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Οξείες vs Χρόνιες Δ/χές ΟΒΙ

• Χρονική διάρκεια;

• Αίτιο εμφάνισης

• Μηχανισμός - βαθμός αντιρρόπησης

• Θεραπευτική αντιμετώπιση 



Διαταραχές ΟΒΙ 
Αντιρρόπηση - Ρυθμιστικά Διαλύματα

Η παραγωγή των οξέων δεν μεταβάλλει τo pH του οργανισμού

Η εξουδετέρωση γίνεται με 3 διαφορετικούς τρόπους

Ρυθμιστές της ΟΒΙ είναι:

1. Τα ρυθμιστικά διαλύματα (buffers) (ΔΡΟΥΝ ΣΕ ΔΕΥΤΕΡΟΛΕΠΤΑ)

2. Το αναπνευστικό σύστημα (δρα σε ώρες)

3. Οι νεφροί (δρουν σε ώρες ή μέρες)



 



Οξείες διαταραχές ΟΒΙ 
Ρυθμιστικό δ/μα H2CO3/HCO3

-/CO2

• Απαντάται στον ενδοκυττάριο-εξωκυττάριο χώρο

• Το σύστημα H2CO3/HCO3
- είναι το σημαντικότερο εξωκυττάριο

ρυθμιστικό δ/μα

pH = pKH2CO3 + log ([HCO3
-] / [H2CO3 ]) = 

6.1 + log([HCO3
-] / [0.03x PaCO2 ]) 

(εξίσωση του Henderson-Hasselbalch)

• Η σημασία του ρυθμιστικού συστήματος H2CO3/HCO3
-, παρά τη 

μεγάλη διαφορά ανάμεσα στη pKH2CO3 (6,1) από το φυσιολογικό 
pH (7.4), σχετίζεται με το ρόλο των νεφρών και του πνεύμονα στο 
να διατηρούν στο εξωκυττάριο υγρό το [HCO3

-] / [CO2]:  20/1 
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Διαταραχές ΟΒΙ 
Αντιρρόπηση - Ρυθμιστικά Διαλύματα

Η παραγωγή των οξέων δεν μεταβάλλει τo pH του οργανισμού

Η εξουδετέρωση γίνεται με 3 διαφορετικούς τρόπους

Ρυθμιστές της ΟΒΙ είναι:

1. Τα ρυθμιστικά διαλύματα (buffers) (ΔΡΟΥΝ ΣΕ ΔΕΥΤΕΡΟΛΕΠΤΑ)

2. Το αναπνευστικό σύστημα (ΔΡΑ ΣΕ ΛΕΠΤΑ - ΩΡΕΣ)

3. Οι νεφροί (ΔΡΟΥΝ ΣΕ ΩΡΕΣ - ΜΕΡΕΣ)



Πρωτοπαθής

Διαταραχή

Πρωτοπαθής

μεταβολή

Αντιρροπιστική

Μεταβολή

Αναμενόμενη

Αντιρρόπηση

ΟΞΕΙΑ

Αναμενόμενη

Αντιρρόπηση

ΧΡΟΝΙΑ

Αναπνευστική

οξέωση
PaCO2  HCO3

- 
ΔHCO3

- =0,1 x 

ΔPaCO2

ΔHCO3
- =0,35 x 

ΔPaCO2

Αναπνευστική

αλκάλωση
PaCO2  HCO3

- 
ΔHCO3

- = 0,2 x 

ΔPaCO2

ΔHCO3
- =0,4 x 

ΔPaCO2

Οξείες ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΕΣ διαταραχές 

της OBI και αναμενόμενες 
αντιρροπιστικές μεταβολές

ΔΙΑΦΟΡΕΤΙΚΟΣ ΒΑΘΜΟΣ ΑΝΤΙΡΡΟΠΗΣΗΣ ΟΞΕΙΑΣ VS ΧΡΟΝΙΑ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗΣ



Οξεία αναπνευστική οξέωση

• ↓pH, ↑PaCO2 και αντιρροπιστική ↑ των HCO3
-

• Οξεία: ↑ κατά 10 mmHg της PaCO2 →↑ 1 mEq/L HCO3
-

↑ 7-8 nEq/L των Η+

• Χρόνια: ↑ κατά 10 mmHg της PaCO2 → ↑3,5 mEq/L HCO3
-

• Μια πρωτοπαθής οξεία αναπνευστική οξέωση σπάνια 
σχετίζεται με [HCO3

- ]> 32mEq/L, και υποδηλώνει παρουσία 
μικτής διαταραχής και συγκεκριμένα μεταβολικής αλκάλωσης



Αναπνευστική οξέωση - Φυσιολογία

Τα φυσιολογικά ερεθίσματα για την αναπνοή είναι:

1. Υποξαιμία: μείωση της PaO2 → PaO2 < 50-60 mmHg

2. Υπερκαπνία: αύξηση της PaCO2 …πιο σημαντικό ερέθισμα

→ το CO2 διεγείρει τον αερισμό, μέσω των  χημειοϋποδοχέων

του αναπνευστικού κέντρου, οι οποίοι είναι ευαίσθητοι στις 
μεταβολές του pH του ΕΝΥ, που προκαλούν οι επιτόπιες 
μεταβολές του CO2



Οξεία αναπνευστική οξέωση- Αίτια

1. Δ/ές στην ανταλλαγή αερίων στα κυψελιδικάτριχοειδή: 
κρίση άσθματος, πνευμονία, πνευμονικό οίδημα, το σύνδρομο 
οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS) , πνευμονοθώρακας

2. Καταστολή του αναπνευστικού κέντρου: οποιοειδή, 
αναισθητικά, ηρεμιστικά φάρμακα, καρδιακή ανακοπή

3. Δ/χές των αναπνευστικών μυών και του θωρακικού τοιχώματος: 
μυασθενική κρίση, σύνδρομο Guillain-Barre

4. Απόφραξη ανώτερων και κατώτερων αεραγωγών : 
λαρυγγόσπασμος, εισρόφηση ξένων σωμάτων ή εμετού, 
σοβαρός βρογχόσπασμος, αποφρακτική υπνική άπνοια

5. Μηχανικός αερισμός



Αναπνευστική οξέωση – Αντιρρόπηση

Η αντιρρόπηση πραγματοποιείται  ως εξής:

1. ΟΞΕΙΑ: Τα ενδοκυττάρια ρυθμιστικά διαλύματα αντιρροπούν
άμεσα τη δ/χή σε 15’ → αυξάνονται τα HCO3

- και παραμένουν 
σταθερά για 8 ώρες
Δεν συμμετέχει το εξωκυττάριο ρυθμιστικό σύστημα των 
H2CO3/HCO3

-

≠
2.    ΧΡΟΝΙΑ: Οι νεφροί  που δρουν μετά από 3-5 ημέρες → 

η παρατεταμένη αύξηση της PaCO2  → αυξημένη νεφρική έκκριση 
Η+ → ↑ HCO3

- στο πλάσμα 
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ΟΞΕΙΑ ΑΟ

ΔPaCO2 = 40mmHg

ΔHCO3
- = 0,1 x 40 = 4

HCO3
- = 24 + 4 = 28

pH = 7,17

ΧΡΟΝΙΑ ΑΟ

ΔPaCO2 = 40mmHg

ΔHCO3
- = 0,35 x 40 = 14

HCO3
- = 24 + 14 = 38

pH = 7,30

pH = 6,1 + log [HCO3
- ] / 0,03 x PaCO2



Οξεία Αναπνευστική Οξέωση –
Ηλεκτρολυτικές μεταβολές

• Μικρές μεταβολές του Na+, K+, Cl-, PO4
3-

• ↑ συγκέντρωσης Na+ κατά 2-4 mEq/L

• ↑ συγκέντρωσης K+   → 0,1 mEq/L για κάθε 0,1 ↓ του pH

• ↑ συγκέντρωσης PO4
3-

• Ήπια υποχλωραιμία

• Φυσιολογικό χάσμα ανιόντων



Οξεία αναπνευστική οξέωση-
Κλινική εικόνα

• Νευρολογικά συμπτώματα – «Υπερκαπνική εγκεφαλοπάθεια»  
- Μεγαλύτερη μείωση του pH στο ΕΝΥ συγκριτικά με το αίμα και 
αύξησης της αιματικής ροής: κεφαλαλγία, διαταραχές της 
όρασης, νευρικότητα, τρόμο, παραισθήσεις και υπνηλία μέχρι 
και κώμα

• Καρδιαγγειακά συμπτώματα σε pH είναι <7,1: αρρυθμίες, 
αγγειοδιαστολή, υπόταση



Οξεία αναπνευστική οξέωση- Θεραπεία



Οξεία αναπνευστική οξέωση- Θεραπεία



Οξεία αναπνευστική αλκάλωση

• Η πιο συχνή διαταραχή

• ↑pH, ↓PaCO2 και αντιρροπιστική ↓ των HCO3
-

• Μείωση της PaCO2 κατά 10 mmHg → μείωση HCO3
- κατά 

2mEq/L HCO3
-

• Χρόνια: ↑4 (5) mEq/L HCO3
-



Αναπνευστική Αλκάλωση – Μηχανισμοί

Πρωτοπαθής 
Υπεραερισμός

Αναπνευστική 
Αλκάλωση

Πνευμονικά 
Νοσήματα                          

με διέγερση 
Ενδοπνευμονικών

Υποδοχέων)

Διέγερση 
Αναπνευστικού 

Κέντρου                   
(ΚΝΣ)

Φάρμακα / 
Ορμόνες                     

και                       
Διάφορα αίτια

Υποξαιμία
Ιστική Υποξία



Ι. Υποξαιμία

Πνευμονικές ασθένειες: πνευμονία, διάμεση ίνωση, εμβολή, οίδημα

Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια

Υπόταση ή σοβαρή αναιμία

ΙΙ. Άμεση διέγερση του αναπνευστικού κέντρου

Ψυχογενής ή εκούσιος υπεραερισμός

Πυρετός

Πόνος

Σηψαιμία από gram (-) βακτήρια

Φάρμακα (σαλικυλικά, ναλοξόνη, μεθυλξανθίνες)

Νευρολογικές διαταραχές: κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, η υπαραχνοειδής

αιμορραγία, τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, οι όγκοι, οι λοιμώξεις

ΙΙΙ. Μηχανικός αερισμός

Αναπνευστική Αλκάλωση – Αίτια



Αναπνευστική αλκάλωση – Αντιρρόπηση 

Η αντιρρόπηση πραγματοποιείται  ως εξής:

1. ΟΞΕΙΑ (άμεση έναρξη σε 10’ - διάρκεια 6 ώρες): 
Τα ενδοκυττάρια ρυθμιστικά δ/τα δρουν σε 10’ αποδίδοντας Η+

στον ΕΞΚΥ όπου εξουδετερώνουν τα HCO3
- προκαλώντας μείωση 

της συγκέντρωσής τους στο πλάσμα (έξοδος Cl- & Na+ από τα κύτταρα)

≠
2.    ΧΡΟΝΙΑ: Οι νεφροί - έναρξη δράσης σε 8 ώρες και ολοκλήρωση 

σε 2-3 ημέρες - πλήρης αντιρρόπηση
η παρατεταμένη μείωση της PaCO2  → αντιρροπιστική μείωση 
νεφρικής έκκρισης Η+ → ↓pH σωληναριακών κυττάρων → 
απώλεια HCO3

- + μείωση νεφρικής απέκκρισης NH4+ στα ούρα 
→↓ HCO3

- στο πλάσμα 



ΟΞΕΙΑ ΑΑ

ΔPaCO2 = 20mmHg

ΔHCO3
- = 0,2 x 20 = 4

HCO3
- = 24 - 4 = 20

pH = 7,63

ΧΡΟΝΙΑ ΑΑ

ΔPaCO2 = 20mmHg

ΔHCO3
- = 0,4 x 20 = 8

HCO3
- = 24 – 8 = 16

pH = 7,53

pH = 6,1 + log [HCO3
- ] / 0,03 x PaCO2

↓ 20



Οξεία αναπνευστική αλκάλωση-
Κλινική εικόνα

• PaCO2 < 25 – 30 mmHg → ↑ pH του ΕΝΥ

• Αύξηση της ευερεθιστότητας του κεντρικού και περιφερικού 
νευρικού συστήματος: σύγχυση, ζάλη, σπανιότερα επιληπτικές 
κρίσεις και παραισθησίες κάτω άκρων

• Καρδιά: Υπερκοιλιακές και κοιλιακές αρρυθμίες

• Υποφωσφαταιμία
(λόγω ταχείας μετακίνησης φωσφορικών από το ΕΞΚΥ ενδοκυττάρια)



Οξεία αναπνευστική αλκάλωση-Θεραπεία



Οξεία αναπνευστική αλκάλωση-Θεραπεία



Οξεία Μεταβολική Αλκάλωση –
Ορισμός - Αντιρρόπηση

• ↑pH> 7,45 , ↑ HCO3
- → διέγερση χημειοϋποδοχέων → 

αντιρροπιστικός υποαερισμός → ↑ PaCO2

• Οξεία: ↑ HCO3
- κατά 1 mEq/L → ↑PaCO2 κατά 0,7 mmHg

• Χρόνια: ↑ PaCO2 0,7 mmHg 



Οξεία Μεταβολική Αλκάλωση – Γενικά 

• Οι περισσότερες περιπτώσεις οξείας ΜΑ είναι αποτέλεσμα 
οξείας απώλειας Cl-

• Στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς η οξεία ΜΑ αποτελεί >50% 
των δ/χών της ΟΒΙ 
Η χρόνια ΜΑ αφορά μόνο ποσοστό 5% των περιπτώσεων ΜΑ

• Η οξεία ΜΑ σχετίζεται με 45% θνητότητα όταν το αρτηριακό 
pH>7,55 και με 80% όταν το pH>7,65



Ι. Απώλεια Η+ (+Cl-)

- Γαστρεντερικές απώλειες (έμετοι, ρινογαστρική αναρρόφηση)

- Διουρητικά (πρόσφατη έναρξη)

- Μεταϋπερκαπνική αλκάλωση

-Είσοδος Η+ στα κύτταρα (υποκαλιαιμία, επανασίτηση)

ΙΙ. Κατακράτηση HCO3
-

- Μαζικές μεταγγίσεις αίματος (τα κιτρικά μεταβολίζονται σε HCO3
- )

- Χορήγηση NaHCO3
-

- Οξύ σύνδρομο γάλακτος-αλκάλεως

Οξεία Μεταβολική Αλκάλωση - Αίτια



-Συγγενείς δ/χές: Barter’s σ. Gitelman’s σ., Liddle’s σ.

- Υπερέκκριση αλατοκορτικοειδών (υπεραλδοστερονισμός, Cushing’s σ. ) 

- Αντι-νεοπλασματικά φάρμακα

- Χρόνια χρήση υπακτικών

- Χρόνια χρήση διουρητικών

- Χρόνια χρήση γλυκόριζας

Χρόνια Μεταβολική Αλκάλωση - Αίτια



Οξεία Μεταβολική Αλκάλωση – Αντιρρόπηση

Ενδοκυττάρια + Εξωκυττάρια ρυθμιστικά δ/ματα: 
άμεση εξουδετέρωση των πλεοναζόντων HCO3

-

Αναπνευστική αντιρρόπηση:

 Η αλκαλιαιμία επιδρά μέσω των κεντρικών και περιφερικών 
χημειο-υποδοχεών που ελέγχουν την αναπνοή, οδηγώντας σε 
καταστολή της αναπνοής

 Σπάνια η πλήρης αναπνευστική αντιρρόπηση λόγω της 
υπερκαπνίας και υποξαιμίας (PaO2 <50-55 mmHg) → διέγερση της 
αναπνοής και αδυναμία περαιτέρω μείωσης της PaCO2
Για κάθε αύξηση PaCO2 της κατά 1mmHg προκαλείται μείωση της PaO2 

κατά 1.25mmHg

 Ολοκλήρωση αναπνευστικής αντιρρόπησης σε 12-24 ώρες



Οξεία Μεταβολική Αλκάλωση –
Νεφρική Αντιρρόπηση

• Έναρξη σε 1 ώρα – ολοκλήρωση σε 12-36 ώρες

• Αυξημένη επαναρρόφηση Η+ ή μειωμένη έκκριση Η+ από τα 
σωληναριακά κύτταρα 
- περιορισμένη δραστηριότητα της καρβονικής ανυδράσης
- μειωμένη δραστηριότητα της γλουταμινάσης
- αυξημένη δραστηριότητα των β-εμβόλιμων κυττάρων

• Οι φυσιολογικοί νεφροί προσαρμόζονται πολύ καλά στην 
απέκκριση των HCO3

- ώστε δύσκολα προκαλείται ΜΑ

• Αλλά τελικά αδυνατούν να αποβάλλουν τα πλεονάζοντα HCO3
-

αυξάνοντας συγχρόνως την επαναρρόφησής τους με αποτέλεσμα
τη ΔΙΑΤΗΡΗΣΗ της ΜΑ



Μηχανισμοί Διατήρησης Μεταβολικής 
Αλκάλωσης

• Αύξηση της επαναρρόφησης των HCO3- στο εγγύς ΕΣ

- Υποογκαιμία

- Έλλειμμα καλίου

- Υπερκαπνία ( CO2 ↑)

• Αύξηση της επαναρρόφησης των HCO3- στο άπω ΕΣ

- Εμμένουσα αύξηση αλατοκορτικοειδών

- Υποκαλιαμία

• Υποχλωραιμία

• Μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης 
(↓ διήθησης ΗCO3- )



Οξεία Μεταβολική Αλκάλωση-
Κλινική εικόνα

 Ασυμπτωματικοί

 Πιθανή παρουσία συμπτωμάτων 
υποογκαιμίας (αδυναμία, μυϊκές κράμπες, ορθοστατική ζάλη) και 
υποκαλιαιμίας (πολυουρία, πολυδιψία, μυϊκή αδυναμία) 

Συμπτώματα που συσχετίζονται άμεσα με την αλκαλαιμία
όπως παραισθησίες και τετανία,  παρατηρούνται εξαιρετικά 
σπάνια



Μεταβολική Αλκάλωση- Διάγνωση

• Ιστορικό

• Cl- ούρων 

 Η χρόνια ΜΑ συνήθως εμφανίζει UCl- > 40 mEq/l

UCl- <25 mEq/l

Χλωριοευαίσθητη Χλωριοανθεκτική

Έμετοι ή ρινογαστρική αναρρόφηση Περίσσεια αλατοκορτικοειδών

Διάρροια με απώλεια CI- Εξωγενής χορήγηση αλκάλεων

Μεταϋπερκαπνική αλκάλωση Σ. Barrter’s/ Gitelman’s

Σοβαρή υποκαλιαιμία

Διουρητικά (χρόνια χρήση) Διουρητικά (πρόσφατη έναρξη) 

UCl- > 40 mEq/l



Οξεία Μεταβολική Αλκάλωση - Θεραπεία

• H οξεία, σοβαρή ή συμπτωματική ΜΑ (pH>7,6) απαιτεί 
επείγουσα θεραπεία

Θεωρητικά η διόρθωση της ΜΑ μπορεί να γίνει εύκολα με την 

αποβολή της περίσσειας των HCO3
- στα ούρα.

Προϋποθέσεις… 

• Φυσιολογική νεφρική λειτουργία

• Ευογκαιμία

• Φυσιολογικά επίπεδα K+ ή/και CI-



Σημεία κλειδιά στη θεραπεία της Οξείας ΜΑ

• Αιτιολογική διάγνωση → Αιτιολογική θεραπεία 

• Διόρθωση ένδειας Κ+ και Cl-

• Αποκατάσταση ευογκαιμίας

• Παρακολούθηση του pH και του Cl- των ούρων



Διόρθωση ισοζυγίου όγκου, Κ+, Cl- → 

NaCl (0,9 ή 0,45%) + ΚCl

Αποκατάσταση συστολής ΕΞΚΧ

 Αφαίρεση του ερεθίσματος για τη νεφρική κατακράτηση 

Na+  → αποβολή NaHCO3 στα ούρα

 Αυξημένη άπω απελευθέρωση  Cl- → προαγωγή της 

έκκρισης HCO3
- στα φλοιώδη αθροιστικά σωληνάρια 

Θεραπεία Χλωριοευαίσθητης
Μεταβολικής Αλκάλωσης



Μεταβολική Οξέωση

• ↓ pH, ↓HCO3
- και

αντιρροπιστικός
υπεραερισμός με 
επακόλουθη 
↓PaCO2

Διαταραχή

• Μείωση PaCO2 

κατά 1,2mmHg
για κάθε 1 mEq/L
μείωσης της 
συγκέντρωσης 
HCO3

- πλάσματος

Αντιρρόπηση

• Ο κύριος 
μηχανισμός είναι 
η κατακράτηση 
οξέος ή η απώλεια 
αλκάλεως

Μηχανισμός

Εξωκυττάρια ρυθμιστικά δ/ματα
Ενδοκυττάρια ρυθμιστικά δ/ματα

Αναπνευστική αντιρρόπηση
Νεφρική απέκκριση των οξέων

ΟΞΕΙΑ & ΧΡΟΝΙΑ



Παρά την υψηλή επίπτωση της οξείας μεταβολικής 
οξέωσης, δεν υπάρχουν αξιόπιστα δεδομένα στους 

ανθρώπους για να μπορέσει ο κλινικός  γιατρός
να διαγνώσει με ακρίβεια αυτή τη διαταραχή…

Τα κλασσικά συγγράμματα δεν διαχωρίζουν την 
οξεία από τη χρόνια μεταβολική οξέωση… 

Acute Metabolic Acidosis: Characterization and Diagnosis of
the Disorder and the Plasma Potassium Response

J-M Wiederseiner et al. J Am Soc Nephrol 15: 1589–96, 2004



Schwartz WB, Orning KJ, Porter R: 
The internal distribution of hydrogen ions 

with varying degrees of metabolic acidosis. 

J Clin Invest 36: 373–382, 1957

OΞΕΙΑ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΗ ΟΞΕΩΣΗ – ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΟΝΤΕΛΟ
1957



 Στα πειραματόζωα, η οξεία ΜΟ ορίζεται ως η χρονική περίοδος 
εξισορρόπησης που ακολουθεί τη διακοπή μιας οξείας 
ενδοφλέβιας έγχυσης του HCl σε σκύλους

 Μια νέα «οξεία σταθερή κατάσταση ΜΟ» στην οποία 
παρατηρείται σταθερό – χαμηλό pH και επίπεδα ηλεκτρολυτών,
και επέρχεται 60’-120’ μετά από έγχυση οξέος

 Είναι αποτέλεσμα της αντιρρόπησης από τα ρυθμιστικά δ/ματα και 
τη συνεχή προσπάθεια αναπνευστικής αντιρρόπησης και διαρκεί 
μέχρι την έναρξη της νεφρικής αντιρρόπησης που θα επιστρέψει 
τη συγκέντρωση των HCO3

- πλάσμα στο φυσιολογικό 
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ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ
• Δεδομένα οξεοβασικής ισορροπίας και ηλεκτρολυτών από δείγματα 

φλεβικού αίματος σε φυσιολογικά άτομα μετά από οξεία φόρτιση με 
NH4Cl ή CaCl2

• Δεν έγιναν μετρήσεις της PaCO2 και του pH σε αρτηριακά ή 
αρτηριοποιημένα δείγματα  ή στις 2 μελέτες που έγιναν υπάρχουν 
σοβαρά μεθοδολογικά και τεχνικά προβλήματα που θέτουν υπό 
αμφισβήτηση τα αποτελέσματα



Acute Metabolic Acidosis: 
Characterization and Diagnosis of

the Disorder and the Plasma 
Potassium Response

J-M Wiederseiner et al. 
J Am Soc Nephrol 15: 1589–96, 2004

AIM: Accordingly, the 
present study was 
designed to provide the 
first systematic 
characterization of AMA 
and to provide diagnostic 
criteria for the disorder in 
normal human subjects 
using arterialized plasma
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• 6 healthy, male volunteers (age 24±4.5 yr), BW =72.3  ±4.5 kg were 
examined under metabolic balance conditions

• None were smokers / no drug therapy

• Constant diet for 5 d before study containing (per kg of body weight) the 
following: 1.8 mmol sodium, 1.1 mmol potassium, 44.4 ml water, 1.28 g 
protein, and 36 kcal

• Arterialized blood samples were obtained (PaO2>70 mmHg)

• AMA was induced by infusion of NH4Cl into the duodenum in three 
periods: 30 min each, 0.9 mmol NH4Cl / kg in each period followed by a 
2-h equilibration period after each acid infusion period

• Received 350 ml/h 5% glucose iv
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Each infusion period was followed by
a slight increase in [HCO3

-]p from its nadir 
value during the infusion. 
Between 30 and 120 min after infusion, 
[HCO3

-]p remained “equilibrated” and did 
not change significantly, thereby defining 
the acute steady state of metabolic acidosis.
NH4Cl infusions resulted in a dose 
dependent magnitude of AMA with 
[HCO3

-]p decreasing in three sequential 
steps 
The total mean decrease in [HCO3

-]p 
amounted to 5.8±0.4 mmol/L.
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ΚΛΑΣΣΙΚΗ ΑΝΤΙΡΡΟΠΗΣΗ ΜΟ 
↓PaCO2 κατά 1,2mmHg

για κάθε 1 mEq/L μείωσης της 
συγκέντρωσης HCO3

- πλάσματος

ΟΞΕΙΑ ΑΝΤΙΡΡΟΠΗΣΗ

↓PaCO2 κατά 0.85mmHg
για κάθε 1 mEq/L μείωσης της 

συγκέντρωσης HCO3
- πλάσματος

↑ Η+ κατά 0.45nmol/L για κάθε 
1 mEq/L μείωσης της 

συγκέντρωσης HCO3
- πλάσματος



• After the final acid load was administered, the kidney had excreted 
only 8.8 mmol or less than 5% of the administered acid load, 
indicating that negligible renal compensation occurs in AMA (NH4

+

excretion)
• Plasma potassium did not change significantly (+0.02 ± 0.02 

mmol/L per mmol decrease in plasma HCO3
- concentration)

• These data provide the first diagnostic criteria for the diagnosis 
of acute metabolic acidosis in humans

• (-) Not be applicable in diabetic patients / not explored the 
response to acute organic acidosis



Οξεία Μεταβολική Οξέωση –Αντιρρόπηση

Εξωκυττάρια ρυθμιστικά δ/ματα: κατά μέσο όρο το 40% της ταχείας 
(τις πρώτες 2 ώρες) εξουδετέρωσης των οξέων

Ενδοκυττάρια ρυθμιστικά δ/ματα: το 55-60% (το πρώτο 24ωρο)

Αναπνευστική αντιρρόπηση:

 Η ΜΟ διεγείρει τους κεντρικούς και περιφερικούς χημειο-
υποδοχείς που ελέγχουν την αναπνοή, οδηγώντας σε αύξηση 
του κυψελιδικού αερισμού

 Η αύξηση του κυψελιδικού αερισμού είναι x 4-8 του κφ
(30L/min σε pH=7,0) – αναπνοή Kussmaul

 Έναρξη σε 1-2 ώρες

 Σε 1-3 ώρες οδηγεί σε μία νέα-σταθερή κατάσταση, η οποία 
διαρκεί έως την πλήρη αποκατάσταση της ΜΟ (μέσω των νεφρών)



Οξεία Μεταβολική Οξέωση –Αντιρρόπηση

Αναπνευστική αντιρρόπηση:

 Φτάνει στο μέγιστο επίπεδο στις 12-24 ώρες με συνήθως
PaCO2 = 10mmHg 

 ΑΛΛΑ ΌΧΙ ΠΛΗΡΗΣ ΑΝΤΙΡΡΟΠΗΣΗ – ποσοστό 50-75%

Κόπωση των αναπνευστικών μυών → αύξηση PaCO2 → μείωση 
επαναρρόφησης HCO3

- στους νεφρούς 

 Το εξωκυττάριο pH δεν επανέρχεται στο φυσιολογικό με την 
αναπνευστική αντιρρόπηση



Οξεία Μεταβολική Οξέωση - Αιτιολογία

Αυξημένη παραγωγή –χορήγηση οξέων

1. Κετοξέωση, γαλακτική οξέωση

2. Δηλητηρίαση από σαλικυλικά, μεθανόλη, αιθυλενογλυκόλη, αμινοξέα

Μειωμένη νεφρική αποβολή οξέων 

1. ΧΝΑ

2. Άπω ΝΣΟ

3. Υποαλδοστερονισμός (ΝΣΟ IV)

Απώλεια διττανθρακικών (νεφρική-εντερική)

1. Διάρροια, συρίγγια, ουρητηροσιγμοειδοστομίες

2. Εγγύς ΝΣΟ, ακεταζολαμίδη



ΥΨΗΛO ΧΑ – ΑΙΤΙΑ ΟΞΕΙΑΣ ΜΟ Φυσιολογικό ΧΑ (υπερχλωραιμική

μεταβολική  οξέωση)

Γαλακτική οξέωση: D-γαλακτικό οξύ Οξέωση από αραίωση (NaCl) –

χορήγηση NH4Cl

Κετοξέωση: β-υδροξυβουτιρικό οξύ Γαστρεντερικές απώλειες HCO3
- :

διάρροια, παροχέτευση σωλήνα, ή συρίγγια

Μαζική ραβδομυόλυση Ουρητηροσιγμοειδοστομία

Δηλητηριάσεις

(σαλυκυλικά, μεθανόλη, αιθυλενογλυκόλη

παραλδεϋδη, θειούχα)

Νεφρική απώλεια διττανθρακικών

νεφρική σωληναριακή οξέωση τύπου ΙΙ

Επινεφριδιακή ανεπάρκεια

Νεφρική ανεπάρκεια: θειικά, φωσφορικά

οξέα

Aίτια μεταβολικής οξέωσης 

με βάση το ΧΑ



ΜΟ: Διάγνωση  - Εργαστηριακός έλεγχος

Εργαστηριακός έλεγχος

Αέρια 

Ηλεκτρολύτες (Na+, K+, CI-, Ca)

Γλυκόζη

Αμμωνία

Γαλακτικό

Ουρία, κρεατινίνη

Γενική αίματος

Ούρα: κετονικά σώματα, 
οργανικά οξέα, αμινοξέα, pΗ

Προσδιορισμός

Χάσμα ανιόντων

Delta Gap [διάγνωση μικτών -

μεταβολικών οξεώσεων με 

χάσμα και χωρίς χάσμα]

Bicarbonate Gap [ διάγνωση 

μικτών δ/χών]

Χάσμα ανιόντων ούρων

Ωσμωτικό χάσμα



Οξεία ΜΟ – Κλινική εικόνα

1. ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ: Υπεραερισμός (αναπνοή Kussmaul), δύσπνοια,
 αποδέσμευση Ο2 από Hb και μείωση 2,3-DPG

2. Νευρολογικές εκδηλώσεις: Υποτονία, λήθαργος, κώμα, σπαστικότητα
(πτώση του pH στο ΕΝΥ)

3. Κυκλοφορικό

Μείωση ουδού αρρυθμιών (κοιλιακή μαρμαρυγή)

Μείωση συσταλτικότητας μυοκαρδίου (υπόταση, καρδιακή 
ανεπάρκεια -πνευμονικό οίδημα, ταχυκαρδία)

Περιφερική διαστολή αρτηριολίων

Περιφερική φλεβοσύσπαση

Αύξηση πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων

Αντίσταση στη δράση των κατεχολαμινών

4.    Άλλες εκδηλώσεις: Ναυτία – έμετοι, μυαλγίες, υποθερμία, διέγερση  
συμπαθητικού



Οξεία Μεταβολική Οξέωση-Θεραπεία

ΓΕΝΙΚΑ : 

• Θεραπεία της υποκείμενης νόσου (μείωση παραγωγής Η+)

• Διόρθωση οξέωσης 
- Στόχος pH >7,2

(ώστε να ελαχιστοποιηθεί η πιθανότητα αρρυθμιών και να αυξηθεί η 
απαντητικότητα στις κατεχολαμίνες) 

- Χορήγηση διττανθρακικού νατρίου (NaHCO3 )
(εξαίρεση η γαλακτική οξέωση και η διαβητική κετοξέωση, όπου ο 
μεταβολισμός των οργανικών οξέων αναγεννά HCO3) –προσδιορισμός Κ+

• Υποστηρικτική θεραπεία: μηχανικός αερισμός, ισοζύγιο υγρών, 
αντιμεπτώπιση δ/χων γλυκόζης,  θρέψη, αντίδοτα

• Εξωνεφρική κάθαρση (δηλητηριάσεις)



ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ ΓΙΑ ΤΗΝ 
ΠΡΟΣΟΧΗ ΣΑΣ


