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Introduzione

L’emogasanalisi rappresenta l’indagine di laboratorio definita dall’Or-
ganizzazione Mondiale della Sanità (OMS) come: “l’esame, in assolu-
to, con il miglior rapporto costo/benefici”.
Essa è una indagine “istantanea”, parzialmente invasiva, che misura, in
primis, le pressioni parziali dei gas respiratori (PaO2 e PaCO2) e la
concentrazione idrogenionica [H+] (ovverosia il pH) (Nelle formule la
“a” minuscola significa “arteriosa”).
Oggi è in grado di fornire in contemporanea, con lo stesso prelievo, an-
che la valutazione di molti altri parametri, misurati direttamente o cal-
colati indirettamente, come il rapporto PaO2 / FiO2, la differenza Al-
veolo-arteriosa dell’O2 (DA-aO2), gli elettroliti, la glicemia, la creati-
ninemia, l’emoglobina, il gap anionico, i lattati e, volendo, tanti altri.
FiO2 è la Frazione di ossigeno nell’aria inspirata, cioè quanto ossige-
no il Paziente sta respirando nel suo ambiente di vita, e nella formula
della DA-aO2 la lettera “D” maiuscola significa “Differenza” e la let-
tera “A” maiuscola significa “Alveolare”.
La emogasanalisi, in molte occasioni, diventa “salvavita” o “sentinella”
e, spesso, si rivela indispensabile per la diagnosi ed il monitoraggio dei
pazienti acuti critici.
L’apparecchio per la sua esecuzione (emogasanalizzatore) occupa po-
chissimo spazio e, con pochi microlitri di sangue intero, si può avere
una risposta immediata, capace di far orientare subito nelle patologie
più complesse, metaboliche e/o respiratorie.
Per cogliere l’importanza “vitale” di questo esame bisogna fissare bene
in mente alcuni concetti “fondamentali”:
“L’uomo è eternamente in bilico alla perenne ricerca di un equilibrio” ed
ogni nostra funzione vitale è legata ad alcuni equilibri fondamentali:
1 l’equilibrio acido-base
2 l’equilibrio idro-elettrolitico (ionico)
3 l’equilibrio osmolare
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Nel 1908 l’americano Henderson Lawrence. J. (1878-1942) (Fig. 1b)
fissò un altro concetto chiave: “La più significativa e la più cospicua pro-
prietà del sangue è la sua straordinaria abilità nel neutralizzare larghe
quantità di acidi o di basi senza perdere la sua reazione neutra” (2, 3). 

Nel 1909, il danese Sorensen Søren Peter Lauritz (1868-1939) confermò
e dimostrò che “la normale concentrazione dello ione idrogeno è un fat-
tore essenziale in tutti i processi biologici” (4) ed introdusse e definì il con-
cetto di pH (che, nelle condizioni normali, corrisponde a 7,40 unità pH).
Il pH viene comunemente definito quale logaritmo negativo in base
10 della concentrazione idrogenionica, ma esso, in buona sostanza,
non fa altro che esprimere la concentrazione degli ioni idrogeni [H+]
nel sangue, i quali, nella norma, con numeri più semplici da interpre-
tare, devono oscillare intorno a 40 nanoEq / Litro. Le variazioni di
questi numeri possono alterare tutti i processi metabolici.
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4 l’equilibrio volemico
5 l’equilibrio simpatico / parasimpatico
6 l’equilibrio coagulazione / anticoagulazione
7 l’equilibrio infezioni / immunità
8 l’equilibrio self / anti-self
etc., etc.
Molti di essi sono inscindibili tra loro e materia basilare sia per la cul-
tura medico scientifica che per la comprensione dei meccanismi fon-
danti preposti alla conservazione della vita.
A questo proposito, un “fondamentale” delle nostre conoscenze, docu-
mentate sperimentalmente, prende concretezza dagli studi di Claude
Bernard (1813-1878), grande Fisiologo francese dell’ottocento (Fig. 1a),
il quale, nel 1865, arrivò a concludere che: “L’uomo è immerso in un
‘milieu interieur’, che funge da sistema unificante di tutto l’organismo,
ed il cui equilibrio deve essere sempre salvaguardato” (1). 

Fig. 1a Claude Bernard (1813-1878), 
il Padre della Fisiologia.

Fig. 1b Henderson Lawrence J. (1878-1942) 
il creatore della equazione “basilare”.
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1   Principi di Fisiologia generale

L’equilibrio acido-base (E.A.B.) può essere definito “l’equilibrio degli
equilibri” perché, alla fine di tutte le attività metaboliche, è quello che
mantiene nella norma le funzioni più cruciali e più indispensabili alla
sopravvivenza.
L’organismo umano, per effetto del suo metabolismo, produce acidi in
continuazione e l’idrogeno è l’emblema del concetto di acido.
I vari metabolismi (protidico, glicidico e lipidico), attraverso le diver-
se tappe metaboliche producono, come traguardo finale, tre sostanze:
– acqua (H2O)
– anidride carbonica (CO2)
– ammoniaca (NH3),
oltre alla generazione di energia (ATP).
Ogni giorno vengono prodotti dai nostri processi metabolici e dalla re-
spirazione tessutale (metabolismo ossidativo intracellulare) 15.000-
20.000 milliEquivalenti totali (mEq) di CO2, in seguito alla trasfor-
mazione dell’acido carbonico (H2CO3) in acqua ed anidride carboni-
ca, che viene, poi, escreta dai polmoni.
“L’acido carbonico, infatti, viene prodotto dai processi metabolici in
quantità di gran lunga superiore ad ogni altro acido, ma è facilmente
convertito alla forma gassosa (CO2)” (5).
Esso, infatti, non è altro che CO2 disciolta in acqua (CO2 + H2O =
H2CO3) e perciò viene definito “acido volatile”.
Tutti gli acidi, prodotti normalmente dall’organismo (come conse-
guenza diretta della nostra alimentazione e del nostro metabolismo, e
ancor di più in condizioni di digiuno), prima di raggiungere gli orga-
ni emuntori passano nel sangue e questo passaggio, dalla produzione
all’eliminazione, deve avvenire senza modificare la normale concentra-
zione idrogenionica.
L’organismo, infatti, ha la necessità “vitale” di mantenere questa con-
centrazione di idrogenioni nel range della normalità (35 – 45 nano-
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Praticamente essa è la prima di quelle immagini che noi cataloghiamo
quali “diapositive da salvare nell’incendio della biblioteca”. In sintesi,
viene espresso graficamente il concetto che noi produciamo troppi
idrogenioni (in alto a destra nella figura) i quali, grazie all’intervento
dei tamponi (HCO3

-) formano l’acido carbonico.
Questo acido è l’unico che ha due vie di fuga: una, rapida, attraverso
i polmoni trasformandosi in CO2 (che viene eliminata immediata-
mente in pochi minuti) e l’altra, ritrasformandosi in bicarbonato ed
idrogenioni, i quali ultimi vengono eliminati con il rene (sotto forma
di acqua, di fosfati o di ammonio) mentre i bicarbonati vengono rias-
sorbiti e ritornano in circolo.
Questo secondo tipo di compenso è più lento a realizzarsi perché i re-
ni possono impiegare 2-3 ore o anche 1-2 giorni prima di arrivare a
funzionare a pieno regime.
Una volta avviato il meccanismo del compenso renale, esso rimane sta-
bile e il suo contributo è determinante, in quanto se non ci fosse nel
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Equivalenti / Litro) per cui la natura ha approntato numerosi sistemi
di autocontrollo.
Le difese contro le variazioni della concentrazione idrogenionica nor-
male si basano, prevalentemente, su tre differenti sistemi:
• i tamponi
• i polmoni
• i reni
con diversi tempi di intervento. (Fig. 2)

Per memorizzare i concetti “fondamentali” della fisiologia acido-base
bastano poche immagini esplicative, e questo avvalora quanto detto da
Confucio più di 2500 anni fa, ossia che una immagine vale più di due-
mila parole.
La seguente figura 3 sintetizza visivamente questi meccanismi fisiolo-
gici e può rappresentare la “immagine fondamentale” nella compren-
sione dell’equilibrio acido-base, per cui merita di essere memorizzata
bene (6, 7).

Fig. 2 Tempi di intervento dei diversi sistemi di compenso.

Fig. 3 Schema generale dell’equilibrio acido-base.

Sga-Pro
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Un altro modo per raffigurare il concetto dell’equilibrio acido-base è
quello della bilancia con i due piatti in equilibrio tra loro nelle condi-
zioni normali, e contenenti da un lato la PCO2 e dall’altro lato i bi-
carbonati. (Fig. 4) (7).
In queste condizioni normali della figura, l’ago della bilancia punta
sulla normalità della concentrazione idrogenionica che è uguale a 40
nanoEq/L (e il pH è uguale a 7,40), avendo una PCO2 di 40 mmHg
e una concentrazione di Bicarbonati di 24 mEq / Litro. 
Se aumenta la PCO2 sul piatto alla nostra sinistra della bilancia, l’ago
si sposterà verso l’acidemia, il coma e la morte, mentre se aumentano
i bicarbonati sul piatto alla nostra destra l’ago si sposterà verso l’alca-
lemia, la tetania e la morte.
Henderson descrisse i sistemi tampone del sangue e fu il primo a
capire e a descrivere quantitativamente l’effetto del sistema acido car-
bonico-bicarbonato nell’interagire con gli ioni di idrogeno nel sangue.
Egli, studiando questi sistemi biologici dal punto di vista matematico
e fisico-chimico, li caratterizzò matematicamente e, nel 1908, genial-
mente li espresse nella formula chimica chiamata, in suo onore,
equazione di Henderson (2). (Formula 1).

In questa formula già era stata sintetizzata benissimo tutta la prob-
lematica dell’equilibrio acido-base, ovverosia che la concentrazione
degli idrogenioni (e quindi l’acidità o la basicità del sangue) è data dal
rapporto quantitativo esistente fra la concentrazione dell’acido car-
bonico [H2CO3] al numeratore e la concentrazione dei bicarbonati
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rene il recupero dei bicarbonati, si assisterebbe al loro completo con-
sumo nel giro di poche ore o giorni.
Se ci fossero solo i tamponi la nostra sopravvivenza potrebbe durare
solo poche ore a causa del rapido esaurimento dei bicarbonati, non più
riassorbiti e rigenerati.
Se ci fossero solo i polmoni potremmo sopravvivere solamente per po-
chi giorni (per quanto tempo, infatti, potremmo continuare ad iper-
ventilare senza la comparsa della fatica muscolare?).
Se ci fossero solo i reni, poi, moriremmo tutti subito già nelle fasi acute,
perché essi sono lenti ad entrare in azione e, prima del loro intervento effi-
cace, saremmo già deceduti, per eccesso di acidi non più tamponabili.
Riassumendo, quindi, ai tamponi organici (basi) è affidato il ruolo di
emergenza ed istantaneità dell’intervento, al polmone spetta il compi-
to di eliminare gli acidi volatili (CO2) ed al rene compete quello di eli-
minare gli acidi fissi non volatili e di recuperare i bicarbonati.

Fig. 4 La bilancia dell’equilibrio acido base.

Formula 1 La equazione di Henderson con i corrispettivi valori numerici.
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L’equazione di Henderson può, quindi, essere espressa anche in questo al-
tro modo, dando origine alla definitiva equazione di Henderson-Camp-
bell che è la più semplice e la più pratica da utilizzare (6, 7). (Formula 2):

Dalla formula si evince chiaramente che la normale concentrazione
degli idrogenioni (40 nEq/ L) è direttamente proporzionale alla pres-
sione dell’anidride carbonica (PaCO2) ed inversamente proporzionale
alla concentrazione dei bicarbonati [HCO3

-], secondo una costante K
che, nel caso specifico, corrisponde al numero 24.
Da questa formula non è difficile pervenire alla seguente semplice con-
clusione concettuale:
se a regolare la pressione dell’anidride carbonica è deputato prevalen-
temente il polmone ed a regolare la concentrazione del bicarbonato è
deputato prevalentemente il rene, si può evincere che la concentrazio-
ne degli Idrogenioni (ovvero il pH) è la risultante del rapporto fra la
funzione del polmone e la funzione del rene, ovvero fra la componen-
te respiratoria e quella metabolica.
Questa riflessione ci consente di passare dalla chimica (spesso antipa-
tica) alla clinica (a noi più congeniale). Può apparire riduttivo e ba-
nale, ma proprio questa nuova impostazione consente di capire me-
glio i rapporti con la pratica clinica e ci fa pervenire ad una equazio-
ne più “umanizzata”, sintetizzata nella immagine successiva, che ben
può rappresentare un’altra diapositiva da salvare nell’incendio della
biblioteca (7). (Fig. 6) 
Questa raffigurazione ci semplifica la memorizzazione della formula ed
è semplice richiamarla alla mente (anche nei momenti di vuoti di me-
moria) perchè il polmone è posizionato al di sopra del diaframma (li-
nea della frazione) ed il rene sta al di sotto di esso.
In condizioni patologiche questo equilibrio si può rompere e si hanno le
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[HCO3
-] al denominatore, secondo una costante K, che, nel caso

specifico, è numericamente 800.
Campbell Moran Edward James (1925-2004) (6), inventore anche
della maschera di Venturi”, ebbe un’ulteriore intuizione, partendo da
tre semplici constatazioni:
1) L’acido carbonico (H2CO3) non è altro che un’anidride carbonica
(CO2) disciolta in acqua (CO2 + H2O = H2CO3) e tra le due sostanze
(anidride carbonica ed acido carbonico) vi è una correlazione perfetta-
mente lineare in base alla legge di Henry, che dice testualmente:
2) “La quantità di un gas fisicamente disciolto in una soluzione è di-
rettamente proporzionale alla sua pressione parziale” cioè, “più è alta
la pressione della CO2 (PCO2) più essa si discioglie nell’acqua stessa
e forma acido carbonico” (70, 71).
3) Conoscendo, quindi, il valore della PCO2, si può facilmente risalire
al valore dell’acido carbonico (H2CO3) e viceversa. (Fig. 5):

In base a questa correlazione, estrapolata dalla legge di Henry, il nu-
meratore dell’equazione di Henderson può essere espresso anche dalla
sola PCO2 (al posto dell’ H2CO3) e questo semplifica di molto le
cose perchè, nella pratica laboratoristica, la PCO2 può essere molto
più facilmente misurata rispetto all’ H2CO3.

Fig. 5 Correlazione lineare fra PCO2 e acido carbonico (H2CO3).

Formula 2 La equazione di Henderson-Campbell.
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plici” dello equilibrio acido-base (acidosi respiratoria, acidosi metabo-
lica, alcalosi respiratoria, alcalosi metabolica) e non ci vuole molto a
individuarli bene.
Di certo, poi, esistono anche i disturbi misti, ma non bisogna pensare
che siano ostacoli insormontabili. Anche se è vero che: “Quando l’è du-
ra, l’è dura per tutte le ganasce”, è altrettanto vero che, avendo capito
con semplicità i disturbi semplici, si possono capire bene anche i distur-
bi più complessi se si fa riferimento alla equazione di Henderson-Camp-
bell senza logaritmi e non, come facevamo prima, con l’equazione di
Hasselbalch contenente appena 4 antipatici logaritmi.
L’equazione “umanizzata” di Henderson-Campbell, invece, ha in sé qual-
che cosa di “magico”, che la rende di una semplicità estrema. (Formula 3).

Se il valore normale della PCO2 è 40 mmHg e il valore normale dei bi-
carbonati è 24, si scopre che la costante di dissociazione (guarda caso) è 24. 
Questo fatto fa sì che, una volta effettuate le comuni elisioni matema-
tiche (cioè, il 24 della costante K ed il 24 al denominatore dell’equa-
zione si possono elidere reciprocamente) gli idrogenioni risultano pa-
ri a 40 nanoEquivalenti / Litro (Formule 4-5).
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alterazioni acido-base, isolate o miste, facilmente diagnosticabili se si tie-
ne sempre presente dinanzi agli occhi questa equazione “umanizzata”.
Per esempio, in caso di una patologia polmonare, se aumenta la pres-
sione arteriosa della CO2 (PaCO2) (cuore polmonare, polmonite,
asma, BPCO etc.) si avrà un aumento degli idrogenioni e quindi un’a-
cidosi di origine respiratoria; se, invece, diminuisce la PaCO2 (per
esempio, a causa di una iperventilazione in corso di crisi di ansia) di-
minuiscono gli idrogenioni e si avrà un’alcalosi respiratoria.
Se, d’altro canto, i reni non funzionano (come avviene, per esempio,
nell’insufficienza renale in cui i reni perdono la funzione di riassorbi-
re i bicarbonati) questi ultimi diminuiscono (al denominatore) e si
avrà un aumento degli idrogenioni liberi e, di conseguenza, un’acido-
si di origine metabolica.
Se aumentano i bicarbonati al denominatore della formula (per esem-
pio, per una errata loro somministrazione endovenosa o per un vomi-
to gastrico acido, in cui si perdono molti idrogenioni e molti ioni clo-
ro), diminuiscono, di conseguenza, gli idrogenioni liberi e si avrà
un’alcalosi metabolica.
Queste sono le classiche condizioni che etichettano i 4 disturbi “sem-

Fig. 6 Equazione “umanizzata” di Henderson-Campbell.

Formula 3 Equazione “finale” di Henderson-Campbell 
con i corrispondenti valori numerici.

Formule 4-5 I due numeri 24 si elidono e rimane semplicemente [H+] = 40.

Sga-Pro
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2   Lettura dell’emogasanalisi: 
le sue tappe ed i piccoli trucchi 
del mestiere

La lettura dello “scontrino” dell’emogasanalisi (EGA) è una fonte ine-
sauribile di informazioni, spesso di importanza vitale, che mettono il
Medico lettore nella possibilità di conoscere immediatamente le con-
dizioni respiratorie e metaboliche del proprio Paziente, dando una pa-
noramica del quadro clinico generale.
L’esame consente di:
a) diagnosticare lo stato dell’ossigenazione (ossiemia arteriosa o veno-
sa, a seconda della sede del prelievo) e le variazioni della PaCO2 (qua-
li indici degli scambi gassosi e della ventilazione alveolare)
b) comprendere i meccanismi fisiopatologici dell’eventuale ipossiemia
c) valutare le alterazioni degli Idrogenioni e dell’equilibrio acido-base
(acidosi respiratoria, alcalosi respiratoria, acidosi metabolica, alcalosi
metabolica e forme miste)
d) valutare anche, in contemporanea, molti altri parametri importan-
ti (emoglobina, glicemia, elettroliti, gap anionico, lattati etc.) per co-
gliere tutte le interrelazioni con l’equilibrio idro-elettrolitico, quello
osmolare, volemico, etc.
Questo esame non è sostituibile in pieno con le rilevazioni cliniche, per-
ché il grado di ipossiemia ed ipercapnia non correla adeguatamente con
i segni ed i sintomi clinici, né con i tests di funzionalità respiratoria; per
tali motivi, in molti casi è un esame indispensabile, non sostituibile.
La sua accuratezza diagnostica, però, dipende dalla tecnica del prelie-
vo, dalla modalità di campionamento, dalla corretta taratura dell’e-
mogasanalizzatore e dalla giusta impostazione dei dati al suo interno
(v. capitolo 19, dedicato a queste importanti problematiche).
Anche se sono apparecchiature molto sofisticate, infatti, non bisogna
pensare che sia sufficiente introdurre il sangue e premere un pulsante
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Più semplice di così è impossibile (sembra quasi una magia) e viene da
pensare che questa equazione sia talmente “perfetta” che potremmo
definirla “divina”.

“Se la materia ha le sue leggi, chi ha fatto le leggi della materia?” 
Susanna Tamaro (Anima mundi, 1997) (8) 

La perfezione della formula sta nella sua semplicità e può essere ulte-
riormente apprezzata nella sua “grandiosità”, quando viene utilizzata
ed applicata per calcolare, per esempio, la quantità di bicarbonati da
somministrare, oppure quali variazioni effettuare per la ventilazione
non invasiva oppure per il calcolo dei compensi attesi, etc. etc.
Tutte queste operazioni di calcolo sono praticamente rese impossibili
(o sicuramente molto complesse) se effettuate in termini logaritmici
secondo l’equazione di Hasselbalch (pur avendo a disposizione una
calcolatrice adeguata), mentre diventano facilissime secondo Hender-
son, alla portata di studenti anche della scuola elementare, in quanto
si devono effettuare solo delle semplici moltiplicazioni e divisioni.
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misurati, ma sono solo calcolati, in maniera indiretta, sfruttando l’e-
quazione suddetta di Henderson-Campbell.
Le interrelazioni fra i diversi equilibri (acido-base, idro-elettrolitico ed
osmolale) sono inestricabili ed ineludibili e la valutazione su uno di es-
si può essere affidabile solo se si tiene conto anche degli altri due con-
temporaneamente.
Nello stesso tempo è una pia illusione pensare di poter “leggere l’e-
mogas” senza tener conto del quadro clinico-anamnestico generale,
che rimane sempre prioritario rispetto a tutto il resto ed a qualsiasi esa-
me laboratoristico o radiologico.
Questo è il motivo per cui il nostro modulo di refertazione, utilizzato
in reparto (Fig. 7), oltre a prevedere l’elenco dei parametri fondamen-
tali emogasanalitici, presenta contemporaneamente una griglia, che

25

per avere dati attendibili, ma è necessario verificarne l’attendibilità con
controlli periodici di calibrazione e di qualità, effettuati secondo pro-
tocolli stabiliti, considerato anche che gli emogasanalizzatori devono
essere tenuti attivi 24 ore su 24.
Inoltre, partendo dalla convinzione che: “L’analisi dei gas ematici e del
pH ha maggiore immediatezza ed impatto potenziale sulla cura del pa-
ziente di ogni altra misura di laboratorio”, non bisogna mai sottovalu-
tare che: “Nell’emogasanalisi un risultato non corretto può essere più
deleterio per il paziente della mancanza di risultati” (9).

Premesse fondamentali
Prima di affrontare nel dettaglio l’interpretazione dei dati e la conse-
guente refertazione, sono necessarie alcune premesse:
1) innanzitutto occorre fare un’accurata anamnesi e un accurato esame
obiettivo;
2) i dati non devono essere mai valutati singolarmente ma in modo
“globale”, secondo una lettura “d’insieme”; 
3) essi vanno interpretati attraverso un metodo collaudato, a gradini
successivi, nella convinzione comunque di non essere semplici “conta-
bili”, ma Medici clinici (cioè al letto del Paziente) anche se aiutati da
calcoli matematici.
È indiscutibile che i valori numerici vengono letti uno alla volta, perché
ognuno di essi esprime un particolare angolo visuale della situazione, ma
è altrettanto indiscutibile che ciò che conta è la visione d’insieme.
Attenendosi alla formula di Henderson-Campbell non è difficile distri-
carsi in mezzo ai tanti numeri, riconoscendo subito quelli più impor-
tanti, che inizialmente sono appena quattro.
Uno per la valutazione della stato di ossigenazione del sangue, cioè la
PaO2, e tre sono i parametri dell’equilibrio acido-base, cioè: [H+],
PCO2, [HCO3

-]. 
Se si conoscono almeno due dei tre parametri acido-base, si può cal-
colare facilmente anche il terzo.
Gli elettrodi dell’emogasanalizzatore, infatti, misurano solo gli idroge-
nioni e la PCO2, mentre i bicarbonati non vengono comunemente Fig. 7 Proposta di modulo di refertazione.

Sga-Pro
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Di lato, sulla destra del referto, sono riportati i valori di riferimento
del range di normalità nel sangue arterioso:
pH ( 7.35-7.45) 
[H+] (36-44 nanoEq / L) 
PaCO2 ( 35-45 mmHg) 
[HCO3

-] ( 22-26 mEq / L)
PaO2 (80 – 100 mmHg) e correzioni in base all’età
PaO2 / FiO2 = superiore a 400
DA-aO2 = 10-15 mmHg
Sat-Hb = 96-100 %
Divario (o gap) anionico = 15 + 3
Ac. Lattico = 0,5 – 1,5 mEq / L

Tuttavia ricordiamo che, per rendere possibili i calcoli “matematici” ai
fini della valutazione dei “compensi attesi”, si fa riferimento ai nume-
ri “fissi” medi, che sono i seguenti:
[H+] = 40 nanoEq / Litro 
pH = 7.40 
PaCO2 = 40 mmHg 
[HCO3

-] = 24 mEq / L

Tutti i corrispondenti particolari pratici saranno meglio specificati più
avanti, nel paragrafo dei “Compensi Attesi”.

Passi progressivi nella lettura dell’emogas
Nell’analisi dei dati ottenuti dall’emogas-analizzatore, tutti gli attori in
campo vanno letti uno per uno, in una ideale scaletta progressiva, ma
valutati poi nel loro insieme.
1° gradino – Valutare la PaO2, la Sat-Hb, la PaO2 / FiO2, la DA-aO2

e la ossimetria
2° gradino – Valutazione della [H+] (o pH)
3° gradino – Valutazione della PaCO2 e della [HCO3

-]
4° gradino – Valutazione dei “compensi attesi”
5° gradino – Valutare la presenza di Acidemia o di Alcalemia
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mette insieme quasi tutte le informazioni sugli elettroliti, sull’osmola-
lità e su alcuni parametri “metabolici” più importanti (albuminemia,
acido lattico, glicemia e creatininemia).
Innanzitutto abbiamo semplificato le voci riportate sul referto, ridu-
cendole a quelle poche essenziali, e ponendo in evidenza quelle im-
mediatamente utili nella emergenza. Praticamente abbiamo seguito
l’insegnamento di Narins (uno dei più grandi studiosi ed esperti dei
disturbi dell’equilibrio acido-base), il quale diceva: “Noi evitiamo l’u-
so dei termini ‘bicarbonati standard’ ed ‘eccesso basi’ perché essi non
aggiungono alcunchè di valore pratico e semplicemente espandono il
sempre crescente lessico dell’equilibrio acido-base” (10).
È nostra convinzione, infatti, che i referti ufficiali di molti esami uti-
lizzati nei nostri Reparti (spirometria, emogasanalisi, holter, polison-
nografia etc.) siano affollati di troppi parametri di scarsa importanza
clinica, in mezzo ai quali si confondono quelli realmente necessari, i
quali, poi, finiscono per sfuggire alla nostra attenzione ad una prima
lettura frettolosa.
Per tale motivo, nella preparazione dei moduli di refertazione per que-
sti esami diagnostici, abbiamo preferito riportare solo alcuni valori,
che riteniamo indispensabili, quali, per esempio, nel caso dell’emogas:
[H+], pH, PaCO2, [HCO3

-], PaO2, Sat O2, FiO2, PaO2/FiO2,
DA-a O2, gap anionico, lattati e la frequenza respiratoria, evitando di
trascrivere tutti gli altri dati, come HCO3

- std (bicarbonati standard),
TCO2 ( total CO2), BE (eccesso basi), BE ecf (eccesso basi fluidi ex-
tracellulari), ritenuti non indispensabili, nell’immediato, per l’inter-
pretazione dei disturbi acido-base 
Solo in casi eccezionali (e prevalentemente per le sole necessità della ri-
cerca scientifica) può essere utile andare ad approfondirsi sugli altri
parametri, di scarso ausilio nella pratica clinica e che quasi sempre
hanno solo un effetto confondente, distraendoci dai problemi reali più
concreti e frequenti.
Sottolineiamo, poi, insieme ai parametri emogasanalitici, la presenza
della Frequenza Respiratoria (unico parametro “clinico”, non laborato-
ristico) per una migliore comprensione dei quadri clinici nella insuffi-
cienza respiratoria.
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6° gradino – Valutare lo stato idro-elettrolitico 
7° gradino – Leggere o calcolare il divario anionico (o gap anionico)
8° gradino – Verificare il delta (∆) del GAP anionico rispetto al delta

(∆) dei bicarbonati [ ∆GAP anionico / ∆ bicarbonati ]
9° gradino – Leggere il valore dei lattati
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3 1° gradino
Valutare lo stato di ossigenazione 
(PaO2, Sat-Hb, rapporto P/F, 
DA-aO2 e ossimetria)

Certamente il primo sguardo è sempre meglio darlo all’ossigenazione
del sangue che rimane l’elemento prioritario ai fini della conservazio-
ne della vita e per il quale si deve intervenire, quanto prima, per l’e-
ventuale correzione, che può essere già attuata facilmente mentre an-
cora si valutano gli altri parametri.
Se la PaO2, pressione dell’ossigeno a livello “arterioso” (“a” minusco-
la”) è normale o alterata (ipossiemia) bisogna subito chiedersi: “ma
quanto Ossigeno il Paziente stava respirando al momento del prelievo?
Qual era la frazione di Ossigeno nella sua aria inspirata (FiO2)? Re-
spirava nella comune aria ambientale (21 % di FiO2) oppure respira-
va Ossigeno in maschera (24, 28, 32 etc. di FiO2)?”.
Questo elemento è cruciale per la diagnosi di gravità della situazione
clinica, per cui è importante e indispensabile, andare a valutare il rap-
porto PaO2/ FiO2, aggiungendo anche l’analisi della Differenza Al-
veolo-arteriosa dell’ossigeno (DA-aO2) (“A” maiuscola vuol dire Al-
veolare, mentre “a” minuscola vuol dire arteriosa).
Questi parametri di laboratorio sono elementi di facile comprensione
e ottenibili dalla lettura dello scontrino dell’emogas, se, al momento
della immissione del campione di sangue nello emogasanalizzatore, si
è avuta la bravura di digitare sulla macchina la percentuale di Ossige-
no respirata dal Paziente al momento del prelievo.
In tal modo il computer all’interno dell’apparecchio emogasanalizzatore
li calcolerà in maniera automatica senza nostro dispendio di tempo.
Non indicare alla macchina la FiO2 del Paziente (la quale è una bana-
le notizia “anamnestica”, facilmente ottenibile con un minimo di at-
tenzione da parte dell’operatore, Medico, Infermiere o Tecnico di La-
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Rapporto PaO2 / FiO2 (P/F)
Se il Paziente, arrivato in Pronto soccorso con l’ambulanza, presenta
all’emogas una PaO2 di 62 mmHg, per esempio, potremmo sottova-
lutare il suo livello di gravità se non ci poniamo la naturale domanda:
“ma quanto Ossigeno ha respirato in ambulanza prima di essere mes-
so sul nostro lettino?”.
Cambia molto la valutazione se egli, nell’ultima mezz’ora, ha respira-
to in aria ambiente senza ossigeno aggiuntivo, rispetto ad un altro pa-
ziente, per esempio, che ha respirato ossigeno in maschera al 40%.
La valutazione del rapporto PaO2 / FiO2 ci può aiutare molto. In un
soggetto con ossiemia normale (PaO2 = 90 mmHg) che respiri in aria
ambiente, cioè con una FiO2 del 21%, il valore del suddetto rappor-
to sarà normale, cioè superiore a 400 (infatti, 90 diviso 21 x 100 =
428). In una situazione di ipossiemia, ad esempio con una di PaO2 di
62 mmHg, se il paziente sta respirando aria ambiente con una FiO2
del 21%, il valore del rapporto sarà 295 (62 diviso 21 x 100), mentre,
con la stessa ipossiemia di 62, se egli sta respirando con una ventimask
al 40%, il rapporto sarà di 155 (62 diviso 40 x 100). Questa differen-
za non è ininfluente sul piano terapeutico. Un valore del rapporto in-
feriore a 300 già è indice di insufficienza respiratoria significativa,
mentre un valore inferiore a 200 è indice di forte gravità ed è consi-
derato uno dei criteri maggiori per il ricovero in terapia intensiva e/o
per la ventilazione meccanica.
La conoscenza di questi semplici “fondamentali”, condivisi tra i Medici
di reparto e quelli delle Terapie semi-intensive ed intensive, riduce di
molto le discussioni e le controversie che sorgono tra i diversi operatori
per la scelta dell’area assistenziale più adatta dove ricoverare il Paziente.

Differenza Alveolo-arteriosa di Ossigeno (DA-aO2)
Nella sigla suddetta, la “A” maiuscola sta per “Alveolare” e la “a” mi-
nuscola sta per “arterioso”.
La pressione normale dell’O2 a livello dei gas alveolari è 100 mmHg
mentre a livello arterioso è 85-90, per cui la normale differenza Al-
veolo-arteriosa è 10-15. (Fig. 8)
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boratorio), rende l’esame molto meno significativo ai fini della valuta-
zione clinica, per cui non rilevare sempre questo parametro e non se-
gnarlo sul referto dell’emogasanalisi (o in cartella clinica) è indice di
scarsa professionalità.

Pressione arteriosa dell’ossigeno (PaO2)
Per quanto riguarda la PaO2, va precisato che essa è espressione della
quota di ossigeno fisicamente disciolta nel plasma (circa il 2%), men-
tre il 98% dell’ossigeno è invece legato all’emoglobina.
Tuttavia in presenza di un normale contenuto emoglobinico ed in
assenza di emoglobine patologiche (carbossiemoglobina, metaemo-
globina etc.), la PaO2 è espressione “abbastanza fedele” del contenu-
to di ossigeno dell’organismo. Il range di normalità oscilla tra gli 80
ed i 100 mmHg. Va ricordato, però, che il valore della PaO2 dimi-
nuisce con l’età, per cui quello riscontrato deve essere sempre rap-
portato all’età del paziente.
Fermo restando il concetto che una PaO2 inferiore ai 60 mmHg indi-
ca la presenza di insufficienza respiratoria, tuttavia un valore ad esem-
pio di 65 mmHg, ha un significato diagnostico diverso in un sogget-
to di 80 anni rispetto ad uno di 20.
Sono state proposte varie formule per il calcolo della PaO2 in rappor-
to all’età del paziente ed a noi sembra di facile applicazione in clinica
quella proposta da Sorbini, Cerveri ed altri:
PaO2 = 109 – (0.43 x età in anni) ± 4.
Come già abbiamo detto, per comprendere i meccanismi fisiopatolo-
gici dell’insufficienza respiratoria, è indispensabile sapere se il pazien-
te sta respirando in aria ambiente oppure se sta praticando ossigenote-
rapia, cioè qual è la sua percentuale di ossigeno nell’aria inspirata, in-
dicata con il simbolo FiO2 (Frazione inspirata di Ossigeno), in modo
da poterla rapportare alla sua PaO2. 
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gassosi da cause intrapolmonari o l’esistenza di una ipoventilazione
primitiva. Essa consente, cioè, di distinguere fra patologie del paren-
chima polmonare (parenchymal failure) e patologie da insufficienza
della pompa ventilatoria e del mantice polmonare (pump failure). In-
fatti, per interpretare l’eziologia di una diminuita pressione di O2 a li-
vello arterioso (PaO2 bassa) è importante conoscere quale sia la pres-
sione di O2 a livello degli Alveoli (PAO2).
Mentre l’ossigeno arterioso è facilmente ottenibile con un’emogasanalisi
arteriosa, noi non possiamo misurare con altrettanta facilità la pressione
dell’ossigeno a livello Alveolare, ma se la macchina ci calcola la differen-
za tra il valore a livello Alveolare e quello a livello arterioso (gradiente o
differenza A-a) noi facilmente possiamo conoscere il valore Alveolare.
Molti anni fa era complicato calcolare tale differenza A-a dell’ossigeno
perché bisognava applicare alcuni calcoli antipatici (discretamente
complessi) anche utilizzando la formula semplificata dell’equazione
dei gas alveolari (PAO2 = FiO2 – PACO2/R).
Oggi, invece, la DA-aO2 viene calcolata automaticamente dall’emo-
gasanalizzatore, a patto che, al momento del campionamento, prima
dell’inserimento del campione ematico nell’apparecchio, si abbia l’ac-
cortezza di inserire anche il valore della FiO2 respirata dal paziente, di-
gitandola sulla tastiera dell’apparecchio (cosa che può essere fatta fa-
cilmente dai collaboratori istruiti nella gestione dell’ apparecchio e che
deve essere fatta sempre per dare la giusta dignità all’esame praticato
ed al proprio lavoro).
Per esempio, in corso di ipossiemia con una PaO2 di 50 mmHg, se la dif-
ferenza A-a è alta, per esempio 45, possiamo subito calcolare che la pres-
sione a livello alveolare è 95 mmHg (50 + 45), cioè è normale. (Fig. 9)
Se la pressione dell’O2 a livello alveolare è normale, ma nel sangue è
presente una ipossiemia, vuol dire che non ci sono problemi a carico
dei meccanismi della ventilazione, mentre la patologia riguarda il pa-
renchima polmonare (parenchymal failure) (Ad esempio polmoniti,
broncopolmoniti, edema polmonare cardiogenico o non cardiogenico,
fibrosi polmonare etc.). Il problema non è nella fase pre-alveolare ma
nei meccanismi post-alveolari, ovverosia è un problema a livello degli
scambi gassosi intrapolmonari.
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Anche per questo parametro, però, bisogna ricordare che esso dipende
dall’età del Paziente (aumentando con essa) e dalla FiO2, per cui il va-
lore rilevato va rapportato all’età del paziente ed alla sua FiO2.
Esistono varie formule (quasi sempre complesse e poco maneggevoli)
attraverso cui si può calcolare il valore normale di questo parametro
in base all’età, ma esiste, pure, una formula molto più semplice, an-
che se più approssimativa, che consente di calcolare se, in rapporto al-
l’età del paziente, il valore rilevato sia normale o patologico. La for-
mula è la seguente:
A-a DO2 = Età del paziente diviso 4 + 4. Ad esempio in un paziente
di 60 anni il valore normale dovrebbe essere di: 19 (60 diviso 4 =15+
4 = 19).
In corso di ipossiemia questo parametro può essere un indicatore mol-
to utile per discriminare tra la presenza di un’alterazione degli scambi

Fig. 8 Pressioni diverse dell’Ossigeno nelle diverse sedi anatomiche.
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aO2 superiore a 20 mmHg, è espressione di deficit degli scambi gas-
sosi intra-parenchimali. 
È evidente che tutto ciò ha delle ripercussioni terapeutiche notevoli.
Talvolta, solo con questo esame si riesce ad intuire, per esempio, che il
paziente ha fatto abuso di farmaci sedativi oppure ha problemi ine-
renti la muscolatura toracica. Per esempio, proprio i Pazienti con in-
sufficienza respiratoria cronica, già inquadrati per una loro ipossiemia
attribuita precedentemente a deficit degli scambi gassosi, possono poi
rivelarsi essere affetti da una concomitante compromissione della di-
namica toraco-polmonare per uso di ipnotici, antidepressivi o per una
progressiva compromissione della funzionalità muscolare toracica.
Questo sospetto diagnostico può sorgere, oltre che per gli aspetti cli-
nico-anamnestici, anche per la presenza di una pressione Alveolare
bassa dell’ossigeno, rivelata da una differenza A-a bassa.
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Se, al contrario, rileviamo la stessa ipossiemia (PaO2 =50 mmHg) ma
con una differenza A-a di 12, possiamo dedurne che la pressione a li-
vello alveolare è 62 mmHg (50 + 12), cioè bassa. Allora, in questo ca-
so, la patologia riguarda la pompa ventilatoria (pump-failure), ed il
problema è a livello della fase ventilatoria [deficit o depressione del
SNC (accidenti vascolari, farmaci sedativi, oppiacei, etc.) deficit della
gabbia toracica e del mantice polmonare (malattie neuromuscolari,
etc.), patologia ostruttiva polmonare in fase avanzata). (Fig. 10).
Il polmone, vittima e non colpevole, svolge normalmente la sua fun-
zione di scambiatore, lasciando “passare” nel sangue quel poco di ossi-
geno messogli a disposizione dalla ventilazione. Quindi un’Insuffi-
cienza Respiratoria (con PaO2 inferiore a 60), rilevata in aria ambien-
te, se si associa ad una DA-aO2 inferiore a 20 mmHg è espressione di
un deficit della pompa ventilatoria, mentre se si associa ad una DA-

Fig. 9 Differenza Alveolo-arteriosa di 45 mmHg. Fig. 10 Differenza Alveolo-arteriosa di 12 mmHg.
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emogasanalitico e quello che conta è che la saturazione dell’emoglo-
bina non scenda al di sotto del 90%. Questa deve essere la stella po-
lare di riferimento, sapendo che non è l’ipossiemia il parametro più
affidabile in assoluto, in quanto, talvolta, il 90% si raggiunge anche
con una PaO2 inferiore al 50%. Inoltre, la Saturazione fornita dall’e-
mogasanalisi è calcolata dall’apparecchio, su una curva di dissociazio-
ne dell’ossiemoglobina “standard”, in cui non si tiene conto di tutti i
fattori in grado di spostare verso destra o verso sinistra la curva stessa,
anche se è possibile correggere i valori, in rapporto alla Temperatura
Corporea del paziente.
Un significato profondamente diverso assume invece la Saturazione
“misurata”, fornita dal CO-OSSIMETRO, che ci fornisce in percen-
tuali le diverse frazioni di emoglobina (Ossiemoglobina, Emoglobina
Ridotta, Carbossiemoglobina, Metaemoglobina) ed il contenuto di os-
sigeno. Essa è in grado quindi di farci comprendere in maniera più
completa l’eventuale deficit di ossigenazione.

Ossimetria
Un altro elemento diagnostico molto importante infatti, è l’analisi delle
altre forme di emoglobina presenti nel sangue, non facendosi distrarre dal
rilievo di una buona o ottima saturazione risultante alla pulsossimetria.
Non sempre infatti l’emoglobina è saturata dall’ossigeno (ossiemoglo-
bina) ma può essere anche saturata dall’ossido di carbonio (CO-car-
bossi-emoglobina) o vi possono essere emoglobine modificate (meta-
emoglobina, per esempio).
Un paziente che presenta una buona saturazione, pur continuando ad
avere una ossiemia bassa, deve mettere in allarme e far praticare la os-
simetria per dosare le altre forme di emoglobina saturata.
La presenza di carbossi-emoglobina e metaemoglobina fanno risultare
ugualmente elevato il valore della saturazione, ma si tratta di una falsa sa-
turazione, non dovuta alla presenza di ossigeno, bensì a sostanze che oc-
cupano il posto dell’ossigeno stesso, rendendo il paziente ipossiemico.
Il senso di allarme deve scattare ancora di più in particolare quando i
pazienti provengono dagli ambienti rurali o dai campi profughi o Rom
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Saturazione arteriosa dell’ossigeno (SaO2) 
e della pulsossimetria (SpO2)
Una rapida valutazione dello stato di ossigenazione può essere ottenu-
ta, in prima istanza, anche con un pulsossimetro che misura la satura-
zione d’ossigeno (SaO2) attraverso il letto ungueale. La pulsossimetria
è una tecnica spettrofotometrica di misura della percentuale di satura-
zione dell’emoglobina legata all’Ossigeno, che utilizza il differente
spettro di assorbimento o di riflessione della luce da parte dell’emo-
globina ossigenata rispetto alla emoglobina deossigenata.
Il valore normale della SaO2 è superiore al 95%, mentre un valore tra
il 92 e il 95% indica la possibilità di una condizione di ipossiemia.
In ogni caso la SaO2 non può essere considerata sostitutiva dell’emo-
gas-analisi se non nelle condizioni di lieve insufficienza, anche perché
sono molte le variabili esterne che ne inficiano il risultato:
– la vasocostrizione periferica
– la ipo-perfusione
– l’ipotensione
– lo shock
– l’anemia
– la bradicardia
– le aritmie
– l’ittero cutaneo
– lo smalto sulle unghie
– la presenza di carbossi-emoglobina etc.
– la presenza di emoglobine modificate.

Nonostante la semplicità e i vantaggi di questa tecnica di monitoriz-
zazione non invasiva, essa presenta numerose limitazioni legate sia ad
alterazioni della molecola emoglobinica che ad un uso improprio del
pulsossimetro.
La SpO2 riveste però un ruolo di rilievo per la sua non invasività, che
la rende molto utile per il monitoraggio continuo, per la possibilità di
consentire una registrazione grafica visiva e per la buona riproducibi-
lità con minima variabilità (2-4%).
Un valore inferiore al 92% merita di essere valutato con un esame
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4 2° gradino 
Valutazione della concentrazione
idrogenionica [H+] (o pH)

La natura umana si deve difendere dall’eccesso degli idrogenioni e,
quindi, è cruciale poterli misurare. La differenza tra il pH venoso ed il
pH arterioso è solo di 0.02–0.05 unità pH e la differenza tra i Bicar-
bonati venosi e quelli arteriosi è solo di 1.88 mEq / Litro. Queste pic-
cole differenze non influenzano né la diagnosi né la scelta terapeutica
e, quindi, non è necessario utilizzare il sangue arterioso per misurare
lo stato acido-base nelle patologie metaboliche.
Il prelievo venoso differisce dall’arterioso solo per la pressione arteriosa di
ossigeno e per la saturazione di ossigeno, pertanto, ovviamente, nella va-
lutazione delle patologie respiratorie è indispensabile il prelievo arterioso.
Gli idrogenioni possono essere misurati come tutte le altre sostanze in
termini di quantità, espresse con unità di misura semplici e compren-
sibili da tutti (mEq / Litro oppure mg / 100 ml), come per gli altri
elettroliti (Na+, K+, etc.).
Nessuno si sognerebbe, oggi, di “semplificare” la rappresentazione del-
la concentrazione del Sodio o del Potassio o della Glicemia, adottan-
do come unità di misura il logaritmo del reciproco dei loro valori, co-
me avviene con il pH. Questo, infatti, è quanto viene fatto, da più di
un secolo, per la concentrazione dello ione idrogeno, che è l’unico ad
essere rappresentato in questo modo irrazionale, con il logaritmo ne-
gativo in base 10 della concentrazione degli idrogenioni.
La didattica di questo importantissimo capitolo della Medicina ha
sempre scoraggiato anche quelli animati da buona volontà, in quanto
il tema è stato reso complicato dalla famigerata equazione di Hender-
son-Hasselbalch e dalla conseguente presenza dei quattro logaritmi
che hanno reso difficile l’iniziale comprensione dell’argomento, crean-
do la ben nota avversione.
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(dove si fa uso di bracieri o di altri tipi di riscaldamento approssimati-
vi), anche se il problema esiste anche per le caldaie di riscaldamento
difettose delle città.

Frequenza respiratoria
Un parametro clinico molto importante per comprendere meglio la
gravità della insufficienza respiratoria è la frequenza respiratoria. Pur
essendo accessibile a tutti (Medici, infermieri e familiari dei Pazienti)
e non invasivo, questo indice viene sottovalutato e non utilizzato, ri-
nunciando ad una informazione molte volte cruciale. È evidente che
un valore, ad esempio, di PaO2 di 65 mmHg ha un significato fisio-
patologico profondamente diverso, se associato ad una frequenza di 16
atti al minuto o, al contrario, ad una frequenza di 32 atti al minuto. 
Se gli Infermieri ed i familiari vengono sensibilizzati al riscontro di
questo parametro clinico, è possibile intendersi meglio quando arriva-
no al Medico le chiamate per via telefonica. 
Diversa è la valutazione immediata della serietà della richiesta di in-
tervento se l’Infermiere (o il familiare) comunica anche la frequenza
respiratoria di 20 oppure di 36 atti al minuto.
Nel secondo caso non si può e non si deve tergiversare, ma bisogna in-
tervenire subito.
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Una rapida lettura della [H+] (o del pH) ci fa subito intuire in quale
livello di gravità ci ritroviamo, però sappiamo bene quanto sia fallace
affidarsi alla sola [H+] (o al solo pH) (come spesso si vede fare in ma-
niera frettolosa).
In realtà, entrambi i valori (degli idrogenioni o del pH) esprimono so-
lo la sintesi finale di quello che realmente sta succedendo nell’organi-
smo in toto, sia a livello metabolico che a quello respiratorio.
Riscontrare una [H+] di 40 nEq/L (corrispondente ad un pH di 7.40,
apparentemente nei limiti della norma) non significa che ci troviamo
necessariamente in una situazione di normalità o comunque in assen-
za di patologie. Di conseguenza, bisogna subito fissare il concetto chia-
ve che leggere solo gli idrogenioni (o solo il pH) è da principianti (o
pivellini), perchè questi parametri, da soli, non bastano a far capire,
anzi possono anche ingannare.
Si può avere, infatti, una [H+] normale (o un pH normale) pur aven-
do contemporaneamente una grave acidosi respiratoria + una grave al-
calosi metabolica, oppure una grave alcalosi respiratoria + una grave
acidosi metabolica.
Questo concetto viene chiarito in maniera perfetta da Narins, già nel
1980 (10), con una figura in cui sono rappresentati tre Pazienti, mar-
catamente diversi fra loro, ma accomunati dal fatto di avere tutti e tre
lo stesso pH e una concentrazione idrogenionica normale (Fig. 12). 
Questa figura, apparentemente complessa, se viene spezzettata e ana-
lizzata nelle sue tre componenti diverse (un Paziente per volta), diven-
ta illuminante.
Il primo Paziente presenta una concentrazione idrogenionica di 40 na-
noEq (un pH di 7.40) e ha una PCO2 normale (40 mmHg) con un
valore normale dei bicarbonati (24 mEq). Egli è chiaramente un Pa-
ziente normale.
Il secondo Paziente presenta ugualmente una concentrazione idroge-
nionica di 40 nanoEq (e un pH di 7.40). Verrebbe da pensare, in pri-
ma istanza, che si tratti di un altro Paziente normale, come può facil-
mente capitare a chi si sofferma solo sul pH. Ma andiamo a vedere che
cosa c’è al numeratore ed al denominatore della formula. Si scopre, in
questo secondo caso clinico, che egli ha una PCO2 di 20 mmHg
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In effetti nell’organismo non ci sono i logaritmi della concentrazione
idrogenionica, ma ci sono solo gli idrogenioni, né l’organismo sa cal-
colare i logaritmi (come la maggior parte di noi Medici).
I nostri nemici, quindi, sono gli idrogenioni e dobbiamo imparare ad
affrontarli con padronanza culturale, perché il loro mantenimento nel
range normale costituisce uno degli elementi più importanti ai fini
della conservazione della vita.
Tutti gli altri componenti del sangue umano, analizzati in laboratorio,
vengono, da sempre, misurati in termini di “quantità per unità di vo-
lume”, con numeri semplici decimali e senza “inversioni reciproche” o
altri equilibrismi a testa in giù.
Tra l’altro, poi, nel range della vivibilità (16-160 nanoEq corrispon-
denti ad un pH tra 6,8 e pH 7,8) il rapporto fra i nanoEquivalenti ed
i valori del pH mantiene una correlazione quasi perfettamente lineare
(Fig. 11), il che consente facilmente di passare da una scala all’altra e
non esiste alcuna necessità di “complicarsi” la vita utilizzando la scala
più contorta, cioè quella logaritmica.

Fig. 11 Rapporti numerici tra concentrazione idrogenionica e pH.
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