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EGA

UN PASSAGGIO OBBLIGATO

INSUFFICIENZA RESPIRATORIA

!

alterata pressione parziale dei due gas arteriosi O, e CO,
PaO, < 55-60mmHg in aria ambiente,
PaCO, > 45mmHg
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DA DOVE
COMINCIO?

Nessuna emogasanalisi va interpretata
senza la storia clinica e I'esame obiettivo
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L' ipossiemia é causa di morte

Qual ¢é il valore normale ?

8- = 103,5-(eta x 0,42)

i = 104,3-(eta x 0,27)




ALDO FRANCESCO
PaO2= 98mmHg PaO2= 98mmHg

-

= 103,5-(30 x 0,42)=91 @< - 103,5-(30 x 0,42)=91




L' ipossiemia e causa di morte

POOZ Il valore normale ?

@4 = 103,5-(etd x 0,42)

i = 104,3-(eta x 0,27)

FiO2
PaO,/FiO, v.n. > 450

350-400 lieve ipossiemia
< 300 definisce una IR
<250 supporto




ALDO FRANCESCO

PaO2= 98mmHg PaO2= 98mmHg
FiO2 =0.30 FiOo2 =0.21
P/F= 326 P/F= 466

@4 = 103,5-(30 x 0,42)=91 ®-&C - 103,5-(30 x 0,42)=91
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PaO, = 60mmHg SpO,= 90%
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Logaritmo decimale negativo [H]* espressa in nEq/I

CAMPTONE DA SIRINGA
ACIDO/BASE 37°C

pH

pCo2

p02
HCO3-att
HCO03-std
ctCo02
BE(B)

BE (ecf)

0SSTGENAZIONE 37°C

tHb

Hct
ct02(a)
BO2

p02

502
02Hb
COHb
MetHb
HHb

ELETTROLITI

Na+

K+

Ca++

Ca++(pH 7.4)
cl-

Gap Anionico

METABOLITI

Glu
Lat

mL/dL
mL/dL
mmHg

mg/dL
mmol /L

Valori

(7250

(
(

3520
7550

o

OO0 O0O0OO0O0CO0

Normali

7.450)
45.0)
100.0)

o

oUutiouioo O
— e e e e e e




v.n. 7.36-7.44 su sangue arterioso

p H < acidemia

>alcalemia

attivita
enzimatica

0




TABLE 1. MAJOR ADVERSE €
OF SEVERE ACIDEMIA

Cardiovascular
Impairment of cardiac contractility
Artcriolar dilatation, venoconsiricii
tralization of blood volumce
Increased pulmonary vascular 1
Reductions in cardiac output, ar
pressure, and hepatic and renal blood flow
Sensitization to reentrant arrhythmias and reduc-
tion in threshold of ventricular fibrillation
Attenuation of cardiovascular responsiveness to
catecholamines
Respiratory
Hyperventilation
Decreased strength of respiratory muscles and pro
mation of muscle fatigue
Dyspnca
Metabolic
Increased metabolic demands
Insulin resistance
Inhibition of anacrobic glycolysis
Reduction in ATP synthesis
Hyperkalemia
Increased protein degradation
Cerebral
Inhibition of metabolism and cell-volume
regulation
Obrundation and coma

TABLE 2. MaJOR ADVERSE CONSEQUENCES
OF SEVERE ALKALEMIA.

Cardiovascular Ui
Arteriolar constriction
Reduction in coronary blood flow
Reduction in anginal threshold ' 1
Predisposition to refractory supraventricular anc
ventricular arrhythmias
Respiratory
Hypoventil
hypoxemia
Mcrabolic : i
Stimulation of anacrobic glycolysis and organic
acid production
Hypokalemia ' 1
Decreased plasma ionized calcium concentration
Hypomagnesemia and hypophosphatemia

ation with attendant hypercapnia and

Cerebral |
Reduction in cercbral blood flow

t i elird and stupor
Tetany, scizures, lethargy, delirium, and stup

ADROGUE' AND MADIAS, NEJM 1998




pH

Logaritmo decimale negativo [H]* espressa in nEq/I
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pH

Logaritmo decimale negativo [H]*espressa in nEq/I

CO, +H,0 © H,CO, & H*+HCO,-



Attenzione alla
paCO, e [H*]




pH

Logaritmo decimale negativo della concentrazione degli H*
espressa in Eq/I

METABOLISMO

€O, 20.000.000.000 nEq/24h Acidi fissi 80.000.000 nEq/24h




DOVE VANNO GLI IDROGENIONI ?

o I

DOVE VANNO 6GLI ACIDI FISSI ?




DOVE VANNO GLI IDROGENIONI ?

pCO, & CO,d + H,0 ©H,CO; ¢ H* + HCO;-

TESSUTI l SANGUE VENOSO SANGUE ARTERIOSO POLMONE

vCO
aCO, ~ 2 aCO., . v.n. 40mmH
P 2 v = P 2 VA g

VA=(volume tidal - spazio morto) FR = 4-6 L/m



pH PGCOZ

NETABOLITI

Logaritmo decimale negativo della concentrazione degli H*
espressa in nEq/I

CO, +H,0 © H,CO, & H*+HCO,-



CO.d +H,0&H*+HCO;-

H*] [HCO;- CO.d
_ [HIIHCOL] | ypg00 ~ 2 ; (ejnEq/Ls 24 B2 22M0E

Ka =
[CO.d] [HO] [HCO, ] [HCO; ImEq/L

pH= pK+log [HCO5]
[CO,]

pH= 6.1+log [24]

— =7.4
[40x0.03]



ACIDOSI RESPIRATORIA

Componente metabolica H CO —
pH: —— —— [HCO;"]

= (CO]

IL pH LA TERZA PRIORITA

DISTURBO SEMPLICE



ACIDOSI RESPIRATORIA
ACIDOSI METABOLICA

DISTURBO MISTO



ALCALOSI RESPIRATORIA

DISTURBO SEMPLICE



ALCALOSI RESPIRATORIA
ALCALOSI METABOLICA

DISTURBO MISTO
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COMPENSI ATTESI

Acidosi Respjratoria Acuta
aumfPaCO, 1 mmHg Aaum. HCO; 0.1 mEq/L

Acidosi Respiratoria Cronica
aumIPoCOzlmmHg aum. HCO;  0.35 mEq/L

Alcalosi Respiratoria Acuta

ldim. PaCO, 1 mmHg /ldim. HCO3 0.2 mEq/L

Alcalogi Respiratoria Cronica

dim. PaCO, 1T mmHg /ldim. HCO;

RENE  [HCO;7]
POLMONE [CO,]




ACIDOSI RESPIRATORIA ACUTA

€O, +H,0 & H,CO, & H* +HCO,-

H+T-& TH



ACIDOSI RESPIRATORIA CRONICA

riassorbiti4500mEq ) |

25-50 mEq/die
Fino a 250mEq/die

B<-chetoglutarato

H*+HCO;-

€O, +H,0

H*+HPO,*

H.,PO,"
Na*Cl-

NH,CI-



ALCALOSI RESPIRATORIA ACUTA

€O, +H,0&H,CO, & H* + HCO,-

HT & H* +T-



ALCALOSTI RESPIRATORIA CRONICA

[ si abbassa il RTM H*+HCO;"
CO, +H,0
H*+HPO,*
Riduzione AT
Secrezione di HCO;- - H,PO,"
Na*Cl-
2K+

NH,CI-

Riduzione ammonigenesi il 1

Na*

3 H coO 3 B4 -chetoglutarato
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Ossigenoterapia

Pazienti ipossiemici

- Controllare EGA dopo 20-30 minuti e modulare FiO, sulla base di SaO,, PaO, ed
eventuale comparsa di PaCO,

- Se non compare ipercapnia monitorare SpO, (valutando corrispondenza con SaO,) e
modulare gradualmente FiO,

Pazienti ipossiemici/ipercapnici o a rischio di ipercapnia

- Controllare EGA dopo 20-30 minuti e modulare FiO, sulla base di SaO,, PaO, e
PaCO,

- Ripetere EGA dopo 20-30 minuti da ogni variazione di FiO, che si sia resa
necessaria



NIMV

SpO, in continuo (almeno nelle prime 24 ore di trattamento). /|

EAB: tempo O, 1° e 2° ora (30 minuti e 1° ora se tentativo di
ventilazione con modalita CPAP in BPCO riacutizzata), 4° ora =
poi controlli successivi in base alla risposta al trattamento.

EAB controllo dopo un'ora da ogni modificazione della FiO, e/o
dei parametri di ventilazione.



GRAZIE PER
L'ATTENZIONE.
BUON PROSIEGUO E
ATTENZIONE AGLI

IDROGENIONI
E AL pH
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