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ARTIGO ORIGINAL

Adaptagao metabdlica diante de hipercapnia

persistente aguda em pacientes submetidos a

ventilacio mecéinica por sindrome do desconforto

. ) e
respiratdrio agudo

Metabolic acid-base adaptation triggered by acute persistent

hypercapnia in mechanically ventilated patients with acute

respiratory distress syndrome

RESUMO

Objetivo: A hipercapnia resultante
da ventilagio protetora na sindrome do
desconforto respiratério agudo desenca-
deia uma compensagio metabdlica do
pH que ainda nao foi completamente
caracterizada. Nosso objetivo foi descre-
ver esta compensagio metabdlica.

Métodos: Os dados foram recu-
perados a partir de uma base de dados
registrada de forma prospectiva. Fo-
ram obtidas as varidveis dos pacientes
no momento da admissio e quando da
instalagio da hipercapnia até o terceiro
dia ap6s sua instalagio. Analisamos 41
pacientes com sindrome do desconforto
respiratério agudo, incluindo 26 com
hipercapnia persistente (pressio parcial
de gés carbonico acima de 50mmHg por
mais de 24 horas) e 15 sem hipercapnia
(Grupo Controle). Para a realizagao da
andlise, utilizamos uma abordagem fisi-
co-quimica quantitativa do metabolis-
mo acidobdsico.

Resultados: As médias de idade dos
Grupos com Hipercapnia e Controle fo-
ram, respectivamente, de 48 + 18 anos e
44 + 14 anos. Ap6s a indugio da hiper-
capnia, o pH diminuiu acentuadamente
e melhorou gradualmente nas 72 horas

seguintes, de forma coerente com os au-
mentos observados no excesso de base
padrio. A adaptagio metabdlica acido-
bésica ocorreu em razio de diminuicoes
do lactato sérico e do strong ion gap e
de aumentos na diferenca aparente de
strong ions inorganicos. Além do mais, a
elevagio da diferenca aparente de szrong
ions inorganicos ocorreu por conta de
ligeiros aumentos séricos de sédio, mag-
nésio, potdssio e cdlcio. O cloreto sérico
nao diminuiu por até 72 horas apds o
inicio da hipercapnia.

Conclusao: A adaptagio metabdlica
acidobdsica, que ¢ desencadeada pela hi-
percapnia aguda persistente em pacientes
com sindrome do desconforto respiraté-
rio agudo, foi complexa. Mais ainda, au-
mentos mais rdpidos no excesso de base
padrio em pacientes com hipercapnia
envolveram diminui¢oes séricas de lactato
e fons nao medidos, e aumentos na dife-
renga aparente de strong ions inorginicos,
por meio de ligeiros aumentos séricos de
s6dio, magnésio, cdlcio e potdssio. Nao
ocorreu reduciao do cloreto sérico.

Descritores: Acidose  respiratéria;
Sindrome do desconforto respiratdrio do
adulto; Equilibrio 4cido-base; Respiragio
artificial; Unidades de terapia intensiva

INTRODUGAO

A sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA) é uma causa co-
mum para iniciar o uso de suporte ventilatério em pacientes graves.“’ Apesar
dos avangos da terapia intensiva, a mortalidade por SDRA permanece em ni-
veis de 54%.% Com a finalidade de minimizar a lesdo pulmonar induzida pelo
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ventilador,”’ recomenda-se uma ventilagio mecinica pro-
tetora, com base em baixos volumes correntes e pressoes
de distensao mais baixas.®

A lesao pulmonar aumenta a ventilagio de espago
morto.® Mais ainda, a ventilagao protetora se associa com
diminuicao da ventilacio alveolar efetiva; ambos os fatores
resultam em uma depuragao ineficaz do gis carbonico do
sangue, resultando em hipercapnia.© Presentemente, nao
existe um beneficio demonstrado de forma confidvel da
hipercapnia em pacientes com SDRA.?

A hipercapnia induzida pela ventilagio evoca respos-
tas metabdlicas para normalizagio do pH em um curto
periodo.” Em pacientes com hipoventilagio cronica com
hipercapnia, a adaptagao metabdlica acidobdsica estd rela-
cionada a modificagées plasmdticas com elevagao do bicar-
bonato (HCO,) e redugio do cloreto.® Pessoas normais
expostas agudamente 3 hipercapnia apresentam aumento
da eliminaco urindria de cloreto.”” Em contraste, pacien-
tes graves comumente apresentam reducio da remogio
renal de cloreto."®'V Assim, o mecanismo de compensa-
¢ao do pH em pacientes com hipercapnia na vigéncia de
SDRA ainda nio foi estabelecido. O objetivo deste estudo
foi descrever a compensagiao metabdlica do pH desenca-
deada pela hipercapnia resultante da ventilagao protetora

na SDRA.
METODOS

O Comité de Etica em Pesquisa do Hospital das Clini-
cas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Pau-
lo aprovou este estudo (aprovagio 107.443), dispensando a
necessidade da obtencio de assinatura do Termo de Con-
sentimento Livre e Esclarecido. Os registros/informagoes
dos pacientes foram tornados andénimos pela remocio de
sua identificagao antes da condugao de qualquer anilise.

Realizamos uma revisdo retrospectiva dos registros mé-
dicos eletronicos coletados prospectivamente de 1.275 pa-
cientes consecutivamente admitidos a nossa unidade de te-
rapia intensiva (UTI) de junho de 2007 até junho de 2012.

Consideramos como critérios de inclusao presenca de
infiltrados pulmonares bilaterais observados na radiografia
do térax, inicio agudo de hipoxemia, propor¢ao P/F infe-
rior 2 300mmHg com utilizacio de pressao positiva expi-
ratéria final (PEEP) > 5emH, O, e causa nio cardiogénica
para o infiltrado pulmonar.

Como critérios de exclusdo, consideramos presenca de
insuficiéncia renal cronica em uso de didlise, lesao renal
aguda com necessidade de qualquer forma de terapia de
substituicdo renal (TSR), infusio de HCO, e hipercapnia
cronica.
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Os pacientes foram classificados segundo a presenca
ou auséncia de hipercapnia persistente aguda. Definiu-se
persistente hipercapnia aguda como um nivel de pressao
parcial de gds carbénico (PaCO,) superior a 50mmHg por
mais que 24 horas, com pelo menos trés andlises gasomé-
tricas durante esse periodo, em pacientes com documen-
tagdo prévia de valores normais de PaCO, e sem histérico
de hipercapnia crénica. O Grupo com Hipercapnia foi
comparado com o Grupo Controle para explorar a com-
pensa¢do metabdlica da hipercapnia.

O diagnéstico de SDRA foi definido em conformidade
com a conferéncia de Berlim.!? As informacées obtidas
a partir das fichas dos pacientes inclufam: caracteristicas
demogrificas (idade, sexo, peso, estatura e comorbidades)
e dados da UTT desde o momento da admissao até o ter-
ceiro dia apds o diagndstico de hipercapnia (etiologia da
insuficiéncia respiratdria; mortalidade prevista, calculada
com base no Acute Physiology and Chronic Health Disease
Classification Evaluation - APACHE I1'? ou segundo o
Simplified Acute Physiological Score - SAPS 3);1¥ avalia-
¢ao segundo a escala Sequential Organ Failure Assessment
(SOFA)" no primeiro dia de permanéncia na UTL; ne-
cessidade de utilizar vasopressores e/ou inotrépicos; dados
laboratoriais; balanco hidrico; diurese e variacoes didrias
da frequéncia cardfaca; frequéncia respiratéria, tempera-
tura e pressio arterial média).

Analisaram-se as amostras de sangue para avaliacio
acidobdsica do dia da admissao & UTI e 1 dia antes da
instalagdo da hipercapnia, e trés amostras a cada 8 horas
no dia da instalagio da hipercapnia e até 3 dias apds o
inicio da hipercapnia, assim como os dados didrios, tanto
clinicos quanto fisiolégicos, correspondentes aos mesmos
dias. Enfatizamos que todos os pacientes foram admitidos
com o diagnéstico de SDRA. Os dados laboratoriais ob-
tidos durante a instalagdo da hipercapnia foram coletados
rotineiramente pelo menos a cada 8 horas até estabilizacio
da PaCO, (geralmente considerada quando a variagio da
PaCO, se tornou inferior a 3 - 5%). No Grupo Controle
foram coletadas amostras na admissao e apds 24, 48, 72
e 96 horas.

Foi utilizada uma abordagem fisico-quimica quantita-
tiva para andlise das varidveis acidobdsicas."® Nesta abor-
dagem, apés diversas adaptagdes,"” determinaram-se a
concentragao de [H'] e, entdo, a do pH, com utiliza-
¢ao de cinco varidveis independentes: diferenca aparente
de strong ions inorganicos (SIDai), strong ion gap (S1G),
lactato, dcidos fracos no plasma (Atot) e varia¢io da
PaCO,."¥ As equagoes padrio utilizadas neste estudo
foram as seguintes:
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SIDai (MEg/L) = Na* (mEg/L) + K* (mEg/L) + Ca?* (mEg/L) + Mg?* (mEg/L) — CF (mEg/L) \

SIG (mEg/L) = SIDai - [2,46 x 10°*8 x PaCO, (mmHg) + (albumina (g/L) x
(0,123 x pH—10,631)) + (fosfato (mmol/L) x (0,309 x pH —0,469))]
- lactato (mEq/L)

| Atot (g/dL) = Albumina (g/dL) + fosfato (g/dL) |

Um valor positivo de SIG representa a presenca de
4Anions nao medidos, que devem ser incluidos para deter-
minagao do pH medido. O excesso de base padrio (SBE)
foi utilizado em nosso estudo para diagnosticar e quanti-
ficar as variagoes do metabolismo acidobdsico.® A fonte
das varia¢oes de SBE foram analisadas com base nas varia-
¢oes de SIDai, SIG, lactato, albumina e fosfato.'®

Analise estatistica

A distribui¢io dos dados foi analisada utilizando o mo-
delo goodness of fir de Shapiro-Wilk. Os dados qualitati-
vos, mostrados como ocorréncias e porcentagens, foram
analisados utilizando o teste exato de Fisher ou o teste qui
quadrado, conforme apropriado. Os dados quantitativos
sao apresentados como valores médios e desvio padrio ou
medianas (25° percentil e 75° percentil), dependendo de
serem os valores paramétricos ou nio paramétricos, res-
pectivamente.

Os dados quantitativos basais foram analisados utili-
zando o teste # nao pareado ou o teste de Mann-Whitney,
segundo adequado. Os dados quantitativos dos dois gru-
pos ao longo do tempo foram analisados utilizando and-
lises de intera¢do e um modelo generalizado misto, com
o paciente como fator ao acaso para determinar a corre-
lagio em um mesmo sujeito entre observagoes repetidas.
O procedimento Monte Carlo em cadeia de Markov, com
uso de 1.000 simulagoes para obter o equilibrio de distri-
buigées, foi utilizado para obter uma probabilidade fixa
de cada varidvel resultante independente. Foram realiza-
das andlise post hoc para interagoes utilizando os testes de
Mann-Whitney ou Wilcoxon, conforme adequado. Para
construir os graficos e realizar todas as andlises estatisti-

cas foram utilizados os arquivos especificos do programa
Comprehensive-R Archive Network (CRAN).1?

RESULTADOS

Dentre os 1.275 pacientes admitidos 8 UTT com SDRA
durante o periodo do estudo, 49 (4%) nio necessitaram
de TSR. Um total de 41 pacientes tinha os dados necessd-
rios para inclusio na andlise: 26 (64%) que desenvolveram

hipercapnia e 15 (36%) que nao desenvolveram hipercap-
nia, os quais foram alocados no Grupo Controle (Figura 1).
Nenhum dos pacientes recebeu diuréticos.

1.275 pacientes admitidos a UTI

265 com diagnéstico de insuficiéncia respiratdria com hipéxia/hipercapnia

134 necessitaram de ventilagdo mecanica invasiva

47 i de terapia de substituicao renal|

87 pacientes com insuficiéncia respiratérial

'/ k‘ 49 com SDRA

\A [8 pacientes com dados insuficientes

41 pacientes com SDRA

] 15 pacientes sem hipercapnia }j&‘ 26 pacientes com hipercapnia |

Figura 1 - Fluxograma do estudo. Os dados dos pacientes foram coletados
entre junho de 2007 e junho de 2012. UTI - unidade de terapia intensiva; SDRA - sindrome do

desconforto respiratério agudo.

38 pacientes:
- alta ou dbito < 5 dias
- sem SDRA grave ou moderada

Os dados gerais para os pacientes, estratificados se-
gundo o grupo, sdo apresentados na tabela 1. Os niveis
méximos de gds carbonico no Grupo com Hipercapnia
ocorreu dentro das primeiras 48 horas apds a admissao do
paciente, com valores médios de 60mmHg. Subsequente-
mente, observou-se diferenca significante entre os grupos
até o terceiro dia apds o inicio da hipercapnia (Figura 2).

Concomitantemente ao aumento do gds carbonico, os
niveis de pH diminuiram, sendo os valores mais baixos
observados no segundo dia apés a admissao. Nos dias se-
guintes, o pH aumentou gradualmente, até valores simi-
lares aos observados no Grupo Controle. Os aumentos do
pH foram acompanhados por elevagoes do SBE e HCO,,
ambos com uma diferenca significante entre os grupos
(Figura 2). Além da elevagao do SBE, desde o dia 1 até
odia 3, a PaCO, diminuiu ligeiramente, permanecendo
acima de 50mmHg,.

O SIDai foi superior no Grupo com Hipercapnia e
nio foi acompanhado de variagoes significantes do sédio
e do cloreto, apesar da tendéncia a uma elevacio do sédio
(Figura 3) e figura 1S (http://www.rbti.org.br/content/ima-
gebank/pdf/0103-507X-rbti-28-01-0019-suppl01.pdf). A
andlise de outras varidveis fisiolégicas e laboratoriais durante
o periodo de observacio demonstraram que os niveis séricos
de hemoglobina, cdlcio e fosfato foram diferentes entre os
grupos (Tabela 1S em http://www.rbti.org.br/content/ima-
gebank/pdf/0103-507X-rbti-28-01-0019-suppl01.pdf).

Rev Bras Ter Intensiva. 2016;28(1):19-26
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Tabela 1 - Caracteristicas gerais dos pacientes em ambos os grupos

Grupo com Grupo

Hipercapnia Controle Vda::(:
(N = 26) (N = 15)
Caracteristica
|dade (anos) 48 + 18 44 + 14 0,364
Sexo M/F 15 (58)/11 (42)  5(33)/10 (67) 0,239
Peso (kg) 56 [50;68] 55 [46;64] 0,600
Estatura (cm) 164 [158;170] 162 [154;168] 0,655
Escore APACHE II* 22 [20;24] 18 [16;19] 0571
Escore SAPS 3** 51[33;53] 33(26;43] 0,825
SOFA 1° dia 51[3,7] 51(3;9] 0,999
Comorbidades 0,455
Hipertensao 5(19) 4(27)
Diabetes 0(0) 1(7)
DPOC 0(0) 0(0)
Insuficiéncia renal cronica 0(0) 0(0)
Neoplasia 010) 17
Etiologia da insuficiéncia respiratéria
Pneumonia 22 (84) 13 (87) 1,000
Asma 2(8) 0(0) 0,524
Sindromes sépticas 2(8) 2(13) 0,615
Suporte na UTI
Vasopressores 13 (50) 2(13) 0,044
Inotrépicos 11 (42) 6 (40) 0,854
Desfechos
Permanéncia em UTI (dias) 111[6;17] 81[7;10] 0,118
Mortalidade 7(27) 2 (13) 0,445

M/F - masculino/feminino; APACHE - Acute Physiology and Chronic Health Disease
Classification Evaluation; SAPS - Simplified Acute Physiological Score; SOFA - Sequential
Organ Failure Assessment; DPOC - doenca pulmonar obstrutiva cronica; UTI - unidade de
terapia intensiva. * O escore APACHE Il foi obtido para 11 pacientes. ** SAPS 3 foi obtido
para 30 pacientes. Os resultados sdo expressos como valores médios e desvio padrao.

A figura 2S (htep://www.rbti.org.br/content/imagebank/
pdf/0103-507X-rbti-28-01-0019-suppl01.pdf) demonstra
a variagio proporcional do pH, segundo as determinantes
respiratorias e metabdlicas. A figura 1S (hetp://www.rbti.
org.br/content/imagebank/pdf/0103-507X-rbti-28-01-
0019-suppl01.pdf) mostra os principais componentes aci-
dobiésicos da adaptagio metabdlica segundo a gravidade da
doenga, utilizando uma mortalidade prevista de 20% (me-
diana das previsoes de mortalidade) como ponto de corte.

DISCUSSAO

Os resultados de nosso estudo demonstram uma ligeira
elevagao dos niveis de PaCO, no Grupo com Hipercapnia
antes do inicio da mesma, como previsto. Os niveis de SBE
e HCO, foram mais elevados no Grupo com Hipercapnia
antes do inicio da mesma, sendo o aumento subsequente
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do HCO3 mais relevante do que o aumento do SBE; contu-
do, tanto os niveis de deste quanto de daquele aumentaram
gradualmente com o tempo em ambos os grupos. O pH
inicialmente diminuiu acentuadamente, apés o inicio da hi-
percapnia, e progressivamente caminhou rumo & normaliza-
¢20. A variagio do SBE no Grupo com Hipercapnia pode ser
atribuida a um aumento do SIDai e 4 diminuigio do lactato
e do SIG. A variagio do SIDai nio foi atribuida a variagio
do cloreto. Em contraste, a SIDai melhorou por conta de
um aumento sérico do sédio, magnésio e potdssio.

Ocasionalmente, a hipercapnia é necessdria para per-
mitir uma ventilagio protetora em pacientes com SDRA.
Entretanto, os efeitos do gds carbonico por si sé (sem o
efeito concomitante da redugao da excessiva distensao cor-
rente) sobre a protegio pulmonar e os desfechos clinicos
sio controversos.??? Pacientes com hipercapnia persis-
tente aguda, na auséncia de insuficiéncia renal, desenvol-
vem uma compensagao metabélica para normalizagio do
pH em um curto periodo de tempo (cerca de 36 horas).©
Esta compensagao do pH torna a redugio do volume cor-
rente mais aceitdvel em pacientes com SDRA.@V

Em nossos pacientes, o pH inicialmente reduzido
prontamente moveu-se em dire¢io a normalizagio apds
o inicio da hipercapnia, atingindo valores normais dentro
de um periodo de 24 a 48 horas. A resposta metabélica
foi indicada pelas elevagoes do HCO, e do SBE. A ripida
elevagio inicial do HCO, ocorreu mais provavelmente por
um fator estequiométrico, isto é, o gds carbonico elevado
reagiu com dgua, aumentando, assim, os niveis de HCO3
e H".®» O SBE ¢é uma varidvel independente da variagao
aguda da PaCOZ;(M) desse modo, nio ocorreu, em nosso
estudo, uma abrupta elevagdo inicial do SBE. A elevacio
do SBE e seus componentes ocorreu em ambos os gru-
pos durante os dias de observac¢do, porém foi ligeiramente
mais acentuada no Grupo com Hipercapnia durante os
dias 1, 2 e 3, quando os valores médios de SBE foram sig-
nificantemente diferentes entre os grupos. Quando da ad-
missdo, o Grupo com Hipercapnia apresentou menor au-
mento de SBE do que o Grupo Controle, provavelmente
secunddrio aos niveis mais elevados de PaCQO, jé presentes
neste momento no Grupo com Hipercapnia.

Ao explorar as elevagoes de SBE ¢ HCO, apés o ini-
cio da hipercapnia, observamos trés fatores associados em
nossos achados: primeiramente, aumentos do SIDai; se-
gundo, diminui¢oes do lactato; e terceiro, diminui¢oes do
SIG. Os aumentos do SIDai ocorreram por diversos dis-
cretos aumentos do sédio, cilcio, magnésio e potdssio. En-
fatizamos que o cloreto sérico nao diminuiu apds o inicio
da hipercapnia. E digno de nota que, em pacientes com
doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) estdveis
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Figura 2 - Variaveis acidobésicas, antes e apés inicio da hipercapnia. (A) Evolugao da presséo parcial de gés carbonico (efeitos fixos do modelo misto p = 0,039 para
anélise dos fatores intragrupo; p = 0,009 para anélise do fator entre grupo; e p = 0,119 para anélise da interagéo grupo versus tempo). (B) Evolugao do excesso de base
padréo (efeitos fixos do modelo misto p = 0,077 para anélise do fator intragrupo; p = 0,018 para anélise do fator entre grupos; e p = 0,185 para andlise da interagao
grupo versus tempo). (C) Evolucéo do bicarbonato (efeitos fixos do modelo misto p < 0,001 para andlise do fator intragrupo; p = 0,001 para andlise do fator entre grupos;
e p = 0,167 para andlise da interagao grupo versus tempo). (D) Evolucéo do pH (efeitos fixos do modelo misto p = 0,105 para andlise do fator intragrupo; p = 0,008 para
andlise do fator entre grupos; e p = 0,219 para anélise da interacéo grupo versus tempo). PaC0, - pressao parcial de gés carb6onico; SBE - excesso de base padrao; HCO, - bicarbonato. * Analise
post hoc de Mann-Whitney p < 0,05 em comparagao ao Grupo Controle; # analise post hoc de Wilcoxon p < 0,05 em comparacéo ao dia da admissao.

com hipercapnia, a compensagio do pH ocorreu com base
em elevagio do HCO, e redugio do cloreto no sangue.®
A excre¢io renal de cloreto melhorou muito acentuada-
mente em carneiros com hipercapnia aguda,” indicando
a elevada relevancia da modulagao do cloreto na adapta-
¢ao metabdlica desencadeada pela hipercapnia aguda em
pacientes nio graves. Em contraste, nos modelos em ani-
mais criticos, os distirbios acidobdsicos sdo especialmente
acidose metabdlica acentuada.”>*® Em pacientes graves,
a acidose metabdlica é relevante, multifatorial e relacio-
nada aos desfechos clinicos.?”*® Tais pacientes apresen-
tam reducao da excregio renal de sédio e cloreto,*!"*%)
juntamente de uma saida do cloreto do compartimento

extravascular para o intravascular, em adi¢do a carga ex6-
gena durante a ressuscitacio hidrica,®” resultando, com
frequéncia, em hipercloremia.®*"
que tais fatores muito provavelmente diferenciam as res-
postas dos pacientes graves das apresentadas por pacien-
tes estdveis, quando expostos a hipercapnia, em termos de
modulacio do cloreto e do SIDai.

A diminui¢io no lactato apds o inicio da hipercapnia
foi outro achado interessante em nosso estudo. O com-
portamento do lactato em pacientes com hipercapnia é
coerente com o observado no estudo de Carvalho et al.©
Em um modelo experimental de endotoxemia, a produgio
de lactato diminuiu com o prosseguimento da hipercapnia

Assim, especulamos

Rev Bras Ter Intensiva. 2016;28(1):19-26
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Figura 3 - Varidveis fisico-quimicas do componente metabdlico acidobasico, antes e apds inicio da hipercapnia. (A) Evolucéo da diferenca aparente de strong ions
inorganicos (efeitos fixos do modelo misto p = 0,646 para andlise do fator intragrupo; p = 0,045 para anélise do fator entre grupos; p = 0,224 para anélise da interagao
grupo versus tempo). Evolucao do strong ion gap (efeitos fixos do modelo misto p < 0,001 para anélise do fator intragrupo; p < 0,001 para anélise do fator entre grupos;
e p = 0,007 para andlise da interagéo grupo versus tempo). (C) Evolugéo do lactato (efeitos fixos do modelo misto p < 0,978 para anélise do fator intragrupo; p < 0,001
para anélise do fator entre grupos; e p = 0,975 para andlise da interacéo grupo versus tempo). (D) Evolugéo dos 4cidos fracos no plasma (efeitos fixos do modelo misto
p = 0,141 para anélise do fator intragrupo; p = 0,010 para anélise do fator entre grupos; e p = 0,266 para anélise da interagao grupo versus tempo). SiDai - diferenca aparente
de strong ions inorgénicos; SIG - strong ion gap; Atot - acidos fracos no plasma. * Analise post hoc de Mann-Whitney p < 0,05 em comparagéo ao Grupo Controle; # andlise post hoc de Wilcoxon p < 0,05 em comparagao

ao dia da admissao.

entre 40mmHg e 60mmHg.®? Similar redugio da produ-
¢do de lactato ocorreu quando a hipercapnia foi iniciada
em animais com hipoxemia.®¥ Diversos mecanismos siao
relacionados a essa interagao entre lactato e hipercapnia,
envolvendo o metabolismo aerébico mitocondrial.®?

Em nossos pacientes, a presenga de acidose segundo o
SIG na admissio a UTT pode ser observada na figura 3 -
painel B. Essa acidose metabdlica é comum em pacientes
graves com infec¢do, e sua melhora durante os primeiros 5
dias de permanéncia na UTT se associa com melhores des-
fechos clinicos.?® Esta fonte extra de acidose metabélica

Rev Bras Ter Intensiva. 2016;28(1):19-26

pode ser um fator de confusdo para a interpretagio da evo-
lugao do pH.

A concentracio de anions nio medidos também dimi-
nuiu apés o inicio da hipercapnia. Estes anions ndo medidos
nao foram identificados em seres humanos.®? Porém, em um
modelo de choque hemorrdgico em animais, estas moléculas
foram altamente constituidas por componentes do ciclo de
Krebs, como citrato e acetato.®” Assim, a modulacio aerébi-
ca do metabolismo mitocondrial na hipercapnia pode resul-
tar em variagao do SIG pelo mesmo mecanismo da variagio
do lactato. Mais ainda, na figura 2§ (http://www.rbti.org.br/
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content/imagebank/pdf/0103-507X-rbti-28-01-0019-sup-
pl01.pdf), variagoes sutis de cada determinante metabélico
do pH pode ter um impacto significante na varia¢ao do pH.
Nesta figura, quanto mais paralela ao eixo X a linha da vari-
vel testada, mais acentuado o efeito de desvio da variacio do
pH, como por exemplo, o SIDai.

Claramente, durante este estudo, a PaCO, diminuiu e
se associou com a normalizagio do pH de uma forma mui-
to importante. Esta observagio provavelmente representa a
melhora ventilatéria do paciente com o tempo. Entretanto,
também ocorreu adaptagio metabdlica, de forma similar ao
que ocorreu no Grupo Controle, porém mais rdpida.

Nosso estudo tem muitas limitacoes: os dados foram
recuperados a partir de uma base de dados e coletados
prospectivamente; diferentes fontes de SDRA e sepse po-
deriam influenciar na adaptagao metabdlica a hipercapnia
e de formas variadas; outras fontes de acidose metabdlica
sao fatores adicionais de confusio, principalmente em dois
grupos diferentes com diversas gravidades da doenga; este
estudo nio considerou variagoes individuais e foi delinea-
do apenas como anilise explanatéria, jd que sio poucos os
dados na literatura atual neste campo.

CONCLUSAO

Neste estudo explanatdrio, os resultados indicaram que
a adaptagio metabdlica acidobdsica, que ¢ desencadeada
pela hipercapnia aguda persistente em pacientes com sin-
drome do desconforto respiratério agudo, foi um proces-
so complexo. A adaptagio mais rdpida do excesso de base
padrio do que a observada no Grupo Controle envolveu
uma diminuicio do lactato e do strong ion gap, e aumen-
tos na diferenga aparente de strong ions inorganicos, o que
ocorre em razio de ligeiros aumentos nos niveis séricos de
sédio, magnésio, cdlcio e potdssio, mas nao diminui de
forma significante o cloreto sérico.
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ABSTRACT

Objective: Hypercapnia resulting from protective ventilation
in acute respiratory distress syndrome triggers metabolic pH
compensation, which is not entirely characterized. We aimed to
describe this metabolic compensation.

Methods: The data were retrieved from a prospective
collected database. Variables from patients’ admission and from
hypercapnia installation until the third day after installation
were gathered. Forty-one patients with acute respiratory
distress syndrome were analyzed, including twenty-six with
persistent hypercapnia (PaCO, > 50mmHg > 24 hours) and
15 non-hypercapnic (control group). An acid-base quantitative
physicochemical approach was used for the analysis.

Results: The mean ages in the hypercapnic and control
groups were 48 + 18 years and 44 + 14 years, respectively. After
the induction of hypercapnia, pH markedly decreased and
gradually improved in the ensuing 72 hours, consistent with
increases in the standard base excess. The metabolic acid-base

adaptation occurred because of decreases in the serum lactate
and strong ion gap and increases in the inorganic apparent
strong ion difference. Furthermore, the elevation in the
inorganic apparent strong ion difference occurred due to slight
increases in serum sodium, magnesium, potassium and calcium.
Serum chloride did not decrease for up to 72 hours after the
initiation of hypercapnia.

Conclusion: In this explanatory study, the results indicate
that metabolic acid-base adaptation, which is triggered by acute
persistent hypercapnia in patients with acute respiratory distress
syndrome, is complex. Furthermore, further rapid increases
in the standard base excess of hypercapnic patients involve
decreases in serum lactate and unmeasured anions and increases
in the inorganic apparent strong ion difference by means of
slight increases in serum sodium, magnesium, calcium, and
potassium. Serum chloride is not reduced.

Keywords: Acidosis, respiratory; Respiratory distress
syndrome, adult; Acid-base equilibrium; Respiration, artificial;
Intensive care units
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