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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

 

Εισαγωγή: Η λειτουργία των νεφρών επηρεάζει τα επίπεδα των συγκεντρώσεων 

των αδιποκινών λεπτίνης και αδιπονεκτίνης. Τα υψηλά επίπεδα λεπτίνης που 

εµφανίζουν οι ασθενείς µε ΤΣΧΝΑ, συνδέονται µε τις αλλαγές στη σύσταση σώµατος 

και µε την υποθρεψία που εµφανίζουν οι ασθενείς αυτοί. Η πλειοψηφία των ερευνών 

υποστηρίζει ότι η υψηλή συγκέντρωση αδιπονεκτίνης είναι προς όφελος των ασθενών, 

ενάντια στα καρδιαγγειακά συµβάµατα που εµφανίζουν οι ασθενείς αυτοί, όσον αφορά 

τη λεπτίνη υπάρχουν αντικρουόµενα αποτελέσµατα. 

Σκοπός: Η παρούσα µελέτη είχε ως σκοπό, τη βιβλιογραφική ανασκόπηση της 

δράσης των συγκεκριµένων αδιποκινών (λεπτίνη και αδιπονεκτίνη),  προς τη θρεπτική 

κατάσταση σε αιµοκαθαρόµενους και περιτοναϊκούς ασθενείς. Επίσης, 

προσδιορίστηκαν εργαστηριακά οι συγκεντρώσεις των συγκεκριµένων ορµονών στον 

ορό αίµατος, 58 νεφροπαθών τελικού σταδίου, του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου 

Ηρακλείου, οι 42 ήταν αιµοκάθαρόµενοι και 16 ήταν περιτοναϊκοί ασθενείς, ακόµα 

στην έρευνα συµµετείχαν και 5 µάρτυρες. Οι συγκεντρώσεις των αδιποκινών 

συσχετίστηκαν µε ανθρωποµετρικές µετρήσεις, συµπεριλαµβανοµένων του βάρους, 

του ύψους, των περιµέτρων βραχίονα, µέσης, ισχίων και δερµατοπτυχών δικεφάλου 

και τρικεφάλου. Παράλληλα, υπολογίστηκαν ο ∆ΜΣ, ο λόγος µέσης προς ισχίων, το 

ΑΜΑ, το MAMC και συσχετίστηκαν µε τις τιµές τω αδιποκινών.  

Αποτελέσµατα: Τα αποτελέσµατα της έρευνας, έδειξαν θετική συσχέτιση της 

λεπτίνης µε το βάρος σώµατος, µε το ∆ΜΣ, τις περιµέτρους µέσης και ισχίων. Η 

αδιπονεκτίνη βρέθηκε αντιστρόφως ανάλογη µε την περίµετρο ισχίων, µε το ∆ΜΣ, µε 

τα τριγλυκερίδια, µε το βάρος σώµατος και µε την περίµετρο µέσης. 

Συµπέρασµα: Η σωµατοµετρία πιθανόν, να µπορεί µε απλό τρόπο να δώσει 

κλινικές πληροφορίες που σχετίζονται άµεσα µε τα επίπεδα λιποκινών στον ορό 

ασθενών µε ΤΣΧΝΑ. 
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ABSTRACT 

 

Background: The renal function influences the levels of concentrations of 

adipokines, leptin and adiponectin. Furthermore, the high levels of leptin that the 

patients with ESRD present are associated with changes in body composition, as well 

as with the patient's malnutrition. The majority of studies support that the high levels 

of adiponectin in patients have better outcome, in respect of leptin there are refuted 

results.  

Methods: The present study will deal mainly with the bibliographic examination of 

leptin's and adiponectin's action in regards to patients in ESRD nutritional status. Also 

the concentrations of particular hormones were laboratorial determined, in the term of 

blood of 58 patients in end-stage renal disease on University Hospital of Heraklion, the 

42 were undergoing haemodialysis and the 16 were undergoing peritoneal dialysis, 

were also 5 healthy subject. The concentrations of leptin and adiponectin were 

connected with anthropometrical measures (body weight, height, BMI, AMA, MAMC, 

perimeter hips, middle and arm). 

Results: The results of this study showed, positive cross-correlation of leptin's term 

with the weight of body, the BMI, the perimeters of middle and hips. Adiponectin was 

connected negatively with the perimeter of hips, with the BMI, with triglycerides and 

had negative yet powerful correlation with the weight of body, and with the perimeter 

of middle. 

Conclusion: The anthropometric measurements would be possible with simple way 

to give clinical information, which is related with serum levels adipokines in patients 

with ESRD.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

 

Οι λειτουργίες του λιπώδη ιστού ως ενδοκρινές όργανο είναι η παραγωγή µιας 

ποικιλίας ουσιών, συµπεριλαµβανοµένου της λεπτίνης, της αδιπονεκτίνης, των 

κυτοκινών, της ρεζιστίνης και πρωτεϊνών που εµπλέκονται στην πήξη και στον 

αγγειακό έλεγχο. Πολλές από τις ουσίες που αποκαλούνται αδιποκίνες ρυθµίζουν το 

ενεργειακό ισοζύγιο, τη γλυκόζη και τα λιπίδια του οργανισµού, κι επίσης µπορούν να 

συµβάλουν στις ασθένειες που σχετίζονται µε την παχυσαρκία (Axelsson1 et al, 2004; 

Trayhurn, 2006; Ronti, 2006). 

 

Η λεπτίνη στο γενικό πληθυσµό αυξάνεται αναλογικά ως προς τη µάζα του 

λιπώδους ιστού. Ο αρχικός ρόλος της λεπτίνης είναι να δίνει σήµα όταν υπάρχει 

ενεργειακή ανεπάρκεια στον εγκέφαλο. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα ο οργανισµός να 

αντιδρά µε υπερφαγία, µειωµένη θερµογένεση, καταστολή του θυρεοειδή, της 

αναπαραγωγικότητας και του ανοσοποιητικού συστήµατος. Σε αντίθεση, όταν 

αυξάνεται ο λιπώδης ιστός, τότε ο εγκέφαλος δίνει εντολή για µείωση της όρεξης. 

Εκτός από το ρόλο της στην ενεργειακή ισορροπία, η λεπτίνη καταστέλλει την 

ηπατική παραγωγή γλυκόζης, υποκινεί τον καταβολισµό λιπιδίων, και ρυθµίζει το 

νευροενδοκρινή άξονα, τα παγκρεατικά ένζυµα, το ανοσοποιητικό σύστηµα, την 

αιµοποίηση, την αγγειογένεια και την ανάπτυξη οστών (Trayhurn, 2005, 2004). 

 

Η αδιπονεκτίνη είναι η αφθονότερη πρωτεΐνη (0,01% συνολικής πρωτεΐνης) που 

εκκρίνεται από το λιπώδη ιστό και χαρακτηρίζεται από αντιφλεγµονώδη δράση. Σε 

αντίθεση µε τις περισσότερες αδιποκίνες, η αδιπονεκτίνη είναι µειωµένη στην 

παχυσαρκία και αντιστρόφως ανάλογη µε την αντίσταση στην ινσουλίνη, ανοχή στη 

γλυκόζη, δυσλιπιδαιµία και αθηρωσκλήρυνση. Αυτές οι επιπλοκές είναι 

αντιστρέψιµες, εάν καταπολεµηθεί η παχυσαρκία και η αδιπονεκτίνη επανέλθει στα 

φυσιολογικά επίπεδα (Ahima1, 2006; Ronti, 2006). 

 

Όσον αφορά στους νεφροπαθείς τελικού σταδίου χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΑ), 

έχει αναφερθεί αύξηση της λεπτίνης και της αδιπονεκτίνης. Η αδιπονεκτίνη πλάσµατος 

εµφανίζεται αυξηµένη πριν και κατά τη διάρκεια της αιµοκάθαρσης και της 

περιτοναϊκής κάθαρσης. Αυτό πιστεύεται ότι απεικονίζει την εξασθενηµένη 

εκκαθάριση της αδιπονεκτίνης από το νεφρό ή είναι ένας αντισταθµιστικός 
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µηχανισµός που στοχεύει στην αντίδραση των αυξανόµενων καρδιαγγειακών 

παραγόντων κινδύνου (Guebre-Egziabher1, 2005; Mak1 ,2006). 

  

Η λεπτίνη και άλλες κυτοκίνες, όπως ο παράγοντας νέκρωσης όγκων-α (TNF-a), η 

ιντερλευκίνη-1 (IL-1) και η IL-6, είναι αυξηµένες στους νεφροπαθείς τελικού σταδίου 

και σχετίζονται µε το βαθµό καχεξίας των ατόµων αυτών. Οι παράγοντες που 

συντελούν στην αύξηση των συγκεντρώσεων τους είναι η µειωµένη νεφρική κάθαρση, 

η αύξηση του οξειδωτικού στρες, η αλλαγή της διαπερατότητας του εντέρου, η 

κατακράτηση υγρών, οι τοξίνες της ουραιµίας και γενικά οι παράγοντες που 

σχετίζονται µε τη διαδικασία της κάθαρσης (Guebre-Egziabher1, 2005; Axelson2, 

2006; Barazzoni, 2006; Mak1, 2006). 

 

Επίσης, στους ουραιµικούς ασθενείς παρατηρείται αλλαγή στη σύσταση σώµατος, 

µε µείωση της υποδόριας λιπώδης µάζας και παράλληλα αύξηση της εναπόθεσης 

κοιλιακού λίπους (Odamaki, 1999). 

 

Επιπλέον, στους αιµοκαθαρόµενους ασθενείς παρατηρείται το “επιδηµιολογικό 

παράδοξο”, ο χαµηλός δείκτης µάζας σώµατος (∆ΜΣ) να σχετίζεται µε αυξηµένη 

θνησιµότητα. Έτσι, η αυξηµένη λιπώδης µάζα σώµατος σχετίζεται µε µείωση του 

κινδύνου από µη-καρδιαγγειακά νοσήµατα, ενώ η αυξηµένη άλιπη µάζα σώµατος 

φαίνεται να σχετίζεται µε µείωση του κινδύνου από καρδιαγγειακά νοσήµατα 

(Kotanko, 2007; Sarkar, 2006; Nishizawa, 2006; Kakiya, 2006).  

 

Σε έρευνα έχει φανεί, η λιπώδης µάζα σώµατος να παίζει ρόλο στη µείωση της 

θνησιµότητας, περισσότερο από την άλιπη, επειδή αυξάνεται η αδιπονεκτίνη, γεγονός 

που οδηγεί σε µείωση της αθηρογένεσης. Τέλος, πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι, όσο 

µεγαλύτερος είναι ο λόγος της λιπώδους και της µυϊκής µάζας προς τη σπλαχνική 

µάζα, όπου πραγµατοποιείται η κύρια παραγωγή ουραιµικών τοξινών, τόσο µικρότερη 

είναι η συγκέντρωση των τελευταίων στα σπλαχνικά όργανα. Άρα, η αύξηση του ∆ΜΣ 

είναι σηµαντική για την επιβίωση των αιµοκαθαρόµενων (Kotanko, 2007; Sarkar, 

2006; Nishizawa, 2006). 

 

Όσον αφορά στους περιτοναϊκούς ασθενείς, οι πρωτεϊνικές απώλειες στο 

περιτοναϊκό διάλυµα, που φαίνεται να είναι ποσοτικά ίσες µ’ αυτές στην αιµοκάθαρση 
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και η συνεχής απορρόφηση γλυκόζης από το περιτοναϊκό διάλυµα, συχνά οδηγεί σε 

αύξηση του σωµατικού λίπους και πρωτεϊνική δυσθρεψία. Επίσης, η κοιλιακή 

διόγκωση κι η επακόλουθη ενόχληση, σε συνδυασµό µε τη µειωµένη όρεξη, ως 

αποτέλεσµα της απορρόφησης της γλυκόζης, είναι παράγοντες που επηρεάζουν 

αρνητικά τη θρεπτική κατάσταση των περιτοναϊκών ασθενών. Πράγµατι, ασθενείς σε 

µακροχρόνια περιτοναϊκή κάθαρση βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο µείωσης της 

κυτταρικής τους µάζας, ενώ η λιπώδης παραµένει σταθερή ή αυξάνεται (Johansson, 

1998; Stenvinkel, 2000). 

 

   

ΣΚΟΠΟΣ: Σκοπός της πτυχιακής εργασίας είναι η βιβλιογραφική ανασκόπηση 

του ρόλου της αδιπονεκτίνης και της λεπτίνης ως προς τη θρεπτική κατάσταση, στους 

αιµοκαθαρόµενους και τους περιτοναϊκούς ασθενείς.  

Επίσης, σκοπός της εργασίας είναι ο προσδιορισµός εργαστηριακά της 

συγκέντρωσης αυτών των αδιποκινών στον ορό αίµατος νεφροπαθών τελικού σταδίου 

της Νεφρολογικής Κλινικής του Πανεπιστηµιακού νοσοκοµείου Ηρακλείου και η 

συσχέτιση αυτών των τιµών µε τη σύσταση σώµατος των ασθενών, η οποία θα 

προσδιοριστεί µε τη βοήθεια της ανθρωποµετρίας. Απώτερος σκοπός τόσο των 

εργαστηριακών µετρήσεων, όσο και του προσδιορισµού της σύστασης σώµατος είναι 

η εκτίµηση της κατάστασης θρέψης αυτών των ασθενών.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο:ΑΝΑΤΟΜΙΑ-ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΝΕΦΡΟΥ 

 

Οι λειτουργίες του ουροποιητικού συστήµατος αποσκοπούν στη ρύθµιση του όγκου 

και όγκου και της σύστασης των σωµατικών υγρών, στην αποµάκρυνση των άχρηστων 

προϊόντων του µεταβολισµού από την κυκλοφορία του αίµατος, στην επαναρρόφηση 

χρήσιµων ουσιών και νερού και στην απέκκριση άχρηστων ουσιών και νερού µε τη 

µορφή ούρων. Οποιαδήποτε µεταβολή στη δοµή ή στη λειτουργία του ουροποιητικού 

συστήµατος επηρεάζει τον οργανισµό στο σύνολό του. Και αντίστροφα, η καλή λει-

τουργία του ουροποιητικού συστήµατος εξαρτάται από την καλή λειτουργία των 

υπολοίπων συστηµάτων του οργανισµού και κυρίως του κυκλοφορικού, του ενδοκρι-

νικού και του νευρικού. 

Τα όργανα του ουροποιητικού συστήµατος είναι οι δύο νεφροί, οι δύο ουρητήρες, η 

ουροδόχος κύστη και η ουρήθρα. Η συµβολή του κάθε οργάνου είναι καθοριστική για 

τη συνολική λειτουργία του ουροποιητικού συστήµατος (Berne, 1999; Shunke, 2005). 

 

Οι Νεφροί 

 
Οι δύο νεφροί βρίσκονται έξω από την περιτοναϊκή κοιλότητα και εκατέρωθεν της 

σπονδυλικής στήλης. Τα όργανα αυτά έχουν µεγάλη αιµάτωση, σχήµα φασολιού, 

περίπου 11,5εκ µήκος, 6,5εκ πλάτος και ζυγίζει το καθένα 100γρ.  
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Ο νεφρός υποστηρίζεται από τρεις στιβάδες συνδετικού ιστού: την έξω νεφρική 

περιτονία, τη µέση λιπώδη κάψα και την έσω νεφρική κάψα. Η νεφρική περιτονία, 

αποτελούµενη από πυκνό συνδετικό ιστό, περιβάλει το νεφρό (και το επινεφρίδιο, ένα 

ανεξάρτητο όργανο που επικάθεται σε κάθε νεφρό) και τον καθηλώνει στους γύρω 

σχηµατισµούς. Η µέση λιπώδης κάψα είναι µία λιπώδης µάζα που συγκρατεί το νεφρό 

στη θέση του και τον προστατεύει από τραυµατισµούς. Η έσω νεφρική κάψα αποτελεί 

φραγµό εναντίον των λοιµώξεων και βοηθά στην προστασία του νεφρού από 

τραυµατισµούς.  

Οι λειτουργίες του νεφρού είναι:  

• Η ρύθµιση µεταφοράς νερού και ηλεκτρολυτών 

• Η απέκκριση των άχρηστων προϊόντων του µεταβολισµού 

• Η εξοικονόµηση των θρεπτικών ουσιών 

• Ρύθµιση οξεοβασικής ισορροπίας 

• Η έκκριση ορµονών για τη ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης, της παραγωγής  

ερυθροκυττάρων και του µεταβολισµού του ασβεστίου 

• Ο σχηµατισµός ούρων 

Εσωτερικά, κάθε νεφρός έχει 3 διαφορετικές περιοχές: το φλοιό, το µυελό και την 

πύελο. Η εξωτερική περιοχή, ο νεφρικός φλοιός, είναι ανοιχτόχρωµη και έχει 

κοκκιώδη εµφάνιση. Αυτή η µοίρα του νεφρού περιέχει τα σπειράµατα, µικρά σύνολα 

τριχοειδών. Τα σπειράµατα φέρνουν αίµα και µεταφέρουν άχρηστα προϊόντα από τους 

νεφρώνες, τις λειτουργικές µονάδες του νεφρού.  

Ο νεφρικός µυελός, εσωτερικά του φλοιού, περιέχει κωνοειδείς ιστικές µάζες που 

λέγονται νεφρικές πυραµίδες και αποτελούνται σχεδόν αποκλειστικά από δέσµες 

αθροιστικών σωληναρίων. Περιοχές από πιο ανοιχτόχρωµο ιστό, που λέγονται 

νεφρικές στήλες, στην πραγµατικότητα είναι προεκτάσεις του φλοιού και χρησιµεύουν 

στο να διαχωρίζουν τις πυραµίδες. Τα αθροιστικά σωληνάρια που αποτελούν τις 

πυραµίδες, µεταφέρουν τα ούρα στην ενδότερη µοίρα, τη νεφρική πύελο. 

Η νεφρική πύελος καταλήγει στον ουρητήρα, ο οποίος εξέρχεται από την πύλη. 

Κλάδοι της πυέλου, γνωστοί ως µεγάλοι και µικροί κάλυκες, εκτείνονται προς τον 

µυελό για να συλλέγουν τα ούρα και να τα µεταφέρουν προς την πύελο. Από την 

πύελο, τα ούρα οδηγούνται µέσω του ουρητήρα προς την κύστη, όπου αποθηκεύονται. 

Τα τοιχώµατα των καλύκων, της πυέλου και των ουρητήρων περιέχουν λείες µυϊκές 

ίνες και προωθούν τα ούρα µε περισταλτισµό. 
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Κάθε νεφρός περιέχει περίπου 1.000.000 νεφρώνες, οι οποίοι επεξεργάζονται το 

αίµα και παράγουν ούρα. Κάθε νεφρώνας περιέχει έναν θύσανο από τριχοειδή που 

λέγεται σπείραµα, το οποίο περιβάλλεται πλήρως από την κάψα του σπειράµατος (ή 

κάψα του Bowman). Το σπείραµα και η περιβάλλουσα κάψα µαζί, λέγονται νεφρικό 

σωµάτιο. Το ενδοθήλιο του σπειράµατος επιτρέπει στα τριχοειδή να είναι εξαιρετικά 

πορώδη. Έτσι µεγάλες ποσότητες πλούσιου σε ηλεκτρολύτες υγρού περνούν από τα 

τριχοειδή στην κάψα. Το υγρό αυτό λέγεται διήθηµα ή πρόουρο. Το διήθηµα φεύγει 

από την κάψα και κατευθύνεται στο εγγύς εσπειραµένο σωληνάριο του νεφρώνα. 

Μικρολάχνες στα κύτταρα του σωληναρίου αυξάνουν την επιφάνεια, όπου γίνεται 

επαναρρόφηση ουσιών από το διήθηµα προς το πλάσµα των περισωληναριακών 

τριχοειδών. Ουσίες που µετακινούνται µε ενεργητική µεταφορά είναι η γλυκόζη, το 

νάτριο, το κάλιο, τα αµινοξέα οι πρωτεΐνες και οι βιταµίνες. Το 70% περίπου του 

νερού του διηθήµατος, όπως και το νάτριο και τα διττανθρακά, επαναρροφώνται µε 

παθητική µεταφορά. Στη συνεχεία, το συµπυκνωµένο διήθηµα προωθείται προς τη 

σχήµατος U αγκύλη του Henle. Το κατιόν σκέλος της αγκύλης είναι σχετικά λεπτό και 

διαπερατό από το νερό, ενώ το ανιόν σκέλος είναι παχύ και, εποµένως, λιγότερο 

διαπερατό. Το άπω εσπειραµένο σωληνάριο παραλαµβάνει το διήθηµα από την 

αγκύλη του Henle. Αν και το τµήµα αυτό είναι δοµικά παρόµοιο µε το εγγύς 

σωληνάριο, ωστόσο δεν έχει µικρολάχνες και σχετίζεται περισσότερο µε την 

απέκκριση ουσιών στο διήθηµα, παρά µε την επαναρρόφηση ουσιών από αυτό. Τα 

νεοσχηµατισµένα ούρα από πολλούς νεφρώνες φθάνουν στη θηλή της νεφρικής 

πυραµίδας και µέσω του µικρού και του µεγάλου κάλυκα κατευθύνονται στη νεφρική 

πύελο και στον ουρητήρα (Lemone, 2004; Ζαµπέλας, 2007; Schunke, 2005; Kleir, 

1996). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο:ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΩΝ ΝΕΦΡΩΝ 

Ο αριθµός ασθενών µε νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου (ΤΣΧΝΑ) έχει αυξηθεί 

παγκοσµίως. Σε κάθε ασθενή που χρειάζεται θεραπεία µε διάλυση αντιστοιχούν 2.030 

ασθενείς µε µερική νεφρική δυσλειτουργία. Ο διαβήτης και υπέρταση  είναι οι δυο πιο 

συχνές αιτίες για ΤΣΧΝΑ. Η νεφρική ανεπάρκεια συνδέεται µε αυξηµένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακού θανάτου. Η θνησιµότητα στους ασθενείς µε ΤΣΧΝΑ παραµένει 1020 

φορές υψηλότερος από το γενικό πληθυσµό. Τα τελευταία χρόνια δίνεται ιδιαίτερη 

προσοχή στη θεραπεία των ασθενών που πάσχουν από χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

(ΧΝΑ), πριν καταλήξουν στο ΤΣΧΝΑ (Parmar, 2002; Yap, 2007).  

Αναφορικά στις Ηνωµένες Πολιτείες µόνο, ο αριθµός των ασθενών µε ΤΣΧΝΑ 

είναι περισσότερο από το διπλάσιο της προηγούµενης δεκαετίας και ο πληθυσµός που 

ζει µε ΤΣΧΝΑ προβλέπεται για να αυξηθεί σε 650.000 άτοµα µέχρι το έτος 2010 (Hsu, 

2006). 

 

2.1 Οξεία Νεφρική Ανεπάρκεια (ΟΝΑ) 

Έτσι χαρακτηρίζεται η αιφνίδια και βαριά βλάβη της νεφρικής λειτουργίας, µε 

προεξάρχουσα όµως την σηµαντικού βαθµού έκπτωση (του ρυθµού) της 

σπειραµατικής διηθήσεως (glomerular filtration rate=CFR). Η έναρξη της ΟΝΑ µπορεί 

να συµβεί σε άτοµα µε προηγουµένως απόλυτα φυσιολογική νεφρική λειτουργία ή 

αντίθετα µε προϋπάρχουσα χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, την οποία και επιβαρύνει 

σηµαντικά. 

Αιτιολογία. Τα αίτια της ΟΝΑ είναι πολλά και διακρίνονται σε: α) Προνεφρικά, στα 

οποία περιλαµβάνονται όλες οι παθολογικές καταστάσεις που προκαλούν σηµαντική 

απώλεια του ενδοαγγειακού ή/και εξωκυττάριου όγκου υγρών ή σηµαντική ελάττωση 

της καρδιακής παροχής. β) Νεφρικά, στα οποία περιλαµβάνονται όλες οι αιτίες που 

προκαλούν άµεση βλάβη των νεφρών, όπως η σπειραµατονεφρίτιδα, η οξεία διάµεση 

νεφρίτιδα ή διάφοροι νεφροτοξικοί παράγοντες (τοξικές ουσίες, φάρµακα κ.λπ.). γ) 

Μετανεφρικά, στα οποία περιλαµβάνονται όλες οι αιτίες που προκαλούν απόφραξη σε 

οποιαδήποτε θέση της αποχετευτικής µοίρας του ουροποιητικού (όπως λίθοι, όγκοι, 

υπερτροφία του προστάτη κ.λπ.) και συνεπώς παρακώλυση της οµαλής αποβολής των 

παραγοµένων ούρων. 

Συµπτώµατα-Ευρήµατα. Αυτά είναι συνάρτηση της βαρύτητας της νόσου και 

κυµαίνονται από ελάχιστα έως πολλά, τα οποία και συνθέτουν την εικόνα µιας βαριάς 

κατάστασης. Πάντως στην ΟΝΑ τα συµπτώµατα και ευρήµατα µπορεί να οφείλονται, 
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είτε σε αυτή καθαυτή την οξεία έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας, είτε να 

προέρχονται από τη νόσο που προκάλεσε την ΟΝΑ, είτε τέλος να είναι συνδυασµός 

και των δύο. Όσον αφορά τα ευρήµατα που οφείλονται αµιγώς στην ΟΝΑ, σε αυτά 

ειδικότερα ανήκουν: 

Η ολιγουρία ή ανουρία. Εµφανίζεται συνήθως στους ασθενείς µε ΟΝΑ και βασικά 

στο αρχικό στάδιό της. Η ολιγουρία συνεπάγεται κατακράτηση υγρών στον 

οργανισµό, η οποία εκδηλώνεται, είτε µε οίδηµα στα χέρια, στα πόδια, ανάσαρκα ή και 

µε ασκίτη, είτε (και) µε διαφόρου βαθµού δύσπνοια συνέπεια πνευµονικού οιδήµατος 

και ως αποτέλεσµα κατακράτησης υγρών στους πνεύµονες. 

Η ουραιµία. Η κατακράτηση στον οργανισµό ουρίας, κρεατινίνης και άλλων 

µεταβολικών προϊόντων, εξαιτίας αδυναµίας αποβολής τους από τους νεφρούς στα 

ούρα, καθώς και η ύπαρξη διαταραχών ηλεκτρολυτικών και της οξεοβασικής 

ισορροπίας, δηµιουργούν τελικά µια σύνθετη κλινική εικόνα που είναι γνωστή ως 

ουραιµικό σύνδροµο. 

Η αρτηριακή υπέρταση. Είναι δυνατόν να εµφανισθεί, ιδιαίτερα όταν η ΟΝΑ 

προκαλείται από τα αποκαλούµενα "νεφρικά" αίτια, όπως από µια οξεία 

σπειραµατονεφρίτιδα (Lemone, 2004; Ζιάκας, 2001). 

 

2.2 Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια (ΧΝΑ)  

Είναι η βραδεία, αθόρυβη, προοδευτική και µη αναστρέψιµη βλάβη της νεφρικής 

λειτουργίας, µε προεξάρχουσα την ποικίλου βαθµού έκπτωση (του ρυθµού) της 

σπειραµατικής διήθησης (glomerular filtration rate=GFR). Η ΧΝΑ είναι η συνέπεια 

της απώλειας άλλοτε άλλου αριθµού νεφρώνων. 

Τονίζεται ότι η ανεύρεση στο πλάσµα αυξηµένων τιµών ουρίας και κρεατινίνης δεν 

χαρακτηρίζουν από µόνα τους την ύπαρξη ΧΝΑ, καθόσον οι µεταβολές αυτές µπορεί, 

είτε να µην υπάρχουν στα αρχικά στάδια της πάθησης, είτε να οφείλονται π.χ. και σε 

µια οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Αιτιολογία-Παθοφυσιολογία. Τα συχνότερα αίτια της ΧΝΑ αναφέρονται στον 

παρακάτω πίνακα. Τονίζεται ότι η αναφερόµενη στον πίνακα συχνότητα της ΧΝΑ ανά 

αίτιο, ποικίλλει από χώρα σε χώρα, ενώ µεταβάλλεται και σε διάφορες χρονικές 

περιόδους. 

    Στη ΧΝΑ η συνολική βλάβη των νεφρών και ειδικότερα η ελάττωση της 

σπειραµατικής λειτουργίας (GFR) σηµατοδοτεί σηµαντικές µεταβολές που 

επικεντρώνονται στα εξής: 
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1. Στη διαταραχή της φυσιολογίας του ιδίου του νεφρού. Αυτή εκφράζεται µε: 

Αύξηση της ουρίας και της κρεατινίνης στο πλάσµα. 

Απώλεια της συµπυκνωτικής ικανότητας των (εναποµεινάντων) νεφρώνων, η οποία  

εκδηλώνεται µε πολυουρία και δίψα. 

Κατακράτηση υγρών, η οποία εκδηλώνεται µε οιδήµατα περιφερικά, πνευµονικό 

οίδηµα (=εµφάνιση δύσπνοιας) ή ενίοτε και µε ανάπτυξη αρτηριακής υπέρτασης. 

Αδυναµία αποβολής καλίου, ιόντων υδρογόνου και άλλων ουσιών, που 

συνεπάγονται διαταραχές της οξεοβασικής ισορροπίας του οργανισµού. 

2. Στη δυσµενή επίδραση του 'Όυραιµικού συνδρόµου", δηλαδή της αυξηµένης 

συγκέντρωσης των παραπάνω µεταβολικών προϊόντων στο αίµα, σε διάφορους ιστούς 

και όργανα, όπως: 

Στο πεπτικό, µε την εµφάνιση ανορεξίας, ναυτίας, εµέτων. 

Στο δέρµα, µε την εµφάνιση κνησµού και τεφροκίτρινης χροιάς του. 

Στο αίµα (και τον µυελό των οστών), µε την εµφάνιση αναιµίας. 

Στο ΚΝΣ, µε την εµφάνιση αδυναµίας πνευµατικής συγκέντρωσης, περιφερικής 

νευροπάθειας κ.λπ. 

Στα οστά, µε την εκδήλωση νεφρικής οστεοδυστροφίας. 

 

3. Στην ελάττωση της νεφρικής ενδοκρινικής λειτουργίας, η οποία εκδηλώνεται µε 

ελάττωση της ερυθροποιητίνης στο αίµα (=συµβολή στην αναιµία), αύξηση ενίοτε της 

ρενίνης του αίµατος (=συµβολή στην υπέρταση) και ανεπάρκεια της βιταµίνης D 

(=συµβολή στην οστεοµαλακία). 

Συµπτώµατα-Ευρήµατα. Η ΧΝΑ εµφανίζει µια εκτεταµένη ποικιλοµορφία κλινικής 

εικόνας, η οποία βασικά εξαρτάται από τη βαρύτητά της, στη χρονική φάση κατά την 

οποία διαγνώστηκε. Έτσι ειδικότερα, η ΧΝΑ µπορεί να εµφανιστεί ως εξής: 

Χωρίς εµφανή συµπτώµατα ή ευρήµατα τουλάχιστον στα αρχικά στάδια, η δε 

διάγνωσή της να γίνει τυχαία κατά τη διάρκεια µιας συνήθους εξέτασης του ατόµου, η 

οποία αποκαλύπτει κλινικά αρτηριακή υπέρταση και εργαστηριακά µικρή σχετικά 

αύξηση της ουρίας και της κρεατινίνης στο αίµα ή αιµατουρία και λευκωµατουρία στα 

ούρα. 

Με τα ευρήµατα της υποκείµενης νόσου που προκάλεσε την ΧΝΑ, όπως Π.χ. των 

επανειληµµένων κωλικών του νεφρού σε νεφρολιθίαση ή συχνών και 

υποτροπιαζουσών κρίσεων πυρετού και συχνουρίας-δυσουρίας σε λοιµώξεις του ου-

ροποιητικού (π.χ. µιας πυελονεφρίτιδας). Η εξέλιξη των παθήσεων αυτών σε ΧΝΑ 
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επιβεβαιώνεται συνήθως εργαστηριακά µε αύξηση της ουρίας και κρεατινίνης στο 

αίµα. 

Με "τυπικά" συµπτώµατα-ευρήµατα, των οποίων η σειρά εκδήλωσης έχει ως 

ακολούθως: Σε τελείως αρχική φάση ο ασθενής εµφανίζει νυκτουρία και µια 

ανεξήγητη αδυναµία πνευµατικής συγκέντρωσης. Ακολουθούν γενικά συµπτώµατα, 

όπως αδυναµία, εύκολη κόπωση, ανορεξία. Τέλος, προοδευτικά προστίθενται σε 

πλήρη µορφή τα συµπτώµατα-ευρήµατα από τα παραπάνω, όπως οι έµετοι και η 

ανορεξία (από το πεπτικό), η τεφροκίτρινη χροιά του δέρµατος και ο κνησµός (από το 

δέρµα), η αναιµία από το αίµα κ.λ.π. 

Ως κώµα και ανουρία ή βαριά αρτηριακή υπέρταση ή καρδιακή ανεπάρκεια 

(=πνευµονικό οίδηµα). Οι περιπτώσεις αυτές είναι σπάνιες, στις οποίες η διάγνωση για 

µεγάλο διάστηµα έχει διαφύγει τελείως (Lemone, 2004; Schunke, 2005; Ζιακας, 2001; 

Parmar, 2002). 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1 

ΑΙΤΙΑ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ% 

Σπειραµατονεφριτιδα 25 

Σακ. ∆ιαβήτης 20 

Αρτηριακή υπέρταση 10 

Πυελοναφρίτιδα 10 

Πολυκυστικοί 10 

∆ιάµεση νεφρίτιδα 5 

Αποφρακτική νεφρίτιδα 3 

Σπάνια αίτια 5 

Άγνωστης αιτολογίας 12 

                              Ζιάκας, 2001 
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2.3 Νεφρωσικό ή Νεφτρωτικό Σύνδροµο  

Νεφρωσικό ή νεφρωτικό σύνδροµο είναι η κατάσταση που χαρακτηρίζεται από την 

εµφάνιση οιδήµατος, σε συνδυασµό µε λευκωµατουρία και υπολευκωµατιναιµία 

(ελάττωση της λευκωµατίνης του αίµατος). Τονίζεται ότι στον ορισµό δεν περιλαµ-

βάνεται η ύπαρξη οποιουδήποτε βαθµού νεφρικής ανεπάρκειας, καθόσον το σύνδροµο 

µπορεί να συµβεί και σε ασθενείς µε φυσιολογικό ρυθµό σπειραµατικής διήθησης 

(GFR). Ακόµη, η λευκωµατουρία, έστω και µεγάλη (>3,5gr/24ωρο), δεν στοιχειοθετεί 

από µόνη της το νεφρωσικό σύνδροµο. 

Αιτιολογία. Πολλά νοσήµατα προκαλούν νεφρωσικό σύνδροµο. Στα συχνότερα από 

αυτά ανήκουν:  

α) Οι σπειραµατονεφρίτιδες διαφόρων τύπων. 

β) ∆ιάφορα συστηµατικά νοσήµατα, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, ο διάσπαρτος 

ερυθηµατώδης λύκος, η αµυλοείδωση κ.λπ. 

γ) Ορισµένες λοιµώξεις, όπως οι στρεπτοκοκκικές και οι σταφυλλoκoκκικές, η 

ηπατίτιδα Β, η ελονοσία κ.λπ. 

δ) Φάρµακα, όπως η πενικιλλαµίνη, ο χρυσός και η ηρωίνη κακής ποιότητας 

("street heroin"). 

ε) Όγκοι, όπως διάφορα καρκινώµατα, λεµφώµατα και λευχαιµίες. 

Τα παραπάνω αίτια µπορούν να ταξινοµηθούν σε πρωτοπαθή, όταν η βλάβη 

εντοπίζεται µόνο στους νεφρούς (π.χ. η σπειραµατονεφρίτιδα) και σε δευτεροπαθή, 

όταν η συµµετοχή-βλάβη των νεφρών είναι µία µόνο από τις πολλαπλές εκδηλώσεις 

ενός συστηµατικού νοσήµατος (π.χ. του διασπάρτου ερυθηµατώδους λύκου). 

Συµπτώµατα-Ευρήµατα. Ο ασθενής παραπονιέται για την παρουσία οιδήµατος στα 

πόδια και τις κνήµες, ενώ ενδεχοµένως αναφέρει και την εµφάνιση οιδήµατος 

("πρήξιµο") στα χέρια και στο πρόσωπο, ιδιαίτερα στα βλέφαρα τις πρωινές ώρες, το 

οποίο οφείλεται στην ανακατανοµή της περίσσειας των υγρών του σώµατος κατά τη 

διάρκεια της νύχτας (Lemone, 2004; Ζηρογιάννης, 2005; Ζίακας, 2001). 

 

2.4 Νεφρολιθίαση 

Λίθοι (πέτρες) των Νεφρών. Οι πέτρες των νεφρών, σχηµατίζονται από χηµικά των 

ούρων που σχηµατίζουν κρυστάλλους και συγκολλούνται. Αυτά µπορεί να είναι µικρά 

σαν κόκκο άµµου ή µεγάλα σαν µια µπάλα του. γκολφ. Μικρές πέτρες περνούν έξω 

από τα νεφρά µε τα ούρα. Κάποιες είναι µεγαλύτερες σταµατούν στον ουρητήρα και 

προξενούν σοβαρό πόνο. Επίσης, µπορεί να περάσουν µέσα στην κύστη, όπου 
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συνεχίζουν να µεγαλώνουν και θα προξενήσουν και πάλι πόνο αν περάσουν στην 

ουρήθρα. Οι πέτρες των νεφρών προσβάλουν κυρίως νέους έως µεσήλικες. 

Στους άνδρες η εµφάνιση της είναι 4 φορές πιο συχνή από ότι στις γυναίκες. Η 

κατάσταση τείνει να επαναλαµβάνεται. Τα αίτια του σχηµατισµού των λίθων δεν είναι 

εµφανή, όµως, συγκεκριµένοι παράγοντες φαίνεται να συνεισφέρουν στην ανάπτυξή 

τους: 

• Πολύ µικρή λήψη υγρών 

• Χρόνια λοίµωξη του ουροποιητικού 

• Περιορισµένη νεφρική δραστηριότητα για µεγάλο χρονικό διάστηµα 

• Κακή χρήση συγκεκριµένων φαρµάκων 

• Συγκεκριµένες γενετικές και µεταβολικές ασθένειες  

• Ορισµένες τροφές σε επιρρεπή άτοµα.  

 

Τα συµπτώµατα της πέτρας των νεφρών είναι: 

Σοβαρός πόνος που αρχίζει ξαφνικά στα νεφρά ή στην κατώτερη κοιλιακή χώρα. 

Μπορεί να διαρκέσει µερικά λεπτά έως ώρες µε περιοδικές περιόδους ανακούφισης. 

• Ναυτία και εµετός 

• Κάψιµο και συχνή τάση για ούρηση 

• Ρίγος, πυρετός, αδυναµία, προφανώς από λοίµωξη 

• Ούρα µε έντονή οσµή και θολό χρώµα 

• Αίµα στα ούρα 

• Μειωµένη ροή ούρων.  

(Kleir, 1996; Lemone, 2004; Grases, 2006) 

 

2.5 Πολυκυστική Νοσος  

Είναι κληρονοµική διαταραχή των νεφρών που χαρακτηρίζεται από αµφίπλευρα 

συρρέοντα κυστίδια ή κύστες γεµάτες υγρό. Η παρουσία των κύστεων µεγαλώνει το 

µέγεθος των νεφρών εξωτερικά και πιέζει τους νεφρώνες εσωτερικά, αντικαθιστώντας 

τελικά τη λειτουργία των νεφρών. Η νόσος έχει δύο τύπους, τον επικρατούντα 

αυτοσωµατικό τύπο που προσβάλει τους ενήλικες και τον υπολειπόµενο 

αυτοσωµατικό που παρουσιάζεται στη γέννηση. Η ασθένεια εµφανίζεται στη νηπιακή 

ηλικία και προκαλεί πρώιµο θάνατο. Η ενήλικη µορφή έχει τυχαία έναρξη µεταξύ των 
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30 και 50 ετών. Η εξασθένιση των νεφρών είναι βραδύτερη και δεν είναι µοιραία αν 

θεραπευτεί µε αιµοκάθαρση. 

Η ενήλικη ασθένεια παρουσιάζει µη ειδικά συµπτώµατα, όπως υπέρταση, 

πολυνουρία κτλ. Επιπλέον συµπτώµατα εµφανίζονται σε σχέση µε τις µεγενθυµένες 

µάζες νεφρών, όπως οσφυϊκός πόνος, φαρδύ σώµα και διογκωµένη και ευαίσθητη 

κοιλιά. Καθώς προχωράει η νόσος ο ασθενής αναπτύσσει αιµατουρία, αιµορραγία από 

ρήξη της κύστης, πρωτεϊνουρία και πόνο, λόγω ουρητηρικών σπασµών από το 

πέρασµα λίθων ή θρόµβων. Μετά από 10 χρόνια περίπου η ανεπάρκεια των νεφρών 

επιφέρει πτώση και ουραιµία (Lemone, 2004; Berne, 1999). 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο:ΑΝΤΙΜΑΤΩΠΙΣΗ ΧΝΑ  

 

3.1 Περιτοναϊκή Κάθαρση  

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΗΣ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗΣ ΚΑΘΑΡΣΗΣ 

Για πρώτη φόρα το 1923 εφαρµόζεται η οξεία περιτοναϊκή κάθαρση σε άνθρωπο 

από τον Γερµανό ερευνητή Ganter. Στις αρχές της δεκαετίας 1950 συνεχίζονται ακόµη 

τα πειράµατα και η περιτοναϊκή κάθαρση εφαρµόζεται κυρίως σε ασθενείς µε οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. Το 1965, η περιοδική περιτοναϊκή κάθαρση εφαρµόζεται τόσο σε 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια, όσο και σε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και καθιερώνεται 

ως µέθοδος για την αντιµετώπιση της νεφρικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου. Το 1976 

αποτελεί σταθµό στην ιστορία της περιτοναϊκής κάθαρσης, διότι οι Popovich και 

Moncrief στο Austin του Τέξας, θέτουν τις αρχές της συνεχούς φορητής περιτοναϊκής 

κάθαρσης (ΣΦΠΚ). 

Στην Ελλάδα για πρώτη φορά το 1950 αντιµετωπίζεται η οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

µε περιτοναϊκή κάθαρση. Το 1965 στην Αθήνα και στη Θεσσαλονίκη αντιµετωπίζεται 

µε την εφαρµογή της περιοδικής περιτοναϊκής κάθαρσης εκτός από την οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια και η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Σταθµός στην εξέλιξη της περιτοναϊκής 

κάθαρσης αποτελεί το 1981, όπου εφαρµόζεται για πρώτη φόρα η ΣΦΠΚ στα 

νοσοκοµεία «Αγία Σοφία», «Ιπποκράτειο» Θεσσαλονίκης και Αθηνών (Mουρβάτη, 

2006; Staurianou, 2006). 
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ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Παγκόσµια το 8-12% των ασθενών µε τελικό στάδιο χρόνιας νεφρικής νόσου 

αντιµετωπίζεται µε περιτοναϊκή κάθαρση, συµφωνά µε το Εθνικό Συστηµα 

Καταγραφής των ΗΠΑ (USRDAS), για το διάστηµα 1998-2003.(USRDAS, 2005) 

Στην Ελλάδα η περιτοναϊκή κάθαρση καλύπτει µόλις το 8,5% των ασθενών σε 

εξωνεφρική κάθαρση, ενώ αντίθετα η αιµοκάθαρση καλύπτει το 91,5% αυτών των 

ασθενών, για το διάστηµα 1987-2006 (Mουρβάτη, 2006). 

 

ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΚΑΙ ΑΝΤΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΤΗΣ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗΣ ΚΑΘΑΡΣΗΣ 

Η περιτοναϊκή κάθαρση µπορεί να εφαρµοστεί σε: 

1. Ασθενείς που προτιµούν την περιτοναϊκή κάθαρση (κατ΄ οίκον κάθαρση, 

αίσθηση ελευθερίας). 

2. Ασθενείς που δεν θέλουν να κάνουν αιµοκάθαρση. 

3. Ασθενείς µε προοπτική άµεσης µεταµόσχευσης. 

4. Ασθενείς στους οποίους αντενδείκνυται η αιµοκάθαρση λόγω εκτεταµένης 

αγγειοπάθειας ή ασταθούς καρδιαγγειακού συστήµατος (συµφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια, ισχαιµική καρδιακή νόσος). 

5. Μικρά παιδιά και διαβητικούς ασθενείς, λόγω αδυναµίας διενέργειας 

αγγειακής προσπέλασης. 

 

Στις απόλυτες αντενδείξεις εφαρµογής της περιτοναϊκής κάθαρσης ανήκουν: 

1. Ανεπάρκεια περιτοναϊκής µεµβράνης (εκτεταµένες συµφύσεις). 

2. Ενεργός ισχαιµική φλεγµονώδης νόσος του εντέρου, ενδοκοιλιακό 

απόστηµα. 

3. Απουσία οικείου περιβάλλοντος, ιδίως σε ασθενείς µε σωµατική ή 

διανοητική αδυναµία εφαρµογής της περιτοναϊκής κάθαρσης. 

4. Ανατοµικές ανωµαλίες, οι οποίες δεν µπορούν να αντιµετωπισθούν 

χειρουργικά (π.χ. οµφαλοκήλη, διάσταση ορθώνκοιλιακών, 

διαφραγµατοκήλη). 

5. Μόλυνση του περιτόναιου. 

6. Κοιλιακή κήλη. 

Στις σχετικές αντενδείξεις εφαρµογής της περιτοναϊκής κάθαρσης ανήκουν: 

1. Πρόσφατη (<4µήνες) ενδοκοιλιακή τοποθέτηση ξένων σωµάτων (π.χ. 

αγγειακά µοσχεύµατα). 
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2. ∆ιαφυγή περιτοναϊκού διαλύµατος (υποδόρια ή γεννητικά όργανα). 

3. Μη ανοχή του απαραίτητου όγκου διαλύµατος για επαρκή περιτοναϊκή 

κάθαρση (π.χ. αποφρακτική πνευµονοπάθεια). 

4. Ισχαιµική ή φλεγµονώδης νόσος του εντέρου. 

5. Συχνά επεισόδια κολπωµατίτιδας. 

6. Λοίµωξη του κοιλιακού τοιχώµατος ή του δέρµατος. 

7. Σωµατότυπος (ιδιαίτερα µικρόσωµοι ή µεγαλόσωµοι ασθενείς) ή κακοήθης  

8. παχυσαρκία. 

9. Καχεξία. 

 (Mουρβάτη, 2006; Ζαµπέλας, 2007; Ζιάκας, 2001) 

 

ΠΩΣ ΓΙΝΕΤΑΙ Η ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗ ΚΑΘΑΡΣΗ 

Η περιτοναϊκή κάθαρση είναι µια άλλη µέθοδος υποκατάστασης της νεφρικής 

λειτουργίας, η οποία για να πραγµατοποιηθεί εκτός από την περιτοναϊκή µεµβράνη 

χρειάζονται το διάλυµα που παραµένει στην περιτοναϊκή κοιλότητα για ποικίλο 

χρονικό διάστηµα, καθώς και ένας καθετήρας για την είσοδο και έξοδο του 

διαλύµατος από την περιτοναϊκή κοιλότητα. 

∆ια µέσου του καθετήρα εισάγεται στην περιτοναϊκή κοιλότητα θερµασµένο στείρο 

διάλυµα κατάλληλης σύνθεσης και από τα τριχοειδή αγγεία περιτοναίου γίνεται 

ανταλλαγή προς και από το διάλυµα έτσι ώστε να γίνεται αποµάκρυνση της περίσσειας 

νερού και των ουραιµικών τοξίνων, καθώς και να προσφέρονται οι αναγκαίες για τον 

νεφροπαθή ουσίες.  

Η περιτοναϊκή µεµβράνη καλύπτει όλη την επιφάνεια της περιτοναϊκής κοιλότητας, 

έχει εµβαδόν ένα ως δύο τετραγωνικά µέτρα και αποτελείται από τα µεσοθηλιακά 

κύτταρα, το διάµεσο ιστό και τα τριχοειδή αγγεία του περιτοναίου. Το 80% της 

µεµβράνης καλύπτει τα σπλάχνα και ονοµάζεται σπλαχνικό περιτόναιο και το 20% την 

έσω επιφάνεια των κοιλιακών τοιχωµάτων και ονοµάζεται τοιχωµατικό περιτόναιο. 

Η περιτοναϊκή µεµβράνη είναι µια ηµιδιαπερατή µεµβράνη που διαχωρίζει το χώρο 

της περιτοναϊκής κοιλότητας από το αιµατικό διαµέρισµα. Η γλυκόζη (δεξτρόζη) που 

περιέχεται σε µεγάλη συγκέντρωση στο περιτοναϊκό διάλυµα δρα οσµωτικά και 

προάγει την αποβολή περίσσειας νερού από τον αιµατικό χώρο και αντίστοιχα οι 

ουραιµικές τοξίνες που βρίσκονται µόνο στο αίµα κινούνται λόγω διαφοράς 

συγκέντρωσης προς τον χώρο του διαλύµατος. 
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Η γλυκόζη επίσης µετακινείται από το χώρο του διαλύµατος προς το αιµατικό 

διαµέρισµα, προκαλώντας µείωση της οσµωτικής ισχύος του διαλύµατος. Ανάλογα µε 

την ταχύτητα µετακίνησης της γλυκόζης από το διάλυµα προς αίµα αναγνωρίζονται 

τέσσερις κυρίως τύποι µεταφορέων: Υψηλοί µεταφορείς, Υψηλοί-µέσοι µεταφορείς, 

Χαµηλοί-µέσοι µεταφορείς και χαµηλοί µεταφορείς (Staurianou, 2007, Μουρβάτη, 

2006). 

 

ΤΥΠΟΙ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗΣ ΚΑΘΑΡΣΗΣ 

 
 

Υπάρχουν δυο κυρίως µορφές περιτοναϊκής κάθαρσης η Συνεχής Φορητή 

Περιτοναϊκή Κάθαρση (CAPD) και η Αυτοµατοποιηµένη Περιτοναϊκή Κάθαρση 

(APD). Υπάρχουν και άλλοι τύποι που αποτελούν ενδιάµεσες µορφές : 

Συνεχής φορητή περιτοναϊκή κάθαρση-CAPD (ΣΦΠΚ) : αυτό είναι ο πιο κοινός 

τύπος περιτοναϊκής κάθαρσης. Στη CAPD υπάρχει συνεχής παρουσία διαλύµατος στην 

περιτοναϊκή κοιλότητα. Ο ασθενής ανανεώνει το διάλυµα τέσσερις φορές το 24ωρο µε 

ένα εύρος συχνοτήτων αλλαγών 3-5 ανάλογα µε τις κλινικές του ανάγκες.  

Η διαδικασία της αλλαγής διαρκεί περίπου 30 λεπτά και εκτελείται σε τρεις 

χρόνους. Καταρχήν ο ασθενής συνδέεται µε ένα σύστηµα διπλού σάκου τύπου Υ στον 

οποίο ο σάκος του διαλύµατος και ο αποχετευτικός σάκος µε µια µόνο σύνδεση 

ενώνονται µε τον καθετήρα του ασθενούς.  
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Σε πρώτο χρόνο ο ασθενής αδειάζει την κοιλιά του από το χρησιµοποιηµένο 

διάλυµα, το οποίο έχει παραµείνει για έξι ώρες περίπου. Έπειτα ξεπλένει τις γραµµές 

σύνδεσης των σάκων χρησιµοποιώντας µικρή ποσότητα από το αχρησιµοποίητο 

περιτοναϊκό διάλυµα µε στόχο τον εξαερισµό και το µηχανικό καθορισµό των 

γραµµών και τέλος εισάγει τον προκαθορισµένο όγκο του διαλύµατος στην 

περιτοναϊκή κοιλότητα, το οποίο παραµένει για έξι ώρες περίπου. 

Αυτοµατοποιηµένη Περιτοναϊκή Κάθαρση-APD:είναι ένας γενικός όρος που 

χρησιµοποιείται όταν εµπλέκεται συσκευή στην παροχή και αποχέτευση του 

περιτοναϊκού διαλύµατος από τον ασθενή. Υπάρχουν διάφορες µορφές APD όπως η 

Συνεχής Κυκλική Περιτοναϊκή Κάθαρση (CCPD), η Νυχτερινή ∆ιαλείπουσα ΠΚ 

(NIPD), η Παλιρροϊκή (TIDAL) και άλλες. 

Για τη διενέργεια της αυτοµατοποιηµένης περιτοναϊκής κάθαρσης είναι απαραίτητη 

η ύπαρξη σάκων περιτοναϊκής κάθαρσης, οι οποίοι έχουν τα ίδια χαρακτηριστικά µε 

τους σάκους για τη συνεχή αλλά για πρακτικούς λόγους βρίσκονται συσκευασµένα σε 

3 ή 5 λίτρα. Το µηχάνηµα το οποίο θερµαίνει το διάλυµα πριν το χορηγήσει στον 

ασθενή και βέβαια έχει ενσωµατωµένους ζυγούς που ζυγίζουν τον όγκο του 

χορηγουµένου διαλύµατος όσο και τον όγκο του υπερδιηθήµατος και έχει τη 

δυνατότητα να ελέγχει τόσο το χρόνο παραµονής όσο και τη διάρκεια της θεραπείας. 

Τέλος, απαραίτητη είναι η ύπαρξη αποχετευτικού σάκου, ο οποίος όπως και αυτός των 

διαλυµάτων της συνεχούς φορητής περιτοναϊκής είναι διάφανος για την 

παρακολούθηση της θολερότητας των περιτοναϊκών διαλυµάτων και έχει επιστόµιο 

για τη λήψη δειγµάτων. 

Στη συνεχή κυκλική περιτοναϊκή κάθαρση, οι ασθενείς συνδέονται τη νύχτα στη 

διάρκεια της οποίας γίνονται 3-5 αλλαγές. Στην τελευταία εισαγωγή πριν από την 

αποσύνδεση του αρρώστου από το µηχάνηµα χρησιµοποιείται διάλυµα ηµιυπέρτονο, 

υπέρτονο, ή συνήθως ισοδεξτρίνη, το οποίο παραµένει για 14-15 ώρες και µε αυτόν 

τρόπο αυξάνεται η υπερδιήθηση και η κάθαρση ουσιών σε ταχείς µεταφορείς. Είναι 

µια µέθοδος ιδανική ακόµα και για παιδιά αλλά και για ασθενείς µε αναπνευστικά 

προβλήµατα, αφού στη διάρκεια της ηµέρας ο όγκος του περιτοναϊκού διαλύµατος 

είναι µικρότερος συγκριτικά µε τα 2 λίτρα που χρησιµοποιούνται στη ΣΦΠΚ. 

Μια άλλη µορφή της αυτοµατοποιηµένης περιτοναϊκής που έχει ως στόχο την 

επίτευξη µέγιστων θεραπευτικών στόχων, είναι η βέλτιστη κυκλική περιτοναϊκή 

κάθαρση (OCPD).  
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Η διαλείπουσα περιτοναϊκή κάθαρση ή IPD εφαρµόζεται σπανιότερα πλέον λόγω 

της ανεπάρκειας της προσφερόµενης κάθαρσης. Στη µέθοδο αυτή γίνονται 2-3 

συνεδρίες APD στη διάρκεια της εβδοµάδας διάρκειας 12-20 ωρών. Η µέθοδος λόγω 

αδυναµίας παροχής επαρκούς κάθαρσης χρησιµοποιείται πλέον µόνο σε ηλικιωµένους 

ασθενείς που αδυνατούν να εφαρµόσουν τη µέθοδο στο σπίτι ή να ενταχθούν σε 

αιµοκάθαρση µε τεχνητό νεφρό. 

Τέλος, µια άλλη µορφή APD η οποία προσφέρει επάρκεια κάθαρσης, πολύ 

καλύτερη από αυτές που έχουν αναφερθεί είναι η παλιρροϊκή ή TIDAL περιτοναϊκή 

κάθαρση. Με τη µέθοδο αυτή µπορούµε να προσφέρουµε 20% καλύτερη ποιότητα 

κάθαρσης. Άλλο πλεονέκτηµα αυτής της µεθόδου είναι λιγότερος πόνος κατά την 

εξαγωγή. Στη διάρκεια της νύχτας γίνονται 8-10 αλλαγές και η θεραπεία διαρκεί 10-12 

ώρες. Αυτό που πετυχαίνουµε µε αυτή τη µορφή είναι η συνεχής παρουσία διαλύµατος 

στην περιτοναϊκή κοιλότητα (Stavrianou, 2007; Θεοδωρίδης 2006; Mahan, 2004; 

Gottschalk, 1997). 

 

 

3.2 Αιµοκάθαρση 

 

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

Η µεταφορά ουσιών διαµέσου ηµιδιαπερατής µεµβράνης, παρατηρήθηκε πρώτη 

φόρα από τον Σκωτσέζο χηµικό Thomas Graham, το 1854. το φαινόµενο αυτό 

ονοµάστηκε από τον ίδιο “dialysis” και σήµερα είναι γνωστό ως διάχυση, 

χρησιµοποιήθηκε αργότερα σαν βάση στην προσπάθεια για µερική αντικατάστασης 

της νεφρικής λειτουργίας. Η πρώτη επιτυχηµένη αιµοκάθαρση έγινε σε πειραµατόζωα, 

το Νοέµβρη του 1912, από τους J. Abel, L. Rowntree και B. Turner στην ιατρική 

σχολή του πανεπιστηµίου Johns Hopkins, στη Βαλτιµόρη των Ηνωµένων Πολιτειών. 

Οι ερευνητές αυτοί, χρησιµοποιώντας κολλόδιο σαν ηµιδιαπερατή µεµβράνη και 

ιρουδίνη σαν αντιπηκτικό, πέτυχαν την αφαίρεση άχρηστων µεταβολικών προϊόντων 

από το αίµα σκύλων. Για να γίνει δυνατή η πρακτική εφαρµογή της αιµοκάθαρσης σε 

ανθρώπους, έπρεπε να επιλυθούν πολλά προβλήµατα. Στα κυριότερα από αυτά 

συγκαταλέγονται η κατασκευή καταλληλότερων µεµβρανών, η χρησιµοποίηση 

αντιπηκτικών µε λιγότερες παρενέργειες από την ιρουδίνη, η βελτίωση των 

συστηµάτων εξωσωµατικής κυκλοφορίας και ο τρόπος σύνδεσης του ασθενή µε το 

µηχάνηµα της αιµοκάθαρσης. Το πρόβληµα της βελτίωσης των µεµβρανών 
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ξεπεράστηκε µε την ανακάλυψη της κυτταρικής µεµβράνης από σελοφάνη τη δεκαετία 

1920–1930, ενώ η ανακάλυψη της ηπαρίνης το 1915, άνοιξε νέους δρόµους στη 

χρησιµοποίηση των αντιπηκτικών, παρόλο που χρειάστηκε να περάσει µεγάλο χρονικό 

διάστηµα µέχρι την in vivo χρήση της σε ανθρώπους. (Gottschalk, 1997) 

Η πρώτη προσπάθεια αιµοκάθαρσης σε ανθρώπους έγινε, χωρίς επιτυχία, το 

φθινόπωρο του 1924 από το Γερµανό γιατρό Georg Haas. Η πρώτη αυτή προσπάθεια 

σε ουραιµικό ασθενή, διήρκεσε 15 λεπτά και δεν παρατηρήθηκαν σοβαρές επιπλοκές, 

βάζοντας έτσι το πρώτο λίθο στα θεµέλια της αιµοκάθαρσης. Το 1943, ο γιατρός 

Willen Kolff στο Kempen της Ολλανδίας, πέτυχε την πρώτη αιµοκάθαρση σε 

ανθρώπους, χρησιµοποιώντας µια µηχανή αιµοκάθαρσης µε περιστρεφόµενο 

κύλινδρο, που σχεδίασε ο ίδιος και η οποία αποτέλεσε το πρώτο τεχνητό νεφρό. Το 

1960 ο γιατρός B. Scribner µε το επιτελείο του, ξεκίνησε το πρώτο πρόγραµµα χρόνιας 

περιοδικής αιµοκάθαρσης σε ασθενείς που έπασχαν από τελικό στάδιο χρόνιας 

νεφρικής ανεπάρκειας. Στόχος του ήταν η ανάπτυξη τεχνικής που θα επέτρεπε 

ικανοποιητική αιµοκάθαρση µε σχετική ευκολία και µικρούς κινδύνους για τους 

ασθενείς. Την ίδια περίπου χρονική περίοδο, καθιερώθηκε η συχνότητα της 

αιµοκάθαρσης σε τρεις φορές την εβδοµάδα, ενώ παράλληλα ξεκίνησαν και σε άλλες 

χώρες παρόµοια προγράµµατα και ο W. Quinton, µέλος της οµάδας Scribner, ανέπτυξε 

τις πρώτες τεχνικές εξωτερικής αρτηριοφλεβικές επικοινωνίες από Teflon. Κατά τη 

διάρκεια του έτους 1960 έλαβαν χώρα και ο σχεδιασµός του φίλτρου κοίλων ινών, 

καθώς και η ανάπτυξη του πρώτου επαναχρησιµοποιήσιµου φίλτρου παράλληλων 

πλακών και του πρώτου σπειροειδούς φίλτρου. Η πρώτη µονάδα δορυφορικής 

αιµοκάθαρσης δηµιουργήθηκε το 1962 στο Seattle των HΠΑ. Το 1964 οι Brescia, 

Cimino, Appel και Hurwich παρουσίασαν την τεχνική της εσωτερικής 

αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (fistula) και το 1986 ξεκίνησε η χορήγηση της 

ανασυνδυασµένης ανθρώπινης ερυθροποιητίνης (Mowatt, 2003; Staurianou, 2006). 

 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Η αιµοκάθαρση αποτελεί τη θεραπευτική µέθοδο αντιµετώπισης, για 

περισσότερους από 250.000 ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου 

στην Ευρώπη, ενώ περίπου 63.000 ασθενείς το χρόνο εντάσσονται στα 25 κράτη της 

Ενωµένης Ευρώπης. Στον κόσµο σήµερα, 1,5 εκατοµµύρια νεφροπαθών υποβάλλονται 

σε αιµοκάθαρση. Περίπου µετά από τα 4 χρόνια έναρξης της κάθαρσης, µόνο το 30% 
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των ασθενών συνεχίζει τη θεραπεία, το υπόλοιπο 70% των ασθενών απεβιώνει ή 

υποβάλλονται σε µεταµόσχευση. Βάσει των υπάρχων στοιχείων, υπολογίζεται µια 

ετήσια αύξηση 7% των ασθενών που υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση. Το 2010 ο 

αριθµός των αιµοκαθαιρούµενων ασθενών θα ανέλθει σε 2.095.000 (Staurianou, 2007; 

Mutsert, 2007). 

 

ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗ 

Η αιµοκάθαρση µε τεχνητό νεφρό (ΤΝ) εφαρµόζεται µε κύκλωµα εξωσωµατικής 

κυκλοφορίας. Η βασική αρχή έγκειται στη δυνατότητα µετακίνησης διαλυµένων 

ουσιών από το ένα διάλυµα υψηλής συγκέντρωσης υψηλής ουσίας προς το άλλο 

διάλυµα χαµηλότερης συγκέντρωσης, τα οποία διαχωρίζονται από διαπερατή (για τις 

ουσίες) µεµβράνη. Έτσι αν το αίµα ουραιµικού ασθενούς βρεθεί στη µια πλευρά της 

µεµβράνης, η οποία είναι διαπερατή για την ουρία, και από την άλλη επιφάνεια της 

µεµβράνης υπάρχει διάλυµα το οποίο δεν περιέχει ουρία, τότε, η ουρία θα µετακινηθεί 

δια µέσου της µεµβράνης προς το διάλυµα µέχρι να εξισωθούν οι συγκεντρώσεις στο 

αίµα και στο διάλυµα. Με αυτόν τον τρόπο µια ποσότητα ουρίας θα αποµακρυνθεί από 

το αίµα του νεφροπαθούς. Αντικατάσταση του διαλύµατος µε νέο συνεχίζει τη 

διαδικασία αποµάκρυνσης της ουρίας. Σύγχρονη αντικατάστασης της ποσότητας του 

αίµατος µε άλλο το οποίο περιέχει υψηλή συγκέντρωση ουρίας έχει σαν αποτέλεσµα 

«κάθαρση» νέας ποσότητας αίµατος. Η συνεχής εφαρµογής αυτής της διαδικασίας µε 

µία αντλία για να ανανεώνει το αίµα και µία δεύτερη να ανανεώνει το διάλυµα, και 

στις δύο περιπτώσεις µε συνεχή ροή, επιτυγχάνεται κάθαρση των συσσωρευµένων 

ουραιµικών τοξινών. Συγχρόνως µε την αποµάκρυνση τοξινών από τον οργανισµό του 

ασθενούς είναι δυνατή η χορήγηση αναγκαίων για τον νεφροπαθή ουσιών. Για 

παράδειγµα, η αδυναµία διατήρησης της οξεοβασικής ισορροπίας στον χρόνιο 

νεφροπαθή είναι αποτέλεσµα της µειωµένης παραγωγής διττανθρακικών από τους 

νεφρούς. Εµπλουτίζοντας το διάλυµα της αιµοκάθαρσης µε διττανθρακικά, αυτά 

διαχέονται προς το αίµα του ασθενούς, το οποίο έχει χαµηλή συγκέντρωση 

διττανθρακικών, και έτσι ρυθµίζεται η µεταβολική οξέωση. Κατά παρόµοιο τρόπο 

είναι δυνατή η κάθαρση και άλλων συσσωρευµένων ουραιµικών τοξινών και η 

προσφορά αναγκαίων ουσιών. 
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Προϋπόθεση για τη διακίνηση νέας ουσίας από το αίµα προς το διάλυµα ή 

αντιστρόφως είναι να είναι διαπερατή η µεµβράνη για τη συγκεκριµένη ουσία. Η 

δυνατότητα διάχυσης των ουσιών εξαρτάται κυρίως από το µοριακό τους βάρος και 

τον τύπο της χρησιµοποιούµενης µεµβράνης (πάχος, µέγεθος πόρων, ηλεκτρικό 

φορτίο). Είναι προφανές ότι η κάθαρση θα είναι µικρότερη για µεγαλύτερου µοριακού 

βάρους ουσίες και για µεµβράνες µεγαλύτερου πάχους και µικρότερων πόρων. Επίσης, 

η κάθαρση ενδοκυττάριων ουσιών είναι δυσχερέστερη, διότι αυτές θα πρέπει να 

διακινηθούν προς τον ενδοαγγειακό εξωκυττάριο χώρο προκειµένου να φτάσουν στη 

µεµβράνη και να διαχυθούν προς το διάλυµα. 

Η διαδικασία της αιµοκάθαρσης γίνεται µε τη βοήθεια κατάλληλου µηχανήµατος το 

οποίο ονοµάζεται «τεχνητός νεφρός» και προβλέπει συνήθως τρεις τετράωρες έως και 

πεντάωρες συνεδρίες την εβδοµάδα. Το διάλυµα ετοιµάζεται σε κατάλληλη σύνθεση 

µε αραίωση ειδικής σύστασης πυκνού διαλύµατος. Η παροχή διαλύµατος είναι 

συνήθως 500ml/min και του αίµατος 250-400ml/min. To νερό το οποίο 

χρησιµοποιείται για την παρασκευή του διαλύµατος είναι νερό πόλης, το οποίο όµως 

έχει υποστεί επεξεργασία από ειδικό σύστηµα αποµάκρυνσης βλαπτικών για τους 

νεφροπαθείς ουσιών (αλουµίνιο, χαλκός, χλωραµίνες, φθόριο κ.α.). Το τελικό 

επεξεργασµένο νερό που χρησιµοποιείται από το µηχάνηµα του τεχνητού νεφρού για 

την αραίωση του πυκνού διαλύµατος στις κατάλληλες συγκεντρώσεις δεν χρειάζεται 

να είναι αποστειρωµένο, αλλά η περιεκτικότητα του σε µικροβιακές αποικίες δεν 
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πρέπει να είναι µεγαλύτερη από 500 αποικίες ανά ml. Το τελικό διάλυµα και το αίµα 

από το νεφροπαθή οδηγούνται δια µέσου συστήµατος σωληνώσεων µίας χρήσεως στο 

“φίλτρο αιµοκάθαρσης”. 

Το φίλτρο είναι συσκευή µιας χρήσης η οποία περιέχει τη µεµβράνη σε µορφή 

παράλληλων φύλλων ή τριχοειδών. Στη πρώτη περίπτωση το αίµα και το διάλυµα 

κινούνται µεταξύ των χώρων των φύλλων µεµβράνης εναλλάξ. Έτσι, στον ένα χώρο 

κινείται το αίµα, στον επόµενο διάλυµα, στον τρίτο αίµα κ.ο.κ. ∆ηλαδή µεταξύ 

αίµατος και διαλύµατος περιβάλλεται ένα φύλλο µεµβράνης δια µέσου της οποίας 

γίνεται η ανταλλαγή ουσιών µεταξύ αίµατος-διαλύµατος. Στα τριχοειδικά φίλτρα το 

αίµα κινείται µέσα στα τριχοειδή και το διάλυµα στο χώρο µεταξύ του κελύφους του 

φίλτρου και της εξωτερικής επιφάνειας των τριχοειδών. ∆ηλαδή υπάρχει µια πλεξούδα 

από τριχοειδή µεµβράνης µέσα σε κέλυφος συνεχούς ροής διαλύµατος. Από τους δύο 

τύπους φίλτρων τα παράλληλης διευθέτησης µεµβρανών έχουν σχεδόν εγκαταλειφθεί 

και έχουν επικρατήσει τα τριχοειδικά λόγω της µεγαλύτερης αντοχής τους στη πίεση 

και της µεγαλύτερης απόδοσης τους στην αιµοκάθαρση. 

Όπως ήδη αναφέρθηκε η ΧΝΑ έχει ως αποτέλεσµα την αδυναµία ρύθµισης της 

υδατικής ισορροπίας του νεφροπαθούς. Στα πρώτα στάδια νεφρικής ανεπάρκειας και 

µέχρι το προ-τελικό στάδιο η αφυδάτωση του ασθενούς επιτυγχάνεται συνήθως µε 

διουρητικά. Το τελικό στάδιο και όταν ο ασθενής έχει πλέον ενταχθεί σε θεραπεία 

υποκατάστασης µε τεχνητό νεφρό τα ούρα σταδιακά µειώνονται µέχρι και πλήρους 

ανουρίας. Σπανίως υπάρχουν νεφροπαθείς τελικού σταδίου οι οποίοι διατηρούν ένα 

βαθµό διούρησης. Υπάρχει λοιπόν η αναγκαιότητα αποµάκρυνσης του επιπλέον όγκου 

ύδατος οποίος έχει παραµείνει στον οργανισµού του νεφροπαθούς. Αυτό επιτυγχάνεται 

µε εφαρµογή υδροστατικής πίεσης, ώστε να διηθείται νερό από το αίµα του 

νεφροπαθούς προς το αποκρινόµενο διάλυµα. Ο όγκος των αφαιρούµενων υγρών 

εξαρτάται από το ιδανικό ξηρό σωµατικό βάρος του ασθενούς, το οποίο έχει 

προσδιορισθεί από το θεράποντα νεφρολόγο µέσω της κλινικής εξέτασης και της 

λήψης της ακτινογραφίας σώµατος, είτε µε την ανάλυση σύσταση σώµατος µέσω της 

µεθόδου ανάλυσης της βιοηλεκτρικής εµπέδησης (ΒΙΑ).  

Κατά την εφαρµογή της συνεδρίας αιµοκάθαρσης, η επαφή του αίµατος µε την 

επιφάνεια της µεµβράνης και των γραµµών παροχής και επιστροφής του αίµατος 

ενεργοποιούνται οι µηχανισµοί αµύνης του οργανισµού του νεφροπαθούς µεταξύ των 

οποίων είναι και αυτός της πήξης. Το πρόβληµα αυτό συνήθως αντιµετωπίζεται µε 

χορήγηση, µικρού µοριακού βάρους, ηπαρίνης κατά την έναρξή και ενίοτε κατά τη 
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διάρκεια της συνεδρίας. Όπως είναι προφανές η αντιµετώπιση του τελικού σταδίου της 

ΧΝΑ µε τεχνητό νεφρό προϋποθέτει διπλή παρακέντηση αγγείου του νεφροπαθούς.  

Μία οδός προσαγωγής του αίµατος προς το φίλτρο και µία απαγωγής προς το 

φίλτρο και η επιστροφή του καθαρισµένου αίµατος στον ασθενή. Επειδή χρειάζεται 

µεγάλη παροχή αίµατος η παρακέντηση γίνεται µε ειδικές βελόνες µεγάλης διαµέτρου. 

Είναι προφανές ότι οι φλέβες του ασθενούς δεν θα µπορούσαν να αντέξουν τόσο 

συχνούς, µεγάλους τραυµατισµούς. Το πρόβληµα αυτό λύνεται σε ικανοποιητικό 

βαθµό µε τη δηµιουργία µίας αρτηριοφλεβικής αναστόµωσης, συνήθως της κερκιδικής 

αρτηρίας µε τη κεφαλική φλέβα στο αντιβράχιο. Η αναστόµωση αυτή ονοµάζεται 

fistula. Χρειάζεται περίπου ένας µήνας µέχρι να ωριµάσει η fistula και να καταστεί 

δυνατόν να χρησιµοποιηθεί για τη λήψη του αίµατος για κάθαρση και την επιστροφή 

του. Η εκτροπή του αίµατος από την αρτηρία απευθείας (πριν το τριχοειδικό δίκτυο) 

προς µια επαρκούς µεγέθους φλέβα, έχει ως αποτέλεσµα τη διεύρυνση του αυλού και 

την επιθηλιοποίηση της φλέβας ώστε να γίνεται πολύ ανθεκτική στις παρακεντήσεις 

και να δύναται να παρέχει αρκετή ποσότητα αίµατος για τις ανάγκες της 

αιµοκάθαρσης. Μία fistula που λειτουργεί, έχει ψηλαφητό σφυγµό και φύσηµα κατά 

την ακρόαση. Αποφεύγονται οι φλεβοκεντήσεις και η λήψη της αρτηριακής πίεσης 

στο χέρι µε την αναστόµωση. 
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Στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, συνήθως χρησιµοποιείται αρτηριοφλεβώδες 

µόσχευµα για την αγγειακή προσπέλαση. Το µόσχευµα, ένας σωλήνας από gortex, 

εµφυτεύεται χειρουργικά και συνδέει την αρτηρία µε τη φλέβα. Το αίµα ρέει από την 

αρτηρία προς τη φλέβα µέσω του µοσχεύµατος. Καµιά φορά µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί εξωτερική αρτηριοφλεβική παράκαµψη, που συνδέει µία περιφερική 

αρτηρία µε µία φλέβα. Είναι δυνατόν να παρουσιαστούν τοπικά προβλήµατα µε την 

αρτηριοφλεβική επικοινωνία, το µόσχευµα ή την παράκαµψη. Η λοίµωξη και η 

θρόµβωση είναι τα συνηθέστερα προβλήµατα που δηµιουργούνται. Μπορεί επίσης να 

δηµιουργηθεί ανεύρυσµα. Η λοίµωξη και η θρόµβωση είναι δυνατόν να οδηγήσουν σε 

συστηµατικές εκδηλώσεις, όπως η σηψαιµία και η εµβολή. Οι τοπικές επιπλοκές 

µπορεί να καταστήσουν µη λειτουργική τη fistula ή το µόσχευµα, οπότε θα απαιτηθεί 

η δηµιουργία αναστόµωσης σε νέα θέση. Η ψυχολογική επίπτωση από την ανεπιτυχή 

λειτουργία µιας fistula ή ενός µοσχεύµατος είναι µεγάλη και πολλές φορές οδηγεί σε 

κατάθλιψη και χαµηλή αυτοεκτίµηση. Η µέθοδος, η οποία σε συντοµία περιγράφηκε, 

είναι η κλασσική αιµοκάθαρση και είναι η σε συντριπτικό βαθµό χρησιµοποιούµενη 

θεραπεία µε κύκλωµα εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Υπάρχουν ακόµα παραλλαγές της, 

όπως η αιµοδιήθηση, αιµοδιαδιήθηση και άλλες λιγότερες διαδεδοµένες (Ζαµπέλας, 

2007; Lemone, 2004; Vienken, 1999; Gottschalk, 1997; Mahara, 2004; Bonfim, 2007). 
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ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗ 

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση είναι δυνατόν να εµφανίσουν, κατά 

τη διάρκεια της συνεδρίας, ποικίλες οξείες επιπλοκές από ασήµαντες και παροδικές, 

µέχρι χρόνιες ή θανατηφόρες. Οι περισσότερες από αυτές σχετίζονται άµεσα µε τη 

συνεδρία της αιµοκάθαρσης και πολλές από αυτές µπορεί να οφείλονται σε µηχανικές 

ατέλειες ή ανθρώπινα λάθη. Μερικές από αυτές τις εκδηλώσεις οφείλονται στο 

φαινόµενο της διάχυσης και της διήθησης που λαµβάνουν χώρα κατά την 

αιµοκάθαρση. Σ’ αυτές περιλαµβάνονται η απότοµη µεταβολή της ωσµωτικότητας του 

πλάσµατος και ο αυξηµένος ρυθµός υπερδιήθησης αντίστοιχα. Επιπρόσθετα όµως, 

πολλές από τις ανεπιθύµητες ενέργειες της µεθόδου οφείλονται στη βιοσυµβατότητα 

κατά την επαφή του αίµατος µε τα διάφορα βιο-υλικά που χρησιµοποιούνται στην 

αιµοκάθαρση. 

 Οι επιπλοκές που προκαλούνται από την αιµοκάθαρση είναι: 

• Η αρτηριακή υπόταση, η συχνότερη επιπλοκή κατά τη διάρκεια της 

αιµοκάθαρσης, σχετίζεται µε τις αλλαγές στην ωσµωτικότητα του 

πλάσµατος, µε την ταχεία αποµάκρυνση όγκου από τον ενδοαγγειακό χώρο, 

µε την αγγειοδιαστολή και µε άλλους παράγοντες (εµφανίζεται στο 25-55% 

των συνεδριών ΑΜΚ). 

• Αιµορραγία που οφείλεται σε δυσλειτουργία των αιµοπεταλίων, λόγω της 

ουραιµίας και της χρήσης ηπαρίνης κατά την εξωνεφρική κάθαρση. 

• Λοίµωξη (τοπική συστηµατική), λόγω της καταστροφής των λευκών 

αιµοσφαιρίων και της καταστολής του ανοσοποιητικού συστήµατος. Η 

σηψαιµία µε σταφυλόκοκκο aureus συνήθως σχετίζεται µε λοίµωξη του 

σηµείου της αγγειακής προσπέλασης. Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε 

χρόνια αιµοκάθαρση, παρουσιάζουν σε υψηλότερη συχνότητα ηπατίτιδα Β, 

ηπατίτιδα C, κυτταροµεγαλοϊό και λοίµωξη HIV σε σχέση µε το γενικό 

πληθυσµό. 

• Οι µυϊκές συσπάσεις-κράµπες (εµφανίζονται στο 5-20% των συνεδριών 

ΑΜΚ) και εκδηλώνονται στο 33-86% των αιµοκαθαρόµενων ασθενών. 

• Η ναυτία και οι εµετοί (εµφανίζονται 5-15%). 

• Η κεφαλαλγία. 

• Ο προκάρδιος πόνος. 

• Ο κνησµός. 
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• Το ρίγος και ο πυρετός. 

Ωστόσο, υπάρχουν ορισµένες αντενδείξεις για εφαρµογή της αιµοκάθαρσης, όπως 

όταν ο ασθενής είναι ασταθής αιµοδυναµικά (Lemone, 2004; Staurianou, 2007). 

 

ΑΙΤΙΕΣ ΘΑΝΑΤΟΥ ΤΩΝ ΧΡΟΝΙΑ ΑΙΜΟΚΑΘΑΙΡΟΥΜΕΝΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

Παρόλο που οι χρόνια αιµοκαθαρόµενοι ασθενείς έχουν µακροχρόνια επιβίωση, η 

θνησιµότητα τους παραµένει ακόµα σε υψηλά υψηλότερη, από την αντίστοιχη του 

γενικού πληθυσµού. Βάσει τελευταίων ερευνών η ετήσια θνησιµότητα των ασθενών 

τελικού σταδίου ΧΝΑ είναι περίπου 10-20%. Η νοσηρότητα και θνησιµότητα των 

ασθενών επηρεάζονται από ορισµένους παράγοντες και χωρίζονται σε δύο κατηγορίες 

(Samaai, 2005): 

• Παράγοντες που σχετίζονται µε τον ασθενή: ηλικία καρδιοαγγειακή 

ασθένεια, σακχαρώδης διαβήτης και άλλες συγγενείς παθήσεις, όπως η 

περιφερική αγγειοπάθεια και τα εγκεφαλικά. 

• Παράγοντες που σχετίζονται µε τη θεραπεία: Επάρκεια αιµοκάθαρσης, 

πίεση του αίµατος, αναιµία, διατροφική κατάσταση και καθοδηγητική 

παραποµπή. 

Η πρώτη αιτία θανάτου των χρόνια αιµοκαθαρόµενων ασθενών είναι οι 

καρδιαγγειακές παθήσεις (έµφραγµα του µυοκαρδίου, αρρυθµίες, αγγειακά 

εγκεφαλικά επεισόδια κ.α.). Προβλήµατα στο καρδιαγγειακό σύστηµα, στους ασθενείς 

αυτούς, αρχίζουν αρκετά πριν από την ένταξη τους στο πρόγραµµα της χρόνιας 

αιµοκάθαρσης και οφείλονται κυρίως στην αρτηριακή υπέρταση, αλλά και στην 

υπερλιπιδαιµία, την αναιµία και τις αγγειακές και µυοκαρδιακές εναποθέσεις 

ασβεστίου-φωσφόρου, που είναι κατά κανόνα συνοδά προβλήµατα στη χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια. Οι διαταραχές αυτές, συνήθως δεν µπορούν να διορθωθούν µε 

την αιµοκάθαρση, µε αποτέλεσµα οι καρδιαγγειακές επιπλοκές να αποτελούν την 

πρώτη αιτία θανάτου των ασθενών αυτών (υπολογίζεται ότι πλήττουν το 45-60%). 

Άλλες αιτίες θανάτου σε µικρότερο ποσοστό είναι οι εξής: λοιµώξεις (10-25%), ο 

καρκίνος, η υπερκαλιαιµία, η διακοπή της αιµοκάθαρσης κ.α. Στην Ελλάδα, για το 

έτος 2000, βρέθηκε ότι τα καρδιαγγειακά αίτια ευθύνονταν για 46%, 10% οι 

λοιµώξεις, 10% διάφορα αίτια και 34% άγνωστα αίτια (Staurianou, 2007; Yao, 2004). 
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3.3 Μεταµόσχευση Νεφρού 

 

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

Οι µεταµοσχεύσεις αναµφίβολα αποτέλεσαν ένα από τα σηµαντικότερα 

επιτεύγµατα της ιατρικής το τελευταίο ήµισυ του περασµένου αιώνα. Η µεταµόσχευση 

νεφρού αποτελεί το πιο διαδεδοµένο είδος µεταµόσχευσης και σήµερα 

πραγµατοποιείται σε πάρα πολλές χώρες ανά τον κόσµο. Η ιστορία της 

µεταµόσχευσης νεφρού ξεκινά το 1902 όταν ο Ullman αναφέρει αντιµετώπιση της 

ουραιµίας µε µεταµόσχευση νεφρού στο λαιµό σκύλου. Το 1933 πραγµατοποιήθηκε η 

πρώτη µεταµόσχευση νεφρού από πτωµατικό δότη, από τον Ρώσο Σεργκέι Βορονόι, 

αλλά η ασθενής επέζησε µόνο για τέσσερις µέρες. Το 1954 στη Βοστόνη και το 

Παρίσι έγινε η πρώτη επιτυχηµένη προσπάθεια µεταµόσχευσης ανθρώπινου νεφρού 

(Staurianou, 2007; Sammai, 2005). 

 

ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 

 Με τη µεταµόσχευση νεφρού τοποθετείται στον ασθενή ένας νεφρός, που 

προέρχεται από συγγενή ζωντανό δότη (γονέα ή αδελφό), µη συγγενικό δότη ή και από 

πτωµατικό (εγκεφαλικά νεκρό), για να δοθεί έτσι οριστική λύση στο πρόβληµα της 

νεφρικής ανεπάρκειας και να απεγκλωβιστεί ο ασθενής από την ανάγκη της 

εξωνεφρικής κάθαρσης. 

Η µεταµόσχευση νεφρού, ως χειρουργική επέµβαση, είναι απλή συγκριτικά µε 

άλλες επεµβάσεις και κατέχει την υψηλότερη θέση σε ποσοστά επιτυχίας, σε σύγκριση 

µε τα άλλα όργανα (καρδιά πνεύµονες, ήπαρ και πάγκρεας). Η επιβίωση των νεφρικών 

µοσχευµάτων, τον πρώτο χρόνο και ύστερα από τη µεταµόσχευση, ανέρχεται σε 90-

95% από συγγενείς ζώντες δότες και σε 80-90% από πτωµατικούς δότες. Μετά τη 

πενταετία εξακολουθεί να λειτουργεί το 60% και µετά από δεκαετία το 50% των 

νεφρικών µοσχευµάτων. Στη συνέχεια, οι πιθανότητες απόρριψης του µοσχεύµατος 

µειώνονται µε τη πάροδο του χρόνου. 

Τόσο στις ΗΠΑ, όσο και στην Ευρώπη, υπάρχουν πολλά προβλήµατα όσον αφορά 

στην κάλυψη των αναγκών που υπάρχουν για µεταµοσχεύσεις οργάνων και κυρίως 

νεφρών. Στην Ελλάδα το πρόβληµα αυτό είναι ακόµα µεγαλύτερο, αφού έρχεται 

τελευταία σε δωρητές οργάνων σώµατος στην Ευρώπη. Κάθε χρόνο προστίθενται 

περίπου 2000 ασθενείς στις λίστες των ατόµων µε τελικό στάδιο νεφρικής 

ανεπάρκειας, από τους οποίους πάνω από το 50% είναι υποψήφιοι λήπτες 
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µοσχεύµατος νεφρού, αλλά γίνονται το πολύ 100-150 µεταµοσχεύσεις νεφρών κάθε 

χρόνο (το 60% από ζωντανούς δότες και το 40% από πτωµατικούς, σε αντίθεση µε τις 

ΗΠΑ και Ευρώπη όπου πάνω από το 80% των µοσχευµάτων είναι πτωµατικά). Οι 

κίνδυνοι που ενέχει η µεταµόσχευση νεφρού προέρχεται από τη δια βίου λήψη 

ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων, τα οποία καταστέλλοντας το ανοσοποιητικό 

σύστηµα καθιστούν τον ασθενή περισσότερο ευαίσθητο σε µικρόβια και ιούς. 

Η θεραπεία πέραν της απελευθέρωσης των ασθενών, έχει ως αποτέλεσµα και την 

αυξηµένη επιβίωση τους συγκριτικά µε εκείνους που παραµένουν στην κάθαρση. Η 

µεταµόσχευση νεφρού έχει γίνει η θεραπεία εκλογής για πολλούς ασθενείς µε νεφρική 

νόσο τελικού σταδίου. Οι νεφροί είναι τα συµπαγή όργανα που µεταµοσχεύονται µε 

µεγαλύτερη συχνότητα, ενώ σήµερα η µεταµόσχευση νεφρού είναι η πλέον επιτυχής 

από τις εγχειρήσεις µεταµόσχευσης οργάνων (Lemone, 2004; Staurianou, 2007). 

 

Κατά τη διάρκεια της λειτουργίας µεταµόσχευσης, ο λήπτης νεφρού βρίσκεται 

κάτω από γενική αναισθησία και προληπτική αντιβίωση για να προληφθεί η πιθανή 

λοίµωξη. Ένας καθετήρας τοποθετείται στην κύστη προτού να αρχίσει η χειρουργική 

επέµβαση. Μία τοµή γίνεται στο πλευρό του ασθενή, και ο χειρουργός εµφυτεύει το 

νεφρό στο επάνω από το πυελικό οστό και κάτω από το υπάρχον, µη λειτουργών, µε 

το ράψιµο της αρτηρίας και της φλέβας του ασθενή. Ο ουρητήρας του νέου νεφρού 

συνδέεται άµεσα µε τη κύστη του λήπτη. Μόλις συνδεθεί το νέο νεφρό, τα ασθενή 

νεφρά µπορεί ή δεν πρέπει να αφαιρεθούν ανάλογα µε τις αιτίες που προκάλεσαν τη 

νεφρική ανεπάρκεια. Εκτός επιπλοκών, η επέµβαση της µεταµόσχευσης διαρκεί 

περίπου τρεις έως τέσσερις ώρες. Οι ασθενείς µε ιστορικό καρδιακών παθήσεων, 

νόσου πνευµόνων, καρκίνου ή ηπατίτιδας δεν µπορούν να είναι κατάλληλη υποψήφιοι 

µεταµόσχευσης νεφρού (Staurianou, 2007; Magee, 2004; Mahan, 2004). 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 40:ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗ/ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗ ΚΑΘΑΡΣΗ 

 

4.1 ∆ΙΑΛΥΜΑΤΑ ΠΟΥ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΣΤΗΝ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗ      

ΚΑΘΑΡΣΗ 

Το περιτοναϊκό διάλυµα περιέχει γλυκόζη που αποτελεί θρεπτική ουσία αλλά και 

τον οσµωτικό παράγοντα που καθορίζει την απώλεια του επιπλέοντος ύδατος από τον 

ασθενή καθώς επίσης και στοιχεία χρήσιµα για το νεφροπαθή όπως το ασβέστιο, το 
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µαγνήσιο και τα γαλακτικά που αποτελούν και το ρυθµιστικό παράγοντα 

εξουδετέρωσης των οξέων του µεταβολισµού. 

Τα διαλύµατα της περιτοναϊκής κάθαρσης πρέπει να βρίσκονται σε πλαστικούς 

σάκους µιας χρήσης που να προστατεύονται από δεύτερο πλαστικό σάκο αεροστεγώς. 

Ο σάκος µε το διάλυµα πρέπει να είναι συνδεδεµένος µε τον αποχετευτικό σάκο, ώστε 

να απαιτείται µια µόνο σύνδεση κατά τη διαδικασία της αλλαγής-σύστηµα διπλού 

σάκου. Επιπλέον, πρέπει να έχει σύστηµα ανάρτησης, έγχυσης φαρµάκων και 

ασφαλούς σύνδεσης µε τον περιτοναϊκό καθετήρα.  

Σε ενηλίκους ασθενείς CAPD τα διαλύµατα βρίσκονται σε συσκευασίες 1,5, 2, 2,5 

και 3 λίτρα µε συνηθέστερο των 2 λίτρων. Η σύσταση των περιτοναϊκών διαλυµάτων 

είναι περίπου η ίδια: ηλεκτρολύτες (Na, Ca, Mg), ρυθµιστικός παράγοντας (γαλακτικό 

ή διττανθρακικά) και γλυκόζη. Η συγκέντρωση της γλυκόζης είναι 1,36%, 2,27% και 

3,86% και παρόλο που αποτελεί µια φτηνή ασφαλή ουσία και πηγή θερµίδων για τους 

ασθενείς έχει ενοχοποιηθεί για αρνητικές συστηµατικές δράσεις, όπως είναι η 

υπερλιπιδαιµία, η υπεργλυκαιµία, αλλά και τοπικές δυσµενείς µεταβολές στην 

περιτοναϊκή µεµβράνη.(Θεοδωρίδης, 2007; McIntyre, 2007).  

Σήµερα σε πολλούς ασθενείς γίνεται αντικατάσταση της δεξτρόζης µε ισοδεξτρίνη. 

Σε µελέτη που έγινε φάνηκε ότι µε τη χρήση της ισοδεξτρίνης στο διάλυµα της 

περιτοναϊκής κάθαρσης, παρατηρήθηκαν µειωµένα επίπεδα ινσουλίνης. Επίσης, 

φάνηκε να υπάρχουν ευεργετικά αποτελέσµατα στο λιπιδαιµικό προφίλ των ασθενών. 

Συγκεκριµένα σε ανουρικούς ασθενείς βελτίωσε τον ανώµαλο µεταβολισµό των 

αδιποκινών και την αντίσταση στην ινσουλίνη, η οποία συνδέεται µε την 

αθηρωσκλήρυνση (Kataoka, 2006; Yang, 2001). 

 

ΤΟ ∆ΙΑΛΥΜΑ ΤΗΣ ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗΣ 

Το διάλυµα της αιµοκάθαρσης είναι υδατικό διάλυµα, µε ηλεκτρολυτική σύνθεση 

όµοια προς την αντίστοιχη του εξωκυττάριου υγρού, προσαρµόζοντας έτσι τη 

σύσταση του πλάσµατος. ∆εν περιέχει ουσίες που πρέπει να αφαιρούνται από το αίµα 

των ασθενών, όπως είναι η ουρία, η κρεατινίνη και αλλά άχρηστα προϊόντα και η 

ηλεκτρολυτική του σύνθεση είναι έτσι σχεδιασµένη, ώστε να διορθώνει τις διαταραχές 

που αναπτύσσονται κατά το µεσοδιαστήµατα των συνεδριών αιµοκάθαρσης. Για την 

παρασκευή του διαλύµατος αιµοκάθαρσης χρησιµοποιείται απιονισµένο νερό πόλης, 

αναµεµειγµένο µε συµπυκνωµένο διάλυµα ηλεκτρολυτών. 
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Η ωσµωτικότητα του διαλύµατος ανέρχεται σε 280-310 mOsm/L και το pH 

κυµαίνεται µεταξύ 7,5 και 7,6 (Staurianou, 2007). 

 

4.2 ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΚΑΙ ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΠΕΡΙΤΟΝΑΙΚΗΣ  

ΚΑΘΑΡΣΗΣ 

ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΠΕΡΙΤΟΝΑΙΚΗΣ ΚΑΘΑΡΣΗΣ 

Παρά το µικρό ποσοστό εφαρµογής της περιτοναϊκής κάθαρσης παγκόσµια, η 

µέθοδος παρουσιάζει σηµαντικά πλεονεκτήµατα, τα οποία είναι τα εξής: 

• ∆ιατήρηση της υπολειπόµενης νεφρικής λειτουργίας. 

• Καλύτερος έλεγχος της αρτηριακής πίεσης και του όγκου αίµατος. 

• Καλύτερη ποιότητα ζωής. 

• Μειωµένος κίνδυνος λοίµωξης από ηπατίτιδα C. 

• Ισοδύναµη ή καλύτερη επιβίωση κατά τα πρώτα χρόνια ένταξης συγκριτικά 

µε την αιµοκάθαρση. 

• Σε µερικές χώρες αποτελεί οικονοµικότερη µέθοδο. 

Τα πλεονεκτήµατα αυτά καθιστούν την περιτοναϊκή κάθαρση ως θεραπεία πρώτης 

επιλογής και όχι δεύτερης επιλογής (Μουρβάτη, 2006; Hayat, 2007; Lemone, 2004). 

 

ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗΣ ΚΑΘΑΡΣΗΣ 

Τα µειονεκτήµατα που έχει η περιτοναϊκή κάθαρση έναντι του τεχνητού νεφρού 

είναι : 

• Μειωµένη κάθαρση. 

• Η µόνιµη ύπαρξη ξένου σώµατος.  

• Ανάπτυξη µικροβιακής περιτονίτιδας από τυχαία εισαγωγή µικροβίων 

(συνήθως σταφυλόκοκκου) στην περιοχή της περιτοναϊκής κοιλότητας κατά 

τη διαδικασία αλλαγής του διαλύµατος (Μουρβάτη, 2006; Hayat, 2007; 

Lemone, 2004). 
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4.3 Αλλαγές στη σύσταση σώµατος και κατάσταση θρέψης ουραιµικών   

ασθενών 

Στους ασθενείς που ξεκινάνε κάθαρση παρατηρείται αλλαγή στη σύσταση σώµατος 

από τον πρώτο χρόνο της διάλυσης, συγκεκριµένα από τον πρώτο έως τον τρίτο χρόνο 

φαίνεται να υπάρχει αύξηση της λιπώδους µάζας. Ακόµα στη βιβλιογραφία 

αναφέρεται ότι, οι ασθενείς που βρίσκονται σε κάθαρση 5 χρόνια και άνω έχουν 

χαµηλότερο βάρος και δερµατικές πτυχές από εκείνους που είναι σε κάθαρση λιγότερο 

από 5 χρόνια. Παράλληλα, οι ασθενείς που υποβάλλονται σε διάλυση τείνουν να είναι 

κοντύτεροι, ελαφρύτεροι και να έχουν λιγότερο ποσοστό λιπώδους µάζας, από τα υγιή 

άτοµα της ιδίας ηλικίας βάσει στοιχείων που υπάρχουν στη βιβλιογραφία (Chumlea, 

2004; Ishimura, 2003; Kalantar-Zadeh, 2005). 

Η αύξηση της λιπώδους µάζας σχετίζεται µε χαµηλή θνησιµότητα όλων των αιτιών 

και των µη-καρδιαγγειακών θανάτων σε ασθενείς που υποβάλλονται σε κάθαρση. 

Ενώ, η αύξηση της άλιπης µάζας σώµατος συνδέεται µε µειωµένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακού θανάτου (Shoji, 2007; Kakiya, 2006). Οι Fujino et al και oι Kalantar-

Zadeh et al, σε έρευνες που έκαναν, έδειξαν ότι οι αιµοκαθαρόµενοι ασθενείς που 

είχαν αύξηση της λιπώδους µάζας είχαν καλύτερη έκβαση της ασθένειας, σε αντίθεση 

αυτοί που είχαν απώλεια λιπώδους µάζας, είχαν διπλάσιο κίνδυνο θανάτου όλων των 

αιτιών (Shoji, 2007). 

Όσον αφορά στο ∆ΜΣ, στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι ο αυξηµένος ∆ΜΣ έχει 

ευνοϊκά αποτελέσµατα στην επιβίωση των ασθενών. Αναφορικά µία µελέτη µε 45.962 

ασθενείς έδειξε ότι, οι ασθενείς µε χαµηλό ∆ΜΣ είχαν 42% υψηλότερο κίνδυνο 

θνησιµότητας σε σχέση µε αυτούς που είχαν υψηλότερο (Scholze, 2007; Johansen, 

2006). 

Οι Κwan et al, αναφέρουν ότι στους νεφροπαθείς, όπως και στον υγιή πληθυσµό, ο 

αυξηµένος ∆ΜΣ συσχετίζεται µε αντίσταση στην ινσουλίνη, διαβήτη, φλεγµονή, 

αναιµία, στεφανιαία αποτιτάνωση και καρωτιδική αθηρωσκλήρυνση. Αυτό, όµως, 

περιπλέκει τα δεδοµένα, διότι εάν και η παχυσαρκία συσχετίζεται µε τους 

προαναφερθέντες παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, στους νεφροπαθείς η 

παχυσαρκία συνδέεται µε καλύτερη επιβίωση. Αυτό εξηγείται i) µε τη διπλή δράση 

του λιπώδη ιστού: ο λιπώδης ιστός έχει προστατευτική και επιβλαβή µεταβολική 

δράση µε συνέπειες, αντίσταση στην ινσουλίνη, δυσλιπιδαιµία, υπέρταση και 

φλεγµονή, ii) µε το επίπεδο λειτουργίας του νεφρού που τροποποιεί τα αποτελέσµατα, 

δηλαδή εάν ο νεφρός έχει φυσιολογική λειτουργία, τότε υπερτερεί η επιβλαβής δράση 
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του λιπώδη ιστού, ενώ σε δυσλειτουργία υπερτερεί η προστατευτική δράση. Με άλλα 

λόγια, οι συνέπειες της παχυσαρκίας στην επιβίωση των ασθενών ποικίλει ανάλογα µε 

το επίπεδο λειτουργίας του νεφρού (Kwan, 2007). 

Συµφωνά µε έρευνες που πραγµατοποιήθηκαν, φάνηκε ότι ο ∆ΜΣ δεν µπορεί να 

θεωρηθεί αξιόπιστος δείκτης θρεπτικής κατάστασης των ασθενών µε ΤΣΧΝΑ, γι’ 

αυτό πρέπει να χρησιµοποιούνται και άλλες µέθοδοι για την αξιολόγηση της σύστασης 

σώµατος των ατόµων αυτών (Mafra, 2008). Ενδεικτικά, έρευνα που 

πραγµατοποιήθηκε στη Βραζιλία έδειξε ότι ασθενείς µε ∆ΜΣ>25kg/m2 είχαν 

καλύτερη έκβαση της ασθένειας, εφόσον η περίµετρος βραχίονα και η µυϊκή 

περίµετρος βραχίονα ήταν τουλάχιστον το 90% του φυσιολογικού, ενώ οι ασθενείς µε 

∆ΜΣ<25kg/m2 και χαµηλή µυϊκή µάζα είχαν χειρότερη έκβαση (Shoji, 2007). Σε άλλη 

έρευνα των Honda et al, παρατηρήθηκε ότι οι υπέρβαροι ασθενείς ΤΣΧΝΑ είχαν 

πρωτεϊνο-ενεργειακή απώλεια (PEW) µε αποτέλεσµα να έχουν αυξηµένη θνησιµότητα 

(Mafra, 2008). 

 

ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΟΜΕΝΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΚΑΙ ∆ΜΣ 

Στους αιµοκαθαρόµενους ασθενείς παρατηρείται µείωση της λιπώδους µάζας, ενώ 

αυξάνεται η εναπόθεση κοιλιακού λίπους, η οποία σε συνδυασµό µε το υπάρχον 

ανεπιθύµητο λιπιδαιµικό προφίλ υψηλής VLDL και τριγλυκεριδίων και χαµηλής HDL, 

πιθανόν εξηγούν την αυξηµένη εµφάνιση καρδιαγγειακής νόσου και θνησιµότητας σ’ 

αυτόν τον πληθυσµό (Odamaki, 1999). 

Στους ασθενείς που υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση παρατηρείται το 

“επιδηµιολογικό παράδοξο”, ο χαµηλός δείκτης µάζας σώµατος (∆ΜΣ) να σχετίζεται 

µε αυξηµένη θνησιµότητα από καρδιαγγειακά και από άλλες αιτίες θανάτου (Kotanko, 

2007; Sarkar, 2006; Nishizawa, 2006; Shoji, 2007; Kakiya, 2006; Kwan, 2007). 

Επίσης, στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι ο αυξηµένος ∆ΜΣ έχει ως αποτέλεσµα την 

καλύτερη έκβαση των ασθενών µε ΤΣΧΝΑ, διότι υπάρχει αποθηκευµένο λίπος, το 

οποίο είναι απαραίτητο για την αντιµετώπιση του αυξηµένου καταβολισµού και της 

υποθρεψίας (Kakiya, 2006; Mafra, 2008; Mahabir, 2007; Schmidt, 2007). 

Ακόµα στη βιβλιογραφία, έχει προταθεί ότι το σύνδροµο υποθρεψίας-φλεγµονής-

καχεξίας, είναι αυτό που εξηγεί τον αυξηµένο κίνδυνο θνησιµότητας όταν υπάρχει 

µειωµένος ∆ΜΣ (Mutsert, 2007). 
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 Σε έρευνα 70.028 αιµοκαθαρόµενων ασθενών φάνηκε ότι, η ευεργετική δράση του 

υψηλού ∆ΜΣ εµφανίστηκε µόνο στους ασθενείς που είχαν φυσιολογική ή αυξηµένη 

µυϊκή µάζα. Οι Kakiya et al, υποστηρίζουν ότι για την καλύτερη επιβίωση του 

αιµοκαθαρόµενου πληθυσµού απαιτείται αυξηµένη λιπώδη και µυϊκή µάζα (Kakiya, 

2006). Ενώ, οι Axelsson et al, υποστηρίζουν ότι οι ασθενείς όπου ο υψηλός ∆ΜΣ 

οφειλόταν στην αυξηµένη λιπώδη µάζα είχαν αυξηµένη θνησιµότητα (Axelsson, 

2004). 

 Σε άλλη έρευνα, έχει φανεί ότι η λιπώδης µάζα σώµατος παίζει µεγαλύτερο ρόλο 

από την άλιπη στη µείωση της θνησιµότητας από µη καρδιαγγειακά αίτια, επειδή 

αυξάνεται η αδιπονεκτίνη, γεγονός που οδηγεί σε µείωση της αθηρογένεσης 

(Nishizawa, 2006; Shoji, 2007). Ακόµα, υποστηρίζεται ότι η αυξηµένη λιπώδης µάζα 

στους ασθενείς συνδέεται µε καλύτερη ερυθροποίηση, αλλά όχι µε την αντίσταση 

στην ινσουλίνη (Nishizawa, 2006).  

Τέλος, πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι, όσο µεγαλύτερος είναι ο λόγος της λιπώδους 

και της µυϊκής µάζας προς τη σπλαχνική µάζα, όπου πραγµατοποιείται η κύρια 

παραγωγή ουραιµικών τοξινών, τόσο µικρότερη είναι η συγκέντρωση των τελευταίων 

στα σπλαχνικά όργανα. Άρα, η αύξηση του ∆ΜΣ είναι σηµαντική για την επιβίωση 

των αιµοκαθαρόµενων (Kotanko, 2007; Sarkar, 2006). 

  

ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ (ΠΑ)-∆ΜΣ-ΑΛΛΑΓΗ ΣΤΗ ΣΥΣΤΑΣΗ ΣΩΜΑΤΟΣ 

Η περιτοναϊκή κάθαρση πιθανόν να παρουσιάζει σηµαντικά θρεπτικά 

πλεονεκτήµατα σε σχέση µε την αιµοκάθαρση, καθώς παρέχει συνεχή ενέργεια, η 

οποία ίσως προσφέρει πρωτεϊνοπροστατευτική δράση και δε διεγείρει την παραγωγή 

προφλεγµονωδών κυτταροκινών. Επιπλέον, τα καταβολικά ερεθίσµατα της 

αιµοκάθαρσης, όπως η αλληλεπίδραση αίµατος-µεµβράνης αποφεύγονται (Johansson, 

1998; Chang, 2007; Chung, 2003).  

Ωστόσο, οι ασθενείς που υποβάλλονται σε περιτοναϊκή κάθαρση παρατηρείται να 

έχουν αυξηµένη εµφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων, παχυσαρκίας, αντίσταση της 

ινσουλίνης, καθώς επίσης και αυξηµένο ποσοστό θνησιµότητας (Johnson, 2007; 

Wang, 2004). 

 Οι πρωτεϊνικές απώλειες στο περιτοναϊκό διάλυµα, που φαίνεται να είναι ποσοτικά 

ίσες µ’ αυτές στην αιµοκάθαρση και η συνεχής απορρόφηση γλυκόζης από το 

περιτοναϊκό διάλυµα συχνά οδηγεί σε αύξηση του σωµατικού λίπους, αύξηση του 
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∆ΜΣ και πρωτεϊνική δυσθρεψία (Stenvinkel, 2000; Axelsson1, 2006; McIntyre, 2007; 

Johansson, 2002).  

 Στους περιτοναϊκούς ασθενείς η αύξηση του ∆ΜΣ βάσει ερευνών έχει επίσης 

συγκρουόµενα αποτελέσµατα. Η επιβλαβής επίδραση του αυξηµένου ∆ΜΣ, 

αποδίδεται στη λιπώδη µάζα και όχι στη άλιπη µάζα σώµατος. Η λιπώδη µάζα θα 

µπορούσε να είναι παράγοντας για την αύξηση του ποσοστού της περιτονίτιδας, των 

προ-φλεγµονώδων αποτελεσµάτων και της γρήγορη πτώση του RRF (ribosome 

recycling factor) στους παχύσαρκους περιτοναϊκούς ασθενείς. Ο Johnson, προτείνει 

στους ΠΑ τη µείωση του βάρους σε ∆ΜΣ=20-25kg/m2, ένα σωστό πρόγραµµα 

διατροφής, µία επαρκή φυσική δραστηριότητα και αντικατάσταση της δεξτρόζης µε 

ισοδεξτρίνη, διότι σε διάφορες µελέτες που έγιναν, φάνηκε να έχει ευεργετικά 

αποτελέσµατα στο λιπιδαιµικό προφίλ και στον ανώµαλο µεταβολισµό των λιποκινών. 

Τέλος, αύξησε τα επίπεδα αδιπονεκτίνης, µείωσε τα επίπεδα λεπτίνης και ινσουλίνης 

πλάσµατος (Kataoka, 2006; Yang, 2001; Johnson, 2007). 

Επίσης, η κοιλιακή διόγκωση κι η επακόλουθη ενόχληση, σε συνδυασµό µε τη 

µειωµένη όρεξη, ως αποτέλεσµα της απορρόφησης της γλυκόζης, είναι παράγοντες 

που επηρεάζουν αρνητικά τη θρεπτική κατάσταση των περιτοναϊκών ασθενών. 

Πράγµατι, ασθενείς σε µακροχρόνια περιτοναϊκή κάθαρση βρίσκονται σε αυξηµένο 

κίνδυνο µείωσης της κυτταρικής και µυϊκής µάζας, ενώ η λιπώδης παραµένει σταθερή 

ή αυξάνεται (Johansson, 1998; McIntyre, 2007). 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5ο:Α∆ΙΠΟΚΙΝΕΣ ΣΕ ΥΓΙΗ ΠΛΗΘΥΣΜΟ 

 

5.1 Λιπώδης ιστός  

Ο λιπώδης ιστός αποτελείται από µία µάζα λιποκυττάρων, τα οποία συγκρατούνται 

και σταθεροποιούνται µε τη βοήθεια ινών κολλαγόνου. Υπάρχει σε δύο µορφές, το 

φαιό και το λευκό λιπώδη ιστό. Ο φαιός λιπώδης ιστός είναι ένας εξειδικευµένος 

ιστός, υψηλής µιτοχονδριακής πυκνότητας, µε σκοπό την παραγωγή θερµότητας για τη 

διατήρηση θερµοκρασίας του σώµατος των ζώων, όπως τα τρωκτικά και τα ζώα, που 

πέφτουν σε χειµερία νάρκη. 

Στον άνθρωπο, ο φαιός λιπώδης ιστός εµφανίζεται κυρίως στην περιοχή της 

ωµοπλάτης. Μορφολογικά, παρουσιάζει πλούσια αιµάτωση και πλούσια νεύρωση από 

ίνες του συµπαθητικού, οι οποίες έχουν άµεση εξάρτηση από τον πλάγιο-κοιλιακό και 
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προοπτικό πυρήνα του υποθάλαµου. Στα νεογνά εντοπίζεται σε µεγάλες ποσότητες, 

αλλά σταδιακά µειώνεται µέχρι την ενηλικίωση (Jequier, 1999; Ζαµπέλας, 2007). 

Η ποσότητα του φαιού λιπώδη ιστού στον ανθρώπινο οργανισµό είναι µικρότερη 

και λιγότερο ενεργή σε σχέση µε τα τρωκτικά. Το γεγονός αυτό εξηγείται από την 

ύπαρξη διαφορετικών προσαρµοστικών µηχανισµών που ενεργοποιούνται από τις 

χαµηλές θερµοκρασίες περιβάλλοντος στην περίπτωση του ανθρώπου. Σύµφωνα µε τα 

µέχρι τώρα δεδοµένα, ο φαιός λιπώδης ιστός στον ανθρώπινο οργανισµό, δεν 

ανταποκρίνεται όπως ανταποκρίνεται στα ζώα σε περιπτώσεις υπερκατανάλωσης 

ενέργειας. Αυτό έχει ως αρνητικό αποτέλεσµα την αποθήκευση λίπους στο σώµα. 

∆ιερευνάται δε, αν και κατά πόσο ορισµένες φαρµακευτικές ουσίες µπορούν να 

επιτύχουν την αύξηση του φαιού λιπώδη ιστού στους ανθρώπους, καθώς και τη 

διέγερση της θερµογένεσης σε αυτόν, ώστε να αυξηθεί η ενεργειακή κατανάλωση 

(Ζαµπέλας, 2007). 

Ο λευκός λιπώδης ιστός (White Adipose Tissue-WAT) λειτουργεί ως 

προστατευτικό για τα όργανα και ως µονωτικό υλικό για τη διατήρηση της θερµότητας 

του σώµατος. Η ύπαρξη καροτενίων (ιδιαίτερα β-καροτένιου) ευθύνεται για το 

χαρακτηριστικό υποκίτρινο χρώµα του. Η οξείδωση του λευκού λίπους συνοδεύεται 

σε µικρό ποσοστό από απελευθέρωση ενέργειας µε τη µορφή θερµότητας, ενώ το 

µεγαλύτερο ποσοστό της ενέργεια µετατρέπεται στο ενεργειακό νόµισµα του κυττάρου 

το ATP. Ακόµα παρουσιάζει λίγους νευρώνες και έχει µικρότερη αιµάτωση σε σχέση 

µε το φαιό λιπώδη ιστό. Τα τελευταία χρόνια η βιβλιογραφία υποδεικνύει ότι ο 

λιπώδης ιστός αποτελεί και θέση παραγωγής πολλών σηµαντικών ουσιών και µορίων, 

όπως η λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη, η δεσµευτική πρωτεΐνη ρετινόλης διάφορες 

κυτταροκίνες (ο παράγοντας νέκρωσης όγκου, η ιντερλευκίνη 6), η αγγειοτενσίνη Ι, η 

αδιψίνη κ.α.. Τελικά, ο λιπώδης ιστός καταγράφεται ως σηµαντικό ενδοκρινές και 

εκκριτικό όργανο, το οποίο συµµετέχει σηµαντικά στους οµοιοστατικούς µηχανισµούς 

των θηλαστικών, συµπεριλαµβανοµένου και του ανθρώπου. Επικοινωνεί εκτενώς µε 

τα υπόλοιπα συστήµατα και συµµετέχει στις µεταβολικές διεργασίες που σχετίζονται 

όχι µόνο µε το ισοζύγιο ενέργειας και την παχυσαρκία, αλλά και τη φλεγµονή και τη 

διαδικασία γήρανσης (Jequier, 1999; Trayhurn, 2005; Schlaffler, 2007; Αxelsson, 

2008). 

Οι κύριες λειτουργίες του λευκού λιπώδη ιστού µέχρι πρόσφατα, θεωρούνταν ότι 

ήταν η αποθήκευση ενέργειας µε τη µορφή τριγλυκεριδίων και η προστασία των 

οργάνων. Τα τελευταία χρόνια, έχει γίνει αντικείµενο πολλών ερευνών στη βιοϊατρική, 
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λόγω του σηµαντικού του ρόλου στη ρύθµιση του µεταβολισµού, µέσω της παραγωγής 

µίας ποικιλίας από βιοενεργά πεπτίδια, που εκκρίνονται κυρίως από το σπλαχνικό 

λίπος, µέσω αυτοκρινούς και παρακρινούς δράσης, τα οποία ονοµάζονται συλλογικά 

αδιποκίνες ή λιποκίνες (Taskapan, 2007; Ronti, 2006; Trayhurn, 2005; Νικολαΐδου, 

2006) 

Μέχρι πρότινος, ο όρος που είχε δοθεί στις παραγόµενες ουσίες, ήταν 

αντιποκυτοκίνες. Ο όρος αυτός θεωρήθηκε αδόκιµος καθώς οδηγούσε στο 

συµπέρασµα ότι τα προϊόντα του λιπώδη ιστού εντάσσονταν στην κατηγορία των 

κυτταροκινών. Κάτι τέτοιο ισχύει µόνο για µια µειοψηφία προϊόντων όπως το TNF-a 

και η IL-6 (Ζαµπέλας, 2007; Μανιός 2006). 

Οι αδιποκίνες ανακαλύφθηκαν στις αρχές της δεκαετίας του ’90 όταν περιγράφηκε 

η λεπτίνη. Συγκεκριµένα, η λεπτίνη ανακαλύφθηκε το 1994 από την οµάδα του 

Friedmann. Η λεπτίνη αποτέλεσε την αφορµή για την πραγµατοποίηση πολλών 

ερευνών, µε στόχο τον προσδιορισµό την ακριβή ενδοκρινή δράση του λιπώδη ιστού. 

Μέχρι σήµερα έχουν προσδιοριστεί πάνω από 50 µέλη της οικογένειας των 

αδιποκινών. Στις αδιποκίνες ανήκουν η λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη, η βισφατίνη, η 

καρτονεκτίνη, η οµερτίνη, η ρεζιστίνη και άλλες (Schlaffler, 2007; Friedman, 1998; 

Axelsson, 2008; Lago,2007). 

Οι αδιποκίνες κατατάσσονται σε τρεις διαφορετικές κατηγορίες: 

1. Αδιποκίνες που παράγονται κυρίως ή αποκλειστικά από τα λιποκύτταρα του 

λευκού λιπώδη ιστού (λεπτίνη και αδιπονεκτίνη). 

2. Αδιποκίνες που παράγονται κυρίως στο λευκό λιπώδη ιστό από λιποκύτταρα 

ή άλλα κύτταρα που εδράζουν στο λιπώδη ιστό, όπως πχ κύτταρα του 

ανοσοποιητικού συστήµατος (ρεζιστίνη). 

3. Αδιποκίνες που παράγονται σε άλλους ιστούς ή όργανα (Νικολαΐδου, 2006). 

Μία άλλη ταξινόµηση των αδιποκινών βασίζεται στον υπό διερεύνηση φυσιολογικό 

ρόλο που διαδραµατίζουν. Βάσει αυτής της ταξινόµησης οι αδιποκίνες διαχωρίζονται 

σε δύο οµάδες.  

1. Αδιποκίνες που επάγουν την αντίσταση στην ινσουλίνη, όπως η ρεζιστίνη. 

Εδώ, µπορούν να συµπεριληφθούν και οι κυτταροκίνες, όπως ο παράγοντας 

νέκρωσης όγκου (TNF-a) και ιντερλευκίνη- 6 (IL-6).  

2. Αδιποκίνες που επάγουν την ευαισθητοποίηση των ιστών στην ινσουλίνη, 

όπως η λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη και η προσφάτως ανακαλυφθείσα 

βασφατίνη (Νικολαΐδου, 2006; Trayhurn, 2004). 
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5.2 Οι λειτουργίες των αδιποκινών 

 
 Trayhurn, 2004, 2005 

 

Οι αδιποκίνες δρουν τοπικά και περιφερικά µέσω του αυτοκρινούς, παρακρινούς 

και ενδοκρινούς συστήµατος (Ronti, 2006). 

Οι συγκεκριµένες πρωτεΐνες παίζουν σηµαντικό ρόλο στην αθηρωσκλήρυνση και 

τη φλεγµονή. Σε αυτές περιέχονται το TNF-a, η λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη, η IL-6, η 

ρεζιστίνη, ο πλασµινογόνος παράγοντας-1 (PAI-1). Αυτοί οι παράγοντες έχουν 

σηµαντικό ρόλο σε όλη την οµοιόσταση του σώµατος και επηρεάζουν ένα ευρύ φάσµα 

από βιολογικές και φυσιολογικές διαδικασίες του οργανισµού. Σε αυτές 

συµπεριλαµβάνονται οι εξής: 1) η ρύθµιση της ενεργειακής ισορροπίας, 2) η 

ενεργειακή πρόσληψη, 3) η πίεση του αίµατος, 4) ο µεταβολισµός της γλυκόζης και 

των λιπιδίων, 5) η αντίσταση στην ινσουλίνη, 6) η αγγειογένεση, 7) η αγγειακή 

αναδιαµόρφωση, 8) η πήξη του αίµατος, 9) η αναπαραγωγικότητα και 10) το 

ανοσοποιητικό σύστηµα (Taskapan, 2007; Ronti, 2006). 

Αδιποκίνες Μεταβολική ∆ράση Μελλοντική Έρευνα για 

Αδιπονεκτίνη Αναστολή της έκφρασης 

των µορίων 

προσκόλλησης,  

Αναστολή της 

ενεργοποίησης του 

πυρηνικού παράγοντα κΒ, 

Επιβλαβή δράση της 

υποαδιπονεκτιναιµίας σε 

παχυσαρκία, διαβήτη ΙΙ, 

Καρδιαγγειακά  
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Αναστολή της έκφρασης 

του SR-A1(scavenger 

receptor- class A1) των 

µακροφάγων,  

Αναστολή του 

πολλαπλασιασµού των 

λείων µυϊκών κυττάρων 

του τοιχώµατος των 

αγγείων 

Λεπτίνη Σηµατοδοτεί τον κορεσµό, 

Εµποδίζει τη λιπογένεση, 

διεγείρει τη λιπόλυση, 

Βελτιώνει την ευαισθησία 

στην ινσουλίνη, Βελτιώνει 

την αγγειογένεια 

Τη δράση της στην αγγειακή 

δοµή 

IL- 6 Μειώνει την όρεξη, 

Μειώνει το λιπώδη ιστό 

χωρίς να επιδρά στην 

άλιπη µάζα, Αναστέλλει 

τη νεογλυκογένεση, 

Αυξάνει την εκ νέου 

ηπατική σύνθεση των 

λιπαρών οξέων και της 

χοληστερόλης 

Προ-φλεγµονώδη και αντι-

φλεγµονώδη δράση 

PAI- 1 Αντιθροµβωτικός 

παράγοντας 

Το διαβήτη τύπου Ι και ΙΙ 

Αδιψίνη ∆ιεγείρει την αποθήκευση 

των TG στα λιποκύτταρα 

µέσω της µεταφοράς 

γλυκόζης, Ενισχύει την 

επανεστεροποίηση των 

λιπαρών οξέων και 

εµποδίζει τη λιπόλυση 

Στεφανιαία νοσήµατα 
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TNF-a Αυξάνει την 

απελευθέρωση των FFA 

από τα λιποκύτταρα, 

Μειώνει τη σύνθεση 

αδιπονεκτίνης και 

εξασθενεί τη σηµατοδότης 

της ινσουλίνης 

Θεραπεία αντι–ίνωσης στο 

NASH 

Ρεζιστίνη Έχει αµφισβητούµενα 

αποτελέσµατα στο 

µεταβολισµό της γλυκόζης 

και δυσλειτουργία του 

ενδοθηλίου; 

Αντίσταση ινσουλίνης σε µυ 

και ήπαρ 

Ronti, 2006; Ελισάφ, 2003 
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5.3 Λεπτίνη σε υγιή πληθυσµό 

 
H λεπτίνη (από την ελληνική λέξη λεπτός) ανακαλύφθηκε το 1994 χάρη στην 

κλωνοποίηση του γονιδίου ob. Η λεπτίνη είναι µία ορµόνη µη-γλυκοζυλιωµένο 

πεπτίδιο µοριακού βάρους 16,7kDa, η οποία αποτελείται από 167 αµινοξέα, 

κωδικοποιείται από το γονίδιο ob όπως προαναφέρθηκε, του χρωµοσώµατος 7q31.3, 

και ανήκει στην οικογένεια των αδιποκινών (Aurwex, 1998; Nasri, 2006; Ding; 2005). 

Η συγκεκριµένη ορµόνη παράγεται από πολλούς ιστούς, κυρίως από το λευκό 

λιπώδη ιστό και τον πλακούντα και σε µικρότερες συγκεντρώσεις, από τις ωοθήκες, το 

γαστρικό επιθήλιο, το σκελετικό µυ, τα χονδροκύτταρα και το βλεννογόνο του ήπατος 

(Kiess, 2008; Bernοtiene, 2006). 

Η λεπτίνη κυκλοφορεί στον ορό του αίµατος είτε ελεύθερη, που είναι και η 

βιολογικά δραστική της µορφή, είτε συνδεδεµένη µε πρωτεΐνες. ∆ρα στους 

περιφερικούς ιστούς, αλλά και στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. Τα επίπεδα της στο 

πλάσµα δεν είναι σταθερά καθ’ όλη τη διάρκεια της ηµέρας, εµφανίζονται υψηλότερα 

στις πρώτες πρωινές ώρες περίπου 2:00πµ. Επίσης, έχει παρατηρηθεί, ότι τα επίπεδα 

της στον ορό είναι δύο µε τρεις φορές υψηλότερα στις γυναίκες απ’ ό,τι στους άνδρες, 

λόγω της διαφορετικής σύστασης σώµατος, ακόµα και όταν οι τιµές προσαρµοστούν 

µε βάση την ηλικία και το δείκτη µάζας σώµατος (∆ΜΣ ή BMI) (Αhima1, 2006; 

Κelesidis, 2006). 
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Η λεπτίνη στο ανθρώπινο σώµα συµµετέχει στη ρύθµιση της ενεργειακής 

οµοιόστασης, συγκεκριµένα σε συνθήκες περιορισµένης ενεργειακής διαθεσιµότητας, 

όπως νηστεία ή µειωµένο λιπώδη ιστό, τότε τα επίπεδα λεπτίνης ορού βρίσκονται 

µειωµένα. Ο ανθρώπινος οργανισµός έχει ως αντιρυθµιστικούς παράγοντες την 

υπερφαγία, τη µείωση του µεταβολικού ρυθµού, τις αλλαγές στα επίπεδα ορµονών, τη 

µείωση της αναπαραγωγικότητας, την καταστολή του θυρεοειδή και του 

ανοσοποιητικού συστήµατος, µε σκοπό να αποκαταστήσει την ενεργειακή ισορροπία 

Trayhurn, 2005; Trayhurn, 2006; Scholze, 2007). 

 Ακόµα, κατά τη διάρκεια της νηστείας παρατηρείται αύξηση των 

γλυκοκορτικοειδών, µείωση της θυροξίνης (T4), των φυλοκαθοριστικών ορµονών και 

της ανάπτυξης (Ronti, 2006).  

Η παραγωγή της λεπτίνης αυξάνεται κυρίως µε τη διαθεσιµότητα ενέργειας 

(αυξηµένη λιπώδης µάζα και υπερφαγία). Η αυξηµένη συγκέντρωση λεπτίνης σε υγιή 

πληθυσµό, είναι παράγοντας για µεταβολικό σύνδροµο και δείκτης αυξηµένου 

καρδιαγγειακού κινδύνου (Scholze, 2007; Satoh, 2004).  

Η κυκλοφορούσα λεπτίνη διέρχεται τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και δρα στο 

κέντρο κορεσµού του υποθαλάµου, µε σκοπό τη µείωση πρόσληψης της τροφής. 

Ακόµα, πολλές δράσεις της λεπτίνης στην περιφέρεια, υποδηλώνουν την εµπλοκή 

της στο µεταβολισµό της γλυκόζης και των λιπιδίων, στην αγγειογένεση, στη ρύθµιση 

της αρτηριακής πίεσης και στην αιµοποίηση. Παράλληλα έχει προστατευτική δράση 

στο µεταβολισµό των οστών ενισχύοντας το σχηµατισµό των οστεοβλαστών και 

εµποδίζοντας την παραγωγή οστεοκλαστών. Άλλη δράση της λεπτίνης είναι να 

µειώνει τα ενδοκυτταρικά επίπεδα λιπιδίων στο σκελετικό µυ, στο συκώτι και στα 

παγκρεατικά β-κύτταρα, βελτιώνοντας έτσι την ευαισθησία στην ινσουλίνη. Η 

ευαισθητοποίηση του µυ στην ινσουλίνη επιτυγχάνεται διαµέσου της παρεµπόδισης 

του malonyl CoA, η οποία αυξάνει τη µεταφορά των λιπαρών οξέων στα µιτοχόνδρια 

για τη β-οξείδωση (Νικολαΐδου, 2006; Scholze 2007; Samra, 2005; Cock, 2003; 

Cornish, 2002; Shetty, 2004). ). Η συµπαθητική ρύθµιση της ενεργειακής δαπάνης 

γίνεται µέσω των νευρώνων που υπάρχουν στον υποθάλαµο. Υπάρχουν δύο οµάδες 

νευρώνων οι οποίες εκφράζουν την Ob-rb ισοµορφή λεπτίνης και έχουν αντίθετα 

αποτελέσµατα στον ενεργειακό µεταβολισµό. Η ενεργοποίηση της λεπτίνης προτρέπει 

τους ανορεξιογόνους νευρώνες, να εκφράσουν το ρυθµισµένο αντίγραφο κοκαΐνης-

αµφεταµίνης και της προ-οπιοµελανοκορτίνης. Η προ-οπιοµελανοκορτίνη είναι 

πρόδροµη ένωση της αδρενοκορτικοτροπίνης, που ενεργοποιεί ορµόνες όπως η 
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µελανοκορτίνη και τα ανορεξιογόνα νευροπεπτίδια. Η µελανοκορτίνη σε συνδυασµό 

µε το ρυθµισµένο αντίγραφο κοκαΐνης-αµφεταµίνης, οδηγεί σε µείωση της 

ενεργειακής πρόσληψης. Αντιθέτως, η λεπτίνη εµποδίζει την απελευθέρωση του 

ορεξιογόνου νευροπεπτιδίου Υ και της σχετικής πρωτεΐνης agouti, τα οποία 

παράγονται από ένα άλλο σύνολο νευρώνων. Το τελικό αποτέλεσµα είναι ότι ο 

υποδοχέας 4 της µελανοκορτίνης ενεργοποιείται από την αύξηση της µελανοκορτίνης 

και της µείωση της agouti πρωτεΐνης, η οποία µαζί µε την µείωση των επιπέδων των 

νευροπεπτιδίων Υ µειώνει την ενεργειακή πρόσληψη και αυξάνει την ενεργειακή 

δαπάνη (Cock, 2003; Axelsson, 2008). 

Τέλος, για την λεπτίνη έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία, ότι είναι το “κλειδί” από 

τις αδιποκίνες για την προώθηση της ίνωσης του ήπατος (Anania, 2005). 

Εν κατακλείδι, η λεπτίνη δεν µπορεί να αποτρέψει την παχυσαρκία, αλλά είναι 

δείκτης ενεργειακών αποθεµάτων, του συστήµατος αναπαραγωγής και για όλες τις 

φυσιολογικές λειτουργίες του οργανισµού (Cock, 2003). 

 

5.3.1 ∆οµή της λεπτίνης 

Η λεπτίνη ασκεί τη δράση της µέσω ενός δια-µεµβρανικού υποδοχέα (Ob-R), ο 

οποίος κωδικοποιείται από το γονίδιο ob-r και ανήκει στην οικογένεια gp130 των 

κυτοκινών (class I). Έχει 6 ισοµορφές, τις Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-Re και 

Ob-Rf. Οι Ob-Rd και Ob-Rf ισοµορφές έχουν περιγραφεί στα ποντίκια και στους 

αρουραίους, αντίστοιχα (Bernotiene, 2006). 

Οι ισοµορφές αυτές έχουν κοινή την εξωκυττάρια και διαµεµβρανική περιοχή και 

διαφέρουν ως προς το ενδοκυττάριο τµήµα τους, το οποίο είναι χαρακτηριστικό για 

την κάθε ισοµορφή. Υπάρχουν τρεις κατηγορίες ισοµορφών, η µακρά (Ob-Rb), οι 

βραχείς (Ob-Ra, Ob-Rc και Ob-Rd) και η εκκρινόµενη (Ob-Re, η οποία δε διαθέτει 

διαµεµβρανικό τµήµα) (Friedman, 1998; Kiess, 2008).  

Η Ob-Rb ισοµορφή είναι η µόνη που ενεργοποιεί τα ενδοκυττάρια σήµατα, 

εκφράζεται στους περισσότερους ιστούς, σε µεγαλύτερη όµως συγκέντρωση στον 

υποθάλαµο, όπου ρυθµίζει την ενεργειακή οµοιόσταση (Εlmquist, 1998). Ακόµα 

εκφράζεται στα λεµφοκύτταρα, στα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων, στα β-κύτταρα 

του παγκρέατος, στους σκελετικούς µυς, στους πνεύµονες, στο ήπαρ, στους νεφρούς, 

στα επινεφρίδια και σε άλλους ιστούς (Kiess, 2008; Αuwerex, 1998). Η Ob-Rb 

περιέχει µία άθικτη ενδοκυττάρια περιοχή και έχει τη δυνατότητα να ενεργοποιήσει 

την ενδοκυττάρια οδό JAK-STAT (Janus Kinases-Signal Transducers and Activators 
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of Transcription: σύστηµα κινασών και ενεργοποιητών της µεταγραφής) µε την 

ενεργοποίηση των εξωκυττάριων ρυθµιστικών κινασών STAT3 και ERK 1/2 

(Extracellular signal-Regulated Kinases: σύστηµα ρυθµιστικών εξωκυττάριων 

κινασών). Το δεύτερο µακρύ ισοµερές huB219.1 αποτελεί έναν ισχυρό ενεργοποιητή 

του ERK 1/2 αλλά όχι του STAT3. Η λεπτίνη θέτει σε δράση επίσης την c-Jun NH-2 

αµινο-τελική οδό ενεργοποίησης της κινάσης JNK.7 (Kiess, 2008). 

Η Ob-Ra ισοµορφή εκφράζεται στους περισσότερους ιστούς του σώµατος, όµως η 

δράση της στην περιφέρεια παραµένει ακόµα άγνωστη. Με βάση κάποιες έρευνες 

φαίνεται ότι παίζει ρόλο στην είσοδο της λεπτίνης στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό και στη 

µεταφοράς της διαµέσου του αιµατοεγκεφαλικού φραγµού (Βjorbaeck, 2004; Ηileman, 

2002).  

Η Ob-Re είναι η κυκλοφορούσα διαλυτή µορφή που είναι συνδεδεµένη η λεπτίνη 

στο πλάσµα. Τα πρόσφατα δεδοµένα δείχνουν ότι η αύξηση των επιπέδων της 

συγκεκριµένης ισοµορφής, περιορίζει τη δράση της ελεύθερης λεπτίνης και πιθανόν να 

σχετίζεται µε την ανάπτυξη αντίσταση της λεπτίνης στους περιφερικούς ιστούς 

(Κoerner, 2005). Για τις υπόλοιπες ισοµορφές, δεν υπάρχουν στοιχεία µέχρι τώρα για 

το ρόλο τους.  

 

5.4 Αδιπονεκτίνη σε υγιή πληθυσµό 

Η αδιπονεκτίνη αναφέρθηκε πρώτη φορά το 1995 και προσδιορίστηκε αρχικώς από 

4 ανεξάρτητα εργαστήρια και ως εκ τούτου προέκυψαν τα πολλαπλά ονόµατα της. Το 

εργαστήριο Lodish ανακάλυψε αρχικά την αδιπονεκτίνη το 1995, ως µία πρωτεΐνη  

εκφραζόµενη στην 3Τ3-L1 λιπώδη κυτταρική σειρά επιµυός. Ονοµάστηκε “adipocyte 

complementrelated protein of 30 kDa” (ACRP30) για να συµπληρώσει την οµολογία 

C1q. Η ίδια πρωτεΐνη προσδιορίστηκε ανεξάρτητα από το εργαστήριο Spiegelman και 

ονοµάστηκε adipoQ. Η αδιπονεκτίνη βρέθηκε να είναι αυξηµένη ιδιαίτερα στον 

ανθρώπινο λιπώδη ιστό και έτσι της δόθηκε το όνοµα “adipose most abundant gene 

transcript 1” (APM1). Η πρωτεΐνη αυτή αποµονώθηκε και έδειξε να έχει υψηλή 

συγγένεια µε το κολλαγόνο και ονοµάστηκε “gelatin-binding protein of 28kDa” 

(GBP28) (Kadowaki,2005). 

Η αδιπονεκτίνη είναι µια ορµόνη που συνθέτεται αποκλειστικά από τα 

λιποκύτταρα. Τα επίπεδα της στο πλάσµα είναι υψηλοτέρα από κάθε άλλη ορµόνη, 

όταν ο ∆ΜΣ είναι στα φυσιολογικά επίπεδα. Η αδιπονεκτίνη ανευρίσκεται σε υψηλά 
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επίπεδα (5-10µg/ml) και αποτελεί περίπου το 0,01% των συνολικών πρωτεϊνών 

πλάσµατος (Ελισάφ, 2003; Satoh, 2004; Ding, 2003). 

Η έκκριση της αδιπονεκτίνης εµφανίζει µια επαναληψιµότητα ανά 24-25 ώρες, το 

βράδυ παρατηρείται µια µείωση της έκκρισης της ενώ τις πρώτες πρωινές ώρες φτάνει 

στο ελάχιστο (Gavrila1, 2003). 

Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία η αδιπονεκτίνη φαίνεται να έχει αντιαθηρωµατική και 

αντί-φλεγµονώδη δράση. Πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι, η αδιπονεκτίνη είναι ένα 

µόριο κλειδί στο µεταβολικό σύνδροµο.  

Η συγκέντρωση αδιπονεκτίνης πλάσµατος, είναι µειωµένη στην υπέρταση, στον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, στην παχυσαρκία και σε αρτηριακή στεφανιαία νόσο. 

Επιπλέον σχετικές έρευνες έδειξαν ότι τα επίπεδα αδιπονεκτίνης στον ορό του αίµατος 

σχετίζονται αντιστρόφως ανάλογα µε την εναπόθεση κεντρικού σπλαχνικού λίπους και 

µε την παχυσαρκία. Αυτό µπορεί να οφείλεται στα υψηλά επίπεδα φλεγµονωδών 

κυτοκινών, όπως το TNF-a, τα οποία είναι αυξηµένα στη σπλαχνική παχυσαρκία. 

(Gavrila1,2, 2003; Trirogoff, 2007). Ενώ σχετίζεται αρνητικά µε το ∆ΜΣ σε άντρες και 

γυναίκες (Arita, 1999; Ahima2, 2006; Shetty, 2004). Παραδόξως, η αδιπονεκτίνη είναι 

αντιστρόφως ανάλογη µε τη λιπώδη µάζα σε αντίθεση µε τις υπόλοιπες αδιποκίνες 

(Αxelsson, 2008). 

Επίσης, η αδιπονεκτίνη σχετίζεται αρνητικά µε το πηλίκο της περιµέτρου της µέσης 

προς τη περίµετρο του ισχίου (WHR) και η έκκριση της στην κυκλοφορία του αίµατος 

ρυθµίζεται από το σπλαχνικό λίπος. Αντίθετα, έχει παρατηρηθεί θετική συσχέτιση 

µεταξύ των συγκεντρώσεων λεπτίνης στο πλάσµα και της περιµέτρου µέσης, αλλά και 

µε το υποδόριο λίπος (όπου παρατηρούνται υψηλότερες συγκεντρώσεις) (Smith, 2006; 

Staiger, 2003). 

Η αδιπονεκτίνη, έχει δείξει µέσω διάφορων ερευνών, ότι καλυτερεύει την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη, στο συκώτι και στην περιφέρεια και βελτιώνει την 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Παράλληλα, έχει ειπωθεί ότι εµπλέκεται στους 

αυτορυθµιστικούς µηχανισµούς, ενάντια στις ανεπιθύµητες συνέπειες της 

παχυσαρκίας (Αxelsson, 2008; Μichalakis, 2007). 

Σε άλλες έρευνες µε αγγειακά προβλήµατα, φαίνεται ότι η αδιπονεκτίνη έχει 

προστατευτική δράση, στην έναρξη και στην πορεία της αθηρωσκλήρυνση µέσω της 

αντιφλεγµονώδους και αντιαθηρωµατικής της δράση. Αντίθετα, µειωµένα επίπεδα 

αδιπονεκτίνης είναι γνωστό ότι ενισχύουν τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα 

και την µετέπειτα ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη.(Αxelsson, 2008; Lim, 2007).  
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5.4.1 ∆οµή της αδιπονεκτίνης 

Το γονίδιο της ανθρώπινης αδιπονεκτίνης (apM1) καταλαµβάνει 17kb στο 

χρωµόσωµα 3 στην περιοχή 3q27 και αποτελείται από τρία εξόνια και δύο ιντρόνια 

(Takahashi, 2000). Η πεπτιδική αλυσίδα της πρωτεΐνης αποτελείται από 244 αµινοξέα, 

έχει µέγεθος 30kDa και εκφράζεται από το λευκό λιπώδη ιστό. Στο αµινο-τελικό άκρο 

της υπάρχει ένα πεπτίδιο 18 αµινοξέων, το οποίο το ακολουθεί µία βραχεία υπερ-

µεταβλητή περιοχή. Το καρβοξυλικό άκρο της περιλαµβάνει µία σφαιρική περιοχή 

που είναι οµόλογη µε το κλάσµα του συµπληρώµατος C1q. Η πρωτοταγής δοµή της 

παρουσιάζει οµοιότητες µε τις πρωτεΐνες του κολλαγόνου VIII και X, ενώ η 

τριτοταγής δοµής της (C-τελική σφαιρική περιοχή) παρουσιάζει συν τοις άλλοις 

οµολογία µε την οικογένεια των κυτταροκινών και συγκεκριµένα µε τον παράγοντα 

νέκρωσης όγκων TNF-a. Υπάρχουν δύο ισοµερή υποδοχέων της αδιπονεκτίνης, οι 

οποίοι είναι µεµβρανικοί υποδοχείς µε επτά διαµεµβρανικές περιοχές. Ο πρώτος είναι 

ο AdipoR1, οποίος είναι για το σφαιρικό τµήµα της αδιπονεκτίνης και εκφράζεται σε 

όλους του ιστούς αλλά σε µεγαλύτερη συγκέντρωση στο σκελετικό µυ, ενώ ο δεύτερος 

AdipoR2 είναι ο υποδοχέας για ολόκληρο το µόριο της αδιπονεκτίνης και εκφράζεται 

κυρίως στο ήπαρ (Lago, 2007; Anania, 2005; Guerre-Millo, 2008). 

 Ακόµα, έχει αναφερθεί ότι οι υποδοχείς της αδιπονεκτίνης εκφράζονται και στα 

κύτταρα των β-νησιδίων του παγκρέατος και η έκκριση τους σε αυτά τα κύτταρα 

ρυθµίζεται από τα ελευθέρα λιπαρά οξέα (Kharroubi, 2003). 

 

5.5 Παράγοντας νέκρωσης όγκων: TNF-a 

Το 1993 το TNF-a ήταν το πρώτο εκκρινόµενο προϊόν του λιπώδη ιστού, το οποίο 

έδειξε µια µοριακή σύνδεση µεταξύ παχυσαρκίας και αντίστασης στην ινσουλίνη. 

Το TNF-a είναι ένας ισχυρός τοπικός ρυθµιστής µέσα στο λιπώδη ιστό και δρα µε 

αυτοκρινή και παρακρινή τρόπο για να επηρεάσει µια σειρά διαδικασιών, 

συµπεριλαµβανοµένου της απόπτωσης. Ο TNF-a είναι ένας βασικός ρυθµιστής της 

σύνθεσης IL-6, της πρωτεΐνης οξείας-φάσης, της απτογλοβίνη και νευροτροπίνης, η 

οποία είναι παράγοντας αύξησης νεύρων (Mak, 20061,2; Owaska, 2004). 

Είναι µια πολυδύναµη κυτοκίνη µε διάφορες ανοσοποιητικές λειτουργίες. 

Περιγράφηκε αρχικά ως αιτία της νέκρωσης όγκων σε σηπτικά ζώα και συνδέθηκε µε 

την καχεξία, όπως στον καρκίνο και στη µόλυνση.  

Εκφράζεται ως µια διαµεµβρανική πρωτεΐνη 26kD που υποβάλλεται σε µίτωση για 

να παραγάγει µια διαλυτή ουσία 17kD, τη βιολογικά ενεργό µορφή του TNF-a.  
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Στους ανθρώπους συντίθεται και εκκρίνεται από τα λιποκύτταρα και τα κύτταρα 

που βρίσκονται στο αγγειακό στρώµα. Πράγµατι, το TNF-a υπερπαράγεται από το 

λευκό λιπώδη ιστό στην παχυσαρκία και µειώνεται µε την απώλεια βάρους, µε 

αποτέλεσµα τη βελτίωση της αντίστασης στην ινσουλίνης. Το TNF-a που εκκρίνεται 

από το λιπώδη ιστό συσχετίζεται µε το δείκτη µάζας σώµατος, το ποσοστό του λίπους 

σώµατος και µε την υπερινσουλιναιµία (Guerre-Millo, 2004). 

∆ιάφοροι µηχανισµοί θα µπορούσαν να εξηγήσουν την επίδραση του TNF-a στην 

παχυσαρκία και την αντίσταση στην ινσουλίνη όπως, αυξηµένη απελευθέρωση των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFA), µειωµένη σύνθεση αδιπονεκτίνης από τα 

λιποκύτταρα και εξασθενηµένη δράση της ινσουλίνης (Ronti, 2006). 

 

5.6 Ρεζιστίνη 

Η ανθρώπινη ρεζιστίνη είναι µια πρόσφατα ανακαλυφθείσα ορµόνη η οποία 

εκφράζεται πρωτίστως από τα λιποκύτταρα. Είναι διµερής πρωτεΐνη αποτελούµενη 

από 108 αµινοξέα. Στους ανθρώπους, η ρεζιστίνη παράγεται από περιφερειακά 

µονοκύτταρα του αίµατος και τα επίπεδά της συσχετίζονται µε τη συγκέντρωση της 

IL-6. Η ρεζιστίνη, η πιο πρόσφατα χαρακτηρισµένη πεπτιδική ορµόνη, έχει σχετιστεί 

µε την αντίσταση στην ινσουλίνη, τη διαφοροποίηση των λιποκυττάτων και τη 

φλεγµονή. Ακόµα έχει σηµαντικό ρόλο στο ανοσοποιητικό σύστηµα. (Schaffler, 2007) 

Οι νεφροί φαίνεται να είναι σηµαντικοί στη µείωση της ρεζιστίνης, καθώς αυξηµένα 

επίπεδα της ορµόνης έχουν σχετιστεί µε µειωµένη σπειραµατοειδή διήθηση και 

φλεγµονή σε ασθενείς µε ΧΝΑ, χωρίς όµως να είναι γνωστό αν αυτό σχετίζεται ή όχι 

µε την παθογένεση της ουραιµίας και της καχεξίας (Mak2, 2006; Mahara,2004; Rajala, 

2004; Ronti, 2006). 

Ακόµα η ρεζιστίνη εχει συσχετιστεί θετικά µε τη συνολική λιπώδη µάζα και τα 

τριγλυκερίδια στους περιτοναϊκούς ασθενείς (Taskapan, 2007).  

 

5.7 Ιντερλευκίνη-6 (IL-6) 

Η IL-6, είναι µια πλειοτροπική κυκλοφορούσα κυτοκίνη, η οποία αναφέρεται ότι 

έχει πολλαπλές δράσεις (αντιφλεγµονώδη και φλεγµονώδη δράση).  

Εκκρίνεται από πολλούς τύπους κυττάρων, συµπεριλαµβανοµένων των άνοσων 

κυττάρων, τους ινοβλάστες, τα ενδοθυλιακά κύτταρα, τα κύτταρα του σκελετικού µυός 

και του λιπώδη ιστού. Η IL-6 κυκλοφορεί ως γλυκοζυλιωµένη πρωτεΐνη. Στο πλάσµα 

η συγκέντρωση IL-6 συσχετίζεται θετικά µε το λίπος και την αντίσταση στην 
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ινσουλίνη. Η απώλεια βάρους µειώνει σηµαντικά τα επίπεδα IL-6 στο λιπώδη ιστό και 

στον ορό του αίµατος. Εντούτοις, µόνο περίπου 10% του συνόλου IL-6 εµφανίζεται να 

παράγεται αποκλειστικά από τα λιποκυτταρά.  

Το σπλαχνικό λίπος παράγει τριπλάσια ποσότητα IL-6 από τον υποδόριο λιπώδη 

ιστό, και τα αποµονωµένα λιποκύτταρα από την αποθήκη του σπλαχνικού λίπους 

εκκρίνουν επίσης περισσότερη IL-6 από τα λιποκύτταρα του υποδόριου λιπώδη ιστού 

(Mak, 20061; Barazzoni, 2006). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6ο:Α∆ΙΠΟΚΙΝΕΣ ΚΑΙ ΤΕΛΙΚΟ ΣΤΑ∆ΙΟ ΝΕΦΡΙΚΗΣ  

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ 

 
Κλινικές µελέτες έδειξαν ότι τα επίπεδα αδιποκινών, όπως της λεπτίνης, 

αδιπονεκτίνης, ρεζιστίνης, TNF-a και IL-6, αυξάνονται σε νεφροπαθείς τελικού 

σταδίου. Η λεπτίνη και η ρεζιστίνη είναι υψηλότερη στους αιµοκαθαρόµενους 

ασθενείς σε σχέση µε τους περιτοναϊκούς ασθενείς, ενώ στα επίπεδα αδιπονεκτίνης, 

TNF-a και IL-6 δεν υπάρχει σηµαντική διαφορά. Οι αιτίες που οι συγκεκριµένες 
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αδιποκίνες βρίσκονται σε αυξηµένα επίπεδα σε ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια 

τελικού σταδίου, είναι ότι υπάρχει µειωµένη αποβολή τους, ενώ παράλληλα υπάρχει 

αυξηµένη παραγωγή (Taskapan, 2007; Αxelsson, 2008; Kataoka 2006; Mak, 2005). 

Ακόµα αυξάνονται λόγω αύξησης του οξειδωτικού στρες, αλλαγής της 

διαπερατότητας του εντέρου, κατακράτησης υγρών, τοξινών της ουραιµίας και γενικά 

παραγόντων που σχετίζονται µε τη διαδικασία της κάθαρσης (Guebre-Egziabher2, 

2005; Axelson, 2006; Barazzoni, 2006; Mak1, 2006, Koken, 2004). 

Οι αυξηµένες συγκεντρώσεις ορού των αδιποκινών στους ασθενείς µε ΧΝΑ 

φαίνεται να έχουν προ-φλεγµονώδη δράση, αλληλοσχετιζόµενη µε την αντίσταση 

στην ινσουλίνη, το οξειδωτικό στρες, τον καταβολισµό µυϊκής µάζας, τη µείωση της 

όρεξης και τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και να συµβάλουν καθοριστικά στην 

αύξηση του κινδύνου εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Εξαίρεση αποτελεί η 

αδιπονεκτίνη που έχει αντιφλεγµονώδη δράση (Axelsson1,2, 2006; Odamaki, 2006; 

Guebre-Egziabher2, 2005). 

Η λεπτίνη και η αδιπονεκτίνη είναι εξαιρετικά σηµαντικές στη χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια, για αυτό υπάρχει πλήθος ερευνών τα τελευταία χρόνια, που έχουν ως 

αντικείµενο µελέτης τις συγκεκριµένες ορµόνες. 

 

6.1 Λεπτίνη σε ΤΣΧΝΑ 

Η λεπτίνη στους ασθενείς τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας βάσει ερευνών, 

βρίσκεται να είναι αυξηµένη. Αυτό συµβαίνει διότι η λεπτίνη µεταβολίζεται στο 

νεφρό, µε αποτέλεσµα να υπάρχει µειωµένη κάθαρση της (Axelsson1 2006; Scholze, 

2007; Diez, 2005). Τα υψηλά επίπεδα λεπτίνης έχουν συνδεθεί µε τις αλλαγές στη 

σύσταση σώµατος και µε την υποθρεψία που εµφανίζουν οι ασθενείς ΤΣΧΝΑ. 

(Yilmaz, 2005; Mak, 2005; Dotsch, 2005). 

Ο Αxelsson 2008 υποστηρίζει ότι οι ασθενείς µε ΤΣΧΝΑ έχουν αντίσταση στην 

λεπτίνη (όπως οι παχύσαρκοι) λόγω της εξασθενηµένης µεταφοράς λεπτίνης από το 

αιµατοεγκεφαλικό εµπόδιο (Αxelsson, 2008). 

Τα επίπεδα λεπτίνης παρουσιάζουν διαφορά ανάλογα µε το είδος της κάθαρσης 

όπως προαναφέρθηκε. Οι περιτοναϊκοί ασθενείς εµφανίζουν υψηλοτέρα επίπεδα από 

τους αιµοκαθαρόµενους και από τους υγιείς. Αυτό συµβαίνει πιθανότατα, λόγω της 

µειωµένης αποβολής στην περιτοναϊκή κάθαρση ή λόγω της απορρόφησης γλυκόζης 

από το περιτοναϊκό διάλυµα που ίσως διεγείρει την έκκριση της λεπτίνης (Diez, 2005; 

Αxelsson, 20062; Kimmel, 2003; Tsujimoto, 1999). Ακόµα, υπάρχει διαφορά στα 
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επίπεδα λεπτίνης µεταξύ των φύλων. Οι γυναίκες στην πλειοψηφία των µελετών 

φαίνεται ότι έχουν υψηλότερα επίπεδα λεπτίνης πλάσµατος, σε σχέση µε τους άνδρες 

ασθενείς (Shoji, 2005; Tsujimoto, 1999). Σε άλλη µελέτη που έγινε δεν βρέθηκε καµία 

διαφορά µεταξύ HD και PD αλλά θετική συσχέτιση µε την ηλικία (Yilmaz, 2005). 

 

Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε, φάνηκε ότι η λεπτίνη που βρίσκεται στο 

περιτοναϊκό διάλυµα συσχετίζεται θετικά µε τα επίπεδα λεπτίνης πλάσµατος και µε το 

ποσοστό σωµατικού λίπους και µε την αναλογία D/P (Λεπτίνη περιτοναϊκού 

διαλύµατος/Λεπτίνη πλάσµατος). Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι στο περιτοναϊκό 

διάλυµα περιέχεται σηµαντικό ποσό λεπτίνης, το οποίο προέρχεται όχι µόνο από το 

πλάσµα, αλλά και από τον τοπικό κοιλιακό σπλαχνικό λιπώδη ιστό (Tsujimoto, 1999). 

Στην βιβλιογραφία υπάρχουν αντικρουόµενα αποτελέσµατα για το αν τα αυξηµένα 

επίπεδα λεπτίνης είναι προς όφελος των νεφροπαθών τελικού σταδίου ή όχι. Η 

αυξηµένη συγκέντρωσης λεπτίνης ορού απεικονίζει καλύτερα τη θρεπτική κατάσταση 

των αιµοκαθαρόµενων ασθενών. Οι συγκεντρώσεις λεπτίνης πλάσµατος 

συσχετιστήκαν σηµαντικά µε την αποτιτάνωση στεφανιαίων αρτηριών µετά και τη 

στάθµιση των παραγόντων λίπους και κρεατινίνης (Cr).  

Οι Aguilera et al αναφέρουν ότι οι περιτοναϊκοί ασθενείς έχουν µειωµένη 

αθηρωσκλήρυνση, λόγω και της αυξηµένης λεπτίνης ορού (Scholze, 2007). Σε 

αντίθεση οι Mallamaci et al αναφέρουν ότι τα αυξηµένα επίπεδα λεπτίνης πλάσµατος 

είναι ισχυρός δείκτης καρδιαγγειακού κινδύνου σε ουραιµικούς ασθενείς µε ∆ΜΣ>25 

και κοιλιακή παχυσαρκία (Mallamaci, 2005). Σε έρευνα φάνηκε ότι τα επίπεδα 

λεπτίνης ορού και η λιπώδης µάζα αυξήθηκαν σηµαντικά κατά την περιτοναϊκή 

κάθαρση, ειδικά σε διαβητικούς ασθενείς. Οι ασθενείς, οι οποίοι έχασαν άλιπη µάζα 

σώµατος παρουσίασαν υψηλότερα επίπεδα C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) και 

λεπτίνης σε σχέση µε τα άτοµα που αύξησαν τη άλιπη µάζα σώµατος (Stenvinkel, 

2000; Castaneda-Sceppa, 2007). Περισσότερη έρευνα απαιτείται για τη διερεύνηση 

του ρόλου της υπερλεπτιναιµίας και της φλεγµονής στην προκαλούµενη ανορεξία, 

πρωτεϊνική δυσθρεψία και αλλαγή της σύστασης σώµατος.  

 

Τέλος, µελέτες έχουν συσχετίσει τη χαµηλή συγκέντρωση λεπτίνης ορού µε 

δυσµενή έκβαση των ασθενών µε χρόνιες παθήσεις και µε ΤΣΧΝΑ. Ακόµα χαµηλές 

συγκεντρώσεις λεπτίνης παρατηρούνται στην ανθρώπινη ανοσοανεπάρκεια, όταν 
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υπάρχει µολυσµατικός ιός και σε ασθενείς µε λιποδυστροφία. Αυτοί οι ασθενείς έχουν 

αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο (Scholze, 2007).  

 

6.2 Αδιπονεκτίνη σε ΤΣΧΝΑ 

Η λειτουργία των νεφρών είναι καθοριστικός παράγοντας των επιπέδων της 

κυκλοφορούσας αδιπονεκτίνης. Στους νεφροπαθείς ασθενείς τελικού σταδίου η 

αδιπονεκτίνη βρίσκεται συσσωρευµένη (Μenon, 2006; Iwashima, 2006). Η 

αδιπονεκτίνη πλάσµατος εµφανίζεται αυξηµένη πριν και κατά τη διάρκεια της 

αιµοκάθαρσης και της περιτοναϊκής κάθαρσης. Αυτό πιστεύεται ότι απεικονίζει την 

εξασθενηµένη εκκαθάριση της αδιπονεκτίνης από το νεφρό ή είναι ένας 

αντισταθµιστικός µηχανισµός που στοχεύει στην αντίδραση των αυξανόµενων 

καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου (Guebre-Egziabher2, 2005; Mak1,2, 2006; 

Malyszko, 2006). 

Η αδιπονεκτίνη στην ουραιµία φαίνεται να έχει προστατευτική δράση µέσω της 

αντιφλεγµονώδους και αθηρωµατικής δράσης της (Μenon, 2006; Shen, 2007; Fujita, 

2006). 

Πράγµατι, σε κάποιες αρχικές έρευνες η αδιπονεκτίνη πλάσµατος βρέθηκε να έχει 

αρνητική συσχέτιση µε το σπλαχνικό και υποδόριο λίπος, τα τριγλυκερίδια και τον 

αθηρωµατικό δείκτη αιµοκαθαρόµενων ασθενών και θετική µε την HDL και τη 

λεπτίνη, επιβεβαιώνοντας την αθηροπροστατευτική της δράση (Odamaki, 2006; 

Guebre-Egziabher, 2005; Shoji, 2005; Takahashi, 2006; Shen, 2007).  

Τα χαµηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης πλάσµατος σχετίζονται µε υψηλότερο κίνδυνο 

εµφάνισης καρδιαγγειακού συµβάµατος (Mallamaci, 2005; Shoji, 2005; Fujita, 2006), 

ενώ υψηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης σε συνδυασµό µε χαµηλά επίπεδα λεπτίνης, 

ρεζιστίνης και TNF-a, σχετίζονται µε αυξηµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη, µείωση 

φλεγµονών και καρδιαγγειακού κινδύνου (Barazzoni, 2006; Zoccali, 2002; Iwashima, 

2006). 

Αντίθετα αποτελέσµατα έχουν βρεθεί σε ασθενείς µε ΧΝΑ σταδίου 3-4. Έρευνες 

που έχουν γίνει σ΄ αυτούς του ασθενείς, έχουν δείξει ότι τα υψηλά επίπεδα παρά τα 

χαµηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης σχετίζονται µε δυσµενείς εκβάσεις στους ασθενείς µε 

διαβήτη τύπου ΙΙ και καρδιακή ανεπάρκεια. Επίσης, συνδέεται µε αυξηµένο κίνδυνο 

θνησιµότητας από όλες τις αιτίες και από καρδιαγγειακά νοσήµατα. Συµπερασµατικά 

επιβεβαιώνεται ότι αυξηµένη αδιπονεκτίνη έχει ευνοϊκή επίδραση στο ΤΣΧΝΑ και 

στα αρχικά στάδια ΧΝΑ (Menon, 2006; Malyszko, 2006).  
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Στα επίπεδα αδιπονεκτίνης, στην πλειοψηφία των ερευνών, υπάρχει διαφορά 

µεταξύ των δυο φύλων. Συγκεκριµένα, φαίνεται οι γυναικες να έχουν υψηλότερα 

επίπεδα αδιπονεκτίνης σε σχέση µε τους ανδρες. Όµως, υπάρχουν και έρευνες που δεν 

παρουσιάζουν καµιά διαφορά. Οι Nishizawa et al, υποστηρίζουν ότι για την απουσία 

διαφοράς µεταξύ των φύλων στα επίπεδα αδιπονεκτίνης, οφείλεται η µειωµένη 

έκκριση τεστοστερόνης που παρουσιάζεται να έχουν οι ουραιµικοί ανδρες. Αυτό 

συµβαίνει, διότι η τεστοστερόνη µειώνει την έκκριση της αδιπονεκτίνης. (Takahashi, 

2006; Shoji, 2005) 

Τα επίπεδα αδιπονεκτίνης µειώνονται σε µεταµόσχευση νεφρού. Αυτό επιβεβαιώνει 

το ρόλο του νεφρού στη βιοδιάσπαση και στην αποβολή της αδιπονεκτίνης από τα 

νεφρά (Menon, 2006). 

 

6.3 Καρδιαγγειακά Νοσήµατα 

Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα παραµένουν η κυριότερη αιτία θνησιµότητας στους 

ασθενείς ΤΣΧΝΑ. ∆εδοµένου ότι παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου (ηλικία, 

υπέρταση, υπερλεπιδαιµία, αντίσταση στην ινσουλίνη και υπερινσουλιναιµία) δεν 

µπορούν από µόνοι τους να εξηγήσουν την αυξηµένη συχνότητα καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων, µελετώνται όλο και περισσότερο η οξειδωτική πίεση και η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία (Axelsson, 2008; Zoccali, 2004; Nakamura, 2007). 

Ακόµα σε πρόσφατες µελέτες έχει φανεί ότι οι αδιποκυτοκίνες, όπως η λεπτίνη και 

η αδιπονεκτίνη έχουν σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της αθηρωσκλήρυνσης στους 

ασθενείς ΤΣΧΝΑ. Η λεπτίνη συσχετίστηκε µε στεφανιαία αθηρωσκλήρυνση στους 

ασθενείς περιτοναϊκής κάθαρσης (ΠΚ). Στην πραγµατικότητα, τα επίπεδα λεπτίνης 

πλάσµατος έχουν προσδιοριστεί ως ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για τις 

στεφανιαίες καρδιακές παθήσεις στους ασθενείς ΠΚ. Αντιθέτως, η αδιπονεκτίνη 

αναφέρεται ότι καταστέλλει την ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης στους ασθενείς που 

υποβάλλονται σε κάθαρση. Χαµηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης πλάσµατος έχουν 

παρατηρηθεί στους ασθενείς µε στεφανιαία αθηροσκλήρωση και στο διαβήτη τύπου ΙΙ. 

Σε ερευνά της Zoccali φάνηκε ότι ασθενείς µε χαµηλή αδιπονεκτίνη (η διαφορά µε 

τους ασθενείς υψηλής συγκέντρωσης αδιπονέκτινης, ήταν περίπου στα 5µg/ml) είχαν 

αυξηµένο κίνδυνο κατά 19% για ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσηµάτων (Zoccali, 

2004; Menon, 2006; Hajer, 2007).  

Τα αυξηµένα επίπεδα αδιπονεκτίνης αναφέρεται στη βιβλιογραφία, ότι είναι 

σηµαντικός προάγγελος του µειωµένου κινδύνου για καρδιαγγειακά συµβάµατα στους 
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αιµοκαθαρόµενους ασθενείς και πιθανότατα προστατευτικό ρόλο για καρδιαγγειακά 

επεισόδια. Σε ερευνά των Shoji et al βρέθηκε ότι, αντίθετα από άλλες οµάδες υψηλού 

κινδύνου, οι ασθενείς που υποβάλλονται σε αιµοδιάλυση είχαν 2 έως την 3 φορές 

υψηλότερη συγκέντρωση αδιπονεκτίνης πλάσµατος από τους υγιείς µάρτυρες (Shoji, 

2005; Zoccali 2004).  

 

Α∆ΙΠΟΝΕΚΤΙΝΗ ΚΑΙ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 

Όπως προαναφέρθηκε τα χαµηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης είναι παράγοντας κινδύνου 

για καρδιαγγειακά στους ασθενείς ΤΣΧΝΑ. 

Χαµηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης έχουν συσχετιστεί µε στεφανιαία νόσο, ενώ τα 

υψηλά επίπεδα πλάσµατος µε µικρότερο κίνδυνο εµφράγµατος του µυοκαρδίου στους 

άνδρες (Pischon, 2004; Zoccali, 2002). 

Μειωµένα επίπεδα αδιπονεκτίνης συνδέονται µε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Η 

αδιπονεκτίνη δρα στα ενδοθηλιακά κύτταρα και µέσω του ενδοκυττάριου µονοπατιού 

της AMPK και της PI-3K, διεγείρει την παραγωγή µονοξειδίου του αζώτου και 

µειώνει την έκφραση των µορίων προσκόλλησης (VCAM-1: vascular cellular adhesion 

molecule-1, ICAM-1:intracellular adhesion molecule-1, E-selectin). Η αδιπονεκτίνη 

αναστέλλει, επίσης, την κυτταρική απόπτωση των ενδοθηλιακών κυττάρων (Ouchi, 

2003; Οuchi, 1999; Chen, 2003). 

Οι αντιφλεγµονώδεις ιδιότητες της οφείλονται στ’ ότι αναστέλλει την παραγωγή 

προφλεγµονωδών κυτταροκινών από τα µακροφάγα και επάγει την παραγωγή 

ανταγωνιστών των υποδοχέων των IL-10 και IL-1 προ-φλεγµονωδών κυτταρικινών. 

Επιπλέον, ασκεί ανασταλτική δράση στον πολλαπλασιασµό των κυττάρων της 

µυελοµονοκκυταρικής σειράς, και στη φαγοκυτταρική λειτουργία των ώριµων 

µακροφάγων. Αναστέλλει, επίσης, την έκφραση του εκκαθαριστή υποδοχέα της τάξης 

Α1 (scavenger receptor class A-1) στα µακροφάγα, ο οποίος δεσµεύει την οξειδωµένη 

LDL χοληστερόλη, αναστέλλοντας έτσι το σχηµατισµό αφρωδών κυττάρων, ενώ 

επίσης αναστέλλει τον πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών κυττάρων του αγγειακού 

τοιχώµατος (Κobayshi, 2004; Ouchi, 2000; Wolf, 2004; Ελισάφ, 2003). 

Η αδιπονεκτίνη προκαλεί µείωση των επιπέδων των λιπαρών οξέων στο πλάσµα, 

καθώς και µείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων στο ήπαρ και στους σκελετικούς 

µύες, µε αποτέλεσµα τη βελτίωση της ευαισθησίας των περιφερικών ιστών στη δράση 

της ινσουλίνης. Η αύξηση της ευαισθησίας των περιφερικών ιστών στη δράση της 
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ινσουλίνης ευοδώνεται και από την ικανότητα της αδιπονεκτίνης να αναστέλλει τη 

γλυκονεογένεση στο ήπαρ και τη δράση του TNF-a στο λιπώδη ιστό (Ελισάφ, 2003). 

  

ΛΕΠΤΙΝΗ ΚΑΙ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 

Τα αποτελέσµατα επιδηµιολογικών και πειραµατικών ερευνών είναι αντικρουόµενα 

για τη σχέση της λεπτίνης µε την αθηροσκλήρυνση. Η λεπτίνη έχει συσχετισθεί µε 

αυξηµένο κίνδυνο για οξεία καρδιαγγειακά συµβάµατα, ωστόσο υπάρχουν έρευνες 

που δεν το επιβεβαιώνουν.  

Αυξηµένα επίπεδα λεπτίνης µπορούν να προκαλέσουν αρτηριακή υπέρταση, η 

οποία θεωρείται παράγοντας κινδύνου για ανάπτυξη αθηρωσκλήρωσης. 

Ακόµα τα επίπεδα λεπτίνης πλάσµατος έχουν συσχετισθεί θετικά µε δείκτες 

ενδοθηλιακής βλάβης και οξειδωτικού στρες καθώς και µε προ-φλεγµονώδεις 

κυτταροκίνες. Υποδοχείς λεπτίνης έχουν βρεθεί στα λεία µυϊκά κύτταρα των αγγείων 

και στα αιµοπετάλια. Η λεπτίνη διεγείρει τον πολλαπλασιασµό και τη µετανάστευση 

των λείων µυϊκών κυττάρων και προάγει τη συσσώρευση των αιµοπεταλίων. Ακόµα 

διεγείρει τον πολλαπλασιασµό των ενδοθηλιακών κυττάρων, προάγοντας την 

αγγειογένεση. 

Οι παραπάνω αθηρογόνες δράσεις της λεπτίνης οδηγούν στο συµπέρασµα ότι η 

υπρλεπτιναιµία που παρατηρείται στους παχύσαρκους θα µπορούσε να συµβάλλει 

στην αθηρογένεση. Όµως στη παχυσαρκία εµφανίζεται αντίσταση στην λεπτίνη, 

εποµένως δεν είναι ξεκάθαρο ποιες αθηρογόνες δράσεις δρουν στην παχυσαρκία και 

ποιες όχι (Schlaffler, 2004; Stephenson, 2003). 

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται και η άποψη ότι η υπερλεπτιναιµία στην παχυσαρκία 

αντανακλά την αντίσταση στη λεπτίνη. Σύµφωνα µε αυτό, η αντίσταση στη λεπτίνη 

προάγει την αθηρογένεση, λόγω αναστολής των ευεργετικών δράσεων της λεπτίνης 

(π.χ µεταβολισµός λιπιδίων και γλυκόζης) (Ren, 2004; Beltowski, 2006). 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7ο:ΘΡΕΠΤΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

7.1 Θρεπτική αξιολόγηση  

Ο όρος «Θρεπτική Ανθρωποµετρία» πρωτοεµφανίστηκε στο “Σωµατοµετρικά 

Χαρακτηριστικά και Θρέψη του Ανθρώπου” (Brozek and Keys, 1956) και έχει 

προσδιοριστεί από τον Jellife (1966) ως εξής: 
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Μετρήσεις της ποικιλίας των φυσικών διαστάσεων και της σύνθεσης του 

ανθρώπινου σώµατος σε διαφορετικές ηλικιακές οµάδες και διατροφικά επίπεδα. 

Στην ανθρωποµετρία περιλαµβάνονται τα εξής: η µέτρηση ύψους-βάρους, η 

µέτρηση των περιφερειών του σώµατος, οι µετρήσεις των δερµατικών πτυχών και τα 

µήκη-πλάτη σε διάφορα ανατοµικά σηµεία του σώµατος. Η σύσταση του ανθρώπινου 

σώµατος επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες, όπως η εµφάνιση διαφόρων νόσων 

κατά τη διάρκεια της ζωής του, η φυσιολογική ή µη ανάπτυξη του ανθρώπου, από τη 

διατροφική κατάσταση και από την ηλικία, µε αποτέλεσµα να αλλάζει το βάρος και οι 

διαστάσεις του ανθρώπινου σώµατος.  

Σήµερα µε τους ανθρωποµετρικούς δείκτες αλλά και µε διάφορους κλινικούς 

δείκτες και µε βιοχηµικούς µπορεί να γίνει αξιολόγηση της κατάστασης της υγείας 

ενός ατόµου ή µιας οµάδας. Ακόµα είναι δυνατή η αξιολόγηση της διατροφικής 

κατάστασης, και του κινδύνου που διατρέχει ένας πληθυσµός ή ένα άτοµο για της 

εµφάνιση ορισµένων χρόνιων νοσηµάτων. 

Είναι παραδεκτό, ότι οι ανθρωποµετρικές µετρήσεις είναι εύκολες, γρήγορες, χωρίς 

µεγάλο κόστος, δεν υπάρχει δυσκολία για τον εξεταζόµενο και µικρές δυσκολίες για 

τον εξεταστή. Οι ανθρωποµετρικές µετρήσεις, έχουν τυποποιηθεί και η 

πραγµατοποίηση τους πρέπει να ακολουθείται από συγκεκριµένες διαδικασίες πριν και 

κατά τη διάρκεια της διεξαγωγή τους, έτσι ώστε να εξασφαλίζεται η ακρίβεια και η 

αξιοπιστία των µετρήσεων. (Μανιός, 2006) 

ΥΨΟΣ 

Σε υγιή πληθυσµό ενήλικες και παιδιά, που έχουν την ικανότητα να σταθούν όρθια, 

το ύψος µετριέται µε αναστηµόµετρο σε όρθια θέση, µε τις εξής προϋποθέσεις να 

στέκεται ίσια, να µη φοράει παπούτσια και κάλτσες, οι πτέρνες να είναι ενωµένες, το 

κεφάλι να βρίσκεται σε θέση Frankfort horizontal plane, οι ώµοι να είναι χαλαροί, τα 

γόνατα ευθεία, οι παλάµες να είναι γυρισµένες προς τους µηρούς και το κεφάλι, οι 

γλουτοί και η ωµοπλάτη να εφάπτονται µε το αναστηµόµετρο. Βέβαια, υπάρχει 

περίπτωση όπου να µην έχουν και τα τρία σηµεία σε επαφή µε την κάθετη επιφάνεια, 

όπως συµβαίνει σε άτοµα µε ανατοµικές ανωµαλίες στη σπονδυλική στήλη και σε 

παχύσαρκα άτοµα. Σε τέτοιες περιπτώσεις θα πρέπει απλώς να ζητείται να 

ακουµπήσουν ταυτόχρονα σε δύο από τα τρία σηµεία. Τέλος πριν τη µέτρηση ζητείται 

από τον εξεταζόµενο να πάρει µία βαθιά ανάσα, έτσι ώστε να εκταθεί η σπονδυλική 

του στήλη και να τη διατηρήσουν µέχρι να τελειώσει η µέτρηση. Το ύψος πρέπει να 

καταγράφεται µε ακρίβεια 0,1cm και σε περίπτωση που η µέτρηση θα επαναληφθεί, 
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θα πρέπει να καταγράφεται και η ώρα, έτσι ώστε η επόµενη µέτρηση να γίνει της ίδια 

ώρα και να αποφευχθούν τα σφάλµατα που οφείλονται στην ηµερήσια διακύµανση. 

Σε κλινήρη άτοµα ή σε άτοµα που αντιµετωπίζουν κινητικά προβλήµατα και δεν 

µπορούν να σταθούν όρθια, το ύψος εκτιµάται µε τη µέτρηση του ανοίγµατος των 

χεριών ή µετριέται το ύψος του γονάτου. Για τη µέτρηση του ανοίγµατος των χεριών, 

ο εξεταζόµενος τεντώνει τα χέρια του 90ο σε σχέση µε τον κορµό και µετράται η 

απόσταση µεταξύ των άκρων των µεσαίων δακτύλων των δύο χεριών. Το µειονέκτηµα 

αυτής της µεθόδου είναι ότι αυτή η απόσταση δεν αλλάζει σηµαντικά µε τη πάροδο 

της ηλικίας ως εκ τούτου στους ηλικιωµένους, να αντικατοπτρίζει το ύψος το µέγιστο 

ύψος που είχαν ως ενήλικες και όχι το παρόν ύψος τους το οποίο είναι συνήθως 

µειωµένο. 

Η µέτρηση του γονάτου πραγµατοποιείται µε τον ασθενή να βρίσκεται σε ύπτια 

θέση και µε λυγισµένο το γόνατο και τον αστράγαλο του σε γωνία 90ο. Η µέτρηση 

γίνεται στην απόσταση από του σφυρού της περόνης και της κεφαλής της περόνης που 

βρίσκεται κοντά στο ύψος της επιγονατίδας. Για να εκτιµηθεί το ύψος υπάρχουν 

διάφορες εξισώσεις ειδικές για την ηλικία και το φύλο του εξεταζόµενου (Μανιός, 

2006). 

ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ 

Το σωµατικό βάρος είναι σηµαντικό καθώς είναι µία µεταβλητή για τις εξισώσεις 

του µεταβολικού ρυθµού ηρεµίας και σε εξισώσεις εκτίµησης της σύστασης σώµατος. 

Επίσης, επειδή το σωµατικό βάρος συνίσταται από την άλιπη και τη λιπώδη µάζα 

σώµατος, γίνεται αντιληπτό µε τη όποια αλλαγή του βάρους, αφού γίνονται αλλαγές 

στα δύο αυτά δια µερίσµατα καθώς και στα επιµέρους συστατικά τους. 

Η µέτρηση του σωµατικού βάρους µπορεί να γίνει µε ηλεκτρονικό ζυγό ή µε ζυγούς 

µε δοκό ισορροπίας µε µη αποσπώµενα βάρη. Ο ζυγός πρέπει να έχει τοποθετηθεί σε 

µία σταθερή και επίπεδη επιφάνεια και ο εξεταζόµενος θα πρέπει να έχει βγάλει τα 

παπούτσια του, να είναι ντυµένος µε ελαφρύ ρουχισµό, να στέκεται ακίνητος στο 

κέντρο του ζυγού και να κοιτάζει ευθεία χωρίς να στηρίζεται κάπου. Εκτός από το 

σωµατικό βάρος θα πρέπει να καταγράφεται η ώρα ζύγισης και ο ρουχισµός. Αυτό 

γίνεται σε περίπτωση που µπορεί να επαναληφθεί η µέτρηση, όπου είναι επιθυµητό να 

φορά τον ίδιο ελαφρύ ρουχισµό και να γίνει την ίδια ώρα η µέτρηση επειδή υπάρχουν 

διακυµάνσεις στο βάρος κατά τη διάρκεια της ηµέρας. Το βάρος πρέπει να 

καταγράφεται στο πλησιέστερο 0,1kg και η παρουσία οιδήµατος αν αυτή είναι ορατή 

ή εάν δηλωθεί από τον εξεταζόµενο πρέπει να καταγράφεται. 
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Για τη καταγραφή του βάρους των ατόµων που δεν µπορούν να σταθούν όρθια 

χωρίς βοήθεια ή είναι κλινήρη, είναι απαραίτητος ειδικός εξοπλισµός όπως η ζυγαριά-

κρεβάτι ή κάθισµα-ζυγαριά. Το βάρος και στις δύο περιπτώσεις καταγράφεται στο 

πλησιέστερο 0,1kg και συνίσταται, η µέτρηση να γίνεται δύο φορές για να 

εξασφαλιστεί η ακρίβεια των µετρήσεων (Chumlea, 2004; Saxena, 2004). 

 

7.2 Ανθρωποµετρία σε Νεφροπαθείς Ασθενείς τελικού σταδίου  

Η ανθρωποµετρία είναι µια πρακτική και οικονοµική µέθοδος, η οποία περιγράφει 

το σωµατικό µέγεθος και µπορεί να προσδιορίσει τα επίπεδα λιπώδους και µυϊκής 

µάζας στους ουραιµικούς ασθενείς. Απαιτούνται ακριβείς µετρήσεις µε εξειδικευµένο 

εξοπλισµό, ώστε οι µετρήσεις να είναι ακριβείς και µε επαναληψιµότητα για να 

µπορούν να συγκριθούν µε παρόµοιες ή µελλοντικές έρευνες (Chumlea 2004, Saxena, 

2004).  

Το ύψος και το βάρος παρέχουν µια γενική περιγραφή του σωµατικού µεγέθους. Το 

βάρος διαιρεµένο µε το τετράγωνο του ύψους δίνει το ∆ΜΣ, έναν περιγραφικό δείκτη 

της σωστής ή όχι αναλογίας του βάρους ως προς το ύψος (Chumlea 2004). Το ύψος 

στους αιµοκαθαιρόµενους πρέπει να µετριέται ετησίως, καθώς στα άτοµα µε οστικά 

προβλήµατα αυτό µειώνεται. Το βάρος καταγράφεται µετά την κάθαρση, το οποίο 

ονοµάζεται ξηρό βάρος ή βάρος ελεύθερο οιδήµατος (Saxena, 2004; Bonfim, 2007). Η 

δερµατοπτυχή τρικέφαλου και δικεφάλου αποτελούν ένδειξη του υποδόριου λίπους 

των άκρων, ενώ η περίµετρος µέσης και περίµετρος µέσης προς ισχία του σπλαχνικού 

λίπους. Η περίµετρος βραχίονα και η δερµατοπτυχή τρικέφαλου σε συνδυασµό 

εκτιµούν τη µυϊκή µάζα βραχίονα, η οποία σχετίζεται µε τα επίπεδα των αποθηκών 

πρωτεΐνης ή χρησιµοποιείται ως δείκτης άπαχης µάζας σώµατος (FFM). Οι 

σωµατοµετρήσεις συνιστάται να καταγράφονται αµέσως µετά την κάθαρση (Chumlea, 

2004; Saxena, 2004). 

Το εύρος αγκώνα είναι ένας όχι ιδιαίτερα ακριβής δείκτης του σκελετικού µεγέθους 

και το µήκος της γάµπας χρησιµοποιείται για τον υπολογισµό του αναστήµατος σε 

άτοµα κλινήρη (Chumlea, 2004). 

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε διάλυσης, µπορούν να παρουσιάσουν τα ειδικά 

προβλήµατα στην ανθρωποµετρία. Γι΄ αυτό συνήθως απαιτούνται 2 άτοµα, ο ένας να 

παίρνει τις µετρήσεις και ο άλλος να βοηθά να τοποθετηθεί σωστά ο ασθενής, ο 

εξοπλισµός και να κρατάει τα αρχεία µε τις µετρήσεις. 

Οι µετρήσεις πραγµατοποιούνται από τη δεξιά πλευρά εάν υφίσταται δυνατόν. 
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Οι ασθενείς µπορούν να δυσκολευτούν να µετρηθούν όρθιοι, λόγω κάποιων 

ακρωτηριασµών που τυχόν έχουν, γι΄ αυτό χρησιµοποιούνται ανθρωποµετρικές 

τεχνικές όπου, ο ασθενείς είναι ξαπλωµένος, αυτές χρησιµοποιούνται σε όσους δεν 

έχουν την ικανότητα να σταθούν. Εάν το ανάστηµα δεν µπορεί να µετρηθεί, 

υπολογίζεται από το ύψος των γονάτων.  

Τα ανθρωποµετρικά στοιχεία του βάρους, ύψους, περιφέρεια µέσης και βραχίονα 

και οι δερµατοπτυχές λαµβάνονται µετά την κάθαρση λόγω της ανώµαλης ενυδάτωσης 

τους (Chumlea, 2004). 

 

7.3 Κλινική εξέταση, βιοχηµικές εξετάσεις  

Για να ολοκληρωθεί η διατροφική εκτίµηση των ασθενών απαιτούνται επίσης 

κλινικά στοιχεία, όπως ιστορικό απώλειας βάρους, φυσική εξέταση και βιοχηµικές 

παράµετροι, όπως αλβουµίνη ορού, τρανσφερίνη ορού, κρεατινίνη και επίπεδα 

λιπιδίων (Donadio, 2005; Saxena, 2004).  

Η αλβουµίνη ορού είναι µια έγκυρη και κλινικά χρήσιµη αξιολόγηση της πρωτεϊνο-

ενεργειακής κατάστασης των ασθενών µε ΧΝΝ-5, παρόλο που µπορεί να επηρεαστεί 

και από µη-διατροφικούς παράγοντες όπως οι φλεγµονές. 

Η τρανσφερίνη ορού σε σχέση µε την αλβουµίνη ορού αποτελεί πιο ευαίσθητο 

δείκτη (λόγω µικρότερης ηµίσειας ζωής) διατροφικής κατάστασης και σπλαχνικής 

αποθήκης πρωτεϊνών σε άτοµα µε ή χωρίς ΧΝΝ-5. Προσοχή όµως χρειάζεται στην 

αξιολόγηση των τιµών της, καθώς µπορεί να επηρεαστεί από τις αυξηµένες ανάγκες σε 

σίδηρο από τη χρόνια απώλεια αίµατος και τη θεραπεία µε ερυθροποιητίνη. 

Η κρεατινίνη ορού και ο δείκτης κρεατινίνης αποτελούν επίσης έγκυρους και 

κλινικά χρήσιµους δείκτες πρωτεϊνο-ενεργειακής κατάστασης των ασθενών µε ΧΝΝ-

5. Άτοµα µε χαµηλή κρεατινίνη ορού, λιγότερη από 10mg/dl, βρίσκονται σε µυϊκό 

καταβολισµό, ενώ χαµηλός δείκτης κρεατινίνης συνδέεται µε χαµηλή πρωτεϊνική 

πρόσληψη ή µε µειωµένη µυϊκή µάζα, τα οποία συνδέονται µε αυξηµένη θνησιµότητα. 

Η χοληστερίνη ορού µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως διαγνωστικός δείκτης 

διατροφικής κατάστασης. Άτοµα σε κάθαρση που έχουν χαµηλές έως φυσιολογικές 

τιµές χοληστερίνης (<150-180mg/dl) χωρίς νηστεία, βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο 

θνησιµότητας από άτοµα µε υψηλότερες τιµές και πρέπει να διερευνηθούν για πιθανές 

διατροφικές ελλείψεις. Όµως οι τιµές χοληστερίνης προ κάθαρσης µπορεί να 

επηρεαστούν από µη-διατροφικούς παράγοντες, όπως φλεγµονή (Saxena, 2004). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8ο:∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΝΕΦΡΟΠΑΘΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

ΤΕΛΙΚΟΥ ΣΤΑ∆ΙΟΥ 

 

∆ιαφορές έρευνες έδειξαν ότι οι ασθενείς µε ΤΣΧΝΑ έχουν µειωµένη όρεξη και 

αυξηµένη νοσηρότητα. Παρά του ότι γίνεται φυσιολογική κάθαρση αναφέρονται 

θρεπτικές ανεπάρκειες, φλεγµονή, µόλυνση και µεταβολική οξέωση µπορούν να 

προκαλέσουν περαιτέρω επιπλοκές µε συνέπεια µια κακή ποιότητα ζωής και αυξηµένη 

νοσηρότητα και θνησιµότητα (Μοrais, 20051; Kalantar-Zadeh, 2004; Bellizzi, 2003). 

Από διάφορες µελέτες προκύπτει ότι περίπου το 30-60% των ασθενών µε ΧΝΑ 

τελικού σταδίου παρουσιάζει υποθρεψία. Η µείωση του βάρους συνδέεται µε 

προσαρµοστικές µεταβολικές απαντήσεις, όπως µείωση του µεταβολικού ρυθµού και 

καταβολισµός της λιπώδους µάζας, έτσι ώστε να υπάρχει η µέγιστη διατήρηση της 

άλιπης µάζας Η υποθρεψία αποτελεί έναν παράγοντα που φαίνεται να σχετίζεται µε 

αυξηµένη θνητότητα και νοσηρότητα (Μak2 2006, 2005; Ζηρογίαννης, 2005; 

Sayarlioglu, 2006). 

Κατά τη φυσική εξέταση στις ενδείξεις κακής θρέψης περιλαµβάνονται: α)απώλεια 

του υποδόριου λίπους, β) ξηρό δέρµα, γ) µυϊκή ατροφία, δ) αδυναµία ε) επιβράδυνση 

της ανάπτυξης στα παιδιά. 

Ανάλυση της σύστασης σώµατος έδειχνε ότι είχαν µείωση της µάζας σώµατος, 

αύξηση του ολικού νερού σώµατος, αύξηση του εξωκυττάριου όγκου υγρών και 

συρρίκνωση του ενδοκυττάριου όγκου υγρών. 

Η µειωµένη πρόσληψη πρωτεϊνών και θερµίδων φαίνεται ότι παίζει βασικό ρόλο 

στη νοσηρότητα και θνητότητα των ασθενών µε ΧΝΑ. Η κατάσταση θρέψης των 

ασθενών αυτών µπορεί να µελετηθεί µε τους δείκτες υποθρεψίας που είναι οι 

παρακάτω:  

• πρόσληψη τροφών: η αυτόµατη πρόσληψη µειωµένου ποσού πρωτεϊνών, όπως 

ελέγχεται µε τον προσδιορισµό της απέκκρισης του αζώτου (Ν) της ουρίας σε 

ούρα 24ώρου (<0,7g/kgΣΒ) 

• βάρος σώµατος και ανθρωποµετρικές παράµετροι 

• απώλεια βάρους ή ΣΒ<85% του ΙΣΒ (ιδανικού βάρους σώµατος) 

• µείωση του πάχους της δερµατικής πτυχής, µείωση της περιµέτρου του 

βραχίονα ή της τάσης του µυός 

• Εργαστηριακά ευρήµατα µειωµένη στάθµη 
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• λευκωµατίνης <3,5g/dl 

• Cr σε ασθενή µε κλινικά γνωστή νεφρική ανεπάρκεια 

• χαµηλή στάθµη προλευκωµατίνης <30mg/dl 

• τρανσφερρίνης <200mg/dl 

• βασικών αµινοξέων στο πλάσµα και τους µύες 

• σχετικά χαµηλή στάθµη ανοσοδραστικής PTH σε ασθενείς µε κλινικά γνωστή 

νεφρική ανεπάρκεια. 

 

Η µείωση της στάθµης της αλβουµίνης στο αίµα, που δεν οφείλεται σε 

λευκωµατουρία ή οίδηµα αποτελεί δείκτη κακής θρέψης. Σήµερα, ο τύπος αυτός της 

υποθρεψίας παρατηρείται σε ασθενείς, οι οποίοι υποβάλλονται σε χρόνια 

αιµοκάθαρση και εµφανίζουν επιπλοκές που συνοδεύονται µε πτωχή πρόσληψη 

λευκωµάτων και υδατανθράκων. Έτσι, η συνεχή απώλεια 5-10g ελεύθερων αµινοξέων 

και πεπτιδίων σε κάθε συνεδρία αιµοκάθαρσης, αποτελεί την κυριότερη πηγή 

απώλειας. Οι ασθενείς αυτοί θα πρέπει να σιτίζονται µε παρεντερική διατροφή, όταν η 

σίτιση από το στόµα δεν είναι επαρκής. Η υποαλβουµιναιµία έχει αναφερθεί ως 

ανεξάρτητος παράγοντας θνησιµότητας στους ηλικιωµένους ασθενείς και σε ασθενείς 

µε ΤΣΧΝΑ (Ζηρογίαννης, 2005, 2007; Thomas, 2003; Mak 2, 2006,2007). 

 

8.1 Καχεξία 

 Ο όρος καχεξία προέρχεται από την ελληνική λέξη kako-exis, δηλαδή κακή 

κατάσταση και περιγράφηκε αρχικά από τον Ιπποκράτη. 

Η καχεξία χαρακτηρίζεται από αύξηση του µεταβολικού ρυθµού, καταβολισµό της 

µυϊκής µάζας και καύση του λιπώδη ιστού για παροχή ενέργειας. Η αιτιολογία της 

καχεξίας είναι πολυσύνθετη και αποτελείται από πολλούς συντελεστές. Οι δύο πιο 

σηµαντικοί παράγοντες για το µυϊκό καταβολισµό στην ουραιµία είναι, η µεταβολική 

οξέωση και η αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη. ∆ευτερεύον είναι η φλεγµονή από 

τις κυτοκίνες, οι οποίες παίζουν σηµαντικό ρόλο. Η υποαλβουµιναιµία συνδέεται µε τη 

φλεγµονή που εµφανίζουν οι ασθενείς σε ΤΣΧΝΑ και όχι µε την αλλαγή στη 

διατροφική πρόσληψη τους (MAK2, 2006; Jones, 2004; Donald, 2000).  

Άλλες αιτίες της καχεξίας είναι η αλλαγή στη γεύση των ασθενών, ανορεξία, 

γαστρεντερικές διαταραχές από φάρµακα, όπως π.χ ο σίδηρος και το φωσφορικό άλας, 

αιµοδυναµική αστάθεια λόγω των αντιυπερτασικών φαρµάκων ή της αιµοκάθαρσης 
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και η ύπαρξη του αισθήµατος του κορεσµού κατά την περιτοναϊκή κάθαρση (Mitch, 

2005; Basalleem, 2004). 

Η ουραιµική καχεξία είναι σηµαντικός παράγοντας κινδύνου θνησιµότητας στους 

ασθενείς ΤΣΧΝΑ. Ακόµα η ουραιµική καχεξία εµφανίζεται 100 µε 200 φορές 

υψηλότερη από το γενικό πληθυσµό και οι ασθενείς ηλικίας 25-34 ετών µε ΤΣΧΝΑ 

εµφανίζουν 100 µε 200 φορές υψηλότερη θνησιµότητα από το γενικό πληθυσµό (Mak 

2007; Mak2, 2006, 2007). 

Η βελτίωση της τεχνικής της αιµοκάθαρσης συνέβαλε στην παράταση του χρόνου 

ζωής των ασθενών µε ΧΝΑ, στη διάρκεια του οποίου ο οργανισµός τους έρχεται σε 

επαφή µε το ουραιµικό περιβάλλον. Αυτή η συνύπαρξη (ασθενούς-ουραιµικού 

περιβάλλοντος) έχει οδηγήσει στην εκδήλωση αγνώστων µέχρι πρόσφατα 

συµπτωµάτων ή νόσων. Μία από αυτές τις επιπλοκές είναι η υποθρεψία (Ζηρογίαννης, 

2005). 

 

ΛΕΠΤΙΝΗ ΚΑΙ ΥΠΟΘΡΕΨΙΑ  

Ο Mak et al υποστηρίζει ότι αυξηµένα επίπεδα λεπτίνης ορού έχουν συσχετιστεί µε 

δείκτες κακής θρέψης, χαµηλά επίπεδα αλβουµίνης ορού και αυξηµένο καταβολικό 

ρυθµό πρωτεϊνών (Mak, 2005). Ο Cheung et al υποστηρίζουν ότι η ανορεξία σε ΧΝΑ 

προκαλείται από την κακή ρύθµιση της όρεξης από τον υποθάλαµο. Αυτό το 

απέδωσαν, στην τροποποιηµένη υποθαλαµική απάντηση στη λεπτίνη και στη 

φλεγµονή (Μitch, 2005; Chudekacdef, 2003). 

 

8.2 ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 

ΥΓΡΑ 

Το βασικότερο πρόβληµα που αντιµετωπίζει ο ασθενής, είναι η αδυναµία του να 

προσαρµοστεί στις απαιτήσεις της χρόνιας αιµοκάθαρσης για τη λήψη µειωµένου 

όγκου υγρών. Το πρόβληµα αυτό γίνεται πιο έντονο σε ανουρικούς ή σε ασθενείς µε 

αµφοτερόπλευρη νεφρεκτοµή.  

Γενικά το ποσό υγρών που πρέπει να λαµβάνει ο ασθενής είναι 500-700mL, 

επιπλέον του όγκου των ούρων που αποβάλει το 24ωρο. Ακόµα θα πρέπει να 

λαµβάνεται υπόψη το ΣΒ, η παρουσία οιδήµατος και η ΑΠ. Πολλοί ασθενείς 

προτιµούν να λαµβάνουν «ξηρά» φαγητά για να τους δίνεται έτσι η δυνατότητα να 

απολαµβάνουν τα υγρά που επιτρέπονται όπως τσάι, καφές, χυµοί, φρούτα κλπ 

(Ζαµπέλας, 2007; Ζηρογίαννης, 2005; Thomas, 2003). 
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ΣΥΜΒΟΥΛΕΣ ΓΙΑ ΤΗ ΣΥΜΜΟΡΦΩΣΗ ΣΤΗΝ ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ 

ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΥΓΡΩΝ 

• Ο ασθενής για να ελέγξει τη δίψα του µπορεί: 

• Να αφήνει παγάκια να λιώνουν στο στόµα του 

• Να µασάει τσίχλα ή να καταναλώνει σκληρές καραµέλες 

• Να παγώνει τα υγρά, έτσι ώστε να χρειάζεται µεγαλύτερο διάστηµα για να τα 

καταναλώσει 

• Να προσθέτει χυµό λεµονιού στο νερό. Αυτό θα το κάνει πιο δροσιστικό 

• Να καταναλώνει παγωµένα κοµµάτια φρούτων 

• Να προσέχει όταν καταναλώνει τρόφιµα, όπως παγωµένο γιαούρτι, ζελέ, χυµό 

φρούτων, παγωµένο γάλα, σούπες, παγωτό, γρανίτα τα οποία περιέχουν µεγάλα 

ποσά νερού και εποµένως πρέπει να υπολογίζονται στην επιτρεπόµενη 

πρόσληψη υγρών 

• Να λαµβάνει τα φάρµακα του µε το νερό των γευµάτων 

• Αντικατάσταση των αναψυκτικών µε λίγο τσάι ή φυσικό χυµό λεµονιού 

(Thomas, 2003; Ζαµπέλας, 2007). 

 

ΝΑΤΡΙΟ 

Στους περισσότερους ασθενείς που υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση συνίσταται να 

λαµβάνουν περίπου 2-3g Na+ ηµερησίως. Η ποσότητα αυτή τροποποιείται ανάλογα µε 

τα επίπεδα της ΑΠ, τον παραγόµενο όγκο των ούρων, του προσλαµβανόµενου και 

αποβαλλόµενου Na+ στα ούρα 24ώρου, του σωµατικού βάρους, της εφίδρωσης, του 

εµετού ή πυρετού και η παρουσία ή η απουσία οιδήµατος. Στους ασθενείς µε ΤΣΧΝΑ 

η υπέρταση εξαρτάται σε µεγάλο ποσοστό από τον όγκο των υγρών και γι’ αυτό στους 

υπερτασικούς ασθενείς συστήνεται τακτική επανεκτίµηση του ξηρού βάρους.  

Μία δίαιτα µε 3g Na+/ηµέρα επιτρέπει ελάχιστο αλάτισµα των τροφών κατά τη 

διάρκεια του µαγειρέµατος, αλλά δεν επιτρέπει επιπρόσθετο επιτραπέζιο αλάτι, 

κατανάλωση καπνιστών ή παστών τροφίµων, αλατισµένα σνακ, κονσερβοποιηµένων 

σουπών ή έτοιµων φαγητών µε µεγάλη περιεκτικότητα σε αλάτι (Beto, 2004; 

Ζηρογίαννης, 2005; Mahan, 2004).  
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ΚΑΛΙΟ 

Το συνολικό ποσό καλίου που υπάρχει σε ένα υγιές άτοµο είναι περίπου 

50mmol/kg. Ανάλογα µε τη διαιτητική πρόσληψη, περίπου 100mmol καλίου 

απορροφώνται από τη διατροφή και περίπου 90% απεκκρίνεται, µέσω του 

γαστρεντερικού σωλήνα. Η ποσότητα του ενδοκυτταρικού καλίου ρυθµίζεται από την 

ινσουλίνη.  

Η φυσιολογική τιµή καλίου ορού είναι 3,5-5,5mEq/L όπως ισχύει και στους υγιείς. 

Η προοδευτική νεφρική ανεπάρκεια συχνά περιπλέκεται από την υπερκαλιαιµία 

(κάλιο>6,0mmol/l) και είναι δυνατόν να εµφανιστεί, όταν η νεφρική ανεπάρκεια έχει 

µειώσει το ρυθµό σπειραµατικής διήθησης (GFR) σε 5ml/min µε φυσιολογική 

αποβολή ούρων.  

Η πρόσληψη τροφών µε µεγάλη περιεκτικότητα σε κάλιο αποτελεί πάντα δυνητικό 

κίνδυνο για τον ασθενή στη ΧΑ, ενώ οι ασθενείς που υποβάλλονται σε περιτοναϊκή 

κάθαρση, δεν εµφανίζουν κίνδυνο υπερκαλιαιµίας, ενώ είναι πιο συχνό φαινόµενο η 

υποκαλιαιµία, λόγω ότι αποβάλλεται συνεχώς. H υπερκαλιαιµία εκδηλώνεται αιφνίδια 

χωρίς προειδοποιητικά σηµεία µε συνέπεια την εκδήλωση καρδιακής ανακοπής, εάν η 

τιµή του καλίου στο πλάσµα είναι µεγαλύτερη από 9mEq/L, γι’ αυτό απαιτείται στενός 

έλεγχος των βιοχηµικών τιµών καλίου, καθώς και της διαιτητικής πρόσληψής του. Ο 

ασθενής που υποβάλλεται σε αιµοκάθαρση τρεις φορές την εβδοµάδα µπορεί να 

προσλαµβάνει µέχρι 1,5-2,5g ηµερησίως και για τους ανουρικούς 2g (=51mEq) καλίου 

την ηµέρα.  

Οι ασθενείς που υφίσταται αιµοκάθαρση, πρέπει να δίνουν ιδιαίτερη προσοχή στην 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, λόγω της υψηλής περιεκτικότητας τους σε 

κάλιο (Mahan, 2004; Ζηρογίαννης, 2005). 

 

Οδηγίες για µείωση του καλίου στα τρόφιµα: 

Τεµαχισµός των λαχανικών σε µικρά κοµµάτια και παραµονή τους για µεγάλο 

χρονικό διάστηµα πριν το µαγείρεµα σε άφθονο νερό (έτσι αποµακρύνεται µεγάλη 

ποσότητα καλίου από το τρόφιµο αλλά όχι όλη). 

Τα όσπρια και τα λαχανικά να βράζονται δύο φορές τουλάχιστον σε άφθονο νερό 

πριν την κατανάλωση τους, αποµακρύνοντας το πρώτο νερό και προσθέτοντας κάθε 

φορά νέο. Να σηµειωθεί, ότι τα λαχανικά που µαγειρεύονται σε χύτρα ταχύτητος ή σε 

φούρνο µικροκυµάτων, περιέχουν περισσότερο κάλιο από αυτά που γίνονται βραστά 

(Ζαµπέλας, 2007; Thomas, 2003). 
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ΦΩΣΦΟΡΟ 

Οι φυσιολογικές τιµές του φωσφόρου σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 

αιµοκάθαρση πρέπει να είναι από 3-6mg/dl. Η προτεινόµενη πρόσληψη είναι 1000-

1400mg για αιµοκαθαιρόµενους και περιτοναϊκούς ασθενείς, ανάλογα µε την 

προτεινόµενη ποσότητα πρωτεΐνης, για την αποφυγή υπερφωσφαταιµίας και τη 

διατήρηση ικανοποιητικής και αποδεκτής δίαιτας.  

Ο περιορισµός της διατροφικής πρόσληψης φωσφόρου, σε συνδυασµό µε 

δεσµευτικά του φωσφόρου και κάθαρση, βοηθούν στην πρόληψη σοβαρής 

υπερφωσφαταιµίας. Η κάθαρση του φωσφόρου εξαρτάται από τη µέθοδο της 

κάθαρσης, την αποτελεσµατικότητα των φίλτρων ΑΚ και την επάρκεια τόσο της ΑΚ 

όσο και της ΠΚ. 

Τα αποτελέσµατα του αυξηµένου φωσφόρου είναι κνησµός στο δέρµα και µείωση 

του ασβεστίου από τα οστά, µε αποτέλεσµα την πρόκληση ή και την επιδείνωση της 

οστεοπόρωσης (Μahan, 2004; Thomas, 2003). 

 

ΑΣΒΕΣΤΙΟ 

Οι φυσιολογικές τιµές του ασβεστίου σε αιµοκαθαρόµενους ασθενείς είναι 8,5-

10,5mg/dl. Η πρόσληψη ασβεστίου από αιµοκαθαρόµενους ασθενείς, θα πρέπει να 

είναι αυξηµένη, διότι η απορρόφηση του είναι µειωµένη, λόγω της έλλειψης της 

ενεργούς µορφής της βιταµίνης D και η πρόσληψη του από τη δίαιτα είναι χαµηλή 

λόγω του περιορισµού της πρωτεΐνης, µε αποτέλεσµα οι ασθενείς που υποβάλλονται 

σε αιµοκάθαρση να είναι επιρρεπείς σε παθήσεις των οστών. Η δίαιτα από µόνη της 

δεν καλύπτει τη συνιστώµενη πρόσληψη ασβεστίου (1200mg/day), αφού συνήθως 

παρέχει 300-500mg/day. Το πρόβληµα είναι ότι οι τροφές που είναι πλούσιες σε 

ασβέστιο, είναι ταυτόχρονα πλούσιες και σε φώσφορο, εποµένως είναι απαραίτητα η 

συµπληρωµατική χορήγηση ασβεστίου (µε τη µορφή ανθρακικού ασβεστίου, όξινου 

ασβεστίου ή γλυκονικού ασβεστίου) συνάµα µε τη δίαιτα. 

Τα συµπληρώµατα δίνονται µεταξύ των γευµάτων για να αυξήσουν την 

απορρόφηση ασβεστίου. Η συµπληρωµατική αγωγή πρέπει να γίνεται νωρίς για να 

προληφθεί η εµφάνιση υπερπαραθυρεοειδισµού. Πολλοί αιµοκαθαρόµενοι ασθενείς 

παρουσιάζουν υπασβεσταιµία και µε τη συµπληρωµατική αγωγή. Στις περιπτώσεις 

αυτές, συνήθως χορηγείται ενεργοποιηµένη µορφή της βιταµίνης D (1,25-(ΟΗ)2D3) 

(Ζαµπέλας, 2007; Mahan, 2004; Thomas, 2003). 
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ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ 

Οι ασθενείς, που υποβάλλονται σε κάθαρση, εµφανίζουν έλλειψη βιταµινών και 

από τη κάθαρση αυτή καθ’ αυτή και ιδιαίτερα οι αιµοκαθαρόµενοι, λόγω του 

διατροφικού περιορισµού σε φώσφορο και κάλιο. Η δίαιτα για τους 

αιµοκαθαρόµενους ασθενείς είναι φτωχή σε φυλλικό οξύ, νιασίνη, ριβοφλαβίνη, Β6 

και βιταµίνη C, εξαιτίας του παρατεταµένου µαγειρέµατος για την αποµάκρυνση του 

καλίου. Για αυτό το λόγο, συχνά συστήνεται συµπληρωµατική χορήγηση.  

Όσο αναφορά τα επίπεδα των λιποδιαλυτών βιταµινών δεν αλλάζουν. Η µόνη που 

χορηγείται κατόπιν ιατρικής συνταγής είναι η ενεργή µορφή της βιταµίνης D στους 

αιµοκαθαρόµενους. Ακόµα, µερικοί ασθενείς λαµβάνουν συµπληρωµατική χορήγηση 

βιταµινών συµπλέγµατος Β και φυλλικού (Ζηρογιάννης, 2005; Ζαµπέλας, 2007; 

Mahan, 2004). 

 

ΙΧΝΟΣΤΟΙΧΕΙΑ-ΣΙ∆ΗΡΟΣ 

Η σιδηροπενική αναιµία αποτελούσε και αποτελεί ένα σύνηθες πρόβληµα στους 

αιµοκαθαρόµενους ασθενείς. Παλαιότερα αντιµετωπιζόταν µε µεταγγίσεις αίµατος, 

αλλά αυτό είχε ως αποτέλεσµα την υπερφόρτωση των ασθενών µε σίδηρο. Το 1985, η 

ανασυνδυαζόµενη ανθρώπινη ερυθροποιητίνη (EPO) ήταν διαθέσιµη και το ποσοστό 

της αντιµετώπισης µε µετάγγιση αίµατος µειώθηκε. Όλα τα πρωτόκολλα θεραπείας µε 

ΕΡΟ πρέπει να περιλαµβάνουν τακτική αξιολόγηση των αποθεµάτων σιδήρου, µε 

προσδιορισµό της συγκέντρωσης της φερριτίνης στον ορό και του εκατοστιαίου 

κορεσµού της τρανσφερρίνης (συγκέντρωσης σιδήρου διαιρούµενη δια της 

σιδηροδεσµευτικής ικανότητας). Η χορήγηση ανθρώπινης ερυθροποιητίνης, 

παράλληλα µε το σίδηρο που χρειάζεται για τη σύνθεση της αιµοσφαιρίνης, είναι 

αποτελεσµατική στη θεραπεία της αναιµίας. Η µειωµένη απορρόφηση σιδήρου, καθώς 

οι παρενέργειες που προκαλούν τα συµπληρώµατα σιδήρου στο γαστρεντερικό 

σύστηµα, δυσκολεύει τους ασθενείς να καλύψουν πλήρως τις ανάγκες τους σε σίδηρο. 

Οι ασθενείς που υφίστανται κάθαρση συχνά διαµαρτύρονται για ανορεξία και 

δυσγευσία, καθυστέρηση επούλωση τραυµάτων ή αλωπεκία, τυπικά συµπτώµατα της 

έλλειψης ψευδαργύρου. Αυτοί οι ασθενείς χρειάζονται συµπληρωµατική αγωγή, 

εφόσον τα επίπεδα ψευδαργύρου ορού είναι µειωµένα (Kalantar-Zadeh, 2004; 

Thomas, 2003). 
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ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 

Η αιµοκάθαρση είναι µία καταβολική διαδικασία για τους ασθενείς, εποµένως η 

πρόσληψη επαρκούς πρωτεΐνης είναι υψίστης σηµασίας. Κατά τη διάρκεια της 

απελευθερώνονται καταβολικές ορµόνες, όπως είναι η γλυκαγόνη, τα 

γλυκοκορτικοειδή και η αδρεναλίνη. Κατά τις συνεδρίες παρατηρούνται απώλειες 

αµινοξέων 6-8gr, αλλά και σε κατάσταση νηστείας ασθενών, ενώ 8-10gr σε 

µεταγευµατική φάση. Όλες αυτές οι απώλειες πρέπει να αναπληρωθούν. 

Στους αιµοκαθαρόµενους ασθενείς συστήνεται πρωτεϊνική πρόσληψη 1-1,2gr 

πρωτεΐνης ανά kgΣΒ/ηµέρα (ΙΒ ή ΣΒ) µε το 50% να είναι υψηλής βιολογικής αξίας. 

Το 1,2gr/kgΣΒ/ηµέρα είναι πιο ασφαλές για ευρύτερο φάσµα ασθενών. Η πρόσληψη 

της τάξης του 1-1,1gr/kgΣΒ/ηµέρα, από έρευνες που έχουν πραγµατοποιηθεί, έχει 

συσχετισθεί µε χαµηλά επίπεδα αλβουµίνης ορού και αυξηµένη νοσηρότητα και 

θνησιµότητα. Για τους περισσότερους ασθενείς είναι δύσκολο να καταναλώνουν 

επαρκή ποσότητα πρωτεΐνης. Η ουραιµία από µόνη της προκαλεί γευστικές 

αποστροφές, κυρίως στο κόκκινο κρέας. 

Στους περιτοναϊκούς ασθενείς, συστήνεται η διαιτητική πρόσληψη πρωτεΐνης να 

είναι στο 1,2-1,3gr/kgΣΒ/ηµέρα, λόγω των µεγάλων απωλειών πρωτεΐνης κατά τη 

διάρκεια της περιτοναϊκής κάθαρσης. Το ποσοστό των πρωτεϊνών υψηλής βιολογικής 

αξίας πρέπει να είναι µεγαλύτερο του 50% των συνολικών πρωτεϊνών. Στους ασθενείς, 

που παρουσιάζεται περιτονίτιδα ή κάποια άλλη λοίµωξη, οι πρωτεϊνικές ανάγκες 

µπορεί να φτάνουν µέχρι και 1,5gr/kgΣΒ/ηµέρα. (Beto, 2004; Ζαµπέλας, 2007; 

Thomas, 2003; Fouque,2007) 

 

Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

Στους ασθενείς που υφίστανται αιµοκάθαρση η ανοχή στη γλυκόζη µε επεισόδιο 

υπεργλυκαιµίας και υπογλυκαιµίας αποτελεί συχνό φαινόµενο. Οι αιτίες είναι, είτε η 

καθυστερηµένη δράση της ινσουλίνης λόγω της αντίστασης των ιστών σε αυτήν, είτε ο 

ανταγωνισµός της δράσης της ινσουλίνης από τα προϊόντα της ουραιµίας. Ούτως ή 

άλλως, αυτή η ανοχή στη γλυκόζη σπανίως απαιτεί τη χορήγηση ινσουλίνης και 

συνήθως χρειάζεται έλεγχο των υδατανθράκων στη δίαιτα. Η συνιστώµενη διαιτητική 

αγωγή στους ασθενείς είναι 50-60% των ολικών θερµίδων και υψηλή σε φυτικές ίνες. 

(Ζηρογιάννης, 2005; Ζαµπέλας, 2007; Mahan, 2004) 
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Ακόµα σε ερευνά που πραγµατοποιήθηκε φάνηκε ότι διατροφή χαµηλή σε 

υδατάνθρακες και υψηλή σε λίπος βελτιώνει το γλυκαιµικό έλεγχο και προλαµβάνει 

την εξέλιξη της νεφρικής ανεπάρκειας (Nielsen, 2006). 

 

ΛΙΠΗ 

Στους ουραιµικούς ασθενείς δίνεται ιδιαίτερη προσοχή στη διαιτητική πρόσληψη 

του λίπους, διότι η κυριότερη αιτία θανάτου είναι η αθηρωσκλήρυνση. Η συνιστώµενη 

διαιτητική πρόσληψη λιπών είναι περίπου 30% των ολικών θερµίδων, λιγότερο από 

10% τα κορεσµένα και χοληστερόλη 250-300mg/ηµέρα. (Ζηρογιάννης, 2005; Βeto, 

2004; Μαλέγκος, 2005) 

 

ΕΝΕΡΓΕΙΑ 

Η επαρκής ενεργειακή πρόσληψη στους αιµοκαθαρόµενους και στους 

περιτοναϊκούς ασθενείς είναι σηµαντική για την αποτελεσµατική χρησιµοποίηση της 

διαιτητικής πρωτεΐνης, καθώς και για τη διατήρηση και αναπλήρωση των αποθεµάτων 

του οργανισµού σε θρεπτικά συστατικά. 

Η ενεργειακή πρόσληψη που συστήνεται στους αιµοκαθαρόµενους είναι 

35kcal/kgΣΒ/ηµέρα για όσους είναι κάτω των 60 ετών και 30kcal/kgΣΒ/ηµέρα για 

όσους είναι 60 ετών και άνω, λόγω της µειωµένης φυσικής δραστηριότητας. Στους 

παχύσαρκους αιµοκαθαρόµενους ασθενείς συστήνεται χαµηλότερο ποσό 

θερµίδων/kgΣΒ (25-30kcal/kgΣΒ/ηµέρα) σε σχέση µε τους ασθενείς µε φυσιολογικό 

βάρος. 

Στους ασθενείς που υποβάλλονται σε CAPD, οι απαιτήσεις τους σε ενέργεια 

ανέρχονται σε 35kcal/kgΣΒ/ηµέρα. Πρέπει να τονιστεί ότι σε αυτές τις θερµίδες 

συµπεριλαµβάνονται και οι θερµίδες από τη γλυκόζη που απορροφάται από το 

διάλυµα της περιτοναϊκής κάθαρσης (Thomas, 2003; Beto 2004; Mahan, 2004; 

Fouque, 2007). 
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8.3 Πρότυπο Εβδοµαδιαίο ∆ιαιτολόγιο για γυναίκα ασθενή µε ΤΣΧΝΑ ηλικίας  

60-65 ετών 

     

Ο µέσος όρος των συστατικών του παρακάνω διαιτολογίου, σύµφωνα µε το 

διαιτητικό πρόγραµµα HORIZON–ΕΡΜΗΣ είναι: 

Ενέργεια: 1530kcal, Κάλιο: 1230mg, Φώσφορο: 920mg, Ασβέστιο: 630mg 

                    

 ΠΡΩΙΝΟ ΠΡΟΓΕΥΜΑ ΜΕΣΗΜΕΡΙΑΝΟ ΑΠΟΓΕΥΜΑ ΒΡΑ∆ΙΝΟ 

∆Ε
Υ
ΤΕ

ΡΑ
 

2 φρυγανιές, 
2 κτ γλ µέλι 

1µικρό 

παξιµάδι, 1 

κοµµάτι 

µυζήθρα 

1 ½ φλιτζ 

µακαρόνια, 1 κτ 

σπ τυρί 

(τριµµένο), 90 γρ 

αρνί, 1 φλιτζ. 

Ραδίκια, 1 κτ σπ 

ελαιόλαδο, 

1 αχλάδι (χωρίς 

το φλοιό) 

1 φλιτζ ρύζι, 1 

γιαούρτι. 

ΤΡ
ΙΤ
Η

 1 ποτήρι 

γάλα, 2 

φρυγανιές, 2 

κτ γλ µέλι 

1 µήλο 

(χωρίς το 

φλοιό) 

Γλώσσα (ψάρι 

στο φούρνο) 120 

γρ., 1φλιτζ ρύζι,1 

φλιτζ µελιτζάνες 

(µαγειρεµένες) 1 

παξιµάδι, 1κτ σπ 

ελαιόλαδο 

1 γιαούρτι, 1 κτ 

γλ µέλι 

1 παξιµάδι, 1 

κοµµάτι 

µυζήθρα, 

5 ελιές 

ΤΕ
ΤΑ

ΡΤ
Η

 

2 φρυγανιές, 

2 κτ γλ µέλι 

1 αχλάδι 

(χωρίς το 

φλοιό) 

120 γρ 

κοτόπουλο ψητό, 

1 πατάτα 

(βραστή), ½ 

φλιτζ µαρούλι, 1 

κτ σπ ελαιόλαδο, 

1 µικρό παξιµάδι 

1 γιαούρτι, 1 κτ 

γλ µέλι 

1 αυγό, 1 

κοµµάτι 

µυζήθρα, 1 

µικρό παξιµάδι 

Π
ΕΜ

Π
ΤΗ

 

1ποτήρι 

γάλα, 2 

φρυγανιές, 2 

κτ γλ µέλι 

1µικρό 

παξιµάδι, 1 

κοµµάτι 

µυζήθρα 

1 ½ φλιτζ 

µπάµιες, 1 µικρό 

κοµµάτι τυρί 

γραβιέρα, 1 φέτα 

ψωµί 

1 µήλο 

(χωρίς το 

φλοιό) 

1 φλιτζ 

µπάµιες,, 1 

κοµµάτι 

γραβιέρα, 1 

φέτα ψωµί 
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Π
Α
ΡΑ

ΣΚ
ΕΥ

Η
 

2 φρυγανιές, 

2 κτ γλ µέλι 

1 αχλάδι 

(χωρίς το 

φλοιό) 

1 µπριζόλα 

(χοιρινή) ψητή, 1 

φλιτζ κουνουπίδι, 

1 κτ σπ 

ελαιόλαδο, 1 

φλιτζ ρύζι, 1 

φέτα ψωµί 

1 γιαούρτι 
90 γρ µπριζόλα, 

1/2 φλιτζ ρύζι 

ΣΑ
Β
Β
Α
ΤΟ

 

  1 ποτήρι 

γάλα, 2 

φρυγανιές, 2 

κτ γλ µέλι 

1µικρό 

παξιµάδι, 1 

κοµµάτι 

µυζήθρα 

1 ½ φλιτζ 

φακές, 1 φέτα 

ψωµί, ½ φλιτζ 

µαρούλι, 1κτ σπ 

ελαιόλαδο 

1 αχλάδι (χωρίς 

το φλοιό) 

1 παξιµάδι, 1 

κοµµάτι 

µυζήθρα, 1 

αγγούρι 

(καθαρισµένο), 

5 ελιές. 

Κ
Υ
ΡΙ
Α
Κ
Η

 

2 

φρυγανιές, 2 

κτ γλ µέλι 

1 αχλάδι 

(χωρίς το 

φλοιό), 1 

γιαούρτι 

1 µερίδα 

κοτόπουλο στο 

φούρνο µε 1 

φλιτζ χυλοπίτες, 

1 φέτα ψωµί 

1 µικρό 

παξιµάδι, 1 

κοµµάτι 

γραβιέρα 

90 γρ 

κοτόπουλο, 1 

φλιτζ 

χυλοπίτες, 1 

φέτα ψωµί 

 
Σηµ. 1 κτ. σπ.=1 κουταλιά της σούπας 

    1 κτ γλ=1 κουταλάκι του γλυκού. 

    2 φλιτζ. Περίπου 2 κουταλιές (κουτάλα µαγειρικής)  

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9ο:ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ  

 

9.1 Υλικό έρευνας 

Η έρευνα πραγµατοποιήθηκε στο Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο Ηρακλείου, στη 

Μονάδα Τεχνητού Νεφρού και στη Συνεχή Φορητή Περιτοναϊκή Κάθαρση. Το δείγµα 

µας ήταν 63 άτοµα, εκ των οποίων οι 42 ήταν αιµοκαθαιρούµενοι ασθενείς, οι 16 

περιτοναϊκοί, ακόµα ήταν 5 υγιή άτοµα.  

 

Κριτήρια συµµετοχής.  

Οι ασθενείς θα είναι και των δύο φύλων, ηλικίας 18-85 ετών, τουλάχιστον 3 µήνες 

σε θεραπεία υποκατάστασης 3 φορές/εβδοµάδα, πρόσληψη τροφής δια στόµατος και 

µε ικανότητα βάδισης. 
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Κριτήρια αποκλεισµού.  

Οι νεφροπαθείς ασθενείς που έχουν ηλικία <18 και >85 ετών, ασθενείς σε 

προχωρηµένη σήψη, σε κατάσταση σοκ, µε πολλαπλή ανεπάρκεια οργάνων, µε 

βηµατοδότη ή απινιδωτή, σε κώµα, µε κλινική ή χειρουργική νοσοκοµειακή 

περίθαλψη τις τελευταίες 30 ηµέρες, σε εντερική ή παρεντερική σίτιση, µε 

προχωρηµένη άνοια, καρκινοπαθείς, ασθενείς AIDS και άτοµα µε ακρωτηριασµό, 

επίσης αποκλείονται από την έρευνα (Morais, 2005). 

 

9.2 Ανθρωποµετρήσεις 

Το ύψος µετρήθηκε µε αναστηµόµετρο (SECA) στο πλησιέστερο 0,5cm, και το 

ξηρό βάρος µε επιδαπέδια ζυγαριά (SECA) στο πλησιέστερο 0,1kg. Ο υπολογισµός 

του ∆ΜΣ έγινε βάσει των δύο παραπάνω µετρήσεων από τη σχέση ∆ΜΣ=Β/Υ2. Η 

περίµετρος µέσης µετρήθηκε µε εύκαµπτη πλαστική µεζούρα, στο πλησιέστερο 0,5cm, 

στην οριζόντια περίµετρο που βρίσκεται µεταξύ του άκρου του τελευταίου πλευρού 

και την κορυφή του λαγόνιου οστού για εκτίµηση του σπλαχνικού λίπους, η 

περίµετρος ισχίων στο φαρδύτερο σηµείο των γοφών για εκτίµηση του υποδόριου 

λίπους, και η περίµετρος δεξιού βραχίονα (εκτός από τους αιµοκαθαιρόµενους µε 

φίστουλα στο δεξί βραχίονα) στο µεσοδιάστηµα της απόστασης µεταξύ του ακρώµιου 

και της ωλέκρανου. Ο λόγος των περιµέτρων της µέσης προς ισχία υπολογίστηκε 

διαιρώντας τις αντίστοιχες τιµές. Όλες οι µετρήσεις επαναλήφθηκαν τρεις φορές και η 

τιµή του µέσου όρου τους καταγράφηκε. 

 

Οι δερµατικές πτυχές τρικεφάλου και δικεφάλου µετρήθηκαν στο δεξιό βραχίονα 

(εκτός από τους αιµοκαθαιρόµενους, όπου επιλέγει ο βραχίονας που δε είχε φίστουλα, 

ενώ στους ασθενείς που είχαν και στα δύο χέρια φίστουλα πραγµατοποιήθηκε µόνο η 

δερµατοπτυχή τρικεφάλου), στο µεσοδιάστηµα της απόστασης µεταξύ του ακρώµιου 

και ωλέκρανου, στον τρικέφαλο και δικέφαλο αντίστοιχα, µε δερµατοπτυχόµετρο 

Harpenden Skinfold Caliper στο πλησιέστερο 0,1mm, λαµβάνοντας υπόψη το µέσο 

όρο τριών διαδοχικών µετρήσεων, µε χρονική απόσταση 5 λεπτών µεταξύ τους για την 

επαναφορά του υποδόριου ιστού. Η εκτίµηση της µυϊκής µάζας της περιµέτρου 

βραχίονα υπολογίστηκε από την περίµετρο βραχίονα (MAC) και τη δερµατική πτυχή 

βραχίονα (TSF) από τη σχέση: MAMC=MAC–(3,1415*TSF) και η επιφάνεια του 

µυός του βραχίονα (AMA) από τη σχέση: AMA=(MAC- π*TSF)2 / 2π. 
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Οι µετρήσεις των περιµέτρων και των δερµατοπτυχών πραγµατοποιηθήκαν 5-20 

λεπτά µετά την κάθαρση (Pillon, 2004; Piccoli, 2004, 2005; Castaneda-Sceppa, 2007). 

Βιοχηµικές εξετάσεις και άλλες µετρήσεις 

Η λήψη αίµατος έγινε µετά από ολονύκτια νηστεία τουλάχιστον 10 ωρών και 

ακριβώς πριν την κάθαρση. Ο αιµατοκρίτης, η αλβουµίνη ορού, η ολική-, LDL- και 

HDL-χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, η γλυκόζη, η ουρία, η κρεατινίνη, το Να και Κ, 

η αλβουµίνη και τα επίπεδα CRP µετρήθηκαν µε συνήθεις εργαστηριακές µεθόδους 

στο βιοχηµικό εργαστήριο του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου Ηρακλείου. Ακόµα 

ζητήθηκε από το νοσηλευτικό προσωπικό να γίνει αιµατολήψια στους ασθενείς που 

συµµετείχαν στην έρευνα, τρία πηκτικά φιαλίδια των 4,5ml. Τα φιαλίδια 

φυγοκεντήθηκαν από εµάς σε ψυχώµενη φυγόκεντρο στις 3000 στόφες για 10 λεπτά 

στους 5-6οC. Έπειτα αναρροφήθηκε ο ορός µε πιπέτα Transferpette των 1000ml, 

τοποθετήθηκε σε κωδικοποιηµένα epedorfs και αποθηκεύτηκαν για µία βδοµάδα σε 

κατάψυξη (-20οC) της Μονάδας του Τεχνητού Νεφρού και έπειτα σε κατάψυξη (-

80οC) στην Ιατρική σχολή. Οι συγκεντρώσεις λεπτίνης και αδιπονεκτίνης ορού 

προσδιορίστηκαν µε enzyme-linked immunosorbent assay kits) (Perunicic-pekovic, 

2007; Kakiya, 2006; Staiger, 2003). 

 

9.3 Προσδιορισµός συγκέντρωσης Αδιπονεκτίνης-Λεπτίνης 

Η διαδικασία µέτρησης αδιπονεκτίνης και λεπτίνης πραγµατοποιήθηκε στο 

εργαστήριο χηµείας της Ιατρικής σχολής Ηρακλείου. 

 

9.3.1 Αδιπονεκτίνη 

Αρχικά βγήκε το kit από τη συντήρηση (4-6οC) και οι οροί αίµατος των ασθενών 

από την κατάψυξη (-80οC) παρέµειναν 15 λεπτά έτσι ώστε οι οροί και τα 

αντιδραστήρια να έρθουν σε θερµοκρασία δωµατίου. Κωδικοποιήθηκαν µπουκαλάκια 

(epedorfs) βάσει των κωδικών του αίµατος που είχε δοθεί σε κάθε ασθενή. 

Έπειτα, αναρροφήθηκε 396µl διαλύτη (RD6-39) τα οποία τα τοποθετήθηκαν σε 

µπουκαλάκια epedorfs των 1ml και µετά προστέθηκε 4µl ορού αίµατος (αραίωση 

1:100), στον οποίο έχει προηγηθεί ανάδευση σε αναδευτήρα Blanbinco έτσι ώστε να 

υπάρχει οµογενοποίηση του δείγµατος. Χρησιµοποιήθηκαν πιπέτες Tranferpette 100-

1000µl και Tranferpette 2-200µl. Στις πιπέτες γινόταν αλλαγή των tips κάθε φορά που 

χρησιµοποιούνταν άλλο δείγµα. Στη συνέχεια σχεδιάστηκε το πλάνο για τα πηγαδάκια 

(wells). Στο µεταξύ η υπεύθυνη του εργαστηρίου χηµείας έφτιαξε το blanck και τις 
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διαδοχικές αραιώσεις µε βάση το πρωτόκολλο του kit αδιπονεκτίνης, για την καµπύλη 

αναφοράς. Τοποθετήθηκε σε όλα τα πηγαδάκια 100µl από το RD1W, στο πρώτο 

πηγαδάκι µπήκε το blanck, µετά ακολούθησαν οι διαδοχικές αραιώσεις και τελευταία 

τα δείγµατα (50µl) όπου προηγουµένως είχε πραγµατοποιηθεί ανάδευση. Καλύφθηκε 

το πιάτο µε τα πηγαδάκια µε την ειδική ταινία που περιείχε το kit και παρέµεινε για 2 

ώρες έτσι ώστε να γίνει η επώαση.  

Μετά το πέρας των δύο ωρών ξεπλύθηκαν τα πηγαδάκια τέσσερις φορές από 400µl 

µε wash buffer που δηµιουργήθηκε βάσει πρωτοκόλλου. Προστέθηκαν 200µl από το 

Conjugate σε όλα τα πηγαδάκια και παρέµειναν για άλλες δύο ώρες. Μετά τις δύο 

ώρες ξεπλύθηκαν πάλι τέσσερις φορές από 400µl µε wash buffer. ∆ηµιουργήθηκε το 

substrate solution από το χρώµα Α και το χρώµα Β σε αναλογία 1:1. Στη συνέχεια 

προστέθηκε 200µl από το substrate solution σε όλα τα πηγαδάκια και τοποθετήθηκε σε 

σκοτεινό µέρος για 30 λεπτά. Όλα τα δείγµατά πήραν µία απόχρωση του µπλε. Έπειτα 

προστέθηκε 50µl από το stop solution και αναδεύτηκε µε τη πιπέτα για οµογενοποίηση 

του δείγµατος. Τέλος, παρέµεινε για 15 λεπτά και στη συνέχεια τοποθετήθηκε το πιάτο 

στο φασµατοφωτόµετρο. Η πρώτη µέτρηση πραγµατοποιήθηκε στα 450nm και η 

δεύτερη στα 450-620nm. 

∆ηµιουργήθηκε η καµπύλη αναφοράς µε τις τιµές από το φασµατοφωτόµετρο από 

την υπεύθυνη του εργαστηρίου χηµείας της ιατρικής σχολής Ηρακλείου. Οι µονάδες 

που χρησιµοποιήθηκαν ήταν σε ng/ml. 

 

9.3.2 Λεπτίνη 

Αρχικά βγήκε το kit από τη συντήρηση (4-6οC) και τους ορούς αίµατος των 

ασθενών από την κατάψυξη (-80οC) και παρέµειναν 15 λεπτά έτσι ώστε οι οροί και τα 

αντιδραστήρια να έρθουν σε θερµοκρασία δωµατίου. Κωδικοποιήθηκαν τα epedorfs 

βάσει των κωδικών του αίµατος που είχε δοθεί σε κάθε ασθενή. 

Έγιναν οι απαιτούµενες αραιώσεις στο διαλύτη RD5P(1Χ), από τον υπεύθυνο 

βιολόγο του εργαστηρίου χηµείας της ιατρικής σχολής Ηρακλείου. Έπειτα, 

αναρροφήθηκε 396µl διαλύτη (RD5P) τα οποία τοποθετήθηκαν σε epedorfs των 1ml 

και µετά προστέθηκε 4µl ορού αίµατος (αραίωση 1:100), στον οποίο έχει προηγηθεί 

ανάδευση σε αναδευτήρα Blanbinco έτσι ώστε να υπάρχει οµογενοποίηση του 

δείγµατος. Χρησιµοποιήθηκαν πιπέτες Tranferpette 100-1000µl και Tranferpette 2-

200µl. Στις πιπέτες γινόταν αλλαγή tips κάθε φορά που χρησιµοποιούνταν άλλο 

δείγµα. Στη συνέχεια σχεδιάστηκε το πλάνο για τα πηγαδάκια (wells). Στο µεταξύ η 
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υπεύθυνη χηµικός έφτιαξε το blanck και τις διαδοχικές αραιώσεις µε βάση το 

πρωτόκολλο του kit λεπτίνης, για την καµπύλη αναφοράς. Τοποθετήθηκε σε όλα τα 

πηγαδάκια 100µl από το RD1-19, στο πρώτο πηγαδάκι µπήκε το blanck, µετά 

ακολούθησαν οι διαδοχικές αραιώσεις και τελευταία τα δείγµατα (50µl) όπου 

προηγουµένως είχε πραγµατοποιηθεί ανάδευση. Καλύφθηκαν τα πηγαδάκια µε την 

ειδική ταινία και παρέµειναν για 2 ώρες ώστε να γίνει η επώαση.  

Μετά το πέρας των δύο ωρών ξεπλύθηκαν τα πηγαδάκια τέσσερις φορές από 400µl 

µε wash buffer που δηµιουργήθηκε βάσει πρωτοκόλλου. Προστέθηκε 200µl από το 

Conjugate σε όλα τα πηγαδάκια και παρέµειναν για άλλη µια ώρα. Μετά τη µια ώρα 

ξεπλύθηκαν πάλι τέσσερις φορές από 400µl µε wash buffer. ∆ηµιουργήθηκε το 

substrate solution από το χρώµα Α και το χρώµα Β σε αναλογία 1:1. Στη συνέχεια 

προστέθηκε 200µl από το substrate solution σε όλα τα πηγαδάκια και τοποθετήθηκε σε 

σκοτεινό µέρος για 30 λεπτά. Όλα τα δείγµατά πήραν αποχρώσεις του µπλε. Έπειτα 

προστέθηκε 50µl από το stop solution και αναδεύτηκε µε τη πιπέτα για οµογενοποίηση 

του δείγµατος. Τέλος, παρέµεινε για 15 λεπτά και στη συνέχεια τοποθετήθηκε το πίατο 

στο φασµατοφωτόµετρο (Bio-Rad, model 550, microplate reader). Η πρώτη µέτρηση 

πραγµατοποιήθηκε στα 450nm και η δεύτερη στα 450-620nm. 

∆ηµιουργήθηκε η καµπύλη αναφοράς µε τις τιµές από το φασµατοφωτόµετρο από 

την υπεύθυνη του εργαστηρίου χηµείας. Οι µονάδες που χρησιµοποιήθηκαν ήταν σε 

ng/ml. 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Η επεξεργασία των δεδοµένων έγινε µε το στατιστικό πρόγραµµα για 

ηλεκτρονικούς υπολογιστές (SPSS ed 9 For Windows). 
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9.4 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Το ολικό δείγµα των ασθενών µας ήταν 63 άτοµα. Από τα οποία ήταν 33 άντρες και 

30 γυναίκες. Τα 42 άτοµα υποβάλλονταν σε αιµοκάθαρση (HD) , τα 16 σε περιτοναϊκή 

κάθαρση (PD) και τα 5 ήταν υγιείς µάρτυρες (ΚΟΝΤΡΟΛ).  
  
 

ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ 
 

  N Mean Std. Deviation 

Λεπτίνη pg/ml 63 19,6234 24,01641 

Αδιπονεκτίνη ng/ml 62 19,7442 9,40857 

 
Ο µέσος όρος της λεπτίνης ήταν 19,62 pg/ml µε SD=+-24,02 και της αδιπονεκτίνης ήταν 

19,74 µε SD=+-9,41.  
 

ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ 
 

modeofdialysis   leptin pg/ml Adiponectin ng/ml 
HD Mean 17,1533 19,9486 
  N 42 42 
  Std. Deviation 21,60654 8,60397 
PD Mean 30,4989 22,2140 
  N 16 15 
  Std. Deviation 29,95838 11,06883 
ΚΟΝΤΡΟΛ Mean 5,5700 10,6180 
  N 5 5 
  Std. Deviation 2,32185 5,90921 
Total Mean 19,6234 19,7442 
  N 63 62 
  Std. Deviation 24,01641 9,40857 

 
 
 

modeofdialysis Gender   N Mean Std. Deviation 
Λεπτίνη pg/ml 22 10,8370 13,19470 Male 

  Αδιπονεκτίνη ng/ml 22 18,2045 9,93456 
Λεπτίνη pg/ml 20 24,1013 26,79479 

HD 
  
  

  Female 
  Αδιπονεκτίνη ng/ml 20 21,8670 6,57762 

Λεπτίνη pg/ml 10 22,7261 20,58449 Male 
  Αδιπονεκτίνη ng/ml 10 21,7380 11,56285 

Λεπτίνη pg/ml 6 43,4536 40,09480 

PD 
  
  

  Female 
  Αδιπονεκτίνη ng/ml 5 23,1660 11,23802 

Λεπτίνη pg/ml 1 7,1500 . Male 
  Αδιπονεκτίνη ng/ml 1 7,8200 . 

Λεπτίνη pg/ml 4 5,1750 2,47948 

ΚΟΝΤΡΟΛ 
  
  

  Female 
  Αδιπονεκτίνη ng/ml 4 11,3175 6,58000 
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Στον παραπάνω πίνακα παρατίθενται αναλυτικά, ο µέσος όρος και η τυπική απόκλιση, των 

τιµών αδιπονεκτίνης και λεπτίνης ανάλογα µε το είδος της κάθαρσης και το φύλο. 
Μέσοι όροι 

modeofdialysis Leptin pg/ml 
Adiponectin 

ng/ml 
HD 17,1533 19,9486
PD 30,4989 22,2140
ΚΟΝΤΡΟΛ 5,5700 10,6180
Total 19,6234 19,7442

 
Στον παραπάνω πίνακα, αναφέρονται οι µέσοι όροι της λεπτίνης και της αδιπονεκτίνης 

ανάλογα µε το είδος της κάθαρσης. 

HD
PD
ΚΟΝΤΡΟΛ
Total

modeofdialysis

l eptin pg/ml adipon

Variables

0,0000

10,0000

20,0000

30,0000

Va
lu

es

Report
Statistics : Mean

 
Στο διάγραµµα παρατηρούµε τη διαφορά των επιπέδων των λιποκινών µεταξύ HD, PD και 

ΚΟΝΤΡΟΛ. Είναι εµφανές ότι τα επίπεδα λεπτίνης στους PD ασθενείς είναι υψηλότερα από 

τους HD, αν και δεν υπήρξε συσχέτιση. Το ίδιο παρατηρούµε και στην αδιπονεκτίνη, όµως η 

διαφορά δεν είναι τόσο µεγάλη. 
 
 ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ 
 
gender   N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

BODYWEIGT 33 44,40 116,50 72,4515 14,27551 

BMI 32 19,93 35,72 26,4995 3,91488 

MID ARM MUSC 
CIRCUMF (cm) 

31 18,79 30,45 24,7219 2,72737 

MID ARM MUSCLE 
AREA (cm2) 

32 29,92 98,00 51,7916 12,80551 

male 
  
  
  
  
  

  

PERIM. MESHS 32 76,55 122,25 98,8566 10,57295 
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PERI. ISXYWN 32 84,65 130,00 101,6431 9,85545 

Valid N (listwise) 31      

BODYWEIGT 30 31,50 89,00 61,1600 10,68514 

BMI 29 17,65 35,20 25,6351 4,22144 

MID ARM MUSC 
CIRCUMF (cm) 

27 18,77 35,10 23,7511 3,71574 

MID ARM MUSCLE 
AREA (cm2) 

26 28,03 98,02 43,5208 14,76854 

PERIM. MESHS 27 67,73 110,55 90,3781 9,19077 

PERI. ISXYWN 27 59,75 116,35 98,7615 11,83424 

female 
  
  
  
  

  

Valid N (listwise) 26      

 
Ο παραπάνω περιγραφικός πίνακας µας δείχνει τους µέσους όρους των ανθρωποµετρικών 
στοιχείων. 
 
 
 ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ 
 

Gender   N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
Age 33 26,00 81,00 63,8485 14,06930Male 

Valid N (listwise) 33      
Age 30 22,00 84,00 56,5333 14,94296Female 

Valid N (listwise) 30      
 
Ο παραπάνω πίνακας µας δείχνει το µέσο όρο της ηλικίας στους άνδρες και στις γυναίκες. 
 
 
 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΕΙΣ ΛΕΠΤΙΝΗΣ-Α∆ΙΠΟΝΕΚΤΙΝΗΣ-ΦΥΛΟΥ 
 

Modeofdialysis       leptin pg/ml Adipon 
ng/ml 

Gender 

Correlation Coefficient 1,000 -,449** ,317* 

Sig. (2-tailed) . ,003 ,041 

leptin pg/ml 
  

  
N 42 42 42 

Correlation Coefficient -,449** 1,000 ,201 

Sig. (2-tailed) ,003 . ,203 

Adipon 
ng/ml 
  

  N 42 42 42 

Correlation Coefficient ,317* ,201 1,000 

Sig. (2-tailed) ,041 ,203 . 

HD 
  
  
  
  
  
  
  

  

Spearman's 
rho 
  
  
  
  
  
  
  

  Gender 
  

  
N 42 42 42 

Correlation Coefficient 1,000 -,068 ,308 

Sig. (2-tailed) . ,810 ,246 

leptin pg/ml 
  

  N 16 15 16 

Correlation Coefficient -,068 1,000 ,033 

Sig. (2-tailed) ,810 . ,908 

Adipon 
 ng/ml 

  
N 15 15 15 

Correlation Coefficient ,308 ,033 1,000 

Sig. (2-tailed) ,246 ,908 . 

PD 
  

  
  
  
  
  
  

  

Spearman's 
rho 

  

  
  
  
  
  
  

  
Gender 
  

  
N 16 15 16 
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Correlation Coefficient 1,000 ,100 -,354 

Sig. (2-tailed) . ,873 ,559 

leptin pg/ml 
  

  
N 5 5 5 

Correlation Coefficient ,100 1,000 ,000 

Sig. (2-tailed) ,873 . 1,000 

Adipon 
ng/ml 

N 5 5 5 

Correlation Coefficient -,354 ,000 1,000 

Sig. (2-tailed) ,559 1,000 . 

ΚΟΝΤΡΟΛ 
  
  
  
  
  
  
  

  

Spearman's 
rho 
  
  
  
  
  
  
  

  Gender 
  

  
N 5 5 5 

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 
* Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 
 

Ανάλυση συσχέτισης Spearman έδειξε: 

Στους HD: συσχέτιση λεπτίνης µε το φύλο (r=0,317, p=0,041) και ισχυρή αρνητική 

συσχέτιση λεπτίνης µε αδιπονεκτίνης (r=-0,449, p=0,003) 

Στους PD και κοντρόλ δε βρέθηκε καµία συσχέτιση µεταξύ των τιµών λεπτίνης-

αδιπονεκτίνης-φύλου. 

male
female
Total

GENDER

ADIPON23 leptin pg/ml

Variables

5,0000

10,0000

15,0000

20,0000

25,0000

Va
lu

es

Report
Statistics : Mean

 
Στο παραπάνω γράφηµα φαίνεται ότι οι γυναίκες συνολικά είχαν υψηλότερα επίπεδα 

λεπτίνης και αδιπονεκτίνης. Στη λεπτίνη αυτή η διαφορά ήταν µεγαλύτερη. 
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ΣΥΣΧΕΤΙΣΕΙΣ ΜΕ ΤΟ ΕΙ∆ΟΣ ΤΗΣ ΚΑΘΑΡΣΗΣ 
 

gender modeofdialysis       
adipon 
ng/ml leptin pg/ml 

Correlation Coefficient 1,000 -,671**
Sig. (2-tailed) . ,001

Adipon 
ng/ml 
  

  N 22 22

Correlation Coefficient -,671** 1,000
Sig. (2-tailed) ,001 .

HD 
  
  
  
  

  

Spearman's 
rho 
  
  
  
  

  
leptin pg/ml 
  

  
N 22 22
Correlation Coefficient 1,000 -,115
Sig. (2-tailed) . ,751

Adipon 
ng/ml 
  

  N 10 10

Correlation Coefficient -,115 1,000
Sig. (2-tailed) ,751 .

PD 
  
  
  
  

  

Spearman's 
rho 
  
  
  
  

  
leptin pg/ml 
  

  
N 10 10
Correlation Coefficient . .
Sig. (2-tailed) . .

Adipon 
ng/ml 
  

  N 1 1

Correlation Coefficient . .
Sig. (2-tailed) . .

Male 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
ΚΟΝΤΡΟΛ 
  
  
  
  

  

Spearman's 
rho 
  
  
  
  

  
leptin pg/ml 
  

  
N 1 1
Correlation Coefficient 1,000 -,408
Sig. (2-tailed) . ,075

Adipon 
ng/ml 
  

  N 20 20

Correlation Coefficient -,408 1,000
Sig. (2-tailed) ,075 .

HD 
  
  
  
  

  

Spearman's 
rho 
  
  
  
  

  
leptin pg/ml 
  

  
N 20 20
Correlation Coefficient 1,000 ,200
Sig. (2-tailed) . ,747

Adipon 
ng/ml 
  

  N 5 5

Correlation Coefficient ,200 1,000
Sig. (2-tailed) ,747 .

PD 
  
  
  
  

  

Spearman's 
rho 
  
  
  
  

  
leptin pg/ml 
  

  
N 5 6
Correlation Coefficient 1,000 ,400
Sig. (2-tailed) . ,600

Adipon 
ng/ml 
  

  N 4 4

Correlation Coefficient ,400 1,000
Sig. (2-tailed) ,600 .

female 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
ΚΟΝΤΡΟΛ 
  
  
  
  

  

Spearman's 
rho 
  
  
  
  

  
leptin pg/ml 
  

  
N 4 4

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 
 

Στο παραπάνω πίνακα παρατηρούµε την αρνητική συσχέτιση µεταξύ αδιπονεκτίνης και 

λεπτίνης στους HD άνδρες. Αυτό πιθανότατα να εξηγείται από τη διαφορετική σύσταση 

σώµατος ανδρών και γυναικών. 
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ΣΥΣΧΕΤΙΣΕΙΣ ΛΕΠΤΙΝΗΣ 
 

Pearson 
Correlation 

leptin 
pg/ml 

BODY
WEIGT 

MID ARM 
MUSC 

CIRCUMF (cm) 

MID ARM 
MUSCLE 

AREA (cm2) 

PERIM. 
MESHS 

PERI. 
ISXYWN whration BMI 

leptin pg/ml 1 ,326** -,024 ,091 ,340** ,380** -,002 ,599** 

Sig. (2-tailed)  ,009 ,858 ,496 ,008 ,003 ,989 ,000 

N 63 63 58 58 59 59 59 61 
BODYWEIG

T ,326** 1 ,139 ,606** ,792** ,724** ,090 ,735** 

Sig. (2-tailed) ,009  ,298 ,000 ,000 ,000 ,499 ,000 

N 63 63 58 58 59 59 59 61 
MID ARM 

MUSC 
CIRCUMF 

(cm) 

-,024 ,139 1 ,770** -,007 ,123 -,193 ,119 

Sig. (2-tailed) ,858 ,298  ,000 ,958 ,356 ,146 ,378 

N 58 58 58 57 58 58 58 57 
MID ARM 
MUSCLE 

AREA (cm2) 
,091 ,606** ,770** 1 ,381** ,453** -,106 ,401** 

Sig. (2-tailed) ,496 ,000 ,000  ,003 ,000 ,429 ,002 

N 58 58 57 58 58 58 58 58 
PERIM. 
MESHS ,340** ,792** -,007 ,381** 1 ,673** ,370** ,769** 

Sig. (2-tailed) ,008 ,000 ,958 ,003  ,000 ,004 ,000 

N 59 59 58 58 59 59 59 58 
PERI. 

ISXYWN ,380** ,724** ,123 ,453** ,673** 1 -,415** ,732** 

Sig. (2-tailed) ,003 ,000 ,356 ,000 ,000  ,001 ,000 

N 59 59 58 58 59 59 59 58 
Whration -,002 ,090 -,193 -,106 ,370** -,415** 1 ,048 

Sig. (2-tailed) ,989 ,499 ,146 ,429 ,004 ,001  ,720 

N 59 59 58 58 59 59 59 58 
BMI ,599** ,735** ,119 ,401** ,769** ,732** ,048 1 

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,378 ,002 ,000 ,000 ,720  

N 61 61 57 58 58 58 58 61 
 

Ανάλυση συσχέτισης Pearson έδειξε συσχέτιση της λεπτίνης µε: 

• BW(βάρος σώµατος) µε r= 0,326, p= 0,009 

• Περίµετρο Μέση µε r=0,340, p=0,008 

• Περίµετρο Ισχίων µε r=0,380, p=0,003 

• BMI (∆ΜΣ) µε r=0,599, p<0,001 
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ΓΡΑΜΜΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗΣ: ΛΕΠΤΙΝΗΣ 
 

Unstandardized 
Coefficients 

Standardized 
Coefficients t Sig. 

Model  
B Std. Error Beta B Std. Error 

(Constant) -73,743 16,501  -4,469 ,000 
1 

BMI 3,594 ,625 ,599 5,750 ,000 
a Dependent Variable: leptin pg/ml 
 

Η Linear regression analysis (γραµµική ανάλυση συσχέτισης) έδειξε ότι ο µόνος 

ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για την λεπτίνη σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε κάθαρση ήταν ο BMI (r=0,599, p<0,001). 

Η εξίσωση που βρέθηκε να συσχετίζει την λεπτίνη µε το BMI είναι: Λεπτίνη= 

3,594*BMI-73,74. Για να µπορέσει να χρησιµοποιηθεί η συγκεκριµένη εξίσωση, 

πρέπει να µελετηθεί περαιτέρω σε µεγαλύτερο πληθυσµό και να συγκριθεί µε άλλες 

µεθόδους προσδιορισµού της συγκέντρωσης της συγκεκριµένης ορµόνης, για να 

διαπιστωθεί εάν ισχύει. 

 

ΣΧΕΣΗ ΛΕΠΤΙΝΗΣ ΜΕ BMI 

 
Στο παραπάνω διάγραµµα φαίνεται η αναλογική σχέση του BMI µε τη λεπτίνη. 
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ΣΥΣΧΕΤΙΣΕΙΣ Α∆ΙΠΟΝΕΚΤΙΝΗΣ 
 

Pearson 
Correlati

on 

BODY
WEIGT 

MID ARM 
MUSC 

CIRCUMF 
(cm) 

MID ARM 
MUSCLE 

AREA 
(cm2) 

PERIM. 
MESHS 

PERI. 
ISXYWN BMI Triglyceride

s 
adipon 
ng/ml modeofdialysis 

BODYW
EIGT 1 ,139 ,606** ,792** ,724** ,735** ,095 -,296* ,188 

Sig. (2-
tailed)  ,298 ,000 ,000 ,000 ,000 ,478 ,020 ,140 

N 63 58 58 59 59 61 58 62 63 
MID 
ARM 

MUSC 
CIRCU

MF (cm) 

,139 1 ,770** -,007 ,123 ,119 ,262* -,071 -,216 

Sig. (2-
tailed) ,298  ,000 ,958 ,356 ,378 ,049 ,599 ,103 

N 58 58 57 58 58 57 57 57 58 
MID 
ARM 

MUSCL
E AREA 

(cm2) 

,606** ,770** 1 ,381** ,453** ,401** ,198 -,280* .(a) 

Sig. (2-
tailed) ,000 ,000  ,003 ,000 ,002 ,136 ,035 ,000 

N 58 57 58 58 58 58 58 57 58 

PERIM. 
MESHS ,792** -,007 ,381** 1 ,673** ,769** ,134 

-
,447*

* 
,129 

Sig. (2-
tailed) ,000 ,958 ,003  ,000 ,000 ,316 ,000 ,330 

N 59 58 58 59 59 58 58 58 59 
PERI. 

ISXYW
N 

,724** ,123 ,453** ,673** 1 ,732** -,088 -,298* ,028 

Sig. (2-
tailed) ,000 ,356 ,000 ,000  ,000 ,510 ,023 ,830 

N 59 58 58 59 59 58 58 58 59 

BMI ,735** ,119 ,401** ,769** ,732** 1 ,132 -,211 ,310* 
Sig. (2-
tailed) ,000 ,378 ,002 ,000 ,000  ,322 ,105 ,015 

N 61 57 58 58 58 61 58 60 61 
Triglycer

ides ,095 ,262* ,198 ,134 -,088 ,132 1 -,274* .(a) 

Sig. (2-
tailed) ,478 ,049 ,136 ,316 ,510 ,322  ,039 ,000 

N 58 57 58 58 58 58 58 57 58 
Adipon 
ng/ml -,296* -,071 -,280* -,447** -,298* -,211 -,274* 1 ,290* 

Sig. (2-
tailed) ,020 ,599 ,035 ,000 ,023 ,105 ,039  ,022 

N 62 57 57 58 58 60 57 62 62 
Modeofd

ialysis ,188 -,216 .(a) ,129 ,028 ,310* .(a) ,290* 1 

Sig. (2-
tailed) ,140 ,103 ,000 ,330 ,830 ,015 ,000 ,022  
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N 63 58 58 59 59 61 58 62 63 
 
** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 
* Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 
a Cannot be computed because at least one of the variables is constant. 
 
 
 

Ανάλυση συσχέτισης Pearson έδειξε αρνητική συσχέτιση αδιπονεκτίνης µε: 

• BW(βάρος σώµατος) µε r= - 0,296, p= 0,020 

• TG (τριγλυκερίδια) µε r= -0,274, p=0,039 

• Περίµετρο Μέση µε r= -0,447, p<0,001 

• Περίµετρο Ισχίων µε r= -0,298, p=0,023 

• Είδος κάθαρσης µε r=0,290, p=0,022 

• AMA µε r=-0,280, p=0,035  

 

 
ΓΡΑΜΜΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗΣ: Α∆ΙΠΟΝΕΚΤΙΝΗΣ 

 
 
 

Unstandardized 
Coefficients 

Standardized 
Coefficients T Sig. 

Model  
B Std. Error Beta B Std. Error 

14 (Constant) 71,260 9,482  7,515 ,000 

PERIM. MESHS -,521 ,101 -,613 -5,133 ,000 
 

Triglycerides -,010 ,004 -,308 -2,578 ,014 

 

Η Linear regression analysis (γραµµική ανάλυση συσχέτισης) έδειξε ότι προγνωστικοί 

παράγοντες για την αδιπονεκτίνη σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση ήταν η 

Περίµετρος Μέσης και τα TG. 

Η εξίσωση που σχετίζει την αδιπονεκτίνη µε την ΠΜ και TG είναι:  

Αδιπονεκτίνη=0,521*ΠΜ-0,1*TG+71,3. Για να µπορέσει να χρησιµοποιηθεί η 

συγκεκριµένη εξίσωση, πρέπει να µελετηθεί περαιτέρω σε µεγαλύτερο πληθυσµό και να 

συγκριθεί µε άλλες µεθόδους προσδιορισµού της συγκέντρωσης της συγκεκριµένης ορµόνης, 

για να διαπιστωθεί εάν ισχύει. 
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ΣΧΕΣΗ Α∆ΙΠΟΝΕΚΤΙΝΗΣ ΜΕ ΠΜ ΚΑΙ ΤG 

 
Στο παραπάνω διάγραµµα, παρατηρείται ισχυρή αρνητική συσχέτιση της αδιπονεκτίνης µε 

τη ΠΜ και τα TG. ∆ηλαδή όσο αυξάνονται η περίµετρο µέσης και τα τριγλυκερίδια τόσο 

µειώνονται επίπεδα αδιπονεκτίνης ορού. 
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9.5 Συζήτηση-Συµπεράσµατα 

Κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι στους ασθενείς µε ΤΣΧΝΑ τα επίπεδα των 

λιποκινών, όπως λεπτίνη και αδιπονεκτίνη βρίσκονται σε αυξηµένες συγκεντρώσεις, 

σε σχέση µε τον γενικό πληθυσµό. Η αύξηση των επιπέδων των λιποκινών θα 

µπορούσε να οφείλεται στη µειωµένη αποβολή τους και συγχρόνως στην αυξηµένη 

παραγωγή τους (Αxelsson, 2005; Zoccali, 2003). Παρόµοια, στην παρούσα µελέτη 

παρατηρήθηκαν ότι τα επίπεδα λεπτίνης και αδιπονεκτίνης είναι υψηλότερα και στα 

δυο είδη κάθαρσης (HD, PD), σε σχέση µε τους µάρτυρες.  

Η λεπτίνη δρα κεντρικά, περιφερικά και ρυθµίζει µερικές µεταβολικές και 

φλεγµονώδεις λειτουργίες. Παράλληλα συµµετέχει στον έλεγχο της όρεξης και της 

ενεργειακής δαπάνης µέσω του υποθαλάµου. Στη συγκεκριµένη µελέτη, η λεπτίνη 

βρέθηκε να έχει θετική συσχέτιση, στατιστικώς σηµαντική µε το βάρος σώµατος και 

µε το δείκτη µάζα σώµατος. Αυτό όµως, δεν παρατηρήθηκε µε το MAMC και µε το 

AMA, όπου η συσχέτιση δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. Από τα παραπάνω 

συµπεραίνουµε, ότι η λεπτίνη δε συσχετίζεται µε τη µυϊκή µάζα σώµατος, αλλά 

πιθανόν να έχει ανάλογη σχέση µε το λίπος σώµατος, όπως αναφέρεται και στη 

βιβλιογραφία (Scholze, 2007; Johansen, 1998; Nishizawa, 1998). Ακόµα, βρέθηκε 

σηµαντική θετική συσχέτιση µε την περίµετρο µέσης και την περίµετρο ισχίων. Η 

Linear regression analysis (γραµµική ανάλυση συσχέτισης), έδειξε ότι ο µόνος 

ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας, για τη λεπτίνη σε ασθενείς που υποβάλλονται 

σε αιµοκάθαρση ήταν ο BMI (r=0,599, p<0,001). 

Η εξίσωση που βρέθηκε να συσχετίζει τη λεπτίνη µε το BMI είναι: Λεπτίνη= 

3,594*BMI-73,74. 

Τα επίπεδα λεπτίνης ορού, βρέθηκαν υψηλότερα στους PD (leptin=30,5pg/ml) σε 

σχέση µε τους HD (leptin=17,2pg/ml) και µε τους µάρτυρες (leptin=5,6pg/ml), όµως η 

διαφορά δεν ήταν στατιστικώς σηµαντική. Η αυξηµένη συγκέντρωση λεπτίνης 

πιθανώς να οφείλεται στη χρόνια φόρτιση µε γλυκόζη από τα διαλύµατα της ΠΚ 

(Diez, 2005; Αxelsson, 20062).  

Συν τοις άλλοις, η λεπτίνη συσχετίστηκε µε το φύλο στην αιµοκάθαρση. Πιο 

συγκεκριµένα, αυτή η αρνητική στατιστική συσχέτιση ήταν στους αιµοκαθαρόµενους 

άνδρες. Πιθανότατα, αυτό να οφείλεται στη διαφορετική σύσταση σώµατος. Βέβαια, 

πρέπει να αναφερθεί ότι το δείγµα των ανδρών που υποβάλλονται στην περιτοναϊκή 

κάθαρση (n=10) ήταν µικρότερο από τους αιµοκαθαρόµενους άνδρες (n=22).  
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Η λεπτίνη στην παρούσα µελέτη, δε συσχετίστηκε µε τη LDL, τα τρυγλικερίδια και 

την ολική χοληστερόλη σε αντίθεση µε τους Taskapan et al (2007), που βρήκαν θετική 

συσχέτιση της λεπτίνης ορού µε τους παραπάνω βιοχηµικούς δείκτες. 

 

Η αδιπονεκτίνη είναι µία ορµόνη, η οποία έχει προστατευτικό ρόλο στην ανάπτυξη 

αντίστασης στην ινσουλίνη, στη δυσλιπιδαιµία, στην αθηρωσκλήρυνση, στην 

καρδιακή υπερτροφία και ισχαιµική πάθηση (Guebre-Egziabher, 2005; Takahashi, 

2006; Taskapan, 2007). Τα χαµηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης σε ασθενείς ΤΣΧΝΑ 

σχετίζονται µε υπερτρυγλικεριδαιµία και χαµηλή HDL, ανεξάρτητα από το ποσοστό 

του ενδοσπλαχνικού λίπους και της αντίστασης στην ινσουλίνη (Cnop, 2003 Odamaki, 

2006; Shoji, 2005; Shen, 2007).  

Στη συγκεκριµένη µελέτη, όσον αναφορά τα επίπεδα αδιπονεκτίνης, βρέθηκε να 

υπάρχει στατιστική συσχέτιση µε το είδος της κάθαρσης (r=0,290, p=0,022), όπου οι 

PD (adiponectin=22,21ng/ml) ασθενείς είχαν υψηλότερες τιµές από τους HD 

(adiponedctin=19,94ng/ml) ασθενείς. Σε αντίθεση µε τους Taskapan et al (2007), και 

Diez et al (2005), οι οποίοι βρήκαν όµοιες συγκεντρώσεις της συγκεκριµένης ορµόνης 

µεταξύ HD και PD. Επίσης, παρατηρήσαµε ότι τα επίπεδα της αδιπονεκτίνης ήταν 

σαφώς υψηλότερα στους ασθενείς που υποβάλλονται σε κάθαρση από τους µάρτυρες. 

Οµοίως, σε έρευνα των Zoccali et al (2002), παρατηρήθηκαν υψηλότερα επίπεδα της 

συγκεκριµένης λιποκίνης στους HD ασθενείς από ότι στους µάρτυρες. Ακόµα, στη 

παρούσα µελέτη, βρέθηκε ισχυρή αρνητική συσχέτιση µεταξύ λεπτίνης και 

αδιπονεκτίνης (r=-0,449, p=0,003) στους HD.  

Τα επίπεδα αδιπονεκτίνης συσχετίστηκαν αρνητικά µε το βάρος σώµατος, το ΑΜΑ 

και υπήρξε σηµαντική αρνητική συσχέτιση µε την περίµετρο µέσης, ισχίων και µε τα 

τριγλυκερίδια. Οι Taskapan et al (2007), βρήκαν αρνητική συσχέτιση µεταξύ 

αδιπονεκτίνης και τρυγλικεριδίων σε PD, θετική συσχέτιση µε τα έτη κάθαρσης και 

θετική συσχέτιση µε την HDL σε αιµοκαθαρόµενους, κάτι που δεν παρατηρήθηκε 

στην παρούσα µελέτη. Η Linear regression analysis (γραµµική ανάλυση συσχέτισης) 

έδειξε ότι προγνωστικοί παράγοντες για την αδιπονεκτίνη σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση ήταν η Περίµετρος Μέσης και τα TG. Η εξίσωση που 

σχετίζει την αδιπονεκτίνη µε την ΠΜ και TG είναι: Αδιπονεκτίνη=0,521*ΠΜ-

0,1*TG+71,3. Για να µπορέσουν να χρησιµοποιηθούν οι εξισώσεις, αδιπονεκτίνης και 

λεπτίνης, πρέπει να µελετηθούν περαιτέρω σε µεγαλύτερο πληθυσµό και να 
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συγκριθούν µε άλλες µεθόδους προσδιορισµού των συγκεντρώσεων, για να 

διαπιστωθεί εάν ισχύουν. 

 

Παράλληλα, συσχετίστηκε αρνητικά το ύψος των ασθενών µε τα έτη κάθαρσης 

τους. Αυτό σηµαίνει ότι οι ασθενείς που υποβάλλονται πολλά χρόνια σε κάθαρση, 

παρουσιάζονται να έχουν χαµηλότερο ύψος σε σχέση µε τα υγιή άτοµα της ίδιας 

ηλικίας, λόγω των µεταβολικών διαταραχών που προκαλεί η κάθαρση (Chumlea, 

2004).  

Οι ασθενείς που συµµετείχαν στη µελέτη αυτή, είχαν καλή κλινική εικόνα, µέτρια 

έως καλή όρεξη, ικανότητα βάδισης, αυτοεξυπηρέτησης, αρκετά καλό λιπιδαιµικό 

προφίλ (χοληστερόλη=170,5mg/dl, τριγλυκερίδια=203mg/dl, LDL=81,2mg/dl, 

HDL=54,2mg/dl) και ήταν σε καλή ψυχολογική κατάσταση. Τα παραπάνω 

επιβεβαιώνονται από τα ανθρωποµετρικά στοιχεία της έρευνα. Ειδικότερα, οι άνδρες 

ασθενείς είχαν ∆ΜΣ=26,5kg/m2, οι γυναίκες ∆ΜΣ=25,65kg/m2, όπου οι 

συγκεκριµένες τιµές βρίσκονται κοντά στις φυσιολογικές τιµές (∆ΜΣ=22,5-25kg/m2) 

που αναφέρονται στη βιβλιογραφία για ασθενείς µε ΤΣΧΝΑ. Σε αυτά τα όρια οι 

ασθενείς ΤΣΧΝΑ εµφανίζουν χαµηλότερη θνησιµότητα και καλύτερη έκβαση της 

ασθένειας (Mutsert, 2007). 

Επιπλέον, το βάρος των ασθενών συγκρίθηκε µε το ιδανικό βάρος υγιών ατόµων, 

ίδια ηλικίας και ύψους και ήταν στα ανώτατα φυσιολογικά όρια. Συγκρίθηκε το ΑΜΑ 

των ασθενών µε το ΑΜΑ υγιών λευκών Αµερικάνων και διαπιστώθηκε ότι οι άνδρες 

ασθενείς ήταν κοντά στο 500 εκατοστηµόριο και οι γυναίκες ήταν πάνω από αυτό, 

δηλαδή η µυϊκή επιφάνεια των ατόµων χαρακτηρίζεται φυσιολογική (Μανιός, 2006). 

Ο µόνος αρνητικός δείκτης στους ασθενείς που συµµετείχαν στην έρευνα για 

εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων, ήταν η αυξηµένη περίµετρος µέσης 

(άνδρες=99cm και γυναίκες=90cm), διότι δείχνει συγκέντρωση σπλαχνικού λίπους 

όπως αναφέρεται στη βιβλιογραφία. Οι αντίστοιχες τιµές σε υγιή άτοµα είναι στους 

άνδρες<94cm και στις γυναίκες<80cm, έτσι ώστε να µη διατρέχουν κίνδυνο 

εµφάνισης µεταβολικών διαταραχών (WHO, 1998). 

Από τα παραπάνω στοιχεία, διαπιστώνουµε ότι οι ασθενείς που εξετάσαµε, ήταν σε 

πολύ καλή θρεπτική κατάσταση και δεν εµφάνιζαν συµπτώµατα υποθρεψίας και 

καχεξίας. Αυτό, έρχεται σε αντιπαράθεση µε τη βιβλιογραφία, όπου αναφέρεται ότι οι 

ασθενείς µε ΤΣΧΝΑ, εµφανίζουν σε µεγάλο ποσοστό υποθρεψία και καχεξία, λόγω 

ότι η νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου είναι µια καταβολική νόσος. 
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Συνοψίζοντας, το σύνολο των αποτελεσµάτων, θα µπορούσαµε να πούµε, ότι στην 

πλειοψηφία τους τα ευρήµατα της µελέτης φαίνεται να συµπίπτουν εν µέρει, µε την 

πλειοψηφία των ερευνών που υπάρχουν στη βιβλιογραφία. Ωστόσο, προέκυψαν και 

κάποια αντικρουόµενα αποτελέσµατα σε σχέση µε τη βιβλιογραφία. 

Πιθανόν, αυτό να οφείλεται σε σφάλµατα που µπορεί να προέκυψαν κατά τη 

µέτρηση των ανθρωποµετρικών στοιχείων, του προσδιορισµού των συγκεντρώσεων 

των ορµονών, την εργαστηριακή ανάλυση των βιοχηµικών εξετάσεων και της 

διαφορετικής κατάστασης θρέψης που εµείς βρήκαµε. Επιπλέον, ίσως να οφείλεται 

στο µέγεθος του δείγµατος και στη διαφορετική αναλογία µεταξύ HD και PD, αλλά 

και του φύλου. Οι µάρτυρες που συµµετείχαν στην έρευνα, αξίζει να σηµειωθεί ότι 

συµπεριλήφθηκαν ενδεικτικά, λόγω του µικρού αριθµού του συγκεκριµένου 

δείγµατος. Οι τιµές που πάρθηκαν από τους µάρτυρες δεν είναι αξιόπιστες, ούτε 

συγκρίσιµες µε άλλες µελέτες. 

Εν κατακλείδι, η σωµατοµετρία µπορεί µε απλό τρόπο να δώσει κλινικές 

πληροφορίες που σχετίζονται άµεσα µε τα επίπεδα λιποκινών στον ορό ασθενών µε 

ΤΣΧΝΑ. Οι αδιποκίνες φαίνεται να διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στη θνησιµότητα 

και στην έκβαση της ασθένειας. Χρειάζεται όµως περαιτέρω µελέτη, για να 

διαπιστωθεί η σχέση µεταξύ ανθρωποµετρικών στοιχείων και των συγκεκριµένων 

αδιποκινών και το λόγο για τον οποίο βρίσκονται σε αυξηµένες συγκεντρώσεις στους 

συγκεκριµένους ασθενείς. 
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