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Περίληψη
Η διατήρηση του ισοζυγίου νατρίου (Na) και καλίου (Κ) βασίζεται κυρίως στο χειρισμό των δύο αυτών
ιόντων από το νεφρό. Η κλασματική απέκκριση Na (Fractional excretion of Na, FeNa) είναι ένας σημα-
ντικός δείκτης που δείχνει το ποσοστό του διηθούμενου Na που απεκκρίνεται στα ούρα. Στα τελειόμη-
να νεογνά στη γέννηση είναι 0.5% και μειώνεται περαιτέρω προς το τέλος της 1ης εβδομάδας χρονολο-
γικής ηλικίας. Σε πολύ πρόωρα νεογνά (23-25 εβδομάδων) η μέση τιμή FeNa κυμαίνεται στο 6%. Εκτός
της προωρότητας το σοβαρό σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας (ΣΑΔ) και σοβαρή υπερχολερυθρι-
ναιμία, η χορήγηση διουρητικών και άλλων φαρμάκων (ινδομεθακίνη) επηρεάζουν το ισοζύγιο Na. Η
κλασματική απέκκριση Κ είναι χαμηλή στη νεογνική και πρώτη βρεφική ηλικία και αυξάνεται με την
ωρίμανση. Σε ηλικία 0-3 μηνών είναι 8.5±3.8% και αυξάνεται σε 14.6±5.0% ως το τέλος του 1ου χρόνου
και ακόμη περισσότερο στην παιδική ηλικία. Η διασωληναριακή κλίση Κ είναι ευαίσθητος δείκτης για
τη δράση των αλατοκορτικοειδών στα άπω και φλοιώδη αθροιστικά σωληνάρια. 

Λέξεις κλειδιά: κλασματική απέκκριση Na & K,  διασωληναριακή κλίση Κ

ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΕΙΣ

ΝΕΦΡΙΚΗ ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΝΑΤΡΙΟΥ (Na)

Η νεφρική ρύθμιση του νατρίου αποτελεί πολύ ση-
μαντική ομοιοστατική λειτουργία γιατί ασκεί πρω-
ταρχικό ρόλο στη ρύθμιση του εξωκυττάριου
όγκου. Είναι γνωστό ότι τα άλατα του Na στον ορ-
γανισμό αποτελούν το 95% των διαλυτών του πλά-
σματος και συμμετέχουν σε ποσοστό 90% στην
ωσμωτική δραστηριότητα του πλάσματος1. Λόγω
της μεγάλης φυσιολογικής σημασίας η ρύθμιση του
νατρίου από το νεφρό έχει μελετηθεί εκτεταμένα 

τόσο με πειραματικές όσο και κλινικές μελέτες.
Το νάτριο διηθείται ελεύθερα στα σπειράματα και
επαναρροφάται στα εγγύς εσπειραμένα σωληνά-
ρια, στην αγκύλη του Henle και στα άπω εσπειρα-
μένα σωληνάρια, μέσω συστημάτων μεταφοράς που
διαφέρουν ανάλογα με τη θέση επαναρρόφησης.

• Φυσιολογία της νεφρικής επαναρρόφησης του Na
Η επαναρρόφηση του Na πραγματοποιείται στο
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60% με 70% κατά μήκος του εγγύς εσπειραμένου
σωληνάριου. Η επαναρρόφηση γίνεται τόσο με
ενεργητικούς, όσο και με παθητικούς μηχανισμούς.
Είναι μάλιστα χαρακτηριστικό πως κατά τη διάρ-
κεια της ωρίμανσης αυξάνεται η ενεργητική επα-
ναρρόφηση σε σχέση με την παθητική. Η χαμηλό-
τερη ανάγκη για ενεργητική μεταφορά στον ανώρι-
μο νεφρό ελαττώνει τις ενεργειακές απαιτήσεις με-
ταφοράς στον αναπτυσσόμενο οργανισμό. Η αυξη-
μένη ενεργητική μεταφορά με την ωρίμανση είναι
παράλληλη με την τριπλάσια αύξηση της δραστη-
ριότητας της Na-K-ATPασης ανά χιλιοστό σωληνα-
ριακού μήκους κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης.2
Πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι κατά τη
διάρκεια της ανάπτυξης αυξάνεται και η διήθηση
του Na στα σπειράματα αλλά και η επαναρρόφησή
του στα εγγύς εσπειραμένα σωληνάρια, με αποτέ-
λεσμα το ποσοστό του επαναρροφώμενου Na να
παραμένει σταθερό και να κυμαίνεται στο 60% πε-
ρίπου του ποσού που διηθείται στα σπειράματα.3
Η επαναρρόφηση του Na δεν είναι σταθερή κατά
μήκος του εγγύς εσπειραμένου σωληνάριου, αλλά
εμφανίζει ένα μέγιστο ποσοστό στο αρχικό S1 τμή-
μα, ελαττώνεται σταδιακά και εμφανίζει ένα ελάχι-
στο ποσοστό στο S3 τμήμα.1
Η είσοδος του Na στο κύτταρο κατά μήκος των
μεμβρανών του αυλού βρίσκεται σε συσχέτιση με
την ταυτόχρονη είσοδο ή έξοδο άλλων ουσιών.
Έτσι υπάρχει μηχανισμός εισόδου Na με ταυτό-
χρονη έξοδο ιόντων υδρογόνου, ενώ ουσίες όπως η
γλυκόζη, τα αμινοξέα, τα οργανικά οξέα καθώς και
τα ανόργανα ιόντα εισέρχονται στο κύτταρο ταυτό-
χρονα με την είσοδο του Na. Η ενέργεια που απαι-
τείται για τη μετακίνηση του Na στην περιοχή προ-
έρχεται από την Na-K-ATPαση. Η μεταφορά αυτή
αποτελεί μια πολύ σημαντική φυσιολογική λειτουρ-
γία γιατί η ενεργητική μετακίνηση του Na δημιουρ-
γεί το κατάλληλο ηλεκτρικό πεδίο για την παράλ-
ληλη είσοδο στο κύτταρο από πολυάριθμους άλ-
λους διαλύτες.
Η παθητική μετακίνηση του Na επιτυγχάνεται από
τη διαφορά δυναμικού καθώς και από τη διαφορά
στην ωσμωτική πίεση μεταξύ των δυο πλευρών των
επιθηλίων. Λόγω του συνδυασμού ενεργητικής και
παθητικής μεταφοράς, το εγγύς σωληναριακό κύτ-
ταρο εμφανίζει πολύ μεγάλη ικανότητα επαναρρό-
φησης Na ήδη από τη γέννηση. Από το εγγύς εσπει-
ραμένο σωληνάριο, το Na που δεν επαναρροφήθη-
κε μεταφέρεται μαζί με το υπόλοιπο διήθημα στην
αγκύλη του Henle.
Η επαναρρόφηση του Na γίνεται ενεργητικά στο
παχύ ανιόν τμήμα της αγκύλης και κάτω από φυ-

σιολογικές συνθήκες επαναρροφάται το 20% περί-
που από το Na που διηθείται στα σπειράματα.
Αντίθετα, στο λεπτό ανιόν και κατιόν τμήμα πραγμα-
τοποιείται παθητική έξοδος του Na με διήθηση.4 Το
παχύ ανιόν τμήμα της αγκύλης στο νεογνό έχει μειω-
μένη ικανότητα σε σχέση με τον ενήλικα να επαναρ-
ροφά Na. Η δραστηριότητα της Na-K-ATPασης εί-
ναι σημαντικά ελαττωμένη και σε αυτό το τμήμα.5
Όσο αυξάνεται η παρουσία του Na στα εγγύς σωλη-
νάρια, περισσότερο Na διαφεύγει από την επαναρ-
ρόφηση και φτάνει στα άπω τμήματα του νεφρώνα.
Πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι στα άπω
εσπειραμένα σωληνάρια επαναρροφάται σε φυ-
σιολογικές συνθήκες περίπου το 10% με 25% από
το συνολικό Na που διηθείται στα σπειράματα. Ο
ρυθμός επαναρρόφησης στο άπω εσπειραμένο σω-
ληνάριο εκτιμάται ότι είναι τρεις φορές μικρότερος
σε σύγκριση με το ρυθμό επαναρρόφησης στο εγ-
γύς εσπειραμένο. Η κλασματική επαναρρόφηση
του Na στα άπω εσπειραμένα σωληνάρια είναι πε-
ρίπου το 80% του ποσού που φτάνει στο σημείο αυ-
τό και παραμένει σταθερή ακόμη κι αν το ποσό του
Na που φτάνει στα άπω σωληνάρια, δεκαπλασια-
στεί.6 Η επαναρρόφηση του Na στο τμήμα αυτό
φαίνεται με βάση κλινικές μελέτες ότι είναι υψηλό-
τερη στον αναπτυσσόμενο νεφρό, σε σχέση με τον
ώριμο νεφρό.7 Ακόμη και στα πρόωρα νεογνά η
κλασματική επαναρρόφηση του Na στα άπω εσπει-
ραμένα σωληνάρια, που είναι μειωμένη τις πρώτες
ημέρες ζωής, αυξάνει και γίνεται συγκρίσιμη με τα
τελειόμηνα νεογνά δύο εβδομάδες μετά τη γέννη-
ση.8 Η επαναρρόφηση του Na επιτελείται με ενερ-
γητικό τρόπο και σχετίζεται άμεσα με τα επίπεδα
της αλδοστερόνης. Στο τμήμα αυτό ανευρίσκεται
στις μεμβράνες των επιθηλίων η Na-K-ATPαση που
προσφέρει ενέργεια για την επαναρρόφηση. Επί-
σης, έχει βρεθεί ότι η μετακίνηση του Na στο ση-
μείο αυτό συνδυάζεται με τη μετακίνηση του Ca μέ-
σω ενός συστήματος συζευγμένης μεταφοράς Na
και Ca. Έτσι ερμηνεύεται εν μέρει η συσχέτιση που
υπάρχει μεταξύ της επαναρρόφησης Na και Ca.
Στα αθροιστικά και στα άπω σωληνάρια υπάρχουν
αλατοκορτικοευαίσθητες οδοί απορρόφησης Na
που είναι υπεύθυνες για την τελική ρύθμιση έκκρι-
σης Na. Πιο σημαντικό είναι το επιθηλιακό κανάλι
Na (ENaC), μια διαεπιθηλική πρωτεΐνη που εδρά-
ζεται στην αυλική επιφάνεια των σωληναριακών
κυττάρων των φλοιϊκών και των ανώτερων μυελι-
κών νεφρώνων.9 Αποτελείται από τρεις αλυσίδες,
α, β και γ, κάθε μία από τις οποίες κωδικοποιείται
από διαφορετικό γονίδιο. Γενετικά ελλείμματα σε
κάθε μια από αυτές έχουν περιγραφεί και συνδεθεί
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με διάφορες ασθένειες. Έτσι, στον ψευδοϋποαλ-
δοστερονισμό παρατηρούνται μεταλλάξεις και στις
3 αλυσίδες, ενώ το σύνδρομο Liddle οφείλεται σε
διαταραχή στη β αλυσίδα.10 

• Παράγοντες που επηρεάζουν τη νεφρική ρύθμιση
του Na
Στη νεφρική ρύθμιση του Na συμμετέχουν ορισμέ-
νοι ορμονικοί παράγοντες στους οποίους περιλαμ-
βάνονται: το σύστημα ρενίνης - αγγειοτενσίνης -
αλδοστερόνης, η ντοπαμίνη, ο κολπικός νατριουρη-
τικός παράγοντας, η ενδοθηλίνη-1, το μονοξείδιο
του αζώτου (ΝΟ) και η ενδογενής ουαμπαίνη. Με-
λέτες έχουν δείξει ότι η δράση των παραγόντων
αυτών στον ανώριμο νεφρό διαφέρει από τη δράση
τους Na στο νεφρό του ενήλικα.11,12

Η ντοπαμίνη παράγεται στα εγγύς εσπειραμένα
σωληναριακά κύτταρα και θεωρείται σημαντική
νατριουρητική ορμόνη. Πειραματικές και κλινικές
μελέτες έχουν αποδείξει ότι η νατριουρητική δρά-
ση της ντοπαμίνης και η ανασταλτική της δράση
πάνω στη Na-K-ATPαση των νεφρικών σωληνά-
ριων είναι εξασθενημένη στον ανώριμο νεφρό και
δεν συσχετίζεται με την αυξημένη απέκκριση Na
που παρατηρείται στα πρόωρα νεογνά τις δύο
εβδομάδες ζωής.13

Ο κολπικός νατριουρητικός παράγοντας (ΚΝΠ),
ένα πεπτίδιο αποτελούμενο από 28 αμινοξέα,14 δρα
στον ενήλικα αναστέλλοντας το σύστημα ρενίνης -
αγγειοτενσίνης - αλδοστερόνης και έχει αγγειοδια-
σταλτική, διουρητική και νατριουρητική δράση.15

Προκαλεί διαστολή του προσαγωγού και διαστολή
του απαγωγού αρτηριδίου των νεφρώνων, αυξάνο-
ντας έτσι τη ΝΣΔ. Η αυξημένη έκκριση νατρίου
επιτυγχάνεται δευτεροπαθώς από την αύξηση στην
ΝΣΔ, αλλά και από την άμεση δράση του ΚΝΠ στα
νεφρικά σωληναριακά κύτταρα. Η άμεση αυτή
δράση αφορά είτε τοπικά παραγόμενα νατριουρη-
τικά πεπτίδια με παρακρινική δράση (π.χ. ουροδι-
λατίνη), είτε τη συστηματική κυκλοφορία του ΚΝΠ.
Συγκεκριμένα προκαλεί αναστολή της επαναρρό-
φησης του Νa στο εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο,
εμποδίζοντας τη δράση της αγγειοτενσίνης ΙΙ και
στα αθροιστικά σωληνάρια του μυελού μέσω παρα-
γωγής κυκλικού μονοφωσφορικού γουανυλίου
(cGMP), ενώ στα φλοιώδη αθροιστικά σωληνάρια
αναστέλλει την επαναρρόφηση νερού, ανταγωνιζό-
μενο τη δράση της βαzοπρεσσίνης.11 Κατά τη νεο-
γνική ηλικία η νατριουρητική δράση της ΚΝΠ είναι
πιο ήπια σε σχέση με τον ενήλικα και η δράση του
αυξάνεται όταν χορηγείται εξωγενώς Na. Η παρα-
τήρηση ότι η συγκέντρωσή του αυξάνει σε υψηλά
επίπεδα τις πρώτες ημέρες μετά τη γέννηση υποδη-
λώνει κάποια επίδραση του ΚΝΠ στη νατριούρηση
και διούρηση που παρατηρείται στα πρόωρα την
πρώτη εβδομάδα ζωής και οδηγεί σε ανακατανομή
του όγκου υγρών σε απώλεια βάρους και αρνητικό
ισοζύγιο Na.
Η ενδογενής ουσία που μοιάζει με ουμπαϊνη θεω-
ρείται ενδογενής αναστολέας της Na-K-ATPασης.
Πρόκειται για ουσία που έχει νατριουρητική, ινο-
τρόπο και αγγειοσυσπαστική δράση16. Στη νεογνική
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Pediatr Nephrol 2000)30
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ηλικία έχει βρεθεί ότι σχετίζεται θετικά με την κλα-
σματική απέκκριση του Na, ενώ πρόσφατες μελέτες
έδειξαν πως σε χαμηλές συγκεντρώσεις παίζει ση-
μαντικό ρόλο στην κυτταρική διαφοροποίηση.17

Τον κυριότερο ρόλο φαίνεται ότι ασκεί το σύστημα
ρενίνης - αγγειοτενσίνης - αλδοστερόνης. Η αγγει-
οτενσίνη ΙΙ αφενός διεγείρει την έκκριση αλδοστε-
ρόνης από τα επινεφρίδια, αφετέρου ασκεί και
άμεση δράση στη σωληναριακή επαναρρόφηση του
Na, τόσο στο εγγύς όσο και στο άπω εσπειραμένο
σωληνάριο.18 Η αλδοστερόνη αυξάνει την επαναρ-
ρόφηση του Na δρώντας άμεσα στο νεφρικό σωλη-
νάριο και παράλληλα διεγείρει τη de novo σύνθεση
της Na-K-ATPασης και άλλων ενζύμων που χρειά-
ζονται για να επιτευχθεί μέγιστη επαναρρόφηση
του Na (π.χ. κιτρική συνθάση).19 Μολονότι η δρα-
στηριότητα ρενίνης πλάσματος και οι συγκεντρώ-
σεις αλδοστερόνης στο πλάσμα είναι υψηλότερες
στο νεογέννητο, έχει δειχθεί ότι στο πρόωρο νεο-
γνό υφίσταται μια μειωμένη ευαισθησία των τελι-
κών οργάνων στην αλδοστερόνη η οποία βελτιώνε-
ται με την αύξηση της ηλικίας του νεογνού. Η έλ-
λειψη ευαισθησίας των σωληναριακών κυττάρων
στην αλδοστερόνη μπορεί να συσχετίζεται με την
έλλειψη υποδοχέων ή με την μειωμένη δραστηριό-
τητα της Na-K-ATPασης, ενώ υπάρχουν και πειρα-
ματικές ενδείξεις που υποδηλώνουν ότι οφείλεται
πιθανόν σε αίτια πέρα των υποδοχέων. Η ανεπάρ-
κεια του άπω εσπειραμένου σωληναρίου του προώ-
ρου να απαντήσει φυσιολογικά στην αλδοστερόνη
οδηγεί σε απώλεια Na στα ούρα και υπονατριαι-
μία. Έχει δειχθεί επίσης ότι τα αυξημένα επίπεδα
της αγγειοτενσίνης ΙΙ διεγείρουν την αύξηση της
ενδοθηλίνης-1 από ενδοθηλιακά κύτταρα του νε-
φρού, μιας αγγειοδραστικής ουσίας αποτελούμε-
νης από 21 αμινοξέα,20 που φαίνεται ότι αυξάνει
την επαναρρόφηση του Na σε νεογνά με υπονατρι-
αιμία, δρώντας αγγειοσυσπαστικά και μειώνοντας
την ΝΣΔ.21

Η άφθονη εναπόθεση του Na στο οστό την περίοδο
αυτή έχει θεωρηθεί ότι αποτελεί ερέθισμα για την
αύξηση των επιπέδων της ρενίνης και της αλδοστε-
ρόνης του πλάσματος, ενώ η ταχεία αύξηση της
σπειραματικής διήθησης τις 3 πρώτες εβδομάδες
μετά τη γέννηση, αυξάνει το διηθούμενο φορτίο Na
και διεγείρει περαιτέρω το σύστημα ρενίνης - αγ-
γειοτενσίνης - αλδοστερόνης.
Το μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ) έχει άμεση δράση
στην αναστολή της δράσης της Na-K-ATPασης και
την απέκκριση του Na. Ο νεφρός διαθέτει τρεις τύ-
πους του ένζυμου συνθετάση του ΝΟ (ΝΟΣ): την
νευρωνική, την ενδοθηλιακή και την διεγερτική

συνθετάση. Πρόσφατες έρευνες σε ποντίκια έδει-
ξαν ότι μόνο η διεγερτική κα η ενδοθηλιακή συνθε-
τάση σχετίζονται με την ρύθμιση Na και νερού στο
εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο.22

Η διέγερση της κυκλοοξυγενάσης 2 (COX-2) προ-
καλεί την έκκριση ρενίνης και συμβάλλει έτσι στην
αύξηση της επαναρρόφησης του Na. Η COX-2 ανι-
χνεύεται σε χαμηλά επίπεδα στην όψιμη εμβρυονι-
κή και πρώιμη μεταγεννητική περίοδο, ενώ την
πρώτη μεταγεννητική εβδομάδα αυξάνεται σημα-
ντικά. Στα υψηλά αυτά επίπεδα σταθεροποιείται
για 3 εβδομάδες για να μειωθεί στη συνέχεια.23

Τα τελειόμηνα νεογνά μπορούν να διατηρήσουν
ένα θετικό ισοζύγιο Na, μολονότι η νεφρική σπει-
ραματική διήθηση και η επαναρρόφηση του Na
από τα εγγύς εσπειραμένα σωληνάρια είναι ελατ-
τωμένη σε σχέση με τον ενήλικα. Η κλασματική
απέκκριση Na (FENa) αποτελεί ένα σημαντικό
δείκτη ο οποίος αντιπροσωπεύει το ποσοστό από
το διηθούμενο Na το οποίο απεκκρίνεται στα ούρα.
Η FENa στα τελειόμηνα νεογνά είναι χαμηλή κατά
τη γέννηση με τιμές γενικά 0,5% ή μικρότερες.24

Με την έναρξη της σίτισης και την επανάκτηση του
βάρους γέννησης κατά την 5η-6η ημέρα ζωής, η
FENa μειώνεται ακόμη περισσότερο σε τιμές που
κυμαίνονται σε 0,12-0,3%.25 Το θετικό αυτό ισοζύ-
γιο Na που είναι απαραίτητο για την ανάπτυξη του
νεογνού μπορεί να διαταραχθεί σε διάφορες παθο-
λογικές καταστάσεις. Όταν χορηγούνται στα νεο-
γνά ενδοφλέβια υγρά και ηλεκτρολύτες, μπορεί να
δημιουργηθούν συνθήκες υπερφόρτωσης Na οι
οποίες οδηγούν σε αδυναμία του νεφρού να απεκ-
κρίνει το επιπλέον Na και υπερνατριαιμία. Άλλες
καταστάσεις αντίθετα, όπως η υποξία και η υπερ-
χολερυθριναιμία μπορούν να οδηγήσουν σε υπονα-
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τριαιμία διαταράσσοντας την ενεργοεξαρτώμενη
επαναρροφητική ικανότητα του Na στα νεφρικά
σωληνάρια.26,27

Τα πρόωρα νεογνά αντίθετα με τα τελειόμηνα, εί-
ναι πιο επιρρεπή στην ανάπτυξη αρνητικού ισοζυ-
γίου Na και υπονατριαιμίας. Η ελαττωμένη επα-
ναρρόφηση Na στα εγγύς εσπειραμένα σωληνάρια,
σε συνδυασμό με την αδυναμία του άπω εσπειρα-
μένου σωληνάριου να επαναρροφήσει το αυξημένο
φορτίο Na που δέχεται, παρά τα αυξημένα επίπεδα
αλδοστερόνης οδηγούν σε αυξημένη απέκκριση Na
στα ούρα.28,29 Κατά τη γέννηση, τα υγιή πρόωρα
εξακολουθούν όπως συμβαίνει και ενδομήτρια, να
αποβάλουν μεγάλα ποσά Na. Πολύ πρόωρα νεογνά
[ηλικία κύησης (ΗΚ) 23-25 εβδομάδες] εμφανίζουν
μέση τιμή FENa την πρώτη εβδομάδα ζωής 6 %
που μειώνεται τη 2η εβδομάδα σε 3%30 (Εικόνα
1). Τις πρώτες 2-3 ημέρες ζωής η απέκκριση Na αυ-
ξάνεται περισσότερο καθώς συμβαίνει αυξημένη
διούρηση, νατριούρηση και μείωση του εξωκυττά-
ριου όγκου υγρών. Κατά το διάστημα αυτό η FENa
μπορεί να διπλασιαστεί σε σχέση με τις τιμές αμέ-
σως μετά τη γέννηση ειδικά σε πρόωρα χαμηλού
σωματικού βάρους για την ΗΚ. Τις επόμενες ημέ-
ρες η FENa σταδιακά μειώνεται ακόμη και στα
πλέον πρόωρα νεογνά με ΗΚ <28 εβδομάδες και
σε διάστημα 2-5 εβδομάδων χρονολογικής ηλικίας
εξισώνεται με τις αντίστοιχες τιμές σε μεγαλύτερα
πρόωρα (31-34 εβδομάδες ΗΚ).31,32 Πολλές μελέ-
τες έχουν δείξει ότι υπάρχει αντίστοιχη συσχέτιση
της απέκκρισης του Na τόσο με την ΗΚ, όσο και με
τη χρονολογική ηλικία.33-35 

Μελέτες ανίχνευσης του mRNA του διαύλου επα-
ναρρόφησης ENaC, έδειξαν μειωμένα ποσοστά
του διαύλου του άπω εσπειραμένου στα πρόωρα
νεογνά και αύξησή του κατά 25%, μεταξύ της 25ης
και της 36ης εβδομάδας.32 Αντίθετα από ό,τι πι-
στευόταν παλαιότερα, ότι η πλειοψηφία των πρόω-
ρων νεογνών εμφανίζει αρνητικό ισοζύγιο Na, έχει
δειχθεί πρόσφατα ότι τα μεγάλα πρόωρα νεογνά
(ΒΣ>1500 g) μπορούν συχνά να διατηρούν θετικό
ισοζύγιο Na με την προϋπόθεση ότι λαμβάνουν κα-
θημερινά 1-2 meq/kg συμπλήρωμα, ενώ η FENa
στα νεογνά αυτά δεν υπερβαίνει το 2% περίπου.28

Μεγάλες ποσότητες Na (>5 mmol/kg/ημέρα) χορη-
γούμενες ενδοφλεβίως μπορούν να οδηγήσουν σε
αυξημένη FENa στα πρόωρα νεογνά, η οποία είναι
ιατρογενής και δεν οφείλεται σε σωληναριακή
ανωριμότητα.28 Ιδιαίτερα στα πολύ χαμηλού σωμα-
τικού βάρους πρόωρα νεογνά (<1500 g) στα οποία
η συμπύκνωση των ούρων είναι μειωμένη, υψηλή
χορήγηση Na αυξάνει τον όγκο των διαλυτών στο

νεφρικό διήθημα και έτσι αυξάνεται η διούρηση
οδηγώντας συχνά σε αφυδάτωση.36 Στα νεογνά αυ-
τά χορήγηση 2-3 mmol/kg Na την ημέρα θεωρείται
επαρκής για την αποφυγή αρνητικού ισοζυγίου τις
πρώτες 2-3 εβδομάδες ζωής. Όταν η εντερική σίτι-
ση στο πρόωρο καταστεί δυνατή, η ημερήσια πρό-
σληψη 4 mmol/kg Na τις δυο πρώτες εβδομάδες ζω-
ής οδηγεί σε θετικό ισοζύγιο Na και αύξηση του
σωματικού βάρους του νεογνού. 
Το ισοζύγιο του Na στο πρόωρο νεογνό μπορεί να
διαταραχθεί επίσης από ορισμένα προβλήματα της
προωρότητας όπως το σύνδρομο αναπνευστικής
δυσχέρειας, ο ανοιχτός βοτάλειος πόρος και η σο-
βαρή υπερχολερυθριναιμία, καθώς και από τη χο-
ρήγηση διουρητικών ή άλλων φαρμάκων (π.χ. ινδο-
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μεθακίνη, δεξαμεθαζόνη) 37-41 και αμινογλυκοσι-
δών (ιδιαίτερα γενταμικίνη).42-45

Αντίθετα, τα τελευταία χρόνια η προγεννητική χο-
ρήγηση στεροειδών σε κυήσεις υψηλού κινδύνου
για πρόωρο τοκετό, φαίνεται να οδηγεί σε μειωμέ-
νη απέκκριση Na και συντελεί στην ελάττωση του
αρνητικού ισοζυγίου Na που παρατηρείται στα
εξαιρετικά χαμηλού βάρους νεογνά (ΒΣ<1000 g),
ενώ επίσης συσχετίζεται με μια πιο πρόωρη διού-
ρηση και νατριούρηση46 (Εικόνα 2).

ΝΕΦΡΙΚΗ ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΚΑΛΙΟΥ (Κ)
Το Κ αποτελεί το κύριο ενδοκυττάριο κατιόν στον
ανθρώπινο οργανισμό και οι εξωκυττάριες φυσιο-
λογικές του τιμές πρέπει να κυμαίνονται σε ένα εύ-
ρος (3,8-4,8mg/dl).47,48

Η διατήρηση ψηλών συγκεντρώσεων Κ εντός του
κυττάρου είναι απαραίτητη για πολλές φυσιολογι-
κές λειτουργίες όπως η ανάπτυξη, η σύνθεση πρω-
τεϊνών και πυρηνικών οξέων, η ενεργοποίηση ένζυ-
μων, ο έλεγχος του ενδοκυττάριου pH.49 Η αύξηση
του νεογνού μετά τη γέννηση σχετίζεται άμεσα με
τη συνολική αύξηση του Κ του σώματος από 8
mmol/cm μήκους σώματος στη γέννηση σε
14mmol/cm μήκους σώματος στην ηλικία των 18
ετών.50 Για τη μεγάλη διαφορά στις συγκεντρώσεις
μεταξύ ενδοκυττάριου και εξωκυττάριου Κ είναι
υπεύθυνη η Na-K-ATPαση, ένζυμο αντλία που κα-
ταλύει την υδρόλυση του ATP και παράγεται έτσι
ενέργεια για τη μετακίνηση 2 ιόντων Κ εντός του
κυττάρου και ταυτόχρονα 3 ιόντων Na εκτός
αυτού.51 Η δραστικότητα του ένζυμου στα ερυθρά
αιμοσφαίρια, το νεφρό και το έντερο είναι χαμηλή
στα πρώτα στάδια της ζωής, διατηρώντας έτσι χα-
μηλότερες συγκεντρώσεις ενδοκυττάριου Κ.

• Φυσιολογία της νεφρικής επαναρρόφησης του Κ
Ο νεφρός είναι ο κύριος ρυθμιστής του Κ στον ορ-
γανισμό. Περίπου το 90% του Κ που προσλαμβάνε-
ται καθημερινά αποβάλλεται, μέσω των νεφρών.
Το Κ διηθείται ελεύθερα στα σπειράματα και σε
ποσοστό 50% περίπου επαναρροφάται στο εγγύς
εσπειραμένο σωληνάριο. Όπως έχει δειχθεί σε
πειραματικές μελέτες, η επαναρρόφηση γίνεται
στα αρχικά 2/3 του μήκους του εγγύς εσπειραμένου
σωληνάριου και εξαρτάται άμεσα από τη μετακίνη-
ση Na και ύδατος.48, 49

Η μεταφορά του Κ στο τμήμα γίνεται με ενεργητικό
και παθητικό τρόπο. Κατά τη νεογνική ηλικία, ένα
μεγαλύτερο ποσοστό Κ επαναρροφάται από διό-
δους μεταξύ των επιθηλιακών κυττάρων (παρακυτ-

τάριων οδών) διότι τα επιθήλια αυτά είναι περισσό-
τερο διαβατά στον ανώριμο νεφρό.48 Αυτό αποτελεί
έναν από τους παράγοντες που συντελούν στη μειω-
μένη απέκκριση Κ κατά τη νεογνική ηλικία. 
Στο παχύ ανιόν σκέλος της αγκύλης του Henle επα-
ναρροφάται το 20-30% του διηθούμενου Κ. Στο ση-
μείο αυτό γίνεται ταυτόχρονη είσοδος στο κύτταρο
ενός ιόντος Κ, ενός ιόντος Na και δύο ιόντων χλω-
ρίου. Η ενέργεια για τη μεταφορά των τριών ιό-
ντων οφείλεται στη δραστηριότητα της Na-K-
ATPασης που εδράζεται στα βασικά πλευρικά τοι-
χώματα των μεμβρανών των κυττάρων. Επίσης,
υπάρχει στο σημείο αυτό και παθητική είσοδος του
Κ στα κύτταρα και μέσω των πλαγίων μεμβρανών
του αυλού αλλά και μέσω των μεσοκυττάριων δια-
στημάτων.49 Στο νεογνό η αγκύλη του Henle είναι
λειτουργικά και ανατομικά ανώριμη με αποτέλε-
σμα η επαναρρόφηση του Κ στο τμήμα αυτό να εί-
ναι περιορισμένη και περισσότερο Κ να απελευθε-
ρώνεται στα άπω σωληνάρια σε σύγκριση με το νε-
φρό του ενήλικα.
Εφόσον συνολικά η απέκκριση του Κ είναι μειωμέ-
νη στο νεογνό σε σχέση με τον ενήλικα, αυτό συνε-
πάγεται ότι οι μηχανισμοί επαναρρόφησης είναι
πιο ισχυροί και οι μηχανισμοί απέκκρισης ελαττω-
μένοι στα άπω τμήματα του νεφρού, δηλαδή στα
άπω εσπειραμένα και στα αθροιστικά σωληνάρια.48 

Τα άπω εσπειραμένα και κυρίως τα αθροιστικά σω-
ληνάρια αποτελούν τον κύριο ρυθμιστή της νεφρι-
κής απέκκρισης του Κ. Στα τμήματα αυτά συμβαίνει
και επαναρρόφηση και απέκκριση. Έχει αποδει-
χθεί ότι κατά τη νεογνική ηλικία η ρύθμιση του Κ
στα τμήματα αυτά διαφέρει από εκείνη που γίνεται
στο νεφρό του ενήλικα. Συγκεκριμένα, υπάρχει μει-
ωμένη απέκκριση Κ από τα φλοιώδη αθροιστικά
σωληνάρια, ενώ υπάρχουν και έμμεσες ενδείξεις
αυξημένης επαναρρόφησης Κ στο τμήμα αυτό. 49,52

Η μειωμένη ευαισθησία του ανώριμου νεφρού στην
αλδοστερόνη και η χαμηλότερη δραστικότητα του
ένζυμου Na-K-ATPαση είναι επιπρόσθετοι παρά-
γοντες που συντελούν στην μειωμένη απέκκριση Κ
κατά τη νεογνική ηλικία. 47,53 

Έχει εκτιμηθεί πρόσφατα ότι όλες αυτές οι διαφο-
ροποιήσεις στη νεφρική ρύθμιση του Κ από το νεο-
γνικό νεφρό που οδηγούν στην αυξημένη επαναρ-
ρόφηση, δεν οφείλονται σε ανωριμότητα αλλά
αντίθετα, όπως συμβαίνει και με την επαναρρόφη-
ση του P που είναι επίσης υψηλή στη νεογνική ηλι-
κία, αποτελούν σημαντικό αντιρροπιστικό μηχανι-
σμό λόγω των αυξημένων αναγκών του αναπτυσσό-
μενου οργανισμού σε Κ.
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• Παράγοντες που επηρεάζουν τη νεφρική ρύθμιση
του Κ
Η νεφρική ρύθμιση του Κ επηρεάζεται από διάφο-
ρους παράγοντες. Αυξημένη πρόσληψη Κ οδηγεί
σε παροδική αύξηση των επιπέδων του Κ στο πλά-
σμα, η οποία αύξηση αποτελεί ερέθισμα για αυξη-
μένη νεφρική απέκκριση του Κ καθώς και για έκ-
κριση αλδοστερόνης από τα επινεφρίδια.54 Κατά τη
νεογνική ηλικία όμως η ικανότητα νεφρικής απέκ-
κρισης του Κ ύστερα από μια φόρτιση με Κ είναι
περιορισμένη σε σχέση με τον ενήλικα.55 

Από τους ορμονικούς παράγοντες η αλδοστερόνη,
η αντιδιουρητική ορμόνη και η εξωγενής χορήγηση
κορτικοειδών αυξάνουν τη νεφρική απέκκριση του
Κ, ενώ οι κατεχολαμίνες οδηγούν σε ελάττωση της
νεφρικής απέκκρισης του Κ και του Na.
Οι μεταβολές της οξεοβασικής ισορροπίας επι-
δρούν επίσης στη νεφρική απέκκριση του Κ. Στην
οξέωση ο νεφρός κατακρατεί Κ διότι το ιόν Η+ ει-
σέρχεται στον αυλό των άπω εσπειραμένων σωλη-
νάριων, το ηλεκτρικό πεδίο μειώνεται και η απέκ-
κριση του Κ ελαττώνεται.47 Αντίθετα, στη συστημα-
τική αλκάλωση ευνοείται η απέκκριση του Κ. 
Το ποσό του Na που φτάνει στα άπω εσπειραμένα
σωληνάρια από τα εγγύς τμήματα του νεφρώνα
επηρεάζει επίσης την απέκκριση του Κ. Όταν η συ-
γκέντρωση του Na στα άπω σωληνάρια είναι χαμη-
λή, η απέκκριση του Κ μειώνεται. Αντίθετα, όταν η
συγκέντρωση του Κ είναι υψηλή (π.χ. με τη χορήγη-
ση διουρητικών) η απέκκριση του Κ αυξάνεται. 49

Η μειωμένη νεφρική απέκκριση του Κ κατά τη νεο-
γνική ηλικία, αλλά και η αυξημένη εντερική απορ-
ρόφηση έχουν σαν αποτέλεσμα αυξημένα επίπεδα
Κ στο πλάσμα κατά τις πρώτες ημέρες ζωής. Στα-
διακά τα επίπεδα του Κ μειώνονται και η νεφρική
του αποβολή αυξάνεται.
Η κλασματική απέκκριση του Κ (FEK) είναι χαμη-
λή κατά την νεογνική και πρώτη βρεφική ηλικία
και αυξάνεται σταδιακά με την ωρίμανση. Έχει
υπολογισθεί ότι σε τελειόμηνα νεογνά, ανέρχεται
σε 8,5±3,8% σε ηλικία 0-3 μηνών, σε 14,6±5% σε
ηλικία 4-12 μηνών και αυξάνεται περαιτέρω στην
παιδική ηλικία.49 Στα πολύ πρόωρα νεογνά
(ΗΚ<30 εβδ.) παρατηρούνται αυξημένες τιμές
FEK, που μειώνονται τις πρώτες εβδομάδες ζωής,
με εξαίρεση τα νεογνά ΗΚ 23-25 εβδ. που εμφανί-
ζουν αύξηση της FEK την 2η μεταγεννητική εβδο-
μάδα32 (Εικόνα 3). Μετά την 30η εβδομάδα ΗΚ η
FEK παραμένει σταθερή.32

Χρήσιμος δείκτης της νεφρικής απέκκρισης Κ απο-
τελεί η διασωληναριακή κλίση Κ (transtubular
potassium concentration gradient, TTKG).56 Η

TTKG είναι μια ευαίσθητη και εύκολη μέθοδος για
την εκτίμηση της αλατοκορτικοειδούς δράσης στα
άπω και φλοιώδη αθροιστικά σωληνάρια. Θεωρεί-
ται ότι τιμές της TTKG κάτω του 4,9 για βρέφη εί-
ναι ενδεικτικές υπο- ή ψευδοϋποαλδοστερονι-
σμού.57 H TTKG, αντίθετα από τη FEK, δεν επηρε-
άζεται από την ΝΣΔ. Η τιμή της υπολογίζεται από
τον τύπο TTKG = UK/PK  x  Uosm/Posm, όπου
UK το Κ ούρων, Uosm η ωσμωτικότητα των ούρων
και Posm η ωσμωτικότητα του αίματος. Φυσιολογι-
κές τιμές για τα υγιή τελειόμηνα νεογνά τις πρώτες
2 εβδομάδες ζωής θεωρούνται 11,56±3,23 (5,65-
18,22).58

Πρόωρα νεογνά εξαιρετικά χαμηλού βάρους γέν-
νησης (<1000 g) μπορεί να εμφανίσουν την πρώτη
εβδομάδα ζωής υψηλά επίπεδα Κ στο πλάσμα
(>6,7 mmol/l) σε ποσοστό έως και 50%. Η μη ολι-
γουρική υπερκαλιαιμία στα νεογνά αυτά οφείλεται
σε μετακίνηση του Κ από τον ενδοκυττάριο στον
εξωκυττάριο χώρο και συσχετίζεται αντίστροφα με
την ΗΚ και την ημέρα ζωής και οφείλεται σε ανω-
ριμότητα της αντλίας Na-K-ATPαση.59

Στα περισσότερα νεογνά, η πρόσληψη Κ υπερβαί-
νει τις ημερήσιες ανάγκες και από τις πρώτες ημέ-
ρες ζωής επιτυγχάνεται θετικό ισοζύγιο Κ. Ημερή-
σια πρόσληψη Κ της τάξης του 1-3 mmol/kg συνι-
στάται για τα πρόωρα νεογνά που βρίσκονται σε
ολική παρεντερική δατροφή.36

Role of the kidney in the Na and K
balance in the neonate

Papadimitriou F., Giapros V., Andronikou S.

Neonatal Intensive Care Unit, University Hospital of Ioannina,
Greece

Correspondence:S. Andronikou
University of Ioannina
P.O. Box 1186, Ioannina 45110
E-mail: sandroni@cc.uoi.g

Summary

The sodium (Na) and potassium (K) balance de-
pends on renal handling of these two ions by the
kidney. The fractional sodium excretion (FeNa) is
an important index of the percentage of Na, that is
excreted in the urine. At birth it is 0.5% in the full-
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term infant and decreases further by the end of the
first week of life. In extremely preterm infants (23-
25 weeks gestational age) FeNa is around 6%.
Apart from prematurity, severe respiratory distress
syndrome, severe hyperbilirubinaemia, diuretics
and other drugs (indomethacin) may affect Na bal-
ance. Fractional excretion of K (FeK) is low in the
neonate and early infancy, and increases with
chronological age. At 0-3 months of age FeK is
8.5±3.8%, by the end of the 1st year 14.6±5% and
increases further during childhood. Transtubular
potassium concentration gradient is a sensitive gra-
dient of the action of mineral corticoids in distal
and cortical collecting tubules. 

Key words: Na, K, fractional excretion, transtubular potassium
gradient
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