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ΔΗΛΩΣΗ ΜΗ ΣΥΓΚΡΟΥΣΗΣ 
ΣΥΜΦΕΡΟΝΤΩΝ

Η παρούσα εισήγηση δεν
δεν τελεί υπό καμία
σύγκρουση συμφερόντων.



Σύγχρονη ιατρική σε κυτταρικό, 
μοριακό επίπεδο

• Ενέργεια, ηλεκτρική 
ισορροπία, πεδίο, 
αντλία, δίαυλοι 
δυναμικό, φορτίο 





Διατήρηση μάζας ενέργειας
Αέναη κίνηση
Παλίντονος αρμονία 
εξισορρόπησης 
των αντιθέτων 
Ενέργεια, γίγνεσθαι

Σκοτεινοί φιλόσοφοι

Φιλοσοφικά θεωρήματα Αποδείξεις στα εργαστήρια
σωματιδιακής φυσικής



ΠΑΛΙΝΤΟΝΟΣ ΑΡΜΟΝΙΑ = 
ΕΞΙΣΟΡΡΟΠΗΣΗ ΤΩΝ ΑΝΤΙΘΕΤΩΝ

Οξεοβασική
ισορροπία.

• Η υγεία αποτελεί μία δυναμική
ισορροπία που εξασφαλίζεται μέσα
από την αρμονία των αντιθέτων που
εξασφαλίζει στο ανθρώπινο σώμα
«ουδετερότητα» και διαταραχή της
οδηγεί στη νόσο.



«πάντα κατ’ αριθμόν γίγνονται»

Συσχέτιση των αριθμών με την έκταση

C2=a2 +b2



Oξεοβασική ισορροπία 

Συσχέτιση αριθμών με την έκταση

του ανθρώπινου σώματος (ΕΞΥ)



Οι διαταραχές της 
οξεοβασικής ισορροπίας 
αποτελούν μαθηματικά 
προβλήματα  



Αυτό που ενισχύει αυτή την άποψη είναι ότι η διάγνωση κύρια δεν 

γίνεται μέσω του 

Ιστορικού και φυσικής εξέτασης αλλά……

Έμετοι, διάρροιες, 

χρήση διουρητικών,

υπακτικών, πολυουρία, 

πολυδυψία,

εύκολη κόπωση, μυαλγίες 

κτλ



• ΡΗ>7,42  
• HCO3>30
PCO2  
Για κάθε 1meq/l αύξηση της συγκέντρωσης των 

HCO3 αύξηση κατά 0,7mmHg της PCO2.



Μαθηματική προσέγγιση διάγνωσης/ 
αντιμετώπισης ΜΑ

Αν p τότε q
Αν ικανές συνθήκες περιλαμβάνουν                    τότε και η αναγκαία συνθήκη συμβαίνει

Ευογκαιμία

Φυσιολογικές συγκεντρώσεις Κ+, Cl-

Φυσιολογική νεφρική λειτουργία 
Απομάκρυνσης των HCO3

-





Ικανή συνθήκη p : Όγκος

Καθεστώς μειωμένου όγκου



24 χρονη γυναίκα προσέρχεται με ιστορικό
αδυναμίας καταβολής από τριμήνου. Ιστορικό
βουλιμίας με προκαλούμενους εμέτους. ΑΠ
90/60 mmHg. Η φυσική εξέταση διαβρώσεις της
γλωσιαίας επιφάνειας των δοντιών.

Το ιστορικό υποδεικνύει  νευρική ανορεξία. ΜΑ με 
αναπνευτική αντιρρόπηση.

Περιγραφή

XA= 8mEq/l
0.6-0.75mmHg αύξηση  της PCO2 για κάθε 1mEq/l αύξηση των 
HCO3.
Aύξηση HCO3=39-24=15mEq/l.
PCO2 προβλεπόμενη αύξηση= 0,6-0,75*15mmHg.

ΑΠΛΟ ΜΑΘΗΜΑΤΙΚΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ

Ασθενής 20 ετών  με εμέτους και πυρετό από 4ημέρου

Οξέωση ή αλκάλωση: υψηλό ΡΗ= αλκάλωση

Αναπνευστική ή μεταβολική ?
Υψηλά HCO3=μεταβολική

Είναι ικανοποιητική η αναπνευστική αντιρρόπηση?
Αναμενόμενη PCO2= 0.75*(34-24)=7.5+40=47.5
Λιγότερη άρα συνυπάρχει και αναπνευστική αλκάλωση.



Αλκάλωση με έλλειμμα Cl-

• Η πιο συχνή μορφή: 90% των κλινικών περιπτώσεων
• Το χλώριο και τα διτ/κα είναι τα μόνα  παρόντα ανιόντα σε οιαδήποτε 

σημαντική συγκέντρωση στο ΕΞΥ: ελάττωση του ενός οδηγεί σε αύξηση του 
άλλου

• Απώλειες από το ΓΕΣ πχ λόγω ρινογαστρικού σωλήνα ή 
έμετοι:
– Όταν υπάρχει απώλεια οξέος από το στομάχι, δεν διεγείρεται η παγκρεατική έκκριση, 

και δεν υπάρχει απώλεια διτ/κων

• Απώλειες από τον εντερικό σωλήνα πχ  λαχνωτό
αδένωμα.

• Χρήση διουρητικών πχ έγχυση φουροσεμίδης
– Οι ασθενείς αυτοί χάνουν περισσότερο χλώριο σε σχέση με τα διτ/κα, διότι τα 

διουρητικά αγκύλης αυξάνουν την απέκκριση Νa+ (και του Cl-)
– Οι ασθενείς που εμφανίζουν αλκάλωση από τα διουρητικά βρίσκονται σε καθεστώς 

ένδειας όγκου και ελαττωμένης πρόσληψης χλωρίου
• Χορήγηση χλωρίου απαιτείται για τη διόρθωση των παραπάνω διαταραχών



• Υπογκαιμία αύξηση επαναρρόφησης Na+

και ύδατος

• Το χλώριο και τα διτ/κα πρέπει να 
επαναρροφώνται ταυτόχρονα με το 
νάτριο αλλά τα διτ/κα απορροφώνται 
κατά προτίμηση με το χλώριο

• Σε αυτή την περίπτωσης το έλλειμμα 
χλωρίου είναι η απλή και πιο σημαντική 
αιτία

• Διορθώνοντας το έλλειμμα όγκου χωρίς 
διόρθωση ελλείμματος Cl- δεν διορθώνει 
την αλκάλωση

• Συνεπώς: οι περιπτώσεις αυτές πρέπει 
να αντιμετωπίζονται με χορήγηση 
ισότονου διαλύματος NaCl

Ποιό διάλυμα?





Πιο σύνθετο μαθηματικό πρόβλημα: 

Αύξηση του ΕΞΥ με ελάττωση δραστικού 

ενδαγγειακού όγκου.

Ασθενής με προχωρημένου βαθμού ΣΚΑ

νοσηλεύεται λόγω οιδημάτων στην

καρδιολογική κλινική. Αντιμετωπίζεται με

αύξηση δοσολογίας χορήγησης διουρητικών.

Την τρίτη ημέρα νοσηλείας εμφανίζει κατάρριψη

και αέρια αίματος:

PaO2=33mmHg, PH=7.6, PaCO2=52mmHg

HCO3=45mEq/L

Την τέταρτη μέρα νοσηλείας ο ασθενής είναι 
ολιγουρικός , και η κρεατινίνη ορού 4,2mg/dl.

Πιο σύνθετο πρόβλημα:Και οι τρείς 
συνθήκες: αύξηση/ελάττωση ΕΞΥ, με 
υποχλωραιμία και επηρεασμένη νεφρική 
λειτουργία



Ασθενείς με αύξηση ΕΞΥ/οίδημα
(Καρδιακή ανεπάρκεια, ηπατική κίρρωση/ασκίτης, νεφρωσικό

σύνδρομο)

ΜΑ συνέπεια διουρητικής αγωγής

Προσεκτική διόρθωση καθεστώτος όγκου

Η χορήγηση ισότονου διαλύματος NaCl
πιθανά αντενδείκνυται

Πιθανή χρεία διακοπής διουρητικών

Χορήγηση ακεταζολαμίδης

HCl

Eξωνεφρική κάθαρση



Ακεταζολαμίδη

Αναστολή δραστηριότητας καρβονικής
ανυδράσης και αύξηση της νεφρικής αποβολής 
NaHCO3

Έλεγχος κατάστασης όγκου (ελάττωση 
οιδήματος) και αλκάλωσης

Δοσολογία: 250-375 mg x 1 ή δις/ημερησίως 
(από του στόματος ή ενδοφλέβια)

Εκτίμηση αποτελεσματικότητας βάση pΗ ούρων 
(pΗ>7 σε σημαντική αποβολή HCO3

-

Προσοχή, κίνδυνος υποκαλιαιμίας



Οξινοποιητικοί παράγοντες

Σε σοβαρές περιπτώσεις με στόχο μείωση 
επιπέδων HCO3

- περίπου 10 mEq/24ωρο και 
επάνοδο του ΡΗ σε ασφαλή επίπεδα (pΗ<7,55)

Επιδείνωση αζωθαιμίας, κίνδυνος 
υπερκαλιαιμίας

Αντένδειξη χορήγησης σε ηπατική νόσο 
(μεταβολισμός NH4Cl σε HCl και αμμωνία)

Κίνδυνος εγκεφαλοπάθειας συνέπεια αμμωνίας 
και σε ασθενείς με φυσιολογική ηπατική και 
νεφρική λειτουργία



Τρόπος χορήγησης HCl

 Έγχυση σε κεντρική φλέβα
 Ποσότητα χορήγησης HCl ίση με το πλεόνασμα HCO3

-

(πλεόνασμα 
HCO3

- =0,5 x KgΣΒ x (HCO3
-
ασθενή-24)

Μορφή HCl: ισότονο διάλυμα (150 mEq Cl- σε λίτρο 
αποσταγμένου ύδατος)

 Χορήγηση εκτιμούμενης ποσότητας  κατά το ήμισυ 
εντός 2-3 ωρών ανάλογα των παραμέτρων της 
οξεοβασικής ισορροπίας

 Ασφαλής η χορήγηση διαλύματος HCl έως και 15-20
mEq/ώρα



Ασθενείς ΜΕΘ
ΜΑ, αύξηση/ελάττωση ΕΞΥ, με 
υποχλωραιμία, υποκαλιαιμία και 
μηχανική υποστήριξη αναπνοής



Ικανή συνθήκη p1 : Όγκος
p2:

ΕΥΟΓΚΑΙΜΙΑΥΠΟΟΓΚΑΙΜΙΑ ΥΠΕΡΟΓΚΑΙΜΙΑ

ΑΦΥΔΑΤΩΣΗ ΥΠΕΡΥΔΑΤΩΣΗ

ΧΛΩΡΙΟ ΟΥΡΩΝ

Αν p2 Τότε q2

Αν χλώριο ούρων 
χαμηλό

Τότε 
χλωριοευαίσθητη
ΜΑ που 
ανταποκρίνεται 
στη χορήγηση 
NaCl



Ταξινόμηση ΜΑ βάση χλωρίου ούρων

Γιατί είναι σημαντική?
 Εάν η συγκέντρωση χλωρίου ούρων χαμηλή

- η αλκάλωση πιο πιθανά οφείλεται σε ελάττωση 
όγκου και/ή γαστρικές απώλειες

- θα ανταποκριθεί στη χορήγηση ισότονου 
διαλύματος χλωρίου

 Εάν η συγκέντρωση χλωρίου ούρων υψηλή
-δεν θα ανταποκριθεί στη χορήγηση ισότονου 

διαλύματος χλωρίου
-πιθανά οφείλεται σε υποκαλιαιμία  ή περίσσεια 

αλδοστερόνης



Χλώριο ούρων 



Γκρίζα ζώνη  ενδιάμεσων τιμών



Χλωριοευαίσθητη ΜΑ
Διακύμανση των ηλεκτρολυτών ούρων στον 

χρόνο (εξαίρεση η ΜΑ από διουρητικά)

Ηλεκτρολύτες ούρων σε ΜΑ από χρήση διουρητικών 



Ικανή συνθήκη p1: Κ+ ορού
υποκαλιαιμία

p2: χλωριο ούρων υψηλό (χλωριανθεκτική)

 Ασθενής γυναίκα 40 ετών προσέρχεται στα ΕΙ με ιστορικό γενικευμένης αδυναμίας
καταβολής από τριμήνου. Δεν αναφέρει καμία λήψη φαρμάκων.

 Από την αντικειμενική εξέταση: Ύψος 152 εκ/βάρος 52 κιλών. Απουσία σημείων
αφυδάτωσης.

 ΑΠ: 105/70 mmHg, σφύξεις 88/λεπτό
 Εργαστηριακά ευρήματα: Cl- ορού=84 mEq/l, Κ+ ορού=2,4 mEq/L, Mg2+ ορού=1,6

mEq/L
 pH=7,46 , HCO3

-=32,7 mEq/L, PaCO2=48 mmHg,
 Ηλεκτρολύτες ούρων Cl- =247 mEq, Na+=183 mEq, Κ+= 67 mEq, Ca=120 mg

• Συνήθη αίτια ΜΑ με υποκαλιαιμία:

 συστολή όγκου, υποχλωριαιμία, δευτεροπαθής 

υπεραλδοστερονισμός (διουρητικά)



Σύνδρομα Bartter και Gitelman

• Σύνδρομο Bartter
 Υποκαλιαιμία, 

χλωριοανθεκτική ΜΑ, 
υπερπλασία 
παρασπειραματικής
συσκευή, νεφρική απώλεια 
Κ+, υπερρενιναιμικός
υπεραλδοστερονισμός

 Απώλεια λειτουργίας 
μετάλλαξη είτε σε NKCC2
(BSC-1) ή CICKb διαύλους 
στην αγκύλη του Henle

• Σύνδρομο Gitelman
 Tα παραπάνω συν: νεφρική 

απώλεια Mg2+ και 
υπασβεστιουρία

 Απώλεια λειτουργίας 
μετάλλαξη στη NCCT στο 
αθροιστικό σωληνάριο



Ικανή συνθήκη: Κ+ ορού
υποκαλιαιμία



Ικανή συνθήκη : Όγκος
Καθεστώς αυξημένου όγκου και υπέρταση



Ταξινόμηση βάση επιπέδων ρενίνης
αλδοστερόνης

Εάν ικανή  συνθήκη p1:

Τότε αναγκαία συνθήκη q:



Σύνδρομο Liddle

Ανταποκρίνεται στη χορήγηση 

αμιλορίδης ή τριαμτερένης

(χορήγηση

σπιρονολακτόνης είναι 

αναποτελεσματική)



Αντιμετώπιση



Ικανή συνθήκη p: νεφρική λειτουργία

H ΜΑ προκύπτει πάντα από αδυναμία 
των νεφρών να αποβάλλουν τα ΗCO3

-

ανεξάρτητα από την αιτία



ΜΑ από εξωγενή χορήγηση διτ/κων



Μεταβολική αλκάλωση και νεφρική 
νόσος

Σπάνια παρατηρείται ΜΑ και σοβαρού 
βαθμού νεφρική νόσος

Σε σοβαρού βαθμού ΜΑ και νεφρική νόσου 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί  HCl ή 
εξωνεφρική κάθαρση



Σύνθετα προβλήματα: συνδυασμοί ΜΑ με 

άλλες διαταραχές οξεοβασικής ισορροπίας



Χρήσιμες υποδείξεις

• ΜΑ, υποκαλιαιμία, φυσιολογική ΑΠ
 Συστολή όγκου (έμετοι) , διουρητικά, εξωγενής χορήγηση 

διτ/κων ,Bartter/Gitelman σύνδρομα
 Εκτίμηση Νa+, Cl-, K+, pH ούρων

• ΜΑ, υποκαλιαιμία, αυξημένη ΑΠ
 Αυξημένη αλατοκορτικοειδική δραστηριότητα ή ασθενής υπό 

διουρητικά
• ΜΑ και υποκαλιαιμία και σε μη οιδηματώδη ασθενή 

ενδεικτική περίσσειας αλατοκορτικοειδούς
• Χαμηλή ρενίνη πλάσματος, φυσιολογικό Νa+, Cl- ούρων 

υψηλή αλδοστερόνη



Χρήσιμες υποδείξεις

 Η ήπια ΜΑ είναι γενικά καλά ανεκτή
 Η σοβαρή ή η συμπτωματική ΜΑ (ΡΗ>7,6) απαιτεί 

επείγουσα αντιμετώπιση.
 Θεραπευτικοί στόχοι:

-Επίτευξη ΡΗ<7,55 (ΗCO3
-<40 mmol/L)

-Διόρθωση πρωτοπαθούς αιτίου/υποκείμενης 
διαταραχής (διακοπή διουρητικών, διόρθωση 
υπογκαιμίας, αφαίρεση ρινογαστρικού σωλήνα ή 
χορήγηση ανταγωνιστών Η2-υποδοχέων 
ισταμίνης/ΡΡΙs υποδοχέων κτλ)

-Διόρθωση των παραγόντων που συμβάλλουν στη 
διατήρηση της ΜΑ



«Φύσις κρύπτεσθαι φιλεί»
Ηράκλειτος

«Είναι πολύ καλύτερο να επιλαμβάνεσαι λίγων με 

βεβαιότητα και να αφήνεις τα υπόλοιπα σε 

μεταγενέστερους παρά να εξηγείς τα πάντα με 

εικασίες χωρίς σιγουριά για τίποτε»

Νεύτων

Σας ευχαριστώ
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