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 Χρησιμότητα των αερίων αίματος 
στο ΤΕΠ 

Εκτίμηση οξεοβασικής ισορροπίας 
 
Εκτίμηση αναπνευστικής λειτουργίας 
-Οξυγόνωσης (PO2) 
-Αερισμού (PCO2) 
 

 

Διάγνωση 
και 

εκτίμηση 
βαρύτητας 

νόσου  





Οξεοβασική ισορροπία  
• Η [Η+] στο πλάσμα είναι μόλις 40 nEq/lit όταν πχ 

του Να+ είναι 140 mEq/lit και των HCO3- είναι 24 
mEq/lit. (1 nEq= 10-9Eq και 1 mEq=10-3Eq). 

• 40 mEq είναι η καθημερινή παραγωγή οξέος από 
τον μεταβολισμό η [Η+] πρέπει να διατηρηθεί 
εκατομμύρια φορές μικρότερη.  
 

 

 



Μικρές αλλαγές στη [Η+] μπορεί να 
προκαλέσουν κυτταρική βλάβη 

• Πρέπει η [Η+] να είναι σταθερή καθώς η αλλαγή της 
οδηγεί σε μετουσίωση πρωτεϊνών (αλλαγή 
στερεοδιάταξης - τεταρτοταγούς δομής) απώλεια 
λειτουργίας.   

 



Πολύ σημαντικός ο ρόλος των 
ρυθμιστικών διαλυμάτων 

 

CO2 + H2O    H2CO3
-
        H++HCO3

-
 

εξωκυττάριο. 
Pr-/Pr-H+, πρωτεΐνες ενδοκυττάριο.  



 



Τρόπος δράσης 
 
HΑ+NaHCO3     NaΑ+H2CO3         NaΑ+ CO2 +H2O 

 
 
 
 
NH3+H++ A-       NH4 A 

 
 
H3PO4       2H+ + HPO4

-2
 

 

 
 

Ασθενές οξύ Ισχυρό οξύ 
Αποβολή από 

τους 
πνεύμονες  

Αποβολή ισχυρού οξέος 
από τα ούρα (min 

δυνατό pH 4,5)  

Κύριο ρυθμιστικό διά/μα 
ούρων 



Η εξίσωση Henderson-Hasselbalch και ο 
υπολογισμός του pH ενός ρυθμιστικού 
διαλύματος όπως το πλάσμα του αίματος 

  H2CO3        H+ + HCO3
- 

 

  Η σταθερά διάστασης (ιονισμού):  
Κα=[H+] χ [HCO3

-] / [H2CO3 ]  

  -logΚα= -log[H+] χ -log[HCO3
-] / [H2CO3 ]  

 pKa = -logΚα και pH= -log[H+]  
 
  pH = pKa + log[HCO3

-] / [H2CO3 ] και καθώς  
HCO3

- = Η2Ο + CO2 η εξίσωση: 
 
 pH = pKa + log[HCO3

-] / [Η2Ο + CO2 ]  



Μεταβολική οξέωση 

Ορισμός :  
-pH <7,40 και  
-HCO3

- < 24 mEq/lit 
 
 
 
 



pH=pKA+log(HCO3)/(Η2Ο+CO2) - 

Μεταβολική ΟΞΕΩΣΗ 

Αντισταθμιστική μεταβολή 
ΚΥΡΙΑ 

μεταβολή 

Για κάθε πτώση 
των HCO3 κατά 
1mEq το PCO2 
μειώνεται κατά 
1,2mmHg 



Χάσμα ανιόντων 

Na+ + μη μετρούμενα κατιόντα =  
Cl- + HCO3

- + μη μετρούμενα ανιόντα. 
 

Δηλαδή Na+ - (Cl- +HCO3
-) = 12± 2. 

 
Προσαρμογή σε υπολευκωματιναιμία:  
 Adjusted AG= observed AG + 2,5x (4,5- measured 
albumin g/dl). [σε alb=2 Adj.AG=16] 



Οξέωση με αυξημένο χάσμα 
ανιόντων 

 Η προσθήκη ενός οξέος (ΗΑ) στο πλάσμα (εξωκυττάριο buffer) 
θα αντιδράσει με το ρυθμιστικό διάλυμα των διττανθρακικών 
βάση με τελικό αποτέλεσμα την ελάττωση των HCO3

-  λόγω 
αντικατάστασής τους από το ανιόν του οξέος (Α-) και την 
αύξηση του χάσματος ανιόντων με Na+ και Cl- σταθερά. 

  
 HΑ+NaHCO3  →   NaΑ+H2CO3  →   NaΑ+ CO2 +H2O 

Na+ - (Cl- +HCO3
-) = 12± 2 

Αποβολή από 
τους πνεύμονες  Η+Α- 



Οξέωση με φυσιολογικό χάσμα 
ανιόντων 

 Η απώλεια διττανθρακικών (ως NaHCO3) αντιμετωπίζεται 
από τον οργανισμό (νεφροί) με κατακράτηση χλωρίου (ως 
NaCl) με αποτέλεσμα την υπερχλωραιμική μεταβολική 
οξέωση (με φυσιολογικό χάσμα ανιόντων).  

Na+ - (Cl- +HCO3
-) = 12± 2 



Αίτια μεταβολικής οξέωσης 



Μεταβολική αλκάλωση 

Ορισμός:   
-HCO3

->24 mEq/lit και  
-pH >7,40 



pH=pKA+log(HCO3)/(CO2) - 

Μεταβολική ΑΛΚΑΛΩΣΗ 

ΚΥΡΙΑ 
μεταβολή 

Αντισταθμιστική μεταβολή 

Για κάθε αύξηση 
των HCO3 κατά 
1mEq το PCO2 
αυξάνεται κατά 
0,7mmHg 



Τo 95% των Η+ 
που εκκρίνονται 
συλλέγουν τα 
διττανθρακικά 

από το πρόυρο  

85% της  
απορρόφησης 
διττανθρακικών 

Η 
ενεργοποίησ
η του άξονα 

ρενίνης-
αλδοστερόνη
ς προκαλεί 
αλκάλωση. 

Υποβολαιμία 

 

(IV) 
(IΙ) 



Προσέγγιση μεταβολικής 
αλκάλωσης  

 Η υπογκαιμία οδηγεί σε: 
- ελάττωση του GFR και πλήρη επαναρρόφηση των διττανθρακικών και 
νερού (μαζί με Cl) 
-ενεργοποίηση του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης και 
επαναρρόφηση του Να+ και αποβολή Κ+ και Η+. Η αύξηση της [Η+] στο 
πρόουρο αυξάνει την επαναρρόφηση διττανθρακικών οδηγεί  
αλκάλωση με ελαττωμένο Cl-  ούρων. 
 
 Σε φυσιολογικό ή αυξημένο ενδοαγγειακό όγκο: 
-Υποκαλιαιμία προκαλεί ελάττωση του GFR και αύξηση της δράσης της 
αλδοστερόνης 
-Υπερέκκριση αλδοστερόνης (υπερπλασία επινεφριδίων, 
αλατοκορτικοειδής δράση σε συν Cushing, υπερέκκριση ρενίνης όπως πχ 
σε στένωση νεφρικής αρτηρίας) οδηγεί σε 
αλκάλωση χωρίς ελαττωμένο Cl-  ούρων. 
 





Αναπνευστική οξέωση. 

Ορισμός: 
-pH<7,40 και  
pCO2>40mmHg 

 



Εξισώσεις αερισμού: 

ṼA=Ṽco2/Pco2 x K    όπου: 
ṼA=κυψελιδικός αερισμός 
Ṽco2= Όγκος co2 που παράγεται και 
αποβάλλεται ανά μονάδα χρόνου. 

Pco2=Μερική πίεση κυψελιδικού co2 
πρακτικά ίση με τιμή στο αρτηριακό 
αίμα. 

Κ= σταθερά.  



pH=pKA+log(HCO3)/(CO2) - 

Αναπνευστική ΟΞΕΩΣΗ 

Αντισταθμιστική μεταβολή ΚΥΡΙΑ 
μεταβολή 



 

Οξεία αναπνευστική οξέωση: Για κάθε   του 
PCO2 κατά  10 mmHg τα HCO3  κατά 1mEq. 

 
Χρόνια αναπνευστική οξέωση: Για κάθε  του 
PCO2 του κατά 10 mmHg τα HCO3  κατά 3,5 
mEq. 
 

 



ṼA 

Διαταραχή  
V/Q 



Αναπνευστική αλκάλωση 

Ορισμός:  
-pH>7,40 και  
-pCO2<40mmHg 



Εξισώσεις αερισμού: 

ṼA=Ṽco2/Pco2 x K    όπου: 
ṼA=κυψελιδικός αερισμός 
Ṽco2= Όγκος co2 που παράγεται και 
αποβάλλεται ανά μονάδα χρόνου. 

Pco2=Μερική πίεση κυψελιδικού co2 
πρακτικά ίση με τιμή στο αρτηριακό 
αίμα. 

Κ= σταθερά.  



pH=pKA+log(HCO3)/(CO2) - 

Αναπνευστική ΑΛΚΑΛΩΣΗ 

ΚΥΡΙΑ 
μεταβολή 

Αντισταθμιστική μεταβολή 



Οξεία αναπνευστική αλκάλωση: Για κάθε   του 
PCO2 κατά 10 mmHg τα HCO3   κατά 2 mEq. 

 
Χρόνια αναπνευστική αλκάλωση: Για κάθε   
του PCO2 κατά 10 mmHg τα HCO3   κατά 4 mEq.  



ṼA 



ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗΣ 
ΙΣΟΡΡΟΠΙΑΣ ΜΕΣΩ ΤΩΝ 
ΑΕΡΙΩΝ ΑΙΜΑΤΟΣ 



Βασικές αρχές 

Αξιολόγηση: 
-Ph 
-PCO2 

-HCO3
- 



Φυσιολογικές τιμές 
pH=7,36-7,44. 
PCO2=36-44 
HCO3=22-26 - 



Η διακύμανση του [Η+] είναι μόλις 
10nEq/lit άρα ο λόγος  
PCO2/HCO3 πρέπει να είναι κατά 
το δυνατόν  
ΣΤΑΘΕΡΟΣ 
 



Οι αντιρροπιστικές μεταβολές δεν 
αποκαθιστούν, απλά ελαττώνουν το 

εύρος της πρωτοπαθούς διαταραχής. 



Αναγνώριση της πρωτοπαθούς 
οξεοβασικής διαταραχής 

Υπάρχει διαταραχή της οξεοβασικής ισορροπίας 
(οποιαδήποτε) αν είτε το pH είτε το PCO2 είναι εκτός 
φυσιολογικών τιμών.  
Αν pH και PCO2:  
αυξομειώνονται μαζί υπάρχει πρωτοπαθής μεταβολική 
διαταραχή  
αυξομειώνονται αντίστροφα τότε η πρωτοπαθής 
διαταραχή είναι αναπνευστική. 
Πχ:  
-μεταβολική οξέωση πτώση pH και PCO2 

-αναπνευστική οξέωση πτώση pH αλλά αύξηση PCO2 

 
 



Αναγνώριση της πρωτοπαθούς 
οξεοβασικής διαταραχής 

Αν είτε το pH είτε το PCO2 είναι φυσιολογικά υπάρχει μια 
μικτή μεταβολική και αναπνευστική διαταραχή. Είναι 
ισότιμες και αντίστροφες και εδώ δεν έχουμε 
πρωτοπαθή διαταραχή. Η παθολογική τιμή καθορίζει 
και την μια από τις δύο διαταραχές και βρίσκουμε την 
άλλη εξ αποκλεισμού. 

Οι αντιρροπιστικές μεταβολές 
δεν αποκαθιστούν, απλά 
ελαττώνουν το εύρος της 

πρωτοπαθούς διαταραχής. 



Πχ 

Με pH φυσιολογικό 7,40 και PCO2 είναι 55mm Hg. 
 
 

Υπάρχει οξεοβασική διαταραχή? 

Αναπνευστική  
οξέωση 

Μεταβολική  
αλκάλωση 

Γιατί το pH είναι 
«φυσιολογικό» ? 



Είναι η δευτερεύουσα μεταβολή 
αντιρροπιστική ή συνυπάρχει 
ανεξάρτητη οξεοβασική διαταραχή?  
Συνοψίζοντας: 
 Μεταβολική οξέωση: Για κάθε πτώση των HCO3 κατά 1mEq το PCO2 

μειώνεται κατά 1,2mmHg. 
 Μεταβολική αλκάλωση: Για κάθε αύξηση των HCO3 κατά 1mEq το PCO2 

αυξάνεται κατά 0,7mmHg 
 
 Αναπνευστική οξέωση: 
Οξεία αναπνευστική οξέωση: Για κάθε αύξηση του PCO2 κατά  10 mmHg 
τα HCO3 αυξάνονται κατά 1mEq. 
Χρόνια αναπνευστική οξέωση: Για κάθε αύξηση του PCO2 κατά 10 mmHg 
τα HCO3 αυξάνονται κατά 3,5 mEq. 
 
 Αναπνευστική αλκάλωση:  
Οξεία αναπνευστική αλκάλωση: Για κάθε μείωση του PCO2 κατά 10 
mmHg τα HCO3 μειώνονται κατά 2 mEq. 
Χρόνια αναπνευστική αλκάλωση: Για κάθε μείωση του PCO2 κατά 10 
mmHg τα HCO3 μειώνονται κατά 4 mEq.  

 
 



Πχ  
Ασθενής 65 ετών, διαβητικός, με βαρειά πνευμονία, πυρετό, 

δύσπνοια, ταχύπνοια και πτώση του επιπέδου 
συνείδησης. Αέρια αίματος (με FiO2 40%), : pH = 7,09,  
pCO2 = 34, pO2 = 65, HCO3 = 10, lac (γαλακτικό) = 5  
Glu = 420.  

      Ποιό ή ποιά από τα παρακάτω είναι αλήθεια; 
 
1. Ο ασθενής πιθανότατα δεν έχει κετοξέωση 
2. Ο ασθενής χρειάζεται διασωλήνωση, λόγω καμάτου των 

αναπνευστικών μυών 
3. Η χορήγηση NaHCO3 θα βελτιώσει την οξεοβασική 

εικόνα 
4. Η χορήγηση υγρών και ινσουλίνης είναι πιθανότατα 

αρκετά για αρχική θεραπεία. 
 



Ασθενής 65 ετών, διαβητικός, με βαρειά πνευμονία, πυρετό, 
δύσπνοια, ταχύπνοια και πτώση του επιπέδου συνείδησης. 
Αέρια αίματος (με FiO2 40%), : pH = 7,09,  pCO2 = 34, pO2 
= 65, HCO3 = 10, lac (γαλακτικό) = 5  Glu = 420.  
  
pH και pCO2 χαμηλότερα του φυσιολογικού:  
Πρωτοπαθής μεταβολική οξέωση . 
 
Το αναμενόμενο PCO2= 40-14χ1,2 =23  
εδώ όμως έχουμε 34 άρα: 
 υποκρύπτεται και αναπνευστική οξέωση που 
υποδηλώνει έκπτωση του αερισμού και κάματο 
των αναπνευστικών μυών  



Πχ  
Ασθενής 65 ετών, διαβητικός, με βαρειά πνευμονία, πυρετό, 

δύσπνοια, ταχύπνοια και πτώση του επιπέδου 
συνείδησης. Αέρια αίματος (με FiO2 40%), : pH = 7,09,  
pCO2 = 34, pO2 = 65, HCO3 = 10, lac (γαλακτικό) = 5  
Glu = 420.  

      Ποιό ή ποιά από τα παρακάτω είναι αλήθεια; 
 
1. Ο ασθενής πιθανότατα δεν έχει κετοξέωση 
2. Ο ασθενής χρειάζεται διασωλήνωση, λόγω καμάτου των 

αναπνευστικών μυών 
3. Η χορήγηση NaHCO3 θα βελτιώσει την οξεοβασική 

εικόνα 
4. Η χορήγηση υγρών και ινσουλίνης είναι πιθανότατα 

αρκετά για αρχική θεραπεία 
 



Εκτίμηση αναπνευστικής 
λειτουργίας 



Γιατί ο ασθενής έχει υποξαιμία. 
1. Υποαερισμός. 
2. Shunt. 
3. Διαταραχές διάχυσης 
4. Διαταραχές V/Q. 

 



Γιατί ο ασθενής έχει υποξαιμία. 
1. Υποαερισμός. 
2. Shunt. 
3. Διαταραχές διάχυσης 
4. Διαταραχές V/Q. 

 



Υπολογισμός αρτηριοκυψελιδικής 
διαφοράς. (Α-α)Do2 

PAo2=PIo2 –Paco2/R όπου 
PAo2: Η κυψελιδική μερική πίεση του οξυγόνου. 
PIo2: (760-47) x 0,21=149 
Paco2: 40 mmHg. 
R: 0,8. 
PAo2=149-1.2χPCO2 
PAo2= 149-40/0,8=99 
Φυσιολογική (Α-α)Do2 =2,5+0,21x ηλικία 
 πχ για 31 ετών =9. Άρα αναμενόμενη Pao2 = 90.  



Φυσιολογική
(Α-α)Do2  

Φυσιολογική
(Α-α)Do2  

Αυξημένη 
(Α-α)Do2  



Αυξημένη (Α-α)Do2  



Αυξημένη (Α-α)Do2  



Γιατί ο ασθενής έχει υπερκαπνία? 

 Γιατί υποαερίζει. ( απόφραξη, 
νευρομυοσκελετικός περιορισμός, κεντρική αιτιολογία). 

 
 Διαταραχές V/Q 

 

      ṼA=Ṽco2/Pco2 x K 
 



Σας ευχαριστώ για την προσοχή σας 
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