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                              ΠΡΟΣΦΩΝΗΣΕΙΣ 
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       Νοσηλευτικής  Σχολής  Επιστημών     
       Ανθρώπινης Κίνησης και  Ποιότητας     
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      Νεφρό                                                   
      Νούσης  Αθανάσιος 

 
 
 

 ΣΧΟΛΙΑΣΜΟΣ  – ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
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          14.30-15.00  ΓΕΝΙΚΗ  ΣΥΝΕΛΕΥΣΗ 

 

 
  



Π ρ ό λ ο γ ο ς 
 

Ως Οξεοβασική Ισορροπία ορίζεται η διατήρηση σταθερής της συγκέντρωσης 
των ιόντων υδρογόνου στα υγρά του οργανισµού. Αυτό απλά εκφράζεται ως pH, του 
οποίου η φυσιολογική τιµή είναι γύρω στα 7,4. Η διατήρηση του φυσιολογικού pH σε 
στενά όρια επιτυγχάνεται µε την συνεργασία τριών παραγόντων. 
 
1. Των ρυθµιστικών διαλυµάτων του οργανισµού, που δεν επιτρέπουν να συµβούν 
µεγάλες και απότοµες µεταβολές στο pH. 
2. Της λειτουργίας των πνευµόνων που ευθύνονται για την αποµάκρυνση του CO2 ου 
παράγεται κατά τον κυτταρικό µεταβολισµό. 
3. Της λειτουργίας των νεφρών που είναι υπεύθυνοι για την επαναρρόφηση των 
διηθούµενων διττανθρακικών, αλλά και για την αποβολή των ιόντων υδρογόνου που 
παράγονται καθηµερινά στους ιστούς και την αναγέννηση των διττανθρακικών που 
καταναλώθηκαν κατά τον κυτταρικό µεταβολισµό. 

 
Σκοπός της 27ης ηµερίδας µας µε θέµα: 

 
«Οξεοβασική Ισορροπία και Χρόνια Νεφρική Νόσος» 

 
είναι η σε βάθος  ανάλυση  των διαταραχών της Οξεοβασικής Ισορροπίας, που θα 
δώσει την δυνατότητα στους Νοσηλευτές Νεφρολογίας να κατανοήσουν  τους 
βασικούς µηχανισµούς, που την επηρεάζουν, αλλά και την διαταράσσουν  και να 
κατανοήσουν την σηµασία της στην καθηµερινή κλινική πράξη. 
 

Ευχαριστούµε θερµά τους συντονιστές και εισηγητές, οι οποίοι πρόθυµα 
ανταποκρίθηκαν στην πρόσκλησή µας να καταθέσουν την γνώση και την εµπειρία 
τους, συµβάλλοντας στην επιτυχία της ηµερίδας, αλλά και στην υλοποίηση του 
προγράµµατος της συνεχιζόµενης εκπαίδευσης των Νοσηλευτών Νεφρολογίας. 
 
 

Μάρτιος 2016       Παναγιώτα Τσούγια 
Πρόεδρος 

Ελληνικής Νεφρολογικής Εταιρείας Νοσηλευτών 
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ΦΦυυσσιιοολλοογγίίαα  ττηηςς  οοξξεεοοββαασσιικκήήςς  ιισσοορρρροοππίίααςς  

  

ΜΜααυυρροοµµααττίίδδηηςς  ΚΚώώσσττααςς  

∆ιευθυντής Νεφρολογικού Τµήµατος, Γ.Ν. Κοµοτηνής 

 

1. Οξέα και βάσεις 
 

Την έννοια των οξέων και των βάσεων προσδιόρισε πρώτος ο Arrhenius το 

1887. Γι' αυτόν οξέα ήταν ουσίες οι οποίες κατά την ηλεκτρολυτική τους διάσταση σε 

υδατικό διάλυµα παρείχαν H+, ενώ βάσεις ουσίες οι οποίες υπό τις ίδιες συνθήκες 

παρείχαν ιόντα υδροξυλίου (ΟH-). Σήµερα ισχύουν οι απόψεις του Bronsted, ο 

οποίος το 1922 θεώρησε ως οξέα τις ουσίες, οι οποίες ανεξάρτητα από το φορτίο 

τους, σε υδατικό διάλυµα παρείχαν πρωτόνια (άτοµα υδρογόνου χωρίς ηλεκτρόνιο-

H+) και βάσεις τις ουσίες, οι οποίες σε υδατικό διάλυµα προσλάµβαναν πρωτόνια. 

Έτσι, όταν ένα οξύ χάνει ένα Η+ από το µόριό του, εκείνο που αποµένει αποτελεί µία 

βάση. Στην περίπτωση διάστασης του ανθρακικού οξέος (H2CO3) παρέχονται Η+ και 

HCO3
-, όπου η διττανθρακική ρίζα (HCO3

-) αποτελεί µία βάση (Εικ. 1). Πρέπει 

ωστόσο να σηµειωθεί ότι, τα πρωτόνια σε υδατικό διάλυµα παραµένουν µε τη µορφή 

αυτή για πολύ µικρό χρονικό διάστηµα. 

 

 

Εικόνα 1: Οξέα και βάσεις 
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Έτσι, µε βάση το σύστηµα αυτό στα παρακάτω παραδείγµατα, οξέα είναι τα 

µόρια που βρίσκονται αριστερά: 

CH3COOHCH3COO-+H+ 

HCICI-+H+ 

ΝH4
+ΝΗ3+H+ 

H2SO4HSO4
-+H+ 

Αντίστοιχα τα ανιόντα CH3COO-, CI-, ΝΗ3 και HSO4
- είναι βάσεις, αφού 

µπορούν να δεσµεύσουν πρωτόνια και µάλιστα χαρακτηρίζονται ως συζυγείς βάσεις 

των οξέων CH3COOH, HCI, ΝH4
+, H2SO4 αντίστοιχα. Με τον ίδιο τρόπο και οι βάσεις 

έχουν αντίστοιχα συζυγή οξέα. Μία ολοκληρωµένη αντίδραση περιλαµβάνει τη 

µεταφορά πρωτονίων από ένα οξύ σε µία βάση, µε τη δηµιουργία αντίστοιχα 

συζυγούς βάσης και συζυγούς οξέος. Λ.χ.: 

Οξύ+ΒάσηΣυζυγές οξύ+Συζυγής βάση 

CH3COOH+H2OH3O++CH3COO- 

NH3+HCICI-+NH4
+ 

H2O+NH3OH-+NH4
+ 

H2O+H2OH3O++OH- 

Τα οξέα και οι βάσεις διαφέρουν µεταξύ τους όσο αφορά την ισχύ τους, 

γεγονός που εξαρτάται από τη δυνατότητα που έχουν να αποδίδουν ή να 

προσλαµβάνουν Η+. Έτσι ένα οξύ είναι ισχυρό όταν παρέχει πολύ εύκολα Η+ και 

αντίθετα είναι πολύ ασθενές όταν δεν παρέχει εύκολα Η+. ∆ηλαδή, ισχυρό είναι το 

οξύ που ουσιαστικά βρίσκεται εξ ολοκλήρου σε ιονισµένη µορφή στα υγρά του 

οργανισµού (αποδίδει τη µέγιστη ποσότητα Η+). Το υδροχλωρικό οξύ (HCI) είναι 

ισχυρό επειδή διασπάται σε υδατικό διάλυµα σχεδόν πλήρως (84% της ποσότητάς 

του) σε Η+ και CI-. Αντίθετα το οξικό οξύ, που διασπάται σε ποσοστό 1,36%, δηλαδή 

παρέχει περίπου ένα Η+ και ένα ιόν οξικής ρίζας ανά 100 µόριά του, είναι ασθενές 

οξύ. Αντίστοιχα παραδείγµατα ισχυρών βάσεων αποτελούν η αµµωνία (NH3) και το 



3 
 

υδροξείδιο του Na+ (NaOH) και ασθενών βάσεων το µονόξινο ανθρακικό Na+ 

(NaHCO3). 

 

2. Πηγές υδρογονοϊόντων 

 

Η δίαιτα είναι η κύρια πηγή πρόσληψης από τον οργανισµό στοιχείων που 

συµµετέχουν στην οξεοβασική ισορροπία. Σύµφωνα µε τις αρχικές προσεγγίσεις µία 

δίαιτα µπορεί να είναι όξινη όταν τα ανιόντα (Cl-, PΟ4
3-, SΟ4

2-) πλεονάζουν των 

κατιόντων (Na+, K+, Mg2+, Ca2+), αλκαλική όταν συµβαίνει το αντίθετο και φυσικά 

ουδέτερη (χωρίς επίδραση στην οξεοβασική ισορροπία), όταν τα ανιόντα είναι σε ίση 

ποσότητα µε τα κατιόντα. Αυτή η θεωρία όµως δεν µπορούσε να εξηγήσει in vivo τις 

οξεοβασικές διαταραχές που προέκυπταν όταν καταναλώνονταν ίσες ποσότητες 

ανιόντων και κατιόντων µε την τροφή, επειδή το pH µιας τροφής δεν µπορεί να 

αποτελέσει δείκτη του κατά πόσο αυτή είναι αλκαλική ή όξινη για τον οργανισµό. Για 

παράδειγµα ο χυµός πορτοκαλιού έχει χαµηλό pH εξαιτίας της υψηλής 

συγκέντρωσης κιτρικών που περιέχει, αλλά τελικά προσθέτει στον οργανισµό βάσεις 

όταν µεταβολίζεται. 

Τα οξέα όµως του οργανισµού διακρίνονται και σε πτητικά (ανθρακικό οξύ), 

που παράγονται κατά την οξείδωση του άνθρακα των υδατανθράκων (γλυκόζης) 

σύµφωνα µε την αντίδραση: C6H12O6+6O26CO6+6H2 και των λιπών και σε µη 

πτητικά (µεταβολικά υδρογονοϊόντα), που παράγονται κυρίως κατά την οξείδωση των 

σουλφιδρυλικών οµάδων της κυστίνης, της κυστεΐνης και της µεθειονίνης των 

λευκωµάτων (θειικό οξύ), της αργινίνης και λυσίνης, αλλά και κατά την υδρόλυση των 

φωσφορικών εστέρων, των νουκλεϊνικών οξέων, των φωσφολιπιδίων, των 

φωσφοπρωτεϊνών και των λιπών, όπως είναι η καζεΐνη και η λευκωµατίνη του αβγού 

ή η cola (φωσφορικό οξύ), κατά τον αερόβιο µεταβολισµό των υδατανθράκων 

(κιτρικό και οξαλοξικό οξύ) και κατά το µεταβολισµό (αποδόµηση) των 

νουκλεοπρωτεϊνών (ουρικό οξύ), κατά τον αναερόβιο µεταβολισµό των 
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υδατανθράκων (γαλακτικό οξύ, σε περιπτώσεις ιστικής υποξίας) και κατά τη β-

οξείδωση των λιπών, όταν αυτά αποτελούν την κύρια πηγή ενέργειας, όπως σε 

µεταβολικές διαταραχές (β-υδροξυβουτυρικό οξύ σε περιπτώσεις διαβητικής 

κετοξέωσης). 

Τονίζεται ότι µικρές ποσότητες οξέων εισέρχονται έτοιµες στον οργανισµό µε 

τις τροφές, όπως επίσης Η+ παράγονται και στους πνεύµονες (αναπνευστικά 

υδρογονοϊόντα), κατά την αντίδραση παραγωγής CO2 από το ανθρακικό οξύ. 

Παρά το γεγονός όµως ότι παράγονται δυσανάλογα µεγάλες ποσότητες 

πτητικών οξέων (H2CO3), σε σχέση µε τις πολύ µικρές των µη πτητικών, η ηµερήσια 

παραγωγή H2CO3 είναι τεράστια, σε σύγκριση µε τα επίπεδα των Η+ που υπάρχουν 

σταθερά στο αίµα (40 nEq/L). 

Η µεγαλύτερη ποσότητα Η+ που παράγεται καθηµερινά (90%), 

επαναχρησιµοποιείται σε διάφορες µεταβολικές αντιδράσεις (παράγονται ανά 24ωρο 

1.500 mEq γαλακτικού, 80.000 mEq ADP, 120.000 mEq ATP και στα µιτοχόνδρια 

άλλα 360.000 mEq, δηλαδή συνολικά πάνω από 500.000 mEq), ενώ µόλις το 10% 

αποτελεί το ηµερήσιο φορτίο οξέων του οργανισµού, το οποίο πρέπει να 

αποµακρυνθεί. Τα ιόντα αυτά εκκρίνονται στον εξωκυττάριο χώρο, όπου µε την 

ενεργοποίηση ποικίλων διαδικασιών αδρανοποιούνται πολύ γρήγορα, µε 

αποτέλεσµα να µη παραµένουν ελεύθερα, αφού το δεύτερο κύριο µέληµα του 

οργανισµού είναι η διατήρηση της οξεοβασικής ισορροπίας (το πρώτο είναι η 

διατήρηση της ευογκαιµίας). Τελικά η συγκέντρωση των Η+ των υγρών του 

οργανισµού διατηρείται υπό φυσιολογικές συνθήκες σε αλκαλικά επίπεδα (pH=7,40), 

παρά την καθηµερινή παραγωγή µεγάλων ποσοτήτων οξέων, κατά τις διαδικασίες 

του φυσιολογικού µεταβολισµού. 

Τελικά η δίαιτα περιέχει πολλές ουσίες που είναι οξέα ή αλκάλεα. Βέβαια και ο 

κυτταρικός µεταβολισµός παράγει οξέα (από την κυστεΐνη και µεθειονίνη παράγεται 

θειικό οξύ και από την λυσίνη, αργινίνη και ιστιδίνη HCI), όσο και αλκάλεα (το 
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ασπαρτικό οξύ και η γλουταµίνη αποδίδουν HCO3
-). Τέλος αλκάλεα χάνονται στα 

κόπρανα καθηµερινά (όπως αναφέρθηκε παραπάνω).  

 

3. Η σηµασία του pH 

 

Η δραστηριότητα των χιλιάδων ενδοκυττάριων ενζύµων εξαρτάται σε κάποιο 

βαθµό από τα επίπεδα του pH (Εικ. 2). 

 

 

 

Εικόνα 2: Ενζυµική δραστηριότητα σε σχέση µε το pH 

 
Όµως αυτό είναι λιγότερο σηµαντικό από το γεγονός ότι από το pH εξαρτώνται 

πολλές φυσιολογικές λειτουργίες του οργανισµού. Έτσι η κατάσταση ιονισµού όλων 

των ουσιών που έχουν όξινες ή βασικές οµάδες εξαρτάται από το pH (στερεοχηµική 

δοµή λευκωµάτων κ.ά). Η διαπερατότητα των κυτταρικών µεµβρανών εξαρτάται σε 

πολύ µεγάλο βαθµό από το pH, γι' αυτό και η σύνθεση των ενδοκυττάριων υγρών και 

το περιεχόµενο των κυτταρικών οργανυλίων, όπως και η µεταβολική δραστηριότητα 

των κυττάρων, επηρεάζονται σε σηµαντικό βαθµό από τις µεταβολές του pH. Η 

συσταλτικότητα του µυοκαρδίου ποικίλλει και εξαρτάται σε πολύ µεγάλο βαθµό από 

τις µεταβολές του εξωκυττάριου pH. Στο αίµα η πυκνότητα των Η+ επιδρά στην 

κατανοµή και κατάσταση ιονισµού των ηλεκτρολυτών, όπως του Κ+ και του Ca2+, η δε 

µεταβολή της συγκέντρωσής τους, µπορεί να προκαλέσει σοβαρές ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές. 
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4. Ρυθµιστικά διαλύµατα 

 

Τα ρυθµιστικά συστήµατα ελαχιστοποιούν τις µεταβολές της συγκέντρωσης 

των Η+, όταν προστίθενται στον οργανισµό οξέα ή βάσεις. Αποτελούν την πρώτη 

γραµµή άµυνας έναντι κάποιας επιθετικής επίδρασης πάνω στο σύστηµα της 

οξεοβασικής ισορροπίας. Είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι η προστασία που 

προσφέρουν αυτά είναι προσωρινή και αν το αίτιο επιµείνει, το ρυθµιστικό σύστηµα 

εξαντλείται. 

Το ρυθµιστικό σύστηµα εποµένως εµποδίζει τη δηµιουργία έντονων µεταβολών 

στη συγκέντρωση των Η+ όταν προστίθεται σ’ αυτό οξύ (Η+) ή βάση (ΟΗ-), διότι 

παγιδεύει τα Η+ ή ΟΗ- στα µόριά του και δεν επιτρέπει πλέον να υπάρχουν σε ιοντική 

µορφή. Αυτό συµβαίνει επειδή όταν ένα Η+ εγκλωβίζεται στο µόριο ενός ασθενούς 

οξέος δεν είναι πλέον δραστικό, αφού η δυνατότητα διάστασης του νέου οξέος είναι 

µηδαµινή. Η γενική αντίδραση των ρυθµιστικών διαλυµάτων µε τα Η+ είναι η εξής: 

-Ρυθµιστικό διάλυµα+Η+Η-Ρυθµιστικό διάλυµα 

Στον οργανισµό λοιπόν µόλις παραχθεί ένα Η+, εξουδετερώνεται από τα 

κυκλοφορούντα ρυθµιστικά συστήµατα, τα οποία όπως αναφέρθηκε έχουν ως 

προτεραιότητα την ελαχιστοποίηση των µεταβολών του pH. Αυτά µπορούν και 

ενεργοποιούνται µέσα σε sec και θεωρούνται η πρώτη γραµµή προστασίας ενάντια 

σε κάθε µεταβολή του pH. Και βέβαια αυτό που προκαλεί την οξεοβασική διαταραχή 

δεν είναι η µεταβολή των επιπέδων της συζυγούς βάσης, αλλά η µεταβολή της 

συγκέντρωσης των Η+. Έτσι σε γαλακτική οξέωση η αύξηση των Η+ και όχι του 

γαλακτικού (lactate) είναι που παίζει ρόλο στην κυτταρική λειτουργία. 

Ως pk ενός οξέος ρυθµιστικού διαλύµατος, ορίζεται το pH στο οποίο το διάλυµα 

αυτό είναι αποτελεσµατικότερο. Αυτό συµβαίνει όταν η συγκέντρωση του µη 

διασπασµένου οξέος και της διασπασµένης βάσης είναι ίσες ή µ’ άλλα λόγια όταν το 
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οξύ αυτό βρίσκεται σε διάσταση κατά 50% (στο σηµείο αυτό η ικανότητα πρόσληψης 

ή απόδοσης Η+ είναι η µέγιστη δυνατή). 

Φαίνεται λοιπόν ότι η µέγιστη ρυθµιστική ικανότητα ενός διαλύµατος συµβαίνει 

όταν το pH του ισούται µε την pk του οξέος που το αποτελεί. Ειδικότερα όσο αφορά 

τα υγρά του οργανισµού, αποτελεσµατικότερα ρυθµιστικά διαλύµατα είναι αυτά που 

έχουν pk που κυµαίνεται µεταξύ 6,4 και 8,4 (ή όταν pk±1=pH). 

Υπάρχουν πολλά ρυθµιστικά συστήµατα στον οργανισµό, τα οποία 

συναγωνίζονται για την εξουδετέρωση ενός συγκεκριµένου Η+ (µε στόχο τη 

διατήρηση των επιπέδων του σε φυσιολογικά επίπεδα). Τα βασικά ρυθµιστικά 

συστήµατα του οργανισµού είναι των διττανθρακικών, των πρωτεϊνών (Hb και 

λευκωµάτων), του φωσφόρου (ανόργανου [εξωκυττάριου και ούρων] και οργανικού 

[ενδοκυττάριου]) και των οστών. Κατά απλούστερο τρόπο διακρίνονται σε 

ενδοκυττάρια και εξωκυττάρια, αλλά και σε διττανθρακικά και µη διττανθρακικά 

συστήµατα (αυτό το δεύτερο περιλαµβάνει όλα τα ρυθµιστικά συστήµατα εκτός από 

αυτό των διττανθρακικών και των οστών). 

Παρά το διαχωρισµό αυτό, τα συστήµατα αυτά επικοινωνούν µεταξύ τους και η 

µόνη σηµαντική διαφορά τους είναι ότι το σύστηµα των διττανθρακικών σχετίζεται, 

τόσο µε τους νεφρούς, όσο και µε τους πνεύµονες. ∆ηλαδή τα συστήµατα των 

φωσφορικών, των πρωτεϊνών και των οστών είναι κλειστά µέσα στον οργανισµό, ενώ 

των διττανθρακικών είναι ανοιχτό και επικοινωνεί µε το περιβάλλον. Το ενδοκυττάριο 

το αποτελούν το σύστηµα των φωσφορικών και των πρωτεϊνών και είναι πολύ 

µεγάλο (καλύπτει το 75% της ρυθµιστικής ικανότητας του οργανισµού). Μία 

σηµαντική διαφορά των εξωκυττάριων από τα ενδοκυττάρια ρυθµιστικά συστήµατα 

είναι και το γεγονός ότι τα πρώτα εξουδετερώνουν άµεσα τα Η+. ∆ιότι η είσοδος Η+ 

ενδοκυττάρια και η εξουδετέρωσή τους επιτυγχάνεται σχετικά καθυστερηµένα, αφού 

αυτή για να είναι πλήρης απαιτούνται από 2-4 ώρες. 

Τα υπάρχοντα λοιπόν ρυθµιστικά συστήµατα είναι τα εξής: 

 των διττανθρακικών (κυρίως εξωκυττάριο και ενδοκυττάριο) και 
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 των λευκωµάτων (Hb, πρωτεΐνες ορού, αµινοξέα), 

 των φωσφορικών (κυρίως ενδοκυττάριο και λιγότερο εξωκυττάριο και 

ούρων), 

 των οστών (CaCO3 και υδροξυαπατίτης). 

Η συνολική ποσότητά τους δεν ξεπερνιέται και ισούται µε το 20% του 

σωµατικού βάρους [σύνολο=1.250 mEq]) (εξαιρουµένων των συστηµάτων των 

οστών) (Εικ. 3). 

 

Ρυθµιστικά Συστήµατα και Τρόπος ∆ράσης τους 
Τόπος δράσης Ρυθµιστικό σύστηµα Σχόλιο 
 
ΕΞΧ 

∆ιττανθρακικών 
Φωσφορικών 
Πρωτεϊνών 

Εξουδετερώνει µεταβολικά οξέα 
Μη σηµαντικό (πολύ  συγκέντρωση) 
Μη σηµαντικό (πολύ  συγκέντρωση) 

 
Αίµα 

∆ιττανθρακικών 
Αιµοσφαιρίνης 
Πρωτεϊνών 
Φωσφορικών 

Εξουδετερώνει µεταβολικά οξέα 
Εξουδετερώνει το CO2 
Μη σηµαντικό (πολύ  συγκέντρωση) 
Μη σηµαντικό (πολύ  συγκέντρωση) 

 
Ε∆Χ 

Πρωτεϊνών 
Φωσφορικών 
Οργανικού φωσφόρου 
∆ιττανθρακικών 

Σηµαντικό 
Σηµαντικό 
Πολύ σηµαντικό 
Σηµαντικό για µη πτητικά οξέα 

Ούρα Φωσφορικών 
 
Αµµωνία 

Υπεύθυνα για την τιτλοποιήσιµη 
οξύτητα 

Σηµαντικό (σχηµατισµός ΝΗ4
+) 

Οστά CaCO3 
 
Υδροξυαπατίτης 

Σηµαντικό σε χρόνια µεταβολική 
οξέωση 

Σηµαντικό σε οξεία µεταβολική 
οξέωση 

Εικόνα 3: Τα ρυθµιστικά συστήµατα και τόπος δράσης τους (ΕΞΧ = εξωκυττάριος χώρος, 
Ε∆Χ = ενδοκυττάριος χώρος) 

 

Η αποτελεσµατικότητα των ρυθµιστικών συστηµάτων εξαρτάται από την 

ποσότητά τους, την ποσότητα του οξέος ή της βάσης που πρόκειται να 

εξουδετερώσουν και την pk τους (δηλαδή το pH στο οποίο το 50% του µορίου τους 

διίσταται σε ιόντα). 

 

Ρυθµιστικό διάλυµα CO2/HCO3
- Τα HCO3

- του οργανισµού προέρχονται από: 

 τους νεφρούς (παράγουν νέα µόρια, αλλά και επαναρροφούν όλα τα 

µόρια που διηθούνται στο σπείραµα), 
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 τα ερυθρά αιµοσφαίρια (παράγουν νέα µόρια µε τη βοήθεια της 

καρβονικής ανυδράσης, όµως η συµβολή αυτή είναι µηδενική, αφού 

προσθέτουν τόσα µόρια HCO3
-, όσα καταναλώνουν για να 

αδρανοποιήσουν τις ποσότητες του CO2 που παράγονται ενδοκυττάρια) 

και 

 την οξείδωση οξέων οργανικών αλάτων. 

Άλλα σηµεία σύνθεσης του H2CO3 από το οποίο κατόπιν παράγονται Η+ και 

HCO3
- είναι τα τοιχωµατικά κύτταρα του βλεννογόνου του στοµάχου, τα σωληναριακά 

κύτταρα του παγκρέατος και οι αδένες του βλεννογόνου του λεπτού εντέρου. Το 

ανώτερο πεπτικό (στόµαχος) παράγει HCO3
- και µάλιστα σε ικανή ποσότητα, όµως 

αυτά φυσιολογικά δεν προστίθενται στη δεξαµενή των HCO3
-, επειδή στη συνέχεια 

HCO3
- εκκρίνονται από το πάγκρεας στο αρχικό τµήµα του γαστρεντερικού σωλήνα, 

τα οποία εξουδετερώνουν τα Η+ που εκκρίθηκαν από τα κύτταρα του στοµάχου. Αν 

όµως υπάρχουν έµετοι, κατά τους οποίους χάνονται Η+, τότε τα HCO3
- που 

κερδήθηκαν στον στόµαχο κατά την παραγωγή των Η+, θα δηµιουργήσουν θετικό 

ισοζύγιο, ενώ αντίθετα αν υπάρχει απώλεια HCO3
-, όπως για παράδειγµα σε 

παρουσία παγκρεατικού συριγγίου, θα προκύψει έλλειµµα HCO3
- (Εικ. 4). 

 

 

Εικόνα 4: Επεξήγηση µεταβολικής αλκάλωσης εµέτων (αποβ. = Αποβαλλόµενο, επαν. = 
Επαναρρόφηση, ALD = αλδοστερόνη, ΕΕΣ = Εγγύς εσπειραµένο σωληνάριο, ΑΕΣ = Άπω 
εσπειραµένο σωληνάριο) 
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Η βασική διαφορά του συστήµατος αυτού από τα άλλα είναι ότι ρυθµίζεται, 

τόσο από τους πνεύµονες, όσο και από τους νεφρούς (ανοιχτό σύστηµα). ∆ηλαδή το 

σύστηµα αυτό είναι ανοιχτό σε προσθήκες και απώλειες. Η pk του συστήµατος των 

διττανθρακικών είναι ίση µε 6,1. Όταν προστίθεται βάση στο σύστηµα, ποσότητα του 

διαλυµένου CO2 µετατρέπεται σε HCO3
-, οδηγώντας σε αύξηση των HCO3

- έναντι του 

CO2, αυξάνοντας το pH. Αντίθετα όταν προστίθεται οξύ, ποσότητα HCO3
- 

µετατρέπεται σε CO2, προκαλώντας αύξηση του CO2 έναντι των HCO3
- µειώνοντας 

το pH. 

Τελικά το σύστηµα των HCO3
- είναι συγκριτικά αδύνατο, ωστόσο η παρουσία 

της καρβονικής ανυδράσης και η µεγάλη διαλυτότητα του CO2, όπως και η ικανότητα 

των νεφρών να συνθέτουν νέα µόρια HCO3
- µαζί µε τη δυνατότητα αποµάκρυνσης 

του CO2 δια των πνευµόνων, καθιστούν το σύστηµα αυτό το ισχυρότερο. Η σχέση 

CO2/HCO3
- (µετατροπή δηλαδή του ενός στο άλλο) είναι στο πλάσµα βραδεία και στα 

ερυθροκύτταρα ταχεία (εξαιτίας της παρουσίας της καρβονικής ανυδράσης σ’ αυτά) 

και ακολουθεί την παρακάτω εξίσωση (ο οργανισµός προσπαθεί συνεχώς να την 

µετακινήσει προς το µέσο). 

Το σύστηµα των διττανθρακικών βρίσκεται κυρίως εξωκυττάρια και είναι αυτό 

που απαντά ταχύτερα στις µεταβολές του pH, όµως έχει µικρότερη ρυθµιστική 

ικανότητα (18%), σε σύγκριση µε το ενδοκυττάριο-ερυθρών (35%). Είναι δηλαδή 

σηµαντικό για τον εξωκυττάριο χώρο και η σηµαντικότητά του είναι µεγάλη επειδή 

µπορεί και µεταβάλλεται η συγκέντρωση, τόσο των HCO3
- (µε µεταβολές που 

συµβαίνουν, τόσο στο ήπαρ, όσο και στους νεφρούς), όσο και του CO2 (µε µεταβολή 

του αερισµού των πνευµόνων). Το τελευταίο γεγονός καθιστά το σύστηµα όπως 

αναφέρθηκε ανοιχτό (η αποβολή του µεταβάλλεται διαµέσου των πνευµόνων µέσα 

σε 1 - 3 min, ανάλογα µε τις ανάγκες), που σηµαίνει ότι εξουδετερώνει οξέα (πτητικά), 

χωρίς να συγκεντρώνονται αυτά στον οργανισµό, αφού αποµακρύνονται διαµέσου 

των πνευµόνων. Αντίστοιχα σε µεταβολικές διαταραχές, µεταβάλλεται η σύνθεση και 
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αποβολή των HCO3
- στους νεφρούς, µε αποτέλεσµα να ρυθµίζονται τα επίπεδά του 

ανάλογα µε τις ανάγκες. 

Φωσφορικά ρυθµιστικά διαλύµατα Το εξωκυττάριο φωσφορικό σύστηµα 

προέρχεται ουσιαστικά από τις φωσφορικές ενώσεις των τροφών, αλλά και από τον 

ενδοκυττάριο χώρο (σε οξέωση η έξοδος PO4
3- από τα κύτταρα, αυξάνει τη 

ρυθµιστική ικανότητα του οργανισµού). Το ενδοκυττάριο αποτελείται από οι 

οργανικές ενώσεις του PO4
3-, όπως το 2,3-DPG, το ATP, το ADP και το AMP. 

Τα φωσφορικά υπάρχουν στον οργανισµό ως H3PO4 µε pk=2,0, ως H2PO4
- µε 

pk=6,8 και ως HPO4
2- µε pk=11,7. Στο pH του αίµατος ουσιαστικά όλη η ποσότητα 

των φωσφορικών βρίσκεται υπό τη µορφή H2PO4
- (pk=6,8). 

Τα φωσφορικά ρυθµιστικά διαλύµατα έχουν πολύ καλή pk και για το λόγο αυτό 

είναι ιδιαίτερα αποτελεσµατικά, αφού διασπώνται έντονα σε ιόντα, σε pH που είναι 

πολύ κοντά στο φυσιολογικό του αίµατος. Ωστόσο δεν είναι τόσο σηµαντικά, επειδή η 

συγκέντρωσή τους είναι ίση µε το 1/6 αυτής των HCO3
-. Αυτό όµως που πρέπει να 

τονιστεί είναι ότι το σύστηµα των φωσφορικών είναι πολύ σηµαντικό στον 

ενδοκυττάριο χώρο (όπου η συγκέντρωσή τους είναι πολύ υψηλή και το pH 

χαµηλότερο απ’ αυτό του πλάσµατος), όπως και στο διήθηµα των ούρων. 

Τόσο το ρυθµιστικό σύστηµα των πρωτεϊνών, όσο και των φωσφορικών είναι 

τα µόνα ικανά να εξουδετερώσουν αναπνευστικές οξεοβασικές διαταραχές (διότι σ’ 

αυτές το σύνολο της εξουδετέρωσης των επιπλέον ιόντων γίνεται ενδοκυττάρια, όπου 

υπάρχουν τα συστήµατα αυτά), καθώς το σύστηµα των HCO3
- αδυνατεί να 

αντιµετωπίσει µεταβολές της συγκέντρωσης των H+ που δηµιουργεί το ίδιο. 

Το σύστηµα των φωσφορικών αποτελείται από το NaH2PO4, το οποίο δρα ως 

ασθενές οξύ και παρέχει λίγα Η+ και από το Na2HPO4, το οποίο δρα ως ασθενής 

βάση και προσλαµβάνει Η+. Σε φυσιολογικές συνθήκες η pk του συστήµατος αυτού 

είναι ιδανική για ρυθµιστικό διάλυµα (pk=6,8). Παρόλα αυτά όµως, τόσο η χαµηλή 

του συγκέντρωση στον εξωκυττάριο χώρο (8% της συγκέντρωσης των HCO3
-), όσο 
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και η µικρή καθηµερινή παραγωγή του, περιορίζουν τη σηµασία του ως ρυθµιστικού 

διαλύµατος στο χώρο αυτό. 

Σε αντίθεση µε τον παραπάνω σχετικά περιορισµένο ρόλο του συστήµατος 

στον εξωκυττάριο χώρο, στο σπειραµατικό διήθηµα το µίγµα H2PO4
-/HPO4

2- 

βρίσκεται σε µεγάλη συγκέντρωση (περίπου 50 mEq/L), αφενός εξαιτίας της µικρής 

επαναρρόφησής τους και αφετέρου της µεγάλης επαναρρόφησης Η2Ο. Επίσης, το 

pH των ούρων είναι συνήθως χαµηλότερο από το pH του εξωκυττάριου χώρου, 

φέρνοντας το λειτουργικό εύρος του ρυθµιστικού διαλύµατος πιο κοντά στην pk του. 

Έτσι, παρότι στο αίµα το ρυθµιστικό σύστηµα των φωσφορικών είναι ασθενές, στο 

διήθηµα των νεφρικών σωληναρίων είναι πολύ ισχυρό και µάλιστα είναι υπεύθυνο 

για την αποβολή στα ούρα σηµαντικού ποσοστού από την περίσσεια των Η+ που 

παράγονται καθηµερινά. Στο pH του εξωκυττάριου υγρού (7,4) η αναλογία 

Na2HPO4/NaH2PO4 είναι 5/1, ενώ στα ούρα είναι 4/100. ∆ηλαδή το 80% του 

φωσφορικού ανιόντος βρίσκεται στο πλάσµα µε τη µορφή HPO4
2-, ενώ στα ούρα µε 

τη µορφή H2PO4
-. 

Τα ρυθµιστικά συστήµατα των ούρων ονοµάζονται τιτλοποιούµενα οξέα 

(τιτλοποιήσιµη οξύτητα) και είναι κυρίως τα φωσφορικά (προέρχονται µόνο από τη 

δίαιτα και η ποσότητά τους στο διήθηµα των ούρων ρυθµίζεται από το ισοζύγιο του 

PO4
3- και όχι από τις ανάγκες της οξεοβασικής ισορροπίας), η κρεατινίνη, το ουρικό, 

το γαλακτικό, αλλά και άλλα, όπως σε κετοξέωση το β-υδροξυβουτυρικό και το 

ακετοξικό κ.ά. Αυτά έχουν ως αποστολή τους να εξουδετερώνουν οξέα που 

διέρχονται µε το διήθηµα των ούρων στα σωληνάρια. 

Το φωσφορικό σύστηµα όπως ήδη αναφέρθηκε είναι πολύ σηµαντικό και για 

τον ενδοκυττάριο χώρο (οι οργανικές ενώσεις του PO4
3-, αποτελούν µία ετερογενή 

οµάδα συστατικών, τα οποία είναι κυρίως το 2,3-DPG, όπως επίσης το ATP, το ADP, 

το AMP και έχουν pk=6-9), επειδή η συγκέντρωση του PO4
3- ενδοκυττάρια είναι 

πολλές φορές πάνω απ’ αυτή του εξωκυττάριου χώρου και το pH του ενδοκυττάριου 
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χώρου είναι κατώτερο απ’ αυτό του εξωκυττάριου (σχεδόν κοντά στην pk του 

φωσφορικού διαλύµατος). 

Ρυθµιστικά συστήµατα λευκωµάτων (πρωτεϊνών) Τα ρυθµιστικά συστήµατα 

των λευκωµάτων βρίσκονται ενδοκυττάρια (λευκώµατα, αµινοξέα, Hb) και 

εξωκυττάρια (λευκώµατα, αµινοξέα). Τα 3/4 των ρυθµιστικών διαλυµάτων του 

οργανισµού εντοπίζονται ενδοκυττάρια. 

Οι πρωτεΐνες αποτελούν µακροµόρια που δηµιουργούνται από τη σύνδεση 

αµινοξέων µε πεπτιδικούς δεσµούς. Ορισµένα από αυτά έχουν ελεύθερες ρίζες, που 

σε διάφορα διαλύµατα λειτουργούν, είτε ως ασθενή οξέα, είτε ως ασθενείς βάσεις. Η 

εξουδετερωτική δηλαδή ικανότητα των αµινοξέων αποδίδεται στο φορτίο των 

παράπλευρων αλύσων τους και στις τελικές καρβοξυλικές (όξινες) και αµινικές τους 

οµάδες (βασικές) (Εικ. 5). Οι πρωτεΐνες λοιπόν του πλάσµατος εξαιτίας του ότι 

συµπεριφέρονται άλλοτε ως βάσεις και άλλοτε ως οξέα (αµφολύτες), αντιδρούν τόσο 

µε οξέα, όσο και µε βάσεις (αποδίδουν ή προσλαµβάνουν H+). 

 

 

Εικόνα 5: Τα αµινοξέα ως ρυθµιστικά διαλύµατα 

 

Ως ισοηλεκτρικό σηµείο ορίζεται το pH του διαλύµατος, στο οποίο ο αµφολύτης 

συµπεριφέρεται ως διπολικό ιόν. Το διπολικό ιόν κάθε πρωτεΐνης σε περιβάλλον µε 

pH πάνω από το ισοηλεκτρικό της σηµείο, συµπεριφέρεται ως οξύ (αποδίδει H+), ενώ 

σε περιβάλλον µε pH κατώτερο από το ισοηλεκτρικό της σηµείο συµπεριφέρεται ως 

βάση (προσλαµβάνει H+). Επίσης, ως αµφολύτες οι πρωτεΐνες, µπορεί µετά την 

αντίδρασή τους µε ιόντα, να υπάρχουν υπό διπολική µορφή (να έχουν δηλαδή θετικό 
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και αρνητικό φορτίο ταυτόχρονα). Τότε συµπεριφέρονται ως ηλεκτρικά µη 

φορτισµένα µόρια, µορφή µε την οποία βρίσκονται οι περισσότερες από αυτές στα 

υδατικά διαλύµατα. 

Εξαιτίας λοιπόν της µεγάλης τους συγκέντρωσης, οι πρωτεΐνες είναι 

σηµαντικότατο ρυθµιστικό σύστηµα του οργανισµού. Τονίζεται ότι η λευκωµατίνη 

είναι το σηµαντικότερο πρωτεϊνικό ρυθµιστικό σύστηµα του πλάσµατος, αφού 

περιέχει 16 υπόλοιπα ιστιδίνης/µόριο, ενώ οι σφαιρίνες συµβάλλουν ελάχιστα στην 

εξουδετέρωση οξέων ή βάσεων (buffering). 

Το ρυθµιστικό σύστηµα των πρωτεϊνών έχει µέση pk=5,4-9,4, γεγονός που τις 

επιτρέπει να είναι αποτελεσµατικές σε µεγάλο εύρος pH, είναι όµως ένα σύστηµα 

βραδείας αποτελεσµατικότητας. Στο pH του αίµατος η καρβοξυλική οµάδα βρίσκεται 

υπό τη µορφή της -COO- ρίζας και όταν βρεθεί σε περιβάλλον οξέος προσλαµβάνει 

Η+ και µετατρέπεται σε -COOH. Αντίθετα, η αµινική οµάδα στο pH του αίµατος 

βρίσκεται υπό τη µορφή -ΝΗ3
+, γεγονός που σηµαίνει ότι σε περιβάλλον µε περίσσεια 

βάσης µετατρέπεται σε -ΝΗ2 (αποδίδοντας Η+). Με λίγα λόγια τα αµινοξέα 

(πρωτεΐνες) µπορούν να δεχτούν ή να αποδώσουν Η+, γεγονός που τα καθιστά 

ικανότατο ρυθµιστικό σύστηµα. Αν µάλιστα αναλογιστεί κανείς ότι κάθε πρωτεΐνη έχει 

εκατοντάδες αµινοξέα, γίνεται φανερό πόσο σηµαντικό είναι το σύστηµα αυτό 

(κυρίως στον ενδοκυττάριο χώρο, όπου είναι αυξηµένη η πυκνότητά τους). 

Θεωρητικά τα χαµηλά επίπεδα πρωτεϊνών (υπολευκωµατιναιµία, αναιµία) είναι 

δυνατό να καταστήσουν έναν ασθενή πιο ευαίσθητο σ’ ένα φορτίο Η+. Ωστόσο τέτοιες 

διαταραχές στα ρυθµιστικά συστήµατα δεν προκαλούν προβλήµατα ικανά να 

διαπιστωθούν κλινικά, ούτε µεταβολή στο pH ή στην οξεοβασική ισορροπία, εξαιτίας 

του ότι οι καταστάσεις µε λίγα ή καθόλου ρυθµιστικά συστήµατα (φωσφορικά ή 

πρωτεΐνες) δεν είναι συµβατές µε τη ζωή. 

Ρυθµιστικό σύστηµα της αιµοσφαιρίνης (Hb) Τα ερυθρά αιµοσφαίρια 

διαθέτουν τρία ρυθµιστικά συστήµατα της Hb, των διττανθρακικών και των 

φωσφορικών. Αν και η Hb βρίσκεται µέσα στα ερυθρά αιµοσφαίρια, αυτή θεωρείται 
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εξωκυττάριο ρυθµιστικό σύστηµα επειδή ιστορικά το εξωκυττάριο ρυθµιστικό 

σύστηµα µελετήθηκε µε τιτλοποίηση ολικού αίµατος. 

Το σηµαντικότερο ρυθµιστικό διάλυµα είναι ο ιµιδαζολικός δακτύλιος της 

ιστιδίνης στο µόριο της Hb (καλύπτει το 35% της ρυθµιστικής ικανότητας του 

αίµατος). Η ποσότητα της Hb στο αίµα είναι ίση µε 15 g%, ενώ των πρωτεϊνών του 

πλάσµατος 7 g/dl (είναι κι αυτές ρυθµιστικά συστήµατα, όµως η απόλυτη ποσότητά 

τους είναι µικρή σε σύγκριση µ’ αυτή των ενδοκυττάριων πρωτεϊνών), έτσι ώστε η Hb 

να είναι 6 φορές πιο σηµαντική από τις πρωτεΐνες του πλάσµατος (αφού υπάρχει σε 

2πλάσια περίπου ποσότητα και περιέχει 3πλάσια µόρια ιστιδίνης). 

Το σύστηµα της Hb χωρίζεται σ’ αυτό της αναχθείσας Hb (-Hb) και της 

οξυαιµοσφαιρίνης (-HbO2) µε pk=5,4-9,4, τα οποία δρουν κατά τις παρακάτω 

αντιδράσεις και είναι τα σηµαντικότερα ρυθµιστικά συστήµατα των ερυθρών: 

H++-HbHHb (αναχθείσα) 

H++-HbΟ2HHbO2 (οξυαιµοσφαιρίνη) 

Ένας άλλος παράγοντας που καθιστά την Hb σηµαντικό ρυθµιστικό σύστηµα 

είναι και το φαινόµενο της ισοϋδρικής ανταλλαγής. ∆ηλαδή, το ρυθµιστικό διάλυµα 

(HHbO2-HbO2
-) µετατρέπεται σ’ ένα άλλο πιο αποτελεσµατικό (HHb-Ηb-), ακριβώς 

εκεί όπου είναι απαραίτητη αυξηµένη ρυθµιστική ικανότητα. Πιο απλά, αυτό σηµαίνει 

ότι η απόδοση του Ο2 αυξάνει την ποσότητα της αποξυγονωµένης Hb, η οποία 

αποτελεί καλύτερο ρυθµιστικό παράγοντα, στο σηµείο όπου παράγονται 

περισσότερα Η+ (ιστοί), εξαιτίας της παραγωγής HCO3
- για τη µεταφορά του CO2 στα 

ερυθρά κύτταρα. 

Τελικά και οι δύο αυτές Hb (οξυγονωθείσα και αναχθείσα Hb), στο φυσιολογικό 

pH του αίµατος συµπεριφέρονται ως οξέα, όµως η οξυγονωθείσα είναι ισχυρότερη 

από την αναχθείσα (η οξυαιµοσφαιρίνη στους πνεύµονες είναι πιο όξινη, από την 

αναχθείσα και για το λόγο αυτό απελευθερώνει Η+), µε αποτέλεσµα η τελευταία να 

δεσµεύει περισσότερα Η+, ενώ στα τριχοειδή η απώλεια του Ο2 την καθιστά λιγότερο 

όξινη (βασική), δηλαδή µε αρνητικότερο φορτίο, οπότε δεσµεύει Η+. Σηµειώνεται 
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επίσης ότι στο αρτηριακό αίµα το 95% της Hb βρίσκεται υπό την οξυγονωθείσα της 

µορφή και το 5% υπό την αναχθείσα. 

Ρυθµιστικά συστήµατα οστών Τα οστά αποτελούνται από κυτταρικά και µη 

κυτταρικά συστατικά. Στα κυτταρικά συστατικά περιλαµβάνονται οι οστεοβλάστες, οι 

οστεοκλάστες και τα οστεοκύτταρα. Οι οστεοβλάστες περιέχουν την αλκαλική 

φωσφατάση, η οποία είναι υδρολάση και ευθύνεται για την αφαίρεση της οµάδας του 

PO4
3-, η οποία παίζει ρόλο στην επασβέστωση των οστών, όπως και των πρωτεϊνών 

της θεµέλιας ουσίας. Τα µη κυτταρικά συστατικά είναι η οργανική και ανόργανη 

θεµέλια ουσία. Το 95% της οργανικής θεµέλιας ουσίας αποτελείται από κολλαγόνο 

τύπου Ι, ενώ η ανόργανη αποτελείται κυρίως από κρυστάλλους του αλκαλικού 

υδροξυαπατίτη-Ca10[PO4]6[OH]2 (το OH- του µπορεί να αντικατασταθεί από φθόριο, 

CI- ή HCO3
-). Κατά το σχηµατισµό του υδροξυαπατίτη απελευθερώνονται Η+ κατά την 

αντίδραση: 

10[Ca2+]+6[HPO4
2-]+2H2OCa10(PO4)6(OH)2+8H+ 

Η φορά της αντίδρασης αυτής µεταβάλλεται ανάλογα µε το pH του οργανισµού. 

Αποτέλεσµα αυτού του γεγονότος είναι να καταναλώνονται H+ σε περιπτώσεις 

οξέωσης (κατεύθυνση από δεξιά προς τ’ αριστερά) και να αποδίδονται H+ κατά την 

αλκάλωση (κατεύθυνση από αριστερά προς τα δεξιά). 

Το CO2 βρίσκεται στα οστά ως διττανθρακική (HCO3
-) και ως ανθρακική ρίζα 

(CO3
2-). Τα HCO3

- συνιστούν έτοιµη παρακαταθήκη προς χρήση, αφού βρίσκονται 

στο οστικό Η2Ο που περιβάλλει τους κρυστάλλους του υδροξυαπατίτη. Η CO3
2- 

βρίσκεται µέσα στους κρυστάλλους και η απελευθέρωσή της προαπαιτεί τη διάλυσή 

τους, διαδικασία που είναι πιο αργή, αλλά µε µεγαλύτερες δυνατότητες προσφοράς 

βάσης. 

Αν και είναι δύσκολο να µετρηθεί η ακριβής συµµετοχή των οστών στην 

εξουδετέρωση των Η+, έχει υπολογιστεί ότι εξουδετερώνουν το 40% των οξέων που 

προστίθενται οξέως. Ο ρόλος των οστών είναι ακόµη µεγαλύτερος σε χρόνια 

οξέωση, όπως σε ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. 
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Τα οστά µπορούν και λειτουργούν ως ρυθµιστικά συστήµατα διαµέσου ιοντικής 

ανταλλαγής (διαλυµένο HCO3
-) ή λύσης των κρυστάλλων (απελευθέρωση CO3

2-), 

οπότε απελευθερώνουν CO3
2- ή HPO4

2- µαζί µε Ca2+: 

 κατά την ιοντική ανταλλαγή (φυσικοχηµική διαδικασία), τα οστά 

απορροφούν Η+ (τα οποία αδρανοποιούνται από τα HCO3
-) σε ανταλλαγή 

µε Na+ και Κ+. Στην κατάσταση αυτή η πρόσληψη των Η+ από τα οστά σε 

ανταλλαγή µε Na+ και Κ+ εµπλέκεται στη ρυθµιστική εξουδετέρωση 

(buffering), καθώς αυτό µπορεί να συµβεί γρήγορα και 

 κατά τη λύση των κρυστάλλων τους (οστεοκλαστική απορρόφηση των 

οστών), που επιτυγχάνεται µε διέγερση της απελευθέρωσης 

προσταγλανδινών (PG) από τους οστεοβλάστες (λόγω οξέωσης), οι 

οποίες αναστέλλουν την οστεοβλαστική δραστηριότητα και διεγείρουν την 

οστεοκλαστική λειτουργία. Η διαδικασία αυτή συµβαίνει σε χρόνια 

µεταβολική οξέωση, κατά την οποία απελευθερώνεται CaCO3 από τα 

οστά. 

Ειδικότερα το CaCO3 αποτελεί το ρυθµιστικό σύστηµα που υπάρχει σε πολύ 

µεγάλες ποσότητες στα οστά (35.000 mEq) και συµβάλλει στην εξουδετέρωση οξέων 

ή βάσεων. 

Οι οστεοκλάστες σε pH = 7,4 είναι σχεδόν αδρανείς, ενώ η απορρόφηση του 

οστού αρχίζει να αυξάνει σταδιακά και φτάνει σε πλατό όταν το pH=6,8. Έτσι, σε 

ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, όπου δεν είναι δυνατό τα µη πτητικά οξέα 

να αποµακρυνθούν από τους νεφρούς, τα HCO3
- του αίµατος δεν ανανεώνονται, 

οπότε το CaCO3 των οστών συµβάλλει σηµαντικά στη διατήρηση της οξεοβασικής 

ισορροπίας. 

 

5. Όργανα εµπλεκόµενα στη ρύθµιση της οξεοβασικής ισορροπίας 
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Η διατήρηση της οξεοβασικής ισορροπίας στηρίζεται στην αλληλεπίδραση 

πέντε οργάνων, του εντέρου, του ήπατος, των πνευµόνων του, αίµατος και των 

νεφρών. 

 

5.1. Ρόλος των πνευµόνων 

 

Μεταβολές στο ρυθµό αερισµού µπορεί να συµβούν µέσα σε sec ή min. Γι’ 

αυτό δεν υπάρχει διαφορά στην αντιρρόπηση µεταξύ οξείας και χρόνιας µεταβολικής 

διαταραχής. Ειδικότερα η συγκέντρωση των Η+ στον εξωκυττάριο χώρο επηρεάζει 

τον κυψελιδικό αερισµό, µε άµεση διέγερση του αναπνευστικού κέντρου. Στους 

ανθρώπους η αναπνευστική αντιρρόπηση µεταβολικής διαταραχής αρχίζει µέσα σε 

min και ολοκληρώνεται µέσα σε 12-24 ώρες. Ειδικότερα σε µείωση του pH αυξάνεται 

ο αερισµός κατά 4-5 φορές έναντι του φυσιολογικού. Οι πνεύµονες βέβαια σε µία 

οξέωση αδυνατούν να επαναφέρουν το pH στα φυσιολογικά επίπεδα. Έτσι λ.χ. αν το 

pH γίνει 7 από 7,4 οι πνεύµονες µπορεί να το επαναφέρουν στα 7,2-7,3 (διόρθωση 

κατά 50-75%). Βέβαια η αύξηση του κυψελιδικού αερισµού (σε υποξυγοναιµία) 

µπορεί να οδηγήσει σε υπεραντιρρόπηση και ένας ασθενής µε ασθµατική κρίση 

µπορεί να παρουσιαστεί µε αναπνευστική αλκάλωση σηµαντικού βαθµού (αύξηση 

pH, µείωση PaCO2). 

Έτσι σε µεταβολική οξέωση, η αφαίρεση µέρους των πλεοναζόντων Η+ µπορεί 

να γίνει διαµέσου µετατροπής τους σε CΟ2, κατά την παρακάτω αντίδραση: 

H++HCO3
-H2CO3CO2+H2O 

Αυτή η διαδικασία επιτρέπει περισσότερα Η+ να συνδεθούν µε HCO3
- και να 

σχηµατίσουν H2CO3, το οποίο διασπάται σε CO2 και Η2Ο. Η αναπνοή διεγείρεται 

εξαιτίας µείωσης του pH του κεντρικού νευρικού συστήµατος και διέγερσης των 

χηµειοϋποδοχέων, που οδηγεί σε υπεραερισµό. Το CO2 αποµακρύνεται από τον 

οργανισµό, µε τελικό αποτέλεσµα η PaCO2 να µειώνεται. Αυτό εξηγεί γιατί οι 

ασθενείς µε µεταβολική οξέωση έχουν βαθύτερες και ταχύτερες αναπνοές, κάτι που 
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συνεχίζει να αυξάνει, όσο προστίθενται οξέα στον οργανισµό και οδηγεί τελικά σε 

µείωση της PaCO2 σε επίπεδα κατώτερα από αυτά των φυσιολογικών. 

Για να γίνει κατανοητή η ανταλλαγή των αερίων είναι απαραίτητο να περιγραφεί 

η λειτουργική µονάδα του πνεύµονα. Έχει υπολογιστεί ότι υπάρχουν 300 

εκατοµµύρια τέτοιες λειτουργικές µονάδες. Ο όγκος του εισπνεόµενου αέρα στη 

µονάδα του χρόνου, δηλαδή ο κατά λεπτό κυψελιδικός αερισµός (VA) (περίπου 6 

L/min) συναντάται στην περιοχή της κυψελιδοτριχοειδικής µεµβράνης, σε ίση 

ποσότητα, µε τον όγκο του αίµατος στη µονάδα του χρόνου (Q) (περίπου 6 L/min). Σε 

φυσιολογικές συνθήκες η σύζευξη της αερίου φάσης (αερισµός) µε την υγρή φάση 

(αιµάτωση) επιτυγχάνεται µε καταπληκτικό τρόπο, µε αποτέλεσµα την απρόσκοπτη 

και αποτελεσµατική ανταλλαγή των αερίων. 

Τα αέρια O2 και CΟ2 µετακινούνται µεταξύ του κυψελιδικού χώρου και του 

πνευµονικού τριχοειδούς µε το µηχανισµό της διάχυσης, διαµέσου της 

κυψελιδοτριχοειδικής µεµβράνης, η οποία αποτελείται από το κυψελιδικό επιθήλιο, τη 

βασική µεµβράνη και το τριχοειδικό ενδοθήλιο. Μ’ αυτό τον τρόπο προσλαµβάνεται 

Ο2, που βρίσκεται σε µεγάλη ποσότητα στις κυψελίδες, από το µικτό φλεβικό αίµα και 

ταυτόχρονα αποβάλλεται CO2 προς τις κυψελίδες. Aν υποτεθεί ότι όλη η ποσότητα 

του φλεβικού (αποξυγονωµένου) αίµατος από την περιφέρεια περνούσε από τους 

πνεύµονες και έρχονταν σε εξισορρόπηση µε τα αέρια στις κυψελίδες, τότε η PaO2 θα 

ήταν ίση µε τη µερική πίεση του Ο2 στην κυψελίδα (PAO2). Από τα παραπάνω γίνεται 

κατανοητό ότι η υποξυγοναιµία µπορεί να είναι αποτέλεσµα αφενός της ελαττωµένης 

PAO2 και αφετέρου της αυξηµένης πρόσµιξης αποξυγονωµένου αίµατος (φλεβική 

πρόσµιξη-venous admixture) µε το αίµα στο τελικό τµήµα των πνευµονικών 

τριχοειδών. 

∆ιαταραχές αερισµού/αιµάτωσης (V/Q) Αποτελούν τη συχνότερη αιτία 

υποξυγοναιµίας (90% των περιπτώσεων) και χαρακτηρίζονται από αυξηµένη 

κυψελιδοτριχοειδική διαφορά Ο2. Όσο αυξάνονται οι διαταραχές στη σχέση V/Q, τόσο 

ελαττώνεται η PaO2. 
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Στα νεαρά φυσιολογικά άτοµα υπάρχει οµοιογενής κατανοµή, µε την 

πλειοψηφία των λειτουργικών µονάδων να έχουν V/Q=1. Με την πρόοδο της ηλικίας 

αυτή η οµοιόµορφη κατανοµή παύει να υφίσταται, µε αποτέλεσµα να κυριαρχούν 

µονάδες µε χαµηλό V/Q. Μ’ αυτό τον τρόπο εξηγείται η εξάρτηση της PaO2 από την 

ηλικία µε βάση τον τύπο PaO2=104,2-0,27xΗλικία. 

Όταν αναπτύσσονται πνευµονικές παθήσεις διαταράσσεται ακόµη περισσότερο 

η κατανοµή V/Q, µε αποτέλεσµα να κυριαρχούν µονάδες µε χαµηλό V/Q. Για 

παράδειγµα σε νόσους των βρόγχων (άσθµα, χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια, 

πνευµονική ίνωση) κυριαρχούν οι µονάδες µε χαµηλό V/Q, εξαιτίας του ελαττωµένου 

αερισµού. Χαµηλό V/Q µπορεί να προκύψει επίσης από αύξηση της αιµάτωσης σε 

περιοχές µε φυσιολογικό αερισµό. Για παράδειγµα στην πνευµονική εµβολή η 

υποξαιµία που εµφανίζεται οφείλεται σε επανακατεύθυνση του αίµατος από τις 

προσβληθείσες περιοχές (µε υψηλό V/Q εξαιτίας της απόφραξης) προς τις 

φυσιολογικές περιοχές. 

Οι διαταραχές στη σχέση V/Q χαρακτηρίζονται από υποξυγοναιµία, χωρίς όµως 

να προκαλούν υπερκαπνία. Κάθε φορά που αυξάνει η PaCO2 µετά από διαταραχές 

που συµβαίνουν στη σχέση V/Q, διεγείρονται οι χηµειοϋποδοχείς, µε αποτέλεσµα την 

αύξηση του κατά λεπτό αερισµού. Ο αυξηµένος αερισµός κατευθύνεται σχεδόν 

αποκλειστικά προς περιοχές των πνευµόνων που αερίζονται ήδη πολύ καλά, µε 

αποτέλεσµα να αυξάνεται η µερική πίεση του τελικοτριχοειδικού Ο2. Παρόλα αυτά η 

αύξηση αυτή του τελικοτριχοειδικού Ο2 οδηγεί τελικά σε µικρή αύξηση της 

περιεκτικότητας του αίµατος σε Ο2, εξαιτίας της σιγµοειδούς µορφής που έχει η 

καµπύλη αποδέσµευσης της οξυαιµοσφαιρίνης. Τελικά η ανάµιξη του αίµατος αυτού 

µε εκείνο που προέρχεται από φτωχά αεριζόµενες περιοχές µε χαµηλό V/Q, επιφέρει 

κάποια βελτίωση στην PaO2. 

Η υποξυγοναιµία που αναπτύσσεται σε έδαφος διαταραχών V/Q 

αντιµετωπίζεται συνήθως µε τη χορήγηση επιπλέον Ο2 και την αύξηση της FiO2. Όσο 

ηπιότερη η διαταραχή, τόσο πιο εύκολη είναι η διόρθωση της υποξυγοναιµίας. 
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Καθώς όµως οι διαταραχές V/Q επιδεινώνονται, η διόρθωση της υποξυγοναιµίας και 

εποµένως η αύξηση της PaO2 παρουσιάζει αντίσταση στην αύξηση της FiO2. Όταν 

υπάρχει πολύ σοβαρή διαταραχή V/Q, δεν παρατηρείται σηµαντική βελτίωση της 

υποξυγοναιµίας παρά όταν η FiO2 ανέλθει πάνω από 0,40. 

Στις περιπτώσεις που υπάρχουν σοβαρές διαταραχές V/Q και υπερκαπνία, η 

χορήγηση Ο2 οδηγεί συνήθως σε επιδείνωση της υπερκαπνίας. Αυτό οφείλεται στην 

επιδείνωση των διαταραχών V/Q, στο φαινόµενο Haldane και στην κατάργηση του 

υποξαιµικού ερεθίσµατος. 

Κατά συνέπεια στους ασθενείς αυτούς συστήνεται η προσεκτική χορήγηση Ο2 

µε ελεγχόµενη FiO2, µε στόχο τη διατήρηση του κορεσµού στην παλµική οξυµετρία 

(SpO2) στο 90 - 92%. 

Εξαιτίας του ότι η παραγωγή του CO2 είναι πολύ γρήγορη και συνεχής, κάθε 

µεταβολή στην αποµάκρυνσή του δια των πνευµόνων, προκαλεί ταχείες µεταβολές 

στο pH του οργανισµού. Η ρύθµιση της αποβολής του CO2 δια των πνευµόνων 

αποτελεί ένα αποτελεσµατικό και γρήγορο µέσο διατήρησης της οξεοβασικής 

ισορροπίας, άσχετα από τη συνολική ποσότητα H+ που υπάρχει. Αφού όµως ο 

κυψελιδικός αερισµός µπορεί να µειωθεί µέχρι το µηδέν ή να αυξηθεί µέχρι το 

15πλάσιο του φυσιολογικού, µπορεί κανείς εύκολα να αντιληφθεί, το µέγεθος των 

µεταβολών του pH των υγρών του οργανισµού, µετά από τροποποίηση της 

δραστηριότητας του αναπνευστικού. Αν τέλος ο κυψελιδικός αερισµός µηδενιστεί, 

δηλαδή δεν αποβάλλεται καθόλου CO2, εξαιτίας καταργήσεως της λειτουργίας της 

αναπνοής, αρχίζει µία διαδικασία αύξησης της PaCO2 µε ρυθµό 3-5 mmHg/min µέχρι 

να επέλθει θάνατος µετά από 4 λεπτά. Βέβαια ο θάνατος δεν επέρχεται εξαιτίας της 

αύξησης της PaCO2 ή της οξείας αναπνευστικής οξέωσης, αλλά εξαιτίας της υποξίας, 

η οποία και προκαλείται από την κατανάλωση του 1 περίπου λίτρου Ο2 που µπορεί 

να αποθηκεύσει ο οργανισµός.. 

∆ια των πνευµόνων λοιπόν αποβάλλεται όλη η ποσότητα CO2 που παράγεται 

καθηµερινά, έτσι ώστε να διατηρούνται τα επίπεδα της PaCO2 γύρω στα 40 mmHg. 
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Το αναπνευστικό κέντρο και τα καρωτιδικά σωµάτια εποπτεύουν την αναπνοή, διότι 

το πρώτο όντας ευαίσθητο στις µεταβολές του pH και της µερικής πίεσης του CO2 

του εξωκυττάριου χώρου και το δεύτερο στις µεταβολές της PaO2 µπορούν και 

τροποποιούν τις λειτουργίες της αναπνοής, σύµφωνα µε τις εκάστοτε ανάγκες του 

οργανισµού. Σε µεταβολική οξέωση ο κατά λεπτό αερισµός (minute ventilation) 

µπορεί να αυξηθεί από 5 σε 30 L, µε αποτέλεσµα τη µείωση της PaCO2 και την 

αύξηση του pH. Αντίθετα σε ασθενείς µε µεταβολική αλκάλωση ο υποαερισµός έχει 

ως συνέπεια την αύξηση της PaCO2 (µείωση του pH). Όταν λ.χ. το pH του 

εξωκυττάριου χώρου µειωθεί, εξαιτίας µείωσης της συγκέντρωσης των HCO3
-, το 

αναπνευστικό κέντρο διεγείρεται, ο ασθενής αποβάλλει µεγαλύτερες ποσότητες CO2, 

οπότε η µερική πίεση του CO2 στο αίµα και στις κυψελίδες µειώνεται, µε αποτέλεσµα 

να µειώνεται και η συγκέντρωση του H2CO3. Η µεταβολή αυτή τείνει να επαναφέρει 

το λόγο HCO3
-/H2CO3 στα φυσιολογικά του επίπεδα (20/1) και να αποκαταστήσει το 

pH του αίµατος. Όταν η τιµή του pH του αίµατος είναι υψηλή (αλκάλωση), εξαιτίας 

µειωµένης πυκνότητας Η+, η συχνότητα των αναπνοών ελαττώνεται, ενώ τόσο η 

PaCO2, όσο και η συγκέντρωση του H2CO3 του αίµατος αυξάνονται. 

 

5.2. Ο ρόλος των νεφρών 

 

Υπό σταθερές συνθήκες, τα HCO3
- αναγεννώνται στους νεφρούς µε τον ίδιο 

ρυθµό µε τον οποίο καταναλώνονται στη διαδικασία της εξουδετέρωσης των µη 

πτητικών οξέων που παράγονται κατά το µεταβολισµό. Πράγµατι ο ρόλος των 

νεφρών στη µεταβολική οξέωση είναι να «διατηρούν επαρκή επίπεδα ρυθµιστικών 

διαλυµάτων στα διαµερίσµατα του οργανισµού». Αυτό επιτυγχάνεται: 

 µε επαναρρόφηση των διηθούµενων HCO3
- (συµβαίνει κυρίως στα εγγύς 

σωληνάρια) και 

 µε παραγωγή νέων µορίων HCO3
- κατά τη διαδικασία οξινοποίησης των 

ούρων, 
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που ολοκληρώνεται µε: 

 αποβολή τιτλοποιήσιµης οξύτητας και 

 έκκριση NH3. 

Τα εγγύς σωληνάρια οξινοποιούν τα ούρα διαµέσου επαναρρόφησης HCO3
- 

(και άµεσα µε την παραγωγή NH3, της οποίας η αποτελεσµατικότητα ολοκληρώνεται 

στα άπω σωληνάρια). Ουσιαστικά όµως η οξινοποίηση των ούρων γίνεται στα άπω 

σωληνάρια και για το pH τους κυρίως ευθύνονται τα ελεύθερα Η+ που υπάρχουν σ’ 

αυτά σε απειροελάχιστες ποσότητες (~0,1 mEq/L) (Εικ. 6). 

 

 

Εικόνα 6: Μεταβολή του pH των ούρων κατά µήκος του ουροφόρου σωληναρίου 
 

Επαναρρόφηση διττανθρακικών Στους νεφρούς διαµέσου των σπειραµάτων, 

διηθούνται ελεύθερα τα µόρια που έχουν χαµηλό ΜΒ (όπως είναι τα HCO3
-). Αυτά 

διέρχονται στο πρόουρο (περίπου 4,5 moles/24ωρο ή 4.500 mEq/24ωρο), ενώ 

παράλληλα όλη η ποσότητά τους επαναρροφάται στα σωληνάρια, αφού σε 

φυσιολογικές καταστάσεις δεν διαπιστώνονται στο τελικό ούρο. Το 80 - 90% των 

HCO3
- που διηθούνται ελεύθερα στα σπειράµατα επαναρροφώνται στα εγγύς 

εσπειραµένα σωληνάρια, περίπου το 2% στην αγκύλη του Henle (µε µηχανισµό 

αντίστοιχο αυτού που συµβαίνει στα εγγύς σωληνάρια), το 8% στα άπω, ενώ το 

υπόλοιπο στα αθροιστικά σωληνάρια. Ωστόσο ενώ τα νεφρικά σωληνάρια δεν είναι 

διαπερατά στα HCO3
-, διότι είναι µεγάλα και ηλεκτρικά φορτισµένα, µπορεί στην 
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πράξη να επαναρροφηθούν έµµεσα µε ειδική διαδικασία (µε µεταβολή τους σε CO2). 

Με τον τρόπο αυτό τελικά διασώζονται και διατηρούνται τα επίπεδά τους στο αίµα, 

αφού επιτυγχάνεται επαναρρόφηση της διηθούµενης ποσότητας σε ποσοστό 99,9%. 

Τονίζεται ότι σε περίπτωση που χάνονταν καθηµερινά στα ούρα, ακόµη και µικρή 

ποσότητα HCO3
- από αυτά που διηθούνται, πολύ σύντοµα θα καταλήγαµε σε 

εξάντληση της αλκαλικής παρακαταθήκης. 

Σε φυσιολογικές συνθήκες εκκρίνονται στα ούρα περίπου 3,50 mEq/min Η+, 

ενώ διηθούνται 3,49 mEq/min HCO3
-. ∆ηλαδή οι ποσότητες των δύο ιόντων που 

εισέρχονται στα σωληνάρια είναι σχεδόν ίσες, µε αποτέλεσµα να αντιδρούν µεταξύ 

τους και να αλληλοεξουδετερώνονται, παράγοντας τελικά CO2 και Η2Ο. Όταν τα 

HCO3
- που διηθούνται στα ούρα ξεπερνούν τις επαναρροφητικές δυνατότητες των 

νεφρών, τότε διαφεύγουν, συνδεµένα µε κατιόντα, όπως λ.χ. το Na+. Αυτό συµβαίνει 

διότι οι υγιείς νεφροί µπορούν και επαναρροφούν περίπου 24-26 mEq HCO3
- ανά L 

διηθήµατος (υπάρχει νεφρικός ουδός επαναρρόφησης για τα HCO3
- και άρα είναι 

πεπερασµένη η ικανότητά τους να επαναρροφούν τις ποσότητες που διηθούνται). 

Η συνολική ποσότητα της αλκαλικής παρακαταθήκης του οργανισµού είναι 

περίπου 1.250 mEq. Εάν µετατραπεί όλη σε άλκαλι ή οξύ, από την προσθήκη 

αλκάλεος ή οξέος, τότε οι νεφροί είναι ικανοί να επαναφέρουν το pH στα υγρά του 

οργανισµού σε επίπεδα σχεδόν φυσιολογικά, µέσα σε 10-20 ώρες (έχουν τη 

δυνατότητα να αφαιρούν καθηµερινά µέχρι και 500 mEq οξέων ή αλκάλεων). Εάν 

εισέλθουν στον οργανισµό µεγαλύτερες ποσότητες οξέων ή αλκάλεων, αυτοί 

αδυνατούν να τα αποµακρύνουν, µε αποτέλεσµα τη δηµιουργία οξέωσης ή 

αλκάλωσης. Έτσι, φαίνεται ότι η πραγµατική αξία των νεφρών στη ρύθµιση της 

οξεοβασικής ισορροπίας δεν είναι η ταχύτητα δράσης τους, αλλά η ικανότητά τους να 

εξουδετερώνουν τα οξέα ή τα αλκάλεα που εισέρχονται στον οργανισµό ή που 

παράγονται κατά το µεταβολισµό σε µεγάλες ποσότητες. 

Πρέπει να τονιστεί ότι από τα 4.500 mEq Η+ που παράγονται καθηµερινά, µόνο 

το 1-2% (70-100 mEq) αποβάλλεται τελικά στα ούρα, διότι το υπόλοιπο 98-99% των 
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Η+ που εκκρίνονται, εµπλέκονται στην επαναρρόφηση των HCO3
- που διηθήθηκαν. 

Κάθε φορά δε που εκκρίνεται ένα Η+ στα ούρα, ταυτόχρονα στα σωληναριακά 

κύτταρα σχηµατίζεται µία HCO3
-, η οποία και επαναρροφάται µαζί µε ένα Na+. Άρα µε 

τον τρόπο αυτό φαίνεται καθαρά ότι η έκκριση κάθε Η+ συνοδεύεται από 

επαναρρόφηση ενός µορίου NaHCO3 και φυσικά δεν υπάρχει µε τον τρόπο αυτό 

κέρδος HCO3
-. Φαίνεται δηλαδή ότι για κάθε Na+ που διηθείται, επαναρροφάται και 

µία HCO3
- ρίζα, η οποία επιστρέφει στο περισωληναριακό υγρό και στο αίµα, έτσι 

ώστε να διατηρείται η ηλεκτρική ουδετερότητα. 

Τα εγγύς εσπειραµένα σωληνάρια όπως ήδη αναφέρθηκε επαναρροφούν 

τουλάχιστον το 80-90% από τα HCO3
- που διηθούνται καθηµερινά. Αυτό συµβαίνει 

διαµέσου έκκρισης πρωτονίων, από την ελεύθερη (ενδοαυλική) επιφάνεια των 

σωληναριακών κυττάρων σε ανταλλαγή µε Na+ (µε την Na+-H+-ATPάση κατά τα 2/3), 

όπως επίσης και δια συµµεταφοράς Na+-3HCO3
-. Αυτό αποτελεί τµήµα της 

διαδικασίας επαναρρόφησης των Νa+ και συµβάλλει σηµαντικά στη διατήρηση της 

οξεοβασικής ισορροπίας, επειδή το ενδιαφέρον του οργανισµού για τη διατήρηση του 

ισοζυγίου του Na+ είναι εντονότερο από το ενδιαφέρον του για τη διατήρηση της 

οξεοβασικής ισορροπίας, µε αποτέλεσµα κάθε παράγοντας που επηρεάζει το 

ισοζύγιο του Na+, να επηρεάζει και την οξεοβασική ισορροπία. Αυτό που επίσης 

πρέπει να τονιστεί είναι ότι στη µη ελεύθερη επιφάνεια των σωληναριακών κυττάρων, 

µε τη βοήθεια της Na+-K+-ATPάσης, η διαρκής αντιµεταφορά 2CI- µε 3Na+, διατηρεί 

σταθερά χαµηλά επίπεδα Na+ στον ενδοκυττάριο χώρο, σε σχέση µε τον 

σωληναριακό αυλό. Αποτέλεσµα να εισρέει στα κύτταρα διαρκώς Na+ και να υπάρχει 

µία διαρκής ηλεκτραρνητικότητα του σωληναριακού χώρου (αφού από εκεί Na+ 

διαρκώς διαχέονται προς τον ενδοκυττάριο χώρο), η οποία ευνοεί τελικά την έκκριση 

Η+ στο σωληναριακό αυλό (Εικ. 6). 
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Εικόνα 6: Η επαναρρόφηση των HCO3

- γίνεται περίπου κατά 85% στα εγγύς 
σωληναριακά κύτταρα. Η καθαρή επίδραση της επαναρρόφησης των HCO3

- είναι ότι 
επαναρροφάται όλη η ποσότητά τους (µε τη µορφή CΟ2) και όλα τα Na+. Το Η2Ο και το CO2 
παράγονται από τη δράση της καρβονικής ανυδράσης στον αυλό των σωληναρίων και στη 
συνέχεια επαναρροφώνται από τα εγγύς σωληναριακά κύτταρα. Μέσα σ’ αυτά ξαναπαράγεται 
H2CO3 (µε τη δράση της κυτταροπλασµατικής καρβονικής ανυδράσης, το οποίο διασπώµενο 
παρέχει Η+ (το οποίο εκκρίνεται στον αυλό) και HCO3

- (το οποίο µε συµµεταφορά επιστρέφει 
στο αίµα) 

 

Στα αθροιστικά σωληνάρια η ποσότητα των Η+ που εκκρίνεται (στη διαδικασία 

επαναρρόφησης των HCO3
-) επιτυγχάνεται µε τη βοήθεια µιας Η+-ATPάσης 

(βρίσκεται στην ελεύθερη επιφάνεια των σωληναριακών κυττάρων), η οποία παίζει 

επικουρικό ρόλο σε περιπτώσεις υποκαλιαιµίας και επαναρροφά το 1/3 των 

διηθούµενων HCO3
-. Ειδικότερα η αλδοστερόνη παίζει ρόλο κλειδί στην έκκριση Η+ 

στα σηµεία αυτά των σωληναρίων, αφού διεγείρει άµεσα την Η+-ATPάση, όπως και 

την επαναρρόφηση των Na+ από τα θεµέλια κύτταρα των σωληναρίων, µε 

αποτέλεσµα να αυξάνεται έτσι η ηλεκτραρνητικότητα του αυλού των τελευταίων, 

γεγονός που ευνοεί την έκκριση Η+ (Εικ. 7). Άλλοι µηχανισµοί έκκρισης Η+ στα 

αθροιστικά σωληνάρια είναι η Η+-Κ+-ATPάση. Εδώ πρέπει να τονιστεί ότι η 

µετακίνηση των Νa+ που είναι θετικά φορτισµένα ιόντα από το σωληναριακό αυλό 

προς τα κύτταρα κάνει τον αυλό πιο ηλεκτραρνητικό και έτσι προάγεται η απέκκριση 

των Η+. 
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Εικόνα 7: Η επαναρρόφηση των HCO3

- στα α-εµβόλιµα κύτταρα γίνεται περίπου κατά 
15%. Εδώ η διαδικασία στηρίζεται στην έκκριση Η+ (µε τη βοήθεια της Η+-ATPάσης), τα οποία 
αντιδρούν µε τα διηθούµενα HCO3

-. Σχηµατίζεται στο σωληνάριο H2CO3, το οποίο διασπάται 
σε CO2 και Η2Ο, το οποίο εισέρχεται στο σωληναριακό κύτταρο (µε µπλε χρώµα φαίνεται η 
πορεία των επαναρροφούµενων HCO3

- του διηθήµατος). Εκεί σχηµατίζεται και πάλι H2CO3, 
το οποίο διασπάται σε HCO3

- (που επαναρροφάται µε αντιµεταφορά µε CI-) και Η+ που και 
πάλι εκκρίνεται στο σωληναριακό αυλό 

 

Τελικά φαίνεται ότι ενώ στα εγγύς σωληνάρια η διαδικασία επαναρρόφησης 

των HCO3
- γίνεται µε έκκριση Η+ (που παράγονται από τη διάσπαση του H2CO3), στα 

άπω σωληνάρια η επαναρρόφηση των HCO3
- γίνεται µε τη βοήθεια της Η+-ΑTPάσης, 

αν και η Η+-K+-ΑTPάση πρέπει να παίζει ένα µικρό ρόλο, ιδιαίτερα σε καλιοπενικές 

καταστάσεις. Στη διαδικασία αυτή τα HCO3
- που επαναρροφώνται ανταλλάσσονται 

µε CI- και η επαναρρόφηση αυτή δεν σχετίζεται άµεσα µε την επαναρρόφηση των 

Na+. 

Όσο αφορά την καρβονική ανυδράση των σωληναριακών κυττάρων, αυτή δρα 

σε τρία διαφορετικά σηµεία και µε τον τρόπο αυτό εξυπηρετεί την επαναρρόφηση 

των HCO3
-. Έτσι: 

 η κυτταροπλασµατική καρβονική ανυδράση σχηµατίζει H2CO3 από το H2O 

και το CO2, 
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 η καρβονική ανυδράση της ελεύθερης επιφάνειας των σωληναριακών 

κυττάρων (σωληναριακή), η οποία επιταχύνει τη µετατροπή των H2CO3 σε 

CO2 και H2O και στη συνέχεια την επαναρρόφηση του CO2 και 

 η καρβονική ανυδράση που βρίσκεται στην περισωληναριακή µεµβράνη 

των σωληναριακών κυττάρων (µη ελεύθερη επιφάνεια), διευκολύνει την 

έξοδο των HCO3
-. 

Η αναστολή δράσης του ενζύµου αυτού σε οποιοδήποτε σηµείο κι αν βρίσκεται, 

µειώνει την επαναρρόφηση των HCO3
-. Εκτός από τα σωληναριακά κύτταρα των 

νεφρών η καρβονική ανυδράση βρίσκεται σε πολύ µεγάλες πυκνότητες στα 

ερυθροκύτταρα και στους πνεύµονες. 

Ποικίλοι παράγοντες επιδρούν στα εγγύς σωληνάρια και επηρεάζουν την 

επαναρρόφηση των HCO3
-, όπως η διηθούµενη ποσότητά τους, το ενδοκυττάριο pH, 

ο εξωκυττάριος όγκος υγρών, η PaCO2, η συγκέντρωση των CI- στον ορό και 

διάφορες ορµόνες. 

Αποµάκρυνση µη πτητικών οξέων Εκτός από την επαναρρόφηση των HCO3
- 

που διηθούνται, οι νεφροί παράγουν και «νέα» µόρια. Αυτή η διαδικασία συµβαίνει 

κατά τη διάρκεια έκκρισης (αποµάκρυνσης) οξέων δια των νεφρών, των οποίων η 

ποσότητα που παράγεται και αποµακρύνεται καθηµερινά είναι ίδια µε την 

παραγόµενη ποσότητα HCO3
-. Συνήθως παράγεται 1 mEq/kgΣΒ/24ωρο ή περίπου 

70-100 mEq HCO3
-/24ωρο (ανάλογα µε την προσλαµβανόµενη ποσότητα 

λευκωµάτων) και αναπληρώνουν αυτά που καταναλώνονται κατά τη διάρκεια της 

παραγωγής των ενδογενών οξέων. Τονίζεται ότι η καθηµερινή παραγωγή Η+ δεn 

µπορεί να µειωθεί κάτω από 30 mEq, ακόµη και σε περιπτώσεις στέρησης τροφής, 

προφανώς εξαιτίας µεταβολισµού των ενδογενών πρωτεϊνών (άσχετα από την 

προσλαµβανόµενη ποσότητα λευκωµάτων, ένα φυσιολογικό άτοµο συνθέτει 

υποχρεωτικά καθηµερινά 4 g λευκώµατος/kgΣΒ κατά τον κυτταρικό του 

µεταβολισµό). Αντίστοιχα σε άτοµα που τρέφονται κυρίως µε λαχανικά συµβαίνουν 

δύο κύρια χαρακτηριστικά. Πρώτα απ' όλα αν και η προσλαµβανόµενη ποσότητα 

πρωτεϊνών είναι φυσιολογική, αυτή περιέχει µικρότερη ποσότητα θειικών και 
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φωσφορικών, τα οποία και αποτελούν την πηγή αντίστοιχων οξέων, οπότε τα Η+ που 

παράγονται στον οργανισµό εξαιτίας της τροφής είναι µειωµένα. ∆εύτερον, 

προσλαµβάνονται µε τη δίαιτα αυτή περισσότερα HCO3
- κυρίως επειδή αυτή περιέχει 

µεγάλες ποσότητες οργανικών οξέων, τα οποία µεταβολίζονται στο ήπαρ σε HCO3
-. 

Έτσι η δίαιτα αυτή χαρακτηρίζεται από αυξηµένη πρόσληψη HCO3
-, οπότε στους 

νεφρούς διηθείται µεγαλύτερη ποσότητα από τα ιόντα αυτά, µε αποτέλεσµα τα 

περισσότερα Η+ να αποβάλλονται στα εγγύς σωληνάρια κατά την επαναρρόφηση 

των HCO3
-. Τελικά έτσι εξηγείται γιατί οι χορτοφάγοι έχουν HCO3

- και όχι 

τιτλοποιήσιµη οξύτητα ή NH4
+. 

Σε περιπτώσεις φόρτισης του οργανισµού µε πρόσθετες ποσότητες οξέων, 

όπως συµβαίνει σε µεταβολική οξέωση, οι νεφροί αυξάνουν την ποσότητα των οξέων 

που αποβάλλουν και ταυτόχρονα την ποσότητα HCO3
- που παράγουν και 

επαναρροφούν. 

Οι νεφροί λοιπόν έχουν τη δυνατότητα να αποβάλλουν τα µη πτητικά οξέα, 

γεγονός που φαίνεται από τη διαφορά που υπάρχει στο σύνηθες pH του αίµατος 

(pH=7,40) και των ούρων (pH=6). Η αποµάκρυνση των οξέων δια των νεφρών 

γίνεται όπως ήδη αναφέρθηκε µε έκκριση τιτλοποιήσιµων οξέων και αµµωνίου (ΝΗ4
+) 

Τα τιτλοποιήσιµα οξέα αποτελούν τα πρωτόνια που αποµακρύνονται δια των 

νεφρών µαζί µε ρυθµιστικά διαλύµατα. Η ικανότητα των νεφρώνων να εκκρίνουν 

ελεύθερα πρωτόνια είναι περιορισµένη, γεγονός που φαίνεται και από την πολύ 

µικρή συγκέντρωσή τους στα ούρα (<0,1 mEq), ακόµη κι όταν αυτά είναι πολύ όξινα 

(pH=4,4). Όµως τα ρυθµιστικά διαλύµατα των ούρων (κυρίως τα φωσφορικά) 

συµβάλλουν στην αποµάκρυνση των οξέων, κατόπιν συνδέσεώς τους µε τα Η+. Σε 

φυσιολογικές συνθήκες, περίπου το 1/3 των οξέων που αποµακρύνονται δια των 

νεφρών αποβάλλονται ως τιτλοποιήσιµα οξέα, ενώ τα υπόλοιπα 2/3 διαµέσου 

έκκρισης ΝΗ4
+. Η ικανότητα των νεφρών να εκκρίνουν ΝΗ4

+, σε συνθήκες φόρτισης 

του οργανισµού µε οξέα, είναι ποσοτικά πολύ µεγαλύτερη από την ικανότητα που 

έχουν να εκκρίνουν τιτλοποιήσιµα οξέα. Η έκκριση του ΝΗ4
+ αποτελεί το µηχανισµό, 

που ευθύνεται για την απέκκριση των πολύ µεγάλων ποσοτήτων µη πτητικών οξέων, 
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τα οποία παράγονται σε µεταβολικές διαταραχές της οξεοβασικής ισορροπίας, όπως 

είναι η διαβητική κετοξέωση κ.ά. 

Τιτλοποιήσιµη οξύτητα Ο ένας από τους δύο µηχανισµούς παραγωγής νέων 

µορίων HCO3
- που στοχεύουν στην αποκατάσταση των ποσοτήτων τους που 

καταναλώνονται για την εξουδετέρωση των οξέων που παράγονται καθηµερινά στον 

οργανισµό είναι και η διαδικασία έκκρισης τιτλοποιήσιµης οξύτητας. Ο µηχανισµός 

σύνθεσης HCO3
- είναι παρόµοιος µε εκείνον που παρατηρείται κατά τη διαδικασία 

επαναρρόφησης των HCO3
-, δηλαδή κι εδώ το H2CO3 σχηµατίζεται στα σωληναριακά 

κύτταρα και τα µεν Η+ στα οποία διασπάται εκκρίνονται µέσα στο σωληναριακό αυλό, 

τα δε HCO3
- επιστρέφουν στο αίµα (Εικ. 8). 

 

 

Εικόνα 8: Έκκριση τιτλοποιήσιµης οξύτητας από τους νεφρούς στο εγγύς σωληνάριο 

 

Τιτλοποιήσιµη οξύτητα είναι η ποσότητα των Η+ που υπάρχει στα ούρα σε 

συνδυασµό µε βασικά ρυθµιστικά διαλύµατα που διηθούνται σ' αυτά, εκτός από 

NH4
+. Τα φωσφορικά αποτελούν σε φυσιολογικές καταστάσεις το κύριο ρυθµιστικό 

διάλυµα δια του οποίου αποβάλλεται τιτλοποιήσιµη οξύτητα (90%). Ειδικότερα 

τονίζεται ότι στο φυσιολογικό pH του αρχικού διηθήµατος των ούρων που είναι ίσο µε 

7,4, η αναλογία HPO4
2-/Η2PΟ4

- είναι 1/4, ενώ µετά το εγγύς σωληνάριο (όπου κυρίως 
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επαναρροφώνται τα HCO3
-) το pH του διηθήµατος µειώνεται στα 6,8, οπότε η σχέση 

HPO4
2-/Η2PΟ4

- γίνεται ίση µε 1/1. Όσο λοιπόν στη συνέχεια οξινοποιείται το 

περιεχόµενο των σωληναρίων (εξαιτίας επαναρρόφησης των HCO3
- και έκκρισης των 

Η+), το ουδέτερο µονόξινο φωσφορικό άλας (Na2HPO4) µετατρέπεται στο δισόξινο 

(NaH2PO4). Όταν επιτευχθεί το κατώτερο pH των ούρων (περίπου 4,4), όλα τα µόρια 

του Na2HPO4 µετατρέπονται σε NaH2PO4, οπότε η επιπλέον προσθήκη ακόµη και 

µικρής ποσότητας Η+, οδηγεί σε γρήγορη µείωση του pH. Η ποσότητα της ισχυρής 

βάσης (NaOH) που χρειάζεται για να επαναφέρει το pH των ούρων στο 7,4 (που 

αποτελεί το pH του πρόουρου), είναι ίση µε την ποσότητα του τιτλοποιήσιµου οξέος 

που εκκρίθηκε στα ούρα. Και στις δύο περιπτώσεις (εγγύς και άπω σωληναριακά 

κύτταρα) τα νεοσχηµατιζόµενα HCO3
-, επαναρροφώνται στον περισωληναριακό 

χώρο και στη συνέχεια µαζί µε Na+ που επίσης επαναρροφήθηκαν εισέρχονται στο 

αίµα. 

Εκτός από τα ανόργανα οξέα στον οργανισµό παράγονται και πολλά οργανικά. 

Αυτά µπορεί να µεταβολιστούν σε CO2 και Η2Ο ή ακόµη µπορεί να χρησιµοποιηθούν 

στη γλυκονεογένεση. Βέβαια υπό φυσιολογικές συνθήκες η παραγωγή και η χρήση 

τους ταυτόχρονα δεν οδηγεί σε αύξηση των H+ (µεταβολικά Η+). Εξαίρεση αποτελούν 

το ουρικό οξύ και η κρεατινίνη, τα οποία αποτελούν τελικά προϊόντα του 

µεταβολισµού, τα οποία προσφέρουν Η+ αν και αυτό δεν συµβάλλει ιδιαίτερα στη 

µεταβολή της οξεοβασικής ισορροπίας. Άλλα οργανικά οξέα που παράγονται κατά το 

µεταβολισµό είναι το ισοβαλερικό, το µεθυλγλουταρικό, το µεθυλακετοξικό, το 

προπιονικό, το µεθυλµαλονικό, το γλουταρικό κ.ά. Όµως οργανικά οξέα µπορούν να 

παραχθούν σε ορισµένες περιπτώσεις σε ιδιαίτερα αυξηµένες ποσότητες, οπότε οι 

νεφροί αδυνατούν να τα αποµακρύνουν µε αποτέλεσµα τη µεταβολική οξέωση. 

Τέτοιες περιπτώσεις είναι η αυξηµένη παραγωγή γαλακτικού οξέος κατά την 

αναερόβια γλυκόλυση και ακετοξικού οξέος κατά τη µη πλήρη οξείδωση των λιπών. 

Υπάρχει διαφορά µεταξύ οξινοποίησης των ούρων και αποβολής H+ διαµέσου 

των νεφρών. Η ικανότητα του οργανισµού να µειώνει το pH των ούρων 

(οξινοποίηση), δεν εκφράζει υποχρεωτικά και τη συνολική ποσότητα H+ που 
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αποβάλλεται. Έτσι, αν 10πλασιαστεί η ποσότητα των φωσφορικών στα ούρα, 

10πλασιάζεται η ποσότητα των H+ που αποµακρύνονται διαµέσου των νεφρών ως 

τιτλοποιήσιµη οξύτητα, όµως δεν παρατηρείται καµία µεταβολή στο pH των ούρων. 

Οι κύριοι παράγοντες που επηρεάζουν την ποσότητα των τιτλοποιήσιµων 

οξέων, που αποµακρύνονται δια των ούρων είναι τα ρυθµιστικά τους διαλύµατα και η 

σταθερά διαστάσεώς τους. 

Όσο αφορά την αύξηση των διαθέσιµων ποσοτήτων των ρυθµιστικών 

διαλυµάτων του διηθήµατος των ούρων, που παρατηρείται σε οξυαιµία, αυτή 

εκδηλώνεται µε αυξηµένη έκκριση φωσφορικών και συνοδεύεται από αποβολή 

µεγαλύτερης ποσότητας τιτλοποιήσιµης οξύτητας. Φαίνεται δηλαδή ότι κάτω από τις 

συνθήκες που περιγράφηκαν, µπορούν να εκκριθούν περισσότερα Η+ ως 

τιτλοποιήσιµη οξύτητα µόνο σε περίπτωση που διηθούνται περισσότερα µόρια 

φωσφορικών στα σπειράµατα. 

Έχοντας ως δεδοµένο ότι το pH του πρόουρου είναι 7,4 και ότι τα φωσφορικά 

έχουν pk=6,8, τα τελευταία µπορούν και δέχονται πολύ περισσότερα Η+, απ’ ότι 

µπορούν άλλα ρυθµιστικά διαλύµατα µε χαµηλότερη pk. Έτσι ανά mEq ρυθµιστικού 

διαλύµατος ούρων, εκκρίνεται περισσότερη τιτλοποιήσιµη οξύτητα, όταν πρόκειται 

για τα φωσφορικά, έναντι της κρεατινίνης, η οποία έχει pk=4,97. Γενικά όταν η pk των 

ρυθµιστικών διαλυµάτων είναι πολύ κοντά στο κατώτερο pH των ούρων, η συνολική 

ποσότητα Η+ που µπορούν να δεχτούν, είναι πολύ µικρότερη από την ποσότητα Η+ 

που µπορεί να δεχτεί η αντίστοιχη ποσότητα φωσφορικών που έχουν υψηλότερη pk. 

Έκκριση αµµωνίου Εάν η τιτλοποιήσιµη οξύτητα ήταν ο µόνος µηχανισµός 

έκκρισης Η+, οι ποσότητες που θα µπορούσαν να αποβληθούν, θα ήταν πολύ 

περιορισµένες. Είναι λοιπόν προφανές ότι υπάρχει και ένας δεύτερος µηχανισµός 

αποβολής Η+ και παραγωγής νέων µορίων HCO3
- προς αποκατάσταση αυτών που 

καταναλώθηκαν κι αυτή είναι η διαδικασία σύνθεσης και έκκρισης ΝΗ4
+. Όταν δηλαδή 

οι υπόλοιποι νεφρικοί µηχανισµοί ρύθµισης της οξεοβασικής ισορροπίας 

παραµένουν σταθεροί, η αύξηση της παραγωγής ΝΗ4
+ από τους νεφρούς, οδηγεί σε 
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µεγαλύτερη απέκκριση οξέων. Αντίθετα η αναστολή παραγωγής της περιορίζει την 

ικανότητα των νεφρών να απεκκρίνουν οξέα. 

Σήµερα υποστηρίζεται ότι κυρίως στα εγγύς σωληνάρια (αλλά και σ’ όλα τα 

τµήµατα του σωληναρίου) η γλουταµίνη µεταβολιζόµενη µε τη βοήθεια της 

γλουταµινάσης (η δραστηριότητά της αυξάνεται σε οξέωση και µειώνεται σε 

αλκάλωση) σε γλουταµινικό οξύ παρέχει 2ΝΗ4
+ (και όχι ΝΗ3) και στη συνέχεια µε τη 

βοήθεια της γλουταµινικής αφυδρογονάσης παρέχει άλλα 2ΝΗ4
+ µαζί µε α-

κετογλουταρικό οξύ (Εικ. 9), το οποίο µεταβολίζεται σε HCO3
- (δύο µόρια ΝΗ4

+ και 

ένα α-κετογλουταρικού µπορούν να σχηµατίσουν ένα µόριο γλουταµινικού, ενώ δύο 

µόρια α-κετογλουταρικού µπορούν να µεταβολιστούν σε δύο µόρια HCO3
-). Η 

ποσότητα των HCO3
- που παράγονται κατά την αντίδραση αυτή σηµειώνεται ότι δεν 

αποτελεί κέρδος HCO3
- αφού αντίστοιχη ποσότητα HCO3

- χρησιµοποιήθηκε στο 

ήπαρ για παραγωγή γλουταµίνης από NH4
+ και α-κετογλουταρικό οξύ. Η ποσότητα 

του NH4
+ που αποβάλλεται στα ούρα καθηµερινά, είναι 10-20 φορές µεγαλύτερη από 

αυτή που υπάρχει στο πρόουρο (διήθηµα). Αυτό σηµαίνει ότι το ΝΗ4
+ σχηµατίζεται 

στους νεφρούς και εισέρχεται στο σωληναριακό υγρό µε κάποιο εκκριτικό µηχανισµό. 

Ερέθισµα για την παραγωγή ΝΗ4
+ από τους νεφρούς αποτελεί η παρουσία οξέων σε 

αυξηµένες ποσότητες (εκτός από το ανθρακικό και το φωσφορικό), είτε αυτά 

προέρχονται από εξωγενή λήψη ή από ενδογενή παραγωγή. 
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Εικόνα 9: Παραγωγή ΝΗ4
+ από γλουταµινικό οξύ στα εγγύς σωληναριακά κύτταρα 

 
Πολλοί µηχανισµοί εµπλέκονται στη διαδικασία έκκρισης του ΝΗ4

+ στο 

σωληναριακό αυλό. Έτσι το ΝΗ4
+ µπορεί να πάρει τη θέση του Η+ στη διαδικασία 

ανταλλαγής του µε Na+ στην ελεύθερη επιφάνεια των σωληναριακών κυττάρων. Η 

µεταφορά του ΝΗ4
+ που παράγεται στα εγγύς σωληναριακά κύτταρα είναι ουσιώδης 

για το καθαρό κέρδος νέων HCO3
-. ∆ιαταραχή στη µεταφορά προκαλείται όταν τα 

ΝΗ4
+ παρακάµπτουν τη νεφρική φλέβα, όπως συµβαίνει στην ηπατική σύνθεση της 

ουρίας, η οποία µειώνει το καθαρό κέρδος HCO3
-. 

Το ΝΗ4
+ λοιπόν που είναι µη λιποδιαλυτό µόριο και παράγεται κατά το 

µεταβολισµό της γλουταµίνης κυρίως στα εγγύς σωληναριακά κύτταρα, τα 

εγκαταλείπει (από την ελεύθερή τους επιφάνεια), µε τη βοήθεια του Na+-H+-

αντιµεταφορέα ή του Na+-ΝΗ4
+-αντιµεταφορέα. Αντίθετα η NH3 των εγγύς 

σωληναριακών κυττάρων που είναι λιποδιαλυτή και προέρχεται από τη διάσπαση 

του ΝΗ4
+ σε ΝΗ3 και Η+, µπορεί και διαχέεται, τόσο προς τη σωληναριακή, όσο και 

προς την περισωληναριακή επιφάνεια των εγγύς σωληναριακών κυττάρων. Το ΝΗ4
+ 

του σωληναριακού αυλού στη συνέχεια επαναρροφάται µε διαδικασία συµµεταφοράς 

στο παχύ ανιόν σκέλος της αγκύλης του Henle (το τµήµα αυτό δεν είναι διαπερατό 

στην ΝΗ3) (Εικ. 10). Τα ΝΗ4
+ που επαναρροφώνται στα κύτταρα αυτά θέτουν σε 

λειτουργία ένα µηχανισµό πολλαπλασιαστή αντίρροπων ροών, ο οποίος διατηρεί 

διαρκώς υψηλή τη συγκέντρωση ΝΗ3 στο µυελό (διάµεσο χώρο), διότι η ΝΗ3 

εξέρχεται από τα κύτταρα στον περισωληναριακό χώρο. Σε αντίθεση δε µε ότι 

συµβαίνει στο ανιόν σκέλος της αγκύλης του Henle, τα κύτταρα των αθροιστικών 

σωληναρίων είναι διαπερατά στην NH3, όπου η υψηλή συγκέντρωσή της στο µυελό 

του νεφρού (που δηµιουργήθηκε προηγούµενα) είναι υπεύθυνη για την κλίση που 

υπάρχει µεταξύ διαµέσου χώρου (υψηλή) και σωληναριακού αυλού (διαχέεται NH3 

προς τον σωληναριακό αυλό). Στο pH του σωληναριακού αυλού η NH3 µετατρέπεται 

γρήγορα στο µη λιποδιαλυτό ΝΗ4
+, το οποίο εγκλωβίζεται στο σωληναριακό αυλό και 
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µε τον τρόπο αυτό διαρκώς µειώνεται η ποσότητά της, οπότε συνεχίζει να υφίσταται 

η διαφορά κλίσης γι’ αυτή µεταξύ περισωληναριακού χώρου και σωληναριακού 

αυλού (Εικ. 10). 

Τελικά µεγάλες ποσότητες του ΝΗ4
+ που παράγονται από τα εγγύς 

σωληναριακά κύτταρα και εκκρίνονται στο διάµεσο χώρο, συσσωρεύονται στο 

νεφρικό µυελό, αφού πρώτα σχεδόν ολόκληρη η ποσότητα αυτή µεταφέρεται 

ενεργητικά στη µυελώδη µοίρα του παχέος τµήµατος της αγκύλης του Henle (60-70% 

της ποσότητας που παρήχθη), κυρίως υπό τη µορφή NH3. 

 

 
Εικόνα 10: Σύνθεση, έκκριση και επαναρρόφηση ΝΗ4

+ 

 

Φυσιολογικά εκκρίνονται στα ούρα 30-50 mEq ΝΗ4
+/24ωρο. Όµως σε οξέωση 

σηµαντικού βαθµού, η ποσότητα αυτή 10πλασιάζεται (περίπου 500 mEq/24ωρο), 

χωρίς να µεταβάλλεται το pH των ούρων. Παρατηρήθηκε δηλαδή ότι σε οξέωση 

εκτός από τη µικρή αύξηση της τιτλοποιήσιµης οξύτητας, υπάρχει κυρίως αύξηση της 

αποβολής NH4
+ (Εικ. 11). Αντίθετα, όταν υπάρχει ανάγκη αποβολής αλκάλεων, τότε 

η παραγωγή και η αποβολή του NH4
+ από τους νεφρούς περιορίζονται σηµαντικά. 
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Εικόνα 11: Φυσιολογικά τα 2/3 της αποβαλλόµενης ποσότητας οξέων επιτυγχάνεται µε την 
NH3 και το 1/3 µε την βοήθεια της τιτλοποιήσιµης οξύτητας. Σε οξέωση αυξάνει ελαφρά η 
δυνατότητα αποβολής οξέων µε τιτλοποιήσιµη οξύτητα (διότι αυξάνει ο εξωκυττάριος 
φωσφόρος λόγω της οξέωσης), αλλά κυρίως αυξάνει η παραγωγή και αποβολή ΝΗ3 
(10πλασιάζεται) 

 

Σε περιπτώσεις παρατεταµένης µεταβολικής οξέωσης, οι νεφροί εµφανίζουν 

κατάλληλες προσαρµοστικές λειτουργίες, έτσι ώστε να αυξάνεται η δυνατότητα 

παραγωγής ΝΗ4
+ και να φτάνει στο ανώτερο επίπεδο µέσα σε 3-5 24ωρα (µε την 

πρόοδο του χρόνου αυξάνει ουσιαστικά η δραστηριότητα της γλουταµινάσης). 

Θεωρείται ότι η χρόνια µεταβολική οξέωση προσαρµόζει τους νεφρούς στην 

αυξηµένη παραγωγή ΝΗ4
+. Ενώ το ίδιο συµβαίνει και στην οξεία αναπνευστική 

οξέωση, όπου υπάρχει µεγαλύτερη ανάγκη νεφρικής απέκκρισης οξέων (για να 

αυξηθούν τα HCO3
- του αίµατος και να µετριαστεί η µείωση του pH από την υψηλή 

PaCO2), αντίθετα στη χρόνια αναπνευστική οξέωση η ανάγκη αποβολής οξέων από 

τους νεφρούς, είναι ανάλογη µε αυτή που χρειάζεται ο οργανισµός για την απέκκριση 

του φορτίου των οξέων του. 

Το pH των ούρων, η ποσότητα της γλουταµίνης που είναι διαθέσιµη για 

µεταβολισµό, η χρονιότητα της οξέωσης, η σχέση µεταξύ περισωληναριακής ροής 

αίµατος και σωληναριακού υγρού (πρόουρου), η µάζα των σωληναριακών κυττάρων 

που ευθύνονται για την παραγωγή ΝΗ4
+, ο GFR και η ποσότητα του Na+ που 

προσφέρεται για επαναρρόφηση στα σωληνάρια, επηρεάζουν την έκκριση του ΝΗ4
+. 



37 
 

Ειδικότερα η παραγωγή του ΝΗ4
+ µειώνεται σε περιπτώσεις µείωσης του GFR. 

Ακόµη, σε πιο προχωρηµένα στάδια νεφρικής ανεπάρκειας, όπου διαπιστώνεται και 

βλάβη της µυελώδους µοίρας των νεφρών, διαταράσσεται και ο σχηµατισµός των 

αντίρροπων ροών, µε αποτέλεσµα να µειώνεται η κλίση της ΝΗ4
+ µεταξύ διαµέσου 

χώρου του µυελού των νεφρών και των αθροιστικών σωληναρίων, γεγονός που 

οδηγεί σε µείωση της έκκρισης ΝΗ4
+. 

Σε φυσιολογικές καταστάσεις αλλά και σε µεταβολική οξέωση, υπάρχει 

αντίστροφη σχέση µεταξύ pH ούρων και συνολικής ποσότητας ΝΗ4
+ που εκκρίνεται 

σ’ αυτά. Όσο πιο όξινα είναι τα ούρα, τόσο πιο µεγάλη ποσότητα ΝΗ4
+ εκκρίνεται. 

Πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι είναι πιθανό ο έλεγχος παραγωγής του ΝΗ4
+ να 

εξαρτάται από το ρυθµό εισόδου της γλουταµίνης στα µιτοχόνδρια. Στην περίπτωση 

της οξέωσης διεγείρεται η διείσδυση της γλουταµίνης µέσα στα µιτοχόνδρια, ώστε η 

ποσότητα του ΝΗ4
+ που εκκρίνεται στα ούρα να είναι µεγαλύτερη, έναντι αυτής που 

εκκρίνεται σε φυσιολογικές καταστάσεις, άσχετα από το pH των ούρων. Αν δηλαδή 

το σωληναριακό υγρό παραµείνει πολύ όξινο για µεγάλο χρονικό διάστηµα, ο 

σχηµατισµός του ΝΗ4
+ αυξάνεται σταθερά κατά τη διάρκεια των πρώτων 2-3 

24ώρων, οπότε φτάνει η παραγωγή της στο 10πλάσιο. Αυτό οφείλεται στην 

αυξηµένη παραγωγή του από τα σωληναριακά κύτταρα και αποτελεί ένα πολύ 

σηµαντικό προσαρµοστικό µηχανισµό, ο οποίος καθιστά ικανό τον οργανισµό να 

αποβάλλει αυξηµένες ποσότητες Η+ κατά τη διάρκεια της οξέωσης. 

Η νεφρική παραγωγή ΝΗ4
+ δεν ρυθµίζεται µόνο από τις µεταβολές των 

παραµέτρων της οξεοβασικής ισορροπίας, αλλά και από τις οξείες ή χρόνιες αιτίες 

αύξησης των επιπέδων του K+ του οργανισµού. Έτσι η υπερκαλιαιµία αναστέλλει τη 

νεφρική παραγωγή ΝΗ4
+ από τη γλουταµίνη, ενώ αντίθετα η υποκαλιαιµία διεγείρει 

την παραγωγή ΝΗ4
+ από τους νεφρούς. Σε διάφορες υπερκαλιαιµικές καταστάσεις µε 

υπερχλωραιµική µεταβολική οξέωση (υπορρενιναιµικός υποαλδοστερονισµός) η 

καταστολή παραγωγής ΝΗ4
+ (εξαιτίας υπερκαλιαιµίας), ευθύνεται µερικά τουλάχιστον 

για τη δηµιουργία της οξέωσης. 
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Όµως και οι µεταβολές της PaCO2 επηρεάζουν την παραγωγή ΝΗ4
+. Έτσι σε 

αναπνευστική οξέωση (αύξηση της PaCO2), επιτείνεται η αποβολή Η+ (στα εγγύς και 

άπω σωληνάρια) µε αποτέλεσµα την αυξηµένη παραγωγή και επαναρρόφηση HCO3
-

. Το φαινόµενο αυτό συνοδεύεται και από παροδική αύξηση της παραγωγής και 

έκκρισης ΝΗ4
+, µε ταυτόχρονη παραγωγή νέων HCO3

-. Συνέπεια αυτών είναι να 

διατηρούνται τα HCO3
- στο αίµα υψηλά, γεγονός που είναι χαρακτηριστικό της 

µεταβολικής αλκάλωσης ή της αντιρρόπησης της αναπνευστικής οξέωσης. 

Ακριβώς τα αντίθετα συµβαίνουν σε αναπνευστική αλκάλωση, όπου η έκκριση 

Η+ στα εγγύς και άπω σωληνάρια µειώνεται, οπότε µειώνεται και η παραγωγή και 

επαναρρόφηση των HCO3
-. Η κατάσταση αυτή συνοδεύεται από παροδική µείωση 

της έκκρισης ΝΗ4
+ και της σύνθεσης HCO3

-. Έτσι τελικά στο πλάσµα διατηρούνται 

χαµηλά επίπεδα HCO3
-, γεγονός που διαπιστώνεται σε µεταβολική οξέωση και σε 

αντιρρόπηση αναπνευστικής αλκάλωσης. 

 
 

5.3. Ο ρόλος του ήπατος στη νεφρική αποβολή του ΝΗ4
+ 

 

Το ήπαρ είναι ίσως το σηµαντικότερο όργανο που εµπλέκεται στη ρύθµιση της 

οξεοβασικής ισορροπίας. Καθηµερινά από το µεταβολισµό των αµινοξέων 

παράγονται σ’ αυτό HCO3
- και NH4

+. Σε µία φυσιολογική δίαιτα που περιέχει 100 g 

λευκώµατος/24ωρο, παράγονται από τα ουδέτερα αµινοξέα περίπου 1.000 mEq 

HCO3
- και 1.000 mEq NH4

+, διότι αυτά περιέχουν από µία καρβοξυλική και µία 

αµινική οµάδα. Η υψηλή pk του NH4
+ (9,2), όµως δεν επιτρέπει να διασπαστεί αυτό 

και να δώσει Η+, τα οποία θα αδρανοποιούσαν τα HCO3
-, µε αποτέλεσµα ο 

µεταβολισµός των αµινοξέων τελικά να αλκαλοποιούσε τον οργανισµό. Από τα 

παραπάνω φαίνεται ότι ο οργανισµός έχει δύο προβλήµατα προς επίλυση, δηλαδή 

έχει να απαλλαγεί από το άλκαλι (HCO3
-) και από το πολύ τοξικό NH4

+. 

Και τα δύο µπορεί να τα πετύχει ταυτόχρονα µε την ηπατική σύνθεση ουρίας 

στον κύκλο του Krebs-Henseleit, µε κατανάλωση σηµαντικών ποσοτήτων ενέργειας. 
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Ειδικότερα σ’ αυτό τον κύκλο µε τη δράση αντλίας που εξαρτάται από το ATP, 

µεταφέρεται Η+ από το NH4
+ στο HCO3

- κατά την παρακάτω αντίδραση: 

2NH4
++2HCO3

-H2NCONH2 (ουρία)+CO2+3H2O 

Όµως ο οργανισµός έχει κι έναν άλλο τρόπο απαλλαγής από το ΝΗ4
+, που είναι 

η νεφρική του αποβολή, η οποία συµβάλλει στην αποκατάσταση της αλκαλικής 

παρακαταθήκης. Ειδικότερα στο ήπαρ ενώ για κάθε ΝΗ4
+ που µετατρέπεται σε ουρία 

καταναλώνεται και ένα µόριο HCO3
- (ευνοείται η διαδικασία αυτή σε αλκαλαιµία), 

αντίθετα αυτό δεν συµβαίνει για κάθε NH4
+ που αποβάλλεται από τους νεφρούς 

(αφού έχει µετατραπεί σε γλουταµίνη), γεγονός που συµβαίνει σε οξυαιµία. 

Ειδικότερα, η νεφρική αποβολή του NH4
+ ισοδυναµεί µε καθαρό κέρδος HCO3

- στο 

ήπαρ. ∆ηλαδή, ο ακριβής ρόλος της νεφρικής αποβολής NH4
+ είναι να διατηρεί την 

εναλλακτική οδό αποµάκρυνσης του NH4
+, που διαφέρει απ’ αυτόν της παραγωγής 

ουρίας. 

Ο ρόλος λοιπόν της γλουταµίνης στην παραπάνω διαδικασία είναι ότι δρα ως 

µη τοξικός µεταφορέας του NH4
+ προς τους νεφρούς. Τα HCO3

- που καταναλώνονται 

για την παραγωγή γλουταµίνης στη συνέχεια απελευθερώνονται στους νεφρούς κατά 

το µεταβολισµό του κετογλουταρικού και δεν παίζουν κανένα ρόλο κέρδους στην 

καθαρή εξοικονόµηση HCO3
- (αναπληρώνουν αυτά που καταναλώθηκαν για να 

παραχθεί η γλουταµίνη). Φαίνεται λοιπόν ότι η νεφρική αποβολή NH4
+ προκαλεί 

έµµεσα την διατήρηση στο ήπαρ ίσης ποσότητας HCO3
-, δηλαδή αυτής που δεν 

καταναλώθηκε παράλληλα µε την NH4
+ (Εικ. 12). 
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Εικόνα 12: Μεταβολισµός γλουταµίνης 

 

Μία άλλη επίσης σηµαντική συµβολή του ήπατος στη ρύθµιση της οξεοβασικής 

ισορροπίας είναι και η παραγωγή µορίων µε ρυθµιστική ικανότητα (buffers), όπως 

είναι η λευκωµατίνη και το ουρικό. 
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ΑΑεερριισσµµόόςς  ττωωνν  ππννεευυµµόόννωωνν  
 

ΡΡάάππττηη  ΕΕλλέέννηη  

Νοσηλεύτρια Μ.Τ.Ν., Γ.Ν. Κοµοτηνής 

 

Για τη σωστή ερµηνεία των αερίων αίµατος απαιτούνται εκτός από τα αέρια και 

πληροφορίες σχετικές µε το περιβάλλον του ασθενούς (εισπνεόµενο Ο2 ή FiO2, 

βαροµετρική πίεση), άλλα εργαστηριακά (προηγούµενα αέρια αίµατος, αιµοσφαιρίνη 

[Hb], ακτινογραφία θώρακα, λειτουργικά test πνεύµονα), αριθµός αναπνοών/min και 

άλλα ζωτικά σηµεία, όπως βαθµός αναπνευστικής προσπάθειας, νοητική κατάσταση 

ασθενούς και κατάσταση ιστικής αιµάτωσης. 

Έτσι για να είναι πλήρης η εκτίµηση της µεταφοράς του οξυγόνου (Ο2) ενός 

ασθενούς και των συνθηκών χρήσης του Ο2 θα πρέπει να εκτιµώνται ο αερισµός 

(δηλαδή η PaCO2, ο FiO2, ο λόγος PaO2/PAO2), η οξυγόνωση (υποξία - υποξαιµία), 

µε εκτίµηση της PaO2, του SaO2, της CaO2, της ιστικής οξυγόνωσης και της 

καµπύλης αποδέσµευσης του Ο2 από την Hb, η µεταφορά του CO2 και του Ο2 

(φαινόµενο Haldane και Bohr) και τέλος η σχέση αερισµού/αιµάτωσης (αντιστοιχία 

V/Q). 

 

1. Περί PaCO2 

 

Κάθε συζήτηση για την ανταλλαγή των αερίων και τα αέρια του αρτηριακού 

αίµατος, πρέπει να αρχίζει από την PaCO2. Αυτή δεν παρέχει πληροφορίες για την 

κλινική εικόνα του ασθενούς (δεν υπάρχει καµία συσχέτιση επιπέδων PaCO2 και 

κλινικής εικόνας). Οποιοσδήποτε συνδυασµός συχνότητας αναπνοών, βάθους και 
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αναπνευστικής προσπάθειας µπορεί να συσχετίζεται µε οποιαδήποτε τιµή PaCO2 (γι’ 

αυτό οι όροι υπο- και υπερ-αερισµός δεν πρέπει να χρησιµοποιούνται για να 

προσδιορίσουν τη συχνότητα, το βάθος της αναπνοής ή και το βαθµό της 

αναπνευστικής προσπάθειας). Η PaCO2 όµως είναι η µόνη που παρέχει 

πληροφορίες για τον αερισµό (όπως φαίνεται από την εξίσωση του αερισµού), 

PaCO2=VCO2x0,863/VA 

την οξυγόνωση (όπως φαίνεται από την εξίσωση της µερικής πίεσης του κυψελιδικού 

οξυγόνου), 

PAO2=PiO2-PaCO2/0,8 

όπου κάθε αύξηση της PaCO2 σχετίζεται µε µείωση της PAO2 (από την οποία 

εξαρτάται η PaO2) και την οξεοβασική ισορροπία (όπως φαίνεται από την εξίσωση 

των Henderson-Hasselbalch): 

pH=pk+logHCO3
-/(0,03xPaCO2) 

Κυψελιδικός αερισµός είναι ο όγκος του αέρα σε ml/min που φτάνει στις 

κυψελίδες και παίρνει µέρος στην ανταλλαγή των αερίων. Τα φυσιολογικά επίπεδα 

της PaCO2 υποδηλώνουν επαρκή κυψελιδικό αερισµό, που σηµαίνει ότι αυτή 

αποτελεί τον καλύτερο δείκτη εκτίµησής του. Έτσι υψηλή PaCO2 (>45 mmHg) 

υποδηλώνει την ύπαρξη κυψελιδικού υποαερισµού, ενώ η χαµηλή PaCO2 (<35 

mmHg) κυψελιδικό υπεραερισµό. Ειδικότερα υπάρχει µία αντίστροφη σχέση µεταξύ 

αερισµού και PaCO2, όπου ο 2πλασιασµός της PaCO2 υποδηλώνει µείωση του 

φυσιολογικά απαιτούµενου αερισµού κατά 50% για την αποβολή του CO2 και 

αντίθετα η µείωση κατά 50% της PaCO2 υποδηλώνει 2πλασιασµό του φυσιολογικού 

αερισµού. 

Μία άλλη παράµετρος που πρέπει να αναλύεται είναι η σχέση που υπάρχει 

ανάµεσα στον κυψελιδικό αερισµό (PaCO2), τη µερική πίεση του Ο2 στις κυψελίδες 
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(PAO2) και την PaO2. Βρέθηκε ότι αν η PaCO2 µειωθεί κατά 1 mmHg, η PaO2 αυξάνει 

περίπου κατά 1,0-1,2 mmHg. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι µέσα στις κυψελίδες το 

άθροισµα των µερικών πιέσεων του Ο2 και του CO2 είναι ίσο µε 140 mmHg, που 

σηµαίνει ότι όταν αυξάνεται η πίεση του ενός αερίου, µειώνεται η πίεση του άλλου 

(Εικ. 1) (σε περιπτώσεις που το άθροισµα είναι διαφορετικό, θεωρείται ότι υπάρχει 

κάποιο λάθος στους προσδιορισµούς). Αυτό έχει ιδιαίτερη σηµασία, αφού από την 

PAO2 εξαρτάται και η PaO2 (η δεύτερη είναι περίπου το 85% της PAO2). 

 

 

Εικόνα 1: Σχέση O2 και CO2 στις κυψελίδες 

 
Έτσι φαίνεται ότι η υπερκαπνία είναι απειλητική για τη ζωή, επειδή µία αύξηση 

της PaCO2 µειώνει: α) την PAO2 σύµφωνα µε την εξίσωση: 

PAO2=(PΒΠ-PH2O)xFiO2-PaCO2/0,8 (όπου PΒΠ=η βαροµετρική πίεση και PH2O=η 

πίεση των υδρατµών των αεροφόρων οδών) 

και β) το pH όπως φαίνεται από τη εξίσωση Henderson-Hasselbalch: 

pH=6,1+logHCO3
-/(0,03xPaCO2) 

 

2. Περί FiO2 
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Ο FiO2 είναι ίδιος σε οποιοδήποτε υψόµετρο (21%), ωστόσο η PaΟ2 µειώνεται 

αυξανόµενου του υψοµέτρου, εξαιτίας µείωσης της βαροµετρικής πίεσης. 

Πολλαπλασιάζοντας τον FiO2 µε το 5 λαµβάνεται η αναµενόµενη PaO2 για τον 

δεδοµένο FiO2 (θεωρώντας ότι οι πνεύµονες είναι φυσιολογικοί). Λ.χ. αν FiO2=21% 

(αναπνοή σε αέρα δωµατίου), η αναµενόµενη PaO2=5x21=105 mmHg. Όταν 

αντίστοιχα εισπνέεται αέρας µε 50% Ο2 (FiO2=50%), τότε η αναµενόµενη 

PaΟ2=5x50=250 mmHg. Αν λοιπόν η µετρούµενη PaO2 είναι σηµαντικά κάτω από 

την αναµενόµενη, υπάρχει πρόβληµα στην ανταλλαγή των αερίων. 

 

3. Ποσοτική Εκτίµηση των ∆ιαταραχών στην Πνευµονική Ανταλλαγή των 

Αερίων 

 

Λόγος PaO2/PAO2 Θεωρητικά, αν υποτεθεί ότι η πνευµονική λειτουργία είναι 

σταθερή, το ποσοστό της PAO2 που περνά από τις κυψελίδες στο αίµα (PaO2) θα 

πρέπει να είναι σταθερό και ανεξάρτητο από το FiO2. Ο λόγος PaO2/PAO2 αν και 

υπερεκτιµά ελαφρά την PaO2, αυτό ως γεγονός δεν φαίνεται να έχει σηµαντική 

επίπτωση στην πρόβλεψη της τιµής της PaO2. 

Για την εκτίµηση λοιπόν της PaO2 το πρώτο βήµα αποτελεί ο υπολογισµός της 

PAO2 (τάση Ο2 στις κυψελίδες) και το επόµενο ο λόγος PaO2/PAO2. Προσδιορίζει τη 

διαφορά µεταξύ της πίεσης του Ο2 στις κυψελίδες και αυτής στο αρτηριακό αίµα και 

έχει φυσιολογικά τιµή >0,85 (για οποιοδήποτε FiO2). 

Το ανώτερο όριο της PaO2 προσδιορίζεται από την PΑΟ2 (η PaO2 δε µπορεί να 

είναι υψηλότερη της PAO2). Χωρίς τη γνώση της PAO2 δε µπορεί να ερµηνευτούν 

σωστά τα επίπεδα της PaO2. Λ.χ. PaO2=28 mmHg µπορεί να είναι φυσιολογική στο 

Έβερεστ µε βαροµετρική πίεση =253 mmHg και παθολογική στην επιφάνεια της 

θάλασσας, όπου η βαροµετρική πίεση ισούται µε 760 mmHg [PAO2=(PΒΠ-PΗ2Ο)xFiΟ2-

PaCO2/0,8] ή µπορεί να είναι φυσιολογική αν αναπνέει κανείς αέρα περιεκτικότητας 

6% σε Ο2 (FiO2) αντί 21% (διότι PaO2=FiO2x5=30 mmHg), οπότε στην περίπτωση 
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αυτή υπάρχει υποξαιµία, ωστόσο οι πνεύµονες είναι φυσιολογικοί. Αντίστοιχα, µία 

PaO2=90 mmHg µπορεί να είναι παθολογική σε PAO2=300 (η PaO2 όπως 

αναφέρθηκε πρέπει να είναι χαµηλότερη κατά <15% από την PΑO2 σε αέρα 

δωµατίου). 

Το κατώτερο φυσιολογικό όριο του λόγου PaO2/PAO2 είναι 0,75 (τιµές <74% 

υποδηλώνουν την παρουσία shunt, V/Q αναντιστοιχίας ή διαταραχής της διάχυσης). 

Με άλλα λόγια το 75% σηµαίνει ότι αυτό το ποσοστό της PAΟ2, φυσιολογικά φτάνει 

στο αίµα. Προφανώς λόγος PaO2/PAO2 µικρός (λ.χ. 0,30) υποδηλώνει φτωχή 

µεταφορά Ο2 και αυξηµένο shunting (γενικά όσο µικρότερος είναι ο λόγος, τόσο 

µεγαλύτερο είναι το shunt). Πρέπει δε να θυµάται κανείς πάντοτε ότι αυτή η 

απλοποίηση όσο αφορά το shunting δεν λαµβάνει υπόψη µεταβολές της καρδιακής 

παροχής και µπορεί να είναι παραπλανητική σε ασθενείς µε καρδιαγγειακή αστάθεια. 

Ο λόγος PaO2/PAO2 υπολογίζει καλύτερα την οξυγόνωση του αίµατος από το 

λόγο PaO2/FiO2 και προσφέρει µεγαλύτερη ακρίβεια σ’ ένα µεγάλο εύρος FiO2 (όταν 

το FiO2 είναι >0,30 και όταν η PaO2 είναι 100 mmHg). 

 

4. Οξυγόνωση (υποξία - υποξαιµία) 

 

Μερική πίεση Ο2 αρτηριακού αίµατος (PaO2) Για την εκτίµηση της 

οξυγόνωσης του αίµατος θα πρέπει να γίνεται λόγος για την PaO2, τον SaO2 

(κορεσµός Hb µε Ο2), την CaO2 (περιεκτικότητα σε Ο2), την ιστική οξυγόνωση και την 

καµπύλη αποδέσµευσης του Ο2 από την Hb. Η PaO2 (συνιστά το 3% του Ο2 του 

αίµατος και παριστά αυτό που µεταφέρεται ως διαλυµένο στο πλάσµα), αποτελεί µη 

ειδικό δείκτη της δυνατότητας των πνευµόνων να ανταλλάσσουν αέρια (Ο2, CO2) µε 

τον ατµοσφαιρικό αέρα, ενώ βοηθά πολύ λίγο στην κατανόηση της επάρκειας του 

αίµατος σε Ο2. 



6 
 
Ειδικότερα τα µόρια του Ο2 διέρχονται στο πλάσµα ως διαλυµένα, διαµέσου της 

λεπτής κυψελιδο-τριχοειδικής µεµβράνης. Τα περισσότερα από αυτά διέρχονται 

γρήγορα µέσα στα ερυθροκύτταρα και συνδέονται µε την Hb. Αυτή είναι µία δυναµική 

ισορροπία µεταξύ του ελεύθερου (διαλυµένου Ο2) και του Ο2 που είναι συνδεµένο µε 

την Hb. Τελικά η Hb µοιάζει µε «σφουγγάρι που διαβρέχεται από Ο2», όσο 

περισσότερο µπορεί. 

Το µόριο του Ο2 διαλύεται στο πλάσµα (εννοείται ότι δεν γίνεται εδώ αναφορά 

στα µόρια που είναι συνδεµένα µε Hb) και η ποσότητα αυτή αποτελεί την ελεύθερη. 

Αν και ο αριθµός των µορίων Ο2 που διαλύονται στο πλάσµα προσδιορίζει µαζί µ’ 

άλλους παράγοντες πόσα µόρια Ο2 θα συνδεθούν µε την Hb, άπαξ και συνδεθεί ένα 

µόριο µε την Hb δεν ασκεί πλέον καµία πίεση (το συνδεµένο µόριο δεν εκτιµάται από 

το ηλεκτρόδιο). Αφού λοιπόν η PaO2 αντανακλά µόνο το ελεύθερο Ο2 που βρίσκεται 

διαλυµένο στο πλάσµα και όχι αυτό που είναι συνδεµένο µε Hb, η PaO2 δεν 

αντικατοπτρίζει την ποσότητα του Ο2 που βρίσκεται στο αίµα. Για να προσδιοριστεί η 

ποσότητα αυτή πρέπει να είναι γνωστό πόσο Ο2 είναι συνδεµένο και µε την Hb, 

πληροφορία που παρέχεται από τον SaO2 και την CaO2. 

Η ποσότητα του Ο2 που είναι διαλυµένη στο πλάσµα εξαρτάται µόνο από το Ο2 

των κυψελίδων και την αρχιτεκτονική των πνευµόνων και δεν σχετίζεται µε οτιδήποτε 

άλλο (ούτε και µε την Hb). Εξαίρεση αποτελεί η συνύπαρξη αναιµίας και ενός αρκετά 

µεγάλου shunt του αίµατος στους πνεύµονες (µη οξυγόνωση αίµατος σε κυψελίδες 

που δεν αερίζονται). Στις περιπτώσεις αυτές αρκετή ποσότητα αίµατος µε χαµηλό Ο2 

(φλεβικό) µπορεί να εισέλθει στην αρτηριακή κυκλοφορία και να οδηγήσει σε µείωση 

της PaO2. Ωστόσο όταν το shunt κυµαίνεται σε φυσιολογικά επίπεδα, η αναιµία και οι 

µεταβολές της Hb δεν επηρεάζουν την PaO2. 

Τόσο η ποσότητα της Hb, όσο και τα χαρακτηριστικά δέσµευσης του Ο2 µε 

αυτή, δεν µπορούν να επηρεάσουν την ποσότητα του διαλυµένου O2 και άρα δεν 
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επηρεάζουν και την PaO2. Με άλλα λόγια, ο αριθµός των διαλυµένων µορίων Ο2 είναι 

ανεξάρτητος από την ποσότητα της Hb ή και από οτιδήποτε είναι συνδεµένο µ’ αυτή. 

∆ηλαδή η PaO2 δεν είναι συνάρτηση της περιεκτικότητας της Hb σε Ο2, ούτε και των 

χαρακτηριστικών αυτής της σύνδεσης (λ.χ. pH, PaCO2 κ.ά. που αναφέρθηκαν), αλλά 

µόνο του κυψελιδικού Ο2 (PΑO2) και της αρχιτεκτονικής των πνευµόνων (κυψελίδων 

και τριχοειδών). Αυτό εξηγεί γιατί ασθενείς µε σοβαρή αναιµία, δηλητηρίαση µε CO ή 

µε µεθαιµοσφαιριναιµία (µορφή Hb όπου ο Fe2+ της αίµης οξειδώνεται σε Fe3+ και ο 

οποίος δεν µπορεί να συνδεθεί µε Ο2), µπορεί να έχουν φυσιολογική PaO2. 

Η PaO2 λοιπόν όπως αναφέρθηκε πρέπει πάντοτε να ερµηνεύεται σε σχέση µε 

το εισπνεόµενο Ο2 (FiO2), τη βαροµετρική πίεση (υψόµετρο) και την ηλικία, αφού: 

PAO2=(PΒΠ-PH2O)xFiO2-PaCO2/0,8 και πρέπει να είναι γνωστό ότι άλλη σηµασία έχει 

µία χαµηλή PaO2 αν ο ασθενής εισπνέει συµπληρωµατικά Ο2 και άλλη αν εισπνέει 

αέρα δωµατίου (τιµές <40 mmHg αποτελούν πάντοτε σοβαρή υποξαιµία και 

απαιτείται διασωλήνωση του ασθενούς και µηχανικός αερισµός). ∆εν εξαρτάται από 

την περιεκτικότητα σε Hb, ωστόσο, όσο υψηλότερη είναι η PaO2, τόσο περισσότερο 

Ο2 συνδέεται µε τη διαθέσιµη Hb (SaO2). 

Μία µειωµένη PaO2 δεν αποτελεί ένα ειδικό εύρηµα και µπορεί να διαπιστωθεί 

σε οποιαδήποτε παρεγχυµατική νόσο των πνευµόνων (η χαµηλή PaO2 δεν θέτει 

οποιαδήποτε ιδιαίτερη διάγνωση και δεν αποκλείει ούτε την πνευµονική εµβολή). Η 

συχνότερη φυσιολογική διαταραχή της αρχιτεκτονικής των πνευµόνων, που έχει ως 

αποτέλεσµα τη µείωση της PaO2 είναι η διαταραχή της σχέσης αερισµού/αιµάτωσης. 

Η PaO2 φυσιολογικά και σε όρθια θέση ισούται µε: 

 PaO2=104,2-0,27xΗλικία (σε έτη), ενώ σε ύπτια θέση 

 PaO2=103,2-0,42xΗλικία (σε έτη). 

Η PaO2 επίσης φυσιολογικά µειώνεται σε άτοµα άνω των 40 ετών και 

παρέχεται από τη σχέση: 
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 PaO2=105-Ηλικία/2 

Σε ενήλικες που αναπνέουν σε αέρα δωµατίου, επίπεδα PaO2 κάτω από 80 

mmHg υποδηλώνουν την ύπαρξη υποξαιµίας. Βέβαια επιβάλλεται θεραπεία όταν 

PaO2 <60 mmHg και όταν ο κορεσµός (SaO2) Hb <90%. 

Κορεσµός Hb µε Ο2 (SaO2) Οι περιοχές σύνδεσης του Ο2 είναι οι οµάδες της 

αίµης, δηλαδή ο σίδηρος (Fe2+) της πορφυρίνης του µορίου της Hb. Υπάρχουν 

τέσσερις τέτοιες περιοχές ανά µόριο αίµης και άρα τέσσερις περιοχές σύνδεσης του 

Ο2 µ’ αυτή (Εικ. 2). Το ποσοστό των διαθέσιµων περιοχών σύνδεσης των µορίων της 

αίµης µε Ο2 (δηλαδή πόσες είναι κορεσµένες µε Ο2) συνιστά τον κορεσµό της Hb µε 

Ο2. Σηµειώνεται ότι ο SaO2 µόνος του δεν δείχνει πόσο Ο2 υπάρχει στο αίµα και γι’ 

αυτό είναι απαραίτητη και η γνώση των επιπέδων της Hb (για να φανεί πραγµατικά 

το διαθέσιµο Ο2). Λ.χ. κορεσµός 97% σηµαίνει ότι για κάθε 100 περιοχές σύνδεσης 

της Hb µε Ο2 οι 97 έχουν συνδεθεί και οι υπόλοιπες τρεις είναι, είτε συνδεµένες µε 

κάτι άλλο ή δεν φέρουν τίποτε (είναι ελεύθερες). 

 

 

Εικόνα 2: ∆οµή της Hb και οι θέσεις σύνδεσης της αίµης µε Ο2 
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Ο SaO2 εξαρτάται κυρίως από την PaO2 και βοηθά στη διάγνωση της 

υποξαιµίας, η οποία ορίζεται ως PaO2 <80 mmHg και SaO2 <95%, αλλά δεν είναι 

ευαίσθητος. Είναι καλύτερος δείκτης από την PaO2, αφού περίπου το 97% του Ο2 

µεταφέρεται µε το αίµα σε σύνδεση µε την Hb. Η σχέση µεταξύ των δύο αυτών 

παραµέτρων δίδεται από την καµπύλη αποδέσµευσης του Ο2 από την Hb, η οποία 

δείχνει ότι η PaO2 µειώνεται όσο µειώνεται ο SaO2, κατά την οποία ο ασθενής είναι 

ασφαλής µέχρι επίπεδο SaO2=90%, που αντιστοιχεί σε PaO2=60 mmHg (Εικ. 3). 

 

 

Εικόνα 3: Σχέση SaO2 και PaO2 

 

Η καµπύλη αποδέσµευσης του Ο2 από την Hb είναι σιγµοειδούς µορφολογίας 

και παριστάνει τη σχέση µεταξύ του κορεσµού της (SaO2) και της PaO2. Η µορφή της 

αντανακλά την ικανότητα της Hb να συνδέεται ή να αποσυνδέεται µε το Ο2 σε 

ποικίλες καταστάσεις. Σύµφωνα µε την καµπύλη αποδέσµευσης του Ο2 από την Hb, 

αν ο SaO2 µειωθεί κάτω από το 90%, τότε ακόµη και η πολύ µικρή µείωσή του 

σχετίζεται µε PaO2 που φτάνει σε επίπεδα πολύ χαµηλά (λ.χ. σε SaO2=75%, η 

PaO2=40 mmHg, οπότε και ο ασθενής βρίσκεται σε σηµαντικό κίνδυνο). 

Άλλες µεταβλητές του SaO2 για µία δεδοµένη τιµή PaO2 είναι οι συνθήκες που 

µετατοπίζουν την καµπύλη αποδέσµευσης του O2 από την Hb, όπως η θερµοκρασία, 

το pH, η PaCO2 και τα επίπεδα του 2,3-διφωσφορογλυκερινικού οξέος (2,3-DPG) στο 
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αίµα (Εικ. 4). Η µείωση της θερµοκρασίας, του 2,3-DPG και της PaCO2 και η αύξηση 

του pH µετακινούν την καµπύλη προς τ’ αριστερά, που σηµαίνει ότι αυξάνει η 

συγγένεια της Hb µε το Ο2, οπότε το τελευταίο αποδίδεται δυσκολότερα. Τα αντίθετα 

συµβαίνουν όταν οι παράµετροι τροποποιηθούν αντίθετα. 

 

 

Εικόνα 4: Παράγοντες που επηρεάζουν την καµπύλη αποδέσµευσης του Ο2 από την 
Hb 

 

5. Μέθοδοι προσδιορισµού του κορεσµού της Hb µε Ο2 

 

Η οξυµετρία ενδείκνυται σε κάθε περίπτωση ύπαρξης (ή αναµενόµενης) 

κλινικής υποξαιµίας. 

Υπολογιζόµενος SaO2 Ο SaO2 µπορεί να υπολογιστεί έµµεσα, αλλά και 

άµεσα. Έτσι το κλασικό µηχάνηµα αερίων αίµατος µετρά µόνο pH, PaCO2 και PaO2 

(τον SaO2 τον υπολογίζει), ενώ οι νεότερες κονσόλες των αερίων αίµατος έχουν 
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ενσωµατωµένο οξύµετρο, έτσι ώστε να προσφέρουν, τόσο τα αέρια αίµατος, όσο και 

τον SaO2 άµεσα προσδιορισµένα. Ωστόσο πρέπει να σηµειωθεί ότι είναι προτιµότερο 

ο SaO2 να µετριέται και να µη λαµβάνεται από υπολογισµούς, διότι στη δεύτερη 

περίπτωση η τιµή του εξαρτάται από την PaO2 και την καµπύλη διάσπασης του Ο2 

από την Hb. Έτσι επί παρουσίας CO ή µεθαιµοσφαιρίνης (Met-Hb) (η Hb έχει 

γαλαζωπό και σοκολά-καφέ χρώµα), δεν επηρεάζεται η PaO2, όµως µειώνεται ο 

SaO2 κάτι που δεν µπορεί να διαχωρίσει το παλµικό οξύµετρο. Σε τέτοιες 

περιπτώσεις δεν αποκαλύπτεται η παρουσία, τόσο του CO, όσο και της 

µεθαιµοσφαιριναιµίας, µε αποτέλεσµα να διαλανθάνει η σωστή διάγνωση, µε πιθανό 

κίνδυνο για τη ζωή του ασθενούς. 

Άµεση µέτρηση (παλµική οξυµετρία, pulse οξυµετρία, SpO2) Η µέτρηση του 

κορεσµού µε το παλµικό οξύµετρο είναι γενικά ακριβέστερη από τον SaO2 του 

αρτηριακού αίµατος και υπερέχει όσο αφορά την εκτίµηση της υποξαιµίας, αφού 

προσδιορίζει άµεσα τον κορεσµό. Στηρίζεται στο ότι η µη κορεσµένη µε Ο2 Hb και η 

οξυγονωµένη (κορεσµένη) απορροφούν φωτοµετρικά διαφορετικό µήκος κύµατος 

φωτός. Θεωρείται το «πέµπτο ζωτικό σηµείο», η µέτρησή της εισήχθη από ερευνητές 

της Hewlett-Packard το 1970 και ολοκληρώθηκε και εφαρµόζεται σήµερα αυτή που 

εισηγήθηκε το 1974 ο Takuo Aoyagr. Ο αισθητήρας του οξύµετρου συνήθως 

τοποθετείται στα δάχτυλα και στα λόβια των αυτιών. Σε βρέφη µπορεί να τοποθετηθεί 

στις παλάµες, τα δάχτυλα των ποδιών, τα πέλµατα, τα δάχτυλα των χεριών, τα λόβια 

των αυτιών, τη γλώσσα, το πέος και τη µύτη. 

Η παλµική οξυµετρία έχει το πλεονέκτηµα ότι παρέχει πληροφορίες για τον 

κορεσµό της Hb µε Ο2 και όχι για την PaO2. Πολλοί παράγοντες επηρεάζουν το 

αποτέλεσµα της παλµικής οξυµετρίας, όπως οι διάφορες παθολογικές Hb (οι 

δηλητηριασµένοι µε CO ή οι χρόνιοι βαρείς καπνιστές έχουν αυξηµένη πιθανότητα 

λανθασµένου αποτελέσµατος), ενώ τα βαµµένα (γυαλισµένα νύχια) µε µαύρο, 
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πράσινο ή µπλε χρώµα, έδειξαν µειωµένες τιµές στον κορεσµό κατά 3, 5 και 6% 

αντίστοιχα (το κόκκινο χρώµα δεν επηρεάζει το αποτέλεσµα). 

H παλµική οξυµετρία επίσης παρέχει λάθος χαµηλό κορεσµό σε αιµοδυναµικά 

ασταθείς ασθενείς (shock), σε άτοµα µε µειωµένη αιµάτωση του άκρου στο οποίο 

προσδιορίζεται (αγγειοσύσπαση ή ισχαιµία), σε υποθερµία ή σ’ αυτούς στους 

οποίους χορηγούνται ινότροπα, όπως ντοπαµίνη. Η αναιµία επίσης παρέχει λάθος 

µειωµένο κορεσµό της Hb µε Ο2, αλλά αυτό έχει ιδιαίτερη κλινική σηµασία, όταν 

µειωθεί η Hb κάτω από 5 g% (επηρεάζεται από την αιµάτωση του δέρµατος, το 

χρώµα του και τη συγκέντρωση της Hb). Όταν ο SaO2 είναι µεταξύ 40-70% η 

παλµική οξυµετρία είναι ιδιαίτερα ανακριβής (κυρίως όταν είναι <55%) και δεν 

παρακολουθεί γρήγορα την προφανή παρουσία της υποξαιµίας. Άλλα προβλήµατα 

µε την παλµική οξυµετρία είναι ότι δίνει λανθασµένα την αίσθηση ασφάλειας αν ο 

ασθενής έχει ικανοποιητικά επίπεδα SpO2, αλλά χαµηλή PaO2 και µπορεί να 

χρησιµοποιείται εσφαλµένα από άτοµα που δεν είναι εξοικειωµένα µε το πως 

δουλεύει και τι µετράει. 

 

6. Σχέση αερισµού/αιµάτωσης (V/Q) 

 

Ιδεατά, το Ο2 που παρέχεται µε τον κυψελιδικό αερισµό θα πρέπει να είναι 

τόσο, ώστε να κορρένει πλήρως το αίµα. Στον ενήλικα, 1 L αίµατος µπορεί να 

συγκρατήσει περίπου 200 ml του Ο2 (1 L ξηρού αέρα έχει περίπου 210 ml Ο2). Ως εκ 

τούτου, υπό αυτές τις συνθήκες, η ιδανική σχέση V/Q θα είναι περίπου ίση µε 1,05 

(Εικ. 5). 
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Εικόνα 5: Αερισµός και αιµάτωση κυψελίδων που εξασφαλίζουν φυσιολογικό αερισµό 
 

Οι διαταραχές V/Q χαρακτηρίζονται από αυξηµένη κυψελιδο-τριχοειδική 

διαφορά Ο2. Όσο αυξάνει η διαταραχή της σχέσης V/Q, τόσο ελαττώνεται η PaO2. 

Τελικά τα αέρια αρτηριακού αίµατος εξαρτώνται από τον αριθµό των λειτουργικών 

µονάδων που υπερτερούν µε τη συγκεκριµένη V/Q σχέση. Στα νεαρά φυσιολογικά 

άτοµα υπάρχει οµοιογενής κατανοµή µε την πλειοψηφία των λειτουργικών µονάδων 

να έχουν V/Q=1. Με την πρόοδο της ηλικίας αυτή η οµοιόµορφη κατανοµή παύει να 

υφίσταται, µε αποτέλεσµα να κυριαρχούν µονάδες µε χαµηλή V/Q. Μ’ αυτό τον τρόπο 

εξηγείται η εξάρτηση της PaO2 από την ηλικία µε βάση τη σχέση:  

PaO2=104,2-0,27xΗλικία (όρθια θέση) 

Οι διαταραχές στη σχέση V/Q αποτελούν τη συχνότερη αιτία υποξυγοναιµίας (90% 

των περιπτώσεων), χωρίς όµως να προκαλούν υπερκαπνία. Κάθε φορά που 

αυξάνεται η PaCO2 µετά από διαταραχές που συµβαίνουν στη σχέση V/Q, 

διεγείρονται οι χηµειοϋποδοχείς, µε αποτέλεσµα την αύξηση του κατά λεπτό 

αερισµού. Ο αυξηµένος αερισµός κατευθύνεται σχεδόν αποκλειστικά σε περιοχές 

των πνευµόνων που αερίζονται ήδη πολύ καλά, µε αποτέλεσµα να αυξάνεται η 

µερική πίεση του τελικο-τριχοειδικού Ο2. Αυτή οδηγεί σε µικρή αύξηση της 

περιεκτικότητας του αίµατος σε Ο2, εξαιτίας της σιγµοειδούς µορφής που έχει η 

καµπύλη αποδέσµευσης του Ο2 από την Hb από το Ο2. Έτσι η ανάµιξη του αίµατος 

αυτού µ’ εκείνο που προέρχεται από πτωχά αεριζόµενες περιοχές (µε χαµηλή V/Q), 

επιφέρει κάποια βελτίωση στη µειωµένη PaO2. Υπερκαπνία εµφανίζεται τελικά όταν 
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οι αυξηµένες ανάγκες για κατά λεπτό αερισµό δεν µπορούν να ικανοποιηθούν πλέον 

από τις δυνατότητες του αναπνευστικού συστήµατος. Μ’ άλλα λόγια η αυξηµένη 

ζήτηση (υπερκαπνία) δε µπορεί να ιικκααννοοπποοιιηηθθεείί από την προσφορά, δηλαδή από 

την ικανότητα του ασθενούς να αυξήσει το έργο της αναπνοής και την αναπνευστική 

του ώση, διαµέσου της αποτελεσµατικής και επαρκούς κινητοποίησης των 

χηµειοϋποδοχέων και των αναπνευστικών µυών. 
Η υποξυγοναιµία λοιπόν που αναπτύσσεται σε έδαφος διαταραχών V/Q 

αντιµετωπίζεται συνήθως µε τη χορήγηση επιπλέον Ο2 και αύξηση του FiO2 (η 

χορήγηση Ο2 µε ρινικές κάνουλες ή µε απλή µάσκα, υπολογίζεται ότι αυξάνει το FiO2 

κατά 4% για κάθε λίτρο χορηγούµενου Ο2). Όσο ηπιότερη είναι η διαταραχή, τόσο πιο 

εύκολη είναι η διόρθωση της υποξυγοναιµίας. Καθώς όµως οι διαταραχές V/Q 

επιδεινώνονται, η διόρθωση της υποξυγοναιµίας και εποµένως η αύξηση της PaO2 

παρουσιάζει αντίσταση στην αύξηση του FiO2. Βέβαια στις περιπτώσεις που 

υπάρχουν σοβαρές διαταραχές V/Q και υπερκαπνία, η χορήγηση Ο2 µπορεί να 

οδηγήσει και σε επιδείνωση της υπερκαπνίας. Αυτό οφείλεται στην επιδείνωση των 

διαταραχών V/Q, στο φαινόµενο Haldane και στην κατάργηση του υποξαιµικού 

ερεθίσµατος. Κατά συνέπεια στους ασθενείς αυτούς συστήνεται η προσεκτική 

χορήγηση Ο2 µε ελεγχόµενο FiO2, µε στόχο τη διατήρηση του SpO2 γύρω στο 90 - 

92%. 

 

7. Σχέση αιµοσφαιρίνης και CO2 

 

Όσο αφορά τη µεταφορά των αερίων, τόσο στις κυψελίδες, όσο και στους 

ιστούς πρέπει να γίνει αναφορά και στο φαινόµενο Haldane και Bohr. Το πρώτο 

συσχετίζει την απόδοση του Ο2 σε σχέση µε την PCO2 και το δεύτερο την απόδοση 

του Ο2 από την Hb σε σχέση µε το pH. 
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Φαινόµενο Haldane Είναι γνωστό ότι η Hb έχει τη δυνατότητα να µεταφέρει Ο2 

και CO2 ταυτόχρονα, όµως η παρουσία του ενός αερίου µειώνει τη δύναµη σύνδεσης 

µε το άλλο, φαινόµενο που ονοµάζεται Haldane (Εικ. 6). Σύµφωνα λοιπόν µε το 

φαινόµενο Haldane, η Hb µεταφέρει ταυτόχρονα O2 και CO2, αλλά η παρουσία του 

ενός αερίου µειώνει τη δύναµη σύνδεσης µε το άλλο, που σηµαίνει ότι η ποσότητα 

CO2 που µεταφέρεται µε την Hb επηρεάζεται από την PaO2, διευκολύνοντας την 

απελευθέρωση CO2 από την Hb. 

 

 

Εικόνα 6: Φαινόµενο Haldane (όταν υπάρχει υποκαπνία [κυψελίδες] αυξάνει ο 
κορεσµός της Hb µε Ο2 και αντίθετα σε υπερκαπνία [ιστοί] µειώνεται ο κορεσµός της Hb µε Ο2 

για την ίδια PO2) 

 

Φαινόµενο Bohr Η επίδραση Bohr είναι µία ιδιότητα της Hb που περιγράφηκε 

για πρώτη φορά το 1904 από το ∆ανό φυσιολόγο Christian Bohr, κατά την οποία η 

µείωση του pΗ οδηγεί σε µικρότερη συγγένεια της Ηb µε το Ο2. ∆ηλαδή η µείωση του 

pΗ των ιστών (ή η αύξηση του CO2) αυξάνει την αποδέσµευση του Ο2 από την Hb, 

επιτρέποντας τον ιστό να λάβει περισσότερο Ο2. Μ’ άλλα λόγια το φαινόµενο Bohr 

υποστηρίζει ότι η συγγένεια της Hb µε το O2 είναι αντιστρόφως ανάλογη µε την 

οξύτητα (Εικ. 7). 



16 
 
 

 

Εικόνα 7: Σχέση pH και κορεσµού Hb µε Ο2 

 

Όταν υπάρχει αύξηση του CO2 και των Η+ (λ.χ. σε χρόνια αποφρακτική 

πνευµονοπάθεια), το pH του αίµατος µειώνεται. Σ’ ένα όξινο ιστικό περιβάλλον η Hb 

απελευθερώνει στους ιστούς περισσότερο Ο2 (διευκολύνεται η απόδοσή του). Αυτό 

είναι γνωστό ως φαινόµενο Bohr (είναι δηλαδή µία σηµαντική προσαρµογή, όπου 

όσο αυξάνει η οξύτητα στους ιστούς εξαιτίας του µεταβολισµού, αυξάνει και η 

απόδοση Ο2 σ’ αυτούς). 

 

8. Περιεκτικότητα της Hb σε Ο2 (CaO2) 

 

Οι ιστοί χρειάζονται αρκετό Ο2 για τις µεταβολικές τους ανάγκες. Για να 

εκτιµηθεί η ολική ποσότητα του Ο2 που περιέχεται στο αίµα ασθενούς (CaO2) πρέπει 
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να είναι γνωστή η PaO2 (Ο2 διαλυµένο στο πλάσµα), ο SaO2 (Ο2 συνδεµένο µε Hb) 

και τα επίπεδα της Hb στο αίµα. 

∆ηλαδή, η CaO2 αποτελεί παράµετρο της συνολικής εκτίµησης του αρτηριακού 

Ο2. Ούτε η PaO2, ούτε ο SaO2 παρέχουν πληροφορίες για τον αριθµό των µορίων 

Ο2, δηλαδή για την ποσότητα Ο2 που υπάρχει στο αίµα (η PaO2 και o SaO2 δεν 

έχουν µονάδες µέτρησης). Η παράµετρος που έχει µονάδες είναι η CaO2 (ml O2/dl ή 

ml O2/100 ml), διότι αυτή είναι η µόνη που ενσωµατώνει την περιεκτικότητα της Hb 

σε Ο2. Αυτή λοιπόν µπορεί να µετρηθεί απευθείας ή να προσδιοριστεί από την 

ισότητα: 

CaO2=Hb (g/dl)x1,34x(ml O2/g Hb)xSaO2+PaO2x(0,003 ml O2/mmHg/dl) 

H CaO2 σε αντίθεση µε την PaO2 και τον SaO2, αντανακλά απευθείας τον 

συνολικό αριθµό µορίων Ο2 στο αρτηριακό αίµα, τόσο του συνδεµένου, όσο και του 

διαλυµένου και εξαρτάται από την Hb και την περιεκτικότητά της σε Ο2. Άλλοι 

παράγοντες από τους οποίους εξαρτάται είναι και ο SaO2 (αυτός εξαρτάται από την 

PaO2) και από την ποσότητα του διαλυµένου Ο2 (PaO2). Αφού υπό φυσιολογικές 

συνθήκες η PaO2 συµβάλλει έστω και λίγο στα επίπεδα της CaO2, η τελευταία 

προσδιορίζεται σχεδόν αποκλειστικά από την περιεκτικότητα σε Hb και τον SaO2 

(γραµµική σχέση). 

 

9. Οξυγόνωση και ιστική οξυγόνωση 

 

Οξυγόνωση είναι η διάχυση του Ο2 από τις κυψελίδες στο αίµα, για προσφορά 

του στη συνέχεια στους ιστούς. Ως υποξαιµία (χαµηλή PaO2, SaO2 ή CaO2) ορίζεται 

η παρουσία PaO2<80 mmHg στην επιφάνεια της θάλασσας, σε ενήλικα που αναπνέει 

αέρα δωµατίου (ή SaO2<95%), η οποία εξαρτάται από την PAO2. ∆ιακρίνεται σε ήπια 

(PaO2=60-79 mmHg), µέτρια (PaO2=40-59 mmHg) και σοβαρή (<40 mmHg). 
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Αντίθετα, ως υποξία (ανεπαρκής οξυγόνωση ιστών) ορίζεται η ένδεια Ο2 στους 

ιστούς και τα κύτταρα (σχεδόν πάντοτε σχετίζεται µε σοβαρή υποξαιµία, δηλαδή 

PaO2<45 mmHg). Στα αίτια της υποξίας περιλαµβάνονται η υποξαιµία (µειωµένη 

PaO2, µειωµένος SaO2, µειωµένη CaO2), η µειωµένη παροχή Ο2 στους ιστούς 

(µειωµένη καρδιακή παροχή, shock, συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, shunt από 

δεξιά προς τ’ αριστερά) και µειωµένη πρόσληψη Ο2 από τους ιστούς (δηλητηρίαση 

µιτοχονδρίων λ.χ. από κυάνιο, αριστερά µετακίνηση της καµπύλης αποδέσµευσης 

του Ο2 από την Hb) 

Έτσι η υποξία διακρίνεται σε υποξική (υποξαιµική), αναιµική, καρδιακή, 

ιστοτοξική και ισχαιµική. 

Η υποξία κλινικά εκτιµάται από τη διαπίστωση κυάνωσης, όµως αυτό ως 

εύρηµα έχει τα εξής προβλήµατα η εκτίµησή της είναι υποκειµενική και ποικίλλει 

ανάλογα µε τον εκτιµητή, απαιτούνται 5 g/dl αποξυγονωµένης Hb για να γίνει έκδηλη 

η κυάνωση, γεγονός που αντιστοιχεί σε κορεσµό της σε Ο2 67% και άτοµα αναιµικά 

δύσκολα επιτυγχάνουν την ποσότητα αυτή και τα συνοδά επικουρικά συµπτώµατα 

(ταχυκαρδία, ταχύπνοια, µεταβολές των νοητικών λειτουργιών) και ευρήµατα της 

υποξαιµίας δεν είναι ειδικά 
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∆∆εειιγγµµααττοολληηψψίίαα  ααίίµµααττοοςς  γγιιαα  ααέέρριιαα  ––    

ΛΛάάθθηη  σσχχεεττιιζζόόµµεενναα  µµεε  ττηηνν  ααννάάλλυυσσηη  ττοουυ  δδεείίγγµµααττοοςς  

  

ΓΓιιααννννααρράάκκηη  ∆∆ήήµµηηττρραα  

Υπεύθυνη Μ.Τ.Ν, Γ.Ν.. Κοµοτηνής 

 

Τα αέρια αίµατος δείχνουν την κατάσταση οξυγόνωσης (Ο2), την αναπνευστική 

λειτουργία (αερισµός - CO2), την οξεοβασική ισορροπία και άλλες παραµέτρους (Κ+, 

Ca2+, γαλακτικά, γλυκόζη κ.ά). Ωστόσο το δείγµα για τα αέρια δεν είναι όπως τα άλλα 

δείγµατα αίµατος. Ειδικότερα αυτό είναι ασταθές (τα αποτελέσµατα επηρεάζονται 

από ποικίλες αιτίες), απαιτούνται άµεσες αποφάσεις για τη διάγνωση και τη θεραπεία 

και ο ασθενής βρίσκεται σε κρίσιµη κατάσταση. Πάνω απ’ όλα όµως πρέπει να είναι 

κανείς βέβαιος ότι είναι απαραίτητη η δειγµατοληψία και ότι δεν υπάρχουν 

αντενδείξεις γι’ αυτή. 

Απόλυτες αντενδείξεις για την δειγµατοληψία αερίων αίµατος δεν υπάρχουν. 

Ωστόσο, αντένδειξη είναι η παρουσία υπερκείµενης λοίµωξης ή εγκαύµατος στην 

περιοχή της παρακέντησης, η έλλειψη σφύξεων στην αντίστοιχη ωλένιο αρτηρία 

(έλλειψη παράπλευρου δικτύου), το αρτηριοφλεβικό shunt-fistula (σε τέτοια 

περίπτωση χρησιµοποιείται το άλλο χέρι) και τα χέρια µε φλέβες στις οποίες 

χορηγούνται ενδοφλέβια διαλύµατα. Αντενδείξεις επίσης αποτελούν η σηµαντική 

αθηροσκλήρωση, η προηγηθείσα µαστεκτοµή (σε τέτοια περίπτωση πρέπει να 

λαµβάνεται αίµα από το άλλο χέρι, διότι υπάρχει λεµφόσταση), η παρουσία 

οιδηµατικών άκρων (κίνδυνος αραίωσης δείγµατος) και κάθε ασθενής υπό 

αντιπηκτική αγωγή ή/και υπό χρόνια λήψη ασπιρίνης (στις περιπτώσεις αυτές η 

πίεση στο σηµείο της παρακέντησης µετά την αιµοληψία πρέπει να είναι πιο 

παρατεταµένη). Τέλος αντένδειξη αποτελούν οι προηγούµενοι καθετηριασµοί 
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διαµέσου της βραχιονίου αρτηρίας, ο σοβαρός τραυµατισµός άκρου, η νόσος του 

Raynaud, η θροµβοπάθεια και η ύπαρξη µηριαίου µοσχεύµατος. 

Ποιές όµως αρτηρίες πρέπει να παρακεντούνται; Πρώτα οι µικρότερες και 

µάλιστα όσο πιο άπειρος είναι ο δειγµατολήπτης, τόσο πιο µικρότερη θα πρέπει να 

είναι η αρτηρία παρακέντησης (φόβος αιµορραγίας, αιµατώµατος, ανευρύσµατος). 

Πρέπει να λαµβάνεται δείγµα από την αρτηρία µε τον εντονότερο σφυγµό. 

Προτιµότερες είναι η κερκιδική (του µη κυρίαρχου άκρου), διότι το χέρι έχει 

παράπλευρο δίκτυο και η µηριαία αρτηρία, λιγότερο συχνά η ραχιαία του ποδός και η 

οπίσθια κνηµιαία. Τονίζεται ωστόσο ότι πρέπει να αποφεύγονται αρτηρίες που δεν 

συνοδεύονται από αντίστοιχο άλλο κλάδο παροχής αίµατος στην περιοχή (λ.χ. η 

βραχιόνιος). Σηµειώνεται επίσης ότι στις µισές περίπου περιπτώσεις ατόµων, είναι 

ατελής η παλαµιαία αρτηριακή καµάρα και στο 4% περίπου των ανθρώπων δεν 

υπάρχει η κερκιδική αρτηρία, οπότε τότε µπορεί να υπάρξει πρόβληµα στην άρδευση 

του χεριού αν εµφανίσει σπασµό η ωλένιος. Πιο επικίνδυνη είναι η αθηροσκλήρωση 

της ωλενίου αρτηρίας, οπότε υπάρχει κίνδυνος ισχαιµίας της άκρας χειρός αν 

προκύψει σπασµός της κερκιδικής κατά την παρακέντηση (λόγω διέγερσης 

συµπαθητικού εξαιτίας πόνου). 

∆οκιµασία Allen Το δείγµα αίµατος για τα αέρια λαµβάνεται µε βελόνη 26-28G 

από την κερκιδική αρτηρία (διότι είναι σχεδόν επιφανειακή, ψηλαφάται και 

ακινητοποιείται εύκολα και συνήθως υπάρχει καλή παροχή αίµατος στο χέρι από την 

ωλένιο αρτηρία). Πριν από κάθε παρακέντηση πρέπει να γίνεται η δοκιµασία Allen 

(Εικ. 1). κατά την οποία το χέρι πρέπει να είναι ανυψωµένο (φαίνεται έτσι πιο εύκολα 

η ισχαιµία). Αυτή συνίσταται στην ταυτόχρονη απόφραξη της κερκιδικής και ωλενίου 

αρτηρίας, οπότε και παραγγέλνετε στον ασθενή να ανοιγοκλείσει τα δάχτυλα του 

χεριού του 5-6 φορές, υπό την επίβλεψη της παλάµης, η οποία γίνεται ωχρή. 

Κατόπιν απελευθερώνεται η κερκιδική αρτηρία και εκτιµάται αν η παλάµη κοκκινίζει 

γρήγορα, δηλαδή αν αιµατώνεται άµεσα, που σηµαίνει ότι είναι φυσιολογική η 
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κερκιδική αρτηρία. Στη συνέχεια επαναλαµβάνετε το ίδιο µετά από απόφραξη και των 

δύο αρτηριών και επανάληψη του ανοιγοκλείσιµου των δακτύλων του χεριού για 5-6 

φορές, οπότε και πάλι η παλάµη γίνεται ωχρή. Αφήνεται κατόπιν ελεύθερη η ωλένιος 

αρτηρία, ενώ συνεχίζει να είναι αποφραγµένη η κερκιδική, οπότε αν κοκκινίσει 

αµέσως η παλάµη και η ωλένιος θεωρείται φυσιολογική. Μετά τη δοκιµασία αυτή και 

αν το αποτέλεσµα δείξει φυσιολογική παροχή και από τις δύο αρτηρίες παρακεντάται 

κατά προτίµηση η κερκιδική αρτηρία (Εικ. 1). 

 

 

Εικόνα 1: ∆οκιµασία Allen 

 

Για την εκτίµηση της αιµάτωσης της παλάµης µπορεί να χρησιµοποιηθεί και το 

παλµικό οξύµετρο (είναι πιο αξιόπιστο από τη δοκιµασία Allen), όπου 

αποφράσσοντας την ωλένιο διαπιστώνεται η προσφορά αίµατος από την κερκιδική 

και αντίθετα αποφράσσοντας την κερκιδική βλέπουµε την προσφορά της ωλενίου (σε 

15 sec). 

∆ειγµατοληψία Τοποθετείται µία τυλιγµένη πετσέτα κάτω από τον καρπό για 

υπερέκτασή του, φέρνοντας πιο κοντά την αρτηρία στην επιφάνεια. Ο ασθενής είναι 
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ξαπλωµένος στο κρεβάτι του, ήρεµος (χωρίς άγχος και φόβο - υπεραερισµός). Του 

δίδονται εξηγήσεις για την εξέταση και του παρέχονται πληροφορίες για τις πιθανές 

επιπλοκές και αφού συµφωνήσει λαµβάνεται το δείγµα (όσο γίνεται πιο ανώδυνα). 

Απαραίτητα υλικά για τη δειγµατοληψία είναι τα γάντια, η ιωδιούχος ποβιδόνη-

(betadine), το βαµβάκι που είναι εµποτισµένο µε οινόπνευµα, η ειδική σύριγγα για τη 

λήψη του δείγµατος (ηπαρινισµένη µε καπάκι και κύβο από καουτσούκ), το δοχείο 

απόρριψης αιχµηρών αντικειµένων, µία-δύο γάζες 2x2 cm και το δοχείο ή σάκος µε 

θρυµµατισµένο πάγο και νερό για να τη συντήρηση του δείγµατος (συντήρηση µόνο 

σε πάγο απαγορεύεται, διότι προκαλεί αιµόλυση). 

Απαραίτητη προϋπόθεση είναι το πλύσιµο των χεριών του γιατρού, ο 

ενδεικνυόµενος καθαρισµός της περιοχής (µε κυκλική κίνηση) µε betadine αφήνοντας 

την περιοχή να στεγνώσει και το σκούπισµα του betadine µε αλκοόλ. Η κερκιδική 

αρτηρία παρακεντάται υπό γωνία 45ο, η βραχιόνιος 60ο και η µηριαία 90ο. Για την 

παρακέντηση η σύριγγα κρατιέται σαν ένα βελάκι ή στυλό, ψηλαφάται η αρτηρία και 

έχοντας την αίσθηση των σφύξεων κάτω από τα δάχτυλα (το µόνο σήµα µεταφοράς 

για την ανεύρεση της αρτηρίας) (Εικ. 2), εισάγεται η βελόνα σιγά-σιγά για να 

ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος σπασµού της αρτηρίας. 
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Εικόνα 2: Τρόπος παρακέντησης της κερκιδικής αρτηρίας 

 

Κατά την παρακέντηση αν επιστρέψει αίµα µέσα στη βελόνα, έχετε ήδη 

παρακεντήσει την αρτηρία. Το αίµα φυσιολογικά εισέρχεται στη σύριγγα µόνο του 

(απαιτούνται 1,5-2,0 ml). Αν η αιµοληψία δεν είναι επιτυχής, συστήνεται η 

επανάληψη της λήψης στον άλλο καρπό, καθώς ακόµη και ο ήπιος ερεθισµός της 

αρτηρίας µε την πρώτη προσπάθεια µπορεί να προκαλέσει σπασµό, που θα 

δυσκολέψει ακόµη περισσότερο την παρακέντηση. 

Μετά τη λήψη του δείγµατος και την αφαίρεση της σύριγγας από την αρτηρία 

καλύπτεται το σηµείο παρακέντησης µε γάζα. Αν υπάρξει κατά την παρακέντηση 

αιµορραγία, µούδιασµα ή µυρµήγκιασµα στο χέρι που παρακεντήθηκε γίνεται ειδική 

αναφορά. Ο γιατρός εφαρµόζει πίεση πάνω από τη γάζα στο σηµείο της 

παρακέντησης για 5 λεπτά (για 10 λεπτά αν ο ασθενής είναι σε αντιπηκτική αγωγή). 

Αυτό µπορεί να γίνει και από τον ασθενή (προαιρετικά). ∆εν επιτρέπεται να τρίβεται 

το σηµείο της παρακέντησης. 

Αµέσως µετά τη λήψη του δείγµατος γίνεται εισαγωγή της βελόνας µέσα στο 

κύβο από καουτσούκ που υπάρχει στη συσκευασία της σύριγγας, χωρίς η βελόνα να 

διαπερνά τον κύβο (δεν πρέπει ποτέ να επανατοποθετείται το καπάκι της βελόνας). 

Τέλος πιέζετε το έµβολο για να αποµακρυνθεί ο αέρας που τυχόν υπάρχει (Εικ. 3). 

 



6 
 

 

Εικόνα 3: Τοποθέτηση της βελόνας στο ειδικό καουτσούκ της συσκευασίας 

 

Αµέσως µετά τη λήψη του δείγµατος ρολλάρετε τη σύριγγα στα χέρια για να 

αναµιχθεί το αίµα (να ηπαρινιστεί και να µη δηµιουργηθούν θρόµβοι, οι οποίοι 

δηµιουργούνται µέσα σε 15 sec) (Εικ. 4) ή ανακινείται το δείγµα 10 φορές. 

Τοποθετείται η σύριγγα σε θρυµµατισµένο πάγο και νερό και το δείγµα µεταφέρεται 

άµεσα για προσδιορισµό αερίων. Η βελόνη και ο κύβος απορρίπτονται σε δοχείο για 

αιχµηρά αντικείµενα. 

 

 

Εικόνα 4: Ρολλάρισµα του δείγµατος για την ανάδευση του αίµατος 
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Επιπλοκές παρακέντησης Οι επιπλοκές που µπορεί να διαπιστωθούν κατά 

τη λήψη δείγµατος αίµατος για αέρια περιλαµβάνουν την αιµορραγία και πιθανά τη 

δηµιουργία αιµατώµατος (ειδικά σε ηλικιωµένους και υπό αντιπηκτική αγωγή)-το 

σύνδροµο διαµερισµατοποίησης, την απόφραξη της αρτηρίας (από θρόµβο ή 

σχίσιµο), τη νέκρωση ιστών (δέρµατος κ.ά, λόγω έλλειψης παράπλευρης 

κυκλοφορίας) και τη απώλεια άκρου, τη λοίµωξη που προκαλεί αρτηρίτιδα ή 

κυτταρίτιδα (λόγω ανεπαρκούς απολύµανσης), την εµβολή ή και την βλάβη νεύρου 

(αίσθηση µουδιάσµατος στο χέρι). 

Λάθη Είναι σηµαντικό να προσδιορίσει (εντοπιστεί) µε ακρίβεια ο ασθενής που 

πρόκειται να παρακεντηθεί, έτσι ώστε το αίµα να προέρχεται από το σωστό άτοµο. 

Παίρνοντας αίµα από το λάθος άτοµο ή αναγράφοντας στη σύριγγα λάθος όνοµα, 

µπορεί να προκύψει τραγικό διαγνωστικό και θεραπευτικό λάθος. Έτσι θεωρείται ότι 

η µη ύπαρξη αποτελέσµατος είναι προτιµότερη από το κακό αποτέλεσµα ή από το 

αποτέλεσµα άλλου ατόµου. 

Ορισµένες παράµετροι και συνθήκες πριν από την αιµοληψία είναι 

καθοριστικές για την αξιοπιστία του δείγµατος. Έτσι πριν την αιµοληψία εκτιµάται η 

«πραγµατική» µεταβολική και αναπνευστική κατάσταση του ασθενούς. Τα λάθη 

λοιπόν πριν από τη λήψη του δείγµατος αφορούν στην ταυτοποίηση του ασθενούς 

και στην προετοιµασία του, αλλά και στο χειρισµό του δείγµατος, τη µεταφορά και τη 

συντήρησή του. Στο δείγµα επάνω πρέπει να αναγράφεται το ονοµατεπώνυµο και ο 

θάλαµος του ασθενούς, η ώρα λήψης δείγµατος, οι συνθήκες αερισµού (FiO2, µάσκα 

κ.ά), άλλες ειδικές συνθήκες (άγχος, πόνος, πυρετός), οι συνθήκες λήψης δείγµατος 

(βαθµός δυσκολίας) και το είδος του δείγµατος (αρτηριακό, φλεβικό, τριχοειδικό). 

Μπορεί επίσης το δείγµα να µην είναι κατάλληλο όταν λαµβάνεται από υπάρχουσα 

αρτηριακή γραµµή (συστήνεται να αφαιρείται όγκος ίσος µε 3-6 φορές τον όγκο του 

«νεκρού χώρου» του συστήµατος καθετήρα). 
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Όλες οι φυσαλίδες πρέπει να αφαιρούνται από το δείγµα αµέσως µετά τη λήψη 

του, πριν την ανάµιξη του αίµατος µε το αντιπηκτικό και πριν την ψύξη. Η αιµόλυση 

του δείγµατος είναι σχετικά συχνή κατάσταση, δεν µπορεί να διαπιστωθεί µε γυµνό 

µάτι και ευθύνεται για µη ακριβείς µετρήσεις. Μία µάλιστα µελέτη έδειξε ότι το 1,2% 

από τα δείγµατα αερίων ενηλίκων και το 8,5% από τα παιδιά έχουν ένα βαθµό 

αιµόλυσης. Στα αίτια της αιµόλυσης περιλαµβάνονται η υψηλή πίεση κατά το γέµισµα 

της σύριγγας µέσα από στενή είσοδο, αλλά και η πολύ εργώδης παρακέντηση, οι 

συνθήκες µεταφοράς του δείγµατος στον αναλυτή, η πάρα πολύ έντονη ανάµειξη του 

δείγµατος και η ψύξη του κάτω από τους 0 °C. 

∆εν είναι αποδεκτά για εξέταση δείγµατα µικρού όγκου (ειδικά όταν έχουν 

ηπαρίνη σε υγρή µορφή, διότι δίδουν ψευδώς υψηλή PaO2), αυτά µε φυσαλίδες αέρα 

(προκαλεί ψευδώς υψηλή PaO2 και ψευδώς χαµηλή PaCO2) και ανεπαρκώς ψυγµένα 

κατά τη συντήρηση/καθυστερηµένη εξέταση (αποδίδουν ψευδώς χαµηλό pH).  

Η καθυστέρηση ανάλυσης του δείγµατος επηρεάζει τα αποτελέσµατα 

(περισσότερο απ’ όλες τις παραµέτρους επηρεάζεται η PaO2, ενώ η PaCO2 και το pH 

πολύ λίγο), γι’ αυτό και το δείγµα πρέπει να αναλύεται όσο το δυνατό συντοµότερα. 

Υπενθυµίζεται ότι το αίµα είναι ζωντανός ιστός (καταναλώνει Ο2 και παράγει CO2). 

Υπάρχουν όµως και λάθη κατά την ανάλυση του δείγµατος και πρέπει γενικά 

να ακολουθούνται οι οδηγίες του κατασκευαστή κατά την εξέταση. Ακατάλληλο 

δείγµα µπορεί να δώσει λάθος αποτελέσµατα, ειδικά από την παρουσία φυσαλίδων 

αέρα και θρόµβων. Η εξέταση επαναλαµβάνεται αν τα αποτελέσµατα είναι αντίθετα 

µε προηγούµενα ή δεν συµφωνούν µε την κατάσταση του ασθενούς, αν δεν 

ταιριάζουν µε αυτόν (pH, PaCO2, HCO3
-) κι αν έχουν ακραίο εύρος τιµών. 

Λάθη µπορεί να προκύψουν και από κακή λειτουργία µηχανήµατος ή την µη 

ανάµιξη του δείγµατος. Οι θρόµβοι στο δείγµα µπορεί να οδηγήσουν σε απόφραξη 

της βελόνης αναρρόφησης του δείγµατος από το µηχάνηµα και σε διακοπή της 
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λειτουργίας του αναλυτή, σε µη ακριβείς προσδιορισµούς, τόσο για το τρέχον δείγµα, 

όσο και για τα επόµενα. 

Συµπερασµατικά κατά την δειγµατοληψία για αέρια αίµατος πρέπει να 

χρησιµοποιείται η σωστή διαδικασία (για τον προσδιορισµό του ασθενή και τη 

σήµανση του δείγµατος), να ελέγχεται αν ο ασθενής βρίσκεται σε σταθερές συνθήκες, 

αποφεύγοντας καταστάσεις που τον αγχώνουν (υπεραερισµός), να µην υπάρχουν 

φυσαλίδες αέρα στο δείγµα, να αναµιγνύεται αυτό σωστά πριν την ανάλυση και να 

αναλύεται το δείγµα όσο πιο γρήγορα γίνεται (εντός 30 λεπτών), ειδάλλως απαιτείται 

συντήρηση στους 2-4 °C για λιγότερο από 1 ώρα. 
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ΕΕρρµµηηννεείίαα  ααεερρίίωωνν  ααίίµµααττοοςς  
 

ΠΠααρρόόγγλλοουυ  ΙΙωωάάννννηηςς  

Ειδικευόµενος Νεφρολογίας , Γ.Ν. Κοµοτηνής 
 

1. Εισαγωγή 

 

Οι διαταραχές της οξεοβασικής ισορροπίας, όσο περισσότερο αναζητούνται, 

τόσο συχνότερα ανακαλύπτονται. Γι' αυτό κατά την εκτίµηση ασθενούς δεν πρέπει 

κανείς να περιορίζεται στην αναζήτηση µόνο των γνωστών απλών διαταραχών, αλλά 

και αυτών που είναι πιο σύνθετες. Βέβαια σηµαντικό ρόλο για τη σωστή διάγνωση 

των οξεοβασικών διαταραχών παίζει το ιστορικό του ασθενή και η κλινική του εικόνα, 

ενώ σε κάθε περίπτωση µε ηλεκτρολυτική διαταραχή πρέπει να αναζητάται η 

συνύπαρξη οξεοβασικής διαταραχής και το αντίθετο. 

Είναι σηµαντικό να τονιστεί ότι σε κάθε περίπτωση η αναγνώριση της ακριβούς 

οξεοβασικής διαταραχής είναι πολύ σηµαντική διότι, µερικές από αυτές έχουν πολύ 

µεγάλη σηµασία για την πρόγνωση. Ορισµένες φορές µάλιστα αποτελούν τη 

µοναδική διαταραχή που έχει ο ασθενής (ως εκδήλωση κάποιας νόσου), η οποία 

µπορεί να είναι και επικίνδυνη για τη ζωή του. Ακόµη, αξίζει να σηµειωθεί ότι µπορεί 

η διαπίστωση της οξεοβασικής διαταραχής να βοηθήσει σηµαντικά στην έγκαιρη 

διάγνωση ποικίλων παθολογικών καταστάσεων. 

Στο σηµείο αυτό πρέπει να γίνει διαφοροποίηση ανάµεσα στην οξυαιµία και 

στην οξέωση, στην αλκαλαιµία και στην αλκάλωση. Η οξέωση είναι µία 

παθοφυσιολογική κατάσταση που τείνει να οξινοποιήσει τα υγρά του οργανισµού, 

ενώ η οξυαιµία υπάρχει όταν τα Η+ του εξωκυττάριου χώρου είναι πάνω από τα 

φυσιολογικά επίπεδα. Οξέωση χωρίς οξυαιµία και αλκάλωση χωρίς αλκαλαιµία 
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µπορεί να υπάρξουν, αλλά τόσο η οξέωση, όσο και η αλκάλωση δεν συνοδεύονται 

πάντοτε από οξυαιµία ή αλκαλαιµία αντίστοιχα. 

Κάθε πρωτοπαθής οξεοβασική διαταραχή πρέπει να εξετάζεται ως µία 

κατάσταση που προκαλείται από συγκεκριµένη νόσο και δεν πρέπει να θεωρείται µία 

απλή µεταβολή των αερίων του αίµατος και των ηλεκτρολυτών. Αυτό επιτρέπει την 

αποσαφήνιση περίπλοκων ή µικτών οξεοβασικών διαταραχών. 

 

2. Ερµηνεία αερίων αίµατος 

 

Αρχικά πρέπει να γίνει κατανοητό ότι µπορεί να υπάρχει οξεοβασική διαταραχή 

ακόµη κι όταν το pH είναι φυσιολογικό. Για να εκτιµηθούν τα αέρια αίµατος ασθενούς 

πρέπει να ακολουθούνται τα παρακάτω βήµατα: 

Βήµα 1: Εργαστηριακά αποτελέσµατα από τα αέρια αρτηριακού αίµατος (αν 

είναι δυνατό τα HCO3
- να είναι µετρηµένα στον ορό και όχι από τα αέρια, όπου δεν 

προσδιορίζονται αλλά υπολογίζονται) και ταυτόχρονα τους ηλεκτρολύτες (ορού, 

ούρων) και το pH των ούρων. 

Επίπεδα HCO3
- Στην αναγνώριση της οξεοβασικής διαταραχής συµβάλλει και 

το εύρος µεταβολής των HCO3
-. Μεταβολή πάνω από 3 mEq/L από τα φυσιολογικά 

επίπεδα υποδηλώνει µε πολύ µεγάλη πιθανότητα την ύπαρξη διαταραχής της 

οξεοβασικής ισορροπίας. Όµως και τα φυσιολογικά επίπεδα HCO3
- δεν αποκλείουν 

την ύπαρξη διαταραχής της οξεοβασικής ισορροπίας. Επίπεδα HCO3
- κατώτερα από 

12-15 mEq/L συνήθως οφείλονται σε µεταβολική οξέωση, αφού η χρόνια 

αναπνευστική αλκάλωση σπάνια συνοδεύεται από µεταβολική αντιρρόπηση τόσο 

σηµαντικού βαθµού. Κατά τον ίδιο τρόπο HCO3
- πάνω από 45-50 mEq/L συνήθως 

υποδηλώνουν µεταβολική αλκάλωση, αφού η χρόνια αναπνευστική οξέωση σπάνια 

προκαλεί τόσο σηµαντική αντιρροπιστική αύξηση των HCO3
-. 

Βήµα 2: Επιβεβαίωση προέλευσης αποτελεσµάτων - Εκτίµηση κλινικής 

κατάστασης ασθενούς - Ιστορικό Αρχικά πρέπει να γίνεται επιβεβαίωση ότι τα 
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συγκεκριµένα αποτελέσµατα ανήκουν στον ασθενή που εξετάζεται και όχι σ’ άλλον 

(µε επανάληψη της εξέτασης). Επιβάλλεται να γίνεται έλεγχος για τις συνθήκες που 

έγινε η λήψη του αίµατος (αν δηλαδή ο ασθενής ανέπνεε σε περιβάλλον δωµατίου 

[Ο2=21%] ή αν είχε παροχή Ο2). Όπως αναφέρθηκε πολλές νόσοι χαρακτηρίζονται 

από συγκεκριµένες οξεοβασικές διαταραχές. ∆ηλαδή αν είναι γνωστό αυτό που 

αναµένεται, η µεταβολή της οξεοβασικής ισορροπίας γίνεται πιο ευδιάκριτη. 

Υπάρχουν πολλές κλινικές καταστάσεις που συνοδεύονται από συγκεκριµένες 

οξεοβασικές διαταραχές, όπως λ.χ. η υπερέµεση που συνοδεύεται από µεταβολική 

αλκάλωση, το εµφύσηµα που συνοδεύεται από αναπνευστική οξέωση, η χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια από µεταβολική οξέωση και η άπνοια στον ύπνο από 

αναπνευστική οξέωση (Εικ. 1). 

 

Σχέση Ποικίλων Παθολογικών Καταστάσεων και 
Οξεοβασικών ∆ιαταραχών 

Υπογκαιµία, shock Γαλακτική οξέωση 
∆ιάρροια Μεταβολική οξέωση 
Έµετοι, ρινογαστρική αναρρόφηση Μεταβολική αλκάλωση 
∆ιουρητικά αγκύλης ή θειαζιδικά Μεταβολική αλκάλωση 
Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια Μεταβολική οξέωση 
Σακχαρώδης διαβήτης Μεταβολική οξέωση 
Ηπατικό κώµα, σήψη Αναπνευστική αλκάλωση 
Εγκυµοσύνη Αναπνευστική αλκάλωση 
Χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια Αναπνευστική οξέωση 
Εικόνα 1: Σχέση ποικίλων παθολογικών καταστάσεων και οξεοβασικών διαταραχών 

 

Ακόµη, όπως αναφέρθηκε στη διάγνωση βοηθά και το γεγονός ότι κάθε µία 

από τις απλές διαταραχές της οξεοβασικής ισορροπίας συνοδεύεται και από 

συγκεκριµένες κλινικές εκδηλώσεις ή ευρήµατα. Έτσι η οξυαιµία χαρακτηρίζεται από 

διαταραχές της αισθητικότητας και µείωση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου, η 

υπερκαπνία από κεφαλόπονο και οίδηµα της οπτικής θηλής, η αλκαλαιµία από 

αποπληξία (αιφνίδια αγγειακή εγκεφαλική προσβολή), κοιλιακές αρρυθµίες, µυική 

αδυναµία και τετανία και η υποκαπνία από σπασµό των στεφανιαίων αγγείων και 
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ανύψωση του διαστήµατος ST στο ΗΚΓ/µα. Η σύγχυση είναι πρώιµο εύρηµα 

οξεοβασικής διαταραχής. 

Βέβαια δεν πρέπει να παραλείπεται και η φυσική εξέταση, διότι κι αυτή 

συµβάλλει στη διάγνωση οξεοβασικής διαταραχής. Λ.χ. η απόπνοια οξόνης 

χαρακτηρίζει την κετοξέωση, η απόπνοια βρεγµένου χώµατος µε γαιώδες χρώµα 

δέρµατος χαρακτηρίζει την ουραιµία και τη µεταβολική οξέωση, οι ηπατικές παλάµες 

και το επίφλεβο χαρακτηρίζουν την κίρρωση και την εξ αυτής αναπνευστική 

αλκάλωση κ.ό.κ. Είναι απαραίτητη φυσικά η µέτρηση των αναπνοών του ασθενούς 

και το βάθος τους και απαιτείται η εκτίµηση του επιπέδου συνείδησης (είναι καλό ή ο 

ασθενής είναι βυθισµένος;). Σε κώµα βεβαίως ο υπεραερισµός υποδηλώνει την 

ύπαρξη µεταβολικής οξέωσης ή αναπνευστικής αλκάλωσης, εξαιτίας διέγερσης του 

αναπνευστικού κέντρου. Και στις δύο περιπτώσεις τα επίπεδα της PaCO2 και των 

HCO3
- είναι µειωµένα. Στην πρώτη περίπτωση το pH είναι χαµηλό (<7,30), ενώ στη 

δεύτερη υψηλό (>7,50). 

Βήµα 3: Έλεγχος ακρίβειας και ορθότητας των αποτελεσµάτων Πρέπει πάντοτε 

να γίνεται έλεγχος για την ακρίβεια των αποτελεσµάτων που είναι διαθέσιµα. Λ.χ. 

από την εξίσωση Henderson-Hasselbach είναι γνωστό ότι για κάθε µεταβολή του pH 

κατά 0,01 µεταβάλλονται τα Η+ κατά 1 nEq/L (προς τα πάνω όταν µειώνεται το pH ή 

προς τα κάτω όταν αυξάνεται). Λ.χ. όταν το pH=7,30, η συγκέντρωση των Η+ θα είναι 

50 nEq/L και όταν pH=7,50 η συγκέντρωση των Η+ θα είναι 30 nEq/L. 

Επιπλέον δεν πρέπει να λησµονείται και η ισότητα Henderson ή ισότητα 

Kassirer-Bleich, όπου: Η+=24xPaCO2/HCO3
-. Αυτή συµβάλλει στην εκτίµηση της 

ακρίβειας ή µη των τιµών που λήφθηκαν. Έστω δύο ασθενείς µε τα παρακάτω αέρια: 

α) pH=7,50, PaCO2=25 mmHg, HCO3
-=20 mEq/L, από την ισότητα Henderson 

προκύπτει ότι: H+=25x24/20=30 nEq/L, που είναι και τα Η+ που αντιστοιχούν σε pH = 

7,50, άρα τα αποτελέσµατα ήταν σωστά (Εικ. 2). 

β) pH=7,50, PaCO2=25 mmHg, HCO3
-=15 mEq/L, από την ισότητα Henderson 

προκύπτει ότι: Η+=24x25/15=40 nEq/L, που αντιστοιχεί σε pH=7,40 και όχι 7,50, 
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γεγονός που σηµαίνει ότι κάποια παράµετρος απ’ αυτές που υπήρχαν δεν ήταν 

σωστή και θα έπρεπε να επαναληφθούν όλες. 

 

Σχέση pH και [Η+] 
pH [H+] 

7,80 16 
7,70 20 
7,60 26 
7,50 32 
7,40 40 
7,30 50 
7,20 63 
7,10 80 
7,00 100 
6,90 125 
6,80 160 

Εικόνα 2: Σχέση pH και [Η+] 

 

Έτσι τα αέρια αίµατος µπορεί να περιέχουν και λάθη στα αποτελέσµατα λόγω 

µη σωστής τεχνικής στη λήψη του δείγµατος από την αρτηρία, λήψης φλεβικού 

αίµατος, λήψης του δείγµατος µέσα σε 20 min από τη στιγµή χορήγησης θεραπείας 

που επηρεάζει την αναπνευστική λειτουργία, ύπαρξης φυσαλίδων αέρα στο δείγµα 

και καθυστερηµένης µεταφοράς του δείγµατος στον αναλυτή αερίων. 

Βήµα 4: Αναγνώριση πρωτοπαθούς οξεοβασικής διαταραχής Είναι ο ασθενής 

οξεωτικός ή αλκαλαιµικός (εκτιµάται η κατεύθυνση µεταβολής του pH); Ποια είναι η 

ελάχιστη πρώτη διάγνωση (εκτίµηση µεταβλητής που εξηγεί τη µεταβολή του pH, τα 

HCO3
- ή η PaCO2); 

Ειδικότερα λοιπόν εκτιµάται αν το pH είναι αλκαλαιµικό (>7,45) ή οξυαιµικό 

(<7,35) και κατόπιν προσδιορίζεται αν η διαταραχή οφείλεται σε πρωτοπαθή 

µεταβολή των HCO3
- (µεταβολική) ή σε πρωτοπαθή µεταβολή της PaCO2 



6 
 

(αναπνευστική). Αν ο ασθενής είναι οξυαιµικός και έχει χαµηλά HCO3
- τότε πρόκειται 

για µεταβολική οξέωση, ενώ αν έχει αυξηµένη PaCO2 θα έχει αναπνευστική οξέωση. 

Αν το pH είναι φυσιολογικό, ενώ η PaCO2 και τα HCO3
- δεν είναι φυσιολογικά 

πρόκειται για µικτή οξεοβασική διαταραχή (µόνο η χρόνια αναπνευστική αλκάλωση 

µπορεί να αντιρροπιστεί, ώστε να φτάσει το pH σχεδόν στα φυσιολογικά επίπεδα). 

Βήµα 5: Υπολογισµός της αντιρρόπησης Απ’ αυτή την παράµετρο θα 

διαπιστωθεί αν η διαταραχή είναι απλή ή αν συνυπάρχει και δεύτερη ή και τρίτη 

(γνωρίζοντας πάντοτε ότι δόθηκε χρόνος για την έκφραση της πλήρους 

αντιρρόπησης και βέβαια τα φυσιολογικά πλαίσια της αντιρρόπησης σε κάθε 

πρωτοπαθή διαταραχή). ∆ηλαδή ο έλεγχος της αντιρρόπησης βοηθά στην 

αποκάλυψη ύπαρξης µικτών διαταραχών. Υπεραντιρρόπηση δεν υπάρχει και όταν 

βρεθεί σηµαίνει ότι συνυπάρχει και άλλη πρωτοπαθής οξεοβασική διαταραχή. Σε 

µικτές οξεοβασικές διαταραχές η θεραπευτική απόφαση στηρίζεται στα επίπεδα του 

pH. 

Ειδικότερα αν δεν ταιριάζει η αντιρρόπηση µε την αναµενόµενη, σηµαίνει ότι 

υπάρχουν περισσότερες από µία οξεοβασικές διαταραχές. ∆εν υπάρχει οξεία ή 

χρόνια διαφοροποίηση στις µεταβολικές διαταραχές, επειδή η αναπνευστική 

αντιρρόπηση είναι ακέραιη και άµεση, ενώ η νεφρική χρειάζεται 3-5 24ωρα. 

Το µέγεθος των φυσιολογικών αντιρροπήσεων φαίνεται στην εικόνα 3: 
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Εικόνα 3: Αναµενόµενη αντιρρόπηση σε κάθε πρωτοπαθή (απλή) οξεοβασική διαταραχή 
 

Βήµα 6: Αν η αντιρρόπηση δεν είναι η αναµενόµενη, τότε πρόκειται για µικτή 

διαταραχή και πρέπει να υπολογιστεί το χάσµα των ανιόντων. Επιβάλλεται σε κάθε 

οξεοβασική διαταραχή να προσδιορίζονται όλα τα χάσµατα, όπως το χάσµα των 

ανιόντων, το δέλτα χάσµα, το ωσµωτικό χάσµα (ορού και ούρων) και το χάσµα 

ανιόντων των ούρων. ∆ηλαδή όπως λένε στο Μετρό του Λονδίνου, MIND THE GAP! 

Όταν στο αίµα η συγκέντρωση των ανιόντων αυξάνεται, τα κατιόντα 

αντιρροπιστικά επίσης αυξάνονται και είναι πάντοτε τα ανιόντα ίσα µε τα κατιόντα. 

Ωστόσο στην κλινική πράξη, όπως ήδη αναφέρθηκε στα χάσµατα, επειδή δεν 

προσδιορίζονται ορισµένα ανιόντα ή επειδή οι µονάδες µέτρησής τους δεν είναι σε 

mEq/L, δεν λαµβάνονται υπόψη, προέκυψε ο όρος χάσµα ανιόντων, που ισούται µε: 

Na+-(CI-+HCO3
-). Ο προσδιορισµός του βοηθά στο διαχωρισµό των µεταβολικών 

οξεώσεων σε: α) αυξηµένου χάσµατος ανιόντων και β) υπερχλωραιµικών. Αν είναι 

αυξηµένο (>20 mEq/L) είναι υποχρεωτικό να θεωρηθεί ότι υπάρχει οπωσδήποτε 

µεταβολική οξέωση, άσχετα από το pH του αίµατος και την αντιρρόπηση. 

Πάντοτε πρέπει να υπολογίζεται το χάσµα των ανιόντων, ειδάλλως µπορεί να 

µην αναγνωριστεί κάποια οξεοβασική διαταραχή και παράλληλα πρέπει να δίδεται 

ιδιαίτερη προσοχή και µάλιστα ταυτόχρονα µε τα επίπεδα της λευκωµατίνης του 
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ορού, η οποία το επηρεάζει σηµαντικά. Ειδικότερα για κάθε 1 g/dl µείωσης της 

λευκωµατίνης του ορού κάτω από τα 4,5 g/dl διαπιστώνεται µείωση στο χάσµα των 

ανιόντων κατά 2,5 mΕq/L. Γι’ αυτό δεν νοείται προσδιορισµός του χάσµατος των 

ανιόντων χωρίς ταυτόχρονη µέτρηση της λευκωµατίνης του ορού. 

Θεωρητικά αυξηµένο χάσµα ανιόντων µπορεί να υπάρξει και σε µείωση των µη 

µετρήσιµων κατιόντων (υπασβεστιαιµία, υποκαλιαιµία, υποµαγνησιαιµία), ωστόσο τα 

κατιόντα αυτά βρίσκονται φυσιολογικά σε πολύ µικρές συγκεντρώσεις και η µεταβολή 

τους µπορεί να αυξήσει το χάσµα των ανιόντων µόνο κατά 1-3 mEq/L. Αύξηση όµως 

του χάσµατος των ανιόντων µπορεί να διαπιστωθεί και σε µη οξεωτικές καταστάσεις, 

όπως σε µεταβολική αλκάλωση και αναπνευστική αλκάλωση, ωστόσο αύξησή του 

πέραν των 3 - 5 mEq/L είναι ασυνήθης. 

Βήµα 7: Επειδή µπορεί να υπάρχει και τρίτη διαταραχή πρέπει να υπολογίζεται 

και το δέλτα χάσµα (απ’ αυτό θα φανεί αν η µεταβολή των HCO3
- ήταν η 

αναµενόµενη κι αν αυτά υπερκαταναλώθηκαν [συνύπαρξη υπερχλωραιµικής 

µεταβολικής οξέωσης] ή υποκαταναλώθηκαν [συνύπαρξη µεταβολικής αλκάλωσης], 

σε ασθενή µε µεταβολική οξέωση µε αυξηµένο χάσµα ανιόντων). 

Το δέλτα χάσµα λοιπόν δίνει τη δυνατότητα να αποκαλυφθεί η συνύπαρξη 

µεταβολικής αλκάλωσης ή υπερχλωραιµικής µεταβολικής οξέωσης, όπως το ίδιο 

δίνει και ο όρος προϋπάρχοντα HCO3
-. ∆ηλαδή, αν τα προϋπάρχοντα HCO3

- (δέλτα 

χάσµα ανιόντων+HCO3
-
ασθενούς)>30 mEq/L σηµαίνει ότι συνυπάρχει και µεταβολική 

αλκάλωση, ενώ αν δέλτα χάσµα ανιόντων+HCO3
-
ασθενούς<23 mEqL σηµαίνει ότι 

συνυπάρχει και υπερχλωραιµική µεταβολική οξέωση. 

Με άλλα λόγια αναµένεται φυσιολογικά τα HCO3
- του ασθενούς να ήταν ίσα µε 

τη µεταβολή του χάσµατος των ανιόντων συν τα επίπεδα των HCO3
- που είχε κατά τη 

στιγµή της εξέτασης. Αν ήταν περισσότερα είναι προφανές ότι προϋπήρχε και 

µεταβολική αλκάλωση, ενώ αν ήταν λιγότερα προϋπήρχε και υπερχλωραιµική 

µεταβολική οξέωση. 
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Το δέλτα χάσµα όπως αναφέρθηκε στα χάσµατα µπορεί να θέσει τη διάγνωση 

οξεοβασικής διαταραχής. Αυτό παρέχεται και από τη σχέση: 

∆έλτα Χάσµα =(Na+)-(CI-)-39 

Όταν η ισότητα αυτή έχει τιµή >+6 ή+10 mEq/L συνυπάρχει και µεταβολική 

αλκάλωση, ενώ αν είναι <-6 ή -10 mEq/L συνυπάρχει και υπερχλωραιµική 

µεταβολική οξέωση. Ωστόσο ισχύει η ρήση «όσο πιο θετικό ή αρνητικό αποτέλεσµα 

έχει το δέλτα χάσµα, τόσο πιο πιθανή είναι η ύπαρξη οξεοβασικής διαταραχής». 

Βήµα 8: Χάσµα ανιόντων ούρων (φ.τ.=-20 έως 0) Προσδιορίζεται από τη 

σχέση: Χάσµα ανιόντων ούρων=(Na+)+(K+)-(CI-) και βοηθά στη διερεύνηση της αιτίας 

µιας υπερχλωραιµικής µεταβολικής οξέωσης. ∆ιότι το σηµαντικότερο βήµα στη 

διερεύνηση µιας υπερχλωραιµικής µεταβολικής οξέωσης είναι ο προσδιορισµός του 

ΝΗ4
+ των ούρων (το οποίο µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως δείκτης µεταβολισµού της 

γλουταµίνης στα εγγύς σωληνάρια), καθόσον σ’ όλες τις υπερχλωραιµικές 

µεταβολικές οξεώσεις εκτός από τη νεφροσωληναριακή οξέωση (τύπου Ι και IV) 

υπάρχει αυξηµένη νεφρική απέκκριση ΝΗ4
+ (η συστηµατική οξέωση διεγείρει ένζυµα 

των εγγύς σωληναριακών κυττάρων που ευθύνονται για το µεταβολισµό της 

γλουταµίνης). Επειδή όµως ο προσδιορισµός του ΝΗ4
+ είναι εφικτός µόνο από λίγα 

εργαστήρια στον Κόσµο, προτείνεται ο προσδιορισµός του χάσµατος ανιόντων των 

ούρων, που ουσιαστικά τα αποκαλύπτει. Ένα λοιπόν αρνητικό χάσµα ανιόντων 

ούρων (CI->Na++K+) υποδηλώνει την παρουσία ποσότητας µη µετρήσιµου κατιόντος 

(δηλαδή ΝΗ4
+) και γι’ αυτό στις περιπτώσεις αυτές θεωρείται ότι η άπω οξινοποίηση 

των ούρων είναι καλή. Και αντίθετα ένα θετικό χάσµα ανιόντων ούρων (CI-<Na++K+) 

υποδηλώνει την έλλειψη µη µετρήσιµου κατιόντος στα ούρα και άρα την µη ύπαρξη 

άπω οξινοποίησης των ούρων, δηλαδή άπω νεφροσωληναριακή οξέωση ή χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια. 

∆ηλαδή, αφού το άθροισµα των ανιόντων στα ούρα είναι ίσο µε το άθροισµα 

των κατιόντων, µία αύξηση του ΝΗ4
+ σ’ αυτά πρέπει να συνοδεύεται από αύξηση των 

ανιόντων τους (δηλαδή των CI-). Γι’ αυτό όταν το ΝΗ4
+ των ούρων αυξάνει, τα ούρα 
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έχουν αρνητικό φορτίο (CI->Na++K+), που σηµαίνει ότι η οξέωση είναι µη νεφρικής 

αιτιολογίας. 

Από τα παραπάνω φαίνεται ότι το χάσµα ανιόντων των ούρων µπορεί να 

διαφοροδιαγνώσει τη διάρροια από τη νεφροσωληναριακή οξέωση ως αιτίες 

υπερχλωραιµικής µεταβολικής οξέωσης. Η φυσιολογική του τιµή κυµαίνεται από - 20 

έως 0 και σε διάρροια διαπιστώνεται ένας µεγάλος αριθµός µε αρνητικό πρόσηµο 

(λ.χ. -20 έως -50), προφανώς εξαιτίας της αυξηµένης παραγωγής ΝΗ4
+ (επειδή οι 

νεφροί έχουν τη δυνατότητα να αντιρροπήσουν). Αντίθετα σε νεφροσωληναριακή 

οξέωση το χάσµα ανιόντων των ούρων είναι θετικό, επειδή είναι ιδιαίτερα µειωµένη η 

παραγωγή ΝΗ4
+. Βέβαια είναι αυτονόητο από τα παραπάνω ότι το χάσµα ανιόντων 

των ούρων έχει περιορισµένη αξία, αν ληφθεί ένα καλό ιστορικό. 

Ωστόσο, το φορτίο των ούρων δεν πρέπει να χρησιµοποιείται ως δείκτης 

αποβολής ΝΗ4
+ στις ακόλουθες περιπτώσεις όταν τα ούρα είναι αλκαλικά (pH > 7), 

διότι τότε περιέχουν µεγάλη ποσότητα HCO3
- (τα οποία δεν προσµετρώνται κατά τον 

υπολογισµό του χάσµατος ως αρνητικά ιόντα), σε θεραπεία µε µεγάλες δόσεις 

πενικιλλίνης (είναι αρνητικά φορτισµένο µόριο), όταν υπάρχουν στα ούρα µεγάλες 

ποσότητες άλλων ανιόντων όπως β-υδροξυβουτυρικού, σαλικυλικών, σε λοιµώξεις 

από µικρόβια που διασπούν την ουρία και σε υπογκαιµία (Na+ ούρων < 25 mEq/L). 

Πολλές απ’ αυτές τις παγίδες όπως ήδη αναφέρθηκε, ξεπερνώνται αν 

χρησιµοποιηθεί το ωσµωτικό χάσµα, το οποίο δίδεται από την άθροιση των ιόντων 

Na+, K+, CI-, της γλυκόζης δια 18 και της ουρίας δια 6. ∆ιότι αν το ΝΗ4
+ έχει ως 

συνοδό κατιόν το β-υδροξυβουτυρικό, θα υπήρχε το ωσµωτικό χάσµα, δηλαδή 

µετρούµενη ωσµωτικότητα ούρων µεγαλύτερη από την προσδιοριζόµενη από τον 

τύπο: 

Ωσµωτικό Χάσµα=ΩΠΜετρούµενη-ΩΠΠροσδιοριζόµενη 

Βήµα 9: Ωσµωτικό χάσµα Πρώτα προσδιορίζεται η ωσµωτική πίεση µε 

ωσµώµετρο και κατόπιν εκτιµάται από τη σχέση: 

Ωσµωτικό πίεση=1,86xNa++Γλυκόζη:18+Ουρία:6 
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Αν η προσδιοριζόµενη ωσµωτική πίεση µε ωσµώµετρο είναι υψηλότερη αυτής 

που δίδεται από την παραπάνω σχέση (>20 mOsm/L), τίθεται υποψία παρουσίας 

στο πλάσµα ωσµωλίου (µεθανόλη ή αιθυλενογλυκόλη) που ευθύνεται για µεταβολική 

οξέωση, δηλαδή υπάρχει ωσµωτικό χάσµα: (Προσδιοριζόµενη µε ωσµώµετρο - 

Προσδιοριζόµενη από τύπο >20 mOsm/L). Ωστόσο όταν υπάρχει ωσµωτικό χάσµα, 

το pH είναι φυσιολογικό και δεν υπάρχει µεταβολική οξέωση µε αυξηµένο χάσµα 

ανιόντων, τότε πρόκειται για ύπαρξη στο πλάσµα µαννιτόλης, αιθανόλης ή 

ισοπροπυλικής αλκοόλης. 

Η κετοξέωση (διαβητική, αλκοολική, ασιτίας), η γαλακτική οξέωση και η χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια (όχι η οξεία νεφρική ανεπάρκεια) είναι οι συχνότερες αιτίες 

αύξησης του ωσµωτικού χάσµατος, σε σχέση µε τη δηλητηρίαση από την 

αιθυλενογλυκόλη ή τη µεθανόλη. Αν µεταβολιστεί η τοξική ουσία (αιθυλενογλυκόλη, 

µεθανόλη) το ωσµωτικό χάσµα εξαφανίζεται, ενώ παραµένει η µεταβολική οξέωση µε 

το αυξηµένο χάσµα ανιόντων. ∆ηλαδή, το φυσιολογικό ωσµωτικό χάσµα δεν είναι 

απαραίτητο και δεν αποκλείει την τοξικότητα από αιθυλενογλυκόλη ή µεθανόλη. 

Τα διάφορα διαλύµατα που ευθύνονται για αύξηση του ωσµωτικού χάσµατος 

φαίνονται στην εικόνα 4. 

 

Μόρια που Ευθύνονται για Αύξηση του Ωσµωτικού Χάσµατος 
 Μοριακό βάρος Ανά 100 mg% (επίπεδα στο 

αίµα) αύξησης της ουσίας 
Μεθανόλη 32 31 
Αιθανόλη 46 22 
Ακετόνη 58 17 
Ισοπροπανόλη 60 17 
Αιθυλενογλυκόλη 62 16 
Γλυκίνη 75 13 
Μαννιτόλη 182 5 

Εικόνα 4: Μόρια που ευθύνονται για αύξηση του ωσµωτικού χάσµατος (µε πλάγια γραφή τα 
µόρια που προκαλούν και µεταβολική οξέωση µε αυξηµένο χάσµα ανιόντων) 

 

Βήµα 10: Αναγραφή όλων των οξεοβασικών διαταραχών που θεωρούνται 

πιθανές. 
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Προσοχή: Τα αέρια αίµατος εκτιµώνται σε ηµερήσια βάση, τόσο σε 

νοσηλευόµενους, όσο και σε εξωτερικούς ασθενείς. 
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Η επίπτωση του τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας, με επακόλουθο την ένταξη  

σε πρόγραμμα αιμοκάθαρσης, εξακολουθεί να αυξάνει παγκοσμίως, με αποτέλεσμα την 

τεράστια οικονομική επιβάρυνση1. Επιπρόσθετα, στρατηγικές που αφορούν στη βελτίωση 

της θεραπευτικής αντιμετώπισης με στόχο την αύξηση της επιβίωσης και τη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής είναι επιβεβλημένο να αναζητούνται. 

Είναι γνωστά τα πλεονεκτήματα της καθημερινής αιμοκάθαρσης, ωστόσο η 

εφαρμογή της είναι δυσχερής σε ευρεία βάση του αιμοκαθαιρόμενου πληθυσμού2. Έτσι, η 

φορητή αιμοκάθαρση (WAKMAN) θα μπορούσε να αποτελέσει μια εναλλακτική λύση για 

την επιβίωση των ασθενών, εξασφαλίζοντας επιπλέον καλύτερη ποιότητα ζωής. Η εξέλιξη 

του φορητού τεχνητού νεφρού (WAKMAN) απαιτεί ενσωμάτωση βασικών στοιχείων του 

μηχανήματος τεχνητού νεφρού στο φορητό τεχνητό νεφρό, τα οποία πρέπει να έχουν 

υποστεί σμίκρυνση (miniaturization) με τη βοήθεια της νανοτεχνολογίας, επιτρέποντας έτσι 

τη μετακίνηση των ασθενών καθώς και τον έλεγχό τους εξ αποστάσεως.  

Η ιδέα του φορητού τεχνητού νεφρού γεννήθηκε το 1970 και βασίστηκε στις 

κατευθυντήριες γραμμές για τη δημιουργία μιας μηχανής κατάλληλης για κατ’ οίκον 

αιμοκάθαρση, με σκοπό την αύξηση της συχνότητας των συνεδριών και του χρόνου της 

αιμοκάθαρσης συγκριτικά με την αιμοκάθαρση σε ΜΤΝ. Το μεγάλο βάρος της μηχανής 

(6,35 Kg) απέτρεψε τη χρήση της ως φορητού τεχνητού νεφρού3. 

Το 2005, οι Gura και συν χρησιμοποίησαν φορητό τεχνητό νεφρό in vivo, με 

δυνατότητα συνεχούς υπερδιήθησης 168 ώρες την εβδομάδα σε ουραιμικούς χοίρους, με 

καλά αποτελέσματα4. Το 2007, οι Davenport και συνεργάτες δημοσίευσαν πιλοτική μελέτη 

χρησιμοποιώντας φορητό τεχνητό νεφρό σε ασθενείς με τελικό στάδιο νεφρικής 

ανεπάρκειας. Ο τεχνητός νεφρός ήταν μικρού μεγέθους (miniaturization) και είχε βάρος 5 

kg. Στη μελέτη έλαβαν μέρος 5 άνδρες και 3 γυναίκες, με μέσο όρο ηλικίας 52 έτη και μέσο 

χρόνο συνεδρίας 6,4 ώρες ημερησίως. Οι ασθενείς μπορούσαν να εκτελέσουν τις 
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καθημερινές δραστηριότητές τους χωρίς πρόβλημα κατά τη διάρκεια της συνεδρίας λόγω 

του χαμηλού βάρους της συσκευής. Κατά τη μελέτη, δεν διαπιστώθηκαν διαταραχές στην 

οξεοβασική ισορροπία καθώς και στους ηλεκτρολύτες. Η κάθαρση ουρίας και κρεατινίνης 

ήταν χαμηλότερες από τις αντίστοιχες στην κλασική συνεδρία αιμοκάθαρσης. Διαταραχές 

πήξης του καθετήρα, που παρατηρήθηκαν σε δύο ασθενείς, αποκαταστάθηκαν με την 

τροποποίηση της δόσης της ηπαρίνης. 

Η συσκευή του φορητού τεχνητού νεφρού αποτελείτο από δύο μέρη: το αιματικό, 

με γραμμές αίματος και φίλτρα 0,6 μ2 Flux Dialyses Gambro (πολυσουλφόνης), και το τμήμα 

του διαλύματος το οποίο αναγεννάτο με προσροφητές. Επίσης, συνοδευόταν από 4 αντλίες 

καθώς και αισθητήρες για την ασφάλεια της αιμοκάθαρσης. Η πιλοτική αυτή μελέτη έδειξε 

ότι ο φορητός τεχνητός νεφρός (WAKMAN) παρουσιάζει ικανοποιητική επάρκεια κάθαρσης 

και είναι ασφαλής για τους ασθενείς5. Το 2008, οι Gura και συν δημοσίευσαν μελέτη που 

αφορούσε στην επάρκεια της υπερδιήθησης με φορητό τεχνητό νεφρό (WAKMAN) σε 

ασθενείς με υπερυδάτωση λόγω βαριάς καρδιακής ανεπάρκειας (NYHA class IV). Η μελέτη 

συμπεριέλαβε 6 ασθενείς, τους οποίους προέτρεπαν κατά τη διάρκεια της συνεδρίας να 

λαμβάνουν τροφή και ύδωρ και να εκτελούν τις καθημερινές τους δραστηριότητες. Το 

αποτέλεσμα ήταν ικανοποιητικό όσον αφορά στην αφυδάτωση των ασθενών, καθώς και 

την κλινική τους κατάσταση και ευεξία, ενώ επίσης δεν παρουσιάστηκαν ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές, αρρυθμία ή υπόταση κατά τη διάρκεια της συνεδρίας6. 

Νεότερες δημοσιεύσεις που αφορούν σε υποσχόμενες εφαρμογές του φορητού 

τεχνητού νεφρού περιλαμβάνουν: (α) το wearable/portable UF system (WAKMAN), το οποίο 

απευθύνεται σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, με στόχο την αποφυγή των συχνών 

επισκέψεων στο νοσοκομείο (dehospitalization) ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια και 

μικρή νοσηρότητα7, (β) το Vicenza Wearable Artificial Kidney (VIWAK), ένα φορητό τεχνητό 

νεφρό για φορητή περιτοναϊκή κάθαρση, που επιτρέπει την επί 10ωρο χρησιμοποίηση του 

ίδιου διαλύματος στο περιτόναιο, το οποίο ανακυκλώνεται κατόπιν αναγέννησης από το 

συγκεκριμένο τεχνητό νεφρό8, (γ) το AWAK (Automated WAK, συσκευή περιτοναϊκής 

κάθαρσης9), (δ) το CAPREDIEM (Cardio-Renal Pediatric Dialysis Emergency Machine), ένα 

πλήρες μηχάνημα αιμοδιαδιήθησης σε νεογέννητα10 και (ε) το Bioartificial Renal Epithelial 

System (BRECS), το οποίο αφορά σε φορητό τεχνητό νεφρό που εκτός του φίλτρου 

αιμοκάθαρσης χρησιμοποιεί επίσης φίλτρο εμπλουτισμένο με νεφρικά επιθηλιακά κύτταρα 

νεφρικών σωληναρίων καλούμενο Bioartificial Renal Epithelial System (BRECS), 
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εκμεταλλευόμενο έτσι τις προσροφητικές, μεταβολικές και ενδοκρινικές λειτουργίες των 

επιθηλιακών κυττάρων, όπως φάνηκε σε προκλινικές μελέτες in vitro και ex vivo σε 

πειραματόζωα. Πρόκειται για  μελλοντική εφαρμογή στην οξεία νεφρική ανεπάρκεια και 

την πολυοργανική ανεπάρκεια11. 

Συμπερασματικά, ο φορητός τεχνητός νεφρός (WAKMAN) φαίνεται ότι είναι 

ασφαλής και εξασφαλίζει ικανοποιητική επάρκεια κάθαρσης, με πολλά υποσχόμενες 

προοπτικές για το μέλλον της συχνότερης αιμοκάθαρσης. Ωστόσο, απαιτούνται 

περισσότερες μελέτες για να επιβεβαιώσουν τη συγκεκριμένη προοπτική. 
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ΜΜεεττααββοολλιικκήή  οοξξέέωωσσηη  σσεε  ττεελλιικκόό  σσττάάδδιιοο  ΧΧ..ΝΝ..ΝΝ..  

  

ΑΑθθηηννάά  ∆∆ρράάκκοουυ  

Νεφρολόγος, Μ.Τ.Ν., Νοσοκοµείο “Ερρίκος Ντυνάν”, Αθήνα 

 

Η νεφρική νόσος αποτελεί µια αναγνωρισµένη αιτία µεταβολικής οξέωσης. Λόγω της 
µείωσης των λειτουργούντων  νεφρώνων , που παρατηρείται στην πορεία της ΧΝΝ , 
εµφανίζεται µείωση της αµµωνιογένεσης . Όσο µειώνεται η σπειραµατική διήθηση 
τόσο οι νεφροί αδυνατούν να εκκρίνουν την ηµερήσια ποσότητα οξέων. Τα επίπεδα 
των διττανθρακικών µειώνονται όταν ο GFR µειωθεί κάτω από 40-50ml/min/1,73m2. 
Στο  στάδιο 5 της ΧΝΝ η συγκέντρωση των διτανθρακικών είναι 12-20 meq/L.Η 
έναρξη της εξωνεφρικής κάθαρσης βελτιώνει την µεταβολική οξέωση µε την 
προσθήκη διττανθρακικών από το διάλυµα , παρόλο που σε µερικούς ασθενείς η 
οξέωση παραµένει λόγω αυξηµένης παραγωγή οξέος, εξαιτίας της αυξηµένης  
πρόσληψης ζωικής πρωτεΐνης διατροφικά. 

Εν αντιθέσει κάποιοι ασθενείς στην ΑΜΚ έχουν φυσιολογική συγκέντρωση 
διτανθρακικών  , πιθανά οφειλόµενη στη µειωµένη πρόσληψη πρωτεΐνης (δηλ 
ελαττωµένη παραγωγή οξέος) και αυξηµένη πρόσληψη φρούτων (πρόσληψη 
κιτρικών που µεταβολίζονται σε διτανθρακικά). Στην ίδια οµάδα ασθενών θα πρέπει 
πάντα να υποψιαζόµαστε την ύπαρξη µεταβολικής αλκάλωσης (από χρήση 
διουρητικών ,εµέτων) που ενδεχοµένως να καλύπτει την µεταβολική οξέωση που 
έχουν. 

Οι επιπτώσεις της µεταβολικής οξέωσης στη ΧΝΝ δηµιουργούν πληθώρα  βλαβών: 

●οστεοπενία 
●αυξηµένο µυικό καταβολισµό 
●δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισµό 
●µειωµένη αναπνευστικη εφεδρεία 
●µειωµένη ενεργότητα Na+-K+-ATPase στα ερυθρά αιµοσφαίρια και 
µυοκαρδιακά κύτταρα, που οδηγούν σε µειωµένη συσταλτικότητα και καρδιακή 
ανεπάρκεια 
●αντοχή στην αυξητική ορµόνη και ινσουλίνη , υπερτριγλυκυριδαιµία 
●χρόνια φλεγµονή 

Οι περισσότερες µελέτες συσχετίζουν τον βαθµό της µεταβολικής οξέωσης µε 
αυξηµένη θνητότητα στους ασθενείς µε ΧΝΝ σταδίου 5. Ακόµη η ύπαρξη σοβαρής 
µεταβολικής οξέωσης σε προτελικό στάδιο νεφρικής ανεεπάρκειας έχει συσχετιστεί 
µε ταχύτερη ένταξη στην αιµοκάθαρση. 

Θεραπευτικά σε µεταβολική οξέωση σε ΧΝΝ θεραπεύουµε βάση των διεθνών 
οδηγιών µόνο όταν έχουµε pH<7.25 έτσι ώστε να διατηρήσουµε τα διττανθρακικά 
µεταξύ 23-29 meq/L, αλλά βέβαια στην αιµοκάθαρση η ρύθµιση αυτή γίνεται 
µεταβάλλοντας την περιεκτικότητα του διαλύµατος σε διττανθρακικά, µε προσοχή 
για να µη δηµιουργούµε όµως αλκάλωση, η οποία είναι εξίσου επικίνδυνη. 
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∆∆ίίααιιτταα  κκααιι  ΟΟξξεεοοββαασσιικκήή  ΙΙσσοορρρροοππίίαα  

∆∆ηηµµήήττρρηηςς  ΚΚααρρααγγιιάάννννηηςς  

 ∆ιαιτολόγος,  Γ.Ν. Αθηνών «Ο Ευαγγελισµός» 

 

Οι παλαιότερες  προσεγγίσεις σύμφωνα με τις οποίες  μία δίαιτα μπορεί να είναι 

όξινη όταν τα ανιόντα  πλεονάζουν των κατιόντων (Na, Mg2+, K+, Ca2+) και  αλκαλική όταν 

συμβαίνει το αντίθετο δεν  μπορούσε να εξηγήσει  τις in vivo  οξεοβασικές διαταραχές που 

προέκυπταν  όταν καταναλώνονταν ίσες ποσότητες ανιόντων και κατιόντων με την τροφή, 

Πλέον γνωρίζουμε ότι το pH μιας τροφής δεν μπορεί να αποτελέσει δείκτη του κατά πόσο 

αυτή είναι αλκαλική ή όξινη για τον οργανισμό. Νεότερες θεωρίες λαμβάνουν πλέον υπόψη 

ένα σύνολο παραγόντων, όπως τον βαθμό εντερικής απορρόφησης και τον μεταβολισμό 

των τροφών (την παραγωγή θειικών από το μεταβολισμό των πρωτεϊνών, το βαθμό 

διάσπασης του φωσφόρου και τη νεφρική αποβολή οργανικών οξέων), προκειμένου να 

εξηγήσουν την επίδραση της δίαιτας στην Οξεοβασική Ισσοροπία.  

Είναι γεγονός ότι τον τελευταίο καιρό υπήρξε πολλή συζήτηση σχετικά με τις 

«όξινες» και  τις «αλκαλικές» δίαιτες.  Θεωρητικά, μια διατροφή υψηλή σε  τρόφιμα  που 

παράγουν οξέα οδηγεί σε μεταβολικές διαταραχές και προωθεί  την απώλειας μεταλλικών 

στοιχείων καθώς το σώμα προσπαθεί να αποκαταστήσει την ισορροπία. Το αντίδοτο; Ότι 

Μπορεί να επιτευχθεί βελτίωση της υγείας και της ισορροπίας με την κατανάλωση μιας πιο 

αλκαλική δίαιτα. Μεγάλες και καλά σχεδιασμένες κλινικές δοκιμές σχετικά με την 

αποτελεσματικότητα της αλκαλικής δίαιτας  για τη γενική υγεία γενικώς λείπουν. Ωστόσο, η 

βιβλιογραφία είναι γεμάτη με πληροφορίες σχετικά με την επίδραση της τροφής  στην 

ισορροπία των στοιχείων  που σχετίζεται με το pH. 

Ενώ μερικοί ισχυρίζονται ότι τα τρόφιμα μπορούν  να αλλάξουν  το pH του 

σώματος, το γεγονός είναι ότι  το pH  του κύτταρου και του αίματος παραμένει σε στενά 

πλαίσια (περίπου  στο 7,4) για τη διατήρηση της ζωής. Ωστόσο, αυτό που μεταβάλλεται 

είναι το ρΗ των ούρων. Πρόσφατο άρθρο που δημοσιεύθηκε στο περιοδικό της 

Αμερικανικής Διαιτητικής Εταιρείας χρησιμοποιηθεί ένα μοντέλο υπολογισμού για να δείξει 

το βαθμό στον οποίο διαφορετικές τροφές επηρεάζουν την οξύτητα των ούρων. Αυτές οι 

καθορισμένες τιμές έχουν χρησιμοποιηθεί για την ποσοτικοποίηση του δυναιμκού των 

τροφίμων να σχηματίζουν οξέα ή βάσεις. Σε γενικές γραμμές, το κρέας, τα πουλερικά, τα 

ψάρια, τα γαλακτοκομικά προϊόντα, η καφεΐνη, τη ζάχαρη, το αλάτι και έχουν την 

μεγαλύτερη δυνατότητα σχηματισμού οξέος, ενώ τα φρούτα και τα λαχανικά είναι αυτά 
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που δημιουργούν τα περισσότερα αλκάλεα (κυρίως λόγω περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες και 

ανόργανα στοιχεία). Τα δημητριακά έχουν χαμηλή ικανότητα σχηματισμού οξέων, και τα 

όσπρια διαφέρουν ανάλογα με το είδος τους. 

Γιατί είναι αυτό σημαντικό; Επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν ότι σε πληθυσμούς 

που  καταναλώνωνται τρόφιμα που οδηγούν σε σε περίσσεια οξέος επηρρεάζεται η  

ισορροπία του ασβεστίου και η  υγεία των οστών αντισταθμιστικά. Παράλληλα, φαίνεται 

ότι τα τρόφιμα που σχηματίζουν αλκάλεα (ειδικά τα φρούτα και τα λαχανικά) έχουν θετική 

επίδραση στην διατήρηση των οστών και ότι το φορτίο διαιτητικών οξέων από τη Δυτικού 

τύπου διατροφή μπορεί να αποτελέσει παράγοντα κινδύνου για  οστεοπόρωση. 

Επιπρόσθετα, μελέτες έχουν δείξει θετική επίδραση της αλκαλικής διατροφής σχετικά με 

την  μυϊκή διατήρηση σε άτομα τρίτης ηλικίας.  Με άλλα λόγια, η υψηλή πρόσληψη 

φρούτων και λαχανικών βοηθά τους ηλικιωμένους να διατηρούν τη μυϊκή μάζα τους. 

Ένα άλλο σημείο που χρειάζεται αποσαφήνισης είναι ότι  υπάρχουν ισχυρισμοί ότι 

η πρωτεΐνη είναι "κακή", επειδή τρόφιμα υψηλά σε πρωτεΐνες τείνουν να είναι αυτά που 

δημιουργούν τα περισσότερα οξέα. Ωστόσο, μελέτες έχουν δείξει ότι η πρωτεΐνη δεν ασκεί  

απαραίτητα  σημαντική συμβολή στο  φορτίο οξέων, καθώς  αυτό μπορεί να αντισταθμιστεί 

εύκολα από ένα πρόσθετο φορτίο αλκάλεων. Σε επίπεδο κλινικών μελετών πιο σημαντικό 

είναι το είδος πρωτεΐνης. Οι φυτικές πρωτεΐνες φαίνεται να είναι πιο προστατευτικές από 

τις ζωικές πρωτεΐνες, οι  οποίες περιέχουν περισσότερο θείο, το οποίο με τη σειρά του 

συμβάλλει στο φορτίο οξέων. Χρήσιμο είναι να γνωρίζουμε ότι η  οξεοβασική ισσοροπία 

επηρεάζεται ακτός από την πρόσληψη πρωτεινών, αλκαλικών συστατικών των τροφίμων, ή 

οργανικών οξέων και από την κατανάλωση νερού. Όχι μόνο η συνήθης πρόσληψη πόσιμου 

νερού, αλλά και η επιλογή κατανάλωσης  μεταλλικού νερού επηρεάζει την οξεοβασική 

ισορροπία.  Υπάρχουν αρκετές μελέτες σε ανθρώπους ότι τα  αλκαλικά μεταλλικά νερά  

σχετίζονται με μειωμένη επαναρρόφηση οστού 

Η «αλκαλική» δίαιτα, της οποίας η προκαθορισμένη αναλογία είναι 80% τρόφιμα 

που σχηματίζουν αλκάλεα και 20%  τρόφιμα που σχηματίζουν Οξέα, θεωρείται ότι μειώνει 

τη φλεγμονή και την αυξάνει της αντίστασης έναντι της εμφάνισης χρόνιων νοσημάτων. Και 

πάλι τα διαθέσιμα δεδομένα είναι μηδαμινά, και η θεωρία  ότι τα βιοχημικά συστήματα 

του σώματος λειτουργούν καλύτερα   μη αποδεδειγμένη.  

Συμπέρασμα:  Σίγουρα δεν είναι άσχημη η σύσταση για υιοθέτηση δίαιτας με 

περισσότερα φρούτα και λαχανικά από  υγιή άτομα. Με τις μυριάδες πλεονεκτήματα για 

την υγεία που προσφέρονται από μια διατροφή πλούσια σε φρούτα και λαχανικά, η 
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βιοχημική εξήγηση για αυτά τα οφέλη θα μπορούσε να αποτελέσει ακόμα μια παράμετρο. 

Σε άτομα ωστόσο που πάσχουν από χρόνια νεφρική νόσο, οι διαιτητικές προσαρμογές είναι 

πολύ ποιο πολύπλοκες και πρέπει να είναι πάντα εξατομικευμένες. 
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ΚΚλλιιννιικκέέςς  εεππιιππττώώσσεειιςς  οοξξεεοοββαασσιικκώώνν  δδιιααττααρρααχχώώνν  

 

ΗΗλλίίααςς  ΜΜηηνναασσίίδδηηςς  

Επιµελητής Νεφρολογίας 

 

Η οξεοβασική ισορροπία είναι η διεργασία, που εξασφαλίζει 
σταθερότητα στην οξύτητα των υγρών του οργανισµού, δηλαδή σταθερή 
συγκέντρωση υδρογονοκατιόντων (Η+).  

Ο οργανισµός δέχεται ένα συνεχές φορτίο οξέων και βάσεων, και 
συγκεκριµένα για τα οξέα, µπορεί να παραχθούν µέχρι και 22000 mEq 
πτητικών οξέων, µε τη µορφή του ανθρακικού οξέος, και µέχρι και 1,5 mEq/kg 
βάρους σώµατος µη πτητικών οξέων. Oι κύριες πηγές οξέων είναι ο 
µεταβολισµός των κυττάρων και οι τροφές, µε προέχοντα τα λευκώµατα. 
Παρά τη µεγάλη αυτή καθηµερινή παραγωγή οξέων και βάσεων, η 
συγκέντρωση των Η+ παραµένει σταθερή στα 40 nEq/L, δηλαδή 4 και 140 
εκατοµµύρια φορές µικρότερη από την αντίστοιχη του καλίου (Κ+) και του 
νατρίου (Νa+).  

Η αξία της οξεοβασικής ισορροπίας αντικατοπτρίζεται στα ιδιαίτερα 
στενά όρια του pH, τόσο του φυσιολογικού (7,36-7,44), όσο και του συµβατού 
µε τη ζωή (6,8-7,8). Επίσης, η αξία της αποδεικνύεται από τον ρόλο της στην 
οµαλή κυτταρική λειτουργία, κυρίως µέσω διατήρησης της στερεοδιάταξης 
των πρωτεϊνών. Συγκεκριµένα, η οξεοβασική ισορροπία επιδρά στη 
λειτουργία των ενζύµων, στη διαπερατότητα των κυτταρικών µεµβρανών και 
στη λειτουργία των αντλιών τους, στη µεταβολική δραστηριότητα των 
κυττάρων, ενώ σηµαντική είναι και η σηµασία της στη συσταλτικότητα του 
µυοκαρδίου και τη σύσταση των ηλεκτρολυτών, όπως του Κ+ και του 
ασβεστίου (Ca++).  

Οποιαδήποτε, εποµένως, προσθήκη οξέος ή βάσεως, προκαλεί την 
ενεργοποίηση αντιρροπιστικών-ρυθµιστικών µηχανισµών, που διακρίνονται 
στα ρυθµιστικά διαλύµατα, το αναπνευστικό σύστηµα και τη λειτουργία των 
νεφρών. Τα ρυθµιστικά διαλύµατα αποτελούνται από 2 ή περισσότερες 
χηµικές ενώσεις, και κυρίως από ένα ασθενές οξύ ή βάση µε το άλας τους µε 
µία ισχυρή βάση ή ισχυρό οξύ αντίστοιχα. Το αποτέλεσµα είναι η 
εξουδετέρωση του προστιθέµενου ισχυρού οξέος ή βάσεως από το αντίστοιχο 
άλας, και η πολύ µικρότερη µεταβολή του pH, συγκριτικά µε την αναµενόµενη. 
Τα ρυθµιστικά διαλύµατα διακρίνονται σε αυτά των διττανθρακικών (HCO3

-), 
της αιµοσφαιρίνης, των πρωτεϊνών, των φωσφορικών αλάτων και των οστών, 
κυρίως µε τη µορφή του ανθρακικού οξέος και του υδροξυαπατίτη. Το 
αναπνευστικό σύστηµα ρυθµίζει τη µερική πίεση του διοξειδίου του άνθρακα 
(PaCO2), µέσω της αποβολής του, και συµβάλει έτσι στη σταθερότητα του pH, 
όπως προκύπτει από την εξίσωση Henderson-Hasselbach (pH = 6,1 + log 
[HCΟ3

-/ 0,03 x PaCO2]). Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι µείωση ή αύξηση 
του pH κατά 0,1, προκαλεί διπλασιασµό ή υποδιπλασιασµό του κυψελιδικού 
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αερισµού αντίστοιχα. Οι νεφροί δεν εξουδετερώνουν µόνο την προσθήκη 
οξέος ή βάσεως, αλλά επιτυγχάνουν την αποµάκρυνσή τους, µέσω της 
επαναρρόφησης και παραγωγής νέων HCO3

- και της απέκκρισης Η+. 
Η σηµασία, εποµένως, της οξεοβασικής ισορροπίας σε συγκεκριµένες 

διεργασίες και στη συνολική λειτουργία του οργανισµού προδικάζουν την 
επικινδυνότητα των κλινικών επιπτώσεων των διαταραχών της. Οι  
επιπτώσεις αυτές εξαρτώνται από την ίδια τη διαταραχή (την προκαλούµενη 
οξυαιµία ή αλκαλιαιµία), από τη βαρύτητα και τη ταχύτητα εγκατάστασης της, 
από την αιτία της και από τους προκαλούµενους αντιρροπιστικούς 
µηχανισµούς. 

Με βάση τη πρωτοπαθή διαταραχή, οι κλινικές επιπτώσεις των 
οξεοβασικών διαταραχών είναι οι εξής: 

1) Η µεταβολική οξέωση χαρακτηρίζεται από αύξηση της συγκέντρωσης 
των H+, µείωση των HCO3

-, οπότε µείωση του pH, και από αντιρροπιστική 
µείωση του CO2, µέσω υπεραερισµού. Η κλινική εικόνα είναι µη ειδική και 
εξαρτάται από την υποκείµενη αιτία. Στην περίπτωση της διαβητικής οξέωσης 
ο ασθενής παρουσιάζει τη χαρακτηριστική απόπνοια και έχει σηµεία 
αφυδάτωσης, στη νεφρική ανεπάρκεια πιθανώς να διαπιστώνεται η ουραιµική 
απόπνοια, να υπάρχουν συµπτώµατα υπασβεστιαµίας (υπαισθησίες, τετανία) 
και ευρήµατα νεφρικής οστεοδυστροφίας, ενώ στην περίπτωση απώλειας 
διττανθρακικών από το γαστρεντερικό σύστηµα κυριαρχεί η εικόνα της 
αφυδάτωσης.  

Η µεταβολική οξέωση επιδρά στο καρδιαγγειακό σύστηµα, 
προκαλώντας, αρχικά (pH<7,2), υπόταση, συµπτώµατα καρδιακής 
ανεπάρκειας και αρρυθµίες. Σε µεγαλύτερη πτώση του pH, εκδηλώνεται 
θερµή καταπληξία (warm shock), που χαρακτηρίζεται από υπόταση, 
ταχυκαρδία, θερµό και υπεραιµικό δέρµα, ενώ οι αυξηµένες πνευµονικές 
αντιστάσεις και η αυξηµένη φλεβική επαναφορά προδιαθέτουν την εκδήλωση 
πνευµονικού οιδήµατος. Σε πτώση του pH<7, εκδηλώνεται βραδυκαρδία και 
αδυναµία απάντησης του µυοκαρδίου στα ινότροπα ερεθίσµατα. Εποµένως, ο 
στόχος της αντιµετώπισης της διαταραχής είναι η διατήρηση του ph>7,2.  

H κλινική εικόνα συµπληρώνεται από την υπέρπνοια (αντιρροπιστικός 
υπεραερισµός), ενώ η χαρακτηριστική αναπνοή Kussmaul (βαθιές και στη 
συνέχεια ταχείες αναπνοές) εκδηλώνεται σε pΗ<7,2.  

Η κυρίαρχη συµπτωµατολογία αφορά το κεντρικό νευρικό σύστηµα 
(ΚΝΣ), προκαλώντας διαταραχές επιπέδου συνείδησης (από κόπωση, 
νωθρότητα µέχρι και κώµα), µε κύριο παθογενετικό µηχανισµό την αύξηση της 
συγκέντρωσης των H+ στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ). Η ηπιότερη 
συµπτωµατολογία, συγκριτικά µε την αναπνευστική οξέωση, οφείλεται στη 
µικρότερη δυνατότητα διαπερατότητας από τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό των 
HCO3

-, συγκριτικά µε το CO2.  
H κλινική εικόνα µπορεί, επίσης, να περιλαµβάνει οστεολύσεις, λόγω της 

δράσης των ρυθµιστικών διαλυµάτων, ενώ σε χρόνιες διαταραχές, όπως η 
χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, επέρχεται καθυστέρηση ανάπτυξης στα παιδιά, 
ραχίτιδα-οστεοµαλακία στους ενήλικες, νεφρική οστεοδυστροφία και µυϊκή 
αδυναµία (διαταραχή µεταβολισµού πρωτεϊνών σκελετικών µυών).  
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Ο ασθενής εµφανίζει και γαστρεντερικές διαταραχές (επιγαστραλγία, 
ναυτία, έµετοι), που αρχικά δρουν προστατευτικά, λόγω της προκαλούµενης 
µεταβολικής αλκάλωσης. 

2) Η µεταβολική αλκάλωση χαρακτηρίζεται από αύξηση των HCO3
-, 

αύξηση του pH και αντιρροπιστική αύξηση της PaCO2, µέσω υποαερισµού. Η 
κλινική εικόνα εξαρτάται από τις υποκείµενες αιτίες, µε συχνότερες τους 
εµέτους και τη χρήση διουρητικών, οπότε ο ασθενής εµφανίζει σηµεία 
αφυδάτωσης (υπόταση, αίσθηµα δίψας, µειωµένη σπαργή δέρµατος, κ.α.), 
ενώ εάν η υποκαλιαιµία είναι η υποκείµενη αιτία, η κλινική εικόνα 
περιλαµβάνει µυϊκή αδυναµία-συνολκές, µείωση περιφερικών 
αντανακλαστικών και αρρυθµίες (ταχυκαρδίες).  

Η µεταβολική αλκάλωση χαρακτηρίζεται, επίσης, από υπαισθησίες-
αιµωδίες, κυρίως των δακτύλων και περιστοµατικά, και σε σοβαρότερες 
περιπτώσεις από τετανία και σπασµούς. Η συµπτωµατολογία αυτή 
αποδίδεται κυρίως στη µείωση του ιονισµένου ασβεστίου (Ca++), λόγω 
αύξησης της σύνδεσης του ασβεστίου µε τα λευκώµατα. Τα χαρακτηριστικά 
σηµεία Chvostek (σπασµός µυών του προσώπου µετά από πλήξη του 
προσωπικού νεύρου) και Trousseau (σπασµός της άκρας χείρας µετά από 
αύξηση της πίεσης της περιχειρίδας του πιεσόµετρου) εκδηλώνονται σε 
προχωρηµένη µεταβολική αλκάλωση (pH>7,55).  

H κλινική εικόνα της µεταβολικής αλκάλωσης εξαρτάται και από την 
υποξαιµία, που προκαλείται από τον αντιρροπούµενο υποαερισµό 
(βραδύπνοια). Η υποξαιµία είναι υπεύθυνη για τα µη ειδικά συµπτώµατα σε 
pH>7,55 (σύγχυση, απώλεια συνείδησης µέχρι και κώµα), λόγω της 
αλκάλωσης του ΕΝΥ, η οποία όµως καθυστερεί από τη βραδεία δίοδο των 
HCO3

-.  
Σε συνυπάρχουσα χρόνια αναπνευστική νόσο, ενέχει ο κίνδυνος 

αναπνευστικής ανεπάρκειας, ενώ συνολικά επικίνδυνα για τη ζωή αποτελούν 
επίπεδα pH>7,65. 

3) H αναπνευστική αλκάλωση χαρακτηρίζεται από αύξηση της PaCO2, 
του pH, και αντιρροπιστικά και των HCO3

-. Όπως και στο σύνολο των 
πρωτοπαθών διαταραχών, η κλινική εικόνα είναι µη ειδική, εξαρτώµενη από 
τη βαρύτητα, τη ταχύτητα εγκατάστασης και την αιτία της διαταραχής. Οι 
κύριοι παθογενετικοί µηχανισµοί των κλινικών σηµείων-συµπτωµάτων είναι η 
διέγερση της αναπνοής, µέσω των κεντρικών και περιφερικών 
χηµειοϋποδοχέων, η αγγειοδιαστολή των εγκεφαλικών αγγείων, η διέγερση 
του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (ΣΝΣ) και τελικά η καταστολή του 
ΚΝΣ.  

Στο ΚΝΣ κυριαρχεί η µεταβολή του επιπέδου συνείδησης (από 
κεφαλαλγία, ανησυχία, µέχρι και λεπτό τρόµο και κώµα), προκαλούµενη από 
την αύξηση της πίεσης του ΕΝΥ, λόγω αγγειοδιαστολής. 

 Στο καρδιαγγειακό σύστηµα, η µείωση της κοιλιακής συσταλτικότητας 
και η αγγειοδιαστολή αντιρροπούνται από τη διέγερση του ΣΝΣ, οπότε 
διατηρείται σταθερή η αρτηριακή πίεση, ενώ στο νευροµυϊκό σύστηµα, αρχικά 
παρατηρείται αύξηση των τενόντιων αντανακλαστικών, µε συνοδό τρόµο και 
αστηριξία, ενώ σε βαρύτερη αναπνευστική οξέωση διαπιστώνεται µείωση 
τους, καθώς και της συσταλτικότητας των µυών. Στις περιπτώσεις, που 
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µειώνεται η συσταλτικότητα των αναπνευστικών µυών και επέρχεται κόπωση 
τους, ενέχει ο κίνδυνος της αναπνευστικής παύσης. 

i) Η οξεία αναπνευστική οξέωση χαρακτηρίζεται από την υπερκαπνική 
εγκεφαλοπάθεια, η οποία οφείλεται στην αγγειοδιαστολή των εγκεφαλικών 
αγγείων και στην ενδοκυττάρια οξέωση των εγκεφαλικών κυττάρων, ως 
αποτέλεσµα της έλλειψης επαρκών ρυθµιστικών διαλυµάτων (λευκώµατα) και 
της ταχείας διαπερατότητας του CO2. Η συµπτωµατολογία εξαρτάται από τις 
µεταβολές του pH του ΕΝΥ, και όχι του αίµατος ή της PaCO2.  

Στο ΚΝΣ οι εκδηλώσεις της διαταραχής περιλαµβάνουν κινητικές 
διαταραχές (µυοκλονίες, ασυνέργεια, τρόµος), αύξηση και στη συνέχεια 
µείωση των τενόντιων αντανακλαστικών, και συµπτωµατολογία αυξηµένης 
ενδοκράνιας πίεσης, εγκεφαλικού αγγειακού επεισοδίου ή οργανικού 
ψυχοσυνδρόµου.  

Αντίστοιχα, στο καρδιαγγειακό σύστηµα, µπορεί να διαπιστωθούν 
ταχυκαρδία µε συνοδό  θερµό δέρµα, µε εφίδρωση, πνευµονικό οίδηµα λόγω 
αύξησης των πνευµονικών πιέσεων, καρδιακές αρρυθµίες, κυρίως 
υπερκοιλιακές, και περιφερικό οίδηµα, από την κατακράτηση νατρίου και 
ύδατος.  

ii) Η χρόνια αναπνευστική οξέωση εκδηλώνεται µε ηπιότερη νευρολογική 
εικόνα, λόγω της νεφρικής αντιρρόπησης. Κριτήριο για την ανάπτυξη της 
συµπτωµατολογίας αποτελεί η υποξαιµία, καθώς αυξηµένα επίπεδα CO2 
µπορεί να παραµένουν ασυµπτωµατικά.  

Οι ασθενείς µε χρόνια αναπνευστική οξέωση εµφανίζονται συχνά µε 
εµφυσηµατικό θώρακα και χρόνιο παραγωγικό βήχα, αιτιώνται κεφαλαλγία και 
αδυναµία, παρουσιάζουν περιφερικό ή/και πνευµονικό οίδηµα, καθώς και  
σηµεία πνευµονικής καρδίας.  

Χαρακτηριστικό παράδειγµα αποτελούν οι ασθενείς µε χρόνια 
αποφρακτική πνευµονοπάθεια (ΧΑΠ), µε την κλασική εικόνα της εργώδους 
αναπνοής, της ταχύπνοιας, της κυάνωσης και των νευρολογικών 
συµπτωµάτων, όπως αδυναµία, κεφαλαλγία και απώλεια µνήµης. 

 Άλλο παράδειγµα αποτελεί η προκαλούµενη νάρκωση από CO2 µετά 
από τη χορήγηση Ο2, οπότε και ο ασθενής εµφανίζεται µε διαταραχές 
επιπέδου συνείδησης και ψυχικές διαταραχές, µε πιθανό συνοδό τρόµο. 

Τέλος, άλλο παράδειγµα αποτελεί το σύνδροµο υπνικής άπνοιας, που 
χαρακτηρίζεται από υποξαιµία και υπερκαπνία, µε συµπτώµατα κεφαλαλγίας, 
υπνηλίας κατά τη διάρκεια της ηµέρας, αδυναµία συγκέντρωσης και αλλαγή 
της προσωπικότητας. 

4) Η αναπνευστική αλκάλωση χαρακτηρίζεται από µείωση της PaCO2, 
αύξηση του pH και αντιρροπιστική µείωση των HCO3

-. Παρουσιάζει µεγάλη 
νοσηρότητα και θνητότητα, ιδίως στους νοσηλευόµενους ασθενείς, και κυρίως 
στην οξεία της µορφή. Η κλινική εικόνα εξαρτάται από το υποκείµενο νόσηµα 
και την συνυπάρχουσα υποξαιµία, εκδηλώνεται σε µείωση της PaCO2<25-30 
mmHg, χαρακτηριζόµενη πάντα από συχνότερες και βαθύτερες αναπνοές. Ο 
κύριος µηχανισµός των συµπτωµάτων είναι η αγγειοσύσπαση, καθώς η 
εγκεφαλική ροή µπορεί να µειωθεί µέχρι 4% για κάθε mmHg µείωσης της 
PaCO2.  
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Σχετικά µε το νευροµυϊκό σύστηµα, κυριαρχούν οι εκδηλώσεις έκπτωσης 
του επιπέδου συνείδησης και τα αντίστοιχα συµπτώµατα της µείωσης του 
ιονισµένου ασβεστίου (συνολκές, αιµωδίες, τετανία, σπασµοί).  

Στο καρδιαγγειακό σύστηµα πιθανές εκδηλώσεις είναι η στηθάγχη, οι 
αρρυθµίες και η ανακοπή. Η αρτηριακή πίεση διατηρείται, εκτός από τις 
περιπτώσεις µείωσης της καρδιακής παροχής σε γενική αναισθησία.  

Λοιπές εκδηλώσεις αποτελούν η συναισθηµατική φόρτιση, όταν η 
ταχύπνοια αποτελεί εκδήλωση υστερικής αντίδρασης, η αγγεισύσπαση στο 
δέρµα και η ναυτία-έµετοι στα πλαίσια εγκεφαλικής υποξίας. 
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ΑΑθθααννάάσσιιοοςς  ΠΠ..  ΝΝοούύσσηηςς  

Ειδικός νοσηλευτής παθολογίας MSc, PhD (c) 

 

1. Εισαγωγή 

 Η έκφραση «ρύθμιση της οξεοβασικής ισορροπίας» στην ουσία σημαίνει 
ρύθμιση της συγκέντρωσης ιόντων υδρογόνου στα υγρά του σώματος. Μεταβολές 
της φυσιολογικής συγκέντρωσης των ιόντων υδρογόνου, ακόμη και μικρές, μπορεί 
να μεταβάλλουν σημαντικά την ταχύτητα των χημικών αντιδράσεων των κυττάρων, 
άλλες φορές να τις επιταχύνουν και άλλες να τις επιβραδύνουν. Έτσι λοιπόν η 
ρύθμιση της συγκέντρωσης των υδρογονοϊόντων στο αίμα αποτελεί έναν από τους 
σημαντικότερους τομείς της ομοιόστασης. 

 Οι νεφροί μέσα από μία ολόκληρη σειρά περίπλοκων αντιδράσεων 
αποτελούν τον ισχυρότερο μηχανισμό ρύθμισης μεταξύ των συστημάτων ρύθμισης 
της οξεοβασικής ισορροπίας, όμως χρειάζονται από ώρες έως ημέρες για να 
διορθώσουν τη συγκέντρωση ιόντων υδρογόνου. Οι νεφρικές παθήσεις 
συμβάλλουν στην εμφάνιση της μεταβολικής οξέωσης, λόγω της αδυναμίας να 
απεκκρίνουν ποσότητες οξέων που φυσιολογικά παράγονται από το μεταβολισμό.  

2. Οξεοβασική ισορροπία 

 Πρακτικά σε κάθε οξεοβασική διαταραχή ερευνούμε τρείς ορίζουσες. Πρώτη 
παράμετρος είναι το PH, στη ρύθμιση του οποίου συμμετέχουν τα ρυθμιστικά 
διαλύματα, τα νεφρά και οι πνεύμονες. Τα ρυθμιστικά διαλύματα ενεργούν στα 
πρώτα λεπτά από την στιγμή που παρατηρείται η οξεοβασική διαταραχή και αυτό 
βοηθά ώστε η τιμή του PH να μην σημειώσει μεγάλες μεταβολές. Βασικό ρόλο στη 
ρύθμιση παίζουν οι πνεύμονες με τον κυψελιδικό υπεραερισμό ή υποκαπνία  

 (αναπνευστική αλκάλωση) είτε σαν κυψελιδικό υποαερισμό ή υποκαπνία 
(αναπνευστική οξέωση) όπως επίσης και τα νεφρά ως μεταβολική οξέωση ή 
αλκάλωση. 
 
  Η πρώτη εκτίμηση βασίζεται στον προσδιορισμό της διαταραχής ως χρόνια ή 
οξεία και αυτό καθορίζεται από τις τιμές του PH. Εάν το PH είναι < 7,30, τότε η 
διαταραχή χαρακτηρίζεται σαν οξεία οξυαιμία, εάν το PH  είναι μεταξύ 7,30 – 7,35, 
τότε η διαταραχή χαρακτηρίζεται ως χρόνια οξυαιμία, εάν το PH είναι > 7,50 η 
διαταραχή χαρακτηρίζεται ως οξεία αλκαλιαιμία ή αλκάλωση και τέλος εάν το PH 
βρίσκεται μεταξύ των τιμών 7,45 – 7,50, τότε η διαταραχή χαρακτηρίζεται ως χρόνια 
αλκαλιαιμία. 
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Δεύτερη ορίζουσα είναι η τιμή της PaCO2 η οποία αντιπροσωπεύει τον 
κυψελιδικό αερισμό και ρυθμίζεται από τους πνεύμονες, οι φυσιολογικές τιμές 
βρίσκονται μεταξύ 35 – 45 mmHg. Η αναπνευστική αντιρρόπηση σε μεταβολική 
διαταραχή  γίνεται τάχιστα και μέσω χημειουποδοχέων ευαίσθητων στα Η+, που 
βρίσκονται στο καρωτιδικό σώμα και στο κατώτερο εγκεφαλικό στέλεχος.  

Η μεταβολική οξέωση διεγείρει τους χημειουποδοχείς και η μεταβολική 
αλκάλωση τους καταστέλλει. 
 
Laboratory Values in Metabolic Acid-Base Imbalances [compiled from White, Daugirdas, 
Galla, Ishiguchi, Merck] 

 
  Τρίτη ορίζουσα είναι τα HCO3, που ρυθμίζονται κατά κύριο λόγο από την 
λειτουργία των νεφρών. Η φυσιολογική τιμή των HCO3 κυμαίνεται 22 – 27 mEq/L, 
όταν οι τιμές των HCO3 είναι > 27 mEq/L τότε έχουμε μεταβολική αλκάλωση και 
όταν οι τιμές των HCO3 είναι < 22 mEq/L τότε έχουμε μεταβολική οξέωση.  
 Συνήθως όταν έχουμε οξεοβασική διαταραχή που οφείλεται στο 
αναπνευστικό, τότε ο οργανισμός προσπαθεί αρχικά με τα ρυθμιστικά διαλύματα 
και μετά κυρίως με τα νεφρά να αντιρροπήσει τη βλάβη. Έτσι, στην αναπνευστική 
οξέωση ως πρωτογενή διαταραχή έχουμε τους πνεύμονες, δηλαδή αύξηση της 
PaCO2 και σαν αντιρρόπηση την αύξηση των HCO3, που ρυθμίζονται από τα νεφρά. 
Στην αναπνευστική αλκάλωση θα έχουμε ως πρωτογενή διαταραχή τους πνεύμονες 
και την μείωση της PaCO2 και σαν αντιρρόπηση την μείωση των HCO3, που 
ρυθμίζονται από τα νεφρά. Στην μεταβολική οξέωση θα έχουμε ως πρωτογενή 
διαταραχή τα νεφρά και την μείωση των HCO3 και σαν αντιρρόπηση την μείωση της 
PaCO2 που ρυθμίζεται από τους πνεύμονες. Στην μεταβολική αλκάλωση θα έχουμε 
ως πρωτογενή διαταραχή τα νεφρά και την αύξηση των HCO3 και σαν αντιρρόπηση 
την αύξηση της PaCO2. Όλα τα ανωτέρω γίνονται με σκοπό τη διατήρηση του PH σε 
φυσιολογικά επίπεδα.   
   
3. Χρόνια Νεφρική Νόσος και αδυναμία απομάκρυνσης οξέων 

 Η μεταβολική οξέωση αποτελεί μία συνήθη επιπλοκή της χρόνιας νεφρικής 
νόσου, ειδικότερα των σοβαρότερων σταδίων της. Στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 
η μεταβολική οξέωση είναι αποτέλεσμα της αδυναμίας των νεφρώνων να 
αποβάλλουν την περίσσεια των διαιτητικά προσλαμβανόμενων όξινων φορτίων 
καθώς επίσης και των ενδογενών οξέων (παραγόμενων κατά τον πρωτεϊνικό 
καταβολισμό). Έτσι το όξινο φορτίο το οποίο καλούνται να αποβάλλουν οι 

CONDITION PH PaCO2 HCO3- 
Normal 7.35 – 7.45 35 to 45 mm Hg 24 to 28 mEq/L 
Metabolic acidosis 
Severe 

< 7.35 
< 7.00 
 

35 to 45 mm Hg < 24mEq/L 
< 10 mEq/L 

Respiratory 
acidosis 

< 7.35 > 45 mm Hg 24 to 28 mEq/L 

Metabolic alkalosis 
Severe 

> 7.45 
> 7.55 

35 to 45 mm Hg > 28 mEq/L 
> 40-42 mEq/L 

Respiratory 
alkalosis 

> 7.45 < 35 mm Hg 24 to 28 mEq/L 
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πάσχοντες νεφροί, εξαρτάται από τη δίαιτα του ασθενούς, το σωματότυπο του  
αλλά και από την ύπαρξη αυξημένου καταβολισμού (χρόνια φλεγμονή) η οποία 
συχνά συνοδεύει τον χρόνιο νεφροπαθή. Το ενδογενώς παραγόμενο φορτίο είναι 
δυνατόν να αυξηθεί επίσης σε ορισμένες μεταβολικές διαταραχές. 

 Η νεφρική ανεπάρκεια είναι δυνατόν να επηρεάσει όλες τις παραμέτρους 
που εμπλέκονται στη νεφρική αποβολή της περίσσιας των οξέων από τον 
οργανισμό, όταν ο GFR μειωθεί σε επίπεδα μικρότερα του 40 – 50 ml/min οι 
εναπομείναντες νεφρώνες αδυνατούν να διατηρήσουν την ικανότητα τους να 
εκκρίνουν το ημερήσιο όξινο φορτίο. Η περαιτέρω επιδείνωση της νεφρικής 
λειτουργίας σε επίπεδα GFR<15ml/min έχει σαν αποτέλεσμα την εμφάνιση στην 
πλειονότητα των ασθενών μεταβολική οξέωση (ph<7,3, HCO3=12-18 mEq/L). Σε 
αυτή τη χρονική περίοδο η αύξηση της συγκέντρωσης των υδρογονοϊόντων θα 
οδηγούσε σε περαιτέρω μείωση της συγκέντρωσης των διττανθρακικών, η οποία 
αποφεύγεται λόγω της εξουδετέρωσης της περίσσειας των Η+ από ρυθμιστικά 
συστήματα του οργανισμού και ειδικότερα των οστών. Η θεραπεία με 
διττανθρακικά προφυλάσσει τους ασθενείς από τον κίνδυνο εμφάνισης 
οστεοπενίας, επιπλοκής της μεταβολικής οξέωσης ασθενών με χρόνια νεφρική 
νόσο. 

 Οδηγίες της National Kidney Foundation των ΗΠΑ προτείνουν τον μόνιμο 
έλεγχο των συγκεντρώσεων των HCO3 του αίματος σε όλους τους ασθενείς με ΧΝΝ 
και καταλήγουν ότι αυτά θα πρέπει να διατηρούνται σε επίπεδα >22 mEq/L.   

4. Οξεοβασική ισορροπία και αιμοκάθαρση με τεχνητό νεφρό. 

 Στα πρώιμα στάδια της νεφρικής νόσου η διαταραχές της οξεοβασικής 
ισορροπίας αντιμετωπίζεται με δίαιτα και φαρμακευτική αγωγή, στο τελικό στάδιο, 
όπου η λειτουργικότητα των νεφρώνων πέφτει στο 10 – 15% της φυσιολογικής 
λειτουργίας η υποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας επιτυγχάνεται είτε με τη 
μέθοδο της περιτοναϊκής κάθαρσης ή με τεχνητό νεφρό.  

 H αιμοκάθαρση σε ασθενείς με τεχνητό νεφρό πραγματοποιείται με 
διάλυμα διττανθρακικών και έτσι προλαμβάνονται ή ελαχιστοποιούνται οι 
επιπλοκές της μεταβολικής οξέωσης οι οποίες προκαλούνται από την νεφρική 
ανεπάρκεια. Κατά τη διάρκεια της συνεδρίας της αιμοκάθαρσης τα διττανθρακικά 
μετακινούνται από το χώρο του διαλύματος στον αιματικό χώρο του φίλτρου ώστε 
να επιτευχτεί οξεοβασική ισορροπία (δέσμευση Η+). 

 Στον κάθε ασθενή θα πρέπει να σχεδιάζεται εξατομικευμένη παρέμβαση 
στην αντιμετώπιση της οξεοβασικής ισορροπίας, διότι οι ανάγκες από ασθενή σε 
ασθενή διαφέρουν.  



4 
 

 Παρόλο που ο βασικός στόχος της αιμοκάθαρσης με τεχνητό νεφρό σε 
ασθενείς με τελικό στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας είναι και η διόρθωση της 
μεταβολικής οξέωσης, αυτό τελικά εξαρτάται από τη δίαιτα που ακολουθεί ο 
ασθενής, την φαρμακευτική αγωγή και τις θεραπευτικές ανάγκες. Η ανάγκη της 
εξατομικευμένης προσέγγισης του προβλήματος της μεταβολικής οξέωσης στους 
αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση με τεχνητό νεφρό κρίνεται 
απαραίτητη.   
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