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Adaptação metabólica diante de hipercapnia 
persistente aguda em pacientes submetidos à 
ventilação mecânica por síndrome do desconforto 
respiratório agudo

ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO

A síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA) é uma causa co-
mum para iniciar o uso de suporte ventilatório em pacientes graves.(1) Apesar 
dos avanços da terapia intensiva, a mortalidade por SDRA permanece em ní-
veis de 54%.(2) Com a finalidade de minimizar a lesão pulmonar induzida pelo 
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Objetivo: A hipercapnia resultante 
da ventilação protetora na síndrome do 
desconforto respiratório agudo desenca-
deia uma compensação metabólica do 
pH que ainda não foi completamente 
caracterizada. Nosso objetivo foi descre-
ver esta compensação metabólica.

Métodos: Os dados foram recu-
perados a partir de uma base de dados 
registrada de forma prospectiva. Fo-
ram obtidas as variáveis dos pacientes 
no momento da admissão e quando da 
instalação da hipercapnia até o terceiro 
dia após sua instalação. Analisamos 41 
pacientes com síndrome do desconforto 
respiratório agudo, incluindo 26 com 
hipercapnia persistente (pressão parcial 
de gás carbônico acima de 50mmHg por 
mais de 24 horas) e 15 sem hipercapnia 
(Grupo Controle). Para a realização da 
análise, utilizamos uma abordagem físi-
co-química quantitativa do metabolis-
mo acidobásico.

Resultados: As médias de idade dos 
Grupos com Hipercapnia e Controle fo-
ram, respectivamente, de 48 ± 18 anos e 
44 ± 14 anos. Após a indução da hiper-
capnia, o pH diminuiu acentuadamente 
e melhorou gradualmente nas 72 horas 
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Metabolic acid-base adaptation triggered by acute persistent 
hypercapnia in mechanically ventilated patients with acute 
respiratory distress syndrome
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seguintes, de forma coerente com os au-
mentos observados no excesso de base 
padrão. A adaptação metabólica acido-
básica ocorreu em razão de diminuições 
do lactato sérico e do strong ion gap e 
de aumentos na diferença aparente de 
strong ions inorgânicos. Além do mais, a 
elevação da diferença aparente de strong 
ions inorgânicos ocorreu por conta de 
ligeiros aumentos séricos de sódio, mag-
nésio, potássio e cálcio. O cloreto sérico 
não diminuiu por até 72 horas após o 
início da hipercapnia.

Conclusão: A adaptação metabólica 
acidobásica, que é desencadeada pela hi-
percapnia aguda persistente em pacientes 
com síndrome do desconforto respirató-
rio agudo, foi complexa. Mais ainda, au-
mentos mais rápidos no excesso de base 
padrão em pacientes com hipercapnia 
envolveram diminuições séricas de lactato 
e íons não medidos, e aumentos na dife-
rença aparente de strong ions inorgânicos, 
por meio de ligeiros aumentos séricos de 
sódio, magnésio, cálcio e potássio. Não 
ocorreu redução do cloreto sérico.
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ventilador,(3) recomenda-se uma ventilação mecânica pro-
tetora, com base em baixos volumes correntes e pressões 
de distensão mais baixas.(4)

A lesão pulmonar aumenta a ventilação de espaço 
morto.(5) Mais ainda, a ventilação protetora se associa com 
diminuição da ventilação alveolar efetiva; ambos os fatores 
resultam em uma depuração ineficaz do gás carbônico do 
sangue, resultando em hipercapnia.(6) Presentemente, não 
existe um benefício demonstrado de forma confiável da 
hipercapnia em pacientes com SDRA.(7)

A hipercapnia induzida pela ventilação evoca respos-
tas metabólicas para normalização do pH em um curto 
período.(6) Em pacientes com hipoventilação crônica com 
hipercapnia, a adaptação metabólica acidobásica está rela-
cionada a modificações plasmáticas com elevação do bicar-
bonato (HCO3) e redução do cloreto.(8) Pessoas normais 
expostas agudamente à hipercapnia apresentam aumento 
da eliminação urinária de cloreto.(9) Em contraste, pacien-
tes graves comumente apresentam redução da remoção 
renal de cloreto.(10,11) Assim, o mecanismo de compensa-
ção do pH em pacientes com hipercapnia na vigência de 
SDRA ainda não foi estabelecido. O objetivo deste estudo 
foi descrever a compensação metabólica do pH desenca-
deada pela hipercapnia resultante da ventilação protetora 
na SDRA.

MÉTODOS

O Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das Clíni-
cas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Pau-
lo aprovou este estudo (aprovação 107.443), dispensando a 
necessidade da obtenção de assinatura do Termo de Con-
sentimento Livre e Esclarecido. Os registros/informações 
dos pacientes foram tornados anônimos pela remoção de 
sua identificação antes da condução de qualquer análise.

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

Consideramos como critérios de inclusão presença de 
infiltrados pulmonares bilaterais observados na radiografia 
do tórax, início agudo de hipoxemia, proporção P/F infe-
rior a 300mmHg com utilização de pressão positiva expi-
ratória final (PEEP) ≥ 5cmH2O, e causa não cardiogênica 
para o infiltrado pulmonar.

Como critérios de exclusão, consideramos presença de 
insuficiência renal crônica em uso de diálise, lesão renal 
aguda com necessidade de qualquer forma de terapia de 
substituição renal (TSR), infusão de HCO3 e hipercapnia 
crônica.

Os pacientes foram classificados segundo a presença 
ou ausência de hipercapnia persistente aguda. Definiu-se 
persistente hipercapnia aguda como um nível de pressão 
parcial de gás carbônico (PaCO2) superior a 50mmHg por 
mais que 24 horas, com pelo menos três análises gasomé-
tricas durante esse período, em pacientes com documen-
tação prévia de valores normais de PaCO2 e sem histórico 
de hipercapnia crônica. O Grupo com Hipercapnia foi 
comparado com o Grupo Controle para explorar a com-
pensação metabólica da hipercapnia.

O diagnóstico de SDRA foi definido em conformidade 
com a conferência de Berlim.(12) As informações obtidas 
a partir das fichas dos pacientes incluíam: características 
demográficas (idade, sexo, peso, estatura e comorbidades) 
e dados da UTI desde o momento da admissão até o ter-
ceiro dia após o diagnóstico de hipercapnia (etiologia da 
insuficiência respiratória; mortalidade prevista, calculada 
com base no Acute Physiology and Chronic Health Disease 
Classification Evaluation - APACHE II(13) ou segundo o 
Simplified Acute Physiological Score - SAPS 3);(14) avalia-
ção segundo a escala Sequential Organ Failure Assessment 
(SOFA)(15) no primeiro dia de permanência na UTI; ne-
cessidade de utilizar vasopressores e/ou inotrópicos; dados 
laboratoriais; balanço hídrico; diurese e variações diárias 
da frequência cardíaca; frequência respiratória, tempera-
tura e pressão arterial média).

Analisaram-se as amostras de sangue para avaliação 
acidobásica do dia da admissão à UTI e 1 dia antes da 
instalação da hipercapnia, e três amostras a cada 8 horas 
no dia da instalação da hipercapnia e até 3 dias após o 
início da hipercapnia, assim como os dados diários, tanto 
clínicos quanto fisiológicos, correspondentes aos mesmos 
dias. Enfatizamos que todos os pacientes foram admitidos 
com o diagnóstico de SDRA. Os dados laboratoriais ob-
tidos durante a instalação da hipercapnia foram coletados 
rotineiramente pelo menos a cada 8 horas até estabilização 
da PaCO2 (geralmente considerada quando a variação da 
PaCO2 se tornou inferior a 3 - 5%). No Grupo Controle 
foram coletadas amostras na admissão e após 24, 48, 72 
e 96 horas.

Foi utilizada uma abordagem físico-química quantita-
tiva para análise das variáveis acidobásicas.(16) Nesta abor-
dagem, após diversas adaptações,(17) determinaram-se a 
concentração de [H+] e, então, a do pH, com utiliza-
ção de cinco variáveis independentes: diferença aparente 
de strong ions inorgânicos (SIDai), strong ion gap (SIG), 
lactato, ácidos fracos no plasma (Atot) e variação da 
PaCO2.

(18) As equações padrão utilizadas neste estudo 
foram as seguintes:
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SIDai (mEq/L) = Na+ (mEq/L) + K+ (mEq/L) + Ca2+ (mEq/L) + Mg2+ (mEq/L) – Cl- (mEq/L)

SIG (mEq/L) = SIDai - [2,46 × 10pH-8 × PaCO2 (mmHg) + (albumina (g/L) × 
(0,123 × pH – 0,631)) + (fosfato (mmol/L) × (0,309 × pH – 0,469))] 

- lactato (mEq/L)

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

Um valor positivo de SIG representa a presença de 
ânions não medidos, que devem ser incluídos para deter-
minação do pH medido. O excesso de base padrão (SBE) 
foi utilizado em nosso estudo para diagnosticar e quanti-
ficar as variações do metabolismo acidobásico.(18) A fonte 
das variações de SBE foram analisadas com base nas varia-
ções de SIDai, SIG, lactato, albumina e fosfato.(18)

Análise estatística

A distribuição dos dados foi analisada utilizando o mo-
delo goodness of fit de Shapiro-Wilk. Os dados qualitati-
vos, mostrados como ocorrências e porcentagens, foram 
analisados utilizando o teste exato de Fisher ou o teste qui 
quadrado, conforme apropriado. Os dados quantitativos 
são apresentados como valores médios e desvio padrão ou 
medianas (25º percentil e 75º percentil), dependendo de 
serem os valores paramétricos ou não paramétricos, res-
pectivamente.

Os dados quantitativos basais foram analisados utili-
zando o teste t não pareado ou o teste de Mann-Whitney, 
segundo adequado. Os dados quantitativos dos dois gru-
pos ao longo do tempo foram analisados utilizando aná-
lises de interação e um modelo generalizado misto, com 
o paciente como fator ao acaso para determinar a corre-
lação em um mesmo sujeito entre observações repetidas. 
O procedimento Monte Carlo em cadeia de Markov, com 
uso de 1.000 simulações para obter o equilíbrio de distri-
buições, foi utilizado para obter uma probabilidade fixa 
de cada variável resultante independente. Foram realiza-
das análise post hoc para interações utilizando os testes de 
Mann-Whitney ou Wilcoxon, conforme adequado. Para 
construir os gráficos e realizar todas as análises estatísti-
cas foram utilizados os arquivos específicos do programa 
Comprehensive-R Archive Network (CRAN).(19)

RESULTADOS

Dentre os 1.275 pacientes admitidos à UTI com SDRA 
durante o período do estudo, 49 (4%) não necessitaram 
de TSR. Um total de 41 pacientes tinha os dados necessá-
rios para inclusão na análise: 26 (64%) que desenvolveram 

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

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 - síndrome do 

desconforto respiratório agudo.

Os dados gerais para os pacientes, estratificados se-
gundo o grupo, são apresentados na tabela 1. Os níveis 
máximos de gás carbônico no Grupo com Hipercapnia 
ocorreu dentro das primeiras 48 horas após a admissão do 
paciente, com valores médios de 60mmHg. Subsequente-
mente, observou-se diferença significante entre os grupos 
até o terceiro dia após o início da hipercapnia (Figura 2).

Concomitantemente ao aumento do gás carbônico, os 
níveis de pH diminuíram, sendo os valores mais baixos 
observados no segundo dia após a admissão. Nos dias se-
guintes, o pH aumentou gradualmente, até valores simi-
lares aos observados no Grupo Controle. Os aumentos do 
pH foram acompanhados por elevações do SBE e HCO3, 
ambos com uma diferença significante entre os grupos 
(Figura 2). Além da elevação do SBE, desde o dia 1 até 
o dia 3, a PaCO2 diminuiu ligeiramente, permanecendo 
acima de 50mmHg.

O SIDai foi superior no Grupo com Hipercapnia e 
não foi acompanhado de variações significantes do sódio 
e do cloreto, apesar da tendência a uma elevação do sódio 
(Figura 3) e figura 1S (http://www.rbti.org.br/content/ima-
gebank/pdf/0103-507X-rbti-28-01-0019-suppl01.pdf). A 
análise de outras variáveis fisiológicas e laboratoriais durante 
o período de observação demonstraram que os níveis séricos 
de hemoglobina, cálcio 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 ). 
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Tabela 1 - Características gerais dos pacientes em ambos os grupos

Grupo com 
Hipercapnia 

(N = 26)

Grupo 
Controle 
(N = 15)

Valor 
de p

Característica

Idade (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] 0,571

Escore SAPS 3** 51 [33;53] 33 [26;43] 0,825

SOFA 1º dia 5 [3;7] 5 [3;9] 0,999

Comorbidades 0,455

Hipertensão 5 (19) 4 (27)

Diabetes 0 (0) 1 (7)

DPOC 0 (0) 0 (0)

Insuficiência renal crônica 0 (0) 0 (0)

Neoplasia 0 (0) 1 (7)

Etiologia da insuficiência respiratória

Pneumonia 22 (84) 13 (87) 1,000

Asma 2 (8) 0 (0) 0,524

Síndromes sépticas 2 (8) 2 (13) 0,615

Suporte na UTI

Vasopressores 13 (50) 2 (13) 0,044

Inotrópicos 11 (42) 6 (40) 0,854

Desfechos

Permanência em UTI (dias) 11 [6;17] 8 [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 - doença pulmonar obstrutiva crônica; UTI - unidade de 
terapia intensiva. * O escore APACHE II foi obtido para 11 pacientes. ** SAPS 3 foi obtido 
para 30 pacientes. Os resultados são expressos como valores médios e desvio padrão.

A figura 2S (http://www.rbti.org.br/content/imagebank/
pdf/0103-507X-rbti-28-01-0019-suppl01.pdf) demonstra 
a variação proporcional do pH, segundo as determinantes 
respiratórias e metabólicas. A figura 1S (http://www.rbti.
org.br/content/imagebank/pdf/0103-507X-rbti-28-01-
0019-suppl01.pdf) mostra os principais componentes aci-
dobásicos da adaptação metabólica segundo a gravidade da 
doença, utilizando uma mortalidade prevista de 20% (me-
diana das previsões de mortalidade) como ponto de corte.

DISCUSSÃO

Os resultados de nosso estudo demonstram uma ligeira 
elevação dos níveis de PaCO2 no Grupo com Hipercapnia 
antes do início da mesma, como previsto. Os níveis de SBE 
e HCO3 foram mais elevados no Grupo com Hipercapnia 
antes do início da mesma, sendo o aumento subsequente 

do HCO3 mais relevante do que o aumento do SBE; contu-
do, tanto os níveis de deste quanto de daquele aumentaram 
gradualmente com o tempo em ambos os grupos. O pH 
inicialmente diminuiu acentuadamente, após o início da hi-
percapnia, e progressivamente caminhou rumo à normaliza-
ção. A variação do SBE no Grupo com Hipercapnia pôde ser 
atribuída a um aumento do SIDai e à diminuição do lactato 
e do SIG. A variação do SIDai não foi atribuída à variação 
do cloreto. Em contraste, a SIDai melhorou por conta de 
um aumento sérico do sódio, magnésio e potássio.

Ocasionalmente, a hipercapnia é necessária para per-
mitir uma ventilação protetora em pacientes com SDRA. 
Entretanto, os efeitos do gás carbônico por si só (sem o 
efeito concomitante da redução da excessiva distensão cor-
rente) sobre a proteção pulmonar e os desfechos clínicos 
são controversos.(20-23) Pacientes com hipercapnia persis-
tente aguda, na ausência de insuficiência renal, desenvol-
vem uma compensação metabólica para normalização do 
pH em um curto período de tempo (cerca de 36 horas).(6) 
Esta compensação do pH torna a redução do volume cor-
rente mais aceitável em pacientes com SDRA.(21)

Em nossos pacientes, o pH inicialmente reduzido 
prontamente moveu-se em direção à normalização após 
o início da hipercapnia, atingindo valores normais dentro 
de um período de 24 a 48 horas. A resposta metabólica 
foi indicada pelas elevações do HCO3 e do SBE. A rápida 
elevação inicial do HCO3 ocorreu mais provavelmente por 
um fator estequiométrico, isto é, o gás carbônico elevado 
reagiu com água, aumentando, assim, os níveis de HCO3 
e H+.(24) O SBE é uma variável independente da variação 
aguda da PaCO2;

(24) desse modo, não ocorreu, em nosso 
estudo, uma abrupta elevação inicial do SBE. A elevação 
do SBE e seus componentes ocorreu em ambos os gru-
pos durante os dias de observação, 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-
missão, o Grupo com Hipercapnia apresentou menor au-
mento de SBE do que o Grupo Controle, provavelmente 
secundário aos níveis mais elevados de PaCO2 já presentes 
neste momento no Grupo com Hipercapnia.

Ao explorar as elevações de SBE e HCO3 após o iní-
cio da hipercapnia, observamos três fatores associados em 
nossos achados: primeiramente, aumentos do SIDai; se-
gundo, diminuições do lactato; e terceiro, diminuições do 
SIG. Os aumentos do SIDai ocorreram por diversos dis-
cretos aumentos do sódio, cálcio, magnésio e potássio. En-
fatizamos que o cloreto sérico não diminuiu após o início 
da hipercapnia. É digno de nota que, em pacientes com 
doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) estáveis 



Adaptação metabólica diante de hipercapnia persistente aguda em pacientes submetidos à ventilação mecânica 23

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

Figura 2 - Variáveis acidobásicas, antes e após início da hipercapnia. (A) Evolução da pressão parcial de gás carbônico (efeitos fixos do modelo misto p = 0,039 para 
análise dos fatores intragrupo; p = 0,009 para análise do fator entre grupo; e p = 0,119 para análise da interação grupo versus tempo). (B) Evolução do excesso de base 
padrão (efeitos fixos do modelo misto p = 0,077 para análise do fator intragrupo; p = 0,018 para análise do fator entre grupos; e p = 0,185 para análise da interação 
grupo versus tempo). (C) Evolução do bicarbonato (efeitos fixos do modelo misto p < 0,001 para análise do fator intragrupo; p = 0,001 para análise do fator entre grupos; 
e p = 0,167 para análise da interação grupo versus tempo). (D) Evolução do pH (efeitos fixos do modelo misto p = 0,105 para análise do fator intragrupo; p = 0,008 para 
análise do fator entre grupos; e p = 0,219 para análise da interação grupo versus tempo). PaCO2 - pressão parcial de gás carb6onico; SBE - excesso de base padrão; HCO3 - bicarbonato. * Análise 

post hoc de Mann-Whitney p < 0,05 em comparação ao Grupo Controle; # análise post hoc de Wilcoxon p < 0,05 em comparação ao dia da admissão.

com hipercapnia, a compensação do pH ocorreu com base 
em elevação do HCO3 e redução do cloreto no sangue.(8) 
A excreção renal de cloreto melhorou muito acentuada-
mente em carneiros com hipercapnia aguda,(9) indicando 
a elevada relevância da modulação do cloreto na adapta-
ção metabólica desencadeada pela hipercapnia aguda em 
pacientes não graves. Em contraste, nos modelos em ani-
mais críticos, os distúrbios acidobásicos são especialmente 
acidose metabólica acentuada.(25,26) Em pacientes graves, 
a acidose metabólica é relevante, multifatorial e relacio-
nada aos desfechos clínicos.(27,28) Tais pacientes apresen-
tam redução da excreção renal de sódio e cloreto,(10,11,29) 
juntamente de uma saída do cloreto do compartimento 

extravascular para o intravascular, em adição à carga exó-
gena durante a ressuscitação hídrica,(30) resultando, com 
frequência, em hipercloremia.(27,31) Assim, especulamos 
que tais fatores muito provavelmente diferenciam as res-
postas dos pacientes graves das apresentadas por pacien-
tes estáveis, quando expostos a hipercapnia, em termos de 
modulação do cloreto e do SIDai.

A diminuição no lactato após o início 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.(6) 
Em um modelo experimental de endotoxemia, a produção 
de lactato diminuiu com o prosseguimento da hipercapnia 



24 Romano TG, Correia MD, Mendes PV, Zampieri FG, Maciel AT, Park M

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

Figura 3 - Variáveis físico-químicas do componente metabólico acidobásico, antes e após início da hipercapnia. (A) Evolução da diferença aparente de strong ions 
inorgânicos (efeitos fixos do modelo misto p = 0,646 para análise do fator intragrupo; p = 0,045 para análise do fator entre grupos; p = 0,224 para análise da interação 
grupo versus tempo). Evolução do strong ion gap (efeitos fixos do modelo misto p < 0,001 para análise do fator intragrupo; p < 0,001 para análise do fator entre grupos; 
e p = 0,007 para análise da interação grupo versus tempo). (C) Evolução do lactato (efeitos fixos do modelo misto p < 0,978 para análise do fator intragrupo; p < 0,001 
para análise do fator entre grupos; e p = 0,975 para análise da interação grupo versus tempo). (D) Evolução dos ácidos fracos no plasma (efeitos fixos do modelo misto 
p = 0,141 para análise do fator intragrupo; p = 0,010 para análise do fator entre grupos; e p = 0,266 para análise da interação grupo versus tempo). SIDai - diferença aparente 

de strong ions inorgânicos; SIG - strong ion gap; Atot - ácidos fracos no plasma. * Análise post hoc de Mann-Whitney p < 0,05 em comparação ao Grupo Controle; # análise post hoc de Wilcoxon p < 0,05 em comparação 

ao dia da admissão.

entre 40mmHg e 60mmHg.(32) Similar redução da produ-
ção de lactato ocorreu quando a hipercapnia foi iniciada 
em animais com hipoxemia.(33) Diversos mecanismos são 
relacionados a essa interação entre lactato e hipercapnia, 
envolvendo o metabolismo aeróbico mitocondrial.(32)

Em nossos pacientes, a presença de acidose segundo o 
SIG na admissão à UTI pode ser observada na figura 3 - 
painel B. Essa acidose metabólica é comum em pacientes 
graves com infecção, e sua melhora durante os primeiros 5 
dias de permanência na UTI se associa com melhores des-
fechos clínicos.(28) Esta fonte extra de acidose metabólica 

pode ser um fator de confusão para a interpretação da evo-
lução do pH.

A concentração de ânions não medidos também dimi-
nuiu após o início da hipercapnia. Estes ânions não medidos 
não foram identificados em seres humanos.(34) Porém, em um 
modelo de choque hemorrágico em animais, estas moléculas 
foram altamente constituídas por componentes do ciclo de 
Krebs, como citrato e acetato.(35) Assim, a modulação aeróbi-
ca do metabolismo mitocondrial na hipercapnia pode resul-
tar em variação do SIG pelo mesmo mecanismo da variação 
do lactato. Mais ainda, na figura 2S (http://www.rbti.org.br/
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content/imagebank/pdf/0103-507X-rbti-28-01-0019-sup-
pl01.pdf), variações sutis de cada determinante metabólico 
do pH pode ter um impacto significante na variação do pH. 
Nesta figura, quanto mais paralela ao eixo X a linha da variá-
vel testada, mais acentuado o efeito de desvio da variação do 
pH, como por exemplo, o SIDai.

Claramente, durante este estudo, a PaCO2 diminuiu e 
se associou com a normalização do pH de uma forma mui-
to importante. Esta observação provavelmente representa a 
melhora ventilatória do paciente com o tempo. Entretanto, 
também ocorreu adaptação metabólica, de forma similar ao 
que ocorreu no Grupo Controle, porém mais rápida.

Nosso estudo tem muitas limitações: os dados foram 
recuperados a partir de uma base de dados e coletados 
prospectivamente; diferentes fontes de SDRA e sepse po-
deriam influenciar na adaptação metabólica à hipercapnia 
e de formas variadas; outras fontes de acidose metabólica 
são fatores adicionais de confusão, principalmente em dois 
grupos diferentes com diversas gravidades da doença; este 
estudo não considerou variações individuais e foi delinea-
do apenas como análise explanatória, já que são poucos os 
dados na literatura atual neste campo.

CONCLUSÃO

Neste estudo explanatório, os resultados indicaram que 
a adaptação metabólica acidobásica, que é desencadeada 
pela hipercapnia aguda persistente em pacientes com sín-
drome do desconforto respiratório agudo, foi um proces-
so complexo. A adaptação mais rápida do excesso de base 
padrão do que a observada no Grupo Controle envolveu 
uma diminuição do lactato e do strong ion gap, e aumen-
tos na diferença aparente de strong ions inorgânicos, o que 
ocorre em razão de ligeiros aumentos nos níveis séricos de 
sódio, magnésio, cálcio e potássio, mas não diminui de 
forma significante o cloreto sérico.
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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 (PaCO2 > 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.

ABSTRACT

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