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EQUILIBRIO ACIDO-BÁSICO EM CIRURGIA CARDtACA 
COM CffiCULAÇÃ.0 EXTRACORPóREA ( *) 

DR. JOSÉ ROBERTO NOCITE, E.A. ( ** ) 

São a11.alisadas as principais a lt erações do equilíbrio ácido
'i.Jásico em pacientes encaminhados a cirurgia cardíaca com 
c irculação extracorpórea. 

As alterações pré-operatórias são causadas principalmente 
pelo uso de diur éticos que induzem o aparecimento de alcalose 
hipopotassêmica. 

As alterações per-operatórias mais freqüentes são a alca
lose respiratória e a acidose metabólica. A pr imeira pode ser 
causada tanto por h iperventilação através do aparelho de anes
tesia antes de instalada a perfusão, como por hiperventilação 
atra·vés do oxigenador usado durante a perfusão. A segunda é 
provocada por má perfusão teci dual e insuficiertte aporte de 
0.1:igênio ,às células, que passam ao metabolismo anaer óbio. 

As alterações pós-operatórias mais freqüentes são a alcalose 
1'espiratória e a alcalose metabólica, secundár ias respectiva
mente a h iperventilação (prótese ventilatór ta em U.T .I.) e a 
correção exagerada d e aci dose metabólica com infusão de bicar 
bonato de sódi o. 

O paciente encaminhado a cirurgia cardíaca com circula
ção extracorpórea está sujeito a alterações do seu equilíbrio 
ácido-básico no período pré-operatório, duran te a cirm·gia e 
no período pós-operatório. As alterações que se desenvolvem 
durante a cirurgia e no pó-s-operatório devem ser de amplo 
conhecimento por parte do anestesiologista uma vez que de
pendem, muitas vezes, da técnica anestésica e do padrão de 
ven tilação adotado. As alterações pré-operatórias, por outro 
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lado, não devem ser ignoradas pois induzem com freqüência 
o anestesiologista a optar por determinada técnica a fim de 
corrigi-las ou contorná-las. 

PR!i:-OPERATóRlO 

Os diuréticos e os digitálicos estão entre as drogas mais 
comumente usadas pelos paci'entes encaminhados a cirurgia 
cardíaca. A interação entre estas classes de drogas pode ser 
bem compreendida após analisarmos seus efeitos particulares 
no organismo. 

Cerca de 85 % do filtrado glomerular é reabsorvido nos 
túbulos proximais renais e aí todo potássio é reabsorvido; nos 
túbulos distais, ocorre troca do sódio intratubular pelo po
tássio do fluido extratubular, troca esta que é estimulada pela 
aldosterona (13). Por outro lado, ocorre também nos túbulos 
distais troca de sódio por íons hidrogênio, ou seja, reabsorção 
de sódio e excreção de íons hidrogênio, o que constitui parte 
do mecanismo renal de regulação do equilíbrio ácido-bási
co (16). Sempre que há inibição da produção de íons hidro
g·ênio, as trocas nos túbulos distais desviam-se na direção do 
potássio, com reabsorção de sódio e excreção de potássio (1'). 

Est'e mecanismo pode ser observado na figura 1. 
Os diuréticos têm a propriedade de aumentar a perda de 

potássio pela urina através de dois mecanismos principais (1º· 
''· 

14
): a) pela redução da reabsorção de sódio nos túbulos 

proximais, com conseqüente aumento da concentração deste 
íon nos túbulos distais e aum·ento do seu intercâmbio com 
potássio; b) pelo aumento da produção de aldosterona em 
função do menor volume sanguíneo circulante, com conse
qiiente estimulação do intercámbio sódio/potássio nos túbulos 
distais pela aldosterona. 

A clorotiazida, além dos dois mecanismos acima, exerce 
fraca inibição da anidrase carbônica (14), com conseqüente 
redução da secreção de íons hidrogênio e aumento das trocas 
sódio/potássio. Por outro lado, Brown e Groott (') verifica
ram qt1e alterB.ções da concentração de íons hidrogênio no 
lícuido extraceiular r,sultam em alteracões da concentracão 

_, J • 

de r,otássio no mesmo líquido, em virtude das trocas hidro
pêr1'0/1Jotássio ao long·o da membrana celt1lar. Assim, durante 
ac!dosc, os ians hidrcgênio do líquido extracelular penetram 
n°,s células e sae1n destas os íons potássio, ocasionando hiper
potassemia. Durante alcalose, ocorre o inverso, ocasionando 
hipspotassemia. Quando há inibição da anidrase carbônica, 
portanto, o indivíduo desenvolve tendência para hipopotasse-
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FIGURA 1 

Mecanismo de ocidiflcação da urina pelo rim, observando-se troca de H·+- e/ou K+ 
por Na+. AC = Anidrase carbônica. 

mia, uma vez que a produção de íons hidrogênio nas células 
tubulares renais está prejudicada. 

Assim, é comum o ap•arecimento de alcalose hipopotassê
mica nos pacientes que tomam diuréticos, especialmente os 
tiazídicos, durante longos períodos. 

A repercussão desta alteração do equilíbrio ácido-básico 
e eletrolitico sobre o coração é muito importante. Há fibras 
automáticas no átrio cujo potencial de repouso é aproxima
damente -80 mV, decorrendo esta diferença de potencial atra
vés da membrana da maior concentração de íons potássio 
dentro do que fora da fibra (11 ). Durante a diástole, há saída 
lenta de ians potássio do interior para o exterior da fibra e 
quando o limiar (-50 mV) é atingido, há um influxo súbito 
de íons sódio para dentro da fibra, o que causa desvio do 
potencial na direção positiva e aparecimento do potencial de 
ação. Esta despolarização diastólica lenta das fibras auto
máticas do átrio é facilitada pela hipopotassemia (13). Isto 
porque na vigência de hipopotassemia a diferença entre as 
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concentrações de potássio dentro e fora da célula aumenta 
mais ainda, devido à diminuição da concentração deste íon 
no líquído extracelular. A saída de potássio do interior para 
o exterior da célula torna-se mais fácil e aumenta assim a 
atividade das fibras automáticas do átrio, que comandam o 
ritmo cardíaco. 

Pode-se depreender do que foi exposto acima que a admi
nistração de potássio pode t·er ação antiarrítmica cardíaca (7): 

a elevação da concentração extracelular de potássio dificulta 
a despolarização diastólica lenta das fibras automáticas e 
conseqüentemente baixa o ritmo de batimentos cardíacos. 

Por outro lado, os íons cálcio são importantes para iniciar 
a contração e aumentar a força d'e contração do músculo 
cardíaco. Os digitálicos facilitam a liberação de cálcio dos 
depósitos sarcoplásmicos ou mitocondriais, de tal modo que 
a força de contração do miocárdio é aumentada ('º· 13 ). 

O paciente em uso de diuréticos (especialmente tiazídi
cos) e de digitálicos fica, portanto, numa posição bastante 
perigosa. O diurético pode causar hipopotassemia. Os digi
tálicos facilitam a liberação de cálcio, que inicia mais pron
tamente a contração do miocárdio e aumenta sua força. Se 
este paciente for hiperventilado excessivamente de modo a 
entrar ·em alcalose respiratória, cai a concentração de íons 
hidrogênio no líquído extracelular, há saída de hidrogênio e 
entrada de ,potássio para o interior das células e a concen
tração de potássio no líquido extracelular cai mais ainda. 
·rodos estes eventos podem resultar em intoxicação digitálica, 
arritmia cardíaca grave ·e até morte do paciente. 

É perigoso, portanto, hiperventilar em excesso e durante 
[Jeríodo de tempo prolongado, um paciente com baixa con
centração sérica de potássio (por exemplo, causada pelo uso 
crônico de diuréticos) e compl'etamente digitalizado. 

PER-OPERA TORJO 

A - Período Pré-Perjusional. Após o início da anestesia 
geral e antes da instalação da circulação extracorpórea, as 
alterações do equílíbrio ácido-básico dependem bastante da 
técnica anestésica e da ventilação pulmonar. É mais freqüent'e 
nesta fase a alcalose respiratória por hiperventilação mecâ
nica ('· '). Os dados da figura 2 ilustram um caso de alcalose 
respiratória observado nesta fase da cirt1rgia. Como já foi 
dito, se nesta fase o nível sérico de potássio continua baixo, 
a alcalose respiratória pode trazer problemas. 
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B - Período Perfusional. A circulação extracorpórea está 
longe de constituir uma condição fisiológica. Ela desenvolve 
1iro blemas ligados à função 1·espiratória e outros ligados à 
f11ncão circulatória do sistema. -Em relação à função respiratória, os oxigenadores de bor-
\Julha têm tendência a h1perventilar o paciente, ccasionando 
hipocapnia. Os elevados fluxos de oxigênio borbulhados atra
vés do sangue espoliam-no de gás carbônico, podendo ocorrer 
PaC02 da ordem de 20 mmHg e em conseqüência, alcalose 
respiratória. Estes altos fluxos de oxigênio são muitas vezes 
imprescindíveis à manutenção da saturação da hemoglobina 
em níveis acima de 90 % . Por isto, algumas equipes cirúrgicas 
costumam adicionar 3 % de gás carbônico ao oxigênio borbu
ll1ado através ,do sangue, a fim de obterem valores de PaCO, 
mais próximos da normalidade ("). 

• 

FIGURA 2 

Equilfhrio ác1do-báslco (Sangue arterial) em paciente sob anestesia geral e •1entt
laçáo controlada, imediatamente antes da perfus"io. Os valores indicam alca1ose 

respiratória. 

Paciente: A.C.S. Idade: .53 anos 
CIRURGIA CARDíACA - Revascularização do miocárdio 
!Prê-perfusl'i.o) 

pll = 7,55 
PCO ,-----e 22 mmHg .. 
BE == - 1,5 mEq/l 
co ·,----cc 19,5 mMol/l ., 
HCO = 19 mEq/1 

' PO --- 166 mn1Ii:;; 
• 

RSSULTADO 

;{b ·=·0 10,4 g'/,, 

Sat = 99% 

Bt - 32% 
Na = 129,5 mEq/1 
K = 3,5 mEq/1 
01 = 103 mEq/1 

A alcalcse respiratória que se desenvolve por este meca
nismo desvia a curva de dissociação da oxihemoglobina para 
a esquerda e provoca vasoconstrição periférica (16). Estes dois 
fatores podem favorecer o desenvolvimento de acidose meta
bólica, 'embora haja estudos mostrando que a alcalose respi
ratória, por si só, não é capaz de produzir acidose metabólica. 

Em relação à função circulatória do sistema, devemos 
ter em mente que ela resulta sempre em inadequada perfusão 
tecidual periférica e insuficiente aporte de oxigênio às células, 
que passam ao metabolismo anaeróbio com conseqüente ins
talação de acidose metabólica. 

As causas mais comuns de inadequada perfusão tecidual 
periférica são: a) hipovolemia secundária a baixos fl11xos 
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utilizados pelo operador do sistema; b) baixas pressões no 
sistema, causadas por fluxos sangüíneos inferiores a 50 ml/ 
kg/min; c) embolias causadas por partículas de silicone, gor
duras, trombos, coagulação vascular disseminada, empilha
mento de hemácias; d) aumento da resistência vascular peri
férica; e) baixo retorno venoso; f) clamp·eamento de cânula 
arterial; g) tamanho inadequado de cânula arterial (3). 

As causas mais comuns de má oxigenação dos tecidos são: 
a) baixos fluxos de oxigênio através do oxigenador; b) ane
n1ia grave; c) mau desempenho do oxigenador; d) alterações 
do equilíbrio ácido-básico causando desvio da curva de disso
ciação da oxihemoglobina para a esquerda; e) hipoxemia 
estagnante ('). 

Assim, é comum a instalação de acidose metabólica du
rante a circulação extracorpórea. Ela é devida a perfusão 
tecidual inadequada, má oxigenação das células, e pode S'er 
agravada pela alcalose respiratória inicialmente desenvolvida. 
Os dados da figura 3 ilustram um caso de acidose metabólica 
durante perfusão, parcialmente compensada por alcalose res
piratória. 

FIGURA 3 

Equilíbrio â.ctdo-bã.sico (Sangue arterial) em paciente submetido a cirurgia ca.r
d1aca, durante a perfusão. Os valores indicam actdose metabólica, parcialmente 

compensada por alcalose respiratória. 

Paciente: J .O.J Idade: 35 anos 
CIRURGIA CARDtACA - Prótese de válvula mitral 
(Durante = perfusW) 

pH = 7,34 
PCO = 25 mmHg 

' BE = -10,5 mEq/1 
CO., = 13,5 mMol/1 
HCO ~ = 13 mEq/1 
PO = 200 mmHg 

' 

RESULTADO 

Ilb = 9,6 ir% 
Sat = 99% 
Ht = 30% 
Na = 140 mEq/1 
K = 4,9 mEq/1 
Cl = 110 mEq/1 

C - Período Pós-Perfusional. Quanto maior a duração 
da perfusão, maior a tendência :para acidose metabólica, espe
cialmente na presença de um ou mais dos fatores acima men
cionados que provocam má perfusão e má oxigenação dos 
tecidos. A acidose metabólica pode ocorrer de maneira mais 
intensa no período pós-perfusional imediato ('). É impor
tante, na avaliação do equilíbrio ácido-básico destes pacientes, 
seguir os preceitos de Astrup e colaboradores (4), determi-
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nando-se periodicamente pH, PaC02, Diferença de Bases 
(DB ou BE), Hemoglobina (Hb) e Pa02• As amostras de 
sangue arterial devem ser colhidas antes da anestesia, antes 
da perfusão, a cada trinta minutos de perfusão e ao fim da 
anestesia, rotineiramente (3). Deve-se proced·er também à 
determinação da potassemia antes e após a perfusão, pela pos
sibilidade de ocorrência de hipopotassemia, com conseqüentes 
arritmias cardíacas. Deve-se ter em mente que a alcalose 
respiratória tende a baixar a potassemia ao passo que a aci• 
dose metabólíca do período p'erfusional tende a elevâ-la. Além 
disso, a circulação extracorpórea dilui o potássio sérico, razão 
pela qual hã autores que aconselham a adição de potâssio 
à bomba no início da perfusão (6). 

PôS-OPERATôRIO 

Observa-se com freqüência no período pós-operatório a 
ocorrência de hipocapnia e alcalose respiratória, secundârias 
a hip'erventilação pulmonar. Esta quase sempre é secundâria 
a ventilação controlada de longa duração em U.T.I. mas pode 
estar presente também durante respiração espontânea. 

A alcalose respiratória com pH de sangue arterial acima 
de 7,55 eleva a morbidade na U.T.I. devido ao aumento da 
incidência de arritmias cardíacas (15 ). As principais arritmias 
observadas são: extrassistolia ventricular multifocal, taquicar
dia ventricular e contração ventricular prematura. 

FIGURA 4 

Et1.ullibrio Acido-básico (Sangue arterial} em paciente submetido a cirurgia cardªaca, 
na quarta hora do período pós-operatório. Os valores indicam alcalose mlt&a. 

PaC'lente: M.c. 
CffiURGIA CARDíACA - Comissurotomla mitral 
(Pós-operatório, co1n prótese ventllatórla) 

pH = 7,58 
PCO 

9 
= 31 mmHg 

BE = + 7 mEQ./1 
CO,, = 29,5 mMol/1 
HCO = 28 mEq/1 

' PO = 180 mmHg: ., 

RESULTADO 

Idade: 27 anos 

Hb = 11 ir% 
Sat = 99% 
Ht = 33% 
N& = 131 mEq/1 
K = 4,1 m.Eq/1 
Cl = 101 mEq/1 

Algumas vezes ocorre também no pós-operatório destes 
pacientes alcalose metabólica, quase sempre secundâria a 
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correção exagerada de acidose metabólica com infusão de 
bicarbonato de sódio. Os dados da figura 4 referem-se a um 
caso de alcalose mista (respiratória e metabólica) em paciente 
mantido com prótese ventilatória no pós-operatório de comis
surotomia mitral. 

CORREÇÃO DAS ALTERAÇÕES 

A alcalose e a acidose respiratórias devem ser corrigidas 
pela adequação da ventilação ou das características da mis
tura gasosa utilizada no oxigenador. Deve-se evitar a dimi
nuição da PaC02 para níveis inferiores a 30 mmHg (9 ). 

Com relação aos desvios metabólicos, os pacientes podem 
ser enquadrados nas seguintes cat'egorias ('· 9): a) normais, 
com DB entre -2,5 e + 2,5 mEq/1; b) acidose metabólica 
leve, com DB entre -2,6 e -6,9 mEq/; c) acidose metabólica 
moderada, com DB entre -7,0 e -10,0 mEq/1; d) acidose 
metabólica grave, com DB abaixo de -10,0 mEq/1; e) alcalose 
metabólica leve, com DB entre +2,6 e +6,9 mEq/1; f) alcalose 
metabólica moderada, com DB entre +7,0 e +10,0 mEq/1; 
g) alcalose metabólica grave, com DB acima de +10,0 mEq/1. 

Oxigenação adequada e boa perfusão tecidual durante a 
circulação extracorpórea são imprescindíveis à manutenção 
de valores nonnais para os parâmetros do equilíbrio ácido
básico. 

Gomes e col. (9 ), num estudo sobre mil perfusões, atri
buem aos baixos fluxos papel mais importante na gênese de 
acidose metabólica pós-perfusional do que a ,própria duração 
da perfusão. 

Segundo Amaral (1), os pacientes submetidos a cirurgia 
cardíaca com circulação extracorpórea que apresentam aci
dose metabólica leve (DB entre -2,6 e -6,9 mEq/1), geralmente 
não necessitam de correção com bicarbonato de sódio, con
tornando o problema espontaneamente. 

Nos demais casos de acidose metabólica, a correção deve 
ser feita pela administração de bicarbonato de sódio em 
quantidade calculada através da fórmula de r.rellengard e 
A.strup (12): 

N = 0,3 XP X DB 

Onde: N = número de miliequivaientes de bicarbonato 
de sódio a ser administrado; P = peso do paciente em kg; 
DB = Diferença de Bases em mEq/1. A q11a.ntidade de bicar
bonato assim calculada é adicionada à bomba de perfusão 
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na fase de circulação extracorpórea ou é administrada por 
via venosa quando há necessidade de correção após a perfusão. 

Deve-se observar que num paciente em acidose metabó
lica ocorrem hipossistolia, arritmias cardíacas, queda da 
pressão arterial média e falha na ação de diversas drogas 
utilizadas em cirurgia cardíaca, entre as quais vasopressores 
e fármacos beta-adrenérgicos. Entretanto, a correção da aci
dose com bicarbonato não deve ser feita de forma abrupta 
pois pode provocar variações da potassemia e aparecimento 
de arritmias de difícil tratamento. 

Com relação à alcalose metabólica, a correção deve ser 
instituída apenas para os casos graves (DB acima de + 10,0 
mEq/1) e mesmo nest·es casos ela não parece exercer efeito 
importante sobre a herriodinâmica (9). Pode ser corrigida 
com a administração de cloreto de potássio, sendo excepcional 
a necessidade de utilização de cloreto d'e amônia (8 ). 

SUMMARY 

ACID-BASE BALANCE AND CARDIAC SORUERY WITH EX'l'RACORPOREAL 
CIRCULATION 

Some alterations of acid-base balance in patients undergoing cardiac surgery 
v:ith extracorporeal circulation are considered. 

Pre-operative alterations are due chiefly to chronic use of diuretics that 
i11crec,se Na-!- /K---!- exchange in distal tu bules, leading to hypokalemic alkalosis. 

The intra-operative alterations are more ofte11 respiratory alkalosis and meta
bolic acidosis. Respíratory alkalosis may be cause<!: 1) by mechanical hyperventila
tion through a11esthetic machine before perfusion; 2) by excessi·,e flow of oxygen 
through the oxygenator during perfusion. Metabolic acidosis is induced by inade
quate perfusion of tissues during the extracorporeal circulation and inadequate 
oxygenatio11 of ce!ls that assume anaerobic metabolism. 

Respiratory alkalosis and metabolic alkalosis are the more common distur
bances in post-operative period. The causes are mechanical or spontaneous hyper
,·entilation and excessi·,e correction of metabolic acidosis wlth infusion o! sodium 
bicarbona te. 
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