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Παθολογικές Κατατάσεις που Απαιτούν 

Εισαγωγή και Αντιμετώπιση στη Μ.Ε.Θ. 

ΠΑΠΑΪΩΑΝΝΟΥ ΒΑΣΙΛΗΣ 

1. ΟΞΕΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΝΕΙΙΑΡΚΕΙΑ 

Ορισμοί 
Ο.Ν.Α. γενικά θεωρείται η διαταραχή της ομοιό­

στασης ύδατος και ηλεκτρολυτών λόγω οξείας μείω­
σης του ρυθμού σπειραματικής διήθησης (GFR). Ο 
πιο χρήσιμος κλινικός οδηγός διαγνωστικής διερεύ­
νησης και θεραπευτικών παρεμβάσεων είναι η διού­
ρηση. Συγκεκριμένα, μπορεί να έχουμε: 
1) ούρα με ρυθμό 1ml/kg/ημέρα ή λιγότερο ( ανου­

ρία), 
2) ρυθμό διούρησης 0,8- 1ml/kg/h ή 200-300 

ml/m2/ημέρα (ολιγουρία), 
3) φυσιολογικό ρυθμό διούρησης και 
4) αυξημένη διούρηση (πολυουρία). 

Η Ο.Ν.Α. κλινικά έχει διαχωριστεί σε τρεις παθο­
γενετικές κατηγορίες (Πίνακες 1,2,3). 1) Προνεφρι­
κή, 2) νεφρική και 3) μετανεφρική. Αυτός ο διαχωρι­
σμός δεν έχει παθοφυσιολογική βάση. Συγκεκριμένα, 
οι προ- και μετανεφρικές βλάβες, αν διαγνωστούν 
και αντιμετωπιστούν έγκαιρα, είναι αναστρέψιμες 
χωρίς άμεση νεφροπαρεγχυματική βλάβη. Συνήθως, 
μάλιστα, υπάρχει αλληλεπικάλυψη μηχανισμών14"Η. 

Πίνακας 1. 

AlτiA ΠΡΟΝΕΦΡΙΚΗΣ ΟΛΙΓΟΥΡΙΑΣ 

• Ελάπωση ενδοαγγειακού όγκου 

- Υπογκαιμία (π.χ. αιμορραγία, εγκαύματα, ειλεός) 

-Οιδηματώδεις καταστάσεις (π. χ. νεφρωσικό σύνδρο-

μο, ηπατική νόσος) 

• Αγγειοδιαστολή (πχ shοck-σήψη) 

• Εκλεκτική υποάρδευση νεφρού (π.χ. αναισθησία) 

• Ελάπωση καρδιακής παροχής (πχ καρδιακή ανεπάρ­

κεια, πνευμ. εμβολή) 

From Maxwe/1 L.G. et a/: Renal Failure. Textbook of Pediatric lntensive 
Care, Baltimore, Williams and Wilkins, 1989, p1001. 

Πίνακας 2. 

AlτiA ΜΕΤΑΝΕΦΡΙΚΗΣ ΟΛΙΓΟΥΡΙΑΣ 

• Ουρήθρα (π.χ. βαλβίδες, φίμωση) 

• Ουροδόχος κύστη (λίθοι, πήγματα) 

• Ουρητήρες 

- Ενδογενή (λίθοι, aποφράξεις συμβολών) 

-Εξωγενή (όγκοι, οπισθοπεριτονα'ίκή ίνωση) 

From Maxwe/1 L.G. et al: Renal Failure. Textbook of Pediatric lntensive 
Care, Baltimore, Wil/iams and Wi/kins, 1989, p1001. 

Πίνακας 3. 

ΚΥΡΙΕΣ ΝΕΦΡΟΠΑΡΕΓΧΥΜΑτΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

• Αγγείτιδες 
νοσήματα κολλαγόνου 
αιμολυτικό-ουραιμικό 
σύνδρομο 
Δ.Ε.Π.-σήψη 

• Διάμεσες νεφρίτιδες, 

φάρμακα λοιμώξεις 

• Πρωτοπαθείς νόσοι ν. 

σπειραμάτων, π.χ. SLE, 

Goodpasture 

From Maxwe/1 L.G. et a/: Renal Failure. Textbook of Pediatric lntensive 
Care, Baltimore, Wil/iams and Wi/kins, 1989, p1001. 

Επιδημιολογία 

Η επιδημιολογία της Ο.Ν.Α. στα παιδιά καθορίζε­
ται από πολλούς παράγοντες, όπως είναι η γεωγραφι­
κή κατανομή νοσηρότητας, η κοινωνικοοικονομικ1j 
κατάσταση, τα κριτήρια επιλογής μελέτης (π.χ. ολι­
γουρία, αιμοδιύλιση) κ.λ.π. Γενικά, θεωρείται ότι στις 
αναπτυσσόμενες χώρες η Ο.Ν.Α. οφείλεται κυρίως 
σε λοιμώδη αίτια (διαρρο·ίκά σύνδρομα και πνευμο­
νία), ενώ τριτοβάθμια κέντρα του Δυτικού ημισφαιρί­
ου αντιμετωπίζουν καταστάσεις που σχετίζονται με 
συγγενείς ανωμαλίες του ουρογεννητικού σωλ1Ίνα 1j 
με τη χειρουργική θεραπεία συγγενών καρδιοπαθει­
ών. Διεθνώς, η πιο συχνή νεφροπαρεγχυματικ1Ί παι­
διατρική νόσος είναι το αιμολυτικό-ουραιμικό σύν-
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δρομο και η θρομβωτική θρομβοπενική πορφύρα 
(ΗUSΠΤΡγ'". 

Η πολυουρική Ο.Ν.Α. στα παιδιά δεν είναι τόσο 

συχνή όπως στους ενήλικες1 1• Στη δε ολιγουρική μορφή, 
η ολιγουρική φάση είναι βραχύτερης διάρκειας. 

Η θνητότητα της Ο.Ν.Α. στα παιδιά είναι μικρότε­
ρη σε σχέση με τους ενήλικες. Αυτό οφείλεται στο ότι 
η αιτιολογία της ανάγεται σε αναστρέψιμα αίτια. Η 
κύρια αιτία της θνητότητας είναι η μη αναστρέψιμη 
καρδιακή βλάβη Ίl παρατεταμένη εντατική θεραπεία 
με απόρροια τη σΊiψη, αιμορραγία από το ΓΕΣ ή 
σοβαρές ηλεκτρολυτικές διαταραχές. 

Παθοφυσιολογία 
Η παθοφυσιολογία της Ο .Ν.Α. στα παιδιά είναι 

πολύπλοκη (εικ. 1.1). Με βάση πειραματικά μοντέλα 
σε ζώα, αναγνωρίζονται τρεις παράγοντες των οποί­
ων η αλληλεπίδραση συμβάλλει στην εκδ1iλωση του 
συνδρόμου: 
1) αιμοδυναμικοί ή αγγειακοί παράγοντες, 
2) σωληναριακοί Ίl νεφρωνικοί (Malpighi), 
3) διαταραχές του βασικού κυτταρικού μεταβολισμού. 

Αγγειοκινητικοί 

/ 
PGE1, κατεχολαμίνες, 

� 
ρενίνη, β-δράση 

Αγγειακοί 
σπειραματοσωληναριακοί 

Σωληναριακοί 
σύσπαση σωληναριακή διαφυγή, 

απαγωγού σωληναριακή 

αρτηριδίου, I GFR I απόφραξη 

διαστολή 

προσαγωγού, 
Feedback 

ελαττωμένη RBF, 
διαταταραχές 

συμβατότητας 

σπειραματικής 

μεμβράνης 

� 
Μεταβολικοί 

Βλάβη κυτταρικής 

μεμβράνης, παραγωγή 

ελεύθερων ριζών, 

ελάττωση νουκλεοτιδίων 

αδενίνης 

Εικόνα 4.1. Παθοφυσιολογία οξείας νεφρικ1ίς ανεπάρκειας. 
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Παθοφυσιολογία της Ο.Ν.Α. 

Συγκεκριμένα, αγγειακοί παράγοντες παίζουν 
ρόλο σε καταστάσεις τύπου clamping αορτής Ίi στέ­
νωσης νεφρικής αρτηρίας. Επέρχεται σύσπαση του 
απαγωγού αρτηριδίου, ελάττωση της νεφρικής αιμά­
τωσης (RBF), ελάττωση GFR μέσω πτώσης της υδρο­
στατικής πίεσης στο προσαγωγό αρτηρίδιο. Η σωλη­
ναριακή βλάβη με διαφυγή πρόουρου ή προς τα πίσω 
διάχυση, μπορεί να οδηγήσει σε ποσοστό 20-50% σε 
σοβαρή μείωση της G.F.R. Επίσης, η απόφραξη των 
ουροφόρων σωληναρίων λόγω διόγκωσης ( εξοίδη­
σης) ή νέκρωσης των επιθηλιακών τους κυττάρων 
συνεπάγεται μηχανικό κώλυμα εντός του αυλού. 
αύξηση της ενδοαυλικής υδροστατικΊiς πίεσης και 
ελάττωση της ροής του διηθΊiματος112• 

Οι διαταραχές των κυτταρικών μεταβολικών διερ­
γασιών κατά την αρχική φάση του συνδρόμου, αλλά 
και κατά την επανενσωμάτωση (περίπτωση υποάρ­
δευσης) μπορούν να περιπλέξουν την κατάσταση και 
να επιδεινώσουν την εξέλιξη. Έτσι, η υπερβολικ1i 
αύξηση του ενδοκυτταρικού Ca, η ενεργοποίηση 
φωσφολιπασών, οξείδωση λιπαρών οξέων, παραγω­
γΊi προσταγλανδινών και ελεύθερων ριζών 02 οδη­
γούν σε μαζική καταστροφή των κυττάρων με συνέ­
πεια ελάττωση της νεφρικής λειτουργίας. 

Διαγνωστική διερεύνηση 
Η κλασσική κλινική μέθοδος διαχωρισμού προνε­

φρικής αναστρέψιμης αιτίας από ενδογενΊi νόσο 1] 
απόφραξη, είναι η φόρτιση με υγρά. Στον φυσιολογι­
κό νεφρό που υποαρδεύεται θα υπάρχει προσπάθειιι 
κατακράτησης ύδατος και Ν a μέσω του μηχανισμού 
έκλυσης ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης οπότε 
ο όγκος των ούρων θα είναι μικρός, το Na χαμηλό. το 
ειδικό βάρος και η οσμωτικότητα αυξημένη. Ο κυριό­
τερος δείκτης μελέτης γι' αυτΊi την διαδικασία είναι u 

FeNa (κλασματική απέκκριση Na). FeNa = [U Ι Ρ] 
Na I [U Ι Ρ] Cr) , όπου U= ούρα, Ρ= πλάσμα, 
Cr=κρεατινίνη (πίνακας 4.1). 

Η φόρτιση με υγρά συνίσταται στη χορήγηση επαρ­
κούς όγκου (N/S, κολλοειδή) σε δόση 10-20 ml Ι kg. 
Απαιτείται η παρακολούθηση της Κ.Φ.Π. 1i της τελο­
διαστολικής πίεσης πλήρωσης της αριστερΊiς κοιλίας 
(LVEDP). Αν δεν υπάρξει απάντηση, χρησιμοποιού­
με ντοπαμίνη 2-5 μgrlkglmin 1j μαννιτόλη 0,5-1 gι)kg. 
Σε αρνητική απάντηση συνίσταται η δοκιμασία με 
φουροσεμίδη 1-2 mg/kg i.v. Αν δεν υπάρξει απάντα-
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Πίνακας 4. 1 
ΔΙΑΦΟΡΟΔΙΑΓΝΩΣrΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ 

ΟΞΕΙΑΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ 

Δείκτες Προνεφρική Ενδογενής Νόσος 

FeNa% <1 > 1 (συνήθως>3) 

υ/Ρ Cr >40 <20 

υ Na (mEq/L) <20 >40 

υ Osm (MOsmkg) >500 <350 
υcr (mEq/L) <20 

Εικόνα 2.1: Αλγόριθμος διαγνωστικιfς-θεραπευτικιfς προσέγγισης 

Ο.Ν.Α. 

υποψία ;I; IVV, loi;RBF 
;I; 

monitoring ζωτικών σημείων 
φόρτιση με υγρά 10-20 ml/kg Ν/Σ 

1' u.ο-ενίσχυση IVV αν u.o. σταθερή 
+ Dopamine 
2-5 μ/kg/min 
+ Μαννιτόλη 
0.5-1 gr/kg 
+ Φουροσεμίδη 
1-2 mg/kg 
σύμφωνα με την CVP 

u.o. σταθερή 
Έλεγχος για απόφραξη Περιορισμός υγρών 

ΙVV=ενδοαγγειακός όγκος, RΒF=νεφρική αιματική ροή, 
u.ο.=παροχή ούρων, CVP= κεντρική φλεβική πίεση 

ση, αυξημένες δόσι::ις μέχρι και 10 mg/kg μπορεί να 
χρειαστούν κάθε 30 λεπτά15'' (εικ. 2.1). Σε αρνητικό 
αποτέλεσμα απαιτείται αποκλεισμός αποφρακτικής 
βλάβης ή νεφροπαρεγχυματικής νόσου. Συγκεκριμέ­
να, ακτινογραφία κοιλίας (Ν.Ο.Κ.) μπορεί να δείξει 
ενδοκοιλιακή μάζα ή νεφρασβέστωση. Ακτινογραφία 
οστών μπορεί να αποκαλύψει σημεία ουραι μικής 
οστεοδυστροφίας στα πλαίσια αδιάγνωστης Χ.Ν.Α., 
ECHO νεφρών, αγγειογραφία νεφρικών αγγείων ή 
CT κάτω κοιλίας μπορεί να αποκαλύψουν διαταρα­
χές αγγείων, συγγενείς διαμαρτυρίες (π.χ. έκτοπος 
νεφρός), κύστεις, όγκους κ.λ.π. Το σπινθηρογράφημα 
με DTPA θα δείξει το επίπεδο του GFR και RBF. 
Απαιτείται παράλληλα πλήρης έλεγχος ηλεκτρολυ­
τών, μηχανισμού πήξης, γενικ1Ί αίματος και ούρων, 
καλλιέργειες, ακτινογραφία θώρακα και ΗΚΓ' 1• 

Μείζονες διαταραχές στην Ο.Ν.Α. 

Όπως φαίνεται από την εικόνα 3.1 οι διαταραχές 
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• Μεταβολικές 

ιf\Κ, ΨΝa, οξέωση 

Ψca2, ιf\Ρ 
• Καρδιαγγειακές 

• Αιματολογικές 

αναιμία, θρομβασθένεια, δια­

ταραχές PLT 
• Γ αοτρεντερικές, αιμορραγία ΓΕΣ 

υπέρταση, υπερογκαμία, • Νευρολογικές 

πνευμ. οίδημα • Λοιμώξεις 

Εικόνα 3.1: Με[ζ,ονες διαταραχές στην Ο.Ν.Α. 

που επιφέρει το σύνδρομο της οξείας νεφρικ1iς ανε­
πάρκειας είναι πολυποίκιλες και πολυσυστηματικές. 

α. Μεταβολικές διαταραχές1·-'·" 
1. Υ περκαλιαιμία 

Η υπερκαλιαιμία είναι μια επικίνδυνη διαταραχ1) 
λόγω των αρρυθμιών που επιφέρει με χειρότερη την 
κοιλιακή μαρμαρυγή και ασυστολία. Η καρδιοτοξικό­
τητά της συνεπικουρείται από τη συνυπάρχουσα οξέ­
ωση και υπασβεστιαιμία. Σχετίζεται με την αδυναμία 
αποβολής Κ+ από τα κατεστραμμένα σωληναριακά 
κύτταρα καθώς επίσης και ως αποτέλεσμα του υπερ­
καταβολισμού. Δεδομένου ότι το 98% του ολικού Κ 
είναι ενδοκυτταρικό, η συνυπάρχουσα οξέωση «τρα­
βά» Κ στο πλάσμα (πτώση pH κατά 0,1 αυξάνει το Κ 
κατά 0,5 mEq/L) επιδεινώνοντας έτσι την όλη κατά­
σταση. Στον πίνακα 5.1 βλέπουμε την σχέση ΗΚΓ 
ευρημάτων και επιπέδου Κ στο πλάσμα. 

Πίνακας 5. 1 
ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΚΑΛΙΟΥ ΣτΟ Η. Κ. Γ. 

Κ ορού 

(mEq/L} 
7-7,5 
7,5-8 
8-8,5 
8,5-9 

>9 

2. Υ πονατριαιμία 

ΗΚΓ ευρήματα 

οξύαιχμα Τ (20% των ασθενών) 
διεύρυνση QRS 
παράταση PR 

ελάπωση Ρ δυναμικού 
ημιτονοειδής παραμόρφωση 

κοιλιακή μαρμαρυγή-ασυστολία 

Η υπονατριαιμία εξαρτάται από τον εξωκυττάριο 
όγκο (ECV). Συνδυασμός της με χαμηλό ECV (υποο­
γκαιμική) οφείλεται σε απώλειες υγρών είτε γαστρε­
ντερικές (διάρροιες με Na ούρων<20 mEq/L) είτε 
νεφρικές (διούρηση με Na ούρων>20 mEq/L). ΣυνΊ)­
θως στην Ο.Ν.Α. παρατηρείται υπερογκαιμικ1) υπο­
νατριαιμία με αυξημένο ECV και κίνδυνο βλάβης του 
Κ.Ν.Σ. όπως εγκεφαλικό οίδημα, λήθαργο, σπα­
σμούς, κώμα. 
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3. Οξέωση 
4. Υπασβεστιαιμία και υπερφωσφαταιμία 

Στην Ο.Ν.Α. η υπασβεσταιμία οφείλεται στην αύξη­
ση του Ρ η οποία είναι αποτέλεσμα μειωμένης έκκρι­
σης Ρ, ελαττωμένης παραγωγής 1 ,25 (ΟΗ)2 D3 και 
aνθεκτικής απάντησης των οστών στη δράση της 
ΡΤΗ. Η παράταση του QT στο ΗΚΓ δηλώνει σοβαρή 
πτώση του ιονισμένου Ca. 

β. Καρδιαγγειακές διαταραχές 
1. Υ περογκαιμία 
2. Υπέρταση 

Και οι δύο παραπάνω διαταραχές σχετίζονται με 
κατακράτηση ύδατος και Na, περιφερικό οίδημα, 
πλευριτικές και περικαρδιακές συλλογές. Η υπέρτα­
ση που πιθανόν να συνυπάρχει ενέχει σοβαρό κίνδυ­
νο εγκεφαλοπάθειας, η οποία στα παιδιά μπορεί να 
είναι αιφνίδια με ναυτία, εμέτους, διπλωπία, σπα­
σμούς και εστιακή νευρολογική σημειολογία. 

γ. Αιματολογικές διαταραχές 

Η αναιμία της Ο.Ν.Α. είναι πολυπαραγοντική. 
Μπορεί να οφείλεται στο πρωτοπαθές αίτιο όπως 
αιμολυτικό ουραιμικό σύνδρομο, αυτοάνοση αιμολυ­
τική αναιμία, Σ.Ε.Λ. κ.λ.π. ή να είναι δευτεροπαθής 
σε κατάσταση υπερφόρτωσης με υγρά. Το ίδιο δε 
ουραιμικό περιβάλλον προκαλεί καταστολή του μυε­
λού των οστών, δυσλειτουργία αιμοπεταλίων και δια­
ταραχές παραγόντων πήξης157• 

δ. Γαστρεντερικές διαταραχές (π.χ. αιμορραγία πεπτικού) 
ε. Λοιμώξεις 
στ. Διαταραχές Κ.Ν.Σ 

Εδώ υπάρχει συσχέτιση με μεταβολικές ανωμαλίες 
όπως υπονατριαιμία, υπασβεστιαιμία, ουραιμία και 
υπέρταση. 

Υποστηρικτική Θεραπεία 
1. Ισοζύγιο υγρών1·1' 

Απαιτείται αυστηρή και ακριβ1iς ρύθμιση όλων των 
χορηγούμενων υγρών και υπολογισμός των απωλει­
ών. Τα συνολικώς χορηγούμενα υγρά πρέπει να είναι 
300 ml/m2/ημέρα συν τις τυχόν απώλειες (ούρα, 
γαστρεντερικές απώλειες κ.λ.π.) . Αρχικά, αυτά τα 
υγρά πρέπει να χορηγούνται με μορφή D/W 5 ή 10% 
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(περιφερική φλέβα) . Αργότερα, όταν υπάρχει η 
δυνατότητα χρήσης κεντρικής φλεβικής γραμμ1iς, τα 
υγρά προσαρμόζονται στις μεταβολικές ανάγκες. 
Απαιτείται προσοχή σε καταστάσεις υποογκαιμίας 
όπως πτώση Κ.Φ.Π., απώλεια βάρους μεγαλύτερη του 
1% ανά ημέρα ή ελαττωμένη διούρηση σε μη ολιγου­
ρικό ασθενή. Συχνή αιτία αυξημένου ύδατος σε ασθε­
νείς με Ο.Ν.Α. είναι η ενδογενής παραγωγ1Ί Η20 
μέσω καταβολισμούι.4• Το ποσό είναι περίπου 3 ml/gr 
καταβολιζόμενων πρωτε'ίνών και μπορεί να ελαττώ­
σει τις ανάγκες κατά 1/3 σε υπερκαταβολικούς ασθε- · 

νείς. Όταν η πρώτη εικόνα που έχουμε είναι ενός 
υπερφορτωμένου ασθενούς, χρησιμοποιούμε αυξανό­
μενες δόσεις φουροσεμίδης κάθε 30 λεπτά, ξεκινώ­
ντας με 1-2 mg/kg στη δόση και σταματώντας στα 10 
mg/Kg1·1• Συχνά, ο έλεγχος του ισοζυγίου του ύδατος 
απαιτεί χρήση συνεχούς αρτηριοφλεβικής αιμοδιΊiθη­
σης (CAVH). 

2. Προφύλαξη 

Η προφυλακτική θεραπεία αποσκοπεί στην απο­
τροπή της νεφρικής υποάρδευσης και ιστικής βλάβης 
στο πλαίσιο καταστάσεων υποογκαιμίας ή σήψης. Τα 
χρησιμοποιούμενα μέσα είναι η μαννιτόλη, ντοπαμίνη 
και φουροσεμίδη. Έχουν χρησιμοποιηθεί πειραματι­
κώς και άλλες ουσίες όπως ανταγωνιστές Ca, θυροξί­
νη, PGE1, ΑΝΡ, δεσμευτές ελευθέρων ριζών κ.λ.π. με 
αμφίβολα αποτελέσματα 145''. 

3. Υπερκαλιαιμία 

Όπως φαίνεται από τον πίνακα 6.1, η αντιμετώπιση 
αυτής της επικίνδυνης διαταραχής απαιτεί συνδυασμ6 
μέσων συναρτήσει της βαρύτητας και των ΗΚΓφικών 
μεταβολών. Σε ήπιες ανωμαλίες με απλά οξύαιχμα Τ 
κύματα η χορήγηση 1 -2 mEq/L NaHC03 σε 15-20 
λεπτά θα βελτιώσει την κατάσταση. Απαιτείται προ­
σοχή στον κίνδυνο υπερνατριαιμίας και υπασβεστιαι­
μίας (το Ca διορθώνεται πρώτο). Αν το Κ είναι μεγα­
λύτερο από 7 mEq/L χορηγούμε γλυκόζη 0,5-1 gΓ/Κgι­
και ινσουλίνη 0,1-0,2 μονάδες/Κg και διάλυμα 10% 
γλυκονικού Ca (20 mg/kg) για μετακίνηση του Κ απ6 
τον έξω στον ενδοκυττάριο χώρο. Το γλυκονικ6 Ccι 
προστατεύει το μυοκάρδιο από την τοξικότητα της 
υπερκαλιαιμίας1"7• Τα παραπάνω μέσα δεν ελαττώ­
νουν το συνολικό Κ του οργανισμού. Γι' αυτό χρησι­
μοποιούνται ιοντοανταλλακτικές ρητίνες (Kayexalate) 
1gΓ/kg από το στόμα ή το ορθό όπου ανταλλάσσονται 
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Πίνακας 6. 1 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΥΠΕΡΚΑΛΙΑΙΜΙΑΣ 

• NaHC03 7.5% 
• GaCiu 10% 
• Kayexalate 
• Γλυκόζη/Ινσουλίνη 

• Αιμοδιάλυση 

ί.ν. =ενδοφλεβίως, p.a.=από το ορθό 

1-2 mEq/L ίν 
20 ml/kg ίν 
1gr.kg p.a. 
0,5-1 gr/kg 
0,1-0,2 U/kg 

Na με Κ στο παχύ έντερο. Συγκεκριμένα, για κάθε 1 
gr/kg στη δόση ανταλλάσσεται 1mEq/L καλίου. Η 
διάρκεια δράσης είναι περίπου 4 ώρες. Σε χειρότερες 
περιπτώσεις απαιτείται έναρξη αιμοδιάλυσης, ειδικά 
για K>8mEq/L. 

4. Υπονατριαιμία 

Η αντιμετώπιση της υπονατριαιμίας εξαρτάται από 
την ποσότητα του όγκου του εξωκυτταρικού υγρού 
και την παρουσία ή όχι νευρολογικών διαταραχών. Η 
συμπτωματική υπονατριαιμία απαιτεί πιο επιθετική 
αντιμετώπιση. Εντούτοις λόγω του κινδύνου απομυε­
λινωτικής εγκεφαλοπάθειας, η ταχύτητα ανόδου του 
νατρίου στο πλάσμα δεν θα πρέπει να ξεπερνάει τα 
0.5 mEq!L/h. Η γενική στρατηγική με βάση τον ECV 
( εξωκυττάριος όγκος) έχει ως εξής: 
• χαμηλό ECV: χορήγηση υπέρτονου διαλύματος NaCl 

3% σε συμπτωματικούς ασθενείς ή ίσοτονου σε μη 
συμπτωματικούς με βάση τον τύπο: Νa(χορηγούμε­
νο) = 1/2 (130 - Na ορού) χ 0,6 χ βάρος σώματος. 

• φυσιολογικό ECV: συνδυασμός διούρησης με φου­
ροσεμίδη και υπέρτονου ή ισότονου φυσιολογικού 
ορού αντιστοίχως με την προηγούμενη περίπτωση. 

• αυξημένο ECV: φουροσεμίδη σε aσυμπτωματικούς 
και συνδυασμός με υπέρτονα διαλύματα σε 
συμπτωματικούς. 

5. P,Ca 

Η πτώση Ca αντιμετωπίζεται με διαλύματα γλυκονι­
κού ή χλωριούχου ασβεστίου. Υπάρχει βέβαια ο κίν­
δυνος επιδείνωσης μίας οξέωσης. Επειδή η υπασβεστι­
αιμία συνδυάζεται με υπερφωσφαταιμία, απαιτείται 
προσοχή στο γινόμενο Ca·P το οποίο να μην ξεπερνά 
το 70 προς αποφυγή μεταστατικών υπασβεστώσεων. 

6. Υπέρταση 

Ο πίνακας 7.1 δείχνει τη θεραπευτική προσέγγιση 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΓΑΙΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

της αναπτυσσόμενης υπέρτασης σε Ο.Ν.Α. Το φάρ­
μακο εκλογής είναι η διαζοξίδη 5 mg/kg έως 300 ιng. 
Προσοχή στην υπεργλυκαιμία και κατακράτηση Ν<ι, 
που προκαλεί. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί επίσης i.v. 
φουροσεμίδη σε μη ολιγουρικό ασθενή. Αν τα αποτε­
λέσματα είναι πενιχρά χρησιμοποιούμε νιτροπρωσι­
κό Na σε δόση 0,5-8 μgr/kg/min. Ο μεταβολισμός του 
φαρμάκου στο ήπαρ οδηγεί στη δημιουργία θειοκυα­
νικών. Αν δίδεται για πάνω από 24 ώρες ή σε δόση 
μεγαλύτερη των 10 mgr/kg/min για πάνω από 6h χρει­
άζεται monitoring των θειοκυανικών στο αίμα. Άλλα 
φάρμακα που μπορεί να χρησιμοποιηθούν είναι η 
υδραλαζίνη, νιφεδιπίνη και λαβηταλόλη157• 

Πίνακας 7. 1 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

• Διαζοξίδη 

• Νιτροπρωσικό νάτριο 
• Υδραλαζίνη 

7.Διατροφή 

1-2 mg/kg 

έως 300 mg 

0,5-8 μgr/kg/min 

0,2 mg/kg 

έως 15 mg/kg 

Απαιτείται κάλυψη θερμιδικών αναγκών κυρίως 
δια της εντερικής οδού προς αποφυγτi λοιμώξεων 
μέσω κεντρικών καθετήρων. Η χορήγηση υδατανΘρά­
κων και λιπών θα εμποδίσει τον πρωτε'ίνικό καταβο­
λισμό (protein sparing effect). Περίπου 3-5 
gr/kg/ημέρα υδατάνθρακες πρέπει να χορηγηΘούν 
μαζί με ινσουλίνη προς αποφυγή υπεργλυκαιμίας 0,5 
i.u./kg/ημέρα. Για σοβαρό καταβολισμό χορηγούνται 
με τη μορφή κυρίως απαραίτητων αμινοξέων μέχρι 1-
2 gr/kg/ημέρα πρωτε'ίνες. Τέλος, λίπος με τη μορφτ1 
MCT (μέσου αλύσεων λιπαρών οξέων) συμπληρώνει 
το π�κέτο της διατροφής1·25• 

8. Διάλυση 

Όπως φαίνεται από τον πίνακα 8.1, υπάρχουν 
συγκεκριμένα κριτήρια-ενδείξεις για χρήση αιμοκά­
θαρσης σε παιδιά με Ο.Ν.Α. Η αιμοδιάλυση μπορεί 
να γίνει μέσω καθετήρων περιτονα'ίκής διάλυσης, 
αρτηριο-αρτηριακής ή αρτηριο-φλεβικής αιμοδιήθη­
σης με ή χωρίς διάλυση (CA VH και CAVHD). 

9. Ειδική θεραπεία 

Πλασμαφαίρεση, χρήση κυτταροτοξικών φαρ μά­
κων, στεροειδή ή συνδυασμός των παραπάνω χρησι-
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Πίνακας 8.1 
ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗΣ 

• Υπερκαλιαιμία με Κ>8 και ΗΚΓφικές ανωμαλίες 
• Συμφ. καρδιακή ανεπάρκεια και υπερφόρτωση υγρών 
• Ανθεκτική οξέωση με HCo3-<10 mEq/L 
• Αρρύθμιστη υπέρταση 
• Ουραιμική εγκεφαλοπάθεια 
• Περικαρδίτις • Ταχέως αναmυσσόμενη αζωθαιμία 
• Υπερουριαιμία 
• Υπερφωσφαταιμία 
• Ανθεκτική υπασβεστιαιμία 

μοποιούνται σε ποικίλες παθολογικές καταστάσεις 
όπως σπειραματονεφρίτιδες που προκαλούν νεφρο­
τοξική βλάβη. Ειδικά, στο αιμολυτικό-ουραιμικό σύν­
δρομο και στη θρομβοπενική πορφύρα χρησιμοποι­
ούνται κατά κόρον η πλασμαφαίρεση, ο συνδυασμός 
σαλικυλικών-διπυριδαμόλης και οι προστακυκλίνες. 

Συμπεράσμαται.7 

Η Ο.Ν.Α. είναι ιδιαίτερα συχνή παθολογική οντότη­
τα στις παιδιατρικές Μ.Ε.Θ. Το προσεκτικό 
monitoring σε όλους τους βαρέως πάσχοντες ασθενείς 
θεωρείται «εκ των ων ουκ άνευ». Τα πιο συχνά αίτια 
Ο.Ν.Α. στα παιδιά είναι αναστρέψιμα γι' αυτό και η 
έγκαιρη διάγνωση του συνδρόμου θα οδηγήσει στη 
σωστή αντιμετώπιση και μείωση της θνητότητας λόγω 
κυρίως των επιπλοκών της παρατεταμένης νοσηλείας. 

2. ΔΙΑΒΗτΙΚΗ ΚΕΤΟΟΞ ΕΩΣΗ 
Ορισμοί και κλινικές εκδηλώσεις 

Διαβητική κετοξέωση (DΚΑ) υπάρχει όταν παρα­
τηρείται υπεργλυκαιμία (γλυκόζη μεγαλύτερη από 
300 mg/dl), κετοναιμία (κετόνες έντονα θετικές σε σε 
αραίωση μεγαλύτερη του 1:2 στον ορό), οξέωση 
(pH<7,3 και HCo3-<15mEq/L), γλυκοζουρία και 
κετονουρία2·1 (πίνακας 1.2). Τα περισσότερα παιδιά 
εμφανίζουν ιστορικό πολυουρίας, πολυδιψίας, πολυ­
φαγίας και απώλειας βάρους. Τα συμπτώματα υπάρ­
χουν για ημέρες έως και εβδομάδες. Μερικά παιδιά 
εμφανίζουν συμπτώματα ναυτίας, εμετών, aφυδάτω­
σης, αναπνοής Kus smaul, οξεία κοιλία και κώμα. 
Νεφρική γλυκοζουρία, μεμονωμένη ή στα πλαίσια 
συνδρόμου Fanconi σε ασθενείς με εμετούς και κέτω­
ση νηστείας μιμούνται εικόνα DΚΑ. Δηλητηρίαση με 
σαλικυλικά, σύνδρομο Cushing, υπερνατριαιμική 
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Πίνακας 1.2 
ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ ΣτΗ Μ.Ε.Θ. ΠΑΙΔΙΟΥ ΜΕ D.K.A. 

• pH<7.1 

• Ηλικία κάτω των 2 ετών 
• Σημαντική αφυδάτωση 
• Διαταραχές επιπέδου συνείδησης 

From Pediatric lntensive Care edited by Elierer Nussbaum, 1989, Future 
Pυblishing /nc., Mount Κίscο, Ν. Υ. 

αφυδάτωση, ενδοκράνια φλεγμον1i και όγκοι είναι 
επίσης αιτίες υπεργλυκαιμίας και γλυκοζουρίας21 Ό 

Παθοφυσιολογία 
Οι διαταραχές του Σ.Δ. τύπου Ι και οι «υπερβολι­

κοί» αντιρροπιστικοί μηχανισμοί ευθύνονται για την 
εκδήλωση του συνδρόμου. Έτσι, τα χαμηλά επίπεδα 
ινσουλίνης σε συνδυασμό με την αύξηση των ορμο­
νών του stres s  όπως οι κατεχολαμίνες, η κορτιζόλη 
και το γλουκαγόνο οδηγούν σε αυξημένη λιπόλυση, 
αυξημένη παραγωγή ελεύθερων λιπαρών οξέων 
(FFA), αυξημένη γλυκονεογένεση και γλυκογονόλυ­
ση, πρωτε"ίνικό καταβολισμό με αρνητικό ισοζύγιο 
αζώτου και παραγωγή κετονοσω μάτων ( ακετοξικιi 
και β-υδροξυβουτυρικό οξύ). Τα τελευταία αυτci 
προ"ίόντα οδηγούν σε μεταβολική οξέωση, ταχύπνοια 
και αντιρροπιστική αναπνευστική αλκάλωση21• 

Επιπλοκές και διαγνωστικά λάθη 
Μερικά παιδιά με DΚΑ μπορεί να εμφανίσουν 

σοβαρή δυσλειτουργία του Κ.Ν.Σ. λόγω οξέωσης και 
υπεροσμωτικότητας. Υπάρχει αυξημένη πηκτικότητα 
αίματος και έντονη συσσώρευση αιμοπεταλίων λόγω 
πιθανώς μειωμένης παραγωγής προσταγλανδινcΔν. 
Απαιτείται προσοχή στον κίνδυνο εγκεφαλικού οιδΊi­
ματος, κατά τη θεραπεία του συνδρόμου. Άξια προ­
σοχής είναι τα λανθασμένα συμπεράσματα που μπο­
ρεί να προκύψουν κατά την εργαστηριακή διάγνωση. 
Υπεργλυκαιμία και υπερλιπιδαιμία μπορεί να οδηγΊi­
σουν σε ψευδοϋπονατριαιμία. Οι τιμές κρεατινίνης 
ορού ως δείκτης νεφρικής λειτουργίας δεν είναι αξιό­
πιστες λόγω της αλληλεπίδρασης του ακετοξικσύ 
κατά τη διενέργεια του test2'15• 

Θεραπεία 
Η αντιμετώπιση του συνδρόμου απαιτεί καλ1i 

γνώση της παθοφυσιολογίας και ψυχολογική υποστΊi­
ριξη του παιδιού. Η υποκείμενη αιτία είναι κυρίως 
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μια λοίμωξη η οποία και θα πρέπει να εκριζωθεί. 

Απαιτείται πλήρης εργαστηριακός έλεγχος όπως γλυ­

κόζη αίματος και ούρων, ηλεκτρολύτες και pH. Το 

ΗΚΓ θα δείξει πιθανόν εικόνα υπερκαλιαιμίας. Τα 

κριτήρια εισαγωγής και αντιμετώπισης ενός παιδιού 
με διαβητική κετοξέωση σε Μ.Ε.Θ. φαίνονται στον 
πίνακα 1.2. 

1. Αντιμετώπιση διαταραχών ύδατος-ηλεκτρολυτών2·2 

Η απώλεια υγρών είναι μεγάλη και φθάνει περίπου 
το 10%. Στον πίνακα 2.2 φαίνονται τα βήματα που 
πρέπει να ακολουθηθούν για την αποκατάσταση της 
ισοϋδρίας και ισο'ίοντίας. Έτσι, στην αρχή χορηγεί­
ται 0,9% N/S, ενώ σε παιδιά κάτω των 10 ετών μπορεί 
να χρειαστεί προσεκτική χορήγηση 0,45% NaCl. Στό­
χος είναι η αποκατάσταση της ένδειας υγρών και η 
άρση της υπεροσμωτικότητας. Μετρώντας την τελευ­
ταία με τον τύπο: 
οσμωτικότητα (m/Osm/kg)=2 (Na+ Κ)+γλυκ./18+ BUN/2,8 

( osmolality) (BUN: blood urea nitrogen) 

ελέγχουμε το αποτέλεσμα της θεραπείας. 
Η πολύ γρήγορη πτώση της μπορεί να οδηγήσει σε 

εγκεφαλικό οίδημα. 
Η ταχύτητα αντικατάστασης των υγρών προσαρμό­

ζεται έτσι ώστε μόνο το μισό των υπολογιζόμενων 
απωλειών να χορηγείται τις πρώτες 12 ώρες και το 
υπόλοιπο σε 36 ώρες. Το κάλιο πρέπει να χορηγείται 
νωρίς, γιατί το ολικό Κ του οργανισμού είναι ελαττω­
μένο. Κατά την αλκάλωση με τη χορήγηση ινσουλίνης 
μπαίνει κάλιο στα κύτταρα, κάτι που είναι ισχυρότε­
ρο από την υπερκαλιαιμία της οξέωσης. Όπως φαίνε­
ται στον πίνακα 2 μετά την αρχική χορήγηση 20 ml/kg 
υγρών περίπου, απαιτείται χορήγηση καλίου. Απαι­
τείται αντικατάσταση και από το στόμα για αρκετές 
ημέρες. Η προσθήκη χλωρίου είναι αναπόφευκτη, 
αλλά μπορεί να επιδεινώσει την οξέωση. Αυτό το 
πρόβλημα λύνεται με χορήγηση φωσφόρου, ο οποίος 
είναι ελαττωμένος, και η ελάττωση αυτή συμβάλλει 
στην ινσουλινοαντοχή. Βελτιώνεται έτσι το 2, 3 DPG 
των ερυθροκυττάρων και η απόδοση 02 στους ιστούς 
(μετατόπιση της καμπύλης κορεσμού της αιμοσφαιρί­
νης προς τα δεξιά). Χρειάζεται εναλλακτική χορήγη­
ση και ΚΡΟ 4 λόγω κινδύνου υπερασβεστιαμίας από 
tην υπερβολική αύξηση του φωσφόρου. Τα επίπεδα 
γλυκόζης πρέπει να ελέγχονται ανά μία ώρα, οι ηλε­
κτρολύτες κάθε 2-3 ώρες, ενώ τα αέρια αίματος 4 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΊΑΊΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

Πίνακας 2.2 
ΑΝτΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΥΔΑΤΟΗΛΕΚΤΡΟΛΥτΙΚΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ 

• 1η ώρα 500 ml N/S 0,9% 

• 2η ώρα 500 ml 0,45% N/S 

+20 mEq KCL 
• 3-12η ώρα 2000 ml 0,45% N/S 

(200 ml/h για 120h) +30 mEq ΚΡΟ 

• Επόμενες 24h 0,2 N/S +5% D/W 

(100 ml/h) +40 mEq KCL ή ΚΡΟ4 

Σύνολο -5.400 ml 

From Spe/ing. Diabetes melitus ln Kaplan SA, editor: Clinical Pediatric 
Endocrino/ogy. Philadelphia, 1990, WB Saunders Co, p235. 

ώρες μετά την έναρξη της θεραπείαξ'Ό 

2. Ινσουλινοθεραπεία 

Κρυσταλλική ινσουλίνη συνήθως χορηγείται σε 
δόση Ο, 1 μονάδες/Κg/h μετά 0,1 IU/kg αρχική δόση 
εφόδου. Σε πολύ μικρά παιδιά συνήθως δίνονται 0.05 
IU/kg/h. 25 μονάδες προστίθενται σε 250 m l 0,45% 
N/S και ακολουθεί στάγδην χορήγηση, έτσι ώστε το 
επίπεδο γλυκόζης να πέφτει κατά 50-100 mg/cll την 
ώρα, ειδάλλως απαιτείται διπλασιασμός της ταχύτη­
τας χορήγησης την επόμενη ώρα2Ό Όταν η γλυκόζη 
αίματος προσεγγίσει τα 300 mg/dl, προστίθενται ηλε­
κτρολύτες σε διάλυμα 2,5%-5% D/W και η ταχύτητα 
χορήγησης ινσουλίνης γίνεται 0.05 IU/kg/h. Η i.v. 
χορήγηση ινσουλίνης συνεχίζεται μέχρι το pH να 
γίνει 7,3. Όταν ο ασθενής βελτιωθεί, μπορεί να ξεκι­
νήσει υποδόρια έγχυση ινσουλίνης σε δόση 0,25-0,5 
IU/kg. 1,5 ώρα πριν το σταμάτημα της i.v. χορήγησης. 
Υποδόρια ινσουλίνη δίδεται κάθε 6-8 ώρες μέχρι ο 
ασθενής να ανεχθεί την δια του στόματος χορ1iγηση 
υγρών. Στην περίπτωση αποκατάστασης του επιπέδου 
των ηλεκτρολυτών και της οξεοβασικής ισορροπίας, 
ξεκινά η χορήγηση μέσης διάρκειας ινσουλίνης, όπως 
ΝΡΗ ή Lente225• 

3. Αλκαλική θεραπεία 

Αυτή συνίσταται σε περιπτώσεις με pH<7,1 στη 
χορήγηση 40-50 mgEq HC03 Ίm2, αργά για 2 ώρες.  
λόγω του κινδύνου επιδείνωσης της οξέωσης, υπερ­
νατριαιμίας και εγκεφαλικού οιδήματος στην περί­
πτωση ταχείας αποκατάστασης του ελλείμματος 
βάσηςzs. 

Επιπλοκές θεραπείας 
Απαιτείται προσοχή στις μεταβολές του Κ, Ρ, και 



ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

Ca. Ο μεγαλύτερος κίνδυνος είναι η ανάπτυξη εγκε­
φαλικού οιδήματος με απώλεια συνείδησης, ενδοκρά­

νια υπέρταση, οίδημα θηλής και κώμα. Αυτό συνήθως 
παρατηρείται 4 με 16 ώρες μετά την έναρξη της θερα­
πείας. Η αιτία είναι η υπεροσμωτικότητα και η γρή­
γορη διόρθωση της υπεργλυκαιμίας με επακόλουθη 
είσοδο νερού στα εγκεφαλικά κύτταρα, εξοίδηση και 
νέκρωση2,.. Άλλοι παράγοντες που ενοχοποιούνται 
είναι η χορήγηση διττανθρακικών και η υποξυγοναι­

μία. Γι' αυτό απαιτείται, όπως 1iδη τονίστηκε, αργή 
αποκατάσταση του ισοζυγίου ύδατος και προοδευτι­
κή πτώση του επιπέδου γλυκόζης στο αίμα. 

Συμπεράσματα 

Η διαβητικ1i κετοξέωση (ΟΚΑ) είναι μια επικίνδυ­
νη κατάσταση που μπορεί να προβλεφθεί με σωστή 
ενημέρωση και ψυχολογική υποστ1iριξη του παιδιού 
και των γονιών. Έτσι, η συχνότητα του συνδρόμου 
μπορεί να περιοριστεί σημαντικά. 

3. ΟΞΕΙΑ ΕΠΙΝΕΦΡΙΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΆΡΚΕΙΑ 

Η οξεία επινεφριδιακή (Addison) κρίση εκδηλώνε­
ται με υπόταση, αφυδάτωση, shock, υπογλυκαιμία, 
οξεία κοιλία και υπερκαλιαιμία. Αν εξαιρεθούν οι 
σπάνιες περιπτώσεις πρωτοπαθούς νόσου επινεφρι­
δίων ή υποθαλαμο-υποφυσιακού άξονα (πίνακα 1.3), 
η κρίση Addison συμβαίνει συνήθως στο πλαίσιο 
πολυσυστηματικής ανεπάρκειας και σήψης για τις 
οποίες νοσηλεύεται ένα παιδί σε Μ.Ε.Θ. ή αναπτύσ­
σει ως επιπλοκές3·Ό 

Η μη ανταπόκριση του shock στη χορήγηση υγρών ή 
αγγειοκινητικών φαρμάκων πρέπει να οδηγεί σε υπό­
νοια οξείας επινεφριδιακής ανεπάρκειας. Επίπεδο κορ­
τιζόλης μικρότερο των 20 μg/dl σε συνδυασμό με υπονα­
τριαιμία και υπερκαλιαιμία βοηθούν τη διάγνωση. 

Η αντιμετώπιση εξαρτάται από τη βεβαιότητα της 
διάγνωσης. Σε περιπτώσεις υποψίας του συνδρόμου 
χορηγείται δεξαμεθοζόνη 0,2 mglkg μέχρι 1 mg κάθε 6 
ώρες. Ακολουθεί το γρήγορο test ACTH (χορήγηση 
Cortrosyn 25 IU/m2 i.v. bolus με δείγματα αίματος Ο και 
60 min μετά αύξηση κορτιζόλης πάνω από 20 μgr/dl 
θεωρείται φυσιολογική απάντηση). Όταν η διάγνωση 
επιβεβαιωθεί χορηγείται υδροκορτιζόνη 50 mg για 
μικρά παιδιά και 100-150 για μεγαλύτερα ως αρχική 
δόση, η οποία ακολουθείται από 100 mg/ιn2/ημέρα 
συνεχή χορήγηση. Η ανάγκη αλατοκορτικοειδών μειώ-

Πίνακας 1.3 
AtτiA ΕΠΙΝΕΦΡΙΔΙΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ 

ΧΑΜΗΛΗ ACTH 
• Βλάβη υποθαλάμου υπό­

φυσης 

• 
Ιατρογενής 

ΑΥΞΗΜΕΝΗ ACTH 

• Addison 

• Συγγενείς παθήσεις 
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νεται λόγω της έντονης αλατοκορτικοειδικής δράσης 
της υδροκορτιζόνης. Για δόσεις μικρότερες απ6 100 
mg/ημέρα δίνονται 0,1-0,2 mg 9-a- φλουοροκορτιζ6vη:::: 
ως υποκατάστατο αλατοκορτικοειδών3'3• 

4. ΚΕΡΑΥΝΟΒΟΛΟΣ ΗΠΑτΙΚΗ ΝΕΚΡΩΣΗ 
Γενικά 

Η οξεία ηπατική νέκρωση είναι ένα κλινικό σύν­
δρομο που χαρακτηρίζεται από μαζικ1i καταστροφ1j 
ηπατοκυττάρων. Οι  ασθενείς δεν έχουν ιστορικιi 
προηγούμενης ηπατικής νόσου, στην δε περίπτωση 
ιογενούς ηπατίτιδας, αναπτύσσουν το σύνδρομο μέσα 
σε διάστημα περίπου 2 μηνών41'. 

Όπως φαίνεται και από τον πίνακα 1.4, τα συχνότε­
ρα αίτια είναι λοιμώξεις (ηπατίτιδα Α, Β, C), φάρμα­
κα ( ακετομινοφαίνη, αντιεπιληπτικά, ισονιαζίδη), 
δηλητηρίαση απ6 μανιτάρια καθώς επίσης και χει­
ρουργικό ή τραυματικό shock με ll χωρίς ση'Ι.!Jαιμία 
από gram- αρνητικά μικρόβια. 

Τα παιδιά έχουν μικρότερη θνησιμότητα απ6 του::: 
ενήλικες (30-40% σε σχέση με 10-20% για ηλικίες 
κάτω των 20 ετών)423• Όσο πιο έγκαιρη είναι η διά­
γνωση, τ6σο καλύτερη και η πρ6γνωση. Η παρουσία 
κώματος επιδεινώνει την εξέλιξη της ν6σου. Κίρρωση 
δεν αναπτύσσεται σε όσους επιβιώνουν, η δε αποκα­
τάσταση των ηπατοκυτταρικών λειτουργιών είναι 
πλήρης αν η διάρκεια του συνδρ6μου δεν ξεπεράσει 
τον 1 μήνα. 

Κλινικές εκδηλώσεις 

Οι περισσ6τερες εκδηλώσεις αφορούν διαταραχές 
συμπεριφοράς του τύπου διαταραχές ύπνου, εφιάλτες 
σε μανιοκαταθλιπτική ψύχωση, εξάρσεις βίας (ερεθι­
σμός δικτυωτού σχηματισμού), εξωπυραμιδικ6 τρόμο. 
σπαστικότητα με τελικ6 επακ6λουθο καρδιαναπνευστι­
κές διαταραχές από βλάβη του στελέχους4Ό Παράλλη­
λα, συνυπάρχουν μεταβολικές διαtαραχές 6πως υπο­
γλυκαιμία, αμινοουρία και γαλακτικ1i οξέωση, καθ(6; 
επίσης και διαταραχές πηκτικού μηχανισμού. 
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Πίνακας 1.4 
AlτJA ΚΕΡΑΥΝΟΒΟΛΟΥ ΗΠΑτJΚΗΣ ΝΕΚΡΩΣΗΣ 

• Λοιμώξεις (π.χ. ιογενής ηπατίτις) 
• Φάρμακα (π.χ. ισονιαζίδη, βαλτροϊκό, αναισθητικό) 

• Μεταβολικά (π.χ. νόσος Wilson) 
• Αγγειακά (καρδ. ανεπάρκεια, Budd-Chiari) 
• Τοξίνες (μανιτάρια) 

From Pediatric Jntensive Care ed2, by Eliezer Nussbaum, 1989, Future 
Publishing lnc. 

Διαγνωστική διερεύνηση 
Από τον εργαστηριακό έλεγχο οι τρανσαμινάσες 

δεν έχουν προγνωστική αξία εκτός κι αν περνούν τις 
10000 μονάδες. Παράταση χρόνου ΡΤ και ΡΠ, δεί­
κτες ελέγχου λοιμώξεων, ΗΕΓ με αύξηση του δυναμι­
κού και μείωση της συχνότητας των επαρμάτων, βοη­
θούν στη διάγνωση και παρακολούθηση της νόσου. 
Τιμές χολερυθρίνης που ξεπερνούν τα 23 mg/dl είναι 
κακό προγνωστικό σημείο, καθώς επίσης και παρατε­
ταμένοι χρόνοι μερικής θρομβοπλαστίνης, που αδυ­
νατούν να βελτιωθούν κατά 50% σε 24 ώρες παρά τη 
χορήγηση βιταμίνης Κ.4ι2 Η CT κοιλίας δείχνει μειω­
μένο ηπατικό όγκο, ενώ το σπινθηρογράφημα υπόπυ­
κνες περιοχές που αντιστοιχούν σε νεκρώσεις. 

Γενικές αρχές αντιμετώπισης 

Απαιτείται καθημερινό ζύγισμα του αρρώστου για 
τον κίνδυνο υπερφόρτωσης με υγρά. Κεντρικές φλε­
βικές γραμμές και monitoring αερίων αίματος είναι 
απαραίτητα στην αντιμετώπιση. Όσον αφορά την 
ηπατική εγκεφαλοπάθεια, ο πίνακας 2.4 μας δίνει 
βασικές κατευθυντήριες γραμμές. Απαγορεύεται η 
καταστολή. Όταν υπάρχει η δυνατότητα παρακολου­
θήσης της ICP, αν αυτή ξεπεράσει τα 30 mmHg για 
πάνω από 5 min συνίσταται χορήγηση μαννιτόλης 
1gr/kg4·2Ό Η μαζική ηπατική νέκρωση σχετίζεται με 
αμινοζουρία. Είναι γνωστή η αύξηση των αρωματι­
κών έναντι των διακλαδιζόμενων αμινοξέων στην 
παθογένεια της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας (πηλίκο 
Fisher). Απαιτείται λοιπόν παρεντερική χορήγηση 
των τελευταίων. 

Η υπογλυκαιμία οφείλεται στην εξάντληση των απο­
θηκών γλυκογόνου και τα αυξημένα επίπεδα ινσουλί­
νης. Αν η γλυκόζη αίματος είναι μικρότερη από 90 mg 
%, 25-50 ml50% γλυκόζη δίνεται από το στόμα, i.v. ή 
μέσω ρινογαστρικού σωλήνα. 10% D/W χορηγείται, 
εφόσον υπάρχει κεντρική φλεβική γραμμή4·2·34• 
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Απαιτείται χορήγηση Na και KCl για την αντιμετώ­
πιση της υπονατριαιμίας και ειδικά για την πρόληψη 
της αλκάλωσης η οποία σχετίζεται με την υποκαλιαι­
μία και επιδεινώνει την τοξικότητα της αμμωνία. Ο 
υπεραερισμός που παρατηρείται οφείλεται στην 
αυξημένη πρόσληψη αμμωνίας και ενδοκυττάρια οξέ­
ωση που προκαλεί, διεγείροντας έτσι το αναπνευστι­
κό κέντρο στον προμήκη. Η μεταβολική αλκάλωση 
αναπτύσσεται λόγω της αδυναμίας των ηπατοκυττά­
ρων να μεταβολίσουν την αμμωνία σε ουρία (όπου 
καταναλώνεται 1 μόριο HCo3- για κάθε μόριο ΝΗ3) 
με συνεπακόλουθη υποκαλιαιμία (είσοδο Κ στα κύτ­
ταρα) και επιπλέον επιδείνωση της τοξικότητας της 
αμμωνίας4'. 

Ο κίνδυνος αιμορραγιών του ΓΕΣ απαιτεί αλκαλο­
ποίηση του γαστρικού pH με χρήση Η2 ανταγωνι­
στών, χορήγηση βιταμίνης Κ, 5-10 mg i.v. καθημερινά 
και αποφυγή τοπικών τραυματισμών. Το 10-20% των 
θανάτων από κεραυνοβόλο ηπατική νέκρωση οφείλε­
ται σε λοιμώξεις όπως ενδοκαρδίτις, μηνιγγίτις, σχη­
ματισμός aποστημάτων στο πλαίσιο διαταραχών της 
χημειοταξίας, οψωνοποίησης κ.λ.π. Απαιτείται λοι­
πόν ευρεία αντιμικροβιακή κάλυψη και πρόβλεψη 
για αποφυγή σηπτικών επιπλοκών. 

Τέλος, αναφέρονται στη βιβλιογραφία περιπτώσεις 
ορθοτοπικής μεταμόσχευσης ήπατος σε παιδιά με 
νόσο Wilson, σε συνδυασμό με πλασμαφαίρεση ως 
προσωρινό μέτρο, ειδικά αν η μεταμόσχευση αποτε­
λεί επείγουσα λύση4·1.4. 

Πίνακας 2.4 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΗΠΑτJΚΟΥ ΚΩΜΑΤΟΣ 

• Αντιμετώπιση προδιαθετικού παράγοντα 
αιμορραγία, λοιμώξεις, κατασταλτικά Κ.Ν.Σ. 

• Καθαρισμός ΓΕΣ από αζωτούχες ουσίες 
Αντιβίωση 
Λακτουλόζη 

• Αποφυγή πρωτεϊνικών γευμάτων 
• Ισοζύγιο Ηρ-ηλεκτρολυτών 
• Προσοχή σε υπογλυκαιμία, αλκάλωση 

υποκαλιαιμία 

5. ΜΕΙΖΟΝΑ ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΑ 
ΚΑΙΟΓΚΟΛΟΓΙΚ ΑΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ 
ΣΕ ΠΑΙΔΙΑΤ ΡΙΚΗ Μ.Ε.Θ. 

Γενικά 
Τα παιδιά στη Μ.Ε.Θ. υφίστανται ένα σύνολο αιμα­

τολογικών προβλημάτων (πίνακας 1.5). Ο μυελός των 
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οστών, όπως το ήπαρ και οι νεφροί, μπορεί να προ­
σβληθούν από σήψη, μαζικά εγκαύματα, shock και 
φάρμακα που χρησιμοποιούνται κωά κόρον σε εντα­
τικές μονάδες. Αναιμία, ουδετεροπενία και θρομβο­
πενία μπορεί ν' αποτελούν σημεία νόσου που οδη­
γούν τον παιδιατρικό ασθενή στη Μ.Ε.Θ., όπως συμ­
βαίνει στους ογκολογικούς ασθενείς ή να αποτελούν 
δευτεροπαθείς εκδηλώσεις στο πλαίσιο θεραπείας 
άλλων πρωτοπαθών διαταραχών. 

Αναιμία 
Πολλές καταστάσεις μπορούν να προκαλέσουν σοβα­

ρή αναιμία. Διαταραχές ερυθροκυτταρικής παραγωγής 
μπορεί να είναι συγγενείς (αναιμία Fanconi), ανεπάρ­
κεια ερυθροποιητίνης ή να οφείλονται σε έλλειψη βιτα­
μίνης Β12, φαλλικού, Fe και σε αιμοσφαιρινοπάθειες. 
Τα κυριότερα αίτια που μας ενδιαφέρουν αφορούν τις 
επίκτητες απλαστικές αναιμίες, οι οποίες είναι ιδιοπα­
θείς ή οφείλονται σε φάρμακα όπως βαρβιτουρικά, 
χλωραμφενικόλη, σουλφοναμίδες, θειαζίδες ή σε λοι­
μώξεις π.χ. Epstein-Barr, ηπατίτις Α, Β, ΝΑΝΒ5'24 κ.λ.π. 
Τα αποτελέσματα είναι σοβαρές θρομβοπενίες και 
αιμορραγίες, καθώς επίσης ουδετεροπενία με επακό­
λουθο καταστροφικές λοιμώξεις. λλλα αίτια αναιμίας 
που συναντάμε είναι η αυξημένη καταστροφή ερυθρο­
κυττάρων ( αιμόλυση), η οποία μπορεί να οφείλεται σε 
ενζυμικές ανωμαλίες (π.χ. έλλειψη G6PD) ή σε άλλα 
αίτια όπως τραυματική αιμόλυση (προσθετικές βαλβί­
δες), λοιμώξεις, υπερσπληνισμό, φάρμακα, ηπατοκυτ­
ταρική βλάβη κ.λ.π. Χαρακτηριστική μορφή αιμόλυσης 
προκαλείται από aνοσολογικά αίτια λόγω παρουσίας 
θερμό- ή ψυχροσυγκολλητινών (1gE και 1 gM αντίστοι­
χα), ως αποτέλεσμα λοιμώξεων από Mycoplasma, 
CMV και EBV (μεγαλοκυτταρικός ιός και Epstein­
Barr ιός αντίστοιχαγ-4'. Τελειώνοντας, στις αναιμίες 
μπορούμε να κατατάξουμε την αιμορραγική μορφή που 
αφορά οξείες ή λιγότερο χρόνιες απώλειες αίματος, 
που είναι και οι σημαντικότερες που ενδιαφέρουν χει­
ρουργικές κυρίως μονάδες. Στον πίνακα 1.5 φαίνονται 
τα κυριότερα αίτια απωλειών αίματος. 

Θρομβοπενία 
Τα αιμοπετάλια κυκλοφορούν στο αίμα για 7 με 10 

ημέρες. Ταχεία κατανάλωση μπορεί να λάβει χώρα 
σε καταστάσεις με εκσεσημασμένη ενδοθηλιακή 
βλάβη, όπως αιμολυτικό-ουραιμικό σύνδρομο, θρομ­
βωτική θρομβοπενική πορφύρα και νεκρωτική εντε-
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Πίνακας 1.5 
ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΚΑΤΑΣτΑΣΕΩΝ ΠΟΥ ΣΧΕτJΖΟΝΤΑΙ 

ΜΕ ΑΠΩΛΕΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ 

Διαταραχή 

• Αγγειακή 
• Αιμοπεταλειακή 

• Παράγοντες πήξης 

Παραδείγματα 

Χειρ/κό τραύμα 
Θρομβοπενία 
«Θρομβοπάθεια» 
Συγγενείς ανωμαλίες 
Ηπατική νόσος 
Δ.Ε.Π.-σήψη 

ροκολίτιδα. Στο πλαίσιο διάχυτης ενδαγγειακψ; 
πήξης (DIC) λόγω μαζικών μεταγγίσεων, σψj!ης, 
τραυμάτων κ.λ.π. μπορεί να ακολουθήσει την ενεργο­
ποίηση των αιμοπεταλίων και τη θρόμβωση, οξεία 
ελάττωσή τους. Περίπου το 1/3 των αιμοπεταλίων που 
παράγονται στον μυελό των οστών αποθηκεύονται 
στο σπλήνα. Σε καταστάσεις υπερσπληνισμού (π.χ. 
πυλαία υπέρταση, δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια, σύν­
δρομο Budd-Chiari κ.λ.π) το ποσοστό αυτό αυξάνε­
ται, ενώ η σπληνεκτομή αντιθέτως προκαλεί θρομβο­
κυττάρωση5·4. Η ηπατική βλάβη επίσης σχετίζεται με 
διαταραχές αιμοπεταλίων. Τέλος, η ακτινο- και 
χημειοθεραπεία νεοπλασματικών παθήσεων μπορεί 
να προκαλέσει σημαντική ανεπάρκεια του μυελού 
των οστών και εκσεσημασμένη θρομβοπενία'·7Ό 

Αιματολογικές κακοήθειες 
Αξίζει να αναφερθεί το σύνδρομο λύσης όγκου 

(tumor lysis syndrome) ως πιθανή επιπλοκή αντινεο­
πλασματικής θεραπείας με υπερουριχαιμία, υπερκα­
λιαιμία, υπερφωσφαταιμία και Ο.Ν.Α. Επίσης, στο 
πλαίσιο κακοηθών νοσημάτων συχνά παρατηρείται 
ως επιπλοκή η υπερλευκοκυττάρωση (> 100000/mm3) 
με συνακόλουθη αύξηση του ιξώδους του αίματος και 
βλάβη του αναπνευστικού και Κ.Ν.Σ. Τα αποτελέ­
σματα έχουν να κάνουν με ανάπτυξη πνευμονικΊiς 
λευκόστασης και Σ.Α.Δ., καθώς επίσης και σοβαρών 
αγγειακών διαταραχών με νευρολογικ1i 
σημειολογία5·4'Ό 

Θεραπευτική αντιμετώπιση 
Η αντιμετώπιση σοβαρών αναιμιών έγκειται 

καταρχήν στην αποκατάσταση του ενδοαγγειακού 
χώρου με χρήση κρυσταλλοειδών διαλυμάτων αρχικά 
για κάλυψη σε αναλογία 3:1. Οι μεταγγίσεις ερυθρο­
κυττάρων συνίστανται όταν υπάρχει πλημμελ1iς παρο-
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χή 02 στους ιστούς (D02) .  Μαζική θεωρείται η 
μετάγγιση όταν χορηγείται ποσότητα ίση με το συνο­
λικό όγκο αίματος σε λιγότερο από 24 ώρες. Κατά τη 
διάρκεια μαζικών μεταγγίσεων αναπτύσσεται συχνά 
θρομβοπενία από αραίωση. Ο όγκος αίματος σε ml 
που απαιτείται συνήθως να μεταγγιστεί δίνεται από 
τον τύπο5.45: 
[βάρος (kg) Χ όγκος αίματος ( ml/kg) Χ επιθυμ. Hb- νυν Hb)] 

22g/dl (μέσος όρος αιμοσφαιρίνης) 

Η χορήγηση 6 ml ολικού αίματος /kg αυξάνει την 
Hb κατά lg/dl, ενώ 3 ml RBC (συμπυκνωμένα ερυ­
θρά)/kg αυξάνουν επίσης την Hb κατά 1 g/dl. 

Όσον αφορά τα αιμοπετάλια, μεταγγίζονται μόνο 
όταν η τιμή τους στο αίμα πέσει κάτω από 30000 
/mm3. Πάνω από αυτό το επίπεδο δεν παρατηρούνται 
αυτόματες αιμορραγίεξ". Μία μονάδα αιμοπεταλίων 
(30cc) θα ανεβάσει την τιμή τους κατά 10000 /mm3• 
Συνήθως χορηγούνται 10cc/kg σε 1 με 11/2 ώρα με 
μέγιστο όγκο 400cc σε μια μετάγγιση επί 11/2 ώρα5·"·χ. 
Η DDA VP ( ακετοξική δεσμοπρεσίνη) είναι αποτελε­
σματική σε πληθώρα αιμορραγικών καταστάσεων και 
χορηγείται i.v. σε δόσεις των 3μgr/kg σε 30 με 50cc 
N/S για 15-30min. Η χορήγησή της δεν ενέχει κίνδυνο 
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λοιμώξεων και αυτό αποτελεί ένα σαφές πλεονέκτη­

μα έναντι των παραγόντων αίματος. Το κρύο καθίζη­

μα και το FFP (φρέσκο παγωμένο πλάσμα) χρησιμο­
ποιούνται για να καλύψουν απώλειες παραγόντων 

πήξης και ινωδογόνου (το πρώτο) . Η δόση χορήγησης 
για το FFP είναι 10ml/kg, ενώ το κρυοκαθίζημα που 
χορηγείται κυρίως στο σύνδρομο διάχυτης ενδαγγει­
ακής πήξης και πρωτοπαθούς ινωδόλυσης, δίδεται ως 
ένας ασκός ανά 2 με 4kg βάρους σώματος'>4• 

Αντιπλασμινικά φάρμακα όπως το ε-αμινοκαπρο'ί­
κό και τρανεξαμικό οξύ αναστέλλουν την ινωδόλυση 
και αιμορραγία και μπορούν να χορηγηθούν σιc 

δόσεις 75mg/kg, ακολουθούμενες από το 1/5 της αρχι­
κής δόσης ανά ώρα, 4 φορές συνήθως την ημέρα και 
για 5 με 7 ημέρες5·4• 

Τελειώνοντας, αξίζει να αναφερθούμε στην χοριi­
γηση υπεράνοσου γ-σφαιρίνης σε δόσεις 1gr/kg μέχρι 
και 3 φορές την ημέρα σε βαριές καταστάσεις ανοσο­
ανεπάρκειας, καθώς επίσης και στην ιδιοπαθή θρομ­
βοπενική πορφύρα, όπου έχουμε καταστροφή αιμο­
πεταλίων λόγω παραγωγής αυτοαντισωμάτων5 Ό 
Παράλληλα, χορηγούνται και κορτικοειδή όπως 
πρεδνιζόνη 2mg/kg/ημέρα για 4 εβδομάδες περίπου. 
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