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Qualche dato per incominciare:

Il nostro metabolismo consuma circa 12 mmoli di O2 al minuto e
produce 10 mmoli di CO2, con un rapporto medio C0O2/02=0.8
(quoziente respiratorio).

Questi gas devono essere trasportati dal polmone ai tessuti o
viceversa attraverso il sangue ma, come tutti i gas sono poco solubili in
acqua.

L'ossigeno é trasportato dall'emoglobina (Hb) contenuta nei globuli
rossi, una proteina molto solubile presente nel sangue alla
concentrazione di 14 g/dL; il contenuto di ossigeno nel sangue
arterioso € di circa 9 mmoli/L, per il 98% sotto forma di complesso con
Hb.

Il contenuto di CO2 del sangue € pari a circa 21-22 mmoli/L



Contenuto dei gas respiratori nel sangue (l'intervallo fisiologico & evidenziato)
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La CO2 e contenuta nel sangue in tre forme:
5% CO2 come tale;
90% bicarbonato;
5% carbamati legati ai gruppi aminici delle proteine ematiche

La conversione di CO2 in bicarbonato in acqua € molto modesta ed avviene
secondo la seguente reazione:

CO2 + 2 H20 <=> HCO3" + H30O"
L'accumulo di ione idrogeno inibisce la dissociazione della CO2 e il grado di
dissociazione & in acqua € molto basso (x=2,5% a PC0O2=40 mmHg;
pH=4,5)

Nel sangue sono presenti molti tamponi che si combinano con lo ione
idrogeno rilasciato dalla CO2 e mantengono pH=7,4; questo promuove la

dissociazione della CO2 con =95% a PC0O2=40 mmHg; la reazione é:
CO2 + B + H20 <=> HCO3  + BH"



Assorbimento della CO2 nel sangue (Christiansen, Douglas & Haldane, 1914)

90

\
AVA

D |

v %

T

| B i
AN |
T

30 %— + S

++

10 20 30 40 S50 60 70 80 90 100 10 120
Pressune of CO, in wm. 389
Fig. 1. Upper continuous line—absorption of CO, by blood of J. 8. H. in presence of air
and CO,.
Lower continuous line—ditto after deducting the CO, in solution.
Upper dotted line—absorption of CO, by blood of ox and dog (Bohr’s data) in
presence of air and CO,.
Lower dotted line—ditto after deducting CO, in solution.



Per interpretare la capacita del sangue per la CO2 & necessario identificare |
tamponi del sangue; questo e difficile perché il sangue contiene molti tamponi,
ciascuno con bassa concentrazione.

Nel 1922 Donald D. Van Slyke defini un concetto molto importante, che permise
un approccio quantitativo al problema dei tamponi del sangue: il potere tampone.

Il potere tampone ([3’) si misura nel corso della titolazione di un tampone con acido
o base forte, ed e definito come la derivata della curva di titolazione, ovvero |l
rapporto tra la quantita di acido o base aggiunti e la variazione di pH osservata:

3 =0 [titolante] / J pH

Se la concentrazione totale del tampone (intesa come Ct = Cs + Ca) € nota [5 puo
essere espresso come mEq titolante/mole di tampone; altrimenti sara espresso

come: 3 = mEq titolante / L di soluzione



Potere tampone del fosfato (Van Slyke, 1922)
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|| potere tampone del sangue umano e stato misurato in vari modi; la stima
piu coerente € quella di Ellison et al. (1958) che assegna i seguenti valori:
sangue intero: 38 mEq/L
plasma: 16 mEq/L

Poiché il plasma rappresenta circa il 60% in volume del sangue intero, si
puo scomporre il potere tampone del sangue in queste due componenti:
plasma: 16 x 0,6 = 9,6 mEq/L => 25%
eritrociti: 38 -9,6 =28,4 mEqg/L => 75%

La massima parte del potere tampone risulta quindi concentrata negli
eritrociti ed é attribuita ai residui titolabili dell’emoglobina, che nell’intervallo

di pH fisiologico sono dati da 26 His e 2 gruppi &-NH2 per tetramero (28
gruppi titolabili per tetramero, ovvero 7 per monomero o 0,44 per grammo).

Ci serve una curva di titolazione dell’emoglobina!



Titolazione dell’emoglobina (in acqua) con NaOH o HCI (German & Wyman 1937)
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Siamo pronti !

Sappiamo che la capacita del sangue per la CO2 dipende dai tamponi
ematici, secondo la reazione: CO2 + B + H20 <=> HCO3  + BH"

Sappiamo che i tamponi ematici sono costituiti prevalentemente
dall’emoglobina.

Sappiamo che nell'intervallo di pH fisiologico la curva di titolazione
dell’emoglobina pud essere rappresentata da un tampone che ha pKa=6,8 e
concentrazione pari a 0,44 mEq/g di proteina.

Aggiungiamo un coefficiente per il contributo del plasma e otteniamo la
formula: Bt (mEg/L) = 0,44 x 10 x Hb (g/dL) + 15



Ooops! Ancora un attimo, prima di cominciare

Se vogliamo analizzare la capacita del plasma per la CO2 non docciamo fare
altro che studiare I'equilibrio multiplo di due tamponi: CO2/bicarbonato e
tamponi non-carbonici (sieroalbumina, fosfato, etc.).

Nel caso del sangue abbiamo un piccolo problema aggiuntivo: gli eritrociti
contengono meno bicarbonato del plasma a causa dell’effetto Donnan delle
proeine e degli altri anioni non diffusibili; il rapporto tra il bicarbonato nel
sangue e nel plasma ¢ di circa 0,85:

R =[ HCO3 ]sangue / [ HCO3 ]Jplasma = 0,85

Questo ci crea un problema perché nel sangue noi titoliamo il bicarbonato
totale, ma lo facciamo misurando il pH del plasma che ha una maggiore
concentrazione di questo ione (e infatti pHplasma > pHeritrociti)



Ora ci siamo davvero!

Assumendo come una buona approssimazione che i tamponi non-carbonici
possano essere trattati come un unico tampone con pKa=6,8 e concentrazione
totale pari alla somma di tutti i tamponi attivi nell’'intervallo di pH fisiologico,
possiamo scrivere queste due equazioni:

per il plasma:

o [CO2l . [BH]
[H0T=Ke Thcosr = %
per il sangue: [CO2] [BH*]
[H30] = Kc = Kb
[HCO37/R [B]

E possiamo anche usare soltanto la seconda con R=1 per il plasma e R=0,85
per il sangue



E adesso?

Facciamo un prelievo di sangue arterioso al nostro paziente e una
emogas analisi; misuriamo:

PCO2 (valore normale: 40 mmHg => 1,2 mM)

pH (del plasma; valore normale: 7,4)

emoglobina (valore normale: 14 g/ dlL)

Calcoliamo il bicarbonato per pKc = 6,1:
[HCO3 Jplasma = 10PHPKC x [CO2] = 24 mM
[HCO3]sangue =[HCO3]plasma x R=20,4 mM

Calcoliamo la concentrazione totale dei tamponi non-carbonici:
Bt=14x10x0,44+15= 76,6 mEq/L

Calcoliamo [B] e [BH"] per pKb = 6,8:
[B] = Bt x 10PH-PKb /(1 + 10PHPKD) - IBH*] = Bt - [B]



Interpretiamo la titolazione con la PCO2 di Christiansen:
Riprendiamo I'equazione che abbiamo trovato prima:

] SO —— s O
AT =Ke ThcosrrR = % g

Osserviamo che il termine [H30O*] compare isolato e pud essere messo da
parte; lo calcoleremo successivamente.

Osserviamo che quando si fa variare la PCO2 (ovvero la [COz2]) si verifica la
reazione, gia considerata: CO2 + B + H20 <=> HCO3™ + BH"

In questa reazione e costante la somma dei componenti deprotonati dei due
tamponi (Sdp): Sdp = [HCO37] + [B]

Abbiamo gia calcolato sia [HCO3'] che [B]; quindi possiamo calcolare Sdp (=
81,5 mEq/L)



Sostituendo [B] con (Sdp - [HCO37) e [BH'] con [Bt - (Sdp - [HCO371)] otteniamo:

i [CO2] _ Bt - (Sdp - [HCO37]
[M]'KC [HCO3]/R Kb Sdp - [HCO37]

Questa & una funzione che contiene:
e una variabile indipendente ( [CO2] = 0,03 x PCO2)
e alcune costanti note (Kc, Kb, Bt, Sdp, R)
e una variabile dipendente ( [HCO37] )

Puo essere quindi facilmente convertita in una equazione di secondo grado in
[HCO3].



Simulazione della titolazione del sangue con la CO2
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L'esperimento di Christiansen, Douglas e Haldane non determina il vero potere
tampone del sangue perché usa come titolante I'acido di uno dei due tamponi, e
causa una variazione della concentrazione totale del tampone CO2/bicarbonato.
Per contro nella definizione di Van Slyke la concentrazione totale del tampone
deve rimanere costante e il titolante deve essere estraneo alla composizione dei
tamponi che vengono titolati.

Ciononostante, se noi accettiamo che si possa ridefinire in modo equivalente il
potere tampone come:

f =0 [HCO31/0 pH

[J) = 0 [CO2]totale / O pH
otteniamo un potere tampone di circa 35 mEqg/L molto vicino al valore misurato da
Ellison et al. 1958 al valore calcolabile con le formule di Van Slyke.



Andiamo avanti !

Possiamo analizzare altri esperimenti fatti con metodi diversi e dimostrare che
sono tra loro consistenti, anche quando sembrano invece divergere. Ad

esempio:

- nel 1958 Ellison et al. misurarono il potere tampone del sangue del plasma,
In assenza di fase gassosa e, come gia detto, ottennero 38 mEqg/L e 16
mEQ/L rispettivamente;

- nel 2001 Watanabe et al. misurarono il potere tampone del sangue a PCO2
costante, e ottennero 90 mEqg/L (a PCO2 = 40 mmHg), un valore
apparentemente esagerato, superiore alla somma delle concentrazioni di
tutti i tamponi del sangue.

La misura di Watanabe é consistente con quella di Ellison?



Titolazione del sangue a PCO2 costante

Ritorniamo sull’equazione:

- [CO2] _ [BHY]

[H3O] = Kc [HCO37 /R = Kb [E]
Effettuiamo una titolazione di un campione di sangue (del quale abbiamo
misurato i parametri del’emogas analisi) con HCl o NaOH mantenendo un
costante contatto con una fase gassosa in cui PCO2 = costante.
In questo caso Sdp varia perché HCI o NaOH possono convertire sia CO2 in
bicarbonato o viceversa che BH" in B o viceversa.
Una quota del titolante, che chiameremo X, reagisce con il tampone
CO2/bicarbonato; e un’altra quota reagisce con il tampone non-carbonico B.

Se, ad esempio,titoliamo con NaOH, la nostra equazione diventa:

B \5 [CO2] [BH] - ([NaOH] - X)
=K —
IR =ke ([HCO3]+ X ) / ~np [B] + ([NaOH] - X)




La funzione:

[HCO3]1+X) /R [B] + ([NaOH] - X)

S = Ke [Co2)  _ . [BH- (NaOH]-X)
(

contiene:
- una variabile indipendente [NaOH]
- varie costanti (Kc, Kb, [CO2], i valori iniziali di [HCO37], [BH*] e [B])
- unaincognita (X)

Questa equazione puo essere facilmente riarrangiata in modo da trasformarla in
una equazione di secondo grado completa in X, che pud essere facilmente risolta.

Una volta trovata la X é facile ricalcolare i valori di tutti i parametri e in particolare
il pH della soluzione.



Titolazione del sangue con NaOH a PC0O2=40 mmHg (Watanabe et al. 2001)
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Il potere tampone apparente, misurato da Watanabe et al. e riprodotto nel nostro
calcolo € di 90-100 mEqg/L, molto diverso dal valore atteso (38 mEqg/L). Perché?

In una titolazione a PCO2 costante la concentrazione del tampone bicarbonato
varia: I'aggiunta di NaOH fa aumentare il bicarbonato in teoria a spese della CO2;
ma la CO2 non viene consumata in questa reazione perché e costantemente
rifornita dalla fase gassosa in contatto con il sangue.

Ad esempio se il bicarbonato aumenta di 1 mmole /L la CO2 non diminuisce in
misura corrispondente, ma rimane costante; nell’equazione di Henderson e
Hasselbalch:

pH = pK + log (Cs / Ca)
la frazione Cs / Ca varia per il solo contributo della variazione di Cs e non anche
per il contributo di Ca in direzione opposta: il pH varia meno dell’atteso e il potere
tampone apparente € piu grande dell’atteso.



Titolazione del sangue in assenza di fase gassosa (a CO2
totale costante)

Se il campione di sangue prelevato viene titolato con HCI o NaOH in assenza di
fase gassosa, la CO2 totale & costante e occorre modificare di conseguenza
I'equazione considerata precedentemente. Ad esempio se noi titoliamo con HCI
come nell’esperimento di Ellison et al. (1958), noi otteniamo:

[CO2] + X [BH*] +([HCI] - X)
+ - K -
[%Q/] ([HCO31-X)/R w2 [B] - ([HCI] - X)

Questa equazione ha le stesse proprieta di quella gia vista per la titolazione a
PCOz2 costante.



Titolazione del sangue con HCI in assenza di fase gassosa (Ellison et al. 1958)
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La nostra analisi ci dimostra che i valori di potere tampone determinati da Ellison
et al. e da Watanabe et al. sono tra loro consistenti sebbene il secondo sia quasi
il triplo del primo, e che la differenza tra i due € quantitativamente spiegata dalle
diverse condizioni sperimentali.



E in vivo ?

Essere in grado di interpretare gli esperimenti condotti in vitro e dimostrarne la
consistenza e coerenza € un buon risultato; ma il nostro modello ci aiuta a
interpretare quello che succede all'interno del nostro corpo?

In prima approssimazione quello che succede nei capillari venosi € assimilabile
ad un tipo speciale di titolazione del sangue con la CO2, diversa da quella di
Christiansen, ma ancora interpretabile con un opportuno adattamento del
modello:
e il sangue arterioso che entra nel capillare riceve 2 mmoli/L di COz2 in
soluzione, in assenza di contatto con una fase gassosa;
e Sdp € costante perché la conversione di COz2 in bicarbonato pud avvenire
soltanto attraverso la reazione: CO2 + B + H20 <=> HCO3 + BH*
Otteniamo quindi:

. _ ., [CO2lotale - [HCO3] Bt - (Sdp - [HCO37]
[%]'KC [HCO31/R o Sdp - [HCO37]



arterial blood

venous blood

pH 7.4 7.34
total CO, (mM) 21.6 23.6
PCO, (mmHg) 40 50.1
HCO5 oae (MM) 20.4 221
HC Oy piasma (MM) 24 26

Table 4: The artero-venous difference of CO,, its effect on blood pH and its distribution

among different components of the CO./bicarbonate buffer.




Il valore di PCO2 calcolato nella tabella precedente € un po’ sovrastimato (il valore
reale € nell'ordine di 46 mmHgQ), e spinge il modello utilizzato verso il suo limite piu
ovvio: non puo tenere conto dell’effetto Haldane.

L'effetto Haldane € una conseguenza dell’effetto Bohr del’emoglobina e comporta
che il rilascio dell’ossigeno (che avviene nel capillare venoso) si associa ad un
cambiamento del pK di alcuni residui aminoacidici del’emoglobina e fa si che nel
sangue avvenga questa reazione chimica:

HbO2 + CO2 + H20 & (H*)Hb + O2 + HCO3"
Ovvero: Hb rilascia O2 e si combina con H*; 'H™ & donato dagli altri tamponi del
sangue, tra i quali la CO,. Questa reazione converte CO2 in bicarbonato e
abbassa la PCOZ2 del sangue venoso.

Il modello usato fin qui non pud simulare I'effetto Haldane perché questo
richiederebbe due diversi tamponi non-carbonici: uno il cui pK € invariante rispetto
all’Oz2, I'altro sensibile all’O2.



Il ruolo del rene

Il rene svolge una funzione cruciale nell’equilibrio acido-base del sangue perché
puo eliminare selettivamente acidi e basi e in questo modo pud cambiare Sdp.

La principale via metabolica renale in relazione all’equilibrio acido-base €
I'ammoniagenesi che converte glutamina in ione ammonio, ioni bicarbonato e
CO2, secondo la reazione complessiva:

C5H10N203 +4 1/2 O2 =>3 CO2 + 2 HCO3 + 2 NH4"

[l bicarbonato prodotto in questa reazione viene riassorbito nel sangue mentre lo
ione ammonio viene escreto nelle urine (insieme a ione cloruro)



| disturbi dell’'equilibrio acido-base
Possono essere di origine metabolica (renale o extra-renale) o respiratoria.

Quando un organo deputato all’equilibrio acido-base & affetto e introduce una
perturbazione, l'altro tende a compensare, cioé a introdurre una variazione di
segno contrario.

Il compenso non ripristina una condizione fisiologica: introduce una seconda
anomalia con lo scopo di riportare il pH il piu vicino possibile a 7,4, a costo di
produrre alterazioni significative della CO2 totale.

La produzione di CO2 dipende dalle necessita metaboliche e non puo essere
regolata in funzione del pH del sangue; inoltre la CO2 non pud essere
accumulata nell’organismo.

Il compenso respiratorio dei disturbi metabolici € immediato; il compenso
renale dei disturbi respiratori richiede giorni.



Acidosi respiratorie

Fase acuta (ore):

un disturbo respiratorio compromette gli scambi gassosi;
la CO2, prodotta a velocita costante, si accumula e fa salire la PCO2 fino a
quando il gradiente interno-esterno € tale da consentire I'eliminazione di tutta
la CO2 prodotta;
la CO2 é I'acido del tampone bicarbonato; 'aumento di PCO2 causa una
diminuzione del pH ematico;
il bicarbonato aumenta solo moderatamente, grazie alla reazione:
CO2 + B + H20 <=> HCO3 + BH"

Sdp & costante
| segni dell’acidosi respiratoria acuta sono quindi:

importante aumento della PCO2

importante diminuzione del pH ematico

modesto aumento del bicarbonato



Acidosi respiratoria, fase intermedia (giorni):

Il rene aumenta ammoniagenesi e produzione di bicarbonato, producendo
una urina acida e ricca di ione ammonio
I'aumento del bicarbonato plasmatico fa risalire il pH

Acidosi respiratoria, fase cronica (dopo circa una settimana dall’esordio):

il rapporto CO2 / bicarbonato € prossimo alla normalita, grazie ad un
importante aumento di entrambi i termini: patologico per la COz,
compensatorio per il bicarbonato;
il pH tende a normalizzarsi o quasi;
'ammoniagenesi renale ritorna ai valori normali;
Sdp &€ aumentato a causa dellaumento del bicarbonato;
| segni dell’acidosi respiratoria cronica sono quindi:
importante aumento della PCO2
importante aumento del bicarbonato
modesta diminuzione del pH ematico



Alcalosi respiratorie

Fase acuta (ore)

- il paziente iperventila, ad es. a causa di una anemia, di una lesione
neurologica, di una riduzione della PO2 ambientale (trasferimento ad alta
quota);

- la PCO2 diminuisce;

- il bicarbonato diminuisce soltanto di poco

- il pH ematico aumenta;

- Sdp & costante;

- i segni dell’alcalosi respiratoria acuta sono quindi:

marcata diminuzione della PCO2
marcato aumento del pH
modesta diminuzione del bicarbonato.



Alcalosi respiratoria, fase intermedia (1-2 giorni):
- il rene elimina bicarbonato producendo urina scarsamente acida o neutra;
- la diminuzione del bicarbonato fa progressivamente risalire il pH.

Alcalosi respiratoria, fase cronica (dopo qualche giorno dall’'esordio):

- il rapporto CO2 / bicarbonato & prossimo alla normalita, grazie ad una
importante diminuzione di entrambi i termini: patologico per la COz2,
compensatorio per il bicarbonato;

- il pH tende a normalizzarsi o quasi;

- I'eliminazione renale di bicarbonato cessa;

- Sdp € diminuito a causa della diminuzione del bicarbonato;

| segni dell’alcalosi respiratoria cronica sono quindi:
importante diminuzione della PCO2
importante diminuzione del bicarbonato
modesto aumento del pH ematico
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Acidosi metaboliche

Di origine renale:

glomerulare: il rene non € in grado di eliminare gli acidi non volatili
introdotti con la dieta o prodotti dal metabolismo (insufficienza renale
cronica; ridotta GFR);
tubulare: la GFR € normale ma c’é un difetto ereditario o acquisito nella
funzione di secrezione o riassorbimento a livello del tubulo;
I'ammoniagenesi e I'eliminazione di acidi nell’urina sono diminuite; I'urina €
solo debolmente acida;
in entrambi i casi di disfunzione glomerulare o tubulare si ha:

diminuzione del bicarbonato

diminuzione del pH

urina solo moderatamente acida

aumento compensatorio della ventilazione e riduzione della PCO2



Acidosi metaboliche di origine extra-renale:
- perdita di bicarbonato (es. diarrea profusa);
- anomala produzione di acidi non volatili (ad es. chetoacidosi diabetica,
acidosi lattica in corso di sepsi, etc.);
- il rene aumenta 'ammoniagenesi e produce urina fortemente acida (reazione
compensatoria);
- il polmone iperventila e aumenta I'eliminazione di CO2 (reazione
compensatoria);
- in entrambi i casi si ha:
diminuzione del bicarbonato
diminuzione del pH
urina fortemente acida
aumento compensatorio dellammonio nelle urine
aumento compensatorio della ventilazione e riduzione della PCO2



Alcalosi metaboliche

Di origine renale (relativamente rare), di solito dovute a difetti della funzione
tubulare e associate ad altri squilibri elettrolitici (ad es. ipokalemia in corso di
sindrome di Cushing).

Di origine extra-renale

- perdita di acidi (ad es. nel vomito profuso). Gli acidi del nostro organismo
sono in genere prodotti a partire dalla COz2 che viene convertita in acido
carbonico, lo ione idrogeno derivante dalla dissociazione dell'acido carbonico
viene secreto nell’'organo che lo richiede (ad es. lo stomaco) mentre |l
bicarbonato rimane nel sangue;

- il rene elimina urina neutra o scarsamente acida e contenente bicarbonato
(reazione compensatoria); il polmone riduce la frequenza ventilatoria e
trattiene CO2 (reazione compensatoria);

- Quindi: aumento del bicarbonato e della CO2

aumento del pH ematico
urina alcalina e contenente bicarbonato



pH

PCO2

bicarbonato

Sdp

acidosi met.
renale

A

A

AN

AN

ammoniagenesie | /1

ammonuria

acidosi met.
extra-renale

A

A

AN

W

T

alcalosi met.
extra-renale

i

i

T

T

W



| parametri standard

La funzionalita respiratoria € adeguatamente misurata dalla PCQOz2; la valutazione
della componente metabolica del disturbo (compensatoria o patologica) € meno
ovvia.

La scuola di fisiopatologia respiratoria di Copenhagen introdusse nel laboratorio
clinico il concetto e la pratica dei parametri standard. La procedura € la seguente:
dopo aver misurato i parametri del’emogas analisi di un campione di sangue, si
equilibra il campione a condizioni standard (T=37°C, PC0O2=40 mmg, PO2=150
mmHg) e si ripete la misurazione ; i parametri cosi ottenuti sono definiti
“standard”.

L'idea di base & quella di rimuovere artificialmente la componente respiratoria del
disturbo, lasciando invece inalterata quella metabolica.



Il primo tra i parametri standard ad essere introdotto nell’'uso clinico ¢ il pH
standard ideato da Karl Albert Hasselbalch nel 1916, e successivamente sostituito
dal bicarbonato standard di Astrup e Siggaard-Andersen, tutt'ora usato.

acidosi resp. acuta
acidosi resp. cronica
alcalosi resp. acuta
alcalosi resp. cronica

acidosi metabolica

alcalosi metabolica

pH standard
7.4

>7.4

7.4

<74

< pH attuale (<< 7.4)

> pH attuale (>> 7.4)

bicarbonato standard
24 mM

> 24 mM

24 mM

<24 mM

> bicarbonato attuale
(< 24 mM)

< bicarbonato attuale
(> 24 mM)



In pratica i parametri standard sono ottenuti con una titolazione con la PCO2 a
Sdp costante analoga a quella di Christiansen et al. e si possono calcolare
esattamente nello stesso modo di quella.

Negli anni ‘60 del ‘900 Ole Siggaard-Andersen introdusse un nuovo concetto per
misurare I'entita della componente metabolica dei disturbi dell’equilibrio acido
base, il difetto o eccesso di base (base deficit, base excess, BE). Per
determinare questo parametro occorre equilibrare il campione di sangue a
condizioni standard (procedura equivalente a una titolazione con la PCO2) e poi
titolarlo con HCI o NaOH fino a pH=7.4 (procedura equivalente alla titolazione a
PCO:2 costante di Watanabe).
- Se pH standard > 7.4 bisogna titolare con HCI e si determina I'eccesso di
base in termini di mEq/L
- Se pH standard < 7.4 bisogna titolare con NaOH e si determina il difetto di
base in termini di mEqQ/L (oppure si dice che I'eccesso di base € negativo)



Base excess

acidosi resp. acuta 0

acidosi resp. cronica positivo

alcalosi resp. acuta 0

alcalosi resp. cronica negativo (base deficit)
acidosi metabolica negativo (base deficit)

alcalosi metabolica positivo



L'eccesso o difetto di base € dato dalla somma di due componenti ed € una
rappresentazione fedele della componente metabolica del disturbo:

- in primo luogo la titolazione con HCI a PCO2 costante converte bicarbonato in
eccesso in COz2 e lo riporta al suo valore normale, mentre la CO2 formata
passa in fase gassosa (a volume variabile e pressione costante); la titolazione
con NaOH estrae COz2 dalla fase gassosa convertendola in bicarbonato e di
nuovo riporta quest’ultimo alla sua concentrazione normale.

- In secondo luogo la titolazione con HCIl o NaOH ripristina il normale rapporto
tra B e BH".

- | due contributi sono quelli che nella simulazione della titolazione a PCO2
costante erano stati indicati come X e [HCI]-X (o [NaOH-X).

- In conseguenza delle considerazioni esposte il base deficit e il base excess
corrispondono alla deviazione del parametro Sdp dal suo valore fisiologico.



