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Μεταβολική οξέωση 

Απώλεια διττανθρακικών

• Γαστρεντερικό 

• Νεφρικές 

Αδυναμία απομάκρυνσης οξέων 

Αυξημένο φορτίο οξέων 

• Εξωγενής χορήγηση 

• Λήψη δηλητηρίων 

• Αυξημένη ενδογενής παραγωγή

• Μεταβολικές (γαλακτική οξέωση/ κετοξέωση) 



Γαλακτική οξέωση 
pΗ<7,35 

HCO3-≤20 
Lac≥5 

XA 

Διόρθωση υποκείμενης διαταραχής 

Αυξημένα επίπεδα γαλακτικών = κακός προγνωστικός παράγοντας 



Γαλακτική οξέωση- Ρόλος των διττανθρακικών  

Rachoin et al,
J Hosp Med 2010 

Kraut and Kurtz Clin Exp Nephrol 2006 

20 ερωτήματα :
•Κριτήρια χορήγησης βάσης
•Στόχο ph 
•Τρόπος χορήγησης 

Χρήση διττανθρακικών σε γαλακτική οξέωση pΗ χορήγησης διττανθρακικών

86%
63%



Χρήση διττανθρακικών σε γαλακτική οξέωση 

 Ποιες οι αρνητικές επιπτώσεις της οξυαιμίας; 

 Ποιες οι πιθανές παρενέργειες της χορήγησης διττανθρακικών;

 Ποιοι ασθενείς θα ωφεληθούν από τη χορήγηση;

 Ποιος ο στόχος της θεραπείας;

 Πώς θα πρέπει να γίνει η χορήγηση; 



Αρνητικές επιπτώσεις οξυαιμίας

 Υπερπόλωση κυττάρου

 Αύξηση ενδοκυττάριου Ca2+

 Αρρυθμίες 

 Ενδοκυττάρωση

αδρενεργικών υποδοχέων 

 Αύξηση της απόπτωσης 

Kimmoun et al, Critical Care 2015 



 Μείωση όγκου παλμού 

 Μειωμένη 
συσταλτικότητα αρ. 
κοιλίας

 Υπόταση

 Αντίσταση στη δράση 
ενδογενών και εξωγενών 
κατεχολαμινών

Orchard & Kentish, Am J Physiol 1990

Berger et al, Am J Physiol 1999 



Οξυαιμία

Bohr effect 



Χρήση διττανθρακικών

 Απώλεια διττανθρακικών

Μετατροπή διττανθρακικών σε άλλη βάση, η οποία

σε δεδομένο χρόνο θα μπορούσε να μετατραπεί σε

διττανθρακικά



pH PCO2 HCO3
-

7,1 13 4

7,2 13 5

Curr Opin Crit Care 2008 



Gehlbach & Schmidt, Critical Care 2004



Χρήση διττανθρακικών

50 ml περιέχουν 50 mEq (1000 mEq/L) 
Ωσμωτικότητα = 2000 mOsm/L

Na+ κατά 1 mEq/L ΕΞΥ κατά 250 ml



Πειραματικά δεδομένα  

Velissaris et al, Crit Care Res Pract 2015

 Δε βελτιώνει τις 
αιμοδυναμικές
παραμέτρους 

 Μειώνει τον όγκο παλμού
 Tο ενδοκυττάριο pΗ
 Αυξάνει την παραγωγή 

γαλακτικών  
 Δε βελτιώνει τη θνητότητα 



ΜΑΠ≥70mmHg

Valenza et al, PLoS One 2012 



Mathieu et al Προοπτική

τυχαιοποιημένη 

10 pts με ΓΟ  Καμία μεταβολή στον 

ΟΠ,ΜΑΠ

60’ 

Cooper et al Προοπτική 

τυχαιοποιημένη

14 pts με ΓΟ Καμία μεταβολή ΜΑΠ 30’   

Kim et al Αναδρομική 103 pts με ΓΟ 69 

έλαβαν HCO3
-

Μη επιζήσαντες Σοβαρότερη νόσο 

αυτοί που έλαβαν 

αγωγή 

ElSolh et al Αναδρομική 72 pts Όχι βελτίωση 

παραμέτρων 

pH>7,1

Fang et al Προοπτική 94 pts με σήψη 

(Ν/S0,9%, NaCl

3,5%, HCO3
-)

Βελτίωση ΜΑΠ 

όχι βελτίωση 

θνητότητας 

Ίσως πρέπει να 

χρησιμοποιούνται 

Jung et al Αναδρομική 200 pts με 

σοβαρή ΓΟ 

Καμία βελτίωση



Mathieu et al, Crit Care Med 1991 

Cooper et al, Ann Intern Med 1990 

2 mEq/KgrΒΣ 

1 mEq/KgrΒΣ 

 Παροδική αύξηση διττανθρακικών / pΗ
 Καμία βελτίωση στις αιμοδυναμικές παραμέτρους
 Μειωμένη απάντηση στις κατεχολαμίνες
 Αύξηση του pCO2

 Υπασβεστιαιμία



103 ασθενείς (69 έλαβαν διττανθρακικά ) 
64% αγγειοσυσπαστικά
48,5% μηχανική υποστήριξη 
5% εξωνεφρική κάθαρση 

Η χορήγηση μόνο διττανθρακικών για τη διόρθωση της οξυαιμίας, 
χωρίς παράλληλη προσπάθεια μείωσης των γαλακτικών μπορεί να 
επηρεάσει αρνητικά την επιβίωση 



Fang et al, BCM Inf Dis 2008 

Η χορήγησή τους θα μπορούσε να έχει ευεργετικά αποτελέσματα 
120 min μετά τη χορήγηση αύξηση της ΜΑΠ, ΟΠ 
Χωρίς επηρεασμό της θνητότητας 

 Προσπάθεια αναστολής της σοβαρής οξυαιμίας ώστε να δοθεί χρόνος για την 
εξάλειψη της πηγής της διαταραχής

 Η υπερκαπνία που δημιουργείται μπορεί να δημιουργήσει πρόβλημα μόνο όταν 
υπάρχει μηχανική υποστήριξη με σταθερές ρυθμίσεις 

 Τυχόν τάση αύξησης της παραγωγής γαλακτικών είναι πολύ μικρότερη από τα 
ευεργετικά αποτελέσματα 

 Η παροδική μείωση της οξύτητας στο ΕΝΥ δε φαίνεται να έχει νευρολογικές 
επιπτώσεις 

 Σε οξεία οξέωση το φαινόμενο Bohr συμβάλλει στη διατήρηση της οξυγόνωσης 
των ιστών. Ωστόσο αν παραταθεί η οξυαιμία >24 ώρες μειώνεται η δράση της 2,3 
διφωσφορογλυκερόλης και αναστέλλεται το φαινόμενο 

Narins & Cohen, Ann Intern Med 1987 



 Στόχος η αναστροφή της υποκείμενης νόσου 
 Συμπτωματική χορήγηση διττανθρακικών Μ Ο Ν Ο σε ασθενείς 

με σοβαρή οξυαιμία
 pΗ <7,1 και ΗCO3

-<6 ή pΗ <7,2 και σοβαρή αιμοδυναμική 
αστάθεια 

 Αν pΗ <7,1 και HCO3
- >6 συνυπάρχει και αναπνευστική οξέωση 

και απαιτείται επαρκής αερισμός πριν τη χορήγηση 

Υπολογισμός των αναγκών :
Έλλειμα ΗCO3

- = ( Επιθυμητά- μετρούμενα ) χ όγκο κατανομής 
(0,4+2,6/ HCO3

-) x ΒΣ
Fernandez et al, Kindey Int 1989

Nat Rev Nephrol 2012 



Nat Rev Nephrol 2012 

Ιδιαίτερης σημασίας είναι ο ρυθμός έγχυσης
Χορηγήστε διττανθρακικά ως ισοωσμωτικά διαλύματα με αργή 
έγχυση (≈0,1 mEq/Kgr/min) 
100 ml ΗCO3

- + 600 ml D/w 5%
Χορηγήστε iv Ca2+ για πρόληψη της υπασβεστιαιμίας
Αν ο ασθενής βρίσκεται σε μηχανικό αερισμό – αύξηση του 
αερισμού 

Επαναπροσδιορισμός ανά 2-3 ώρες



Άλλα μέσα διόρθωσης της οξυαιμίας

THAM (ml 0,3M διαλύματος) = ΒΣ χ έλλειμμα βάσης χ 1,1 

Ίδια αποτελεσματικότητα χωρίς τις παρενέργειες των διττανθρακικών

Hoste et al, J Nephrol 2005 

 Ηπατοτοξικότητα
 Καταστολή αναπνευστικού 
 Υπογλυκαιμία 



Άλλα μέσα διόρθωσης της οξυαιμίας

Bersin & Arieff, Circulation 1988



Άλλα μέσα διόρθωσης της οξυαιμίας

Stacpoole et al, NEJM 1992 



Άλλα μέσα διόρθωσης της οξυαιμίας

Χορήγηση διττανθρακικών μέσω  αιμοκάθαρσης μειώνει τον 

κίνδυνο υπερωσμωτικότητας, υπασβεστιαιμίας,  υπερογκαιμίας

και πνευμονικού οιδήματος 

 Δεν είναι αποτελεσματική στην κάθαρση γαλακτικών

 Δε βελτιώνει την επιβίωση 

Sabatini & Kurtzman, JASN 2009 



Kraut & Madias, Nat Rev Nephrol 2012 



Διαβητική κετοξέωση

Kraut and Kurtz, Clin Exp Nephrol 2006 



Έλλειψη 

ινσουλίνης 

Αύξηση : 

 γλουκαγόνου

 Κατεχολαμινών 

 Κορτιζόλης 

Απελευθέρωση 

Λιπαρών Οξέων 

ΕΛΟ

Κετόνες 

Κετοναιμία

Κετοξέωση

ΑκετυοCoA

Γλυκονεογένεση

Ωσμωτική 

διούρηση  

Υπογκαιμία 

Διαβητική κετοξέωση

Ac-AC/ 30HB 

Έλλειμμα βάσης 
Απώλεια δυνητικών διττανθρακικών





Okuda et al, J Clin Endocrinol Metab 1996



Χρόνος λύσης 

της οξυαιμίας 

Χρόνος 

νοσηλείας 

Μονάδες 

ινσουλίνης 24h 

Ανάγκη 

υγρών 24h

Χορήγηση HCO3
- 8 h 68 h 100 IU 7,6l

Συντηρητική αγωγή 8 h 61 h 86 IU 7,2l

80 pts: 44 έλαβαν HCO3
- ( 100 mEq σε 2h και 

επανάληψη έως το pH ≥7,2) 

Duhon et al, Ann Pharmacother 2013 

20 pts με pH <6,9 Χρόνος λύσης της 

οξυαιμίας

Χρόνος νοσηλείας Ανάγκη υγρών 24h

Χορήγηση HCO3
- (13) 10 h 68h 8,8l

Συντηρητική αγωγή (7) 12h 70h 7,3l



 Μη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου 
 Μη μείωση του χρόνου διόρθωσης της οξέωσης 
 Επιδείνωση της κετοναιμίας
 Αυξημένος κίνδυνος εγκεφαλικού οιδήματος 

Chua et al, Ann Intensive Care 2011 





Nat Rev Nephrol 2012 

Ιδιαίτερης σημασίας είναι ο ρυθμός έγχυσης
Χορηγήστε διττανθρακικά ως ισοωσμωτικά διαλύματα με αργή 
έγχυση (≈0,1 mEq/Kgr/min) 
100ml ΗCO3

- + 400ml D/w 5% για 2 ώρες  
Επανάληψη της χορήγησης πρέπει να γίνει μέχρι το ph να 
επανέλθει σε επίπεδα >7,0 
Κατά ή μετά τη χορήγηση η χρήση του ΧΑ βοηθά στην εκτίμηση 
του ρυθμού σχηματισμού των διττανθρακικών από κετόνες 

Επαναπροσδιορισμός ανά 2-3h 

Οι οδηγίες για τη χρήση διττανθρακικών σε διαβητική κετοξέωση
περιορίζονται Μ Ο Ν Ο σε ασθενείς με pΗ <7,0  και ενδείξεις 
καρδιαγγειακής αστάθειας, αν δε φαίνεται να ανταποκρίνονται 
στη χορήγηση κρυσταλλοειδών και ινσουλίνης 




