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EQUILIBRIO HOMEOSTATICO DA PCO, NA RESPIRACAO
EXPONTANEA E NO CONTROLE RESPIRATORIO™

DR. A. ARIAS (*%)

A alcalose respiratoria primdria ou secunddria, é obser-
vada com relativa freqiiéncia na Unidade de Terapig Inten-
siva, principalmente vinculada a determinados processos palo-
logicos que obrigam o paciente a hiperventilar para manuten-
¢do de uma pCO, adequada. No entanto, nunca se deu a devida
atencdo a éste estado de alcalose, provavelmente devido a
auséncia da gasomelria sanguinea,

E bastante conhecido que os sinais fundamentais da hi-
perventilagdo sdo consegqiiéncia da diminui¢cao do fluxo san-
guineo cerebral com manifestacdo de excitabilidade ou depres-
sado ceniral, em associa¢c@o com o desiquilibrio acido-bdsico
provocando hipopotassemia, hiponairemia, aumento de acido
latico no sangue, levando a hipoxia tissular e desencadeamento
de metabolismo anaerobio.

Ate o momento o ftratamento das alcaloses respiratdorias
consistia em ndao se fazer nada na maioria dos casos, ou em-
pregar técnica duvidosas como carbogénio, insercdo de espacos
morfos, reinalacao em bolsas de plasticos, que acarrelam um
aumento do trabalho respiratorio e portanio do consumo de
oxigénio,

A técnica da “Reinalacao parcial” por nés empregada per-
mite manter a dinamica respiratoria, relacionando-a com o
equilibrio dcido-bdsico alravés a equagdo de Henderson Hassel-
balch, tendo como principais vantagens: maior possibilidade
da diminui¢do gradativa da pCO,, com melhor oxigenac¢ao, com
restabelecimento do equilibrio dcido-bdsico e obtencdo do pH
sanguineo normal, ao mesmo tempo nos abre um novo campo
de invesligacao clinica e experimental.

O mecanismo do equilibrio hcmecstatico do CO2 é reali-
zado por exceléncia pelo organismo, ou por estimulo espe-
cifico déste sobre os quimioreceptores ao nivel do bulbo no
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centro respiratorio, pelas modificacoes do pH sanguineo, pelo
valor absoluto do H.CO;, etc., que por sua vez, de maneira
reflexa, influem soébre a mecinica respiratéria. Para que seja
realizado éste mecanismo de compensacio, em primeiro lugar
se requer a integridade das estruturas nervosas aferentes,
desencadeantes e efetoras, e em segundo lugar que a meca-
nica respiratoria e o pulmio respondam com sua funcio a
estas exigéncias. Entretanto é 6bvio, que em muitas ocasides,
apesar de uma PCOZ2 baixa e de uma P02 acima dos 60 mm
Hg, continue a hiperpnea que tem que ser motivada pela acio
de Impulsos nervosos sbbre o centro respiratério alheio a
fisiologia normal. A sensibilidade do centro respiratorio
também pode modificar-se em um sentido ou outro.

No transcurso destes dois anos, de funcionamento da
Unidade de Terapia Intensiva, temos observado com relativa
ireqliéncia a alcalose respiratoria primaria veiculada a de-
terminados processos patolégicos, e a alcalose secundaria ao
controle respiratorio, por ventilacio aumentada ou pelas exi-
géncias de um pulmio patologice, que obrigam a hiperven-
lilar para manutencao de uma PO2 adequada.

Em outras ocasiges a reducido metabdlica inerente a uma
hipotermia expontanea ou provocada, traz consigo uma di-
minuicdc na producio de CO2. Muitos déstes pacientes com
temperaturas baixas requerem um contréle mecanico de sua
respiracdo, condicionando dificuldades na manutencdo de
uma PCO2 dentre dos limites da normalidade, uma vez que,
uma dinamica respiratéria de sustentacdo, com os volumes
de ventilacdo pulmcnar/minuto tdo baixo como se reque-
riam nestes casos é dificll, E portanto necessario recorrer a
técnicas especiais de ventilac@o pulmonar que solucionem
estas dificuldades.

Nunca se deu excessiva importancia aos estados de al-
caloses respiratorias, provavelmente porque ndo se faziam
as analises de gases no sangue, com tanta eficiéncia e fre-
quéncia ccmo na atualidade. Hoje comecam a nos preocupar
éstes problemas, j4 que consideramos que estdo muito longe
de serem inocuos em muitas das ocasides, sobretude quando
excedem certos limites que se poderiam considerar como cri-
ticos, e em determinados processcs nos quais uma reducio
da circulacao cerebral pode acarretar conseqiiéneias funestas.

Muitos dos casos que causam uma sindrome de hi-
perventilacao podem ter um fundo psiquico, outros talvez,
de fundo metabolico desccnhecido, ou talvez como dissemos
anteriormente, por impulsog nervesos aferentes ao centro
respiratorio cuja origem nem sempre é facil de determinar.
Dita sindrome aparece também em encefalites, encefalopa-
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tias medicamentosas, como a produzida por salicilatos e sulfa-
midas, em pos-operados de cérebro, em acidentes vasculares
cercbrais, na sindrome de Stokes-Adams, na afeccio cardia-
ca hipertensiva em certos graus de assistolia, na asma brén-
quica e nas cirroses hepaticas.

Os sinais e sintomas mais fundamentais da sindrome de
hiperventilacdo sdo: tonteiras, vertigens, perda de memoéria
e concentracao, confusio mental, tremor, parestesias, fibri-
lacao muscular, tetania, taquicardia, extra-sistoles efec.

A maloria destes sintomas sdc em conseqiiéncia da di-
minui¢ao do fluxo sanguineo cerebral com manifestacio de
excitabilidade ou depressio central, segundo o grau de hi-
poxla e outros da excitabilidade das conjuncoes nervosas, a
niveis diverscs, por diminuicdo de calcio i6nico e hipopotas-
semia ou por despropor¢io de seu quociente. Assim vemos,
que a tetania se deve a excitabilidade da placa mioneural e
a vasoconstricdo das terminacoes nervosas das arteriolas,

Na alcalose primaria por hiperventilacio ha uma queda
da PCO2 e se perde conseqiientemente a proporcionalidade
de CO;H—/COsH. = 20:1 subindo o pH sanguinec. Nas ana-
lises dos gases no sangue, constatamos uma queda do CO2
total, bem como do bicarbonato real, ja que ambos refletem
o componente respiratorio do equilibrio acido-basico. Entre-
tanto, o bicarbonato padriao e a capacidade de CO2 sio
normais. Nas alcaloses primarias ndo compensadas, as cifras
tanto do bicarbonato padrao como da capacidade do CO2
sd0 mais elevadas que a do bicarbonato real e o CO2 total.

A resposta renal quando a alcalose respiratéria se pro-
longa é de reduzir a excrecio de Ht eliminando fosfato di-
baslco em vez de monocbasico, paralizando a formacdo de
amoénia e eliminando K+ para economia de H+, reduz a eli-
minacac de Cl— e favorece a do CO’H— e Nat. A urina
conseqlientemente é alcalina, rica em Na+ e K+, e pobre em
Cl—. Ha, portanto, hopopotassemia e hiponatremia. Além disso
nas alcaloses o K+ entra nas células e saem o Ht e o0 Na+t.
A medida que os rins vAo compensando a alcalose respira-
toria, o bicarbonato padrio e a capacidade do CO2 que sio
0 reflexo do compoOnente metabélico do equilibrio Acido-ba-
sico, diminuem, podendo chegar a existéncia de um déficit
de base. Em resumo, o déficit de base, mais diminuicdo da
capacidade de CO2, mais bicarbonato padrio baixo, signi-
ficam que estamos diante de uma acidose metabdlica compen-
sada. Portante, uma alcalose respiratéria primaria se com-
pensa a nivel renal mediante uma acidose metabdlica.
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ALCALOSE RESPIRATORIA ALCALOSE RESPIRATGRIA
NAQO COMPENSADA COMPENSADA

pH — sobe pH — s0be

PCO2 — desce PCO2 —— desce

CO2 total — desce C0O2 total — bhaixo
CO3H real — desce CO3H real — baixo
CO3H padrao normal CO3H padrao — baixo

Capacidade CO2 — normal Capacidade CO2 — balxo
CO2 total < capacidade CO2 CO2 total < capacldade CO2
Excesso de base — normal Déficit de base

Bic. real < Bic. padrao Bic. real < Bic. padrao

A alcalose respiratoria produz vasoconstricao periférica
com hipoxia tissular e desencadeamento de metabolismo
anaerobic. A concentracaoe de acido latico no sangue esta in-
timamente relacionada com & queda da PCO2, como res-
posta homeostatica a alcalose respiratoria. Se nesta situacio,
diante de uma PCO2 baixa, deprimimos a respiracao espon-
tdnea com um narcotico, ou baixamos 0 volume minuto do
respirador, facilmente condicionamos neste caso, uma acidose
metabolica consideravel.,

Muitcs dos pacientes nas Unidades de Terapla Inten-
siva, requerem digitalizacao, sendo esta extremamente peri-
g0sa nos casos c¢om hipocalecemia e hipopotassemia. Vimos
pois a importancia que tem de se evitar estes graus de al-
calose respiratoria, antes que se ponha em marcha os meca-
nismos de compensacao e que se exerca uma influéncia pre-
judicial sobre a circulacao cerebral e rendimento cardiaco.
Por sua vez existem outra séric de processos patclégicos nos
quais, exporemos mais adiante, é necessario ajudar ou mes-
mo nao interferir com os mecanismos de compensacao, que
{ratam de restabelecer o equilibrio acido-basico mediante a
adaptacio da PCO2 sanguinea e de outros parfmetros.

Até esta data ¢ tratamento das alcaloses respiratorias
primérias, consistia em nfo se fazer nada, na maioria dos
casos, ao invés de empregar técnicas duvidosas ou de eficién-
cia nula, tais como administracdo de carbogénio, reinalacao
em bolsa de plastico, inserciao de espacos mortos, com as
quais em muitas ocasidoes s6 se conseguia um aumento do
trabalho respiratério e, por conseguinte, do consumo de oxi-
gEnio. ,

A utilizacao da depressdo respiratoria mediante o uso
de drogas, é uma arma de dois gumes que pode ccasionar sé-
rios perigos. Consideramos que as alcaloses respiratorias em
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que a PCO2 desce abaixo de 23 mm g, nivel que se considera
ccmo critico, dependem de ccntrdle respiratérioc com técni-
cas especiais para restabelecer os niveis normais da PCO2.

Tanto a respiracdo expontanea ccmo a assistida, e a ven-
tilacao controlada mecanicamente; tém como missao funda-
mental a manutencao de oxigénio necessario para as neces-
sidades metabdblicas do organismo em dado momento e a eli-
minacao do anidrido carbdénico resultante desse metabolismo.

Considera-se como uma boa ventilacao pulmonar a que
mantém a PCO2 dentro dos limites da normalidade (34-45
mmHg) e uma PO2 ap redor de 100 mmHg. O organismo dis-
poe, como dissemos anteriormente, de mecanismos de adap-
tacao para manter a homecstase do anidrido carbdnico, po-
rém, isto as vézes nao acontece, devido a existéncia prévia de
um pulmao patolégico, por deficiéncia da din4mica respira-
toria, por complicacgoes pulmonares secundarias, assim como,
por impuisos nervosos de origens diversas que exercam sua
influéncia sébre o centro respiratéorio. O uso dos respirado-
res de tipo volumetrico, exige uma discreta alcalose, para
que o enférmo se adapte ao respirador. Esta alcalcse respi-
ratéria as vézes se torna importante, pela situacao metabolica
desse momento por melhora ou agravamento da funcao pul-
monar. E por isto que se requer a determinacio freqiiente
de gases no sangue ou o contréle permanente do CO2 ex-
pirado.

A obtencao de oxigénio e eliminacio de anidrido carbé-
nico, ¢ desempenhada pelo pulmao sgo, com uma boa ven-
tilacdo alveolar.

Durante o contrdle respiratoric mecanico, nem sempre
¢ facil a obtencdo de uma boa distribuicio da massa de ar,
ou mistura desta enriquecida com oxigénio nos pulmoes, in-
clusive ainda que estejam saos.

Esta falta de uniformidade de distribuicac do volume cox-
rente de ar, pode ser ainda gerada por processcs cbstrutivos
e restritivos, que modificam a conducao das viag respira-
{drias e a expansio pulmonar uniforme, ¢ que obriga a exis-
téncia de areas hiperventiladas ao lado de outras, normoven-
tiladas, hipoventiladas cu excluidas. Da prcporcionalidade
destas zonas entre si e da interrelacdo destas com a perfusao
sanguinea capilar, resultard o equilibrio ou desequilibrio dos
gases no sangue. Muitas vézes esta desproporgao ventila-
cao/perfusdo pode ser compensada em parte pelo paciente
com um malor trabalho respiratério, o que leva junto, no
casc da resplracao espontianea, a um maior trabalho € consu-
mo de oxigéenle e formacgao de CO2, e por nossa parte uma
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adaptacao do volume corrente na respiracao contrclada. Es-
tas alteracoes de ventilacdo/perfusao podem tfer maior re-
percussao sobre a hematose do que sébre a eliminacao do ani-
drido carboénico, pelas caracteristicas de suas respectivas cur-
vas de disscclacio e pela maior difusibilidade do CO2 atraves
a membrana alveclo-capilar. Isto é, a eliminacao do CO2
pode ser vicariada pelas Areas hiperventiladas, enquanto que,
estas nao podem compensar a dessaturacio da hemoglobina
das unidades em curto circuito.

As dificuldades para obter uma PCO2 adequada em deter-
minadas situacdes, tais como: broncopneumeonias, estados con-
gestivos pulmonares, atelectasias multiplas, bloqueio alvéolo-
capilar, etc., sdo grandes e obrigam a ventilar com volumes ele-
vados, que as vézes podem determinar queda do anidrido car-
bbénico a pressoes parciais criticas. Além destas situagoes
concretas de sub-oxigenacao, as cifras baixas de CO2 exercem
uma repercussiao desfavoravel sobre a curva de dissociacio
da hemoglobina a nivel tissular. Independente dags altera-
coes expostas, nos encontramos em maitas outras ocasifes
que acompanham os distintos processos patologicos cardio-
respiratorio ou que podem ser a conseqiuiéncia do controle
respiratorio prolongado, tais como microatelectasia as vézes
nao constataveis radicgraficamente, diminuicdo da compla-
céncia pulmonar, auséncia, diminuicac ou desaparecimento
da substancia surfactante, edemas intersticiais, pulmoes con-
gestivos poés-transfusdes, ou como consegiiéncia de uma cir-
culacdo extracorpdrea, pulmoes hepatizados etc. que alteram
profundamente a dindmica respiratéria.

A manutencac de uma dinamica respiratoria que pode-
riamos chamar de sustentacao, nos casos com tendéncia as
atelectasias por auséncia ou diminuicio da substancia tensio-
ativa alveolar, adesdo das mucosidades viscosas nos bronquio-
los terminais, etc., é sumamente importante. Isto se pode con-
Segulr com 0 emprego de volumes correntes altos, ou com o
aumento das pressoes médias intrapulmonares obtidas pela
ascencao da freqiiéncia respiratoria, ou pelo emprégo do freio
expiratério que possuem alguns respiradores automaticos.
Esta hiperventilacao da manutencido da dinamica re5p1ra-
toria, também pode ser motivo da queda da PCO2 a niveis
criticos, com repercussiao sébre o equilibrio acidc-basico e na
circulagao cerebral. Para evitar estas conseqiiéncias recor-
remcs ao emprégo de uma técnica de controle respiratorio
que realize esta manutencido da dinamica respiratéria sem
Os perigos que determina a hiperventilacdo, no sentido de
eliminacdo excessiva de anidrido carbdnico. O aumento do
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volume minuto se realiza as custas da reinalacao em propor-
coes adequadas a cada caso.

O conteudo de CO2 alveolar e arterial é inversamente
proporcional a ventilagio alveolar e diretamente proporcio-
nal a producéo destes nos tecidos. Como referimos antes, nos
casos com metabolismo baixo, pOr causas diversas, 0 consu-
mo de oxigénio e a elaboracdo do CO2 estao relacionados com
a queda metabdlica. Quando esta situacio requer um con-
trole respiratorio, se necessitaria, as vézes, volumes correntes
tdo exigiios para manter uma PCO2 dentro dos limites da
normalidade, que ndo seriam suficientes para obter a dina-
mica respiratéria de manutencao, o que traria como conse-
quéncia um aumento do espaco morto, uma diminuig¢ao pro-
gressiva da complacéncia, tendéncia as afelectasias, etc. E
portanto necessario manter um volume respiratorio de sus-
tentacic minimo, sem repercussao desfavoravel sobre a ho-
meostasia do CO2.

Se ventilamos em excesso, desequilibramos a equacgido de
Henderson-Hasselbalch que o organismo trata de manter na
proporcao de 20/1 para conservar Seu equilibrio acido-basico.
Mediante a técnica de reinalacio parcial, por nés empregada,
podemos neste caso manter a dinamica respiratéria de sus-
fentacio e o equilibric da equacio de Henderson-Hassel-

balch:

CO3 H—
PH = PK + log ou seu equivalente
CO3 H3
CO3 H— 20
PH = PK - log =

PCO2 x 0,0301 1

Nesta proporcio adaptamos com a nova tecnica de rei-
nalacdao parcial do CO2 as existéncias de CO3H no sangue.
Esta nova técnica nos permite a adaptacao da PCO2 a uma
série de situacdes clinicas em alteragGes cronicas do equili-
brio acido-basico. Imaginemos uma alcalose metabolica com
um excesso de base determinado e em que necessitamos um
aumento da PCO2 para restabelecer a proporcionalidade da
equacic de Henderson-Hasselbalch, a favorecer a compen-
sacdo por onde se obtém um pH dentro dos limites da nor-
malidade, O calculo da PCO2 aproximadamente requerida
¢ relativamente simples: se para um bicarbonato de 25
mEq/1 necessitamos uma PCO2 de 40 mm Hg, para um deter-
minado CO3 H— necessitaremos x pressio parcial de CO2.
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Assim, por exemplo:

25 mEq/1 CO3H 40 mm Hg de PCO2
— para 35 mEq/1 CO3H — serao ~
20
X = = 56 mm Hg de PCO2
35 x 40

A técnica de “Reinalacao parcial” tem diversas aplica-
¢oes além das vantagens expostas. Analisemos o caso cOn-
creto de uma insuficiéncia respiratéria crénica, agudizada e
descompensada por uma infeccio intercorrente, ou outra
razao qualquer.

A maloria das insuficiéncias respiratérias crénicas apre-
sentam acidose relativamente compensada pela ascensiao pau-
latina do CO3H— do equilibrio renal, acidose que em muitos
casos nao tem uma repercussao ativa sébre o estado de cons-
ciéncia do individuo. Uma vez descompensada pela infecc¢ao
de suas vias respiratérias e por outras razoes, aumenta de
maneira desproporcional a PCO2 com resposta ao CO3H—, e
entra em franca acldemia respiratoria.

No caso de térmos que controlar a respiracio de um péa-
ciente desta espeécie, a técnica da reinalacdo parcial também
nos leva as seguintes vantagens:

1 — Possibilidade da descida paulatina da PCQO2, ao
mesmo tempo que obtemos uma melhor oxigenacao.

2 — Diminuicdo ou abolicdo da hipertensio pulmonar
vinculada a hipdxia e hipercarbia.

3 — Queda progressiva da PCO2 até o nivel requerido
para restabelecer o equilibrio perdido da equacéo
de Henderson-Hasselbalch, com obtencioc de um
pH sanguineo normal .

A queda progressiva e lenta da PCO2 com uma boa oxi-
genagio, evita as descompensacoes bruscas dos mecanismos
de adaptacio do organismo desencadeadas pela subida do
anidrido carbonico.

A elevacao da PCO2, como se sabe, estimula centralmen-
te os nucleos do sistema simpatico (centro vasomotor), que
por sua vez exercem influéncla spbre as suprarenais. Da res-
posta simpatica suprarenal pela elevacao da PCO2, depen-
de o aumento do ténus vascular periferico, o aumento do
débitp cardiaco e o estado de alerta em que se mantém alguns
deéstes individuos, inclusive com uma PCO2 tao elevada como
140 ou 150 mm Hg, pelo estimulo que exercem as catecolami-
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nas liberadas sobre os outros centros da. vigilia. Tanto central,
como perifericamente, o anidrido carbénico, chegando a cer-
tos limites, € depressor de toédas as funcgdes do organismo de-
pendende do tipo de paciente, em funcio da resposta simpa-
tico-suprarenal,

Ao nivel dcs vasos periféricos, ¢ CO2 produz um efeito
vasodilatador,

O miocardipo também é deprimido, assim como as funcoes
de ouiros orgaocs. Nao obstante, os doentes com hiper-
carbia cronica € hipéxia, se ndo tém uma descompensacio
do coragao direito pelo aumento da resisténcia vascular pul-
monar, mantem uma tensdo sanguinea elevada pelo aumento
do débito cardiaco, hipervolemia e hipertonia vaseular.

Quando ventilamos mecanicamente uma insuficiéncia
respiratoria agudizada com grande componente obstrutivo
por secregoes, a hipoxia pode desaparecer rapidamente, di-
minue a hiper-secreccao pulmonar, € melhora ou se recupera
o grau de assistolia do ventriculo direito. O que é sumamen-
te perigoso, é a queda brusca da PCO2, ja que o estimulo
simpatico-suprarenal exercido pelo centro vasomotor desa-
parece rapidamente, enquanto persiste o efeito depressor vas-
cular periférico. Rompemos o sinergismo estabelecido entre
o efeito central e periférico do CO2 com preponderancia dés-
te. Por sua vez, ha uma queda do débito cardiaco e o efeito
vasodilatador periférico do CO2 persiste, tendo como conse-
quiéncia uma queda brusca da pressdo arterial, a nio ser que
haja resposta paradoxal a eliminacdo das catecolaminas.

Por outro lado, a descida paulatina do CO2 mediante
uma reinalacao parcial de graduacdo fina nos permite equi-
librar a equacdo de Henderson-Hasselbalch a seu valor pri-
mitivo de adaptacio e readaptar a PCO2 em dias sucessivos a
a existéncia CO3 H—, a medida que o rim vai eliminando éste.

kiste mesmo reajuste em determinadas ccasioes, é preferi-
vel fazé-lo no liquido céfalo-raquiano, realizando a deter-
minacao de gases. Se diminuirmos rapidamente o CO2 no
sangue pela grande difusibilidade déste através de todas as
membranas em geral e da barreira hematc-encefalica em
particular, também baixa naquéle, encontrando consegiien-
temente um liquido cefaloraquiano alcalinp pela escassa
transferéncia a éste nivel do CO3H+. Uma alcalinidade
alta pode ter repercussoes sébre as estruturas nervosas e ser
a causa irritativa que explica certos estados de agitacio psi-
cC-motora que apresentam alguns déstes pacientes quando se
Inicia o contréle respiratério.

Os pacientes com uma acidose respiratéria cronica com-
binada com uma acidemia metabolica instalada as vézes ra--
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pidamente por Insuficiéncia cardiaca, podem apresentar um
excesso de base proporcionalmente diminuido aos mEq de
acidos fixos liberados. Néstes casos a passagem dos H+ pela
barreira hemato-encefalica também é lento, o bicarbonato
do liquldo céfalo-raquiano baixa em propor¢do a passagem
dos protons (Ht), mantendo-se mais alto que o plasmatico.
Neste caso o reajuste da PCO2 mediante a técnica da reina-
lacao parcial. tém que ser feito proporcionalmente ao CO3H—
do liquido céfalo-raquideo. Quando a acidose metabdlica e
insuficiéncia respiratéria crbénica em déficit, é necessario in-
dubitavelmente corrigi-la.

Na caso de uma acidemia metabdlica, por diabetes, diar-
y€ias copiosas e prolongadas, ete., esta se acompanha de uma
diminuicdo do CO3H— sérico, e mais lentamente da do ligui-
do céfalo-raquiano. Por sua vez, os pulmdes tratam de eli-
minar mals CO2, para compensar g elevacio dos Ht+ dos
acidos fixos. Esta alcalose respiratdria originada exponta-
neamente pela hiperventilacido, pode chegar a um ponto em
que a PCO2 se equilibra com a diminuicio do CO3H— do
liguido céfalo-raquiano, mantendo o pH déste, dentro dos li-
mites da normalidade. Isto explicaria a existéncia de um pH
do liquido céfalo-raquiano normal, em uma acidemia me-
tabolica acentuada, mesmo que possam existir outros fato-
res ativos de transferéncia e protecic ao nivel da barreira
hemato-encefalica que favorecam neste sentido.

Quando corrigimos a acidose metabdlica com bicarbona-
10, se o0 fazemos de uma maneira tempestucsa, com o paciente
respirando espontaneamente, observa-se, que a medida que
se vao neutralizando os ions de hidrogénio dos Acidos fixos,
g freqiiéncia e a profundidade respiratoria vao diminuindo
¢ a PCO2 do sangue e do liquido céfalo-raquiano vio au-
mentando. Como a passagem do CO3H— ao liquido céfalo-
raqulano esta retardado, pela escassa permeabilidade da bar-
reira hemato-encefalica, a éste tipo de anions, desnivela-se
a equacldo do equilibrio acidec-basico em sua fracdo ......
CO:H—/CO’H*, acidificando o liquido céfalo-raquiano. %s-
tes pacientes podem entrar em coma, no momenio em que
realmente esperavamos que se recuperassemb a julear pelo
resultado dos gases e pH do sangue, sendo portanto, ne-
cessario determinar éstes no liquido céfalo-raquiano para
ccmpreender a razao da situacdo criada. Esta dissocia-
¢ao do equilibrio acido-basico do sangue em relacdo a do li-
quor nos cria a necessidade de fazer determinacoes simulta-
neas nestes dois mejos para proceder as correcdes e ajustes
correntes.
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Mesmo que éste equilibrio se possa restabelecer expon-
taneamente, sobretudo se fazemos a reposicio de base de
uma maneira paulatina, se temcs que controlar a respiragao
porque assim requer o caso, podemos fazer o ajuste da PCO?2
ao CO3 H— do liquido céfalo-raquideo,

Quero insistir firmemente, sdbre a importancia de man-
ier o equilibrio homeostatico do anidrido carbdnico que atual-
mente, dade os alcances da técnica e da disponibilidade de
laporatorio que nos permitem determinar com rapidez o pH
e 0s gases no sangue, nip existe razao alguma para hiper-
ventilar.

Em um trabalho classico realizado experimentalmente
em cdes por Giebisch e col, foi demonstrado que pcde au-
mentar os lactatos, alcancando em ocasides cifra de ate 12
mEq . Lissac e Amstutz também comprovaram experimental-
mente no cio anestesiado que na hiperventilacdo aguda ctm
um pH entre 7.54 e 7,58 e PCO2 entre 20 ¢ 3 mm Hg, aparece
um déficit anidénico de 5 a 7 mEq. Eschenholg e col, mostra-
ram que a hiperventilacdo intensa, ocasiona depols de uma
fase de alcalose gasosa, uma acidose metabdlica, 0 aumento
dos idns latico e piruvico se instala rapidamente e 30 minutos
cdo suficientes para o aparecimento de uma acidose lalica.

A hiperventilacae extrema em anestesia, pode conduzir
a &ste tipo de acidose, inclusive em operacdes de curta du-
racdo. Com os conhecimentos atuais ndo ha indicagao de hi-
nerventilacio quands essa vem acompanhada de uma queda,
acentuada do CO2Z.

SUMMARY

NEW TECHNIQUE IN THE HOMEOSTATIC BALANCE OF CO_ IN
SPONTANEOUS RESPIRATION AND RESPIRATORY CONTROL

Primary or secondatry respiratory alcalosis is observed gquite frequently in
an Intensive Care Unit. This is often related to pathologic processes which may
cause hyperventilation for the mainteinance of an adequate pCOoO, level, Only
recently these alterations have received an adequate observation due to the
introduction of bhetter technigues to measure blood gases,

It has been known that the fundamental sympioms of hyperventilation are
a rconscguence of o decrease in cerebral eirculation manifested either by hype-
rexcitability or depression, This is sqasociated with an acid-base inbalance with
hypopotassemia, hyponatremia, increased lactie acid levels in the blood, leading
to tissue hypoxia and anaerobic metabolism,

Until now most respiratory alkalosis were not treated at all. or treated with
dubious methods, like carbogrn inhalation, rcbreathing into plastic bags, increase
of dead space, which may increase respiratory work and oxygen consumption.

The technigue of ¢partial rebreathings we uge NOW to maintain normal res-
piratory dinamics, is related to acid-base balance by the Henderson-Hasselbalch
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equation, and has the following advantages: pG02 may be lowered more slowly,
with better oxvgenation, acid-base balance and pH return ic normal values gra-
dually. This opens a new field in clinical and experimenta] investigation.

LIVROS NOVOS

HYPOXIE — GRUNDLAGEN UND KLINIK —
(Hipoxia — fundamentos g clinica, Vol. 30 da sfrie
Anaesthesiology and Resugcitation — Organizado pelos
Drs, Frey, M. Halmagyi, K. Lang, G. Thews —
Springer-verlag; Berlin, Heidelberg, New-York — 1969
— 176 paginas, 91 figuras; Encadernado US$ 12,00,

Este é o primeiro volume de uma série de trés que reune
os trabalhos apresentados no Simpédsio sdbre Perigos Ele-
mentares ¢ Reanimacdo, realizado nos dias 13 e 14 de outu-
bro de 1967, em Mainz, Alemanha, “in memoriam” do Prof.
Hanns Baur. Na primeira parte deste volume (fundamentos)
varios artigos de revisdo da fisiologia e patofisiologia do
transporte e captacio do oxigénio ao nivel celular (cérebro,
coracao), bioquimica da anodxia e alteracdes de eletrolitos,
equilibrio hidrico e metabolismo no estado de choque, na
hemodiluicdo e no tratamento do choque hemorragico. For-
mam a base tedrica da parte clinica que se segue. OS traba-
lhos incluem: a importéncia da determinacio do excesso de
lactado, no diagnéstico da hipéxia; estudo comparativo de di-
versos métodcs de reanimacéo respiratoria, confirmando a su-
perioridade do método de ar expirado,; alteracoes no transpor-
te de oxigénio apsds reanimacao cardio-respiratoria; alteracoes
durante a oxigenacao por difusao e sua prevencao com THAM;
alteracoes no metabolismo do oxigénio no edema cerebral;
estudo sébre a oximetria do lobo de orélha; indicacdes, com-
plicacées da traqueostomia e da entubacio nasotraqueal pro-
longadas; problemas de inhaloterapia; tratamento das into-
xicacoes agudas; problemas de hiperventilacao relacionados
3 circulacdao cerebral; reanimacdo do recém-nato e sequelas
de reanimacio, Muitos artigos apresentam bibliografia, que
porém ndo é uniforme (alguns autores nio citam o titulo
do trabalho). A apresentacdo grafica ¢ excelente, o papel
brilhante é usado preferencialmente em artigos contendo
fotografias, enquanto o fésco, que facilita a leitura, ¢ usado
na maior parte do livro. O nivel geral dos trabalhos ¢ bom,
alguns um pouco sumarios, talvez devido a falta de tempo
para sua apresentacao no simposio.

Dr. Peter Spiegel



