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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 pulrnonary ventilation is artificially coo 
trolled. 

The author describes buffering and compensatory mechanisms, the principais cusative factors, n1ain sigos and sympton1s 
as well as appropriate treatments; case exemples are presented and specialized literature discussed. 
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N O decurso de uma anestesia, qualq·Jcr uma das se
guintes alterações simples do equilíbrio ácido-básico 

pode se desencadear ou se agravar: acidose respiratória, 
alcalose respiratória, acidose metabólica ou alcalose n1e
tabólica. Freqüentemente, no entanto, a alteraçao não é 
sim pies e sim mista, de causa primária ambas ou, então, 
são alterações que teridem a se compensar, a fim de man
ter o pH dentro de limites normais 1. 

Quando as alterações são mistas, com freqüência cada 
uma delas tem causa primária própria, isto porque, du
rante a anestesia, o componente respiratório do equilí
brio ácido-básico pode independer completamente do 
componente metabólico. Para se entender este fato, bas
ta lembrar que a respiração durante a anestesia geralmen
te é controlada artificialmente pelo anestesista, o qual 
pode ventilar a menos o paciente, desencadeando acidose 
respiratória, ou, entao, hiperventilá-lo, levando-o à alca
lose respiratória. O componente metabólico, no entanto, 
pode se alterar, sem nenhuma relação com a respiração. 
Transfusao maciça de sangue, clampeamcnto prolongado 
de grande vaso, choque hipovolêmico etc., são causas pri
márias de acidose metabólica, enquanto perda de potás
sio, administração exagerada de bicarbonato e outras po
dem desencadear alcalose metabólica. 

O desequilíbrio pode se inciar antes mesmo da aneste
sia, logo após a medicação pré-anestésica e, pode tam
bém, se prolongar ou se iniciar no período pós-anestésico. 

Para melhor compreensão, as alteraçoes ácido-básicas 
serão expostas isoladamente. 
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ACIDOSE RESPIRATÓRIA 

A acidose respiratória é conseqüente à rctençao de 
Cü2 nt) ar alveolar e aun1e11to de sua concentração no 
sangue, originando o au1nento da qua11tidade de ácido 
circulante, pelo mecanismo adiante exposto. Qualquer 
fator qt1e interfira na climinaçao do C02 alveolar. impe
dindo, portanto, eficiente ventilaçao alveolar, levará à 
acidcmia e, pelas reaçoes resultantes, ao processo fisioló
gico anormal conhecido con10 acidose respiratória J ,3 ,4 ,5. 

A acidemia resultante do C02 no sangue <leve-se à 
formaçao exagerada de ácido carbônico proveniente da 
hidrataçao do C02, principalmerite dentro dos glóbulos 
vermelhos, onde a reação é catalizada pela anidrase car
bônica. 

O excesso de ácido carbônico (H2C03) é t n1ponado 
pelas substâncias básicas do sangue, tais co1i1v '> proteí
nas básicas, a hemoglobina e os fosfatos básicus, resul
tar1do, pelas reações químicas, cm substâncias ácidas fra
cas e íons bicarbonato, que é a fraçao básica mais forte 
do sangue. Este mecanismo de tamponament{) evita que 
o pH sangüíneo se altere muito, porém nao evita que ele 
se altere proporcionalmente à retenção de C01, o que 
ocorre gradativamente e menos intensamente do que se 
houvesse tamponamento. 

A acidose respiratória aguda se caracteriza por pH in
ferior ao normal (cujo valor médio é 7,40), tensão par
cial de C02 arterial (PaC02) maior que o normal (cujo 
valor médio é 5,3 kPa (40 mm HgJ, ao nível do mar). Em 
Sao Paulo, situado à altitude aproximada de 800 metros. 
todos vivem parcialmente hiperventilados e a rnédia nor
mal é por volta de 4,85 kPa (36,5 mm ~lg) e bicarbonato 
sangüíneo acima de 24 mEq. t· 1, ou mesmo normal. isto 
porque o bicarbonato, ao ser formado pelas reações vis
tas acima, se difunde para o líquido intersticial e o equi
líbrio com o nível sangüíneo demora para ser atingido. 
Pela difusao do bicarbonato, o ''base excess", isto é adi
ferença em bases sangüíneas em relaçao ao normal. tor
na-se discretamente negativo (DB - 4 a 6 mEq. J-ll 6,7. 

Se a retenção de C02 perdura por várias horas ou dias. 
tal como acontece no bronquítico crônico ou no pacien
te com enfisema obstrutivo, os rins tendem a compensar 
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o desequilíbrio ácido-básico e o faz eliminando ácido, 
por dois mecanismo: 1. º) desdobrando o ácido carbôni
co em bicarbonato, que é reabsorvido, e acidificando os 
fosfatos básicos, elimando-os na forma de fosfatos ácido, 
acidificando a urina constituindo o que se demonina de 
"acidez titulável da urina''; 2.º) desdobrando o ácido 
carbônico, reabsorvendo bicarbonato e unindo íon H ao 
radical NH3, transformando-o en1 amônia (NH4), elimi
nada pela urina8 ,9, 1 U. 

Em conseqüência desses mecanismos de compensa
ção, o pH tende a se normalizar dentro de 5 a 7 dias, em
bora raramente cl1eque ao valor nonnal, o bicarbonato 
atinge níveis altos e o "base excess'' ( diferença em bases 
em relaçao ao normal ou DBJ se torna positivo, acima de 
2 mEq. 1·1 2 

No período pré-operatório, dose excessiva de hipnoa
nalgésicos como medicação pré-anestésica pode levar à 
acidose respiratória, principalmente em pacientes hipo
volêmicos, desnutridcJs, debilitados, desidratados, anemia
dos, com insuficiência hepática cJu caquéticos. ()s porta
dores de cardiopatia grave, tais como os cianóticos, os 
con1 lesao mitral e tricúspide associada, sao sujeitos a 
este tipo de complicaçao já no período pré-anestésico. 

Durn"1cte a anestesia, a acidose respiratória é comum 

pH 

7,30 

PC02 

kPa (m1n Hg) 

6,78 (51,0) 

HC03 

(1nEq. 1-1 J 

24,2 

2) - Paciente de 28 anos, anestesiado com tiopental 
sódico, N20 por inalaçao em sistema com reaborvedor 
de C02, mepcridina, galamina 60 mg e respiração es
pontânea. Opcraçao de varizes dos n1embros inferiores. 
Embora a galamina nesta dose, em paciente adulto e hí-

pH 
7,27 

PC02 

kPa (mm Hg) 

7,4 (56,0) 

HC03 

(mEq. 1-1) 

24,S 

Quando a respiraçao do paciente é controlada, isto é, 
a ventilação pulmonar se processa por insuflaçao inter

mitente dos pulmões, somente no caso do respirador ar

tificial estar mal regulado e deficiente volume corrente 

fôr fornecido ao paciente é que a acidose respiratória se 
desencadeia, como no caso seguinte: 

3) - Paciente de 58 anos, portador de bronquite crô
nica, 74 kg. de pêso corpóreo, 1,67 m de altura, aneste-

pH 

7,16 

PC02 

kPa (mm Hg) 

8,9(67,0) 

HC03 

(mEq. j· l) 

24,7 

Além da acidose respiratór!a o paciente estava, tam
bém, em acidose metabólica. E comum os pacientes em 
acidose respiratória evoluírem também para acidose me
tabólica quando estão sob anestesia geraJll_ Por outro 
lado, quando o paciente anestesiado está em acidose me
tabólica por qualquer razão ( ver adiante) é comum a evo
lução para acidose respiratória também, se a respiração 
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quando a ventilação pulmonar não é auxiliada ou contro
lada artificialmente: Os pacientes anestesiados e respiran
do espontâneamente freqüentemente se hipoventilam pe
la ação depressora dos agentes anestésicos sôbre os cen
tros respiratórios. Este fato é mais evidente quando se 
emprega um único agente anestésico, em concentraçao 
alta para manter a anestesia em plano cirúrgico, associa
da a certo grau de relaxamento muscular, necessário para 
o bom desempenho do cirurgiao. Nas anestesias por asso
ciação de drogas, se o plano anestésico fôr mantido su
perficial, a depressão respiratória geralmente é mínima e 
a acidose respiratória improvável. Na eventualidade de 
emprego de relaxante muscular periférico, embora mui
tas vezes as doses utilizadas nao sejam suficientes para re
laxamento dos músculos inspiratórios, a assistência arti
ficial à ventilaçao pulmonar á mandatória, para avitar re
tençao de C02, que à primeira vista pode passar desper
cebida. Os dois casos a seguir exemplificam essas situa
ções: 

1) - Paciente de 4 anos, anestesiado com halotano, 
rcspiraçao espontânea em sistema sem reinalação. Corre
çao cirúrgica de hérnia inguinal bilateral. Anestesia em 
plano profundo, respiração predominantemente diafrag
mática. 

DB 

(mEq. 1-1 J 

· 1 S , 

P02 

kPa ( mm Hg) - sal HB% 

31,2( 235)(99,4%) 

gido, nao comprometa teoricamente a motricidade dos 
músculos inspiratórios, constatou-se, laboratorialmente, 
acidose respiratória, após 2 horas de anestesia, 15 minu
tos depois do paciente ter sido colocado em decúbito 
ventral. 

DB 

(mEq. j·I) 

· 2 5 
' 

P02 

kPa (mm Hg) • sal. HB% 
l 7,3 ( 130) (98,5%) 

siado com ti.opental sódico por via venosa, meperidina, 
NzO por inalaçao endotraqueal, galamina para relaxa
mento muscular e respiração controlada com aparelho 
Aga, Spiropulsator. Gastrectomía total. Dois cirurgioes 
apoiados com o antebraço no arcabouço torácico a fim 
de possibilitar melhor a visão do cirurgião. Aparelho ci
clando rapidamente, observando-se reduzida insuflação 
dos pulmoes, embora a pressão de insuflação fôsse a 
''habitualmente'' empregada (sic). 

DB 

(mEq. 1·1) 

-70 
' 

P02 

kPa (mm Hg) - sal. HB% 

10,0 (75,3) (94,4%) 

fôr espontânea, o que se deve à diminuição da amplitude 
dos movimentos inspiratórios por depressão nervosa cen
tral e periférica ocasionada pelo aumento da concentra
ção hidrogeniônica. 

Outras causas de acidose respiratória podem ser iden
tificadas durante a anestesia. Em crianças pequenas, a 
sonda traqueal pode se deslocar para o brônquio direito, 
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cujo ângulo com a traquéia favorece esse deslocamento, 
com prejuízo da ventilação do pulmão esquerdo e do lo
bo superior do pulmão direito, pois que o brônquio des
se lobo emerge logo após a bifurcação traqueal. O seguin
te exemplo ilustra essa complicação: 

pH 

6,96 

-

PaC02 

kPa (mm Hg) 

13,3 (100) 

HC03 

(mEq. 1-1) 

22,0 

Esses resultados, tão desviados do normal, justifica-
ram repetição do exame, que revelou: 

pH 

6,95 

PaC02 

13 (98,5) 

HC03 

20,5 

BE 

- 15 O , 

Pa02 (sal HB %) 

18,6 (140) 96,2% 

Puxada a sonda traqueal, mais ou menos por três cm, 
observou-se, após completa expansão do pulmão esquer
do e lobo superior do direito (decorridos 15 minutos) 
ventilação com 02 a 100%: 

pH PaC02 

7,40 3, 7 28,0 

HC03 

18,0 

BE 

- 7 8 ' 

Pa02 (sal HB %) 

46,5 (350) (100%) 

O anestesista, suspeitando que a sonda traqueal esta
va muito próxima da rima glótica, a reintroduziu mais 
uns 2 cm, para melhor segurança, antes de refixá-la defi
nitivamente. Decorridos mais 20 minutos, os exames 
mostraram: 

pH 

6,85 

PaC02 

13,3 (lOOJ 

HC03 

16,5 

BE 

- 20,0 

Pa02 (sat HB %) 

175 (97,2%) 

A sonda traqueal foi retirada e a criança reintubada 
adequadamente, sendo a sonda fixada em posição corre
ta. Resultados logo após: 

pH PaC02 

7,31 (36,5) 

HC03 

17,6 

BE 

- 7 3 
' 

Pa02 (sat. HB %) 

23,2 (165) 98,0% 

A seguir, houve completa normalização dos diversos 
parâmetros. 

A acidose respiratória, durante a anestesia, caracteri
za-se por alguns sinais, embora eles sejam inconstantes e 
possam faltar se o desequilíbrio ácido-básico fôr misto. 
Inicialmente, predomina estimulação simpática, adrenér
gical 2, observando-se elevação da pressão arterial graças 
a aumento da pressão sistólica, sendo que a pressão dias
tólica se 1nantém em níveis próximos aos anteriores. Há, 
portanto, aumento da pressão de pulso. Sobrevém dis
creta taquicardia e observam-se disritmias freqüentes, 
principal1nente se houver manipulação de estruturas 
próximas a centros reflexogênicos. A pele torna-se úmi
da e sobrevém sudorese. O sangramento periférico obser
vado 110 campo cirúrgico aumenta. Nesta fase, um estí
mulo direto ao coração pode desencadear fibrilação ven
tricular. Quando a retenção de C02 ultrapassa de 7,9 
kPa (60 mm Hg), em média, paulatinamente sobrevén1 a 
fase de predomínio vagai: bradicardia progressiva, l1ipo
te11são arterial, depressão miocárdica. A pele torna-se se-
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Criança de 2 anos, com comunicação interventricular 
e hipotensão pulmonar. Induzida a anestesia, a criança 
foi intubada e a sonda fixada; iniciada a respiração con
trolada, com 02 e N20 a 50%. Decorridos 30 minutos 
de anestesia, os exames mostraram: 

BE 

(mEq. 1-1) 

- 15,0 

Pa02 

kPa (mm Hg) - sat. HB% 

23,2 (175) 97,9% 

ca e pálida. Aos I O kPa (80 mm Hg) de PC02, a depres
são é intensa, a necessidade de anestésico é mínima, sen
do que nas proximidades de PC02 de 13,3 (100 mm Hg) 
praticamente a anestesia é desnecessária; estabelece-se o 
quadro conhecido como ''narcose pelo C0 2"13,14. 

Vários agentes anestésicos potencializam a atividade 
simpática promovida pelo C0 2, tais como éter dietíli
co, fluroxene, isoflurano e enflurano. Outros não o fa
zem, tais como o N20 e o halotano, isoladamente ou 
associados 14. 

Na fase adrenérgica a amplitude respiratória aumenta 
à medida que o C02 é retido, o doente torna-se hiper
pnêico. Por vezes observa-se sudorese abundante. Se a 
respiração estiver sendo controlada artificialmente, em 
paciente adequadamente curarizado, observam-se, assim 
mesmo, repetidas movimentações diafragmáticas, exigin
do doses maiores de relaxante muscular de ação prolon
gada. Algumas vezes se observa a mesma exigência em re
lação aos agentes anestésicos. O anestesista experimenta
do reconhece imediatamente que o paciente está reten
do C02 e melhora a ventilação pulmonar, antes mesmo 
de qualquer exame laboratorial. 

A acidose respiratória deve ser tratada pelo reconheci
mento da causa e pelas providências necessárias para nor
malização da ventilaçao alveolar, tais como: remoção de 
corpos estranhos, diminuição do espaço-morto fisiológi
co, remoçao de secreções traqueobrônquicas, drenagem 
de pneumotoráx etc, e, principalmente, adequada expan
são torácica. Se a respiração for espontânea, os movimen
tos inspiratórios devem ser ampliados. Se controlada, o 
respirador artificial deve ser regulado para fornecer corre
to volume corrente. 

A única maneira de se saber se o paciente está ou não 
corretamente ventilado consiste na determinação labora
torial dos gases sangüíneos, especificamente da PaC02. 

ALCALOSE RESPIRATÓRIA 

A alcalose respiratória é conseqüente à eliminação 
excessiva de C02, resultando em PaC02 inferior ao nor
mal. A excessiva eliminação de C0 2, por sua vez, é con
seqüência de excessiva ventilação alveolar, conhecida 
como hlperventilação, nota-se que a hlperventilação 
não deve ser confundida com hiperp11éia, que é o tênno 
geral para descrever qualquer esfôrço ventilatório além 
donormai14,15. 

Inicialmente, o C02 que se elimina com a l1iperventi
lação é o contido no ar alveolar. Imediatamente a seguir. 
elima-se progressivamente o C02 contido no sangue e 
nos tecidos, diminuindo a fração ácida sangüínea. As rea
ções químicas se processam em sentido inverso àquelas 
que se seguem à retenção de CO 2 2. 3 ,4 .5. 

Diminuindo a fração ácida sangüínea (menos ácido-
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-carbônico e menor quantidade de ácidos do sistema pro
teico e fosfórico), o pH se eleva. O total de bases-tampão 
do plasma, no entanto, se mantém, porque, embora o bi
carbonato diminua proporcionalmente à eliminação do 
C02, outras bases sangüíneas são formadas pelas reações 
químicas, tais como proteínas básicas, fosfatos básicos 
e hemoglobina básica. Como resultado, o ''base excess'' 
(diferença em bases entre o total normal de bases e as 
bases do momento), também conhecido como DB (Di
ferença em Base) nio se altera. Portanto, o quadro labo
ratoria1 da alcalose respiratória aguda é o seguinte: pH 
acima de 7,40, PaC02 inferior a 5,3 kPa (40 mm Hg) (vi
de referência à PaC02 normal para São Paulo, no itém 
''Acidose respiratória''), HC03 inferior à 24 mEq. 1-1 
e DB nos limites normais6,7. 

Quando a baixa de PaC02 persiste por mais de 6 ho
ras dentro de um período que varia até 18 horas, os rins 
iniciam a compensação da alcalose respiratória. Há dimi• 
nuição na excreção de íons H e aumento na excreção de 
íons HC03. Há, portanto, tendência e contrapor à alca· 
lose, determinado déficit de bases. A eliminação de bi
carbonato se completa em 4 dias, em média, quando, en
tão, a compensação é máxima. Nesse momento a com· 
pensão também é total, isto é, o pH se normaliza. As 
determinações laboratoriais da alcalose respiratória crô
nica evidenciam: pH normal, PaC02 inferior ao normal, 
bicarbonato bem inferior a 24 mEq. I· 1 e diferença em 
bases nos limites normais8 .1 6, l 7. 

A alcalose respiratória pode desencadear-se já no pe· 
ríodo pré-anestésico. A sedação insuficiente, permite 
muitas vezes que o paciente se emocione na sala de ci· 
rurgia e se hiperventile espontaneamente. As dissecções 
sob anestesia local, de vasos periféricos, para possibilitar 
introdução de cateteres e aferição de pressão arterial mé· 
dia e venosa, como acontece em cirurgia cardíaca com 
circulaçao extracorpórca, são n1otivos de alcalose respi· 
ratória no período pré-anestésico, se o doente não esti
ver convenientemente sedacto6. 

Durante a indução anestésica, a alcalose pode sobrevir 
quando os pulmões são insuflados ritmicamente, estando 
o paciente sob relaxamento com droga curarizante ou, 
entao. se a respiração for espontânea, quando sao empre
gados certos tipos de anestésicos, tais como o éter dietí
lico. Este agente mantém, mesmo durante a anestesia, o 
doente em hiperventilação, quando o plano de anestesia 
é superficial, em parte por ser irritante das vias áreas e 
em parte por estimular os receptores pulmonares. 

Geralmente, no entanto, a alcalose respiratória é inad
vertida ou intencionalmente produzida durante o contrô
le ventilatório do doente. Geralmente, o anestesista regu· 
la o respirador artificial para que o doente seja l1iperven· 
tilado. Isto se deve pelas dificuldades em se saber das ne· 
cessidades ve11tilatórias reais do paciente, do volume cor
rente necessário para adequada eliminação do C02. A 
complacência pulmonar varia com diversos fatôres, no 
decurso da anestesia, desde com a profundidade da anes· 
tesia, até con1 os afastadores torácicos, o que implica 
en1 variação constante da pressão intrapulmonar para, 
com determinação fluxo gasoso, se obter sen1pre a mes
ma ventilação alveolar. Baseado e111 repetidas ou contí-
11uos dosagens de gases sangüí11eos, o ai1estesista pode 
1nan ler o doe11 te norn10-ven tilado, porén,, geralmente 
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prefere a alcalose respiratória discreta, deliberadamente 
imposta ao doente; como regime desejado de ventilação 
pulmonar. O anestesista não quer correr o risco de hipo· 
ventilar o doente e levá-lo à acidose respiratória. Real
mente, a alcalose respiratória durante a anestesia apresen
ta algumas vantagens para o paciente. 

Dentre elas, destaca-se a contribuição para o estado 
de anestesia, conseqüente, à depressão da formação reti
cular do tronco cerebral pelo aumento do pH e/ou pela 
diminuição da pressão parcial de C02 no sangue arterialIS. 
O máximo efeito analgésico é obtido com grau modera
do de alcalose respiratória, sendo desnecessária hiperven
tilação exagerada! 9,20_ Este fato explica porque é pos
sível manter satisfatória anestesia, em plano extrema
mente superficial, com doses bastantes reduzidas de agen
tes anestésicos, praticamente hipnógenas, além de sufi
ciente relaxamente com pequenas e espaçadas doses de 
bloqueadores da junção neuromuscular. Realmente vá
rios autores21,22,23, chamaram a atenção para esse fato 
e outros demonstraram que a alcalose respiratória poten
cializa a ação de diversos relaxantes musculares24. 

Quando o paciente é mantido em hipocapnia durante 
a anestesia, a volta à normalidade ventilatória no final da 
intervenção é precoce e constante. Bastam trinta minu
tos de respiraçao espontânea, após ex trema alcalose res
piratória, durante a qual o pH pode atingir valores iguais 
ou superiores a 7,8 e a pressao parcial de C02 diminuir 
para 1 ,6 kPa ( 12 mm Hg) ou menos, para volta aos valo
res normais de ventilação alveolar20. Geralmente a respi· 
ração espontânea recomeça após intensa hiperventilaçao 
passiva, mesmo que o paciente ainda se apresenta em 
acentuada alcalose respiratória, desde que o centro respi· 
ratório não esteja deprimido por agente anestésico ou hi· 
poanalgésico, bastando, para tanto, um estímulo perifé
rico qualqucr25, fato facilmente verificável na atividade 
clínica diária. 

Durante a manipulação do coração, os efeitos da alca• 
lose respiratória têm se mostrado benéficos e, no decor
rer de uma cirurgia de coração, todas as vezes em que a 
manipulação cardíaca ocasiona freqüentes e persistentes 
disritmias, a vcntilaçao alveolar é aumentada; observa-se, 
logo a seguir, restabelecimento e constância do ritmo 
sinusal. Com efeito, em normotermia, o limiar de fibrila
ção ventricular é mais alto durante a hipocapnia e há evi· 
dente tendência do coração alcalótico a reassumir bati· 
1nentos síncromos26. 

Nos pacie11tes em alcalose respiratória, observa-se au
sência clínica e eletrocardiográfica de alterações do rit
mo cardíaco no momento da descurarização com neostig
mina, ao passo que, 11a vigência de hipercapnia, as disrit
rnias de origem vagal sao freqüentes e graves, apesar da 
adequada atropinização prévia. Há relatos, inclusive, de 
casos de parada cardíaca nessas circunstânciasl5,27. 

Quanto a efeitos prejudiciais para o sistema nervoso 
central, atribuíveis à alcalose respiratória, não tem sido 
observados. Praticamente, 11enhum paciente apresenta 
qualquer sinal ou sintoma que possa ser interpretado como 
decorrente de hipoxía cerebral conseqüênte à vasoconstri· 
ção produzida pela hipocapnia28,29,30,31,32,33,34_ En1-

bora a hipoxia pudesse explicar o efeito analgésico da al· 
• 

calose respiratória, não há confirmação desse fato, pois a 
administraçao de nitrito de amilo, poderoso vasodilatador, 
não abole o efeito analgésico da alcalose respiratória3 5. 
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Atualmente, com o envio cada vez mais freqüente de 
pacientes, co111 con1provada arte1iosclerose cerebral e de 
pacie11tes bastante idosos, para operações longas, durante 
as quais freqüeritemente 113 oscilações pressóricas acen
tuadas, mais para 11íveis baíx os, a alcalose respiratória 
moderada (PaC(l2 inferior a 3,3 - 3,7 kPa (25-28n1111 Iíg), 
por várias l1oras, pode sei i11cri111inada como responsável 
por distúrbios de personalidade logo no pós-operatório 
imediato. Felizmente, o q11adro é reversível 110 decurso 
de dias ou mesmo sen1a11as. Até onde a vasoconstrição 
cerebral provocada pela l1ipocapnia pode ser a causa 
única, não se sabe. 

A alcalose respiratória, contudo, tem sido responsabi
lizada como causa de acidose metabó\ica, fato de extre
ma importância em anestesia. 

Em indivíduos não anes1esiados, l1iperventilados ativa 
ou passivan1ente, seg11e-se à alcalose respiratória u1n au
mento em ácidos não voláteis no sangue, principal111en1e 
ácido láctico e pirúvico. Este au111ento e111 ácidos, con10 
resposta à l1ipocapnia, é considerado por vários autores 
como te.ndência do orga11isn10 para norn1alizar o equilí
brio hidrogêniô11ico. 

l)urante a a11estesia, no entanto, os resultados dos es
tudos realizados são confli1antes. TJns levan1 a crer que a 
alcalose respiratória ocasiona acidose metabólica, discre
ta e sem muito sigi1ificado clínico, outros, no enta11to, 
negam o fato36. Na realidade, nos estudos originais da
queles que acreditam na origem respiratória do desenqui
líbrio metabólico, os resultados obtidos não serian1 indi
cativos de acidose metabólica se os parâmetros utilizados 
pelos vários autores, para qt1an1ificar o con1po11e11te 1ne
tabólico do estado ácido básico do sangue, fossen1 o l1i
carbonato padrão ou c1 ''base excess'' e os resultados 
obtidos adequadan1ente corrigidos 31. 

Estudo específico deste 1>roblema36, em 40 pacientes 
portadores de lesão da valva n1itral, distribuídos em dois 
grl1pos de 20, um normoven1ilado e o outro l1ipeive11tila
do do início ao fim da intervenção cin'.irgica a que se sub• 
meteram, concluiu que a alcalose respiratória, delil>era
da1nente mantida durante a anestesia, não causa, por sí 
só, acidose n1etabólica. 

A alcalose respiratória é causa de acidose n1etabólica 
q11ando é resultado de l1iperve11tilação por insuflação in
te1mite11te dos puln1ões ct11n 11ressão positiva muito alta, 
gerada por respirador artificial 111i1ito 111al regulado. A 
alta pressão i11trap11ln1011ar n1édia ocasiona alterações 
cardiovasculares, con1 prej11izos l1emocfi11âr11icos, tais 
co1no diI11il1uição do débito cardíaco, I1i111Jte11sâo arterial, 
es1naga111ento da pressão de pulso, estase ve11osa etc. 1;s
tas alterações, que se ace11lua111 en1 pacientes 0Jiguên1i
cos, cardíacos ou dep1i111idos por drogas 1 é que acabam 
por levar à acidose meta bó1ica, tiJJO acidose láctica, E1n 
outros tern1os, não é a alcalose respirató1ia que leva à 
acidose 1netabólica e si111 os n1eios 1101111al111e11te e111111e
gados para a sua ocorrê11cia, at1avés de apareJl1os 111al re
gulados. Se o respirador artifJcial é regt1ladc; adcquada-
111ente, as alterações l1e111odi11â111icas são n1íni111as o\111u
las e a acidose não sal1revé111, desde qt1e não i1ajan1 alte• 
rações I1e1n1ldi11â111icas de outra orige111 ou l1ipóxia de 
q11alquer ca11sa. Aliás, co1110 já foi visto, o 111eca11is1110 de 
co111pc-11sação de alcaiose pela acidose so111e11te ien1 i11í· 
ci(1 decorridos 6 a 18 horas. Porta:11111, so111e11te se pode 
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pensar en1 compensação ácido-básica após este período 
de ten1po, variável conforme o indivíduo2 ,3. 

O desvio para a esquerda da curva de dissociação da 
oxil1emoglol,ina é considerado como desvantagem da al
caf ose respiratória e possíve] causa de acidose metabólica 
(efeito Bohr)l5. Esse desvio ocorre toda.s as vezes em 
que o pll se eleva e a PaC02 diminui em relação ao nor
n1al. Nessa situação, a l1emoglobina tem maior afinidade 
pelo oxigênio. Quando o sang,.ie arterial atinge os teci
dos, a liberação de oxigênio é menor do que o nonnal e 
o sangue venoso retorna com saturação superior a 75%. 
A qua11tidade de oxigênio liberada pode niio ser suficien
te para o metabolismo aeróbito, sobrevindo metabolismo 
anaeróbio e maior produção de ácido láctico, com resul
tante acidose metabólica. Durante a anestesia, em plano 
cirúrgico, dificilmente este fato ocorre, porém se a anes
tesia fôr muito superficial e o paciente apresentar tremo
res n1usculares, com maior consumo de oxigênio, então, 
nesses casos, a alcalose respiratória pode ser incriminada 
con10 causa de acidose metabólica. 

Vasoconstrição periférica intensa é outro inconvenien
te que pode ser prejudicial nos pacientes que l1abitual
mente compensam a saturação subnormal do sangue com 
vasodilatação, propiciando maior fluxo de perfusão teci
duaL Ê o caso dos pacientes cianóticos. Se fôr quebrado 
esse 111ecanismo de compensação, indiretamente há pre
disposição à suboxigenação, metabolismo anaeróbio e 
conseqüe11te acidose metabólica. 

ACIDOSE METABÓLICA 

A acidose metabólica é um processo orgânico deter
n1inado por aumento da concentração de ácidos não vo
láteis ( o ácido carbônico é o único chamado impropria
mente, de volátil; os outros antigamente denominados de 
fixos, são os não-voláteis) ou por diminuição da concen
tração de bicarbonato no líquido extracelular e que se 
caracteriza por diminuição do pH, se não houver altera• 
ção secundárial ,2. 

O aume11to de ácjdos não voláteis pode ser por ganha 
de ácidos exógenos (exemplo: cloreto de amônia que se 
desdobra no organismo, produzindo ácido clorídrico), 
por oxidação incompleta das gordu1as (produzindo áci
dos /3-i1idroxibutírico e acetoacético, tal como acontece 
no jejun1 prolor1gado ou na diabete), por ganho de ácidos 
inorgânicos durante o metabolismo normal (ácidos fosfó
ricos e suJf1írico, caracterizando a acidose azotêmica) ou 
por oxidação incompleta dos carbohidratos, levando à 
acidose láctica. Este último tipo de acidose ocorre sem
pre que l1á falta de oxigênio para o metabolismo celular. -E a acidose dos indivíduos em estado de cl1oque, em hi• 
povolê111ia grave, com baixo débito cardíaco, l1ipoxêmi
cos etc. 

A perda de bicarbonato, gerando acidose metabólica. 
pode ocorrer por via intestinal (os sucos digestivos saa 
ricos e111 bicarbonato) ou por via renal, caracteriza11do a 
acidc>se tubular renal. 

Qua11d<1 l1á ganl10 de ácidos pelo orga11ismo, os ians H 
sao ta1npo11ados pelo bicarbonato sangüíneo e pelas pro
teí11as \incluindo a l1en1oglobina) básicas e pelos fosfatos 
básicos, originando ácido carbô11ico, o qual se desdobra 
e111 água e C02, que é eliminado pelos puln1ôes. Quando 
l1á perda de bicarbo11ato pelo organismo, sobrevêm rea-
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ções de tamponamento, que originam esse íon a partir 
da retenção de C02 para reposição do perdido. 

Além desses mecanismos de tamponamento, imedia
tamente se inicia o mecanismo de compensação, pelo 
sistema respiratório. O aumento da concentração de 
íons H leva à estimulação dos centros respiratórios: au
menta o volume corrente respiratório e a freqüência res
piratória, predominando o primeiro. O objetivo desse 
mecanismo é diminuir a concentração de ácido carbôni
co, a fim de reequilibrar a sua concentração com a de 
bicarbonato, também diminuída, (por perda ou por gas
to no sistema de tamponamento). A eliminação de C02 
se inicia logo após o i11ício do processo de acidose e se 
torna máximo em 24 a 48 horas. A compensação, mes
mo sendo máxima, não cl1ega a normalizar o pH e este 
permanece subnormal e com valor mais baixo quanto 
mais grave a acidose 3 ,4 ,5. 

A acidose metabólica pode se iniciar já no período 
pré-anestésico em conseqüência de jejum prolongado e 
acúmulo de ácido ~-hidroxibutírico e acetoacético, prin
cipalmente em crianças pequenas. 

Durante a anestesia, a acidose mais comum é a acido
se láctica 14 ,3 8. Dos agentes a11estésicos o único que po
de desencadear a acidose láctica é o éter dietílico, embo
ra isto aconteça raramente e seja reversível com o regredir 
da anestesia. Geralmente carece de importâ11cia clínica. 

O ácido láctico, produto fi11al do metabolismo at1ae
róbio da glicose, é formado pela redução do ácido pivú
rico, de acôrdo com a reação. 

O DHL OH 
1 1 1 

CH3CCOOH + NDAH2 ~=~ CH3CHCOOH + NAD 

Nessa reação, DHL é a desidrogenase-láctica, NAD o 
dinucleotídeo adenina-nicotinamida oxidado e NADH2, 
o dinucleotídeo adenina-nicotinamida reduzido. A apli
cação da lei das massas a essa reação leva à equação: 

{ácido láctico) (ácido pirúvico) K (NADH2) 

(NAD) 

Por esta equação, depreende-se que a relação NADH2 
NAD depende da oxigenação dos tecidos. Todas as vezes, 
em que houver falta de oxigênio, ou por hipoxemia ou 
por falta de fluxo de perfusão dos tecidos, há aumento 
nesta relação (predomina o NAD reduzido sobre o oxi
dado), ocasionando maior concentração de ácido láctico 
em relação à de ácido pirúrvico, caracterizando o que 
HUCKABEE chamou de ''excesso de lactato" (base con
jugada do ácido láctico), que, por sua vez, é a expressão 
real da acidose láctica39,40. 

Assim, sempre que houver déficit de 02 para a nutri
ção dos tecidos haverá acidose láctica, tal qual como 
acontece em estado de choque, em hipotensão prolonga
da, em síndrome de baixo débito cardíaco, etc. Exemplo: 

J.O. - 58 anos - submetido à revascularização do miocár
dio (3 pontes de veia safena). Terminada a correção ci
rúrgjca, logo após a perfusao: 

pH PaC02 

kPa (mm Hg) 

5,7 (43,0) 

Pa02 (sat. HB%) 

(mm Hg) 

HC03 

(mEq. 1-l) 

27,3 

BE 

(mEq. 1-1) 

+ 3,0 7,42 9 (68,0) (94,2%) 

20 minutos após, sinais de insuficiência ventricular, hipo
tensao arterial acentuada. Os exames mostraran1: 

7,28 2, 7 (21 ,O) 6,1(46,0) (70,4) 9,7 -15 O , 

Durante a anestesia, a transfusão maciça de sangue é 
uma das principais causas de acidose metabólica, desde 
que o sa11gue não seja neutralizado con1 uma base forte 
como o bicarbonato de sódio. Na vigência de l1e1norragia 
e hipotensão conseqüente, so1nam-se os fatores no desen
cadearnento da acidose: ltipofluxo sangüíneo, anemia e 
i11trodução de ácidos no organismo. 

O sangue adn1i11istrado ao paciente, de rotina é con
servado em solução anticoagulante ACD ou ACDP, am-

pH 

7,46 

PaC02 

kPa (nun Hg) 

4,25 (32,0) 

Sangran1ento abundante durante a dissecção do aneu· 
risma. l'ransfusão rápida de 3 litros de sangue conserva
do en1 solução ACD, en1 estoque l1á 3 e 4 dias. l)ecorri
dos 1 S n1i11utos, sen1 ter l1avido hipotensão acentuada e 
prolongada, os exatnes mostraram: 

7,30 4,5 (34,0) 22,3 (168,0) (99,l %) 16,4 
Após ad111i11istração de 80 mi de Nal1C03 a l 0%. 

7,39 4,54 (34,2) 24,0 (180,0) (99,5%) 20,7 

360 

- 9,0 

- 3 3 , 

bas fortemente ácidas (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 metabólica, quando em volume de alguns litros. 

Entretanto, após normalizado o estado circulatório 
do paciente, o citrato da soluçao anticoagulante é paula
tinamente metabolizado pelo fígado e transformação em 
bicarbonato, desencadeando, no pós-operatório tardio, 
alcalose meta bólica2 ,3, 14. 

O exemplo a seguir mostra acidose metabólica decor
rente de transfusao maciça: 

A. O. P. - 69 a11os. Ressecção de aneuristna de artéria po
plítea. - 40 minutos de anestesia: 

Pa02 (sat. % HB) 

kPa (1nm Hg) 

22,6 (170,0) (99,3%) 22,6 

BE 

- O 2 , 

Outro mecanismo de acidose metabólica desencadea
-se em operações onde um vaso arterial de grosso calibre 
é clampeado pelo cirúrgião, por muitos minutos ou mes
mo horas, tal como acontece 11a cirurgia de aneurisma de 
aorta, nos enxertos arteriais ilíacos e fen1orais. Determi
nado território do organismo permanece privado de sua 
irrigação sa11güínea, i11icia-se 1netabolisn10 a11aeróbio in
te11so, decorrente da falta te111porária de circulação, pro
duz-se gra11de quai1tidade de ácidos não voláteis, os quais 
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entram subitamente na circulação geral, em seguida ao 
desclampeamento do vaso em questão. Sobrevém, então, 
acidose metabólica que pode ter conseqüências funestas, 
dependendo de sua intensidade e do estado geral dopa• 
ciente. Pode sobrevir depressão miocárdica intensa, vaso
plegia periférica e súbita falência circulatória: é a chama
da '•síndrome do desclampeamento''. O anestesista pre
cavido inicia a ministração de bicarbontao de sódio, pou-

co antes do desclampeamento e solicita ao cirurgião que 
proceda à desoclusão lenta do vaso clampeado. 

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

A.P.S. • 72 anos • Aneurisma de aorta abdominal. Pacien
te obeso. Aos 45 minutos de anestesia: 

pH 

7,44 

PaC02 

4,7 (35,6) 

Pa02 (sat. HB%) 

19,2 (145,0) (98,6%) 

HC03 

24,1 

BE 

+ 0,7 

Clampeada a aorta abdominal pelo período de I hora 
e 10 minutos. Dificuldade na anastomose término-termi
nal de enxêrto plástico. Paciente recebendo sangue con
tínuamente, em gotejamento lento. 

Antes do desclarnpearnento: 

pH PaC02 

7,38 4,8 (36,7) 

Pa02 (sat. % HB) 

20 (150,0) (98, 7%) 

HC03 BE 

21,5 · 3,0 

Após desclampearnento, embora intermitentemente 
( 5 minutos após fluxo total pelo enxerto): 

7,27 4,5(34,0) 17,5(132,0)(97,7%) 15,2 -10,8 

Administrados 180 mi. de NaHC03 à 10%. 

7,45 4,9(37,0) 18,8(142,0)(98,5%) 25,6 +1,9 

A acidose metabólica caracteriza-se clinicamente por 
depressão cardiovascular e do sistema nervoso central e 
depressão respiratória, quando muito intensa. 

Nossos estudos sôbre equilíbrio ácido-básico inicia
ram-se em 1963, justamente devido à acidose metabólica 
que, algumas vezes, se desencadeava em nossos doentes 
submetidos à cirurgia cardíaca, com circulação extracor
pórea, que evoluiam para o óbito, sem que na ocasião se 
soubesse a causa dessa ocorrência6. Nessa época, pratica
mente nada se sabia sôbre o quadro clínico pós-anestési
co-cirúrgico da acidose metabólica. 

Os pacientes eram corretamente operados, a circula
ção extracorpórea era realizada adequadamente, sem que 
houvesse nehuma intercorrência anormal, a anestesia 
evoluia sem incidentes. No entanto, ao término da cirur
gia, algo estranho acontecia. 

Terminando o ato anestésico, o doente era extubado 
e, quando solicitado, abria os olhos e mostrava sinais de 
regressão completa da anestesia. Mas, decorridos 15 mi
nutos ou pouco mais, observava-se que ele entrava em 
quadro de depressão do sistema nervoso, caracterizado 
por obnubilação, sonolência e até inconsciência. A pres
são arterial, antes em níveis normais, diminuia progressi
vamente aproxi1nando-se a sistólica da diastólica, em ní
veis evidentemente subnormais. As incisões cirúrgicas 
passavam a sangrar fácilmente, a pele a perder sua colora
ção normal, chegando à franca palidez cianosadà. Ocasio
naltnente, sobrevinham arritmias cardíacas. Diante da 
hipotensão arterial administrava-se ao doente solução de 
vasopressor (noradrenalina) e, inicialtnente obtinha-se 
quase normalização pressórica, para a seguir, CQm a evo
lução do processo, observar-se falta gradativa de respos-
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ta, até rápida evolução para o estado de choque, coma e 
irreversibilidade do quadro, terminando em óbito. 

Durante o agravamento do proces.so, era nítida a de
pressão respiratória progressiva de início, os músculos 
intercostais, mostravam-se semiparalisados, logo a seguir 
totaltnente inativos, embora o doente mostrasse movi
mentos indicativos de imperiosa necessidade de respirar, 
tal como um ''puxão'' traqueal. Comparativamente_, pa
recia um paciente curarizado ou se recurarizando, sem 
assistência ventilatória. A reintubação traqueal e a insta
lação de respiração controlada, com oxigênio puro, de 
nada adiantava. A insuflação adequada dos pulmões não 
melhorava a cianose e a palidez e as condições circulató
rias deterioradas se agravavam até o desfêcho final. Este 
mesmo quadro clínico foi observado e descrito de manei
ra quase semelhante, em pacientes submetidos à longa e 
grave cirurgia abdominal, e foi comparado à "curarização 
resistente à neostigmine''41. 

Este quadro clínico descrito resume os sinais e sinto
mas comuns à acidose metabólica grave. Todos os graus 
de depressão nervosa e cardiovascular podem ser observa
dos, variando com a intensidade da acidose e com o es
tado geral do paciente. Sabe-se, hoje, que quando o pH 
se aproxima de 7,0 há depressão dos centros respirató
rios e associa-se à acidose metabólica o quadro de acido
se respiratória, agravando-se o ciclo vicioso, o qual termi
na em óbito se não interrompido rapidamente. 

Na descrição do que ocorria em cirurgia cardíaca, no 
pós-operatório, cabe esclarecer que durante o ato anesté
sico-cirúrgico o paciente não apresentava alterações car
diocirculatórias, pelo fato do pH estar dentro dos limites 
normais. Isso porque, durante a anestesia, a rotina era 
hiperventilar o doente, mantendo-o em frança alcalose 
respiratória, e a acidose metabólica, que se desencadeava 
durante a perfusão ou nos períodos pré ou pós-perfusão. 
era contrabalançada por esta alcalose respiratória, o sufi
ciente para o pH se manter nos limites normais. Termina
do o ato anestésico, o paciente, ao reassumir espontânea
mente seus movimentos respiratórios, o fazia discreta
mente deprimido, como é natural logo após a anestesia. 
A PaC02, que até então estava bem inferior ao normal. 
rápida e progressivamente voltava aos seus valores pró
ximos ou até superiores ao normal. Ora, sendo o pH um 
reflexo do componente respiratório e do componente 
metabólico do estado ácido-básico do sangue. ao se nor
malizar a PaC02, passava a ser uma expressão exclusiva 
do estado metabólico, isto é, diminuia rapidamente. de
nunciando a acidose existente, agora não compensada. 
Como resultado, o paciente passava a exibir todos os si
nais e sintomas da grave acidose, já descritos. acidose es-
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ta agravada ainda mais pela passagem para a circulação 
de todos os metabólitos ácidos retidos nos tecidos pela 
vasoconstrição própria do estado de alcalose respiratória 
durante a anestesia. 

O tratamento de acidose metabólica consiste incial
mente, em se afastar a causa primária, tal como hipoten
são prolongada, estado de choque, hipovolemia intensa, 
síndrome de baixo débito, etc. Normalizado o estado 
circulatório e estando o paciente adequadamente oxige
nado e ventilJdo, é comwn verificar-se a normalização 
do estado ácido-básico do sangue. 

Quando há necessidade de se neutralizar o excesso de 
ácidos no sangue, até normalização circulatória, como 
acontece quando a acidose é muito intensa ou quando 
é reincidente, a droga indicada é o bicarbonato de sódio. 
Isso se deve ao fato de que o bicarbonato é o íon plas
mático que normalmente tampona os ácidos circulantes. 

A dose de bicarbonato de sódio, por via venosa, é de
terminada pela fórmula clássica de Mellengard e Astrup4 2: 
mEq de NaHC03 ~ BE (déficit de bases, em mEq. J-1) x 
0,3 x pêso corpóreo em kg. 

A constante 0,3 foi determinada pelos autores, para 
equilíbrio ácido-básico do compartimento extracelular. 

Determinada a quantidade de mEq de NaHC03, cal-

pH 

cuia-se o volume a ser dado de uma solução de concen
tração conhecida. No mercado, as mais comuns são de 
3%, de 8,4% e de 10%. A primeira tem 35,7 mEq. 100 
m}· l, a segunda 100 mEq. 100 mi· 1, e a terceira 119 
mEq. 100 m}·l. 

Ao se neutralizar o excesso de ácidos com bicarbona
to é importante considerar-se o fato da acidose estar 
compensada por hiperventilação e a PaC02 estar em ní
veis inferiores ao normal. Assim, se a acidose estiver 
compensada por baixa PaC02, no momento que o ácidos 
forem neutralizados, o pH subirá para além do normal, 
revertendo-se o quadro para uma alcalose respiratória, 
porquanto a PaC02 não se normaliza espontâneamente, 
a não ser no decurso de várias horas ou mesmo dias. 

Se o paciente estiver hiperventilado durante a aneste
sia, devido ao contrôle respiratório artificial, a reversão 
brusca do pH pode se dar e o mesmo acontecer, isto é, a 
alcalose respiratória sómente regredir após decorridas 
horas de respiração espontânea. O seguinte exemplo ilus
tra este fato: 

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

Pa02 (sat. % HB) BE 

7,28 

PaC02 

kPa (mm Hg) 

3,2 (24,7) 24,0 (180,0) (98,7%) 11,0 - 14,0 

Administrados 20 mi de NaHC0 3 a 10%. Logo a seguir: 

7,61 

kPa(mm Hg) 

3,3 (25,0) 

kPa (mm Hg) 

26,6 (200,0) (99,7%) 25,0 + 4,5 

No dia seguinte, a criança respirando espontâneamente: 

7,48 3,8 (29,0) 12,5 (94,0) (96,0%) 21,5 -0,5 

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

E importante considerar-se, também, que não se deve 
administrar bicarbonato baseando-se somente em uma 
determinação laboratorial de pH, PaC02 e BE ou HC03. 
É aconselhável proceder-se a duas determinações labora
toriais, espaçada pelo menos em 15 minutos, para se ter 
idéia da tendência do paciente, antes de se concluir pela 
necessidade do tratamento por um neutralizante. Em ca
sos de acidose grave, esse cuidado é dispensado, Obvia
mente. 

ALCALOSE METABÓLICA 

A alcalose metabólica é um processo anormal, que 
tende a aumentar o pH sangüíneo, se não houver altera
ção secundária, e que se caracteriza por diminuição de 
ácidos não voláteis ou por aumento de bases no líquido 
extracelular2 ,3. 

Quando a alcalose é por ganho de bicarbonato, o tam
ponamento sangüíneo se processa pelas proteínas e fos
fatos ácidos, inclusive pela fração hemoglobina-ácida, re-
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sultando bases fracas e ácido carbônico, o qual se desdo
bra em água e C02, que se elimina pelos pulmões. 

Quando a alcalose é devida à perda de íons hidrogênio, 
entram em ação as frações ácidas do sangue para tampo
nar o exc~sso de bases, resultando em aumento da fração 
bicarbonato e de proteínas e fósfatos básicos. O tampo
namento, portanto, é precário, porquanto se formam ba
ses fracas e uma base forte, que é o bicarbonato. Em 
conseqüência, o pH se eleva rapidamente. 

Na alcalose metabólica, o mecanismo de compensação 
entra imediatamente em ação, através dos pulmões. Há 
diminuição da amplitude dos movimentos de inspiração 
e retenção de C02, para, pela formação de ácido carbô
nico, contrapor-se ao excesso de bases sangüíneas. Are
dução da ventilação alveolar, no entanto, não é constan
te na alcalose metabólica e, mesmo que presente, nunca 
atinge um nível que prejudique a oxigenação do pacien
te respirando ar ambiente. · 

Por este motivo, a compensação da alcalose metabóli
ca é precária e, portanto, pouco efetiva, embora deva 
atingir o máximo de efetividade no período de 12 a 24 
horas. O pH raramente chega próximo ao normal. Geral
mente permanece alto4,5. 

Das alterações do equilíbrio ácido-básico, a alcalose 
' metabólica é a única que não tem a anestesia como cau-

sa2. Quando observada, tem como origem a infusão exa
gerada de bicarbonato, a perda de potássio e de íons hi-
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drogênico ou a própria agressão cirúrgica, sempre que 
todas as providências tenham sido tomadas para evitar 
acidose metabólica, a qual, quando presente, mascara 
completamente o quadro de alcalose. 

Durante a anestesia, não é infreqüênte a administra
ção de dose excessiva de bicarbonato, seja na neutraliza
ção empírica de sangue conservado, seja na prevenção de 
síndrome de desclampeamento de grande vaso arterial ou 
após transfussões maciças. Por vezes, o excesso de bicar-

ex tracelular 
diuréticos • 

rins 
• 

unna 

o 
Cl 

o 

A espoliação em íons hidrogênio termina por levar à 
alcalose metabólica, por excesso sangüíneo de íons bási
cos, inclusive o bicarbonato que é reabsorvido nos rins. 

Outra causa de alcalose metabólica, também hipopo
tassêmica, é a própria cirurgia. Qualquer agressão ou trau
ma ao organismo tende a levar ao excesso de íons bási
cos no sangue. O mecanismo, embora complexo, pode 
ser assim esquematizado: o trauma leva à maior reabsor
ção de água e sódio e à eliminação de potássio e íons H, 
originando alcalose metabólica, potencializada ou agrava
da pelos diuréticos. Na vigência de alcalose hipopotassê
mica, há bloqueio da excreção de bicarbonato pelos rins, 
que é mecanismo de defesa contra a alcalose, ocorrendo, 
então, acidúria paradoxal. Os diuréticos, por sua vez le
vam à redução do volume extracelular e esta à liberação 
de aldosterona, fato também devido à alcalose metabóli
ca em sí45. Este hormônio contribui para maior reabsor
ção de sódio e água e maior eliminação de potássio e íons 
H, fechando o círculo vicioso, de perpetuação da alcalo
se hipopotassêmica. 

A alcalose metabólica tem importância em anestesia 
porquanto o paciente comporta-se como mais sensível 
aos anestésicos e geralmente exige menos relaxantes mus
culares despolarizantes. Quando é do tipo hipocalêmico, 
o anestesista deve evitar a alcalose respiratória, a fun de 
que a hipopotassêmia não se agrave, predispondo o doen
te à ação prolongada dos relaxantes musculares e a dis
ritmias cardíacas. 

Em cirurgias cardíaca com circulação extracorpórea, 
a hipopotassemia é sempre observada ao final do período 
de perfusão, tendendo a regredir totalmente em todos 
pacientes que não receberam diuréticos ou corticóides 
por período prolongado, antes de serem enviados à cirur
gia46. Nos doentes que receberam êsses medicamentos 
e que vêm à cirurgia já hipocalêmicos, tendem perma
necerem em hipopotassemia mais acentuada após a per
fusão extracorpórea e, quando nessa situação, são pro
pensos a repetidas disritmias cardíacas e, freqüentemen
te, à fibrilação ventricular. Nesses pacientes, o anestesista 
deve administrar potássio no decurso da intervenção. Os 
digitálicos devem ser empregados com cautela, pois esses 
doentes são predispostos à intoxicação digitálica. 

Os aspectos anestésicos da alcalose metabólica hipo
potassêmica associada à alcalose respiratória ainda não 
estão bem claros e algumas observações fazem supor 
que, quando estes dois desequilíbrios estão asspciados, 
o paciente exige quantidade muito menor de agentes 
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bonato se deve à administração desse íon durante a re
gressão espontânea de acidose metabólica. 

A perda de potássio geralmente leva à alcalose meta
bólica. J; a chamada alcalose hipopotassêmica2,3 ,4. 

Geralmente, é conseqüente à administração de diu
réticos ao paciente43,44, fato bastante comum em ope
rações de grande porte principalmente em cirurgia cardía
ca e dos grandes vasos. 

O mecanismo de espoliação em potássio e íons H está 
esquematizado a seguir: 

Na+ 
Na+ 

K-tH+ 
K-t H-t 

K+ H+ 

anestésicos do que o habitual, inclusive de relaxantes 
musculares. Assim se verificou na anestesia do primeiro 
transplante de coração realizado no Brasil. O paciente 
veio à mesa de cirurgia em alcalose hipopotassêmica e 
durante a anestesia foi mantido em alcalose respiratória. 
Com o decorrer da perfusão, a hipocalemia acentuou-se 
ainda mais. O paciente chegou a permanecer por mais de 
1 hora e meia sem receber qualquer agente anestésico, 
somente oxigênio pela sonda endotraqueal, tendo se nota
do, desde o início da inteivenção, que as doses requeri
das de anestésicos estavam sendo mínimas em relação ao 
habitual. Doses adicionais de anestésicos somente foram 
dadas após a regressão da alcalose respiratória e a admi
nistração de potássio. Ao final da cirurgia, este doente 
tinha recebido menos da metade do total de agentes 
anestésicos e relaxantes musculares em relação ao habi
tualmente consumido por indivíduo de seu porte físico. 

Os sinais e sintomas de alcalose metabólica em pacien
te anestesiado geralmente não se evidenciam. Os princi
pais são2,4: náuseas e vômitos, confusão mental, obnubi
lação, desorientação e até mesmo convulsão e coma, por 
vezes tetânica e respiração superficial. 

Quando hipopotassêmica, outros sinais e sintomas são 
comuns em doentes despertos: fraqueza muscular, aste
nia, depressão dos reflexos tendinosos. Outros podem se 
evidenciar mesmo em paciente inconsciente, tais como: 
íleo paralítico, distenção abdominal, taquicardia, arrit
mias cardíaca e maior sensibilidade aos digitálicos. Há va
riações individuais e dependem da intensidade da alcalo
se4 7. 

O tratamento da alcalose metabólica varia de acôrdo 
com a sua causa. Quando produzida por excesso de álca
li, não é necessário nenhum tratamento específico. Basta 
para a administração de líquido, que os rins, com sua 
grande capacidade de eliminar HC03, se encarregam de 
normalizar os estados ácido-básico. 

Se a alcalose for persistente e intensa, pode ser dado 
cloreto de amônia por via venosa, como solução acidifi
cante. Como a amônia é tóxica, sua utilização deve ser 
criteriosa e justificada. O fígado transforma o cloreto de 
amônia em uréia e libera íons H, que se unem ao cloro, 
formando ácido clorídrico, imediatamente tamponado 
pelas bases sangüíneas, diminuindo a intensidade da alca
lose. Atualmente tem tido aceitação a administração de 
HCL 0,3 molar, lentamente por via venosa, sob rigoroso 
controle laboratorial 14. 

363 



AMARAL RVG 

A alcalose hipopotassêmica somente regride com a 
administraçao de K, em solução salina ou glicosada, de
pendendo da necessidade de se dar sódio ou não ao pa
ciente. É difícil avaliar quanto de K deve ser dado. Mes
mo que a função renal seja normal, é conveniente dar 
potássio com cuidado, na dose aproximada de 20 mEq. 
1-1 no máximo 40 mEq. 1-1. Devem ser realizadas deter
minações repetidas da potassemia e o eletrocardiograma 

Amaral R V G - Equilfbrio ácido-básico e anestesia. Rev 
BrasAnest, 1984; 34: 5: 355 - 365 

As alterações respiratórias e matabólicas do equilíbrio 
ácido-básico que podem se desencadear ou se agravar du
rante a anestesia são analisadas detalhadamente, na sua 
forma mista, que é muito freqüente, principalmente por
que o componente respiratório do estado ácido-básico 
do sangue independe do metabólico em sua causa primá
ria, quando a ventilação pulmonar é controlada artificial
mente. 
O A. descreve os mecanismos de tamponamento e de 
compensação, os principais fatores etiológicos, os sinais 
e sintomas de maior importância e o tratamento aconse
lhado, seguidos de exemplos ilustrativos, baseado em 
sua experiência pessoal e em dados da literatura especia
lizada. 

Unitennos: ANESTESIA: EQUIUBRIO ÁCIDO-BÁSI
CO: acidose, alcalose 

observado continuamente. A normalização do rítmo car
díaco e a tendência à normalização da taxa sérica de po
tássio justificam a sua supressão ou a sua administração 
muito lentamente, sob rigoroso contrôle. 

Quando a alcalose hipopotassêmica é de origem gas
trintestinal, geralmente há depleção de Cl, Na e desidra
taçao, concomitantemente. O tratamento consiste em hi
dratar o paciente com solução salina e potássio. 

Amaral R V G - Equilíbrio ácido-básico y anestésia. Rev 
Bras Anest, 1984; 34: 5: 355 - 365 

Las alteraciones respiratórias y metabólicas dei equilíbrio 
ácido-básico que pueden desencadenarse o agravarse du
rante la anestesia son analisadas detalhadamente, en su 
forma mixra, que es muy frecueqte, principalmente po,r 
que el componente respiratorio dei estado ácido-básico 
de la sangre independe dei matabólico en su causa prima
ria coando la ventilación pulmonar es controlada artifi
cialmente. 
EI A. desbribe los mecanismo de tamponamiento y de 
compensación, los principales factores etiológicos, los 
seõales y síntomas de mayor importancia y el tratamien
to aconsejado, seguidos de ejemplos ilustrativos, funda
mentado en su experiencia personal y en d.atos de la li
teratura especializada. 
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Livros Novos 

Post-Anaesthetic Recovery. A Practical Approach 

Trata-se de livro escrito por dois anestesiologistas, um britânico (Roger 
Eltringharn) e outro norte-americano (Michael Durkin), e por uma enfermeira especializa
da em Sala de Recuperação Pós-anestésica, também britânica (Sue Andrewes). 

Os objetivos são definidos no prefácio, constituindo um guia prático para 
pessoal envolvido nos cuidados para com o paciente no período de recuperação pós-anes
tésica O livro é escrito basicamente para médicos residentes em Anestesiologia, enfermei
ras e cirurgiões. Frisa a importância de se anteciparem as ocorrências na Sala de Recupera
ção e cita as causas básicas destas ocorrências, sem analisá-las em profundidade; é particu
larmente carente na aplicação de conhecimentos de Farmacocinética. Não obstante, traz 
noções úteis e práticas sobre alguns pontos elementares como: largura do ''cuff' do esfig
momanômetro de acordo com a idade e o tipo constitucional do paciente; tamanho da câ
nula de Guedel apropriado em função de idade e sexo; relação entre velocidade de infusão 
(n.o de gotas/minuto) e duração da mesma para um determinado volume de solução; e 
outras. 

É dividido em cinco capítulos. No primeiro, trata da organização da Sala de 
Recuperação Pós-anestésica: localização, dimensões, equipamento. No segundo, é aborda
da a recuperação normal, com noções gerais sobre avaliação de funções vitais, reconheci
mento de perdas sangüíneas, manutenção de vias aéreas livres, oxigênio terapia, manuten
çã:o do balanço hidreletrolitico, controle de dor pós-operatória, critérios para liberação 
do paciente. No terceiro, são abordadas complicações especificas, agrupadas em respirató
rias, cardiovasculares e outras (náuseas e vômitos, tremores, convulsões, hipotennia, hi
pertermia, distúrbios de coagulação). O quarto capitulo analisa as condições da recupera
ção pós-anestésica em determinados tipos de cirurgias. O quinto capitulo trata dos fatores 
pré-existentes que afetam a recuperação, incluindo terapêutica farmacológica pré-operató
ria, medicação pré-anestésica, técnica anestésica, doenças sistêmicas, obesidade, problemas 
geriátricos, gravidez, má nutrição etc. 

Ao final, são apresentadas: 1) - uma lista de drogas comumente utilizadas 
em Sala de Recuperação Pós-anestésica; 2) - uma interessante lista de expressões comu
mente utilizadas nesta Sala, em diversas línguas como árabe, holandês, francês, alemã"o, 
grego, indu, japonês, espanhol, sueco (portu~ês é omitido). Nela se incluem: ''Abra os 
olhos'', ''Respire fundo". "Está com dor?'', ''E hora de acordar''. 

As Referências Bibliográficas, apresentadas ao final de cada capitulo, são 
relativamente pouco numerosas; há citações de trabalhos/livros publicados até 1982. 

O livro, como estabelecido no início, foi escrito basicamente para médicos 
residentes em Anestesiologia, enfenneiras e cirurgiões. Não obstante, terá valor para todos 
aqueles que, independentemente do tempo de prática da especialidade, não têm experiên
cia com Sala de Recuperação Pós-anestésica mas desejam implantá-la em seus respectivos 
hospitais. 
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Editor Associado RBA 

Caixa Postal, 707 
14100 - Ribeirão Preto, SP 

Editado por Roger Eltringham, Michael Durkin e seu Andrewes 
Publicado por Springer - Verlag Berlin Herdelberg, 1983 
n\lde página, 151 - n\lde figuras, 31 
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Referências Bibliográficas 

Prezado Senhor Editor 

Em primeiro lugar desejo cumprimentá-lo pelo suces
so de ''Cartas ao Editor''. 

Achei interessante a possibilidade de um debate por 
escrito, como ocorreu com o tema ''O Uso da Nalbufi
nal ,2••. 

No entanto, fiquei com uma dúvida: não deveria ares
posta2 à carta original! ter um título próprio? - Isso faci
litaria aos leitores para quotação bibliográfica. 

Em segundo lugar, observei que o autor da resposta2 
fez referência a si mesmo {referência - 4) sobre a matéria 
apresentada em congresso, ora1mente como de costume, 
porém não publicada. 

O assunto a que se refere o número 4 da carta em 
pauta, foi apresentado no XXX CBA de Fortaleza, po
rém os resumos não foram publicados nem pela RBA 
nem pela Comissão Científica, portanto trata-se de assun
to sem acesso aos interessados. 

Pelo que conheço de Normas dos Autores de várias re
vistas3 ,4, -não se aceita referência à matéria não publica
da, particularmente quando esta matéria é do próprio. 

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

Neste caso então o assunto deve ser tratado no texto em 
questão. 

Fica ressalvado o caso de matéria de terceiros, não pu
blicada mas informada ao autor, por escrito, que deverá 
ser relacionada como ''Comunicação Pessoal''. 

Para esclarecer a mim, e aos demais, pergunto ao Edi
tor se esta maneira de lançar referência formará mais 
um item nas ''Normas dos Autores''? 

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

M. A. Gouveia, TSA 
Visconde de Pirajá, 379/404 

22410 - Rio de Janeiro, RJ 
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