
Η γλυκόζη ανήκει στις εξόζες και απο-

τελεί ένα από τα κεντρικότερα μόρια

στο χάρτη των βιοσυνθετικών αντι-

δράσεων. Από αυτή αρχίζει η γλυκό-

λυση που θα οδηγήσει στο κύκλο

του KREBS, οι δρόμοι που οδηγούν

στην παραγωγή αμινοξέων, στη σύν-

θεση νουκλεϊνικών οξέων κ.α.

Η γλυκόζη προσδιορίζεται στον

ορό, στα ούρα αλλά και σε άλλα βιο-

λογικά υγρά, όπως πλευριτικό υγρό,

ασκιτικό υγρό, αρθρικό υγρό, Ε.Ν.Υ

κ.α. Η μέτρηση της γλυκόζης στο αίμα

πρέπει να γίνεται το συντομότερο δυ-

νατό, καθώς σε θερμοκρασία δωμα-

τίου η γλυκόλυση στο πλάσμα μει-

ώνει τα επίπεδα της γλυκόζης με ρυθ-

μό 5% ανά ώρα. Αξίζει να σημειωθεί

ότι το φθοριούχο νάτριο μειώνει τον

ρυθμό της γλυκόλυσης, όπως επίσης

και η παρουσία αρκετών λευκών μει-

ώνει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα.

Οι φυσιολογικές τιμές στο πλά-

σμα είναι 80-110 mgr/dl.

Η μέτρηση της γλυκόζης γίνεται

με την μετατροπή της σε φωσφορυ-

λιωμένη γλυκόζη, με την βοήθεια της

εξοκινάσης και του ATP και ακολού-

θως με τη μετατροπή της φωσφορυ-

λιωμένης γλυκόζης παρουσία του

NAD και του ενζύμου G6PD σε γλυ-

κονικό οξύ. Τo παραγόμενο ΝΑDH

φωτομετρείται και είναι ανάλογο της

συγκέντρωσης της γλυκόζης.

Η αύξηση της συγκέντρωσης της

γλυκόζης στον εξωκυττάριο χώρο

προκαλεί την έκκριση της ινσουλίνης

η οποία την ωθεί στο εσωτερικό του

κυττάρου. Εκεί με την βοήθεια της

γλυκοκινάσης η γλυκόζη μετατρέπε-

ται σε φωσφορυλιωμένη γλυκόζη. Η

φωσφορυλιωμένη γλυκόζη (γλυκό-

ζη-P)με την βοήθεια της ισομεράσης

της φρουκτόζης ακολουθεί τον δρό-

μο της γλυκόλυσης μετατρεπόμενη

σε φρουκτόζη, ενώ στη συνέχεια με

την βοήθεια της αλδολάσης μετατρέ-

πεται σε τριόζες, ακολούθως σε φω-

σφοενολοπυροσταφυλικό οξύ(PEP)

και τελικά σε πυροσταφυλικό οξύ.

Κύριος στόχος της πορείας αυτής είναι

η παραγωγή ενέργειας, η οποία ενι-

σχύεται σε μεγάλο βαθμό από την συ-

νέχεια της μεταβολικής διαδικασίας
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με τον κύκλο του ΚRΕΒS, αλλά και τη

παραγωγή ενδιάμεσων βιοχημικών

ενώσεων οι οποίες αποτελούν και την

αφετηρία νέων βιοχημικών δρόμων.

Εάν το κύτταρο δεν χρειάζεται

ενέργεια, η γλυκόζη –P μετατρέπεται

με την βοήθεια της συνθετάσης σε

γλυκογόνο, το οποίο αποτελεί και

την αποθήκη της γλυκόζης στο κύτ-

ταρο. Το γλυκογόνο είναι ένα μόριο

το οποίο ταξινομεί την γλυκόζη συν-

δέοντας το ένα μόριό της με το άλλο

με δεσμούς α-1-4 και α-1-6.

Όταν το κύτταρο χρειαστεί ενέρ-

γεια το γλυκογόνο με την βοήθεια

του ενζύμου φωσφορυλάση -β με-

τατρέπεται σε γλυκόζη –P και από

εκεί μεταβολίζεται στον δρόμο της

γλυκόλυσης ή ακόμη με την βοήθεια

της γλυκοκινάσης μετατρέπεται σε

γλυκόζη η οποία μπορεί να εξέλθει

στον μεσοκυττάριο χώρο καλύπτο-

ντας είτε ανάγκες ωσμωτικής ρύθμι-

σης, είτε ενεργειακές ανάγκες με τη

μεταφορά της σε άλλους ιστούς.

Η φωσφορυλάση απαντά σε δύο

μορφές την φωσφορυλάση-α και την

φωσφορυλάση-β.Η τελευταία μπο-

ρεί να ενεργοποιείται από την αδρε-

ναλίνη την γλυκαγόνη, την αυξητική

ορμόνη, την ACTH, τις θυρεοειδικές

ορμόνες, από φάρμακα (π.χ. θειαζί-

δες) ενισχύοντας την μετατροπή του

γλυκογόνου σε γλυκόζη –P. Έτσι οι

ορμόνες αυτές κάνουν ακριβώς την

αντίθετη διαδικασία από την αναβο-

λική δράση της ινσουλίνης.

Σε περίπτωση που το κύτταρο δεν

έχει γλυκόζη, διότι έχει εξαντλήσει τις

αποθήκες του γλυκογόνου ή διότι δεν

υπάρχει γλυκόζη στον εξωκυττάριο

χώρο ή διότι υπάρχει αλλά δεν μπορεί

να εισέλθει στο κύτταρο, τότε το κύτ-

ταρο προκειμένου να κερδίσει ενέρ-

γεια καταβολίζει τα λίπη παράγοντας

όμως και άλλα προϊόντα π.χ. κετόνες.

Στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι

ή ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη, τα

β-κύτταρα του παγκρέατος δεν παρά-

γουν καθόλου ινσουλίνη, λόγω αυ-

τοάνοσης καταστροφής των νησιδίων

(ύπαρξη αντινησιδιακών αντισωμά-

των)με αποτέλεσμα το κύτταρο να

μην έχει γλυκόζη (ενώ υπάρχει άφθο-

νη στον μεσοκυττάριο χώρο ) και να

αναγκάζεται να κερδίσει την ενέργεια

αποκλειστικά από τα λίπη, παράγο-

ντας σε πολύ μεγάλο βαθμό κετόνες.

Στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου

ΙΙ ή μη ινσουλινοεξαρτώμενο διαβή-

τη, τα β-κύτταρα του παγκρέατος πα-

ράγουν ινσουλίνη, αλλά τα αντισώ-

ματα έναντι της ινσουλίνης ή τα αντι-

σώματα έναντι των υποδοχέων που

δρά η ινσουλίνη εμποδίζουν μερι-

κώς την δράση της και συνεπώς την
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3. Οι διαταραγμένες τιμές μετά από

την δοκιμασία ανοχής στη γλυκό-

ζη είναι:

Γλυκόζη μετά από 2 ώρες: μεγα-

λύτερη από 140mgr/dl και μικρότε-

ρη από 200 mgr/dl.Κάθε τιμή γλυ-

κόζης των ενδιάμεσων ωρών πρέπει

να είναι μεγαλύτερη από την αντί-

στοιχη φυσιολογική τιμή.

Σε εγκύους η Δ.Α.Γ. πρέπει να γί-

νεται την 26η-28η εβδομάδα της κύη-

σης και οι φυσιολογικές τιμές είναι

για την ώρα 0 <95 mgr/dl, στην 1h

<180ή170 mgr/dl, στις2h <155 ή

140mgr/dl και στις 3h <140 ή 120

mgr/dl.

Ενδιαφέροντα σημεία

Στα φάρμακα που προκαλούν

διαταραχή στα επίπεδα της γλυκόζης

ανήκουν τα εξής:

l Θειαζίδες, φουροσεμίδη, κινιδίνη.

l Γλυκοκορτικοειδή, θυρεοειδική

ορμόνη, αντισυλληπτικά.

l Ισονιαζίδη, ινδομεθακίνη, ηπαρίνη.

l Λίθιο, φαινοθειαζίνες, τρικυκλικά,

αλλοπεριδόλη κ.α.

Άτομα ύποπτα για σακχαρώδη

διαβήτη είναι άτομα 

l ηλικίας μεγαλύτερης των 45 ετών, 

l με κληρονομικό ιστορικό της νό-

σου,

l υπέρβαρα,

l με υπέρταση,

l με παθολογικές εξετάσεις 

λιπιδίων π.χ. χαμηλή HDL

(<35mgr/dl), αυξημένα 

τριγλυκερίδια (>250mgr/dl),

l γυναίκες που παρουσίασαν τη νό-

σο κατά την διάρκεια της κύησης, 

l γυναίκες που γέννησαν υπέρβα-

ρα παιδιά,

l με τα γνωστά συμπτώματα πολυ-

φαγία, πολυδιψία, πολυουρία,

απώλεια βάρους, κόπωση, αδυ-

ναμία κ.α.

Υπεργλυκαιμίαμπορούμε 

να βρούμε σε:

l Σακχαρώδη διαβήτη.

l Υπερθυρεοειδισμό.

l Φαιοχρωμοκύτωμα.

l Μεγαλακρία.

l Σύνδρομο Cushing.

l Γλυκαγόνομα.

l Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου.

l Χορήγηση θειαζιδών, κορτικοστε-

ροειδών.

l Νόσους κεντρικού νευρικού συ-

στήματος.

l Παγκρεατικά νοσήματα (παγκρε-

ατίτιδα, καρκίνος παγκρέατος).

l Κυστική ίνωση.

l Ηπατικά νοσήματα.

l Εγκυμοσύνη.
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Γλυκοζουρία
Η γλυκόζη διηθείται στο νεφρικό

σπείραμα ελεύθερα και απορροφά-

ται πλήρως στα εγγύς σωληνάρια. Η

γλυκόζη θα βρεθεί στα ούρα όταν η

συγκέντρωσή της στον ορό είναι

160- 180 mgr/dl (γλυκοζουρία).

Eάν βρεθεί γλυκόζη στα ούρα,

αυτή θα οφείλεται είτε στην υψηλή

συγκέντρωσής της στο αίμα, είτε σε

βλάβη των νεφρικών σωληναρίων,

τα οποία αδυνατούν να επαναρρο-

φήσουν την γλυκόζη.

Η ανίχνευση της γλυκόζης γίνεται

με ειδικές ταινίες που περιέχουν το

ένζυμο οξειδάση της γλυκόζης και οι

οποίες όταν εμβαπτιστούν στα ούρα

που περιέχουν γλυκόζη, δίνουν

χρώμα που συγκρίνεται με χρώματα

αναφοράς.

Να τονισθεί ότι καθημερινά τα άτο-

μα εκκρίνουν αναγωγικές ουσίες σε

ποσό 100-200 mgr / 24ωρο. Οι ανα-

γωγικές αυτές ουσίες περιλαμβάνουν

εκτός από την γλυκόζη, την λακτόζη,

την γαλακτόζη, την λεβουλόζη, το

ασκορβικό οξύ, τα σαλικυλικά, την

πενικιλλίνη, την ακεταζολαμίδη, κ.α.

Αξίζει να σημειωθεί ότι σε χρόνι-

ους διαβητικούς και ηλικιωμένους

υπάρχει αυξημένη ουδός γλυκόζης,

έτσι ώστε για να βρεθεί γλυκόζη στα

ούρα θα πρέπει η τιμή πολλές φορές

να φθάνει τα 250 mgr/dl ή και παρα-

πάνω.

Επίσης δεν είναι σπάνιο να βρεθεί

γλυκόζη στα ούρα ατόμων με τιμές

γλυκόζης στο αίμα μικρότερες των

160 mgr/dl.

Διερεύνηση ύποπτου ασθενούς

για υπεργλυκαιμία:

Εξετάσεις που πρέπει να ζητού-

νται:

l Γλυκόζη αίματος.

l Ουρία, κρεατινίνη.

l Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη.

l Δοκιμασία ανοχής στην γλυκόζη.

l Κετόνες και γλυκόζη ούρων.

l Γαλακτικό οξύ.

l Αέρια αίματος.

l Ηλεκτρολύτες ορού.

l Μικρολευκωματινουρία.

l C.R.P.

l Λιπιδαιμικός έλεγχος.

l Αντισώματα έναντι νησιδίων. 

l Ομοκυστεΐνη.

l Θυρεοειδικές ορμόνες.

l Κορτιζόλη.

l V.M.A.

Υπογλυκαιμία
Τα αίτια της υπογλυκαιμίας αφορούν

τα αίτια της υπογλυκαιμίας νηστείας

και τα αίτια της αντιδραστικής υπο-

γλυκαιμίας.
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Αίτια της υπογλυκαιμίας νηστείας:

l Ινσουλίνη (φάρμακο ή ενδογενής

π.χ. ινσουλίνωμα) Σουλφονυ-

λουρίες (φάρμακο που διεγείρει

την έκκριση της ινσουλίνης).

l Αιθανόλη.

l Kαρκίνος. 

l Σηψαιμία.

l Σαλικυλικά.

l Yποθυρεοειδισμός.

l Αυτοάνοσες υπογλυκαιμίες με αντι-

σώματα κατά της ινσουλίνης ή κατά

των υποδοχέων της ινσουλίνης.

l Ηπατική ανεπάρκεια.

l Καρδιακή ανεπάρκεια.

l Νεφρική ανεπάρκεια.

l Υποσιτισμός.

l Μειωμένη κορτιζόλη(ν.Addison). 

l Μειωμένη αδρεναλίνη.

l Μειωμένη αυξητική ορμόνη. 

l Μειωμένη γλυκαγόνη.

Αίτια της αντιδραστικής υπογλυ-

καιμίας:

l Σε ασθενείς με γαστρεκτομή, το

φορτίο της γλυκόζης που φθάνει

στο λεπτό έντερο είναι πολύ με-

γάλο, με συνέπεια να εκκρίνεται

μεγάλο ποσό ινσουλίνης και να

προκαλείται υπογλυκαιμία.

Διάγνωση υπογλυκαιμίας 

1. Γλυκόζη μικρότερη των 45 mgr/dl.

(Ως διάγνωση της υπογλυκαιμίας

θεωρούμε την υπογλυκαιμία νη-

στείας 8 ωρών που έχει επίπεδα

γλυκόζης μικρότερα των 45

mgr/dl.Το δείγμα πρέπει να φυγο-

κεντρηθεί και να μετρηθεί στο σω-

στό χρόνο, όπως επίσης πρέπει να

ελέγχεται ο αριθμός των λευκών

τα οποία καταναλώνουν γλυκόζη.)

2. Μέτρηση ινσουλίνης και πεπτιδί-

ου C. Η μέτρηση των δύο παρα-

γόντων βοηθά στην διάκριση της

εξωγενούς από την ενδογενή

υπογλυκαιμία.

3. Προαιρετικά μπορεί να γίνει μέτρη-

ση για κορτιζόλη, αυξητική ορμό-

νη, αδρεναλίνη και γλυκαγόνη.

4. Ελεγχος για αντισώματα κατά της

ινσουλίνης σημαίνει ότι έχει γίνει

εξωγενής χορήγηση ινσουλίνης ή

ότι υπάρχει αυτοάνοση διαταραχή.

Όσο αφορά την χορήγηση ανθρώ-

πινης ινσουλίνης πρέπει να τονισθεί

ότι τα ποσά των αντισωμάτων που

ανευρίσκονται είναι πολύ λιγότερα

από αυτά που ανευρίσκονται μετά

από χορήγηση ινσουλίνης ζώων.

5. Έλεγχος για σουλφονυλουρία η

οποία αυξάνει την ινσουλίνη και

το ελεύθερο πεπτίδιο C.

6. Έλεγχος για αντισώματα έναντι

υποδοχέων της ινσουλίνης και για

προϊνσουλίνη.
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Οι φυσιολογικές τιμές της ουρίας

στον ορό του αίματος είναι 10-50

mgr/dl, ενώ στα ούρα 20-35 gr/24h.

Η αυξημένη ουρία οφείλεται σε

προνεφρικά, νεφρικά και εξωνεφρι-

κά αίτια.

Προνεφρικά αίτια

l Αφυδάτωση (π.χ. έμετοι, διουρη-

τικά).

l Καρδιακή ανεπάρκεια.

l Shock (τραυματικό, αιμορραγικό,

σηπτικό, καρδιακό).

l Αιμορραγία πεπτικού, λόγω αυ-

ξημένης παραγωγής της ουρίας

από το λεύκωμα του αίματος ή

από την μικρή ροή του αίματος.

l Μεταβολική οξέωση με αυξημένο

χάσμα ανιόντων.

l Νόσοι που προκαλούν αυξημένο

καταβολισμό όπως (νεοπλάσμα-

τα, υπερθυρεοειδισμός).

l Πυρετός, λήψη φαρμάκων (αντι-

βιοτικά, τετρακυκλίνες, κορτικο-

στεροειδή).

l Λοιμώξεις.

l Πρόσληψη λευκώματος.

Nεφρικά αίτια 

l Οξεία σωληναριακή νέκρωση.

l Οξεία και χρόνια νεφρική ανεπάρ-

κεια.

l Σπειραματονεφρίτιδα.

Μετανεφρικά αίτια

l Απόφραξη της αποχετευτικής μοί-

ρας των νεφρών.

Η μειωμένη ουρία μπορεί να οφεί-

λεται σε

l ηπατική ανεπάρκεια,

l αρχόμενο νεφρωσικό σύνδρομο,

l ταχεία ενυδάτωση,

l εγκυμοσύνη,

l μειωμένη πρόσληψη λευκώματος.

Η σημασία της μέτρησης της ου-

ρίας στην παρεντερική διατροφή.

Η καθημερινή λήψη τροφής πρέ-

πει να περιλαμβάνει συνδυασμό

υδατανθράκων, λίπους, πρωτεϊνών,

ανόργανων στοιχείων, βιταμινών,

ιχνοστοιχείων.

Η αναλογία των τριών πρώτων

πρέπει να είναι υδατάνθρακες 50%,

λίπος 35%,πρωτεΐνες 15%. Η θερ-

μιδική απόδοση των ανωτέρω ανά

γραμμάριο είναι 4Κcal για τους υδα-

τάνθρακες,9 Κcal για τα λίπη και

4Κcal για τις πρωτεΐνες.

Έτσι για ανάγκες 2000 Κcal ο κα-

ταμερισμός έχει ως εξής:

Υδατάνθρακες:

50%Χ2000/4=250gr ή 1000 Κcal

Λίπη: 

35%x2000/9=78gr ή 700 Κcal 
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Πρωτεΐνες:

15%x2000/4=75gr ή 300Κcal

Η διατροφική εκτίμηση του ασθε-

νούς(εκτός από τα ανθρωπομετρικά

στοιχεία, βάρος, ύψος, βραχιόνια πε-

ριφέρεια, ύψος δερματικής πτυχής)

που αφορά το εργαστήριο εντοπίζε-

ται στη: 

l μέτρηση της αλβουμίνης, λαμβα-

νομένου πάντα υπ’ όψη ότι μειώ-

νεται σε ηπατική ανεπάρκεια, νε-

φρική νόσο, σε υπερυδάτωση, σε

τραύμα ως μέρος της μεταβολικής

απάντησης,

l μέτρηση των λιπιδίων, τριγλυκε-

ριδίων,

l μέτρηση γλυκόζης,

l στην επάρκεια βιταμινών, ανοργά-

νων στοιχείων και ιχνοστοιχείων.

Στην παρεντερική διατροφή πρέ-

πει να δίδεται σε γενικές γραμμές μίγ-

μα γλυκόζης και λιπιδίων μαζί με νά-

τριο150mmol, κάλιο 80mmol, μα-

γνήσιο 75mmol, φωσφορικά 15m

mol, ψευδάργυρος 100 μmol.

Η ημερήσια ενεργειακή ανάγκη

για τους άνδρες δίδεται από τον τύπο

του Harris-Benedict: ενεργειακές

ανάγκες: 665+13,8Χβάρος (Kgr)+5

Xύψος(cm)-6,8Xηλικία (έτη).Για τις

γυναίκες ο τύπος τροποποείται:

655+9,6Χβάρος (Kgr)+1,8Xύψος(cm)

-4,7Xηλικία (έτη).

Οι συχνότερες παρενέργειες είναι

η υπεργλυκαιμία, η υποκαλιαιμία, η

υπερασβεστιαιμία, η υποφωσφαται-

μία, η υπερλιπιδαιμία και η υπομα-

γνησιαιμία.

Oι ενεργειακές ανάγκες που

αφορούν τις πρωτεΐνες μπορούν να

εκτιμηθούν αδρά από τον υπολο-

γισμό της απέκκρισης της ουρίας με

τα ούρα.

Θεωρώντας το λιγότερο μία

απέκκριση ουρίας 18gr/24ωρο προ-

κύπτει ότι το περιεχόμενο σε αυτή

άζωτο είναι 9,2 gr. Δεδομένου ότι

το άζωτο ουρίας αποτελεί το 80%

του εκκρινόμενου αζώτου (καθώς

υπάρχει και σε άλλες εκκρινόμενες

ενώσεις π.χ. ουρικό οξύ) θεωρούμε

ότι το ολικό εκκρινόμενο άζωτο από

τα ούρα είναι 10,5 gr και το ολικό

εκκρινόμενο άζωτο από τον οργα-

νισμό 12,5 gr (λαμβανομένου υπ’

όψη και του αζώτου κοπράνων). 

Με δεδομένο ότι 1gr αζώτου εί-

ναι ισοδύναμο με 6,25 gr πρωτεΐνης

προκύπτει ότι η ποσότητα των 12,

5 gr αντιστοιχεί σε 78 gr πρωτεΐνης

περίπου.
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΣΧΕΣΗΣ ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗΣ ΚΑΙ GFR -ΠΟΡΕΙΑ ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗΣ ΚΑΛΙΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗΝ                             ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΤΗΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ

ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗ GFR (ml/min)
0,7 139
1 100

1,4 69
2,4 50
5,6 17,4
8 12,5

11,2 8,7

ΚΑΛΙΟ ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗ
7 4,2

6,8 4
6,5 4,1
6,4 4
6,5 4,2
5,2 4
4 4,1

3,5 3,5
3,6 2
3,5 1,9
3,6 1,7
3,6 1,5

ΗΜΕΡΕΣ ml/24ωρο
1 200
2 206
3 220
4 350
5 380
6 2400
7 3700
8 4500
9 4700
10 4800
11 3100
12 2000
13 2200
14 1800
15 1900

ρά τη διάρκεια νοσηλείας και την

ανάγκη για κάθαρση,

l την πρόβλεψη για θνητότητα. 

Οι θετικές τιμές δεν αξιολογούνται

αν προϋπάρχει χρονία νεφρική ανε-

πάρκεια ή φλεγμονή. 

2. ΚΙΜ-1(Κidney injury molecule-1)

που είναι δείκτης οξείας σωληνα-

ριακής βλάβης και δεν επηρεάζε-

ται από χρονία νεφρική ανεπάρ-

κεια ή φλεγμονή.

3. Η IL-18 που χρησιμοποιείται όπως

και η NGAL για:

l την διαφοροδιάγνωση προ και

νεφρικής Ο.Ν.Α., 

l την πρόβλεψη της πορείας της

οξείας νεφρικής βλάβης και

l την πρόγνωση της έκβασης της

πορείας του ασθενούς, αλλά δεν

επηρεάζεται από χρονία νεφρική

ανεπάρκεια ή φλεγμονή.

4. Η cyctatine C που είναι δείκτης

σπειραματικής διήθησης και η τιμή

της μεταβάλλεται πριν την κρεατι-

νίνη. Οι τιμές της επηρεάζονται από

την χρήση κορτικοστεροειδών και

από τις θυρεοειδικές ορμόνες.

5. O TATI (Tumor-associated trypsin

inhibitor) είναι έναςδείκτηςπουαυ-



ξάνει πολύ περισσότερο από την

β2-μικρογλοβουλίνη, όταν ο GFR

είναι μικρότερος από 20ml/min και

αυξάνει επίσης σε αντίθεση με την

β2-μικρογλοβουλίνη όταν ο GFR

είναι 60-40ml/min.

ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ

Χρονία νεφρική ανεπάρκεια είναι

η μη αναστρέψιμη βλάβη του νεφρι-

κού ιστού.

Τα αίτια αφορούν κυρίως σπειρα-

ματονεφρίτιδες, πυελονεφρίτιδες,

νεφρολιθίαση, νεφρική σωληναρια-

κή οξέωση, πολυκυστική νόσο των

νεφρών, φάρμακα, συστηματικά νο-

σήματα, μεταβολικά νοσήματα κ.α.

Η κλινική εικόνα αφορά αναιμία,

υπέρταση, περιφερική νευροπά-

θεια, ναυτία, έμετο, πολυουρία,

οστεόλυση, κνησμό, λήθαργο,ανι-

κανότητα κ.α.

Στην χρονία νεφρική ανεπάρκεια

βλάπτεται πρώτα η ικανότητα δρά-

σης της ADH και μετά της αλδοστε-

ρόνης. 

Έτσι τα νεφρικά σωληνάρια δια-

τηρούν μερικώς την ικανότητα απορ-

ρόφησης του νατρίου αλλά όχι και

την ικανότητα απορρόφησης του νε-

ρού, με αποτέλεσμα να έχουμε πο-

λυουρία και ούρα μη συμπυκνωμέ-

να. Η αδυναμία αποβολής καλίου

δημιουργεί σε προχωρημένη νεφρι-

κή ανεπάρκεια, σημαντική απειλή για

τη ζωή του ασθενούς. 

Επίσης παραβλάπτεται λόγω της

νεφρικής βλάβης η αποτελεσματική

επίδραση της παραθορμόνης σε αυτά

και συνεπώς η ικανότητα σύνθεσης

της 1,25-διυδροξυκαλσιφερόλης, με

αποτέλεσμα να μην γίνεται η απορ-

ρόφηση του ασβεστίου από το έντε-

ρο. Η υπασβεστιαιμία που εγκαθίστα-

ται κατ’ αυτόν τον τρόπο δημιουργεί

δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδι-

σμό, προκειμένου το ασβέστιο να

επανέλθει στα φυσιολογικά επίπεδα,

με αποτέλεσμα αύξηση της οστεολυ-

τικής δράσης της παραθορμόνης στα

οστά και νεφρική οστεοδυστροφία.

Η συνεχιζόμενη νεφρική ανεπάρκεια

εμποδίζει την επαρκή απέκκριση φω-

σφόρου με αποτέλεσμα την υπερφω-

σφαταιμία.

Η αυξημένη αποβολή των HCO3

δημιουργεί μεταβολική υπερχλω-

ραιμική οξέωση.

Η αδυναμία δράσης της ερυθρο-

ποιητίνης στα νεφρά δημιουργεί νορ-

μόχρωμη και νορμοκυτταρική αναι-

μία. Επίσης οι τοξίνες που δεν απο-

μακρύνονται επηρεάζουν την επιβίω-

ση των ερυθρών αιμοσφαιρίων και

διαταράσσουν τους μηχανισμούς πή-

ξης του αίματος.
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Βιοχημικές παράμετροι που πρέ-

πει να ελεγχθούν

l Γλυκόζη.

l Ουρία, κρεατινίνη.

l Πρωτεΐνες, αλβουμίνη.

l Ουρικό οξύ.

l Αυξημένη αλκαλική φωσφατάση.

l Διαταραχές φωσφόρου και ασβε-

στίου.

l Χλώριο.

l Μεταβολική υπερχλωραιμική

οξέωση.

l Οξεοβασική ισορροπία.

l Διαταραχές καλίου και νατρίου.

l Χαμηλός αιματοκρίτης.

l Υπολευκωματιναιμία.

l Αυξημένο λεύκωμα στα ούρα

(φυσιολογική απώλεια < 150 mgr

/24ωρο).

l β2- μικροσφαιρίνη στα ούρα (φυ-

σιολογικά διηθείται από το σπεί-

ραμα και επαναροφάται πλήρως).

l Ούρα μη συμπυκνωμένα.

Η αντιμετώπιση της χρονίας νε-

φρικής ανεπάρκειας αφορά τον έλεγ-

χο και ρύθμιση της πρόσληψης νε-

ρού, της υπερκαλιαιμίας, του φω-

σφόρου, του μαγνησίου, τη χορήγη-

ση βιταμίνης D, την αιμοκάθαρση και

τέλος την μεταμόσχευση νεφρού με

παράλληλο έλεγχο της κυκλοσπο-

ρίνης και κρεατινίνης.
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Ο ολικός φώσφορος του σώματος

ανέρχεται σε 1000gr.

To 85% βρίσκεται στα οστά και το

υπόλοιπο είναι κατανεμημένο κυ-

ρίως στον ενδοκυττάριο χώρο (ενω-

μένο με πρωτείνες, λιπίδια, ΑΤΡ) αλ-

λά και στον εξωκυττάριο χώρο(ως

μονοϋδρογονούχο ή ως διϋδρογο-

νούχο φωσφορικό). 

Απορροφάται από το έντερο (ημε-

ρήσια πρόσληψη 1000mgr περί-

που)με παθητική διάχυση αλλά και

ενεργητικά μέσω της βιταμίνης D.

Διηθείται στο σπείραμα και το

80% του διηθήματος επαναρροφά-

ται στα εγγύς εσπειραμένα σωλη-

νάρια, το 10% στα άπω εσπειραμέ-

να και το υπόλοιπο αποβάλλεται

στα ούρα.

O φώσφορος που μετράται στο

αίμα είναι ανόργανος φώσφορος

και οι φυσιολογικές του τιμές είναι

2,6-4,5 mgr/dl στους ενήλικες.Είναι

αυξημένος στα παιδιά και στις με-

τεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Τα

επίπεδά του είναι υψηλότερα το

πρωί και ο μεταβολισμός του ελέγ-

χεται κυρίως από την παραθορμό-

νη, την βιταμίνη D, την αυξητική

ορμόνη.

ΥΠΕΡΦΩΣΦΑΤΑΙΜΙΑ
Αυξημένος φώσφορος βρίσκε-

ται σε:

l Νεφρική ανεπάρκεια.

l Οξέωση.

l Γαλακτική οξέωση.

l Υποπαραθυρεοειδισμό.

l Ψευδοϋποπαραθυρεοειδισμό.

l Θυρεοτοξίκωση.

l Ακρομεγαλία.

l Δρεπανοκυτταρική αναιμία.

l Όγκους από ασβέστωση.

l Αυξημένη πρόσληψη.

l Καθαρκτικά που περιέχουν φώ-

σφορο.

l Ραβδομυόλυση.

l Κυτταρόλυση

(λόγω θεραπείας π.χ. λευχαι-

μίας).

l Υπερθερμία.

l Μετάγγιση.

l Αιμόλυση.

Η κλινική εκδήλωση της υπερ-

φωσφαταιμίας συνδέεται με διατα-

ραχές του ασβεστίου (δευτεροπαθής

υπασβεστιαιμία, εναπόθεση ασβε-

στίου σε μαλακούς ιστούς, συμμε-

τέχοντας στην έκτοπη ασβεστοποί-

ηση σε πνεύμονες, νεφρά, αγγεία,

αρθρώσεις).

ΦΩΣΦΟΡΟΣ



ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Σε ασθενείς χωρίς νεφρική ανε-

πάρκεια χορηγούνται ισοτονικά χλω-

ριούχα νατριούχα διαλύματα.

Σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρ-

κεια πρέπει να γίνει αιμοδιύλιση.

(βλ.σχετική βιβλιογραφία)

ΥΠΟΦΩΣΦΑΤΑΙΜΙΑ
Μειωμένος φώσφορος βρίσκεται σε:

l Αλκάλωση.

l Έγχυση γλυκόζης.

l Υπερπαραθυρεοειδισμό.

l Αυξηση κατεχολαμινών, β-διε-

γέρτες,χορήγηση γλυκοκορτικο-

ειδών.

l Αυξημένη ινσουλίνη.

l Δηλητηρίαση από θεοφυλλίνη,

παρακεταμόλη.

l Στέρηση αιθανόλης.

l Δυσαπορρόφηση.

l Σύνδρομο Fanconi.

l Υπομαγνησιαιμία.

l Απώλειες από γαστρεντερικό.

l Οξεία σωληναριακή νέκρωση.

l Χορήγηση ακεταζολαμίδης.

l Οικογενή υποφωσφαταιμία και

οστεομαλακία.

l Ιδιοπαθή φωσφατουρία.

l Έντονο κυτταρικό πολλαπλασια-

σμό.

Οι κλινικές εκδηλώσεις εμφανί-

ζονται όταν τα επίπεδα του φωσφό-

ρου στο πλάσμα γίνουν μικρότερα

από 2mgr/dl, επικίνδυνη δε κατάστα-

ση θεωρείται εκείνη που τα επίπεδα

του φωσφόρου γίνουν μικρότερα

από 1mgr/dl οπότε και εμφανίζονται 

l διαταραχές στο νευρομυϊκό σύ-

στημα, παραισθησίες, σπασμοί,

l καρδιακές αρρυθμίες,

l υποξία,

l πόνοι στα οστά, οστεοπόρωση,

οστεομαλακία,

l εγκεφαλοπάθεια, 

l υπερασβεστιουρία, υπερμαγνη-

σιουρία,

l ραβδομυόλυση,

l αιματολογικές διαταραχές(αιμο-

λυτική αναιμία, επιρρέπεια στις

λοιμώξεις, μικρός χρόνος ημιζω-

ής των αιμοπεταλίων).

Θεραπεία

Χορήγηση φωσφόρου peros και

IV φωσφορικών αλάτων με έλεγχο

πάντα του ασβεστίου (βλ.σχετική βι-

βλιογραφία).

Ο αλγόριθμος προσέγγισης της

υποφωσφαταιμίας αφορά πρώτα τον

έλεγχο για ύπαρξη αλκάλωσης ή έγ-

χυση γλυκόζης. Αποκλείοντας τις αι-

τίες αυτές μετρώ τον φώσφορο των

ούρων. Εάν το ποσό του φωσφόρου

των ούρων είναι μικρότερο από
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100mgr/24ωρο, τότε η διάγνωση

προσανατολίζεται προς την απώλεια

από το γαστρεντερικό σύστημα ή

προς την εσωτερική ανακατανομή.

Εάν το ποσό του φωσφόρου των ού-

ρων είναι μεγαλύτερο από 100mgr

/ 24ωρο, τότε η διάγνωση προσανα-

τολίζεται προς το σύνδρομο Fanconi

ή μετά από μέτρηση του ασβεστίου

του αίματος θα προσανατολιστούμε

είτε προς υπερπαραθυρεοειδισμό (σε

υψηλές τιμές ασβεστίου του αίματος),

είτε προς οικογενή υποφωσφαται-

μία, δευτεροπαθή υπερπαραθυρεο-

ειδισμό, ραχίτιδα ανθεκτική σε βιτα-

μίνη D (σε φυσιολογικές ή χαμηλές

τιμές ασβεστίου του αίματος).
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Κεφάλαιο 10: Αμυλάση 153

Περιστατ ικό 1

Ασθενής 48 ετών προσήλθε στο ΤΕΠ λόγω έντονου, διάχυτου κοιλιακού άλγους

από 24ώρου, το οποίο αντανακλούσε στην ράχη και δεν υφίετο παρά τους συνο-

δούς εμέτους και το οποίο ξεκίνησε μετά από κατανάλωση μεγάλης ποσότητας

αλκοόλ. Από το ατομικό αναμνηστικό, πρόκειται για ασθενή με ιστορικό χολοκυ-

στεκτομής, διατατικής μυοκαρδιοπάθειας, κολπικής μαρμαρυγής και αρτηριακής

υπέρτασης, δεξιάς ορχεκτομής και Ca γλώσσας υπό ακτινοθεραπεία. Από την κλι-

νική εξέταση, η κοιλιά του ήταν ευπίεστη, με εντερικούς ήχους παρόντες και ευ-

αισθησία στο δεξιό υποχόνδριο. Εργαστηριακά, είχε  ήπια λευκοκυττάρωση με

στροφή προς τα αριστερά, Ht: 50%  με MCV: 109 fL, MCH: 35,7 pg και Ptl:

161.000/μL. Από τον βιοχημικό έλεγχο είχε SGOT: 118 IU/L, SGPT: 114 IU/L, ALP:

91 IU/L, γ-GT: 1761 IU/L, AMY: 991 IU/L (με AMY ούρων 4000 IU/L), LDH: 246 IU/L,

ολική χολερυθρίνη: 1,22 mg/dL. Απεικονιστικά, έγινε U/S άνω κοιλίας, το οποίο

δεν είχε ειδικά ευρήματα, λόγω αεροπλήθειας, ενώ λόγω τεχνικών προβλημάτων

δεν διενεργήθηκε CT κοιλιάς. Εισήχθη στην κλινική κι αντιμετωπίστηκε σαν οξεία

παγκρεατίτιδα, πιθανά στα πλαίσια της κατανάλωσης αλκοόλ. Μετά την 2η μέρα

νοσηλείας, ο ασθενής συγκέντρωνε 0 κριτήρια Ranson. Ωστόσο, εμφάνισε πυρετό

και τέθηκε σε αντιβιοτική αγωγή, λόγω της υψηλής CRP (15,10 mg/dL) και της μη

βελτιούμενης κλινικής εικόνας. Η αντιβίωση διεκόπη την 5η μέρα, μιας και η προ-

καλσιτονίνη ήρθε εντός φυσιολογικών ορίων, η κοιλιά ήταν πλέον σαφώς βελ-

τιωμένη και οι καλλιέργειες αίματος και ούρων δεν ανέδειξαν παθολογικά ευρή-

ματα. Στην CT που έγινε με πρωτόκολλο παγκρέατος φάνηκε μόνο μικρή ποσότητα

υγρού περιπαγκρεατικά, χωρίς εικόνα φλεγμονής του παγκρέατος ή του περιπα-

γκρεατικού λίπους, καθώς και χαμηλή πυκνότητα ήπατος. Τέθηκε λοιπόν η υποψία

αλκοολικής ηπατίτιδας με συνοδό παγκρεατική αντίδραση. Λόγω σταθερής κλι-

νικοεργαστηριακής βελτίωσης του ασθενούς, σε συνδυασμό με την βεβαρυμμένη

καρδιακή του λειτουργία, αποφασίστηκε να μην γίνει βιοψία ήπατος στην παρούσα

νοσηλεία. Μετά από 14 ημέρες νοσηλείας ο ασθενής αναχώρησε σε καλή κατά-

σταση για ακτινοθεραπεία του Ca της γλώσσας του. 
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ΣΧΟΛΙΟ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ ΑΛΚΟΟΛΙΣΜΟΥ
l Η οξεία δηλητηρίαση από οινόπνευμα είναι ένα συχνό κλινικό πρόβλημα που

οδηγεί είτε σε μεταβολική διαταραχή, είτε στο κώμα.

Ο έλεγχος πρέπει να ξεκινά με την οσμή της αναπνοής, με  τον προσδιορισμό

της αιθανόλης στο αίμα και αν αυτό δεν είναι διαθέσιμο, η προσέγγιση πρέπει να

γίνει με τον προσδιορισμό:
l ωσμωτικότητας πλάσματος, 
l ωσμωτικού χάσματος και

Εισαγωγή 2η μέρα Έξοδος 14η μέρα
Ht 50,2 44,7 38,1
MCV 109 112 110,4
MCH 35,7 38 36,9
MCHC 32,7 33,9 33,4
Ptl*1000 161 152 379
CRP 15,2 13,2 5,34
Γλυκόζη 78 90 91
Ωσμωτικότητα 354 300
Νάτριο 138 140 140
Κάλιο 4 4,1 4,1
Ουρία 45 40 39
κρεατινίνη 0,9 0,8 0,9
SGOT 118 85 36
SGPT 114 73 41
ALP 91 83 79
LDH 246 361 211
γ-GT 1761 1246 415
Χολερυθρίνη (ολ.) 1,22 2,1 0,4
Χολερυθρίνη (αμ.) 0,6 0,1
ΑΜΥ ορού 991 408 64
ΑΜΥ ούρων 4000 3980 3530
pH 7,55 7,51
pCO2 32,7 36,2
pO2 72,8 69,2
Lac
HCO3- 27,9 28,7
HCO3-std 29,8 29,5
BEecf 5,5 5,7
BE (B) 5,9 5,7
sO2 96,3 95,4
AnGap 18,2



l χάσματος ανιόντων.

Όλα στην περίπτωση της δηλητηρίασης από οινόπνευμα αναμένονται αυξημένα.

Ο προσδιορισμός της γλυκόζης επίσης βοηθά στη διάγνωση ,διότι δημιουργείται

υπογλυκαιμία λίγες ώρες μετά την κατανάλωση (το οινόπνευμα αναστέλλει την

γλυκονεογένεση). Επίσης αναμένεται:
l αύξηση των κετονών ειδικά σε υποσιτιζόμενα άτομα,
l αύξηση των τριγλυκεριδίων  (βλ. μεταβολισμό αιθανόλης),
l αύξηση του ουρικού οξέος (βλ. μεταβολισμό αιθανόλης),
l αύξηση της γGT (δεν είναι ειδική εξέταση αλλά χρησιμοποιείται κυρίως για έλεγχο

υποτροπής χρήσης οινοπνεύματος - διότι είναι το πρώτο που διαταράσσεται),
l αύξηση των AST,ALT και πολλές φορές ο λόγος AST/ALT είναι μεγαλύτερος της

μονάδος,
l υπαλβουμιναιμία,
l αύξηση της carbohydrate deficiency transferring,
l αύξηση του MCV,
l μείωση αιμοπεταλίων, 
l μείωση ποιότητας ουδετεροφίλων,
l διαταραχές πήξης,
l διαταραχές φυσιολογικού επιπέδου γλυκόζης στο αίμα,
l αύξηση χολερυθρίνης.

Στο συγκεκριμένο περιστατικό παρατηρούμε κυρίως αύξηση της χολερυθρίνης,

αύξηση ωσμωτικού χάσματος και αύξησης ανιόντων. 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΑΙΘΑΝΟΛΗΣ
Ο μεταβολισμός της αιθανόλης γίνεται στα μιτοχόνδρια του  ήπατος ,όπου με-

ταβολίζεται σε ακεταλδεύδη με τη βοήθεια της αλκοολικής αφυδρογονάσης ,αλλά

και με τη βοήθεια του μικροσωματικού συστήματος της αιθανόλης. Ο μεταβολισμός

μέσω της αλκοολικής αφυδρογονάσης  καταλήγει τελικά στην παραγωγή υψηλής

συγκέντρωσης  NADH πράγμα που σημαίνει πρακτικά :

Αφ’ ενός αύξηση ουρικού οξέος (ευνοείται η παραγωγή γαλακτικού οξέος ,σε

σχέση με το πυροσταφυλικό οξύ και τελικά μείωση της ικανότητας του νεφρού να

αποβάλλει ουρικό οξύ)

Αφ΄ ετέρου αύξηση των λιπαρών οξέων από την αδυναμία καταβολισμού τους,

λόγω συσσώρευσης του CH3COSCoA (μετατροπή του οξαλοξικού σε μηλικό από

την υπερπαραγωγή NADH) και σύνθεση τριγλυκεριδίων.
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