
Curso de Fisiologia Pulmonar,
da Teoria à Prática:

Ana Luiza Nunes Martins
Residência de Pneumologia Pediátrica e Alergia 
Hosp. Infantil João Paulo II - Setembro/2025



Funcionamento normal da atividade enzimática:

concentração de íons hidrogênio no sangue e nas células

rigidamente regulada;

A concentração de íons hidrogênio no sangue é muito

baixa, aproximadamente 40 neq/L;

A faixa de concentração de H+ no sangue compatível com a

vida humana é de 16 a 126 neq/L - pH sanguíneo entre 7,80

e 6,90;

Entretanto, pode haver disfunção em múltiplos processos

fisiológicos quando o pH desvia para valores abaixo de 7,20

ou acima de 7,55.
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O pH extracelular é rigidamente controlado em torno de

7,40 ± 0,05.

O equilíbrio ácido–base depende da interação entre

tampões químicos, ventilação pulmonar e função renal.

O sistema respiratório é o principal modulador agudo,

atuando em minutos.
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Ácido: doador de prótons (H⁺).

O corpo humano produz continuamente ácidos:

Voláteis;

Fixos (não-voláteis);

1.Voláteis:

principal: CO₂ (produto do metabolismo de

carboidratos e gorduras);

produção diária: ~15.000–20.000 mmol;

eliminado pelos pulmões.
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2. Fixos (não-voláteis):

exemplos: sulfatos, fosfatos... (metabolismo de

proteínas);

produção diária: 50–100 mmol;

excreção exclusiva pelos rins.

        Sem pulmões → acidose em minutos.

        Sem rins → acidose em dias.
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Base: receptor de prótons.

Tampão: molécula capaz de aceitar ou liberar íons

hidrogênio.

permite que as alterações na concentração de

íons hidrogênio livres — e, portanto, no pH —

sejam minimizadas.

Respiratory Physiology: A Clinical Approach. Schwartzstein & Parker, 2005



Terminologia clínica

Acidose: processo → excesso de ácido.

Alcalose: processo → excesso de base.

Acidemia: pH < 7,36.

Alcalemia: pH > 7,44.

Acidose/alcalose → processo fisiopatológico.

Acidemia/alcalemia → efeito sobre o pH do sangue.
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Função: resistir a variações abruptas do pH.

Principais tampões:

Intracelular:

Hemoglobina (importante no sangue venoso).

Proteínas plasmáticas.

Fosfatos (mais intracelulares/renais).

Extracelular:

Bicarbonato (mais importante extracelular) - pela ligação com

eliminação de CO2.

Outros: albumina sérica, osso (liberação de tampões via troca iônica ou

dissolução).
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Metabolismo carboidratos → produção de dióxido de carbono → formação de

ácido carbônico → dissociação em um íon hidrogênio e uma molécula de

bicarbonato.
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A quantidade de CO2 que se dissolve no sangue é proporcional à pressão

parcial de CO₂ na solução (PaCO₂ é igual à PaCO₂ alveolar).

À temperatura corporal normal (37°C), a quantidade de CO₂ dissolvida no

sangue é:



Henderson–Hasselbalch aplicada (define a relação de dissociação para ácidos

fracos):
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O controle do pH se dá pela relação entre bicarbonato (renal) e PaCO₂ (respiratório).

O CO₂ dissolvido é usado como marcador para o ácido carbônico (concentração

difícil de medir) - a PaCO₂ é facilmente medida e está em equilíbrio com o ácido

carbônico.

A razão de CO₂ dissolvido/ácido carbônico: aproximadamente 400:1 (temp. corporal)



Aumento da PaCO₂ → acúmulo de H⁺ → acidose respiratória.

Controlador respiratório + quimiorreceptores detectam ↑ H⁺ → aumento da

ventilação.

Hiperventilação → ↓ PaCO₂ → desloca equilíbrio para a esquerda → maior

tamponamento.

O pulmão regula rapidamente o pH via ventilação, tornando o sistema CO₂–

H₂CO₃–HCO₃⁻ o principal mecanismo de defesa ácido-base de curto prazo.
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Relação Ventilação–PaCO₂

a PaCO₂ é determinada pela produção de CO₂ (VCO₂) e pela ventilação

alveolar (VA):

se ventilação ↓, PaCO₂ ↑ → acidose respiratória.

se ventilação ↑, PaCO₂ ↓ → alcalose respiratória.

Dinâmica de resposta

alterações na ventilação modificam a PaCO₂ e, portanto, o pH em segundos a

minutos;

sistema mais rápido de compensação.

Respiratory Physiology: A Clinical Approach. Schwartzstein & Parker, 2005



Papel renal no equilíbrio ácido–base:

excretam ácidos não voláteis (gerados pelo metabolismo de proteínas).

integram-se com pulmão e outros sistemas para manter pH normal.

filtração, reabsorção e secreção

Glomérulo → filtra bicarbonato e solutos.

Túbulo → secreção de H⁺ e reabsorção de bicarbonato.

90% do bicarbonato reabsorvido no túbulo proximal; restante no túbulo distal -

evitar a redução do nível sérico de bicarbonato.
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H⁺ secretado liga-se a tampões urinários:

Fosfato (HPO₄²⁻) → H₂PO₄⁻

(dihidrogenofosfato)

Amônia (NH₃) → NH₄⁺ (amônio)

Pouco H⁺ livre eliminado diretamente na

urina.

Exemplo de implicação clínica:

distúrbios glomerulares ou tubulares →

dificuldade em eliminar ácido → risco de

acidose metabólica.
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https://www.google.com/search?q=dihidrogenofosfato&rlz=1C1VDKB_enBR1149BR1149&oq=H%E2%82%82PO%E2%82%84%E2%81%BB+e+NH%E2%82%84%E2%81%BA+nome&gs_lcrp=EgZjaHJvbWUyBggAEEUYOdIBCDIwMTdqMGo3qAIAsAIA&sourceid=chrome&ie=UTF-8&mstk=AUtExfDtczNHLElnCp0YpGeSPXO3vvcNVWqcyoM2_lKTMuV8siwaZyMlqVzE5E1j5rSXI0gjQRYZsSbeNlWLWIUp8CYupxCgdWP26e0pLeUGVGRyb-JqFGsPnwoEOPxepKj2seM_fP7hx8zDb3_78w_lgcHwbx5l7_eIfVqR48xw7BMh44g&csui=3&ved=2ahUKEwjPv4i_op-PAxWyALkGHWRlD9gQgK4QegQIARAB
https://www.google.com/search?q=am%C3%B4nio&rlz=1C1VDKB_enBR1149BR1149&oq=H%E2%82%82PO%E2%82%84%E2%81%BB+e+NH%E2%82%84%E2%81%BA+nome&gs_lcrp=EgZjaHJvbWUyBggAEEUYOdIBCDIwMTdqMGo3qAIAsAIA&sourceid=chrome&ie=UTF-8&mstk=AUtExfDtczNHLElnCp0YpGeSPXO3vvcNVWqcyoM2_lKTMuV8siwaZyMlqVzE5E1j5rSXI0gjQRYZsSbeNlWLWIUp8CYupxCgdWP26e0pLeUGVGRyb-JqFGsPnwoEOPxepKj2seM_fP7hx8zDb3_78w_lgcHwbx5l7_eIfVqR48xw7BMh44g&csui=3&ved=2ahUKEwjPv4i_op-PAxWyALkGHWRlD9gQgK4QegQIARAC


Quimiorreceptores centrais (Bulbares)

Localizados na superfície ventral do bulbo.

Respondem a alterações do pH do líquor, que refletem mudanças na

PaCO₂.

Principal regulador da ventilação a longo prazo.

Quimiorreceptores periféricos (Carótida e Aorta)

Sensíveis a:

PaO₂ ↓ (hipoxemia),

pH ↓ (acidose metabólica)/[H+],

PaCO₂ ↑.

Resposta mais rápida que os centrais (latência de segundos).
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Quatro distúrbios ácido–base primários:

Dois (acidose e alcalose respiratória) são consequência de problemas

respiratórios.

Dois (acidose e alcalose metabólica) são consequência de anormalidades

metabólicas, ingestão de toxinas, doenças renais.

Distúrbios ácido-base 
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Distúrbios ácido-base 
Podem ocorrer isolados (distúrbios simples) ou combinados (distúrbios mistos);

Esses processos ácido–base também podem ocorrer como mecanismos de

compensação para uma anormalidade primária;

O processo inicial é chamado de distúrbio primário.

O processo secundário é chamado de compensação.
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Acidose Respiratória

Causa: hipoventilação alveolar → ↑ PaCO₂ 

Problema no controlador; bomba ou na troca; 

 Acontece leve aumento da concentração sérica de

bicarbonato, antes da compensação;

Na acidose respiratória, bicarbonato extracelular não

é suficiente para neutralizar H⁺

Reação apenas troca prótons

Distúrbios ácido-base primários
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Acidose Respiratória

Compensação depende de outros mecanismos

(como tamponamento por proteína);

Distúrbios ácido-base primários
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Acidose Respiratória

Causas da elevação de PaCO₂ (hipoventilação):

Controlador ventilatório (centro respiratório no SNC) → ex.: sedativos, drogas

depressoras.

Bomba ventilatória (músculos respiratórios, caixa torácica) → ex.: fraqueza muscular,

doenças neuromusculares, deformidades torácicas.

Trocador gasoso (pulmão/alvéolos) → ex.: DPOC grave, pneumonia.

Distúrbios ácido-base primários
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Acidose Respiratória

Exmplos clínicos

Overdose de sedativo → depressão do controlador → acidose respiratória.

Asma leve → geralmente não causa acidose, pois o controlador compensa com

aumento da ventilação.

Enfisema + pneumonia → mesmo com controlador ativo, a capacidade ventilatória

pode ser insuficiente, gerando hipercapnia e acidose respiratória.

Distúrbios ácido-base primários
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Distúrbios ácido-base primários
Alcalose Respiratória

Causa: Hiperventilação → ↓ PaCO₂ alveolar →

desloca equilíbrio ácido carbônico para

esquerda → ↓ [H⁺] → ↑ pH.

Apesar da tendência natural de reduzir a

ventilação, outros estímulos (ansiedade, hipóxia,

inflamação brônquica) podem manter a

hiperventilação.
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Distúrbios ácido-base primários
Alcalose Respiratória

Exemplo clínico:

Crise asmática leve → dispneia + ansiedade +

estímulo de receptores pulmonares →

hiperventilação → alcalose respiratória.

Aguda: pH sobe rapidamente.

Crônica: rim excreta mais HCO₃⁻ → pH normaliza

parcialmente.

Respiratory Physiology: A Clinical Approach. Schwartzstein & Parker, 2005



Distúrbios ácido-base primários
Acidose Metabólica

Acidose metabólica = ↓ HCO₃⁻ + ↓ pH

Causas: acúmulo de ácidos fixos OU perda de

bicarbonato

Insuficiência renal (retenção de ácidos como

sulfatos e fosfatos)

Acúmulo de ácido láctico pelo metabolismo

anaeróbio (ex.: hipóxia, choque, sepse)

Ingestão de toxinas (ex.: metanol,

etilenoglicol, salicilatos)

Doenças do túbulo renal (acidose tubular

renal)

Diarreia profusa Respiratory Physiology: A Clinical Approach. Schwartzstein & Parker, 2005



Distúrbios ácido-base primários
Acidose Metabólica

Compensação: hiperventilação (↓ PaCO₂)

Divisão prática:

Ânion gap ↑ → acúmulo de ácidos (lático,

cetoácidos, toxinas, insuficiência renal)

O sistema respiratório pode compensar

parcialmente, mas a eliminação definitiva

dos ácidos exige um rim funcional.

Ânion gap normal → perda de bicarbonato

(diarreia, acidose tubular renal)
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