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RESUMO

Distúrbios do equilíbrio ácido-básico são comuns
nos pacientes críticos, estando em geral associados à
maior morbimortalidade. Métodos que permitam en-
tender a natureza destes distúrbios e conseqüente-
mente identificar atitudes que possam evitá-los e/ou
corrigi-los são portanto extremamente importantes. A
avaliação tradicional tem se mostrada incapaz de ex-
plicar estes distúrbios e auxiliar na escolha das inter-
venções. Os autores revisam neste artigo o modelo de
Stewart, que transformou o entendimento dos distúr-
bios ácido-básicos em pacientes críticos e trouxe im-
portantes implicações clínicas.
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ABSTRACT

Disorders of acid-base equilibrium are common in
critically ill patients, and are associated with greater
morbidity and mortality. Methods to understand these
disorders and to identify interventions to avoid them
or to treat them are therefore extremelly important. The
traditional approach is often inadequate to explain the
acid-base disorders and to guide treatment. In the present
review, the authors present the Stewart model, which
modified the understanding of acid-base disorders in
critically ill patients and has brought important clinical
contribution.

KEY WORDS: ACID-BASE DISORDER; TRADITIONAL
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“Toda verdade passa por três fases: inicialmente,
é ridicularizada; depois, é violentamente contestada;
e por último, é aceita como evidente por si própria.”

ARTHUR SCHOPENHAUER

INTRODUÇÃO
A concentração de íons hidrogênio (H+) no

plasma e em outras soluções aquosas do nosso

organismo é mantida dentro de restritos limites.
Tal controle é necessário devido à grande in-
fluência desses íons em vários processos intra-
celulares, afetando, por exemplo, a estrutura de
proteínas, funções enzimáticas e excitabilidade
da membrana(1).

Os distúrbios do equilíbrio ácido-básico são
extremamente comuns nos pacientes críticos,
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estando em geral associados à maior morbimor-
talidade(2). Há controvérsias se são fatores in-
dependentes relacionados ao prognóstico ou
apenas marcadores de gravidade(2). Não há
discordância, no entanto, quanto à necessidade
de utilizar métodos que permitam entender a
natureza destes distúrbios e conseqüentemente
identificar atitudes que possam evitá-los e/ou
corrigi-los(1).

ASPECTOS HISTÓRICOS –
AVALIAÇÃO TRADICIONAL

A importância da identificação dos distúrbi-
os do equilíbrio ácido-básico  está intimamente
relacionada à história da ventilação mecânica(3).
A epidemia de poliomielite em Copenhague em
1952 levou um grande número de pacientes a re-
ceber ventilação mecânica. Houve portanto a ne-
cessidade de desenvolver um método rápido e
eficaz de mensurar a pressão de dióxido de carbo-
no (PCO2) para determinar a adequação da ven-
tilação. Inicialmente isto foi feito pela verificação
da concentração de bicarbonato e do pH do san-
gue e pelo cálculo da PCO2 a partir da equação
de Henderson-Hasselbalch(3). Deste momento em
diante, o foco da fisiologia ácido-básica concen-
trou-se no sistema dióxido de carbono/bicarbo-
nato. Como os pulmões eliminam 13.000 mEq de
ácido por dia (sob a forma de CO2), houve uma
tendência de reconhecer o sistema dióxido de
carbono/bicarbonato como o único sistema im-
portante na regulação da concentração de íons
hidrogênio(3). O componente metabólico de qual-
quer acidose era mensurado pela eliminação dos
efeitos do componente respiratório através de
uma série de correções. Entretanto, análises mais
recentes têm mostrado que este sistema explica
de modo parcial e insatisfatório os desequilíbrios
ácido-básicos(3).

A avaliação tradicional, adaptada de Hen-
derson e Hasselbach e modificada por Siggaard-
Andersen, que inclui a determinação do ânion
gap (AG), excesso de base (SBE) e bicarbonato
(HCO3

-), é ainda o método mais amplamente uti-
lizado para identificar a presença e o grau de
acidose metabólica(1,4). Uma vantagem é a sua fa-
cilidade de entendimento e aplicação em situa-
ções clínicas comuns(1). Entretanto, este método
convencional pode grosseiramente simplificar os
complexos distúrbios metabólicos vistos nos pa-
cientes críticos, o que o torna geralmente inade-
quado para explicá-los(2,4,5). O AG pode ser con-

fundido por hipoalbuminemia, ânions não-men-
surados, PCO2 elevada e uma variedade de íons
exógenos e endógenos, entre estes o lactato(6-8).
Já o cálculo do SBE assume necessariamente uma
concentração normal de água corporal, eletrólitos
e albumina, limitando a sua acurácia na maioria
dos pacientes críticos(4,7,8). Uma diminuição de
1 g/dl na concentração de albumina diminui o
SBE em 3,7 mEq/L e o AG em 2,75 mEq/L(9,10).
As correções do SBE de acordo com sódio,
cloro e albumina (BEUA) e do AG de acordo
com albumina (AGcorr) têm sido propostas
para melhorar a sensibilidade destes méto-
dos(7,8,11).

MÉTODO DE STEWART

Em 1981, o fisiologista canadense Peter
Stewart propôs uma avaliação do equilíbrio
ácido-básico radicalmente diferente ao publi-
car o livro “How to understand acid-base – A
quantitative acid-base primer for biology and
medicine”(12). A reação dos defensores do mo-
delo tradicional foi imediata. Para Siggaard-
Andersen e Fogh-Andersen o “modelo de
Stewart é absurdo e anacrônico”(13). Como resul-
tado em parte destas críticas e por serem equa-
ções que envolviam cálculos complexos e que não
eram práticos para uso à beira do leito, estas
equações de Stewart permaneceram desconhe-
cidas fora de um pequeno círculo de anestesistas
e intensivistas até recentemente(13).

Este modelo matemático estruturado em prin-
cípios físico-químicos, posteriormente modifica-
do por Figge(14-16), baseia-se em três grandes prin-
cípios: a eletroneutralidade, a conservação das
massas e a lei da ação das massas. A lei da
eletroneutralidade determina que em qualquer
solução aquosa a soma de todos os íons com car-
gas positivas deve ser igual à soma de todos os
íons com cargas negativas e foi aplicada no con-
ceito da diferença de íons fortes (Strong ion
difference, SID)(1). Já a lei da conservação das mas-
sas refere-se ao fato de que a quantidade de uma
substância permanece constante exceto se adici-
onada, removida, gerada ou destruída. A rele-
vância disto é que a concentração total de uma
substância incompletamente dissociada é a soma
da concentração de suas formas dissociadas e
não-dissociadas. Esta leia foi aplicada aos ácidos
fracos não-voláteis (primariamente albumina e
fosfato)(1). Por fim, a lei da ação das massas de-
termina o equilíbrio de dissociação do ácido
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carbônico. Estes conceitos serão explicados
adiante.

Então, há três variáveis que determinam
independentemente a concentração de H+ e,
conseqüentemente, o pH. Estas variáveis são a
diferença de íons fortes (diferença entre ânions
e cátions totalmente dissociáveis, strong ion
difference, SID), a concentração total de ácidos fra-
cos não-voláteis (Atot) e a PCO2

(5). A essência do
modelo de Stewart é o entendimento de que ape-
nas estas três variáveis são importantes. Nem H+

nem HCO3
- podem ser alterados se uma dessas

três variáveis não for alterada. Assim, para en-
tender como o organismo regula o pH devemos
nos perguntar como são reguladas estas três va-
riáveis independentes(2), que determinam a con-
centração de H+ através da maior ou menor
dissociação da água.

Para fins práticos, os cátions e ânions que en-
tram na equação são (Na+ + K+ + Ca++ + Mg+) –
(Cl- + lactato-). Isto é geralmente referido como
SID aparente (SIDa) já que há alguns ânions
não-mensurados que podem estar presentes(2).
Em pessoas saudáveis este valor é de 40 a
42 mEq/L(17). De acordo com o princípio da
eletroneutralidade, SID deve ser contrabalan-
çado por uma carga oposta e igual, definida
como SID efetivo (SIDe) (aproximadamente
-40 mEq/L)(17). SIDe é principalmente determina-
do pelas moléculas dissociadas de proteínas
plasmáticas (aproximadamente 78% albumina) e
fosfato (aproximadamente 20%)(17). Quando SIDa
e SIDe são iguais, o pH do plasma é exatamente
7,4 a uma PCO2 de 40 mmHg. Aqui observamos
a similaridade com o conceito de excesso de base
(SBE). O SBE pode ser visto como a quantidade
de ácido ou base forte necessária pra restabele-
cer o SID ao valor basal, no qual o pH é 7,40 e a
PCO2 é 40 mmHg. Uma alteração no SBE é es-
sencialmente igual à alteração do SID se Atot per-
manecer inalterada. Esta relação não é surpreen-
dente já que pela lei da eletroneutralidade o SID
é contraposto por ácidos fracos e CO2. Assim, o
SID pode ser definido em termos de íons fortes
(SIDa) ou em termos de ácidos fracos e CO2
(SIDe)(18). Portanto, alterações no SBE também
representam alterações no SID(18).

Quando SIDa e SIDe são diferentes, esta dife-
rença é chamada strong ion gap (SIG) (SIDa – SIDe,
normal = 0)(17). SIG positivo indica que ânions
não-mensurados (sulfato, cetoácidos, citrato,
piruvato, acetato, gluconato, etc.) devem estar
presentes determinando o pH medido(19), assim

como SIG negativo indica a presença de cátions
não-mensurados(1).

IMPORTÂNCIA CLÍNICA

A detecção de ânions não-mensurados em
pacientes críticos pode identificar melhor a ori-
gem dos distúrbios ácido-básicos do que os índi-
ces tradicionais (AG e SBE)(11,20). Para tanto, tem-
se utilizado SIG, BEUA e AGcorr

(8,21). Recentemente
Durward et al demonstraram que a relação clo-
ro/sódio pode ser um substituto simples para o
SIG(22).

Uma contribuição importante advinda do
modelo de Stewart é o reconhecimento dos be-
nefícios e/ou malefícios do fluido escolhido para
ressuscitação volêmica. As soluções cristalóides
que dispomos são basicamente de três tipos:
solução salina, Ringer Lactato (ou solução de
Hartmann) e solução de glicose; e quase todos
os colóides são suspensos em solução salina(23).
Até recentemente, as soluções salinas e Ringer
Lactato eram utilizados como soluções semelhan-
tes e, dessa maneira, sobreponíveis. Evidências
recentes no entanto têm mostrado um número
cada vez maior de acidose metabólica causada
por infusão de solução salina – denominada
acidose hiperclorêmica(23). O mecanismo básico
desta acidose não é a diluição do bicarbonato,
como imaginado comumente. O bicarbonato é
uma variável dependente. A base é que o SID da
solução salina é zero, já que a concentração de
cátions fortes (Na+) é exatamente a mesma de
ânions fortes (Cl-)(24). Grandes infusões de solu-
ções salinas portanto reduzem o SID extracelular
e plasmático, e isto se opõe à diluição de Atot
gerada pela infusão de fluido (que causaria
alcalose metabólica), ocasionando por fim aci-
dose metabólica(24). Por exemplo, a infusão de
10 litros de salina em um paciente de 70 kg, com
Na+ = 140 mEq/L e Cl- = 100 mEq/L eleva a
natremia em apenas 2 mEq/L e eleva a cloremia
em 10 mEq/L, gerando acidose com diminuição
do excesso de base de aproximadamente 10 pon-
tos ou do SID de 8 pontos(25). Há evidências que
não apenas a acidemia per se tenha diversos re-
flexos fisiopatológicos, mas que diferentes cau-
sas de acidemia tenham diferentes efeitos. A
acidose metabólica hiperclorêmica mostra ter
efeitos pró-inflamatórios, enquanto a acidose
hiperlactatêmica apresenta efeitos antiinflama-
tórios(26). A observação deste efeito pró-inflama-
tório pela hipercloremia gera o questionamento
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se a ressuscitação com colóides ricos em cloro
teria efeitos deletérios.

 Para evitar estes distúrbios ácido-básicos
induzidos por soluções administradas, têm-se
proposto a infusão de soluções “balanceadas”
(SID maior do que o plasmático – para contraba-
lançar a alcalose da diluição de Atot – mas maior
do que zero). Experimentalmente, este valor é
24 mEq/L(24). A solução de Ringer Lactato é a pre-
paração comercial “balanceada” mais conhecida.
Na ausência de disfunção hepática severa (que
impediria o metabolismo do lactato) seu SID efe-
tivo é 27 mEq/L(24). Healey et al. observou em seu
estudo aumento de sobrevida em modelo animal
de choque hemorrágico quando a solução de
Ringer Lactato foi comparada à solução salina(27).
Este resultado não se reproduziu em diversos es-
tudos. Ainda que alguns centros optem pelo uso
da solução de Ringer Lactato como cristalóide de
escolha para reposição hídrica, há preocupações
quanto a hipotonicidade desta solução. Além
disso, a preocupação com hipercloremia levou à
confecção de novas soluções, como o Hextend,
solução que contém lactato, glicose, eletrólitos e
starch(28). Quando comparada à solução salina em
modelo experimental de sepse, animais ressus-
citados com Hextend sobreviveram 45% mais
tempo e apresentaram menos acidose metabóli-
ca. Este aumento de sobrevida correlacionou-se
diretamente com alteração do pH e inversamen-
te com aumento da cloremia(29). Não há estudos
definitivos quanto ao uso destas soluções e des-
fechos clínicos. Mesmo assim, a escolha do flui-
do a ser administrado, utilizando o conhecimen-
to do modelo de Stewart, pode ser útil em evitar
distúrbios metabólicos iatrogênicos vistos tão
comumente.

Composição das diferentes soluções:

rido que SIG ou BEUA, utilizados para detectar
ânions não-mensurados, são melhores preditores
de mortalidade do que os índices convencionais
(BE, AG e lactato)(8,30). Martin et al. verificaram
que em pacientes com lactato normal na ad-
missão SIG é melhor preditor de mortalidade do
que esses outros índices(4). Outros dois estudos,
no entanto, não sustentam estes achados(7,19).
Desta maneira, mais estudos são necessários
para determinar se a avaliação dos distúrbios
ácido-básicos proposta por Stewart pode real-
mente identificar pacientes mais graves e,
conseqüentemente, ajudar a guiar as interven-
ções.

CONCLUSÃO

O conhecimento dos efeitos dos distúrbios
ácido-básicos em pacientes críticos é extrema-
mente importante. A avaliação tradicional tem se
mostrada incapaz de explicar estes distúrbios e
auxiliar na escolha das intervenções. O modelo
físico-químico de Stewart tem transformado este
entendimento, trazendo importantes implicações
clínicas. Devemos ressaltar, entretanto, os pon-
tos de aproximação das duas abordagens. Como
já mencionado existe uma correlação entre o SID
e o SBE e entre o SIG e o AGcorr. Então, sem gran-
des modificações no modo usual da abordagem
dos distúrbios ácido-básicos podemos obter in-
formações semelhantes às fornecidas pela ava-
liação físico-química. Estudos adicionais são ne-
cessários para avaliar o impacto das intervenções
baseadas nesta nova forma de avaliar os distúr-
bios ácido-básicos dos pacientes críticos.
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ANEXO 1
FÓRMULAS

1.  AG = (Na+ + K+) – (Cl+ + HCO3
+)

2.  AGcorr = AG + 0,25 × (40 – [albumina])

3.  SIDa = (Na+ + K+ + Ca+ + Mg+) – (Cl+ + lactato+)

4.  SIDe = 1000 × 2,46 × 10+11 × PCO2 / (10-pH) + alb × (0,123 × pH – 0,631) + fósforo × (0,309 × pH – 0,469)

5.  SIG = SIDa – SIDe


