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RESUMO

Objetivos: Avaliar, a presenga dos disturbios acido-basicos em pacientes criticamente enfermos,
determinando a influéncia destes distirbios no desfecho dos pacientes na unidade.

Métodos: Este ¢ um estudo prospectivo e observacional desenvolvido na UTI do Hospital
Universitario Polydoro Ernani de Sdo Thiago, apds aprovacgio do Comité de Etica em Pesquisa.
Pacientes admitidos de janeiro de 2005 a dezembro de 2006, maiores de 18 anos e que
permaneceram 48 horas ou mais internados na unidade foram incluidos.

Dados clinico-demograficos e gasométricos, na admissdo e apos 48 horas foram analisados.
Foram avaliados a influéncia dos disturbios 4cido-bésicos no desfecho dos pacientes até a saida
da unidade (grupo sobrevivente= GS, grupo 6bito= GO). Os testes X* e ¢ de student foram usados
para andlise estatistica.

Resultados: Foram coletadas gasometrias de 224 pacientes. Desses pacientes, 85 morreram
perfazendo 37,94% de mortalidade. A maioria dos pacientes demonstrou acidose na admissdo
(GS= 59%, GO= 69%). Os niveis de excesso de base (BE) e pH foram significativamente mais
baixos no grupo 6bito sendo que a acidose foi mais prevalente no grupo 6bito apds 48 horas de
admissdo. pH < 7,35 e BE < zero relacionaram-se ao grupo 6bito. Outros dados gasométricos nao
demonstraram relevancia com o desfecho.

Conclusées: Ambos os grupos de pacientes demonstraram 4cidos na admissdo. Os pacientes que
morreram tiveram pH e BE mais baixos na admissdo e continuaram apresentando estas

caracteristicas apds 48 horas de admissao.
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ABSTRACT

Objective: To evaluate the presence of acid-base derangements in Intensive Care Unit’s patients.
To determine the influence of this disturbs in patient’s outcome in this unit.

Method: This is a prospective and observational study, developed in the ICU of a Brazilian
University Hospital. The study received the approval of the Research Ethics Committee. Patients
admitted from January 2005 to December 2006, 18 years-old or more, which stayed at ICU more
than 48 hours were enrolled. Clinical and demographic features and arterial blood gas data, at
admission time and after 48 hours were collected. We analyzed the influence of the acid-base
disturbs in the patient’s outcome until the ICU discharge (alive group = AG and death group =
DG). X* and ¢ student tests were used for statistics analysis.

Results: Data from 224 patients were recorded. Eighty-five died (37,94%). The majority of
patients showed acidosis at admission (AG 59%, DG 69%). The levels of pH and base excess
(BE) were significantly lower in the DG. Acidosis was more prevalent in the DG at 48 hours after
admission. pH < 7,35 and BE < zero, were related to death group. Others arterial blood gas data
did not showed relevance to the patient’s outcome.

Conclusions: Both group of patients showed acidosis at admission. The patients that died had
lower pH and lower base excess at admission and continue presenting these disturbs after 48

hours from admission.
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1 INTRODUCAO

As Unidades de Terapia Intensiva (UTI’s) sdo locais destinadas ao tratamento
especializado de pacientes cujo estado clinico, independente da causa, tenha potencial de risco de
vida iminente causando preocupacdo por parte da equipe médica ou demonstre tendéncia a
agravos de saude em virtude de uma série de condigdes associadas a injuria que o doente
apresenta em determinado momento. Com instalagdes providas de equipamentos especificos e de
métodos terapéuticos caracteristicos, estas unidades perfazem uma importantissima se¢do de
qualquer hospital de grande porte destinado a receber pacientes graves.

No paciente com gravidade clinica, admitido na UTI, ¢ comum a ocorréncia de
desarranjos do metabolismo 4cido-basico" * . Isto deve-se em grande parte a acidose lactica,
acidose hiperclorémica, faléncia renal e acimulo de cetonas '. O metabolismo dos carboidratos e
gorduras leva a uma produgdo didria de dgua (H,O) e de cerca de 20 moles de gés carbonico
(CO,)’ , este gas dissocia-se, por sua vez, em proton (H+) e bicarbonato (HCO;) numa reagao
catalisada pela enzima anidrase carbonica proporcionando um aporte sempre presente de ions
hidrogénio, além disso, compostos acidos sdo gerados por metabolismo incompleto de algumas
gorduras e carboidratos ou por oxidagdo de componentes de certas proteinas, como enxofre ou
fosforo, gerando acido sulfurico, fosforico e outros. Enquanto o CO; ¢ eliminado pelos pulmdes,
os outros acidos sao chamados de fixos e portanto devem ser eliminados pelos rins. Desse modo a
manutencdo de um pH constante e ndo prejudicial depende da interacdo entre pulmado, rins e
sistemas tampodes quimicos, a exemplo da hemoglobina e algumas proteinas plasmaticas, que
agindo no sangue proporcionam uma rapida regulagdo de pequenas variagdes no pH.

E fato conhecido que uma das principais causas de internagdo em UTI’s sejam as doencas
infecciosas, apresentadas como sepse severa e choque séptico, definida como uma sindrome
complexa que pode levar a faléncia de multiplos 6rgdos, no primeiro caso, com o agravante de
instabilidade hemodinamica no segundo’. Esta condigdo esta associada a taxas de mortalidade
que alcangam 28 a 50% dos pacientes’ e perfaz a causa mais comum de Obito na terapia intensiva
ndo cardiologica® Muitos trabalhos tém tentado definir critérios que ajudassem no seu
diagnostico a fim de reconhecer o mais precocemente possivel este agravo do paciente critico,
mas o que dificulta a padronizacdo ¢ o fato de cada paciente ser unico, predominando desse modo

a heterogeneidade, seja das comorbidades associadas, da gravidade na apresentacdo do quadro ou



do motivo que levou o paciente a evoluir com sepse”’, assim a existéncia de inimeras variaveis
para definir este tipo de sindrome reitera as conseqiiéncias sistémicas que dela advém sendo
associadas sobremaneira com o Obito hospitalar™

Uma dessas conseqiiéncias ¢ a acidose metabdlica oriunda de fisiopatologia de base como
faléncia respiratoria, choque ou faléncia renal, que por sua vez tem origem na sepse severa ou
choque séptico®, desse modo cria-se um ciclo no qual a desordem metabdlica séptica cria um
desequilibrio fisiologico, pulmonar ou renal, que por sua vez evolui com um desarranjo 4cido-
basico piorando o progndstico do paciente. Além do mais, a presenca dessas desordens
tipicamente caracteriza sinais de patologia de base importante?, podendo ser severas e
comumente associadas com prognostico ruim.?

Devido a estas peculiaridades e com o objetivo de mensurar qualitativamente e
quantitativamente esses disturbios, torna-se condi¢do sine qua non, diagnosticd-los. Constitui
tema atual no assunto metabolismo 4cido-basico a discussdo a cerca de qual o melhor método
para avaliar estes distirbios, principalmente os seus mecanismos. Muitos autores, dentre eles
Fencl’ e Dubin®, exploraram o chamado método fisico-quimico introduzido em inicio dos anos 80
por Stewart’, baseado nos principios de conservacio de massa e eletro-neutralidade'®,
comparando-o com a abordagem tradicional de Handerson-Hasselbach''. Estes autores
concluiram que aquela abordagem, mais recente, seria melhor principalmente nos pacientes
criticamente enfermos, pois estes sofrem de doencgas mais complexas, com multiplos distarbios e
muitas variaveis que interferem na analise dos desequilibrios acido-basicos'?.  Estas
particularidades entre um e outro método sdo desnecessarias nesta pesquisa, uma vez que fogem
ao escopo proposto e embora haja debates calorosos e de longa data nesta area, ambos os
métodos sdo eficazes em quantificar o status acido-basico' e as diferengas entre eles residem no
entendimento do mecanismo do distirbio mas no na sua quantificacio” .

Para tal pesquisa foram adotados os valores de pH, de bicarbonato sérico e da pCO,'>'®,
como suficientes para atingir os objetivos almejados. As referéncias para esses valores serdo
baseadas nas informagdes do trabalho de Paulo Roberto B. Evora e cols" ¢ sdo compartilhadas
com os admitidos nacionalmente.

Conforme estes dados, podem ser definidos quatro tipos de disturbios: acidose, de origem
metabodlica ou respiratoria e alcalose, de origem metabolica ou respiratoria. Baseado na

concentracdo de ions designaram-se os termos acidose, para as condi¢des nas quais ha um



aumento na quantidade de protons e alcalose para as quais ha uma diminui¢do, outrossim a
acidose também pode ocorrer como causa de uma diminui¢do do bicarbonato, importante agente
tampdo, em contraste com seu aumento, determinante da alcalose'’. Este conjunto de
possibilidades, por sua vez, pode ter origem primaria no pulmdo, quando o distirbio ¢ dito
respiratdrio, seja por hiperfuncdo pulmonar quando a hiperventilacdo diminui a PaCO; e aumenta
a relagio HCO3/PaCO,'*"ou por hipoventilagio na qual a PaCO, aumenta no sangue'®'’. Pode
ainda ter origem primaria no sangue seja pelo marcado aumento na producao endogena de acido,

16,1
%17 ho caso de ser uma

perda de HCO3; ou actimulo progressivo de acidos endogenos
anormalidade do tipo acidose ocorrendo o contrario no desarranjo do tipo alcalose.

Diversas entidades foram aventadas e comprovadas para explicar a presenca desses
disturbios do metabolismo, duas causas importantes de admissdo as Unidades de Terapia
Intensiva sdo a presenca de sepse'’, como ja referido e instabilidade hemodinamica'® qualquer
que seja sua causa.

A despeito das anormalidades do equilibrio acido-basico serem agravos comuns nos
pacientes criticamente enfermos'”?, sendo associadas ao desenvolvimento de disfungdo de
miltiplos orgdos e sistemas e ao aumento da letalidade em terapia intensiva'* ¢ atuando como
causa ou conseqiiéncia de desfechos primordiais, que em ultima andlise culminam com aumento
da morbi-mortalidade, sua incidéncia, pds quarenta e oito horas de admissdo a UTI, em termos de
evolugdo qualitativa e quantitativa do desequilibrio acido-bésico, ndo se consolidou na literatura,
principalmente na figura da acidose metabolica®®’. Nenhum trabalho na literatura analisou
evolutivamente, apds 48 ou mais horas, a prevaléncia desses distirbios comparando o tipo e a

magnitude da anormalidade acido-basica com a ocorréncia de alta ou 6bito como desfecho.



2 OBJETIVOS

2.1 Principal
Avaliar a presenca dos disturbios do metabolismo acido-basico nos pacientes admitidos

na Unidade de Terapia Intensiva do Hospital Universitario Polydoro Ernani de Sao Thiago.

2.2 Secundarios

1.Qualificar e quantificar o disturbio acido-bésico na admissao a Unidade de
Terapia Intensiva;

2.Qualificar e quantificar a presenga ou correcao do disturbio apos quarenta e
oito horas da admisséo;

3. Observar qual varidvel gasométrica demonstra correlagdo com o desfecho,
alta ou obito quantificando-a;

4.Observar a influéncia do distirbio, na admissdao e ap6s 48 horas, no

desfecho do paciente



3 METODO

3.1 Delineamento da Pesquisa

Foi realizado um estudo observacional e longitudinal, ndo intervencionista, de carater
retrospectivo e prospectivo, previamente aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos (CEP) da Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC), por meio do parecer

consubstanciado numero 292 do ano de 2006.

3.2 Local
Hospital Universitario Polydoro Ernani de Sdo Thiago da Universidade Federal de Santa

Catarina (HU/UFSC).

3.3 Amostra

Foram avaliados os pacientes admitidos a Unidade de Terapia Intensiva do referido
hospital do primeiro dia de janeiro de 2005 ao trigésimo primeiro dia de dezembro de 2006.
Pacientes que permaneceram por menos de 48 horas na UTI ou que faleceram antes deste prazo

foram exclusos do estudo.

3.4 Procedimentos

Coletou-se uma gasometria arterial nas primeiras 24 horas de admissdo e uma segunda
medida 48 horas apds a primeira, com uma tolerancia de 4 horas para mais ou para menos,
portanto apenas os pacientes, maiores de 18 anos, que permaneceram no minimo 48 horas na
referida unidade foram incluidos no estudo. Os dados foram colhidos dos prontuarios por meio do
Servigo de Arquivo Médico e Estatistica (SAME), totalizando 224 pacientes.

O diagnostico de admissao que justificasse a necessidade de cuidados intensivos, o sexo, a
idade, o escore APACHE II nas primeiras 24 horas e o diagnodstico do disturbio &cido-basico
presente, por meio da gasometria arterial foram mensurados. Os dados gasométricos coletados
foram: potencial hidrogenionico (pH), pressao parcial de gés carbonico (pCO,), pressdo parcial
de oxigénio (p0O,), saturacao de oxigénio, excesso de bases (BE) e bicarbonato sérico, analisados
pelo aparelho Radiometer Copenhagen® modelo ABL 5 fabricado em Copenhagen, Dinamarca.

As variaveis mensuradas foram o pH, pCO; e pO,, as demais foram derivadas por célculos feitos



pelo aparelho. A presenca de disturbio do metabolismo 4cido-bésico foi caracterizada como
sendo acidose ou alcalose, as gasometrias consideradas normais deveram-se a auséncia de
distarbio ou a distarbio misto (acidose + alcalose) que normalizou o pH.

As variaveis utilizadas para tal distingao foram o valor de pH, pCO; e bicarbonato sérico,
de acordo com a equagdo de Henderson-Hasselbalch'' ndo detalhando-se quanto ao carater
metabolico ou respiratdrio, agudo ou cronico.

A ocorréncia de alta ou 0bito durante a estadia na unidade foi demarcada, ignorando-se os
obitos que ocorreram apoés a alta, estes foram considerados vivos. Outrossim a quantidade total de
obitos ocorrida na UTI durante o periodo do estudo também foi mensurada por meio da Comissao
de obitos Hospitalares da institui¢do. Nao foi possivel avaliar a ocorréncia de ¢bito 28 dias apos
admissdao uma vez que boa parte dos contatos telefonicos ndo constava nos prontuarios ou estava
desatualizada.

Todos os pacientes envolvidos no estudo foram tratados pela mesma equipe de
profissionais intensivistas da unidade, sendo que os protocolos de tratamento ndo sofreram

mudancas proporcionadas pelo estudo em si.

3.5 Instrumentos
Utilizaram-se os programas Excel® 2003, Epidata 3.1%¢ Epi Info® 2004 para a analise

dos dados, confeccao de graficos e calculos estatisticos.

3.6 Analise Estatistica

A andlise estatistica foi efetuada utilizando-se o teste ¢ de Student, simples e pareado para
as varidveis quantitativas, e o teste x° para as varidveis qualitativas. Considerou-se
estatisticamente significativo um valor p<0,05. Resultados acima deste valor foram

caracterizados como ndo significantes (NS).



4 RESULTADOS

No periodo de janeiro de 2005 a mar¢o de 2007, 224 pacientes que satisfizeram os
critérios de inclusdo deste estudo, foram admitidos a UTI do Hospital Universitario Polydoro
Ernani de Sao Thiago. Desse total 85 pacientes faleceram apos 48 horas de internacdo na UTI
perfazendo 37,94% de letalidade e o restante, ou seja 139, receberam alta da unidade. Dos 793
pacientes internados na unidade durante o periodo do estudo 198 faleceram, demonstrando
24,97% de mortalidade total.

O sexo ndo constituiu diferenga estatistica para a ocorréncia de 6bito, o contrario
observado para a variavel idade, o escore APACHE II e a probabilidade de dbito que atingiram

diferenca significativa entre os dois grupos. A tabela 1 demonstra estes dados na populagao.

Tabela 1-- Variaveis clinico-demograficas da populagdo em estudo.

VARIAVEL Amostra total Sobreviventes Obitos Teste p
N=224 % N % N %
Sexo 122 (54,46) 78 (56,11) 44 51,76 X NS
masculino
Feminino 102 (45,53) ol (43,88) 41 48,23 X? NS
Idade média 54,46 + 17,44 52,11 £ 18,07 58,30 £15,72 t <0,01
(anos) = DP
APACHE 11 20,63 + 7,90 18,41 + 6,98 24,28 £7,99 t <0,01
(média = DP)
Probabilidade
obito (média 40,01 + 23,93 32,42 +£ 19,67 52,43 £25,18 t <0,01
+DP)

As principais causas de admissdo dos pacientes a UTI foram classificadas conforme

consta na tabela 2. Nas causas neuroldgicas prevaleceu a intoxicacdo exdgena com 8§ casos de



ocorréncia e o trauma cranio encefalico grave com 9 do observado, pode-se citar ainda o acidente
vascular encefélico com 4, a sindrome neuroléptica maligna com 3. Por outro lado a sindrome de
herniagdo cerebral, a encefalite, a crise convulsiva, o coma e a diminuicao da consciéncia sem
etiologia definida, perfizeram o restante com 9 casos.

Os motivos infecciosos de internagdo foram plotados como sendo sepse, com 29,78% das
ocorréncias nesta categoria, sepse grave com 8,51% e choque séptico com 61,70% do observado.
De todas as causas infecciosas o choque séptico prevaleceu no grupo Obito, ao contrario das
demais, perfazendo 55,17% de ocorréncias neste grupo em comparagdo com O grupo
sobrevivente.

Nos pacientes caracterizados como pos-cirirgicos o principal motivo de cirurgia foi o
abdome agudo em carater emergencial com 23,80% dos casos, a esofagectomia e a gastroplastia
redutora permaneceram com 14,28% cada uma. As cirurgias vasculares mostraram 21,43% de
ocorréncia sendo debitadas a derivacdo arterio-arterial metade desta porcentagem e as
endarterectomias de cardtida o outro tanto, causas estas que tiveram maior ocorréncia no grupo
sobrevivente.

Nos pacientes classificados com causas cardiovasculares estdo inclusos a parada cérdio-
respiratdria recuperada com 21,74% do observado predominando no grupo sobrevivente, o edema
agudo de pulmao com 21,74% prevalecendo no grupo 6bito e o choque de origem cardiovascular
com 26% dos casos. O restante deveu-se a perda sanguinea de origem digestiva com 17,4% e ao
infarto agudo extenso do miocardio com 8,7%.

Na categoria “outras” foram incluidas o HIV, os grandes queimados, as neoplasias ,
prevalecentes no grupo oObito, de onde sobressairam as leucemias agudas, e outras causas nao
definidas

Aplicando-se o teste x> obteve-se significancia estatistica (p<0,01) para as causas de
internagdo na diferenciacdo de desfechos (6bito ou alta). A tabela 2 ilustra as causas da
internacao na UTI classificadas de acordo com a etiologia do quadro que necessitou de cuidados

intensivos.



Tabela 2 -- Causas de interna¢do na UTIL.

Causas de internagao Obitos na UTI Sobreviventes na UTI %
obito
(n= 85) % (n=139) %

NEUROLOGICA 10 11,76 23 16,54 30,30

INFECCIOSA 19 22,35 28 20,14 40,42

INSUFICIENCIA 18 21,18 31 22,30 36,73
RESPIRATORIA

POS-CIRURGICA 11 12,94 31 2230 26,19

CARDIOVASCULAR 12 14,12 11 7,91 52,17

OUTRAS 15 17,65 15 11,79 50,0

Foram coletadas 448 gasimetrias, sendo a metade na admissdo a UTI e o restante apds 48
horas da primeira, com uma margem de cerca 4 horas para mais ou para menos em relagdo ao
primeiro exame. A acidose prevaleceu como diagnostico gasométrico, na admissao, na populagao
geral com 63,39% das gasometrias, enquanto que a alcalose exibiu 8,03% de incidéncia. O
restante, 28,58%, foi devido a auséncia de anormalidade ou disturbio misto que normalizou o pH.
Plotando-se estes dados em acidose e ndo-acidose (normal + alcalose) e realizando-se o teste x7,
sobrevivente versus Obito, ndo obteve-se diferenga significativa para a primeira gasometria
(p<0,187), correcao Yates.

Na figura 1 percebe-se esta distribuicdo diferenciando-se a populacdo nos seus grupos

constituintes, sobreviventes e obitos.
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Diagnésticos gasométricos da populagao geral na
admissao

80 -
70 -
o 60
50 -

69,3 O Sobrevivente
59,7 O Obito

40 - 31,6
30 - 235

20 - .
10 - o 7

0

Acidose Normal Alcalose

p=NS

Figura 1- Ocorréncia de disturbios acido-bésicos na populacdo geral durante admissdo.

Por outro lado a segunda gasometria obteve um valor p<0,01 na mesma plotagem x°,
sobrevivente X Obito, e acidose X ndo-acidose. Neste exame poOs-48 horas percebe-se um
distanciamento importante entre os dois grupos relativo aos distirbios acido-bésicos, o grupo
sobrevivente, de maneira geral melhorou seu perfil gasométrico embora tenha aumentado numa
pequena parcela a ocorréncia de alcalose. J4 o grupo 6bito manteve a incidéncia de acidose

diminuindo a percentagem de normalidade, devido em parte também, ao aumento da alcalose .

Diagndsticos gasométricos da populagao geral apos 48
horas
80 - 70,5 O S'obrevwente
70 - 0 Obito
% 60
50 4 43,9 43,2
40 -
30 A 20
20 - 12,9 ¢ 4
10 ’
0
Acidose Normal Alcalose p<0,01

Figura 2 - Ocorréncia de disturbios do metabolismo acido-basico na populagdo geral apos 48
horas.



A tabela 3 permite discriminar as variaveis da gasimetria que obtiveram significancia
estatistica por meio do teste t de Student, em relagdo ao desfecho dbito ou sobrevida, tanto na
admissdao quanto apds 48 horas.

Tabela 3 -- Gasometria arterial na admissdo e apos 48 horas.

GASOMETRIA ADMISSAO GASOMETRIA POS-48 HS

ALTA OBITO Teste ALTA OBITO Teste
t t
Média+ DP  Média + DP valorp Meédia=DP Média+£ DP  valorp

pCO; 40,5+19,5  40,65+20,14 NSt 37,5+ 13,3 358+10,4 NS

Saturacio 95.8+7,0 95,8 +6,1 NS 97,3+3,0 96,6 +4,19 NS
0,

Bicarbonato 19,4 +7,35 18,1 +7,95 NS 19,7+ 6,5 17,1+£556  <0,01

Nota-se que apenas o pH (admissao e ap6s 48 horas), o excesso de base (admissao e apos)
e o bicarbonato (apos 48 horas) alcancaram significancia estatistica na correlagdo inter-grupo. A
média £ DP da populacdo global foi de 7,297 + 0,12 para o pH antes e 7,324 = 0,11 para o apos
atingindo valor estatisticamente significativo (p<0,01). No caso do excesso de base a média + DP
foi de -6,85 + 7,60 antes e -6,25 + 7,27 ap0s, sem significancia estatistica. Ja para o bicarbonato a
média £ DP da admissdo foi 18,96 = 7,6 e 18,7 £ 6,30 também sem significancia estatistica.

Dados que demonstram a importancia do pH na caracterizagao pré versus pos-intervencao.
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Analisando-se este carater evolutivo dos pH’s em ambos os grupos encontrou-se uma

mudanca estatisticamente significativa, no pH do grupo sobrevivente (¢ pareado< 0,01), por outro

lado esta evolucao no grupo obito nao confirmou-se uma vez que os pH’s mantiveram-se no

mesmo patamar, ¢ pareado NS. Na figura 3 tem-se idéia das médias de pH antes e apds 48 horas

para os dois grupos.

7,36 -
7,34 -
7,32 - 7,312

7,3 -

pH

7,24 -
7,22

Curva evolutiva das médias e pH para ambos

=NS
7,28 4 !%588 p
7,26 7,272

grupos

7.347 —&—sobrevivente
—— 6bito

Média admissao

Média apds 48 hs

Figura 3. Evolu¢do do pH em ambos os grupos

Escalonando-se o pH da admissdo por faixas encontrar-se-ia maior ocorréncia de obitos

com valores abaixo de 7,30 desta variavel, caso estes valores ndo modificassem ao longo de 48

horas com a intervencao terap€utica, conforme demonstra figura 4 na proxima pagina.

Interpolagao da letalidade por faixas de pH.

70 — Valores da admisséo
% 60 - —1 Sobrevivente
° 46.6 —/ ObitO

S0 7 —A— %letalidade

40 + 33,33

30 +

20 +

10 +

=NS
0 | | | | P

<7,30 7,30-7,35 7,35-7,45 >7,45

Figura 4 - Plotagem do pH da admissdo em faixas e sua relacdo com letalidade
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Porém, ap6s 48 horas, houve uma pequena diminui¢do das observagdes do pH abaixo de
7,30 no grupo 6bito com o aumento da quantidade relativa e absoluta de individuos na faixa de
pH de 7,30 a 7,35 no mesmo grupo, em comparacdo com a admissdo, causando assim maior
mortalidade nesta faixa, 53,10%. A figura 5 demonstra a interpolacdo do percentual de letalidade

por faixas de pH plotadas tal como na figura 4.

Interpolagao da letalidade por faixas de pH.
Valores apds 48 horas

60 - 53,1

50 | 48,3

40 7 3Q,8 |C—sobrevivente
® 30 2 [ dbito

20 7 —a&— %letalidade
0 | | | |

T T T 1 p< 0’01
<7,30 7,30-7,35 7,35-7,45 >7,45

Figura 5. Plotagem do pH ap6s 48 horas por faixas e sua relacdo com letalidade

Interessante notar que nos valores abaixo de 7,30 a porcentagem de Obitos foi levemente
menor mas nao estatisticamente significativa em comparagdo com a faixa 7,30 a 7,35. Percebe-se
que no grupo sobrevivente houve maior concentragdo de individuos na faixa normal de pH, ou
seja, 7,35 — 7,45. Na admissao havia 30,93% de pacientes dentro da normalidade de pH neste
grupo, enquanto que apos 48 horas esta porcentagem aumentou para 43,16%.

Realizando-se o x° por tabela de contingéncia nesta plotagem de pH obteve-se
significancia estatistica para a segunda gasometria, p<0,01, enquanto que a primeira ndo foi
significativa.

Relacionando-se a ocorréncia de acidose da primeira gasometria com a causa da
internagdo, conforme tabela 2, por meio do x* percebe-se que esse diagndstico gasométrico tem
intima relacdo com os quadros de choque séptico (p<0,05) e pods-cirurgicos (p<0,05); Por outro
lado os motivos neurologicos de internacdo demonstraram maior incidéncia de outros disturbios

que nao a acidose (p< 0,01). Os quadros de insuficiéncia respiratéria, da mesma forma, nao
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demonstraram relacdo estatistica com ocorréncia de acidose, p= NS, assim como as causas
cardiovasculares e as infecciosas excetuando-se o choque séptico. Fazendo-se a mesma
comparagao estatistica, mas desta vez com a segunda gasometria percebe-se que as causas de
internagdo nao foram preditoras de mudanca da incidéncia de acidose apds 48 horas uma vez que
esta manteve-se semelhante em cada causa tal como na primeira gasometria , exceto nos casos
pos-cirurgicos que desta vez ndo demonstraram relacdo com acidose (p nao significativo).

Os valores médios de excesso de bases na ocasido da entrada dos pacientes a UTI foram
de -5,9 e -8.,4, respectivamente para o grupo sobrevivente e para o grupo obito, atingindo um
valor p<0,05 na comparacdo inter-grupo. Esta diferenca também foi expressiva na segunda
gasometria alcangando um valor p<0,01 entre sobreviventes e Obitos. Na admissdo o excesso de
bases demonstraria 50% de mortalidade quando situado abaixo de -15 caso ndo se verificasse
modifica¢do desta varidvel ao longo de 48 horas. Nao obteve-se significancia estatistica com o

desfecho na plotagem conforme demonstra figura 6.

Valores do excesso de base da admissao e sua correlagao
com a letalidade. Populagao geral
90 -
80 | ] 83
n 70—+
60 [ sobrevivente
50 -+ A—SO——A5\1’3 1 6bito
40 —&— %letalidade
30 + 30
20 +
ol ﬂ_\ —
0 1 1 1 1 1 1
N
2 NS D o N p=NS
LS o~ S ) N
B N N
4

Figura 6. Valores escalonados do excesso de base e sua relagdo com 6bito

Porém apos 48 horas a taxa de obitos aumentou nos seus valores mais negativos. Esta
demonstra que a taxa de mortalidade foi mais alta com valores de excesso de base abaixo de -15

(61,9% de letalidade) com p significativo, atingindo um relativo patamar de cerca de 40% de
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obitos com valores de -15 a 0, p também significativo e decaindo consideravelmente com valores

positivos desta variavel.

Valores de excesso de base apds 48 hs e sua correlagao
com letalidade. Populagao geral
80 —
70 - [ sobrevivente
n 60 - 61,9 __16bito
50 1+ —a— %letalidade
40 + 38,6
30 +
20 + 20,5
=
0 1 1 1 1 A0 1
SN OO N S
N N S Q’ K <0,01
L @ \:\ P 010
&

Figura 7. Valores escalonados do excesso de base e sua relagdo com 6bito

Analisando-se a evolugdo do excesso de bases ao longo das 48 horas percebe-se que
houve significancia estatistica, com o uso do teste ¢ pareado, na comparagao antes € apds para o
grupo sobrevivente, este grupo melhorou a média desta varidvel apos a intervengao p<0,05, o que
ndo ocorreu com o grupo 6bito que manteve a média em torno de -8,5 (ver tabela 3). A figura 8,

abaixo, demonstra esta evolugdo para ambos os grupos.

Curva evolutiva das médias de excesso de base
0
-1 1 Média admissao Média p6s-48 horas
27 —&— Sobrevivente
-3 A .
—a— Obito
-4 - -4,74
g -5 _%9/ p< 0301
-6
-7 A
-8
-9 -8,4 —8&_ | p=NS
-8,7
_1 0 i

Figura 8. Evolucao do excesso de base em ambos os grupos
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O bicarbonato e o pCO, ndo demonstraram significancia estatistica na evolu¢ao nos dois

grupos.
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5 DISCUSSAO

E fato hd muito tempo conhecido que os pacientes admitidos as Unidades de Terapia
Intensiva sdo mais passiveis de ocorréncia de 6bito hospitalar por apresentarem quadro clinico-
laboratorial mais fidedigno a esse desfecho™. Esta pesquisa apontou 37,94% de letalidade, com
escore médio do APACHE I*' no grupo sobrevivente de 18,41 e de 24,28, no grupo 6bito. Em
trabalho feito no Hospital Universitario Polydoro Ernani de Sdo Thiago® as médias do escore
APACHE 1II foram deveras semelhantes as encontradas aqui, assim como o percentual de
letalidade, indicando a gravidade dos pacientes incorporados ao estudo, em comparacao a
literatura que aponta taxas menores de 6bito™, entretanto o protocolo desta pesquisa ndo permitiu
aludir a todos os admitidos na UTI uma vez que pacientes que receberam alta antes das 48 horas
de permanéncia na unidade nao foram inclusos, o que fez aumentar a média do escore APACHE
e como obsevado a ocorréncia de oObito. No periodo considerado da pesquisa a média de
mortalidade de todos os individuos admitidos na UTI foi de 24,97%, observacdo que reitera a
gravidade dos pacientes que permanecem por mais tempo em uma unidade de cuidados criticos.

Em trabalho multicéntrico envolvendo 37 hospitais americanos Carson e Bach®
relataram que a principal causa da admissao, 51%, foi devida a insuficiéncia respiratéria, oriunda
de doenca pulmonar obstrutiva cronica, edema pulmonar ndo-cardiogénico, aspiracao, pneumonia
e neoplasia. 33% relacionaram-se a insuficéncia cardiovascular, incluindo insuficiéncia cardiaca
congestiva, sepse, parada cardiaca e choque cardiogénico, 9% deveram-se a hemorragias
intracranianas (traumas), 3% tiveram a faléncia neuromuscular como causa e 4% foram
secundarias a outras causas como parada cardiorrespiratoria, politraumatismo, insuficiéncia renal,
doenga cronica e encefalopatia hepatica. Neste trabalho também prevaleceram, na populagdo
geral, a insuficiéncia respiratoria, todavia a taxa de admissdes pos-cirirgicas, de procedimentos
de grande porte, ¢ consideravel ocupando o terceiro lugar nos motivos de internacdo, apds as

122

causas infecciosas, concordando com trabalho realizado no mesmo hospital™. Isto esclarece o

carater ndo especifico da UTI onde foi realizada a pesquisa.

Este trabalho comparte com a literatura '+ '® 2 2>

no que tange ao principal diagnéstico
gasométrico verificado nos pacientes criticamente enfermos, ou seja a acidose. A incidéncia deste
disturbio foi notadamente superior na ocasido da admissdo dos pacientes a UTI, conforme

demonstra a figura 1. Nota-se que apds 48 horas de intervencao da equipe médica o grupo dbito
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manteve, relativamente, a mesma incidéncia deste disturbio em comparagdo com a admissdo, o
que ndo ocorreu com o grupo sobrevivente, que melhorou consideravelmente o seu pH
aumentando a porcentagem de normalidade conforme demonstra a figura 2, p significativo. Isto
permite a conclusdo de que a acidose per se esta relacionada, de fato, com pior desfecho® *°.
Muitos trabalhos confirmaram esta relacdo caracterizando este disturbio acido-basico como um
potente marcador de mau progndstico nos pacientes criticamente doentes’.

Encontrou-se diferenga estatisticamente significativa das médias de pH, entre os grupos,
tanto antes quanto apds 48 horas, em outras palavras, um valor baixo desta varidvel teve
correlacdo com o dbito. No uso do ¢ pareado houve diferenga importante, no grupo sobrevivente,
entre os pH’s da admissdo e apds 48 horas, o mesmo ndo demonstrou-se no grupo o6bito, que
embora melhorando a média desta variavel apds 48 horas para 7,288 ndo caracterizou uma
mudanca importante, p ndo significativo, comparativamente a admissdo. Ja no grupo
sobrevivente além dos seus pH’s na admissdo serem maiores (média de 7,312) eles demonstraram
maior magnitude de melhora, p significativo, comparativamente ao grupo Obito. Isso permite
inferir que a permanéncia de um baixo pH por mais tempo (no caso, 48 horas), além de sua
simples constatacdo na chegada do doente a unidade, tem relagdo estatistica importante com
desfecho ruim, observacdo confirmada pelo fato de a plotagem do pH em faixas ndo ser
significativa com o desfecho na admissdao. Nao encontrou-se na literatura trabalho que avaliasse o
seguimento do pH ao longo do tempo e sua correlagdo com o desfecho. Pode ser possivel que
apesar da manutenc¢ao do quadro sistémico do doente, seja pela sepse, insuficiéncia renal ou pelo
disturbio respiratorio refratario a corre¢do ventilatoria, a causa da permanéncia de uma média
baixa de pH no grupo 6bito, apés a intervencgdo, tenha como origem a reposicdo salina agindo

. . ~ . 20,27,28
1atrogemcamente, nao sendo poucos 0s casos €m que 1SS0 ocorre™ ™’

. Uma vez que grandes
volumes de salina podem produzir acidose metabélica hiperclorémica com Na" normal, isso é
particularmente caracteristico nos quadros de choque’ e foi comprovado em experimentos com
cdes” e ratos> que sofreram sepse induzida por endotoxinas bacterianas e receberam grandes
infusdes de salina. Esta suposicdo adquire bom respaldo em nivel experimental, todavia a
correlacdo com mortalidade em nivel clinico é baixa, portanto, devido a condi¢do clinica do
doente que ndo melhora ndo ocorre a correcdo dos mecanismos fisiopatologicos que geram a

acidose, em outras palavras, se o paciente permanece grave demonstrando evolugdo desfavoravel

ele ndo conseguira normalizar o pH.
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Analisando-se o desfecho com faixas escalonadas de pH, de acordo com as figuras 4 e 5,
percebe-se que a mortalidade além de ocorrer com um pH mais acido, como ja discutido,
demonstrou-se significativa na faixa de pH com alteragdo leve, ou seja de 7,30 a 7,35
apresentando maior porcentagem de mortalidade quando comparada com os pH’s abaixo de 7,30
apos 48 horas, embora esta diferenga nao tenha sido estatisticamente significativa. Pode-se dizer
que pH’s com alteragdes leves, assim como aqueles fortemente alterados t€ém relagdo com pior
prognostico, p significativo. Nota-se na figura 5 que a diminuicao para 22% de mortalidade apds
48 horas na faixa de pH normal deveu-se a maior normalizacdo desta variavel no grupo
sobrevivente. Em um trabalho realizado em dois hospitais do Rio de Janeiro®® foram avaliadas
1455 gasometrias, de 1455 pacientes e correlacionadas com o desfecho, alta ou oObito. Esta
pesquisa apontou melhor progndstico com um pH entre 7,25 e 7,35 com taxa de mortalidade de
26% e de 24,3% para a faixa normal, ou seja, valores bastante abaixo dos observados, ver figura
4. Talvez isso seja devido a coleta em unico tempo daquela pesquisa, uma vez que pacientes que
permanecem mais tempo na UTIL, o fazem por ter piores condigdes associadas ao seu quadro,
permitindo assim o achado de pH’s mais baixos, outrossim a menor incidéncia de mortalidade,
relativa a admissao do referido trabalho pode ter explicacdo no fato de que nenhum paciente foi
excluido na metodologia, incluindo aqueles pacientes que chegaram na UTI e receberam alta
precocemente porque seu quadro clinico-laboratorial assim permitiu.

Considerando-se os inumeros efeitos deletérios do aumento da concentra¢do de protons
no organismo, como o decréscimo na contratilidade miocardica, demonstrado em experimentos
com animais®', o retardo do relaxamento ventricular ** e seus efeitos na resposta inflamatdria e

imune & '8

, torna-se condicdo urgente tratar estes disturbios que acometem os pacientes
criticamente enfermos e evitar sua recorréncia. Sendo assim a terapéutica metabodlica intensiva
destes desarranjos do pH deveria ser iniciada mais precocemente, agindo-se antes desta variavel
alcancar niveis mais baixos. Outro ponto que reforca a intervencao precoce consiste no fato de
que o atual manuseio ventilatorio, ndo prioriza a correcdo dos valores de pCO2, fundamentado

33, 34 .,
7, sendo assim, ¢é

nos principios da estratégia protetora (usar menores volumes correntes, etc)
possivel que alguns pacientes, ndo tenham apresentado a correcdo fisiologica dos niveis de pCO2
e conseqiientemente do pH, mantendo baixa esta variavel.

Muitos estudos demonstraram o excesso de base ser um pobre preditor de acidose latica e

mortalidade em UTI’s médicas e cirargicas e ser inferior a medida direta em comparagdo ao
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6,35, 36

lactato sérico nesta predigdo . Todavia outros confirmaram o oposto, demonstrando que o

excesso de base ¢ um valioso preditor de severidade e mortalidade do paciente criticamente
injuriado®*’. Este trabalho comparte com os achados daqueles estudos demonstrando
significancia estatistica com a mortalidade quando exibiu valores negativos do excesso de base,
exibindo uma taxa de obito de 61,9% quando abaixo de -15, inclusive. Além do mais, esta
variavel s6 modificou-se, numa magnitude significante, no grupo sobrevivente apds 48 horas,
mantendo-se em torno de -8,5 no grupo 6bito.

Smith I e cols avaliando a predi¢ao de obito do excesso de base e lactato na admissdo e
apds 24 horas, demonstraram que aquele, quando abaixo de -4 na medi¢do p6s-24 horas tem
correlagdo significativa com desfecho ruim®’. J4 outro trabalho avaliou o excesso de base e sua
correlagio com injuria abdominal®' encontrando um valor abaixo de -6 como fortemente
indicador de lesdo

Em outro trabalho Davis e cols definiram trés categorias de excesso de base: leve (-3 a -
5), moderada (-6 a -14) e severa (< -15)*, considerando-se estas categorias a maior mortalidade,
obviamente, foi atingida na categoria severa, mas também houve mortalidade, estatisticamente
significativa nas categorias moderada e leve.

Neste trabalho demonstrou-se mortalidade estatisticamente significativa com valores de
excesso de base abaixo de 0, considerando-se que este constitui a média da normalidade para esta
varidvel o excesso de base ndo aparentou ser bom preditor. Talvez essa diferenca com a literatura
seja devido a maior gravidade dos pacientes admitidos neste estudo, mesmo apresentando um
excesso de base relativamente normal, a condic¢do clinica subjacente assim determinou o pior
desfecho, comparativamente ao estudo de Smith e cols que ndo excluiu nenhum paciente de sua
metodologia, em outras palavras, individuos que ndo apresentavam gravidade clinica de grande
magnitude mas que foram admitidos na UTI foram incluidos.

Estes achados refletem as semelhangas entre o pH e o excesso de bases e embora nao
tenha sido feita a correlagdo estatistica neste trabalho, percebe-se a relagdo positiva entre pH e
excesso de base na predicio do Obito, concordando com a literatura, a qual demonstra
superioridade do excesso de base comparativamente ao pH,”® *’. Este fato ¢ devido a intrinseca
relacdo entre estas varidveis no estado de acidose do organismo. Nao entrando nos méritos da
causa, a acidose metabodlica permanece como diagnodstico acido-basico principal no paciente

o 1,2,12,24 N 5 - I A
criticamente enfermo >~ ~”". A acurada identificacdo de pacientes criticamente doentes que tém
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potencial de deterioracdo clinica ¢ dificultosa e varidveis tradicionais nesta tentativa de triagem
como freqiiéncia cardiaca, débito urinirio e perfusdo periférica permanecem indicadores
insensiveis de distirbio fisiologico de base™™**. Desse modo o excesso de base e principalmente o
pH preenchem um lugar importante na predi¢do de mortalidade uma vez que o pH baixo e o
excesso de base negativo caracterizam sinais importantes de gravidade, além disso, conforme
demonstrado neste trabalho, mais importante do que a medicdo em momento unico, a evolucao
destas varidveis ao longo do tempo em termos de manuten¢do, melhora ou agravo apresenta

relacdo importante com o desfecho.
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6 CONCLUSOES

- A maioria dos pacientes analisados exibiu anormalidades 4cido-basicas na admissdo e
ap6s 48 horas de evolugdo, sendo que no grupo sobrevivente estas foram menos presentes
comparativamente ao grupo obito;

- A acidose prevaleceu como diagnodstico mais comum no grupo 6bito, aumentando sua
incidéncia apo6s 48 horas de evolucdo demonstrando-se significativa com o desfecho. No grupo
sobrevivente este diagnostico gasométrico também prevaleceu na admissao porém apds 48 horas
este grupo demonstrou maior taxa de gasometrias normais. A alcalose nao demonstrou incidéncia
significativa em ambos 0s grupos;

- O pH e o excesso de base demonstraram correlagdo importante com desfecho. A média
dos pH’s no grupo 6bito nao sofreu mudanca significativa ao longo da evolugdo permanecendo
em torno de 7,28, porém no grupo sobrevivente esta demonstrou melhora significativa de 7,312 a
7,347. O mesmo foi verificado para o excesso de bases, demonstrando melhora significativa no
grupo sobrevivente (-5,9 a -4,74) ao contrario do verificado no grupo 6bito (-8,4 a -8,7).

O pH demonstrou ser preditor de dbito quando abaixo de 7,35 na evolugao pos 48 horas,
sendo que no grupo Obito esta variavel ndo alcangou mudanca significativa na evolugdo do
paciente, ou seja, estes individuos foram recebidos com pH’s baixos e continuaram com pH’s
baixos no decorrer da evolugdo, ao contrario do grupo sobrevivente que melhorou
significativamente esta variavel apds 48 horas para niveis normais

O excesso de base ndo se caracterizou como bom preditor de desfecho, uma vez que
individuos com excesso de base abaixo de 0 mas dentro da faixa considerada normal
demonstraram ocorréncia significativa de obito.

- A acidose demonstrou maior correlagdo com a mortalidade tanto na admissdo quanto

apos 48 horas, ou seja, sua manutengao foi preditora de obito.
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