mm Hg HCO,=33 mEq/L.
Utilizando-se as trés etapas descritas até o momento
constata-se: 1) O pH esperado pela formula de Hender-
son-Hasselbalch=7,31, logo a gasometria esta correta;
2) O disturbio primario ¢ acidose respiratoria (PaCO,
na mesma direcdo do pH); 3) Aplicando-se a formula
compensatoria da acidose respiratoria cronica (o pa-
ciente ¢ portador de doenga cronica): AHCO,=0,25-
0,55 x APaCO,, logo, AHCO,=0,25-0,55 x (67,5 - 40)
=6,8-15,1

O HCO, esperado estara entre (24 + 6,8 a 15,1)=30,8
a 39,1 mEq/L.

Como o HCO; esta dentro do esperado, temos uma
acidose respiratoria cronica simples, e nao alcalose
metabolica associada como poderse-ia supor sem uma
analise detalhada.

4. CALCULAR OS GAPS: ANION-GAP,
DELTA ANION-GAF, ANION-GAP
URINARIO E GAP-OSMOLAR

Anion gap

O anion gap ¢ a diferenca entre os cations e os anions
presentes no plasma e deve ser calculado em todos os
casos de suspeita de distirbio acido-base, pois pode
identificar uma desordem mesmo quando o pH é normal
ou alcalémico. A féormula para o calculo é enunciada a
seguir:
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Anion gap=Na" - (CI + HCO,) (8+/- 4 mEq/L)

Um aumento do anion ap significa elevacdo de
anions plasmaticos ndo mensuraveis, incluindo lactato
e sdo mais preocupantes. A Tabela 4 enumera as causas
mais freqiientes de aumento do anion gap plasmatico.

Tabela 4. Causas de aumento do anion gap plasmatico.
Etiologia Anion ndao mensurado

Acidose lactica lactato

Cetoacidose -OH butirato, acetoacetato

Insuficiéncia de filtracao renal sulfato, fosfato, urato

Salicilato salicilato, ceto-anions,
lactato

Metanol Formaldeido

Etilenoglicol glicolato, oxalato

Paraldeido acetato

Delta anion gap

O delta anion gap pode ser utilizado para detectar
a presenca de disturbios acido-base em pacientes que
apresentam acidose metabolica com anion gap elevado.
Ele relaciona a elevagdo do anion gap com a proporcio-
nal diminui¢do do HCO;,".

AAnion gap=(anion gap - 10) / (24 - HCO,") (1 - 1,6
mEq/L)

Quando AAnion gap <1 sugere acidose metabolica
ndo anion gap; se > 1,6 sugere alcalose metabdlica con-
comitante.

Anion gap urinario

O fon aménia (NH,") € o principal cation excretado na
urina (20-40 mEq/L/dia). Na acidose metabdlica a excre-
¢do de NH," aumenta drasticamente, resultando em nega-
tivacao do AG urinario (-20 a -50 mEq/L). Entretanto, se
existe algum defeito na acidificag@o renal (eg. acidose tu-
bular renal), a excre¢do de NH," € diminuida, resultando
em anion gap urinario positivo. Assim esse calculo ¢ util
no diagnostico de acidoses metabolicas ndo anion gap. A
formula para seu calculo ¢ enunciada a seguir:

Anion gap urinario=Na™+K*-CI" (-20 a 0 mEq/L)

Gap osmolar

O Gap Osmolar ¢ a diferenga entre a osmolaridade
medida diretamente e aquela calculada pela formula:

Osm (mOsm/L)=2 x Na* + (glicose/18) + (BUN/2,8
ou Uréia/6) (275-290 mOsm/L)

Gap osmolar=Osm medida - Osm calculada (10-20
mOsm/L)
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Quando elevado indica a presenca de susbtancias
osmoticamente ativas no plasma (solutos ndo mensu-
rados).

Utilizando-se os conhecimentos adquiridos até o
momento, ilustraremos como raciocinar frente a um
paciente masculino de 42 anos que foi encontrado desa-
cordado com uma garrafa de licor perto, sendo trazido
ao Servico de Emergéncia: PA=120/80 mm Hg FC=110
bpm, FR=28 irpm, Tax.=37 °C, as pupilas eram fraca-
mente responsivas a luz e os reflexos profundos eram
vivos. Haviam estertores crepitantes bibasais. Os exa-
mes laboratoriais revelaram:

Na*=135 mEq/L, K'=5 mEq/L, CI=97 mEq/L

pH=7,10, PaCO,=35 mm Hg, HCO,=12 mEq/L
Pa0,=90 mm Hg em ar ambiente,

BUN=30 mg/dl, creatinina=1,5 mg/dl, glicose=110
mg/dl

As perguntas que se impdem sdo as seguintes:

1) Qual o diagndstico do distirbio acido basico
primario?

Como o pH esta abaixo de 7,35 existe acidose;
PaCO, abaixo de 40 mm Hg ¢ alcalose; HCO, abaixo
de 22 mEq/L ¢ acidose; como o disturbio que acompa-
nha a dire¢do do pH ¢ o metabolico, o disturbio prima-
rio ¢ acidose metabolica.

2) Qual a resposta compensatoria normal do or-
ganismo?

Como o distarbio primario ¢ acidose metabodlica,
utilizamos a formula para predizer o valor da PaCO,em
casos de acidose metabolica:

APaCO,=1-1,4 x AHCO;; como o valor do PaCO,
esperado encontra-se entre 23,2 a 28 mm Hg, o paciente
apresenta acidose mista.

3) Como classificar o disturbio quanto ao valor
do anion gap?

O valor do AG=135 - (97+12) = 36 mEq/L; como o
valor normal situa-se entre 4 e 12 mEq/L, temos um valor
elevado do anion gap, ou em outras palavras, trata-se de
um paciente com acidose mista com anion gap elevado.

4) O proximo passo € calcular o delta anion gap

Assim, o delta anion gap foi=(36 - 10)/(24 - 12)=2,2
(valor normal entre 1 - 1,6 mEqg/L); um alto valor de
delta anion gap sugere alcalose metabolica associada.
Logo, temos um paciente com acidose metabdlica com
anion gap elevado, acidose respiratéria e alcalose meta-
bolica simultaneas! (distirbio acido-base triplice).

A osmolaridade medida foi de 350 mOsm/L ¢ a
calculada por férmula revelou 307 mOsm/L. O EAS
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revelou cristais de oxalato de calcio sugerindo intoxica-
cdo exdgena por metanol ou etilenoglicol. Concluindo,
o paciente ¢ portador de um disturbio acido-base com-
plexo: acidose metabdlica secundaria a intoxicagdo por
etilenoglicol, acidose respiratoria por possivel bronco-
aspiragdo ¢ alcalose metabolica, provavelmente secun-
déria aos vomitos.

Entretanto, a presenga de pH normal, HCO, normal e
PaCO, normal ndo significa auséncia de distarbio acido-
base !. Por exemplo, um paciente alcoolista que vomitou
e desenvolveu alcalose metabolica por perda de acido
cloridrico gastrico. Os exames iniciais revelam: pH=7,55;
HCO,=40 mEq/L; PaCO,=48 mm Hg; Na'=135mEq/L;
CI=80 mEq/L; K=2,8 mEq/L, logo apresenta alcalose
metabolica com anion gap de 15mEq/L.

Esse paciente desenvolveu cetoacidose alcodlica
com concentragdo de beta-hidroxibutirato de 15mM/L e
os exames subseqiientes revelam: pH=7,40; HCO,=25
mEq/L; PaCO,=40 mm Hg (repare que os valores de
pH, HCO, e PaCO, estdo dentro da variagdo normal)
Assumindo-se que os eletrdlitos ndo modificaram-se,
o anion gap passou a ser de 30 mEq/L, indicando dis-
turbio acido-base misto (alcalose metabolica + acidose
metabolica com anion gap). Assim, apesar dos valores
normais de pH, HCO, e PaCO, o paciente apresenta um
distirbio acido basico misto. Devemos suspeitar desse
distarbio quando o anion gap ¢ elevado € o pH e HCO,
sdo0 quase normais (delta anion gap elevado).

A Figura 1 evidencia o Diagrama de Davenport que
relaciona os valores de pH, HCO, ¢ PaCO,, e pode ser
util para se determinar o distarbio acido-base primario.

SEGUNDO METODO DE ANALISE

Entretanto, existe outro modo de analisar os distlr-
bios acido-base, calculando-se o Standard Base Excess
(SBE)®. E uma medida das altera¢des metabdlicas do
liquido extracelular, sendo calculado pela seguinte for-
mula:

SBE=0,9287 x [HCO;, - 24,4 + 14,83 x (pH - 7,4)]

O primeiro termo da equagdo (0,9287 x HCO, - 24,4)
¢ derivado das mudangas no HCO," do valor normal no
fluido extracelular. O segundo termo (0,9287 x 14,83 x
pH —7.4) fornece o desvio do anion gap do valor normal
no fluido extracelular. A soma dos dois termos fornece
a mudanga do buffer base necessaria para restaurar o
estado acido-base normal no liquido extracelular”. Os
distarbios respiratorios continuam a ser avaliados pela
variagdo da PaCO, (APaCO,). Ja os distirbios metabo-
licos sao avaliados pelo variagdo do SBE (Tabela 5). As
compensacdes dos disturbios acido-base também sdo
previstas através de formulas (Tabela 6).
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Figura 1. Diagrama de Davenport, que correlaciona
os valores de pH, HCO, e [H"]. As linhas curvas sao
denominadas de isobaras e representam o valores da
PaCO,. Colocando-se os valores de pH, HCO, e PaCO,,
podemos observar na intersecao desses valores as areas
escuras com os diversos diagnésticos dos distirbios
acido-base primarios. Se a intersecao cair fora das areas
escuras, os distirbios dcido-base sao mistos e resultantes
dos distirbios adjacentes. E interessante notar que
existem limites bem estabelecidos pelas isobaras dos
distirbios respiratérios primarios (agudos ou cronicos).
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Tabela 5. Padrdes em distiirbios acido-base simples
avaliados pelo standard base excess (SBE).

pH PaCO, |SBE Disturbio

<735 <35 <5 Acidose Metabolica

>7.45 >45 >+5 Alcalose metabolica

<1735 > 45 0x5 Acidose respiratoria aguda
<1735 > 45 >+ 5% | Acidose respiratoria cronica
> 17,45 <35 0x5 Alcalose respiratoria aguda
> 17,45 <35 <+ 5%* | Alcalose respiratoria cronica

PaCO, - pressdo parcial do gas carbonico no sangue arterial.

*para distirbios cronicos, SBE deve ser definido pela seguinte equacéo:
SBE=0,4 x (PaCO, - 40) £ 5 mM ou + 5 mm Hg (limites de confianga).
Adaptado da referéncia 7.

Tabela 6. Compensacao dos distiirbios acido-base
analisados através do standard base excess (SBE).

Disturbio

Compensag¢ao®
SBE=Zero

Disturbios Respiratorios Agudos
(acidose ou alcalose)

Disturbios Respiratorios Cronicos
(acidose ou alcalose)

SBE=0,4 x APaCO,

Alcalose Metabolica APaCO,=0,6 x SBE
Acidose Metabolica APaCO,=SBE

PaCO, - pressao parcial do gds carbdnico no sangue arterial.
* sempre + 5 mM ou £ 5 mm Hg (limites de confianga).
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Para ilustrar a forma de utilizacdo desse novo mé-
todo analitico, tomemos o exemplo a seguir: paciente
de 67 anos, feminina, DPOC grave, internada com
dispnéia, evoluiu para IRA, sendo intubada e colocada
no CTIL. Os exames iniciais demonstraram: pH=7,25;
PaCO,=65 mm Hg; HCO,=28 mEqg/L; Pa0,=249 mm
Hg. Como a paciente apresenta pH baixo e PaCO, ele-
vado, temos acidose respiratéria aguda. O calculo do
SBE (SBE=0,9287 x [28 - 24,4 + 14,83 x (7,25 - 7,4)])
revela o valor de 1,37 mM. Apo6s 48 horas foi extubada e
na mesma noite ficou obnubilada com SaO, de 88-92%.
Novos exames foram coletados: pH=7,10; PaCO,=85
mm Hg; HCO,=26 mEq/L; PaO,=50 mm Hg. Nota-se
piora da acidose respiratoria aguda e hipoxemia. Calcu-
lando-se novamente o SBE (SBE=0,9287 x [26 - 24,4 +
14,83 x (7,1 - 7,4)]) o resultado € -2,65 mM. A paciente
foi recolocada em protese ventilatoria e traqueosto-
mizada para ventilagdo domiciliar. Neste exemplo, a
paciente teve o seu SBE oscilando entre £5 mM. Logo,
nao apresentou distirbio acido bésico metabolico,
apenas acidose respiratoria aguda. Os valores de HCO,
estdo dentro da variacdo esperada. Assim, observamos
que além dos valores hemogasométricos é necessario
raciocinar com os dados clinicos do paciente.

Um outro exemplo: paciente com choque séptico e
que desenvolve insuficiéncia renal aguda. Os exames
iniciais revelaram: pH=7,13; PaCO,=21 mm Hg; HCO,
=6,8 mEq/L. Calculando-se o SBE: (SBE=0,9287 x [6,8
-24,4+14,83x (7,13 - 7,4)]; SBE=-20,0 mM). Como o
pH € menor que 7,35; PaCO, € menor que 35 mm Hg e
o SBE ¢ menor que —5 mM, o disturbio primério ¢ aci-
dose metabdlica (Tabela 5). Como nos casos de acidose
metabolica a variagdo do CO, ¢ igual a variagdo do SBE
[APaCO,=SBE (+5mM); a variagdo do CO, foi de 19
mm Hg (40-21) e a do SBE foi de 20] temos que o diag-
noéstico ¢ de acidose metabolica pura. Foi administrado
NaHCO,, corrigindo-se parcialmente a acidose meta-
bolica pura. Novos exames foram coletados: pH=7,32;
PaCO,=30 mm Hg; HCO,=15 mEq/L; SBE=-9,8 mM
[SBE=0,9287 x [15 - 24,4 + 14,83 x (7,32 - 7,4)] e,
continua valendo a relagdo APaCO,=SBE (£5mM) [a
variacdo do CO2 foi de 10 mm Hg (40-30) e do SBE
foi de 9,8]. Continuamos ainda com o diagnostico de
acidose metabolica pura. O paciente foi entdo sedado
¢/ midazolam. Os novos exames mostraram: pH=7,10;
PaCO,=40 mm Hg; HCO, =12 mEq/L; SBE=-15,6 mM
(SBE=0,9287 x [12 - 24,4 + 14,83 x (7,10 - 7,4)]. Para
o diagnostico de acidose metabodlica pura a relagdo se-
ria de APaCO,=SBE (+/- SmM). Sendo assim, a PaCO,
esperada seria de (40-15,6)=24,4+5 mm Hg, como esta
acima, ocorreu acidose respiratoria (pelo uso do hipno-
tico), logo o diagndstico ¢ acidose mista (metabolica +
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respiratoria).

O calcanhar de aquiles desse tipo de analise e do
primeiro tipo também, baseado na PaCO, e HCO,, ¢
o caso de uma acidose metabolica superimposta em
um paciente com acidose respiratoria crénica®. Por
exemplo, acidose lactica superimposta em uma acidose
respiratoria cronica (eg. paciente com DPOC descom-
pensado) poderia normalizar o SBE, enquanto que o pH
¢ a PaCO, continuariam anormais, sugerindo acidose
respiratoria aguda, quando de fato, a situacdo ¢ muito
mais séria. Na Figura 2 é mostrado o Grogograma®, um
diagrama que relaciona os valores de PaCO,, SBE e pH
e que pode ser util na determinacao do distirbio acido-
base primario.

TERCEIRO METODO DE ANALISE

Entretanto, as explicacdes enunciadas até aqui fa-
lham em dois aspectos™®: 1) ndo falam a verdade e 2)
falham em explicar o que acontece na Terapia Intensiva
ou no Centro Cirargico sob perturbacdes extremas da
fisiologia 4cido-basica ou do balango hidrico. Por exem-
plo, se em 1 minuto um paciente recebe 1,5 L de salina
a acidose metabolica desenvolve-se instantaneamente.
Isto ¢ um fato e requer explicagdo. Tradicionalmente

Figura 2. Diagrama que relaciona os valores de pH,
PaCO, e SBE, denominado de Grogograma (seu autor
foi Grogono). Observamos trés linhas mais grossas
que representam os distirbios dcido-base metabélicos
(M), respiratorios agudos (RA) e respiratdrios cronicos
(RC) simples. O diagrama é dividido em duas metades
(inferior e superior) pelo valor zero do SBE. Na metade
inferior o distirbio metabdlico é acidose, no superior é
a alcalose. Outra divisao (esquerda e direita) é notada
no valor de PaCO,=40 mm Hg. A esquerda o distirbio
respiratorio € alcalose e a direita é a acidose. As
linhas inclinadas representam os valores de pH. Assim,
devemos colocar os valores de pH, PaCO, e SBE para
estabelecermos o distirbio primario e o secundario (se
houver). Adaptado da referéncia 7.
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diriam que a acidose ¢ dilucional. Esta explicagdo ndo
faz sentido pois se administramos uma solu¢do nao
acida (salina), como € possivel diluir os tampdes e nao
os acidos ? As mesmas observac¢des cabem na chamada
alcalose por contragdo.

E no caso de alcalose metabdlica hipoclorémica
que se desenvolve apds perda de suco gastrico ?. Se a
fisiologia fosse simples, a perda de 200 mL de secrecao
gastrica originaria a perda de H" da ordem de 1,6 x 10
" moles ou quase todo o estoque corporal. O paciente
morreria de severa alcalemia em minutos !. Isso ndo
ocorre, ¢ também requer explicacao.

Um Novo Paradigma foi criado por Peter A. Stewart
em 1981¢9. Sua nova forma de pensar revolucionou o
entendimento moderno da homeostase acido-basica.
E curioso como somente apds 20 anos, a importancia
de sua contribuigdo esta sendo valorizada. Apesar de
nova, sua analise ¢ baseada nos mesmos principios fun-
damentais utilizados nos tratamentos tradicionais para
os distirbios acido-base. A diferenga mais importante
¢ o conceito de que os ions hidrogénio e bicarbonato
ndo sdo variaveis independentes, mas determinadas por
outros fatores. Mudangas no pH nao s2o o resultado da
gerag@o ou remocao desses ions per se, e sim o resulta-
do de mudancgas em outras variaveis. Inicialmente, sua
teoria baseia-se em trés principios'?: 1) a concentragdo
de H* ¢ determinada pela dissociacdo da dgua em H*
e OH; 2) eletroneutralidade - em solugdes aquosas a
soma dos ions positivos deve ser igual a soma dos ions
negativos; ¢ 3) conservagdo das massas - significa que a
quantidade de substancia permanece constante a menos
que seja acrescentada ou gerada ou removida ou destru-
ida. Na Figura 3 ¢ exemplificada a eletroneutralidade do
plasma.

Pacientes internados em terapia intensiva freqiiente-
mente apresentam alteragdes do sodio, cloreto, albumi-
na, lactato e fosfato. Essas alteracdes, principalmente a
hipoalbuminemia, confundem a interpretacao dos dis-
turbios acido-base quando sdo utilizados os parametros
tradicionais (base excess, HCO,, anion gap). Assim, 0s
determinantes da concentragdo de H" podem ser redu-
zidos a trés: 1) strong ion difference (SID); 2) PaCO,; e
3) concentragdo total de acidos fracos (A, ). Os calculos
do SID aparente, SID efetivo e do SID gap sao realiza-
dos através das seguintes formulas:

Strong lon Difference - aparente

SIDa=(Na'+ K+ Ca™+ Mg"") - (CI- + lactato arte-
rial) (valor normal = 40-42 mEq/L)

onde Na* - sddio (mEg/L); K™ - potassio (mEq/L);
Ca™ - calcio (mg/dL); Mg"™ - magnésio (mg/dL); CI" -
cloro (mEq/L)
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Figura 3. Eletroneutralidade do plasma sanguineo: a
soma das cargas positivas € igual a soma das cargas
negativas, como indicado pelas alturas das colunas
representando cations e anions. Foram omitidos
(considerados insignificantes na escala mostrada) os ions
que apresentam concentragdes micromolar ou nanomolar
(OH, CO3* e H*). Alb" e Pi- sao as cargas negativas
mostradas pela albumina sérica e pelo fosfato inorganico,
respectivamente. XA- = anions fortes nao identificados;
SID = strong ion difference. Adaptado da referéncia 11.
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Strong Ilon Difference - efetivo

SIDe=1000 x 2,46 x 10" x PaCO,/(10*") + [Alb] x
(0,123 x pH - 0,631) + [Pi] x 0,309 x pH - 0,469)

onde PaCO, - pressdo parcial de CO, arterial (mm
Hg); pH arterial; Alb — albumina (g/dL); Pi — fosforo
inorganico (mg/dL)

Strong lon Gap=SIDa — SIDe

Em casos que exista acidose metabdlica, o resultado
¢ a diminuigdo do SID plasmatico, usualmente devido a
adicao de anions fortes (lactato, cloreto, outros anions
desconhecidos). Em casos de alcalose metabolica o SID
plasmatico aumenta como resultado da adigdo de ca-
tions fortes sem adigdo de anions fortes (eg. NaHCO,)
ou pela remocao de anions fortes sem cations fortes (eg.
aspiracdo gastrica)!?.

A PaCO, ¢ uma variavel independente, assumindo-
se que o sistema ¢€ aberto, ie, a ventilagao € presente. Ja
a concentragdo total de acidos fracos (A ) € descrita
pela seguinte formula:

A=A +HA

onde A" ¢ o tampao dos acidos fracos ionizados =
anion gap e HA ¢ o tampao dos acidos fracos nao-ioni-
zados

Os anions fortes ndo identificados (XA-) sdo os ou-
tros anions fortes, além do cloro (lactato, ceto-acidos e
outros acidos organicos, sulfato), que estdo aumentados
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em determinadas doencas. Seu valor ndo ¢ calculado di-
retamente, a sim através da seguinte formula (Figura 3):
XA = (Na"+ K+ Ca™+ Mg") - (CI + SIDe)
onde Na* - soédio (mEq/L); K* - potassio (mEq/L);
Ca'" - calcio (mg/dL); Mg" - magnésio (mg/dL); CI- -
cloro (mEq/L) e SIDe — strong ion difference efetivo.
Devido a grande prevaléncia de hipoalbuminemia
em ambientes de terapia intensiva, se faz necessario
corrigir o valor do anion gap pelo valor da albumina:
AG =AG + 0,25 x (albumina

corrigido observado

- albumina , @l

O valor normal do AG corrigido para um deter-
minado paciente pode ser estimado por trés formulas
diferentes: 1) AG = 2,5 x albumina; 2) AG = 2 x albu-
mina + 0,5 x fosfato e 3) AG = pH [(1,16 x albumina)
+ 0,42 x fosfato)] - 5,83 x albumina - 1,28 x fosfato

Na Tabela 7 s@o classificados os distarbios acido-
base primarios utilizando o strong ion difference!'V.

Para ilustrar a utilidade desse novo tipo de racio-
cinio, damos o exemplo do estudo de Scheingraber e
colaboradores'?. Eles estudaram a reposi¢do volémica
de pacientes ginecoldgicas com baixo risco cirargico.
Um grupo recebeu 30 ml/kg/hora por duas horas so-
lucdo salina 0,9%. O outro solucdo de ringer-lactato.
O valor do pH ao final da reposicdo foi de 7,41 nas
pacientes que receberam ringer-lactato, enquanto que
naquelas que receberam solugdo salina o pH foi de
7,28. O SID inicial de ambos grupos foi similar, de 38
mEgq/L. Ja o SID final variou: no grupo ringer-lactato

normal (g/L)

foi de 33 mEq/L, enquanto que no grupo solucao sa-
lina foi de 28 mEq/L. A queda do SID ¢ resultante do
valor do SID das proprias solugdes, pois o do ringer-
lactato ¢ 28 mEq/L e o da solug@o salina ¢ zero mEq/L
(a quantidade de Na" é a mesma que CI, ou seja 154
mEq/L). Assim, por esse raciocinio, a diminui¢do do
SID ¢ o causador da acidose metabdlica. Tradicional-
mente, dirlamos que o paciente apresentou acidose
dilucional hiperclorémica*!¥.

No intuito de colocarmos em pratica todos os to-
picos apresentados nessa revisao, € demonstrarmos as
diversas formas de raciocinio para estabelecer o diag-
nostico dos diversos distirbios acido-base, faremos
um ultimo exemplo.

Paciente feminina, 55 anos, portadora de cirrose
hepatica por virus C, admitida em PO imediato de
transplante ortotopico do figado, sedada, em prote-
se ventilatoria. O enxerto demorou para funcionar
e existe injuria de preservagdo. Os exames iniciais
revelaram: lactato=16 mEq/L; pH=7,16; SBE=-16
mEq/L; PaCO,=32 mm Hg. Existe acidose lactica por
disfuncdo do enxerto, (SBE=lactato) e a compensacao
respiratoria esta inadequada (na acidose metabolica o
APaCO,=SBE; logo o PaCO, esperado deveria estar
entre 2415 mm Hg). Como o valor da PaCO, encon-
tra-se acima do limite superior previsto, a paciente
apresenta acidose mista e foi aumentada a freqiiéncia
respiratoria de 14 para 18 irpm.

Como estivesse hipovolémica e com albumina de

Tabela 7. Classificacao dos distiirbios acido-base primdrios utilizando o strong ion difference.

Acidose Alcalose

I. Respiratoria ) PaCO, { PaCO,

II. Nao respiratéria (metabdlica)

1. SID anormal

a) excesso/déficit de dgua® 4SID {[Na'] 1SID T[Na']

b) desequilibrio entre anions fortes

i. excesso/déficit de cloretob 4SID T[CI] TSID {[CI]

ii. excesso anions ndo identificados® 4 SID T[XA] -

2. Acidos fracos ndo volateis

a) albumina sérica MAlb)¢ J[Alb]

b) fosfato inorganico TIPi] J[PiJe

PaCO?2 - pressdo parcial do gas carbonico no sangue arterial; SID — strong ion difference; Na+ - sédio; Cl- - cloro; XA- - concentragdo de anions
fortes nao identificados; Alb — albumina; Pi — fésforo inorganico. Adaptado da referéncia 11.
a — acidose dilucional e alcalose concentracional: quando existe um deficit ou excesso de dgua no plasma (pelo critério de uma concentracao

anormal de Na+).
b — acidose hiperclorémica e alcalose hipoclorémica.

¢ — inclue acidos organicos (lactato, ceto-dcidos em acidose metabdlica “senso strictu”; e em intoxicagdes devidas a formato ou salicilato) e sulfato

e outros anions na insuficiéncia renal cronica.

d — componente da acidose em pacientes com grave perda de volume extracelular como na célera.
e — esta fonte de alcalose é clinicamente insignificante; ndo existe possibilidade do valor do fosfato diminuir o suficiente para causar um efeito

acido-base apreciavel.
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2,0 g/dl e porque solugdo salina poderia piorar a aci-
dose por aumentar o SID (até o ringer lactato poderia
piorar o SID devido a disfung@o hepatica que se esta-
belece apds o transplante — ao invés de um consumi-
dor de lactato [ciclo de Cori] o figado passa a ser um
produtor do mesmo), foi reposta com albumina a 5%.
Foi administrado também 120 mEq de NaHCO,. A do-
sagem de Na™=130 mEq/L e a de CI=105 mEq/L.

Ap0s o tratamento proposto os exames de labora-
torio revelaram: pH=7,32; PaCO_=25 mm Hg; lacta-
to=16 mEq/L; SBE=-12 mEq/L. O SID era de 18 mEq/
L. O diagnostico ¢ acidose metabdlica pura e o PaCO,
esperado ¢ 28+5 mm Hg. Nesta altura apos 12 horas de
transplante, o figado ja produz bile, e os exames reve-
laram: pH=7,4; PaCO,=35 mm Hg; Lactato=10 mEq/
L; SBE=-1 mEq/L; Na"=132 mEq/L;CI'=102 mEq/L

O SID subiu de 18 para 29 mEq/L (2 pontos do
Na* + 3 pontos do CI + 6 pontos do lactato; total = 11
mEq/L). Como o SID “baseline” do paciente grave-
mente enfermo € baixo pois a A € baixa (albumina de
2,0 g/dl, fosforo de 3 mg/dl) em torno de 30 mEq/L, o
pH normalizou-se.

CONCLUSOES

Novas abordagens para a compreensao das desor-
dens acido-basicas permitem uma melhor interpre-
tagdo dos problemas subjacentes. As novas técnicas
ndo tornam os métodos tradicionais de interpretagao
obsoletos. Ao invés disso, complementam-no®. E fun-
damental analisar os dados da gasometria arterial e os
eletrolitos a luz do quadro clinico apresentado pelo pa-
ciente. Assim, existem trés sistemas para diagnostico
dos distarbios acido-base que ndo sdo excludentes: a)
baseado no pH, PaCO,, HCO, e anion gap; b) baseado
no pH, APaCO,, standard base excess ¢ c) baseado no
strong ion difference, PaCO, ¢ XA'. As duas primeiras
técnicas sdo dependentes de valores normais para os
eletrolitos, contetido de dgua e albumina dos pacien-
tes, condi¢do raramente encontrada naqueles admi-
tidos na terapia intensiva. A terceira técnica permite
detectar e quantificar todos os componentes, mesmo
nos distirbios acido-base mais complexos observados
em terapia intensiva. Assim, a época de se fazer o
diagndstico do disturbio acido-base apenas analisando
a gasometria arterial ficou para tras. E necessario a
avalia¢do dos eletrdlitos e o conhecimento dindmico
do quadro clinico do enfermo. Entretanto, ¢ importan-
te assinalar que muito do que se conhece acerca do
tema provém de trabalhos experimentais com poste-
rior aplicagdo clinica. A tltima palavra provavelmente
ainda ndo foi dada. Talvez, no futuro, um novo modelo
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computacional baseado em fluxos i6nicos seja 0 mais
adequado para explicar a fisiopatologia do que real-
mente ocorre®,
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RESUMO

Os disturbios do equilibrio acido-base sdo fre-
glientemente observados em terapia intensiva, sendo
importante seu diagndstico preciso. Esse artigo faz
uma revisdo sobre os termos comumente emprega-
dos e de trés técnicas para se diagnosticar distirbios
acido-base, baseados em: 1) pH, PaCO,, HCO,’, anion
gap, Aanion gap, anion gap urinario e gap osmolar; 2)
pH, PaCO, e standard base excess (SBE); e 3) strong
ion difference (SID), PaCO, e a concentragdo total de
acidos fracos (A, ). Exemplos de como utilizar esses
parametros sdo fornecidos.

Unitermos: Distarbios do metabolismo acido-base;
Diagnostico, Strong lon Difference, Standard Base
Excess, Acidose, Alcalose.
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