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Echilibrul acido-bazic (EAB) reprezinta
mecanismele ce intervin in mentinerea in
limite normale a

in mediul intern al
organismului, ceea ce are un rol esential in

cadrul homeostaziei prin reactii ce
genereaza, tamponeaza si elimina atat acizii,
cat si bazele. Concentratia fiziologica a H+, in
sange este foarte mica, astfel incat valoarea
aceasteia, va putea fi reflctata sub termenul
de pH, care este logaritmul negativ al
concentratiel H+.




Valoarea normala a pH-ului este intre 7,35-7,45 si are o relatie invers
proportionala cu H+, astfel incat:

» cresterea pH-ului reprezinta scaderea concentratiei H+
» saderea ph-ului inseamna cresterea concentratiei H+.

acidoza

o parte H>CO3; 20 de parti HCO3-

COE + Hzo : > H2C03 : > H* + HCO;;'



SISTEMELE TAMPON

Reprezinta prima linie de aparare impotriva variatilor pH-ului, avand o
capacitate rapida de interventie, dar cu o eficienta limitata. Sunt formate, in
special, dintr-un acid slab si o baza tare si mai putin dintr-o baza slaba si un acid
tare.

Sistemul tampon bicarbonat/acid carbonic (NaHCO3/H2CQO3) — are o
viteza de tamponare instantenee, fiind principalul sistem tampon extracelular din
organism.

La nivel tisular, prin arderea substraturilor energetice, in prezenta O2, se
formeaza CO2, principalul catabolit acid din organism, care difuzeaza rapid in
sange unde:

« ~8% ramane in plasma si se transforma in forma hidratata de H2COS3,
reactia desfasurandu-se lent, ca urmare a absentei anhidrazei carbonice
(AC)

« ~ 92% patrunde in eritrocite si se hidrateaza rapid, datorita prezentei AC,
formandu-se H2CO3, ce disociaza spontan in H+ si in ionul bicarbonat
(HCQOS3-), ce tind sa reduca pH-ul.
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La nivelul capilarelor pulmonare, PO2 crescuta din
plasma, genereaza transferul O2 in hematie,
ceea ce va dizloca H+ legat de Hb, astfel incat
H+ se va lega de HCO3-, formand H2COg3, ce
disociaza in H20 si CO2, care va difuza din

capilar in alveola. Prezenta AC, la acest nivel,

favorizeaza eliminarea COZ2. Transportorul va

functiona in sens invers, introducand HCO3- in
hematie si eliminand CI- in plasma.




Ecuatia Henderson-Hasselbalch: pH = pKa + log [HCO;]/[H,CO,]

HCO,-

este factor metabolic -
concentratia de bicarbonat = 24 mmol/l
este reglat prin interventia renala

| HCO, = acidoza metabolica

T HCO, = alcaloza metabolica

Hz@g
este factorul respirator
concentratia de H,CO, nu poate fii masurata direct, fiind
apreciata ca produsul dintre PaCO, in sangele arterial (40mm
Hg) si coeficientul de solubilitate al CO, (0,03)
este reglat prin interventia pulmonara
T PaCQO2 = acidoza respiratorie
e | PaCO2 = alcaloza respiratorie

pKa — constatnta de disociere a H,CO, = 6,1

pH =6.1 + log 24/0.03 x 40
pH=6.1+l0og 24/1.2=6.1+1.3=74

=> pH-ul este determinat de valorile HCO3- si PaCO,




Sistemul tampon al proteinelor este principalul sistem
tampon intracelular, proteinele fiind superioare cantitativ fata de
celelalte sisteme tampon in celule. Totodata, pentru difuziunea din
spatiul extracelular in cel intracelular a excesului de H+ si HCO3-,
sunt necesare mai multe ore, timp dupa care devine eficient
sistemul tampon al proteinelor.

Constanta de disociere (pKa) a proteinelor este 7,4 ceea ce
reprezinta o valoare apropiata de cea a pH-ul normal.

Proteinele sunt amfotere, avand capacitatea de tamponarea a
excesului atat de acizi cat si de baze, astfel incat ele se comporta:
- fie ca acid slab, care elibereaza H+, atunci cand in molecula
proteinei exista mai multi aminoacizi dicarboxilici
- fle ca baza slaba care accepta H+, atunci cand in molecula
proteinei predomina aminoacizii diaminati.




Sistemul tampon al fosfatilor este format din
dihidrogenfosfat (H2PO4-), un acid slab si monohidrogenfosfat
(HPO42-), o baza slaba, ce functioneaza la valoare pKa de 6,8.

Capacitatea de tamponare si eficienta sistemului tampon al
fosfatilor sunt direct proportionale cu concentratia fosfatilor si cu
valoarea pH-ului.

Sistemul fosfatilor are o0 concentratie plasmatica mica
(2mEq/l), ceea ce genereaza o capacitate mica de tamponare 1in
mediul extracelular.

In lichidul intracelular si Tn urind, concentrata fosfatiilor este
mult mai mare decat in mediul extracelular, iar valoarea normala a pH-
ului acestor medii este mai mica decat a mediului extracelular, fiind
mali apropiata de valoare pKa, ceea ce determina un rol important si o
eficienta crescuta de tamponare a sistemului fosfatilor in aceste medii.

Este principalul sistem tampon urinar, deoarece la nivel
glomerular este filtrat fosfatul disodic (Na2HPO4), care fixeaza H+
generand fosfatul monosodic (NaH2PO4) ce este eliminat Tn urina
finala.




Sistemul de schimb transcelular H+/K+, determina:
*n acidoza, transferul excesului de H+ din mediul
extracelular, in mediul intracelular, la schimb cu K+, ceea
ce generaza hiperpotasemie
*in alcaloza, transferul de H+ din mediul intracelular, Tn

mediul extracelular, la schimb cu K+, pentru a compensa

deficitul de H+, ceea ce generaza hipopotasemie




MECANISME COMPENSATORII ALE EAB

Sistemul respirator reprezinta cea de a doua linie de aparare impotriva
modificarilor pH-ului, de cauza metabolica. Genereaza o compensare rapida, cu
eficienta maxima dupa 12-24h, dar cu rezultat partial de 50-75%.

Fiziologic, productia de CO2 rezultat din metabolismul celular, este
egala cu eliminarea de COZ2, datorita ventilatiei pulmonare, care mentine
constanta PCO2, ce este direct corelata cu cantitatea de CO2 din sange.
Ventilatia alveolara se adapteaza permanent la variatiile pCO2, prin intermediul
chemoreceptorilor din sinusul carotidian si crosa aortel.

Acidoza (TH*Y)
Jprimara a NaHCO;

hiperentilatie
alveolara




Rinichii reprezinta cea de a treia linie de aparare impotriva modificarilor
pH-ului, de cauza respiratorie, avand o interventie lenta si tardiva. Acestia intervin
prin 3 mecanisme

Secrertia de H+ si reabsorbtia de HCO3—, se realizeaza in special la
nivelul tubului proximal (80-90%).

Sange capilar Celulele tubului Lichid tubular
contort proximal

+ H-0

reabsorbit WY
se elimina




Excretia de sarcini acide (H+) si generarea de HCO3-, se realizeaza
prin acidifierea si aminogeneza urini.

Acidifierea urinii, prin procesul de excretfie a aciditatii titrabile
(concentratia de NaOH ce trebuie adaugata in urina ca pH-ul sa atinga valoarea
de 7,4), asigura eliminarea a 1/3 din H+ secretati. Procesul este redus la nivelul
tubului contort proximal, iar la nivelul tubului contort distal si colector, datorita
reabsorbtiei apei si sarurilor minerale procesul are un rol important.

Sange capilar Celulele tubului Lichid tubular
contort proximal

HCO3- format ajunge in
sange prin cotransport
Na+/HCO3- sau prin
schimbator CI-/HCO3-.

Na H2P04

¥

se elimina




Amoniogeneza asigura eliminarea a 2/3 din H+ secretati tubular.

Sange capilar Celulele tubului Lichid tubular
contort proximal

Glutaminaza
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Ficatul intevine in EAB prin:

* neutralizeaza produsilor acizi de absorbtie intestinala, veniti pe calea
venei porte,

« transformarea aminoacizilor in glucoza prin gluconeogeneza,

« dezaminarea aminoacizilor,

* resintetizeaza glicogenului din acid lactic

« transformarea acidului aceto-acetic si beta hidroxibutiric Th acetona.

Tubul digestiv intervine in EAB prin:
e utilizarea H+ In sinteza HCI, ceea ce alcalinizeaza mediul intern

 productia de bicarbonat de catre pancreas, ceea ce acidifica mediul
intern

* eliminarea fecalelor, ce contin produsi de catabolism proteic.

Tegumentul intervine Tn EAB, prin secretie sudorala, prin care
se elimina acidului lactic, ce se formeaza in timpul efortului fizic.




ACIDOZA METABOLICA

Este cea mai frecventa si grava, perturbare a EAB. Se
caracterizeaza prin scaderea pH-ului (<7,36) si scaderea primara a
concentratiei plasmatice a HCO3- (<22mmol/L). Are la baza 3 mecanisme:

Productia crescuta de acizi

Cetoacitoza diabetica se caracterizeaza prin cresterea sintezei
de Si ca urmare a:
e deficitului de insulina, se reduce utilizarea glucidelor ca substrat
energetic si a epuzarii depozitelor de glicogen
¢ intensificarii cetogenezei hepatice, prin amplificarea -oxidarii AGL,
Tn urma utilizarii AGL ca substrat energetic

Acidoza lactica se caracterizeaza prin acumularea de acid
lactic ca urmare a:
e hipoxiei celulare ce genereaza amplificarea productiei de acid lactic
e disfunctiei mitocondriale ce genereaza reducera metabolizarii
acidului lactic

Soc, infarct



Scaderea eliminarii de acizi

Insuficienta renala determina:
e retentie de acizi nevolatili ca urmare a oligoanuriei generate de
reducerea ratei filtrarii glomerulare
e reducerea secretie tubulare de H* si un deficit de refacere a HCO,,
ca urmare a disfunctiei tubulare

Acidoza tubulara renala distala (din bolile autoimune)
determina scaderea secretiei de H*

Hiperpotasemia genereaza o scadere a transportului de HCO,,
in afara celulei, iar la nivelul tubilor contorti proximali scade secretia de
H+ si productia de HCO,,.

Hipoaldosteronism determina o scadere a reabsorbtiei de
HCO, in tubii contorti distail si colectori

Hiperparatiroidism, determina inhibarea absorbtiei renale de
HCO;, in tubii contorti, ca urmare a cresterii eliberarilor de
parathormon




Pierderea de baze

Pierderile digestive de bicarbonat sunt generate de
pierderea de sucuri digestive bogate in HCO3-, ca urmare a
prezentei diareei infectioase, varsaturilor intestinale sau a
drenajului unor fistule

Acidoza tubulara renala proximala determina scaderea
secretiei de H* asociata cu saderea reabsorbtiei tubulare de
HCO, in tubul contort proximal

Inhibitorii AC, (acetazolamida), determina o eliminare
intensa de HCO,, deoarece AC este cea care genereaza in tubi
contorti proximali absorbtia de HCO,,




Gapul anionic (GA, deficitul anionic) reprezinta concentratia anionilor plasmatici,
ce participa in plasma la electroneutralitate, dar nu sunt determinati in mod
uzual.

GA = [Nat+ + K+] = [Cl- + HCO3-] = 12 +4 mmol/L

Acidozele metabolice Acidozele metabolice
cu GA crescut cu GA normal

e acidoza lactica e acidoza prin pierderile digestive de
e cetoacidoza diabetica, alcoolica, din § bicarbonat
inanitie e acidoza tubulara renala
e intoxicatiile cu acid acetilsalicilic, § » acidoza din hipoaldosteronism
metanol, etilenglicol e acidoza din administrarea de
e acidoza din insuficienta renala inhibitori de AC

e acidoza hipercloremica




Compensarea acidozei metabolice se realizeaza:

hiperventilatie, care scade PaCO2 (respiratie Kussmaul)

eliminarea de urini acide, ca urmare a intensificarii secrefiei de H+,
reabsorbtiei si generarii de HCOS3-, secretia acida fiind tamponata n special
de fosfat si amoniac si mai putin de bicarbonat

acumularea intracelulara de H+ asociata cu iesirea K+ din celula, ce
genereaza hiperpotasemie

declansarea mecanismelor tampon ososase, ce presupun patrunderea H+ in
os si eliberare de NaHCO3 si carbonat de calciu (CaCO3), ce tamponeaza
excesul de H+, din mediul extracelular, dar care produc in acidoza cronica
demineralizare osoasa

Manifestarile clinice ale acidozei metabolice sunt:

manifestarile declansate de mecanismele compensatorii

scaderea contractilitatii cardiace, a debitului cardiac, tonusului vascular,
hipotensiune

cresterea presiunii intracerebrale, edem cerebral, coma
diminuarea tonusului muscular, slabiciune musculara
deshidratari si pierderi de Ca2+, Na+, K+, datorita scaderii bicarbonatului




ALCALOZA METABOLICA

Este o perturbare a EAB, caracterizeaza prin cresterea pH-ului (>7,44) si a
concentratiei plasmatice a HCO3- (>26 mmol/L). Se produce prin:

Cresterea concentratie bicarbonatului plasmatic secundar excesului de baze
sau pierderilor de H*

Tratamentul prelungit cu :
emedicatie antiacida (NaHCO,), in ulcer
esolutie Ringer, in acidoze, ce contine lactat care se metabolizeaza hepatic,
consumand H*
etransfuzii masive, cu sange conservat, care contine citrat, ce se metabolizeaza
hepatic, consumand H*

Demineralizarea osoasa din imobilizarea prelungita la pat, mobilizeaza
sarurilor alcaline din oase

Ingestia de soda caustica (NaOH)

Dieta saraca in proteine scade formarea metabolica a H*

Pierderi digestive prin varsaturi, splalaturi aspiratii, cu confinut gastric,
ce produc pierderi de H*

Pierderi renale din hiperaldosteronismul primar determina cresterea
excretiei de H* si K*

Insuficienta hepatica genereaza o sinteza scazuta de uree, utilizandu-
se astfel mai putin HCO,



Deficitul de excretie renala de bicarbonat

Hipercapnia determina cresterea compensatorie a bicarbonatului
plasmatic, iar rinichii sunt incapabili sa elimine in mod rapid bicarbonatul
acumulat, generand o alcaloza tranzitorie

Hipopotasemia, secundara pierderilor digestive sau renale, prin
actiunea aldosteronului, stimuleaza secretia acida distala renala si creste
reabsorbtia de bicarbonat

Hipovolemia secundara edemelor si pierderilor digestive si
renale, determina stimularea:
eschimburilor Na*-H*
ereabsorbtiei renale de HCO;, ceea ce impiedica astfel eliminarea de

Hipoparatiroidismul genereaza un deficit de parathormon, care in
mod fiziologic are rolul de a inhiba absortia de HCO,, la nivelul tubilor
contorti proximali

Tratamentul diureticele tiazidice si de ansa:. determina scaderea
volumului extracelular, ceea ce genereaza hiperaldosteronism secundar,
care creste reabsorbtia de Na si bicarbonat




Compensarea alcalozei metabolice se realizeaza prin:

hipoventilatie, care determina acumularea de CO2 (creste PaCO2), ce se
transforma in H2CO3

eliminarea de urini alcaline, ca urmare a reabsorbtie de Na si bicarbonat, ce
este asociata cu secretia de H+

acumularea intracelulara de K+ ce este asociata cu iesirea H+ din celula,
genereaza hipopotasemie

Manifestarile clinice ale alcalozei metabolice sunt:

manifestarile declansate de mecanismele compensatorii

tetanie, hiperexcitabilitate, ca urmare a alcalozei, care favorizeaza legarea Ca
de albumine, ceea ce determina reducerea Ca ionic liber

hipoxie tisulara, ca urmare a cresterii afinitatii Hb pentru O2
hipotensiune, aritmii, ca urmare a hipopotasemiei
hipoglicemie, ca urmare a inhibarii gluconeogenezei




ACIDOZA RESPIRATORIE

Este o perturbare a EAB, caracterizata prin scadrea ph-ului(<7,36) si
cresterea primara a PaCO2 (>45mmHg), ca urmare a hipoventilatiei pulmonare acute
sau cronice. CO2 se acumuleaza si formeaza H2CO3 in exces.

Acidoza respiratorie acuta = hipoventilatie acuta

Deprimarea centrilor respiratori bulbari in:
esupradozajul cu barbiturice, morfina, hipnotice
eaccidente vasculare, traumatisme, tumori cerebrale

Paralizia muschilor respiratorii,

Afectiuni ale cutiei toracice: fracturi costale

Afectiuni ale parenchimului pulmonar: pneumonii, atelectazii, tumori
Afectiuni pleurale: pneumotorax, pleurezii

Obstructia cailor respiratorii prin:
easpiratia de corpi straini, astm bronsic, tumori traheale sau ale bronhiilor

Concentratia mare a CO, in aerul inspirat

Acidoza respiratorie cronica = hipoventilatie cronica

Fibroza pulmonara, brongita cronica, emfizem pulmonar, BPCO

Deformari ale cutiei toracice: cifoscolioza

Obezitate (sindrom Pikwick)



Compensarea acidozei respiratorii se realizeaza prin:

eliminarea de urini acide, ca urmare a excretiei de H+ si a amplificarii
reabsorbtiei de HCOS3-, a carui valoare creste:

— 1n acidoza acuta cu 1lmmol/L pentru fiecare crestere cu 10 mmHg a
PaCQO2, ceea ce determina scaderea accentuata a pH-ului

— 1n acidoza cronica cu 3,4 mmol/L pentru fiecare crestere cu 10 mmHg a
PaCO2, ceea ce determina o scadere redusa a pH-ului

acumularea intracelulara de H+, ce este asociata cu iesirea K+ din celula,
pentru a mentine electroneutralitatea intracelulara, ceea ce genereaza o
hiperpotasemie relativa

Manifestarile clinice ale acidozei respiratorii sunt:
manifestarile declansate de mecanismele compensatorii
hipercapnia (cresterea PaC0O2), care determina:
— cefalee, somnolenta, confuzie, ca urmare a reducerii pH-ului LCR

— vasodilatatie cerebrala, hipertensiune intracraniana si evolutie spre coma,
deoarece CO?2 traverseaza bariera hemato-encefalica

semne de hipoxemie, care le preced pe cele de acidoza deoarece CO2
difuzeaza de 20 ori mai rapid decat O2

cresterea frecventei respiratorii initial si ulterior scaderea acesteia, ca urmare
a adaptarii centrului respirator la valorile crescute ale PaCO2.




ALCALOZA RESPIRATORIE

Este o perturbare a EAB, caracterizata prin cresterea ph-ului((>7,44) si
saderea primara a PaCO2 (<38 mmHg), ca urmare a hierventilatiei pulmonare
acute sau cronice, in urma careia se elimina o cantitate de CO2 superioara
celei produse, ceea ce induce scaderea concentratie plasmatice a H2CO3.

Alcaloza respiratorie = hiperventilatie

Stimularea centrului respirator bulbar:
eanaleptice respiratorii
eprin hipoxie: in altitudinile cerescute, embolia pulmonara, anemie severa
ein mod direct: febra, stari septice,

eprin estrogeni si progesteron, in ultimul trimestru de sarcina
eprin factori psihologici: anxietate, durere, isterie

Efort fizic moderat

Ventilatie mecanica excesiva




Compensarea alcalozei respiratorii se realizeaza prin:

eliminare de urini alcaline, ca urmare a scaderii secretiei de H+ si a reducerii
reabsorbtiei de HCO3-, a carui valoare scade:

— 1in alcaloza acuta cu 2 mmol/L pentru fiecare scadere cu 10 mmHg a
PaCO2

— 1n acidoza cronica cu 5 mmol/L, pentru fiecare scadere cu 10 mmHg a
PaCO2

acumularea intracelulara de K+, ce este asociata cu iesirea H+ din celula,
ceea ce genereaza o hipopotasemie

activarea glicolizei cu amplifucarea productiei de acid piruvic si lactic

Manifestarile clinice ale alcalozei respiratorii sunt:

manifestarile declansate de mecanismele compensatorii

hipocapnia (scaderea PaCQ2), care determina: vasospasme cerebrale,
reducerea fluxului sanguin cerebral, cefalee, ameteli, tulburari vizuale si de
concentrare, pierderea cunostintei

parestezii, tetanie, generate de hipocalcemie:
hipofosfatemie, deoarece hipocalcemia induce un hiperparatiroidism secundar
reducerea pragului convulsivant




Perturbarea EAB
Acidoza metabolica acuta

Acidoza metabolica
compensata

Acidoza respiratorie acuta

Acidoza respiratorie
compensata

Alcaloza metabolica acuta
Alcaloza metabolica cronica
Alcaloza respiratorie acuta

Alcaloza respiratorie
compensata




