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EQUILíBRIO HOMEOSTATICO DA PC02 NA RESPIRAÇÃO 
EXPONTANEA E NO CONTRõLE RESPIRATóRIOC*> 

DR. A. ARIAS (**) 

A alcalose respiratória primária ou secundária, é obser
vada co1n re'lativa freqüê.ncia na Unidade de Terapia Inten
siva, principa:[mente vinculada a determinados processos pato
lógicos que obrigam o paciente a hiperuentilar para manuten
ção de uma pCOi adequada. No entanto, nunca se deu a devida 
atenção a êste estado de alcalose, provàvelmente devido a 
ausência da gas.ometria sanguínea. 

É bastante conhecido que os sinais fundamentais da hi
perventilação são conseqüência da diminuição do fluxo san
guíneo cerebral com manifestação de excitabilidade ou depres
são central, em associação com o desiquilíbrio ácido-básico 
provocando hipopotassemia, hiponatremia, aumento de ácido 
látic,o no sangue, levando a hipóxia tissular e desencadea.mento 
de metabolismo anaeróbio. 

Até o momento o tratamento das alcaloses respiratórias 
consistia em não se fazer nada na maioria dos casos, ou eIID
/Jregar técnica duvido·sas como carbogênio, inserção de espaços 
1n1ortos, reinalação em bolsas de plásticos, que acarretam um 
aun1ento do trabalho respiratório e portanto do consumo de 

• A o oxlgeriz o. 
A técnica -da ''Reinalação parcial" por nós empregada per_ 

rnite manter a dinân1ica respiratória, relacionando-a c'!>m o 
e<JLlilibrio ácido-básico através a equação de Henderson Hassel
balch, te11do como principais vantagens: maior possibilidade 
da di11linuição gradativa da pCOi, com melhor -0xigenação, com 
restabeleci1n.ento do equilíbrio ácido-básico e obtenção do pH 
sa11.giti11.eo norm·al, ao mesmo tem,po_ nos abre um nôvo ccunpo 
de investigação clinica e experimental. 

O mecanismo do equilíbrio hc,meostático do C02 é reali
zado por excelência pelo organismo, ou Por estímulo espe
cífico dêSte sôbre os quimioreceptores ao nível do bulbo no 
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centro respiratório, pelas modificações do pH sanguíneo, pelo 
valor absoluto do H,C03 , etc., que pür sua vez, de maneira 
1·eflexa, influem sôbre a mecânica respiratória. Para que seja 
1·ealizado êste mecanismo de compensação, em primeiro lugar 
se requer a integridade das estruturas nervosas aferentes, 
desencadeantes e efetoras, e em s,egundo lugar que a mecâ
nica respiratória e o pulmão resp0ndam com sua função a 
es~as exigências. Entretanto é óbvio, que em muitas ocasiões, 
apesar de uma PC02 baixa e de uma P02 acima dos 60 mm 
Hg, continue a hiperpnea que tem que ser motivada pela ação 
de impulsos nervosos sôbre o centro respiratório alheio a 
fisiologia normal. A sensibilidade do centro respiratório 
também Pode modificar-se em um sentido ou outro. 

No transc,urso destes dois anos, de funcionamento da 
Unidade de Terapia Intensiva, temos observado corr, relativa 
freqüência a alcalose respiratória primária veiculada a de
terminados processos patológicos, e a alcalose secundária ao 
contrôle respiratório, por ventilação aumentada ou pelas exi
gências de um pulmão patológico, que 01:>rigam a hiperven
tilar para manutenção de uma P02 adequada. 

Em outras ocasiões a redução metabólica inerente a uma 
hipotermia expontânea ou provocada, traz consigo uma di· 
minuição na produção de C02. Muitos dêstes pacientes com 
temperaturas baixas requerem um contrôle mecânico de sua 
respiração, condicionando dificuldades na manutenção de 
uma PC02 dentro dos limites da normalidade, uma vez que, 
uma dinâmica respiratória de sustentação, com os volumes 
de ventilação pulmcnar_iminuto tão baixo como se reque-
1•iam nestes ca.sos é difícil. É portanto necessário recorrer a 
técnicas especiais de ventilação pulmonar que solucionem 
estas dificuldades. 

Nunca se deu excessiva importância aos estados de al
caloses respiratórias, provâvelmente p0rque não se faziam 
as análises de gases no sangue, com tanta eficiência e fre
qüência cerno na atualidade. Hoje começam a nos preocupar 
êstes problemas, já que consideramos que estão muito longe 
de serem inócuos em muitas das ocasiões, sobretudo quando 
excedem certos limites que se poderiam considerar como crí
ticos, e em deter111inados processos nos quais uma redução 
da circulação cerebral püde acarretar conseqüências funestas. 

Muitos dos casos que causam uma síndrome de hi
perventilação podem ter um fundo psíquico, outros talvez, 
de fundo metabólico descc,nhecido, ou talvez como dissemos 
anteriormente, por impulsos nervc,sos aferentes ao centro 
respiratório cuja origem nem sempre é fácil de deter11Unar. 
Dita síndrome aparece também em encefalites, encefalopa-
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tias medicamentosas, como a produzida por salicilatos e sulfa
midas, em póS-operados de cérebro, em acidentes vasculares 
cerebrais, na síndrome de Stokes-Adams, na afecção cardía
ca hipertensiva em certos graus de assistolia, na asma brôn
quica e nas cirroses hepáticas. 

Os sinais e sintomas mais fundamentais da síndrome de 
hiperventilação são: tonteiras, vertigens, perda de memória 
e concentração, confusão mental, tremor, parestesias, fibri
lação muscular, tetania, taquicardia, extra-sistoles etc. 

A maioria destes sintomas são em conseqüência da di
minuição do fluxo sanguíneo cerebral com manifestação de 
excitabilidade ou depressão central, segi.1ndo o grau de hi
poxia e outros da excitabilidade das conjunções nervosas, a 
níveis diversos, por diminuição do cálcio iônico e hipopotas
semia ou por desproporção de seu quociente. Nsim vemos, 
que a tetania se deve a excitabilidade da placa mioneural e 
a vasoconstrição das terminações nervosas das arte.riolas. 

Na alcalose primária por hiperventilação há uma queda 
da PC02 e se perde conseqüentemente a propo,rcionalidade 
de co,H-/CO,H, = 20: 1 subindo o pH sanguíneo. Nas aná
lises dos gases no sangue, constatamos uma queda do C02 
total, bem como do bicarbonato real, já que ambos refletem 
o componente respiratório do equilíbrio ácido-básico. Entre
tanto, o bicarbonato padrão e a capacidade de C02 são 
normais. Nas alcaloses primárias não compensadas, as cifras 
tanto do bicarbonato padrão como da capacidade do C02 
são mais elevadas que a do bicarbonato real e o C02 total. 

A resposta renal quando a alcalose respiratória se pro
longa é de reduzir a excreção de H+ eliminando fosfato di
básico em vez de monobásico, paralizando a for1nação de 
amônia e eliminando K+ para economia de H+, reduz a eli
minação de c1- e favorece a do C03H- e Na+. A urina 
conseqüentemente é alcalina, rica em Na+ e K+, e pobre em 
c1-. Há, portanto, hopopotassemia e hiponatremia. Além disso 
nas alcaloses o K+ entra nas células e saem o H+ e o Na+. 
A medida que os rins vão compensando a alcalose respira
tória, o bicarbonato padrão e a capacidade do C02 que são 
o reflexo do componente metabólico do equilíbrio ácido-bá
sico, diminuem, podendo chegar a existência de um déficit 
de base. Em resumo, o déficit de base, mais diminuição da 
capacidade de C02, mais bicarbonato padrão baixo, signi
ficam que estamos diante de uma acidose metabólica compen
sada. Portanto, uma alcalose respiratória primária se com
pensa a nível renal mediante uma acidose metabólica. 
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ALCALOSE RESPIRATôRIA 
NÃO COMPENSADA 

pH - sobe 
PC02 - desce 
C02 total - desce 
C03H real - desce 
C03H padrão normal 
Capacidade C02 - normal 
C02 total < capacidade C02 
Excesso de base - normal 
Bic. real < Bic. padrão 

------- -

ALCALOSE RESPIRATôRIA 
COMPENSADA 

pH - sobe 
PC02 - desce 
C02 total - baixo 
C03H real - baixo 
C03H padrão - baixo 
Capacidade C02 - baixo 
C02 total < capacidade C02 
Déficit de base 
Bic. real < Bic. padrão 

A alcalose respiratória produz vasoconstrição periférica 
com hipóxia tissular e desencadeamento de metabolismo 
;1naerobio. A cc·ncentração de ácido lático r,o sangue está in
timamente relacionada com a queda da PC02, como res
posta homeostática 3, alcalose respiratória. Se nesta situação, 
diante de uma PC02 baixa, deprimimos a respiração esp,on
tânea com um narcótico, ou baixamos o volume minuto do 
1·espirador. fâcilmente condicionamos neste caso, uma acidose 
1netabólica considerável. 

Muitcs dos pacientes nas Unidades de Terapia Inten
siva, requerem digitalização, sendo esta extremamente peri
gosa nos casos com hip,ocalcemia e hipopotassemia. Vimos 
pois a importância que tem de se evitar êstes graus de al
calose respiratória, antes que se ponha em marcha os meca
nismos de compensação e que se exerça uma influência pre
judicial sôbre a circulação cerebral e rendimento cardíaco. 
Por sua vez existem outra série de processos patológicos nos 
quais, exporemos mais adiante, é necessário ajudar ou mes
mo não interferir com os mecanismos de compensação, qtre 
tratam de restabelecer o equilíbrio ácido-básico mediante a 
adaptação da PC02 sanguínea e de outros parlimetros. 

Até esta data e- tratamento das alcaloses respiratórias 
primárias, consistia em não se fazer nada, na maioria dos 
casos, ao invés de empregar técnicas duvidosas ou de eficiên
cia nula, tais como administração de carbo,gênio, reinalação 
em bôlsa de plástico, inserção de espaços mortos, com as 
quais em mt1itas ocasiões só se conseguia um aumento do 
trabalho respiratório e, par conseguinte, do consumo de oxi-

, . 
genro. _ 

A utilização da depressão respiratória mediante o uso 
de drogas, é u,ma arma de dois gumes que pode ocasionar sé
rios perigos. Consideramos que as alcaloses respiratórias em 
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que a PC02 desce abaixo de 23 mm Hg, nível que se considera 
ccmo crítico, dependem de ccntrôle respiratório com técni
cas especiais para restabelecer os níveis normais da PC02 . 

Tanto a respiração expOntânea cc-mo a assistida, e a ven
tilação controlada mecânicamente; têm como missão funda
mental a manutenção de oxigênio necessário para as neces
sidades metabólicas do organismo em dado momento e a eli
minação do anidrido carbónico resultante desse metabOlismo. 

Considera-se como uma boa ventilação pulmonar a que 
mantêm a PC02 dentro dos limites da normalidade (34-45 
mmHg) e uma P02 ao redor de 100 mmHg. O organismo dis
põe, como dissemos anteriormente, de mecanismos de adap
tação para manter a homeostase do anidrido carbónico, po
rém, isto as vêzes não acontece, devido a existência prévia êie 
um pulmão patológico, por deficiência da dinâmica respira
tória, pO•r complicações pulmonares secundárias, assim como, 
por impulso•s nervosos de origens diversas que exerçam sua 
influência sôbre o centro respiratório. O uso dos respirado
res de tip,o volumétrico, exige uma discreta alcalose, para 
que o enfêrmo se adapte ao respirador. Esta alcalose respi
ratória as vêzes se torna iro.portante, pela situação metabólica 
desse momento por melhora ou agravamento da função pul
monar. É por isto que se requer a determinação freqüente 
de gases no sangue a,u o contrôle permanente do C02 ex
pirado. 

A obtenção de oxigênio e eliminação de anidrido carbô
nico, é desempenhada pelo pulmão são, com uma bOa ven
tilação alveolar. -

Durante o contrôle respiratóric- mecânico, nem sempre 
é fácil a obtenção de uma boa dist1ibuição da massa de ar, 
ou mistura desta enriquecida com oxigênio nos p•ulmões, in
clusive ainda que estejam sãos. 

Esta falta de uniformidade de distribuição do volume cor
rente de ar, pode ser ainda gerada por processes obstrutivos 
e restritivos, que modificam a condução das vias respira
tórias e a expansão pulmonar uniforme, o que obriga a exis
tência de áreas hiperventiladas ao lado de outras, normoven
tiladas, hipoventiladas ou excluídas. Da prcporcionalidade 
destas zonas entre si e da interrelação destas com a perfusão 
sanguínea capilar, resultará o equilíbrio ou desequilíbrio dos 
gases no sangue. Muitas vêzes esta desproporção ventila
ção,lperfusão pode ser compensada em parte pelo paciente 
com um maior trabalho respiratório, o que leva junto, no 
caso da respiração espontânea, a um maior t1·abalho e consu
mo de oxigênio e formação de C02, e por nossa parte uma 
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adaptação do volume corrente na respiração controlada. Es
tas alterações de ventilação/perfusão pOdem ter maior re
percussão sôbre a hematose do que sôbre a eliminação do ani
drido carbônico, pelas características de suas respectivas cur
vas de dissociação e pela maior difusibilidade do C02 através 
a membrana alvéo,lo-capilar. Isto é, a eliminação do C02 
pode ser vicariada pelas áreas hiperventiladas, enquanto que, 
€stas não podem compensar a dessaturação da hemoglobina 
das unidades em curto circuito. 

As dificuldades para obter uma PC02 adequada em deter
minadas situações, tais como: broncopneumonias, estados con
gestivos pulmonares, atelectasias m1'.1ltiplas, bloqueio alvéolo-
capilar, etc., são grandes e obrigam a ventilar com volumes ele
vados, que as vêzes padem determinar queda do anidrido car
bônico a pressões parciais críticas. Além destas situações 
concretas de sub-oxigenação, as cifras baixas de C02 exercem 
uma repercussão desfavorável sôbre a curva de dissociação 
da hemoglobina a nível tissular. Independente das altera
ções expostas, nos encontramos em muitas outras ocasiões 
que acompanham os distintos processos patológicos cárdio
respiratório ou que podem ser a conseqüência do contrôle 
1·espiratório prolongado, tais como microatelectasia as vêzes 
não constatáveis radiogràficamente, diminuição da compla
cência pulmonar, ausência, diminuição ou desaparecimento 
da substância surfactante, edemas intersticiais, pulmões con
gestivos pós-transfusões, ou como conseqüência de uma cir
culação extracorpórea, pulmões hepatizados etc. que alteram 
profundamente a dinâmica respiratória. 

A manutenção de uma dinâmica respiratória que pade
ríamos chamar de sustentação, nos casos com tendência as 
a.telectasias par ausência ou diminuição da substância tensio
ativa alveola1·, adesão das mucosidades viscosas nos bronquío
los terminais, etc., é sumamente importante. Isto se pOde con
seguir com o emprêgo de volumes correntes altos, ou com o 
aumento das pressões médias intrapulmonares obtidas pela 
ascenção da freqüência respiratória, ou pelo emprêgo do freio 
expira tório que possuem alguns respiradores automáticos. 
Esta hiperventilação da manutenção da dinâmica respira
tória, também pode ser motivo da queda. da PC02 a níveis 
críticos, com repercussão sôbre o equilíbrio ácido-básico e na 
circulação cerebral. Para evitar estas conseqüências recor
remcs ao emprêgo de uma técnica de contrôle respiratório 
que realize esta manutenção da dinâmica respiratória sem 
os perigos que determina a hiperventilação, no sentido de 
eliminação excessiva de anidrido carbônico. O aumento do 
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volume minuto se realiza às custas da reinalação em propor
ções adequadas a cada caso. 

O conteúdo de C02 alveolar e arterial é inversamente 
proporcional a ventilação alveolar e diretamente proporcio
nal a produção destes nos tecidoo. Como referimos antes, nos 
casos com metabolismo baixo, per causas diversas, o consu
mo de oxigênio e a elaboração do C02 estão relacionados com 
a queda metabólica. Quando esta situação requer um con
trôle respiratório, se necessitaria, as vêzes, volumes correntes 
tão exígiios para manter uma PC02 dentro dos limites da 
normalidade, que não seriam suficientes para obter a dinâ
mica respiratória de manutenção, o que traria como conse
qüência um aumento do espaço morto, uma diminuição pro
gressiva da complacência, tendência as atelectasias, etc. É 
portanto necessário manter um volume respiratório de sus
tentação mínimo, sem repercussão desfavorável sôbre a ho
meostasia do C02. 

Se ventilamos em excesso, desequilibramos a equação de 
Henderson-Hasselbalch que o organismo trata de manter na 
proporção de 20/1 para conservar seu equilíbrio ácido-básico. 
Mediante a técnica de reinalação parcial, por nós empregada, 
podemos neste caso manter a dinâmica respiratória de sus
tentação e o equilí):>rio da equação de Henderson-Hassel
balch: 

PH 
C03 H-

PK + log ----- ou seu equivalente 
C03 H3 

C03 H- 20 
PH PK + log ------

PC02 x 0,0301 1 
• 

Nesta properção adaptamos com a nova técnica de rei
nalação parcial do C02 as existências de C03H no sangue. 
Esta nova técnica nos permite a adaptação da PC02 a uma 
série de situações clínicas em alterações crônicas do equilí
brio ácido-básico. Imaginemos uma alcalose metabólica com 
um excesso de base determinado e em que necessitamos um 
aumento dit PC02 para restabelecer a proporcionalidade da 
equação de Henderson-Hasselbalch, a favorecer a compen
sação par onde se obtém um pH dentro dos limites da nor
malidade. O cálculo da PC02 aproximadamente requerida 
é relativamente simples: se para um bicarbonato de 25 
mEq/1 necessitamos uma PC02 de 40 mm Hg, para um deter
minado C03 H- necessitaremos x pressão narcial de C02 . 

• 
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Assim, por exemplo: 

25 mEq/1 C03H --- 40 mm Hg de PC02 
para 35 mEq/1 C03H - serão 

25 
x = --- = 56 mm Hg de PC02 

35 X 40 

109 

A técnica de ''Reinalação parcial'' tem diversas aplica
ções além das vantagens expostas. Analisemos o caso con
creto de uma insuficiência respiratória crônica, agudizada e 
descompensada por uma infecção intercorrente, ou outra 
ra.zãn qualquer. 

A maioria das insuficiências respiratórias crônicas apre
.sentam acidose relativamente compensada pela ascensão p~u
Iatina do C03H- do equilíbrio renal, acidose que em muitos 
casos não tem uma repercussão ativa sãbre o estado de cons
ciência do indivíduo. Uma vez descompensada pela infecção 
de suas vias respiratórias e por outras razões, aumenta de 
maneira desproporcional a PC02 com resposta ao C03H-, e 
entra em franca acidemia respiratória . 

No caso de têrmos que controlar a respiração de um pa
ciente desta espécie, a técnica da reinalação parcial também 
nos leva às seguintes vantagens: 

1 - Püssibilidade da descida paulatina da PC02, ao 
mesmo tempo que obtemos uma melhor oxigenação. 

2 - Diminuição ou abolição da hipertensão pulmonar 
vinculada a hipóxia e hipercarbia. 

3 - Queda progressiva da PC02 até o nível requerido 
para restabelecer o equilíbrio perdido da equação 
de Henderson-Hasselbalch, com obtenção de um 
pH sanguíneo normal . 

A queda progre·ssiva e lenta da PC02 com uma boa oxi
genação, evita as descompensações bruscas dos mecaniSmos 
de adaptação do organismo desencadeadas pela subida do 
anidrido carbônico. 

A elevação da PC02, como se sabe, estimula centralmen
te os núcleos do sistema simpático (centro vasomotor), que 
por sua vez exercem influência sôbre as suprarenais. Da res
posta simpática suprarenal pela elevação da PC02, depen
de o aumento do tônus vascular periférico, o aumento do 
débito cardíaco e o estado de alerta em que se mantém alguns 
-dêstes indivíduos, inclusive com uma PC02 tão elevada como 
140 ou 150 mm Hg, pelo estímulo que exercem as catecolami-
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nas liberadas sôbre os outros centros da vigília. Tanto central, 
como perifêricamente, o anidrido carbônico, chegando a cer
tos limites, é depressor de tôdas as funções do organismo de
pendendo do tipo de paciente, em função da resposta simpá
tic0-suprarenal. 

Ao nível dcs vasos periféricos, o C02 produz um efeito 
vasodilatador. 

O miocárdio também é deprimido, assim como as funções 
de outros órgãos. Não obstante, os doentes com hiper
carbia crónica e hipóxia, se não têm uma descompensação 
do coração direito pelo aumento da resistência vascular pul
monar, mantém uma tensão sanguínea elevada pelo aumento 
do débito cardíaco, hipervolemia e hípertonia vascular. 

Quando ventilamos mecánicamente uma insuficiência 
respiratória agu.dizada com grande componente obstrutivo 
por secreções, a hipóxia pode desaparecer ràpidamente, di
minue a hiper-secrecção pulmonar, e melhora ou se recupera 
o grau de assistolia do ventrículo direito. O que. é sumamen
te perigoso, é a queda brusca da PC02, já que o estímulo 
simpático-suprarenal exercido pelo centro vasomotor desa
parece ràpidamente, enquanto persiste o efeito depressor vas
cular periférico. Rompemos o sinergistno estabelecido entre 
o efeito central e periférico do C02 com preponderância dês
te. Por sua vez, há uma queda do débito cardíaco e o efeito 
vasoctilatador periférico do C02 persiste, tendo como conse
qüência uma queda brusca da pressão arterial, a não ser que 
haja resposta paradoxal a eliminação das catecolaminas. 

PüT outro lado, a descida paulatina do C02 mediante 
uma reinalação parcial de graduação fina nos permite equi
librar a equação de Henderson-Hasselbalch a seu valor prt
nlitivo de adaptação e readaptar a PC02 em dias sucessivos a 
a existência C03 H-, a medida que o rim vai eliminando êste. 

Êste mesmo reajuste em determinadas ocasiões, é preferi
,--el fazê-lo no líquid,o céfalo-raquiano, realizando a deter
ininação de gases. Se diminuirmos ràpidamente o C02 no 
sangue pela grande difusibilidade dêste através de tôdas as 
membranas em geral, e da barreira hematc-encefálica em 
particular, também baixa naquêle, encontrando conseqüen
temente um líquido cefaloraquiano alcalino pela escassa 
transferência a êste nível do C03H+. Uma alcalinidade 
alta pode ter repercussões sôbre as estruturas nervosas e ser 
a causa irritativa que explica certos estados de agitação psí
cc-motora que apresentam alguns dêstes pacientes quando se 
inicia o contrôle respiratório. 

Os pacientes com uma acidose respiratória crônica com
binada com uma acidemia metabólica instalada as vêzes rà-
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pidamente por insuficiência cardíaca, podem apresentar um 
excesso de base proporcionalmente diminuido aos mEq de 
ácidos fixos liberados. Nêstes casos a passagem dos Ho· pela 
barreira hemato-encefálica também é lento, o bicarbonato 
do líquido céfala-raquiano baixa em proporção à passagem 
dos protons (H+-), mantendo-se mais alto que o plasm.ático. 
Neste caso o reajuste da PC02 mediante a técnica da reina
lação parcial. têm que ser feito proporcionalmente ao C03H
do líquido céfal0-raquideo. Quando a acidose metabólica e 
insuficiência respiratória crônica em déficit, é necessário in
dubitàvelmente corrigi-la. 

Na caso de uma acidemia metabólica, por diabetes, diar
réias copiosas e prolongadas, etc., esta se acompanha de uma 
diminuição do C03H- sérico, e mais lentamente da do líqui
do céfalo-raquiano. Por sua vez, os pulmões tratam de eli
minar mais C02, para compensar a elevação dos H+ dos 
ácidos fixos. Esta alcalose respiratória originada expontâ
neamente pela hiperventilação, pode chegar a um ponto em 
que a PC02 se equilibra com a diminuição do C03H- do 
liquido céfalo-raquiano, mantendo o pH dêste, dentro dos li
mites da normalidade. Isto explicaria a existência de um pH 
do líquido céfalo-raquiano no,rmal, em uma acidemia me
tabólica acentuada, mesmo que possam existir outros fatô-
1·es ativos de transferência e pro,teção ao nível da barreira 
hemato-encefálica que favo1·eçam neste sentido. 

Quando corrigimos a acidose metabólica com bicarbona
to, se o fazemos de uma maneira tempestuosa, com o paciente 
respirando espantâneamente, observa-se, que a medida que 
se vão neutralizando os ians de hidrogênio dos ácidos fixos, 
a freqüência e a profundidade respiratória vão diminuindo 
e a PC02 do sangue e do líquido céfalo-raquiano vão au-
1nentando. Como a passagem do C03H- ao líquido céfalo
raquiano está retardado, pela escassa permeabilidade da ba1·
reira hemato-encefálica, a êste tipo de anions, desnivela-se 
a equação do equilíbrio ácido-básico em sua fração ..... . 
CO::H-iCOªH', acidificando o líquido céfalo-raquiano. :ts
tes pacientes podem entrar em coma, no momento em que 
1·ealmente esperava1nos que se recupe1·assemb a julgar pelo 
resultado dos gases e pH do sangue, sendo portanto, ne
cessário determinar êstes no líquido céfalo-raquiano para 
compreender a razão da situação criada. Esta dissocia
ção do equilíbrio ácido-básico do sangue em relação a do lí
qu.or nos cria a necessidade de fazer deterrninações simultâ-
11eas nestes dois meios para proceder as correções e ajustes. 
correntes. 
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Mesmo que êste equilíbrio se possa re.stabelecer expo11-
tâneamente, sobretudo se fazemos a reposição de base de 
uma maneira paulatina, se temes que controlar a respiração 
porque assim requer o caso, podemos fazer o ajuste da PC02 
ao C03 H- do líquido céfalo-raquídeo. 

Quero insistir firmemente, sôbre a importância de man· 
t.er o equilíbrio homeostâtico do anidrido carbônico que atual-
1nente, dado os alcances da técnica e da dispor1ibilidade de 
laboratório que nos permitem determinar com rapidez o pH 
e os gases no sangue, não existe razão alguma para hipe1·
·ventilar. 

Em um trabalho clássico realizado experimentalmente 
,·m cães por Giebisch e col, foi demonstrado que pode au
mentar os lactatos, alcançando em ocasiões cifra de até 12 

• 
mEq. Lissac e AmstL,tz também comprovaram experimental-
mente no cão anestesiado que na hiperventilação aguda com 
um pH entre 7 .54 e 7 ,58 e PC02 entre 20 e 8 mm Hg, aparece 
um déficit aniônico de 5 a 7 mEq. Eschenholg e col, mostra-
1·am que a hiperventilação intensa, ocasiona depois de uma 
fase de alcalose gasosa, uma aciqose metabólica, o aumento 
dos iôns lático e pirúvico se instala ràpidamente e 30 minutos 
rão suficientes para o aparecimento de t1ma acidose lática, 

A hiperventilação extrema em anestesia, pode conduzir 
a êste tipo de acidose, inclusive em operações de curta dU· 
1·ação. Com os conhecimentos atuais não há indicação de hi-• 

!Jerventilação quando essa vem acompanhada de uma queda 
acentuada do C02. 

SUi\11\IARY 

NEW TECHNIQUE IN TIIE II0!.1EOSTATIC BALANCE 

SPONTANEOUS RESPIRATION AND RESPIRATORY 

OF CO., IN 
• 

C'ONTROL 

Primary or secondary respii-atory alcalosis is observed quite frequently in 

an IntcnsiYe Care Unit. This L:1 often related to pathologic processe.'3 which may 
cause hypf'rvcntilation for thc n1aintcinance of an adequate pC02 level. Only 
re('cntly thcse altcrations have received an adequate obscrvation duc to the 
introdurtion of bettcr techniques to mPasurc blood gases. 

It has been kno\\·n that the fundan1ental syn1ptoms of hyperventilation are 
a rono1,•(JU('nce of a dccrrasP in cerebral circulation n1anifestcd cithcr b1· hype
rcxcitability or dcpression. This is associated with an acid-base inbalance with 
hypopotassemia. hy11onatremia, incrca.sed Iartic acid lcYels in the hlood, Jcading 

to tissui• hypoxia and 311acrobic n1f'tabolism. 
Until no"\\· n1ost rrs11iratory alkalosis \\·crc not treatcd at ali. or trcatcd v;-ith 

dubious methods, like carbog:·n inhalation, rcbreathing into plastic bags, incrPasc 
of dcad :,pace, v;·ltich rnay incrcase rcspiratory v;·ork 2nd oxygen consumption. 

ThP tet'hnique of «11artial rcbreathinç-» \Ye use now to maintain norn1al rt"s
piratory dinan1ic.~. is relatPd to acid-bas<" balanre by the Henderson-Hasselbalch 
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,equation, and ha.s the following advantages: pC02 may be lowered more slowly, 
with better oxygenation, acid-base balance and pH return to normal values gra
-Oually. This opens a new field in clinica! and experimental investigation. 

LIVROS NOVOS 

HYPOXIE - GRUNDI"AGEN UND KLINIK 
(Hipóxia - fundamentos .e· clínica, Vol. 30 da série 
Anaesthesiology and Resu,icitation - Organizado pelos 
Drs. Frey, M. Halmágyi, K. Lang, G. Thews -
Springer-verlag; Berlin, Heidelberg, New-York - 1969 
- 176 páginas, 91 figuras; Encadernado US$ 12,00. 

11:ste é o primeiro volume de uma série de três que reune 
os trabalhos apresentados no Simpósio sôbre Perigos Ele
mentares e Reanimação, realizado nos dias 13 e 14 de outu
bro de 1967, em Mainz, Alemanha, '' in memoriam'' do Prof. 
Hanns Baur. Na primeira parte deste volume (fundamentos) 
vários artigos de revisão da fisiologia e patofisiologia do 
transporte e captação do oxigênio ao nível celular (cérebro, 
coração), bioquímica da anóxia e alterações de eletrolitos, 
equilíbrio hídrico e metabolismo no estado de choque, na 
hemodiluição e no tratamento do choque hemorrágico. For
mam a base teórica da parte clínica que se segue. os traba
lhos incluem: a importância da determinação do excesso de 
lactado, no diagnóstico da hipóxia; estudo comparativo de. di· 
versos métodos de reanimação respiratória, confirmando a su
perioridade do m.étodo de ar expirado; alterações no transpor
te de oxigênio após reanimação cárdio-respiratória.; alterações 
durante a oxigenação por difusão e sua prevenção com THAM; 
alterações no metabolismo do oxigênio no edema cerebral; 
estudo sôbre a oxímetria do lobo de orêlha; indicações, com
plicações da t.raqueostomia e da entubação nasotraqueal pro
longadas; problemas de inhaloterapia; tratamento das int0-
xicações agudas; problemas de hiperventilação relacionados 
à circulação cerebral; reanimação do recém-nato e sequelas 
de reanimação. Muitos artigos apresentam bibliografia, que 
porém não é uniforme (alguns autores não citam o título 
do trabalho). A apresentação gráfica é excelente, o pa,pel 
brilhante é usado preferencialmente em artigos contendo 
fotografias, enquanto o fôsco, que facilita a leitura, é usado 
na maior parte do livro. O nível geral dos trabalhos é bom, 
alguns um pouco sumários, talvez devido à falta de tempo 
para sua apresentação no simpósio. 

Dr. Peter Spiegel 


