Margarida Costa

[GASES SANGUINEOS /
EQUILIBRIO ACIDO-BASE |

Texto de apoio as aulas praticas de Anestesiologia e
Semiologia Cirurgica e ténicas operatorias do curso deMedicina

Veterinaria da Universidade de Evora



INDICE

GASES SANGUINEOS / EQUILIBRIO ACIDO-BASE
DEFINICAO

INSTRUMENTOS PARA MEDICAO DE GASES SANGUINEOS
COLHEITA E MEDICAO DA AMOSTRA

GASES ARTERIAIS E FUNCAO PULMONAR

TENSAO DE OXIGENIO

EQUILIBRIO ACIDO-BASE

1. Tampdes extracelulares e intracelulares
2. Regulacéo da taxa de ventilacdo alveolar para regular a concentracéo de CO,.
3. Regulaco da excrecio de H" renal

ANION GAP

VALORES DE REFERENCIA
ALTERACOES PRIMARIAS NO EQUILIBRIO ACIDO-BASE

1. Acidose respiratoria
2. Alcalose respiratoria
3. Acidose metabdlica

4. Alcalose metabdlica

USO CLINICO DA GASOMETRIA
BIBLIOGRAFIA

© 00 ~N O W W w w

[
= o

e o e
w W W N

e e
o o N

= e
o o



GASES SANGUINEOS / EQUILIBRIO ACIDO-BASE

~

DEFINICA

A gasometria ou analise dos gases sanguineos esta a tornar-se um teste bastante
comum em emergéncias veterinarias, pois avalia com precisdo a eficacia das trocas
gasosas respiratdrias (oxigenacdo) e parametros metabdlicos (equilibrio &cido-base)
orientando o clinico para a terapia mais adequada, de forma a contrariar as alteracdes
observadas. Usualmente as mensuragdes dos gases sanguineos incluem: pressdo parcial
de oxigénio (PO,), pressdo parcial de dioxido de carbono (PCO,), pH sanguineo,

saturag&o de hemoglobina e ifo bicarbonato (HCO3).>"**

INSTRUMENTOS PARA MEDICAO DOS GASES SANGUINEOS

Os instrumentos utilizados na gasometria sdo eléctrodos especificos que medem

directamente os valores de pH, O, e CO,, e a partir destes, calculam através do
nomograma de Siggard-Andersen, o valor de HCO3 e 0 excesso de bases. ®

A medic¢do do pH do sangue total pode ser realizada directamente utilizando um
eléctrodo de medicéo do pH. ®

A medicdo de PCO, € conseguida através de um eléctrodo, que é colocado num
recipiente onde a amostra de sangue e uma solucdo tampdo de bicarbonato, estdo
separadas por uma membrana permeavel ao CO,. Assim o CO, difunde-se do sangue
até a solucao tampdo, mudando o seu pH que é mensurado recorrendo a um medidor de
pH e através da equacdo de Henderon-Hasselban, é calculado o valor de di6xido de
carbono.

Para medicdo do O utiliza-se um polardgrafo, que é um eléctrodo que gera uma
corrente eléctrica durante um minuto, cuja intensidade é proporcional a quantidade de
O, existente na amostra.

Existe uma grande variedade de instrumentos disponiveis para a medi¢cdo dos
gases sanguineos.

A aquisicdo de pequenos monitores portateis facilita este tipo de analises, a

obtencdo de valores fidveis e de pratica acessivel @ medicina veterinéria. ™

COLHEITA E MEDICAO DA AMOSTRA

As amostras para a realizacdo de testes gasometricos podem ser quer de sangue

venoso, quer de sangue arterial. As amostras de sangue venoso sdo facilmente obtidas e



providenciam informacdes de todos os parametros, com excepcdo do oxigenio, nao
sendo eficazes para a avaliar o transporte de O, e a eficiéncia das trocas gasosas
respiratorias. Para além disso, o valor de pH obtido de uma amostra de sangue venoso é
ligeiramente mais acido que o do sangue arterial. *

As amostras de sangue arterial podem ser conseguidas através da puncdo de
qualquer artéria, sendo a artéria femural a mais utilizada. Outras artérias de facil acesso
s30 metatarsal dorsal, auricular e braquial.

O sangue deve ser colhido para uma seringa pré-heparinizada , utilizando
heparina sodica ou para seringas elaboradas especificamente para este tipo de anélise,
que contém heparina litium liofilizada. As seringas de colheita devem conter filtros de
ar para evitar a formacéo de bolhas de ar no sangue que vai ser analisado. "®

O animal deve encontra-se em decubito lateral (no caso da artéria femural) e
bem contido. O operador deve palpar a artéria, sentir a sua pulsacdo e puncionar o mais
perto possivel da area inguinal, formando um angulo de 60° entre a artéria e 0 eixo
longitudinal da agulha. A amostra é colhida para uma seringa que enche por accao da
pressdo arterial, sem existir necessidade de aspiracdo. Apds o preenchimento da seringa
com o volume de sangue adequado, remove-se a agulha e deve-se pressionar o local da
puncdo para evitar a formacao de hematomas. "®

De seguida a seringa € agitada e as bolhas de ar devem ser removidas
imediatamente, pois interferem com a leitura dos valores. A amostra de sangue arterial
deve ser colocada num local selado para evitar a sua exposi¢do ao ar (e consequente
troca de gases entre o sangue e o ar do meio ambiente). ®"#1!

O sangue deveréa ser analisado o mais rapidamente possivel (no méximo 2 horas
apos a recolha), sendo necesséaria a sua colocacdo em gelo, quando a espera é superior a
15 minutos. "8

Por vezes, erros de recolha, manuseamento e armazenamento da amostra, podem
reflectir-se em resultados falsos, que podem alterar por completo a interpretagdo do
estado do animal. As causas de erros nos valores de analise dos gases sanguineos sdo as
seguintes; "

1. Presenca de ar na amostra que vai diminuir o valor de PCO; e alterar o PO,.
2. Excesso de solucdo heparinizada, que por diluicdo, diminui o valor de PO,,
PCO; e pH.

3. Utilizacdo de catéteres e seringas ndo heparinizadas.



4. Aplicacdo de uma pressdo negativa excessiva durante a recolha da amostra,
causando escape de gases sanguineos e entrada de ar do exterior.

5. Mistura inadequada entre o sangue e a heparina.

6. Acumulacdo de proteinas sanguineas na superficie dos eléctrodos de pH,
originando leituras inadequadas.

7. Armazenamento inadequado da amostra que leva a aumento da PCO; e
diminuicdo da PO,, devido ao metabolismo aerdbio realizado pelas células sanguineas
(2 manutencdo da amostra em gelo, desde a recolha até a analise, diminui o
metabolismo celular).

8. A maioria dos analisadores automaticos requerem que se especifique a
temperatura do animal aquando da recolha da amostra e quando esta € estimada com um

erro consideravel, os resultados de PCO, seréo inferiores ao real e o pH mais bésico. *"®

GASES ARTERIAIS E FUNCAO PULMONAR
Quando o sangue dos capilares pulmonares passa pelos alvéolos, o O, difunde-se

passivamente mediante o gradiente de pressao do oxigénio entre o gas alveolar (PAO;) e
0 sangue dos capilares. A PAO; estd dependente do teor em oxigénio do ar inspirado
(FiO,) e da sua pressdo barométrica (Pb). 2

Os indices de transporte de O, incluem: pressao parcial de O, arterial (PaO,),
saturacdo da hemoglobina e teor em O, no sangue. 3

Como o O, é pouco hidrossoltvel , apenas uma pequena quantidade se dissolve
no plasma, sendo o restante transportado pelo hemoglobina (saturacdo da hemoglobina).
Assim ,0 teor em O, no sangue € determinado na sua maioria pela saturagdo da
oxihemoglobina.

A percentagem de O, dissolvida no plasma aumenta directamente com 0s
acréscimos da PaO,, enquanto que a quantidade de O, combinado com a hemoglobina,
embora também seja determinada pela PaO, , apresenta uma proporcionalidade
diferente devido a curva sigmoide que caracteriza a curva de dissociacdo da
oxihemoglobina. Com PaO, acima de 70 mm Hg, a curva de dissociacdo da
oxihemoglobina é quase plana, o que indica que aumentos adicionais a PaO,,
acrescentam pouco oxigénio a hemoglobina (a hemoglobina esta totalmente saturada
com oxigénio); com PaO, abaixo de 60 mm Hg, a curva de dissociagdo da
oxihemoglobina apresenta um declive, correspondente a variagdo tissular , em que 0 O,

é extraido do sangue mas a saturacio da oxihemoglobina é ainda aceitavel (89%). »#*°



100
PO, % sat 0O, dissolvido

90 (mm Hg) Hb (mlrd)

80 10 135 0,03

70 20 35 0,06

. 30 57 0,09

O, combinado com 60 0 75 0.12

a hemoglobina 50 50 835 0,15

40 60 89 0,18

0 70 92,7 0,21

80 94,5 0,24

20 2 96,5 0,27

10 100 97,5 0,30
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A curva de dissociacdo da oxihemoglobina € influenciada pelo pH, temperatura
e PaCO,.

A PaO; ndo exerce um controle imperativo sobre a estimulacdo da ventilacédo
pois as trocas alveolares ndo tem um efeito instantaneo no grau de disponibilidade do
O, a nivel tissular. A PaO, tem que atingir valores inferiores a 59 mm Hg para estimular
a respiracdo. &

O CO, ¢ o resultado final das reaccdes metabdlicas celulares e a sua acumulacao
implica efeitos adversos a nivel celular. Por isso a eliminacdo de CO; pelos pulmdes é
vital para a manutencdo da homeostasia. A pressdo parcial de CO, arterial depende
primariamente da extensdo da ventilacdo e constitui um mecanismo de feed-back na
ventilacdo alveolar. Os quimiorreceptores localizados na medula oblongata sdo
extremamente sensiveis &s alteragdes da PaCO,: se esta subir 4 mm Hg, ira causar um

incremento de quase 100% da ventilagdo. ®*°

A hiperventilagdo que ocorre em
situacbes de medo, dor ou afeccdo do parénquima pulmonar, provoca uma diminuicédo
da PaCO; ; a hipoventilacdo resultante de desordens que afectam a capacidade mecénica

de entrada de ar nos pulmdes, provoca aumento da PaCO,. &*°

o Hipoxémia
A hipoxémia define-se como uma deficiéncia relativa na PaO; e resulta de um

dos trés mecanismos; 31012

1. Diminuicdo do teor de O, no ar inspirado (diminuicdo da Pb a elevada
altitude).



2. Hipoventilacdo com diminuicéo da entrada de ar nos pulmdes, o que leva
a uma diminuicdo da disponibilidade de O, na troca gasosa alveolar.
3. Mistura venosa resultante de shunts, disfuncdo da ventilagdo / perfuséo,

ou alteracdo da difuséo.

. Hipercapnia

Uma hipoventilagéo leva a um aumento da PaCO; e a uma diminuicdo da PaO..
Num animal com esta afeccdo, a oxigenoterapia aumenta o valor da PaO, mas nao altera
o valor de PaCO;,, pois ndo aumenta o volume total de ar durante a ventilagdo. As
causas mais comuns de hipercapnia incluem: 81°*2
1. Afeccdo da zona respiratoria central (doenca neuroldgica ou anestesia).
Afeccdo medular cranial a C4-C5.
Disfuncéo do nervo frénico.
Trauma da parede toracica.

Disfuncdo dos musculos respiratorios.

o a ~ wDn

Obstrucdo de uma via aérea.
Se a PaCO; for elevada, o animal entra em dispneia, 0 que leva a uma acidose
respiratoria e devido a narcose do CO, pode apresentar diminuicdo do débito cardiaco,

hipotenséo e depresséo do Sistema Nervoso Central (SNC). 81°

TENSAO DE OXIGENIO

O valor da PO, depende da extensdo da ventilacdo e concentracdo de O,

inspirado. O célculo do gradiente de O, alveolar-arterial (P(A-a)O;) estima a eficacia da
transferéncia de gases em animais que apresentem disfungdo pulmonar, e permite
comparar uma sequéncia de analises aos gases sanguineos, quando o animal apresenta
um componente ventilatdrio variavel. 8

Para determinar a P(A-a)O, tem que se estimar primeiro a PaO,.

Pa0, =FiO, (Pb — PH,0) — PaCO, / QR




Sendo a PH,0 a pressdo de vapor de 4gua saturada a temperatura ambiente e QR
0 quociente respiratorio.

Ao nivel do mar, inspirando o ar ambiente e assumindo que o QR do animal
(céo) é de 0.9:

PAO, =150 -PaCO, x 1,1

O valor de PaO, é subtraido ao PAO, para determinar o gradiente alveolar-

arterial:

(P(A-a)Oz) = P/_\Oz — PaOz

O valor de referéncia para a P(A-a)O, é inferior a 15 mm Hg, o aumento deste
gradiente é observado em doentes com afeccdo do parénquima pulmonar.

A determinacdo deste parametro também permite avaliar o ratio PaO; : FiO,,
cujo célculo permite a comparagdo de varias amostras obtidas a diferentes
concentracdes de O, inspirado. O seu valor normal é superior a 400, e valores inferiores

a 200 reflectem uma afeccdo pulmonar grave. ®

EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Para um bom funcionamento das células do organismo, a composi¢éo ionica dos

liquidos corporais mantém-se dentro de limites estreitos. O hidrogénio é um dos ides
que determinam o pH sanguineo e a sua concentracdo € mantida entre limites bastante
apertados (aproximadamente 40 nmol/litro). A carga maxima diéria de ides H* aparece
durante o transporte de dioxido de carbono dos tecidos para os pulmdes. Se os pulmdes
eliminam o CO, com a mesma rapidez com que este é produzido nos tecidos, ndo se
observa um ganho nitido de ides H* pelo organismo, mas quando existe um distdrbio de
equilibrio entre a producdo e a eliminacdo de CO, (p. ex. patologia respiratoria) a
homeostasia acido-base fica ameacada. °

Os ides H* sdo também produto do metabolismo proteico, que gera acidos
sulfarico e fosforico, do metabolismo lipidico e da oxidagdo incompleta da glicose em
acido lactico. Os iGes h* provenientes destas fontes sdo eliminados continuamente pelos

rins, uma vez que séo produzidos em pequenas quantidades. Em caso de doenca a carga



de ides H* imposta ao organismo aumenta em virtude do metabolismo catabdlico ou
pela incapacidade dos rins eliminarem este prot#o. °
Os sistemas tampdo do organismo, 0os pulmdes e os rins, constituem assim uma
defesa face ao ataque dos ides H" oriundos de varias fontes, dependendo a regulacéo do
balanco &cido-base dos seguintes mecanismos:
1. Tampdes extracelulares e intracelulares.
2. Regulacdo da taxa de ventilagdo alveolar para regular a concentracdo de CO,.

3. Regulagéo da excrecdo de H' renal

1. Tampdes extracelulares e intracelulares.
Quando o pH sanguineo é ameacado por uma alteracdo na producdo ou
eliminagdo de ides H*, a primeira linha de defesa é feita por tampdes no sangue e
tecidos. Os tampdes absorvem os ides H* livres e impedem a sua acumulagdo nos

liquidos corporais e desta forma previnem alteracdes drésticas no pH sanguineo. °

e Tampdes sanguineos extracelulares

A hemoglobina e o bicarbonato constituem a fonte imediata disponivel de
tampdes.

A hemoglobina é um tampéo importante por ser abundante e porque os residuos
imidazdlicos da histidina da globina tem um pK proximo ao pH sanguineo. O valor de
pK da hemoglobina altera-se com o grau de oxigenacdo, sendo o pK da
desoxihemoglobina (7,93) o mais préximo do pH sanguineo, conferindo-lhe assim
maior capacidade de tamponamento. Quando o sangue arterial entra nos capilares
tissulares, o O, é libertado pela hemoglobina de modo que a desoxihemoglobina dai
resultante constitui um excelente tamp&o para os ides H* produzidos quando ha adicdo
de CO, ao sangue. °

O sistema tampdo HCO3-H,CO, embora tenha um pK de 6,1 é bastante
importante para 0 tamponamento sanguineo uma vez que existe em grande quantidade
no sangue (24 mEqg/L) e as concentracdes de bicarbonato (HCO3) e &cido carbonico
(H2CO3) podem ser reguladas respectivamente pelos rins e pulmoes. Este sistema
tampdo tem um grande valor para a pratica clinica, uma vez que 0s seus componentes
podem ser facilmente medidos no laboratdrio, para diagnosticar desequilibrios acidos-
béasicos. Na equacdo de Henderon-Hasselban é comum medir o pH e a concentragédo de



H.CO3 (que € proporcional a tensdo de CO, , sendo calculada como 0,03m x PCO,) e

derivar a concentracdo de HCOs3':

[HCO5]
[0,03 x PCO;]

pH = pK + log.

Assim, um pH sanguineo normal requer uma razdo [HCO37] / [0,03 x PCO,] de
20:1. O aumento desta proporcdo, aumenta ou diminui o pH, respectivamente. °

O sistema tampdo fosfatos (HPO,* - H,PO,) é importante nos tibulos renais,
onde o fosfato se concentra.

As proteinas plasméaticas também conferem uma pequena quantidade de

tamponamento sanguineo.

e Tampdes sanguineos intracelulares
Para entrar nas células o i%0 H* deve ser trocado por outros catides, como o
sddio e o potassio. Uma vez no interior da célula, o id H* é tamponado por
aminoacidos, peptideos, proteinas e fosfatos orgénicos. Estes tampfes produzem um

tamponamento aproximadamente cinco vezes maior que o do liquido extracelular. °

Os sistemas tampao apenas impedem alteracGes drasticas no pH, pois ndo podem
corrigir o problema, aumentando ou diminuindo a eliminagdo de ides H*. Assim o pH
deve ser corrigido por ajustes na ventilacdo (alterar PCO,) ou por alteracdes na funcéo

renal (regular a concentracdo de HCO3)).

2. Regulacédo da taxa de ventilacdo alveolar para regular a concentragdo de
CO..

A medida que o sangue flui através dos tecidos, o CO, difunde-se no plasma e

no eritrécito, onde o acido carbonico se forma e em seguida se dissocia em ides H* e

bicarbonato.

H0 + CO, == H,CO; —= HCOjy +H®

Como a concentracao inicial de HCO3 no sangue € maior que a concentracao de

H,CO3;, 0 aumento relativo na concentracdo de H,CO3; € maior que o aumento na
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concentracdo de HCOj3 e portanto a proporcdo de [HCO3™ / H,CO3] ou [HCO37] / [0,03
X PCO;] esté reduzida e o pH diminui. Nos pulmdes, o CO, deixa o sangue e 0 pH sobe
novamente. Por estes motivos, 0 sangue venoso € mais acido que o sangue arterial.

Normalmente, os pulmdes eliminam CO, com a mesma rapidez com que este é
produzido pelos tecidos, de tal modo que a presséo parcial de CO, (PaCO;) e o pH do
sangue arterial permanecem relativamente constantes.

Os pulmdes podem produzir altera¢fes graves no pH sanguineo aumentando ou
diminuindo a eliminacdo de CO,. Quando a ventilagdo aumenta em relacdo a producéo
de CO; (hiperventilacdo), a PaCO, diminui, a proporcdo [HCO3] / [0,03 x PCO,]
aumenta e o pH aumenta. Ao contrério, quando a producdo diminui em relacdo a
producdo de CO, (hipoventilagdo), a PaCO, aumenta, a proporg¢éo ou [HCO3] / [0,03 x
PCO,] diminui e o pH diminui.°

3. Regulacéo da excrecéo de H" renal

Quando sdo adicionados &cidos ndo volateis (fixos) ao sangue, p. ex. oriundos do
metabolismo proteico, os ides H' sdo tamponados em parte pelo HCOs;. O
tamponamento resulta na conversdo do HCO3; em H,CO3z e CO,, que é eliminado pelos
pulmdes. Os &cidos fixos sdo produzidos continuamente e consumiriam o HCOj3™ do
organismo se os rins ndo o regulassem de um modo continuo. °

Grandes quantidades de HCO3 séo filtradas diariamente atraves do glomérulo e
subsequentemente reabsorvidas no tabulo renal. A quantidade de HCOj3™ reabsorvida
depende da quantidade filtrada, que é determinada pela concentracdo plasmaética de
HCO3', pela taxa de filtragdo glomerular e pela taxa de secrecio de ides H' pelas células
tubulares renais, sendo esta Ultima controlada em parte, pelo estado acido-base do
organismo. °

Quando a PCO, esta alta, a reac¢do

H,O + CO; — H,CO3 ——= HCO3 +H"

nos tabulos renais é orientada para a
direita, produzindo mais ides H* para a secre¢o na luz tubular e HCO3™ para retorno ao
sangue. Quando a PCO, esta baixa, a eliminacio de H® e consequentemente a

reabsorcdo de HCO3™ diminuem. o
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O mecanismo de compensacao renal € um processo lento que leva 6 a 12 horas a

iniciar-se e necessita de 2 a 3 dias para completar compensac&o. °

ANION GAP

A neutralidade eléctrica dos fluidos corporais € mantida através da igualdade de
cargas entre catides e anides. Contudo, quando os anides mensuraveis (CI" e HCO3 )
sdo comparados com os catides mensuraveis (Na* e K*) a quantidade de cargas difere. A
esta diferenca da-se o nome de anion gap, ndo que haja uma diferenca real, sendo esta
explicada pela medicdo de s alguns catides e anides e ndo de todos 0s que constituem

os fluidos organicos. ®°

anion gap = (Na* + K") — (CI' + HCO3")

O seu valor normal é de 10-27 mEg/L no gato e de 8-25 mEg/L no cdo. A
determinacdo do anion gap € util no diagnostico diferencial da acidose metabdlica, uma
vez que as causas destra afeccdo se podem dividir nas que elevam o anion gap e as que
ndo o fazem. 4®13
e Causas do aumento do anion gap na acidose metabdlica: ***

1. Ingestdo de etilenoglicol.
Cetoacidose.
Urémia.
Acidose lactica

Intoxicacdo por salicilatos.

o a k~ wD

Caquéxia.

e Causas da diminuicdo do anion gap na acidose metabdlica: ***

1. Aumento dos catides ndo mensuraveis (K*, Mg?*, Ca®").

2. Adicdo de catides anormais (Litium).

3. Aumento das imunoglobulinas catidnicas (discrasias das células
plasmaticas).

4. Perda de anides ndo mensuraveis tal como a albumina
(hipoalbuminémia).

5. Acidose severa resultante da perda de carga negativa efectiva da

albumina.

12



VALORES DE REFERENCIA NA GASOMETRIA

Cées |pH = 7,407 + 0,028 Gatos [pH =7,38 + 0,038
PaCO, = 36,8 + 3,0 mm Hg PaCO, = 31,0 + 2,9 mm Hg
Pa0,=92,1 + 5,6 mm Hg Pa0O,=106,8 + 5,7 mm Hg
HCO3; = 24 mEqg/L HCO3; = 18,0 mEg/L + 1,8 mEg/L
Excesso de bases =0 + 4 mEq/L Excesso de bases =-5,9 + 3,9 mEq/L

ALTERACOES PRIMARIAS DO EQUILIBRIO ACIDO-BASE

1. ACIDOSE RESPIRATORIA
E uma consequéncia da hipoventilacio e caracteriza-se por: pH < 7,4 e PCO, >

45 mm Hg. >

As causas mais comuns da acidose respiratéria séo: >3

e Inadequada perfusdo pulmonar (tromboembolismo pulmonar, paragem
cardiaca).

e Ventilacdo inadequada (edema pulmonar, pneumonia, obstrucdo de uma
via aérea, fibrose intersticial).

e Restricdo pulmonar (flail chest, pneumotorax, efusdo pleural, distenséo
abdominal).

e Defeitos musculares (hipocalémia, miastenia gravis).

e Afeccdo do SNC (anestesia, sedativos, trauma ).

e Dor toracica, afeccdo da medula espinal ou nervos periféricos,
neurotoxinas (tétano), bloqueantes neuromusculares.

Os quimiorreceptores localizados na medula oblongata e corpos carotideos
detectam o aumento dos iGes H* e fazem aumentar a taxa respiratdria e o volume tidal
para corrigir a desordem. Contudo, a depressdo causada por anestésicos ou trauma do
SNC, inibe este mecanismo, perpetuando-se a restri¢do da ventilagcdo. O excesso de ides
H* é corrigido de imediato pelo tamponamento efectuado pelo bicarbonato. Se passadas
12 horas esta desordem se mantiver, as compensacgdes renais tém inicio: o rim conserva
e sintetiza bicarbonato. Este mecanismo estabiliza mas ndo normaliza o pH. °

Os sinais clinicos associados & acidose respiratéria incluem: >

¢ Respiracdo répida e esforcada.
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e Hipoxémia.

e Taquicardia.

e Arritmias ventriculares.

e Hipo/hipertensao.

e Alteracdo do status mental.

e Convulsoes.

e Estupor.

e Tremores musculares.

O tratamento da acidose respiratoria passa pela determinacdo da causa primaria,

sua resolucdo (drenar a efusdo pleural ou administrar diuréticos no edema pulmonar) e
oxigenoterapia. Por vezes é necessaria a ventilacdo mecanica em pacientes com hipdxia

recorrente. >®

2. ALCALOSE RESPIRATORIA
E uma consequéncia da hiperventilagio e caracteriza-se por: pH > 7,4 e PCO, <

35 mm Hg. >**

As causas mais comuns da alcalose respiratdria sao: >®*3

e Dor, ansiedade e febre.

e Hipoxémia (altitude, edema pulmonar).

e Farmacos (hormona da tirdide, progesterona, catecolaminas,
metilxantinas).

e Doenca primaria (septicémia, hiponatrémia, compensacdo da acidose
metabolica).

e Gravidez.

e latrogénica (ventilacdo mecanica / manual excessiva)

Perante o desequilibrio, os sistemas tampéo consomem bicarbonato para tentar
reduzir as alteragdes no pH. A longo prazo pode ocorrer hipocalémia e hiperclorémia
devido & compensacdo renal que aumenta a excre¢do de bicarbonato e em troca
reabsorve o ido CI". °

Os sinais clinicos associados & alcalose respiratéria incluem: °

e Sincope.
e Convulsdes.

e Mioclonias.

14



e Taquicardia, taquipneia.
e Depressao do segmento S-T no ECG.
e Arritmias.
O tratamento desta afeccdo consiste na correccdo da causas subjacente,

oxigenoterapia, providenciar analgesia e reducéo da ansiedade. >°

3. ACIDOSE METABOLICA

A acidose metabdlica caracteriza-se por: pH < 7,4, [HCO3] < 20 mEg/L e valor
normal da PaCO, (antes da compensacdo respiratoria, pois a hiperventilacédo leva a sua
diminuicdo). >*

As causas mais comuns da acidose metabélica sdo: >**3

e Gastrointestinal (vomitos, diarreia, pancreatite).

e Farmacos e toxicos (inibidores da anidrase carbénica, etilenoglicol).
¢ Insuficiéncia renal.

e Hipoaldosteronismo.

e Diabetes cetoacidotica.

e Metabolismo anaerdbio (exercicio, choque, acidose lactica)..

A acidose metabolica consiste no aumento de ides H* como resultado da reducio
da concentracdo plasmatica de bicarbonato. A compensacdo respiratoria s6 ocorre
quando os ides H" atravessam a barreira hemato-encefalica, estimulando os mecanismos
do centro da respiracdo. Os rins aumentam a absorcdo a nivel tubular proximal de
bicarbonato e aumentam a excrecéo de H* na urina (o pH urinario fica mais 4cido) °

Os sinais clinicos associados & acidose metabglica incluem:

e Diminuicdo da contractibilidade cardiaca.
e Hiperventilagdo compensatoria.

e Arritmias (se pH <7,1).

e Alteracdo do status mental.

Quando a acidose metabolica é moderada a severa (pH = 7,2 a 7,39) a terapia
deve ser direccionada para a correccdo da causa primaria e administracdo de
fluidoterapia (fluidos cristaldides). Por vezes esta indicada a administracdo cautelosa de
substancias alcalinizantes e para tal é necessario o déficit de bases (déficit bicarbonato
(mEqg) = 0,3 x peso corporal (Kg) x déficit de bases, onde o deficit de bases = valor
desejado de bicarbonato (mEg/L) — valor actual do bicarbonato (mEg/L)). >®
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O clinico deve administrar um terco do valor do déficit de bicarbonato
calculado durante uma hora e reavaliar o doente. Deve ser evitada a administragéo
rdpida de bicarbonato, pois pode agravar a acidose dos liquidos intracelular e
cefalorraquidiano e causar hipocalémia, devido as trocas transcelulares de H*.

Durante a ressuscitacdo por paragem cardio-respiratéria, a administracdo de
bicarbonato estd contra-indicada ( a ndo ser que ja existisse previamente uma acidose
metabolica), pois a acidose paroxistica intracelular e no liquido cefalorraquidiano piora

o progndstico. >°

4, ALCALOSE METABOLICA
A alcalose metabdlica caracteriza-se por um pH sanguineo >7,4 , [HCO3] > 24
mEg/L, valor normal de PaCO, (antes da compensacdo respiratdria, que leva ao seu

aumento) e reducéo da concentracdo plasmética de ides CI". >*3

As causas mais comuns da alcalose metabdlica sdo: >**3
e \VOmitos.
e Administracdo excessiva de substancias basicas como o bicarbonato.
e Excesso de mineralocorticéides.
e Diuréticos (administracdo excessiva de furosemida e tiazida).

A resposta respiratdéria compensatoria face a alcalose metabdlica
(hipoventilacdo) esta limitada pela necessidade de aporte de O, para evitar a hipoxémia.
Assim, 0 mecanismo renal assume uma maior importancia e ocorre mais rapidamente,
excretando o excesso de bicarbonato. Situagcdes de hipocalémia estdo frequentemente
associadas & alcalose metabélica devido as trocas transcelulares. ©

Os sinais clinicos associados a alcalose metab6lica, embora raros, incluem: >

e Alteracdo do status mental.
e Convulsodes.
e Arritmias.

O tratamento da alcalose metabodlica € uma emergéncia quando o pH sanguineo
se encontra superior a 7,55. E verificada uma mortalidade de cerca de 80% quando o pH
>7,65. O tratamento consiste na correccdo da causa subjacente e administragdo de
fluidoterapia, sendo mais indicadas as solugdes de 0.9% de NaCl para suplementar o

déficit de ides CI e corrigir a volémia. E necesséria a suplementagio em K.
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O tratamento de urgéncia também pode incluir a administracdo de acetazolamida

ou HClI diluido, quando a correcco da causa primaria n&o for possivel. >°

USO CLINICO DA GASOMETRIA

A medicdo dos gases sanguineos € um meio Util para identificar disfuncdes

pulmonares, para diferenciar hipoventilagbes de anomalias de ventilagdo-perfuséo,
determina o0 maneio de urgéncia apropriado em animais em  stress
respiratorio/metabélico e monitoriza a resposta a terapia a curto e a longo prazo.

A PCO; caracteriza a contribuicio respiratdria no balanco do ido H': valores de
PCO, < 35 mm Hg e > 45 mm Hg indicam respectivamente alcalose respiratoria e
acidose respiratoria. °

A concentracdo do ido bicarbonato ndo € uma mensuracdo quantitativa do
componente metabdlico: uma alteracdo primaria na PCO, causa directamente uma
alteracdo na concentracao de bicarbonato devido a alteragdo da equacao de equilibrio do
4cido carbonico.

Devemos medir sempre o pH para verificar se existe uma acidémia ou uma
alcalémia. Os valores de pH raramente sofrem correc¢do por parte dos mecanismos
compensatérios, o que faz com que o valor de pH nos identifique a desordem priméria. >

E Gtil avaliar os valores de PCO,, [HCOs] e excesso / defeito de bases para

identificar se a desordem tem uma causa metabélica ou respiratéria. >
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