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CAUSAS DA ACIDOSE LATICA NO TÉTANO< ::< > 

DR. A. ARIAS (* :i< ) 

Quando ,oco>J·re r1111 aumento de ácido látic,o há um·a com­
perisação dio organis1110 para tamponar a acidemia; os pulmões 
tentam compensar o awnento de (H+) por hipe·rventilação e 
o rim aicmenta a excreção de {1o•sfatos. A acidose látic,a só se 
,observa q11ando a taxa se aproxima ou se sobrepõe a 7 nlEq/ 1~ 

Uma revisão fisiopatológica da form·ação do ácido láti,co 
a partir da {lllicolise, é feita, ressaltando a importância do fator 
NAD •em c,on.dições de hipoxia. 

As catzsas possíveis de desencadearem· unia acidos,e lática 
di1ra11te o tétano são classificadas e revistas. Com base nisto 
propõe.se il'm·a série ,de n1edidas durante o tratamento do tétano, 
afi111 de evitar seir aparecin1ento ou sua c•orreção . 

. 

-

A lactacidemia normal é fixada por Huckabee em tôrno 
de 1,35 mEq/ 1 com oscilações entre 0,5 a 2 mEq/ 1, segundo 
Field. A maioria dos autôres consideram: 

a - Elevações _moderadas de 3 a 5 mEq/ 1 
b - Elevações marcadas de 5 a 7 mEq/ 1 
c - Elevações consideráveis acima de 7 mEq/ 1. 

Podem-se encontrar cif1·as tão elevadas como 20, 30 e 40 
miEq/ 1 de lactacidemia em alguns casos . Os lactatos no or .. 
ganismo estão totalmente dissociados já que o pK do ácido 
láctico é de 3. 98, isto quer dizer que, em p•H muito superio1· 
a estas cifras, o ácido láctico está totalmente ionizado. 

Os lactatos substituem ao bicarbonato da coluna anió.­
nica em proporção à lactacid•emia, dando lugar conseqüen­
temente a uma alteração do equilíb1io ácido-básico. Perante 
uma acidemia os mecanismos de adaptação entram em jôgo, 

(*) Apresentado no Simpósio «Tratamento Ventilatório d o T étano>>, a o II Con­
g r esso Luso-Brasileiro d e Anestesiologia, s etemb ro de 1968. L isboa, P ortugal. 

(**) C'l1efe do Serviço de Anestesia da F undação J iménes Dias, da Univer­
sidade d e Madrid . 
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cada milimol de ácido cede um (H+) que se tamp0na mais ou 
menos eficazmente pelos sistemas tampões do organismo; par 
outra parte o pulmão pode compensar o aumento de hidro­
geniontes, hiperventilando e eliminando C02, e mesmo as­
sim o rim aumentando a secreção de fosfatos monobásicos e 
de amónio. 

A compensação pode manter-se até o ponto de obter um 
pH normal ou inclusive na zona alcalina quando as cifras da 
lactacidemia não sejam muito elevadas. A interpretação real 
dêstes casos com a apreciação devida dos distúrbios compo• 
nen tes que podem intervir nas alterações mdstas do equilí· 
brio ácido-básico, é, as vêzes, sumamente difícil, requer expe­
riência, juízo clínico e interpretação correta. Segundo os 
trabalhos mais recentes de Huckabee, de Waters e Tranca• 
da, com uma experiência considerável sóbre êstes problemas, 
tôdas as acidoses lácticas, se manifestam notóriamente 
quando se aproximam ou sobrepôem a taxa de 7 mEq/1 de 
lactacidemi a . 

Para alguns autóres é preferível diferenciar lactacide­
mia de acidose láctica, pois, nem tôdas as lactacidemias 
implicam forçosamente numa acidose láctica. 

O ácido láctico pode reintegrar-se no ciclo metabólico 
tanto no fígado co,mo nos músculos estriados e miocárdio. O 
lactato se transforma em piruvado, o qual, segundo a situa­
ção metabólica, seguirá a via da aeróbica da glicose ( acetil­
coenzima A) no ciclo de Krebs ou derivará até a resintese do 
Glicogênio (Neaglicogênese) . O miocárdio, inclusive em aero­
biose normal, utiliza 3 vêzes mais lacta to do que glicose. 

o ácido láctico é um metabolito, originário da glicolise. 
Ao organismo l1umano cabe poucos traços de metabolismo 
anaeróbico, que entram em funcionamento em determinadas 
situações. A fase aeróbia, conduz a furmação de ácido pirú­
vico, o qual ao se oxidar se transforma em Acetil-coenzima 
A; esta, por sua vez, entra no ciclo do ácido cítrico ou de 
KrebS que culmina com a formação de C02, H20 e liberação 
de energia. Quando persistem · as condições anaeróbias, o 
ácido pirúvico atua coom transportadCT de ions hidrogênio 
da coenzima I e se oxida em ácida lactico. O ácido láctico 
se mantém em equilíbrio com o pirúvico e esta reação quí­
mica termina com a transformação do ácido desoxiribOnu­
cêico - NAD (Nicotinamida-adenina-dinucleotídeo) na sua 
forn1tt reduzida ADNH (em presença da enzima desidrogena­
se láctica (LDH), segundo reação abaixo: 



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 391 

CH3 CH, 
1 

1 
1 

CH-OH co 
1 1 

coo-- ' NAD coo-- + NADH + H+ -,-

Lactato - Piruvato -
O NAD atua como agente oxidante e no indivíduo nor• 

mal a reação só se faz com a conversão da forma reduzida 
NADH2 na oxidade NAD. ~ste fenômeno se realiza ncs in­
divíduos normais pelos citocromos e pelo oxigênio. 

A reação têm uma constante de equilíbr'o que favorece 
a transformação do piruvato em lactado, ao menos no fígado 
e nos músculos. Esta constante também depende da con­
centração de NAD e NADH2. 

Lactato = Piruvato x K 
(NAD) 

Na hipôxia tissular a regeneração do N AD a partir do 
NADH2 é impossível. O ácido pirúvico não pode entrar no 
ciclo de Krebs e se transforma me ácido láctico. A passagem 
de N.ADH2 a NAD realizada desta forma permite que se con­
tinue a glicólise sem a presença de oxigênio ,mas a energia 
liberada é mínima, aproximadamente 5% da que se obteria 
com uma glicolise aeróbica normal. 

As fontes principais de ácido láctico são o fígado e os 
músculos estriados. A reação reversível que preside sua uti­
lização e sua produção facilita-lhe o deslocamento e inte­
gração nos diversos tecidos segundo o estado de oxi-redução 
em um dado momento. 

A anaerobiose pode ser abSoluta ou relativa. Segundo 
seu grau, a concentração tissular de lactatos aumenta mais 
cu menos, proporcionalmente ao defeito metabólico. Na hi­
poxia, que é a principal das causas que desencadeiam um 
catabolismo defeituoso, for1r1am-se lactatos intracelulares 
que passam livremente através das membranas celulares, ele­
vando-se assim o nível de ácido láctico no sangue. Nos casos 
de exercício muscular intenso, também pode baixar excessi­
vamente a p02, tissular por baixa das pressões críticas, de­
sencadeando-se uma hipóxia por hiperconsumo. Em situa­
ções nas quais o organismo sofre de estados convulsivos com 
contrações musculares generalizadas, como no ''status epi­
epticus", eclampsia, intoxicação pela estricnina, exercício 
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violento, tétanos ,etc. a necessidade de oxigênio é tal que o 
aporte pede ser insuficiente mesmo com cifras normais de 
hemoglobina e pressão parcial, de ox;gênio. Êstes estados 
podem desencadear uma anerobiose absoluta para algumas 
células e talvez relativa para outras, segt1ndo o gradiente de 
utilização de oxigênio em função da distância da célula dos 
capilares e outras variantes. 

Em determinadas enzimopatias que afetam as enzimas 
reEpiratórias também podem persistir uma anaerobiose ab­
soluta ou relativa, o que causa às vêzes, uma subida alar­
mante de lacta tos e ácido láctico no sangue. 

Uma vez caídos na corrente circulatória cs Iactatos e o 
ácido lâctico, como dizíamos antes, os (H+) não tampona­
dos pelo bicarbonat,o formando-se um exces,,o de C02 que se 
pode eliminar por hiperventilação. O ion lactato não, pede ser 
catabolisado totalmente. O rim elimina o lacta to em função 
de sua concentração no sangue arterial renal. Se persistem 
os mecanismos desencadeantes da acidose láctica, como pode 
ser o caso de um tétano com contrações musculares persis­
tentes e outros fatôres desencadeante, ainda que aparente­
mente as contrações musculares são de pequeno calibre, de­
vido ao tratamento impôsto, a taxa de bicarbonato baixa, 
aparecem (H+) livres e o sangue se acidifica. 

Qualquer excesso de produção de ácido pirúvico pelas 
razões que sejam induzidas a um aumento de ácido láctico. 
Estas podem ser, uma hiperventilação aguda com queda brus­
ca do C02 abaixo dos níveis críticos, perfusões de glicose, 
alterações metabólicas na glicogênese hepática, etc. 

No aspecto teórico, mesmo que não seja totalmente exa­
to, pC>dem-se diferenciar as hiperlactacidemias vinculadas a 
uma sub-oxigenação de outras relacionadas com outras cau­
sas pelo índice láctico. 

As acidoses lácticas geram progressivamente uma insu­
ficiência cardiocirculatória, estabelecendo-se desta maneira 
um círculo vicioso. 

POSS!VEIS FATORES ETIOLôGICOS DA ACIDOSE 
LACTICA NO TlliTANO 

1 - Má oxigenação dos tecidos (tensão críticas de oxi­
gênio): 

a - Má ventilação pulmonar; 
b - Consumo exagerado de oxigênio; 
c - Má circulação capilar devido às contraturas 

musculares; 
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d - Baixo aporte de oxigênio; 
e - Insuficiência res12iratória primitiva; 

2 - Hiperventilação aguda e prolongada, controlada 
mecânicamente, com queda da pC02 abaixo de ní­
veis críticos. 

a - Vasoconstrição; 
b - Diminuição do débito ca1·diaco; 
c - Má perfusão periférica. 

3 - Hiperventilação com pC02 muito baixo e pü2 alto 
por administração de misturas ricas em oxigênio 
ou oxigênio a 100%. 

a - Vasocontrição - Má perfusão periférica. 

4 ~ Choque séptico (Gram negativos) . 

a - Caterizações Venosas; 
b - Sondas Vesicais; 
e - Feridas com infecções associadas; 
d - Infecções pulmonares po1· contrôle respirató­

rio prolongado. 

5 - Pressão arterial baixa, diminuição do hematócrito. 
6 - Má circulação periférica par coagulopatias ( coagu­

lação intravasculas), hemoconcentrações, congluti­
nação (fenômeno de Sludging) . 

7 Medicamentos que podem gerar acidose láctica e 
que se empregam comumente no tratamento do 
tétano. 

a - Barbitúricos; 
b --- _-\ntihistamínicos; 
c - Ganglioplégicos (especialmente a clorpro­

mazina); 
d - Tetraciclinas. 

A possibilidade do aparecimento de acidose láctica, às 
vêzes, com tendência progressiva até à irreversibilidade, em 
algumas doenças, entre as quais podem se incluir o tétano, le­
va-nos a considerar alguns aspéctos do tratamento desta en­
fermidade. 

1 -- Evitar hiperventilação grossei1·a mediante o uso 
de nomogramas de contrôle respiratório e deter­
minação, dos gases no sangue quantas vêz-es se con­
sidere necessário. 



391 REVISTA BRASIT.ETRA DE ANESTESIOLOGIA 

2 - Usar misturas de ar e oxigênio suficiente para man­
ter uma p02 adequada. 

3 - Fisioterapia respiratória e intercalar hiperpressão 
manualmente ou ("suspiro'' 1 com o respirador, ca· 
da 2 horas. 

4 - Abolir totalmente as contrações musculares que po­
dem ser uma das fontes mais imp0rtantes de cata• 
bolitos ácidos. O emprêgo de relaxantes muscula· 
res pode ser indispensável em muitos casos (curare 
ou s,uccinilcolina gôta a gôta ou intramuscular) . 

5 - Perfeito equilíbrio hidrossalino, realizando o balan• 
ço se passível, diáriamente. Evitar a acidose de di• 
luição pela grande quantidade de líquidos, que é 
necessária para veículo da medicação, usando so­
luções balanceada. 

6 - TOmar grande precaução de assepsia e antissepsia 
no trato com êstes pacientes. 

7 - Aumentar os cuidados quando dos cateterismos ve• 
nosos e sondagens vesicats, realizando diáriamente 
culturas de sangue e urina se fôr necessário, e 
provas de sensibilidade aos antibióticos. 

8 - Cobrir com doses elevadas de antibióticos em asso­
ciações que protejam contra os germens (gram­
negativos (Aerobacter. colibacilo e Proteus) . 

9 - Cuidado especial da traqueostomia considerando-a 
como grande fonte de infecção. 

10 - Mobilizações freq1\entes para evitar retrações mus­
culares, escaras de decúbito e favorecer a circula• 
ção. É um grande êrro não mudar de pcstura, não 
aspirar e fazer a limpeza orofaringea ante o mêdo 
de que apareçam convulsões. 

11 - Cuidadcs intensivos requerem o emprêgo de boa luz 
devendo abandonar-se totalmente a velha idéia de 
que devem ser atendidos na escuridão. 

12 - Como a sedação total e o relaxamento muscular 
exigem o emprêgo de medicação que pode gerar 
acidose láctica, evitá-la se possível, em benefício 
daquela menos propensa e desencadear acidemia. 

13 - Dieta calórica elevada de 3. 000 calorias ou mais. 

As acidcses marcadas geram como dizíamos antes, sem­
pre insuficiência cardiocirculatórias e às vêzes coagulopatias 
com possibilidade de que ponham em marcha os mecaniEmos 
que geram tromboses e coagulações intra vasculares. A pro­
teção com heparina retardada de emprêgo subcutâneo, devi• 
damente administrada, pode ser utilíssima sobretudo em 
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pessoas adultas com lesões vasculares, com o fim de evitar 
a enfermidade trompoembólica que pode malograr muitos 
casos. 

O sangue ''in vivo'' heparinizado adicionado de ácido 
láctico coagula tanto mais rápidamente quanto mais baixo 
fôr o pH. Com pH abaixo de 6,7 o sangue coagula tão rápi­
damente como o não heparinizado. A injeção de ácido láctico 
''in vivo'' ou o aparecimento deste ácido na c0rrente circula­
tória pode motivar uma hipercoagulabilidade que somada 
a outros fatôres, como choque com circulação periférica re­
tardada, hipotensão, vasoconstrição, conglutinação, sepsia e 
liberação de catecolaminas, pode dar lugar á coagulação in­
travascular. O emprêgo da heparina pode prevenir êstes fe­
nômenos. 

SUMMARY 

CAUSES OF LACTIC ACIDOSIS IN TETANUS 

When there is an increase in lactic acid there are buffer mechanisms who 
are put into action to compensate acidemia; the lungs hiperventilate trying to 
buffer the incresse ln (H+) and kidney secrete phosphates. Lactic acidosis is 
observed when the blood levei is around 7 mEq/1. 

A Physiopathological review of Iactic acid formation at anaerobiotic glicollsls 
fs dane, emphasising the importance of hipoxia acting on the NAD factor. 

The possible causes ot lactlc acidemia that can appear during tetanus are 
classffied. On this basic principies it is proposed a series of measures during 
treatment ln the way to prevent or correct it. 


