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|. ECHILIBRUL ACIDO-BAZIC (EAB) - Rapel fiziologic

= Definitie: mentinerea in limite normale a pH-ului mediului intern intre
7,35-7,45 - prin reglarea [H*] din fluidele organismului — cu ajutorul unor

mecanisme care genereaza, tamponeaza si elimina acizi si baze

ACIZII = BAZELE =
Compugi 1 2 3 4 5 & 4 g 9 10 11 12 13 compusi
L. | | | | | | | | | | | | | | ChlmlCI
chimici care U 5 N L 1
2 L+ [Amoniac] care
cedeaza H [otet] accept
N _ H Suc de nzl::;i;eé Bicarbonat de i
intr-o folutle | [P H* dintr-o
apoasa £ : solutie
» In organismul uman se produc: 2D0aSY
— acizi volatili P
— acizi nevolatili acizi > baze
— baze o

Productia de acizi si baze a organismului

2. Productia de acizi NEVOLATILI:

= 70 mEqg/zi = eliminati de RINICHI
= acizi anorganici:
- H,S0, = din oxidarea AA (MET, CYS)

1. Productia de acizi VOLATILI:
= CO, = eliminat de PLAMANI

15.000 mmol/zi j:

= CO, se hidrateaza la acid carbonic:
- [H,C0,] plasma = a. x PaCO,

= 0,03 x 40 mmHg = 1,2 mmol/l

= in celulele cu anhidraza carbonica:

7 viteza de hidratare a CO, x 5000
CO,+ H,0 <> H,CO, <> HCO, + H

3. Productia de BAZE
= din metabolismul AA (ex., aspartat, glutamat)
= din metabolismul anionilor organici (ex., citrat, lactat, acetat) 4

= acizi organici:

- acidul lactic

= din glicoliza anaeroba

- cetoacizii

= din B-oxidareaAG

- HCI = din oxidarea AA (ARG, LYS)
- H,PO, = din oxidarea compusilor
fosforilatj (ac.nucleici)

Regulating,
balancing,

detoxifying ---
yep, | do

itall




Mecanismele de reglare a pH-ului

= Definitie: pH = - log [H*]
< pH-ul LEC=7,35-7,45

= Productia de acizi VOLATILI
(CO, +H,0 — H,CO,)

= Productia de acizi NEVOLATILI

(H;PO,, H,SO,, HCI)

1. Prima linie de ,aparare” a pH-ului

SIST. TAMPON PLASMATICE
(HCO4/H,CO,)
I
2. A doua linie de ,aparare” a pH-ului
RESPIRATORIE

v

3. Atreia linie de ,aparare” a pH-ului
RENALA

Alimente
Dige*stie MECANISME DE REGLARE ALE pH-ului
b I. Sisteme  |l. Compensare [Il. Compensare
Absorbtie _ tampon  respiratorie renala
i 3 L}
Metabdlism %, b \
A \
cflula{ @ 4;)- @ | .:
Sulfat 1 Fixare E !
Fosfat 7 peHCO 1
| Clorura _,5' - .'I

e 4 i
yHeos)  / ‘;'Reabsurbtie
plasmatic

g
= s

e

. plasmatic
() Fixare
pe fosfat
a siNH,
""""" Excretie ,
Sulfat Sulfat P
Fosfat T— Fosfat o
Clorura Clorura_|-”

-
T
-

1. Sistemele tampon (Prima linie de aparare)

a. Sistemul tampon HCO,/H,CO,4

= Componentele sale sunt REGLABILE:
— [HCO,] prin functia RENALA
= Componenta METABOLICA

= Componenta RESPIRATORIE
[HCOs3-]

[0,03 x PaCO2]

= Actioneaza foarte rapid (sec — min)

<~ HCO4 + H* > H,CO, «» CO, + H,0
= AreCeficienta limitatin refacerea pH-ului

< previne variatiile mari ale pH-ului

pH = 6,1+ log

= Este principalul sistem tampon EXTRACELULAR

— [H,CO,] prin VENTILATIA ALVEOLARA

Acid-Base Balance
pH

Plaméni Rinichi

Parametrii EAB:
1.pH=7,35-7,45

2. PaCO, = 35-45 mmHg (40)
3. [HCO47] = 22-26 mmol/L (24)

4. Raport [HCO,}[H,CO,] = 18-22




1. Sistemele tampon (Prima linie de aparare) — cont.

Sistemul tampon Caracteristici

b. Sistemul tampon al |= este principalul sistem tampon INTRA-

PROTEINELOR CELULAR
= proteinele sunt amfotere — pot functiona ca

acizi (PrH) care elibereaza H* sau ca baze (Pr) care
accepta H*

PrH & Pr + H*

c. Sistemul tampon al | = este principalul sistem tampon URINAR

FOSFATILOR - Na,HPO, este filtrat la nivel glomerular si fixeaza
H* — NaH,PO, care este eliminat in urina finala
ca aciditate titrabila

Na,HPO, + H* — NaH,PO, + Na*

d. Sistemul de schimb transcelular H*/K*

= asigura transferul liber al H* i K* intre lichidul extra- (LEC) si intracelular (LIC)

= in ACIDOZA:
— excesul de H* din LEC este transferat la nivelul
LIC, la schimb cu K*:
— H* este tamponat de proteinele intracelulare
(Pr — PrH)
— schimbul cu K* determina HIPERPOTASEMIE

= in ALCALOZA:
- deficitul de H* din LEC determina transferul H*
din LIC la nivelul LEC, la schimb cu K*
- H* este cedat de proteinele intracelulare (PrH
— Pr)
- schimbul cu K* determina hipoPOTASEMIE




2. Compensarea RESPIRATORIE (A Il-a linie de aparare)

= Rol: intervine in compensarea dezechilibrelor acido-bazice (DAB)
METABOLICE prin modificarea ventilatiei pulmonare
Acidoza METABOLICA | | Alcaloza METABOLICA ot Y
rimara rimara Yo punte
P P Q cois
HCO; HCO, e
d pH=61+Ilog M 1 pH=6,1+ log T[—3] (glosstaringlan)
(PaC0, x 0,03] (PaC0,x 0,03] e
I Nervul X
Hiperventilatie Hipoventilatie i
pulmonara pulmonaré I
~&ona reflexocgena
¢ * cardio-aortica
HCO; HCO;
J pH=6,1+log “—3] 1 pH=6,1+ log “—3] o .
 [PaC0, % 0,03] 1 [Pac0,x 0,03] | = Variatia pH-ului
= Caracteristici: sangelui arterial
— este rapida (min — ore, maxim: 12 - 24 ore actioneaza asupra
- est chemoR periferici

3. Compensarea RENALA (A lll-a linie de aparare)

* Rol: intervine in compensarea DAB RESPIRATORII si
corectarea DAB metabolice
prin reglarea secretiei tubulare de H* cuplata cu reabsorbtia/generarea de HCO,

| Acidoza RESPIRATORIE primara | | Alcaloza RESPIRATORIE primars

[HCO51]

7 [PaCO, x 0,03]
I

Creste secretia de H*
cu eliminarea de

3 pH= 6,1+ log

= Caracteristici:
—este lentd - 12 — 24 ore, maxim: 3-5 zile
—est

1 pH=6,1+ log

[HCO,]
| [PaC0; x 0,03]

Scade secretia de H*

cu eliminarea de

URINI ACIDE URINI ALCALINE
HCO;- -
| PH=6,1+log oL HeaTey el
£ T /1 + log
[PaCO, x 0,03] J[PaC0, x 0,03]
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3. Compensarea RENALA - Mecanisme
a) Cuplarea secretiei tubulare de H* cu REABSORBTIA si GENERAREA de HCO,

Lichid TUBULAR Lichid TUBULAR ["Glutamina | Lichid TUBULAR
Séange TCP Sénge TCD +TC na TCD +TC
i \ Acidoza
a* { HCO, Na‘+ NaHPO‘ Ly
2NH3 cronica g,
Nat | ] Na<r~<=Na* | = NH=====-- > NH,
cr
HCO, \
H,CO, zco,
NH,++Ct
Tac tac '
CO,+ H,0 | C0,+ H,0 'L
L =CO, +H,0 ——> Aciditate titrabild NH,CI
1/3 din excretia de H* 2/3 din excretia de H*
Secretia de H* cuplata cu 2. Secretia de H* cuplata 3. Secretia de H* cuplata cu
reabsorbtia de HCO; cu_generarea de HCO; si generarea de HCO; si
(85% din HCOy filtrat) ~AC! | | excrefia aciditatii titrabile | | amoniogenezarenald
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3. Compensarea RENALA - Mecanisme

a) Cuplarea secretiei tubulare de H* cu REABSORBTIA de HCO,

= Sediu— TCP Lichid TUBULAR
= Mecanism: Sange TCP
— in lichidul tubular — Na*HCO filtrat Na+@

glomerular disociaza in Na*si HCO,
HCO, +H* — H,CO, — H,0 + CO,

— in celula tubulara: sub actiuneaAC — CO,
si H,0 (care difuzeaza din lichidul tubular)
genereaza H,CO, - HCO, + H*

- H* este secretat in urina si reia ciclul c;o2 + H,0 Y

- HCO, este transportat in sange s T e
NU exista: Secrefia de H* (via antiporter-ul
' - excretie netd de H* in urina Na‘*/H*) cuplatd cu reabsorbtia a
@ |- generare noud de HCO," 85% din HCO;" filtrat glomerular

12



3. Compensarea RENALA - Mecanisme (1l)

b) Cuplarea secretiei tubulare de H* cu GENERAREA de HCO,

= Sediu—TCD + TC Lichid TUBULAR
Sénge TCD +TC
= Mecanisme:
Na*+ NaHPO,~
1. Excretia aciditatii titrabile | l
— in lichidul tubular — Na,HPO, filtrat ol ol
glomerular disociaza in Na* si NaHPO, — @ ¥ 4.
fixeaza H* — NaH,PO,
— Na* se reabsoarbe prin antiporter Na*/H* H,CO, NP,
—NaH,PO, este eliminat in urina finala ca AC
aciditate titrabila CO,+ H,0

) Aciditate titrabild
—in celula tubulara: sub actiunea AC — se

(1/3 din excretia de H:
formeaza H,CO, care disociaza in HCO;4 si H*: —

— H* este excretat in urina 2. Secretia de H* cuplata cu
- HCO; este transportat in sange generarea de HCO;" si

— asigura eliminarea a 1/3 din H* secretati | excrefia aciditatii titrabile 13
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3. Compensarea RENALA — Mecanisme (1l)

¢) Cuplarea secretiei tubulare de H* cu GENERAREA de HCO;’

: Lichid TUBULAR
= Sediu—TCD +TC transglutaminaza _ﬂf tmina TCD +TC
(activata in acidoza)
= Mecanisme:
. . 2NH
2. Amoniogeneza renala :
— in celula tubulard—sub actiunea glutaminazei, )l e e 1

glutamina genereaz 2 NH, + 2HCO,: S &
— NH; este secretat pasiv in lumenul tubular @ l

- HCO4 nou generat ajunge in sénge
NH*+CF

— in lichidul tubular — NH, fixeaza H* si genereaza
NH,* — se elimin& sub forma de NH,ClI l'

— asigura eliminarea a 2/3 din H* secretati 2/3din excretia de H:

; . . 3. Secretia de H* cuplata cu
' Mecanismul principal de excretie ’
v

al H* in ACIDOZA CRONICA generarea de HCO; si
amoniogeneza renala 14

14



3. Compensarea RENALA - Mecanisme

b) Reabsorbtia si secretia de HCO;" la nivelul CELULELOR INTERCALATE
m H* Secreting Intercalated Cell HCO3; Secreting Intercalated Cell

a1, Activare in st e 2, Activare in siooa
ACIDOZE ALCALOZE

Mediaza efectele ALD si ale Regleaza raportul CI/HCO;

potasemiei asupra secretiei de H* — Asigura electroneutralitatea plasmei
= TALD = 7T CI plasmatic — T CI- tubular (T cantitati
= | K*plasmatic de CI-filtrata glomerular)
— (+) Pompa H*/K* = 7 CI tubular — (+) Schimbatorul CI/HCO,"
< 1 secretia de H* <= T HCO; secretat
< 1 reabsorbtia de HCO; < { HCO, plasmatic

15

3. Compensarea RENALA (a -lll-a linie de aparare)

ACIDOZE ALCALOZE

(Respiratorii si Metabolice) (Respiratorii si Metabolice)

1. Secretia de H*
cuplata cu:
— reabsorbtia de HCO; m @
— generarea de novo a
HCO; si:
o formarea NaH,PO,
o formarea de NH,CI

2. Secretia de HCO;
cuplata cu: * ¢

— reabsorbtia de H*

\ 4 \4

Urini ACIDE Urini ALCALINE

16
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= Cauze
= Mecanismele refacerii pH-ului
= Clasificare ETIOPATOGENICA
= Manifestari CLINICE
B. Alcaloza METABOLICA
C. Acidoza RESPIRATORIE
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A. ACIDOZA METABOLICA
= Definitie: B
— 1 primara a [HCO,7] < 22 mmoliL = Cauze generale:
— pH arterial < 7,35 7.4 1. Productia excesiva sau
al \ Iy, scaderea eliminarii renale a
\\'7\>>y ﬁ{{% acizilor nevolatili
:3 £ \F 7s 2. Pierderea digestivé/renala
; de HCO4

HCO.,

COMPONENTA
METABOLICA

PaCO2 &
COMPONENTA
RESPIRATORIE
= Modificare compensatorie: { PaCO,
<= Limita compensarii: pentru scaderea cu

1 mmol/L a [HCO;7] sub valoarea normala

— PaCO, scade cu 1,25 mmHg

3. Incarcarea cu cloruré (CI)

= Clasificare
ETIOPATOGENICA

— Ac.metabolice cu AN crescuti

— Ac.metabolice cu AN normali

18




A. ACIDOZA METABOLICA — Mecanismele refacerii pH-ului

@ 6,1 + log

1. Compensarea RESPIRATORIE
PARTIALA prin:

[PaCO, x 0,03]

" rwe__ HIPERventilatie
Al alveolara
Nervul IX i

(glosofaringian)

Zona reflexogena

sino-carotidiana

{ PaCo,

Nervul X
(vag)
, Chemoreceptori
Periferici

V [HCO; ]

y pH=16,1+log
J[PaC0, x 0,03]

{Hco,D——

2. Corectia RENALA
= T secretia de H* cuplata cu
reabsorbtia/generarea de HCO;
<= Urini ACIDE

Serum Typical ECG Possible ECG

Peaked T waves

Mild
s gy Prolonged PR segment

Loss of P wave
Prolonged QRS complex
:’;";;’;';E ) ST-segment elevation

- Ectopic beats and escape rhythms
Progressive widening of QRS complex
Sine wave
Ventricular fibrillation
Asystole
Axis deviations
Bundle branch blocks
Fascicular blocks

Severe
(> 8.0 mEq/L)

5o

4. Mobilizarea sistemelor tampon

osoase (NaHCO,, CaCO,) —f.cr

19

A. ACIDOZA METABOLICA — Clasificare ETIOPATOGENICA

L [HCO,] este consecinta
consumului de HCO; in
prezenta unei cantitati
crescute de fCiZi in plasma
a) Acidoze metabolice
cu GA crescuta

1. Acidoza lactica

2. Cetoacidoza

3. Acidozele metabolice

toxice
4. Acidoza din boala

| [HCO,] este consecinta
7T pierderilor dig. / renale
de HCO,, a  excretiei H*
sau a incarcarii cu CF

b) Acidoze metabolice
cu GA normala
1. Acidoza prin pierderi
digestive T de HCO;
2. Acidoza prin pierderi
renale T de HCO;
3. Acidoza prin

renala cronica — mai
ales in stadiul de
insuficienta renala

GA = [Na* + K*] - [CI+ HCO,]
VN. = 12 - 16 mmollL

GA = Gaura anionica

excretiei renale de H*
4. Acidoza prin

incarcareacu Cl- og

20




a) Acidoze metabolice cu GA CRESCUTA

1. Acidoza LACTICA
= Definitie: T acidului lactic in plasma — cea mai frecventa cauza '
de acidozi metabolicd ACUTA -tipul Ala pacientii spitalizati w
= Sursa: activarea glicolizei anaerobe & T raportului NADH / NAD*
Acid piruvic + (NADH + H*) — Acid lactic + NAD*
= Forme ETIOPATOGENICE:

Clasificare Tip A (hipoxica) Tip B (non-hipoxica)

Mecanism — Cresterea PRODUCTIEI pe | — Scaderea METABOLIZARII/
PATOGENIC fond de HIPOXIE tisulara ELIMINARII + DISF.MITOCONDR
Cauze — Insuf. circulatorie acuta - soc, | — Cetoacidoza diabetica
ex. soc septic, cardiogen — Acidozele metabolice toxice

— Insuf. respiratorie (iPaOz) (metanoal, etilenglicol) sau

— Anemia severa (Hb < 6 g/dL) medicamentoase (aspirind)

— Intoxicatiile cu CO si cianuri | — Insuficienta renala sau hepatica

21

a) Acidoze metabolice cu GA CRESCUTA
1. Acidoza LACTICA

Glucose Anaerobic pathway

|

Glycolysis (enhanced in presence of sepsis and catecholamines)

Pyruvate — Channelling of — Lactate
‘ pyruvate into lactate ‘
Inhibition of pyruvate Normal clearance of lactate:
dehydrogenase 70% by liver, 5% by kidney
‘ (sepsis inhibits clearance)
Acetyl-CoA

________ {_________________________________________.

Tricarboxylic acid cycle (Krebs cycle) Aerobic pathway

22

22




a) Acidoze metabolice cu GA CRESCUTA

2. Cetoacidoza

= Definitie: T cetoacizilor cu cetonemie + -urie
= Sursa: T B-oxidarii AGL & cetogenezei hep.

= Forme etiopatogenice:

Clasificare Cetoacidoza

DIABETICA

[o}
H,D)kCH,
Acetone

Cetoacidoza
ALCOOLICA

Acetoacetate

0-p-hydroxybutyrate

W
NAD® dehydrogenase

XA,
D-B-hydroxybutyrate

Cetocidoza din
INANITIE

Mecanism = Deficitul absolut de | = Metab. etanolului | = Sistarea aportului
PATOGENIC insulina (piruvat — lactat) exogen de glucide
<= | utilizarii glucozei | =4 neoglucogenezei | <~ Depletia rezervelor
= Excesul de = Nutritia deficitara de glicogen
glucagon o { rez. de glicogen | = 7T utilizarii AGL
< 1 utilizarii AGL | = 7T utilizarii AGL
Caracteristici | = Complicatia majora | = Asociere frecventd | = Agravata de efortul
aDZtip 1 cu acidoza lactica | fizic
Glicemie = Crescuta = Normald/Scazuta | = Scazuta
23
Coma cetoacidozica DIABETICA
Manifestari Caracteristici e AcRoste

i * Changes in LOC
* Decreased BF S}

1. Acidoza meta- |pH<7,3 ‘ el
R * Hyperkalemia Ckusemaul

bolici cu GAT | HCO; < 15 mmol/L o i e
AN > 12 mmol/L =

DKA

Severe Diarthea
Renal Fallure:
Shock

Cetonemie cu cetonurie +++

2. Hiperglicemie | Glicemie: 200 — 600 mg/dL

Glicozurie +++

3. Hipertonie pl. | Osmolaritate < 330 mOsmol/L

4. Hiponatremie | Pierdere: diurezd osmotica +/- dilut.

Pierdere: diureza osmotica
< poate fi mascata de schimbul

transcelular H*/K* din acidoza c
Este necesara corectarea
dezechilibrului hidro-electrolitic
fnainte de administrarea
insulinei !

5. Hipopotasemie

metabolica — HIPERpotasemie
<-devine manifesta dupa adm. ins.

24




Cetoacidoza ALCOOLICA

Ingestia EXCESIVA Scaderea aportului Varsaturi
de alcool alimentar (nutri;ia 1)

|
Depletia depoz: telor_s, jinoglicemie ~ Deshidratare

de glicogen |
= FICAT l
@ Acetydenyde —> Acid acetff — Aceti-CoA | ~ o
Yot | A uaonse —> | 1 B-oxidrii AGL [« T Glucagon : \
1 STH i\ A
n'-"-“‘a'e Pyruvate A Tratament: sol.
l o L perfuzabila glucoza/
. ucose . d 2 oo
T Productia de | Neoglucogenezei +vii§:?tzi:,f,i/né)
acid lactic Hipoglicemie
| Acid VVI fics l | Cetoacidoza '6 Scaderea excretiei
cidoza 'actica renale de cetoacizi

I—> ACIDOZA METABOLICA

25

a) Acidoze metabolice cu GA CRESCUTA

3. Acidozele metabolice TOXICE — din intoxicatii cu:
— Metanol
— Etilenglicol
— Salicilati
= Mecanism PATOGENIC COMUN: generarea de metaboliti acizi nevolatili

| Methanol| | Ethylene glycol |
NAD NAD™
ADH @J\OH
o> * ->_

Formaldehyde Glycoaldehyde
FMD ALDH
|:|Formic acld Glycolic acid plaml
1 oH o
COz
H20 Glyoxylic acid a-hydroxy-B- —_

ketoadipate

Glycine ADH - Alcohol Dehydrogenase

26



3. Acidozele METABOLICE TOXICE (1)

a) Intoxicatia cu METANOL sau ETILENGLICOL
TOXICITATE

METANOLICA
Consecinte | = Leziuni ale nervului

optic — orbire
= |eziuni ale SNC

TOXICITATE
ETILENGLICOLICA

= Simptome neurologice
(betie— coma)

= Simptome cardio-respiratorii
(tahicardie, edem pulmonar)

= Leziune (insuficienta) renala
acuta - blocaj tubular .

cu cristale o © O

de oxalat

de Ca

Doza letala 30 ml

27

3. Acidoze METABOLICE TOXICE (1)

a) Intoxicatia cu METANOL sau ETILENGLICOL

= Tratament
1. Administrarea de FOMEPIZOL -
inhibitor al alcool-dehidrogenazei
2. ETANOL impiedica conversia
metanolului sau etilenglicolului in
metaboliti acizi
< afinitatea alcool-
dehidrogenazei este de 10 -
20 x mai mare pentru etanol
2. Hemodializa pentru indepartarea
metanolului si a etilenglicolului
3. Adm. de NaHCO; in acidozele severe
(PH<6,9)

AleookdehTaragenaza

METHANOL 7] NAD* (X Lo acid
U

NADH 7 e

FORMALDEHYDE
NAD* ¢\ Lactic acid
Aldehid-dehidrogenaza
NADH sk
FORMIC ACID

SODIUM BICARBONA

0,+H,0

28




3. Acidoze METABOLICE TOXICE (Il1)

b) Intoxicatia cu SALICILATI — in principal aspirina (acid acetil-salicilic)
Aspirina — acid salicilic (difuzibil) <> salicilat (nedifuzibil)

. ETAPA IIl. ETAPA
Acid salicilic Acid salicilic
Strébat BHE
’ v
Stimuleaza Acumulare Decuplarea fosforilarii
centrii RESPIRATORI in plasmé oxidative
ALCALOZA RESPIRATORIE | Acidlactic | | Cetoacizi |
(¥ PaC0,)
Compens;lre renald ‘ll Y Y
( [HCO;)) — ACIDOZA METABOLICA
3

29

3. Acidoze METABOLICE TOXICE (IV)

b) Intoxicatia cu SALICILATI (cont.) SALICYLATE POISONING

T ] ] Nausea/Vomiting

Hyperventilation
. leading to
espiratory
Alfkalosis 3

—

Severe Toxicity=

e Metabolic Acidosi
= Decuplarea fosforilarii oxidative :sjizir:f %221 Doza letala: 10-30¢g

< 1 productia de CALDURA ! la adulti si 3 g la copii

= Tratament — PEV NaHCO, la pH alcalin: acidul salicilic — salicilat (sal-) + H*
— Alcalinizarea plasmei — favorizeaza iesirea acidului salicilic din celule
— Alcalinizarea urinei — favorizeaza excretia urinara sub forma de salicilat

30
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A. ACIDOZA METABOLICA — Clasificare ETIOPATOGENICA

1 [HCO,] este consecinta
1 pierderilor dig. / renale
de HCO5, a ¥ excretiei H*
sau a incarcarii cu Cl

L [HCO,] este consecinta
consumului de HCO; in
prezenta unei  cantitati
crescute de fCiZi in plasma
a) Acidoze metabolice
cu GA crescuta

b) Acidoze metabolice
cu GAnormala

1. Acidoza prin pierderi
digestive T de HCO,

2. Acidoza prin pierderi
renale T de HCO;

4. Acidoza din boala 3. Acidoza prin \
renald cronicd —mai | GA =[Na* +K]-[CF+HCO;] |  excretiei renale de H
ales in stadiul de VN. =12-16 mmollL 4. Acidoza prin
insuficienta renala GA = Gaura anionic3 incarcareacu CI 31

a) Acidoze metabolice cu GA CRESCUTA

4. Acidoza din boala renala cronica (BRC) - IRC cu UREMIE
= Caracteristici: '
— este cea mai frecventi cauza de acidoza metabolici CRONICA  §-
— acidoza este moderata datorita interventiei sistemelor tampon OSOASE
< demineralizarea osoasa — f.de de risc pt. osteodistrofia renala
= Cauza: BRC in std. de INSUFICIENTA RENALA
< Disfunctia glomerulard — Scaderea RFG
v’ Retentie de acizi nevolatili:
o H,PO,— HPO,*+2H*
o H,80,—S0O,%+ 2H*
v’ Consum de HCOj;: e
o HCO;, + H* — | [HCO,7] plasmatic recbearh et
< Disfunctia tubulara — Scaderea capacitatii de: :
v Secretie a H' si de refacere a HCO,
v" Reabsorbtie a HCO; — pierdere de bicarbonat
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a) Acidoze metabolice cu GA CRESCUTA

Formula mnemotehnica:

G: glycols (propylene glycol and ethylene glycol)
O: 5-oxoproline (associated with acetaminophen use)

L: L-lactate

D: D-lactate (short bowel syndrome)

M: methanol
A: aspirin
R: renal failure

K: ketoacidosis (diabetic/alcohol/starvation)

33

A. ACIDOZA METABOLICA — Clasificare ETIOPATOGENICA

L [HCO,] este consecinta
consumului de HCO; in
prezenta unei cantitati
crescute de fCiZi in plasma
a) Acidoze metabolice
cu GAcrescuta

GA = [Na* + K*] - [CI+ HCO,]
VN. = 12 - 16 mmollL

GA = Gaura anionica

| [HCO,] este consecinta
7T pierderilor dig. / renale
de HCO,, a  excretiei H*
sau a incarcarii cu CF

b) Acidoze metabolice
cu GA normala

1. Acidoza prin pierderi
digestive T de HCO;

2. Acidoza prin pierderi
renale T de HCO;

3. Acidoza prin
excretiei renale de H*

4. Acidoza prin

incarcareacu Cl 34
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b) Acidoze metabolice cu GA normala

1. Acidoza prin pierderi crescute DIGESTIVE de BICARBONAT

= Cauze:
O DIAREEA severa/ cronica @ ILEOSTOMIA - in BII, cc. colorectal
= principala cauza la copii ! 3 EosTOMY

® Ureterosigmoidostomia — in cancerul
vezicii urinare:
—mucoasa colonului absoarbe CI- si
secretd HCO;

35

b) Acidoze metabolice cu GA normala

2. Acidoza prin pierderi crescute RENALE de BICARBONAT

a. Tratamentul cu ACETAZOLAMIDA anhidrazel carbonice (AC)
— Inhibitia anhidrazei carbonice la nivelul
celulelor TCP — | reabs. de HCO,"

Tiazide

b. Hiperparatiroidism — | capacitatii
de acidifiere a urinii

Diuretice osmotice \x ™

c. Leziuni tubulare induse de:
medicamente, metale grele,
paraproteine

d. Acidoza renald TUBULARA RENALA
PROXIMALA (tip 2): Scaderea reabsorbtiei
HCO5 la nivelul TCP (N: 85% din cantitatea

3 99SIWIOU0TD
*alea o)

filtratd) — sindrom Fanconi
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b) Acidoze metabolice cu GA normala

3. Acidoza prin scaderea excretiei RENALE de H*

a. Acidoza TUBULARA RENALA

DISTALA tip 1: sciderea secretiei de H*
cuplaté cu generarea de HCO5 la nivelul TCD
— imposibilitatea de a scadea pH-ul urinar
sub 5,5 in ciuda acidozei sistemice

b. Acidoza TUBULARA RENALA
DISTALA tip 4: raspuns deficitar sau absent
la aldosteron — HIPERpotasemie

c. HipoALDO: { secretiei distale de H* cu
— 1 generarii de HCO, la nivelul TCD + TC
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b) Acidoze metabolice cu AN normali

4. Acidoza prin INCARCARE CU CLORURA —> Acidoza hipercloremici
= Caracteristica: hiperCLORemia determina cresterea .,
secretiei renale de HCO, ‘—J
= Cauze:
a. Adm. in exces de NH,Cl| — NH; + H* + CI-
v’ Cl-filtrat glomerular — 1 secretia renala de HC
v H* + HCO, plasmatic — { [HCO,] plasmatic

Biood

ice!
- = Tratamentul alcalozelor metabolice ! TCD + TC

TCI- tubular — (+)
transportorul de

b. Hiperalimentatia parenterali cu solutii de AA ce schimb CI- HCOy
contin CI- (ARG - ClI, LYS - Cl)
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A. ACIDOZA METABOLICA - Manifestari CLINICE

a) Determinate de CAUZELE acidozei metabolice:
- cetoacidoza diabetica: hiperglicemie, glicozurie, halena acetonemica
- insuficienta renala: retentia azotata, halena uremica

b) Determinate de COMPENSAREA/CORECTIA acido-bazica
= Respiratorii:
<= Respiratia Kussmaul : T frecventei
si amplitudinii respiratjilor

Respiratory

= Renale: .
< Urini acide Ty | Kussmaul breathing
= Schimb transcelular H*/K*: ;‘mm”mmm
< Hiperpotasemie i3 e
= Osoase: B ANANANAN | e
M = Methanol
<~ Demineralizare 0soasd in acidoza U U U U U e
metabolica cronica | L=TakcasLacicasoss
Tane (5)
39
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A. ACIDOZA METABOLICA - Manifestari CLINICE
c) Determinate de { pH-ului si { [HCO,] TABOLIC AC
¢ Headache
= Efecte: S *Garges 00

— V.D. sistemica prin efect indirect al acidozei i o~
o . 3 Lo o Mugcle Twitching ( ;
< | raspunsul vascular la stim. simpatica -
. el e Flushed
— { excitabilitatii neuromusculare i

< | fixarea Ca2* pe albumine & T [Ca2*] in LEC b

Categorie Manifestari

= Neurologice = Edem cerebral, cefalee, confuzie, stupor, coma
= Cardiovasculare = | FC + efect inotrop (-)
<= { DC + aritmii ventriculare/stop cardiac (pH = 7,1 -7,2)
= lTA
= Gastrointestinale = Anorexie, greatd, varsaturi, dureri abdominale, constipatie
= Musculare = Hipotonie musculara, astenie musculara, scaderea ROT
= Tegumente = Calde, hiperemice 40
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PLANUL CURSULUI

. ECHILIBRUL ACIDO-BAZIC
Il. DEZECHILIBRELE ACIDO-BAZICE
A. Acidoza METABOLICA
B. Alcaloza METABOLICA
= Definitie
= Cauze
= Mecanismele refacerii pH-ului
= Clasificare ETIOPATOGENICA
= Manifestari CLINICE
C. Acidoza RESPIRATORIE
D. Alcaloza RESPIRATORIE

41
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B. ALCALOZA METABOLICA

= Definitie:
— 1 primara a [HCO,] > 26 mmol/L
— pH arterial > 7,45

6.8 |

PaCO2

COMPONENTA
RESPIRATORIE

HCO, T‘
COMPONENTA
METABOLICA
= Modificare compensatorie: T PaCO,
<~ Limita compensarii: pentru cresterea
cu 1 mmol/L a [HCO,] peste valoarea
normala— PaCO, creste cu 0,75 mmHg

= Cauze:
1. Pierdere de H* + depletie
de volum pe cale digestiva
2. Pierdere de H* + depletie
de volum pe cale renaléd
3. Aport crescut de baze
4. Alcaloza posthipercapnie

= Clasificare
ETIOPATOGENICA

— Alcaloza metabolica sensibila
la CLORURA

— Alcaloza metabolica
insensibila la CLORURA
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B. ALCALOZA METABOLICA — Mecanismele refacerii pH-ului

Qo p—

[PaCO, x 0,03]

@ 6,1 + log

1. Compensare RESPIRATORIE
PARTIALA

N
£

/ 1/ _— PUNTE
el —_—

BULB

Hipoventilatie
alveolaré

|

T PaCO,

My Chemoreceptori
: Periferici

(vag)

1 [Hco, ]
4 [PaCO, x 0,03]

2. Corectie RENALA

= | secretia de H* cuplata cu
reabsorbtia/generarea de
HCO;

= Urini ALCALINE

3. Schimb transcelular H*/K*
< hipoPOTASEMIE !

-

PrH

43
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a) Alcaloza metabolica sens

ibila la CLORURA

1.Pierderea de H* pe cale DIGESTIVA
= Cauze:

— varsaturi prelungite

— fistule gastrointestinale
= Consecinte:

— T [HCO;] plasmatic

— depletia LEC (Na* + apa)

— 1 Clplasmatic

— +{ K* plasmatic

De retinut!

= Depletia de volum (apa), Na*, Cl-si de K*
<= MENTIN ALCALOZA METABOLICA !
deoarece ¥ RFG = activarea sistemului RAA

= Rinichiul NU poate corecta alcaloza pana cand nu
se corecteaza dezechilibrul hidro-electrolitic

< 1 mEq/L HCO;

44
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a) Alcaloza metabolica sensibild la CLORURA (cont.)

2. Pierderea de H* pe cale RENALA

= Cauze:

— diuretice de ansa, ex: Furosemid (inhiba
cotransportul Na*/2CI-/K* de la nivelul SGA al AH) St
— diuretice tiazidice, ex: Hidroclorotiazida
(inhiba cotransportul NaCl de la nivelul TCD)
Mecanism: depletia de volum = { RFG = T SRAA
— Ang II: T secretia de H* + reabsorbtia de HCO, in TCP
— HiperALDO = 7 secretia de H* + generarea de HCO, la nivelul TD + TC

3198511100038
ara aaponq

Diurefice de ansd

Diuretice osmotice \\ )\ 2,

1 excretia tubulara
de Na*, CI- si K*

= pierderea de Na* & apa (! mai ales) + CI- si K* K"
<= MENTIN ALCALOZA METABOLICA ! Crr KTcor
— rinichiul NU poate corecta alcaloza ' .
pana nu se reface volemia Na* § > Ng* 8°°
= Tratament: NaCl 0,9% + KCl = { activarea SRAA T +
+ reluarea act. schimb. CI/HCO; cu excretia HCO5 PLASMA
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b) Alcaloza metabolica insensibild la CLORURA

1. Alcaloza prin APORT EXOGEN DE
BAZE - NaHCO; i.v. & medicatia
antiacida (sdr.lapte-alcaline)

— alcalozi metabolicd ACUTA !

2. Alcaloza din
HIPERALDOSTERONISM -
T generarii HCO, in TCD + TC
—> alcaloza metabolica CRONICA !

Tratamentul alcalozei metabolice

PEV cu NH,Cl — NH; + H* + CF

-H* + HCO; — { [HCO,] seric
£ - Clfiltrat glom. — T secretia
;w,;%;h»,ﬁ“jrenalé de HCO;

3. Alcaloza POSTHIPERCAPNIE

= Acidozi RESPIRATORIE CRONICA
— Modificare primara: T PaCO,
— Modificare compensatorie: T [HCO,]

!

VENTILATIE MECANICA

= Corectarea brusca a ACIDOZEI
RESPIRATORII:

— { rapida a PaCO,

— HCO; rdméne crescut

(interventia mai lentd a rinichiului)
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B. ALCALOZA METABOLICA - Manifestéri CLINICE
METABOLIC ALKALOSIS

a) Determinate de CAUZELE alcalozei metabolice
b) Determinate de COMPENSAREA/CORECTIA 'Kﬁﬁfﬁfﬁf »

* Confusion

. .o ($LOC, Dizzy, Irritable)
acido-bazica: Lethargy «
- Hlpoventlla;‘/e ‘?ﬁr:whrr:fa)a * Nausea, Yomiting,
. . acnycaraia i
— Hipopotasemie Y 4 \ P
— Urini alcaline * Compensatory )
. . Hypoventilation : y
c) Determinate de T pH-ului: P tin Base /* Tremors, Muscle Cramps,

( & Tingling of Fingers & Toes
* Causes: Ui

= 1 Excitabilitatii neuromusculare:
Severe Vomiting

< T fixarea Ca?* pe albumine (T f.anionica) semeti s b+ Hypotakria

o \L [Ca2+] Tn LEC Exceseive NaHCO3 LR
Categorie Manifestari
= Neurologice = Convulsii, tetanie, ROT accentuate
= Cardiovasculare = Tahicardie, aritmii
= Gastrointestinale = Greata, varsaturi, diaree 47
47
PLANUL CURSULUI

|. ECHILIBRUL ACIDO-BAZIC
Il. DEZECHILIBRELE ACIDO-BAZICE
A. Acidoza METABOLICA
B. Alcaloza METABOLICA
C. Acidoza RESPIRATORIE
= Definitie
= Cauze
= Clasificare ETIOPATOGENICA
= Manifestari CLINICE
D. Alcaloza RESPIRATORIE
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C. ACIDOZA RESPIRATORIE

= Definitie: ‘

— T primara a PaCO, > 45 mmHg K e}

— pH arterial < 7,35 - Py = s
= Cauza:
<HIPOVENTILATIA A HCO3

L COMPONENTA
ALVEOLARA METABOLICA
PaCO2
— TCOMPONENTA
RESPIRATORIE

Scaderea frecventei si
amplitudinit respirafiilor = Modificare compensatorie: T [HCO,]
<= Limita compensarii. pentru cresterea

* Clasificare ) cu 10 mmHg a PaCO, peste valoarea
ETIOPATOGENICA normald — [HCO, ] creste cu:

— Acuta — 1 mmol/L (in forma acuta)

— Cronica — 4 mmol/L (in forma cronic)

49

C. ACIDOZA RESPIRATORIE — Clasificare ETIOPATOGENICA

ACIDOZA RESPIRATORIE ACIDOZA RESPIRATORIE
ACUTA CRONICA
= Deprimarea centrilor bulbari = Boli pulmonare obstructive
— Intoxicatia cu barbiturice cronice
— Traumatisme craniene — BPOC §
= Traumatisme toracice acute = Obezitatea :
= Paralizia mugchilor respiratori morbida /\\t/\
— Miastenia gravis -
= Boli pulmonare acute severe Tratgment_ul
: acidozei
— Pneumonie, pneumotorax . .
. respiratorii
— Atelectazie
— EPA in faza de edem alveolar
= ==

= Obstructia acuta a cailor respiratorii
— Aspiratia de corpi straini

— Spasm laringian

— Criza severa de astm
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C. ACIDOZA RESPIRATORIE — Mecanismele refacerii pH-ului

T 4 [HCO;] Parametri  Acidoza Acidoza
J PH=6,1+log EAB  Respiratorie  Respiratorie
4 [PaC0, x 0,03] ACUTA  CRONICA
. Paco, |11 0
1. Compensare RENALA — Rapida —Persistentd
PARTIALA: + Hiooxemie |+ Adaptarea
= 7 secretia de H* cuplata cu Controlul ventil f et centrilor
. B ontroiul ventiiatiel este respiratorila
reabsorbtia/generarea de HCO, preluat de hipoxemie hipzrcapnie
< Urini ACIDE via_chemorelztlapttl),rii Adm. O, pur
sino-carotidieni ! s episod
2. Schimb transcelular H*/K* de APNEE!!
> HIPERPOTASEMIE Hco, |71 M
(mai putin importanta comparativ (rinichiul nu (rinichiul
cu acidoza metabolica) compenseazd) | compenseaza)
pH A \

51

ACIDOZA RESPIRATORIE ACUTA vs. CRONICA

@ In acidoza respiratorie ACUTA (cresterile acute
ale PaCO,):

—stimularea ventilatiei de catre CO, este direct
proportionald cu HIPERcapnia (valoarea
PaCO,)
< stimularea chemoreceptorilor CENTRALI

@ Tn acidoza respiratorie CRONICA (cresterile
cronice ale PaCO, ):
—factorul stimulator al ventilatjei este hipoxemia
< stimularea chemoreceptorilor PERIFERICI
(chemoreceptorii centrali sunt "resetati" pentru
valori mai mari ale PaCO, )

BARIERA
HEMATOENCEFALICA

"7

.~ [LCR

De retinut!

La pacientii BPOC si acidoza
respiratorie cronica aducerea Sa0,
la VN (94-98%) va corecta hipoxemia
si va elimina efectul sau stimulator
asupra ventilatiei

< de aceea se administreaza O,
pt.obtinerea unei Sa0, = 88-92%
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C.ACIDOZA RESPIRATORIE - Manifestari CLINICE

a) Determinate de HIPERCAPNIE
= Mecanism PATOGENIC:

— V.D. cerebrala prin efect direct

— { excitabilitatii neuromusculare
@ Manifestari NEUROLOGICE:

— astenie musculara, paralizii

— coma

@ Manifestari CARDIOVASCULARE:

— hipoTA

b) Determinate de MECANISMELE
COMPENSATORII acido-bazice:

— cefalee, somnolenta, confuzie, edem papilar

RESPIRATORY ACIDOSIS

* Hypoventilation — Hypoxia

H * Rapid, Shallow o Drowsiness, Dizziness,
§ Respirations Disorientation

i olBPwith |

i tago;:ation \ * Muscle Weakness,

H

i * Dyspnea

] e o8 R

7 4 )

* Causes:
{Respiratory Stimuli
(Anesthesia,
Drug Overdose)
CoPD

7 *Headache f
« Hyperkalemia | |

 Dysrhythmias .;
1K) ] Retention of
COz by Lungs

\ Pneumonia
B Atelectasis

<= Manifestarile determinate de
hipercapnie si hipoxemie

o Urini acide depind de:
o Hiperpotasemie — modalitatea de instalare
¢) Determinate de HIPOXEMIE ~ severitate o
53
Efectele HIPOXEMIEI

Manifestari Hipoxemia

ACUTA usoara

Hipoxemia
ACUTA severa

Hipoxemia
CRONICA

= Lanivel CARDIO- | Tahicardie Bradicardie CPC
VASCULAR HTA hTA
(efectele stimularii | Diaforeza (semne
compensatoril (piele rece si preterminale =
simpato- umeda) deficitul mec.
adrenergice) compensatorii)
= Lanivelul SNC Scaderea Tulburari de Tulburari
(efectele la nivelul | performantei personalitate senzoriale
tesuturilor intelectuale Euforie, confuzie | (¥ acuitatii vizuale
vulnerabile) Obnubilare, delir | si a pragului
Coma: la dureros prin T
Pa0, <40 mmHg | sensibilitati
Deces: la neuronilor la
Pa0, <20 mmHg | hipoxemie)
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PLANU

L CURSULUI

|. ECHILIBRUL ACIDO-BAZIC

Il. DEZECHILIBRELE ACIDO-BAZICE

A. Acidoza METABOLICA

B. Alcaloza METABOLICA

C. Acidoza RESPIRATORIE

D. Alcaloza RESPIRATORIE
= Definitie

= Cauze

= Clasificare ETIOPATOGENICA

= Manifestari CLINICE

— pH arterial > 7,45 -

= Cauza:

< HIPERVENTILATIA -

ALVEOLARA
QAirOut

Cresterea frecventei si
amplitudinii respiratiilor

A

= Clasificare
ETIOPATOGENICA

— Acutd

— Cronica

) \%
E @2
o 7y
PaCOzw
Componenta
RESPIRATORIE ‘

HCO,

Componentd
METABOLICA

= Modificare compensatorie: J [HCO,]
<= Limita compensarii: pentru scaderea

cu 10 mmHg a PaCO, sub valoarea
normald— [HCO;] scade cu:

— 2 mmol/L (in forma acuta)

— 5 mmol/L (in forma cronica)
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D. ALCALOZA RESPIRATORIE
= Definitie: 7.4
— { primars a PaCO, < 35 mmHg gl
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D. ALCALOZA RESPIRATORIE — Mecanismele refacerii pH-ului

4 pH=6,1+log M
{[PaC0, x 0,03]
1. Compensarea RENALA este Parametri  Alcaloza Alcaloza
PARTIALA: EAB Respiratgrie Respirato[ie
= | secretia de H* cuplata cu ACUTA CRONICA
reabsorbtialproductia de HCO; | PaCO, | I (rapida) | (susinut)
< Urini ALCALINE HCO, 2 W
pH ™ 0

2. Schimb transcelular H*/K*
< HIPOPOTASEMIE
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C. ALCALOZA RESPIRATORIE — Clasificare ETIOPATOGENICA

ALCALOZA RESPIRATORIE ALCALOZA RESPIRATORIE
ACUTA CRONICA
= Stimularea DIRECTA a centrilor = Stimularea CRONICA a centrilor
respiratori respiratori
— Intoxicatia cu salicilati (primele faze) | — Sarcing (ultimul trimestru) prin
— Hiperpirexie efectul stimulator direct al h. sexuali
= Stimularea REFLEXA a c. resp.
— Prin factori psihologici: Tratamentul
o Anxietate (,atacul de panica”) alcalozei
o Durere respiratorii
— Prin hipoxie:
o Altitudine
o Boli pulmonare: EPA in faza de edem
interstitial, embolia pulmonara la
debut, criza moderata de astm
= Ventilatia mecanica excesiva 5
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D. ALCALOZA RESPIRATORIE - Manifestari CLINICE

a) Determinate de HIPOCAPNIA ACUTA
= Mecanism PATOGENIC:
— V.C. cerebrala prin efect direct

RESPIRATORY ALKALOSIS

* Seizures

o Lethargy & Confusion

+ Deep, Rapid
— T excitabilitatii neuromusculare Breaching - §QUA) ’ * Ligh Hoadedneos
@ Manifestari NEUROLOGICE: * Hypervertilation * Nausta, Vorriting

o Tachycardia r

o Lor Normal BP,

\

* Causes:
Hyperventilation
(Anxety, PE, 7ear)
Mecharical Ventlation

o parestezii, tetanie, convulsii
o cefalee, confuzie, obnubilare

. .. .. .. °*Hypokalemia
@ Manifestari CARDIOVASCULARE: tahiaritmii

* Nurbness

b) Determinate de HIPOCAPNIA CRONICA & Tinging of Excremities
o reducerea pragului convulsivant
o hipofosfatemie (hipocalcemia cronica induce un hiperPTH secundar)

T8 02007 Nersing Eduction Censiranta .

c) Determinate de MECANISMELE COMPENSATORII acido-bazice:
o urini alcaline
o hipopotasemie 59
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