EGA-EAB 
Emogasanalisi è un ese finalizzato a valutare la qualità degli scambi gassosi (PO2 e PCO2) e l ‘Equilibrio Acido-Base , ovvero un meccanismo fisiologico che serve a mantenere il pH ematico fisiologico ( 7,35 - 7,45 ). Solitamente dall’emogasanalisi otteniamo anche altre informazioni, come la concentrazione di alcuni elettroliti e metaboliti, compresa la glicemia. Il tutto si ottiene attraverso un piccolo campione di sangue che può essere prelevato a livello arterioso ma anche a livello venoso, in quest’ultimo caso le informazioni saranno in larga parte sovrapponibili a quelli del campione arterioso a differenza, tuttavia, dei valori di O2 e Co2 che saranno sicuramente diversi insieme anche alla concentrazione di HCO3-. È importante ribadire che anche il pH venoso sarà sovrapponibile a quello arterioso. Riporta un esempio, con annesso grandissimo menatone, riguardante un emogas con un quadro di acidosi con bicarbonati bassi e pCO2 alta che sembrerebbe essere una forma mista, ma che in realtà può essere anche una metabolica su un paziente BPCO di vecchia data. Il tutto, oltre ad avere il compito di farci capire che siamo delle merde in tutina personalizzata e laccetto emostatico annesso, ha l’importantissima funzione pedagogica di ricordarci che un emogas da solo ha lo stesso valore diagnostico delle scontrino del Carrefour, dunque si deve sempre partire dalla Clinica e dal paziente!!!! L’Iter corretto per interpretare un emogasanalisi prende inizio dai seguenti elementi cardine: 
1. Clinica e Paziente 2. Ossiemia, perché un’Ipossiemia può facilmente essere fatale e quindi ha la precedenza su tutto. Infatti 
l’ipossiemia può determinare un evento cardio-vascolare maggiore e provocare arresto ed exitus. Una valutazione indiretta della pO2 la possiamo ottenere in maniera rapida e incruenta con la pulsiossimetria, la quale se non per difetti tecnici o vasocostrizione periferica, è una metodica abbastanza affidabile e largamente utilizzata. Infatti per valori superiori al 90% possiamo stare abbastanza tranquilli perché ci ritroveremo sicuramente in quella parte della curva di dissociazione dell’emoglobina che è pari o superiore ad una pO2 di 60mmHg, che è una valore di pO2 al quale si ha la stessa incidenza di eventi cardiovascolari di un soggetto con un valore di pO2 superiore. Mentre valori inferiori a 60 mmHg si associano ad una probabilità progressivamente più alta di eventi cardiovascolari ed exitus. Nel valutare la pO2, dobbiamo sempre rapportare il suo valore alla frazione di O2 inspirata e quindi calcolare il rapporto pO2/FiO2. Questo rapporto è molto utile per avere contezza dell’entità di un danno polmonare, infatti più basso è, maggiore è il danno e ci aiuta a capire la natura dell’insufficienza respiratoria che stiamo approcciando. Infatti tale rapporto ci fa capire la capacità degli alveoli di trasferire ossigeno dall’alveolo al sangue. Quindi un soggetto che risponde bene all’ossigeno terapia molto probabilmente ha un problema di ventilazione più che ossigenazione. L’aria ambiente ha una frazione di 02 pari al 21%, quindi essendo la pressione atmosferica pari a 760 mmHg, l’ossigeno inspirato ha una pressione di 150mmHg. La pressione parziale di ossigeno disciolta nel sangue arteriosa è uguale a 100 mmHg. Si definisce δ (delta) capillare la differenza tra la pressione parziale di ossigeno inspirata e la PO2 arteriosa, che normalmente è uguale a 50 mmHg. Il δ capillare, in realtà, è sempre costante e uguale anche quando aumenta la frazione di ossigeno. Infatti se fornisco ossigeno e all’interno dell’alveolo mi ritrovo ad esempio 350 mmHg di ossigeno, nel sangue arterioso ritroveremo 300 mmHg di PO2e quindi il δ capillare sarà sempre di 50 mmHg. 
La costanza di questo parametro ci indica un’ integrità del funzionamento della membrana alveolo capillare e, quindi, anche l’assenza di fenomeni di shunt. Tutti questi parametri ci servono per capire se il paziente dispnoico risponde o meno alla somministrazione di ossigeno e per distinguere anche i due tipi di insufficienza respiratoria : pump failure e lung failure. Nel primo caso il δ capillare sarà conservato, mentre nel secondo caso sarà aumentato. Il rapporto pO2/FiO2 stratifica secondo la classificazione di Berlino il grado di ARDS in lieve, moderata e severa: 
• Lieve tra 300 e 200 
• Moderata tra 200 e 100 
• Grave sotto 100. 
Un altro indice che può rivelarsi utile nella stratificazione del paziente ipossiemico è L’Oxygenation Index che si avvale oltre che del rapporto Po2/FiO2 anche del valore di pressione media nelle vie aeree (e si può avere quindi sol nel paziente intubato). Quando questo valore è inferiore a 25 lascia deporre per un buon outcome, quando invece è superiore a 40 è un indicazione per L’ECMO. 
Se il Delta alveolo-capillare è aumentato, quindi se è un problema che riguarda alterazioni della membrana e/o effetto shunt, posso aumentare la percentuale di ossigeno quanto voglio ma, a questo delta aumentato, corrisponderà una risposta all’ossigenoterapia che non è valida; è questo il caso dell’edema polmonare, cardiogeno o non cardiogeno, dell’embolia polmonare e così via. 
Indice di Sighel: normalmente è superiore a 400 (450-500), viene utilizzato per stratificare la gravità della patologia polmonare specie del distress respiratorio quindi dell’ARDS. 
Ossigeno in maschera: c’è una corrispondenza tra i litri minuto e la percentuale di ossigeno inspirata che aumenta del 4 per cento per ogni litro di ossigeno. Questo è relativamente vero perché, se è vero che la percentuale di ossigeno aumenta del 4% per ogni litro di ossigeno che io somministro, questo è vero nelle prime vie inspiratorie perché la forza del driving inspiratorio e quindi i litri minuto che il paziente è in grado di determinare nella fase inspiratoria, per effetto venturi, diluiscono questa ossigenazione. Oggi esiste, infatti, un macchinario che si chiama HFNO (alti flussi) che permette di erogare una percentuale nota di ossigeno a flussi elevati, che riescono ad arrivare al pari del driving ispiratorio del paziente, per cui a livello alveolare siamo capaci di erogare una percentuale di Ossigeno nota. Funzionano di più, infatti, del flusso di Ossigeno in maschera proprio perché l’effetto venturi viene bypassato dal fatto che questo Ossigeno viene erogato a flussi pari al driving inspiratorio. Più il paziente è dispnoico, più il driving inspiratorio sarà elevato, più la velocità di flusso sarà elevata, più alto dovrà essere il flusso di gas freschi che devo erogare al paziente, in modo tale che la mia concentrazione di ossigeno sia pari a quella impostata non solo a livello delle prime via aeree ma anche a livello alveolare. 
Vi dicevo che la RATIO viene utilizzata nella classificazione di Berlino dell’ARDS e, l’ipossiemia è l’unica cosa che determina e stratifica la gravità dell’ARDS in lieve, moderata e severa, a seconda di quello che è il rapporto tra PaO2 e FiO2 quindi si parla di ARDS: 
- Severa se il rapporto è inferiore a 100; - Lieve se compreso tra 200 e 300; la definizione di ALI, cioè la prima fase dell’ARDS, scompare completamente con la definizione di Berlino. 
Oxygenation index Altro indice che può essere utile nella stratificazione della gravità del paziente ipossiemico è l’Oxygenation index, che ci permette di mettere, insieme al rapporto FiO2/PaO2, il valore medio delle pressioni delle vie aeree. Questo lo si può fare ovviamente soltanto a paziente intubato. 
- Inferiore a 25 depone generalmente per un outcome positivo. - Superiore a 40 questo rapporto da indicazione all’assistenza extracorporea per l’ossigenazione (ECMO). 
Flussi polmonari e condizioni patofisiologiche. 
Nelle PUMP FAILLURE il problema patofisiologico generalmente è di due tipi: 
1. Ipoventilazione alveolare: concettualmente, se io respiro meno di quanto dovrei, la quantità globale di ossigeno che riesco ad inalare è inferiore quindi, nei miei alveoli ci sarà meno ossigeno. Se io do più ossigeno, aumento la quantità di ossigeno e, siccome la membrana funziona, l’ossigeno diffonde nell’alveolo ed ho una risposta all’ossigenoterapia; in questo caso il problema non è l’ossigenazione ma la ventilazione. Parliamo del paziente grande obeso, paziente con aumento della pressione intraddominale, neuroleso, del paziente con malattia neuromuscolare, con grave alterazione della gabbia toracica etc. 2. Alterato rapporto ventilazione/perfusione. Che cosa vuol dire alterazione ventilazione/perfusione? Significa che ci sono alveoli che vengono normalmente ventilati e perfusi ed alveoli che vengono normalmente perfusi e ipoventilati. Tutto questo fa riferimento alle zone di West. West ha diviso il polmone in 3/4 zone: 
- Apicale dove il paziente è proporzionalmente più ventilato che perfuso; - Basali più perfuso che ventilato; - Al centro (?) il rapporto è 1 a 1. Quindi alla domanda qual è la zona più ventilata? La risposta è le basi che proporzionalmente sono sempre più ventilate. All’anestesista, infatti, non piace la posizione di Trendelemburg perché il sangue dalle basi se ne va agli apici dove c’è meno aria e si ossigena di meno. Non c’entra la pressione endoaddominale; non c’entra il gioco delle forze sul diaframma; c’entra soltanto uno spostamento antifisiologico del sangue. Visto che noi siamo fatti a cuneo, ed il polmone è èiccolo sopra e grande sotto, il sangue per via della gravità è là dove c’è più aria, anche se alla fine ci sarà più sangue rispetto alla quantità di aria (cioè alle basi su 4500 ml di aria ci saranno 5 litri di sangue mentre agli apici su un litro e mezzo di aria ci sarà un litro di sangue; questo è il concetto però di fatto le basi sono sempre più ventilate e più perfuse in senso assoluto). Se io il sangue lo sposto verso gli apici dove c’è meno aria, alla fine ho un effetto desaturazione. Alterazione del rapporto ventilazione/perfusione. Ovviamene tutto questo è molto più specifico nel paziente con BPCO che di fatto ha un’alterazione della ventilazione dove ci sono più alveoli (e quindi alle basi) che sono ovviamente più perfuse. Ventilando meno le zone che sono normalmente più perfuse, si avrà una riduzione globale della saturazione o meglio della P parziale di ossigeno. Aumentare la FiO2 può essere utile in questi pazienti perché, se ci va poca aria al 21% avrò un passaggio di litri (?) di O2 ma, se ci va poca aria al 50% di O2, visto che la membrana funziona, avrò una risposta all’ossigenoterapia. L’apice è meno ventilato perché ci sono meno alveoli. Il volume dell’apice è di 1 L e quello delle basi è di 5L quindi, quando l’aria si distribuisce, 1 L va all’apice e 4 L alle basi. 
Nelle LUNG FAILLURE il paziente non risponde all’O2terapia per due ragioni: 
1. perché dal punto di vista fisiopatologico, lo spessore della membrana capillare è aumentato ed, essendoci più spazio tra l’alveolo ed il capillare, l’O2 ha difficoltà a passare. Il Δ alveolo-capillare è molto alto ecco perché l’O2terapia non invasiva, che normalmente siamo in grado di dare, non da i risultati sperati. Questa è la ragione meno frequente. 2. La ragione più frequente è l’effetto shunt. Cos’è uno shunt? Il passaggio dal versante arterioso al venoso 
senza che si espletino le funzioni del sangue (..?..) L’effetto shunt ce l’abbiamo per 2 ragioni: 
- O non viene perfuso un alveolo ventilato e quindi, nonostante l’O2terapia, non avrò risposta! Ex. 
Embolia polmonare non risponde all’O2terapia. - Dereclutamento alveolare. Se l’alveolo si riempie di materiale purulento (munnizza), leggasi POLMONITE o se viene schiacciato dal peso del polmone umido (vedi EDEMA POLMONARE), l’alveolo continua ad essere perfuso ma non viene ventilato. La quantità di shunt è direttamente proporzionale alla mancata risposta all’ O2terapia. Quindi se ho un piccolo shunt e si aumenta la FiO2 è possibile che si abbia un minimo di risposta all’O2. Più alto è lo shunt più questo effetto è meno evidente. Poiché la parte declive del polmone è più grassa anche piccole porzioni di basi shuntano un numero elevato di alveoli che normalmente sono ventilati e perfusi ma, in tal modo, rimangono perfusi e non vengono ventilati e quindi posso dare tutto l’O2 che voglio ma non avrò risposta alla terapia (il prof in realtà non conclude la frase). 
DIGRESSIONE: Vasocostrizione ipossica: è un compenso legato all’ipossiemia dell’alveolo cioè, se l’alveolo non viene più ventilato, l’organismo prova a compensare shuntando quel capillare per cui, se escludo la ventilazione di un polmone, non ho la risposta a metà della mia quantità di O2; se, infatti, considero che ho due polmoni e ho 100 di O2, escludendo un polmone non avrò 50 di O2 ma avrò 75 di O2: questo fenomeno si chiama vasocostrizione ipossica. Cioè l’organismo chiude l’alveolo o una quantità significativa di capillari che vanno in alveoli che non hanno O2, per spostare il sangue verso alveoli ventilati che quindi hanno O2. Micobatterio TBC: le basi sono quelle che soffrono maggiormente dell’IPOVENTILAZIONE; è più facile avere basi ipoventilate rispetto agli apici perché il sangue va maggiormente alle basi e, l’alveolo basale subisce spesso atelettasie e fenomeni di chiusura. L’attecchimento batterico del micobatterio è direttamente proporzionale alla quantità di a.a. che arriva. Se colonizza la base questa si chiude e muore. Quando colonizza l’apice questo non si chiude e lui sopravvive. È questo il concetto: ha bisogno di O2 per sopravvivere. Il micobatterio tra il sangue e l’O2, sceglie, infatti, più O2; gli altri batteri, invece, si localizzano più alle basi perché preferiscono il pabulum, terreno di coltura, base atelettasiche che rimane perfusa e non ventilata. 
Quindi shunt dx-sx è chiaro che la quantità di alveoli non ventilati mi riduce in maniera importante la superficie di scambio per cui la risposta all’O2terapia è inadeguata. 
- Effetto Shunt 1/1: Risposta relativa all’ O2terapia - Effetto shunt 2/1: O2 non responder; significa che ogni 2 alveoli che sono shuntati ce n’è 1 che viene 
ventilato. 
Riepilogo: 
1° STEP: OSSIGENAZIONE e tentativo di distinzione, qualora l’ossigenazione fosse compromessa, tra LUNG e PUMP FAILLURE per affrontare la terapia nel modo più adeguato. Se il paziente è dispnoico, con una CO2 lievemente aumentata, è ipossico ed ha un’acidosi, se diamo O2 e lui satura significa che migliora la sua PaO2. Se noi non riconosciamo che il paziente ha un problema non di scambi alveolari ma di ventilazione, e noi somministriamo O2 , per il suo meccanismo fisiopatologico continuerà ad aumentare la sua CO2 e si addormenterà e lo troveremo “freddo” avendo fatto un effetto cosmetico aumentando la sua PaO2. Quindi chiediamoci sempre in un paziente dispnoico che risponde all’O2terapia perché è dispnoico. Se non c’è una normalizzazione della dispnea e quindi della frequenza respiratoria una volta che abbiamo rispristinato l’ossiemia, il problema evidentemente non era l’ipossiemia ma era una conseguenza dell’alterazione della funzione ventilatoria. Quando parleremo del paziente con BPCO in fase acuta, ci renderemo conto che scompensa per milioni di ragioni e, solo dopo che scompensa ipoventila, quindi diventa ipossico dopo che scompensa. 
2° STEP: pH Il pH nell’EGA ci da indicazioni circa l’equilibrio acido-base. Nell’equilibrio Acido base intervengono i seguenti paramentri: pH = [CO2] [HCO3-] / BE Cosa regola il valore di pH? La formula di Henderson e Hasselbach che è riconducibile a questa semplificazione pH = HCO3- 
pCo2. Acidosi: Il pH diventa acidosico, quindi si abbassa, quando in questa frazione o si riduce il numeratore ed il denominatore rimane uguale (Ex. 70/10 = 7; 60/10=6) oppure quando il denominatore aumenta ed il numeratore resta costante o aumenta di poco (Ex. 70/20= 3,5 il pH si è abbassato e quindi siamo in acidosi). Alcalosi: Quando il pH aumenta abbiamo delle mutazioni esattamente contrarie, o si abbassa il denominatore, quindi CO2, ed HCO3- rimangono normali o HCO3- aumenta e pCO2 rimane più o meno normale. Questo determina lo spostamento del pH verso l’alto e quindi l’alcalosi. Il compenso si ha quando i due elementi della frazione si muovono nello stesso senso facendo si che il pH rimanga costante. Posso avere, infatti, un pH che rimane fermo avendo entrambi i valori assolutamente alterati. Es. : 20 di PCO2 e 10 di HCO3- mi danno un pH esattamente sovrapponibile a quello di un soggetto che ha 40 di pCO2 e 26 di HCO3-. Nello stesso modo se aumentano consensualmente. Questo è l’organismo che compensa ed in genere compensa sempre! L’ORGANISMO NON IPERCOMPENSA MAI!!! 
Che cosa sono le BASI in ECCESSO (BE)? Esprimono la componente metabolica ed equivalgono ai mmEq di HCO3- che devo aggiungere ad un litro di sangue del soggetto, con pCO2 normale, per portare il pH a 7,4. Esprime quanti mmEq di HCO3- mancano a quel L di sangue, indipendentemente dalla paCO2 (considerata normale), affinchè il pH venga riportato a 7,4. Se il numero è negativo significa che devi aggiungere, se il numerino è positivo significa che devo togliere. Quindi nell’approccio standard all’equilibrio acido-base, che è quello più comunemente usato, BE sta per componente metabolica dell’EAB (quanto c’è di metabolico in quel valore di pH). 
- BE NEGATIVO: c’è componente metabolica che tende all’acidosi; - BE POSITIVO: c’è componente metabolica che tende all’alcalosi. Il valore di BE all’EAB mi da contezza della componente metabolica dell’EGA e mi guiderà nell’approccio standard nel ristabilire l’equilibrio acido base. 
SBE (standard BE): danno la misura della componente metabolica dell’equilibrio acido-base indipendentemente dalla componente respiratoria. Es. Se ho un’ipercapnia e delle BE fortemente negative, devo ipotizzare che oltre la componente respiratoria c’è una componente metabolica del mio equilibrio acido-base. Tra -2 e +2 queste BE sono normali, non c’è una componente metabolica che contribuisce al mio EGA, se ci sono valori che si discostano c’è una componente metabolica che interviene. In un’acidosi respiratoria degna di poter essere definita tale le BE devono essere con un valore + perché la componente metabolica in questa acidosi respiratoria interviene aumentando i bicarbonati e quindi, per riportare il pH a 7,4 teoricamente dal punto di vista metabolico, togliendo la paCO2 (che consideriamo sempre normale), devo togliere HCO3-; (se levo la CO2 a quel campione, il calcolo viene fatto sui HCO3- e, siccome i bicarbonati saranno aumentati, devo togliere HCO3- per riportare il pH a 7,4). 
3°STEP: pCO2 La CO2 ci da contezza della ventilazione. Nell’EGA come parametro abbiamo la pCO2, nel sangue arterioso-venoso, che è direttamente proporzionale alla ventilazione alveolare potendo definire costante la produzione di CO2. La pCO2 è la produzione di CO2 x 0.86/ ventilazione alveolare; dando per scontato che la produzione di CO2 è costante, a meno che il paziente non sia fortemente febbrile o che non ci siano processi catabolici importanti in atto, possiamo definire la produzione di p CO2 costante e quindi la pCO2 è direttamente proporzionale alla ventilazione alveolare. Meno ventila il paziente più sarà alta la pCO2; più ventila il paziente meno sarà la pCO2. Questa pCO2 sale e scende rispetto alla ventilazione. Se io trovo una pCO2 di 20 non posso stare tranquillo anche perché se il paziente è normossiemico e fortemente ipocapnico c’è una ragione per cui sarà ipocapnico 
Esempi di EGA: 
1. pO2 = 80 pCO2= 90 pH= 7,25 ACIDOSI RESPIRATORIA 2. pO2 = 80 pCO2 molto ridotta pH= 7.57 ALCALOSI RESPIRATORIA 
Dopo che ho guardato la co2, dato che di ipercapnia si muore molto piu frequentemente, alla fine, si guarda il bicarbonato. Qua abbiamo PO2 normale, PCO2 bassa, ph 7.25 che è acidosi, i bicarbonati sono bassi, i due elementi si muovono nella stessa direzione e quindi è acidosi metabolica. Quando i due si muovono nello stesso senso, e c’è un equilibrio del ph, il disturbo è singolo, o semplice, mi devo aspettare sempre che le due componenti si muovano nello stesso senso perché l’organismo prova a compensare con le risorse che ha, e in certi range riesce a compensare. Quando il disturbo supera le capacità di compenso dell’organismo allora ho la variazione di ph, ma l’organismo sta compensando. Se io faccio l’esercizio fisico e produco acido lattico, di conseguenza che cosa succede? Viene il fiatone perché ha prodotto l’acido lattico e quindi smaltisce CO2 e mantiene il ph. Rappresenta immediato compenso alla riduzione del ph. Ma si devono muovere nello stesso modo per compensare. Ecco che scopriremo se si muove con un compenso che viene definito”atteso”. In questa condizione invece, l’ossigeno va bene, il ph è aumentato e quindi abbiamo un’alcalosi, la PCO2 è normale, bicarbonati sono aumentati e quindi questo disturbo, visto che entrambi si muovono verso l’alto risulta semplice e quindi è un’alcalosi metabolica. Andiamo alla parte più ostica. Il nostro organismo compensa e le capacità del nostro organismo dipendono dal fatto che il disturbo si sia appena presentato oppure è un disturbo con cui l’organismo convive da tempo, quindi distingueremo un’ attesa nel disturbo acuto e un’attesa nel disturbo cronico. 
Come abbiamo detto che si muovono se ho una riduzione della PCO2? Dovrò avere una riduzione consensuale dei bicarbonati, per un aumento della pco2 avrò un aumento dei bicarbonati. Allo stesso modo se si muove la componente metabolica:per una riduzione di bicarbonati avrò una riduzione di pco2, per l’aumento dei bicarbonati avrò un aumento della pco2.Se l’evento è acuto ,l’organismo compenserà in maniera meno evidente, rispetto a quando si presenta un disturbo cronico e questo mi permette di stabilire quando l’evento è cronico e quando nell’evento cronico ci sia la famosissima componente metabolica. Facciamo un esempio banale: ho il pz ipercapnico, i bicarbonati normali, se il pz è ipercapnico cronico e i bicarbonati sono normali, il disturbo è un disturbo respiratorio o metabolico? Acidosi, con pz che ha 70 -80 di PCO2, 26 mmeq/l di bicarbonati, mi riferiscono che sia un bpco cronico (quindi acuto su cronico). Normalmente questo pz ha i bicarbonati alti e io devo sapere quanto dovrebbero essere i bicarbonati attesi nel pz che è ipercapnico, e qual è la componente metabolica di quel disturbo che non è più un’ acidosi respiratoria ma è diventata un acidosi metabolica. Acidosi di un pz che ha ipercapnia cronica, quindi i compensi attesi distinguono il disturbo semplice da quello misto. Ci dobbiamo ricordare a seconda dell’evento acuto o cronico qual è il compenso metabolico nel disturbo respiratorio e compenso respiratorio nel disturbo metabolico. Perché anche le alcalosi metaboliche croniche hanno un compenso, come ad esempio nelle sdr nefrosiche, come la sdr di Barter, hanno alcalosi metabolica cronica, per cui dobbiamo riconoscere il compenso respiratorio. Se io ho un consumo di bicarbonati, la PCO2 si riduce di 1,2 mmHg per ogni mmmol dI bicarbonati, quindi mi devo aspettare che se io ho perso 10 mmmol di bicarbonati, ho circa 12 mmHg di CO2 che si riduce. Se aumentano i bicarbonati la CO2 non aumenta allo stesso modo, ma aumenta di 0,5mmHg, per ogni mmmol di bicarbonati. Quindi se io ho un problema metabolico e i bicarbonati mi sono diventati da 26 a 36 la mia pCO2 mi aumenta di 5mmHg. 
Il compenso metabolico dei disturbi respiratori; qui dobbiamo distinguere se il disturbo è acuto, perché mentre la risposta ventilatoria è una risposta rapida il rene ha bisogno di piu tempo. Quindi se l’ipercapnia è acuta (es soffocamento, pratiche sessuali strane) non pensate al pz con bpco che domani taaac ha l’evento acuto, il bicarbonato riesce ad aumentare di 1 mmmol/l ogni 10 mmHg di CO2.Invece nella condizione cronica il rene può favorire riassorbimento di 4-3 mmmol di bicarbonato ogni 10 mmHg di CO2 che aumentano. Il rene è un grande organo, tra le qualità una fondamentale è conoscere come si riassorbono i bicarbonati e chi li fa assorbire e quali sono le concomitanze con il riassorbimento del bicarbonato. Tutte le volte che l’aldosterone arriva nel tubulo contorto distale prova a riassorbire acqua riassorbendo 2 molecole di sodio, che si portano ciascuna 8 molecole di H2O.Siccome noi dobbiamo restare elettricamente neutri, dobbiamo perdere 2 cariche positive, una di queste è il potassio, l’altra è l’idrogenione H+. Questo quando arriva all’interno del tubulo trova ioni bicarbonato e per reazione di covalenza lo ione bicarbonato diventa H2CO3. L’anidrasi carbonica lo scinde in CO2 e H2O. La CO2 fortemente diffusibile esce fuori dal tubolo, ri-incontra H2O, e l’anidrasi ricongiunge le molecole che fanno H2CO3 che si dissociacia in H+ e HCO3-. Siccome il sistema dice di eliminare H+ perchè stiamo riassorbendo Na + , l’H+ viene eliminato e quindi il ione bicarbonato si trova dall’altro lato senza che venga escreto e viene riassorbito.Questo ci insegna che tutte le volte che l’organismo riassorbe H2O riassorbe bicarbonati, e questo se ci pensate è logico perché una delle cause più frequenti del consumo di bicarbonato è l’acidosi lattica da ipoperfusione e l’organismo si è settato nel riassorbimento di bicarbonato insieme all’H2O. Richiama fluidi per ripristinare la volemia e riassorbe bicarbonato per compensare l’acidosi. Quindi se c’è acidosi ripristina, ma se acidosi non c’è cioè , c’è equilibrio ma riassorbe , quindi c’è iperaldosteronismo, abbiamo tendenza all’alcalosi perché assorbe bicarbonato. Quindi tutte le volte che abbiamo aumento di aldosterone abbiamo aumento di bicarbonati insieme ad aumento del sodio, famosissima ipernatriemia ipovolemica, alcalosi metabolica con aciduria paradossa. 
Il sistema è stato descritto poco fa: l’ alcalosi metabolica da ipovolemia è legata al riassorbimento di sodio, l’aciduria paradossa, perché in alcalosi dovrebbe eliminare bicarbonati, ce l’hai perché l’ H+ è nelle urine. Questa è tipica dei diuretici, è da saluretici, da diuretici osmotici, perché il diuretico rimane nel tubulo, non permette il riassorbimento di H20 e viene assorbito solo sodio ,perchè c’è la risposta dell’aldosterone. Bicarbonati e sodio si muovono insieme. 
(commento diap) Questo è il compenso metabolico per disturbi respiratori, il bicarbonato diminuisce di 2 mmmol ogni 10 mmhg di CO2 in acuto ,e arriva a7 mmmol/l per ogni 10 mmHg nel pz cronico, pz che ventilano con sdr neurologiche molto rare. 
Queste sono le concentrazioni degli elettroliti che l’ega ci dà,che dicono che non sono attendibili ma se non lo sono il sistema mette un punto interrogativo, è dosato, perchè il fluid pack è fatto per dosarlo, il fluid pack è identico al sistema centralizzato che ti dosa il potassio,l’unica differenza che c’è sul potassio e sugli elettroliti è che se io ho determinato emolisi, ho un potassio aumentato, se emolisi non ne ho, non ho potassio aumentato. Se prendo il mio campione e lo sottopongo real time, come faccio normalmente con il mio campione all’EGA analizzatore, ho un risultato riferito a 1 cc di sangue, mentre in quel caso sarà riferito a 4 cc di sangue, la classica sierologia, di un prelievo che mando in laboratorio, sono diversi per questo, ma non è vero che uno è attendibile e l’altro no. Quindi non è vero che non è attendibile, ci possono essere discrepanze riguardo la quantità di sangue e quindi del livello di emolisi che può essere più elevata in quella da EGA. Andiamo al Trattamento dei disturbi dell’equilibrio acido base, che è un po un controsenso. Noi non trattiamo l’equilibrio acido- base, ma questo è una conseguenza di quello che lo ha determinato. Il trattamento è la diagnostica, o la identificazione della causa che ha determinato la variazione d l’equilibrio .Poi è vero che il pz con alterazione ha delle conseguenze life treatining e dobbiamo ripristinare con un effetto che diremo cosmetico,le condizioni del macrocircolo per cercare di aumentare la sopravvivenza del pz nel tentativo di rimuovere la causa, e siccome generalmente il disturbo che più ci preoccupa è l’acidosi, possiamo dire che la somministrazione di bicarbonati che è la terapia principe dell’ acidosi è consentito. La somministrazione di bicarbonati, ha molte conseguenze anche molto gravi, e quindi lo do solo quando il pH è inferiore a 7,20, e la mia mancata risposta ai vasocostrittitori per ripristinare una pressione di perfusione teorica non è altrimenti spiegata se non dall’acidosi del distretto vascolare. Quindi lo sto annegando di noradrenalina, i miei indici di precarico sono buoni, non è ipovolemico e questo pz continua ad avere una pressione arteriosa media inferiore a 65 mmHg ,è lecito pensare che la nora non funzione per colpa di acidosi a livello periferico quindi lì sono autorizzato a fare bicarbonati. L’atra condizione per fare bicarbonati, perchè anche se ripristino la causa, o risolvo il problema, siccome l’organismo non sarà in grado di riassorbire i bicarbonati ,perché i reni ci hanno lasciato, è l’insufficienza renale. Questo pz è in attesa di trattamento dialitico e invece di farlo morire, faccio i bicarbonati. In tutti gli altri casi fare bicarbonati è sbagliato. E’ come dare una coltellata. Nel trattamento della causa dovremmo cercare di riconoscere la causa .La principale causa delle alterazioni metaboliche generalmente sono due: 1) produzione di acidi dosabili , aumentano i lattati cala il ph e quindi so che c’è ipoperfusione periferica ergo risolvo l’ipoperfusione 2) il paziente è in insufficienza renale cronica, non fa la sua seduta dialitica e si presenta con la sua acidosi perché i suoi bicarbonati si sono consumati da una normale produzione di lattati, ma non è in grado di ripristinarli. Queste sono le più grandi cause nelle emergenze intra e extra ospedaliere. Cio che invece altera l’eqiuilibrio in un pz critico, quindi pz che è finito in terapia intensiva, che ha un organo vitale che è insufficiente e si cerca di mantenere con terapie intensive, le cause possono essere molteplici. Per cui di fatto esistono 2 modi per approcciarci. 1) standard in emergenza 
2) invece un modello che è quello di stuard che risponde con le dovute differenze (fa vedere la tabella con il differente approccio) e spiega alcune alterazione e mancate risposte alle terapie che il modello standard non riusciva a spiegare. I due modelli si differenziano per una cosa. Consideriamo le formule dell’equilibrio ab, dove ci sono variabili che vengono definite indipendenti, importanti, la cui modifica si riflette sulle variabili dipendenti, e altre che sono dipendenti che non possiamo modificare di per sè, ma che possiamo modificare grazie alla modifica delle variabili indipendenti. Es: se io sto ventilando e ho il ventilatore che mi dice quanto volume/ min erogo e quanti atti respiratori do, le variabili indipendenti sono volume/min e atti respiratori. La variabile dipendente sarà il tidal volume. Quindi se io dico che deve fare 5 l in 10 atti, il tidal sarà 500. Se invece ho un altro ventilatore e posso mettere il tidal e la frequenza respiratoria il vol/ min sarà una variabile dipendente del tidal e delle frequenza respiratoria . Nello stesso modo è l’approccio all’emogas. Il metodo tradizionale ritiene variabili indipendenti l’eccesso di basi, i bicarbonati e la pCO2. Pensateci: abbiamo che mi mancano bicarbonati, do bicarbonati, ho la CO2 elevata, abbasso la CO2, questo è approccio base, come lo avete visto trattare molte volte in urgenza. Pz ha acidosi respiratoria e CO2 aumentata, lo ventilo abbasso la CO2 perché, per me è una variabile indipendente capace di modificare la variabile dipendente e quindi il pH. D’altro canto, mi mancano i bicarbonati, do i bicarbonati perché altrimenti si modifica il pH. Abbiamo dato un nome a quello che facciamo: ‘Approccio tradizionale’ che dipende dalla formula di Henderson e Hasselback che regola il ph. Negli anni, nella terapia intensiva soprattutto, do i bicarbonati perchè mi mancano e c’ho l’acidosi con bicarbonati in meno, ma non succede niente ,il pH mi rimane basso e aumento la CO2, vi è mai capitato di vederlo? 
Questo ha fatto sì che il signor Stewart nel 1981 si mette a studiare questo fenomeno, cerca di intersecare formule su formule che vi sconsiglio di andare a studiare, e arriva a dire che le variabili indipendenti (vero è che la pCO2, tutte le volte che la modifico, il pH si modifica si modifica sempre quindi è dato per scontato sia una variabile indipendente della componente respiratoria) ma le variabili indipendenti sono altre e sono questa sigla SID e A[Tot]. 
Ora vedremo che cosa vuole dire. Intanto qua siamo di nuovo ai Tips&Tricks, metodo tradizionale, abbiamo questo emogas: pH 7,14 pCO2 65 L’ossiemia la consideriamo buona. Quindi questa è un’acidosi come? La domanda è sempre : il malato che ha? Paziente con BPCO e in ossigenoterapia domiciliare 2L/die , scompenso cardiaco congestizio, Insufficienza renale terzo stadio , che è venuto alla nostra osservazione perché dispnoico. Risposta: Acidosi metabolica E’ metabolica perché ipoperfuso? 
Risposta : NO É metabolica perché non riassorbe bicarbonato? Risposta :Si C’è una componente metabolica evidente in questo EGA? Si Con 7,14 di pH e il paziente che è in insufficienza renale , posso fare bicarbonati? Risposta Si E quanti bicarbonati devo somministrare? Abbiamo qui la formula. Kg di peso corporeo X la mia variabile indipendente(BE)X 0.3(che quod ire un terzo , con la metà da infondere subito e l’altra metà nelle tre ore successive ma in realtà dopo che sono passate 3 ore rifai l’EGA e rifai la formula. 
Altro paziente : Paziente di 60 kg , questo è il suo status metabolico 
Questo è un altro paziente , anche qui componente ipoperfusiva quasi nulla, HCO3- = 20,BE = -2,5paziente in insufficienza renale , un pH che non ci piace. Glieli facciamo questi bicarbonati?Si, ma quanti? HCO3- = (60 kg x 2,5 x 0,3)/2= 25mEq=2,5 fiale Qualcuno comincia a notare qualche cosa...è uguale al BE?!?! 
Vediamo un altro caso 
Questo è un poco diverso, no? 
Altro caso ancora; 
Quindi avete intuito che c’è una regola, quindi quando il paziente pesa 60kg le fiale da somministratre sono uguali al BE , se è 70 kg è una fila in più, se è 50 kg è una fiala in meno e quindi per darci una regola: 
Quindi poniamo il caso di un paziente con -8 di BE e devo fare bicarbonati e io gli chiedo: quanto pesa? 90 Kg . Allora avremo 8(BE)+1+1+1= 11 fiale di bicarbonato Aggiungo una fiala ogni 10 kg in più oltre i 60 kg. Segue una digressione sull’utilizzo dei bicarbonati nell’arresto cardiaco, il prof dice che le linee guida delle società americane ed europea sostengono che l’unica situazione in cui trovano indicazione , ma solo al dosaggio di 1mEq/ proKg , è quando il tuo arresto cardiaco è dovuto alla causa reversibile I(Idrogenione), e l’idrogenione l’ho in unica causa, cioè che sono in dialisi(idrogenione+iperkaliemia) . Se pesa 90 kg quindi 9 fiale , ma è l unica situazione in cui è indicata nell’arresto cardiaco. Non bisogna mai fare vagonate di bicarbonato perché in acuto diventa CO2 e siccome la ventilazione non è mai egregia, perché il flusso polmonare durante l’arresto è scarso , anche se riesci ad avere con un ottimo massaggio un etCO2 (durante RCP)>20, comunque tutta la CO2 la stiamo lasciando dentro, e se ci mettiamo pure i bicarbonati peggio che mai, aumento l’acidosi. Infatti il bicarbonato non si fa per ripristinare l’acidosi, ma si fa per scambiare il K+ con il Na + e quindi ridurre l’iperpotassiemia, perché l’arresto cardiaco da acidosi l’hai per l’iperpotassiemia. (il prof precisa che noi tra i due valori di bicarbonati dobbiamo guardare quelli standard(st)) Quando andrete a finire in rianimazione, scoprirete che la variabile indipendente BE e quindi bicarbonato , dà poche soddisfazione, cioè intervenendo su questa variabile che il metodo standard definisce indipendente , non si ha la risposta che ci si attenderebbe , e questo capita quando il paziente è critico. Significa che ha delle alterazione idroelettrolitiche , di buffer non disabili e di componenti amniotiche che variano. Quindi quando ci approcciamo ad un emogas, lo facciamo con uno dei 3 metodi esistenti , non risulta utile mescolare insieme più approcci 
Dobbiamo in questo momento sapere che l’approccio standard è l’approccio utilizzato in emergenza, perché spesso ci troviamo di fronte un pz e le informazione che abbiamo sono assolutamente frammentarie. Stessa cosa vale per il paziente seguito in reparto, ovvero gli studi affermano che non vi è differenza tra le alterazioni emogasanalitiche trattate con l’approccio standard (guardo le BE, curo le BE, guardo la pCO2 ,curo la pCO2) e quelle con l’approccio di Stewart (questo vale in emergenza o acuto) Quando la cosa si complica , la risposta alla variabile indipendente bicarbonato, on è soddisfacente, quindi trattare le BE e quindi il livello di bicarbinatemia , non mi da variazione del pH così come le vorrei. Ecco che Stewart, parte dalla teoria che le soluzioni acquose dell’organismo sono elettricamente neutre(tanti cationi ci sono, tanti anioni ci sono) e i cationi e gli anioni sono distinti in due grosse famiglie. Quelli che lui chiama ioni forti o strong ions o ioni deboli weak ions. Gli ioni forti sono quelli che stanno sempre dissociati(il Na+, K+, Cl-). Quelli deboli -HCO3 ogni tanto si lega ad H+ e fa H2CO3 -Albumina-ogni tanto si attacca all’H+ e ogni tanto no. -Fosfati 
Secondo Stewart, le variabili indipendenti sono: 
-La pressione parziale di CO2 
-La SID(Strong ions difference), è un pò come l’anion gap, per capirci, però l’anione gap viene come valori 12-14mmol, mentre se facciamo il SID la differenza verrà 40, ma di fatto ciò che aumenta o riduce l’AG o il SID sono le stesse sostanze,dosabili o indosabili 
-La concentrazione di week acid(cioè albumina- e fosfati): 
Queste 3 sono secondo Steart le variabili indipendenti, e significa che se io voglio corregere un equilibrio acido base, o correggo la CO2 o la SID, o la concentrazione dei week acid. Quindi come vedete non devo corregere i bicarbonati e qua sta l’approccio assolutamente differente. Se io correggo quindi una di queste 3 variabili, si modificheranno: -il pH -le BE -i bicarbonati Quindi lui ipotizza che questi ioni sono in grado di passare la membrana cellulare e che le alterazioni della concentrazione idrogenionica risponde non tanto a un aumento reale della concentrazione idrogenionica ma piuttosto,lo scambio delle membrane determina H+ fuori e carica positiva dentro, quindi ripristinando il normale equilibro delle cariche degli ioni , io ripristino l’equilibrio transmembrana tra ioni forti e H+. L’ipotesi è” non è che io ho una quantità di bicarbonati che devo avere per mantenere il ph tra 7.36 e 7.44 . NO! Io devo mantenere la concentrazione idroelettrolitica (quindi quantità di acqua e quantità di elettroliti) nell’organismo, tale da permettere alla membrana cellulare , di ristabilire essa stessa l’equilibrio del pH. Per mantenere questa elettroneutralità, molla H+ in circolo e quindi fa l’acidosi perché magari il Cl- è troppo alto o il Na+ è troppo basso. Come vi dicevo in emergenza non ci sono differenze tra l’approccio standard e quello di Stewart . In terapia intensiva le cose cambiano. Cosa è il SID? È la differenza tra tutti i cationi forti e tutti gli anioni forti. 
I cationi forti sono Na+, Ca++, K+, Mg Gli anioni forti sono: Cl- e Lattati(Lac) Questo è lo schema tra le cariche positive e quelle negative, questi sono i cationi forti e questi sono gli anioni: il Cl- , i bicarbonati(che non rientrano nella nostra quantizzazione ) per cui tutto quello che è bicarbonati albumina e anioni gap , costituiscono il SID. Se io io faccio (Na+ + K+ Ca + Mg)-(Cl+ Lac)= SID. E intervenendo sul SID modifico il pH, quindi se so che il SID normale è 40, devo intervenire, quando si modifica questo SID, affinché questo SID torni ad essere 40. Se ho un SID che si riduce perché è aumentato il Cl o i Lac, devo intervenire perché il SID torni normale. E come intervengo? Aumento pure il Na+. E se io aumento il Na+ e lo devo somministrare e quindi trattiene acqua, siccome l’acidosi magari è determinata da ipoperfusione, se dò acqua , aumentando il Na+,ipertoniche, richiama acqua , aumenta la perfusione e risolvo magari l’acidosi. Questo ce lo spieghiamo noi in maniera spicciola , però di fatto lui dimostra che somministrando carica positiva lui corregge il SID e corregge l’acidosi. Oppure posso intervenire sui weak acid. Se ho ipoalbuminemia spiccata (non si capisce se l’ipoalbuminemia dia alcalosi o acidosi) posso intervenire correggendo i weak acid e vado a corregere il pH. Quindi posso intervenire sul SID o sui weak acid. E’ un approccio molto diverso da quello standard. Se io al Cl- del SID aggiungo i bicarbonati, il valore si riduce e corrisponde all’anion gap. Nel SID ci metto solo Cl- e Lac , mentre nell’AG metto Cl- e bicarbonati. Se il SID è 40 , gli aggiungo 28 e la differenza diventa 12(che è l’AG). Quindi lavorare su AG o sul SID, non cambia niente. Il primo è il metodo ionico , il secondo metodo Stewart , ma sempre sulla correzione dell’elettrobilanciamento e delle interazioni elettrolitiche si basa. AG(anioni meno cationi) Na+ K+ e Cl HCO3- e l’eccesso di anioni non misurati è circa di 6-14 mmol/L. Quando supera 15 mmol/L si dice che c’è AG aumentato. L’anion gap distingue e questa è una distinzione molto più frequentemente sentita(che però ripeto, nel momento in cui uno parla di acidosi ad AG aumentato o normale , non deve somministrare bicarbonati, ce ne sbattiamo le p***e dell’AG se poi guardiamo le BE i gli somministriamo i bicarbonati, perché sennò è solo un esercizio mentale); 
-AG normale(ipercloremica) quindi ho l’acidosi , la differenza tra i + e i - rimane normale perché il consumo dei bicarbonati è stato sostituito dal Cl- 
-AG aumentato significa che le cariche negative non sono state sostituite dal Cl-, e c’è acidosi , quindi i bicarbonati si sono ridotti, ma sono stati sostituiti da una quantità di acidi non disabili. 
L’approccio terapeutico a questo tipo di emogas , si basa sul ripristino dell’anione gap. Perché questo viene traslato nel metodo tradizionale?Se l’AG lo devo ripristinare e mancano i bicarbonati, la cosa più facile da fare è somministrare bicarbonati, ma di fatto dal punto di vista teorica stiamo parlando di una condizione in cui i bicarbonati sono ritenuti variabili dipendenti. 
