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soluzione acida
soluzione neutra

soluzione basica

pH ematico: 7.38-7.42 Rao nge:0.04
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pH = pK. * log [base]

[acido]

K,: costante di ionizzazione dell’acido
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Costante di dissociazione dell’acido carbonico
H,CO, = H*+HCO,

Removal Addition
of HT of H

\ // Bicarbonate
o H2C03 4__'@ - HCO3‘

Increase Decrease
respiratory respiratory
rate \ rate

Kidneys

Lungs




Entrata
. Proteine
Dieta
_I;'lrassi

CO,
Metabolismo — Acido lattico ———3

Chetoacifl ———
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Uscita

H*} Reni

—H:cg— Polmoni
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Acidi fissi Organici

- Acido lattico
- Chetoacidi
- Tossici




Acidi volatili

Acidi fissi

CO2

H> H+




Dieta media con circa
/70 =100 g. di proteine

NG

Basi 170 mEq

Acidi 70 mEq

Acidi fissi 240 mEq
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Acidi volatili

20.000 nMoli

CO2
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4390 mEq/die di H*
Secreti dai tubuli renali

70 mEq/die escreti 4320 mEq/die utilizzati per

‘oimento di HC O




30-40% TCP
Escrezione di
Protoni

V-ATPasi

Interno della vescicols
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<7.38 >7.42

Acidemia Alcalemia
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ACIDEMIA

pH < 7.38 ACIDOSI
[ H* > 40 nmol/I Condizione
patologica in cui c’e
tendenza alla

diminuzione del pH
che puo essere o
meno compensata
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pH > 7.42
‘ H* < 36 nmol/l

Condizione
patologica in cui ¢’é
tendenza

all’ aumento del pH
che puo essere o
meno compensata
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metabolic
component

respiratory
component

¥y Carme , ,
=y Equazione di Henderson-Hasselbalch
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FILTRATO

POy —H— —— N\
1. RIASSORBIMENTO BIC.
2, RIGENERAZIONE BIC.




« Somma di tutti gli anioni (BUFFER,
essenzialmente bicarbonati e proteine).




Buffers in the human body
Buffer Acid Conjugate base  Main buffering action
hemoglobin HHb Hb™ erythrocytes
proteins HProt Prot™ intracellular
phosphate buffer | H,PO, HPO; intracellular
bicarbonate C0,—H,C0; | HCO; extracellular
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HYDROCHLORIC AC\D ~ STRONG ACID

pH: NORMAL

EXTRALELLULAR
FLuD

e RENE/HCO3




HYDROCHLORIC AC\D ~ STRONG ACID

EXTRALELLULAR
FLuiD

e RENE/HCO3




HYDROCHLORIC AC\D ~ STRONG ACID

cl

H,CO;
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EXTRALELLULAR
FLuID

iveta | RENE/HCO3




HYDROCHLORIC AC\D ~ STRONG ACID

cl

HZCO3 —) CO£+HZO

pH: NORMAL
H'I"

EXTRALELLULAR

iveta | RENE/HCO3




PROTEIN BUFFER SYSTEM

CN’-BWYL GRoUP ~ WEAK ACID
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ACiD = BASE




ACID-BASE MAP
of ARTERIAL BLOOD

61+ log (Saepea ) = PH

leoHTDﬂlc LINE
% "SAME. pH




ACID-BASE MmAP
of ARTERIAL BLOOD

M
b1+ In5 (m =74

& ISOHYDRIC LINE
% "SAME pH"




ACID-BASE MAP
of ARTERIAL BLOOD

3
0.1+ log (u.nl’- (©0)] = 4

& ISOHYDRIC LINE
% "SAME pl-l"




ACID-BASE MAP
of ARTERIAL BLOOD

& ISOHYDRIC LINE
% "SAME pH"
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> Acidosi:
« Aumentata riassorbimento HCO3 -
 Maggiore rigenerazione HCOs3 -

> Alcalosi:
 Ridotto riassorbimento HCO3 -
* Ridotta rigenerazione HCO:s-




1. RiassorBIMENTE BicARBONATI

TuguLO

FILTRATO

|

HCO3 —



Tubulo contorto
prossimale
Riassorbimento di 80%
del carico filtrato di
HCO; mediato da
anmidrasi carbonica
citosolica(CA Il) e:

membrana apicale
1) scambio Na/H";

2) V-ATPasi protonica
3) anidrasi carbonica di
membrana (CA IV)

membrana basolaterale

1) Cotrasporto Na”/HCO;
2) scambio HCO,/CI-

||l
Ansa di Henle
(tratto spesso
ascendente)
Riassorbimento del
15% del canco filtrato
di HCO;" con
meccanismi simili a
quelli presenti nel

tubulo contorto
simale




9 . Riaenerazione BicarsonaTi

Hy TOZ 2
AcCIDITA
Neu Hz POy, TITOLABILEJ .ﬁ:/
3 4
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Late distal/cellecting duct
Acid-secreting cell

Hh‘i |—|+<—jr—>H COq—1 ™
NHE H2CO3

Tc.a.

GG‘E =+ HED

MNH= lutamate
E}:-::Egted glutaminase

Glutamine

Intrappolamento ione ammonio




@ 2 HCO, -> vena renale

Glutamina=> 2NH,* +2-OH-glutarato

|

NH,*
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ACIDITA
Na, H2, PO/ [TlTOLABlLE

HCD3
(H2COa)
u* HCO3
[ ESCREZIONE

2 \\
AMONIACA ] 2NH4 I:‘ CHETO(;LUTARA‘(‘O

| g
‘ GLUTAMATO ]

TvevLO




4z

Ruolo del polmone nel
bilancio acido-base:

eliminazione acidi volatili
(CO2) attraverso la
ventilazione alveolare
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<+ Acidosi: iperventilazione

+» Alcalosi: ipoventilazione
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EMOGASANALISI

parametri unita capillare
pH 7,38-7,42|7,36-7,40|7,38-7,42
4
pO2 mmHg 80-100 35-45 >80
SatO2 % 95 - 97 55-70 95 -97
pCO2 mmHg 37-43 45 - 50 40
HCO3- mmol/| 21-29 24 - 30 21-29
BE mmol/| -2 +2 -2 +2 -2 +2




ACIDEMIA pH<7.38

! !

| HCO3- { pco2
3 3
Acidosi Acidosi
Metabolica Respiratoria
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metabolic
component

respiratory
component

rmed ACIDOSI RESPIRATORIA
Ibetta



Disordini degli scambi gassosi
 Polmonite
« Edema polmonare

Inibizione centro respiratorio
 Oppiacei, barbiturici, anestetici
 Lesioni del sistema nervoso centrale
 Terapia con ossigeno

Disordini neuromuscolari

« Sindrome di Guillain-Barre, Poliomelite, Sclerosi multipla
» Lesioni del midollo spinale,

 Patologie muscoli respiratori

Ostruzione vie aeree
« Broncopneumopatia ostruttiva

Restrizione toraco-polmonare
» Cifoscoliosi, Fibrosi polmonare, Pneumotorace

@4 Carmelc
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-

[pH 1pCO2 1HCO3-

Compenso renale:

e 1 Secrezione H+ (Rigenerazione bicarbonati)
e 1+ Riassorbimento totale HCOs-

T pCO2=10 mmHg m==) 1 [HCO3-] =5 mEq/I

Carmelo

Libetta




Insufficienza
Respiratoria

1 Ac. TiT. T NHa+



ACIDOSI RESPIRATORIA ACUTA

- cefalea

- alterazioni visus

- tremori

- agitazione — stato soporoso — coma
- ipotensione

- dispnea

- agitazione

- segni e sinfomi della pneumopatia di base
- segni e sinfomi di cuore polmonare cronico

Diagnosi: emogasanalisi arteriosa 2 PaC0O2 > 44 mmHq







metabolic
component

W¥iHCo3]
—
pC0,

respiratory
component




INTROBVZIONE vt

PERDITA

" 2 Carmelol .2 B
Meccanismi di Acidosi



-

|pH | HCO3- | pCO2

1 Eccessiva produzione o
ingestione di H+

1 Perdita HCO3- (alterazioni
tubulari)

) Disfunzione renale
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Diabete mellito, Alcolismo,
Denutrizione

lpossiemia, Farmaci

Metanolo (acido formico),
Etanolo, Salicilati, Glicole etilenico, Cloruro di
ammonio.

Carmelg
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s+ Extrarenale: Diarrea

v Renale: MRC, AKI, Acidosi renale
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ReNAL TUBULAR AciDosIS

KIDNEY

* UNABLE +to...
~SecreTeé H? * PERIPHERAL
~REABSORB HCO; VASODILATION

l * SHOCK

COMPLICATIONS

METABOLIC ACIDOSIS
% NORMAL ANION GAP
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RENAL TUBULAR ACIDOSIS ~ TYPE |
L-INTERCALATED CELLS

GENETIC
GENETIC MUTATION

MUTATION @ < P
* WY ATPasE . ANTIPORTER
* U Kt ATPAse

_~ACIDEMIA

MEDICATION

*LITHIOM
* AMPHOTERICIN B




RENAL TUBULAR ACIDOSIS ~ TYPE ||

PROXIMAL CELL
GENETIC
MUTATION

ACIDIFIES URINE ¥ Nt HCO;
K X - COTRANSPORTER

( . .
Distac Cells . T—NO HCO; 4

STILL SECRETE Sl COUNTERBALANCE
H* |
ACIDEMIA




RENAL TUBULAR ACIDOSIS ~ TYPE ||
PROXIMAL CELL
+ QENETIC

FANCON) MUTATION *

SYNDROME * Na WCO;
COTRANSPORTER

% PHOSPHATURIA
% GLYCOSURIA

+pmINoAciDuRiA | |- ] N0 HCos 4
% URIoSURIA - COUNTERBALANCE

X PROTEINURIA l

~ INHERITED or
Fron MEPICATION'S ACIDEMIA




RENAL TUBULAR ACIDOSIS ~ TYPE |||

% CONGENITAL CARBONIC ANHYDRASE
Deficiency (2)

PROXIMAL Cews DISTAL CELLS




RENAL TUBULAR ACIDOSIS ~ TYPE IV
(HYPERKALEMIC ACIDOSIS)
* ALDOSTERONE

L DEFILIENCY ~ ADDISON'S DISEASE
L RESISTANCE ~ ENAC GENETIC MUTATION

VIWIIWAAIIAH
VIWd19Y




TREATMENT

~ TYPE | & || ~
* REPLENISH HCO3”
% CORRECT HYPOKALEMIA with (K),CITRATE

¥ (TYPe I) THIAZIDE DIVRETICS
> H,0 L055

> Hcos™ ReARSORPTION
~TYPE IV ~

* TREAT HYPOALDOSTERONISM

LFLUDQOCORNSONG, INCREASE Nat DeLiverY
L Loop DIVRETICS Incrense K+/HY excHANGE

‘ -, (| 1 TERAPIA ATR







MECHANISMS TO KEEP

~RESPIRATORY RATE P“ IN 8AaLAncE
<+ DEPTH m P i

v/ ~RESPIRATORY SYSTEM
NAUTE VENTWANON T (L uicnoecccerors

“MovES (O, ouT of Body "
L'choij FIRE WEN o FALLS
NOTIFY RESPRATORY
CENTERS
J
™1 RESPIRATORY
RATE + DEPTH

I-lCn!' W.CO,

Carmelo
Libetta COMPENSO RESPIRATORIO




o Malattia renale cronica

o Acidosi renale tubulare
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Iperventilazione




*** Riduzione gittata cardiaca

* Aritmie

** lpotensione

** Riduzione sensorio

** Aumento del legame ossigeno/Hb

*** Insulino-resistenza

¥y Carmelc
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ALCALEMIA pH>7.42

! !

1HCO3- | pCO2
3 1 2
Alcalosi Alcalosi
Metabolica Respiratoria
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Stimolazione centro respiratorio
*Iperventilazione psico-nevrotica

Setticemia da Gram negativi
Intossicazione da salicilato

Disordini neurologici (tumori, ictus)

Carenza di ossigeno
Altitudini elevate

Embolia polmonare
Anemia grave

Ventilazione meccanica Iperventilazione

@4 Carmelc
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metabolic
component

[HCO3]

B~

respiratory
component

armelo : : :
ivetta | Alcalosi Respiratoria




-

|pH | pCO2 | HCO3-

Compenso renale:

| Rigenerazione HCO3-

| Riassorbimento di HCO3 -
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Iperventilazione




Ogni 10 mmHg di diminuzione della CO,
HCO,; diminuisce di mmol/l (compenso renale)

Es:PaCO,=40- =30
HCO, =24- =19
CO, = 30+10=40







metabolic
component

respiratory
component




s A
{pH [HCO3- {pCO2

. J/

Compenso respiratorio:

|Ipoventilazione
T[HCO3 -] = 1 mEqg/l ==1pCO2= 0.5 mmHg

Compenso renale:
|Rigenerazione HCO3-

|Riassorbimento (1escrezione HCQO3 -)
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« Alcalosi da riduzione del LEC (vomito)

* Diuretici che agiscono sull’ansa di Henle e
diuretici tiazidici
(aumentato riassorbimento di HCO3)
* Iperaldosteronismo
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* Ingestione di antiacidi

e HCO3 - endovenoso
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EMESI

Y
Perdita gastrica HCI

3

Perdita H+ Riduzione VEC

\

Angiotensina Il

\

Aldosterone

$_I_$

G Secrezione H+ Secrezione K+
\ 4

Ipokaliemia
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ACID-BASE MAP
of ARTERIAL BLOOD

7.0
.35
b s
>
7
o
P

o oL

| (4=a)

ALKALDSIS

( (Hco, )

PCo,




| STEP Acidemia Jr pH 1 Alcalemia

Acidosi Alcalosi
Il STEP
1 C02 "’ Resp
1l STEP Metabolica "’ HCO31Meiabolica
IV STEP Semplice SI Compenso NO Misto
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Normale
(7.38 - 7.42)
PaCO2
<40 N
» > 40\
ﬂ'COC” tHCO3

N\

_ olyl=-LE. i Acidosi Respiratoria
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pH
/ —~ > 7.42

Normale
(7.38 - 7.42) l
PaCO2
> 40
j 40 \
‘l' HCO3 THCO3




La concentrazione degli anioni (-) deve
bilanciare quella dei cationi (+):

(Na* + K*) + CNM = (CI- + HCO'3)

ANM (anioni non misurati) = PROTEINE, ACIDI ORGANICI,
FOSFATI, SOLFATI

CNM (cationi non misurati) = Calcio e MAGNESIO

(Na* + K*) - (ClI"+ HCO-;) = AG
AG =v.n. 12-16 mEq/i

gy Carmelc
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METABOLIC ACIDOSIS

~ DECREASED HCO; N THE 6LOOD

HIGH ANnioN

NORMAL
ANWON GAP

~AVMULATION ~L0sS of HCO;
o§ ORGANIC AUDS NORMAL
L4 proDUCTION B 1A | L piacenea
IN GobY L TVPE II RENAL
LJ ExcreTion (A TUBULAR ALIDoOSIS

L EXO0GENOUS

INGESTION) 0 |
Carion ANIONS Carion ANIONS

Libetta | GAP ANIONICO




Bicarbonatemia < 22 mEq/L
pH <7.36

l

Acidosi metabolica

!

Calcolo gap anionico

22\

Aumentato Normale

Acidosi metaboliche da aumentata Acidosi metaboliche da perdita di

produzione di acidi organici bicarbonati (gastroenterica o renale,
(Diabete) acidosi tubulare)
MRC =2 Acidosi da accumulo = Acidosi Ipercloremia

—> Acidosi Normocloremia

Py Crmek
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ACIDOSI METABOLICA

!

1 Gap anionico

Normo-ClI-
CHETOACIDOSI ACIDOSI LATTICA UREMIA

b

DIABETICA ETILISMO
DIGIUNO

@F Carmelc
il Libetta



Acidemia pH < 7.36

Alcalemia pH > 7.44

Acidosi Processo fisiopatologico che tende ad aumentare [H+] e a
ridurre il pH

Alcalosi Processo fisiopatologico che tende a ridurre [ H+] e ad
aumentare il pH

Acidosi processo che primitivamente riduce HCO3

metabolica

Alcalosi processo che primitivamente aumenta HCO3

metabolica

Acidosi processo che primitivamente aumenta la PaCo2

respiratoria

Alcalosi processo che primitivamente riduce la PaCO2

respiratoria

Disordine misto | Condizione nella quale € presente piu di un disturbo acido-
base primitivo

Compenso Risposta fisiologica all’ acidosi o all’ alcalosi, che determina

@y Carmelo
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un parizlale ritorno del pH verso i livelli normali
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