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Όρκος 
 
«Επειδή η διάσημος των Ιατρών Σχολή, του Πρυτάνεως επινεύσαντος ες τους εαυτοίς 

διδάκτορας δοκιμάσαι με καταξίωσιν, αυτή τε και τη Πρυτανηίη δημοσία τηνδε δίδωμι 

πίστιν. Ηγήσθε με τους διδάξαντας με ταύτην την τέχνην, ίσα γενέτησιν εμοίσι, τη δε τέχνη 

μηδαμή επ΄ ευμαρίη χρήσεσθαι τη εμαυτού εν τω βίω, αλλ΄ εις δόξαν θεού και ανθρώπων 

σωτηρίην και της πίστεως αυτής τιμήν τε και όνησιν παν με ό,τι ιητρού έργον εστί, πιστώς 

και ακριβώς κατά δύναμιν και κρίσιν την εμήν επιτελέων, τοίσι δε νοσέουσιν, ήν τε 

πλούσιοι τυχώσιν όντες ην τε πένητες, ομοίη σπουδή την εκ τέχνης επαγινέων επικουρίην 

μηδέ, παραβόλως αποπειρώμενος την τεο ζόην αποκυβεύσειν μηδ΄ τητρεύσειν επί 

χρηματισμώ ή φάτιος ιμέρω. Ες οικίας δε οκόσας αν εσίω, εσελεήσεσθαι επ΄ ωφελείη 

καμνόντων εκτός εών πάσης αδικίης. Α δ' αν εν θεραπηίη ή ίδω ή ακούσω ή και άνευ 

θεραπηίης κατά βίον ανθρώπων, ά μη μήποτε εκλαλέεσθαι έξω, σιγήσεσθαι άρρητα 

ηγευμένος τα τοιαύτα, της δε τέχνης επιμελήσεσθαι κατά δύναμιν σπουδήν πλείστην 

ποιευμένος ακριβώσαι ταύτης τα θέσμια. Τοίσι δε ομοτέχνοισι φιλόφρονα και 

φιλάνθρωπον εμαυτόν αεί παρέξειν και σφέας αδελφοίσιν ίσον επικρινέοιν άρρεσι πάν 

σφι προθύμως συμβαλλόμενος εξ ότεο αν ωελίη γένοιτο τοίσι κάμνουσι. Ταύτην μοι την 

επαγγελίην επιτελέα ποιέοντι είη επαύρασθαι βίου και τέχνης και Θεόν κτήσασθαι 

αρηγόνα, παραβαίνοντι δε τανάντια τουτέων» 
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ΗΚΓ Ηλεκτροκαρδιογράφημα 
ΜΕΑ Μετατρεπτικό ένζυμο αγγειοτενσίνης 
ΝΤ-pro-ΒΝΡ  Ν-τελικό τμήμα προ-ορμόνης έκκρισης του ΒΝΡ 
ΧΝΝ Χρόνια νεφρική νόσος 
A Ταχύτητα πλήρωσης αριστερής κοιλίας  
ANP Κολπικό Νατριουρητικό Πεπτίδιο  
BMI Δείκτης μάζας σώματος 
BNP Εγκεφαλικό Νατριουρητικό Πεπτίδιο  
BSA Επιφάνεια σώματος 
DT Χρόνος εμφάνισης του κύματος Ε  
E Πρωτοδιαστολική ταχύτητας ροής μιτροειδούς βαλβίδας  

EF Κλάσμα εξώθησης  
eGFR Eκτιμώμενος ρυθμός σπειραματικής διήθησης 
GFR Ρυθμός σπειραματικής διήθησης 
IQR Ενδοτεταρτημοριακό εύρος 
IVS Τελοδιαστολικό πάχος μεσοκοιλιακού διαφράγματος 
LA Μέγεθος αριστερού κόλπου  
LVEDD Tελοδιαστολική διάμετρος αριστερής κοιλίας  
LVESD Tελοσυστολική διάμετρος αριστερής κοιλίας  
LVH Υπερτροφία αριστερής κοιλίας  
LVM Μάζα αριστερής κοιλίας 
LVMI Index της μάζας αριστερής κοιλίας 
PWT Πάχος πρόσθιου κοιλιακού τοιχώματος στη διαστολή 
RWT Σχετικό πάχος τοιχώματος  
SDS Σταθερές αποκλείσεις 
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                       2. Αναπτυξιακής Παιδιατρικής (ολοκληρώνεται η 3της τον 3/23) 
 
 
Διδακτορική διατριβή ολοκληρώθηκε και αναμένεται υποβολή της. 
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 Υπεύθυνη Καθηγήτρια Γαρούφη Α. (Αναπληρώτρια  Καθηγήτρια Παιδιατρικής). 
 
ΤΙΤΛΟΣ ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 

«Το Εγκεφαλικό Νατριουρητικό Πεπτίδιο, BNP, σαν δείκτης αυξημένου κινδύνου 
εμφάνισης πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου σε παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο.» (υπό 
μελέτη) Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου Αθηνών.  

 

ΜΕΛΟΣ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΕΤΑΙΡΕΙΩΝ 
1. Μέλος της Παιδιατρικής Εταιρίας Ελλάδος 

2. Μέλος της Ελληνικής Εταιρίας Αναπτυξιακής και Συμπεριφορικής Παιδιατρικής 

3. Μέλος του Ιατρικού Συλλόγου Αθηνών 

4. Μέλος της European Academy of Pediatrics 

     
    
ΠΙΣΤΟΠΟΙΗΣΕΙΣ 

§  Πιστοποιητικό Εκπαίδευσης στο αναπτυξιακό 
τεστ Bayley III (Bayley Scales of Infant & Toddler Development) , «Διαγνωστική & 
Θεραπευτική Μονάδα για το Παιδί Σπύρος Δοξιάδης» 

§ Πιστοποιητικό Εκπαίδευσης στο ADI-R (Autism Diagnostic Interview-Revised), σε 
επίπεδο Κλινικής Αξιοπιστίας, «Διαγνωστική & Θεραπευτική Μονάδα για το Παιδί Σπύρος 
Δοξιάδης» 

§ Πιστοποιητικό Εκπαίδευσης στο ADOS-2 
(Autism Diagnostic Observation Schedule Second Edition), σε επίπεδο Κλινικής 
Αξιοπιστίας, «Διαγνωστική & Θεραπευτική Μονάδα για το Παιδί Σπύρος Δοξιάδης» 

ΑΠΑΣΧΟΛΗΣΗ  
10/1997  - 12/1997    :Τρίμηνη εκπαίδευση Γενικό Νοσοκομείο Κυπαρισσίας 
 
12/1997 – 10/1998   : Αγροτικός Ιατρός Κέντρου Υγείας Κυπαρισσίας 
 
10/1998 – 03/1999   : Υπεράριθμος Ιατρός Κέντρου Υγείας   Κυπαρισσίας 
 
07/1999 – 09/1999   : Συντονίστρια Ιατρός Παιδικής Κατασκήνωσης ΚΟΡΕΛΚΟ  
 
09/1999 – 03/2001   :Ειδικευόμενη Ιατρός Παιδιατρικού Τμήματος Νοσοκομείου  
                                  Πύργου Ηλείας 
 
03/2001 – 03/2002   :Υπεράριθμος Ιατρός Σταθμού Αιμοδοσίας και Μονάδας  
                                   Εντατικής Θεραπείας Γενικού Παναρκαδικού Νοσοκομείου                                                              
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                                   Τρίπολης 
 
03/2002 – 06/2002    :Ιατρός Κέντρου Αδυνατίσματος Beauty and Diet 
 
06/2002 – 3/2004   :Ιατρός Τμήματος Επαγγελματικού Checkup  
                                    Ιατρικού Κέντρου Αθηνών 
 
3/2004 – 3/2007    :Ειδικευόμενη Ιατρός Παιδιατρικής στην Β’ Πανεπιστημιακή 
                               Κλινική του Νοσοκομείου «Π κ Αγλαΐα Κυριακού». 
 
 
4/2009 -  έως 4/2010 :Επικουρικός Παιδίατρος στην Β’ Παιδιατρική κλινική του             
                                    Πανεπιστημίου Αθηνών στο Νοσοκομείο Παίδων         
                                    Π και Αγλαΐα Κυριακού και στο Κέντρο Δηλητηριάσεων    
                                    (και για 2 μήνες στην Β’ Παιδιατρική). 
 
4/2010 -  4/2011: Επικουρικός Παιδίατρος στην Β’ Παιδιατρική κλινική του             
                                     Νοσοκομείου Παίδων Π και Αγλαΐα Κυριακού. 
 
6/2011 – 6/2013: Εξειδικευόμενη στην ΜΕΝΝ του Νοσοκομείου Παίδων Π  και  
                            Αγλαΐα Κυριακού. 
 
7/2013 – 1/2014: Συνεργάτης Παιδίατρος στο Νοσοκομείο ΙΑΣΩ Παίδων 
 
3/2014 – Σήμερα  : Επιμελήτρια Α’ στην Β’ Παιδιατρική κλινική του             
                                     Νοσοκομείου Παίδων Π και Αγλαΐα Κυριακού.  
 
3/2020 – Σήμερα  Εξειδικευόμενη στην Αναπτυξιακή Παιδιατρική στο  
                              Νοσοκομείο Παίδων Αγία Σοφία. 
                                     
 
    
 
ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 
1.  Ως Ειδικευόμενη Ιατρός του Παιδιατρικού Τμήματος Νοσοκομείου  
 Πύργου Ηλείας συμμετείχα ενεργητικά και ανάλαβα υπευθυνότητες τόσο στην κλινική 
δραστηριότητα όσο και στην αντιμετώπιση επειγόντων περιστατικών κατά τις εφημερίες, 
εξωτερικά ιατρεία και τα ειδικά προγράμματα του τμήματος (εμβολιασμοί ειδικών 
ομάδων, εκπαίδευση για την υγεία στο σχολείο). 
 
2. Ως Ειδικευόμενη Ιατρός Παιδιατρικής στην Β’ Πανεπιστημιακή 
Κλινική του Νοσοκομείου «Π κ Αγλαϊα Κυριακού» συμμετείχα ενεργητικά και ανάλαβα 
υπευθυνότητες τόσο στην κλινική δραστηριότητα όσο και στην αντιμετώπιση 
επειγόντων περιστατικών κατά τις εφημερίες, στα εξωτερικά ιατρεία. Επίσης 
παρακολούθησα ανελλιπώς το εκπαιδευτικό πρόγραμμα της κλινικής. 
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3. Ως Ειδικευόμενη Ιατρός Παιδιατρικής στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας Νεογνών του 
Νοσοκομείου «Π κ Αγλαϊα Κυριακού», καθώς και στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 
Νεογνών του Νοσοκομείου «Αλεξάνδρα» εκπαιδεύτηκα στην αντιμετώπιση βαρέων 
περιστατικών. 
 
4. Ως Ειδικευμένη Παιδίατρος, Επικουρικός Ιατρός  στην Β’ Πανεπιστημιακή Κλινική του 
Νοσοκομείου «Π κ Αγλαΐα Κυριακού» συμμετείχα ενεργητικά τόσο στην κλινική 
δραστηριότητα και στην αντιμετώπιση επειγόντων περιστατικών κατά τις εφημερίες και 
στα εξωτερικά ιατρεία, όσο και στο εκπαιδευτικό έργο της κλινικής. Σε αυτό το χρονικό 
διάστημα πραγματοποίησα σημαντικό αριθμό εφημερίων στο Κέντρο Δηλητηριάσεων 
λόγω υποστελέχωσης του τμήματος. 
 
5. Ως Ειδικευμένη Παιδίατρος, Επικουρικός Ιατρός  στην Β’ Παιδιατρική κλινική του 
Νοσοκομείου «Π κ Αγλαΐα Κυριακού» συμμετείχα ενεργητικά τόσο στην κλινική 
δραστηριότητα και στην αντιμετώπιση επειγόντων περιστατικών κατά τις εφημερίες και 
στα εξωτερικά ιατρεία.  
 
6. Ως Ειδικευμένη Παιδίατρος, εξειδικευόμουν επί τέσσερα έτη στην αξιολόγηση και 
αντιμετώπιση παιδιών με αναπνευστικά προβλήματα  συμμετέχοντας ενεργά  στο 
Πνευμονολογικό Ιατρείο της  Β’ Πανεπιστημιακή Κλινική του Νοσοκομείου «Π κ 
Αγλαΐα Κυριακού» εθελοντικά πέρα του ωραρίου μου, επιστημονικά υπεύθυνη 
Ε.Ταπραντζη. 
 
7. Ως Εξειδικευόμενη Νεογνολόγος, εξειδικεύτηκα στην αξιολόγηση και την περαιτέρω 
αντιμετώπιση πρόωρων και τελειόμηνων νεογνών στα πλαίσια της Μονάδας Εντατικής 
Θεραπείας Νεογνών. Εκπαιδεύτηκα σε τεχνικές διασωλήνωσεις, τοποθετήσεις 
ομφαλικών αγγείων, καθετήρων κεντρικών φλεβικών γραμμών, τοποθετήσεις Bullau,  
κα. 
 
8. Ως Εξειδικευόμενη Νεογνολόγος είχα ενεργή συμμετοχή ως πλήρωμα κινητής 
Μονάδας Νεογνών του ΕΚΑΒ. 
 
9. Ως Ειδικευμένη Παιδίατρος ενεργή συμμετοχή στην Β’ Παιδιατρική Κλινική του 
Νοσοκομείου «Π κ Αγλαΐα Κυριακού» και στο πρόγραμμα των εφημερίων της κλινικής. 
 
10. Ως Εξειδικευόμενη Αναπτυξιολόγος, κλινικό, ερευνητικό  και εκπαιδευτικό έργο στη 
Μονάδα Αναπτυξιακής και Συμπεριφορικής Παιδιατρικής της Α΄ Παιδιατρικής Κλινικής 
του Εθνικού & Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών. Υπεύθυνη Μονάδας: Αν. 
Καθηγήτρια Π. Περβανίδου. 
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ΣΥΓΓΡΑΦΙΚΟ ΕΡΓΟ - ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ 
«Παιδιατρική Ιατρικής Σχολής Αθηνών» του καθηγητή Καφετζή Δημήτριου, κεφάλαιο 
«Λοιμώξεις ανώτερου αναπνευστικού» 

«Plasma Brain Natriuretic Peptide Levels in Children with Chronic Kidney Disease and Renal 
Transplant Recipients: A Single Center Study» Garoufi, A.; Koumparelou, A.; Askiti, V.; 
Lykoudis, P.; Mitsioni, A.; Drapanioti, S.; Servos, G.; Papadaki, M.; Gourgiotis, D.; 
Marmarinos, A. Plasma Brain Natriuretic Peptide Levels in Children with Chronic Kidney 
Disease and Renal Transplant Recipients: A Single Center Study. Children 2022, 9, 916. 

ΒΡΑΒΕΥΣΗ 

Του Ιατρικού Συλλόγου Πύργου Ολυμπίας για την κάτωθι εργασία του 4ου 
Παμπελοποννησιακού Ιατρικού συνεδρίου  (Δ.Τασσόπουλος, Κ.Πανέτα, 
Α.Κουμπαρέλου,Α. Χατζηελευθερίου. Αξία και κλινική χρησιμότητα της CRP στη 
διαφορική διάγνωση μικροβιακών και ιογενών λοιμώξεων και την 
παρακολούθηση της ανταπόκρισης στην θεραπεία, Abstracts 4ου 
Παμπελοποννησιακού Ιατρικού Συνεδρίου 2000:53) 

 

ΞΕΝΕΣ ΓΛΩΣΣΕΣ 
1. Αγγλική  
2. Ρουμάνικη  

 
ΙΚΑΝΟΤΗΤΕΣ 

- Βασική γνώση Ηλεκτρονικών Υπολογιστών 
 

ΕΘΕΛΟΝΤΙΣΜΟΣ 

1. Εμβολιασμός σε καταυλισμούς Αθιγγάνων στο Νομό Ηλείας στα πλαίσια 
δράσης της Νομαρχίας Ηλείας και του Χαμόγελου του Παιδιού. 

2. Εθελοντής Ολυμπιακοί Αγώνες ΑΘΗΝΑ 2004 

 

  ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 
 
Α. ΩΣ ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΗΣ 

    1. Καθηγήτρια ΙΕΚ Φιλιατρών για δύο εξάμηνα στα θέματα (Πρώτων Βοηθειών, 
Αναισθησιολογία, Ανατομία, Φυσιολογία, Φαρμακολογία, Ορθοπεδική) 
     2. Καθηγήτρια ΤΕΕ Κυπαρισσίας για ένα εξάμηνο στα θέματα (Βιοχημεία, 
Φαρμακολογία και Παθολογία) 
     3.  Καθηγήτρια ΙΕΚ  Πύργου Ηλείας για ένα εξάμηνο στο θέμα (Αποστείρωση, 
Απολύμανση) 
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     4. Ως ειδικευμένη παιδίατρός του Νοσοκομείου «Π κ Αγλαΐα Κυριακού» ανέλαβα την 
εκπαίδευση των φοιτητών της Ιατρικής Σχολής κατόπιν αιτήματος της Β’ ΠΠΚ. 
 
Β. ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΣΥΝΕΔΡΙΑ – ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ  

1. 19ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Αθήνα 1999 

2. 1η Μετεκπαιδευτική Ημερίδα Παιδιατρικής Κλινικής Καραμανδάνειου Νοσοκομείου 
Παίδων Πατρών, Πάτρα 1999 

3. Πανελλήνιο Συνέδριο Παιδικής και Εφηβικής Γυναικολογίας «Στο κατώφλι του 21ου 
αιώνα», Θεσσαλονίκη 1999 

4. 13ο Μετεκπαιδευτικό Παιδιατρικό Διήμερο Νοσοκομείου Παίδων «Η Αγία Σοφία», 
Αθήνα 2000 

5. 2η Μετεκπαιδευτική Ημερίδα Παιδιατρικής Κλινικής Καραμανδάνειου Νοσοκομείου 
Παίδων Πατρών, Πάτρα 2000 

6. 3ο Πανελλήνιο Συνέδριο Δημόσιας Υγείας και Υπηρεσιών Υγείας «Υγεία 21», Αθήνα 
2000 

7. 9η Επιστημονική Διημερίδα Παιδιατρικών Αναπνευστικών Παθήσεων, Αθήνα 2000 

8. 4ο Παμπελοποννησιακό Ιατρικό Συνέδριο, Τρίπολη 2000 

9. 38ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο, Κως 2000 

10. 11ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου Πατρών, Πάτρα 
2000 

11. 20ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Αθήνα 2000 

12. 27ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Αθήνα 2001 

13. 11ο Πανελλήνιο Συνέδριο Περιγεννητικής Ιατρικής, Αθήνα 2001 

14. 39ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο, Χερσόνησος Κρήτης 2001 

15. 21ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Αθήνα 2001 

16. 4ο Σεμινάριο Εντατικής Θεραπείας «Κυκλοφορική Καταπληξία», Αθήνα 2001 

17. 7ο Διατομεακό Μεταπτυχιακό Σεμινάριο «Αναπνευστική Ανεπάρκεια Επίκαιρα 
θέματα», Αθήνα 2002 
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18. 5ο Σεμινάριο Εντατικής Θεραπείας «Οξεοβασική Ισορροπία», Αθήνα 2002 

19. 40ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο, Θεσσαλονίκη 2002 

20. 22ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Αθήνα 2002 

21. 4ης Μετεκπαιδευτική Ημερίδα «Το αλλεργικό παιδί στην ιατρική πράξη», Αθήνα 2003 

22. 9ο Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας, Αθήνα 2003 

23. 6ο Σεμινάριο Εντατικής Θεραπείας «΄Υδωρ και Ηλεκτρολύτες», Αθήνα 2003 

24. 29ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο,  

25. 41ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο, 

26. 24ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Αθήνα 2004 

27. 7ο Θεματικό Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας «Λοιμώξεις», Αθήνα 2004 

28. Ενημερωτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής του Ιατρικού Αθηνών «Η παιδιατρική στην 
πράξη», Αθήνα 2005 

29. 25ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Αθήνα 2005 

30. 43ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο, 

31. 4ο Φροντιστήριο Ειδικευομένων Παιδιατρικής στα Εμβόλια, Αθήνα 2005 

32. 44ο  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο,  

33. 26ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Αθήνα 2006 

34. Πανελλήνιο Συνέδριο Αλλεργιολογίας,  

35. 45ο  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο,  

36. 27ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Αθήνα 2007 

37. Ενημερωτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής του Ιατρικού Αθηνών «Η παιδιατρική στην 
πράξη», Αθήνα 2007 
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38. 4ο Ετήσιο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής «Ημέρες Παιδιατρικής 
Ενημέρωσης», Αθήνα 2008 

39. 9η Μετεκπαιδευτική Ημερίδα «Το Αλλεργικό Παιδί στην Κλινική Πράξη», Αθήνα 2008 

40. Μετεκπαιδευτικό Φροντιστήριο «Παιδιατρικής Δερματολογίας», Αθήνα 2009 

41. Μετεκπαιδευτικό Φροντιστήριο «Δυσλιπιδαιμίες σε παιδιά και εφήβους», Αθήνα 2009 

42. 29ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παιδιατρικής Β’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Αθήνα 2009 

43. 53ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο 
 

44. 54ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο 
 

45. 55ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο 
 

46. 56ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο 
 

47. 8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναπτυξιακής και Συμπεριφορικής Παιδιατρικής 
 

48. 57ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο 
 

49. 9ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναπτυξιακής και Συμπεριφορικής Παιδιατρικής 
 

50. 10ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναπτυξιακής και Συμπεριφορικής Παιδιατρικής 
(Προεδρείο)  
 

ΕΞΩΤΕΡΙΚΟΥ 

               41st Annual Meeting of the European Society for Pediatric Research 

                1st International Jordanian-Greek Medical Congress, Αμάν Ιορδανία 2000 

 

        

ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ 
 

1. Papadopoulou E, Serefoglou T, Tassopoulos D, Koumbarelou A. Special 
importance of breastfeeding among low-income families, trends of breast feeding in 
this population in a region of Greece and health personnel’s role. 1st International 
Jordanian-Greek Medical Congress, Amman Jordan 2000 
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2. Ι.Παπαναστασόπουλος, Α.Χατζηελευθερίου, Α.Κουμπαρέλου. Ο συνδυασμός 
χειρουργικής-χημειοθεραπείας και ακτινοθεραπείας στον καρκίνο της αποχετευτικής 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
  

 Η Χρόνια Νεφρική Νόσος (ΧΝΝ) είναι μια σοβαρή και δυνητικά θανατηφόρος νόσος 

που προσβάλει παιδιά και ενήλικες παγκοσμίως. Παιδιά με τελικού σταδίου ΧΝΝ 

υπολογίζονται σε 15 περιπτώσεις ανά 1.000.000 ανά έτος. Τα αίτια της ΧΝΝ δύναται να 

είναι επίκτητα ή συγγενή, με τα τελευταία να εμφανίζονται συχνά στην παιδική ηλικία. Η 

πρόγνωση παραμένει δυσμενής, με τη συντριπτική πλειοψηφία των παιδιών με τελικού 

σταδίου ΧΝΝ να οδηγούνται σε μεταμόσχευση νεφρού και τα παιδιά που υποβάλλονται 

σε αιμοκάθαρση να υπολείπονται 50 έτη σε προσδόκιμο επιβίωσης από τον γενικό 

πληθυσμό. 

 Πέρα από τη θνητότητα που συνοδεύει την ΧΝΝ, η σημαντικότατη νοσηρότητα που 

εμφανίζεται αποτελεί μείζον πρόβλημα για την πρόγνωση και την ποιότητα ζωής των 

ασθενών με ΧΝΝ. Επιπλοκές εμφανίζονται σχεδόν από κάθε σύστημα. Πέρα από τις 

προφανείς διαταραχές στην ομοιόσταση του νερού, των ηλεκτρολυτών και του 

οξεοβασικού ισοζυγίου, τα παιδιά με ΧΝΝ εμφανίζουν διαταραχές στην αύξηση και στις 

διατροφικές τους συνήθειες, μειωμένη ανοσολογική απάντηση στους εμβολιασμούς και 

πολλαπλές επιπλοκές από το αιμοποιητικό, νευρικό και μυοσκελετικό σύστημα.  

 Εντούτοις, τα κύρια αίτια νοσηρότητας και θνητότητας που συνοδεύει την ΧΝΝ είναι 

αποτέλεσμα της προσβολής του καρδιαγγειακού συστήματος. Υπολογίζεται ότι το 40% 

των θανάτων από ΧΝΝ στην παιδική ηλικία οφείλεται σε επιπλοκή από το καρδιαγγειακό 

σύστημα. Στις μικρές ηλικίες, οι κυριότερες επιπλοκές είναι οι αρρυθμίες, οι 

βαλβιδοπάθειες και η μυοκαρδιοπάθεια, ενώ τα παιδιά αυτά βρίσκονται σε αυξημένο 

κίνδυνο για αιφνίδιο θάνατο. Σε μεγαλύτερη ηλικία και στην ενήλικη ζωή, η κύρια αιτία 

νοσηρότητας και θνητότητας, είναι η αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσος. Η 

συνεπίδραση κλασικών και μη-κλασικών παραγόντων κινδύνου όπως είναι η υπέρταση, 

η δυσλιπιδαιμία, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η ουραιμία, η υποβιταμίνωση D και ο 

υπερπαραθυρεοειδισμός, είναι υπεύθυνοι για την εγκατάσταση και της εξέλιξη της 

καρδιαγγειακής νόσου.   

 Από τα ανωτέρω είναι σαφές ότι η εύρεση πρώιμων δεικτών εκτίμησης του κινδύνου, 

είναι κριτικής σημασίας για τον εντοπισμό των ασθενών που βρίσκονται  σε μεγαλύτερο 

κίνδυνο για καρδιαγγειακές παθήσεις ώστε να οργανωθεί μια πρώιμη παρέμβαση.  
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 Το Εγκεφαλικό Νατριουρητικό Πεπτίδιο (ΒΝΡ) είναι μέλος της οικογένειας των 

νατριουρητικών πεπτιδίων, τα οποία αποτελούν ένα ενδοκρινικό σύστημα που ρυθμίζει 

την καρδιακή και τη νεφρική λειτουργία. Κύριες δράσεις του είναι η αγγειοδιαστολή, η 

καρδιακή αναδιαμόρφωση και η προστασία από την κυτταρική καταστροφή κατά την 

ισχαιμία. Τα επίπεδα του στο αίμα αυξάνονται σε αρκετές παθολογικές καταστάσεις και 

αναδεικνύουν την εξέλιξη του άξονα καρδιάς – νεφρών. Σε κλινικό επίπεδο, η μέτρησή 

του  χρησιμοποιείται ως βιοδείκτης για τη διάγνωση και την πρόγνωση αρκετών  

καρδιακών παθήσεων. Ακόμη, τα επίπεδα του BNP ή του προ-πεπτιδίου του (NTpBNP) 

στο αίμα αποτελούν πλέον χρήσιμους δείκτες της καρδιακής λειτουργίας και στα παιδιά 

με καρδιαγγειακή νόσο. 

 Με βάση τα ανωτέρω, δεν αποτελεί έκπληξη η σκέψη ότι τα επίπεδα ΒΝΡ δύναται να 

αξιοποιηθούν ως πρώιμος δείκτης καρδιακής δυσλειτουργίας σε παιδιά με ΧΝΝ. Τα 

τελευταία έτη υπάρχουν αναφορές στη βιβλιογραφία, που αναδεικνύουν τα οφέλη χρήσης 

του ΒΝΡ ως δείκτη καρδιαγγειακών παθήσεων σε παιδιατρικούς ασθενείς με ΧΝΝ. 

 Η παρούσα προοπτική μελέτη σχεδιάστηκε να ερευνήσει τη συσχέτιση των επιπέδων 

του ΒΝΡ στο πλάσμα με δείκτες της νεφρικής και καρδιακής λειτουργίας και άλλους 

δείκτες κινδύνου για καρδιαγγειακές νόσους, σε παιδιά και εφήβους με ΧΝΝ σταδίου 2-5 

και μεταμοσχευμένους, που παρακολουθούντο στο Νεφρολογικό Τμήμα του Ν. Παίδων 

«Π. & Α. Κυριακού».  
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Α. ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ (ΧΝΝ) 
 
Α1. Ορισμός  ΧΝΝ 
Ο όρος χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) περιλαμβάνει όλους τους τύπους μειωμένης 

νεφρικής λειτουργίας, από την επαπειλούμενη νεφρική λειτουργία έως τη σοβαρή νεφρική 

ανεπάρκεια [1]. Ο όρος αυτός αντικατέστησε τον αρχαιότερο όρο «χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια», ο οποίος χρησιμοποιήθηκε έως το 2002. Ως χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

(ΧΝΑ) είχε οριστεί η προοδευτική έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας, που 

χαρακτηριζόταν από μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης (GFR) σε τιμές κάτω 

από τα 75 ml / min / 1,73 m2 επιφάνειας σώματος [2]. 

Ο όρος ΧΝΝ θεσπίστηκε το 2002 από το National Kidney Foundation Kidney Disease 

and Outcome Quality Initiative (NKF KDOQI) Group [2]. Τα δυο ανεξάρτητα κριτήρια για 

τον ορισμό ΧΝΝ περιλαμβάνουν: 

1) οποιοδήποτε ασθενή έχει νεφρική βλάβη που διαρκεί περισσότερο από 3 μήνες, που 

ορίζεται ως δομική ή λειτουργική δυσλειτουργία των νεφρών, με ή χωρίς έκπτωση του 

GFR και εκδηλώνεται είτε με διαταραχές στην ιστολογία ή στους δείκτες νεφρικής 

βλάβης, που περιλαμβάνουν παθολογικά ευρήματα από το αίμα, τα ούρα ή τον 

απεικονιστικό έλεγχο  

2) GFR μικρότερο των 60ml / min / 1.73m2 για 3 ή περισσότερους μήνες, με ή χωρίς 

νεφρική βλάβη [3] 

 

Α2. Στάδια ΧΝΝ  
Σύμφωνα με τον νέο ορισμό διακρίνονται 5 στάδια νεφρικής νόσου. 

Στάδιο 1: Νεφρική βλάβη με φυσιολογικό ή αυξημένο GFR (>90ml/min/1.73m2) 

Στάδιο 2: Μικρή μείωση του GFR (60-89ml/min/1.73m2) 

Στάδιο 3: Μέτρια μείωση του GFR (30-59ml/min/1.73m2) 

Στάδιο 4: Σοβαρή μείωση του GFR (15-29ml/min/1.73m2) 

Στάδιο 5: Νεφρική ανεπάρκεια (GFR<15ml/min/1.73m2 ή αιμοκάθαρση) [2-3] 
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Α3. Υπολογισμός GFR 
Ως ρυθμός σπειραματικής διήθησης (GFR) ορίζεται ο όγκος του υγρού που φιλτράρεται 

από τα νεφρικά σπειράματα, στην κάψα του Bowman, ανά μονάδα χρόνου [4]. Συνεπώς 

το GFR αντιστοιχεί στο ρυθμό νεφρικής κάθαρσης σε περιπτώσεις όπου η οποιαδήποτε 

ουσία φιλτράρεται ελεύθερα και ούτε επαναρροφάται ούτε εκκρίνεται από τα νεφρά. Σε 

αυτήν την περίπτωση, το GFR καταμετρά την ποσότητα της ουσίας στα ούρα, που 

προέρχεται από έναν συγκεκριμένο όγκο αίματος [5]. 

 Η διαδικασία υπολογισμού του GFR διαφοροποιείται στα παιδιά σε σχέση με τους 

ενήλικες [6]. Το εκτιμώμενο GFR (estimated GFR, eGFR) θεωρείται πιο αξιόπιστος 

δείκτης από το GFR [7]. Επί του παρόντος χρησιμοποιούνται 3 διαφορετικές 

προσεγγίσεις για τον υπολογισμό του GFR στα παιδιά, οι: 

1) υπολογισμός του GFR με τη χρήση του ύψους και της κρεατινίνης ορού, που 

προτάθηκε από τον Schwartz. Χρησιμοποιείται σε παιδιά 1-18 ετών και υπολογίζεται 

με βάση τον τύπο:  

eGFR=0,413 x (ύψος/κρεατινίνη ορού) 

 όπου το ύψος μετριέται σε εκατοστά (cm) και η κρεατινίνη ορού σε mg/dL. Η 

υπολογιζόμενη τιμή αντιστοιχεί σε mL/min/1.73 m2. Η σταθερά k (0,413) τροποποιείται 

ανάλογα, ώστε να έχει εφαρμογή σε άλλες ηλικίες, καθώς και σε πρόωρα νεογνά [8-

10]. 

2) υπολογισμός του GFR με τη χρήση της συστατίνης C (cystanin C) ορού. 

Χρησιμοποιείται σε παιδιά 1-18 ετών και υπολογίζεται με βάση τον τύπο: 

eGFR =70,69 x (cysC)-0.931 

 όπου η cystanin C ορού μετριέται σε mg/L. Η υπολογιζόμενη τιμή αντιστοιχεί σε 

mL/min/1.73 m2 [11,12]. 

3) υπολογισμός του GFR με τη χρήση της cystanin C, της κρεατινίνης και του αζώτου 

ουρίας αίματος (BUN). Χρησιμοποιείται σε παιδιά 1-18 ετών και υπολογίζεται με βάση 

τον τύπο: 

eGFR = 39.8 x [ύψος/κρεατινίνη]0.456  x  [1.8/cysC]0.418  x  [30/BUN]0.079  

x [1.076αγόρι] [1.00κορίτσι] x [ύψος/1.4]0.179 



 35 

όπου το ύψος μετριέται σε μέτρα (m), η κρεατινίνη ορού σε mg/dL η cystanin C ορού 

σε mg/L και το BUN σε mg/dL. Η υπολογιζόμενη τιμή αντιστοιχεί σε mL/min/1.73 m2 

[11,12]. 

 Στις περισσότερες περιπτώσεις η πρώτη προσέγγιση επιλέγεται για την αρχική και 

γρήγορη εκτίμηση του GFR, ενώ οι επόμενες δύο επιλέγονται όταν περισσότερα 

εργαστηριακά αποτελέσματα είναι διαθέσιμα [13].  

 

Α4. Επιδημιολογία ΧΝΝ 
Η επίπτωση της ΧΝΝ καθορίζεται δύσκολα στους ενήλικες και ακόμα δυσκολότερα στα 

παιδιά. Στις ΗΠΑ υπολογίζεται ότι υπήρχαν 26.000.000 ασθενείς με ΧΝΝ την περίοδο 

μεταξύ 1999-2006 και εκατομμύρια ακόμα σε κίνδυνο να αναπτύξουν ΧΝΝ. Ο 

επιπολασμός στα παιδιά δεν είναι γνωστός αλλά υπολογίζεται σε 82 περιπτώσεις ανά 

1.000.000 ανά έτος, ενώ τα παιδιά με τελικού σταδίου ΧΝΝ υπολογίζονται σε 15 

περιπτώσεις ανά 1.000.000 ανά έτος. Η 10ετής επιβίωση σε περιπτώσεις ΧΝΝ που 

εμφανίστηκε στην εφηβεία είναι 80% [14]. Υπολογίζεται ότι στο σύνολο των ασθενών με 

ΧΝΝ το 1-2% είναι παιδιά [15]. 

 

Α5. Αιτιολογία ΧΝΝ 
Η ΧΝΝ μπορεί να είναι συγγενής ή επίκτητη. Τα αίτια της ΧΝΝ στα παιδιά, ανάλογα με 

την ηλικία δείχνονται στον Πίνακα Α1 [3]. Στα μικρότερης ηλικίας παιδιά οφείλεται κυρίως 

σε ανατομικές ανωμαλίες του ουροποιητικού συστήματος ενώ στα μεγαλύτερα παιδιά σε 

σπειραματοπάθειες [14].  

 

Πίνακας Α1 Αίτια ΧΝΝ σε παιδιά  

Αίτια Συχνότητα 
Σπειραματοπάθειες 33% 

Κυστεοουρητηρική παλινδρόμηση / απόφραξη / 

λοιμώξεις 

25% 

Συγγενείς νεφροπάθειες  16% 

Νεφρική υποπλασία / απλασία  11% 

Αγγειακές δυσπλασίες 5% 
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Α6. Κλινική εικόνα ΧΝΝ 
Σε γενικές γραμμές η κλινική εικόνα της ΧΝΝ στα παιδιά περιλαμβάνει 4 στάδια: 

§ 1ο στάδιο: υπολογίζεται ότι το GFR μειώνεται στο 50-75% του φυσιολογικού για 

την ηλικία. Οι ασθενείς παραμένουν ασυμπτωματικοί. Στο τέλος του σταδίου αυτού 

παρατηρείται αύξηση της ουρίας, της κρεατινίνης και της παραθορμόνης.  

§ 2ο στάδιο: υπολογίζεται ότι το GFR μειώνεται στο 25-50% του φυσιολογικού για 

την ηλικία. Χαρακτηρίζεται από σοβαρή, ασυμπτωματική πρωτεϊνουρία 

(>1000mg/dl). Άλλα χαρακτηριστικά ευρήματα είναι η υποσθενουρία και η 

νυκτουρία. Σε αυτό το στάδιο οι λοιμώξεις και η αφυδάτωση σπανίως αποτελούν 

πρόβλημα. 

§ 3ο στάδιο: χαρακτηρίζεται από GFR στο 10-25% του φυσιολογικού για την ηλικία. 

Κυριαρχούν οι κλινικές εκδηλώσεις της αναιμίας, της οξέωσης, της 

υπερφωσφαταιμίας και της υπασβαστιαιμίας, ενώ εμφανίζεται και νεφρική 

οστεοδυστροφία.  

§ 4ο στάδιο (τελικό): το GFR βρίσκεται κάτω από το 10% του φυσιολογικού για την 

ηλικία. Στο στάδιο αυτό κυριαρχούν σοβαρές κλινικές εκδηλώσεις από το νευρικό, 

το καρδιαγγειακό, το γαστρεντερικό, το μυοσκελετικό και το αιμοποιητικό σύστημα 

και το παιδί χρήζει άμεσης έναρξης αιμοκάθαρσης [16-17]. 

 

Α7. Πρόγνωση ΧΝΝ 
Η μέση 10ετής επιβίωση των παιδιών με ΧΝΝ κυμαίνεται από 79 έως 82% ενώ η μέση 

20ετής επιβίωση κυμαίνεται από 66 έως 79% [18-20]. Η συνολική θνητότητα των παιδιών 

με ΧΝΝ είναι 30 φορές μεγαλύτερη από την αναμενόμενη λόγω ηλικίας [21]. Η 

συντριπτική πλειοψηφία των παιδιών με τελικού σταδίου ΧΝΝ θα οδηγηθούν σε 

μεταμόσχευση νεφρού. Ο μέσος χρόνος από την έναρξη της ΧΝΝ μέχρι την τελικού 

σταδίου ΧΝΝ ή την μεταμόσχευση νεφρού είναι περισσότερο από 10 έτη για αρχικές τιμές 

eGFR από 45 - 90 mL/min/1.73 m2 και 0.8 έτη για αρχικό eGFR από 15 - 30 mL/min/1.73 

m2. Τα παιδιά με σπειραματική νόσο έχουν κατ’ εκτίμηση 43% λιγότερο μέσο χρόνο μέχρι 

την εκδήλωση του τελικού σταδίου ΧΝΝ [22].  

 Πέρα όμως από την επίπτωση της ΧΝΝ στην επιβίωση, σημαντικά θέματα 

προκύπτουν και από την νοσηρότητα που συνοδεύει τη νόσο. Οι επιπλοκές της ΧΝΝ είναι 
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πολλές και αφορούν σε σχεδόν όλα τα συστήματα του σώματος. Διαταραχές στην 

ομοιόσταση του νερού, των ηλεκτρολυτών και του οξεοβασικού ισοζυγίου, δυσθρεψία και 

καθυστέρηση της αύξησης, μειωμένη άμυνα στις λοιμώξεις και απάντηση στην 

ανοσοποίηση, αναιμία, υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και πρώιμη αθηροσκληρωτική 

νόσος είναι μερικές από τις επιπλοκές της ΧΝΝ, κατά την παιδική και εφηβική ηλικία. 

 

Α8. Επιπλοκές ΧΝΝ 
Πολλές επιπλοκές από διάφορα συστήματα του οργανισμού αναπτύσσονται, καθώς η 

νεφρική δυσλειτουργία εξελίσσεται. Στις κύριες επιπλοκές της ΧΝΝ στα παιδιά 

περιλαμβάνονται διαταραχές του ύδατος, των ηλεκτρολυτών και του οξεοβασικού 

ισοζυγίου, της αύξησης και ανάπτυξης, καθώς επίσης διαταραχές άλλων ορμονών όπως 

της ερυθροποιητίνης, της ινσουλίνης και των θυρεοειδικών. 
 
 
Α8.1. Διαταραχές στην ομοιόσταση ύδατος, ηλεκτρολυτών και οξεοβασικού 
ισοζυγίου 

 
Η ομοιόσταση ύδατος, οξέων και ηλεκτρολυτών είναι ζωτικής σημασίας για πολλές 

μεταβολικές διεργασίες και τη σωστή λειτουργία των οργάνων του ανθρωπίνου σώματος. 

Οι νεφροί έχουν ρόλο-κλειδί στη διατήρηση και ρύθμιση αυτής της ομοιόστασης. Η 

διαταραχή των ρυθμιστικών λειτουργιών, ως αποτέλεσμα της ΧΝΝ, οδηγεί σε διαταραχές 

του ισοζυγίου ύδατος - ηλεκτρολυτών και  της οξεοβασικής ισορροπίας, οι οποίες μπορεί 

να είναι απειλητικές για τη ζωή [161]. 

 Η διαταραχή της ομοιόστασης ύδατος συμβάλει στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών 

επιπλοκών και χειροτερεύει την πρόγνωση των παιδιών με ΧΝΝ. Η υπερφόρτωση ύδατος 

οδηγεί σε αύξηση του καρδιακού φορτίου και καρδιαγγειακές επιπλοκές, οι οποίες 

αποτελούν την κύρια αιτία  θνητότητας στα παιδιά με ΧΝΝ [155]. 

 Οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές είναι συχνές στα παιδιά με ΧΝΝ.  

 Η υπερκαλιαιμία είναι η συχνότερη και σοβαρότερη διαταραχή και επιδεινώνεται όσο 

εξελίσσεται η ΧΝΝ. Η μειωμένη σπειραματική διήθηση και ικανότητα σωληναριακής 

απέκκρισης του Κ+, συχνά σε συνδυασμό με δίαιτα πλούσια σε Κ+ είναι οι κύριες αιτίες 

της υπερκαλιαιμίας  [29,30]. Άλλες αιτίες είναι: α) η χορήγηση φαρμάκων όπως είναι οι 
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αναστολείς του συστήματος ρενίνη - αγγειοτενσίνη – αλδοστερόνη, β) η διακυτταρική 

μετατόπιση του Κ+ λόγω της ΜΟ, της ανεπάρκειας ινσουλίνης και του ιστικού 

καταβολισμού π.χ. της αιμόλυσης και γ) ο υπορενιναιμικός υπαλδοστερονισμός  [161]. 

 Σε λίγες περιπτώσεις παρατηρείται υποκαλιαιμία π.χ. σε σύνδρομο Fanconi) [2]. 

Μπορεί επίσης να οφείλεται στη χρήση μη-καλιοσυντηρητικών διουρητικών, στην 

υπομαγνησιαιμία, στην αλκάλωση, σε εμέτους και σε διάρροια  [161]. 

 Η υπονατριαιμία είναι επίσης συχνή στην ΧΝΝ, λόγω μειωμένης σπειραματικής 

διήθησης και σωληναριακής ρύθμισης. Υπερνατριαιμία απαντάται πολύ πιο σπάνια [161]. 

 Οι διαταραχές του μαγνησίου συνήθως υποδιαγιγνώσκονται. Στα ενωρίς στάδια της 

ΧΝΝ το μαγνήσιο συνήθως δεν διαταράσσεται. Σε πιο προχωρημένα στάδια, μπορεί να 

παρατηρηθεί υπερ-μαγνησιαιμία λόγω της μειωμένης σπειραματικής διήθησης, που 

μπορεί να πυροδοτηθεί από μια διατροφή πλούσια σε μαγνήσιο ή και από φάρμακα που 

περιέχουν μαγνήσιο. Υπομαγνησιαιμία μπορεί επίσης να παρατηρηθεί σε περιπτώσεις 

ανεπαρκούς πρόσληψης, μειωμένης εντερικής απορρόφησης και αυξημένης απώλειας 

π.χ. σε διάρροια [161]. 

 H κύρια διαταραχή της οξεοβασικής ισορροπίας που αναπτύσσεται στους ασθενείς 

με ΧΝΝ είναι η χρόνια μεταβολική οξέωση (ΜΟ). Η επίπτωση αυξάνει όσο εξελίσσεται η 

ΧΝΝ. Μελέτη που περιέλαβε 3900 ασθενείς με ΧΝΝ σταδίων 2-4 έδειξε ότι ΜΟ (HCO3 

<22 mEq/L) είχε το 7% αυτών με ΧΝΝ σταδίου 2, το 23% αυτών με ΧΝΝ σταδίου 3 και το 

33% αυτών με ΧΝΝ σταδίου 4. Στα πρώιμα στάδια της νόσου η ΜΟ συνοδεύεται από 

φυσιολογικό χάσμα ανιόντων (ΧΑ), ενώ στα πιο προχωρημένα (GFR <30ml/min/1,73m2) 

χαρακτηρίζεται από αυξημένο ΧΑ  [161]. 

  Οι κύριοι παθογενετικοί μηχανισμοί που προκαλούν μεταβολική οξέωση σε παιδιά με 

ΧΝΝ είναι η μειωμένη επαναρρόφηση διττανθρακικών, η μειωμένη σύνθεση αμμωνίας 

και η μειωμένη αποβολή οξέων από τους νεφρούς. Γενικά, η πτώση του GFR κάτω από 

50% του φυσιολογικού συνοδεύεται από μείωση της επαναρρόφησης των 

διττανθρακικών, η οποία οδηγεί σε οξέωση  [2,28]. 

 Η ΜΟ στην ΧΝΝ προκαλεί καταβολισμό των πρωτεϊνών και εκροή ασβεστίου από τα 

οστά με αποτέλεσμα σαρκοπενία και απομετάλλωση των οστών [2, 28, 161]. Ακόμη, 

συνοδεύεται από διαταραχή της αυξητικής ορμόνης και ινσουλίνης και από καθυστέρηση 



 39 

της αύξησης. Τέλος, οδηγεί σε ταχύτερη χειροτέρευση της νόσου και σε αυξημένη 

θνησιμότητα [161]. 

  

  

Α8.2. Διαταραχές στη θρέψη και αύξηση 

 
Η ΧΝΝ επηρεάζει με πολλούς μηχανισμούς την αύξηση και την ωρίμανση του οργανισμού 

[23]. Η πλειονότητα των παιδιών με ΧΝΝ παρουσιάζει σημαντική καθυστέρηση της 

αύξησης.   

 Η καχεξία στα παιδιά με ΧΝΝ δεν έχει μελετηθεί επαρκώς σε σχέση με τους ενήλικες. 

Κύριοι γενεσιουργοί παράγοντες είναι η ανορεξία, η αυξημένη κατανάλωση θερμίδων, 

ακόμα και σε επαρκή πρόσληψη, λόγω του αυξημένου μεταβολικού ρυθμού και ο μυϊκός 

καταβολισμός. Άλλοι παράγοντες που συντελούν στην καχεξία είναι η συστηματική 

φλεγμονή και ενδοκρινολογικές διαταραχές. Η εξασφάλιση ικανοποιητικών θερμίδων είναι 

θεμελιώδους σημασίας για την σωματική και νευροαισθητηριακή ανάπτυξη, κυρίως στα 

νεότερα παιδιά με ΧΝΝ [26].  

 Το μέσο ύψος των παιδιών με ΧΝΝ είναι τουλάχιστον 1,5 σταθερές αποκλίσεις κάτω 

από την μέση τιμή για την ηλικία και το φύλο [3,38]. Παράγοντες που σχετίζονται με την 

καθυστέρηση της αύξησης είναι η μεταβολική οξέωση (αναστέλλει την παλμική έκκριση 

και έκφραση της αυξητικής ορμόνης), η μειωμένη θερμιδική πρόσληψη, η μεταβολική 

νόσος των οστών, η ελαττωμένη παραγωγή γοναδοτρόπων ορμονών, η αντίσταση στην 

αυξητική ορμόνη και τα αυξημένα επίπεδα πρωτεϊνών που δεσμεύουν τον IGF-1 [24] [17].

  

 Συχνά, οι ασθενείς με ΧΝΝ εμφανίζουν καθυστέρηση στην έναρξη της εφηβείας, ενώ 

η έναρξη της εφηβείας τελικά μπορεί να επιδεινώσει περαιτέρω την νεφρική λειτουργία 

[25]. Η καθυστέρηση της σεξουαλικής ωρίμανσης οφείλεται στα μειωμένα επίπεδα της 

ωοθυλακιοτρόπου ορμόνης και της τεστοστερόνης που παρατηρούνται σε έφηβους με 

ΧΝΝ [17]. 

 Η επιθετική αντιμετώπιση της ανορεξίας, η επαρκής θερμιδική κάλυψη και η σωστή 

διαχείριση των ασθενών με συμβουλευτική από ειδικό διατροφολόγο είναι ζωτικής 

σημασίας για τα παιδιά με ΧΝΝ. Η έγκαιρη και αποτελεσματική, κατά το δυνατόν, 
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αντιμετώπιση των επιπλοκών της νόσου, είναι πολύ σημαντική για την ικανοποιητική 

αύξηση και ανάπτυξη των παιδιών και εφήβων με ΧΝΝ. Η υπαλβουμιναιμία και η κακή 

θρέψη είναι προγνωστικοί δείκτες αυξημένης θνητότητας σε παιδιά με ΧΝΝ [27]. 

  

Α8.3. Ευαισθησία στις λοιμώξεις και ανοσοαπάντηση στους εμβολιασμούς 

 
Οι ασθενείς με ΧΝΝ και ουραιμία παρουσιάζουν μειωμένη ανοσολογική άμυνα και 

συχνότερη εμφάνιση λοιμώξεων. Επιπλέον, παρουσιάζουν καθυστέρηση στην 

επούλωση των τραυμάτων [17].   

 Όλα τα παιδιά με ΧΝΝ, ακόμα και αυτά που έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση 

νεφρού, πιθανά θα έχουν μειωμένη απάντηση στα εμβόλια και/ή μειωμένη διάρκεια 

ανοσίας. Οι κύριοι αιτιολογικοί παράγοντες είναι η ίδια η νόσος ή η ληφθείσα θεραπεία. 

Ιδιαίτερη προσοχή χρήζουν τα εμβόλια της ηπατίτδας Β και του πνευμονιοκόκκου. Οι 

ασθενείς υπό αιμοκάθαρση βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για λοίμωξη από ηπατίτιδα 

Β και συστήνεται συχνός έλεγχος αντισωμάτων [31]. Επιπρόσθετα, ασθενείς με 

νεφρωσικό σύνδρομο και ΧΝΝ βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για πνευμονιοκκοκικές 

λοιμώξεις και γι’ αυτό συστήνεται εμβολιασμός τόσο με το 13δύναμο συζευγμένο όσο και 

με το 23δύναμο πολυσακχαριδικό εμβόλιο [2,37]. 

 

Α8.4. Αιματολογικές διαταραχές 
Οι ασθενείς με ΧΝΝ παρουσιάζουν ποικίλες αιματολογικές διαταραχές, οι οποίες 

συσχετίζονται με την διάρκεια και  το στάδιο της νόσου. 

 H αναιμία είναι η πιο συχνή αιματολογική διαταραχή στα παιδιά με ΧΝΝ, με την 

επίπτωση να αυξάνεται όσο εξελίσσεται η νόσος. Παρατηρείται σε σχεδόν όλα τα παιδιά 

που είναι σε αιμοκάθαρση. Η αναιμία είναι συνήθως νορμόχρωμη, νορμοκυτταρική [3, 

17] 

 Η αιτιολογία της είναι πολυπαραγοντική. Η συχνότερη αιτία είναι η μειωμένη 

ερυθροποίηση, κυρίως λόγω ανεπάρκειας της ερυθροποιητίνης, αλλά και της παρουσίας 

αναστολέων της ερυθροποίησης και της ίνωσης του μυελού των οστών. Οι διαταραχές  

είναι πιο έντονες σε περιπτώσεις υπερπαραθυρεοειδισμού. Άλλες αιτίες είναι η βράχυνση 

του χρόνου ζωής των ερυθρών λόγω αιμόλυσης που οφείλεται σε εξωσωματικούς 
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παράγοντες, η απώλεια αίματος και η ανεπάρκεια σιδήρου και βιταμινών (π.χ. φυλικού 

οξέος). Τέλος,  η χρόνια φλεγμονή, η συστηματική νόσος και η έμμηνος ρύση 

προκειμένου για έφηβες, είναι παράγοντες που συμβάλουν στην εγκατάσταση της 

αναιμίας [3, 17]. 

 Οι ασθενείς παρουσιάζουν κόπωση, ανορεξία, μειωμένη αντοχή στην άσκηση, 

κατάθλιψη και διαταραχές του ύπνου [3]. Η παρουσία αναιμίας μειώνει αισθητά την 

ποιότητα ζωής των παιδιών με ΧΝΝ. Παράλληλα, επιβαρύνει τις επιπλοκές από το 

καρδιαγγειακό σύστημα, αυξάνει τη θνητότητα, ενώ μειώνει την πιθανότητα εύρεσης 

συμβατού δότη, λόγω της ευαισθητοποίησης σε διαφορετικά HLA μέσω των πολλαπλών 

μεταγγίσεων [32].  

 Εξαιτίας όλων των ανωτέρω, η συστηματική παρακολούθηση της αιμοσφαιρίνης και 

των επιπέδων σιδήρου είναι πολύ σημαντική για τα παιδιά με ΧΝΝ. Τα επίπεδα για την  

έναρξη ερυθροποιητίνης διαφέρουν ανάλογα με το φύλο και την ηλικία [33]. Μελέτες σε 

εφήβους με ΧΝΝ ανέδειξαν τη σημασία της χορήγησης σιδήρου σε παιδιά με ΧΝΝ και 

θέσπισαν ως όρια επιτυχούς ρύθμισης της αναιμίας, επίπεδα φερριτίνης >100 ng/ml και 

κορεσμού τρανφερρίνης >20% [34] Προτιμότερη οδός χορήγησης παραμένει η από του 

στόματος [35]. 

 Θρομβοκυττάρωση ή θρομβοπενία απαντώνται επίσης σε ασθενείς με ΧΝΝ.  

 Μελέτη σε παιδιά με ΧΝΝ έδειξε ότι 41% είχαν θρομβοκυττάρωση. Η ενεργοποίηση 

των αιμοπεταλίων, που αποδίδεται στις ουραιμικές τοξίνες, διεγείρει την θρομβωτική 

διεργασία   αυξάνοντας τον κίνδυνο θρομβώσεων.  

 Η θρομβοπενία παρατηρείται συχνότερα σε ασθενείς που είναι σε αιμοδιάλυση και 

είναι συνήθως πολυπαραγοντικής αιτιολογίας. Αποδίδεται σε μειωμένη παραγωγή και 

αυξημένη καταστροφή των αιμοπεταλίων. Η μειωμένη παραγωγή μπορεί να είναι 

αποτέλεσμα της υποθρεψίας, της ανεπάρκειας βιταμινών, των λοιμώξεων και φαρμάκων. 

Η αυξημένη καταστροφή μπορεί να είναι ανοσο-ελεγχόμενη π.χ. σε συστηματικό 

ερυθηματώδη λύκο, να οφείλεται στη χορήγηση φαρμάκων π.χ. ηπαρίνης (σχηματισμός 

αντιαιμοπεταλιακών αντισωμάτων) ή σε μηχανικούς παράγοντες π.χ. εξωσωματική 

κυκλοφορία, μεμβράνες διάλυσης.  
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 Γενικά, η δυσλειτουργία των αιμοπεταλίων είναι συχνότερη σε προχωρημένα στάδια 

ΧΝΝ, με τους ασθενείς που είναι σε αιμοκάθαρση να έχουν αυξημένο κίνδυνο τόσο 

αιμορραγίας όσο και θρόμβωσης [163].  

 Διαταραχές των λευκών αιμοσφαιρίων επίσης παρατηρούνται σε παιδιά με ΧΝΝ.  

Μελέτη έδειξε ότι το 28% των παιδιών με ΧΝΝ είχαν λευκοκυττάρωση, με διαφοροποίηση 

του τύπου των λευκών. Ο αυξημένος αριθμός λευκών αποτελεί προγνωστικό παράγοντα 

της εξέλιξης της ΧΝΝ [164]. 

 

 

Α8.5. Νευροαναπτυξιακές διαταραχές 
Τα παιδιά με ΧΝΝ βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση νευραναπτυξιακών 

διαταραχών. Μεγαλύτερο κίνδυνο διατρέχουν οι ασθενείς που εμφανίζουν υπέρταση, οι 

οποίοι φαίνεται να έχουν χαμηλότερο IQ από τα υγιή παιδιά της ηλικίας τους και τους 

ασθενείς με ΧΝΝ χωρίς υπέρταση [36]. Σε σύγκριση με τους συνομήλικους τους, τα 

παιδιά με ΧΝΝ έχουν συχνότερα μειωμένη σχολική απόδοση. Οι νευροαναπτυξιακές 

δοκιμασίες, οι δοκιμασίες μνήμης και εκτελεστικής λειτουργίας επηρεάζονται ανάλογα με 

το βαθμό της ΧΝΝ [36].   

 Η ουραιμική εγκεφαλοπάθεια στα παιδιά εκδηλώνεται με μη ειδικά συμπτώματα όπως 

ατονία, κόπωση και κατάθλιψη, ενώ σε πιο προχωρημένο στάδιο μπορεί να εμφανιστούν 

μυόκλωνος, μπερδεμένη ομιλία, σύγχυση, σπασμοί και ψύχωση [17]. 

 

Α8.6. Μυοσκελετικές επιπλοκές 
H XNN συνοδεύεται από μείωση της μυϊκής μάζας, δύναμης και λειτουργίας, η οποία 

φέρεται ως σαρκοπενία. Σε προχωρημένα στάδια ΧΝΝ, η ικανότητα άσκησης μειώνεται 

και εγκαθίσταται μυϊκή αδυναμία και τελικά ατροφία. Κριτικό ρόλο στην φερόμενη ως 

«επίκτητη μιτοχονδριακή μυοπάθεια» της ΧΝΝ παίζουν η μείωση της αναπνευστικής 

μιτοχονδριακής λειτουργίας, μυϊκής μιτοχονδριακής μάζας και παραγωγής ενέργειας στο 

σκελετικό μυ. 

Η ΧΝΝ επηρεάζει την επικοινωνία μεταξύ μυϊκού ιστού και οστών [162]. 
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 Όσο η νεφρική λειτουργία μειώνεται, παρατηρούνται σημαντικές διαταραχές στο 

μεταβολισμό του ασβεστίου και των φωσφορικών και στο οξεοβασικό ισοζύγιο, που 

οδηγούν σε νεφρική ραχίτιδα και καθυστέρηση αύξησης [17]. 

 Η εφηβεία είναι μία κρίσιμη περίοδος για την ανάπτυξη του σκελετού σε όλα τα παιδιά 

και κυρίως στα παιδιά με ΧΝΝ [39]. Τα αυξημένα επίπεδα ουρίας επηρεάζουν τόσο την 

οστική μάζα όσο και την οστική δομή, μειώνοντας την ποιότητα ζωής των παιδιών με 

ΧΝΝ. Μάλιστα, οι ενδαγγειακές αποτιτανώσεις που σχετίζονται με την ΧΝΝ θεωρούνται 

πλέον προδιαθεσικοί παράγοντες για την επιδείνωση της καρδιαγγειακής νόσου που 

επιπλέκει την ΧΝΝ και για την αύξηση της θνητότητας [40].  

 Η τριάδα της οστικής νόσου, των διαταραχών της ομοιόστασης υγρών και 

ηλεκτρολυτών και της καρδιαγγειακής νόσου, στους ασθενείς με ΧΝΝ, ονομάζεται πλέον 

ΧΝΝ-διαταραχή των οστών και των μετάλλων [33,41]. Αποδίδεται σε διαταραχή των 

μηχανισμών επικοινωνίας μεταξύ του σκελετού, των νεφρών και των παραθυρεοειδών 

[40]. Η διαταραχή οδηγεί σε αλλαγές των επιπέδων ασβεστίου, φωσφόρου, 

παραθορμόνης και βιταμίνης D [42]. Εκδηλώνεται με  οστικά άλγη, μυοπάθεια, κατάγματα 

και καρδιαγγειακές επασβεστώσεις και συνοδεύεται από σημαντική νοσηρότητα και 

θνητότητα. [39]. 

 Η παρακολούθηση των βιοχημικών δεικτών, όπως είναι το ασβέστιο, ο φωσφόρος, 

και η αλκαλική φωσφατάση και των ορμονών όπως είναι η παραθορμόνη και η βιταμίνη 

D, είναι σημαντική για την πρόληψη ή ελαχιστοποίηση των επιπλοκών της διαταραχής 

[23]. Το χρυσό στάνταρ για τη διάγνωση είναι η βιοψία οστού, η οποία έχει ένδειξη σε 

περιπτώσεις παθολογικού κατάγματος και υπερασβεστιαιμίας [34,43]. Η έγκαιρη 

θεραπεία με 1,25 (OH)2 βιταμίνη D  (ή 1a vitamin D) καθυστερεί την εμφάνιση του 

δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού [23,43]. 

    

Α8.7. Ενδοκρινικές & Μεταβολικές διαταραχές 
Με την αναγνώριση των νεφρών σαν ένα ενδοκρινικό όργανο, η ΧΝΝ μπορεί να 

επηρεάσει την λειτουργία όλων των ενδοκρινικών συστημάτων. Η μη παραγωγή 

ερυθροποιητίνης οδηγεί σε αναιμία. Η ΧΝΝ επιπλέκεται από αντίσταση στην ινσουλίνη, 

αντίσταση στην αυξητική ορμόνη, διαταραχή θυρεοειδικής και παραθυρεοειδικής 



 44 

λειτουργίας [17]. Πολλές μεταβολικές διαταραχές επιπλέκουν την ΧΝΝ μεταξύ των 

οποίων η δυσλιπιδαιμία και η υπερομοκυστεϊναιμία. 

  

Α.8.7.1. Υπερινσουλιναιμία - Αντίσταση στην ινσουλίνη -Σακχαρώδης διαβήτης 
τύπου 2 
H παρουσία υπερινσουλιναιμίας και αντίστασης στην ινσουλίνη έχει συσχετιστεί με 

καρδιαγγειακές επιπλοκές και ταχύτερη εξέλιξη της νόσου σε ασθενείς με ΧΝΝ [156]. 

Πέρα από τις καρδιαγγειακές επιπλοκές, η ινσουλίνη προκαλεί και άμεσες βλάβες στο 

νεφρικό παρέγχυμα [156]. Μελέτες επίσης έχουν αναδείξει αυξημένη επίπτωση 

παθολογικής καμπύλης γλυκόζης και αυξημένου δείκτη HOMA σε παιδιά πριν την 

μεταμόσχευση [157]. Αντίστοιχη εικόνα εμφανίζονται σε παιδιά με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 ως επιπλοκή της ΧΝΝ. Οι Lai et al., προτείνουν τη μέτρηση των επιπέδων 

ινσουλίνης και ΤNF-a ως πρώιμους δείκτες παρακολούθησης καρδιαγγειακών 

διαταραχών και διαταραχών θρέψης [157]. 

 

Α.8.7.2. Δυσλιπιδαιμία 
Η δυσλιπιδαιμία αποτελεί συχνή διαταραχή σε παιδιά με ΧΝΝ. Σε μελέτη 391 παιδιών με 

ΧΝΝ διαπιστώθηκε ότι το 45% είχαν τουλάχιστον μια διαταραχή των λιπιδίων-

λιποπρωτεϊνών (αυξημένα τριγλυκερίδια ή μειωμένη HDL ή αυξημένη μη -HDL) και το 

20% είχε μικτή δυσλιπιδαιμία. Το 33% είχε αυξημένα τριγλυκερίδια, το 21% χαμηλή HDL-

χοληστερόλη και το 16% αυξημένη μη- HDL-χοληστερόλη. Παράγοντες κινδύνου για την 

εμφάνιση δυσλιπιδαιμίας αποτελούν το μειωμένο GFR, η αντίσταση στην ινσουλίνη και η 

παχυσαρκία. Η ελαφρά πρωτεϊνουρία έχει συσχετιστεί με αυξημένα τριγλυκερίδια και 

μειωμένη HDL, ενώ η νεφρωσικού τύπου με αυξημένα τριγλυκερίδια και αυξημένη μη-

HDL-χοληστερόλη. Το μειωμένο GFR αυξάνει τον κίνδυνο για μικτή δυσλιπιδαιμία [53]. 

 

Α8.7.3. Υπερπαραθυρεοειδισμός 
Η ΧΝΝ συσχετίζεται με διαταραχή στον μεταβολισμού του ασβεστίου και την οστική 

ισορροπία, τα οποία επιδεινώνονται με την πρόοδο της νεφρικής νόσου. Βιοχημικά 

παρατηρείται αύξηση της παραθορμόνης και ελάττωση των επιπέδων της 1,25 διυδρόξυ-

βιταμίνης D. Η σύνθεση και η έκκριση της παραθορμόνης διεγείρεται διαρκώς, οδηγώντας 
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σε δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό. Πέρα από τις ηλεκτρολυτικές διαταραχές, η 

τροποποιημένη έκφραση των υποδοχέων της βιταμίνης D και του ασβεστίου ενισχύουν 

την υπερπαραγωγή παραθορμόνης. Η αυξημένη παραθορμόνη συνοδεύεται από 

υπερπλασία των παραθυρεοειδών αδένων. Στα τελικά στάδια της ΧΝΝ παρατηρείται 

μειωμένη αντίσταση των υποδοχέων παραθορμόνης λόγω της χρόνιας έκθεση τους στην 

ορμόνη [158]. 

 Δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό παρουσιάζουν τα περισσότερα παιδιά με 

απώλεια του 25-50%  της νεφρικής λειτουργίας.  

 

Α.8.7.4. Χρόνια φλεγμονή 
Η ΧΝΝ συνοδεύεται από χρόνια φλεγμονή, η οποία έχει άμεση συσχέτιση με το GFR και 

είναι εντονότερη στους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση. Πολλοί παράγοντες συσχετίζονται με 

τη χρόνια φλεγμονή στην ΧΝΝ. Σε αυτούς περιλαμβάνονται η αυξημένη παραγωγή και η 

μειωμένη κάθαρση των προ-φλεγμονωδών κυτταροκινών, το οξειδωτικό στρες και η 

χρόνια οξέωση, οι χρόνιες και επαναλαμβανόμενες λοιμώξεις, κυρίως σε ασθενείς υπό 

περιτοναϊκή κάθαρση και ο διαταραγμένος μεταβολισμός του λιπώδους ιστού [165].  
 
 
Α.8.8.Καρδιαγγειακές επιπλοκές 
Το προσδόκιμο επιβίωσης των παιδιών με ΧΝΝ είναι χαμηλότερο από αυτό του γενικού 

πληθυσμού. Το προσδόκιμο των παιδιών που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση 

υπολείπεται κατά 50 έτη και αυτών που υποβλήθηκαν σε μεταμόσχευση νεφρού κατά 25 

έτη από αυτό του γενικού πληθυσμού. Η κυριότερη αιτία νοσηρότητας και θνητότητας σε 

κάθε ηλικία είναι οι επιπλοκές από το καρδιαγγειακό σύστημα [48]. Η καρδιαγγειακή 

νόσος φαίνεται ότι ευθύνεται για το 40% των θανάτων σε παιδιά με ΧΝΝ τελικού σταδίου 

[49]. 

 Οι συχνότερες επιπλοκές από το καρδιαγγειακό σύστημα στα παιδιά με ΧΝΝ είναι οι 

αρρυθμίες (19.6%), οι βαλβιδοπάθειες (11.7%), η μυοκαρδιοπάθεια (9.6%) και ο 

αιφνίδιος θάνατος (2.8%). [49]. Περικαρδιακή συλλογή και περικαρδίτιδα μπορεί να 

εμφανιστούν σε αυξημένη συχνότητα όταν η ουρία ξεπερνά τα 80 mg/d L [17]. 

  Οι παιδιατρικοί ασθενείς με ΧΝΝ έχουν αυξημένη επίπτωση παραγόντων κινδύνου 

για καρδιαγγειακή νόσο, με σημαντικότερο την υπέρταση [3]. Η συμμετοχή του 
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καρδιαγγειακού συστήματος στα παιδιά με ΧΝΝ σπάνια εκδηλώνεται με αθηροσκλήρωση 

[48]. 

Η ΧΝΝ επιδρά στο καρδιαγγειακό σύστημα κυρίως μέσω τριών επιπλοκών της, της 

υπέρτασης, της υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας και της δυσλιπιδαιμίας [44]. 

 Υπέρταση: Μεγάλη μελέτη από τις ΗΠΑ, έδειξε ότι το 54% των παιδιών είχαν 

συστολική ή διαστολική αρτηριακή πίεση πάνω από την 95η εκατοστιαία θέση για την 

ηλικία τους ή ιστορικό υπέρτασης υπό φαρμακευτική αγωγή. Από τους ασθενείς που ήταν 

σε αντιυπερτασική θεραπεία, το 48% παρέμεναν αρρύθμιστοι. Παράγοντες κινδύνου για 

εμφάνιση υπέρτασης ήταν το άρρεν φύλο, η μικρότερη διάρκεια της ΧΝΝ και η έλλειψη 

αποτελεσματικής θεραπείας. Αποτελεσματικότερη θεραπεία θεωρείται ο συνδυασμός 

αναστολέα του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (ΜΕΑ) και αναστολέα του 

υποδοχέα της αγγειοτενσίνης ΙΙ [45]. Αντίστοιχες μελέτες κατέληξαν σε ανάλογα 

συμπεράσματα [46]. Σε άλλη μελέτη διαπιστώθηκε συσχέτιση της υπέρτασης με την 

εξέλιξη της ΧΝΝ. Η 5ετής παρακολούθηση παιδιών με υπέρταση από ΧΝΝ ανέδειξε ότι η 

εντατική ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης, κυρίως με αναστολείς ΜΕΑ, καθυστέρησε την 

εξέλιξη της ΧΝΝ σε σχέση με τα παιδιά που είχαν αρρύθμιστη αρτηριακή πίεση. Άλλωστε 

η χαμηλότερη τιμή αρτηριακής πίεσης συσχετίστηκε με καλύτερη νεφρική λειτουργία [47]. 

  Ένα συχνό φαινόμενο αποτελεί η εμφάνιση φυσιολογικής αρτηριακής πίεσης κατά 

την κλινική εξέταση, αλλά σημαντικής υπέρτασης σε άλλες ώρες της ημέρας. Το 

φαινόμενο αυτό ονομάζεται συγκεκαλυμμένη υπέρταση και σχετίζεται με αυξημένες 

βλάβες στα όργανα-στόχους [50]. Σε μελέτη 366 παιδιών με ΧΝΝ αναδείχθηκε ότι ενώ 

μόνο το 18% από αυτά είχε διαπιστωμένη αρτηριακή υπέρταση, το 38% του συνόλου των 

παιδιών της μελέτης είχαν υπερηχογραφικά ευρήματα καρδιακών αλλοιώσεων λόγω 

υπέρτασης. Παράλληλα το 71% των παιδιών με συγκεκαλυμμένη υπέρταση δεν 

λάμβαναν την κατάλληλη αντιυπερτασική αγωγή. Το 17% των παιδιών με ΧΝΝ είχε 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας ενώ το 9% είχε σοβαρή καρδιακή αναδιαμόρφωση 

(remodeling) [51]. 

 Υπερτροφία της αριστερής κοιλίας: Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνισή της είναι 

η υπέρταση, η συγκεκαλυμμένη υπέρταση, η αναιμία και το θήλυ φύλο. Η υπερτροφίας 

της αριστερής κοιλίας είναι συχνότερη σε ασθενείς με υπέρταση (34%) ή συγκεκαλυμμένη 
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υπέρταση (20%) σε σχέση με τους ασθενείς με φυσιολογική αρτηριακή πίεση (8%) 

[51,52].  

 Δυσλιπιδαιμία: σελίδα 32 

 
Α.8.9.Άλλες επιπλοκές της ΧΝΝ 
Δωδεκαδακτυλικό έλκος: Στην ουραιμία η επίπτωση 12/κού έλκους αυξάνεται. Αυτό 

πιθανόν οφείλεται στην αυξημένη γαστρίνη αίματος, η οποία οφείλεται στην μειωμένη  

απέκκρισή της λόγω της έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας [17].   

Ουραιμική πνευμονία: Είναι μια ακραία μορφή πνευμονικού οιδήματος. Το πνευμονικό 

οίδημα μπορεί να ακολουθήσει υπερφόρτωση και αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια λόγω 

κακοήθους υπέρτασης [17].  
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Β. ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ Ή Β- ΤΥΠΟΥ ΝΑΤΡΙΟΥΡΗΤΙΚΟ ΠΕΠΤΙΔΙΟ (BNP) 
 
Β1. Οικογένεια νατριουρητικών πεπτιδίων  (NPs)  
Το εγκεφαλικό ή Β-τύπου νατριουρητικό πεπτίδιο (B-type natriuretic peptide, ΒΝΡ), 
ανήκει σε μια οικογένεια που αποτελείται από άλλους δύο δομικά σχετιζόμενους 

ορμονικούς/παρακρινείς παράγοντες, το κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο (Atrial 

natriuretic, ANP) και το C-τύπου νατριουρητικό πεπτίδιο (C-type natriuretic peptide, CNP) 

[57, 97]. 

 Το ANP είναι το 1ο νατριουρητικό πεπτίδιο που ανακαλύφθηκε και αυτό αναφερόταν 

κυρίως στην τρέχουσα βιβλιογραφία. Το BNP είναι το 2ο μέλος της οικογένειας των NPs, 

το οποίο αρχικά ονομάστηκε εγκεφαλικό νατριουρητικό πεπτίδιο, γιατί η κάθαρση και η 

ανάλυση της αλληλουχίας του προήλθαν από εγκέφαλο χοίρου [97] Όμως, 

μεταγενέστερες μελέτες έδειξαν ότι είχε υψηλότερη συγκέντρωση στις καρδιακές κοιλίες 

των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια και άρχισε να αναφέρεται πλέον ως Β-τύπου 

νατριουρητικό πεπτίδιο [97]. Τέλος, το 3ο μέλος της οικογένειας των NPs, το  CNP, 

ανακαλύφθηκε το 1991 από εκχυλίσματα εγκεφάλου χοίρου, από την ικανότητά του να 

χαλαρώνει τον λείο μυ [97].   

 Τα ΝΡς κτώνται ενδοκυττάρια, από πρόδρομα πολυπεπτίδια, στις βιολογικά 

δραστικές τους μορφές. Αν και κάθε πρόδρομος μορφή κωδικοποιείται από ξεχωριστά 

γονίδια, οι 3 ενεργείς μορφές έχουν παρόμοια αμινική δομή, που περιέχει ένα 

δισουλφιδικό δακτύλιο από 17-αμινοξέα, με ποικίλες C και Ν-τελικές ουρές [57]. 

 Τα ΝΡς αποτελούν ένα ενδοκρινικό σύστημα που εμπλέκεται στη διατήρηση της 

ομοιοστασίας των υγρών του σώματος και της αρτηριακής πίεσης, ρυθμίζοντας την 

καρδιακή και τη νεφρική λειτουργία [57]. 

 

Β2. Υποδοχείς νατριουρητικών πεπτιδίων 
Τα ΝΡς δρουν στα κύτταρα στόχους αφού συνδεθούν με υποδοχείς της μεμβράνης 

πλάσματος, τους ΝΡ-υποδοχείς [60]. Είναι γνωστοί 3 πρωτεΐνες που συνδέουν τα 

νατριουρητικά πεπτίδια οι: 
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• Υποδοχέας Α (Natriuretic peptide receptor A, ΝΡR-Α) ή γουανυλική κυκλάση Α 

(GC-Α) που συνδέει κυρίως το ΑΝΡ και το ΒΝΡ. Καταλύει τη μετατροπή του GΤP 

σε κυκλικό GMΡ, τον κύριο 2ο αγγελιοφόρο των νατριουρητικών πεπτιδίων. 

Το ανθρώπινο γονίδιο για τον NPR-A βρίσκεται στο χρωμόσωμα 1q21–22. Ο NPR-

A δεσμεύει τα νατριουρητικά πεπτίδια κατά σειρά προτίμησης: ANP ⩾ BNP ⪢ CNP. 

Ο NPR-A εκφράζεται στην καρδιά, τον αγγειακό λείο μυϊκό ιστό, τους νεφρούς, τα 

επινεφρίδια, τους πνεύμονες, τον εγκέφαλο, τον λιπώδη ιστό και τους όρχεις [61, 

62, 97].  

• Υποδοχέας Β (Natriuretic peptide receptor Β, ΝΡR-Β) ή γουανυλική κυκλάση Β 

(GC-Β) που συνδέει κυρίως το CΝΡ. Όπως και ο ΝΡR-Α, καταλύει τη μετατροπή 

του GΤP σε κυκλικό GMΡ, τον κύριο 2ο αγγελιοφόρο των νατριουρητικών 

πεπτιδίων.  

Το ανθρώπινο γονίδιο για τον NPR-Β βρίσκεται στο χρωμόσωμα 9p12–21. Ο NPR-

Β δεσμεύει τα νατριουρητικά πεπτίδια κατά σειρά προτίμησης: CNP ⪢ ANP ⩾ BNP. 

Ο NPR-B εκφράζεται στον εγκέφαλο, την καρδιά, τον αγγειακό λείο μυϊκό ιστό, 

τους νεφρούς, το ήπαρ, τους πνεύμονες, την μήτρα, τα οστά και τους ινοβλάστες 

[61, 62, 63, 97].  

• Υποδοχέας C (Natriuretic peptide receptor C, ΝΡR-C), στερείται δραστηριότητας 

γουανυλικής κυκλάσης. Η κύρια λειτουργία του είναι η κάθαρση των 

κυκλοφορούντων νατριουρητιών πεπτιδίων, μέσω εσωτερίκευσης και διάσπασης, 

για αυτό και είναι γνωστός ως υποδοχέας κάθαρσης. Επομένως, ο ΝΡR-C, ελέγχει 

κυρίως τις τοπικές συγκεντρώσεις νατριουρητικών πεπτιδίων, αν και πολλές 

ομάδες έχουν αναφέρει λειτουργίες σηματοδότησης και για αυτόν [97].  

Το ανθρώπινο γονίδιο για τον NPR- C βρίσκεται στο χρωμόσωμα 5p13–14. Ο 

NPR-A είναι ο πιο ευρέως Ο NPR-C είναι ο πιο ευρέως και άφθονα εκφρασμένος 

νατριουρητικός πεπτιδικός υποδοχέας και δεσμεύει τα νατριουρητικά πεπτίδια 

κατά σειρά προτίμησης: ANP > CNP ⩾ BNP. Ο NPR-C εκφράζεται στην καρδιά, 

τον αγγειακό λείο μυϊκό ιστό, τον εγκέφαλο, τους νεφρούς, τα επινεφρίδια και το 

μεσεντέριο [97].  
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 Με την ενεργοποίηση των υποδοχέων σε διαφορετικούς ιστούς, τα νατριουρητικά 

πεπτίδια  μεσολαβούν σε μια ποικιλία φυσιολογικών δράσεων που κυμαίνονται από    τον 

έλεγχο της αρτηριακής πίεσης έως την ενδοχονδρική οστεοποίηση [59, 97]. 

 

Β3. Δράσεις νατριουρητικών πεπτιδίων 
Οι φυσιολογικές δράσεις του συστήματος των ΝΡς σε υγιή άτομα αλλά και σε ασθενείς 

με καρδιαγγειακή νόσο δεν είναι πλήρως διευκρινισμένες. Στις δράσεις τους 

περιλαμβάνονται [58]:  

• νατριούρηση  

• διούρηση 

• αγγειοδιαστολή 

• αντι-ινώδης δράση 

• αντι-υπερτροφική δράση 

• κυτταροπροστατευτική δράση 

• αντιφλεγμονώδεις δράσεις 

• νευροχυμική ρύθμιση, όπως:  

o αναστολή του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (RAAS) 

o αναστολή του συμπαθητικού νευρικού συστήματος (ΣΝΣ) 

o αναστολή της ενδοθηλίνης 

 Εκτός ελαχίστων εξαιρέσεων τα NPs δρουν αντιρρυθμιστικά στο RAAS. Οι 

νατριουρητικοί παράγοντες έχουν άμεση δράση στο νεφρικό σωληνάριο, όπου 

αναστέλλουν τη δια μέσου της αγγειοτενσίνης II προκαλούμενη μεταφορά νατρίου και 

νερού στο εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο, καθώς και τη μεταφορά νερού στο φλοιώδες 

αθροιστικό σωληνάριο, μέσω ανταγωνισμού της δράσης της βαζοπρεσσίνης. Ακόμη, 

μειώνουν τις συγκεντρώσεις ρενίνης-αλδοστερόνης και αναστέλλουν την, από την 

αγγειοτενσίνη II διεγειρόμενη, έκκριση αλδοστερόνης [59]. 

 

Β4. Καρδιακά νατριουρητικά πεπτίδια (ANP, BNP)  
Πρόκειται για τα δύο νατριουρητικά πεπτίδια που συνδέονται στον υποδοχέα Α. Το ANP 

είναι μια πεπτιδική ορμόνη 28 αμινοξέων που παράγεται κυρίως στους κόλπους της 
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καρδιάς. Το BNP είναι μια πεπτιδική ορμόνη 32 αμινοξέων που παράγεται κυρίως στις 

κοιλίες της καρδιάς [64].  

 Η σύνθεση, η έκκριση και η κάθαρση του BNP διαφέρει από αυτή του ANP [65]. Το 

ανωτέρω υποδηλώνει τη διαφοροποίηση του ρόλου και των δράσεων των δύο πεπτιδίων 

και τη βασική δράση του BNP ως νατριουρητικό πεπτίδιο [66]. 

 Τόσο το ANP όσο και το BNP εκκρίνονται κυρίως σε απάντηση στην αυξημένη τάση 

των καρδιακών τοιχωμάτων. To ΑΝP παράγεται σε μικρές ώσεις σε απάντηση των οξέων 

αλλαγών της πίεσης στους καρδιακούς κόλπους, σαν απάντηση στη διάταση και είναι 

δείκτης υπερφόρτωσης όγκου. Αντίθετα η ρύθμιση του BNP γίνεται σε επίπεδο γονιδιακής 

έκφρασης και με σταθερό ρυθμό έκκρισης, ως απάντηση σε χρόνια αλλαγή των πιέσεων 

στους κόλπους και στις κοιλίας της καρδιάς [67]. 

 Επιπρόσθετα, άλλοι παράγοντες, όπως διαφοροποιήσεις στην αγγειοτενσίνη ΙΙ και 

την ενδοθηλίνη 1, τροποποιούν την έκκριση τους. Τέλος, η ηλικία, το φύλο και η νεφρική 

λειτουργία επηρεάζουν την έκκριση και τις δράσεις τους [64].  

 Τα καρδιακά ΝΡς φαίνεται ότι παίζουν σημαντικό ρόλο στην προστασία της καρδιάς 

από τη μυοκαρδιακή υπερτροφία και την επακόλουθη διάμεση ίνωση.  

 Τα επίπεδα τους στο πλάσμα αυξάνονται σε αρκετές παθολογικές καταστάσεις 

(Πίνακας Β1) [159,160] και αναδεικνύουν την εξέλιξη του άξονα καρδιάς – νεφρών [61].  

 Ανασυνδυασμένο ανθρώπινο ΑΝΡ και ΒΝΡ κυκλοφορούν και είναι χρήσιμα για την 

αντιμετώπιση της οξείας μη-αντιρροπούμενης καρδιακής ανεπάρκειας, για την 

προστασία του μυοκαρδίου και του νεφρικού παρεγχύματος, ενόψει καρδιακής 

χειρουργικής επέμβασης και για να εμποδίσουν την καρδιακή αναδιαμόρφωση 

(remodeling) [64]. 

 Η μέτρησή τους σε κλινικό επίπεδο είναι χρήσιμη για τη διάγνωση και την πρόγνωση 

της καρδιαγγειακής νόσου [64]. 

 

  Πίνακας Β1. Αίτια αύξησης επιπέδων νατριουρητικών πεπτιδίων [159] 

Αίτια αύξησης επιπέδων ΑΝΡ 
Καρδιαγγειακές παθήσεις Αγγειακά συμβάματα 

 Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 

 Υπέρταση 
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 Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 

 Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

 Υπερκοιλιακές αρρυθμίες 

 Κοιλιακές αρρυθμίες 

Παθήσεις από άλλα 
συστήματα 

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

 Κίρρωση ήπατος με ασκίτη 

 Υπερθυρεοειδισμός 

 Υποθυρεοειδισμός 

Αίτια αύξησης επιπέδων ΒΝΡ 

Καρδιαγγειακές παθήσεις Καρδιακή ανεπάρκεια 

 Ανεπάρκεια αριστερής κοιλίας 

 Παθήσεις μυοκαρδίου 

 Στεφανιαία νόσος 

 Τραύμα μυοκαρδίου 

 Αρρυθμίες 

 Παθήσεις περικαρδίου 

 Υπέρταση 

 Ισχαιμικό αγγειακό επεισόδιο 

 Αιμορραγικό αγγειακό επεισόδιο 

Πνευμονικές παθήσεις Πνευμονική εμβολή 

 Πνευμονική υπέρταση 

 Αποφρακτική υπνική άπνοια 

 Λοίμωξη 

 Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 

Παθήσεις από άλλα 
συστήματα 

Σηψαιμία 

 Έγκαυμα 

 Νεφρική ανεπάρκεια 

 Αναιμία 



 54 

 Κίρρωση 

 Υπεραλδοστερονισμός 

 Χημειοθεραπεία 

 

 

Β4.1. BNP: Γενικές γνώσεις  
 

Το ΒΝΡ (32 αμινοξέα, πεπτίδιο) αρχικά βρέθηκε στον εγκέφαλο, αλλά στην 

πραγματικότητα παράγεται κυρίως από τα μυοκύτταρα των καρδιακών κόλπων και 

κοιλιών. Τα επίπεδα στον κόλπο είναι υψηλότερα και το ανοσοενεργό ΒΝΡ στις κοιλίες 

είναι μόλις το 1% της συγκέντρωσης του στον κόλπο. Παρόλα αυτά το ΒΝΡ φέρεται σαν 

«κοιλιακό» πεπτίδιο αφού τα επίπεδα του ΒΝΡ-mRΝΑ στις κοιλίες είναι παρόμοια με του 

κόλπου και επιπλέον οι κοιλίες έχουν μεγαλύτερο μέγεθος από τους κόλπους. 

Απελευθερώνεται σαν απάντηση σε αυξημένη τοιχωματική πίεση της αριστερής κοιλίας 

και είναι δείκτης καρδιακής δυσφορίας (distress). Εκκρίνεται σαν μη ενεργός ορμόνη και 

μετατρέπεται σε Ν-Terminal ΒΝΡ, ΝΤ-prοΒΝΡ (76 αμινοξέα) και σε ΒΝΡ (32 αμινοξέα), 

χωρίς να αθροίζεται ενδοκυττάρια. Τα επίπεδα του αυξάνονται με την έκπτωση της 

αριστερής καρδιακής λειτουργίας και συσχετίζονται αρνητικά με το κλάσμα εξώθησης 

(EF) σε ασθενείς με ή χωρίς νεφρική νόσο. Το ΒΝΡ είναι δείκτης της διαστολικής 

δυσλειτουργίας. Σε ασθενείς με καρδιακή υπερτροφία ή ανεπάρκεια, το ΒΝΡ αυξάνει 

γρηγορότερα και περισσότερο από το ΑΝP [67]. 

 Το ΒΝΡ εισέρχεται στην κυκλοφορία σε απάντηση σε καρδιακή υπερφόρτωση και 

προκαλεί διούρηση, νατριούρηση, αγγειοδιαστολή και αναστολή του συστήματος ρενίνη 

- αλδοστερόνη και της δραστηριότητας του ΣΝΣ. Είναι σπουδαίος βιοδείκτης σε ασθενείς 

με καρδιακή ανεπάρκεια και άλλα καρδιαγγειακά νοσήματα όπως πνευμονική υπέρταση 

και αθηρωματική αγγειακή νόσο [68]. Καθαίρεται από υποδοχείς κάθαρσης που 

βρίσκονται στο αγγειακό ενδοθήλιο και με ενζυμική διάσπαση (πεπτιδάσες πλάσματος). 

Ο χρόνος ημισείας ζωής στο πλάσμα είναι 22 λεπτά. Είναι πιο σταθερό μεταβολικά από 

το ΑΝΡ (~ 3 λεπτα). 

 Το Ν-Τerminal τμήμα της προ-ορμόνης, το prοΒΝΡ (ΝΤ-pro-ΒΝΡ) είναι δείκτης της 

έκκρισης του ΒΝΡ, έχει μακρύτερο χρόνο ημισείας ζωής και μετριέται ευκολότερα. Η 
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διαγνωστική και προγνωστική του αξία είναι ισοδύναμη με του ΒΝΡ. Το ΒΝΡ 

τροποποιείται ανάλογα με την ηλικία, το φύλο, γενετικούς παράγοντες, το ΒΜΙ και τη 

νεφρική λειτουργία. Η έκκρισή του είναι παλμική (κατά ώσεις), τόσο σε υγιείς όσο και σε 

ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια [59]. 

 

Β4.2. Δράσεις καρδιακών νατριουρητικών πεπτιδίων  
Τα NPs  έχουν πολλές και σημαντικές δράσεις (Πίνακας Β2), μεταξύ των οποίων 

περιλαμβάνονται αυτές στο καρδιαγγειακό σύστημα και στους νεφρούς.  

 
   Πίνακας Β2. Δράσεις καρδιακών νατριουρητικών πεπτιδίων 

Δράσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα 
Δράσεις στην καρδιακή αναδιαμόρφωση 

Κυτταροπροστατευτική δράση 
Δράσεις στους νεφρούς 

 
 
Β4.2.1.Δράσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα  
Η πιο γνωστή και μελετημένη δράση των καρδιακών NPs στο καρδιαγγειακό σύστημα 

είναι η αγγειοδιαστολή [57]. Τόσο το ΑΝΡ όσο και το ΒΝΡ προσδένονται στον υποδοχέα 

NPR-A. Η πρόσδεση αυτή αυξάνει την παραγωγή cGMP και οδηγεί σε διαστολή των 

φλεβών και των αρτηριών [69]. Επιπρόσθετα, το σύστημα των NPs καταστέλλει το RAAS, 

το ΣΝΣ και την ενδοθηλίνη, με αποτέλεσμα να αναστέλλει τις αγγειοσυσπαστικές ιδιότητες 

αυτών των ορμονών. Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, το ΒΝΡ οδηγεί σε ταχεία 

πτώση της τάσης των τοιχωμάτων των πνευμονικών τριχοειδών, των πνευμονικών 

πιέσεων, της πίεσης του δεξιού κόλπου και των συστηματικών αγγειακών αντιστάσεων 

[70,71]. Παράλληλα το ΒΝΡ προκαλεί αγγειοδιαστολή στα στεφανιαία αγγεία [72]. 

 
Β4.2.2.Δράσεις στην καρδιακή αναδιαμόρφωση (remodeling) 
Πέρα από την πλήρως μελετημένη δράση των καρδιακών NPs στην αγγειοδιαστολή, τα 

NPs ασκούν επίσης δράση στους ινοβλάστες της καρδιάς [61,73]. Συγκεκριμένα, το ΒΝΡ 

δραστηριοποιείται στη διαδικασία της καρδιακής αναδιαμόρφωσης και δρα ενάντια στην 

ίνωση. Σε εργαστηριακή μελέτη αποδείχθηκε ότι το ΒΝΡ αναστέλλει την ίνωση που 
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προκαλείται από τον μετατρεπτικό αυξητικό παράγοντα TGF-b στο μυοκάρδιο [74]. Η 

δράση αυτή πιστεύεται ότι οφείλεται  στην αναστολή του ΣΝΣ και του RAAS [65].  

 Αντίστοιχες κλινικές μελέτες, σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου που έλαβαν 

ΑΝΡ πέρα από την αποφρακτική θεραπεία, ανέδειξαν σημαντική βελτίωση του 

κλάσματος εξώθησης ένα μήνα μετά το συμβάν [75]. Σε άλλη μελέτη, η έγχυση ΒΝΡ, κατά 

την νοσηλεία για έμφραγμα του μυοκαρδίου, είχε ευεργετικές ιδιότητες στην καρδιακή 

αναδιαμόρφωση [76]. Τα ανωτέρω ευρήματα επιβεβαιώθηκαν σε μεγαλύτερες μελέτες, 

ενώ μελετήθηκαν οι πιθανοί παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί [77-79]. 
 
Β4.2.3. Κυτταροπροστατευτικές δράσεις 
Τα NPs θεωρείται ότι έχουν προστατευτικό ρόλο απέναντι στην κυτταρική καταστροφή 

κατά την ισχαιμία. Πολλές κλινικές μελέτες αναδεικνύουν ότι το ΑΝΡ μειώνει το μέγεθος 

της απόφραξης [80,81]. Μελέτες σε πειραματόζωα (ποντίκια) έδειξαν ότι η χορήγηση ΒΝΡ 

μειώνει το μέγεθος της απόφραξης και μάλιστα η μείωση σχετίζεται με τη συγκέντρωση 

του ΒΝΡ στο αίμα [82]. Η δράση αυτή πιστεύεται ότι σχετίζεται με τα αυξημένα επίπεδα 

του cGMP και την ενεργοποίηση των καναλιών KATP [57].  

 
Β4.2.4.Δράσεις στους νεφρούς 
Οι δράσεις των NPs στους νεφρούς έχουν περιγραφεί λεπτομερώς στο παρελθόν και 

συνεχίζουν να μελετώνται και σήμερα. Η φυσιολογική δράση των NPs στους νεφρούς 

είναι η αποβολή νατρίου και νερού. Αυτή επιτυγχάνεται τόσο μέσω άμεσων δράσεων στα 

σωληνάρια, όσο και μέσω δράσης στα νεφρικά αγγεία [66]. 

 Οι άμεσες δράσεις στα σωληνάρια περιλαμβάνουν την αναστολή της αγγειοτενσίνης 

ΙΙ στα εγγύς σωληνάρια, την ανταγωνιστική δράση της βαζοπρεσσίνης στα αθροιστικά 

σωληνάρια και την αναστολή της επαναρρόφησης νατρίου. Σε υγιείς ενήλικες η εξωγενής 

χορήγηση ΝΡs αυξάνει τη σπειραματική διήθηση και συνεπώς διατηρεί σταθερό ή αυξάνει 

το GFR μέσω της εκλεκτής αγγειοσύσπασης ή αγγειοδιαστολής [66]. Αντίθετα, στους 

ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, η χορήγηση των ΝΡs, δεν έχει το ίδιο αποτέλεσμα.   

Βασική αιτία θεωρείται η μειωμένη νεφρική κάθαρση λόγω μειωμένης καρδιακής 

παροχής. Επιπρόσθετα, η ενεργοποίηση του RAAS και της ενδοθηλίνης μειώνει την 

νεφρική απόκριση στα ΝΡs. Παράλληλα, παρατηρείται μειωμένη δραστικότητα του 
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υποδοχέα NPR-A, σαν αποτέλεσμα μειωμένης παραγωγής ή μειωμένης ευαισθησίας του 

[57]. Μελέτες σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια δείχνουν ότι η χορήγηση μεγαλύτερων 

δόσεων ΒΝΡ είναι απαραίτητη για αποτελεσματική δράση [57,66]. 

 Πρόσφατες μελέτες έδειξαν τη θετική επίδραση των NPs στη νεφρική λειτουργία 

ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια [83] ή πρόσφατη καρδιοχειρουργική επέμβαση [84]. Σε 

αρκετές μελέτες, σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, παρατηρήθηκε ότι η χορήγηση 

BNP προκάλεσε νατριούρηση και αυξημένη διούρηση και διατήρησε το GFR [57, 84-85]. 

Αντίθετα σε άλλη μελέτη [86] δεν παρατηρήθηκε τροποποίηση της παραγωγής ούρων ή 

του GFR σε ασθενείς που έλαβαν ΒΝΡ, ενώ ήταν υπό αγωγή με φουροσεμίδη. Αύξηση 

των επιπέδων της κρεατινίνης σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια που έλαβαν ΒΝΡ, 

αναφέρεται και πιθανολογείται ότι οφείλεται στην υπόταση ή στην αναστολή του RAAS 

[87,88].  

 

Β4.2.5. Χρήση των καρδιακών NPs ως βιοδείκτες 
Δεδομένου ότι η αύξηση των επιπέδων των καρδιακών NPs στο πλάσμα συσχετίζεται με 

την αυξημένη πίεση των αγγείων, θεωρήθηκε ότι η μέτρηση των επιπέδων τους θα 

μπορούσε να αποτελέσει ένα χρήσιμο εργαλείο στην πρώιμη διάγνωση της καρδιακής 

ανεπάρκειας [57]. Μάλιστα, η βέλτιστη χρήση της μέτρησης του ΒΝΡ θεωρείται ότι είναι 

ο αποκλεισμός της καρδιακής ανεπάρκειας σε ασθενείς με αιφνίδια εμφάνιση δύσπνοιας, 

σε επίπεδο επειγόντων εξωτερικών ιατρείων [58]. Πολλές μελέτες αναδεικνύουν την 

χρηστικότητα του ΒΝΡ στην επείγουσα διαχείριση ασθενών με δύσπνοια και συσχετίζουν 

τα επίπεδά του κατά τη διάγνωση με τη διάρκεια και το κόστος νοσηλείας [89,90]. 

Μάλιστα, σημειώνεται η σημαντική προγνωστική αξία του ΒΝΡ κατά τη διαλογή των 

ασθενών [90]. 

 Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, τα αυξημένα επίπεδα των NPs συσχετίζονται 

με πτωχή πρόγνωση [64]. Επιπλέον, πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι τα αυξημένα 

επίπεδα του ΒΝΡ, σε ασθενείς με υπέρταση [91,92], καρδιοχειρουργική επέμβαση [93] 

και στένωση νεφρικής αρτηρίας [94], συσχετίζονται με υψηλότερη νοσηρότητα και 

θνητότητα. Ακόμη, πρόσφατη μελέτη αναφέρει ότι τα υψηλότερα επίπεδα ΒΝΡ (ακόμα 

και εντός των φυσιολογικών ορίων) συνοδεύονται από αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης 

καρδιακού συμβάματος και θνητότητας ακόμα και σε υγιή άτομα [95]. Παρόλο που δεν 
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πληρούνται τα κριτήρια για προληπτικό έλεγχο (screening) στον πληθυσμό, θεωρείται ότι 

τα επίπεδα του ΒΝΡ συμβάλλουν στην βέλτιστη απόφαση για έναρξη θεραπείας και στην 

καλύτερη πρόγνωση των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια [144]. Ταυτόχρονα, 

ενισχύεται η ανάγκη εύρεσης νέων δεικτών που δεν επηρεάζονται από την καρδιακή 

λειτουργία [144]. 
 
Β4.3. Καρδιακά  NPs στα παιδιά 

 
Β4.3.1. Συγκέντρωση NPs στα παιδιά  
 
Σε υγιή παιδιά, τα επίπεδα του ΑΝΡ στο πλάσμα εμφανίζουν σημαντική διακύμανση και 

κυμαίνονται από 2.4 έως 98pg/ml. Τα επίπεδα αυξάνονται σαν απάντηση στην τάση των 

τοιχωμάτων των κόλπων της καρδιάς, λόγω του αυξημένου ενδαγγειακού όγκου [96]. 

Αύξηση μέχρι και 20 φορές πάνω από τα φυσιολογικά επίπεδα παρατηρείται σε παιδιά 

με καρδιακές παθήσεις [97].  

 Τα επίπεδα του ΒΝΡ, παρουσιάζουν επίσης σημαντική ποικιλομορφία, ακόμη και 

στους υγιείς πληθυσμούς, γεγονός που πιθανόν οφείλεται σε γενετικούς παράγοντες και 

μπορεί να υποδηλώνει την ευαισθησία ορισμένων ατόμων για καρδιαγγειακή νοσηρότητα 

και θνησιμότητα. Στα παιδιά, σε παθολογικές καταστάσεις, τα επίπεδα του ΒΝΡ 

εμφανίζουν μεγαλύτερη αύξηση συγκριτικά με του ΑΝΡ και η μέτρησή τους (και του 

NTpBNP) θεωρείται πιο αξιόπιστη για την εκτίμηση της καρδιακής λειτουργίας [98].  

 Τα επίπεδα του ΒΝΡ και του NTpBNP είναι υψηλά στη γέννηση αλλά μειώνονται 

αμέσως μετά. Το ΒΝΡ δεν διέρχεται από τον πλακούντα οπότε η συγκέντρωση του δεν 

επηρεάζεται από τα επίπεδα της μητέρας. Στα παιδιά, η συγκέντρωση είναι μικρότερη απ’ 

ότι στους ενήλικες [99]. Σε άλλη μελέτη, τα επίπεδα του ΝΤ-pro-ΒΝΡ βρέθηκαν αυξημένα 

κατά τις πρώτες μέρες της ζωής και σταθερά από την ηλικία των 4 μηνών έως και 15 

χρόνων. Τα μέγιστα επίπεδα σε παιδιά μεγαλύτερα των 4 μηνών, χωρίς καρδιακή νόσο, 

έφθαναν τα 349 pg/ml [105]. 

 Αγόρια και κορίτσια μικρότερα των 10 χρόνων έχουν παρόμοια επίπεδα. Υψηλότερα 

επίπεδα παρατηρούνται σε έφηβες και γυναίκες, σε σύγκριση με τους έφηβους και τους 

άνδρες, πιθανότατα λόγω της ανασταλτικής δράσης της τεστοστερόνης στην παραγωγή 

ΒΝΡ [100,101]. Έτσι, τη δεύτερη δεκαετία της ζωής τα επίπεδα είναι υψηλότερα στα 



 59 

θήλεα, ανάλογα με το στάδιο της ήβης. Σε υγιείς ενήλικες γυναίκες τα επίπεδα είναι κατά 

32% υψηλότερα των ανδρών [102]. 

 Ένας παράγοντας που επηρεάζει τα επίπεδα του ΒΝΡ φαίνεται να είναι η 

παχυσαρκία. Τα παχύσαρκα άτομα, με ΒΜΙ >30 kg/m2, έχουν χαμηλότερα επίπεδα ΒΝΡ 

και ΝΤ-proΒΝΡ για την ηλικία και το φύλο τους. Στο λιπώδη ιστό υπάρχουν άφθονοι 

υποδοχείς των ΝΡs, γεγονός που σημαίνει ότι τα λιποκύτταρα μπορεί να συμμετέχουν 

στη μετακίνηση αυτών των πεπτιδίων από τη συστηματική κυκλοφορία και με τον τρόπο 

αυτό να συμβάλουν στην ευαισθησία των παχύσαρκων ατόμων στην εμφάνιση 

υπέρτασης. Κύρια αιτία θεωρείται η έλλειψη της καταστολής του ΣΝΣ και του άξονα 

ρενίνης - αγγειοτενσίνης ΙΙ - αλδοστερόνης, που προκαλείται από το ΒΝΡ, με αποτέλεσμα 

αύξηση της νεφρικής σωληναριακής επαναρρόφησης του νατρίου. 

 Τα επίπεδα τόσο του ΑΝΡ όσο και του ΒΝΡ επηρεάζονται από το GFR, συνεπώς το 

GFR πρέπει πάντα να υπολογίζεται στην εκτίμηση των NPs [102]. Το ΒΝΡ αυξάνεται όταν 

η σπειραματική διήθηση μειώνεται (GFR) χαμηλότερα από 60 ml/min/1,73m2.  Σε παιδιά 

με συμπτώματα καρδιαγγειακής νόσου, επίπεδα ΒΝΡ πάνω από 170 pg/ml σε νεογνά και 

πάνω από 41pg/ml σε μεγαλύτερα παιδιά είναι ενδεικτικές ανατομικών ανωμαλιών του 

καρδιαγγειακού συστήματος [103]. 

 
Β4.3.2. NPs και καρδιακή λειτουργία στα παιδιά  
Τα επίπεδα BNP και NTpBNP στο αίμα αποτελούν χρήσιμους δείκτες της καρδιακής 

λειτουργίας στα παιδιά με καρδιαγγειακή νόσο. Τα επίπεδά τους αυξάνονται σε 

περιπτώσεις πνευμονικής υπέρτασης, συγγενούς καρδιοπάθειας, μυοκαρδιοπάθειας, 

νόσου Kawasaki και καρδιακής ανεπάρκειας [105]. Επιπρόσθετα, αύξηση του NTpBNP 

έχει παρατηρηθεί σε περιπτώσεις αποφρακτικής άπνοιας σε παιδιά [106] και ρευματικού 

πυρετού [107]. Η μέτρηση των BNP και NTpBNP έχει ιδιαίτερη αξία στη διαφορική 

διάγνωση μεταξύ αναπνευστικής ή καρδιαγγειακής αιτιολογίας οξείας δύσπνοιας στα 

παιδιά [108]. Ακόμη, τα επίπεδά τους συμβάλουν στην πρώιμη αναγνώριση καρδιακών 

επιπλοκών σε ασθενείς με κυστική ίνωση, ΧΝΝ και ασθενείς που έλαβαν αγωγή με 

καρδιοτοξικά φάρμακα, όπως ανθρακυκλίνες [105,107,109] 

 Μελέτες έχουν δείξει ότι σε παιδιά με καρδιακή ανεπάρκεια, τα επίπεδα του NTpBNP 

συσχετίζονται με το βαθμό της καρδιακής ανεπάρκειας και της αριστερής συστολικής και 
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διαστολικής δυσλειτουργίας [110,111]. Εντούτοις, δεν παρατηρήθηκε διαφοροποίηση στα 

επίπεδα μεταξύ αριστερής και δεξιάς καρδιακής δυσλειτουργίας [112]. Επίπεδα BNP 

υψηλότερα από 140 pg/ml, για μεγάλο χρονικό διάστημα, συσχετίζονται με αυξημένη 

νοσηρότητα, θνητότητα και αυξημένο κίνδυνο για μεταμόσχευση καρδιάς [113]. 

  Αξιόλογες πληροφορίες λαμβάνονται από τα επίπεδα του ΒΝΡ σε παιδιά που έχουν 

υποβληθεί σε καρδιοχειρουργική επέμβαση. Η συστηματική παρακολούθηση των 

επιπέδων του την πρώτη μετεγχειρητική ημέρα, συνήθως ανά 6ωρο, αποτελεί αξιόπιστο 

δείκτη παρακολούθησης των παιδιών, δεδομένου ότι συσχετίζονται με τη διάρκεια του 

χειρουργείου, την ανάγκη για μηχανική υποστήριξη της αναπνοής, την ανάγκη για 

ινότροπα και τελικά τη διάρκεια νοσηλείας και την πρόγνωση [114]. Σε παιδιά που 

υπόκεινται σε μεταμόσχευση καρδιάς επίπεδα ΒΝΡ πάνω από 250 ng/l ή δεκαπλάσια 

άνοδος των επιπέδων του υποδηλώνει πτωχή πρόγνωση και αυξημένο κίνδυνο θανάτου 

[115]. 

 Πέρα από τη διαγνωστική χρήση τόσο το ΒΝΡ όσο και το NTpBNP χρησιμεύουν στην 

αξιολόγηση της ανταπόκρισης στη θεραπεία που λαμβάνει ένας ασθενής. Η αξιοπιστία 

τους είναι αντίστοιχη αυτής του υπερηχογραφήματος καρδιάς, ενώ υπερέχουν από αυτό 

λόγω του μειωμένου κόστους τους [116]. 

 
 
Β4.3.3. ΒΝΡ σε παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ)  
 
Η λεπτομερής ανάλυση της βιβλιογραφίας που προηγήθηκε επιβεβαιώνει τη συσχέτιση 

των επιπέδων του ΒΝΡ με την ύπαρξη καρδιακών δυσλειτουργιών και κυρίως διάτασης 

αριστερής κοιλίας. Ως εκ τούτου, δεν προκαλεί έκπληξη η μελέτη του ΒΝΡ ως δείκτη 

εμφάνισης καρδιακών επιπλοκών σε παιδιά με ΧΝΝ. 

 Πολλές μελέτες έχουν δείξει αύξηση του ΒΝΡ σε ασθενείς με ΧΝΝ [117]. Μάλιστα 

καταγράφονται υψηλότερα επίπεδα ΒΝΡ όσο η ΧΝΝ επιδεινώνεται [118]. Εντούτοις, σε 

περιπτώσεις ΧΝΝ τελικού σταδίου η ερμηνεία των επιπέδων του ΒΝΡ δεν είναι απολύτως 

ξεκάθαρη, μιας και δεν εξαρτώνται μόνο από την καρδιακή λειτουργία αλλά και από τη 

νεφρική λειτουργία, τον ενδαγγειακό όγκο και την εξωνεφρική κάθαρση [119]. 

 Πρόσφατη μελέτη από την Κορέα έδειξε την ανεξάρτητη συσχέτιση των επιπέδων του 

ΒΝΡ με το βαθμό της αρτηριακής υπέρτασης και πρότεινε το ΒΝΡ ως χρήσιμο βιοδείκτη 
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για τη ρύθμιση των υγρών και του σωματικού βάρους σε παιδιά με ΧΝΝ και υπέρταση, 

υπό περιτοναϊκή κάθαρση. Μάλιστα η συγκεκριμένη μελέτη όρισε ως όριο του ΒΝΡ τα 

200 pg/mL για επαρκή ρύθμιση του σωματικού βάρους [120]. Άλλη μελέτη από την ίδια 

ομάδα ερευνητών, με μεγαλύτερη σειρά ασθενών, πρότεινε τη μέτρηση του ΒΝΡ ως 

αξιόπιστο δείκτη εμφάνισης καρδιαγγειακών επιπλοκών σε παιδιά με ΧΝΝ, υπό 

περιτοναϊκή κάθαρση [121].  

 Παράλληλες μελέτες από διαφορετικά κέντρα σε ασθενείς υπό αιμοκάθαρση έδειξαν 

ότι τα επίπεδα του ΒΝΡ ήταν προγνωστικά της δυσλειτουργίας τις αριστερής κοιλίας, των 

καρδιακών συμβαμάτων και της επιβίωσης των ασθενών με ΧΝΝ τελικού σταδίου, 

υποδηλώνοντας ότι η μέτρησή τους παρέχει πληροφορίες για την νεφρική λειτουργία, 

ακόμα και επί απουσίας της [122]. Άλλη μελέτη σε παιδιά με ΧΝΝ υπό αιμοκάθαρση 

συσχετίζει ισχυρά τα επίπεδα του NTpBNP με την υπερηχογραφική εικόνα της αριστερής 

κοιλίας και προτείνει τη χρήση τους ως διαγνωστικό δείκτη σε υψηλότερες τιμές. Μάλιστα 

προτείνει ως όριο το 630 ng/L για την πρώιμη διάγνωση δυσλειτουργίας της αριστερής 

κοιλίας ανεξάρτητα από την χρόνια υπερφόρτωση υγρών [123]. 

 Συνεπώς η μέτρηση των επιπέδων ΒΝΡ στο αίμα έχει λάβει ευρείας αποδοχής ως 

αξιόπιστος βιοδείκτης στη διάγνωση, διαχείριση και πρόγνωση των καρδιακών 

επιπλοκών στα παιδιά με ΧΝΝ [140,143]. Δεδομένου ότι υπάρχει ισχυρή συσχέτιση των 

επιπέδων ΒΝΡ και του κινδύνου ανάπτυξης καρδιαγγειακών επιπλοκών σε παιδιά με 

ΧΝΝ, η συστηματική μέτρηση των επιπέδων του προτείνεται σε αυτόν τον πληθυσμό 

υψηλού κινδύνου [139]. Σε παιδιά με ΧΝΝ έχει καταγραφεί στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση των επιπέδων ΒΝΡ και NT-proBNP με διάφορους δείκτες καρδιακής 

δυσλειτουργίας και με την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας [123,145]. Επιπρόσθετα, η 

μέτρηση των επιπέδων ΒΝΡ και NT-proBNP αποτελεί μια οικονομική τεχνική, συνεπώς 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια ως screening για εύρεση των παιδιών με ΧΝΝ 

που έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακών επιπλοκών [145]. Αξίζει να 

σημειωθεί ότι καθώς το ΒΝΡ χαρακτηρίζεται κυρίως από προ-νεφρική κάθαρση, η 

συγκέντρωσή του σε ασθενείς με ΧΝΝ επηρεάζεται λιγότερο από το GFR σε σχέση με το 

NT-proBNP και συνεπώς δεν χρήζει τροποποίησης των ορίων αξιολόγησης των τιμών 

του στα πρώιμα στάδια της ΧΝΝ. Αντίθετα, σε παιδιά με ΧΝΝ προχωρημένου σταδίου, 
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τα επίπεδα ΒΝΡ επηρεάζονται από τη μειωμένη νεφρική κάθαρση και την χρόνια 

υπερφόρτωση όγκου [144]. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ  
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Α. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  
Η προοπτική αυτή μελέτη έχει σκοπό τον προσδιορισμό των επιπέδων του BNP 

πλάσματος σε παιδιά και εφήβους με χρόνια νεφρική νόσο και τη συσχέτιση τους με το 

στάδιο της νεφρικής νόσου, με τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου και 

υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας. Παράλληλα, θα αξιολογηθεί η συσχέτιση τους με 

βιοχημικές, υπερηχογραφικές και ανθρωπομετρικές παραμέτρους. 

 

Β. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ  
 
Β1. Πληθυσμός της μελέτης 
 
Β1.1. Ασθενείς 
Τον πληθυσμό της μελέτης απετέλεσαν συνολικά 56 παιδιά και έφηβοι με ΧΝΝ, τα οποία 

παρακολουθούντο και αντιμετωπίζονταν στο Νεφρολογικό Τμήμα του Νοσοκομείου 

Παίδων «Π. & Α. Κυριακού».  

 
Κριτήρια ένταξης στη μελέτη  
§ Σε περίπτωση ασθενούς υπό θεραπεία με αιμοκάθαρση, έναρξη αιμοκάθαρσης 

τουλάχιστον 2 μήνες πριν την ένταξη στη μελέτη 

§ Σε περίπτωση ασθενούς που είχε υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού, διενέργεια 

μεταμόσχευσης τουλάχιστον 6 μήνες πριν την ένταξη στη μελέτη 

 
Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη  
Από τη μελέτη αποκλείστηκαν ασθενείς με:  

§ ΧΝΝ σταδίου Ι 
§ Συγγενή καρδιοπάθεια 
§ Πνευμονοπάθεια 
§ Ηπατική δυσλειτουργία 
Επίσης, αποκλείστηκαν ασθενείς: 

§ που βρίσκονταν υπό περιτοναϊκή κάθαρση. Ο αποκλεισμός έγινε λόγω πολύ μικρού 

αριθμού ασθενών. 
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Ταξινόμηση των συμμετεχόντων στη μελέτη 
Τα παιδιά και οι έφηβοι που συμμετείχαν στη μελέτη ταξινομήθηκαν στις παρακάτω 

ομάδες: 

Ομάδα Α: 24 ασθενείς με ΧΝΝ σταδίων II-ΙV 

Ομάδα Β: 14 ασθενείς με τελικού σταδίου ΧΝΝ, που ήταν υπό αιμοκάθαρση 

Ομάδα Γ: 18 ασθενείς με ΧΝΝ που είχαν μεταμοσχευθεί 

 
Β1.2. Μάρτυρες 
Στη μελέτη περιλήφθηκαν, εκτός από τους ασθενείς με ΧΝΝ, 76 υγιή παιδιά και έφηβοι, 

ανάλογης ηλικίας και φύλου, στα οποία είχε μετρηθεί το ΒΝΡ πλάσματος και τα οποία 

απετέλεσαν την ομάδα των μαρτύρων. Η μέτρηση του ΒΝΡ είχε γίνει στα πλαίσια 

προληπτικού ελέγχου σε παιδικό και εφηβικό πληθυσμό, που είχε διενεργηθεί από την Β’ 

Παιδιατρική Κλινική του ΕΚΠΑ. 

 

Β2. Μεθοδολογία της μελέτης 
 
Β2.1. Έγκριση της μελέτης 
Η παρούσα μελέτη έλαβε έγκριση από την Επιτροπής Ηθικής & Δεοντολογίας του 

Νοσοκομείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού».  
 Οι νόμιμοι κηδεμόνες των ασθενών καθώς και οι ίδιοι οι ασθενείς, προκειμένου για 

εφήβους άνω των 18 ετών, ενημερώθηκαν εγγράφως για τον σκοπό της μελέτης και 

υπέγραψαν την φόρμα ενημέρωσης-συγκατάθεσης, για την ένταξη  τους στη μελέτη.  

 Τα προσωπικά στοιχεία των συμμετεχόντων στη μελέτη, καθώς και αυτά που 

προέκυψαν από την κλινική εξέταση και τον εργαστηριακό και παρακλινικό έλεγχο, 

καταγράφηκαν κωδικοποιημένα σε Microsoft Excel Office 2007 και χρησιμοποιήθηκαν 

αργότερα για την στατιστική ανάλυση και αξιολόγησή τους, έτσι ώστε να προστατευθούν 

τα προσωπικά δεδομένα των συμμετεχόντων. 

  

Β2.1. Ατομικό & Οικογενειακό ιστορικό  
Σε όλους τους συμμετέχοντες στη μελέτη έχει ληφθεί λεπτομερές ατομικό και οικογενειακό 

ιστορικό.  
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Ατομικό ιστορικό 

§ Ηλικία διάγνωσης της ΧΝΝ 

§ Αιτία ΧΝΝ 

§ Αντιμετώπιση ΧΝΝ μέχρι την ένταξη στη μελέτη 

§ Ηλικία έναρξης αιμοκάθαρσης 

§ Ηλικία μεταμόσχευσης 

§ Φαρμακευτική αγωγή: αντι-υπερτασικά, ανοσοκατασταλτικά και άλλα φάρμακα 

§ Άλλη αγωγή π.χ. βιταμίνη D, Σίδηρος, Ερυθροποιητίνη 

§ Άλλα προβλήματα υγείας μέχρι την διάγνωση της ΧΝΝ 

Οικογενειακό ιστορικό 

§ ΧΝΝ σε άλλα άτομα της οικογένειας 

§ Καρδιαγγειακά νοσήματα 

 

 
Β2.2. Ορισμός και σταδιοποίηση της ΧΝΝ  
Για τον ορισμό της ΧΝΝ χρησιμοποιήθηκαν τα κριτήρια Kidney Disease Quality Outcomes 

Initiative (K/DQOI) ενώ για τη σταδιοποίηση της χρησιμοποιήθηκε το  εκτιμώμενο GFR 

(eGFR) σύμφωνα με τα ανωτέρω κριτήρια [154]. Σε όλους τους ασθενείς, 

συμπεριλαμβανομένων και αυτών που υπεβλήθησαν σε μεταμόσχευση νεφρού, το eGFR 

υπολογίστηκε με βάση την εξίσωση του Schwartz [8-10]: 

 

eGFR = k × (height in cm)/serum Cr (mg/dL)] in mL/min/1.73 m2 

 

Β2.3. Κλινική εξέταση – Ανθρωπομετρικά στοιχεία 
Όλα τα παιδιά, κατά την ένταξή τους στη μελέτη,  υποβλήθηκαν σε λεπτομερή κλινική 

εξέταση. Η εξέταση αυτή καταγράφηκε τόσο στο ιστορικό του ασθενούς όσο και στη 

φόρμα επίσκεψης του ασθενούς (Παράρτημα Α). 
 Το βάρος σώματος (ΒΣ) μετρήθηκε σε kg, με ηλεκτρονική ζυγαριά (SECA) και το 

ύψος (Υ) σε m με αναστημόμετρο τοίχου (Hyssna) και καταγράφτηκαν στο κοντινότερο 

0.1kg και 0.5cm, αντίστοιχα. Ο  δείκτης μάζας σώματος (BMI) υπολογίστηκε με τη χρήση 

του τύπου [54]:  BMI = ΒΣ (σε kg) / Υ2 (σε m) 
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και η επιφάνεια σώματος (BSA) σε m2 με τη χρήση του τύπου κατά Mosteller [55]:  

BSA(m2) = ΒΣ (σε kg) x Υ (σε cm) / 3600 

Στους ασθενείς που ήταν σε αιμοκάθαρση, το ΒΣ μετρήθηκε δύο φορές, πριν την έναρξη 

της θεραπευτικής συνεδρίας και μετά την ολοκλήρωση της. Ακόμη, προσδιορίστηκε το 

ξηρό βάρος σώματος (ΞΒΣ).  

 Επιπλέον, υπολογίστηκαν οι σταθερές αποκλίσεις (SDS, standard deviation scores) 

για το βάρος, το ύψος και το ΒΜΙ,  Για την ταξινόμηση των παιδιών σε φυσιολογικού BMI, 

υπέρβαρων και παχύσαρκων χρησιμοποιήθηκαν οι διεθνείς καμπύλες αύξησης [56].  

 Η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε με ηλεκτρονικό πιεσόμετρο και την χρήση κατάλληλης 

περιχειρίδας για την ηλικία και τα σωματομετρικά στοιχεία του εκάστοτε ασθενούς. Η 

μέτρηση διενεργήθηκε σε χρονική απόσταση από επώδυνες ή αγχώδεις για το παιδί 

παρεμβάσεις, σε κατάσταση ηρεμίας και σε εξεταστικό δωμάτιο ήρεμο και φιλικό προς 

τον ασθενή. Διενεργήθηκαν τρεις διαδοχικές μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης και 

καταγράφηκε η μέση τιμή. Οι πιέσεις ταξινομήθηκαν με βάση τις εκατοστιαίες θέσεις για 

την ηλικία, το φύλο και το ύψος. Τιμές αρτηριακής πίεσης ≥95η ΕΘ ορίστηκαν ως 

υπέρταση. Επιπλέον υπολογίσθηκαν τα SDS για την συστολική και διαστολική αρτηριακή 

πίεση. Σε ασθενείς υπό αιμοκάθαρση η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε δύο φορές, πριν την 

έναρξη της θεραπευτικής συνεδρίας και μετά την ολοκλήρωση της.  

 
Β2.3.1. Καρδιολογική εξέταση  
Σε όλους τους ασθενείς διενεργήθηκε πλήρης καρδιολογικός έλεγχος, στο Καρδιολογικό 

Τμήμα του ΓΝΠΑ «Π. & Α. Κυριακού», κατά την ένταξη τους στη μελέτη. Οι ασθενείς υπό 

αιμοκάθαρση εκτιμήθηκαν μετά το πέρας της. 

 Η εξέταση  περιλάμβανε ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) και υπερηχογράφημα – 

Triplex καρδιάς. Κατά το υπερηχογράφημα διενεργήθηκε Μ-mode, δισδιάστατο 

υπερηχογράφημα και Doppler. Τo M-mode έγινε με τη χρήση Siemens Acuson Sequoia 

Ultrasound Machine και για τις μετρήσεις χρησιμοποιήθηκαν κεφαλές των 3.5 ΜHz και 

5.5 ΜHz, κατάλληλες για την ηλικία και το σωματότυπο τους ασθενούς.  

 Με το M-mode μετρήθηκαν και καταγράφηκαν:  

• Η τελοδιαστολική διάμετρος της αριστερής κοιλίας (LVEDD σε cm) 
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• Η τελοσυστολική διάμετρος της αριστερής κοιλίας (LVESD σε cm) 

• Το πάχος του πρόσθιου κοιλιακού τοιχώματος στη διαστολή (PWT σε cm) 

• Το τελοδιαστολικό πάχος του μεσοκοιλιακού διαφράγματος (IVS σε cm) 

• Το μέγεθος του αριστερού κόλπου (LA σε cm)  

• Το κλάσμα εξώθησης (EF%).  

 Η συστολική δυσλειτουργία ορίστηκε ως EF<55% [124]. Οι μετρήσεις των IVS, PWT 

και LVEDD χρησιμοποιήθηκαν για τον υπολογισμό της μάζας της αριστερής κοιλίας (LVM 

σε g) σύμφωνα με τον τύπο του Devereux [125]: 

LVM(g)=0.8×1.04×[(IVSd+LVd+PWd)3−LVD3]+0.6g 

 H LVM συνδυάστηκε με το ύψος του ασθενούς ως g/m2.7 (LVMI) ώστε να μειωθεί η 

επίδραση της ηλικίας, του φύλου και της παχυσαρκίας στο τελικό αποτέλεσμα [126]. Η 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (LVH) ορίστηκε ως LVMI ίσο ή ανώτερο από την 95η 

εκατοστιαία θέση για αντίστοιχου φύλου και ηλικίας υγιή παιδιά [127].  

 Το σχετικό πάχος τοιχώματος (RWT) υπολογίστηκε από την εξίσωση: 

RWT = (2 × PWT)/LVEDD 

Ως φυσιολογική τιμή ορίστηκε το 0.42, που αντιπροσωπεύει την 95η εκατοστιαία θέση σε 

υγιή παιδιά. Το RWT≥0.42 ήταν ενδεικτικό συγκεντρικής υπερτροφίας [128].  

 Με το Doppler - υπερηχογράφημα μετρήθηκαν: 

• Η πρωτοδιαστολική ταχύτητα ροής της μιτροειδούς βαλβίδας (Ε σε m/sec)  

• Η ταχύτητα πλήρωσης κοιλίας (Α σε m/sec)  

• Ο χρόνος εμφάνισης του κύματος Ε (DT σε m/sec) 

O λόγος Ε/Α υπολογίστηκε και τιμές κάτω από 1 ορίστηκαν ως διαστολική δυσλειτουργία 

βαθμού 1 ή ως παθολογική χάλαση [124].  

 Επιπρόσθετα υπολογίστηκαν τα SDS (z scores) όλων των δεικτών, ανάλογα με την 

ηλικία και το φύλο και σωματομετρικούς δείκτες. Για τους υπολογισμούς 

χρησιμοποιήθηκαν τα: α) Boston Children’s Hospital z-score system και β) Canadian 

Society of Echocardiography calculator. 

   

Β2.4. Εργαστηριακή διερεύνηση  
Σε κάθε ασθενή με ΧΝΝ, που συμμετείχε στη μελέτη, ελήφθη φλεβικό αίμα πρωινή ώρα 

(8:00-9:00) μετά από ολονύχτια νηστεία. Προσδιορίστηκαν: 
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• Ουρία, κρεατινίνη, ουρικό οξύ και Cystatine C 

• Ιοντόγραμμα: Νάτριο, Κάλιο, Χλώριο, Ασβέστιο, Φωσφόρος, Μαγνήσιο 

• Ολικά λευκώματα και Λευκωματίνες 

• Αέρια αίματος: pH, pCO2, PO2, HCO3 & έλλειμμα βάσεως (-ΒΕ)  

• Παραθορμόνη (πλάσματος) & Ολική 25-υδρόξυ-βιταμίνη D (ορού) 

• SGOT, SGPT, γ-GT 

• Πλήρες λιπιδόγραμμα: Ολική χοληστερόλη (TC), LDL-χοληστερόλη (LDL-C), HDL-

χοληστερόλη (HDL-C), Τριγλυκερίδια (TGs), Απολιποπρωτεΐνες Α1 & Β (Apo-A1, 

Apo-B), Λιποπρωτεΐνη (a) [Lp(a)], Μικρά & πυκνά μόρια της LDL-C (sd-LDL-C)  

• Γενική αίματος 

• Φερριτίνη 

• BNP πλάσματος 

  

 Όλοι οι προσδιορισμοί, με εξαίρεση το BNP, την  παραθορμόνη και την 25-υδρόξυ-

βιταμίνη D, διενεργήθηκαν στα αντίστοιχα εργαστήρια του Νοσοκομείου, στα πλαίσια της 

παρακολούθησης των παιδιών.  
 Σημειώνεται ότι στα παιδιά που ήταν υπό αιμοκάθαρση οι δείκτες νεφρικής 

λειτουργίας, το λιπιδόγραμμα και το BNP προσδιορίσθηκαν πριν την έναρξη και μετά την 

ολοκλήρωση της κάθαρσης. Ο υπολογισμός του GFR διενεργήθηκε επίσης πριν και μετά 

την αιμοκάθαρση. Τιμή αιμοσφαιρίνης μικρότερη από τα φυσιολογικά όρια ανά φύλο και 

ηλικία ορίστηκε ως αναιμία. 

 

Β2.4.1. Μέτρηση του ΒΝΡ πλάσματος  
Για τον προσδιορισμό των επιπέδων του ΒΝΡ, τόσο στους ασθενείς όσο και στους 

μάρτυρες, ελήφθησαν 2 ml ολικού αίματος σε σωληνάριο που περιείχε Κ2EDTA. Αμέσως 

μετά την αιμοληψία, το σωληνάριο τοποθετήθηκε σε πάγο και φυγοκεντρήθηκε σε 

φυγόκεντρο ψύξεως (1600x g για 10 λεπτά στους 4oC). Το πλάσμα που προέκυψε από 

τη φυγοκέντρηση μεταφέρθηκε σε σωληνάρια Eppendorf και αποθηκεύτηκε στους -70 oC 

μέχρι τη στιγμή της μέτρησης.  

 Η μέτρηση των επιπέδων του ΒΝΡ έγινε με την τεχνική ELISA σύμφωνα με τις οδηγίες 

του κατασκευαστή. Χρησιμοποιήθηκε το εργαλείο μέτρησης της Biomedica Gruppe (A-
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1210 Wien, Divischgasse 4, Wien, Austria). Η διακύμανση της μέτρησης για το εργαλείο 

αυτό ήταν 6% (intra-assay) και 8% (inter-assay) και τo όριο ανίχνευσης τα 171 pmol/L 

(0,171 pmol/mL). Σημειώνεται ότι σε ασθενείς υπό αιμοκάθαρση η μέτρηση διενεργήθηκε 

δύο φορές, πριν την έναρξη της θεραπευτικής συνεδρίας και αμέσως μετά την 

ολοκλήρωση της. 

 Να σημειωθεί, ότι στα σωληνάρια δεν καταγραφόταν το ονοματεπώνυμο του 

παιδιού/εφήβου, παρά μόνο ο κωδικός που είχαν λάβει κατά την ένταξή τους στη μελέτη. 

 

Β2.5. Στοιχεία καταγραφής - Πρωτόκολλο μελέτης  
Σε κάθε ασθενή που εισήχθη στη μελέτη δόθηκε ένας μοναδικός κωδικός αριθμός και 

συμπληρώθηκε το έντυπο καταγραφής (Παράρτημα Α). Στη συνέχεια, τα στοιχεία από τα 

έντυπα καταγραφής εισήχθησαν κωδικοποιημένα σε αρχείο Microsoft Excel Office 2007 

και εν συνεχεία μεταφέρθηκαν στο πρόγραμμα IBM SPSS Statistics v25 (International 

Business Machines Corporation, Armonk, NY, USA). για την στατιστική τους  

επεξεργασία.  

 Στα έντυπα καταγραφής περιλήφθηκαν στοιχεία: 

• επιδημιολογικά όπως η ηλικία και το φύλο, 

• από το ατομικό, συμπεριλαμβανομένου του περιγεννητικού,  ιστορικό, 

• από το οικογενειακό ιστορικό, 

• από την κλινική εξέταση, συμπεριλαμβανομένης της καρδιολογικής εκτίμησης και 

όλων των δεικτών που εκτιμήθηκαν, 

• από τα αποτελέσματα του εργαστηριακού ελέγχου που διενεργήθηκε κατά την 

ημέρα ένταξης στη μελέτη 

 

 Β2.6. Στατιστική μελέτη 
Για την ανάλυση των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε το πρόγραμμα IBM SPSS Statistics 

v25 (International Business Machines Corporation, Armonk, NY, USA). Η κύρια 

παράμετρος, το ΒNP, ελέγχθηκε για κανονικότητα με οπτική εκτίμηση του ιστογράμματος 

των συχνοτήτων καθώς και με τη δοκιμασία Kolmogorov-Smirnov. Διαπιστώθηκε ότι η 

κατανομή της δεν ήταν κανονική. Συνεπώς, χρησιμοποιήθηκαν μη παραμετρικές 

δοκιμασίες. Οι διακριτές ποσοτικές μεταβλητές υπολογίστηκαν σε διάμεση τιμή και 
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ενδοτεταρτημοριακό εύρος (IQR). Οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως 

απόλυτοι αριθμοί και ποσοστά (%). Για τη συσχέτιση μεταξύ διακριτών ποσοτικών 

μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία Spearman. Για τη συσχέτιση μεταξύ 

κατηγορικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία Fisher, ενώ η δοκιμασία x2 

χρησιμοποιήθηκε για μεταβλητές με πάνω από δύο κατηγορίες. Η κατανομή των 

διακριτών ποσοτικών μεταβλητών ανάμεσα στις ομάδες των κατηγορικών μεταβλητών 

διενεργήθηκε με τη δοκιμασία Mann-Whitney για μεταβλητές με δύο κατηγορίες και με 

ανεξάρτητη δοκιμασία διάμεσων τιμών για μεταβλητές με παραπάνω από δύο 

κατηγορίες. Για συνδυαστικές μετρήσεις, πριν και μετά την παρέμβαση, χρησιμοποιήθηκε 

η δοκιμασία Wilcoxon. Για περαιτέρω εκτίμηση των σχετιζόμενων παραγόντων, 

αξιολογήθηκε το z-score. Η συσχέτιση του BNP με άλλες παραμέτρους αξιολογήθηκε με 

τη χρήση πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης. Το όριο στατιστικής σημαντικότητας 

ορίστηκε το <0.05.  
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Γ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  
 

Γ1. Περιγραφικά στοιχεία πληθυσμού μελέτης 
  
Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν 56 ασθενείς με ΧΝΝ, ηλικίας 3 έως 20 ετών και διάμεση 

ηλικία τα 11,6 έτη (IQR: 8.4-14.6) και 76 υγιείς μάρτυρες αντίστοιχης ηλικίας και φύλου. 

 Η πιο συχνή αιτία της ΧΝΝ ήταν οι συγγενείς ανωμαλίες των νεφρών και του 

ουροποιητικού συστήματος  (n=36, 64.3%), ακολουθούμενη από τις κληρονομικές 

νεφροπάθειες (n = 7, 12.5%) και τις σπειραματονεφρίτιδες (n = 7, 12.5%). Διάφορες 

νεφρικές παθήσεις παρατηρήθηκαν σε 4 παιδιά (7.1%) ενώ σε 2 ασθενείς (3.6%) δεν 

υπήρχε σαφής αιτιολογικός παράγοντας για την ΧΝΝ. 

Οι 34/56 (61%) ασθενείς ήταν άρρενες και οι 22/56 (39%) θήλεις. Το 50% των 

ασθενών ήταν σε προ-εφηβική ηλικία. 

Οι 24/56 ασθενείς (43%) ήταν σε στάδιο ΧΝΝ 2-4 (προ-αιμοκάθαρσης στάδιο), 

14/56 ασθενείς (25%) έπασχαν από ΧΝΝ τελικού σταδίου(στάδιο 5) και βρίσκονταν υπό 

θεραπεία με αιμοκάθαρση, ενώ 18/56 ασθενείς (32%) είχαν υποβληθεί σε μεταμόσχευση 

νεφρού. Δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά ως προς την διάμεση ηλικία μεταξύ 

των τριών ομάδων ασθενών (p = 0.362) (Πίνακας Γ1).  
  Στο σύνολο του πληθυσμού της μελέτης, η διάμεση διάρκεια της ΧΝΝ ήταν 9,5 έτη 

(IQR: 5.3-12.3).  

  Στους 14 ασθενείς υπό αιμοκάθαρση, η διάμεση διάρκεια που βρίσκονταν υπό 

αιμοκάθαρση ήταν 0,9 έτη (IQR: 0.4-1.8). Οι 12/14 ασθενείς ήταν σε συμβατική 

αιμοκάθαρση τρεις φορές την εβδομάδα και οι 2 ασθενείς τέσσερις φορές την εβδομάδα. 

Η διάρκεια της συνεδρίας ήταν περίπου 4,5 ώρες και η αιμοδιήθηση διενεργήθηκε με τα 

μοντέλα Gambro AK 2005 και Nikisso dbb 05, με διαλύματα αιμοκάθαρσης που 

επιλέχθηκαν με βάση της επιφάνειας σώματος (BSA) και με μεμβράνες με μικρούς 

πόρους (low-flux).  

Στους ασθενείς που υπεβλήθησαν σε μεταμόσχευση νεφρού, η διάμεση διάρκεια 

από τη μεταμόσχευση ήταν 3.8 έτη (IQR: 0.7-9.3). Οι ασθενείς αυτοί ήταν υπό αγωγή με 

πρεδνιζολόνη και mycophenolate mofetil σε συνδυασμό με κυκλοσπορίνη ή tacrolimus. 

Αντιϋπερτασική αγωγή ελάμβαναν 33 από τους 56 ασθενείς (59%). 



 74 

 

 

Πίνακας Γ1. Δημογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ΧΝΝ 

Παράμετρος Σύνολο  
(n = 56) 

Στάδιο προ 
αιμοκάθαρσης  

(n = 24) 
Αιμοκάθαρση 

(n = 14) 
Μεταμόσχευση  

(n = 18) p 

Ηλικία (έτη)  11.55  
(8.4-14.5) 

11.45  
(7.9-15.35) 

10.65  
(8.4–12.7)  

12.2  
(10.6–14.6)  0.362  

Φύλο Α/Θ (%)  60.7/39.3 70.8/29.2 57.1/42.9  50/50  0.373 

Προ-εφηβεία/Εφηβεία (%)  50/50 50/50 64.3/35.7 38.9/61.1  0.109  

ΧΝΝ σταδίου 2 και 3 (%)  12.5/42.9 0/58.3 0/0 38.9/55.6    

ΧΝΝ σταδίου 4 και 5 (%)  16.1/28.6 33.3/8.3 0/100 5.6/0   

eGFR (ml/min/1.73 m2)  33 (9-52) 31 (22-47) 6 (6–7)  59 (47–63)  <0.001  

 

 
Γ2. Κλινικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης  

 
Τα παιδιά υπό αιμοκάθαρση είχαν σημαντικά χαμηλότερο διάμεσο ΒΜΙ σε σύγκριση με 

τις άλλες δύο ομάδες, παρότι η διάμεση ηλικία δεν διέφερε σημαντικά. Το ίδιο ίσχυε και 

το BMI z-score (Πίνακας Γ2). 

  

Πίνακας Γ2. Κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ΧΝΝ 

Παράμετρος Σύνολο  
(n = 56) 

Στάδιο προ 
αιμοκάθαρσης  

(n = 24) 
Αιμοκάθαρση 

(n = 14) 
Μεταμόσχευση  

(n = 18) p 

BMI (kg/m2)  18.58  
(16.6-20.93) 

18.61  
(16.74-20.8) 

15.97  
(14.82–19.2)  

19.1  
(17.98–21.98)  0.004  

BMI z-score  -0.17  
(-0.68-0.44) -0.16 (-0.64--0.41) −0.84  

(−1.14–0.01)  
−0.03  

(−0.32–0.71)  0.004  

ΣΑΠ (mmHg)  109  
(99-119) 107 (96-120) 111 (87–119) 107 (100–118)  0.084  

ΔΑΠ (mmHg)  67 (56-74) 65 (52-73) 68 (55–77)  68 (61–73)  0.004  
Προ-υπέρταση/ 
Υπέρταση (%)  25/12.5 16.7/4.2 35.7/28.6  27.8/11.1  0.615  

ΒΜΙ = Δείκτης μάζας σώματος, ΣΑΠ = συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ = διαστολική αρτηριακή πίεση 
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Δεν διαπιστώθηκε καμία διαφορά ως προς τη διάμεση τιμή και την τεταρτομοριακή 

κατανομή της συστολικής αρτηριακής πίεσης. Αντίθετα, σημαντικά υψηλότερες τιμές 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης διαπιστώθηκαν στους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση και 

στους μεταμοσχευμένους σε σύγκριση με αυτούς προ-αιμοκάθαρσης. Στο σύνολο των 

ασθενών, 14 (25%) είχαν προ-υπέρταση και 7 (12,5%) ασθενείς είχαν υπέρταση  
(Πίνακας Γ2). 
 

Γ3. Αιματολογικές διαταραχές του πληθυσμού της μελέτης  
 

Όπως είναι αναμενόμενο, τα παιδιά υπό αιμοκάθαρση έχουν σημαντικά υψηλότερα 

επίπεδα κρεατινίνης και συστατίνης C και χαμηλότερα επίπεδα αλβουμίνης, σε σύγκριση 

με τις άλλες δύο ομάδες (Πίνακας Γ3).  

Αναιμία διαπιστώθηκε στο 52% του συνόλου των ασθενών. Οι ασθενείς υπό 

αιμοκάθαρση είχαν σημαντικά χαμηλότερη διάμεση τιμή αιματοκρίτη, σε σύγκριση με τους 

ασθενείς προ – αιμοκάθαρσης και τους μεταμοσχευμένους. Επιπλέον, παρουσίαζαν σε 

μεγαλύτερο ποσοστό αναιμία, αν και η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική, γεγονός 

που μπορεί να οφείλεται στο μικρό αριθμό παρατηρήσεων (Πίνακας Γ3).  

 

Πίνακας Γ3. Αιματολογικές διαταραχές των ασθενών με ΧΝΝ 

Παράμετρος Σύνολο  
(n = 56) 

Στάδιο προ 
αιμοκάθαρσης  

(n = 24) 
Αιμοκάθαρση 

(n = 14) 
Μεταμόσχευση  

(n = 18) p 

Κρεατινίνη (mg/dl)  1.65  
(1.1-5.25) 1.7 (1.3-2.2) 7.5 (6.8–9)  1 (0.8–1.2) <0.001  

Cystatin C (mg/L) 2.01 
(1.42-4.91) 1.86 (1.55-3.16) 6.54 (6.15–

6.96)  
1.42 (1.04–

1.67)  <0.001  

Αλβουμίνη (g/dl)  4.5 (4.3-4.7) 4.6 (4.5-4.7) 4.3 (4–4.6)  4.45 (4.4–4.7)  0.048  

Αιμοσφαιρίνη (g/dl) 11.85  
(10.7-12.9) 

12.35  
(10.85-13.6) 

10.9 (10.5–
11.9)  11.8 (11–12.7)  0.131  

Αιματοκρίτης (%) 35.75  
(32.85-38.7) 

37.2  
(34.05-39.95) 

33.75  
(31.3–35.7)  36 (32.4–39.6)  0.043  

Αναιμία (%)  51.8 37.5 71.4 55.6  0.121  

iPTH (pg/mL) 85.35 (60.69-
144) 82.61 (50-116.3) 257  

(92.92–416.9)  
76.15  

(57.65–92.24)  0.066  

25(OH)D (ng/mL)  20.24  
(13.6-31.06) 28 (19.57-37.4) 12.87  

(6.57–14.37)  
19.82  

(13.89–25.99)  0.03  

ΒΜΙ = Δείκτης μάζας σώματος, ΣΑΠ = συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ = διαστολική αρτηριακή πίεση 
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Στο σύνολο των ασθενών, χαμηλά επίπεδα 25(ΟΗ)D (<20 ng/mL) είχαν 23 (41%) 

και  υψηλά επίπεδα iPTH (>55 pg/mL) είχαν 39 (69,6%). Οι ασθενείς υπό αιμοκάθαρση 

είχαν πολύ χαμηλότερα επίπεδα 25(ΟΗ)D και πολύ υψηλότερα επίπεδα iPTH σε 

σύγκριση με τις άλλες δύο ομάδες. Επιπλέον, οι μεταμοσχευμένοι ασθενείς είχαν 

σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα 25(ΟΗ)D σε σύγκριση με τους προ-αιμοκάθαρσης στάδιο 

(Πίνακας Γ3).  

 

 
Γ4. Καρδιολογικά ευρήματα στον πληθυσμό της μελέτης  
 

Καρδιολογική εκτίμηση έγινε σε 54 από τους 56 ασθενείς. Στους ασθενείς υπό 

αιμοκάθαρση, η εκτίμηση έγινε μετά το τέλος της συνεδρίας της αιμοκάθαρσης.  

 Από την ανάλυση των αποτελεσμάτων προέκυψαν τα παρακάτω: 

• 6 ασθενείς (3 σε αιμοκάθαρση, 1 σε στάδιο προ-αιμοκάθαρσης και 2 μετά από 

μεταμόσχευση) είχαν αυξημένο RTW, ενδεικτικό συγκεντρικής καρδιακής 

υπερτροφίας 

• 1 ασθενής (υπό αιμοκάθαρση) είχε μειωμένο RTW, ενδεικτικό έκκεντρης 

καρδιακής υπερτροφίας  

• 3 ασθενείς είχαν σχέση Ε/Α<1, ενδεικτική διαστολικής δυσλειτουργίας 

• 2 ασθενείς είχαν κλάσμα εξώθησης (ΕF) <55%, ενδεικτικό συστολικής 

δυσλειτουργίας 

• Μόνο ένας ασθενής υπό αιμοκάθαρση είχε LVH (αυξημένο LVMI). 

Ακόμη,  

• 4 ασθενείς, όλοι υπό αιμοκάθαρση, είχαν πάχυνση του IVS 

• 1, 2 & 2  ασθενείς είχαν αυξημένο LVEDD, PW & DT, αντιστοίχως  

 

Οι διάμεσες τιμές και τα τεταρτημόρια (IQR) όλων των καρδιολογικών παραμέτρων που 

προσδιορίστηκαν, στο σύνολο των ασθενών και σε κάθε ομάδα ξεχωριστά, 

παρουσιάζονται στον Πίνακα Γ4. 
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Πίνακας Γ4. Καρδιολογικές παράμετροι στο σύνολο των ασθενών και σε κάθε ομάδα 

ξεχωριστά 

Παράμετρος Σύνολο 
 (n = 56) 

Στάδιο προ αιμοκάθαρσης  
(n = 24) 

Αιμοκάθαρση*  
(n = 14) 

Μεταμόσχευση   
(n = 18) 

LA (cm)  2.57 (2.25–2.89)  2.6 (2.15–2.82) 2.29 (2.09–2.57)   2.76 (2.43–3.1)  

LVEDD (cm)  3.81 (3.32–4.12)  3.85 (3.4–4.33) 3.18 (2.93–3.62)  3.94 (3.58–4.12)  

LVESD (cm)  2.23 (1.83–2.42)  2.26 (1.9–2.61) 1.94 (1.73–2.11)  2.33 (2.11–2.42)  

IVSd (cm)  0.66 (0.55–0.74)  0.66 (0.52–0.75) 0.64 (0.57–0.76)  0.62 (0.55–0.73)  

PWT (cm)  0.6 (0.55–0.68)  0.58 (0.5–0.66) 0.6 (0.55–0.71)  0.66 (0.57–0.75)  

EF (%) 70.4 (65–72.8) 71 (66.25–75.4) 65.15 (62.35–71.45) 70.5 (66.4–72.2)  

E (m/sec) 0.85 (0.78–1.03)  0.85 (0.79–1.1) 0.84 (0.52–0.95)  0.87 (0.83–1.03)  

A (m/sec)  0.51 (0.43–0.65)  0.51 (0.38–0.6) 0.51 (0.49–0.67)  0.5 (0.4–0.68)  

E/A ratio  1.65 (1.36–2)  1.65 (1.46–2.44) 1.33 (0.96–1.67)  1.78 (1.41–2) 

DT (m/sec)  158.5 (140–178)  164 (146–182) 162 (140–180)  152 (130–174)  

RWT 0.32 (0.29–0.37)  0.31 (0.28–0.33) 0.36 (0.34–0.43)  0.33 (0.29–0.37) 

HR 
(heats/sec)  87 (75–96)  93 (71–105)  91 (80–96)  85 (81–91)  

*Μέτρηση μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης 

 

 
Γ5. Επίπεδα ΒΝΡ στον πληθυσμό της μελέτης 
 
Γ5.1. Σύγκριση των επιπέδων του ΒΝΡ μεταξύ ασθενών – μαρτύρων 

 
Η διάμεση τιμή BNP στο πλάσμα ήταν στατιστικά σημαντικά υψηλότερη στο σύνολο των 

ασθενών σε σύγκριση με το σύνολο των μαρτύρων αντίστοιχης ηλικίας και φύλου (n=76, 

p < 0.001). 

  Από τη σύγκριση μεταξύ ασθενών-μαρτύρων κάθε ομάδας ξεχωριστά προέκυψε ότι 

στους ασθενείς σε στάδιο προ-αιμοκάθαρσης τα επίπεδα του BNP ήταν στατιστικά 

σημαντικά υψηλότερα σε σύγκριση με αυτά των αντίστοιχων μαρτύρων (p < 0.001). Το 

ίδιο ίσχυε και για τα επίπεδα του ΒΝΡ στους ασθενείς. υπό αιμοκάθαρση, τόσο πριν όσο 

και μετά το τέλος της συνεδρία της αιμοκάθαρσης (p < 0.001 και p < 0.001, αντίστοιχα). 

Αντιθέτως, δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των ασθενών που 
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υπεβλήθησαν σε μεταμόσχευση και των αντίστοιχων μαρτύρων (p < 0.273) (Πίνακας 
Γ5).  

 

Πίνακας Γ5. Σύγκριση των επιπέδων ΒΝΡ μεταξύ των ομάδων των ασθενών και των 

μαρτύρων (διάμεση τιμή, ΙQR, Mann-Whitney test) 

Ομάδες 
BNP (pmol/mL)  

p 
Διάμεση (IQR) 

Σύνολο ασθενών 1.05 (0.71- 2.07)  
p < 0.001  

Μάρτυρες 0.67 (0.51- 091)  
Στάδιο προ αιμοκάθαρσης 0.91 (0.59- 1.19)   

p = 0.030  
Μάρτυρες 0.65 (0.51- 0.90) 

Αιμοκαθαιρόμενοι προ αιμοκάθαρσης 3.24 (2.00- 4.75)  
p < 0.001  

Μάρτυρες 0.61 (0.44- 0.80)  
Αιμοκαθαιρόμενοι μετά την αιμοκάθαρση 3.75 (2.78- 5.17)  

p < 0.001  
Μάρτυρες 0.61 (0.44- 0.80)  

Μεταμόσχευση 0.83 (0.63-1.31) 
p = 0.273  

Μάρτυρες 0.77 (0.51-0.97) 
 

 
Γ5.2. Σύγκριση των επιπέδων του ΒΝΡ μεταξύ των ομάδων των ασθενών  
 

Ανάμεσα στις διάφορες υπο-ομάδες της μελέτης, οι ασθενείς υπό αιμοκάθαρση είχαν 

στατιστικά σημαντικά υψηλότερα επίπεδα BNP σε σύγκριση με τους ασθενείς σε στάδιο 

προ-αιμοκάθαρσης (p=0.001) καθώς και με αυτούς που υπεβλήθησαν σε μεταμόσχευση 

(p=0.001).  

 Στα παιδιά υπό αιμοκάθαρση, τα διάμεσα επίπεδα του ΒΝΡ  μετά το πέρας της 

αιμοκάθαρσης ήταν οριακά υψηλότερα από αυτά που ελήφθησαν αμέσως πριν την 

έναρξή της (3.75 pmol/mL, ΙQR:2.78–5.17 pmol/mL αντί  3.24 pmol/mL, ΙQR:2.00–4.75 

pmol/mL, p = 0.048) (Wilcoxon test). 

 H διάμεση ηλικία ήταν παρόμοια σε όλες τις ομάδες (p=0.362), συνεπώς δεν δύναται 

να θεωρηθεί συγχυτικός παράγοντας. Αντιθέτως, το διάμεσο ΒMI ήταν σημαντικά 

χαμηλότερο στους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση και σημαντικά υψηλότερο στους ασθενείς 

μετά από μεταμόσχευση, συνεπώς θα μπορούσε να αποτελεί συγχυτικό παράγοντα. Από 
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την ανάλυση προέκυψε, ότι τα επίπεδα του BNP διαφοροποιούνται με βάση το ΒΜΙ αλλά 

αυτή η διακύμανση δεν φαίνεται να είναι ο μόνος παράγοντας που οδηγεί στη σημαντική 

διαφορά των επιπέδων ΒΝΡ μεταξύ των υπο-ομάδων της μελέτης. 

 Με τη χρήση του μοντέλου της πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης, ορίζοντας το 

ΒΝΡ ως εξαρτημένη μεταβλητή και μελετώντας ως ανεξάρτητες μεταβλητές αυτές που 

έχουν αρχικά στατιστικά σημαντική διαφορά, καμία από τις δύο μεταβλητές, το ΒΜΙ ή η 

ηλικία, δεν διατηρούν τη στατιστικά σημαντική διαφορά. Αυτό θα μπορούσε να αποδοθεί 

στο μικρό αριθμό ασθενών που περιλαμβάνεται στη μελέτη και στην μη ισότιμη κατανομή 

μεταξύ των υπο-ομάδων. Συνεπώς, ο ρόλος του ΒΜΙ ως συγχυτικός παράγοντας δεν 

μπορεί να αποκλειστεί. 

 

Γ5.3. Συσχέτιση των επιπέδων του ΒΝΡ με ανθρωπομετρικά και δημογραφικά 
χαρακτηριστικά.  
 

Τα επίπεδα ΒΝΡ συσχετίζονταν θετικά με την ηλικία (R2 Linear 0.045, p = 0.046, 

Spearman’s correlation) και το ΒΜΙ (R2 Linear 0.006, p = 0.002, Spearman’s correlation), 

όπως καταγράφεται στην Εικόνα Γ1Α και Γ1Β, αντίστοιχα. 

Αντιθέτως, το φύλο, η εφηβεία και η διάρκεια της ΧΝΝ δεν παρουσίαζαν κάποια 

σημαντική συσχέτιση με τα επίπεδα του ΒΝΡ (p>0.05). 

 Η συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση δεν συσχετίζονταν με τα επίπεδα του 

ΒΝΡ (p = 0.955 και p = 0.230, αντίστοιχα). 

 Τέλος, η αντι-υπερτασική αγωγή, καθώς και η ανοσοκατασταλτική (πρεδνιζολόνη, 

άλλα ανοσοκατασταλτικά), που ελάμβαναν οι μεταμοσχευμένοι ασθενείς δεν 

συσχετίζονταν με τα επίπεδα του ΒΝΡ (p>0.05). 
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Εικόνα Γ1. Α) Συσχέτιση επιπέδων ΒΝΡ πλάσματος με την ηλικία, Β) Συσχέτιση 

επιπέδων ΒΝΡ πλάσματος με το ΒΜΙ 

  

 

 Γ5.4. Συσχέτιση των επιπέδων του ΒΝΡ με δείκτες της νεφρικής λειτουργίας, την 
βιταμίνη D  και την Παραθορμόνη.  
 

Στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση παρατηρήθηκε μεταξύ των επιπέδων του ΒΝΡ 

και του eGFR (p <0.001) (Εικόνα Γ2) και θετική, όπως ήταν αναμενόμενο,  μεταξύ του 
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ΒΝΡ και του σταδίου ΧΝΝ (p=0.005), με τα υψηλότερα επίπεδα να παρατηρούνται στη 

ΧΝΝ σταδίου V (ασθενείς υπό αιμοκάθαρση). 

 

 
 Εικόνα Γ2. Συσχέτιση ΒΝΡ πλάσματος με τo eGFR 

 

 Επιπρόσθετα, παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση μεταξύ 

επιπέδων ΒΝΡ και επιπέδων α) κρεατινίνης (p < 0.001), β) συστατίνης C (p < 0.001) και 

γ) παραθορμόνης (p < 0.001) (Εικόνα Γ3). 

 Τα επίπεδα της 25-υδρόξυ-βιταμίνης D είχαν σημαντική αρνητική συσχέτιση με τα 

επίπεδα ΒΝΡ (p = 0.038, ενώ τα επίπεδα αλβουμίνης είχαν οριακά σημαντική αρνητική 

συσχέτιση (p = 0.05). (Εικόνα Γ3). 
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Εικόνα Γ3. Συσχέτιση ΒΝΡ πλάσματος με δείκτες νεφρικής λειτουργίας, βιταμίνη D  και 

την Παραθορμόνη 

 

 

Γ5.5. Συσχέτιση των επιπέδων του ΒΝΡ με δείκτες της καρδιακής λειτουργίας 
 

Από τους καρδιολογικούς δείκτες που μελετήθηκαν, μόνο η σχέση Ε/Α είχε στατιστικά 

σημαντική αρνητική συσχέτιση με τα επίπεδα του ΒΝΡ (R2 Linear 0.104, p = 0.034 

Spearman’s ccorrelation), όπως αυτό αποτυπώνεται στην Εικόνα Γ4.  
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 Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση των επιπέδων του ΒΝΡ με το EF 

(p = 0.182), την LVM (p = 0.092), το LVMI (p = 0.950) ή τον HR (p = 0.113).  

 

 
Εικόνα Γ4. Συσχέτιση ΒΝΡ πλάσματος με τη σχέση Ε/Α 

 
 
Γ5.6. Συσχέτιση των επιπέδων του ΒΝΡ με άλλες αιματολογικές και βιοχημικές 
παραμέτρους  
 

Δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων του ΒΝΡ και της CRP (p = 0.860), 

της παρουσίας δυσλιπιδαιμίας (p = 0.376) ή της παρουσίας αναιμίας (p = 0.431).  

  

Γ5.7. Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης με εξαρτημένη μεταβλητή το 
ΒΝΡ  
 

Κατά τη χρήση του μοντέλου της πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης, ορίστηκε το 

ΒΝΡ ως εξαρτημένη μεταβλητή και μελετήθηκαν ως ανεξάρτητες μεταβλητές αυτές που 

έχουν αρχικά στατιστικά σημαντική διαφορά, και συγκεκριμένα η ηλικία, το eGFR, το BMI 

z-score, η σχέση Ε/Α, η κρεατινίνη, η cystatin C, η παραθορμόνη και η ολική 25(OH)D.  
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 Την πιο ισχυρή ανεξάρτητη προγνωστική αξία για τα επίπεδα του ΒΝΡ είχε η cystatin 

C, και εν συνεχεία η κρεατινίνη, η αλβουμίνη και η ολική 25(OH)D, όπως φαίνεται στον 

Πίνακα Γ6. Όλες οι υπόλοιπες μεταβλητές δεν διατήρησαν στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση.  

 
Πίνακας Γ6. Πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση* για ταυτοποίηση των ανεξάρτητων 

προγνωστικών παραγόντων για τα επίπεδα ΒΝΡ, στο σύνολο των ασθενών με ΧΝΝ 

 

Παράμετρος Συντελεστής p 
Cystatin C  1.075 (0.651–1.500)  <0.001  
Κρεατινίνη −0.555 (−0.885–−0.224) 0.001 
Αλβουμίνη −1.988 (−3.286–−0.691)  0.003 
Ολική 25(ΟΗ)D −0.037 (−0.0070–−0.004)  0.028 

    *Μοντέλο: Standard μοντέλο, 95% CI, stepwise forward, information criterion (AICC),  
    με βάση τις διάμεσες τιμές 
 

  Μια ενδιαφέρουσα παρατήρηση είναι ότι το eGFR δεν ταυτοποιήθηκε ως 

ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για τα επίπεδα του ΒΝΡ, κατά τη χρήση του 

ανωτέρου μοντέλου. Αυτό ενδεχομένως συνέβη επειδή παράγοντες όπως η cystatin C 

και η κρεατινίνη αποτελούν δείκτες της ΧΝΝ και συνεπώς ποικίλων τιμών eGFR. 

  Στην εκ νέου ανάλυση με πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση, που 

χρησιμοποιήθηκαν το eGFR, η ηλικία, το BMI z-score, η αλβουμίνη, η παραθορμόνη, η 

25-υδρόξυ-βιταμίνη D και η σχέση Ε/Α ως ανεξάρτητες μεταβλητές, το eGFR 

ταυτοποιήθηκε ως ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας. Επιπρόσθετα, ήταν ο μόνος 

παράγοντας που διατήρησε τη συσχέτιση του (συντελεστής: -0.029, p=0.03). Εντούτοις, 

το μοντέλο αυτό χαρακτηρίζεται από χαμηλή ακρίβεια (24%), μειώνοντας την 

προγνωστική του ισχύ. Πιθανές αιτίες για το πρόβλημα αυτό είναι ο σχετικά χαμηλός 

αριθμός ασθενών και η έλλειψη ακραίων τιμών. 
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Δ. ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΤΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 

 Στην παρούσα μελέτη, το σύνολο των ασθενών με ΧΝΝ είχαν στατιστικά σημαντικά 

υψηλότερα επίπεδα ΒΝΡ πλάσματος, σε σύγκριση με το σύνολο των μαρτύρων 

αντίστοιχης ηλικίας και φύλου. Συγκρίνοντας ξεχωριστά τις τρεις ομάδες ασθενών με ΧΝΝ 

με τους αντίστοιχους μάρτυρες  κάθε ομάδας, διαπιστώθηκε ότι μόνο οι ασθενείς που 

ήταν σε προ-αιμοκάθαρσης στάδιο και αυτοί υπό αιμοκάθαρση είχαν σημαντικά 

υψηλότερο ΒΝΡ από τους μάρτυρες.  Αντίθετα, στους οι μεταμοσχευμένους ασθενείς, τα 

επίπεδα δεν διέφεραν από των μαρτύρων.  

 Οι ασθενείς υπό αιμοκάθαρση είχαν υψηλότερο ΒΝΡ σε σχέση με τους ασθενείς σε 

στάδιο προ-αιμοκάθαρσης. Σημαντική θετική συσχέτιση διαπιστώθηκε μεταξύ των 

επιπέδων ΒΝΡ και του σταδίου ΧΝΝ, με τους ασθενείς σταδίου V, δηλαδή αυτούς υπό 

αιμοκάθαρση, να καταγράφουν τα υψηλότερα επίπεδα. Επιπλέον, στους ασθενείς υπό 

αιμοκάθαρση, τα επίπεδα ΒΝΡ πριν τη συνεδρία της κάθαρσης ήταν χαμηλότερα, στα 

όρια της στατιστικής σημαντικότητας, σε σύγκριση με τα μετά την ολοκλήρωση της 

κάθαρσης.  

 Τα επίπεδα του ΒΝΡ, είχαν σημαντική θετική συσχέτιση με την κρεατινίνη ορού, την 

συστατίνη C και την παραθορμόνη, ενώ συσχετίζονταν αρνητικά με το eGFR, την 

αλβουμίνη και την 25-υδρόξυβιταμίνη D. Από τις καρδιολογικές παραμέτρους, μόνο η 

σχέση Ε/Α είχε στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση με τα επίπεδα του ΒΝΡ. Μετά 

την εφαρμογή πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης, η παραθορμόνη και η σχέση Ε/Α 

έχασαν την στατιστική σημαντικότητα. 

 Τα αποτελέσματα της μελέτης μας είναι παρόμοια με αυτά της μελέτης των Hedving 

et al., στην οποία διαπιστώθηκαν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα επίπεδα ΒΝΡ σε 

παιδιατρικούς ασθενείς με ΧΝΝ υπό αιμοκάθαρση ή σε στάδιο προ-αιμοκάθαρσης σε 

σύγκριση με υγιείς μάρτυρες, ενώ δεν παρατηρήθηκε διαφορά μεταξύ των ασθενών που 

υπεβλήθησαν σε μεταμόσχευση σε σχέση με υγιείς μάρτυρες [129]. Σε άλλη μελέτη, τα 

επίπεδα NT-pro-BNP ήταν υψηλότερα σε παιδιά υπό αιμοκάθαρση ή περιτοναϊκή 

κάθαρση σε σχέση με υγιείς μάρτυρες, με τους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση να έχουν 

υψηλότερα επίπεδα σε σχέση με αυτούς υπό περιτοναϊκή κάθαρση. Στην ίδια μελέτη δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στα επίπεδα του NT-proBNP μεταξύ 



 86 

ασθενών με ΧΝΝ σε προ αιμοκάθαρσης στάδιο και υγιών μαρτύρων [130]. Παρόμοιες 

μελέτες καταγράφουν αυξημένα επίπεδα NT-proBNP πριν την συνεδρία αιμοκάθαρσης 

σε σχέση με υγιείς μάρτυρες [123].  

 Στην παρούσα μελέτη, στους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση, παρατηρήθηκε μια μικρή, 

στα όρια της στατιστικής σημαντικότητας (p=0.048), αύξηση των επιπέδων του ΒΝΡ 

αμέσως μετά την ολοκλήρωση της συνεδρίας της αιμοκάθαρσης με μεμβράνη με μικρούς 

πόρους (low-flux). Παρόμοιες μελέτες, τόσο σε παιδιά όσο και σε ενήλικο πληθυσμό, 

παρουσιάζουν αντικρουόμενα αποτελέσματα. Μείωση ή μη διαφοροποίηση ή αύξηση των 

επιπέδων του ΒΝΡ, μετά το τέλος της συνεδρίας της κάθαρσης σε σύγκριση με τα προ 

έναρξης της συνεδρίας, έχουν αναφερθεί [122-123,130-131]. Αυξημένα επίπεδα ΒΝΡ 

τριάντα λεπτά πριν τη συνεδρία αιμοκάθαρσης και είτε αύξηση είτε μείωση των επιπέδων 

τριάντα λεπτά μετά την ολοκλήρωσή της, παρατηρήθηκαν σε 33 παιδιά με ΧΝΝ σταδίου 

V, με τη διαφορά να μην είναι τελικά στατιστικά σημαντική. Οι συγγραφείς ανέφεραν ότι 

τα επίπεδα ΒΝΡ πριν και μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης ήταν ανεξάρτητοι προβλεπτικοί 

παράγοντες για δυσμενή πρόγνωση [122]. Παρομοίως, πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι μια 

μονήρης συνεδρία αιμοκάθαρσης, δεν προκαλεί σημαντικές τροποποιήσεις στα επίπεδα 

NT-proBNP του πλάσματος. Σύμφωνα με τους συγγραφείς, αυτό οφείλεται στο γεγονός 

ότι οι συνεδρίες αιμοκάθαρσης είναι συνήθως χρονικά μικρότερες από το αναμενόμενο 

και συνεπώς οι ασθενείς δεν επιτυγχάνουν φυσιολογικό όγκο αίματος [130]. Αντιθέτως, 

σε άλλη μελέτη, παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική μείωση των επιπέδων ΒΝΡ που 

μετρήθηκαν μετά την συνεδρία αιμοκάθαρσης με μεμβράνη με μεγάλους πόρους (high-

flux) σε 30 παιδιά με ΧΝΝ. Η μείωση αυτή αξιολογήθηκε ως αποσυμφόρηση του 

καρδιακού έργου και ως επιτυχής απομάκρυνση του πεπτιδίου από τον οργανισμό των 

ασθενών [131]. Παρόμοια, υψηλότερα επίπεδα NT-proBNP πριν την έναρξη της 

αιμοκάθαρσης σε σχέση με τα επίπεδα τριάντα λεπτά μετά το πέρας της συνεδρίας low-

flux, καταγράφηκαν σε παιδιά με ΧΝΝ σε άλλη μελέτη. Επιπρόσθετα, οι ασθενείς με 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, είχαν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα επίπεδα 

ΒΝΡ, πριν και μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης, σε σχέση με τους ασθενείς με 

φυσιολογική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας [123]. Μελέτες σε ενήλικο πληθυσμό 

με ΧΝΝ, παρουσιάζουν αντίστοιχα αντικρουόμενα αποτελέσματα, με μείωση, αύξηση ή 
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μη διαφοροποίηση των επιπέδων BNP ή NT-proBNP μετά το πέρας της συνεδρίας 

αιμοκάθαρσης [132–134].  

 Αρκετοί παράγοντες φαίνεται να συμβάλλουν στα αντικρουόμενα αποτελέσματα των 

διαφόρων μελετών. Σε αυτούς περιλαμβάνονται το μόριο του ΝΡ που μετριέται (BNP ή 

NT-proBNP), η χρήση low-flux ή high-flux μεμβρανών και ο αριθμός των εβδομαδιαίων 

ωρών αιμοκάθαρσης [135-136]. To BNP έχει χαμηλότερο μοριακό βάρος και μικρότερο 

χρόνο ημίσειας ζωής από το NT-pro BNP [137]. Οι μεμβράνες τύπου high-flux 

επιτυγχάνουν ταχύτερο ρυθμό διήθησης από τις μεμβράνες τύπου low-flux, κάτι που 

σηματοδοτεί σημαντική μείωση των επιπέδων ΒΝΡ με τη χρήση high-flux μεμβρανών και 

αρκετά μικρότερη με τη χρήση low-flux μεμβρανών [135,138]. Κατά τη μέτρηση του NT–

pro-BNP, οι συγγραφείς καταγράφουν στατιστικά σημαντική μείωση των επιπέδων του 

με τις high-flux μεμβράνες αλλά αύξηση των επιπέδων του μετά από αιμοκάθαρση με 

low-flux μεμβράνες [135,138]. Στους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση, ο χρόνος της 

αιμοληψίας σε σχέση με την συνεδρία κάθαρσης, πιθανόν να επηρεάζει τα επίπεδα BNP 

και NT-proBNP και πρέπει να λαμβάνεται υπόψιν στις διάφορες μελέτες. Παράλληλα, η 

μέτρηση του ΒΝΡ και του NT-proBNP σε ορό ή πλάσμα, πιθανότατα παίζει κάποιο ρόλο. 

[136].  

 Στην παρούσα μελέτη, στο σύνολο του πληθυσμού της, παρατηρήθηκε αρνητική 

συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων ΒΝΡ και της ηλικίας, καθώς και του ΒΜΙ. Αντιθέτως, τα 

επίπεδα του ΒΝΡ δεν εμφάνισαν συσχέτιση ούτε με το φύλο ούτε με την εφηβεία. Γενικά, 

η ηλικία, το φύλο, η εφηβεία και το ΒΜΙ έχουν καταγραφεί ως παράγοντες που 

τροποποιούν τα επίπεδα ΒΝΡ του πλάσματος [139].  

 Τα παιδιά και οι έφηβοι έχουν χαμηλότερα επίπεδα ΒΝΡ από τους ενήλικες [100]. 

Γενικά, τα επίπεδα ΒΝΡ παραμένουν σταθερά μετά τον πρώτο μήνα της ζωής και δεν 

διαφοροποιούνται ιδιαίτερα μέχρι την ηλικία των 10-12 ετών [100,140]. Επιπλέον, δεν 

διαφοροποιούνται ανάλογα με το φύλο, μέχρι την έναρξη της εφηβείας [139-140]. Κατά 

την εφηβεία, τα επίπεδα του ΒΝΡ αυξάνονται σημαντικά και στα δύο φύλα [100,139], με 

τα κορίτσια να έχουν υψηλότερα επίπεδα από τα αγόρια [140]. Αυτό πιθανόν οφείλεται 

στην θετική επίδραση των γυναικείων ορμονών και την αρνητική επίδραση των ανδρικών 

φυλετικών ορμονών στην παραγωγή του ΒΝΡ από τα καρδιακά κύτταρα [140]. Αυτή η 

φυλετική διαφοροποίηση παραμένει και στην ενήλικο ζωή [139]. Αντίθετα, μελέτες σε υγιή 
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παιδιά δεν δείχνουν διαφοροποίηση στα επίπεδα του NT-proBNP ανάλογα με το φύλο ή 

την ηλικία [104].  

 Σε αρκετές μελέτες έχει παρατηρηθεί συσχέτιση των επιπέδων του ΒΝΡ και του ΒΜΙ, 

τόσο σε υγιή παιδιά όσο και σε παιδιά με καρδιακές παθήσεις [139,141]. Αντιθέτως, δεν 

έχει αναφερθεί συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων του NT-proBNP και του ΒΜΙ σε ασθενείς 

με ΧΝΝ υπό αιμοκάθαρση [142].  

 Τα διαφορετικά αποτελέσματα των μελετών για τα φυσιολογικά επίπεδα του ΒΝΡ 

πιθανώς οφείλονται στη διαφορετική μεθοδολογία, μιας και οι μετρήσεις του ΒΝΡ 

επηρεάζονται από την μέθοδο που χρησιμοποιείται [143]. Οι διαφοροποιήσεις στα 

παθοφυσιολογικά ερεθίσματα και στην καρδιαγγειακή αιμοδυναμική, τόσο σε ασθενείς με 

καρδιακή ανεπάρκεια όσο και σε υγιή άτομα, θα μπορούσαν επίσης να ευθύνονται για τη 

μεγάλη διακύμανση των επιπέδων ΒΝΡ [140].  

 Στην μελέτη μας, τα επίπεδα του ΒΝΡ είχαν στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση 

με το eGFR και στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση με το στάδιο της χρόνιας νεφρικής 

νόσου, της κρεατινίνης ορού και της συστατίνης C. Αύξηση των επιπέδων BNP ή NT-

proBNP με την ελάττωση του eGFR και την αύξηση του σταδίου της ΧΝΝ έχει αναφερθεί 

σε πολλές μελέτες [144,145,142,146]. Στη μελέτη των Rinat et al., σε παιδιά, το eGFR 

αποδείχθηκε ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας των επιπέδων BNP και NT-

proBNP [145]. Αντίστοιχα, η μείωση του eGFR έχει συσχετιστεί, ανεξάρτητα απόάλλους 

παράγοντες, με τα αυξημένα επίπεδα του NT-proBNP σε παιδιά και ενήλικες που είχαν 

υποβληθεί σε μεταμόσχευση [147]. Στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση μεταξύ των 

επιπέδων του BNP ή του NT-proBNP και των παραμέτρων νεφρικής λειτουργίας, όπως 

η κρεατινίνη και η συστατίνη C, έχει επίσης αναφερθεί [142,148].  

 Στην παρούσα μελέτη, δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ ΒΝΡ και αναιμίας. 

Παρόμοια, σε μελέτη σε παιδιά με ΧΝΝ υπό αιμοκάθαρση, το επίπεδα NT-proBNP δεν 

συσχετίστηκαν με αναιμία [142]. Αντιθέτως, στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση 

μεταξύ ΒΝΡ ή NT-proBNP και αναιμίας καταγράφηκε σε άλλες μελέτες [129,145]. 

Επιπρόσθετα, οι Hedvig et al. έδειξαν ότι επίπεδα ΒΝΡ >100 pg/mL είχαν υψηλή 

διαγνωστική αξία για εμφάνιση αναιμίας [129].  

 Τα χαμηλά επίπεδα της αλβουμίνης και της 25(OH)D, ήταν ανεξάρτητοι προγνωστικοί 

δείκτες των υψηλών επιπέδων του ΒΝΡ, στην παρούσα μελέτη. Αντιθέτως, θετική 
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συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων ΒΝΡ και παραθορμόνης παρατηρήθηκε μόνο σε 

μονοπαραγοντικές αναλύσεις. Αρνητική συσχέτιση ή έλλειψη συσχέτισης μεταξύ των 

επιπέδων BNP (ή NT-proBNP) και των επιπέδων 25(OH)D έχουν αναφερθεί σε άλλες 

μελέτες [149,150]. Συσχέτιση των επιπέδων BNP ή NT-proBNP με τα χαμηλά επίπεδα 

αλβουμίνης έχει επίσης αναφερθεί σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και δυσμενή 

πρόγνωση [151]. Τέλος, υψηλότερα επίπεδα ΒΝΡ έχουν αναφερθεί σε ασθενείς με ΧΝΝ 

και αυξημένη παραθορμόνη σε σύγκριση με αυτούς με χαμηλή παραθορμόνη, όπως και 

καμία συσχέτιση [129,142,146,150].  

 Τα αποτελέσματα των μελετών για την συσχέτιση των επιπέδων ΒΝΡ με 

μορφολογικές ή λειτουργικές καρδιακές αλλοιώσεις είναι αντικρουόμενα. Σε ασθενείς με 

ΧΝΝ, έχει καταγραφεί στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων ΒΝΡ και της 

καρδιακής μορφολογίας, με τα αυξημένα επίπεδα ΒΝΡ να αποτελούν προγνωστικό 

παράγοντα διαταραχής της καρδιακής μορφολογίας [129,145]. Σημειώνεται ότι υπάρχουν 

μελέτες που υποστηρίζουν ότι τόσο το ΒΝΡ όσο και το NT-proBNP θα μπορούσαν να 

χρησιμοποιηθούν ως δείκτες κόπωσης του μυοκαρδίου σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου ΙΙΙ-

IV, παρόλο που τα επίπεδα των πεπτιδίων επηρεάζονται από το GFR [129,145]. 

 Στην παρούσα μελέτη, δεν διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων BNP και 

του LVMI, σε καμία από τις ομάδες ασθενών. Παρόμοια, δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση 

μεταξύ των επιπέδων NT-proBNP και του LVMI ή της υπερφόρτωσης όγκου σε παιδιά με 

ΧΝΝ σε προ αιμοκάθαρσης στάδια, ούτε από άλλους ερευνητές [152]. Αντιθέτως, άλλες 

μελέτες κατέγραψαν θετική συσχέτιση ανάμεσα στο ΒΝΡ ή και το LVMI τόσο σε ασθενείς 

με ΧΝΝ όσο και σε μεταμοσχευμένους ασθενείς [121,129-130,147].  

 Η μελέτη μας έδειξε ότι η χαμηλή σχέση Ε/Α, γνωστός δείκτης διαστολικής 

λειτουργίας, συσχετίζεται αρνητικά με τα επίπεδα του ΒΝΡ. Η συσχέτιση αυτή δεν 

διατηρήθηκε όμως μετά την εφαρμογή πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για 

εκτίμηση συγχυτικών παραγόντων. Σε αρκετές μελέτες, σε παιδιά με ΧΝΝ, αναφέρεται 

συσχέτιση των επιπέδων ΒΝΡ και NT-proBNP με την διαστολική δυσλειτουργία 

[121,123,130,145].  

 Σε πρόσφατη μελέτη σε παιδιατρικούς ασθενείς υπό αιμοκάθαρση, εκτιμήθηκαν οι 

καρδιολογικοί δείκτες, πριν και μετά την συνεδρία αιμοκάθαρσης. Τα επίπεδα του ΒΝΡ 

πριν και μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης συσχετίστηκαν θετικά με κάποιους 
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υπερηχογραφικούς καρδιακούς δείκτες. Αναλυτικότερα, σημαντική μείωση των 

διαμέτρων του αριστερού κόλπου και της αριστερής κοιλίας καθώς και της σχέσης E/A 

αναφέρθηκαν μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης [131]. Σε άλλη μελέτη, θετική συσχέτιση 

μεταξύ των επιπέδων του ΒΝΡ, πριν τη συνεδρία αιμοκάθαρσης, με το DT, έχει επίσης 

αναφερθεί [122].  

 Η μελέτη μας δεν ανέδειξε κάποια σημαντική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων του 

ΒΝΡ και του κλάσματος εξώθησης, της συστολικής και της διαστολικής αρτηριακής 

πίεσης. Τα βιβλιογραφικά δεδομένα παραμένουν αμφιλεγόμενα. Αρνητική συσχέτιση 

μεταξύ του κλάσματος εξώθησης, γνωστού δείκτη συστολικής δυσλειτουργίας, και του 

ΒΝΡ ή του NT-proBNP καταγράφεται από άλλους ερευνητές [122-123]. Αντιθέτως, σε μια 

πρόσφατη μελέτη σε παιδιά υπό αιμοκάθαρση, το κλάσμα εξώθησης δεν επηρεάστηκε 

από την αιμοκάθαρση και δεν συσχετίστηκε με τα επίπεδα ΒΝΡ πριν και μετά τη συνεδρία 

αιμοκάθαρσης [131]. Τέλος, παρόλο ότι υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν τη 

συσχέτιση μεταξύ του BNP (ή του NT-proBNP) και της συστολικής ή διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης σε παιδιά με ΧΝΝ, άλλες μελέτες, όπως και η δική μας, δεν 

υποστηρίζουν κάποια συσχέτιση [123,130,145-147].  
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Ε. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
  

Από την παρούσα μελέτη συμπεραίνεται ότι:  
§ Τα παιδιά και οι έφηβοι με ΧΝΝ που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση, καθώς και οι 

ασθενείς που βρίσκονται σε προ-αιμοκάθαρσης στάδια, έχουν αυξημένα επίπεδα 

ΒΝΡ στο πλάσμα, σε σύγκριση με τους μάρτυρες αντίστοιχης ηλικίας και φύλου. 

§ Οι ασθενείς υπό αιμοκάθαρση (στάδιο 5) έχουν υψηλότερα επίπεδα ΒΝΡ σε σύγκριση 

με τους ασθενείς σε προ-αιμοκάθαρσης στάδια (2-4). 

§ Όσο πιο προχωρημένο είναι το στάδιο ΧΝΝ και όσο χαμηλότερη είναι η σπειραματική 

διήθηση, τόσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα ΒΝΡ.  

§ Στους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση, τα επίπεδα του ΒΝΡ δεν μειώνονται μετά την 

ολοκλήρωση της συνεδρίας κάθαρσης με τη χρήση μεμβρανών χαμηλής-ροής.  

§ Οι ασθενείς με ΧΝΝ που έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού έχουν παρόμοια 

επίπεδα ΒΝΡ με των υγιών μαρτύρων.  

§ Οι δείκτες νεφρικής λειτουργίας, όπως η κρεατινίνη και η συστατίνη C, είναι 

ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες των υψηλών επιπέδων ΒΝΡ.  

§ Τα υψηλά επίπεδα ΒΝΡ συσχετίζονται με διαστολική δυσλειτουργία.  

§ Τα χαμηλά επίπεδα  της 25(OH)D συνοδεύονται από υψηλότερα επίπεδα ΒΝΡ. 

 

Από τα παραπάνω προκύπτει ότι ο προσδιορισμός του ΒΝΡ αποτελεί έναν χρήσιμο 

δείκτη για την εκτίμηση, μαζί με άλλους δείκτες, του κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου που 

διατρέχουν τα παιδιά και οι έφηβοι με ΧΝΝ. Ακόμη, προκύπτει ότι όχι μόνο τα παιδιά υπό 

αιμοκάθαρση, αλλά και αυτά με όχι τόσο προχωρημένο στάδιο νόσου είναι σε αυξημένο 

κίνδυνο καρδιακής νόσου, όπως αυτό εκτιμάται από τα αυξημένα επίπεδα ΒΝΡ 

πλάσματος. Τέλος, η διατήρηση επιθυμητών επιπέδων βιταμίνης D και αλβουμίνης 

μπορούν να συμβάλουν στην πρόληψη ή καθυστέρηση εκδήλωσης της καρδιαγγειακής 

νόσου  στα παιδιά και στους εφήβους με ΧΝΝ.  
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ΣΤ. ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Επίπεδα εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου (ΒΝΡ) πλάσματος σε παιδιά και 
έφηβους με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) 
 
Εισαγωγή: Παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) και παιδιά που έχουν υποβληθεί σε 

μεταμόσχευση νεφρού βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση καρδιαγγειακών 

νόσων. Η χρήση του ΒΝΡ ως δείκτη καρδιαγγειακού κινδύνου έχει προταθεί..  
Μέθοδος: Τα επίπεδα ΒΝΡ πλάσματος μετρήθηκαν σε 56 παιδιά με ΧΝΝ, που 

βρίσκονταν σε στάδιο προ αιμοκάθαρσης (n=24), υπό αιμοκάθαρση (n=14) ή είχαν 

υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού (n=18), καθώς και σε 76 υγιείς μάρτυρες, 

αντίστοιχης ηλικίας και φύλου. Στα παιδιά υπό αιμοκάθαρση, τα επίπεδα μετρήθηκαν πριν 

και μετά το πέρας της συνεδρίας αιμοκάθαρσης. Σε όλα τα παιδιά έγινε πλήρης 

εργαστηριακό έλεγχος και καρδιολογική εξέταση με υπερηχογράφημα – Triplex καρδιάς.. 

Αποτελέσματα: Τα επίπεδα BNP ήταν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα στους ασθενείς 

σε σύγκριση με τους μάρτυρες (p ). Συγκρίνοντας τις τρεις ομάδες ασθενών ξεχωριστά με 

τους αντίστοιχους μάρτυρες διαπιστώθηκε ότι μόνο οι ασθενείς σταδίου προ-

αιμοκάθαρσης και υπό αιμοκάθαρση είχαν σημαντικά υψηλότερα ΒΝΡ από τους 

μάρτυρες. Τα παιδιά υπό αιμοκάθαρση είχαν τα υψηλότερα επίπεδα, ενώ μετά το πέρας 

της συνεδρίας αιμοκάθαρσης τα επίπεδα ήταν οριακά υψηλότερα σε σχέση με πριν την 

συνεδρία (p ). Το ΒΝΡ είχε θετική συσχέτιση με το eGFR, την κρεατινίνη, την cystatin-C 

και την παραθορμόνη και αρνητική συσχέτιση με την αλβουμίνη και την 25-υδρόξυ-

βιταμίνη D. Από τους καρδιολογικούς δείκτες, η μόνη συσχέτιση που διαπιστώθηκε ήταν 

με τον λόγο Ε/Α (θετική).  

Συμπέρασμα: Οι ασθενείς με ΧΝΝ, ιδίως αυτοί που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση, 

έχουν υψηλά επίπεδα ΒΝΡ στο πλάσμα, τα οποία δεν μειώνονται μετά τη συνεδρία της 

αιμοκάθαρσης. Αυτό σημαίνει ότι τα παιδιά αυτά έχουν υψηλό κίνδυνο για μελλοντική 

καρδιαγγειακή νόσο.  
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Ζ. ΑΓΓΛΙΚΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Plasma Brain Natriuretic Peptide (BNP) levels in children and adolescents with 
chronic kidney disease (CKD) 
 
Background: Pediatric chronic kidney disease (CKD) patients, as well as kidney 

transplant patients, are at an increased risk of developing cardiovascular disease. BNP 

measurement, as a biomarker of cardiovascular risk, has been recommended to this high-

risk population.  
Methods: Plasma BNP levels were measured in 56 CKD children in either pre-dialysis 

stage (n=24), hemodialysis (HD, n=14) or renal transplant recipients (RTRs, n=18) and 

in 76 sex- and age-matched healthy controls. BNP levels were investigated in HD 

children, before and after the completion of HD session.  

Results: BNP levels in total CKD population, in pre-dialysis stage patients and on HD 

were significantly higher compared to the respective controls. HD children had higher 

BNP levels compared to CKD patients in the pre-dialysis stage. Moreover, post-HD BNP 

concentration was slightly higher than pre-HD, with the difference being marginally 

statistically significant. BNP was positively correlated with eGFR, creatinine, cystatin-C 

and parathormone and negatively with albumin and 25-hydroxyvitamin D. A positive 

correlation between BNP concentration and the ratio of E/A in pulse-wave Doppler 

echocardiography was also observed.  

Conclusion: In conclusion, CKD pediatric patients, mainly those undergoing HD, have 

high plasma BNP levels which do not decrease after the HD session. This is indicative of 

a greater risk for future cardiovascular disease.  
 

Keywords  
hemodialysis; pre-dialysis stage; renal transplantation; cardiac evaluation 
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