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Respiratory and metabolic disturbances of acid-base equilibrium which can be induced or aggravated by anesthesia are
analysed in detail. Simple as well mixed disturbances are considered; the later are quite frequent mainly because the repira
tory component of such equilibrium in blood independ from the metabolic when pulmonary ventilation is artificially con

trolled.

The author describes buffering and compensatory mechanisms, the principals cusative factors, main signs and symptoms
as well as appropriate treatments; case exemples are presented and specialized literature discussed.
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0 decurso de uma anestesia, quaiquer uma das se-
Nguintes alteracBes simples do equilibrio acido-basico
pode se desencadear ou se agravar: acidose respiratoria,
alcalose respiratéria, acidose metabolica ou alcalose me-
tabolica. Freqillentemente, no entanto, a alteracdo nio é
simples e sim mista, de causa primaria ambas ou, entdo,
sdo alteragOes que tendem a se compensar, a fim de man-
ter o pH dentro de limites normais!.

Quando as altera¢Ges sio mistas, com freqiiéncia cada
uma delas tem causa primaria propria, isto porque, du-
rante a anestesia, o componente respiratorio do equili-
brio acido-basico pode independer completamente do
componente metabdlico. Para se entender este fato, bas-
ta lembrar que a respiracdo durante a anestesia geralmen-
te € controlada artificialmente pelo anestesista, o qual
pode ventilar a menos o paciente, desencadeando acidose
respiratoria, ou, entao, hiperventila-lo, levando-o a alca-
lose respiratoria. O componente metabélico, no entanto,
pode se alterar, sem nenhuma relagdo com a respiragdo.
Transfusdo macica de sangue, clampeamento prolongado
de grande vaso, choque hipovolémico etc., sfo causas pri-
marias de acidose metabdlica, enquanto perda de potas-
sio, administragdo exagerada de bicarbonato e outras po-
dem desencadear alcalose metabdlica. |

(O desequilibrio pode se inciar antes mesmo da aneste-
sia, logo apos a medicacdo pré-anestésica e, pode tam-
bém, se prolongar ou se iniciar no periodo pos-anestésico.

Para melhor compreensdo, as alteracGes acido-basicas
serdo expostas isoladamente.
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ACIDOSE RESPIRATORIA

A acidose respiratoria ¢ conseqliente & retengdo de
CO5 no ar alveolar e sumento de sua concentracdo no
sangue, originando o aumento da quantidade de icido
circulante, pelo mecanismo adiante exposto. Qualquer
fator que interftira na eliminag¢Zo do CO, alveolar, impe-
dindo, portanto, eficiente ventilacio alveolar, levara a
acidemia e, pelas rea¢des resultantes, ao processo fisiolo-
gico anormal conhecido como acidose respiratoriaZ.3.4.5,

A acidemia resultante do CO» no sangue deve-se i
formacdo exagerada de dcido carbonico proveniente da
hidratacdo do CQ», principalmente dentro dos giébulos
vermelhos, onde a reagdo € catalizada pela anidrase car-
boOnica.

O excesso de acido carbonico (H>CO3) é t mponado
pelas substincias basicas do sangue, tais coine 3 protei-
nas basicas, a hemoglobina e os fosfatos basicus, resul-
tando, pelas rea¢cOes quimicas, em substancias dcidas fra-
cas e ions bicarbonato, que ¢ a fragdo basica mais forte.
do sangue. Este mecanismo de tamponamento evita que
o pH sanguineo se altere muito, porém ndo evita que ele
se altere proporcionalmente a retencdo de CO>, o que
ocorre gradativamente e menos intensamente do que se
houvesse tamponamento.

A acidose respiratoria aguda se caracteriza por pH in-
ferior ao normal (cujo valor meédio é 7,40), tensdo par-
cial de CO; arterial (PaCQO;) maior que o normal (cujo
valor médio € 5,3 kPa (40 mm Hg), ao nivel do mar). Em
Sdo Paulo, situado 2 altitude aproximada de 800 metros,
todos vivem parcialmente hiperventilados e a média nor-
mal € por volta de 4,85 kPa (36,5 mm Hg) e bicarbonato
sangiiineo acima de 24 mEq. I'l, ou mesmo normal. isto
porque o bicarbonato, ao ser formado pelas reagdes vis-
tas acima, se difunde para o liquido intersticial e o equi-
libriocom o nivel sangiiineo demora para ser atingido.
Pela difusdo do bicarbonato, o “‘base excess”™, isto € a di-
ferenca em bases sangiiineas em rela¢do ao normal. tor-
na-se discretamente negativo (DB - 4 a 6 mEq. 1-1)6.7,

Se a retencdo de CO, perdura por varias horas ou dias.
tal como acontece no bronquitico cronico ou no pacien-
te com enfisema obstrutivo, os rins tendem a compensar
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o desequilibrio acido-basico e o faz eliminando acido,
por dois mecanismo: 1.9) desdobrando o acido carboni-
co em bicarbonato, que é reabsorvido, e acidificando os
fosfatos basicos, elimando-os na forma de fosfatos acido,
acidificando a urina constituindo o que se demonina de
“acidez tituldvel da urina’; 2.9} desdobrando o acido
carbonico, reabsorvendo bicarbonato e unindo ion H ao
radical NHjy, transformando-o em amonio (NHy ), elimi-
nada pela urina8.2.10,

Em conseqii¢éncia desses mecanismos de compensa-
¢do, o pH tende a se normalizar dentro de 5 a 7 dias, em-
bora raramente cheque ao valor normal, o bicarbonato
atinge niveis altos e o ““base excess’ (diferenca em bases
em relacdo ao normal ou DB) se torna positivo, acima de
2 mEq. IF17

No periodo pré-operatorio, dose excessiva de hipnoa-
nalgésicos como medicacdo pré-anestésica pode levar a
acidose respiratoria, principalmente em pacientes hipo-
volemicos, desnutridos, debilitados, desidratados, anecmia-
dos, com insuficiéncia hepatica ou caquéticos. Os porta-
dores de cardiopatia grave, tais como 0s cianoticos, 0S
com lesdo mitral e tricuspide associada, sao sujeitos a
este tipo de complicagdo ja no periodo pré-anestésico.

Durante a anestesia, a acidose respiratoria € comum

PCO, HCO;
pH kPa (mm Hg) (mEq. I-1)
7,30 6,78 (51,0) 24,2

2) - Paciente de 28 anos, anestesiado com tiopental
sddico, N7O por inalagdo em sistema com reaborvedor
de CO»,, meperidina, galamina 60 mg e respiragdo es-
pontinea. Opera¢do de varizes dos membros inferiores.
Embora a galamina nesta dose, em paciente adulio e hi-

PCO- HCO3
pH kPa (mm Hg) (mEq. I'1)
7,27 7.4 (56,0) 245

Quando a respiracdo do paciente € controlada, isto €,
a ventilacdo pulmonar se processa por insuflagdo inter-
mitente dos pulmées, somente no caso do respirador ar-
tificial estar mal regulado e deficiente volume corrente

for fornecido ao paciente é que a acidose respiratoria se
desencadeia, como no caso seguinte:

3) - Paciente de 58 anos, portador de bronquite cro-
nica, 74 kg. de péso corpdreo, 1,67 m de altura, aneste-

PCO, HCO;
pH kPa (mm Hg) (mEq. I'1)
7.16 8,9(67,0) 24,7

Além da acidose respiratoria o paciente estava, tam-
bém, em acidose metabdlica. E comum os pacientes em
acidose respiratéria evoluirem também para acidose me-
tabolica quando estdo sob anestesia geralll. Por outro
lado, quando o paciente anestesiado esta em acidose me-
tabdlica por qualquer razdo (ver adiante) é comum a evo-
lucdo para acidose respiratdria também, se a respiragao
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quando a ventilacdo pulmonar ndo ¢ auxiliada ou contro-
lada artificialmente. Os pacientes anestesiados e respiran-
do espontineamente freqiientemente se hipoventilam pe-
la acdo depressora dos agentes anestésicos sobre os cen-
tros respiratorios. Este fato € mais evidente quando se
emprega um Unico agente anestésico, em concentragao
alta para manter a anestesia em plano cirurgico, associa-
da a certo grau de relaxamento muscular, necessario para
o bom desempenho do cirurgido. Nas anestesias por asso-
ciagdo de drogas, se o plano anestésico for mantido su-
perficial, a depressdo respiratéria geralmente € minima e
a acidose respiratoria improvavel. Na eventualidade de
emprego de relaxante muscular periférico, embora mui-
tas vezes as doses utilizadas ndo sejam suficientes para re-
laxamento dos musculos inspiratorios, a assisténcia arti-
ficial a ventilagdo pulmonar a mandatona, para avitar re-
tengdo de CO,, que a primeira vista pode passar desper-
cebida. Os dois casos a seguir exemplificam essas situa-
coes:

1} - Paciente de 4 anos, anestesiado com halotano,
respiracdo espontéinea em sistema sem reinalagdo. Corre-
¢do cirargica de hérnia inguinal bilateral. Anestesia em
plano profundo, respiragdo predominantemente diafrag-
matica.

DB PO,
(mEq. 1'1) kPa {mm Hg) - sat HB%
1,5 31,2 ( 235) (99,4%)

gido, ndo comprometa teoricamente a motricidade dos
musculos inspiratorios, constatou-se, laboratorialmente,
acidose respiratéria, apos 2 horas de anestesia, 15 minu-
tos depois do paciente ter sido colocado em decubito
ventral.

DB PO,
(mEq. 1-1) kPa (mm Hg) - sat. HB%
- 2.5 17,3 (130)(98,5%)

siado com tiopental sOdico por via venosa, meperidina,
N->O por inalagio endotraqueal, galamina para relaxa-
mento muscular e respira¢do controlada com aparelho
Aga, Spiropulsator. Gastrectomia total. Dois cirurgioes
apoiados com o antebrago no arcabougo toracico a fim
de possibilitar methor a visdo do cirurgido. Aparetho ci-
clando rapidamente, observando-se reduzida insuflagdo
dos pulmdes, embora a pressdo de insuflacdo fosse a
“habitualmente’ empregada (sic).

DB PO,
(mEq. I-1) kPa (mm Hg) - sat. HB%
.7.0 10.0 (75,3) (94,4%)

for espontinea, o que se deve a diminui¢ao da amplitude
dos movimentos inspiratorios por depressio nervosa cen-
tral e periférica ocasionada pelo aumento da concentra-
¢do hidrogenionica.

Outras causas de acidose respiratoria podem ser iden-
tificadas durante a anestesia. Em criancas pequenas, a
sonda traqueal pode se deslocar para o bronquio direito,
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cujo angulo com a traquéia favorece esse deslocamento,
com prejuizo da ventilagdo do pulmio esquerdo e do lo-
bo superior do pulmdo direito, pois que o bronquio des-
se lobo emerge logo apos a bifurca¢do traqueal. O seguin-
te exemplo ilustra essa complicagio:

PBCOE HC03
pH kPa (mm Hg) {(mEq. I-1)
6,96 13,3 (100) 22,0

Esses resultados, tio desviados do normal, justifica-
ram repetigdo do exame, que revelou:

pH  PaCO, HCO;  BE  Pa0; (sat HB %)
6,95 13(98,5) 20,5 -150 18,6 (140)96,2%

Puxada a sonda traqueal, mais ou menos por trés cm,
observou-se, ap0s completa expansdo do pulmio esquer-
do e lobo superior do direito {decorridos 15 minutos)
ventilag@o com O, a 100%:

pH PaCO, HCO;, BE  Pa0, (sat HB %)
7,40 3,7 28,0 18,0 - 7,8 46,5 (350} (100%)

O anestesista, suspeitando que a sonda traqueal esta-
va muito proxima da rima glética, a reintroduziu mais
uns 2 cm, para melhor seguranca, antes de refixa-la defi-
nitivamente. Decorridos mais 20 minutos, os exames
maostraram:

pH PaCO, HCO3; BE  Pa0, (sat HB %)
6,85 13,3 (100) 16,5 -20,0 175 (97,2%)

A sonda traqueal foi retirada e a crian¢a reintubada
adequadamente, sendo a sonda fixada em posi¢do corre-
ta. Resultados logo apods:

pH PaCO, HCO4 BE PaO5 (sat. HB %)
7,31 (36,5) 17,6 -73 23,2(165) 98,0%

A seguir, houve completa normalizagdo dos diversos
parametros.

A acidose respiratoria, durante a anestesia, caracteri-
za-se por alguns sinais, embora eles sejam inconstantes e
possam faltar se o desequilibrio 4cido-bdsico for misto.
Inicialmente, predomina estimula¢do simpitica, adrenér-
gical 2, observando-se elevagdo da pressdo arterial gracas
a aumento da pressdo sistdlica, sendo que a pressdo dias-
tolica se mantém em niveis proximos aos anteriores. Ha,
portanto, aumento da pressdo de pulso. Sobrevém dis-
creta taquicardia e observam-se disritmias freqiientes,
principalmente se houver manipulagdo de estruturas
proximas a centros reflexogénicos. A pele torna-se Gmi-
da e sobrevém sudorese. O sangramento periférico obser-
vado no campo cirtrgico aumenta. Nesta fase, um esti-
mulo direto ao coragdo pode desencadear fibrilagdo ven-
tricular. Quando a retencdo de CO; ultrapassa de 7,9
kPa (60 mm Hg), em média, paulatinamente sobrevém a
fase de predominio vagal: bradicardia progressiva, hipo-
tensdo arterial, depressdo miocéardica. A pele torna-se se-
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Crianga de 2 anos, com comunicagdo interventricular
¢ hipotensdo pulmonar. Induzida a anestesia, a crianca
foi intubada e a sonda fixada; iniciada a respira¢do con-
trolada, com O3 e N»O a 50%. Decorridos 30 minutos
de anestesia, os exames mostraram:

BE P302
(mEq. I'1) kPa (mm Hg) - sat. HB%
-15,0 23,2 (175) 97,9%

ca e palida. Aos 10 kPa (80 mm Hg) de PCO», a depres-
sdo ¢ Intensa, a necessidade de anestésico é minima, sen-
do que nas proximidades de PCO, de 13,3 (100 mm Hg)
praticamente a anestesia ¢ desnecessaria; estabelece-se o
quadro conhecido como *‘narcose pelo CO,"13.14,

Varios agentes anestésicos potencializam a atividade
simpatica promovida pelo CO,, tais como éter dietili-
co, fluroxene, isoflurano e enflurano. Outros ndo o fa-
zem, tais como 0 N12O e o halotano, isoladamente ou
associados14.

Na fase adrenérgica a amplitude respiratoria aumenta
a medida que o CO; ¢ retido, o doente torna-se hiper-
pn€ico. Por vezes observa-se sudorese abundante. Se a
respiracdo estiver sendo controlada artificialmente, em
paciente adequadamente curarizado, observam-se, assim
mesmo, repetidas movimentagdes diafragmaticas, exigin-
do doses maiores de relaxante muscular de a¢do prolon-
gada. Algumas vezes se observa a mesma exigéncia em re-
lagdo aos agentes anestésicos. O anestesista experimenta-
do reconhece imediatamente que o paciente esta reten-
do CO; e melhora a ventilagdo pulmonar, antes mesmo
de qualquer exame laboratorial.

A acidose respiratéoria deve ser tratada pelo reconheci-
mento da causa e pelas providéncias necessarias para nor-
maliza¢do da ventilacdo alveolar, tais como: remocdo de
corpos estranhos, diminuigdo do espa¢o-morto fisioldgi-
Co, remogdo de secregOes traqueobronquicas, drenagem
de pneumotorix etc, e, principalmente, adequada expan-
sd0 tordcica. Se a respiracdo for espontinea, os movimen-
tos mspiratorios devem ser ampliados. Se controlada, o
respirador artificial deve ser regulado para fornecer corre-
to volume corrente.

A unjca maneira de se saber se o paciente esta ou nio
corretamente ventilado consiste na determinacio labora-
torial dos gases sangiiineos, especificamente da PaCO».

ALCALOSE RESPIRATORIA

A alcalose respiratoria é conseqiiente A eliminagdo
excessiva de CO,, resultando em PaCO, inferior ao nor-
mal. A excessiva elimina¢do de CO,, por sua vez, é con-
sequencia de excessiva ventilagdo alveolar, conhecida
como hiperventilagdo, nota-se que a hiperventilacdo
ndo deve ser confundida com hiperpnéia, que é o térmo
geral para descrever qualquer esfor¢o ventilatorio além
do normali4.13,

Inicialmente, o CO, que se elimina com a hiperventi-
lagdo ¢ o contido no ar alveolar. Imediatamente a seguir.
elima-se progressivamente o CO, contido no sangue e
nos tecidos, diminuindo a fracao icida sangiiinea. As rea-
¢Oes quimicas se processam em sentido inverso Aquelas
que se seguem 4 retencdo de CO,2.3.4.5.

Diminuindo a frag¢fo dcida sangliinea (menos acido-
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-carbonico e menor quantidade de acidos do sistema pro-
teico e fosforico), o pH se eleva. O total de bases-tampac
do plasma, no entanto, se mantém, porque, embora ¢ bi-
carbonato diminua proporcionalmente a eliminagio do
CO5,, outras bases sangiiineas sdo formadas pelas reagGes
quimicas, tais como proteinas basicas, fosfatos basicos
e hemoglobina basica. Como resultado, o *“‘base excess”
(diferenca em bases entre o total normal de bases e as
bases do momento), também conhecido como DB (Di-
ferenca em Base) ndo se altera. Portanto, o quadro labo-
ratorial da alcalose respiratoria aguda € o seguinte: pH
acima de 7,40, PaCQ, inferior a 5,3 kPa (40 mm Hg) (vi-
de referencia 3 PaCOy normal para Sdo Paulo, no itém
“Acidose respiratoria”), HCO4 inferior a 24 mEq. I’
e DB nos limites normais®.7-

Quando a baixa de PaCO-, persiste por mais de 6 ho-
ras dentro de um periodo que varia até 18 horas, os rins
iniciam a compensa¢do da alcalose respiratoria. Ha dimi-
nui¢do na excre¢do de ions H e aumento na excregdo de
ions HCO5. Ha, portanto, tendéncia e contrapor a alca-
lose, determinado déficit de bases. A eliminacdo de bi-
carbonato se completa em 4 dias, em média, quando, en-
tdo, a compensagcao é maxima. Nesse momento a com-
pensdo também € total, isto €, o pH se normaliza. As
determinac¢Oes laboratoriais da alcalose respiratoria cro-
nica evidenciam: pH normal, PaCO5 inferior ac normal,
bicarbonato bem inferior a 24 mEq. -1 e diferenca em
bases nos limites normais8.16,17

A alcalose respiratoria pode desencadear-se ja no pe-
riodo pré-anestésico. A sedagido insuficiente, permite
muitas vezes que o paciente se emocione na sala de ci-
rurgia ¢ se hiperventile espontaneamentc. As disseccdes
sob anestesia local, de vasos periféricos, para possibilitar
introducdo de cateteres e afericdo de pressdo arterial me-
dia e venosa, como acontece em cirurgia cardiaca com
circulacao extracorporea, s@o motivos de alcalose respi-
ratéria no periodo pré-anestésico, se o doente ndo esti-
ver convenientemente sedado®.

Durante a inducfo anestésica, a alcalose pode sobrevir
quando os pulmoes sdo insuflados ritmicamente, estando
0 paciente sob relaxamento com droga curarizante ou,
entdo. se a respira¢do for espontanea, quando sdo empre-
gados certos tipos de anestésicos, tais como o eter dieti-
lico. Este agente mantém, mesmo durante a anestesia, o
doente em hiperventilagdo, quando o plano de anestesia
¢ superficial, em parte por ser irritante das vias areas e
em parte por estimular os receptores pulmonares.

Geralmente, no entanto, a alcalose respiratoria € inad-
vertida ou intencionalmente produzida durante o contro-
le ventilatérie do doente. Geralimente, o anestesista regu-
la o respirador artificial para que o doente seja hiperven-
tilado. Isto se deve pelas dificuldades em se saber das ne-
cessidades ventilatorias reais do paciente, do volume cor-
rente necessario para adequada eliminagdo do CO;. A
complacéncia pulmonar varia com diversos fatores, no
decurso da anestesia, desde com a profundidade da anes-
tesia, até com os afastadores toracicos, o que implica
em variacdo constante da pressfo intrapulmonar para,
com determinacdo fluxo gasoso, se obter sempre a mes-
ma ventilacic alveolar. Baseado eni repetidas ou conti-
nuos dosagens de gases sangiiineos, o anestesista pode
manter o doente normo-ventilado, porém, geralmente
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prefere a alcalose respiratoria discreta, deliberadamente
imposta ac doente, como regime desejado de ventilacdo
pulmonar. O anestesista ndo quer correr o risco de hipo-
ventilar 0 doente e leva-lo a acidose respiratoria. Real-
mente, a alcalose respiratoria durante a anestesia apresen-
ta algumas vantagens para o paciente.

Dentre elas, destaca-se a contribui¢do para o estado
de anestesia, consequente, a depressdo da formagdo reti-
cular do tronco cerebral pelo aumento do pH e/ou pela
diminui¢do da pressdo parcial de CO; no sangue arteriall8.
O maximo efeito analgésico é obtido com grau modera-
do de alcalose respiratoria, sendo desnecessaria hiperven-
tilacdo exageradal?,29. Este fato explica porque é pos-
sivel manter satisfatdria anestesia, em plano extrema-
mente superficial, com doses bastantes reduzidas de agen-
tes anestésicos, praticamente hipnégenas, além de sufi-
ciente relaxamente com pequenas e espagadas doses de
bloqueadores da jungfo neuromuscular. Realmente va-
rios autores?1,22,23  chamaram a atengdo para esse fato
e outros demonstraram que a alcalose respiratoria poten-
cializa a acdo de diversos relaxantes musculares24.

Quando o paciente é mantido em hipocapnia durante
a anestesia, a volta a normalidade ventilatoria no final da
intervengdo € precoce e constante. Bastam trinta minu-
tos de resptragdo espontanea, ap0s extrema alcalose res-
piratoria, durante a qual o pH pode atingir valores iguais
ou superiores a 7,8 e a pressao parcial de CO, diminuir
para 1,6 kPa (12 mm Hg) ou menos, para volta aos valo-
res normais de ventilagdo alveolar2®- Geralmente a respi-
ragdo espontanea recomega apos intensa hiperventilacao
passiva, mesmo que O paciente ainda se apresenta em
acentuada alcalose respiratoria, desde que o centro respi-
ratorio nidc esteja deprimido por agente anestésico ou hi-
poanalgesico, bastando, para tanto, um estimulo perifé-
rico qualquer2?, fato facilmente verificivel na atividade
clintca diaria.

Durante a manipulacdo do coragdo, os efeitos da alca-
lose respiratoria tém se mostrado benéficos e, no decor-
rer de uma cirurgia de cora¢do, todas as vezes em que a
manipula¢cdo cardiaca ocasiona freqlientes e persistentes
disritmias, a ventila¢cdo alveolar é aumentada; observa-se,
logo a seguir, restabelecimento e constancia do ritmo
sinusal. Com efeito, em normotermia, o limiar de fibrila-
¢do ventricular ¢ mais alto durante a hipocapnia e hi evi-
dente tendéncia do coracdo alcalotico a reassumir bati-
mentos sincromos26.

Nos pacientes em alcalose respiratoria, observa-se au-
séncia clinica e eletrocardiogrifica de alteragdes do rit-
mo cardiaco no momento da descurariza¢gdo com neostig-
mina, a0 passo que, na vigencia de hipercapnia, as disrit-
mias de origem vagal sdo {requentes e graves, apesar da
adequada atropinizagdo previa. Ha relatos, inclusive, de
casos de parada cardiaca nessas circunstinciasl?.27.

Quanto a efeitos prejudiciais para o sistema nervoso
central, atribuiveis a alcalose respiratoria, ndo tem sido
observados. Praticamente, nenhum paciente apresenta
qualquer sinal ou sintoma que possa ser interpretado como
decorrente de hipoxia cerebral conseqiiénte a vasoconstri-
¢d0 produzida pela hipocapniaZ8,29,30,31,32,33,34, Em-
bora a hipoxia pudesse explicar o efeito analgésico da al-
calose respiratoria, ndo ha confirmacédo desse fato, pois a
administracdo de nitrito de amilo, poderoso vasodilatador,
nio abole o efeito analgésico da alcalose respirat6ria3s,
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Atualmente, com o envic cada vez mais freqliente de
pacientes, com comprovada arteriosclerose cerebral e de
pacientes bastante idosos, para operagdes longas, durante
as quais {reqientemente hé oscilagdes pressQricas acen-
invadas, mais para niveis baixos, a alcalose respiratoria
moderada (PaC(O4 inferior 2 2,3 - 3,7 kPP (25-28 mm Hg},
por varias horas, pode sei incriminada como responsével
por disturbios de personalidade logo no pés-operatéria
imediato. Felizmente, ¢ quadro € reversivel no decurso
de dias ou mesmc semanas. Até onde a vasoconstrigdo
cerebral provocada pela hipocapnia pode ser a causa
unica, nac se sabe.

A alcalose respiratoria, contudo, tem sido responsabi-
lizada como causa de acidose metabotica, fato de extre-
ma importancia em anestesia.

Em individuos ndo anestesiados, hiperventilados ativa
ou passivamente, segue-se a alcalose respiratoria um au-
mento em acidos ndc voldteis no sangue, principalmente
acido lactico e piruvico. Este aumento em icidos, coma
resposta @ hipocapnia, € considerado por varios autores
como tendéncia do organismo para normalizar o equili-
brio hidrogénionico.

Durante a anestesia, no entanto, os resultados dos es-
tudos realizados sdo conflitantes. Uns levam a crer que a
alcalose respiratoria ocasiona acidose metabélica, discre-
ta ¢ sem muite significado clinico, outros, no entanta,
negam o fato36. Na realidade, nos estudos originais da-
queles que acreditam na origem respiratoria do desenqui-
librio metabdlico, os resultados obtidos ndo seriam indi-
cativos de acidose metabolica se os parametros utilizados
pelos varios gutores, para quaniificar ¢ componenie me-
tabolico do estado dcido hdsico do sangue, fossem o bi-
carpbonato padrdo ou o “base excess” e os resultados
obtidos adequadamente corrigidos3 7.

Estudo especifico deste problemalé, em 40 pacientes
portadores de lesdo da valva mitral, distribuidos emn dois
grupos de 20, um normoventilado e o outro hiperventila-
do do inicio ao fim da interveng@o cimirgica a que se sub-
meteram, concluiu que a alcalose respiratodria, delibera-
damente mantida durante a anestesia, nfo causa, por si
$6, acidose metabdlica.

A alcalose respiratéria € causa de acidose metabolica
quando € resultado de hiperventilagdo por insuflagio in-
termitente dos pulmoes com pressdc positiva muito alia,
gerada por respirador artificial muito mal regulado. A
alta pressdo intrapulmonar média ocasiona alteragses
cardiovasculares, com prejuizos lhemodinamicos, tais
como diminui¢ie do débite cardiaco, hipotensio arterial,
esinagamento da pressdo de pulso, estase venosa etc. Es-
tas alteragOes, que se acentuam em pacientes cliguéni-
cos, cardiacos ou deprimidos por drogas, é que acabam
por levar a acidose metabdlica, tipo acidose lactica. Em
cutros termos, ndc ¢ a alcalose respiratGria que leva
actdose metabolica e siim og meios noimainienie enpie-
gados para a sua ocorréncia, através de aparelos mal re-
gulados. Se o respirador artificial € regulade adequada-
mente, as altera¢des hemodindmicas sic minimas ou nu-
las ¢ a acidose ndo solwevém, desde gue ndo hajam alie-
ragdes hemodindmicas de outra origemn ou hipéxia de
quaiquer causa. Alids, como ja {oi visto, o mecanismo de
compensagdo de alcalose pela acidose somente tem ing-
cio decorridos 6 a 18 hioras. Porianio, somenie se pode
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pensar em compensagdo acido-basica apés este periodo
de tempo, varidvel conforme o individuo?.3,

{J desvic para a esquerda da curva de dissociacio da
oxiliemaoglobina € considerado coma desvantagem da al-
calose respiraioria e possivel causa de acidose metabolica
(efeiloc Bohr)l3. Esse desvio ocorre todas as vezes em
que o pli s¢ eleva ¢ a PaCO4 diminui em relacdo a0 nor-
mal. Nessa sitlua¢do, a hemoglobina tem maior afinidade
pelo oxigénic. Quando o sangue arterial atinge os teci-
dos, 2 libera¢do de oxigénio é menor do que o normal ¢
C sangue venose retorna com saturagio superor a 75%.
A quantidade de oxigénio liberada pode nfo ser suficien-
te para ¢ metabolismo aerdbito, sobrevindo metabolismo
anaerobic e maior produgdo de icido lactica, com resul-
tante acidose metabolica. Durante a anestesia, em plano
cirurgico, dificilmente este fato ocorre, porém se a anes-
tesia for muito superficial e o paciente apresentar tremo-
res musculares, com maior consumo de oxigémio, entda,
nesses casos, a alcalose respiratoria pode ser incriminada
como causa de acidose metabolica.

Vasoconstri¢do periférica intensa € outro inconvenien-
te que pode ser prejudicial nos pacientes que habitual-
mente compensam a saturag¢do subnormal do sangue com
vasodilata¢io, propiciando maior fluxo de perfusdo teci-
dual. £ o caso dos pacientes cianéticos. Se for quebrado
esse mecanismo de compensagdo, indiretamente hd pre-
disposicdc a4 suboxigenacdo, metabolismo anaerGbio e
consequente acidose metabdlica.

ACIDOSE METABQLICA

A acidose metabolica € um processo organico deter-
minado por aumento da concentracdo de 4cidos ndo vo-
fateis (o actdo carbonico € o unico chamado impropria-
mente, de volatil; os outros antigamente denominados de
fixos, sdc os ndo-voladteis) ou por diminuicdo da concen-
tracdo de bicarbonato no liquido extracelular e que se
caracteriza por diminuigao do pH, se ndo houver altera-
¢do secundirial .2,

O aumento de dcidos ndo voliteis pode ser por ganho
de dcidos exogenos (exemplo: cloreto de amonio que se
desdobra no organismo, produzindo icido cloridrico),
por axida¢do incompleta das gordwas (produzindo aci-
dos (Fhidroxibutirico e acetoacético, tal como acontece
no jejum prolongadc ou na diabete), por ganho de acidos
Inarganicos durante o metabolismo normal {(acidos fosfo-
ricos e sulfitrico, caracterizando a acidose azotémica) ou
por oxidagdo incompleta dos carbohidratos, levando &
acidose lactica. Este ultimo tipo de acidose ocorre sem-
pre que ha falta de oxigénio para o metabolismo celular.
E a acidose dos individuos em estado de choque, em hi-
povolémia grave, com baixo débita cardiaco, hipoxémi-
cos etc.

A perda de bicarbonato, gerando acidose metabolica.
pode ocorrer por via intestinal {os sucos digestivos sdc
ricos em bicarbonato} ou por via renal, caracterizando a
acidose tubular renal.

Quando hd ganho de dcidos pelo organismo, os fons K
sdo lamponados peio bicarbonato sangiiineo e pelas pro-
teinas ({incluindo @ hemoglobina} basicas e pelos fosfatos
basicos, onginando dcido carbonico, o qual se desdobra
em agua ¢ CO;, que € eliminado pelos pulmdes. Quando
id perda de bicarbonato peio organismo, sobrevém rea-
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¢Oes de tamponamento, que originam esse ion a partir
da reten¢do de CO- para reposigao do perdido.

Além desses mecanismos de tamponamento, imedia-
tamente se inicia o mecanismo de compensagdo, pelo
sisterna respiratorio. O aumento da concentragdc de
ions H leva a estimulagdo dos centros respiratOrios: au-
menta o volume corrente respiratorio e a freqiéncia res-
piratoria, predominando o primeiro. O objetive desse
mecanismo € diminuir a concentragdo de acido carboOni-
co, a fim de reequilibrar a sua concentracdo com a de
bicarbonato, também diminuida, (por perda ou por gas-
to nto sistema de tamponamento). A eliminagdo de CO;
se inicia logo apos o inicio do processo de acidose e se
torna maxime em 24 a 48 horas. A compensagdo, mes-
mo sendo maxima, ndo chega a normalizar o pH e este
permanece subnormal e com valor mais baixo quanto
mais grave a acidose3 4,5,

A acidose metabdlica pode se iniciar ja no periodo
pré-anestésico em consequencia de jejum prolongado e
acumuto de dcido f-hidroxibutirico e acetoacético, prin-
cipaimente em criangas pequenas.

Durante a anesiesia, a acidose mais comum ¢ a acido-
se lactical4.38, Dos agentes anestésicos o inico que po-
de desencadear a acidose lactica é o éter dietilico, embo-
ra isto aconteca raramente e seja reversivel com o regredir
da anestesia. Geralmente carece de importancia clinica.

O acido lactico, produto final do metabolismo anae-
robie da glicose, ¢ formado pela redugdo do acido pivu-
rico, de acordo com a reacio.

O - DHL OHi
{

CH;CCOOH + NDAH, _ > CH3CHCOOH + NAD

Nessa reagdo, DHL ¢ a desidrogenase-lactica, NAD o
dinucleotideo adenina-nicotinamida oxidado ¢ NADH;,
o dinucleotideo adenina-nicotinamida reduzido. A apli-
cacdo da lei das massas a essa reagdo leva a equacio.

g (NADH»)

(a'cidu lécticu)
(NAD)

Por esta equacdo, depreende-se que a relagdo NADH,
NAD depende da oxigenacdo dos tecidos. Todas as vezes,
em que houver falta de oxigénio, ou por hipoxemia ou
por falta de fluxo de perfusao dos tecidos, ha aumento
nesta relacio (predomina o NAD reduzido sobre o oxi-
dado), ocasionando maior concentragdo de acido lactico
em relac@o a de acido pirirvico, caracterizando o que
HUCKABEE chamou de “excesso de lactato’ (base con-
jugada do acido lactico}, que, por sua vez, € a expressic
real da acidose lactica39.40,

Assim, sempre que houver déficit de O, para a nutri-
¢dc dos tecidos havera acidose lactica, tal qual como
acontece em estado de choque, em hipotensdo prolonga-
da, em sindrome de baixo débito cardiaco, etc. Exemplo:

(ﬁcidu pirﬁvicu)

J.O. - 58 anos - submetido a revascularizagdo do miocar-
dio {3 pontes de veia safena}. Terminada a corre¢d@o ci-
rurgica, logo apos a perfusio:

pH PaCO, Pa(, (sat. HB%) HCO4 BE
kPa (mm Hg) (mm Hg) (mEq. I-'1) (mEq. I-1)
7,42 5,7(43,0) 9 (68,0} (94,2%) 27,3 + 3,0

20 minutos apos, sinais de insuficiéncia ventricular, hipo-
tensao arterial acentuada. Os exames mostraram;

7,28  2,7(21,0) 6,1(46,0) (704) 9,7 -150

Durante a anestesia, a trans{usdo macica de sangue é
uma das principats causas de acidose metabolica, desde
que o sangue ndo seja neutralizado com uma base forte
como o bicarbonato de s6dio. Na vigéncia de hemorragia
e hipotensdo conseqiiente, sommam-se os fatores no desen-
cadeamento da acidose: hipofluxo sangiineo, anemia e
introdugdo de acidos no organismo.

O sangue administrado ao paciente, de rotina é con-

servado em soluc¢do anticoagulante ACD ou ACDP, am-

pH PaCO-
kPa (mm Hg)
7,46 4,25 (32,0)

Sangramento abundante durante a dissec¢do do aneu-
risma. 1ransfuséo rapida de 3 litros de sangue conserva-
do em solucdc ACD, em estoque hd 3 e 4 dias. Decorri-
dos 15 minutos, sem ter havido hipolensdo acentuada ¢
prolongada, os exames mostraram:

730 4,5(34,0) 223(168,0}(99,1%) 164 -9,0
Apo0s administracZo de 80 ml de NaHC33 a 1)%.
739 4,54 (34,2} 24,0(180,0)(99,5%) 20,7 -33

360

bas fortemente acidas (respectivamente de pH 4,8 e 5,6).
Por este motivo, o sangue conservado tem pH por volta
de 7,0, o suficiente para desencadear o quadro de acido-
se metabolica, quande em volume de alguns litros.

Entretanto, ap0s normalizado o estado circulatorio
do paciente, o citrato da soluc¢do anticoagulante ¢ paula-
tinamente metabolizado pelo figado e transformacdo em
bicarbonato, desencadeando, no pés-operatdrio tardio,
alcalose metabolicaZ.3.14,

() exemplo a seguir mostra acidose metabolica decor-
rente de transfusdo macica:

A. O. P. - 69 anos. Ressecgdo de aneurisma de artéria po-
plitea. - 40 minutos de anestesia:

Pa0- (sat. % HB) HCO 4 BE
kPa (mm Hg)
22.6 (170,0) (99,3%) 22,6 .0,2

Outro mecanismo de acidose metabdlica desencadea-
-s¢ em opera¢des onde um vaso arterial de grosso calibre
¢ clampeado pelo cirurgido, por muilos minutos ou mes-
mo horas, tal como acontece na cirurgia de aneurisma de
aorta, nos enxertos artenais iliacos e femorais. Determi-
nado territdorio do organismo permanece privado de sua
irrigacdo sangilinea, inicia-se metabolismo anaerébio in-
tenso, decorrenie da falia temporidria de circulagio, pro-
duz-se grande quantidade de acidos nfo volateis, os quais
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entram subitamente na circulagio geral, em seguida ao
desclampeamento do vaso em questdo. Sobrevém, entdo,
acidose metabdlica que pode ter conseqiiéncias funestas,
dependendo de sua intensidade ¢ do estado geral do pa-
ciente. Pode sobrevir depressdo miocardica intensa, vaso-
plegia periférica e subita faléncia circulatoria: é a chama-
da “sindrome do desclampeamento”. O anestesista pre-
cavido inicia a ministra¢do de bicarbontao de sodio, pou-

pH PaCO,
7,44 4,7 (35,6)

Clampeada a aorta abdominal pelo periodo de 1 hora
e 10 minutos. Dificuldade na anastomose término-termi-
nal de enxérto pldstico. Paciente recebendo sangue con-

tinuamente, em gotejamento lento.

Antes do desclampeamento:

pH PaCO» PaO, (sat. s HB) HCO; BE
7,38 4,8(36,7) 20(150,0)(98,7%) 21,5 -3,0

Apds desclampeamento, embora intermitentemente
(5 minutos apos fluxo total pelo enxerto):

7,27 4,5(34,00 17,5(132,0)(97,7%) 15,2 — 1038
Administrados 180 ml. de NaHCO3 a 10%.
745 49(37,0) 18,8(142,0)(98,5%) 256 +19

A acidose metabodlica caracteriza-se clinicamente por
depressdo cardiovascular e do sistema nervoso central e
depressdo respiratoria, quando muito intensa.

Nossos estudos sobre equilibrio acido-basico inicia-
ram-se em 1963, justamente devido & acidose metabdlica
que, algumas vezes, se desencadeava em nossos doentes
submetidos A cirurgia cardiaca, com circula¢do extracor-
porea, que evoluiam para o Obito, sem que na ocasido se
soubesse a causa dessa ocorréncia®. Nessa época, pratica-
mente nada se sabia sdbre o quadro clinico pos-anestési-
co-cirurgico da acidose metabolica.

Os pacientes eram corretamente operados, a circula-
¢30 extracorporea era realizada adequadamente, sem que
houvesse nehuma intercorréncia anormal, a anestesia
“evoluia sem incidentes. No entanto, ao término da cirur-
gla, algo estranho acontecia.

Terminando o ato anestésico, o doente era extubado
¢, quando solicitado, abria os olhos e mostrava sinais de
regressdo completa da anestesia. Mas, decorridos 15 mi-
nutos ou pouco mais, observava-se que ele entrava em
quadro de depressdo do sistema nervoso, caracterizado
por obnubilag¢do, sonoléncia e até inconsciéncia. A pres-
sd0 arterial, antes em niveis normais, diminuia progressi-
vamente aproximando-se a sistdlica da diastélica, em ni-
veis evidentemente subnormais. As incis®es cirdrgicas
passavam a sangrar facilmente, a pele a perder sua colora-
¢do normal, chegando a franca palidez cianosada. Ocasio-
nalmente, sobrevinham arritmias cardiacas. Diante da
hipotensdo arterial administrava-se ao doente solucdo de
vasopressor (noradrenalina) e, inicialmente obtinha-se
quase normaliza¢do pressorica, para a seguir, com a evo-
lu¢do do processo, observar-se falta gradativa de respos-

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 34, N.© 5, Setembro - Outubro, 1984

co antes do desclampeamento ¢ solicita ao cirurgido que
proceda a desoclusdo lenta do vaso clampeado.

O exemplo a seguir ilustra o quadro descrito. Neste
caso, em particular, o anestesista somente administrou
bicarbonato apos o despingamento da aorta.

A.P.S. - 72 anos - Aneurisma de aorta abdominal. Pacien-

te obeso. Aos 45 minutos de anestesia:

Pa0; (sat. HB%) HCO; BE
19,2 (145,0) (98,6%) 24,1 + 0,7

ta, até ripida evolugdo para o estado de choque, comae
irreversibilidade do quadro, terminando em ébito.

Durante o agravamento do processo, era nitida a de-
pressao respiratOria progressiva de inicio, os musculos
Intercostais, mostravam-se semiparalisados, logo a seguir
totalmente inativos, embora o doente mostrasse movi-
mentos indicativos de imperiosa necessidade de respirar,
tal como um “puxdo” traqueal. Comparativamente, pa-
recia um paciente curarizado ou se recurarizando, sem
assisténcia ventilatdria. A reintubacdo traqueal e a insta-
lagdo de respiracdo controlada, com oxigénio puro, de
nada adianitava. A insuflagdo adequada dos pulmdes ndo
melhorava a cianose ¢ a palidez e as condi¢des circulato-
rias deterioradas se agravavam até o desfécho final. Este
mesmo quadro clinico foi observado e descrito de manei-
ra quase semelhante, em pacientes submetidos a longa e
grave cirurgia abdominal, ¢ foi comparado i *“curarizagio
resistente 4 neostigmine™41,

Este quadro clinico descrito resume os sinais e sinto-
mas comuns a acidose metabélica grave. Todos os graus
de depressao nervosa e cardiovascular podem ser observa-
dos, vaiando com a intensidade da acidose e com o es-
tado geral do paciente. Sabe-se, hoje, que quando o pH
se aproxtma de 7,0 ha depressio dos centros respirats-
I10s ¢ associa-se a acidose metabolica o quadro de acido-
se respiratoria, agravando-se o ciclo vicioso, o qual termi-
na em Obito se ndo interrompido rapidamente.

Na descricdo do que ocorria em cirurgia cardiaca, no
pOs-operatorio, cabe esclarecer que durante o ato anesté-
sico-cirargico o paciente nao apresentava alteracoes car-
diocirculatorias, pelo fato do pH estar dentro dos limites
normais. Isso porque, durante a anestesia, a rotina era
hiperventilar o doente, mantendo-o em franca alcalose
respiratOria, e a acidose metabolica, que se desencadeava
durante a perfusd@o ou nos periodos pré ou pos-perfusio.
era contrabalangada por esta alcalose respiratoria, o sufi-
ciente para o pH se manter nos limites normais. Termina-
do o ato anestésico, o paciente, 20 reassumir espontinea-
mente seus movimentos respiratérios, o fazia discreta-
mente deprimido, como ¢ natural logo ap6s a anestesia.
A PaCO,, que até entdo estava bem inferior ao normal.
rapida e progressivamente voltava aos seus valores pro-
ximos ou até superiores ao normal. Ora, sendo o pH um
reflexo do componente respiratério e do componente
metabolico do estado acido-bésico do sangue. ao se nor-
malizar a PaCO;, passava a ser uma expressdo exclusiva
do estado metabdlico, isto é, diminuia rapidamente. de-
nunciando a acidose existente, agora ndo compensada.
Como resultado, o paciente passava a exibir todos os si-
nais e sintomas da grave acidose, ja descritos. acidose es-
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ta agravada ainda mais pela passagem para a circulacio
de todos os metabolitos acidos retidos nos tecidos pela
vasoconstricdo propria do estado de alcalose respiratoria
durante a anestesia.

O tratamento de acidose metabolica consiste incial-
mente, em se afastar a causa primaria, tal como hipoten-
sdo prolongada, estado de choque, hipovolemia intensa,
sindrome de baixo débito, etc. Normalizado o estado
circulatorio e estando o paciente adequadamente oxige-
nado e ventilado, € comum verificar-se a normalizagdo
do estado acido-basico do sangue.

Quando hé necessidade de se neutralizar o excesso de
acidos no sangue, até normalizacio circulatdria, como
acontece quando a acidose ¢ muito intensa ou quando
¢ reincidente, a droga indicada € o bicarbonato de sodio.
Isso se deve ao fato de que o bicarbonato é o fon plas-
matico que normalmente tampona os acidos circulantes.

A dose de bicarbonato de sédio, por via venosa, é de-
terminada pela formula classica de Mellengard e Astrup42:
mEq de NaHCO3 = BE (déficit de bases, em mEq. 1'1) x
0,3 x péso corporeo em kg.

A constante 0,3 foi determinada pelos autores, para
equilibrio acido-basico do compartimento extracelular.

Determinada a quantidade de mEq de NaHCO;, cal-
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cula-se 0 volume a ser dado de uma solu¢do de concen-
tracdo conhecida. No mercado, as mais comuns sfo de
3%, de 8,4% e de 10%. A primeira tem 35,7 mEq. 100
mi-l, a segunda 100 mEq. 100 mll, e a terceira 119
mEq. 100 mi-1.

Ao se neutralizar o excesso de acidos com bicarbona-
to € importante considerar-se o fato da acidose estar
compensada por hiperventilacdo e a PaCO, estar em ni-
veis inferiores ao normal. Assim, se a acidose estiver
compensada por baixa PaCOj3, no momento que o acidos
forem neutralizados, o pH subira para aléem do normal,
revertendo-s¢ 0 quadro para uma alcalose respiratéria,
porquanto a PaCO, ndo se normaliza espontaneamente,
a ndo ser no decurso de varias horas ou mesmo dias.

Se o paciente estiver hiperventilado durante a aneste-
sia, devido ao contrdle respiratorio artificial, a reversdo
brusca do pH pode se dar e 0 mesmo acontecer, isto é, a
alcalose respiratoria sOmente regredir apds decorridas
horas de respiragdo espontinea. O seguinte exemplo ilus-
tra este fato:

Z. C. - 6 anos - persisténcia de canal arterial. Aos 20 mi-
nutos de anestesia, sangramento abundante. Os exames
revelam:

pH PaCO- Pa0, (sat. % HB) HCO; BE
kPa (mm Hg)
7,28 3,2(24,7) 24,0 (180,0) (98,7%) 11,0 - 14,0

Administrados 20 ml de NaHCO3 a 10%. Logo a seguir:

kPa (mm Hg)
7,61 3,3(25,0)

No dia seguinte, a criang¢a respirando espontaneamente:
748  3,8(29,0) 12,5(94,0)(96,0%) 21,5 —-0,5

Para se evitar esta ocorréncia, a quantidade de bicar-
bonato calculada pela formula proposta deve ser admi-
nistrada parceladamente. Metade na primeira hora e a
segunda metada lentamente, acompanhando-se a evolu-
¢do do processo.

E importante considerar-se, também, que ndo se deve
administrar bicarbonato baseando-se somente em uma
determina¢do laboratorial de pH, PaCO; e BE ou HCO3.
E aconselhdvel proceder-se a duas determinagdes labora-
toriais, espagada pelo menos em 15 minutos, para se ter
idéia da tendéncia do paciente, antes de se concluir pela
necessidade do tratamento por um neutralizante. Em ca-
sos de acidose grave, esse cuidado € dispensado, obvia-
merite.

ALCALOSE METABOLICA

A alcalose metabdlica é um processo anormal, que
tende a aumentar o pH sangiineo, se ndo houver altera-
¢do secundaria, e que se caracteriza por diminui¢cao de
acidos ndo volateis ou por aumento de bases no liquido
extracelular2.,3,

Quando a alcalose € por ganho de bicarbonato, o tam-
ponamento sangiliineo se processa pelas proteinas ¢ fos-

fatos acidos, inclusive pela fragdo hemoglobina-acida, re-
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kPa (mm Hg)
26,6 (200,0) (99,7%) 25,0 + 4,5

sultando bases fracas e icido carbonico, o qual se desdo-
bra em 4gua e CO;, que se elimina pelos pulmdoes.

Quando a alcalose é devida a perda de ions hidrogénio,
entram em ac¢do as fragOes acidas do sangue para tampo-
nar o excssso de bases, resultando em aumento da fragdo
bicarbonato e de proteinas e fosfatos bdsicos. O tampo-
namento, portanto, € precario, porquanto se formam ba-
ses fracas ¢ uma base forte, que é o bicarbonato. Em
conseqiiéncia, o pH se eleva rapidamente.

Na alcalose metabolica, o mecanismo de compensagdo
entra imediatamente em acdo, através dos pulmoes. Ha
diminui¢do da amplitude dos movimentos de inspiragdo
e reten¢io de COy, para, pela formagio de dcido carbé-
nico, contrapor-se ao excesso de bases sangiiineas. A re-
du¢do da ventilacdo alveolar, no entanto, ndo é constan-
te na alcalose metabolica e, mesmo que presente, nunca
atinge um nivel que prejudique a oxigenagdo do pacien-
te respirando ar ambiente.

Por este motivo, a compensacio da alcalose metabali-
ca ¢ precaria e, portanto, pouco efetiva, embora deva
atingir 0 maximo de efetividade no periodo de 12 a 24
horas. O pH raramente chega préximo ao normal. Geral-
mente permanece alto%.

Das alteragdes do equilibrio acido-basico, a alcalose
metabdlica € a inica que ndo tem a anestesia como cau-
sa. Quando observada, tem como origem a infusdo exa-
gerada de bicarbonato, a perda de potassio e de ions hi-

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 34, N.O9 5, Setembro - Qutubro, 1984



EQUILIBRIO ACIDO-BASICO E ANESTESIA

drogénico ou a propria agressdo cirdrgica, sempre que
todas as providéncias tenham sido tomadas para evitar
acidose metabolica, a qual, quando presente, mascara
completamente o quadro de alcalose.

Durante a anestesia, ndo ¢ infreqiiénte a administra-
¢do de dose excessiva de bicarbonato, seja na neutraliza-

¢80 empirica de sangue conservado, seja na prevengdo de

sindrome de desclampeamento de grande vaso arterial ou
apos transfussdes macigas. Por vezes, o excesso de bicar-

ext{racelular Cl
diuréticos rins Cl
urina Cl

A espoliagdo em ions hidrogénio termina por levar 3
alcalose metabolica, por excesso sangiiineo de fons bsi-
cos, inclusive o bicarbonato que é reabsorvido nos rins.

Outra causa de alcalose metaboélica, também hipopo-
tassémica, € a propria cirurgia. Qualquer agressdo ou trau-
ma ao organismo tende a levar ao excesso de ions basi-
Cos no sangue. O mecanismo, embora complexo, pode
ser assim esquematizado: o trauma leva & maior reabsor-
¢do de dgua ¢ sodio e & eliminagdo de potidssio e fons H,
originando alcalose metabolica, potencializada ou agrava-
da pelos diuréticos. Na vigéncia de alcalose hipopotassé-
mica, ha bloqueio da excre¢do de bicarbonato pelos rins,
que € mecanismo de defesa contra a alcalose, ocorrendo,
entdo, aciduria paradoxal. Os diuréticos, por sua vez le-
vam a redug¢do do volume extracelular e esta a liberagdo
de aldosterona, fato também devido a alcalose metaboli-
ca em si*>. Este hormonio contribui para maior reabsor-
¢80 de sodio e dgua e maior eliminagdo de potéssio e fons
H, fechando o circulo vicioso, de perpetuacio da alcalo-
se hipopotassémica.

A alcalose metabdlica tem importincia em anestesia
porquanto 0 paciente comporta-se como mais sensivel
ao$ anestésicos e geralmente exige menos relaxantes mus-
culares despolarizantes. Quando ¢ do tipo hipocalémico,
0 anestesista deve evitar a alcalose respiratoria, a fim de
que a hipopotassémia ndo se agrave, predispondo o doen-
te a a¢do prolongada dos relaxantes musculares e a dis-
ritmias cardiacas.

Em cirurgias cardfaca com circulagdo extracorpérea,
a hipopotassemia € sempre observada ao final do periodo
de perfusio, tendendo a regredir totalmente em todos
pacientes que ndo receberam diuréticos ou corticoides
por periodo prolongado, antes de serem enviados i ciruz-
giat6. Nos doentes que receberam ésses medicamentos
€ que vem a cirurgia ji hipocalémicos, tendem perma-
necerem em hipopotassemnia mais acentuada apds a per-
fusdo extracorporea e, quando nessa situagdo, 530 pro-
pensos a repetidas disritmias cardiacas e, freqiientemen-
te, 4 fibrilag@o ventricular. Nesses pacientes, o anestesista
deve administrar potdssio no decurso da intervengdo. Os
digitdlicos devem ser empregados com cautela, pois esses
doentes sdo predispostos a intoxicacdo digitalica.

Os aspectos anestésicos da alcalose metabolica hipo-
potassémica associada a alcalose respiratéria ainda ndo
estdio bem claros e algumas observagdes fazem supor
que, quando estes dois desequilibrios estdo associados,
O paciente exige quantidade muito menor de agentes
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bonato se deve a administracdo desse ion durante a re-
gressdo espontanea de acidose metabédlica.

A perda de potdssio geralmente leva 2 alcalose meta-
bolica. E a chamada alcalose hipopotassémicaZ.3.4.

Geralmente, € conseqiiente i administragio de diu-
réticos ao paciente43,44, fato bastante comum em ope-
ragdes de grande porte principalmente em cirurgia cardia-
ca ¢ dos grandes vasos.

O mecanismo de espolia¢do em potissio e fons H estd
esquematizado a seguir:

Na + HCO; K+ H+
Na + HCO; K+ H+
K+ H+

anestésicos do que o habitual, inclusive de relaxantes
musculares. Assim se verificou na anestesia do primeiro
transplante de coragdo realizado no Brasil. O paciente
veio a mesa de cirurgia em alcalose hipopotassémica e
durante a anestesia foi mantido em alcalose respiratoria.
Com o decorrer da perfusdo, a hipocalemia acentuou-se
ainda mais. O paciente chegou a permanecer por mais de
1 hora ¢ meia sem receber qualquer agente anestésico,
somente oxigénio pela sonda endotraqueal, tendo se nota-
do, desde o inicio da interveng¢do, que as doses requeri-
das de anestésicos estavam sendo minimas em relagdo ao
habitual. Doses adicionais de anestésicos somente foram
dadas apos a regressdo da alcalose respiratdria e a admi-
nistracdo de potassio. Ao final da cirurgia, este doente
tinha recebido menos da metade do total de agentes
anestésicos ¢ relaxantes musculares em relagdo ao habi-
tualmente consumido por individuo de seu porte fisico.

Os sinais e sintomas de alcalose metabélica em pacien-
te anestesiado geralmente ndo se evidenciam. Os princi-
pais 3024 : niuseas e vomitos, confusdo mental, obnubi-
lacdo, desorientagdo e até mesmo convulsio e coma, por
vezes tetanica e respiracgdo superficial.

Quando hipopotassémica, outros sinais e sintomas sdo
comuns em doentes despertos: fraqueza muscular, aste-
nia, depressdo dos reflexos tendinosos. Outros podem se
evidenciar mesmo em paciente inconsciente, tais como:
fleo paralitico, distengdo abdominal, taquicardia, arrit-
mias cardiaca e maior sensibilidade aos digitalicos. H3 va-

riacOes individuais ¢ dependem da intensidade da alcalo-
47
se? 7,

O tratamento da alcalose metabdlica varia de acordo
com a sua causa. Quando produzida por excesso de dlca-
li, ndo ¢ necessdrio nenhum tratamento especifico. Basta
para & administragdo de liquido, que os rins, com sua
grande capacidade de eliminar HCOj3, se encarregam de
normalizar os estados acido-basico.

Se a alcalose for persistente e intensa, pode ser dado
cloreto de amédnio por via venosa, como solugdo acidifi-
cante. Como a amonia é toxica, sua utilizacdo deve ser
criteriosa e justificada. O figado transforma o cloreto de
amonio em uréia e libera ions H, que se unem ao cloro,
formando écido cloridrico, imediatamente tamponado
pelas bases sangiiineas, diminuindo a intensidade da alca-
lose. Atualmente tem tido aceitag@o a administra¢do de
HCL 0,3 molar, lentamente por via venosa, sob rigoroso
controle laboratoriall4.
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A alcalose hipopotassémica somente regride com a
administracao de K, em solu¢do salina ou glicosada, de-
pendendo da necessidade de se dar sodio ou ndo ao pa-
ciente. E dificil avaliar quanto de K deve ser dado. Mes-
mo que a fun¢do renal seja normal, ¢ conveniente dar
potdssio com cuidado, na dose aproximada de 20 mEq.
I'! no miaximo 40 mEq. 1-1. Devem ser realizadas deter-
minagdes repetidas da potassemia e o eletrocardiograma

Amaral R V G — Equilibrio acido-basico e anestesia. Rev
Bras Anest, 1984 ; 34: 5: 355 - 365

As alteracées respiratorias e matabélicas do equilibrio
acido-basico que podem se desencadear ou se agravar du-
rante a anesfesia sio analisadas detalhadamente, na sua
forma mista, que ¢ muito fregiiente, principalmente por-
que o componente respiratorio do estado acido-basico
do sangue independe do metabolico em sua causa prnima-
ria, quando a ventilagdo pulmonar é controlada artificial-
mente.

O A. descreve os mecanismos de tamponamento e de
compensacdo, os principais fatores etiologicos, os sinais
e sintomas de maior importancia e o tratamento aconse-
lhado, seguidos de exemplos ilustrativos, baseado em

sua experiéncia pessoal e em dados da literatura especia-
lizada.

Unitermos: ANESTESIA: EQUILIBRIQ ACIDO-BASI-
CO: acidose, atcalose

observado continnamente. A normaliza¢do do ritmo car-
diaco e a tendéncia a normaliza¢do da taxa sérica de po-
tassio justificam a sua supressdo ou a sua administra¢do
muito lentamente, sob rigoroso controle.

Quando a alcalose hipopotassémica € de origem gas-
trintestinal, geralmente ha deplecdo de Cl, Na ¢ desidra-
tagdo, concomitantemente. O tratamento consiste em hi-
dratar o paciente com solugdo salina e potassio.

Amaral R V G — Equilibrio acido-basico y anestésia, Rey
Bras Anest, 1984; 34: 5: 355 - 365

Las alteraciones respiratorias y metabolicas del equilibnio
dcido-bdsico que pueden desencadenarse ¢ agravarse du-
rante la anestesia son analisadas detalhadamente, en su
forma mixta, que es muy frecuente, principalmente por
que el componente respiratorio del estado acido-basico
de la sangre independe del matabdlico en su causa prima-
ria cuando la ventilacion pulmonar es controlada artifi-
cialmente.

El A. desbribe los mecanismo de tamponamiento y de
compensacion, los principales factores etiologicos, los
sefiales v sintomas de mayor importancia y el tratamien-
to aconsejado, seguidos de ejemplos ilustrativos, funda-
mentado en su experiencia personal y en datos de la li-
teratura especializada.
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Post-Anaesthetic Recovery. A Practical Approach

Trata-se de livro escrito por dois anestesiologistas, um britdnico (Roger
Eltringham) e outro norte-americano (Michael Durkin), e por uma enfermeira especializa-
da em Sala de Recuperagdo Pos-anestésica, também britanica (Sue Andrewes).

Os objetivos sdo definidos no prefacio, constituindo um guia pratico para
pessoal envolvido nos cuidados para com o paciente no periodo de recuperagdo pos-anes-
tésica. O livro é escrito basicamente para médicos residentes em Anestesiologia, enfermei-
ras e cirurgides. Frisa a importancia de se anteciparem as ocorréncias na Sala de Recupera-
¢do e cita as causas basicas destas ocorréncias, sem analisa-las em profundidade; € particu-
larmente carente na aplicagdo de conhecimentos de Farmacocinética. Nao obstante, traz
nogdes Uteis e priticas sobre alguns pontos elementares como: largura do “cuff” do esfig-
momandmetro de acordo com a idade e o tipo constitucional do paciente; tamanho da ci-
nula de Guede} apropriado em func¢io de idade e sexo; relagdo entre velocidade de infuséo
(n.0 de gotas/minuto) e duracdo da mesma para um determinado volume de solugdo; e
outras.

E dividido em cinco capitulos. No primeiro, trata da organizagdo da Sala de
Recuperagio Pos-anestésica: localizagdo, dimensdes, equipamento. No segundo, € aborda-
da a recupera¢do normal, com nogBes gerais sobre avaliagio de funges vitais, reconheci-
mento de perdas sangiiineas, manutengio de vias aéreas livres, oxigeénio terapia, manuten-
¢fo do balango hidreletrolitico, controle de dor pos-operatéria, critérios para liberagéo
do paciente. No terceiro, s30 abordadas complicagdes especificas, agrupadas em respirato-
rias, cardiovasculares e outras (nduseas e vomitos, tremores, convulsdes, hipotermia, hi-
pertermia, distirbios de coagulagdo). O quarto capitulo analisa as condiges da recupera-
¢do pos-anestésica em determinados tipos de cirurgias. O quinto capitulo trata dos fatores
pré-existentes que afetam a recuperagdo, incluindo terapéutica farmacologica pré-operato-
ria, medica¢do pré-anesiésica, técnica anestésica, doengas sistémicas, obesidade, problemas
geriatricos, gravidez, ma nutricéo etc.

Ao final, sdo apresentadas: 1) - uma lista de drogas comumente utilizadas
em Sala de Recuperag¢do Pos-anestésica; 2) - uma interessante lista de expressdes comu-
mente utilizadas nesta Sala, em diversas linguas como arabe, holandeés, francés, alemdo,
grego, indu, japonés, espanhol, sueco (portugués é omitido). Nela se incluem: “Abra os
olhos”, “Respire fundo”. “Esta com do1?”, “E hora de acordar™.

As Referéncias Bibliograficas, apresentadas ao final de cada capitulo, sio
relativamente pouco numerosas; ha citagdes de trabalhos/livros publicados até 1982.

O livro, como estabelecido no inicio, foi escrito basicamente para médicos
residentes em Anestesiologia, enfermeiras e cirurgides. Ndo obstante, tera valor para todos
aqueles que, independentemente do tempo de pratica da especialidade, ndo tém experién-
cia com Sala de Recuperagdo Pds-anestésica mas desejam implanta-la em seus respectivos
hospitais.

José Roberto Nocite, TSA-SBA
Editor Associado RBA
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14100 - Ribeirdo Preto, SP

Editado por Roger Eltringham, Michael Durkin e seu Andrewes
Publicado por Springer - Verlag Berlin Herdelberg, 1983
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Cartas ao Editor

Referéncias Bibliogradficas

Prezado Senhor Editor

Em primeiro lugar desejo cumprimenta-lo pelo suces-
so de “‘Cartas ao Editor™".

Achei interessante a possibilidade de um debate por
escrito, como ocorreu com © tema “0O Uso da Nalbufi-
nal.2”,

No entanto, fiquei com uma duvida: ndo deveria a res-
postaZ i carta originall ter um titulo proprio? - Isso faci-
litaria aos leitores para quotagao bibliografica.

Em segundo lugar, observei que o autor da resposta?
fez referéncia a si mesmo (referéncia - 4) sobre a matéria
apresentada em congresso, oralmente como de costume,
porém ndo publicada.

(O assunto a que se refere o nimero 4 da carta em
pauta, foi apresentado no XXX CBA de Fortaleza, po-
rem os resumos ndo foram publicados nem pela RBA
nem pela Comissdo Cientifica, portanto trata-se de assun-
to sem acesso aos interessados.

Pelo que conhego de Normas dos Autores de varias re-
vistas3 .4, ndo se aceita referéncia a matéria ndo publica-
da, particularmente quando esta matéria ¢ do proprio.

Revista Brasileira de Anestesiologia
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Neste caso entdo o assunto deve ser tratado no texto em
questio.

Fica ressalvado o caso de matéria de terceiros, ndo pu-
blicada mas informada ao autor, por escrito, que deveré
ser relacionada como ““Comunicac¢io Pessoal™.

Para esclarecer a mim, e aos demais, pergunto ao Edi-
tor se esta maneira de lancar referéencia formara mais
um ttem nas ‘‘Normas dos Autores™?

Sem mais para o momento, reitero meus protestos de
estima e consideragdo.

M. A. Gouveia, TSA
Visconde de Pirajd, 379/404
22410 - Rio de Janeiro, R]
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