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ΠΡΟΛΟΓΟΣ-ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ  
Η παρούσα µεταπτυχιακή εργασία εκπονήθηκε στο Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο Ηρακλείου 

σε στενή συνεργασία µε την Επίκουρη Καθηγήτρια Εντατικής Θεραπείας Παίδων, κα 
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όλους τους φοιτητές του µεταπτυχιακού αυτού προγράµµατος και κυρίως το γεγονός ότι το 

κάνουν µε ένα πλατύ και γνήσιο χαµόγελο προς όλους µας. Οι συµβουλές τους αποτέλεσαν 

τα θεµέλια για την πραγµατοποίηση της παρούσας εργασίας. 

Επίσης θερµές ευχαριστίες θα ήθελα να εκφράσω στον Παιδοδιαβητολόγο-Διευθυντή ΕΣΥ 

Παιδιατρικής Κλινικής ΠαΓΝΗ και Υπεύθυνο Παιδοδιαβητολογικού Ιατρείου ΠαΓΝΗ, κο 

Δηµήτριο Μαµουλάκη, ως µέλος της τριµελούς συµβουλευτικής επιτροπής. 

Ευχαριστώ το ιατρικό και νοσηλευτικό προσωπικό της ΜΕΘΠ του Πα.Γ.Ν.Η για τη βοήθεια 

και την κατανόησή τους τις ώρες απασχόλησής µου στην Μονάδα. 

Ευχαριστίες στην κα Χουλιέτα Περέζ που µε βοήθησε στην αναζήτηση των ιατρικών 

φακέλων των ασθενών, καθώς επίσης και για την οργάνωση και τη συνεχή της παρουσία στο 

µεταπτυχιακό µας πρόγραµµα. 

Ένα µεγάλο ευχαριστώ στους Διευθυντές µου στο Γενικό Νοσοκοµείο Σητείας, κα Μαρία 

Μαλαθράκη, κα Μαρία Κλαδίτου και κο Ιωάννη Κατσαράκη για την ενθάρρυνση και την 

στήριξη της συµµετοχής µου στο παρόν πρόγραµµα µεταπτυχιακών σπουδών όσο διάστηµα 

εργαζόµουν ως ειδικευόµενη στην Παιδιατρική Κλινική του Γ.Ν. Σητείας. 

Τέλος, να ευχαριστήσω την οικογένειά µου, γνωρίζοντας ότι όσα «ευχαριστώ» και να τους 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Εισαγωγή 

Η διαβητική κετοξέωση (ΔΚΟ) είναι µία οξεία µεταβολική διαταραχή που δηµιουργείται σε 

συνθήκες µεγάλης έλλειψης ινσουλίνης ή υπερέκκρισης ανταγωνιστικών της ορµονών. 
Χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιµία, µεταβολική οξέωση µε αυξηµένο χάσµα ανιόντων και 

αφυδάτωση. Δεν είναι σπάνια κατάσταση σε παιδιά µε σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) και 

σχετίζεται µε σοβαρές και δυνητικά απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές. Η αντιµετώπιση των 

ασθενών µε ΔΚΟ και η συσχέτιση των ενδοφλέβιων υγρών µε τον κίνδυνο εµφάνισης 
εγκεφαλικού οιδήµατος αποτελεί αντικείµενο µεγάλης αντιπαράθεσης. Ακόµα και µεταξύ 

των κυριότερων θεραπευτικών πρωτοκόλλων υπάρχουν διαφορές. Στην Ελλάδα είναι σχεδόν 

άγνωστα τα δεδοµένα που αφορούν τη ΔΚΟ στην παιδική ηλικία. Η ανάγκη συσχέτισης 

παραµέτρων της οξεοβασικής ισορροπίας µε κλινικούς δείκτες βαρύτητας και έκβασης, 

κυρίως ως προς την παρακολούθηση για το ρυθµό διόρθωσης της ΔΚΟ και τη συχνότητα 
εµφάνισης επιπλοκών, καθώς και την κλινική τους χρησιµότητα ως προβλεπτικούς δείκτες, 

είναι επί του παρόντος το κυριότερο σηµείο ενδιαφέροντος των επικείµενων µελετών.  

Σκοπός  

Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η διερεύνηση των επιδηµιολογικών και κλινικών 

χαρακτηριστικών ασθενών που νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΘ Παίδων (MEΘΠ) ΠαΓΝΗ µε ΔΚΟ, 
η αναζήτηση κλινικών και εργαστηριακών δεικτών βαρύτητας της ΔΚΟ και η συσχέτισή τους 

µε καθυστερηµένη ή πρώιµη διόρθωση της οξέωσης και αφυδάτωσης, ενδεχόµενες επιπλοκές 

καθώς και µε τη διάρκεια νοσηλείας και έκβαση.  

Μεθοδολογία 

Πρόκειται για µονοκεντρική, περιγραφική, αναδροµική µελέτη, στην οποία συµµετέχουν όλα 

τα παιδιά ηλικίας έως 18 ετών µε νεοεµφανιζόµενο ή γνωστό σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 
που παρουσιάστηκαν µε ΔΚΟ και εισήχθησαν στη ΜΕΘΠ του ΠαΓΝΗ κατά τα έτη 2004-

2020. Για την ανάλυση των αποτελεσµάτων τα παιδιά χωρίστηκαν περαιτέρω σε δύο οµάδες 

σύγκρισης ανάλογα µε: α) Τη βαρύτητα της ΔΚΟ, που χαρακτηρίζεται από το βαθµό 

οξέωσης, (σοβαρή ΔΚΟ-pH<7,1 vs µέτρια ΔΚΟ-pH≥7,1) µε βάση την ταξινόµηση του NICE 

(2020) και β) Το ατοµικό ιστορικό ΣΔ τύπου 1 (πρωτοδιάγνωση ΣΔΤ1 vs γνωστός ΣΔΤ1). Η 
αποκατάσταση της ΔΚΟ εξετάστηκε µε τέσσερις παραµέτρους: pH, συγκέντρωση 

διττανθρακικών, έναρξη επανασίτισης και υποδόριας ινσουλίνης. Η έκβαση της ΔΚΟ 

εξετάστηκε µε τρεις παραµέτρους: χρόνο παραµονής στο νοσοκοµείο και ΜΕΘΠ και 

εµφάνιση επιπλοκών κατά τη διάρκεια αντιµετώπισης. 
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Αποτελέσµατα 

Από τα 1969 παιδιά που νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΘ Παίδων το χρονικό διάστηµα 2004-2020, 

εντοπίστηκαν 49 (2,5%) παιδιά µε ΔΚΟ. Η συχνότητα της ΔΚΟ στη διάγνωση του ΣΔΤ1 
ήταν 84%. Εγκεφαλικό οίδηµα και θάνατος παρατηρήθηκαν σε ένα ασθενή. Οι ασθενείς µε 

πρωτοεµφανιζόµενο ΣΔΤ1 είχαν σοβαρότερη οξέωση µε pH <7,1, σε σχέση µε τα παιδιά µε 

γνωστό ΣΔΤ1, τα οποία σε µεγαλύτερο ποσοστό παρουσίασαν µέτρια οξέωση µε pH ≥7,1 

(p=0,01). Το περισσότερα παιδιά έλαβαν ένα ή κανένα bolus NaCl 0,9%. Δεν παρατηρήθηκε 

διαφορά στη χορήγηση των bolus υγρών σε σχέση µε τη βαρύτητα της οξέωσης και µε την 
έκβαση. Συσχέτιση µεταξύ κλινικής βαρύτητας που µετρήθηκε µε PRISM και ηλικίας έδειξε 

ότι όσο µικρότερη είναι η ηλικία εµφάνισης ΔΚΟ στη διάγνωση ΣΔΤ1, τόσο βαρύτερη είναι 

η κλινική εικόνα, ενώ στα παιδιά µε γνωστό ΣΔΤ1 η βαρύτητα αυξάνεται µε την ηλικία. Τα 

παιδιά µε θετικό οικογενειακό ιστορικό ΣΔΤ1 σε συγεννείς πρώτου ή δεύτερου βαθµού ή 
θετικό οικογενειακό ιστορικό ΣΔΤ2 φαίνεται ότι φτάνουν µε βαρύτερη κλινική εικόνα στη 

ΜΕΘΠ (p=0,034). Όσον αφορά στο χρόνο διόρθωσης pH >7,3 και συγκέντρωσης 

διττανθρακικών >15 mmol/L, υπήρξε θετική συσχέτιση µεταξύ τους (p<0,001), αλλά 

επιπλέον χρονική διαφορά µε το pH να αποκαθίσταται συντοµότερα (mean=6,06 ώρες). Με 

τη βαρύτητα ΔΚΟ δε συσχετίστηκε το χάσµα ανιόντων.  Μεταξύ των παιδιών µε pH εισόδου 
<7,1 και αυτών µε pH ≥7,1 υπήρξε χρονική διαφορά στη διόρθωση pH >7,3 (p=0,007) και 

συγκέντρωση διττανθρακικών >15 mmol/L (p<0,001). Πιο συγκεκριµένα, στη σοβαρότερη 

οξέωση καθυστέρησε η αποκατάσταση ΔΚΟ. Το ίδιο συνέβη στην οµάδα αυτή και για την 

έναρξη επανασίτισης (p=0,004). Ο χρόνος νοσηλείας στη ΜΕΘΠ σχετίστηκε µε τη βαρύτητα 

της ΔΚΟ µε το µεγαλύτερο χρόνο παραµονής να αντιστοιχεί στους ασθενείς µε pH 
εισαγωγής <7,1 (p<0,008). Όσο µικρότερη η ηλικία, ανεξαρτήτως βαρύτητας ΔΚΟ, τόσο 

µεγαλύτερη η νοσηλεία στο νοσοκοµείο (p<0,001). 

Συµπεράσµατα 

Σε πρωτοεµφανιζόµενο ΣΔΤ1 η βαρύτητα της ΔΚΟ είναι σοβαρότερη και µάλιστα παιδιά 

µικρότερης ηλικίας παρουσιάζονται µε βαρύτερη κλινική εικόνα. Τα παιδιά µε 

εγκατεστηµένο ΣΔΤ1 εµφανίζουν βαρύτερη ΔΚΟ στην εφηβεία. Όσο µεγαλύτερος είναι ο 
βαθµός της οξέωσης, τόσο αυξάνεται και ο χρόνος αποκατάστασης της ΔΚΟ στα παιδιά 

αυτά. Ο χρόνος παραµονής στο νοσοκοµείο είναι παρατεταµένος στα νήπια και παιδιά 

προσχολικής ηλικίας. Η διόρθωση της οξέωσης συµβαίνει µέσα στο πρώτο 24ωρο νοσηλείας 

και το δεύτερο 24ωρο ξεκινά η επανασίτιση, η υποδόρια χορήγηση ινσουλίνης και η έξοδος 

από ΜΕΘΠ. Το ποσοστό των επιπλοκών που σηµειώνονται είναι χαµηλό.  

Λέξεις-κλειδιά: διαβητική κετοξέωση, σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1, βαθµός βαρύτητας, 

αποκατάσταση οξέωσης, ΜΕΘ Παίδων, διαχρονική µελέτη 
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ABSTRACT 

Background 

Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute metabolic disorder that occurs in conditions of 

insulin deficiency or over-secretion of counterregulatory hormones. It is characterized by 

hyperglycemia, metabolic acidosis with increased anion gap and dehydration. It is not a rare 
condition in children with diabetes mellitus (DM) and is associated with serious and 

potentially life-threatening consequences. Management of patients with DKA and the 

correlation of intravenous fluids with the risk of developing cerebral edema is highly debated. 

There are differences even among the main therapeutic guidelines. To our knowledge there 

are no registered data of DKA in children in Greece. The main point of interest of ongoing 
studies is the need to correlate parameters of acid-base balance with clinical markers of 

severity and outcome, mainly concerning the monitoring of the rate of correction of DKA and 

its complications, and their clinical utility as predictive indicators. 

Objective 

The aim of this study is to investigate the epidemiologic and clinical data of patients admitted 
in Pediatric Intensive Care Unit (PICU) at the University Hospital of Heraklion, Crete, with 

DKA, to assess the severity of DKA, the administration of fluids and to determine clinical and 

laboratory markers and their correlation with late or early correction of acidosis, the 

complications, the duration of hospitalization, and the outcome. 

Methods  

This is a single center, retrospective study including all children under the age of 18 years old 
with newly diagnosed or known T1DM, presented with DKA and admitted in PICU at the 

University Hospital of Heraklion during the years 2004 and 2020. For the results analysis, the 

children were further divided into two comparison groups according to: a) The severity of 

DKA characterized by the degree of acidosis (severe DKA – pH <7.1 vs moderate DKA – pH 

≥7.1) based on NICE classification (2020) and b) The history of T1DM (newly diagnosed vs 
known T1DM). The resolution of DKA was examined by four parameters: pH, bicarbonate 

levels, onset of oral intake and subcutaneous insulin. The outcome of DKA was examined by 

three parameters: length of hospital stay, length of PICU stay and manifestation of 

complications during treatment.  

Results 

Out of 1969 patients admitted in PICU during the last 16 years, only 2.5% of them concerned 
DKA cases (N=49). The prevalence of DKA at the diagnosis of T1DM was 84%. There was 

no difference in sex distribution. Cerebral edema and death were reported in only one patient. 

Patients with new onset T1DM had more severe acidosis with pH <7.1, in contrast with 
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children with known T1DM, who at high percentage presented with moderate acidosis with 

pH ≥7.1 (p=0.01). Most children received one or no initial fluid bolus of NaCl 0.9%. No 

difference was noted regarding administration of fluid  boluses in relation with the severity of 
DKA, as well as with the outcome. The correlation between clinical severity measured with 

PRISM and age showed that the younger the age of presentation of DKA at diagnosis of 

T1DM the more severe are the clinical manifestations, while in children with known T1DM 

severity rises with age. Children with positive family history of T1DM in relatives of first or 
second degree or positive family history of T2DM presented with more severe clinical status 

in PICU (p=0.034). Concerning the time of correction of pH >7.3 and bicarbonate levels >15 

mmol/L, there was a positive correlation between them (p<0.001) but also a time difference, 

with earlier pH restoration (mean=6.06 hours). Anion gap was not associated with the severity 

of DKA. Among the children with pH at admission <7.1 and those with pH ≥7.1, a time 
difference existed between the correction of pH >7.3 (p=0.007) and bicarbonate levels >15 

mmol/L (p=0.001). More specifically, in more severe acidosis the resolution of DKA was 

delayed. The same also occurred in this group, with the onset of oral intake (p=0.004). The 

length of PICU stay was associated with the severity of DKA, with the longest time of stay 

matching with patients with pH at admission <7.1 (p<0.008). The younger the age, 

irrespective of the severity of DKA, the longer the hospitalization was (p<0.001). 

Conclusion 

Upon diagnosis of T1DM and mainly in younger children, the DKA is more severe. Children 

with established T1DM exhibit more severe DKA during adolescence. The more severe the 

degree of acidosis, the longest is the time of restoration of DKA in these children. The length 

of hospital stay is prolonged in toddlers and pre- school aged children. Correction of acidosis 
takes place within the first 24 hours of hospitalization and oral intake and subcutaneous 

administration of insulin begin during the second day, as well as the discharge from PICU. 

The rate of complications noted is low.   

Key words: diabetic ketoacidosis; type 1 diabetes mellitus; severity; resolution of acidosis; 

PICU; longitudinal study  
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

1.1 Ορισµός Διαβητικής Κετοξέωσης 

1.1.1 Παθοφυσιολογία 

Η διαβητική κετοξέωση (ΔΚΟ) είναι µία οξεία µεταβολική διαταραχή που συµβαίνει όταν η 

ινσουλίνη είναι ανεπαρκής λόγω πλήρους έλλειψης (στα πλαίσια προοδευτικής καταστροφής 

των Β κυττάρων του παγκρέατος σε µη διαγνωσµένο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 ή µερικής 

έλλειψης (στρες, λοίµωξη, ανεπαρκής πρόσληψη ινσουλίνης) σε σχέση µε υπερέκκριση των 

ανταγωνιστικών της ορµονών (γλυκαγόνης, κορτιζόλης, αυξητικής ορµόνης, κατεχολαµινών) 

[1]. Χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιµία, µεταβολική οξέωση µε αυξηµένο χάσµα ανιόντων 

και αφυδάτωση.  [2] 

Ο συνδυασµός ανεπαρκούς ινσουλίνης και αυξηµένων επιπέδων ρυθµιστικών ορµονών 

οδηγεί σε γλυκονεογένεση και γλυκογονόλυση αυξάνοντας τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα. 

Αυτό προκαλεί υπεργλυκαιµία υπερωσµωτικότητα, αυξηµένη λιπόλυση και κετογένεση. 

Όταν το νεφρικό κατώφλι για τη γλυκόζη ξεπεραστεί (170-200 mg/dl), γλυκοζουρία και 

υπερκετοναιµία προκαλούν ωσµωτική διούρηση, αφυδάτωση και ηλεκτρολυτικές διαταραχές. 

Η κατάσταση αυτή χωρίς θεραπευτική παρέµβαση µε χορήγηση ινσουλίνης, αναπλήρωση 

των υγρών και ηλεκτρολυτών, µπορεί να οδηγήσει ακόµη και στο θάνατο. Αναλυτικότερα, ο 

παθοφυσιολογικός µηχανισµός φαίνεται στην Εικόνα 1.  [3] 

1.1.2 Κλινική εικόνα 

Τα χαρακτηριστικά σηµεία και συµπτώµατα της διαβητικής κετοξέωσης περιλαµβάνουν: 

πολυουρία, πολυδιψία, πολυφαγία και απώλεια βάρους. Ένα καλό ιστορικό και αντικειµενική 

κατά συστήµατα εξέταση είναι απαραίτητα για την αποφυγή καθυστέρησης της διάγνωσης 

στα παιδιά που δεν προσέρχονται µε τυπικά συµπτώµατα, αλλά ακόµα και µε τυπικά σηµεία 

σ΄ ένα κλινικό χωρίς εµπειρία µπορεί να διαφύγει η διάγνωση. Επεισόδια εµέτων, κοιλιακό 

άλγος, αφυδάτωση, αδυναµία και λήθαργος µπορούν γρήγορα να εξελιχθούν. To κοιλιακό 

άλγος ακόµα και ειλεός είναι αποτέλεσµα υποκαλιαιµίας, οξέωσης και µειωµένης 

σπλαγχνικής αιµάτωσης. Στην αρχική φάση της διαβητικής οξέωσης ο κοιλιακός πόνος 

µπορεί να είναι ισχυρός και να µιµείται οξεία κοιλία. Η αφυδάτωση προκαλεί ταχυκαρδία, 

αυξηµένο χρόνο τριχοειδικής επαναπλήρωσης, µειωµένη σπαργή δέρµατος και ξηρότητα 

βλεννογόνων. Η κετοξέωση ενεργοποιεί κεντρικούς και περιφερικούς χηµειο-υποδοχείς που 

ελέγχουν την αναπνοή µε αποτέλεσµα την γρήγορη και βαθιά Kussmaul αναπνοή ώστε να  

µειωθεί η PCO2 και να αντισταθµιστεί η µεταβολική οξέωση. Διαπιστώνεται, επίσης, 
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απόπνοια οξόνης στους ασθενείς αυτούς.  Παρά την σοβαρή αφυδάτωση τα παιδιά γενικά 

διατηρούν την αρτηριακή πίεση, πιθανά λόγω των αυξηµένων κατεχολαµινών και έκλυση 

αντιδιουρητικής ορµόνης σε σχέση µε την υψηλή ωσµωτικότητα. Όταν οι µηχανισµοί 

οµοιόστασης ξεπεραστούν, τα παιδιά µε σοβαρή κετοξέωση έχουν αυξηµένο κίνδυνο να 

παρουσιάσουν υπόταση, καταπληξία και επηρεασµένο επίπεδο συνείδησης. Ταυτόχρονα µε 

το ενδελεχές ιστορικό και τα κλινικά ευρήµατα εξετάζεται η παρούσα αιτία εµφάνισης 

διαβητικής κετοξέωσης π.χ.  λοίµωξη. [4-7] 

 

Εικόνα 1. Παθοφυσολογικός µηχανισµός διαβητικής κετοξέωσης. Wolfsdorf et al. Diabetes 

Care 2006; 29(5): 1150-1159. 

 

1.1.3 Βιοχηµικά κριτήρια 

Τα βιοχηµικά κριτήρια ISPAD (International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes 
2018) [3] για τη διάγνωση της ΔΚΟ είναι: 

• Υπεργλυκαιµία (γλυκόζη στο αίµα >200 mg/dl) 

• Φλεβικό pH <7,3 ή διττανθρακικά  <15 mmol/L 

• Κετοναιµία (β-υδροξυβουτυρικό στο αίµα  ≥3 mmol/L) ή µέτρια ή ήπια κετονουρία 
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Μεταξύ των κυριότερων επιστηµονικών ενώσεων εντοπίζονται κάποιες διαφορές στον 

ορισµό. Πιο συγκεκριµένα, BSPED (British Society for Paediatric Endocrinology and 

Diabetes 2020) [8] και NICE (National Institute for Health and Care Excellence 2020) [9] δεν 

συµπεριλαµβάνουν τα επίπεδα της γλυκόζης στον ορισµό υποστηρίζοντας ότι νέα παιδιά 

µπορεί να έχουν ΔΚΟ µε φυσιολογική γλυκόζη. Επίσης, υπάρχει άλλη µία διαφορά στη 

συγκέντρωση των διττανθρακικών, όπου NICE (2020) [9] χρησιµοποιεί ως κατώφλι 

διττανθρακικά 18 mmol/L για να ορίσει τη ΔΚΟ κάτω από αυτήν την τιµή (Πίνακας 1). 

1.1.4 Βαρύτητα 

Η βαρύτητα χαρακτηρίζεται από το βαθµό οξέωσης (Πίνακας 2). Με βάση τα κριτήρια του 

ISPAD (2018) [3] και BSPED (2020) [8] διακρίνεται σε: 

• Ήπια (7,2≤ pH <7,3 ή 10 mmol/l≤ HCO3 <15 mmol/L) στην οποία θεωρείται 

αφυδάτωση 5% 

• Μέτρια (7,1≤ pH <7,2 ή 5 mmol/l≤ HCO3 <10 mmol/L) στην οποία θεωρείται 

αφυδάτωση 7% 

• Σοβαρή (pH <7,1 ή HCO3 <5 mmol/L) στην οποία θεωρείται αφυδάτωση 10% 

Σύµφωνα µε παλαιότερη ταξινόµηση του BSPED (2015) [8] αλλά και πρόσφατη του NICE 

(2020) [9] η βαρύτητα της ΔΚΟ διακρίνεται σε: 

• Ήπια ή µέτρια (pH ≥7,1) στην οποία θεωρείται αφυδάτωση 5% 

• Σοβαρή (pH <7,1) στην οποία θεωρείται αφυδάτωση 10% 

Η αυξηµένη ωσµωτικότητα κατά την εισαγωγή και διάρκεια συµπτωµάτων, καθώς επίσης η 

σοβαρότερη οξέωση, υποκαπνία, µικρότερη ηλικία, η χορήγηση διττανθρακικών κατά την 

αντιµετώπιση και η ΔΚΟ στην πρωτοδιάγνωση του ΣΔΤ1 αποτελούν γενκότερα δείκτες 

δυσµενέστερης πρόγνωσης. Παιδιά µε σοβαρή ΔΚΟ (µεγάλη διάρκεια συµπτωµάτων, 

καταπληξία ή αιµοδυναµική αστάθεια, µειωµένο επίπεδο συνείδησης) ή µε αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης εγκεφαλικού οιδήµατος (ηλικίας <5 ετών, σοβαρή οξέωση και υποκαπνία) πρέπει 

να αντιµετωπίζονται άµεσα σε µονάδα εντατικής θεραπείας. [3]  
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Πίνακας 1. Βιοχηµικά κριτήρια διαβητικής κετοξέωσης.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 2. Ταξινόµηση βαρύτητας διαβητικής κετοξέωσης. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Βιοχηµικά 

κριτήρια 

ISPAD 2018 BSPED 2020 NICE 2020 

GLU >200 mg/dl   

vpH <7,3 <7,3 <7,3 

ΗCO3 <15 mmol/l <15 mmol/l <18 mmol/l 

Κετόνες BOHB >3 

mmol/l 

ή κετονουρία 

BOHB >3 

mmol/l 

ή κετονουρία 

BOHB >3 

mmol/l 

ή κετονουρία 

Βαρύτητα ISPAD 2018 

BSPED 2020 

ΒSPED 2015 

NICE 2020 

Ήπια pH<7,3 ή HCO3<15 mmol/l 

àαφυδάτωση 5% 

pH>7,1 

àαφυδάτωση 5% 

Μέτρια pH<7,2 ή HCO3<10 mmol/l 

àαφυδάτωση 7% 

pH>7,1 

àαφυδάτωση 5% 

Σοβαρή pH<7,1 ή HCO3<5 mmol/l 

àαφυδάτωση 10% 

pH<7,1 

àαφυδάτωση 10% 
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1.2 Επιδηµιολογικά στοιχεία 
Η Διαβητική Κετοξέωση (ΔΚΟ) δεν είναι σπάνια κατάσταση σε παιδιά µε σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 (ΣΔΤ1). Παρόλο που έχουν γίνει σηµαντικές πρόοδοι στην φροντίδα των 

παιδιών µε σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ), στην κατανόηση, πρόληψη της µεταβολικής 

απορρύθµισης και στην έγκαιρη πρόβλεψη εµφάνισης, η ΔΚΟ παραµένει η κυριότερη αιτία 

νοσοκοµειακής περίθαλψης, νοσηρότητας και σχετίζεται µε σοβαρές και δυνητικά 

απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές στα παιδιά µε ΣΔΤ1. Η συχνότητά της κατά τη διάγνωση 

του ΣΔΤ1 έχει µεγάλη γεωγραφική διακύµανση, ανάλογα µε την επίπτωση του ΣΔ, 15-70%. 

[10-14] 

Ο κίνδυνος εµφάνισης ΔΚΟ σε κάθε παιδί µε γνωστό ΣΔ τύπου 1 είναι 1-10% το χρόνο. Σε 

πολυκεντρική µελέτη, η συχνότητα των παιδιών µε ΔΚΟ ηλικίας <18 ετών µε γνωστό ΣΔΤ1 

αρχόµενο τουλάχιστον από έτους, ήταν 5% σε Αυστρία και Γερµανία, 6,4% σε Αγγλία και 

Ουαλία και 7,1% στις Η.Π.Α. [15] Αρκετά παιδιά µε πρωτοεµφανιζόµενο ΣΔΤ1 λαµβάνουν 

εγκαίρως θεραπεία αποφεύγοντας την ΔΚΟ, ενώ περίπου τα µισά παιδιά παρουσιάζονται µε 

ΔΚΟ στη διάγνωση τα τελευταία χρόνια σύµφωνα µε πρόσφατη µελέτη στο Κολοράντο. 

Μάλιστα σηµειώθηκε αύξηση κατά 18% (odds ratio 1,07 [95% CI 1,04-1,11]; p=0,0001) 

στoν επιπολασµό ΔΚΟ τα έτη 2010-2017. [16] Την τελευταία δεκαετία τα ποσοστά ΔΚΟ 

διαµορφώθηκαν ως εξής: το 2007 35% και το 2017 58%. [17,18] Στην Κρήτη η ετήσια 

επίπτωση  ΣΔ τύπου 1 είναι 10,5/100.000 παιδιά, η οποία τα τελευταία 25 χρόνια 

παρουσιάζει αυξητική τάση. [19] Ωστόσο, δεδοµένα για την επίπτωση της ΔΚΟ δεν είναι 

γνωστά. 

1.3 Εργαστηριακά/διαγνωστικά ευρήµατα 
Aυξηµένο χάσµα ανιόντων AG = [Na-(Cl+HCO3)] >12 ± 2 mEq/l είναι υπέρ της διαβητικής 

κετοξέωσης. Η αύξηση αυτή αποδίδεται στην παρουσία κετονών στο αίµα και όχι σε άλλες 

αιτιολογίες µεταβολικής οξέωσης µε αυξηµένο χάσµα ανιόντων. Τα παιδιά µε ΔΚΟ 

παρουσιάζουν υπονατριαιµία εξαιτίας της υπεργλυκαιµίας και η διορθωµένη τιµή του 

νατρίου µε τον τύπο Na + 2 [(Glu-100)/100] mg/dl πρέπει να ληφθεί υπόψιν. Λόγω των 

νεφρικών απωλειών στα πλαίσια γλυκοζουρίας, τα επίπεδα ασβεστίου, µαγνησίου, 

φωσφόρου είναι σηµαντικό να παρακολουθούνται. Ηλεκτροκαρδιογράφηµα πρέπει να γίνει 

ειδικά σε αυξηµένες τιµές καλίου δεδοµένου ότι σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο αρρυθµιών. 

Λευκοκυττάρωση στη γενική αίµατος συχνά σηµειώνεται αλλά µεµονωµένα δεν είναι 

ενδεικτική λοίµωξης. Καλλιέργειες ή ακτινογραφία θώρακος είναι χρήσιµα για την εστία 

λοίµωξης, εάν το ιστορικό και τα ευρήµατα της κλινικής εξέτασης είναι υπέρ. Στους ασθενείς 
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µε διαβητική κετοξέωση στέλνονται επίσης έλεγχος επιπέδων HbA1c, c-πεπτιδίου, 

λιπιδαιµικού προφίλ, αντισωµάτων θυρεοειδούς και παγκρέατος, θυρεοειδικών ορµονών, 

έλεγχος κοιλιοκάκης για την εκτίµηση υποκείµενης παθολογίας. Η συγκέντωση των επιπέδων 

γλυκόζης πρέπει να µετράται ανά ώρα. Επίσης, συχνές µετρήσεις, κάθε 2-4 ώρες, 

απαιτούνται για τους ηλεκτρολύτες και τα αέρια αίµατος παράλληλα µε συνεχές monitoring. 

Η µέτρηση τριχοειδικών επιπέδων γλυκόζης είναι ανακριβής παρουσία πτωχής περιφερικής 

αιµάτωσης και σοβαρής οξέωσης, περιορίζοντας αυτή τη µέθοδο για µετρήσεις υψηλών 

τιµών γλυκόζης. Είναι απαραίτητο εποµένως να διασταυρώνεται µε ταυτόχρονες µετρήσεις 

από φλεβικό δείγµα. [2] 

1.4 Θεραπευτική Προσέγγιση 
Στόχος της αντιµετώπισης είναι η αναπλήρωση της αφυδάτωσης, η διόρθωση της οξέωσης 

και η αναστροφή της κέτωσης µε σταδιακή αποκατάσταση της ωσµωτικότητας και των 

επιπέδων γλυκόζης. Ταυτόχρονα η θεραπευτική προσέγγιση περιλαµβάνει ενδελεχή 

παρακολούθηση για ανάπτυξη τυχόν επιπλοκών και αντιµετώπιση των παραγόντων που 

πυροδότησαν τη ΔΚΟ όπως µία λοίµωξη. [3] 

Η αντιµετώπιση των ασθενών µε ΔΚΟ αποτελεί ακόµα αντικείµενο αντιπαράθεσης και 

διαφέρει µεταξύ των ιδρυµάτων και των χωρών. Η αντιµετώπιση των ασθενών αυτών δεν 

είναι ενιαία λόγω έλλειψης κατευθυντήριων οδηγιών και βασίζεται σε θεωρητικές εκτιµήσεις. 

Η αρχική αντιµετώπιση της διαβητικής κετοξέωσης πρέπει να ακολουθεί συγκεκριµένες 

κατευθυντήριες οδηγίες, µε πιο διαδεδοµένες αυτές του APLS (Advanced Pediatric Life 

Support). Μετά την αρχική υποστήριξη τα παιδιά µε διαβητική κετοξέωση αντιµετωπίζονται 

σε τµήµα µε έµπειρο προσωπικό και εξειδικευµένους θεράποντες. Η αντιµετώπιση 

προσεγγίζεται βάση πρωτοκόλλων (Πίνακας 3).  

Σύµφωνα µε τις παλαιότερες οδηγίες του Advanced Pediatric Life Support, η καταπληξία 

µπορούσε να αντιµετωπιστεί  µε χορήγηση 10-20 ml/kg Ringer’s Lactate ή NaCl 0,9%. Για 

την ενυδάτωση υπολογιζόνταν οι αναµενόµενες βασικές ανάγκες 24ωρου και η εκτιµώµενη 

απώλεια υγρών, και στόχος ήταν η χορήγηση των υγρών συντήρησης και αναπλήρωσης σε 

24 ώρες. Από το 2016 οι νέες οδηγίες δε συστήνουν επί καταπληξίας χορήγηση bolus >10 

ml/kg NaCl 0,9% και σε περίπτωση που δοθούν φορτίσεις >20 ml/kg αφαιρούνται από τις 

υπολογιζόµενες απώλειες. Επίσης, συστήνονται νέοι κανόνες µειωµένου όγκου για τα υγρά 

συντήρησης και οι απώλειες που υπολογίζονται χορηγούνται αργά µε στόχο την αναπλήρωση 

σε 48 ώρες επειδή µεγάλοι όγκοι υγρών σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο εγκεφαλικού 

οιδήµατος. 
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Η έναρξη χορήγησης ισότονων υγρών πριν την έναρξη της ινσουλινοθεραπείας αποτελεί το 

πρώτο µέρος της αντιµετώπισης. Στα παιδιά µε υποογκαιµικό σοκ (ανεπαρκής αιµάτωση των 

ιστών από µειωµένο ενδαγγειακό όγκο) bolus NaCl 0,9% 10-20ml/kg θεωρείται ασφαλές. Οι 

ασθενείς µε διαβητική κετοξέωση συνήθως προσέρχονται µε 5%-10% αφυδάτωση. Ο µέσος 

χρόνος διόρθωσης της οξέωσης ήταν περίπου 12 ώρες σε µία µελέτη 635 ασθενών. Παρόλο 

που υπολογίζεται να αντικατασταθούν τα υγρά σε 24-48 ώρες, οι περισσότεροι ασθενείς 

διορθώνουν νωρίτερα και είναι σε θέση να αναπληρώσουν τα υπόλοιπα υγρά µέσω εντερικής 

οδού. [2] 

Συστήνεται συνεχής χορήγησης ενδοφλέβιας ινσουλίνης σε δόση 0,05-0,1 U/kg/h µετά την 

1η-2η ώρα από την έναρξη ενυδάτωσης µέχρι και τη λύση της οξέωσης. Μία µικρή 

τυχαιοποιηµένη µελέτη σε παιδιά <12 ετών δείχνει ότι η χαµηλή δόση ινσουλίνης (0,05 

U/kg/h) είναι συγκρίσιµη µε την πιο υψηλή (0,1 U/kg/h) όσον αφορά στη µείωση των 

επιπέδων γλυκόζης και λύσης της οξέωσης χωρίς η υψηλότερη δόση να θεωρείται βλαπτική. 

Ο προσδοκόµενος ρυθµός µείωσης της γλυκόζης στο αίµα είναι 36-90 mg/dl/h. Dextrose οροί 

προστίθενται µετά την µείωση της γλυκόζης ή εάν η µείωση γίνεται µε ταχύτερο ρυθµό. Εάν 

τα επίπεδα της γλυκόζης πέφτουν µε πιο γρήγορο ρυθµό από ό,τι αναµένεται και η οξέωση 

δεν έχει λυθεί παρά την προσθήκη dextrose  διαλυµάτων έως 12,5%, κατάλληλη παρέµβαση 

είναι η µείωση της ινσουλίνης. Όταν ο ασθενής έχει διορθώσει, δεν είναι πια σε οξέωση και 

µπορεί να ανεκτεί καλά την πρόσληψη υγρών peros γίνεται έναρξη σίτισης, υποδόρια 

χορήγηση ινσουλίνης και διακοπή ενδοφλέβιας. Κάλιο προστίθεται εφόσον ο ασθενείς 

διουρεί ικανοποιητικά. [2] 

Η αποκατάσταση της ΔΚΟ εκτός από τη βελτίωση της κλινικής εικόνας ορίζεται ως [20,21]: 

• pH >7,3 

• HCO3 >15 mmol/L 

• Β-υδροξυβουτυρικό <1 mmol/L 

Παρακολούθηση της µείωσης της δραστικής ωσµωτικότητας θεωρείται κατάλληλος δείκτης 

παρακολούθησης ΔΚΟ. Υπερχλωραιµική µεταβολική οξέωση κρύβει τη «λύση» της οξέωσης 

όταν το έλλειµµα βάσης χρησιµοποιείται ως δείκτης, καθώς αργεί να αποκατασταθεί. 

Kετονουρία παραµένει αρκετές ώρες µετά την µείωση του β υδροξυβουτυρικού στο αίµα σε 

φυσιολογικά επίπεδα, οπότε η µέτρηση κετονών στα ούρα δε θεωρείται κατάλληλος δείκτης 

παρακολούθησης της λύσης της ΔΚΟ. Τα επίπεδα γλυκόζης διορθώνονται πιο γρήγορα από 

τους άλλους δείκτες οπότε, επίσης, δεν χρησιµοποιούνται στον ορισµό για τη λύση. Η 

Αµερικανική Ένωση Διαβήτη (2018) ορίζει στους ενήλικες λύση της ΔΚΟ µείωση γλυκόζης 

<200 mg/dl και δύο από τα εξής: HCO3 ≥15 mmol/l, pH >7,3, AG ≤12 mEq/l. [22,23] 
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Πίνακας 3. Κυριότερα πρωτόκολλα αντιµετώπισης ΔΚΟ και οι διαφορές τους. 

 APLS 2016-2020 

ΝICE 2020* 

ISPAD 2018 BSPED 2020 

Φόρτιση shock 10 ml/kg NS 

(*Δε συστήνεται 
bolus όταν 
pH>7,1)  

10-20 ml/kg NS Bolus 20 ml/kg NS 
σε 15’ 

(max boluses 
40ml/kg) 

Φόρτιση µη shock - 10 ml/kg NS σε 1 h 10 ml/kg NS σε 1 h 

Αντικατάσταση 
ελλείµµατος 

48 h 24-48h 48 h 

Yγρά Συντήρησης ê1-2ml/kg/h 

(max 40ml/h) 

Ηoliday-Segar formula Ηoliday-Segar 
formula 

 

1.5 Επιπλοκές 
Η θνητότητα της διαβητικής κετοξέωσης είναι χαµηλή αλλά η κυριότερη αιτία νοσηρότητας 

και θνητότητας είναι η εγκεφαλική βλάβη από υποξία, υπογλυκαιµία, εγκεφαλική θρόµβωση 

ή έµφρακτο (λόγω συνδυασµού στη διαταραχή παραγόντων πήξης και υπερωσµωτικότητας), 

εγκεφαλική αιµορραγία και εγκεφαλικό οίδηµα. Επίσης, παρατηρούνται ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές, υπογλυκαιµία και νεφρική ανεπάρκεια. 

Η πιο σοβαρή επιπλοκή της διαβητικής κετοξέωσης είναι η ανάπτυξη εγκεφαλικού 

οιδήµατος. Εγκεφαλικό οίδηµα συµβαίνει <1% των παιδιατρικών ασθενών µε ΔΚΟ, ωστόσο 

είναι η πιο συχνή αιτία σοβαρής νοσηρότητας και θνητότητας και µάλιστα η θνητότητα 

µπορεί να φτάσει έως 25%. [24] Συνοδά σηµεία και συµπτώµατα αρχόµενης εγκεφαλικής 

βλάβης είναι η κεφαλαλγία, ευερεθιστότητα, επηρεασµένο επίπεδο συνείδησης. Προοδευτικά 

οδηγεί σε νευρολογική σηµειολογία, βραδυκαρδία, υπέρταση, µη ανταπόκριση και µπορεί να 

καταλήξει σε κώµα. Πρόσφατες µελέτες έχουν χρησιµοποιήσει πολλαπλά scores ή µία 

αλλαγή στην κλίµακα Γλασκώβης (GCS) για να αξιολογήσουν την πτώση στο επίπεδο 

συνείδησης σε παιδιά µε διαβητική κετοξέωση και έχουν δείξει συσχέτιση GCS και 

εγκεφαλικού οιδήµατος στην νευροαπεικόνιση. Ωστόσο, η αξία της GCS περιορίζεται καθώς 

δεν έχει καλά σταθµιστεί σαν προβλεπτικός δείκτης της έκβασης σε παιδιά µε διαβητική 

κετοξέωση, οπότε πρέπει να χρησιµοποιηθεί σε συνδυασµό µε µία πλήρη νευρολογική 

εξέταση. [2] 

Ο µηχανισµός ανάπτυξης του εγκεφαλικού οιδήµατος δεν είναι πλήρως κατανοητός. 

Πολλαπλοί µηχανισµοί έχουν περιγραφεί και παραµένει αµφιλεγόµενο εάν ο ρυθµός 

χορήγησης των ενδοφλέβιων υγρών και η συγκέντρωσή τους συµβάλλουν. Παλαιότερες 



[25]	
	

θεωρίες υποστηρίζουν ότι η ταχεία ενυδάτωση και αλλαγές στην ωσµωτικότητα εξηγούν την 

ανάπτυξη εγκεφαλικού οιδήµατος. Νεότερες µελέτες υποστηρίζουν ότι η εγκεφαλική 

υποαιµάτωση µε την επαναιµάτωση, η νευροφλεγµονή και το αγγειογενές οίδηµα παίζουν 

ρόλο όπως και η αυξηµένη διαπερατότητα του αιµατοεγκεφαλικού φραγµού. H πρόσφατη 

τυχαιοποιηµένη, πολυκεντρική, PECARN (Pediatric Emergency Care Applied Research 

Network) DKA (Diabetic Ketoacidosis) FLUID µελέτη σύγκρινε τις επιδράσεις του ρυθµού 

χορήγησης ενδοφλέβιων υγρών και περιεκτικότητάς τους στη νευρολογική έκβαση των 

παιδιών µε διαβητική κετοξέωση. Σε αυτή τη µελέτη µόνο το 0,9% των ασθενών 

παρουσίασαν κλινικά εγκεφαλική βλάβη και δεν υπήρξε διαφορά στην έκβαση µεταξύ των 

οµάδων, η οποία υποστηρίζει ότι ο ρυθµός χορήγησης υγρών δε σχετίζεται µε ανάπτυξη 

αυξηµένης εγκεφαλικής βλάβης. [25-27] 

Ωστόσο, συστήνεται σταδιακή µείωση της υπεργλυκαιµίας και υπερωσµωτικότητας. Η 

συχνότητα εµφάνισης εγκεφαλικών βλαβών κλινικά, διαχρονικά είναι σταθερή παρόλη τη 

βελτίωση στην αντιµετώπιση και παρακολούθηση των ασθενών αυτών, γεγονός που καθιστά 

το µηχανισµό ανάπτυξης εγκεφαλικού οιδήµατος σύνθετο και πολυπαραγοντικό. Περαιτέρω 

έρευνα απαιτείται για να διασαφηνιστούν οι παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί ανάπτυξης του 

εγκεφαλικού οιδήµατος και πιθανή συσχέτιση µε τις θεραπευτικές παρεµβάσεις.  

Επιβίωση µετά από διαβητική κετοξέωση συνοδευόµενη  από εγκεφαλικό οίδηµα σχετίζονται 

µε υψηλή νοσηρότητα. Ακόµα και τα παιδιά που δεν εµφάνισαν κλινικά νευρολογικές βλάβες 

κατά τη διάρκεια της θεραπείας φέρουν γνωσιακά ελλείµµατα, υποστηρίζοντας το γεγονός 

ότι υποκλινικές µεταβολικές διαταραχές συµβάλλουν στη νοσηρότητα. Νεότερα παιδιά που 

παρουσιάζονται µε µέτρια έως σοβαρή ΔΚΟ στη διάγνωση έχουν χαµηλότερα γνωστικά 

scores και επηρεασµένη ανάπτυξη εγκεφάλου. [28] Επίσης, παιδιά µε ΔΚΟ στη διάγνωση του 

ΣΔΤ1 σχετίζονται µε δυσµενέστερο γλυκαιµικό έλεγχο τα επόµενα τουλάχιστον 15 χρόνια, 

αυξάνοντας τις µακροχρόνιες επιπλοκές του ΣΔ. [29-31] 

Εποµένως, µεγαλύτερης σηµασίας είναι να δοθεί έµφαση στην πρόληψη, έγκαιρη διάγνωση 

του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και βελτίωση της συµµόρφωσης στη θεραπεία τους. 

Δηµογραφικοί παράγοντες που σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο εγκεφαλικού οιδήµατος 

περιλαµβάνουν παιδιά νεότερης ηλικίας (<5 ετών), πρωτοεµφανιζόµενο σακχαρώδη διαβήτη, 

καθώς επίσης και µεγαλύτερη διάρκεια συµπτωµάτων (συνηθέστερα σοβαρή αφυδάτωση), 

σοβαρή οξέωση και σοβαρή υποκαπνία. [3] 

Κεντρικοί φλεβικοί καθετήρες καλό είναι να αποφεύγονται ή να αφαιρούνται όσο το δυνατόν 

πιο σύντοµα, επειδή αυτοί οι ασθενείς είναι υψηλού κινδύνου για θρόµβωση. Απαιτείται 

τακτική επανεκτίµηση νευρολογικής και κλινικής κατάστασης του παιδιού ανά ώρα ή 

συχνότερα για την αξιολόγιση ανάπτυξης εγκεφαλικού οιδήµατος (αρχόµενη κεφαλαγία ή 
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επιδεινούµενη, έµετοι, βραδυκαρδία, έκπτωση επιπέδου συνείδησης, πάρεση εγκεφαλικών 

συζυγιών, παθολογική αντίδραση κορών, υπέρταση, υποαερισµός). Η θεραπεία του 

εγκεφαλικού οιδήµατος αρχίζει από τη στιγµή που τεθεί κλινικά η υποψία. Υπόταση, υποξία 

και υπερφόρτωση υγρών πρέπει να αποφεύγονται. Η κεφαλή του ασθενούς ωφελεί να 

βρίσκεται σε θέση 30ο και στην περίπτωση αυτή µαννιτόλη ή NaCl 3% χορηγούνται. Στη 

βιβλιογραφία είναι αµφιλεγόµενο ποιο από τα δύο υπερτερεί. [2] 

Η ΔΚΟ έχει ευρέως µελετηθεί και περιγραφεί στη βιβλιογραφία. Ελάχιστες,  όµως, µελέτες 

έχουν συσχετίσει παραµέτρους της οξεοβασικής ισορροπίας µε κλινικούς δείκτες βαρύτητας 

και έκβασης, κυρίως ως προς την παραλούθηση για το ρυθµό διόρθωσης της ΔΚΟ, που 

µπορεί να επιφέρει ιατρογενώς σοβαρές επιπλοκές, καθώς και την κλινική τους χρησιµότητα 

ως προβλεπτικούς δείκτες. Στην Ελλάδα είναι σχεδόν άγνωστα τα δεδοµένα που αφορούν 

στη συχνότητα της ΔΚΟ στον παιδικό πληθυσµό. Μελέτες που αφορούν στους παράγοντες 

που επηρεάζουν την έκβαση και αντιµετώπιση της ΔΚΟ στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 

Παίδων δεν έχουν γίνει. 
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2. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
	

Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η διερεύνηση των παιδιών που νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΘ 

Παίδων ΠαΓΝΗ µε ΔΚΟ, τα επιδηµιολογικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών 

αυτών, ο υπολογισµός και η εκτίµηση της οξεοβασικής ισορροπίας και η αναζήτηση 

παραγόντων που σχετίζονται µε καθυστερηµένη ή πρώιµη διόρθωση της οξέωσης.  

Συγκεκριµένα, θα µελετηθούν τα παρακάτω: 

1. Επιδηµιολογικά και κλινικά χαρακτηριστικά εµφάνισης των ασθενών που 

νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΘ Παίδων ΠαΓΝΗ µε ΔΚΟ. 

2. Η εκτίµηση της βαρύτητας της ΔΚΟ.  

3. Η  οξεοβασική ισορροπία, βιοχηµικοί δείκτες και παρακολούθηση της τάση τους 

(trend). 

4. Η συσχέτιση κλινικών και εργαστηριακών δεικτών µε το χρόνο διόρθωσης της 

οξέωσης, τις επιπλοκές, διάρκεια νοσηλείας, τη χορήγηση υγρών και την τελική 

έκβαση. 
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3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ  

3.1 Υλικό και Μέθοδος 

Είδος µελέτης  

Πρόκειται για µονοκεντρική, περιγραφική, αναδροµική µελέτη. Στη µελέτη συµµετέχουν όλα 

τα παιδιά ηλικίας έως 18 ετών µε νεοεµφανιζόµενο ή γνωστό σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

που παρουσιάστηκαν µε ΔΚΟ και εισήχθησαν στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας Παίδων 

(ΜΕΘΠ) Πανεπιστηµιακού Γενικού Νοσοκοµείου Ηρακλείου (ΠαΓΝΗ) για αντιµετώπιση 

κατά τα έτη 2004-2020.  

Κριτήρια εισαγωγής και αποκλεισµού 

Κριτήρια εισαγωγής των ασθενών, εκτός της ηλικίας, είναι µε βάση τα βιοχηµικά κριτήρια 

του ορισµού της ΔΚΟ από BSPED (2020) και ISPAD (2018): επίπεδα γλυκόζης αίµατος 

>200 mg/dL, φλεβικό pH <7,3 ή συγκέντρωση διττανθρακικών στο αίµα <15 mmol/L, 

κετοναιµία ή κετονουρία (>(++) στην γενική ούρων). Συµπληρωµατικά, αναφέρεται ότι στο 

βιοχηµικό εργαστήριο του νοσοκοµείου µας δε µετράται β-υδροξυβουτυρικό στο αίµα. Από 

τη µελέτη αποκλείστηκαν τα παιδιά µε τραύµα µε κεφαλής και υπεργλυκαιµία χωρίς 

κετοξέωση ή διττανθρακικά >15 mmol/L. 

Καταγραφή δεδοµένων 

Η συλλογή του δείγµατος και η καταγραφή των δεδοµένων ξεκίνησε µετά την έγκριση από 

την Επιτροπή της Βιοηθικής και έγινε ανώνυµα. Για την συλλογή χρησιµοποιήθηκε το 

δοµηµένο σύστηµα λογισµικού για διαχείριση ιατρικών πληροφοριών aMedLine για την 

αναζήτηση δηµογραφικών και εργαστηριακών δεδοµένων, το ηλεκτρονικό σύστηµα Critis 

της ΜΕΘΠ για αναζήτηση κλινικών στοιχείων και οξεοβασικής ισορροπίας και οι ιατρικοί 

φάκελοι των ασθενών. Όλα τα εργαστηριακά αποτελέσµατα και οι κλινικές πληροφορίες 

ανασκοπήθηκαν και καταγράφηκαν αρχικά χειρόγραφα σε ειδική φόρµα για κάθε ασθενή και 

στη συνέχεια καταχωρήθηκαν σε υπολογιστικά φύλλα εργασίας του προγράµµατος Excel. Η 

φόρµα καταγραφής (βλ. τελευταίες σελίδες στο Παράρτηµα) περιλαµβάνει δηµογραφικά 

στοιχεία, ατοµικό και οικογενειακό ιστορικό, κλινικές πληροφορίες για τη συµπτωµατολογία 

και σηµειολογία των ασθενών, θεραπευτική αντιµετώπιση, έκβαση, επιπλοκές, καθώς επίσης 

και διάγραµµα ωριαίας καταγραφής ζωτικών σηµείων, αερίων αίµατος, ηλεκτρολυτών και 

οξεοβασικής και βιοχηµικών δεικτών. Για ασθενείς που µεταφέρθηκαν στο νοσοκοµείο µας 

από άλλα νοσοκοµεία της Κρήτης, όπου και αρχικά αντιµετωπίστηκαν, δεν ήταν διαθέσιµα 
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όλα τα δεδοµένα. Για αυτούς τους ασθενείς χρησιµοποιήθηκαν κυρίως τα εργαστηριακά 

εισόδου και εξόδου από το νοσοκοµείο αρχικής αντιµετώπισης, καθώς επίσης και κλινικές 

πληροφορίες από τα ενηµερωτικά που τους συνόδευαν. Έκτοτε, τα στοιχεία για κάθε ασθενή 

θα αφορούν την χρονική περίοδο εισαγωγής τους στη ΜΕΘ παίδων µέχρι και την µεταφορά 

τους στην Παιδιατρική Κλινική του ΠαΓΝΗ. Επίσης, καταγράφηκε ο συνολικός χρόνος 

παραµονής στο νοσοκοµείο. 

Για την ανάλυση των αποτελεσµάτων τα παιδιά χωρίστηκαν περαιτέρω σε δύο οµάδες 

σύγκρισης ανάλογα µε: α) Τη βαρύτητα της ΔΚΟ, που χαρακτηρίζεται από το βαθµό 

οξέωσης, σε σοβαρή ΔΚΟ (pH<7.1) vs µέτρια ΔΚΟ (pH≥7.1) µε βάση την ταξινόµηση του 

NICE (2020), β) Το ατοµικό ιστορικό ΣΔ τύπου 1 (πρωτοδιάγνωση ΣΔΤ1  vs γνωστός 

ΣΔΤ1). Λύση της ΔΚΟ θεωρήθηκε η σταθεροποίηση του pH >7,3, καθώς και η συγκέντρωση 

διττανθρακικών  >15 mmol/L (ορισµοί ISPAD 2018 και BSPED 2020). Χάσµα ανιόντων 

(AG) ορίστηκε η διαφορά µεταξύ του αθροίσµατος της συγκέντρωσης των διττανθρακικών 

και χλωρίου από τα επίπεδα του νατρίου στο αίµα. Η αποκατάσταση της ΔΚΟ εξετάστηκε µε 

τέσσερις παραµέτρους: pH, συγκέντρωση διττανθρακικών, έναρξη επανασίτισης και 

υποδόριας ινσουλίνης. Η έκβαση της ΔΚΟ εξετάστηκε µε τρεις παραµέτρους: χρόνο 

παραµονής στο νοσοκοµείο και ΜΕΘΠ και εµφάνιση επιπλοκών κατά τη διάρκεια 

αντιµετώπισης. 

Σε όλα τα παιδιά αρχικά χορηγήθηκε ενδοφλέβια προενυδάτωση µε ορό NaCl 0,9% και η 

έναρξη συνεχούς στάγδην ινσουλίνης 0,05-0,1 U/kg/h ακολούθησε µία έως δύο ώρες µετά. 

Εκτιµήθηκαν οι ανάγκες σε υγρά (υγρά συντήρησης συν αναπλήρωσης ελλείµµατος) και το 

έλλειµµα υπολογίστηκε να διορθωθεί σε 48 ώρες. Προσθήκη γλυκόζης στον ορό έγινε όταν 

τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα µειώθηκαν κάτω από 250-300 mg/dl ή αν ο ρυθµός µείωσης 

ήταν πάνω από 90 mg/dl/h. Προσθήκη καλίου στα υγρά ξεκίνησε µετά την έναρξη 

χορήγησης ινσουλίνης και την αποκατάσταση της διούρησης. 

3.2 Έγκριση από Επιτροπή Βιοηθικής 
Για την πρόσβαση στα αρχεία του νοσοκοµείου ζητήθηκε άδεια από την Επιτροπή Βιοηθικής. 

Μετά την έγκριση µε Αριθµ. Απόφασης 598, 17/30-10-2019, ξεκίνησε η συλλογή δεδοµένων 

σε ανώνυµη καταγραφή. Ενυπόγραφη συγκατάθεση ασθενών δεν κρίθηκε απαραίτητη (waive 

of consent), εφόσον πρόκειται για ανώνυµη, αναδροµική, µη παρεµβατική µελέτη, οπότε και 

ζητήθηκε απαλλαγή. Σηµειώνεται ότι τηρήθηκαν αυστηρά όλοι οι νόµοι προστασίας 

δεδοµένων και ιατρικού απορρήτου. Οι πληροφορίες καταγράφηκαν σε έντυπη και ψηφιακή 

µορφή αυστηρά κωδικοποιηµένες χωρίς να προσδιορίζεται η ταυτότητα των ασθενών. Τα 

δεδοµένα αποθηκεύτηκαν στον υπολογιστή του ερευνητή κρυπτογραφηµένα, πρόσβαση στα 
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οποία έχει αποκλειστικά ο ερευνητής. Καθόλη τη διάρκεια διεξαγωγής της µελέτης, από την 

καταγραφή έως την ανάλυση διαφυλάττεται η ανωνυµία των ασθενών και οποιαδήποτε 

πληροφορία προσωπικού χαρακτήρα. 

3.3  Χρηµατοδότηση 
Πρόκειται για αναδροµική περιγραφική µελέτη καταγραφής δεδοµένων και δεν απαιτήθηκε 

χρηµατοδότηση για τη διεξαγωγή της. Σηµειώνεται ότι στη διεξαγωγή της έρευνας δεν 

υφίσταται καµία σύγκρουση συµφερόντων. 

3.4 Στατιστική Μεθοδολογία 
Στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων της έρευνας έγινε µε το πρόγραµµα ΙΒΜ SPSS 26.0.  

Τα αποτελέσµατα ελέγχθηκαν ως προς την κανονικότητα και έγιναν αναλύσεις. Ακολούθησε 

στατιστική συσχέτιση των παραµέτρων µε παραµετρικές ή µη παραµετρικές στατιστικές 

µεθόδους. Για τις ποιοτικές µεταβλητές χρησιµοποιήθηκε µέθοδος Χ2 (Pearson chisquare and 

Fisher exact test), Mann-Whitney για τον έλεγχο µη παραµετρικών µεταβλητών και 

Spearman για  συσχετίσεις µεταβλητών. Το επίπεδο της στατιστικής σηµαντικότητας σε όλες 

τις περιπτώσεις ορίζεται σε τιµή κριτηρίου p µικρότερη του 0.05. 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

4.1 Βασικά χαρακτηριστικά πληθυσµού 
Από τα 1969 παιδιά που νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΘ Παίδων το χρονικό διάστηµα 2004-2020, 

εντοπίστηκαν 49 (2.5%) παιδιά µε ΔΚΟ. Τα βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού της 

µελέτης φαίνονται στον Πίνακα 4. Η συχνότητα της ΔΚΟ στη διάγνωση του ΣΔΤ1 ήταν 

84%. Δεν υπήρξε διαφορά στην επίπτωση µεταξύ των δύο φύλων (αγόρια/κορίτσια 1:1). 

Επίσης, το φύλο δεν επηρεάζει βαρύτητα, αποκατάσταση, έκβαση. Η διάρκεια των 

συµπτωµάτων πολυουρίας, πολυδιψίας, πολυφαγίας δεν συσχετίστηκε µε το χρόνο 

αποκατάστασης pΗ>3, HCO3>15 mmol/L, χρόνο νοσηλείας στη ΜΕΘΠ και στο νοσοκοµείο. 

 

Πίνακας 4: Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού και βαρύτητα οξέωσης. 

	 ΣΥΝΟΛΟ	 ΣΟΒΑΡΗ	ΔΚΟ	
(pH<7.1)	
N=33	

ΜΕΤΡΙΑ	ΔΚΟ	
(pH≥7.1)	
N=16	

p-value	

	 Mean	±	SD	 	
Ηλικία	 8.5±4.3	 8.5±4.1	 8.4±4.8	 0.773	
	 N	(%)	chi-square	 	
Φύλο	 	 	 	 	

Αγόρια	 24	 16	(48.5)	 8	(50)	 1.00	
Κορίτσια	 25	 17	(51.5)	 8	(50)	 	

Συν-νοσηρότητα	 	 	 	 0.043	
ΝΑΙ	 9	 3	(9.1)	 6	(37.5)	 	
ΟΧΙ	 40	 30	(90.9)	 10	(62.5)	 	

Προσέλευση	 	 	 	 0.272	
Εντός	νοσοκομείου	 13	 6	(18.2)	 7	(43.8)	 	

Άλλο	νοσοκομείο	Κρήτης	 35	 26	(78.8)	 9	(56.2)	 	
Άλλο	νησί	 1	 1	(3)	 0	 	

Περιοχή	διαμονής	 	 	 	 0.618	
Αγροτική	 30	 20	(60.6)	 10	(62.5)	 	
Αστική	 19	 13	(39.4)	 6	(37.5)	 	

Προέλευση	 	 	 	 0.622	
Έλληνας	 40	 28	(84.8)	 12	(75)	 	

Τουρίστας	 6	 3	(9.1)	 3	(18.8)	 	
Μετανάστης	 3	 2	(6.1)	 1	(6.3)	 	

Γνωστός	ΣΔΤ1	 	 	 	 0.010	
ΝΑΙ	 8	 2	(6.1)	 6	(37.5)	 	
ΟΧΙ	 41	 31	(93.9)	 10	(62.5)	 	

 

Τα περίσσοτερα παιδιά (78%) προσκοµίστηκαν µε καλό επίπεδο συνείδησης (GCS ≥14). Η 

συχνότητα διασωλήνωσης ήταν 8,2% (Ν=4) και µάλιστα όλοι οι ασθενείς µε µηχανικό 

αερισµό προσήλθαν µε pH<7,1. Μη επεµβατικός αερισµός δεν εφαρµόστηκε σε κανένα 
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παιδί, ούτε τραχειοστοµία. Kατά την αντιµετώπιση των παιδιών µε ΔΚΟ, η συχνότητα 

χορήγησης µαννιτόλης ήταν 6,1% (Ν=3) σε υποψία εγκεφαλικού οιδήµατος. Ο ένας ασθενής 

ήταν εκείνος που κατέληξε, ενώ στους άλλους δύο δεν επιβεβαιώθηκε απεικονιστικά στην 

αξονική τοµογραφία εγκεφάλου. Σηµειώνεται ότι στους δύο ασθενείς που δεν επιβεβαιώθηκε 

οίδηµα, η αξονική τοµογραφία χρονικά έγινε µετά τη χορήγηση µαννιτόλης, και δεν µπορεί 

να αποκλειστεί. Αντιβίωση έλαβε το 59.1% (n=29) των ασθενών. Αιµοδιαδιήθηση µε 

συσκευή Prisma και περιτοναϊκή κάθαρση δεν χρειάστηκε. Επίσης, κανένα παιδί δεν 

ανέπτυξε θετική καλλιέργεια αίµατος. Οι θεραπευτικές παρεµβάσεις στους ασθενείς της 

µελέτης κατά την αντιµετώπιση τους φαίνονται στον Πίνακα 5. 

 

Πίνακας 5: Θεραπευτικές παρεµβάσεις και βαρύτητα οξέωσης. 

	 ΣΥΝΟΛΟ	 ΣΟΒΑΡΗ	ΔΚΟ	
(pH<7.1)	
N=33	

ΜΕΤΡΙΑ	ΔΚΟ	
(pH≥7.1)	
N=16	

p-value	

	 N	(%)	chi-square	 	
Απεικόνιση	εγκεφάλου	 	 	 	 0.748	

ΟΧΙ	 41	 27	(81.8)	 14	(87.5)	 	
CT	 7	 5	(15.2)	 2	(12.5)	 	

MRI	 1	 1	(3)	 0	 	
Μηχανικός	Αερισμός	 	 	 	 0.289	

ΝΑΙ	 4	 4	(12.1)	 0	 	
ΟΧΙ	 45	 29	(87.9)	 16	(100)	 	

Μαννιτόλη	 	 	 	 0.684	
ΟΧΙ	 46	 31	(94)	 15	(93.8)	 	

ΝΑΙ,	με	φυσιολογική	CT	 2	 1	(3)	 1	(6.3)	 	
ΝΑΙ,	με	εγκεφαλικό	οίδημα	 1	 1	(3)	 0	 	

Αριθμός	bolus	υγρών	στην	
εισαγωγή	

	 	 	 0.817	

0	 18	 11	(33.3)	 7	(43.8)	 	
1	 22	 16	(48.5)	 6	(37.5)	 	
2	 7	 5	(15.2)	 2	(12.5)	 	
3	 2	 1	(3)	 1	(6.3)	 	
	 Mean	±	SD	 	

Μηχανικός	Αερισμός	
(ημέρες)	

0.47±2.8	 0.7±3.4	 0	 0.151	

Ινσουλίνη	(U/kg/h)	 0.11±0.15	 0.11±0.16	 0.11±0.14	 0.627	
Ενυδάτωση	(ml/kg/h)	 4.5±2.5	 3.9±1.3	 5.3±3.4	 0.398	

 

4.2 Βαρύτητα ΔΚΟ 
Η κλινική βαρύτητα των ασθενών, που εξετάστηκε µε PELOD, PRISM, καθώς, επίσης, και 

το ιστορικό εµφάνισης  της συµπτωµατολογίας παρουσιάζονται στον Πίνακα 6. Οι ασθενείς 
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µε γνωστό ΣΔΤ1 διέφεραν σε βαθµό στατιστικά σηµαντικό ως προς τη βαρύτητα της ΔΚΟ 

(x2, p=0.01). Οι ασθενείς µε πρωτοεµφανιζόµενο ΣΔΤ1 είχαν σοβαρότερη (pH<7.1) ΔΚΟ 

(Εικόνα 2), σε σχέση µε τους ασθενείς µε εγκατεστηµένο ΣΔΤ1, οι οποίοι σε µεγαλύτερο 

ποσοστό παρουσίασαν µέτρια οξέωση (pH≥7,1).   

 

Πίνακας 6: Κλινική βαρύτητα, ιστορικό εµφάνισης συµπτωµατολογίας ΔΚΟ και βαρύτητα 

οξέωσης. 

	 ΣΥΝΟΛΟ	 ΣΟΒΑΡΗ	ΔΚΟ	
(pH<7.1)	
N=33	

ΜΕΤΡΙΑ	ΔΚΟ	
(pH≥7.1)	
N=16	

p-value	
(Mann	

Whitney)	
	 Mean	±	SD	 	
PELOD	 4.3±7.1	 5.3±8.1	 2.3±3.9	 0.191	
PELOD	predicted	mortality	
(%)	

4.6±14.3	 6.2±17.3	 1.3±2.4	 0.215	

PRISM	 7±7	 7.8±7.8	 5.2±5.1	 0.361	
PRISM	predicted	mortality	
(%)	

7.3±14	 9.2±16.7	 3.4±3.5	 0.238	

Διάρκεια	συμπτωμάτων:	
πολυουρία,	πολυδιψία,	πολυφαγία	

(μήνες)	

0.9±0.9	 0.9±0.8	 0.9±1	 0.946	

Διάρκεια	οξέων	
συμπτωμάτων:	ταχύπνοια	και	
ναυτία	ή	έμετοι	ή	κοιλιακό	άλγος	ή	

αδυναμία	(ημέρες)	

3±1.9	 2.7±1.7	 3.5±2.1	 0.409	

 

 

Εικόνα 2. Βαρύτητα διαβητικής κετοξέωσης και ιστορικό ΣΔ τύπου 1. 
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Όλοι οι ασθενείς έλαβαν προενυδάτωση µε NaCl 0,9% πριν την έναρξη χορήγησης 

ενδοφλέβιας ινσουλίνης. Γενικά, τα περισσότερα παιδιά έλαβαν ένα ή κανένα bolus NaCl 

0,9% (Εικόνα 3), ενώ σε κανένα παιδί πλην εκείνου που κατέληξε, δε χρειάστηκε χορήγηση 

αγγειοσυσπαστικών. Ο αριθµός της χορήγησης bolus υγρών στην εισαγωγή (από καθόλου 

έως τρία) δεν συσχετίστηκε µε την έκβαση, την κλινική βαρύτητα (PELOD, PRISM), τον 

χρόνο νοσηλείας στη ΜΕΘΠ και στο νοσοκοµείο. Επιπλέον δεν συσχετίστηκε µε τη γλυκόζη 

εισαγωγής, µε την HbA1c, καθώς και µε τον χρόνο αποκατάστασης του pH>7,3 και των 

HCO3>15  mmol/L (all p>0.05, Kruskal Wallis). 

Συσχέτιση µεταξύ κλινικής βαρύτητας (PRISM) και ηλικίας ανέδειξε ότι όσο µικρότερη είναι 

η ηλικία εµφάνισης ΔΚΟ στη διάγνωση ΣΔΤ1, τόσο βαρύτερη η κλινική εικόνα, χωρίς όµως 

αυτή η συσχέτιση να φτάνει σε βαθµό στατιστικά σηµαντικό (Spearman -0.211, p=0.159). 

Αντίθετα, στα παιδιά µε γνωστό ΣΔΤ1 η βαρύτητα αυξάνεται µε την ηλικία (Εικόνα 4). 

Τα παιδιά µε θετικό οικογενειακό ιστορικό ΣΔΤ1 σε συγγενείς πρώτου ή δεύτερου βαθµού ή 

θετικό οικογενειακό ιστορικό ΣΔΤ2 φαίνεται ότι εµφανίζουν βαρύτερη κλινική εικόνα 

(Εικόνα 5) στη ΜΕΘΠ (p=0.034). Άλλες συσχετίσεις που προκύπτουν από το οικογενειακό 

ιστορικό σε σχέση µε διάφορες παραµέτρους παρουσιάζονται στον Πίνακα 7. 

 

 
Εικόνα 3. Βαρύτητα διαβητικής κετοξέωσης και χορήγηση bolus υγρών. 
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Εικόνα 4. Ηλικία και κλινική βαρύτητα εµφάνισης στη ΜΕΘ Παίδων. 

 

 

Εικόνα 5. Κλινική βαρύτητα διαβητικής κετοξέωσης και οικογενειακό ιστορικό. 
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Πίνακας 7: Διάφορες παράµετροι και οικογενειακό ιστορικό ΣΔ.	

	 ΣΥΝΟΛΟ	 ΘΕΤΙΚΟ	
ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ	

ΙΣΤΟΡΙΚΟ	
Ν=20	

ΕΛΕΥΘΕΡΟ	
ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ	

ΙΣΤΟΡΙΚΟ	
Ν=29	

P-value	

	 	 N	(%)	 Χ2	
Φύλο	 	 	 	 0.773	

Άρρεν	 24	 9	(45)	 15	(51.7)	 	
Θήλυ	 25	 11	(55)	 14	(48.3)	 	

Προέλευση	 	 	 	 0.313	
Έλληνας	 40	 17	(85)	 23	(79.3)	 	

Τουρίστας	 6	 1	(5)	 5	(17.2)	 	
Μετανάστης	 3	 2	(10)	 1	(3.4)	 	

Γνωστός	ΣΔΤ1	 	 	 	 0.700	
ΝΑΙ	 8	 4	(20)	 4	(13.8)	 	
ΟΧΙ	 41	 16	(80)	 25	(86.2)	 	

Χορήγηση	Bolus	Υγρών	 	 	 	 0.177	
0	 18	 8	(40)	 10	(34.5)	 	
1	 22	 7	(35)	 15	(51.7)	 	
2	 7	 5	(25)	 2	(6.9)	 	
3	 2	 0	 2	(6.9)	 	

Βαρύτητα	ΔΚΟ	 	 	 	 0.536	
Σοβαρή	(pH<7.1)	 33	 12	(60)	 21	(72.4)	 	
Μέτρια	(pH≥7.1)	 16	 8	(40)	 8	(27.6)	 	

	 	 	 	 	
	 	 Mean	±SD	 Mann	-

Whitney	
Ηλικία	 8.4±4.3	 7.6±4.5	 9±4.1	 0.294	
PELOD	 4.3±7.1	 3.7±8.6	 4.7±6.1	 0.621	
PELOD	predicted	
mortality	(%)	

4.6±14.3	 5.9±21.3	 3.6±6.4	 0.587	

PRISM	 7±7	 9.4±7.5	 5.3±6.3	 0.034	
PRISM	predicted	
mortality	(%)	

7.3±14	 10.5±18.5	 4.9±9.2	 0.194	

Νοσηλεία	ΜΕΘΠ	(ώρες)	 55±69	 65±97	 47±39	 0.377	
Νοσηλεία	Νοσοκομείο	
(ημέρες)	

10±7.6	 11±8	 9±6	 0.286	

pH	εισαγωγής		 7.05±0.1	 7.05±0.1	 7.05±0.1	 0.885	
HCO3	εισαγωγής	 5.2±2.1	 4.9±1.8	 5.3±2.3	 0.451	
HbA1c	(gr/dl)	 11.2±2.1	 11.5±2.1	 11±2.2	 0.512	
Glu	εισαγωγής	(mg/dl)	 471±88	 475±78	 469±97	 0.831	
Ώρες	αποκατάστασης	
pH>7.3	

19.5±10.4	 22.1±12.5	 16.6±6.6	 0.118	

Ώρες	αποκατάστασης	
HCO3>15	

25.6±11.1	 29±12.2	 22.1±8.8	 0.05	
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4.3 Αποκατάσταση ΔΚΟ 
Η αποκατάσταση της ΔΚΟ εξετάστηκε µε τέσσερις παραµέτρους: pH, συγκέντρωση 

διττανθρακικών, έναρξη επανασίτισης και υποδόριας ινσουλίνης (Πίνακας 8).  

Όσον αφορά στο χρόνο διόρθωσης pH>7,3 και συγκέντρωσης διττανθρακικών >15 mmol/L, 

υπήρξε θετική συσχέτιση µεταξύ τους (p<0,001), αλλά επιπλέον χρονική διαφορά (Εικόνα 6)  

µε το pH να αποκαθίσταται συντοµότερα (mean=6,06 ώρες). Με τη βαρύτητα ΔΚΟ δε 

συσχετίστηκε το χάσµα ανιόντων. O χρόνος αποκατάστασης του pH>7.3 και HCO3>15 

mmol/L συσχετίστηκαν µε τη βαρύτητα ΔΚΟ (p=0.007 και p=<0.001 αντίστοιχα) καθώς και 

µε το χρόνο έναρξης υποδόριας ινσουλίνης (p=0.011) και σίτισης από το στόµα (p=0.004).  

Πιο συγκεκριµένα, στη σοβαρότερη οξέωση (pH εισόδου <7,1) καθυστέρησε η 

αποκατάσταση ΔΚΟ (Εικόνα 7), η επανασίτιση (Εικόνα 8) και η έναρξη χορήγησης 

υποδόριας ινσουλίνης σε σχέση µε τους ασθενείς µε µέτρια οξέωση (pH  εισόδου ≥7,1). 

Μεταξύ AG εισαγωγής και AG εξόδου παρατηρείται στατιστικά σηµαντική διαφορά 

(p=0.001) µε το AG να µειώνεται κατά 15,84 (mean) στην έξοδο από ΜΕΘΠ. Υπήρξε µία 

τάση στα παιδιά µε θετικό οικογενειακό ιστορικό ΣΔ, ο χρόνος αποκατάστασης HCO3>15 

mmol/L να αυξάνεται µε την κλινική βαρύτητα χωρίς αυτό να παρατηρείται στα παιδιά µε 

ελεύθερο οικογενειακό ιστορικό ΣΔ (Εικόνα Ι, Παράρτηµα Α). Παρόλα αυτά σε καµία 

υποοµάδα δεν έφτασε να είναι στατιστικά σηµαντικό. 

 

 

 

Εικόνα 6. Χρονική διαφορά αποκατάστασης pH>7.3 και HCO3>15 mmol/L. 
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Εικόνα 7. Χρονική διαφορά αποκατάστασης pH>7.3 και HCO3>15 mmol/L και βαρύτητα 

διαβητικής κετοξέωσης. 

 

 

Εικόνα 8. Επανασίτιση και βαρύτητα διαβητικής κετοξέωσης. 

 

4.4 Έκβαση ΔΚΟ 
Η έκβαση της ΔΚΟ εξετάστηκε µε τρεις παραµέτρους: χρόνο παραµονής στο νοσοκοµείο και 

ΜΕΘΠ και εµφάνιση επιπλοκών κατά τη διάρκεια αντιµετώπισης (Πίνακας 8). Η βαρύτητα 

της ΔΚΟ συσχετίστηκε µε το χρόνο νοσηλείας στη ΜΕΘΠ (p=0.008) και το χρόνο νοσηλείας 

στο νοσοκοµείο (p=0.03), µε τους πιο παρατεταµένους χρόνους να παρατηρούνται στους 

ασθενείς µε pH (εισαγωγής) <7,1 (Εικόνα 9). Η ηλικία δεν συσχετίστηκε µε το χρόνο 

αποκατάστασης pH>7,3, HCO3>15 mmol/L και χρόνο νοσηλείας στη ΜΕΘΠ, συσχετίστηκε 
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όµως µε το χρόνο νοσηλείας στο Νοσοκοµείο (Εικόνα 10), µε τις µικρότερες ηλικίες, 

ανεξαρτήτως βαρύτητας ΔΚΟ, να έχουν µεγαλύτερη παραµονή (Spearman -0.622, p<0.001). 

Οι επιπλοκές που παρατηρήθηκαν ήταν οίδηµα εγκεφάλου και θάνατος (Ν=1). Εποµένως, σε 

ποσοστό η συχνότητα εγκεφαλικού οιδήµατος ήταν 2% και επιβίωση 98%. Οι υπόλοιποι 

ασθενείς ανάρρωσαν χωρίς εµφανές νευρολογικό έλλειµµα. Επίσης, σηµειώθηκαν οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια (Ν=1), εν τω βάθει θροµβοφλεβίτιδα (Ν=2). Ο χαµηλός αριθµός 

εµφάνισης επιπλοκών δεν επέτρεψε τη στατιστική επεξεργασία και εξαγωγή ασφαλών 

συµπερασµάτων. 

 

Πίνακας 8: Αποκατάσταση ΔΚΟ, έκβαση και βαρύτητα οξέωσης. 

	 ΣΥΝΟΛΟ	 ΣΟΒΑΡΗ	ΔΚΟ	
(pH<7.1)	
N=33	

ΜΕΤΡΙΑ	ΔΚΟ	
(pH≥7.1)	
N=16	

p-value	(Mann	
Whitney)	

	 Mean	±	SD	 	
Νοσηλεία	
ΜΕΘΠ	(ώρες)	

55±68	 63.3±82	 38±9	 0.008	

Νοσηλεία	
Νοσοκομείο	
(ημέρες)	

10.5±7.6	 12.4±8.2	 7.3±5.3	 0.028	

Χρόνος	έναρξης	
ινσουλίνης	iv	
(ώρες)	

1.56±0.48	 1.5±0.47	 1.6±0.5	 0.555	

Χρόνος	έναρξης	
ινσουλίνης	sc	
(ώρες)	

38.6±11.3	 41.2±10.9	 33.7±10.8	 0.011	

pH>7.30	(ώρες)	 19.5±10.5	 23.5±11.3	 14.1±5.9	 0.007	
HCO3>15	
(ώρες)	

25.6±11.1	 30.8±11.2	 18.7±6.2	 <0.001	

Έναρξη	σίτισης	
po	(ώρες)	

38±12	 41±11	 31±11	 0.004	

	 N	(%)	chi-square	 	
Επιβίωση	 	 	 	 1.00	

ΝΑΙ	 48	 32	(97)	 16	(100)	 	
ΟΧΙ	 1	 1	(3)	 0	 	
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Εικόνα 9. Χρόνος παραµονής στη ΜΕΘ Παίδων και βαρύτητα διαβητικής κετοξέωσης. 

 

 

 

Εικόνα 10. Χρόνος παραµονής στο νοσοκοµείο και ηλικία. 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
	

Η ΔΚΟ µεταξύ των παιδιών που νοσηλεύονται σε ΜΕΘΠ είναι συχνή στην πρωτοδιάγνωση 

του ΣΔΤ1. Το ποσοστό των επιπλοκών που σηµειώνονται και η συχνότητα του εγκεφαλικού 
οιδήµατος είναι χαµηλά. Στη διάγνωση του ΣΔΤ1 η βαρύτητα της ΔΚΟ είναι σοβαρότερη και 

κυρίως παιδιά µικρότερης ηλικίας είναι υψηλότερου κινδύνου. Η χορήγηση των bolus υγρών 

δεν σχετίζεται µε τη βαρύτητα της οξέωσης, καθώς επίσης ούτε και µε την έκβαση. Τα παιδιά 

µε εγκατεστηµένο ΣΔΤ1 εµφανίζουν βαρύτερη ΔΚΟ στην εφηβεία. Επίσης, η αποκατάσταση 
της ΔΚΟ στα παιδιά µε σοβαρότερη οξέωση συµβαίνει καθυστερηµένα. Ο χρόνος παραµονής 

στο νοσοκοµείο είναι παρατεταµένος στα νήπια και παιδιά προσχολικής ηλικίας. Επιπλέον, ο 

χρόνος παραµονής στη ΜΕΘΠ αναµένεται να αυξάνεται στους ασθενείς µε σοβαρότερη 

οξέωση. Από όσο γνωρίζουµε αυτή είναι η πρώτη µελέτη που διερευνά τη ΔΚΟ σε 

παιδιατρικό πηθυσµό στην Ελλάδα. Τα αποτελέσµατά της ευρίσκονται σε συµφωνία µε 

εκείνα αντίστοιχων βιβλιογραφικών αναφορών. 

Ο αυξηµένος επιπολασµός ΔΚΟ στην πρωτοδιάγνωση του ΣΔΤ1 αναδεικνύει αφενώς την 
ανεπαρκή ενηµέρωση του κοινού για την εµφάνιση της συµπτωµατολογίας και αφετέρου 

πιθανώς τη δυσκολία των κλινικών ιατρών να εκµαιεύσουν το ιστορικό έγκαιρα. 

Τα παιδιά µικρότερης ηλικίας µε ΔΚΟ αναµένεται να παρουσιάζονται µε βαρύτερη κλινική 

εικόνα και η παραµονή τους στο νοσοκοµείο φαίνεται ότι είναι µεγαλύτερη. Αυτό εξηγείται 

καθώς στα νήπια και παιδιά προσχολικής ηλικίας η συµπτωµατολογία είναι άτυπη. Επίσης, η 

ηλιακή αυτή οµάδα είναι πιο ευπαθής και σε αυξηµένο κίνδυνο µεταβολικής απορρύθµισης  
[32,33] και απαιτείται περισσότερος χρόνος εκπαίδευσης για τη ρύθµιση του γλυκαιµικού 

ελέγχου στις οικογένειες τους και στα ίδια, οπότε νοσηλεύονται περισσότερες µέρες µετά την 

έξοδο τους από τη ΜΕΘΠ. Επίσης, η αποκατάσταση της ΔΚΟ στα παιδιά µε σοβαρότερη 

οξέωση συµβαίνει καθυστερηµένα. [24,26,34,35] 

Στη µελέτη µας, επίσης, παιδιά µε εγκατεστηµένο ΣΔΤ1 είχαν την τάση να εµφανίζονται µε 

βαρύτερη κλινική ΔΚΟ στην εφηβεία, το οποίο εξηγείται από ανεπαρκή συµµόρφωση στην 

ηλικία αυτή, καθώς και από ευκολότερη µεταβολική απορρύθµιση. Πιθανώς εάν το δείγµα 

ήταν µεγαλύτερο να έφτανε να αυξανόταν η στατιστική σηµαντικότητα. Σε συµφωνία µε τα 

ευρήµατά µας, σε άλλη µελέτη, τα παιδιά µε ΔΚΟ ήταν περισσότερα στις ηλιακές οµάδες 

κάτω των 3 ετών και άνω των 12 ετών.  [36] 

Όσον αφορά τις παρατηρήσεις µεταξύ αριθµού αγοριών και κοριτσιών, δεν σηµειώνεται 

διαφορά στην επίπτωση της ΔΚΟ και στη βαρύτητα. Επίσης, δεν υπάρχει συσχέτιση του 

φύλου και της αποκατάστασης, ούτε της έκβασης. Αντίστοιχα αποτελέσµατα ανευρίσκονται 

και σε άλλες µελέτες. [14] 
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Τα παιδιά µε θετικό οικογενειακό ιστορικό ΣΔΤ1 σε συγεννείς πρώτου ή δεύτερου βαθµού ή 

θετικό οικογενειακό ιστορικό ΣΔΤ2 φαίνεται ότι φτάνουν µε βαρύτερη κλινική εικόνα στη 

ΜΕΘΠ. Τα δεδοµένα αυτά είναι σύµφωνα µε αντίστοιχη µελέτη, στην οποία το 69% των 

παιδιών στη διάγνωση του ΣΔΤ1 που παρουσίασαν ΔΚΟ, είχαν θετικό οικογενειακό 

ιστορικό. [12] 

Τα αποτελέσµατα της µελέτης δείχνουν ότι κατά τη διάρκεια αντιµετώπισης της ΔΚΟ, 

αλλαγές στις συγκεντρώσεις των HCO3 σχετίζονται θετικά µε το pH και ξεπερνούν τιµές >15 

mmol/L αφού το pH γίνει ≥7,3. Η καθυστέρηση στην αύξηση των διττανθρακικών εξηγείται 

από τη µείωση των διττανθρακικών που δηµιουργείται όταν η συγκέντρωση του χλωρίου 

αυξάνεται κατά την ενδοφλέβια χορήγηση υγρών για να διατηρηθεί η οξεοβασική ισορροπία. 

Η συγκέντρωση των HCO3 είναι αξιόπιστος δείκτης παρακολούθησης της λύσης της ΔΚΟ 

(που ορίζεται από pH≥7,3). [37,38] 

Οι Oettingen et al. µελέτησαν παραµέτρους λύσης της ΔΚΟ (HCO3>15 mmol/L vs. pH≥7,3 

και AG≤18 mmol/L vs. HCO3>15 mmol/L και AG≤18 mmol/L) σε 263 παιδιά που 

πρωτοδιαγνώστηκαν µε ΣΔΤ1 και έδειξαν ότι HCO3>15 mmol/L έχει µεγάλη ακρίβεια στην 

παρακολούθηση, µε 76% ευαισθησία και 85% ειδικότητα ως προβλεπτικός δείκτης 

αποκατάστασης της ΔΚΟ.  [21] 

Τις πρώτες ώρες µετά την αντιµετώπιση, η αύξηση της συγκέντρωσης του χλωρίου στο αίµα 

κρύβει τη «λύση» της ΔΚΟ, οπότε µελέτες που θα διερευνήσουν παράµετρους που θα 

διορθώνουν ως προς την υπερχλωραιµία θα βοηθήσουν στην παρακολούθηση της λύσης της 

ΔΚΟ στο µέλλον. Προς την κατεύθυνση αυτή µελέτες που εξετάζουν το αντίκτυπο υγρών µε 

διαφορετικές περιεκτικότητες χλωρίου, επίσης, θα διαφωτίσουν. Παρόλο που η διόρθωση της 

ΔΚΟ υπολογίζεται σε 48 ώρες συνήθως συµβαίνει εντός του πρώτου 24ώρου, όπως 

αναδεικνύεται και σε άλλες µελέτες. [20] 

Ο αριθµός των bolus δε σχετίζεται µε τη βαρύτητα της οξέωσης ή την έκβαση. Σε συµφωνία 

είναι ευρήµατα και από πρόσφατη µελέτη, η οποία εξέτασε τη χορήγηση όγκου bolus <10 

ml/kg vs >10ml/kg, χωρίς να σηµειώνεται διαφορά στην έκβαση. [39] Παρόλα αυτά, η 

υπερφόρτωση υγρών ή αλόγιστη χορήγηση φορτίσεων και υγρών θα οδηγήσει σε απότοµες 

αλλαγές της ωσµωτικότητας µε συνοδό αυξηµένη νοσηρότητα. Για τους παραπάνω λόγους, η 

χορήγηση των υγρών παραµένει ένα µεγάλο δίλληµµα σε όλα τα επιστηµονικά 

διαβητολογικά forums, ενώ τεκµηριωµένα δεδοµένα για το είδος και την ποσότητα των 

υγρών στην ΔΚΟ είναι ακόµα και σήµερα ελλιπή.  

Η συχνότητα των επιπλοκών εντοπίζεται χαµηλή. Νεφρική ανεπάρκεια εµφάνισε το 2% των 

ασθενών µας και εν τω βάθει θροµβοφλεβίτιδα 4%. Όµοια ποσοστά περιγράφονται και σε 

πρόσφατες µελέτες. Oι ασθενείς µε ΔΚΟ εµφανίζουν προδιάθεση για θροµβοεµβολικά 
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επεισόδια εξαιτίας της αφυδάτωσης, της ελαττωµένης έκπτυξης του ενδαγγειακού όγκου, της 

χαµηλής καρδιακής παροχής και της αυξηµένης γλοιότητας του αίµατος. [40,41] 

Μάλιστα, µελέτη του Hursh et al. που εξέτασαν το ποσοστό των παιδιών που εµφανίζουν 

οξεία νεφρική βλάβη κατά KDIGO, διαπίστωσε ότι µπορεί να φτάσει έως και 45% στα παιδιά 

µε νεφρική βλάβη σταδίου ΙΙ. [42] H επίπτωση εγκεφαλικού οιδήµατος και θανάτου στην 

παρούσα µελέτη ήταν 2%. Σε πολύ πρόσφατη µελέτη Williams et al.  σηµειώνεται 1,5% για 

το εγκεφαλικό οίδηµα και 3% για τη θνητότητα. [43] Παρόλο που τα ποσοστά είναι χαµηλά, 

την τελευταία 20ετία η επίπτωση του εγκεφαλικού οιδήµατος είναι σταθερή διαχρονικά µε 

διακύµανση 0,3-5%. Ο χαµηλός αριθµός εµφάνισης επιπλοκών στην παρούσα µελέτη δεν 

επέτρεψε τη στατιστική επεξεργασία τους, ωστόσο δεν συσχετίστηκε το εγκεφαλικό οίδηµα 

που αναπτύχθηκε σε έναν µοναδικό ασθενή µε το ρυθµό χορήγησης υγρών αλλά πιθανώς µε 

τη βαρύτητα της κλινικής εικόνας, καθώς το παιδί αυτό προσκοµίστηκε σε κώµα (GCS=3). 

Για την ερµηνεία του εγκεφαλικού οιδήµατος έχουν διατυπωθεί διάφορες θεωρίες. 

Παλαιότερη βιβλιογραφία συσχετίζει το ρυθµό χορήγησης υγρών και τις αλλαγές στην 

ωσµωτικότητα µε την ανάπτυξη εγκεφαλικού οιδήµατος αλλά οι περισσότερες µελέτες είναι 

αναδροµικές χωρίς συγκριτικές οµάδες. Όταν η χορήγηση των υγρών γίνει µε ταχύ ρυθµό, η 

ωσµωτική πίεση στον εξωκυττάριο χώρο είναι χαµηλότερη από τον ενδοκυττάριο χώρο, 

γεγονός που οδηγεί την µετακίνηση ύδατος εντός των εγκεφαλικών κυττάρων. Μια άλλη πιο 

πρόσφατη θεωρία υποστηρίζει ότι για τη δηµιουργία του εγκεφαλικού οιδήµατος ρόλο παίζει 

η διάσπαση του ενδοθηλιακού αιµατεγκεφαλικού φραγµού που οδηγεί σε οίδηµα του 

διάµεσου χώρου (αγγειογενές οίδηµα). [44] Άλλοι µηχανισµοί περιλαµβάνουν την 

εγκεφαλική υποξία-ισχαιµία, τη δηµιουργία µεσολαβητών της φλεγµονής, την αυξηµένη ροή 

αίµατος στα αγγεία του εγκεφάλου και τη διαταραχή της λειτουργίας του διαµεµβρανικού 

συστήµατος µεταφοράς Na+/H+, το οποίο ρυθµίζει το ενδοκυττάριο pH. [3,25,45-47] 

Ενδεχοµένως, ο βαθµός της οξέωσης και αφυδάτωσης που χαρακτηρίζουν τη βαρύτητα της 

ΔΚΟ, συνεισφέρουν στην εµφάνιση εγκεφαλικού οιδήµατος καθώς έχει διαπιστωθεί ότι οι 

δυο αυτοί παράγοντες µπορούν να οδηγήσουν σε εγκολεασµό πριν καν την έναρξη της 

θεραπείας. [3,25,47] 

Παρόλο που πρόκειται για µία µονοκεντρική µελέτη, η ισχύς της βασίζεται στο γεγονός ότι 

το δείγµα της µελέτης είναι αντιπροσωπευτικό του πληθυσµού των παιδιών της Κρήτης που 

χρειάστηκαν να αντιµετωπιστούν στη ΜΕΘΠ µε ΔΚΟ, καθώς είναι η µόνη ΜΕΘΠ στην 

Κρήτη. 
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5.2 Περιορισµοί µελέτης  

Η µελέτη έχει διάφορους περιορισµούς. Πρώτον, ο βασικότερος περιορισµός αυτής της 
µελέτης είναι ο αναδροµικός της χαρακτήρας µε αποτέλεσµα να υπάρχουν ελλιπείς 
καταγραφές. Δεύτερον, είναι µονοκεντρική µελέτη και τα δεδοµένα αφορούν ασθενείς από 
µία µόνο ΜΕΘΠ. Τρίτον ο αριθµός του δείγµατος είναι σχετικά µικρός και συµπεριλαµβάνει 
αποκλειστικά ασθενείς µε σοβαρή ΔΚΟ που νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΘΠ, χωρίς να διερευνά 
τους ασθενείς µε µέτρια ή ήπια ΔΚΟ που νοσηλεύτηκαν στην Παιδιατρική Κλινική. Ωστόσο, 
τα αποτελέσµατα της µελέτης συµβαδίζουν µε τα αντίστοιχα της βιβλιογραφίας. 

Επιπρόσθετα, η µελέτη δεν συµπεριλαµβάνει δεδοµένα που αφορούν το follow-up τον 
ασθενών της. Επίσης, οι περισσότεροι ασθενείς διακοµίστηκαν από άλλο νοσοκοµείο και η 
συλλογή δεδοµένων για την αρχική τους αντιµετώπιση ήταν δυσχερής και στηρίχθηκε κυρίως 
σε ιατρικά σηµειώµατα. Δύσκολη ήταν και η καταγραφή για τους ασθενείς που 
νοσηλεύτηκαν πριν το 2008, καθώς δεν υπήρχε ηλεκτρονικό αρχείο εργαστηριακών 
δεδοµένων και flow chart αερίων αίµατος ή οξεοβασικής ισορροπίας, ούτε ήταν δυνατόν να 
εξεταστούν τα πρωτόκολλα αντιµετώπισης και να υπολογιστούν τα υγρά. Τέλος, δεν 
εκτιµήθηκαν τιµές β-υδροξυβουτυρικού στο αίµα και δεν συσχετίστηκαν µε τη λύση της 
οξέωσης, καθώς στο εργαστήριο µας δεν είναι διαθέσιµη η µέτρησή τους. 

 

 5.3 Μέλλον, προοπτική εξέλιξης της µελέτης  
Ο µηχανισµός δηµιουργίας εγκεφαλικού οιδήµατος και η αντιµετώπιση των ασθενών µε 

ΔΚΟ αποτελούν ακόµα αντικείµενο αντιπαράθεσης. Τα θεραπευτικά πρωτόκολλα διαφέρουν 

µεταξύ των ιδρυµάτων και των χωρών και οι κατευθυντήριες οδηγίες για τη χορήγηση υγρών 

αλλάζουν συχνά. Η αναζήτηση ενός βέλτιστου και ενιαίου θεραπευτικού πρωτοκόλλου ως 

gold standard στην αντιµετώπιση της ΔΚΟ στα παιδιά αποτελεί ακόµα τεράστιο αντικείµενο 

επιστηµονικού ενδιαφέροντος των µελετητών. 

Τα αποτελέσµατα πιθανώς να είναι πιο ασφαλή αν προσπαθήσουµε να µειώσουµε την 

ετερογένεια των παρεµβάσεων που προηγούνται της εισαγωγής και συµπεριλάβουµε µόνο 

ασθενείς που εισέρχονται στο νοσοκοµείο µας. Επιπλέον, θα είχε ενδιαφέρον να εξετάσουµε 

το follow-up των ασθενών αυτών, το οποίο είναι εφικτό καθώς στο Παιδοδιαβητολογικό 

ιατρείο του ΠαΓΝΗ παρακολουθούνται σχεδόν όλα τα παιδιά της Κρήτης µε ΣΔΤ1. Ένας 

µελλοντικός σχεδιασµός θα επιτρέψει την επέκταση της µελέτης αυτής προοπτικά 

αυξάνοντας το µέγεθος του δείγµατος, µηδενίζοντας τα ελλιπή δεδοµένα. Επίσης, η 

καταγραφή του ρυθµού χορήγησης των υγρών για κάθε ασθενή και της µεθόδου υπολογισµού 
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των υγρών συντήρησης και η συσχέτισή τους µε πρώιµη ή καθυστερηµένη λύση της οξέωσης 

διευρύνει το πεδίο των αποτελεσµάτων. 

Η ισχύς των αποτελεσµάτων της µελέτης µπορεί, εποµένως, να αυξηθεί, αν µελλοντικά 

αυξήσουµε τον αριθµό του δείγµατος και συµπεριληφθούν περισσότερα του ενός κέντρα. 

Βασική προϋπόθεση για τα παραπάνω είναι η ύπαρξη στελεχωµένων νοσοκοµειακών 

µονάδων µε κατάλληλα εξειδικευµένο προσωπικό. Στο πλαίσιο αυτό, θα πρέπει να 

προκαθοριστούν τα στοιχεία και να καταχωρούνται σε µια κοινή ηλεκτρονική βάση 

(Registry) για όλα τα κέντρα της Ελλάδος έτσι ώστε να πραγµατοποιηθούν αξιόπιστες 

συγκρίσεις στον Ελλαδικό χώρο.  

Προς την κατεύθυνση επίτευξης των στόχων αυτών είναι επιτακτική ανάγκη να 

καταγράφονται ηλεκτρονικά όλα τα παραπάνω σε ένα πανελλαδικό σύστηµα αντιµετώπισης 

της ΔΚΟ, παρακολούθησης της λύσης της οξέωσης και της έκβασης. Με αυτόν τον τρόπο θα 

µπορέσουν να πραγµατοποιηθούν ευκολότερα και πολυκεντρικές µελέτες. 

Τέλος, η αυξητική τάση στην επίπτωση του ΣΔΤ1 σε παγκόσµιο επίπεδο υποδεικνύει την 

ανάγκη ανάπτυξης προγραµµάτων πρόληψης σε γονείς και παιδιά για τον ΣΔΤ1 και την 

έγκαιρη αναγνώριση συµπτωµάτων ΔΚΟ. 
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6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
	

Σε πρωτοεµφανιζόµενο ΣΔΤ1 η βαρύτητα της ΔΚΟ είναι σοβαρότερη και µάλιστα παιδιά 

µικρότερης ηλικίας παρουσιάζονται µε βαρύτερη κλινική εικόνα. Τα παιδιά µε 

εγκατεστηµένο ΣΔΤ1 εµφανίζουν βαρύτερη ΔΚΟ στην εφηβεία. Όσο µεγαλύτερος είναι ο 

βαθµός της οξέωσης, τόσο αυξάνεται και ο χρόνος αποκατάστασης της ΔΚΟ στα παιδιά 

αυτά. Ο χρόνος παραµονής στο νοσοκοµείο είναι παρατεταµένος στα νήπια και παιδιά 

προσχολικής ηλικίας. Κατά την παραµονή των παιδιών στη ΜΕΘΠ, η διόρθωση της οξέωσης 

συµβαίνει µέσα στο πρώτο 24ωρο νοσηλείας και συνήθως το δεύτερο 24ωρο ξεκινά η 

επανασίτιση, η υποδόρια χορήγηση ινσουλίνης, η έξοδος από ΜΕΘΠ και µεταφορά στην 

Παιδιατρική Κλινική. Το ποσοστό των επιπλοκών που σηµειώνονται στη ΔΚΟ είναι χαµηλό. 

Η ΔΚΟ έχει καλή πρόγνωση όταν αντιµετωπίζεται έγκαιρα.  

Η παρούσα µελέτη είναι η πρώτη στην Ελλάδα που διερευνά τη ΔΚΟ στην παιδική ηλικία. 

Ωστόσο, στην προσπάθεια στήριξης ενός βέλτιστου θεραπευτικού πρωτοκόλλου ως gold 

standard στην αντιµετώπιση της ΔΚΟ στα παιδιά, αναγκαίο είναι να γίνουν περισσότερες 

τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές µε συγκριτικές υποοµάδες για µελέτη χορήγησης υγρών 

και περαιτέρω συσχετίσεων. Επιπρόσθετα, προγράµµατα ενηµέρωσης σε γονείς και παιδιά 

για τον ΣΔΤ1 και ΔΚΟ αποτελούν µείζονος σηµασίας παρεµβάσεις για την πρόληψη και 

έγκαιρη αναγνώριση συµπτωµάτων ΔΚΟ. 
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8. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Α 
	

Πίνακας Ι: Α) Κύρια εργαστηριακά ευρήµατα και βαρύτητα οξέωσης. Β) Τιµές 

ηλεκτρολυτών κατά την εισαγωγή και έξοδο των ασθενών. 

 

Α)	 ΣΥΝΟΛΟ	 ΣΟΒΑΡΗ	ΔΚΟ	
(pH<7.1)	
N=33	

ΜΕΤΡΙΑ	ΔΚΟ	
(pH≥7.1)	
N=16	

p-value	(Mann	
Whitney)	

	 Mean	±	SD	
HCO3	

εισαγωγής	
5.2±2.1	 4.5±1.7	 6.4±2.4	 0.011	

HbA1c	(gr/dl)	 11.3±2.2	 11.9±1.9	 9.9±2	 0.007	
Glu	εισαγωγής	

(mg/dl)	
471±88	 461±90	 489±86	 0.301	

	

Β)	 Min Max	 Mean	 SD	
Na	εισόδου 126	 146	 134,00	 4,570	
Na	εξόδου 132	 144	 136,83	 2,686	
Cl	εισόδου 90	 119	 104,76	 5,866	
Cl	εξόδου 99	 122	 110,11	 4,795	
AG	εισόδου 16	 37	 24,04	 4,943	
AG	εξόδου 0	 20	 8,20	 3,714	
	

	

Εικόνα Ι. Χρόνος αποκατάστασης HCO3 και κλινική βαρύτητα.	
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8. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Β 
Ακολουθεί  αντίγραφο της φόρµας καταγραφής δεδοµένων, η οποία συµπληρώθηκε για κάθε 
ασθενή της µελέτης. 
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