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AVANTAIJE SI LIMITELE IN DETERMINAREA MODERNA
A ECHILIBRULUI ACIDO-BAZIC

dr. W. Jekeli

Problema fundamentald in studierea echilibrului acido-bazic este
concentratia ionilor de hidrogen (H*). Acestia provin din disocierea apei,
respectiv a acizilor. Produsul concentratiei ionilor de hidrogen si de hi-
droxil (OH™) este constant, fiind de 10—, Dacd concentratia ionilor de
hidrogen este egala cu concentratia ionilor de hidroxil si anume 10—7
mol 1, solutia este neutrd; pH unei solutii neutre, corespunzind logarit-
muluj cu semn invers al concentratiei ionilor de hidrogen, este 7. In umo-
rile organismului viu cocentratia ionilor de hidrogen este mai mica decit
neutralitatea chimica, fiind de 4 X 10—% corespunde unui pH de 7,4.

In cursul unej zile se produc in organism aproximativ 20000 mmol
de bioxid de carbon eliminati prin plamini, precum si aproximativ 160
mmol de radicali acizi nemetabolizabili, ce rezulti din arderea compusi-
lor sulfurati si fosforati. Acestia din urma fiind eliminati pe cale renali,
fac ca urina sa fie in general mai acida decit umorile organismului. Bio-
xidul de carbon ce rezulti din oxidarea tuturor principiilor alimentare,
in functie de presiunea sa partiala formeazi cu apa acid carbonic; acesta
fiind un acid slab se disociaza partial furnizind ioni de hidrogen. De ase-
menea, in cursul metabolismului apar o serie de acizi organici. care insa
ulterior sufera noi transformiri. Cantitatea de ioni de hidrogen ce se
afld la un moment dat in organism exprima echilibrul dinamic, care sur-
vine prin producerea si eliminarea, respectiv metabolizarea acestor ioni.
Trebuie retinut ci. producerea si eliminarea de acizi este o functie fizio-
logica de bazi a organismului viu.

Echilibru] poate fi perturbat dacad producerea sau eliminarea acestor
acizi se modificd. Acumularea acizilor in organism este cunoscuti sub
numele de acidoza, iar eliminarea lor excesivad sub numele de alcaloza.
Tulburarile cauzate de o functie pulmonara necorespunzitoare se numesc
respiratorii, distingindu-se acidoza respiratorie cauzatid de retentia bioxi-
dului de carbon si alcaloza respiratoricA provocati de o hiperventilatie
cu eliminarea excesivd a COe.. In acidoza respiratorie presiunea partiala
a bioxidului de carbon este crescutd, iar in alcaloza respiratorie este
scazuta. Intrucit producerea bioxidului de carbon este o functiie perma-
nentd care nu suferd prea mari variatii, nivelul sanguin al acidului car-
bonic, respectiv presiunea partiala a bioxidului de carbon depinde doar
de organul de eliminare, deci de respiratie. Acumularea sau pierderea
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de acizi care nu este determinatia de o functie respiratorie insuficienta
sau exageratd, poarti numele generic de tulburare metabolica, distin-
gindu-se acidoze si alcaloze metabolice. Patogenia lor este complexa,
putind fi cauzati de productia excesivd sau de eliminarea deficitara a
acizilor, Asemenea tulburari ale echilibrului acido-bazic produse prin
acumularea excesiva a corpilor cetonici sint acidoza diabetica, respectiv
cetoacidozele de alta origine si acidoza lacticd. Aceste tulburiri sint si
mai accentuate daci eliminarea acizilor devine deficitara (de ex. insufi-
cienta renald). Insuficienta renald poate cauza o acidozid metabolicad chiar
si fara o producere crescuta de acizi. Pe cind anacidogeneza renalad ducela
retinerea ionilor de hidrogeni, in alcaloza hipokalemici acestia se elimini
in exces, generind alcaloze metabolice. Pierderea de acid clorhidric prin
varsaturi, sau de sucuri alcaline digestive, tulburi echilibrul acido-bazic
in sensul corespunzator.

Tulburirile metabolice si cele respiratorii se pot insuma daci sint
in acelasi sens (de ex. acidoza metabolica si respiratorie la un nou-nascut
cu insuficientd respiratorie) sau se pot compensa daca sint de sens con-
trar, ceea ce constituie un proces fiziologic curent. Acest mecanism de
compensare se constituie prin stimularea centrului respirator de citre
acidozd, crescind eliminarea CO: (de ex. compensarea acidozei metabo-
lice diabetice prin respiratia amplda Kussmaul).

In clinicad ne aflam intotdeauna in fata unor situatii mixte unde o
anumiti presiune partiala de bioxid de carbon §i o anumiti compozitie
a umorilor, duce la o concentratie determinatid de ioni de hidrogen, care
constituie pH-ul actual. Mentinerea constanti a acestei valori in limite
cit mai restrinse constituie una din functiile de bazid ale organismului
viu, Acumularea de acizi in umorile organismului printr-unul din meca-
nismele amintite, provoaca acidozd. Raportatd la cantitatea de acid acu-
mulati scidderea pH-ului este insa relativ redusa. deoarece o serie de sis-
teme tampon fixeazi o mare parte a ionilor de hidrogen, dar niciodati
intreaga cantitate,

Un sistem tampon este format dintr-un acid slab §i sarea acestui
acid cu o bazi puternica (de ex. acid carbonic — bicarbonat de sodiu,
hemoglobind — hemoglobinat de sodiu, proteind — proteinat de sodiu,
fosfat biacid — fosfat monoacid de sodiu). Existd o relatie simpla intre
concentratia ionilor de hidrogen din mediu si raportul intre acidul ne-
disociat §i anionul sau.

(AH)

{Ht) =K (A—)

Ionul de hidrogen din aceastd formula generald este insd comun tuturor
sistemelor tampon, astfel ci aplicat la situatia complexd din organism,
formula I se prezintd dupd cum urmeaza.

(COsH2) =K prote%ne — K‘Hbi —_ K‘Hzpo‘—
(COsH™) proteinate— Hb HPO—

(H+) =K,

In cazul ci, in acest mediu apare un acid, de ex. acidul lactic, acesta este
disociat in ionul lactat si ionul de hidrogen, in acest fel concentratia aces-
tuia din urmi creste. In acest mediu cu aciditate marita, anionul tampon
se combina din nou cu o parte din ionii de hidrogen, trecind de la numi-
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tor la numdrator, pind cind relatia intre concentratia ionilor de hidrogen
si raportul acid nedisociat anion se restabileste la un nou nivel. Majori-
tatea ionilor de hidrogen sint astfel captati de anionul care provine de
la sarea acidului cu baza puternica, iar raportul acid nedisociat/anion
variazd o datd cu pH-ul mediului. La un moment dat, respectiv la o anu-
mitd concentratie de ioni de hidrogen, cantitatea de acid nedisociat de-
vine egala cu anionul sau, astfel valoarea fractiei este 1, pe cind (Ht) =K,
respectiv pH = pK. La acest pH eficienta sistemelor tampon este maxima.
Aceastd situatie are loc pentru sistemul acid carbonic/bicarbonat la un pH
de 6,1, deci intr-o situatie incompatibila cu viata. La pH-ul fiziologic de
7,4, concentratia bicarbonatului din umorile organismului este de 20 ori
mai mare decit cea a acidului carbonic, asa incit din punct de vedere chi-
mic sistemul acid carbonic/bicarbonat are o eficientd redusa. Importanta
sa deosebiti rezida insa in faptul cid face parte integrantd din sistemul
biologic complex prin care este reglat echilibrul acido-bazic la nivelul pla-
minuluj si al rinichiului. Dintre sistemele tampon la un pH fiziologic cel
mai eficient este sistemul hemoglobind/hemoglobinat. Rolul sistemelor
tampon este de a diminua la minim variatia concentratiei ionilor de hi-
drogen, pina ce se ajunge prin metabolizare sau eliminare pulmonara si
renald la realizarea stirii fiziologice initiale.

Studierea tamponului acid carbonic/bicarbonat ne poate da date etio-
logice asupra tulburarii echilibrului acido-bazic, deoarece componentii
acestei perechi indicd separat contributia respiratorie si metabolica intr-o
situatie dati. Metoda Astrup se bazeaza pe existenta unei relatii lineare
intre logaritmul presiunii parfiale a bioxidului de carbon (pCO:) si pH.

Inclinarea si pozitia dreptei, care exprima aceasta relatie, variaza in
functie de compozitia solutiei cu un pCO:z dat. Cu cit solutia prezinti o pu-
tere-tampon mai ridicata, cu atit mai putin vor influenta variatiile pCO:
modificarile pH, deci pozitia liniei va fi maj abrupta. Deoarece tamponul
cel mai activ la pH-ul organismului este hemoglobina, vom intilni intr-o
solutie identica, la concentratii diferite de hemoglobina, mai multe linii
de relatie log pCO:—pH, cu o inclinatie diferita, dar care se intilnesc toate
intr-un punct. Acest punct va fi asezat mai la dreapta sau mai la stinga,
in functie de cantitatea de acizi pe care o mai contine solutia. Punctul de
intilnire a liniilor care exprima relatia dintre log pCO: si pH la concen-
tratii diferite de hemoglobini, se va deplasa spre dreapta daci adaugim
o baza puternica si la stinga dacd adaugidm un acid puternic. Deplasarea
la dreapta sau la stinga a acestui punct se face de-a lungul unei curbe,
numitd curba excesului de baze.

De pe aceastd curba se va citi asa-zisul exces de baze, care este nega-
tiv in caz de acidoza si pozitiv in caz de alcalozi. Astfel, curba arata can-
titatea de mEq de acizi, respectiv de baze care trebuie adaugati la un
litru de solutie pentru a aduce pH-ul in limitele normale, daca pCO: are
o valoare fiziologicid. Avindu-se in vedere ca, fiecare singe in parte are o
compozitie complexd, a cdrui putere-tampon si confinut in acizi variazi
de la caz la caz, ii va corespunde o dreapti specifica, de o anumiti in-
clinatie si pozitie, exprimind pentru acest singe relatia intre pCO: si con-
centratia ionilor de hidrogen. Aceasti dreapti indica pH-ul singelui anali-
zat la diverse pCO:. Totodata ea permite si stabilirea unei valori standard,
care exprima situatia echilibrului acido-bazic umoral la presiunea fiziolo-
gica a bioxidului de carbon, si anume, la 40 mm pCO:. Pozitia liniei de
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relatie pH-log pCO:-pH se poate determina daci cunoastem doua puncte,
adica dacid misuram de doua ori pH-ul aceluiasi singe la diverse presiuni
de bioxid de carbon.

In mod practic determinarea tuturor constantelor echilibrului acido-
bazic se rezuma la trei determiniri de pH. Prima determinare se face din
singe arterial sau capilar, iar valoarea obtinutd reprezinti pH-ul actual.
Restul singelui se repartizeazi in doua recipiente vibrante mici, in care
sint echilibrate cu un amestec de oxigen si de bioxid de carbon la presiu-
nea partiald de 20, respectiv de 60 mmHg. Dupa ce s-a determinat pH-ul
singelui la aceste doua pCO:, se va trasa dreapta ce corespunde singelui
analizat. Pe aceastid dreapta se inseamnd punctul pH-uluj actual si se ci-
teste pe ordonati valoarea pCO: corespunzitoare acestui punct, ce indica
starea respiratorie din acel moment. Punctul in care dreapta intretaie
curba excesului de baze indicid cantitatea de mEq de acizi (la valorile
pozitive) si cea de mEq de baze (la valorile negative) ce trebuie adiugate
la un litru de singe pentru normalizare. Aceastd normalizare presupune
insd o pCO: de 40 mmHg.

Punctul in care dreapta trasata intretaie orizontala corespunde
unui pCO: de 40 mmHg, indicd bicarbonatul standard. Valorile excesu-
lui de baza si ale bicarbonatului standard se referid la componentele
umorale, metabolice ale echilibrului acido-bazic si variaza mai mult sau
mai pufin paralel. Dacad excesul de baze va fi negativ, atunci bicarbonatul
standard va fi redus si invers, Depinzind insd de puterea-tampon a singe-
lui, in special de concentratia de hemoglobinid., unui anumit bicarbonat
standard {i va corespunde un exces de baze mai mare sau mai mic. Cu alte
cuvinte putem spune cd un singe cu o mai mare putere-tampon, va nece-
sita pentru readucerea la normal a bicarbonatului standard o cantitate mai
mare de acizi sau de baze decit un singe cu putere-tampon redus. Bicar-
bonatul standard indica valoarea bicarbonatului din singele analizat la un
pCO: normal, fard ca din aceastd valoare — in cazul ci este diferitd de
normal — sa rezulte cantitatea mEq de acizi sau baze, ce trebuie adau-
gate pentru normalizare. Cantitatea respectivi necesara pentru aducerea
bicarbonatului standard la valori normale este indicatd de valoarea exce-
sului de baza. Valoarea normala este pentru pH actual 7,35—7,42, pentru
pCO: 34—45 mmHg, pentru bicarbonatul standard 21—25 mEq CO:H— 1,
iar pentru excesul de baza — 2,3 1a + 2,3 mEq L.

Importanta deosebiti a acestei metode rezida in faptul ca poate deter-
mina separat componenta respiratorie si cea metabolica a unei devieri de
la normal in echilibrul acido-bazic. Deducem solicitarea maximia a orga-
nismului pentru a compensa prin efort respirator o deviere metabolica sau
invers, fiindu-ne indicatd in acelasi timp si cantitatea de baze necesara
pentru corectarea devierii metabolice.

Nimic nu ar fi insd mai eronat ca utilizarea mecanica a rezultatelor
furnizate de instalatia Astrup. Exemplul comei diabetice ne demonstreaza
complexitatea problemei si ci in rezolvarea unui caz clinic trebuie si ti-
nem cont atit de particularititile acestuia, cit si de datele de laborator. In
acest caz este vorba de o acidoza metabolicd, mai mult sau mai putin com-
pensatd printr-o respiratie ampla de tip Kussmaul, care este maxima la un
pH in jur de 7,1, Aparatul Astrup ne va furniza urmaitoarele date: pH
actual scazut, bicarbonat standard scizut, excesul de baze negativ, pCOs
scazut. Calculind simplist ar trebui sa adaugidm bicarbonat de sodiu dupa
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excesul negativ de baze si conform spatiului de distributie al bicarbona-
tului, care corespunde cu aproximativ o treime din greutatea corpului.
Acest procedeu ar fi gresit, deoarece pierderea reald de sodiu este mai
redusd. Acidoza diabeticd se constituie prin aparitia in umorile organis-
mului a corpilor cetonici acizi, complet disociati la pH-ul organismului.
Aparitia ionilor de hidrogen in exces duce la scéderea bicarbonatului, care
se transforma in acid carbonic si mai departe in bioxid de carbon. Iono-
grama aratd doar ca ionul bicarbonic a fost inlocuit cu anionul hidroxibu-
tiric sau acetilacetic. Acesti anioni noi aparuti se echilibreazi cu sodiul,
care a fost anterior echilibrat de bicarbonat, hemoglobinat si proteinat.
Acestea toate in conditiile pH-ului mai scazut trecind in forma nedisociata.
Acidoza stimuleaza centrul respirator, astfel prin hiperventilatie se ajunge
la scdderea pCO:. Trebuie accentuat c¢i pina aici nu a avut loc nici o pier-
dere de sodiu sau de potasiu care ar trebui compensatd cu bicarbonat,
desi concentratia ionilor de hidrogen a crescut, adicd acidoza diabetica s-a
constituit, iar laboratorul constatd un exces negativ de baze.

Aceste fenomene dispar, dacd cu ajutorul unui metabolism glucidic
normalizat se sisteazd producerea excesivd de corpi cetonici, iar cei pre-
zenti sint oxidati sau retransformati in acizi grasi liberi si fixati. Astfel
cu cit acidoza este insd mai accentuatd. cu atit mai putin eficienta este
insulina. Pe de alta parte insi, dacd pH-ul scade sub 7. respiratia devine
neregulatd, din Kussmaul se transforma in Cheyne-Stokes si bioxidul de
carbon nu se mai elimind in exces, compensind acidoza, ba poate fi chiar
retinut, accentuind acidoza, ceea ce pericliteazad in mod iminent viata bol-
navului, De aceea trebuie compensatd orice acidozd grava care se apropie
de valoarea criticd de 7,1, chiar stiind cd dupd normalizarea metabolicd
ne vom afla in fata unei supracompensiri. Insi nu corectaim acidoza dia-
betica niciodata complet, ci numai pina la un bicarbonat standard in jur
de 16 mEq 1.

Rinichiul are capacitatea de a excreta o urina pina la aciditatea ma-
xima de pH 4.5, ceea ce inseamni cé elimini de 1000 de ori mai multi ioni
de hidrogen liberi, decit sint in mod normal in singe. Chiar si la acest pH
urinar mic sint inca disociati cel putin 500 din cetoacizii care se excreta.
Majoritatea acestora sint eliminati impreuna cu sodiu sau cu potasiu, ceea
ce constituie o pierdere cationica reald care trebuie compensatd. Aceasti
pierdere reala devine mai accentuata in situatia spolierii de potasiu, atit
de frecventa in coma diabeticd, cind rinichiul pierde capacitatea de a pro-
duce o urinid puternic acida si cind aproape toti anionii de cetoacizi se eli-
mind impreuna cu cationul de sodiu sau de potasiu.

Nici rezultatele Astrup si nici ionograma nu ne dau informatii asupra
tuturor modificarilor survenite. Acidoza metabolicd aparutid datoritd re-
varsdrii cetoacizilor in circulatie, fara pierdere concomitenta de cationi,
nu o putem diferentia de situatia care rezulti dupa eliminarea anionului
de cetoacid impreuna cu sodiu sau potasiu. Diferenta intre aceste doua fa-
ze constd in faptul cd prima este complet reversibila, in timp ce in cea de
a doua a avut loc o pierdere reala de cationi. De asemenea, nu stim nici-
odatad care este relatia intre apa pierdutd pe toate caile si ionii pierduti
(daca se pierde apa si ioni in aceiasi proportie, ionograma nu se modifica).
In sfirsit chiar daca am putea determina eventual intreaga cantitate de
ioni ce s-a pierdut (urind, scaun, varsaturi), nu cunoastem cantitatea pro-
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vocatd de transmineralizare, Acesti ioni vor apare din nou o datad cu refa-
cerea potentialului energetic al celulelor.

De o complexitate similari se prezinti majoritatea devierilor echili-
brului acido-bazic. Fie ci este vorba de forme mixte respiratorii si meta-
bolice, fie de pierdere de suc gastric acid cu aparitia concomitenti de acid
lactic datoritd anoxiei, toate putind fi intricate cu tulburiri de ventilatie
pulmonara diferite.

Nu trebuie uitat ci spre deosebire de componenta respiratorie care
se exprima usor s§i cuprinzitor prin pCO:, componenta metabolici este re-
zultanta unui complex de elemente ce nu reiese din valorile Astrup, dar care
trebuie luate in considerare la cazul clinic concret. De exemplu la spolieri
de potasiu cu acidozd intracelularad si alcalozi umorald, un tratament ne-
judicios aplicat doar dupa formula compensarii excesului de bazi poate
avea urmadri catastrofale.

Metoda Astrup, prin posibilitatea pe care ne-o di ca si determiniam
separat situatia momentand a componentei respiratorii si a celei metabo-
lice in cursul oricdrei tulburdri ale echilibrului acido-bazic, este deosebit
de pretioasd, dar interventia terapeutici nu trebuie si fie mecanici, ci
datele furnizate vor fi incadrate in tabloul clinic, pe baza ciruia se va
hotari atitudinea terapeutica.

Sosit la redactie: 20 noiembrie 1972
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