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Resumo 
Introdução: Sob condições normais, o equilíbrio ácido-base no organismo é mantido pelo trabalho conjunto dos rins e pulmões. Objetivos: 
avaliar as respostas ventilatórias e a gasometria em ratos submetidos à acidose metabólica por cloreto de amônio durante diferentes 
intervalos de tempo. Material e Método: A acidose metabólica foi induzida por meio da ingesta ad libitum e gavagem de solução de cloreto 
de amônio (NH4Cl) 0,5M e 0,02M, respectivamente. Os animais foram divididos em sete grupos, submetidos, respectivamente a 1, 3, 4, 
5, 7, 8 e 9 dias de acidose. Medidas das respostas ventilatórias (Vc, fR e VE), gasometria (PaO2, PaCO2, pHa e [HCO3-]pl) e creatinina e 
ureia plasmáticas e urinárias foram avaliadas. Somente foram considerados animais que apresentaram pH≤7,3 e [HCO-3]≤18mEq/L. 
Estatística: Média±EPM; ANOVA (one-way); p<0,05. Resultados: A ingestão de solução ácida promoveu redução significativa do pH e 
bicarbonato plasmáticos em todos os grupos. A ventilação apresentou tendência em aumentar no grupo com 1 dia de acidose e reduziu 
significativamente nos grupos com 4 e 9 dias nesta condição. A PaO2 reduziu significativamente nos grupos com 1, 3 e 4 dias de acidose 
e a PaCO2 permaneceu relativamente constante. Não houve alteração da ureia e creatinina plasmáticas e urinárias frente a acidose. 
Conclusões: O aumento apenas inicial da ventilação, adicionado ao perfil da gasometria frente à acidose metabólica, sugerem que ratos, 
em comparação com a espécie humana, apresentam limitações nas respostas em defesa do pH plasmático. Talvez o comprometimento 
de componentes importantes envolvidos na relação ventilação-perfusão possa explicar os resultados obtidos. No entanto, estudos mais 
aprofundados são necessários para fornecer maiores detalhes.  
 
Palavras-chave: Acidose metabólica. Gasometria. Compensação respiratória. Cloreto de amônio. Ventilação. pH arterial. 
 
Abstract 
Introduction: Under normal conditions, the acid-base balance in the body is maintained by the joint work of the kidneys and lungs. 
Objetives: To evaluate ventilatory responses and blood gases in rats under metabolic acidosis induced by ammonium chloride during 
different periods of time. Material and Method: Metabolic acidosis was induced by ad libitum intake and gavage of 0.5M and 0.02M 
ammonium chloride solution (NH4Cl), respectively. The animals were allocated into seven groups, respectively submitted to 1, 3, 4, 5, 7, 
8 and 9 days of acidosis. Measurements of ventilatory responses (Vc, fR and VE), blood gases (PaO2, PaCO2, pHa and [HCO3-] pl) and 
plasma and urinary creatinine and urea were performed. Only animals with pH≤7.3 and [HCO-3] ≤18mEq / L were considered. Statistics: 
Mean ± SEM; One-way ANOVA; p<0.05. Results: Acidic solution intake promoted significant decrease of plasma pH and bicarbonate in 
all groups. Ventilation showed a mild increase in the 1 day in acidosis groups and statistically significant decrease in the 4 and 9 day in 
acidosis groups. PaO2 decreased in the 1, 3, and 4-day in acidosis groups and PaCO2 remained unchanged. There was no change in 
plasma and urinary urea and creatinine during acidosis. Conclusions: The only transient increase in ventilation, associated to the blood 
gas profile in metabolic acidosis, suggests that rats, when compared to humans, have limitations in response to the defense of plasma 
pH. Perhaps the impairment of important components involved in the ventilation-perfusion relationship may explain the results obtained. 
However, further studies are necessary to provide details about the mechanism involved in this response. 
 
Keywords: Metabolic acidosis. Blood gas analysis. Respiratory compensation. Ammonium chloride. Ventilation. Arterial pH. 
 
Resumen 
Introducción: En condiciones normales, el equilibrio ácido-base en el cuerpo se mantiene mediante el trabajo conjunto de los riñones y 
los pulmones. Objetivos: Evaluar las respuestas ventilatorias y el análisis de gases en sangre en ratas sometidas a acidosis metabólica 
con cloruro de amonio durante diferentes intervalos de tiempo. Material y Método: La ingestión ad libitum y la ingestión de solución de 
cloruro de amonio 0.5M y 0.02M (NH4Cl) indujeron acidosis metabólica, respectivamente. Los animales se dividieron en siete grupos, 
sometidos respectivamente a 1, 3, 4, 5, 7, 8 y 9 días de acidosis. Se evaluaron las mediciones de respuestas ventilatorias (Vc, fR y VE), 
gases en sangre (PaO2, PaCO2, pHa y [HCO3-] pl) y creatinina y urea plasmática y urinaria. Solo se consideraron animales con pH≤7.3 y 
[HCO-3] ≤18mEq / L. Estadísticas: media ± SEM; ANOVA unidireccional; p <0,05. Resultados: La ingestión de solución ácida promovió 
una reducción significativa del pH plasmático y el bicarbonato en todos los grupos. La ventilación tendió a aumentar en el grupo de 
acidosis de 1 día y disminuyó significativamente en los grupos de 4 y 9 días en esta condición. PaO2 disminuyó significativamente en los 
grupos de acidosis de 1, 3 y 4 días y PaCO2 permaneció relativamente constante. No hubo cambios en el plasma y la urea urinaria y la 
creatinina durante la acidosis. Conclusiones: El único aumento inicial en la ventilación, agregado al perfil de gases en sangre frente a la 
acidosis metabólica, sugiere que las ratas, en comparación con los humanos, tienen limitaciones en la respuesta a la defensa del pH 
plasmático. Quizás el deterioro de componentes importantes involucrados en la relación ventilación-perfusión pueda explicar los 
resultados obtenidos. Sin embargo, se necesitan más estudios para proporcionar más detalles. 
 
Palabras clave: Acidosis metabólica. Análisis de gases en sangre. Compensación respiratoria. Cloruro de amonio. Ventilación. pH arterial. 
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INTRODUÇÃO 

De acordo com a relação descrita pela equação de 

Henderson-Hasselbalch (Equação 1), sob condições normais, o 

equilíbrio ácido-base no organismo é mantido pelo trabalho 

conjunto dos rins e pulmões1,2. Os rins, por meio do transporte 

tubular de bicarbonato nos néfrons, são responsáveis pelo 

controle da concentração plasmática desse íon, enquanto os 

pulmões através da ventilação alveolar, determinam a pressão 

parcial de CO2 no sangue arterial (PaCO2)2. Dessa forma, 

distúrbios no equilíbrio ácido-base podem ser reflexos de 

comprometimento da função renal e/ou respiratória, causados 

respectivamente, por alterações na concentração plasmática 

de bicarbonato, distúrbio metabólico, e/ou da pressão parcial 

de CO2 arterial, distúrbio respiratório2.  

 

Equação 1: pH= pK + log[HCO3
-]  

        PCO2 x sol 

Onde pK= constante de dissociação global da reação; [HCO3
-]=concentração 

de bicarbonato; PCO2= pressão parcial de CO2; sol= solubilidade do CO2 

 

Modificações no pH de origem metabólica 

desencadeiam compensação respiratória, ou seja, levam a 

aumento ou redução da PaCO2, por meio de ajuste na 

ventilação, na tentativa de trazer o pH de volta aos valores 

iniciais2-4. Da mesma forma, distúrbios respiratórios levam a 

ajustes renais na reabsorção de bicarbonato pelos néfrons o 

que é chamado de compensação metabólica5. A cetoacidose 

diabética é uma condição que desencadeia significativo 

aumento da ventilação pulmonar, o que resulta em redução 

relativamente rápida (poucos minutos) da PaCO2 para valores 

que podem ser iguais ou menores que 10 mmHg6,7. Já a 

compensação metabólica pode ser ilustrada pelo aumento 

lento (cerca de poucos dias) e gradual da concentração 

plasmática de bicarbonato frente a uma acidose promovida 

pelo acúmulo de CO2 em uma doença pulmonar obstrutiva 

crônica, por exemplo5,6,8. Em função desta estreita relação 

entre pulmões e rins, pacientes com doença renal crônica estão 

sujeitos a diversas e importantes complicações respiratórias e 

vice-versa6. Edema pulmonar, efusão pericárdica, pleurite, 

tuberculose, calcificação pulmonar, urinotórax, apneia do sono 

e anemia são algumas manifestações observadas em pacientes 

com doença renal crônica6. Entretanto, os mecanismos precisos 

envolvidos na gênese de grande parte destas complicações 

ainda não é conhecido.  

Devido à relevância do tema equilíbrio ácido-base, 

inúmeros estudos têm sido realizados utilizando-se modelos 

animais de acidose metabólica9-12. Tais estudos têm 

resultado em valiosa contribuição para a compreensão de 

parâmetros e mecanismos renais envolvidos no 

desenvolvimento de patologias frente a esta condição de 

acidose. Entretanto, esses estudos não fornecem dados 

sobre os parâmetros respiratórios dos animais durante esta 

condição, o que reflete em escassez  

de informações a respeito da fisiologia respiratória frente à 

acidose metabólica em animais experimentais. Uma 

investigação com esse foco pode, ao mesmo tempo, ampliar o 

conhecimento básico sobre o assunto, abrindo caminhos para a 

compreensão de mecanismos envolvidos em patologias 

respiratórias, e identificar possíveis limitações na utilização 

deste modelo experimental para a investigação de distúrbios 

ácido-base em pacientes humanos. 

Nesse sentido, o presente estudo tem o objetivo de 

contribuir realizando a análise das respostas ventilatórias de 

ratos frente à condição de acidose metabólica de diferentes 

durações. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Animais 

Os procedimentos experimentais e o manuseio de 

animais foram revisados e aprovados pela Comissão de Ética no 

Uso de Animais (CEUA) do Campus de Ribeirão Preto da USP 

(protocolo nº 23/2015), estando, portanto, de acordo com os 

Princípios Éticos na Experimentação Animal do Colégio 

Brasileiro de Experimentação Animal (COBEA). 

Foram utilizados ratos Wistar, machos, com idade média 

de 45-50 dias (300 a 350 g). A espécie foi proveniente do 

Biotério Central do Campus de Ribeirão Preto da Universidade 

de São Paulo (USP). Os animais foram mantidos no biotério da 

Cirurgia Experimental no Departamento de Cirurgia e Anatomia, 

em ciclo claro-escuro de 12/12 horas, à temperatura constante 

(22° C), e com livre acesso à água e à comida. 

O número de animais para cada protocolo foi de 6 

(n=6), determinado com base na literatura da área e 

experiência prévia do laboratório onde os experimentos foram 

realizados. 

 

Indução da acidose metabólica crônica 

A acidose metabólica crônica foi induzida pela 

substituição da ingestão de água pela ingestão, ad libitum, de 

uma solução de cloreto de amônio (NH4Cl) 0,50M, diluída em 

uma solução de 0,03% de suco artificial em pó, e também pela 

infusão, por gavagem, de uma solução de NH4Cl 0,02M, em 
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volume de 1 mL diário. Os animais do grupo controle receberam 

somente a solução de suco artificial. 

 

Coleta de sangue e de urina 

Amostras sanguíneas foram retiradas por meio de punção 

da aorta abdominal com uma seringa heparinizada de 3mL. Para a 

exposição da aorta abdominal, os animais foram anestesiados com 

injeção intraperitoneal de solução de uretano, na dose de 2 mg/kg 

de peso, e após a certificação da ausência de reflexos de dor, o 

abdome foi aberto por uma incisão mediana. Em seguida, as 

vísceras abdominais foram afastadas, expondo a gordura 

retroperitoneal, atrás da qual se encontra a aorta abdominal. 

Foram extraídos um volume de 3 mL de sangue de cada animal, 

utilizados para a medida de, respectivamente, creatinina (1mL), 

ureia (1 mL) e gasometria (1 mL). 

Após a coleta sanguínea, a bexiga do animal foi puncionada 

com um seringa de 5 ml, dotada da agulha 25X0,8 mm, e coletado 

o volume de urina disponível para a análise de creatinina e ureia. 

Cada animal foi submetido apenas uma vez aos procedimentos 

descritos. 

 

Gasometria 

As medidas bioquímicas de pH, PCO2, PO2 e concentração 

plasmática do íon HCO3- foram realizadas por aparelho de 

hemogasometria Gem Premier 3000 (Instrumentation Laboratory 

Co., Bedford, MassAChussets, EUA) previamente calibrado, 

utilizando-se cartucho próprio do tipo iQM 150 GEM Premier iQM 

Instrumentation Laboratory Co., Bedford, MassAChussets, EUA. 

Cada cartucho permite a análise de 150 amostras dentro de um 

período de três semanas. 

 

Análise de ureia e creatinina 

As análises de ureia e creatinina urinárias e plasmáticas 

foram realizadas com o emprego de kits Labtest®, utilizando-se 

urina e plasma de acordo com o protocolo determinado pelo 

fabricante. 

 

Respostas ventilatórias 

A ventilação foi medida por pletismografia de corpo inteiro, 

em um sistema fechado13. Durante a realização de cada medida de 

ventilação, o fluxo de ar foi interrompido e a câmara do animal 

permaneceu totalmente vedada por curtos períodos de tempo (~2 

min). As oscilações de pressão causadas pela respiração do animal 

foram captadas por um dispositivo conectado à câmara que contém 

o transdutor de pressão e o amplificador de sinais (ML141 

spirometer, PowerLab, ADInstruments). O sinal foi então enviado 

para o sistema de aquisição e análise dos dados (PowerLab, 

ADInstruments). A calibração do volume foi obtida durante cada 

experimento, injetando-se um volume conhecido de ar dentro 

da  

câmara do animal (1 mL) com o uso de uma seringa 

graduada. Duas variáveis respiratórias foram medidas, 

frequência respiratória (fR) e o volume corrente (Vc) que foi 

calculado através da fórmula: 

Vc=PT/PK x TA/Tamb x (PB-PA)/PB-TA/TC(PB-PC), onde VK: 

volume de ar injetado na câmara do animal para calibração; 

PT: deflexão de pressão associada com cada volume de ar 

corrente; PK: deflexão de pressão associada com cada VK 

injetado para calibração, TC: temperatura corporal; Tamb: 

temperatura ambiente; TA: temperatura do ar dentro da 

câmara; PB: pressão de vapor d’água à temperatura 

corporal; PA: pressão de vapor d’água à temperatura da 

câmara. A ventilação (VE) foi obtida pelo produto de fR e Vc. 

A ventilação e o Vc foram apresentados nas condições de 

pressão barométrica ambiente à Tc e saturados com vapor 

d’água (BTPS). 

Critérios de exclusão 

Os animais que não apresentaram pH igual ou menor 

que 7,3 e concentração plasmática de HCO3- igual ou menor 

que 18 mM, não foram utilizados. Dessa forma, no presente 

estudo só foram considerados os grupos de 1, 3, 4, 5, 7, 8 

e 9 dias de acidose. 

 

Protocolo experimental 

Os animais foram divididos em grupos controle e 

acidose. Os grupos acidose foram identificados como: 1, 3, 

4, 5, 7, 8 e 9 dias, de acordo com o tempo que 

permaneceram ingerindo solução ácida. 

Após a conclusão do tempo de exposição de cada 

grupo ao protocolo de indução da acidose metabólica, as 

respostas ventilatórias (Vc, fR e VE) foram registradas. Em 

seguida, os animais foram submetidos ao procedimento 

cirúrgico para a retirada de amostras sanguínea e de urina, 

para a análise da gasometria e da concentração de ureia e 

creatinina plasmáticas e urinárias.  

 

Análise estatística  

Os dados estão apresentados como média ± EPM e 

foram comparados pela análise de variância de uma via 

(one-way ANOVA). O nível de significância adotado foi de p 

< 0,05. 
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RESULTADOS 

O protocolo de acidose metabólica crônica não alterou 

a concentração de ureia e creatinina plasmáticas e urinárias dos 

animais (Tabela 1), indicando que as funções renais não foram 

comprometidas Os animais submetidos ao tratamento com 

NH4Cl durante 1, 3, 4, 5, 7, 8 e 9 dias apresentaram, conforme 

mostrado na Figura 1A, redução significativa do pH em relação 

aos valores controle (7,44±0,02), sendo os menores valores 

encontrados com 1 (7,16±0,01) e 9 dias de acidose 

(7,13±0,05). De forma correspondente, houve reduções 

significativas da concentração plasmática de bicarbonato 

(Figura 1B), também apresentando os menores valores com 1 

(11,2±0,4 mEq/L) e 9 dias de acidose (9,85±0,9 mEq/L). A 

ventilação, representada na Figura 2A, apresentou importante 

aumento durante 1 dia de acidose (1451,13±138,97 mL.Kg-

1.min-1) em relação ao grupo controle (1107,59±182,71 mL.Kg-

1.min-1), porém, provavelmente em função da variação entre os 

indivíduos de cada grupo, não houve significância estatística. 

Esta elevação da ventilação foi resultado principalmente do 

volume corrente (Figura 2B) que apresentou aumento 

estatisticamente significativo com um dia de acidose 

(12,93±1,30 mL.Kg-1) em relação ao grupo controle (8,66±0,94 

mL.Kg-1). A frequência respiratória (Figura 2C), ao contrário, 

apresentou uma discreta redução de 129,37±21,13 resp. min-1 

(controle) para 113,37±7,70 resp. min-1 (1 dia de acidose).  

 

Tabela 1 - Valores da ureia e creatinina plasmáticas e urinárias nos grupos controle 

e acidose 

 

 Controle Acidose 

Ureia plasmática 54,27 ±1,74 58,89 ± 1,63 

Ureia urina 3695 ± 420,2 3316 ± 248,7 

Creatinina plasmática 0,589 ± 0,023 0,583 ± 0,023 

Creatinina urina 47,14 ± 5,27 48,83 ± 2,55 

Os dados representam a média ± EPM (n=6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 -Efeito do tratamento com solução de NH4Cl sobre o pH arterial (A) 

e [HCO3
-] plasmática (B). Média ±EPM (n=6); * representa diferença 

significativa (p<0,05) em relação ao controle (dia 0) 

 

 

Figura 2 - Efeito do tratamento com solução de NH4Cl sobre a PO2 (A) e 
PCO2 (B) arteriais. Média ±EPM (n=6) 
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Figura 3 - Efeito do tratamento com solução de NH4Cl sobre a ventilação (A), volume 

corrente (B) e frequência respiratória (C). Média ±EPM (n=6); * representa diferença 
significativa (p<0,05) em relação ao controle (dia 0) 

 

A partir de 3 dias de acidose, apesar dos reduzidos 

valores de pH arterial, não foi observado aumento pronunciado 

da ventilação em relação aos valores controle. Ao contrário 

disso, houve importante redução da mesma, em relação ao 

grupo controle (1107,59±182,71 mL.Kg-1.min-1), com 4 

(867,17±30,04 mL.Kg-1.min-1) e 9 dias de acidose 

(811,54±68,81 mL.Kg-1.min-1), reflexo principalmente da 

redução da frequência respiratória (de 129,37±21,13 resp. 

min-1 no controle para 97,86±7,11 resp. min-1 com 4 dias de 

acidose e 96,91±5,57 resp. min-1 com 9 dias de acidose).  

A PaO2 apresentou pronunciada redução, em relação 

ao controle (98,3±2,79 mmHg), principalmente nos grupos 

com 1 (83,5±2,43 mmHg), 3 (84,3±4,87mmHg) e 4 

(85,5±0,78mmHg) dias de acidose. A PaCO2, ao contrário, 

permaneceu relativamente constante em todos os grupos, 

mesmo naqueles em que houve redução significativa da 

ventilação. 

DISCUSSÃO 

A degradação do cloreto de amônio em um ácido forte 

(HCl) facilmente ionizável, explica a redução do pH sanguíneo 

dos animais que foram tratados com essa solução14. Da mesma 

forma, justifica a concomitante diminuição da concentração de 

bicarbonato plasmática, já que este íon reage com os H+ e, 

portanto, é consumido. Os quimiorreceptores arteriais e aqueles 

localizados no sistema nervoso central, relacionados ao controle 

respiratório, respondem ao aumento da PCO2 e redução do pH 

do sangue arterial e do líquor, respectivamente, lembrando que 

os quimiorreceptores arteriais respondem também e 

principalmente à redução da PO2 no sangue arterial. Assim, 

frente à ingestão ácida, além da redução do pH e do 

bicarbonato, espera-se observar aumento da ventilação.  

No presente estudo, este aumento foi observado apenas 

nos animais submetidos à ingestão ácida durante 24 horas, que 

apresentaram aumento pronunciado do volume corrente sem 

alteração significativa da frequência respiratória. No entanto, a 

persistência na acidose, nos demais grupos, promoveu 

tendência à redução da ventilação, principalmente em função 

do volume corrente. 

Este padrão parece ser diferente daquele usualmente 

observado em indivíduos com cetoacidose diabética que 

inicialmente, após 30-40 minutos de acidose, apresentam 

aumento da frequência respiratória que persiste com a 

progressão da acidose adicionado pelo aumento de volume 

corrente7,15-17. 

Moraes e Surani7 discutem que a acidose pode levar a 

alterações iônicas importantes, como na concentração 

plasmática de potássio, que poderia comprometer a fisiologia 

da contração dos músculos respiratórios, levando à redução da 

ventilação. Outros estudos sugerem que o aumento inicial das 

respostas ventilatórias pode levar à fadiga da musculatura 

limitando a compensação respiratória da acidose15,17. Apesar 

destas investigações não terem sido realizados com ratos, estas 

causas também podem estar envolvidas no aumento da 

ventilação que ocorreu, no presente estudo, apenas no início da 

acidose metabólica. No entanto, avaliações específicas destes 

parâmetros são necessárias para esta comprovação. 

O padrão respiratório caracterizado por aumento de 

volume sem alteração de frequência, observado neste estudo, 

no grupo submetido à acidose durante 24 horas, também foi 

relatado por Van de Vem et al.18, estudando o efeito da acidose 

metabólica aguda sobre a ventilação de indivíduos humanos. 

A partir de 3 dias de acidose, apesar dos reduzidos 

valores de pH arterial, não foi observado aumento pronunciado 
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da ventilação em relação aos valores controle. Ao contrário disso, 

houve importante redução da mesma, em relação ao grupo 

controle (1107,59±182,71 mL.Kg-1.min-1), com 4 (867,17±30,04 

mL.Kg-1.min-1) e 9 dias de acidose (811,54±68,81 mL.Kg-1.min-

1), reflexo principalmente da redução da frequência respiratória 

(de 129,37±21,13 resp. min-1 no controle para 97,86±7,11 resp. 

min-1 com 4 dias de acidose e 96,91±5,57 resp. min-1 com 9 dias 

de acidose).  

Volume corrente e frequência respiratória apesar de 

constituírem variáveis da ventilação pulmonar, recebem 

modulações de diferentes estruturas do sistema nervoso central, 

podendo apresentar, portanto diferentes respostas frente a um 

determinado estímulo. Comprovando este fato, Lima et al.19 

mostraram que a estimulação do núcleo tegmentar pedúnculo 

pontino exerce ação inibitória sobre o músculo genioglosso, 

provocando colapso das vias aéreas e, portanto, diminuindo o 

volume corrente, sem promover correspondente alteração da 

frequência respiratória. Se este núcleo participa das alterações de 

volume frente à acidose, ainda não é possível afirmar, mas é uma 

possibilidade a ser explorada. 

Alterações na ventilação normalmente levam a alterações 

nas pressões parciais de oxigênio e de gás carbônico arteriais, 

sendo o aumento da ventilação relacionado ao aumento e queda 

das PaO2 e PaCO2, respectivamente20. No entanto, no atual estudo 

a PaCO2 permaneceu praticamente inalterada em todos os grupos 

e a PaO2 apresentou redução com aumento da ventilação e até 

sem alteração desta. Sabe-se que em indivíduos respirando ar 

atmosférico com PO2 e PCO2 normais, a pressão arterial destes 

gases é determinada, essencialmente, pela ventilação pulmonar, 

pela área disponível para as trocas gasosas e pela perfusão dos 

alvéolos20. Pelo fato do gás carbônico ser mais facilmente difusível, 

o comprometimento destes parâmetros tem menor efeito sobre 

sua pressão, comparado à PO2.  

Uma vez que a ventilação pulmonar parece não ter sido a 

causa dos valores de PaO2 e PaCO2 encontrados, pode ser que a 

área disponível para as trocas gasosas e/ou a perfusão dos 

alvéolos estejam envolvidas. A literatura não traz informações a 

respeito da influência da acidose sobre a superfície de trocas 

gasosas, mas diversos artigos discutem os efeitos da acidose sobre 

a vasomotricidade21-23 o que poderia influenciar na perfusão 

alveolar. No entanto, os resultados destes estudos são bastante 

controversos24,25. Por um lado, estudos evidenciam que acidose 

metabólica promove vasoconstrição pulmonar, aumentando a 

pressão arterial pulmonar26. Por outro, estudos in vivo indicam que 

a administração de bicarbonato de sódio frente a acidose 

metabólica não altera ou aumenta a pressão arterial pulmonar27-29. 

Assim, estudos adicionais necessitam ser realizados para 

investigar se a acidose metabólica crônica, agindo sobre 

componentes da contração muscular esquelética e/ou lisa, 

especificamente do diafragma e vasos sanguíneos, 

respectivamente, promove alterações na relação ventilação-

perfusão limitando a compensação respiratória. 

 

CONCLUSÃO 

Em conclusão, o cloreto de amônio promoveu 

significativa redução do pH arterial em ratos, mas esta redução, 

diferente do que ocorre em pacientes humanos, provocou 

aumento apenas transitório da ventilação pulmonar, 

insuficiente para levar à compensação do pH arterial. Dessa 

forma, é importante considerar esta diferença ao utilizar este 

modelo de acidose metabólica crônica para a investigação de 

distúrbios respiratórios presentes em indivíduos humanos. 
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