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EAB: ce ar trebui sa stim?

solstemele tampon de reglare a echilibrului acido-bazic

~Mecanisme fiziologice de reglare a echilibrului acido-
bazic

~slIndicii echilibrului acido-bazic
~Acidoza metabolica (cu hiatus anionic crescut/ redus)
sAlcaloza metabolica
~Acidoza respiratorie
<Alcaloza respiratorie




Analiza gazelor sanguine
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Analiza gazelor sanguine
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Ventilatia
pulmonara

Echilibrul acido-bazic




Analiza gazelor sanguine
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Mentinerea EAB

~Solutiile tampon (actioneaza s
iInstantaneu — secunde) e

ABSORBTIE

sMecanisme respiratorii de s
reglare a EAB (rapid (min), <
maxim dupa 12-24 ore)

~Reglarea renala a EAB (lenta,
zile)
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Notiuni: solutiile tampon

s9S0lutiile tampon sunt solutii de electroliti a caror prezenta se
opune variatiel pH-ului atunci cand se adauga un acid sau o
baza

sSistemul tampon este format dintr-un acid slab si sarea lui cu
0 baza puternica sau dintr-o baza slaba si sarea lui cu un
acid tare



Mentinerea EAB

- Cel mai important sistem tampon
sanguin este bicarbonat/ dioxid de
carbon (HCO4;/CO,);

Alte sisteme tampon:

s disodium fosfat/ monosodium fosfat
(Na,HPOQO 2~/ NaH,PO,7;

- proteinele plasmatice;

~ Sistemul hemoglobinat (Hb), al
eritrocitelor, Hb redusa (HHb"),
oxihemoglobina (HbO,2);
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Sisteme tampon de reglare a EAB:
sistemul acid carbonic bicarbonat

~s principalul sistem tampon al serului sanguin si al lichidelor
extracelulare

CO, + H,0 S H,CO,55 HCO, + H

Bioxid de carbon si apa Acid carbonic  Bicarbonat si ion de hidrogen

[N el b L]

- CQO, este produs continuu de catre metabolismul celular si
formeaza H,O (apa), in prezenta anhidrazei carbonice, acid
carbonic (H,CO;) care disociaza usor in HCO5- si H*




Sisteme tampon de reglare a EAB:
sistemul tampon al fosfatilor

- principalul sistem tampon intracelular
s componenta bazica Na2HPO4

- componenta acida NaH2PO4

- componenta bazica K2HPO4

- componenta acida KH2PO4

— Extracelular

Intracelular

HCI + NﬂzHPD:; — NaCl + Nal—lgPih
NaOH + NaHgPD4 — NEQHPEM + Hgﬂ

% 9% din toata capacitatea sistemelor tampon




Sisteme tampon de reglare a EAB:
sistemul tampon al proteinelor

pH in limitele valorilor normale
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Sisteme tampon de reglare a EAB:
sistemul tampon al hemoglobinel

~ Leaga CO2
~ Leaga si transporta O2 si H+
~ Mentine pH-ul sanguin prin trecerea din oxihemoglobina in deoxihnemogobina

red blood cell

COz in plasma

diffusion
HCO4 in plasma
4

J  diffusion

0= in plasma CI” in plasma

chioride
shift




Rolul sistemelor respirator si renal in mentinerea EAB

Sistem de organe Mecanism

Expiration of CO,

Reabsorbtia HCO;-

Excretia H* ca si acid titrabll
(eg H+ + HPO42_ = H2PO4')

Excretia NH4*

Rinichi

Tubul distal/
duct colector
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Rolul sistemului respirator in mentinerea EAB

Periferic Central
| l
{pH arterial sau{ PaCO, | pHLCR
| !
Chemoreceptori Chemoreceptori
carotis medulari

-

Centrul respirator din trunchiul cerebral

l

1 Minut volumul respirator

exhalarea CO,
1 pH| PaCO,




Rolul sistemului respirator in mentinerea EAB
Capilar

Circulatie |

HCO3

Centrul respirator din
trunchiul cerebral

-

O l . Plamani

Cresterea frecventei si profunzimii
respiratorii

l

Eliminarea CO2 din pulmoni i




Reglarea renala a EAB

Proximal
convoluied
tubule

Interstitium-
blood

Lumen-
urine

~Reabsorbtia de bicarbonat

~oecretia H* in schimbul unui ion
de Na* HCO; + H*
\_Y_J

solnteza de amoniac (NH3) l




EAB: terminologie

~ Acidemie: cresterea [H*] sanguin
- Alkalemie: reducerea [H*] in sange

- Acidoza: starea patologica care determina acidemie sau ar determina acidemie
in absenta compensarii

- Alcaloza: starea patologica care determina alcalemie sau ar determina
alcalemie in absenta compensairii

~ Gazometrie sanguina: include pH, pCO, si [HCO;"] seric calculat
~ Normocapnie: pCO, arterial in limite normale (40 mmHg)

- Hipocapnie: reducerea pCO, arterial

- Hipercapnie: cresterea pCO, arterial

- Normobicarbonatemie: [HCO;] seric normal (24 mEq/L)

- Hipobicarbonatemie: reducerea [HCO;] seric

~ Hiperbicarbonatemie: cresterea [HCO;"] seric




EAB: terminologie

- Dereglarea primara: abnormalitate fie a [HCO5™] seric, fie a pCO, arterial,
ca rezultat al unei disfunctii primare de organ/ metabolism sau
suplimentari/ pierderi ale fluideleor corporale;

- Dereglarea secundara: raspuns compensator (secundar) ce tinde sa
minimalizeze variatia pH-lui generata de dereglarea primara;

-~ Dereglari acido-bazice simple: prezenta unei singure tulburari primare
insoftita de un raspuns secundar (compensarea);

-~ Dereglari acido-bazice mixte: existenta concomitenta a 2 sau mai multe
dereglari acido-bazice primare.




Patogeneza dezechilibrelor acido-bazice

Acidoza metabolica se dezvolta ca urmare a:

1. Pierderii de HCOj~: prin TGI sau renal

2. Retentiei de H* datorita compromiterii functiei renale

3. Acumularii in exces a acizilor tari: endogeni (acid lactic, etc.) sau exogeni
(intoxicatii)

Alcaloza metabolica se dezvolta ca urmare a retentiei de HCO;- si/ sau pierderii
de H*

Acidoza respiratorie se dezvolta ca urmare a retentiei de CO,

Alcaloza respiratorie se dezvolta ca urmare a hiperventilarii




Patogeneza dezechilibrelor acido-bazice

Raspunsul fiziologic secundar sau compensator este procesul care
minimizeaza variatiile [H*] si care este indus de tulburarea primara.

Exista doua tipuri de raspuns compensator:
6 respirator
6 renal




Patogeneza dezechilibrelor acido-bazice:
raspunsul compensator

In cazul dezechilibrului acido-bazic metabolic, raspunsul compenstaor
Implicat este cel respirator;

Ex.: in acidoza metabolica, modificarea primara este reducerea [HCO5]
plasmatic si cresterea [H*]; raspunsul fiziologic compensator este reducerea
pCO, prin hiperventilare; reducerea pCO, limiteaza cresterea [H*], si prin
aceasta pH-ul este readus aproape de cel normal;

Din contra, hipoventilarea este un mecanism compensator ca raspuns la
alcaloza metabolic3;




Patogeneza dezechilibrelor
acido-bazice: raspunsul compensator

In cazul dezechilibrelor acido-bazice respiratorii, mecanismul
compensator este renal;

Ex.: in acidoza respiratorie, modificarea primara este cresterea
pCO,, cresterea [H*] cu reducerea pH-lui; compensarea renala
creste nivelul plasmatic de [HCO;™] cu cresterea pH-Iui in
tentativa de a il readuce aproape de valori normale.




Patogeneza dezechilibrelor acido-bazice

Dezechilibrul acido-bazic | Raspunsul fiziologic secundar/ compensator

Acidoza metabolica pCO, = HCO; X 1,5+ 8 & 2, sau pentru fiecare mEq/L
reducere a HCO;~, pCO2 descreste cu 1,2 mmHg

Alcaloza metabolica Pentru fiecare mEq/L crescut a valorii HCO3;~, pCO, creste
cu 0,7 mmHg

Acidoza respiratorie

Acuta Pentru fiecare mmHg crestere a pCO,, HCO5™ creste cu
0,1 mEq/L

Cronica Pentru fiecare mmHg crescut a pCO,, HCO5~ creste cu 0,4
mEq/L

Alcaloza respiratorie

Acuta Pentru fiecare mmHg descrestere a pCO,, HCO;~
descreste cu 0,2 mEq/L

Cronica Pentru fiecare mmHg descrestere a pCO,, HCO;5~
descreste cu 0,4 mEq/L




Dezechilibrul acido-bazic primar si raspunsul secundar

Dezechilibrul

: : Devierea Devierea | Mecanismul
acido-bazic : y v . ..
: primara secundara | compensarii
primar
Acidoza <740 | HCO; 1 pCO, Hiperventilare
metabolica
Alcaloza >7,40 1 HCO4- T pCO, Hipoventilare
metabolica
Acidoza <740 1 pCO, T HCO;4~ T reabsorbtia
respiratorie HCO;-
Alcaloza >7,40 | pCO, | HCO4~ | reabsorbtia

respiratorie HCO4-




Analiza gazelor sanguine: valori normale

Parametru Valori normale

pH 7,35 - 7,45

PO, 80 — 100 mmHg

pCO, 35 — 45 mmHg

HCO; 22 — 26 mmol/L
Excesul de baze -2/+2 mmol/L
Saturatie O, 95 - 100%

FiO2 Dupa cum este indicat

Nota: copilul <1 an HCO;- variaza intre 18,5 si 24,2
mmol/L; BE variaza in spectrul pediatric (nou nascut (-
10) — (-2), sugar (-7) — (-1), copii (-4) — (+2)).




EAB: arterial sau venos?

Parametrul . : -

[H*] (hnmol/L) 40 44
pH 7,40 7,36
pCO, (mmHg) 40 48

[HCO;™] (mEQ/L) 24 26




Acidoza metabolica

scadere pH < 7.35 cauzata de reducerea
(BE > -2mEq/l) HCO3 < 24 mmol/l in
- sange




pH sange

HCO3' HZCO3

A




Hiatusul anionic




Electroneutralitatea sangelui

oH: 7.35 - 7.45




Electroneutralitatea sangelui

150 ——

137 —

24—
104 ———

mEq/L

Cationi Anioni




Electroneutralitatea sangelui

150 —

137 —
24 —

104

mEq/L

137 - (104 +24) = 9 mEg/L

/Hlatui

S anionic”*

=———

(engl. Anion gap)
3 - 11 mEq/L

* anioni nemasuratl (acizi organici
* proteine plasmatlce incarcate
negativ (albumina)

Cationi

Anioni

* s A . c
corectati in caz de hipoalbumin




Acidoza metabolica: HA crescut sau in limite normale?




Acidoza metabolica: HA crescut

150 —

137 —
24
104 —

mEq/L

.

Na*

HCO3' + H+ — H2CO3 — C02 + Hzo

HA Tnalt
HCO.-

Cationi

Anioni




Acidoza metabolica: HA crescut

150

137 —

104 —

mEq/L

M . |

L Acidoza lactica

- Reducerea transportului de
2 oxigen catre tesuturi =

metabolism anaerob =
sinteza de acid lactic




Acidoza metabolica: HA crescut

150

137 —
24 —
104 —

mEq/L

JiK

Cations

Anions

Diabet zaharat necontrolat

Deficit de insulina = celulele
utilizeaza grasimi ca
substrat energetic primar in
locul glucozei

Grasimi = convertite la
cetoacizi (acid acetoacetic
si B-hydroxybutyric)




Acidoza metabolica: HA crescut

150 ——

137 —

T

104 | insuficienta renala cronica

mEq/L

Cations Anions |

acumulare de acizi organici
(acid uric, cu continut de sulf)




Acidoza metabolica: HA crescut

150 ——

acizi organici

137 —

104 — .
ingerare

accidentala

mEq/L

Cations Anions

acid oxalic (intoxicatia cu etilenglicol (antigel - engl. antifreeze);
acid formic (metabolit al metanolului - alcool extrem de toxic);
acid hipuric (metabolit al toluenului, continandu-se in vopsea si
cle1).




Acidoza metabolica: HA crescut




Acidoza metabolica: HA crescut

G glycols (ethylene and propylene glycols)
O oxoproline (pyroglutamic acid)

L L-lactate

D  D-lactate

M  methanol

A  aspirin

R  renal failure

K  ketoacidosis




Electroneutralitatea sangelui
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Acidoza metabolica: HA normal

150 —+
137 — Normal AG diaree severa
24 — l
104
5 T
L ;
= o M e - i
J ————
Cations Anions " : : ‘ﬂ'_

pierdere de bicarbonat - secretiile intestinale si
pancreatice tranziteaza tractul gastro-intestinal inainte de
a putea fi reabsorbite




Acidoza metabolica: HA normal

150 ——

137 —
24 —
104 —

Normalac ~ @cidoza tubulara renala tip 2
i I

|

mEq/L

Cations Anions

cel mai frecvent tip de acidoza tubulara renala

se dezvolta datorita incapacitatii tubului contort
proximal de a reabsorbi bicarbonatul (HCO;")




Acidoza metabolica: HA normal

incapacitatea tubului contort icapacitatea de a excreta
proximal de a reabsorbi protoni H+ in urina
bicarbonat HCO5-

acidoza tubulara Alte tipuri de acidoza
renala tip 2 tubulara renala

Acidoza metabolica hipercloremica

HAU = (UNa+UK-UCI)
HAU pozitiv = renal ; HAU negativ = extrarenal




Acidoza metabolica: etiologie

Cresterea
producerii H+

¥

Acidoza lactica:

Tip A: hipoperfuzie (socuri);

Tip B: maladii hepatice severe,
metformina, maladii oncologice,
alcoolism, disfunctie
mitocondriala (antiretrovirale);

Cetoacidoza:

Pierderea de
bicarbonat

Reducerea excretiei
de acizi

¥

Diaree/ pierderi ale TGI,;

Acidoza tubulara renala
tip 2 (proximal);

Stare dupa tratamentul
cetoacidozei;

Diabet zaharat, inanitie, alcoolica; Inhibitorii anhidrazei

Toxine: metanol, etilenglicol,
intoxicatii cu salicilati, ingestie
cronica de acetaminofen;
Acidoza D-lactica;

Ingestia de toluen.

carbonice.

¥

Maladie renala cronica;

Acidoza tubulara renala tip 1
(distal, imposibilitatea de a
secreta HY);

Acidoza tubulara renala tip 4
(hiperkaliemica, reducerea
functiei aldosteronului).




Acidoza metabolica: fizopatologie

Acidoza metabolica
(deficit de bicarbonat sau exces de acid in fluidul
extracelular)

Rinichi

\

Urina este acida. Rinichii

Plamanii ,spald” acidul, frecventa
respiratorie crescuta retin HCO;- si excreta H*

Tratament: inlaturarea cauzei, administrarea i/v solutii alcaline (de ex.:
bicarbonat de sodiu, sodiu lactat), repletie hidro-electrolitica si nutritiva.




Manifesari clinice ale acidozei metabolice

Cardiovascular
~ Cresterea alurei cardiace si a contractilitatii la pH < 7,2;

- Reducerea contractilitatii la pH < 7,1; reducerea responsivitatii
cardiace la catecolamine, reducerea fluxului sanguin renal si
hepatic, reducerea pragului pentru fibrilatie;

- Vasodilatatie periferica si hipotensiune.

Neurologic

~ Augmentarea stimularii simpatice, cresterea luxului sanguin
cerebral

= Statut mental alterat, reducerea metabolismului cerebral




Manifesari clinice ale acidozei metabolice

Respirator

- Cresterea minu-volumului ventilator, dispnee,
reducerea contractilitatii diafragmatice

Altele

- Inhibitia metabolismului aerob

- Cresterea catabolismului proteic
- Disfunctie a fagocitozei

- Reducerea producerii de ATP

- Durerea osoasa

Metabolic

- Hiperkaliemie




Acidoza metabolica: tratament

% [ratament cauzal
- [ratamentul acidemiei
- Nu se administreaza bicarbonat decat la pH < 7,15-7,10
- Obiectivul terapiei este corectia pH la 7,20 si nu normalizarea pH
- Estimarea necesarului de bicarbonat:
mEq = 0,5 x kg x (14 — HCO,)
mEq = 0,5 x kg x (10 — BE)
Efectele secundare ale trat. cu bicarbonat de Na: incarcare salina,

hiperosmolaritate, alcaloza metabolica de supracompensare, accentuarea
acidozei intracelulare si a acidozei LCR, hipopotasemie

- Monitorizarea tratamentului: pH, K* (administrare concomitenta de K+ in
cursul corectarii acidozei la pacientul cu depletie de potasiu)

- lerapie de substitutie renala — un alt mod de a administra solutii alcaline
(evitarea hiperosmolaritatii induse de NaHCOj- si supraincarcarii volemice




Acidoza metabolica: necesarul NaHCO;

[HCO3-] seric = 10 mEqg/L
[HCO3-] tinta = 15 mEq/L
A[HCQO3-] = 5 mEqg/L
Spatiul (deficitul) [HCO3-] in acidoza metabolica 50% (dupa alte surse

40%) din masa corpului
Nota: spatiul [HCO4] creste in dependenta de cresterea [H+]/ descresterea pH-lui

Ex.: pacient 70 kg =70x 0,5=35L
Cantitatea NaHCO3 necesar: 35X5 =75 mEq

Calculele vor fi interpretate in dependenta de contextul clinic care a
cauzat acidoza
Viteza administrarii: ~ 0,1 mEqg/kg/min

Administrare de calcium gluconat separat, pentru prevenirea ,prabusirii’
Ca,* ionizat dupa administrarea de solutii alcaline (imbunatatirea
functiei cardiace)

J




Acidoza metabolica: tratamentul acidemiel

NaHCO3 Efect rapid, ieftin, se Hipertonicitate, hipernatriemie, 1

administreaza simplu producerea de CO2, 1 acidoza
intracelulara, incarcare volemica

THAM (Tris- Nu creste CO2, penetreaza  Depresie respiratorie, hipoglicemie,

Hydroxymethyl celulele pentru a corija pH-ul hiperkaliemie, necroza hepatica la copii;

Aminomethane) intracelular, util in de evitat in cazul insuficientei renale, se
dezechilibrele mixte: acidoza administreaza doar daca GFR >30
metabolica si respiratorie mL/min

Carbicarb Amestec: 0,33 M Na2CO3 si Aceleasi ca si pentru NaHCO3

0,33 M NaHCOg3, producere
de CO2 mai redusa

Tribonat Amestec: THAM, NaHCO3, Nu are efect vadit asupra pH-lui
acetat si fosfat; producere intracelular
redusa de CO2




pH > 7,35 cauzat de cresterea
(BE > +2 mEq/l) HCO,- > 26 mmol/l
sanguin




Etiologia alcalozeil metabolice

Cauza primara

Patologia TGl

Patologia renala

Pierdere de H*

Acumulare de
HCO3'




Etiologia alcalozei metabolice

Cauza primara Patologie a TG

Voma
Pierdere de | Aspirare NG
H+ Diaree cloridica
congenitala

Pierdere de
HCO3-




Etiologia alcalozel metabolice

Cauza primara

Pierdere de
H+

T aldosteron

tumoare in
glandele adrenale

Patologie renala

Exces de
mineralocorticosteroizi
Diuretice tiazide/ de ansa
Alcaloza de contractie
Sindroamele Bartter/ Gitelman

celulele a- intercalate ale tubului contort distal elimina
H* si reabsorb HCO;~




Etiologia alcalozeil metabolice

Cauza Patologie
primara a TGI
o
Loss of
H+

Acumulare | Sindromul lapte-
alcaline

de HCO; Ingerarea de NaHCO,




Etiologia alcalozel metabolice

Cauza primara Patologie a TGl Patologie renala
Pierdere
aH*
Acumular Alcaloza de contractie
e de
HCO5- cresterea reabsorbtiei de HCO5" la nivel

renal




Rolul rinichilor in reglarea EAB

Liver

Angiotensinogen

Koot f"‘!ﬂl ace (AIS
$ &=

Angll

o H}wnlame

ADH
Thist and drinking

Vasoconrtaction Aldosteron
Na and Water retention




Etiologia alcalozei metabolice

Tulburarea primara Patologie a TG Patologie renala
Voma Exces de mineralocorticoizi
Pierderea H+ Aspiratie din TGl Diuretice de ansa/ tiazidice
Diareea cloridica Alcaloza de contractie

congenitala (defect genetic al| Sindromul Bartter/ Gitelman
schimbului de ioni al epiteliului)

Acumularea Sindromul lapte alcaline Alcaloza de contractie
HCO3- Ingestia NaHCO3




Cauze ale alcalozei metabolice

frecvente rare/ neobisnuite
Voma Exces de mineralocorticoizi
Aspiratie din TGl Diuretice de ansa/ tiazidice
Diuretice de ansa/ tiazidice Hipokaliemia
Alcaloza de contractie Sindromul lapte alcalini

Sindromul Bartter/ Gitelman
Diareea cloridica congenitala
Ingestia NaHCO;




Alcaloza metabolica: fizopatologie

Deprimarea
respiratiei

Tratament: inlaturarea cauzei, administrarea i/v solutii ce contin clor (de ex.: NaCl

Alcaloza metabolica
(exces de bicarbonat in fluidul extracelular)

&

0,9%), mentinerea potasemiei.

Rinichi

”\

'Urina este alcalina. Rinichii
excreta HCOj- si retin H*




Manifestari clinice ale alcalozel metabolice

SNC. Reducerea fluxului sanguin, confuzie, obnubilare, reducerea
pragului pentru convulsii.

Neuromuscular. Excitabilite crescuta, tetanie.

Cardiovascular. Reducerea DC si a fluxului coronar,
vasoconstrictie arteriolara, cresterea alurei ventriculare,
predispozitie pentru aritmii ventriculare si supraventriculare
refractare.

Pulmonar. Hipoventilare, hipercapnie, hipoxie.

Metabolic. Hipokaliemie, reducerea Ca?* ionizat, hipofosfatemie,
hipomagnezemie, stimularea glicolizei si producerii de lactat.




Tratamentul alcalozel metabolice

1. Etiotrop - detectati si corijati cauza declansatoare.

2. Solutie fiziologica 0,9% pentru pacientii cu depletie volemica
(restabileste volumul si pierderea de CI-).

3. KCI per os sau i/v hipokaliemie severa.

4. Evitati Ringer lactat (!), asa cum lactatul este convertit in HCO;3™ si
aprofundeaza alcaloza.

5. HCI (0,1 or 0,2 M) i/v indicat doar atunci cand NaCl sau KCI sunt
contraindicate, pH >7,5, sau hipervolemie.

6. HCI se perfuzeaza pe o vena de calibru mare pt a evita extravazarea
(< 0,2 mEqg/kg/h).

7. O alternativa a HCI este NH,CI sau arginine-HCI.
(!) NH,CI este contraindicat in insuficienta hepatica si/ sau renala.




Tratamentul alcalozel metabolice

8. Acetazolamida (250 mg 2 sau 3 ori/24 h) pt pacientii cu
supraincarcarolemica si functie renala normala

9. Pacientul cu leziune renala acuta nu raspunde la repletia de Cl-, se

va initia terapie de substitutie renala (hemodializa, dializa peritoneala,
hemodiafiltrare).

10. Pacientul cu voma severa sau aspirare NG indelungata - H,
blocatori (cimetidina, ranitidina) sau inhibitori ai H/K-ATP (omeprazol) ce
vor reduce producerea de acid gastric si, implicit, pierderea acestuia.

11. Omeprazol - tratamentul alcalozei la pacientul cu gastrocistoplastie.
12. Octreotidul util in hipergastrinemia Zollinger—Ellison.




Tulburari ale EAB respiratorii vs. metabolice

Procese patologice care produc dezechilibre
acido-bazice datorate efectului asupra

Tulburari _ _ _ _
respiratorii sistemului respirator (ventilarea).
Acidoza respiratorie Alcaloza respiratorie
PaCO, crescut PaCO, redus
(hipoventilare) (hiperventilare)
Procese patologice care produc
Tulburari | dezechilibre acido-bazice datorate efectului
metabolice | asupra altor organe decat plamanul (rinichi,

tract Gl sau respiratie celulara).

Acidoza metabolica Alcaloza metabolica
HCO; redus HCO; crescut




Acidoza respiratorie

(hipercapnia primara)

- PaCO,> 45 mmHg (hipercapnie)

- pH < 7,35 (acidoza)

cresterea [HCO;] seric




[ \/ [
Incapacitatea de a ventila

TCC

Supradozaj al medicatiei ce
poate produce depresie
respiratorie (sedative sau
preparate opioide)

Accident cerebrovascular
Hemoragie subarahnoidiana

T

Incapacitatea dea oxigena

Sistemul nervos periferic sau

componentele cutiei toracice

Caile aeriene
superioare

Obstructii (epiglotite,

AOS)
Poliomielita . Hemotorace Astm bronsic
Sm. Guillain-Barre . Volet costal Bronhosgasm
Scleroza multipla . Sufuziune Corp strain ,
Leziunea de maduva pleurala Edem postextubational/
spinala etc. . Pneumotorace etc. ©"UP

l

Componentul alveolar

Contuzie pulmonara
Pneumonie
Edem pulmonar

Acute Respiratory Distress Syndrome
(ARDS)

Afectarea interstitiala pulmonara




Acidoza respiratorie

(hipercapnia primara)

H* este imediat (minute) raspunsul acut al
tamponat de sistemele sistemelor tampon non-
tampon altele decat bicarbonat este finalizat

bicarbonatul (Hb, fosfat, » in 10—15 min cu

proteine plasmatice), instalarea unui echilibru
astfel incat HCO;™ nu pentru 1 h;
este consumat;

Daca hipercapnia continua > 12 h, rinichii demareaza
generarea de HCO;~ suplimentar prin excretia H* si
apogeul procesului este atins in 3-5 zile.

Astfel, acidoza respiratorie poate fi clasificata: acuta (<12 h) sau cronica (>
5 zile). Atat hipercapnia acuta, cat si cea cronica sunt asociate cu hipoxemie.




Acidoza respiratorie: fizopatologie

Acidoza respiratorie

(exces de acid carbonic in fluidul extracelular)
Rinichi

’ Co ' Urina este acida. Rinichii
Afectarea schimbului de gaze si/sau a ventilatiei conserveaza HCO3- si

pulmonare, PaCO? crescut duce la tentative de a excreta H+
creste minut-volumul ventilator

Tratament: inlaturarea cauzei, administrarea de solutii alcaline, exercitii
respiratorii sau suport ventilator




Acidoza respiratorie: tratament

~s Etiotrop: corijarea cauzei declansatoare

- Controlul caii aeriene

- Daca minut-volumul respirator este relativ pastrat, oxigenoterapie
pentru corijarea hipoxiei (mai importanta decat reducerea PaCO,
si cresterea pH !)

~ Ventilatie asistata daca pacientul obnubilat/ coma/ pacient cu pH <
7,10

~ Pacient in stare de veghe si stabil hemodinamic O, canula nazala/
masca Venturi (scop: PaO, 60—70 mmHg sau SpO, > 88%)

- Ventilatie artificiala pulmonara daca pacient apneic/ obubilat/
hemodinamic instabil sau pH < 7,10 si PaCO, > 80 mmHg

- Reducerea PaCO, va creste pH; totusi, in unele cazuri NaHCO3
I/lv este necesar




Alcaloza respiratorie
(hipocapnia primara)

PaCO, < 35mmHg (hipocapnie)
pH > 7,45
reducerea [HCO;™] seric

Hipocapnia primara reflecta hiperventilarea pulmonara.

Hipocapnia secundara trebuie diferentiata de cea primara,
pentru ca, de regula, se dezvolta ca raspuns la acidoza
metabolica.




Alcaloza respiratorie
(hipocapnia primara)

daca alcalemia persista, intervine
compensarea renala prin
reducerea secretiel de H* si
climinarea de HCO;™ in tubul
contort proximal;

corijata de catre sistemele
tampon non-bicarbonat, cat si
eliberarea de H* din tesuturti;

inclusiv cu producere de lactat;
avalansa de sisteme tampon

persisti cAteva ore; » drept rezultat, se reduce [HCO;]

seric s1 mai mult, datorita caruia
se mentine un pH apropiat celui
normal;

tulburarea rezultata este alcaloza
respiratorie acuta;

secretia de H este suprimata atat
in tubii contorti proximali, cat
st cel colector.

compensarea renald atinge turatie
maxima in 2-3 zile si, se
instaleaza o noua stare de
echilibru - alcaloza respiratorie
cronica.




Cauze ale alcalozei respiratorii

1. Stimularea directa a centrului respirator:

- Hiperventilarea voluntara/ psihogena < AVC

- Infectie/ tumoare/ traumatism al SNC ~ Insuficienta
< Sepsa (Gram-negativ) hepatica

- Statut hipermetabolic (febra, tireotoxicoza) ~ Graviditate
- Medicatie (salicilati, progesteron, nicotina, ~ Durere

derivati xantine, catecolamine, antipsihotice etc.)

2. Stimularea hipoxemica a centrului respirator:

~ Maladii pulmonare (pneumonie, astm bronsic,edem pulmonar,
embolie pulmonara, maladie pulmonara interstitiala, altitudine,
hipotensiune, anemie severa

3. Ventilatie mecanica:
s Minut volum ventilator inalt




Alcaloza respiratorie: fizopatologie

Alcaloza respiratorie
(deficit de acid carbonic in fluidul extracelular, datorita hiperventilarii)

Plamani Rinichi
'E:i [ 1]
' Afectarea ventilatiei pulmonare, would be : Urina este alcalina. Rinichii
necesita tratament excreta HCO3- si retin H+

Tratament: inlaturarea cauzei, reinhalarea CO2-lui expirat (de ex.: sac de hartie),
anxiolitice (diazepam, lorazepam).



Alcaloza respiratorie: tratament

Corijarea cauzei declansatoare:

Sindromul de hiperventilare asociat anxietatii = reinhalarea aerului
expirat intr-un sac de hartie, sedarea lejera, corijarea hipoxiei

Salicilati = alcalinizarea urinei, diureza fortata, dializa
Sepsis = ,bandeleta primei ore”
Hipertiroidism = [3-blocatori, medicatie pentru atingerea starii de
eutiroidie
Astm = bronhodilatatoare, corticosteroizi
Edem pulmonar = diuretice, amelioararea IC
Embolie pulmonara = O,, ventilare, anticoagulare
Ventilatie mecanica = | volum tidal si frecventei respiratorii,
1 spatiului mort, sedare moderata fara miorelaxanti.




Acidemia vs. acidoza
Alcalemia vs. alcaloza

Acidemia si alcalemia se refera o stare
fiziopatologica bazata doar pe valoarea pH-lui
arterial.

Acidemia: pH < 7,35
Alcalemia: pH > 7,45




Acidemia vs. acidoza
Alcalemia vs. alcaloza

Acidoza si alcaloza se refera la procese
iIndividuale care pot devia pH-ul spre acidemie
si alcalemie, respectiv.




Acidemia vs. acidoza
Alcalemia vs. alcaloza

Astfel, un pacient poate fi acidemic sau alcalemic, dar nu
ambele simultan.

In acelasi timp,

acelasi pacient poate avea una/ mai multe dereglari ale
echilibrului acido-bazic de tipul acidozei sau una/ mai
multe tipuri de alcaloza care se pot compensa reciproc,
in unele cazuri, acest lucru poate duce chiar la un pH
normal per total.




“Life is a struggle, not against sin, not
against the Money Power, not against
malicious animal magnetism, but against

hydrogen ions."

H.L. MENCKEN




