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Παλίντονος αρμονία                                
εξισορρόπησης των αντιθέτων 

αέναη κίνηση

το γίγνεσθαι

υγεία αποτελεί μία 
δυναμική ισορροπία που 
εξασφαλίζεται μέσα από 

την αρμονία των 
αντιθέτων

«Φύσις κρύπτεσθαι φιλεί»  Ηράκλειτος



H διάγνωση της MA είναι
«εργαστηριακή»                       
(HCO3

- ορού> 30 mEq/L) 

Θεμέλιο λίθο της ΔΔ  → η κατάσταση του 
όγκου του ασθενή (συστολή ή αύξηση του 
όγκου)

Χλωριοευαίσθητη ΜΑ                                
(Cl- ούρων<10 mEq/L)

Συστολή όγκου (ΓΕΣ) και συνοδεύεται από 
υποχλωραιμία και υποκαλιαιμία

Χλωριοανθεκτική ΜΑ
Νεφρικής αιτιολογίας ↓όγκου (↓K+,↓Cl-

Διουρητικά, σ. Bartter και Gitelman)

ΜΑ αυξημένου όγκου, με 
υπέρταση και υποκαλιαιμία

Σύνδρομο περίσσειας αλατοκορτικοειδών
↑ΑΠ & ↓K+, Δ/Δ ρενίνη , αλδοστερόνη ?



ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 
ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΗΣ ΑΛΚΑΛΩΣΗΣ

Ανάταξη του πρωτοπαθούς αιτίου 
& των παραγόντων που συμβάλλουν στη 

διατήρηση της MA

Χλωριοευαίσθητη ΜΑ 
με συστολή όγκου:  
αναπλήρωση των 
ελλειμμάτων 
Cl, Κ & H2O

Χλωριοανθεκτική ΜΑ                                            
Αναστολή του αιτίου - (σ.Bartter & 
Gitelman), υποστηρικτική  θεραπεία,  
αναπλήρωση των ελλειμμάτων Κ+, Cl-, 
Mg2+

MA (↑αλατοκορτικοειδούς
δραστηριότητας) : αποκατάσταση του 
πρωτοπαθούς αιτίου / αναστολή της 
αλατοκορτικοειδούς δράσης στο 
επίπεδο του νεφρού 
(χορήγηση σπειρονολακτόνης και 
αμιλορίδης) 



Ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής: λευκό (περιοδικά PPIs)
Ζει μόνη

Α.Π.: 90/60 mmHg, ↓ σπαργή δέρματος
Ταχυαρρυθμία, ΗΚΓ: εικόνα ισχαιμίας 
Αίσθημα δύσπνοιας 

Περίπτωση # 1

78χρόνη γυναίκα διακομίζεται στο ΤΕΠ με εμέτους από 
εβδομάδος, κοιλιακό άλγος, συγχυτική, με έντονη μυϊκή 

αδυναμία και συσφυκτικό προκάρδιο άλγος

ABG : 
pH : 7.58
pCO2 : 54 mmHg
pO2 : 68 mmHg
HCO3

- : 44.4 mEq/L 

Εργαστηριακά εισαγωγής :
Na+: 141 K+: 2.2 Cl-: 86 (mEq/L)
HCO3

- : 45 mEq/L  (AG 7,8) 
Clurspot : 8 mEq/L 



HCO3
-

Cl-

H+

Έμετοι Απώλεια Υγρών, Η+, Κ+, CI-,Na+ 

H2CO3

ΕΣΑ EΣΒ

 επαν. Na+

 επαν. HCO3
-

 επαν. Na+

 επαν. HCO3
-

 αποβ. Κ+

ALD



Αίτια ΜΑ σε παρατεταμένους εμέτους

Απώλεια HCl
Απώλεια H+ & 

κατακράτηση HCO3
-

Απώλεια K+ Νεφρική επαναρρόφηση 
Κ+ → ↑ έκκριση Η+

Απώλεια Νa+ Νεφρική επαναρρόφηση 
Na+ → ↑ έκκριση Η+

Απώλεια H2O
↑ALD →

↑επαναρρόφηση HCO3
-



Περίπτωση # 2

Νεαρή γυναίκα, 26 ετών μοντέλο προσέρχεται στο ΤΕΠ αιτιώμενη 
έντονο αίσθημα αδυναμίας και μυϊκών κραμπών

Ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής: λευκό (περιοδικά βιταμίνες)
Αρνείται την παρουσία εμέτων 

Εικόνα έντονης αφυδάτωσης 
Α.Π.: 85/50 mmHg , ↓ σπαργή δέρματος

Ταχυαρρυθμία
Αίσθημα αιμωδίας δακτύλων  

Τρόμος, απάθεια



mmol/Lt Πλάσμα Ούρα 

Na+ 138 36 

K+ 2.7 61 

Cl- 99 57 

HCO3
- 28 0 

pH 7.46 5.9 

Mg++ 1.0 4 

Κρεατινίνη 1 - 

Ca++ 7.4  
 

 

αφυδάτωση Υπόταση, 
↓ σπαργή δέρματος

Αποκλεισμός εμέτων, 
βουλιμίας



Υπόταση

↓ Κ+

Καρδιακές αρρυθμίες
μυϊκή αδυναμία, κράμπες
δύσπνοια - αναπνευστική 
ανεπάρκεια (αναπ. μύες) 
παραισθησίες, τετανία
ανορεξία, ναυτία, έμετος 
δυσκοιλιότητα 
παραλυτικός ειλεός
πολυουρία, πολυδιψία 
(διαταραχή συμπυκνωτικής 
ικανότητας, άμεσος ερεθισμός 
κέντρου δίψας) 

mmol/Lt Πλάσμα Ούρα 

Na+ 138 36 

K+ 2.7 61 

Cl- 99 57 

HCO3
- 28 0 

pH 7.46 5.9 

Mg++ 1.0 4 

Κρεατινίνη 1 - 

Ca++ 7.4  
 

 



mmol/Lt Πλάσμα Ούρα 

Na+ 138 36 

K+ 2.7 61 

Cl- 99 57 

HCO3
- 28 0 

pH 7.46 5.9 

Mg++ 1.0 4 

Κρεατινίνη 1 - 

Ca++ 7.4  
 

 

↓ Mg++

Νευρομυϊκές εκδηλώσεις 
(τρόμος, αδυναμία, απάθεια, delirium, 
κώμα), 
Καρδιαγγειακές εκδηλώσεις (αρρυθμίες)
Διαταραχές στο μεταβολισμό του 
ασβεστίου (υπασβεστιαιμία)
Επιδείνωση υποκαλιαιμίας↓ Ca++

Ευερεθιστότητα , Τετανία
Παραισθήσεις (περιστοματικές, άκρων)
Μυϊκές κράμπες , Σπασμοί
Trousseau's sign, Chvostek's sign
Λαρυγγοσπασμος , Βροχόσπασμος
Prolonged QT interval
Υπόταση
Καρδιακή ανεπάρκεια
Αρρυθμίες

↓ Ca2+

↑ σύνδεση Ca2+ με Alb
↓ κινητοποίηση Ca2+ από οστά

↓ Mg2+

↓ Clur ↑ Clur



Περίπτωση # 3

Ασθενής 73 ετών προσέρχεται στο ΤΕΠ με έντονη μυϊκή αδυναμία 
σε όλα τα άκρα, έντονο μετεωρισμό

Ατομικό αναμνηστικό: Υπέρταση από 10ετίας 
υπό 10 mg αμλοδιπίνη

Kotsaftis et al, Cases Journal 2009; 2: 6813

Κλινική εξέταση  

Α.Π.:175/90
ΗΚΓ: φλεβοκομβικός ρυθμός, κύμα U 

& έκτακτες κολπικές συστολές, 100 bpm
Έντονη μυική αδυναμία

Βιοχημικός έλεγχος K+ = 1,6 mEq/L
CPK = 7463 U/L



Αέρια αίματος
pH : 7.5
pCO2 : 49 mmHg
pO2 : 71 mmHg
HCO3

- : 37  mEq/lt
SO2 : 93%Μεταβολική 

αλκάλωση

↑ Α.Π.

↓ K+

Υπεραλδοστερονισμός
Πρωτο- ή δευτεροπαθής;;;

Ρlasma renin activity :  ↓ 0.7 ng/ml/h  (0.2-2.8 ng/ml/h)
Plasma aldosterone concentration:  ↑498 pg/ml (10-160 pg/ml)
ACTH:  34 pg/ml (0-40 pg/mlml)
Cortisol:  348 nmol/l  (171-536 nmol/l)
Υποκαλιαιμία & Υπερκαλιουρία : 64 meq/24h (23-127 meq/24h)



Οξεοβασικές διαταραχές σε 
μεταμοσχευμένους ασθενείς

Γ. Μυσερλής  
Νεφρολόγος

Ιπποκράτειο  ΓΝΘ





Curr Opin Nephrol Hypertens 16:379–387. 2007









Η  CyA επίσης  αναστέλλει  τον  πολυμερισμό  της  hensin στα  αθροιστικά  
σωληνάρια η οποία  ρυθμίζει  την  μετατροπή  των  αθροιστικών  σωληναρίων
από εκκρίνοντα διττανθρακικά σε  εκκρίνοντα οξέα (a-type intercalated cells)

H υπερχλωραιμική οξέωση  
είναι  προάγγελος  
επικείμενης  οξείας  
απόρριψης 

Η απέκκριση  οξέων  μειώνεται  σε  
ασθενείς  με  νεφρική  μεταμόσχευση, 
γεγονός  που  οδηγεί  σε  έκδηλη  ή  
αντιρροπούμενη μεταβολική  οξέωση



Περίπτωση # 4

• Άντρας 40 ετών με πρωτοπαθή νόσο ‘χρόνια διάμεση 
νεφρίτιδα’ → ΧΝA 2003 και HD

• 2007 Μεταμόσχευση νεφρού – ζώντα δότη
• Ανοσοκαταστολή: tacrolimus (4 mg/day), mycofenolate mofetil 

(MMF) & prednisolone (15mg/day)

Εισαγωγή στη ΝΦ κλινική 3 μήνες μετά την μεταμόσχευση 
λόγω αδυναμίας, καταβολής και ανορεξίας

Κλινική εικόνα: Αφυδατωμένος, ΣΒ: 45 Kg, Θ: 37.1°C, 
ΑΠ 110/70 mmHg, heart rate 98 beats/min &                      
respiration rate 18 breaths/min



Εργαστηριακά ευρήματα :
Hyperosmolar hyperglycemic state (HHS) 
Effective plasma osmolality: 322 mOsm/kg
Na: 126 mEq/L, K: 5.88 mEq/L,  urea: 132 mg/dL, Cr: 3.2 mg/dL, 
Glu: 1262 mg/dL,
Γλυκοζουρία & κετονουρία
ABG: pH: 7.30, pCO2: 24 , HCO3: 15 mEq/L

H τελευταία επίσκεψη στα ΤΕΙ πριν από 12 ημέρες : 
Γλυκόζη 107 mg/dL, Γλυκόζη ούρων - ,Κρεατινίνη 1.4 mg/dl
V ούρων 2500-3000 mL/day 
Ημερήσια πρόσληψη υγρών 3000-3500 mL/day
Χωρίς τη χρήση διουρητικών



• Ενυδάτωση και IV ινσουλίνη  → glucose <300 mg/dL
• Tacrolimus →cyclosporine (200 mg/day)
• Επόμενες μέρες ταχεία βελτίωση
• Σταδιακή μείωση και διακοπή της χορηγούμενης ινσουλίνης
• Εξιτήριο του ασθενή μετά από 35 μέρες ΜΟΝΟ με οδηγίες 

δίαιτα διαβήτη
• Κανένα σύμπτωμα υπεργλυκαιμίας στις επόμενες 

επανεξετάσεις



Μικτές οξεοβασικές διαταραχές. 
Τι θεωρείται μικτή διαταραχή και 

πως αντιμετωπίζεται;

Στέφανος Κ. 
Ρουμελιώτης

Νεφρολόγος

Μ.Χ.Α Αχίλλειον 



ΜΙΚΤΗ ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ 
ορίζεται η παράλληλη παρουσία περισσοτέρων από μιας 
απλών διαταραχών, που μπορεί να μεταβάλλουν το pH
του αίματος προς την ίδια ή αντίθετη κατεύθυνση

Οι αντιρροπιστικοί
μηχανισμοί

ποτέ δεν προκαλούν 
υπεραντιρρόπηση

Στην αντιμετώπιση των 
μικτών διαταραχών δεν 
είναι απαραίτητη η πλήρης 
αποκατάσταση του pH

Επιβάλλεται η ταυτόχρονη 
αντιμετώπιση των 
επιμέρους διαταραχών



Διαγνωστικός αλγόριθμος μιας μικτής διαταραχής

Kαθορισμός με βάση την τιμή του pH αίματος αν πρόκειται για 
οξυαιμία ή αλκαλαιμία

Αναγνώριση της πρωτοπαθούς διαταραχής: ιστορικό, κλινική εξέταση, 
αξιολόγηση εργαστηριακών ευρημάτων

Αναμενόμενο εύρος αντιρρόπησης

→ ανίχνευση πιθανής μικτής διαταραχής

Αξιολόγηση ΧΑ Αξιολόγηση του λόγου ΔΧΑ / ΔΗCO3
-

Διαφορική διάγνωση με βάση την κλινική εικόνα του ασθενούς



XA=Na+-(Cl-+ΗCO3
-)

• διαχωρισμό του τύπου της ΜΟ (με αυξημένο ή φυσιολογικό ΧΑ),

• διάγνωση συγκεκαλυμμένης ΜΟ

• αποκάλυψη συνύπαρξης ΜΑ σε συνδυασμό με ΜΟ με ↑ ΧΑ

• αναγνώριση μικτών ΜΟ 

διαφορά των μη μετρούμενων κατιόντων
από τα μη μετρούμενα ανιόντα

ΔΧ=ΔΧΑ/ΔΗCO3
-=1

Σε απλή ΜΟ, η αύξηση του ΧΑ (ΔΧΑ) 
ισούται με τη μείωση των ΗCO3

- (ΔΗCO3
-)

Όταν το ΧΑ είναι αυξημένο, θα πρέπει να υπολογίζεται το ΔΧ για να 
διερευνάται αν υπάρχει κάποια δεύτερη μεταβολική διαταραχή

Τιμή λόγου ΔΧΑ/ΔΗCO3
- Διαταραχή της ΟΒΙ

1 - 2 Αμιγής ΜΟ

1 Διαβητική κετοξέωση

1,6 Γαλακτική οξέωση

<1 Συνυπάρχει υπερχλωραιμική ΜΟ

>2 Συνυπάρχει ΜΑ



Περίπτωση # 5

Γυναίκα 55 ετών με ΣΔΤ2 ινσουλινοθεραπευόμενο διακομίζεται  
στο ΤΕΠ σε ημικωματώδη κατάσταση

K+ = 2,7 mEq/L, γλυκόζη > 800 mg/dl, AG: 34

Ατομικό αναμνηστικό: ΚΑ υπό digoxin & θειαζιδικό διουρητικό



Δ/Δ : Διαβητική ασθενής με υπεργλυκαιμία & ↓επίπεδο συνείδησης

• DKA (σπάνια η κωματώδης κατάσταση)
• ΝΚHC
• Άλλη αιτία ↓επίπεδο συνείδησης : ΑΕΕ, υπονατριαιμία, 

υπαραχνοειδής αιμορραγία κλπ

ή
• Παρουσία άλλης οξεοβασικής διαταραχής η οποία να 

περιπλέκει την κλινική εικόνα π.χ. ΜΑ (έμετοι ή διουρητικά) 



Οξεοβασική Ισορροπία 

• pH normal : 1) Δεν υπάρχει διαταραχή  της ΟΒΙ
2) 2 διαταραχές με ανταγωνιστική δράση

Tόσο το pCO2 όσο και τα HCO3 έχουν χαμηλότερες  από το 
φυσιολογικό τιμές επιτείνοντας το σενάριο για μεικτή ΟΒ 

διαταραχή



• Κλειδί : ↑ γλυκόζη → DKA ή NKHC
κετόνες ούρων χρήσιμες στην δ/δ (??)

AG: 34 mmol/Lt ΜΟ με ↑AG
Δ/Δ DKA ή Γαλακτική οξέωση

Δυσανάλογα ↑AG για τα επίπεδα των διτανθρακικών

delta ratio ΔΧΑ / ΔΗCO3
- →[(34 - 12) / (24 - 19)] = 22/5 = 4.4

+ ΜΑ (διουρητικά)



Περίπτωση # 6

Γυναίκα 50 ετών με ελεύθερο ΑΙ προσέρχεται στο  ΤΕΠ 
παραπονούμενη για επίμονα επεισόδια εμέτων τις 

προηγούμενες 5 ημέρες   

Κλινική εξέταση : Μειωμένη σπαργή δέρματος και ορθοστατική   
υπόταση 

Ιστορικό: Βασιζόμενοι στην κλινική εικόνα (παρατεταμένοι                 
έμετοι) η πιθανότερη ΟΒ  διαταραχή είναι:

1. ΜΟ με ↑ AG λόγω υποογκαιμίας (↑ των γαλακτικών)   
και/ή χωρίς 

2. ΜΑ λόγω εμέτων  



pH: 7.23→ οξυαιμία

pCO2 & HCO3: Το μεταβολικό σκέλος χρωματίζει την 
μεταβολή του pH

??Αναπνευστική αντιρρόπηση περίπου αναμενόμενη
(1:1.2→18)

XA: 

ΜΟ με ↑AG (λόγω γαλακτικών) και ΜΑ λόγω εμέτων



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΩΝ 
ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ

Σπύρος Κατσούδας 

Νεφρολόγος

Π.Γ.Ν. «ΑΤΤΙΚΟΝ»



Χορήγηση βάσεων στη ΜΟ μόνο 
όταν το pH πλάσματος είναι <7,1 
και σε ποσότητα, τόση ώστε το 
pH να φτάσει το 7,2

Οι υπερχλωραιμικές καταστάσεις ΜΟ 
συνήθως απαιτούν την χρήση 
διττανθρακικών για τη διόρθωσή τους σε 
αντίθεση με αυτές με χάσμα ανιόντων

Ασθενείς με βαριά καρδιακή ή νεφρική ανεπάρκεια όπου η χορήγηση 
υγρών και διττανθρακικών αντενδείκνυται, η                                            

αντιμετώπιση της ΜΟ γίνεται με εξωνεφρική κάθαρση



Η αντιμετώπιση της χλωριοευαίσθητης
ΜΑ γίνεται με χορήγηση ισότονων   
ορών NaCl και η διόρθωση της 
υποκαλιαιμίας αποκλειστικά με 
σκευάσματα KCl

Η θεραπεία της χλωριοανθεκτικής
ΜΑ συνίσταται στην αναστολή της 
χρήσης διουρητικών και τη 
χορήγηση, εφόσον απαιτούνται 
καλιοσυντηρητικών διουρητικών

Πρωταρχικός στόχος θεραπείας της ΑΟ 
είναι η αύξηση και διατήρηση της 

PaO2>60 mmHg, που αντιστοιχεί σε 
κορεσμό αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο 

>90%

Η θεραπεία της ΑΑ απευθύνεται 
αποκλειστικά στην αντιμετώπιση του 

αιτιολογικού παράγοντα, δεν 
λαμβάνεται κανένα μέτρο                                     

pH αίματος είναι <7,5



Περίπτωση # 7

• Άνδρας 49 ετών (παχύσαρκος) προσέρχεται στο ΤΕΠ για 
δύσπνοια από 48ωρου

• Ιστορικό: ΑΥ, ΣΔΤ2, ΚΜ, Διατατική μυοκαρδιοπάθεια
• Τελευταία νοσηλεία για ΚΑ προ μηνός με Cr: 1.13 mg/dl 
• ΦΑ: insulin, digoxin, warfarin, spironolactone, metoprolol, 

furosemide (40 →80 mg Χ2), metolazone (0→2.5 mg)
metformin (1000 →2500 mg)

A.I. : 

Κλ. Εικ: • Θ: 36.8°C, ΑΠ: 119/83 mmHg, Ο2 Sat 97%,  Oίδημα 1+ 
• α/α Θώρακος: συμφόρηση και μεγαλοκαρδία
• Hb: 12.5 g/dl, WBC: 12.500/µl (76% πολ), Plt 332.000/µL
• natriuretic peptide level : 5137 pg/ml (1–138 pg/ml) 



Κλ. Εικ: 
• KA → furosemide (160 mg iv), V urine: 320 ml 1 hour 
• Χωρίς βελτίωση της δύσπνοιας  

• ΑΠ 100/64 mmHg: ταχύπνοια
• Διασωλήνωση → ΑΠ 80/42 mmHg, 
• IV dobutamine, epinephrine & norepinephrine  
• vancomycin, levofloxacin, and metronidazole
• V urine < 5 ml/h

2 ώρες



↑AG

ΜΑ ??
↑total CO2
Έμετοι
Διουρητικά

AG : 30 – Lac 19 = 11 ???
≈20
AO?



AG : 30 – Lac 19 = 11 ???

• Diabetic ketoacidosis, 
• methanol and ethylene glycol
• salicylate intoxication 

• Plasma ketones and salicylates were 
not detected. 

• A plasma osmolal gap 311 -296 
mosmol/kg  (<20) 

Levraut J, et al . Intensive Care Med 23: 417–422, 1997

patients with what seems to be pure lactic acidosis, the lactate 
concentration explains less than one half of the change in the anion gap

Αιτία ???
Αντιμετώπιση ???



• ΑΠ φυσιολογική κατά 
την προσέλευση  

• Απύρετος, έλαβε 
μεγάλη δόση 
αντιβιοτικών ,μικρή 
αύξηση WBC

• Normal osmolal gap

• Πρόσφατη 
αύξηση της 
δόσης των 
διουρητικών και 
της μετφορμίνης

• Καλή ρύθμιση Glu
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• Ελάμβανε sodium bicarbonate IV όταν κλήθηκε ο 
νεφρολόγος για consultation

• Αύξηση του pH 6.97 σε 7.08
• Παρατηρήθηκε οξεία μείωση της ΑΠ, αυξήθηκαν 

στο max οι δόσεις: dopamine, dobutamine, 
epinephrine, phenylephrine, norepinephrine, and 
vasopressin

• Shock Liver (peak aspartate transaminase 514,650 
IU/L)

AT THE TIME OF THE CONSULTATION



MALA
↓ GFR 
(διουρητικά ?)

Μη αντιρροπούμενη
ΚΑ

ιστική υπάρδευση

↑ δόσης

Σήψη ??

+ Ινότροπα
Ηπατική
Ανεπάρκεια

Patients whose lactic 
acidosis

is caused by intentional 
metformin overdose have a

very low mortality rate

metformin
is one of several causes 
of lactic acidosis—have 
a mortality rate around 

50%

Friesecke S et al Crit Care 14: R226, 2010




