REGULACIO DE L’EQUILIBRI ACID-BASIC

1. Introduccio
El pH és funcid logaritmica de la concentracié de protons: pH= -logio[H"]

El pH de la sang arterial és 7.4, tot i que s’accepten com a normals valors
entre 7.35-7.45. Encara que podem veure'ns exposats a factors que
alteren aquest valor, disposem de mecanismes per garantir el
manteniment del pH sanguini i garantir aixi el bon funcionament del
nostre organisme.

L'organisme produeix continuament acids que es classifiquen en:
< Acids volatils
< Acids no volatils o fixes

Un exemple d’acid volatil és el CO,, producte del metabolisme cel-lular
i que, obviament, no és en si mateix un acid, perd que en reaccionar amb
el H,0 ddna lloc a I'acid carbonic:

CO; + HbO «—>H,CO03 <+— HT + HCO3"

En els pulmons, la rea)ccié es desplaca cap a l'esquerra, fet que facilita
I’eliminaciéo del CO,. Es per aco que se’l considera un acid volatil. El
catabolisme de glucosa, proteines i fosfolipids dona lloc a la formacié
d’acids no volatils (com I'acid lactic). Ambdds tipus d’acids indueixen
I'augment en la concentracié de protons, la qual cosa afectaria el valor del
pH. Per evitar que aix0 ocdrrega disposem de mecanismes de regulacio
que mantenen el pH:
1. Els protons o grups hidroxil sén neutralitzats per unes altres molecules
(tampons biologics).
2. Posteriorment sén eliminats de |I'organisme, per via respiratoria o per
via renal.

Del bon funcionament d’aquests sistemes depen el manteniment d’un
pH optim per al funcionament correcte de totes les funcions cel:lulars.
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2.Tampons fisiologics

Segons la seua naturalesa quimica, els tampons es classifiquen en
organics o inorganics i, aixi mateix, atenent la seua ubicaci6, es
classifiquen en tampons intracel-lulars o extracel-lulars.

2.1. Tampons organics

Les proteines participen activament en la regulacié del pH perque
presenten grups ionics capacos de cedir protons (comportar-se com a
acids) o captar-los (actuar com a bases), és a dir, es comporten com a
amfoters:

e Si prenem com a exemple els grups -COOH i -NH; terminals, en un
medi acid aquests grups capten protons:
NH,-RCH-COO™ + H™ &NH,-RCH-COOH + H* ©NH3"-RCH-COOH

e Mentre que en un medi basic els cedeixen, i neutralitzen aixi grups
hidroxil :
NH5"-RCH-COOH + 20H>NH,-RCH-COO™ + 2H,0

pKadels grupsionitzables de les proteines

Carboxil

e o M . A
terminal ~COOH = -C00" *H A
Acid 3
aspartici -COOH == -CO0° + H "
ghutamic
L[ — P —
oioas 7=\ . 27=\ o N
Histidina [T\ = \ *H 635
IR T NoNH
Amino . .
- NHY, == MMy + W
terminal 3 2 %
Cisteina —SH = 8" ¢+ ¥’ 83

Els grups ionitzables de les cadenes laterals dels aminoacids també
mostren comportament amfoter. El pKa del grup imidazole de la histidina
pKa és proxim a 7, la qual cosa el converteix en un dels principals
responsables del poder amortidor de les proteines a pH fisiologic. Si tenim
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en compte l'elevada concentracié6 d’hemoglobina existent en sang i la
seua riquesa relativa en aquest aminoacid, no és estrany que
I’'hemoglobina siga la principal responsable de la capacitat amortidora de
la sang sencera.

HbH™ < — Hb + H

2.2. Tampons inorganics
a) El tampd fosfat (HPO4> /H,P0,’) opera segons la reacci6 segiient:

H* + HPO4s > HyPO4

Aquest tampd té un pKa de 6.8, més proxim al pH plasmic que el
tampo6 H,CO3/HCO3’, la qual cosa en principi hauria de fer-nos suposar
que és més important que el bicarbonat com a amortidor de variacions
del pH sanguini. No obstant aix0, acd no és aixi a causa de les seues
baixes concentracions en sang. Ara bé, a nivell intracel-lular, la seua
concentracido és major i de fet és, juntament amb les proteines
intracel-lulars, un dels principals sistemes amortidors, especialment
important en la neutralitzacié d’acids, ja que a pH fisiologic de 7.4, la
relaciéo HPO4?/ H,PO4™ és igual a 4.

b)Tampé H>CO3/HCO3;. En aquest cas tenen lloc 2 equilibris
reversibles:

CO, + H,O0 «—>H>,CO3«——> H* + HCO5

En els teixits I'equilibri pot desviar-se cap a la dreta o cap a l'esquerra
segons la concentracid de protons, i el sistema H,CO3/HCOs3™ actua com
un tampo que permet neutralitzar variacions del pH sanguini.

El pKa del tampd bicarbonat és 6.1, bastant allunyat del pH normal de
la sang, la qual cosa ens podria fer pensar en una escassa eficacia
amortidora. No obstant aix0, la seua importancia fisiologica és molt
gran ja que mentre que la majoria de sistemes amortidors se saturen
amb una determinada quantitat d‘acid o d‘alcali, el sistema de I|'acid
carbonic/bicarbonat no se satura, a causa de la possibilitat d’eliminar el
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CO-, per via respiratoria (compensacié respiratoria) o el bicarbonat pel
renyé (compensacié renal).

3. Estimacio del pH plasmic
L’'equacid de Henderson-Hasselbach per | “equilibri de | “acid carbonic és:

Ka = [H+]X[HCO_3]/[H2CO3];[H+] = Kax[H2C03]/[HCO'3]
Aplicant logaritmes: -log [H"] = -log Ka + -Iog([H2CO3]/[HCO'3])
és a dir: pH = pKa + log ([HCO51/ [H2CO5])

(1) pH = pKa + log([HC0571/(0.0301xPco,))

En sang arterial, la concentracié de bicarbonat és d’'uns 24 mmol/l i la
pressid parcial d'anhidrid carbonic és de 40 mm Hg. Si substituim les
dades en l'equacié anterior, obtenim que el pH en sang arterial és
aproximadament 7.40. En realitat s’accepta com a valor normal l'interval
de pH entre 7.35-7.45 (columna de la dreta de la taula), perd per a
simplificar el capitol prendrem com a valors normals els de la columna
central.

Valors normals de parametres acid-base en sang arterial
Valor mitja Interval de normalitat
pH 7.4 7.35-7.45
PCO, mmHg 40 35-45
HCO3 (mEq/I) 24 22-26

A més, lI'equacid (1) resumeix la regulacio fisiologica del pH, on el
numerador és controlat pel renyd, mentre que el denominador és
controlat per |'aparell respiratori.

4. Regulacié pulmonar i renal del pH

4.1. El sistema respiratori controla I'’eliminacié de CO, i compensa
en questié de minuts els canvis de pH. En situacions d’acidosi, s’estimula
el centre respiratori, fet que augmenta la freqléncia i profunditat de la
respiracio; s'afavoreix aixi I'eliminacié del CO. i la recuperacié del pH.
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4.2. Control renal del pH. Els renyons participen en el control del pH
excretant orines acides o alcalines segons siga necessari. El control renal

del pH es du a terme a dos nivells:

A.Mantenint la concentracié plasmica de bicarbonat. En el filtrat
glomerular la concentracié de bicarbonat és idéntica a la del plasma.
En condicions fisiologiques practicament tot el bicarbonat filtrat és
reabsorbit. Quan el pH augmenta, part del bicarbonat filtrat no arriba
a ser reabsorbit, fet que afavoreix la recuperacido de |'equilibri en
eliminar orines alcalines. Al contrari, quan hi ha una acidosi es filtra
menys bicarbonat (perqué la seua la concentracié plasmica és baixa) i
perqué el bicarbonat sintetitzat per les cél-lules tubulars passa al
torrent circulatori, fet que ajuda a recuperar els nivells plasmics del

bicarbonat i a augmentar el pH sanguini.

Liquid
l Cél'lules tubulars I
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renal
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cO, = +
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\——J

N
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+ HCO,

\
\
"
" H,CO4

v
CO, + H,C

B.Els tabuls renals secreten activament protons. En els humans el
pH minim de l'orina és de 4.5 a 5. Cada dia es generen 50-100 mEq
de protons que han de ser eliminats. Per evitar |'excreciéo d’orines
excessivament acides, és imprescindible que els protons siguen
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eliminats combinant-se amb els amortidors urinaris com s’indica en
les reaccions seglients:

Sang Callules tubulars Lumen tubular/orina

PCO; —p CO:+HO | Hcos HPO," NH,
H* + NHs 2 NH4"
H*+ HPO4* = H,PO4

- L HCOy + H* ——1 CO; + H,O

<+t HCO; + H* : » H. PO,

+———+ HCOy + H* ; . NH,*

J

Finalment, I'amoni i el fosfat diacid sén excretats. Tenint en compte el
que acabem d’explicar, no és estrany que les patologies que afecten
els tubuls renals siguen causa primaria d’acidosi metabolica.

Pulmons i renyons regulen respectivament la PCO.i la [HCO3] mantenint el pH.

1° changes in
metabolic disturbances

,.=====2° changes after
renal compensation for
respiratory disturbances”

= |
H pH=6.1 +|09M
- = 0.03 x pCO2
H* + HCOy = H,CO, | A
n“é‘ % .'\
sang| " "o o “ 1°ch
2 T2 COLy | ".Q res%uggggfscli?sturbances /

"*+2° changes after
respiratory com ensatlon for
metabolic disturbances

Cal destacar que les variacions del pH poden ser rapidament
compensades (en qiestido de segons) gracies als tampons biologics o en
questié de minuts a través de la compensacié respiratoria (ajustant la
velocitat i profunditat de la respiracid). La compensacié renal, encara que
a llarg termini és més eficag, requereix uns quants dies per a dur-se a
terme.
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5.Alteracions del pH sanguini

Si el pH de la sang arterial cau per davall de 7.4, es produeix una
acidosi i si puja per damunt de 7.4, es produeix una alcalosi. L'equacio
(1) permet una classificacié racional dels desequilibris acid-basics que
esta resumida en la figura seglient:
l

Mostra de sang arterial

]

7.4 ' pH? l 7.4
’ A
Acdos: o0 ’ Alcalos) ‘
HCO | HCO | |
<24 mEa P (&) 24 mEQ (3
p ‘-~I\‘nv|nv Hg po - 10mm Hg
| | | 3 .
Metabblica | Respiratdna Matabdlica Respiratona |
| I [ ; |
4 1 4 l l
| Compensacio Compensacid | | Compansacio Compansacio
Ilv‘,{)ll.l’l‘)'ul ‘ ronal | rospiratdria : ranal
P HCO, Poc HCO,
<40mm Hg »24 mEg/L »40mm Mg <24 mEg/lL

e Disminuci6 del pH i TPCO,: acidosi respiratoria.
eDisminucio del pH i 4[HCO3']: acidosi metabdlica.
e Augment del pH i ¥PCO,: alcalosi respiratoria.
eAugment del pH i T[HCO5]: alcalosi metabodlica.

5.1. Acidosi respiratoria
Quan hi ha algun problema que dificulta I’'eliminacié de CO, per
I'aparell respiratori s‘acumula I’'anhidrid carbonic en sang i en
conseqliencia disminueix el pH. Entre les possibles causes de l|'acidosi
respiratoria estan:
« Edema pulmonar i patologies respiratories de tipus obstructiu i/o
restrictiu.
« Depressio del centre respiratori per I'administracié d’anesteésics o
barbiturics.
» Malalties que afecten els musculs implicats en la respiracié o el
control nerviés d’aquests musculs.
« Apnees (pesca submarina)
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La compensacio renal consisteix a augmentar la secrecié de H* i la
reabsorcié del HCOs  filtrat. Aquesta no és immediata, sind que, com hem
dit abans, tarda entre dos i tres dies a ser completament eficag.

5.2. Acidosi metabolica
Es produeix quan el descens del pH és acompanyat d’un descens en la

concentracié de bicarbonat. Les causes poden ser diverses:

eIngesta directa d’‘acids. La major part de les substancies que causen

acidosi en ser ingerides es consideren verinoses. Els exemples inclouen
el metanol i els anticongelants (etilenglicol). Pero fins i tot una
sobredosi d‘aspirina (acid acetilsalicilic) pot provocar acidosi
metabolica.

e Augment en la produccié endogena d’acids, a causa de:
a) La falta prolongada d’oxigen en situacions de xoc, insuficiencia cardiaca o
anemia greu (genera acid lactic).
b) La practica d’exercici en condicions anaerobiques (genera acid lactic).
c) El metabolisme excessiu dels greixos genera cetoacids (en situacions de
deju prolongat i/o persones diabétiques).
e Perdua de bicarbonat (diarrees).

e Hipoaldosteronisme.

e La incapacitat d’excretar protons pels tubuls renals, com succeeix en
casos d’insuficiencia renal (acidosi tubul-renal).

En situacions d’acidosi I'equilibri de I’acid carbonic es desplaca cap a
I’esquerra (revisar figura seguent), fet que augmenta el CO; dissolt en el
plasma. El descens del pH estimula el centre respiratori i augmenta la
freqiencia i profunditat de la respiracio, fet que ajuda a eliminar
rapidament |'excés de CO, i a recuperar el pH. Al mateix temps, els
mecanismes de compensacid renal afavoriran la recuperacié del pH en
augmentar la secrecié de H* (en forma d’amoni i fosfat diacid) i la
reabsorcié de HCO;5". Evidentment, aquests mecanismes de compensacié
renal no estaran operatius quan l|‘acidosi siga causada per un
hipoaldosteronisme o una insuficiencia renal.
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Respiratory and renal compensation for (hon-renal) metabolic acidosis
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5.3. Alcalosi respiratoria

L’alcalosi respiratoria esta associada a problemes que condueixen a la
hiperventilacid, que pot ser causada per:

e Estats d’ansietat, estrés emocional, dolor,...

e Mal de muntanya (a causa de la falta d’oxigen).

Quan augmenta la freqliéncia respiratoria disminueix la pressié parcial
de CO,, la qual cosa afavoreix la pérdua de H* i I'augment del pH, fet que
augmenta el risc que hi haja una alcalosi respiratoria. La compensacio
renal consisteix en una disminucid en secrecié renal de protons i en la
reabsorcié del HCOs  filtrat pel renyd, i s’excreta una orina alcalina que
afavoreix la recuperacié del pH.

5.4. Alcalosi metabolica

L'alcalosi metabolica es produeix quan el pH sanguini descendeix i
augmenta la concentracié plasmica de bicarbonat. Les causes poden ser
diverses:

«Pérdua excessiva d’‘acids gastrics. Per exemple: quan després de

cirurgia abdominal s’aspira I'acid gastric amb una sonda nasogastrica.

« Ingestidé d'alcali, bicarbonat o antiacids per al tractament de gastritis o
Ulceres.
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«En casos de deshidratacidé, per a mantenir la volémia augmenta la
secrecid d’'aldosterona. Aquesta hormona afavoreix la retencié de sodi
i aigua (essencials per a mantenir la volémia), perdo també augmenta

la secreci6 renal de K* i H*, cosa que augmenta el risc d’hipocalémia i
alcalosi metabolica.

« Augment dels nivells plasmatics de substancies amb accié mineral-
corticoide (hiperaldosteronisme i/o sindrome de Cushing).

En disminuir la concentracié plasmica de protons, |'equilibri de |'acid
carbonic es desplaca cap a la dreta (vegeu la figura seglient) i disminueix
la PCO.en sang. Aix0 provoca la inhibicié del centre respiratori i la
disminucié de la freqléncia respiratoria, fet que afavoreix la retencié de
CO, i la recuperacid del pH. Aquest mecanisme de compensacidé esta
limitat per la hipoxia que es pot produir si la situacié es manté. En
aquesta resposta rapida hem de sumar que en el renyd disminueix la
reabsorcid de bicarbonat i I'excreciéo de H*, en eliminar orines alcalines, la
qual cosa afavoreix la recuperacié del pH. Evidentment, el mecanisme de
compensacid renal no estara present en el cas que l'alcalosi metabolica
siga produida per un excés de mineral-corticoides.

Respiratory and renal compensation for (non-renal) metabolic alcalosis

| ventilation
Brainstem ; /\}-H(\
loss of HY tpH N tpCO,
(hours) A\ =
blunts S .
tplasma vt )
HCO4 PN secretion
\ plasma
Removal z HCO4
of ' | opcos |3
x .~ lowered
\ ‘ X |jdays) .? / reabsorption towards
CO, + HOTI=Z H,CO, 3= H* + HCO;~ l\ SH normal
l.\-\\ m;w ‘| == ‘NHa ;
PR ) synthesis )
CO, (Lungs) $acid excretion
as NH

5.5. Trastorns mixtos
Si la resposta compensatoria no esta present, haurem de valorar la
possibilitat d’'una alteracié mixta de l|'equilibri acid-base, la qual cosa
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reflecteix la preséncia de dues o més causes subjacents. Veurem aco amb
un exemple. Valorem les dades seglents:

H = 6. .. s e ;. .
P 6.96 El pH indica clarament [’existencia d’acidosi, amb un clar

[HCOs 1= 12 mEaQ/L | component metabolic causat per la baixa concentracié de HCO3 i
Pco, = 55 mm Hg | un component respiratori causat per [’elevada PCO;.

Hem de parlar d’un trastorn mixt, com el que podria produir-se en un
pacient amb una historia de malaltia pulmonar cronica (acidosi
respiratoria) que a causa d’'una malaltia gastrointestinal aguda amb
diarrea (es perden grans quantitats de HCO3") agreuja l'acidosi amb un
component metabolic.

5.6. Trastorns compensats

Si ens fixem bé, encara que en un principi les alteracions del pH
d'origen respiratori afecten la concentracié de CO,, i per tant el
denominador de la formula (1), quan s’activen els mecanismes de
compensacié al final també es veu afectada la concentracié de bicarbonat
en sang. De la mateixa manera, els mecanismes de compensacid a una
acidosi i a una alcalosi d'origen metabolic al final afecten els nivells
plasmics de CO; (vegeu figura pagina 7).

Es considera que el trastorn esta compensat quan gracies als
mecanismes que hem explicat es normalitza el pH sanguini. En ocasions,
especialment quan es tracta de processos cronics, s’aconsegueix la
compensacié del pH a costa de mantenir alterades la PCO, o la
concentracié plasmatica de bicarbonat. Aixi, per exemple, en una acidosi
respiratoria compensada (ex.: pacient amb una EPOC), el pH sanguini pot
ser fins i tot normal encara que la PCO, sera elevada (a causa del
problema respiratori) i la concentracid plasmatica de bicarbonat sera
anormalment alta perqué la compensacié renal afavoreix la secrecié de
I’excés de protons i també I'augment en la reabsorcié renal de bicarbonat.

6.Programa Respiratory Simulatios. Llicé “Acid-Base Balance”

El programa ens mostra en primer lloc el funcionament del sistema
amortidor format per I’acid carbonic i el bicarbonat, i la importancia de les
proteines plasmiques.
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També podem avaluar com afecta la concentracié plasmica
d’hemoglobina el pH i uns altres factors a |'afinitat de I'hemoglobina per
l‘'oxigen.

El diagnostic es mostrara en el cantdé superior esquerre corresponent
al sistema tampd, en el qual se'ns indicara el tipus de desequilibri acid-
basic que presenta el pacient en funcié de les alteracions dels parametres
normals que introduim en el sistema.

7. Parametres analitics d'importancia

La PO, en sang arterial
Parametre fonamental per al seguiment del tractament amb

oxigenoterapia. La PO, disminueix:
e Si disminueix el contingut d’oxigen en l'aire inspirat.

Lesio del centre respiratori.

Alteracions neuromusculars.

Alteracié relacié ventilacié/perfusio.

Disminueix superficie intercanvi gasos.

Disminucié capacitat difusid oxigen.

Amb l'edat disminueix moderadament.

Saturacid d’oxigen de I’hemoglobina en sang arterial

Concentracio oxihemoglobina

Fraccié =
Concentracidé oxihemoglobina 4+ desoxihemoglobina

Aguesta és la relacié amb la pressid parcial d'oxigen i la Pso. Utilitat:
veure el grau d’hipoxia histica en alteracions respiratories amb cianosi.

Pso d’oxigen

Es el valor de PO, que produeix una saturacié del 50% o de 0.5 de
I'hemoglobina. Serveix per a valorar l'afinitat de I'hemoglobina pel O,
Esta influenciat per parametres com: pH, PCO,, temperatura, [2,3-

difosfoglicerat].
Alteracions: Hemoglobinopaties
Alteracions equilibri acid-base
Deéficit hexoquinasa, piruvatoquinasa
Augment d’ATP, o concentracié d’anions en els hematies
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PCO; sang arterial
Indicador de la gravetat de |'alteracio respiratoria, juntament amb
la POz.
Augmenta: Alteracions ventilacio
Alteracions centre respiratori
Alteracié neuromuscular
Disminueix: Hiperventilacié-ansietat
Ventilacio artificial
Farmacs (salicilats)
Lesid cerebral
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1. Fixeu la PCO; en 40 mmHg (valor normal) i aneu introduint els valors
de PO, seglients apuntant els corresponents valors de saturacié de Os.
Traslladeu els resultats a la grafica.

PO, (mmHg) % Saturacio O,

10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
110
120
130
140

2. Incrementeu la PCO, a 80 mmHg (hipercapnia) i aneu introduint els
valors de PO, seglents apuntant els corresponents valors de saturacié de
O.. Traslladeu els resultats a la grafica.

PO, (mmHg) % Saturacioé O
10
20
30
40
50
60
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70
80
90
100
110
120
130
140

3. Disminuiu la PCO; a 20 mmHg (hipocapnia) i aneu introduint els valors
de PO, seglients apuntant els corresponents valors de saturacié de O..
Traslladeu els resultats a la grafica.

PO, (mm Hg) % Saturacio O
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
110
120
130
140

4. Calculeu la Psg d’oxigen de les tres corbes de saturacié obtingudes.
Expligueu els resultats obtinguts amb la influencia de la PCO,.
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8. CORBA DE DISSOCIACIO DE L’'HEMOGLOBINA

En la zona més alta (des de 60 tor cap amunt), encara que
disminuisca la PO,, la saturacié de I'hnemoglobina es modifica molt poc. A
la zona mitjana de la grafica (60-20 tor) petits canvis de la PO
s'acompanyen d'importants variacions de la saturacido de |'hemoglobina.
Als teixits arriba la sang amb una saturacio del 97%, se cedeix el O, a les
cel-lules i I'index de saturacié de I'hemoglobina disminueix fins al 40%.

97 %

75%

50%

PO2 20 40 100

Factors que poden modificar la corba:

- El descens del pH provoca quela corba es desplace cap a la dreta i viceversa.

- Un augment de la PCO, desplacga la corba cap a la dreta i una disminucio de la PCO, la
desplaca cap a l'esquerra.

- Un augment de la temperatura desplaca la corba cap a la dreta; una hipotérmia, cap a
I'esquerra.

Que la corba es desvie cap a la dreta implica que hi ha una menor afinitat
de I'hnemoglobina pel O,, fet que facilita la cessid de O; als teixits. Quan la
corba es desplaca cap a l'esquerra, hi ha més afinitat de I’'hemoglobina
pel O,, fet que facilita la captacié de O, en els pulmons.
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FULL DE RESULTATS
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EXERCICIS:

Mantenint en els nivells normals I’acid fix, modifiqueu la pressié parcial de CO; a
I’alca i a la baixa. Observeu-ne els resultats.

Mantenint en el nivell normal la pressio parcial de CO,, modifiqueu ara P’acid fix a
I’alca i a la baixa. Observeu-ne els resultats.

Dugueu a terme ara les dues combinacions restants. Observeu-ne els resultats.

. Després d’una intervencié quirdrgica s’aspira el contingut gastric d’un pacient

mitjancant una sonda. El pH en sang arterial és 7.6, la PCO, =45 mmHg i [HCO3] =
43 mM.

a) Quin desequilibri acid-basic presenta?

b) Quins mecanismes de compensacié s’han posat en marxa i quin n’és I’efecte?
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5. En condicions normals, les cél-lules gastriques parietals produeixen H* i HCOg'. Els
protons son secretats juntament amb el clorur, mentre que el bicarbonat passa a la
sang. Tenint en compte el pacient de I’exercici anterior, quina és la causa del
desequilibri acid-basic que presenta?

6. Queé li pot passar al pH sanguini si detenim voluntariament la respiracié durant un
llarg periode de temps?
7. Un pacient d’urgéncies mostra respiracio de Kussmaul (forcada i profunda) i els
resultats segtients en la seua analitica:
*pH=17.10
* PCO, =29 mm Hg
* Glucémia 695 mg/dl (80-126 mg/dl)
« Cetonémia 5*
» Glucostria 3"
A partir de les dades, indiqueu de manera raonada:
a) Quin trastorn presenta la pacient? Quina es la causa?
b) Per que disminueixen la pressio de CO; i el bicarbonat?
¢) Quan el trastorn siga compensat: com es trobaran el pH, la PCO; i la concentracio
plasmica de bicarbonat respecte a una persona sana?

8. Un pacient fumador de 3 paquets diaris durant 40 anys es presenta en ’hospital amb
tos i dispnea. S’observen els valors segiients en sang arterial: pH = 7.24, PCO,; =
70mmHg i [HCO3] =29 mM. Contesteu a les preguntes seguients:

a) Quin desequilibri acid-basic presenta?

b) Queé causaaquest desequilibri?

c) Quins mecanismes de compensacié estan produint-se?

d) Es pot produir compensacio respiratoria en aquest cas?

e) Quan el problema siga compensat: com es trobaran el pH, la PCO; i la concentracio
plasmica de bicarbonat respecte a una persona sana?

9. Un pacient ha ingerit grans quantitats d’acid acetilsalicilic i arriba a ’hospital amb
els valors segtients en sang: pH =7.21, PCO,= 15 mmHg i [HCO3] = 5.8mM.
a) Quin desequilibri acid-basic presenta?
b) Qué causa aquest desequilibri?
c) Quins mecanismes de compensacié estan produint-se?
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10. La hiperventilacié provoca una pérdua excessiva de CO,, i es poden produir
alteracions del pH:
a) Com es modifiquen els valors de pH, PCO; i [HCO37] en el liquid extracel-lular?
b) Quin desequilibri acid-basic ocasiona la pérdua de CO,?
c) Que causa aquest desequilibri?
d) Quins mecanismes de compensacio es posaran en marxa?
e) Lacompensacio sera rapida o lenta?

11. Respecte als trastorns relacionats amb [Pequilibri acid-basic i els seus
mecanismes compensadors és cert que:

a) En I’acidosi respiratoria la PCO; s’eleva en I’alteracié primaria i el HCO3™ com a
mecanisme de compensacio.
b) En I’acidosi metabolica, disminueix el HCO3™ com a alteracio primaria i la PCO; com
a compensacio.
c) En I’alcalosi respiratoria, disminueix la PCO, com a alteracio primaria i el HCO3 com
a compensacio.
d) En I’alcalosi metabolica, augmenta el HCO3 com alteracio primaria i la PCO, com a
compensacio.
e) Totes les respostes anteriors son correctes.
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