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1. Equilibrio &cido-base
1.1. Regulacdo do equilibrio acido-base

O pH do liquido extracelular é o logaritmo negativo da
concentracdo de ides hidrogénio (H) livres no
organismo™®. No ser humano saudavel, a
concentragido de H' extracelular varia de 35 a 45

mEq/L, o que confere um pH entre 7,35 e 7,45 (1.2).

A regulagdo do pH é necessaria para 0 normal
funcionamento de diversos processos metabdlicos,
podendo alteragdes ligeiras interferir com o
crescimento e desenvolvimento, enquanto alteracdes
graves podem ser fatais ™.

O processo da requlacdo &cido-base envolve sistemas

tampdo extracelulares e intracelulares e sistemas de

2 x . (14
compensacéo pelo pulméo e pelo rim &),

Sistemas tampé&o:

Os tampdes extracelulares incluem o bicarbonato
(sistema bicarbonato- &cido carbonico) e proteinas
séricas (ex.: albumina) e constituem a primeira linha de
defesa, tamponando rapidamente a adi¢do de &cidos
ou bases. O osso, fosfatos organicos e proteinas
intracelulares, como a hemoglobina, funcionam como
tampdes intracelulares, num ritmo mais lento (125)

O acréscimo de iGes hidrogénio gera didxido de
carbono (CO;) e &gua (H,0). O tamponamento é
realizado a custa de reducdo da concentragdo de
bicarbonato, o que se diz representar um défice de
bases e elevagdo dos niveis de CO2: [H'] + [HCO37] <- >
H,CO3 <-- > H,0+CO,.

A relacdo do sistema bicarbonato (HCO3) - &cido
carbdnico (H,CO3) com o pH é expressa pela conhecida,
mas clinicamente complexa equacdo de Henderson-
Hasselbach *?:

pH = pK + log ([HCO3]/[H2CO3]), (pK- constante de
dissociagdo para o acido carboénico =6,1).

Desta equagdo pode ver-se que O aumento ou
diminuicdo da concentracdo do bicarbonato resulta em

alcalose ou acidose metabdlica, respectivamente.
Como o é&cido carbdnico estd em equilibrio com o
dioxido de carbono dissolvido, as alteragdes na pressao
parcial de diéxido de carbono (PCO,) também alteram
0 pH. Assim, a hiperventilacdo com reducdo da PCO;,
produz alcalose respiratoria e a hipoventilagdo, pelo

aumento do PCO2, causa acidose respiratoria a2,

A equacéo de Henderson-Hasselbalch, foi reorganizada
por Kasirer e Bleich numa equagéo com utilidade clinica
para os 3 componentes (2. [H+] =24 x PCO,/HCO3’

Esta expressdo mostra que a concentracdo s iBes
hidrogénio, e portanto o pH, se define pela propor¢do
entre a PCO, e o bicarbonato plasmatico. A
interdependéncia dos 3 factores acido-base cruciais -
pH, PCO2 e HCO3" é fundamental na manutencéo do

equilibrio &cido-base (2

Sistemas de compensacao:

Quando o tamponamento quimico ndo é suficiente
para evitar alteracdes do pH, inicia-se a compensacgao
respiratéria ou metabolica:

1) Mecanismos pulmonares:

Embora o metabolismo dos carbohidratos e das
gorduras produza dioxido de carbono volatil em
grandes quantidades, o pH mantém-se estavel a custa
do tampdo HCOs. - H,CO3 e de um mecanismo de
controlo respiratério altamente desenvolvido 3 0
aumento da frequéncia respiratdria (FR), estimulado
por niveis aumentados de CO, vai aumentar a excregao
deste, reduzir a PCO, e portanto aumentar o pH.
Invc(er)samente, a FR menor aumenta a PCO, e reduz o
pH b,

2) Mecanismos renais:

Os rins sdo os reguladores mais importantes do
equilibrio 4acido-base no dia-a-dia em condi¢des
normais. Esta regulagdosatisfaz duas condicOes: 0s rins
devem evitar a perda de bicarbonato na urina e devem
excretar uma quantidade de &cido igual & producéo
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diaria de éacidos ndo volateis (metabolismo das
proteinas) (138)

A compensacdo respiratéria para uma alteragdo
metabdlica inicia-se em minutos e estd completa em 12
a 24 horas, enquanto a compensacdo renal nas
alteragdes respiratérias € mais lenta, comecando em

horas e ficando completa em 2 até 5 dias @23.7)

Os mecanismos de compensacdo ndo conseguem
normalizar completamente o pH (com excepcdo da
alcalose respiratdria). A correcgdo total daquele ocorre
com a correccdo dos processos que causaram o0

desequilibrio acido-base @,

Se 0 pH sanguineo cair abaixo de 6,8 ou acima de 7,8 a
recuperacdo € improvéavel M),

1.2. Gasometria

A gasometria 1€ pH, PCO, e PO, e o0s outros
componentes (défice de bases e bicarbonato) sao
calculados com base nestes ®°*2.

As amostras arteriais sdo o melhor indicador de pH,
P,CO, e P,0,. A amostra capilar correctamente colhida
apresenta uma correlagdo fidvel com a amostra arterial
(pH ligeiramente inferior e PCO, ligeiramente
aumentado), ndo havendo uma correlacdo segura em
relacdo ao PO,. N&o sdo aconselhadas amostras
capilares nas primeiras horas de vida nem na presenca
de hipotenséo ©12  Num doente com COMpPromisso
hemodindmico importante sdo  habitualmente
necessarias amostras arteriais e venosas, para
fornecem informag6es mais precisas sobre a troca de
gases pulmonar e sobre o estado A&cido-base dos
tecidos, respectivamente @

Os riscos da colheita arterial compreendem maior
probabilidade de hematoma, lesdo nervosa,
hemorragia, laceragdo ou obstrugdo arterial e dor.
Apesar da colheita capilar ser geralmente segura,

. . . . 12
embora haja maior risco de celulite e abcesso az

Alguns factores podem alterar a validade das medicdes,
nomeadamente a presenca de bolhas de ar na seringa,
atraso no envio da amostra, mistura de sangue arterial
e venoso ou heparinizagdo excessiva ( PCO;) na
amostra arterial e a ma perfusdo ou subaquecimento
(" pHe - PCO,) na capilar ©.

1.3. Valores no recém-nascido

No recém-nascido é possivel encontrar um amplo
espectro de valores de gases no sangue, dependendo

da idade gestacional, idade pdés-natal e doenga
subjacente. Na maioria, 0 objectivo ndo é tornar os

valores completamente normais, mas manté-los em
limites aceitaveis. Existem poucos dados controlados
que indiquem quais os limites aceitaveis nesta faixa
etéaria, sendo ainda matéria em estudo ®:

pH arterial: na maioria dos recém-nascidos a
intencdo € manter pH entre 7,25 e 7,40. Em alguns
RN pode ser aceitavel até 7,2. Tentar evitar um pH
“alcalotico” > 7,40 ®

PaCO2: no RN saudavel aproximadamente 35 a 45
mmHg. Nos ultimos anos tém-se tolerado valores
mais elevados (hipercapnia permissiva),
considerando 50-55 mmHg aceitavel como limiar
de resposta. Evitar niveis muito inferiores a 40
mmHg pelo risco de hipoperfusao e lesdo cerebral.
Com o tempo, a acidose respiratéria é equilibrada
pela compensacdo metabolica apropriada e o pH
tende a normalizar, sendo mais facil definir um pH

alvo do que uma PCO, alvo %7

Pa0,: no RN de termo geralmente é superior a 80
mmHg em ar ambiente, podendo no grande pré-
termo oscilar entre 45-60 mmHg @ A Pa0,
necessaria para saturar completamente a
hemoglobina depende da curva de dissociagéo
oxigénio-hemoglobina, influenciada por varios
factores, incluindo a quantidade de hemoglobina
fetal (maior capacidade de  saturacdo).
Actualmente a PaO, ndo é considerada um
parametro fisiolégico tdo importante como a
saturacdo de O, (satO,) e na pratica, a oxigenacao
é geralmente avaliada em termos de satO, e nao
em termos de PaO, a8,

sat02: no RN saudavel ronda os 100%, embora
valores muito inferiores permitam adequada
oxigenacdo tecidular. No pré-termo e na doenca
pulmonar crénica sdo geralmente aceites satO2
88-95% e nas cardiopatias  ciandticas
frequentemente valores de satO, 70-75% ®9),

HCOQs.: determinado predominantemente pelo
limiar de bicarbonato renal, cujos limites sdo
menores para 0s RN pré termo. No RN de termo
os valores médios vao de 19 a 21 mEgl/L enquanto
no prematuro oscilam entre 16 a 20 mEg/L. O
baixo limiar renal reflecte a menor capacidade de
reabsorcéo do bicarbonato no tdbulo proximal e a

acidificacao distal imatura (4.911)

Défice de bases- na pratica fala-se mais em excesso
de bases (BE), que representa a quantidade de
acidos ou bases (tampao) exigida para titular um
litro de sangue para um pH de 7,40, assumindo um
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PCO, de 40 mmHg. Um valor negativo para o BE
indica défice de bases. No RN de termo saudavel o
défice de bases é habitualmente 3-5mEg/L.
Contudo, é um valor calculado e pode variar
bastante. Na maioria dos RN um défice bases entre
5-10 mEg/L, com boa perfusdo, ndo justifica

intervengédo ®

2. Disturbios do equilibrio acido-base
2.1. Terminologia

As anormalidades do pH sanguineo ocorrem quando a
concentra¢do de ido hidrogénio aumenta acima do
normal, 0 que se denomina acidemia, ou cai abaixo do
normal, ou alcalemia. Os processos clinicos anormais
que causam o acumulo de &cido ou alcali sdo
denominados acidose ou alcalose, respectivamente.
Assim, uma acidose metabdlica, por exemplo, pode nao
resultar em acidemia desde que o acumulo de acido
seja manejado pelos sistemas tampéao ou tenha havido
compensagdo respiratéria com o pH aproximando-se
do normal ®. Contudo, na praética clinica corrente, 0s

a frequentemente  utilizados como

termos  sdo
sinénimos.

Um distdrbio acido-base simples é definido como uma
alteracdo unidireccional priméaria do parametro
respiratorio (PCO,) ou metabolico (HCOs. plasmatico),
com uma resposta compensatoria pelo outro
parametro. E relativamente facil diagnosticar um
distarbio acido-base simples, conhecendo o pH, a PCO,
e niveis de HCO3; sanguineos e usando o sumario das
altera¢des laboratoriais mostrado na tabela 1 ou um
normograma &cido-base como o da figura 1. Nos
distrbios simples, a PCO, e os niveis de HCO3 alteram-
se sempre na mesma direc¢ido para estabilizar o pH
sanguineo através da manuten¢do da proporcio
PCO,/HCO3". Se os valores ndo mostrarem esta relacéo,
se a resposta esperada cai fora da faixa esperada
(tabela 1) ou se os resultados se localizam fora das
areas sombreadas no normograma (fig 1) deve
considerar-se um distarbio misto (ex. insuficiéncia
respiratéria ou cardiaca congestiva e acidose
respiratéria com alcalose metabdlica secundaria a
diuréticos prolongados) @

Tabela 1- ModificagBes laboratoriais nos disturbios acido-

base no recém-nascido ©.

Alcalose aguda 1 ~0,1-0,3

Acidose crénica -1 - 0,4-0,5

Alcalose cronica 1 ~0,2-05

Simples D+/- 10 D+/- 0,08
D HCOs. D PCO, pH
(mEq/L) (mmHg)

Metabolica

Acidose 1 ~1,0-15

Alcalose -1 - 0,2-10

Simples D+/- 10 D+/- 0,15

D PCO, D HCOs. pH
(mmHg) (mEg/L)
Respiratéria
Acidose aguda -1 -01

Figura 1- Normograma &cido-base - limites de confianca de
95% das compensagdes metabdlicas e respiratorias para as

alteracdes acido- base primarias. (De Cogan MG, Rector FC: Acid-base

disorders. In: Brenner BM, Rector FC (eds): The kidney. Philadelphia, WB
Saunders, 1991)

SANGUE AATERIAL [H*] tnmolilitra)
o0 80 &0 TO B =0 £ an o
&0 il I i L i . L L L
¥ 2“-1_ _." 100 8k _‘?:I o B B0 an
LT3

.-'J.l'u'-.'.'-'ir I
JUETADCLTAS 44

PLASMA AATEAIAL HCO, ] (mmalno)

T T T T T T ™ v ™ - - T T T 0
T4 LR | 1.2 73 e 78 Ta 7 18
nH D0 SANGEUE ARTERIAL

2.2. Disturbios acido-base primarios

Definicdo- pH arterial <7.30-7.35 eBE>-5 (1279,

ManifestacBes clinicas- Relacionam-se com o grau de
acidemia e sdo frequentemente inespecificas. O sinal
mais importante é a hiperventilacdo, essencial a
compensagao respiratéria 39 A taquicardia é o efeito
cardiovascular mais frequente na acidose metabdlica
ligeira. Pode ocorrer vasoconstricdo pulmonar e
disfuncéo ventricular direita, especialmente
preocupante no recém-nascido com hipertensdo
pulmonar persistente. Ha risco de arritmias e a
medida que o pH desce abaixo de 7,2 ocorre depressdo
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miocéardica pois o ido H+ actua com inotrépico negativo

e surge vasodilatagdo periférica (3D,

As manifestacdes do SNC incluem hipotonia/ letargia

ou coma. A vasodilatacdo cerebral pode levar a

~ - . 3,79
aumento da pressao intra-craniana ¢ ).

Imediatamente apés o nascimento, o estado acido-
base do RN a termo caracteriza-se por acidose
metabdlica / mista, ocorrendo compensagdo
respiratéria em média nas primeiras 24 horas ap6s o
parto @11 Mais de 10% dos prematuros desenvolve
uma acidose metabdlica hiperclorémica parcialmente
compensada nos primeiros dias de vida, resultante do
baixo limiar renal e da carga aumentada de nitrogénio
(proteinas na nutri¢do parentérica). Apresentam bom
estado geral e a remissdo ocorre tipicamente nas
semanas subsequentes, sendo controversa a sua

correccdo #813)

Alteracdes laboratoriais- Redu¢do do pH sérico, dos
niveis de bicarbonato e do PCO,.

O aparecimento de normo ou hipercapnia muitas vezes

representa fadiga muscular, risco de faléncia

respiratoria e necessidade de ventilagdo mecéanica 0,

Ha risco de hipercalemia e hipercalcemia ®

Um dado laboratorial importante para a causa da
acidose é o hiato anidnico, ou seja, a diferenca entre 0s
anides e os catides séricos ndo mensuraveis- figura 2. A
diferenca de anides normal é 12 mEg/L, com uma faixa

de 8-16 mEq/L, até 22 mEq/L no pré-termo 27,

Figura 2 - Hiato ani6nico=sédio — (cloro + bicarbonato)

catifies anides
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Causas- Na prética, uma acidose metabdlica é dividida
em processos associados a hiato aniénico normal ou
hiato anionico 0 ®”. Uma acidose metabélica com
hiato aniénico aumentado acontece quando anies nao
mensurdveis extra sdo adicionados ao sangue
(aumento de acidos enddgenos ou exdgenos, aumento
de proteinas) ou h& diminuicdo dos catiGes nao
mensuraveis (K'.Ca?* Mg>) 37 _ Tapela 2. Numa
acidose metabolica com hiato aniénico normal néo ha

aumento de anides ndo mensuraveis, desenvolvendo-
se hiperclorémia para compensar a diminui¢do do
bicarbonato *”). —Tabela 3.

Tabela 2- Causas de acidose metabdlica com hiato aniénico

aumentado (normoclorémica):

Producdo excessiva de acidos | Acidos exdgenos
enddgenos: em excesso:

Acidose lactica:

hipoxemia (shock, sépsis, car-
diopatias cianogénicas, anemia, | Alimentaggo hi-
asfixia, PCA, hemorragia peri/ | perproteica
intraventricular, hipotermia), er-
ros inatos do metabolismo dos
carbohidratos e do piruvato

Cetoacidose:

diabetes mellitus, jejum prolon- Hipercrescimento
gado, doenca de acumulo do | pacterianointes-
glicogénio (tipo 1), erros inatos | tinal

dos amino4cidos e acidemias
organicas

Toxinas (salicila-
tos, alcool meti-
lico, etilenoglicol)

Insuficiéncia renal

Tabela 3- Causas de acidose metabdlica com hiato aniénico

normal (hiperclorémica):

Perda de Outras
bicarbonato
gastrintestinal

Perda de
bicarbonato renal

Acidose tubular re- | Diarreia, entero- | Dilui¢do (solu¢do
nal, inibidores ani- | colite necro- | isenta de bicar-
drase carbdnica | sante, intestino | bonato), aporte
(acetazolamida), an- | curto, drenagem | excessivo de
fotericina B, | digestiva, coles- | cloro, ficticia
hipoaldosteronismo, | tiramina (heparina

displasia renal

Exames complementares- gasometria e ionograma;
estudo analitico adicional em fun¢do do caso clinico.
Tratamento- dirigido a causa subjacente @7,

Na maioria das situagOes inicia-se correccdo com
substancias alcalinas se pH = 7,25 e BE > -10 mEq/L ®9),

Bicarbonato de sédio a 8.4% - NaHCO3 (1 mEg/ml)
(9,10,14)

Concentracdo maxima de 0,5mEqg/ml (diluir em
agua destilada).
Indicagbes: Acidose metabdlica documentada.
Na reanimacdo prolongada ap6s ventilagdo
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eficaz. Terapéutica
hipercalemia.
Dosagem habitual: 1-2 mEg/Kg em perfusao de
pelo menos 30 minutos. Se RN instavel pode ser
feito bélus ao ritmo de 1 ml/min.

Dosagem baseada no défice de bases: HCO;
necessario (mEq)= BE x peso (Kg) x 0,3
Administrar metade da dose calculada e
reavaliar gasometria. Restante hemicorreccéo

em 8-12h.
NaHCO3 via oral (no leite) — corrigir para Hco®

18- 20 mEg/L.
Notas- Desaconselhado ra fase aguda da reanimagdo: risco
de HIV com infusdo réapida e risco de diminui¢do do pH se
administrado com ventilagio inadequada “*#*°.

coadjuvante na

Se a concentragdo de bicarbonato sérico esté ligeira a
moderadamente diminuida (> 10-12 mEqg/L), a
reposicdo pode ndo ser necessaria. Se a causa
subjacente for tratada apropriadamente, o rim
consegue repor o bicarbonato em 2-3 dias, na auséncia

de insuficiéncia renal grave o,

Assumindo uma resposta ventilatéria eficaz, considera-
se acidose metabdlica grave quando a concentracdo de
bicarbonato é menor ou igual a 8 mEg/L (mmol/L) &7

Trometamina (THAM) e policitrato —néo disponiveis
em Portugal

Indicagdes: A THAM utiliza-se em doentes
ventilados com hipercapnia (pC0O2> 80mmHg)
ou hipernatremia (>150mEq/L), situagcbes em
que o bicarbonato de s6dio ndo esta indicado
919 9 policitrato é especialmente Util nos
doentes em terapéutica com acetazolamida ®)

Dialise - na insuficiéncia renal com acidose
metabdlica grave @

RN amamentados por mées com aporte inadequado de
tiamina ou com APT prolongada sem suplementos
vitaminicos podem ter deficiéncia d tiamina, causa
rara de acidose metabdlica, tratada com suplemento

de tiamina .

Definigao- pH >7.45 com BE >5 %9,

. . . P x .z 12
E muitas vezes iatrogénica e ndo é frequente( ' ).

Manifestacdes clinicas- N&o ha manifestacdes
especificas, podendo a respiracdo ser mais lenta e
superficial; nos casos mais graves pode surgir apneia,

. . . 1
arritmias, tetania, , letargia e coma ¢ ’3).

AlteracGes laboratoriais- pH, bicarbonato e PCO, do
sangue arterial elevados.

Hipocloremia e hipocalemia sdo frequentes, a Ultima
secundaria principalmente as perdas urindrias.
Geralmente o pH urinario é alcalino, mas se ha
deplecdo intensa de potassio, pode existir aciduria
paradoxal @ Aalcalose também conduz a um aumento
da captacdo intracelular de potassio: um aumento no
pH de 0,1 causa uma diminui¢do dos niveis de potassio
de 0,3-1,3 mEg/L, sendo a descida menor na alcalose
respiratdria ® pode haver também hipocalcemia,
sendo os niveis de célcio ionizado inversamente
proporcionais ao pH .

O teste mais Util na determinacdo da etiologia da
alcalose metabdlica é a concentracdo do cloro (CI)
numa amostra de urina. Se o Cl" urinario é inferior a
10mEq/L, ocorre uma &vida reabsorc¢do renal de cloro e
ha resposta a expansdo com cloreto de sédio; se o CI’
urindrio é superior a 20mEg/L, mesmo que haja
deple¢do de volume, ndo responde ao tratamento com
cloreto de sédio, sendo necessario primeiro corrigir a
causa de base *?.

Causas - A alcalose metabdlica pode resultar de perda
excessiva de ides hidrogénio (geralmente associada a
deple¢do de volume) - com resposta ao cloro, ou de
aumento de bicarbonato do liquido extracelular - sem
resposta ao cloro ©3)_ tabela 4.

Quadro 4- Causas de alcalose metabdlica @*°9

Com resposta ao cloro Sem resposta ao cloro

(Cl- urinario <10mEqg/L): (CI- urinario > 20mEg/K):

Causas gastrintestinais:
aspiracao gastrica
prolongada, vomitos
(EHP), diarreia /
cloridorreia, fistulas
digestivas

Sobrecarga de alcalis

Diuréticos (uso crénico) Hipocalemia

Excesso de
mineralocorticoides
(endbgeno / exdgeno), S.
Bartter

P6s- hipercapnia

Diuréticos (fase inicial)

Exames complementares: gasometria, ionograma, CI
urina

~ . 239
Tratamento- correcgio da causa subjacente #39):
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Quando ha deple¢do do liquido extracelular, instituir
fluidoterapia endovenosa. Na aspiracdo gastrica
prolongada- solucgéo ¥ salina com 20 mEq de KCl e se
necessario utilizar bloqueadores dos receptores H2 ou
inibidores da bomba protGes. Na estenose hipertrofica
do piloro: pausa alimentar.

Se secundaria a diuréticos, geralmente a alcalose
metabdlica ¢ ligeira e ndo necessita de correcgdo, mas
se necessario devem usar-se poupadores de K.

Se excesso de alcalis ajustar ou descontinuar dose.
Utilizagdo cuidadosa de bicarbonato ou percursores de
bicarbonato (lactato, citrato, acetato) e de drogas com
actividade mineralocorticoide.

Se hipocalemia corrigir K.

No S. Bartter tratar com suplementos K' e
indometacina

Nos casos de hiperaldosteronismo primario utilizar
dexametasona.

Definicéo- pH < 7,35 e PCO, > 45mmHg 2.

ManifestacBes clinicas- Na acidose respiratoria aguda,
as causas estdo frequentemente associadas a
hipoxemia, traduzida por sinais de dificuldade
respiratéria. A hipercapnia leva a vasodilatacao,
aumenta o fluxo cerebral com risco de hipertensio
intracraniana. Se a hipercapnia for intensa funciona
como depressor cerebral @,

AlteracBes laboratoriais- O pH arterial est4 baixo, a
PCO2 elevada e o bicarbonato moderadamente
elevado.

Causas- As mais frequentes no RN incluem
prematuridade extrema, hipoventilacdo, alteragdo
ventilagdo/perfusdo e aumento do shunt direito-
esquerdo extra-pulmonar, sendo frequentemente
multifactorial *?. O gradiente alvéolo-arterial pode
ajudar a distinguir hipoxia secundaria a esforco
respiratério diminuido ou doenca pulmonar intrinseca,
estando aumentado nesta tltima®.

9

O exame complementar essencial é a gasometria(

Tratamento- corrigir a doenca de base e optimizar a
ventilagéo(sg).

Geralmente é necessaria oxigenoterapia e se
hipercapnia grave iniciar apoio ventilatério. O limiar
para intubacdo é mais baixo se existir acidose
metabolica concomitante, doenca de base com

resposta lenta, hipoxia ndo revertida com oxigénio ou
ameaca de insuficiéncia respiratéria 1319 'Na acidose
respiratéria crénica, a utilizacdo de oxigénio deve ser
cautelosa, pois o centro respiratério geralmente é
responde melhor ao estimulo hip6xico do que a
hipercapnia e seu uso excessivo deprime-o; nestes
casos, sempre que possivel, também é de evitar a
ventilagdo  mecadnica pois a extubagdo €
frequentemente dificil®.

Ter em atencdo medicagOes depressoras do centro
respiratorio e prevenir alteracdes electroliticas que
possam interferir com a fungdo musculos respiratorios,

como hipofosfatemia, hipomagnesemia e hipocalemia
@)

Definigio- pH >7,45 e PCO,< 35 mmHg 2.

ManifestacBes clinicas- A clinica é geralmente a da
doenca subjacente. A hiperventilagdo com hipocapnia
aguda pode conduzir a irritabilidade neuromuscular e
tetania (diminuicao célcio ionizado).

AlteracGes laboratoriais- O pH arterial esta elevado e a
PCO, e o nivel plasmético de bicarbonato reduzidos.
Apesar da alcalose sistémica, a wurina costuma
permanecer acida o),

Causas- Resulta de perdas pulmonares excessivas de
CO, na presenca de produgdo normal. Surge nas
situacOes de hiperventilagdo alveolar, como na febre,
sépsis ex: bacteriemia a Gram negativos), agitacao,
hipoxemia com hiperventilacdo, desregulacdo do
centro respiratorio, ventilacdo artificial desajustada A
presenca de bolhas de ar pode resultar numa falsa
alcalose respiratoria®*?.

Exames complementares- Os habituais sdo a
gasometria e pH urinario (acido).

Tratamento- Causal. Instituir sedoanalgesia quando
necessario. Na tetania hipocalcémica corrigir com
calcio ev. Austar parametros ventilatérios em funcao
da gasometria- tabela 5.
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Tabela 5- Relagdo entre parametros ventilatorios e variacdo 7. Priestley MA. Acidosis, Metabolic. 2006 Aug. Acessivel
e® em: http : // www.emedicine.com/specialties.htm
8. Donn SM,SK Sinha. Neonatal respiratory Care. 2" ed.

dos gases no sangu

Philadelphia: Mosby Elsevier; 2006.
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