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Πρόλογος 

 

        Η  πρώιμη  διάγνωση της Xρόνιας Νεφρικής Νόσου (Χ.Ν.Ν.) είναι 

σημαντική,  καθώς παρέχει την δυνατότητα παρέμβασης στη νόσο  και  στη   

μείωση   του   συνοδού   καρδιοαγγειακού   κινδύνου. 

Η επιβράδυνση της εξέλιξης της έχει καταλυτική επίπτωση στη μείωση του 

αριθμού των ασθενών, που χρειάζονται θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

και  βελτίωση της  ποιότητας ζωής τους. 

      Μέσω της πρώιμης διάγνωσης είναι βέβαιο, ότι συνεχώς θα 

περιορίζεται ο αριθμός των ασθενών με Χ.Ν.Ν., που θα απαιτεί θεραπεία 

νεφρικής υποκατάστασης. Το όφελος  δεν είναι  μόνο οικονομοτεχνικό, 

αλλά  κυρίως κοινωνικό.    

             Σκοπός της σημερινής μας εκδήλωσης με θέμα :  

« Η πρόληψη στη χρόνια νεφρική νόσο », είναι να τονίσουμε, ότι η 

πρώιμη διάγνωση και αντιμετώπιση της Χ.Ν.Ν., πρέπει να περιλαμβάνεται 

στην πρωτοβάθμια φροντίδα υγείας και ότι οι επαγγελματίες υγείας θα 

πρέπει να γνωρίζουν τα  στάδια εξέλιξης της Χ.Ν.Ν., την αξιολόγηση και 

την αντιμετώπιση της.  

      Ευχαριστούμε θερμά τους συντονιστές και  εισηγητές, οι οποίοι 

πρόθυμα ανταποκρίθηκαν στην πρόσκληση μας και θα καταθέσουν τη 

γνώση και την εμπειρία τους,  συμβάλλοντας στην επιτυχία της ημερίδας, 

στο πλαίσιο του προγράμματος συνεχιζόμενης εκπαίδευσης των 

Νοσηλευτών Νεφρολογίας, που εφαρμόζει η Ελληνική Νεφρολογική 

Εταιρεία Νοσηλευτών.  

  

Μάρτιος 2009   

      Παναγιώτα Τσούγια 

      Πρόεδρος 

Ελληνικής  Νεφρολογικής  Εταιρείας Νοσηλευτών 
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ΥΓΕΙΑ ΚΑΙ ΦΤΩΧΕΙΑ 

 

Ζήσης Δ. Παπαδημητρίου 

Ομότιμος Καθηγητής Τμήματος Νομικής 
Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης 

 

 Οι θιασώτες του νεοφιλελευθερισμού, τα αποτελέσματα του οποίου 

βιώνει σήμερα, με δραματικό τρόπο, ολόκληρη η ανθρωπότητα,  

καλλιεργούσαν με πάθος, αλλά και εκ του ασφαλούς, το δόγμα ότι  αρκεί να 

εγκαταστήσουμε ένα καθεστώς παγκόσμιας διακυβέρνησης (stateless 

global governance), που θα στηρίζεται αποκλειστικά και μόνον στη λογική 

της ελεύθερης αγοράς, για να εκλείψουν μια και διαπαντός οι συνθήκες 

οικονομικής και κοινωνικής εξαθλίωσης των ανθρώπων στον πλανήτη μας. 

Η  περιώνυμη παγκοσμιοποίηση, με την πλήρη απελευθέρωση της κίνησης 

κεφαλαίων, όχι μόνον δεν συνέβαλε στην δικαιότερη κατανομή του 

κοινωνικού πλούτου, αλλά, αντίθετα, ενέτεινε ακόμη πιο πολύ τις 

οικονομικές και κοινωνικές ανισότητες, γεγονός που είχε σαν αποτέλεσμα 

την περαιτέρω επιδείνωση των συνθηκών διαβίωσης εκατομμυρίων 

ανθρώπων, τόσο στις χώρες του Τρίτου Κόσμου όσο και στις 

αναπτυγμένες βιομηχανικές χώρες της Δύσης, γεγονός που επηρεάζει, 

μεταξύ άλλων, και την υγεία των ανθρώπων που ζουν κάτω από συνθήκες 

φτώχειας. 

 Μετά το Β’ Παγκόσμιο Πόλεμο, οι εξαγγελίες του Οργανισμού 

Ηνωμένων Εθνών σχετικά με την αντιμετώπιση των ανισοτήτων μεταξύ 

πλουσίων και φτωχών χωρών, έπεσαν, μάλλον, στο κενό, καθώς το 

αναπτυξιακό χάσμα, όχι μόνον δεν γεφυρώθηκε, αλλά, αντίθετα, έχει 

προσλάβει απειλητικές πλέον διαστάσεις. Παρά την τεράστια επιστημονική 

και τεχνολογική πρόοδο και την πρωτοφανή αύξηση του κοινωνικού 

πλούτου, χαρακτηριστικό γνώρισμα της εποχής μας είναι η  «κραυγαλέα 

ανισότητα». Συγκεκριμένα, το 1999 το ετήσιο κατά κεφαλήν εισόδημα στις 
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βιομηχανικές χώρες ήταν σχεδόν εκατό φορές μεγαλύτερο από αυτό των 

χωρών του Τρίτου Κόσμου. Μεταξύ 1992 και 2002, το κατά κεφαλήν 

εισόδημα μειώθηκε ακόμη πιο πολύ σε ογδόντα χώρες. 

 Ως γνωστόν, ο πληθυσμός της  γης ανέρχεται σήμερα στα 6,5 

δισεκατομμύρια περίπου. Κοντά 1,7 δις άνθρωποι ζουν κάτω από άθλιες 

συνθήκες, ξοδεύοντας ένα δολάριο την ημέρα, καθώς ο κοινωνικός 

πλούτος συγκεντρώνεται στα χέρια ολίγων. Η περιουσία των 225 

μεγαλύτερων ιδιωτικών επιχειρήσεων ανέρχεται στο 1 τρις δολάρια, ποσό 

που αντιστοιχεί στο ετήσιο εισόδημα των 2.500.000.000 φτωχότερων 

ανθρώπων του πλανήτη, δηλαδή στο 47% του συνολικού πληθυσμού. Οι 

αξίες σε χρήμα των δεκαπέντε πλουσιότερων ανθρώπων της  γης 

ξεπερνούν το Ακαθάριστο Εθνικό Προϊόν (ΑΕΠ) των κρατών νότια της 

Σαχάρας, με εξαίρεση τη Νότια Αφρική. Το 2002, το 20% του παγκόσμιου 

πληθυσμού συγκέντρωνε περισσότερο από το 80% του πλούτου της γης, 

διέθετε το 80% των αυτοκινήτων που κυκλοφορούν και κατανάλωνε το 60% 

της ενέργειας. Το 1 δις και πλέον άνθρωποι μοιράζονταν, αντίθετα, μόλις το 

1% του παγκόσμιου εισοδήματος. Οι διακόσιες ισχυρότερες πολυεθνικές 

επιχειρήσεις ελέγχουν σήμερα το 23% του παγκόσμιου. Στη Βραζιλία π.χ., 

το 2% των γαιοκτημόνων κατέχουν το 43% των καλλιεργήσιμων εκτάσεων, 

ενώ εκατομμύρια ακτήμονες χωρικοί, δεν έχουν μοίρα στον ήλιο. Την 

τελευταία μόνον δεκαετία ο αριθμός των φτωχών αυξήθηκε κατά εκατό 

εκατομμύρια.  

Η συγκέντρωση του πλούτου στα χέρια ολίγων ισχύει λίγο ή πολύ 

για όλες τις χώρες. ‘Ετσι, στην Ελβετία, που θεωρείται ο οικονομικός 

παράδεισος της Ευρώπης, το 3% των φορολογούμενων διαθέτουν ατομική 

περιουσία ίση με την περιουσία του υπόλοιπου 97%. Το 2001, η περιουσία 

των εκατό πλουσιότερων Ελβετών αυξήθηκε κατά 450%. Σύμφωνα με τα 

στοιχεία της Παγκόσμιας Τράπεζας, το 1990 υπήρχαν στη γη 
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2.718.000.000 άνθρωποι σε κατάσταση απόλυτης φτώχειας, το 1998 ο 

αριθμός αυτός αυξήθηκε στα 2.801.000.0001. 

 Τελευταία και με αφορμή την οικονομική κρίση ένας νέος όρος 

κυριαρχεί στο λεξιλόγιο των Μέσων Μαζικής Επικοινωνίας, τα «Golden 

Boys», τα «χρυσά παιδιά». Πρόκειται για νέα ανακάλυψη ή μήπως για 

τετριμμένη διαπίστωση ; Ένα παράδειγμα από το διεθνή χώρο, νομίζω, 

αρκεί για να καταδείξει την οικονομική ανισότητα σε βάρος των απλών 

ανθρώπων που επικρατεί στον «Brave New World» (Aldus Huxley), στο 

«θαυμαστό νέο κόσμο» της εποχής μας. Πρόκειται για το «Bloodmoney», 

το «χρήμα του αίματος» των στελεχών των μεγάλων πολυεθνικών 

επιχειρήσεων. Γράφει σχετικά ο διαπρεπής Ελβετός καθηγητής της 

κοινωνιολογίας, ειδικός εισηγητής του Οργανισμού Ενωμένων Εθνών για το 

δικαίωμα της διατροφής Jean Ziegler : «Η υπερεθνική εταιρία Γουόλτ 

Ντίσνεϊ κατασκευάζει τις πιτζάμες της και τα λοιπά (στολισμένα με το 

διάσημο ποντίκι) παιδικά ενδύματα μεταξύ άλλων και στα “sweat- shops”, 

τα εργαστήρια του ιδρώτα, στο νησί της Αϊτής. Ο πρόεδρος-διευθυντής της 

εταιρίας ονομάζεται Μάϊκλ Άϊσνερ και τσεπώνει ένα αστρονομικό εισόδημα 

ετησίως». Σύμφωνα με τα στοιχεία για το έτος 2002, «ο Άϊσνερ κερδίζει 

κάθε ώρα 2.783 δολάρια ΗΠΑ. Μια Αϊτινή εργάτρια που ράβει τις πιτζάμες 

της Ντίσνεϊ παίρνει 28 σεντς την ώρα (τουτέστιν 12 λεπτά του ευρώ την 

ώρα, δηλαδή ένα ευρώ περίπου την ημέρα, Ζ.Π.). Για να κερδίσει το 

ισοδύναμο του ωριαίου εισοδήματος του Άϊσνερ, η εργάτρια του Πορτ ο 

Πρενς πρέπει να εργάζεται 16,8 χρόνια ασταμάτητα. Αλλά ο Άϊσνερ δεν 

αρκείται σε αυτόν τον υπέρογκο μισθό. Την ίδια χρονιά τσέπωσε και 

μετοχές αξίας 181.000.000 δολαρίων ΗΠΑ. Αυτό το ποσό είναι αρκετό για 

να κρατήσει στη ζωή 19.000 Αϊτινούς εργάτες με τις οικογένειές τους για 

δεκατέσσερα χρόνια, Οι Αϊτινοί εργάτες και εργάτριες της Ντίσνεϊ παίρνουν 

                                                 
1 Βλ. σχετικά  Jean Ziegler, Η ιδιωτικοποίηση του κόσμου και οι νέοι κοσμοκράτορες, εκδ. 
Σύγχρομοι Ορίζοντες, Θεσσαλονίκη 2004, σελ. 58 κ.ε.. 
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μισθούς σκανδαλωδώς χαμηλούς, υποφέρουν από κακή διατροφή και ζουν 

στην εξαθλίωση»2. 

 Το φάσμα της φτώχειας, ωστόσο, δεν απειλεί μόνον τους 

«καταραμένους» του Τρίτου Κόσμου (Fanon) Προϊούσης της 

παγκοσμιοποίησης βαθαίνει επίσης το χάσμα μεταξύ πλουσίων και 

φτωχών, μεταξύ των «εχόντων και κατεχόντων» και των δεινοπαθούντων 

στις ίδιες τις αναπτυγμένες βιομηχανικές χώρες της Δύσης. Στην 

Ευρωπαϊκή Ένωση, ο αριθμός των ατόμων που ζουν κάτω από το όριο της 

φτώχειας υπερβαίνει τα εξήντα εκατομμύρια, ενώ ο αριθμός των ανέργων 

υπολογίζεται σε 18 εκατομμύρια, αριθμός που θα αυξηθεί ακόμη πιο πολύ 

στα επόμενα χρόνια, ενόψει των επιπτώσεων της χρηματοπιστωτικής 

κρίσης. Αλλά και στη χώρα μας, τα πράγματα εξελίσσονται από το κακό στο 

χειρότερο. Σύμφωνα με τα στοιχεία πρόσφατης έρευνας της 

Ευροστατιστικής για τις χώρες-μέλη της Ευρωπαϊκής Ένωσης, δύο και 

πλέον εκατομμύρια Έλληνες, τουτέστιν το 20-22% του πληθυσμού της 

χώρας πένονται3. 

 Με βάση τα σημερινά τεχνολογικά και οικονομικά δεδομένα,  ο 

πλανήτης μας θα μπορούσε να θρέψει κοντά 12 δισεκατομμύρια 

ανθρώπους. Αν βέβαια η κατανομή του πλούτου ήταν δικαιότερη, καθότι το 

παγκόσμιο εισόδημα ανέρχεται σε τριάντα τρισεκατομμύρια δολάρια. 

Ωστόσο, από αυτά τα 780 δις δολάρια ξοδεύονται για στρατιωτικές 

δαπάνες, 400 δις για ναρκωτικά και 105 δις για αλκοολούχα ποτά μόνον 

στην Ευρώπη, ενώ για τη βασική εκπαίδευση διατίθενται μόνον 6 δις, για 

εγκαταστάσεις υγιεινής και ύδρευσης 9 δις και για διατροφή και βασική 

υγειονομική περίθαλψη μόλις 13 δις δολάρια4.  

                                                 
2 Στο ίδιο, σελ. 75 κ.ε.. 
3 Βλ. Ζήσης Δ. Παπαδημητρίου, «Η παγκοσμιοποίηση της οικονομίας : Αποτελέσματα και 
προοπτικές», στο : του ίδιου, Μεταμοντέρνα Αδιέξοδα, εκδ. Παρατηρητής, Θεσσαλονίκη 
2002, σελ. 42 κ.ε.. 
4 Βλ. Ζήσης Δ. Παπαδημητρίου, « Παιδιά ενός κατώτερου θεού…», ό.π., σελ. 191 κ.ε.. 
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Η φτώχεια επηρεάζει με καταλυτικό τρόπο τις συνθήκες διαβίωσης 

των ανθρώπων και κατ΄ επέκταση την κατάσταση της υγείας τους. Ιδιαίτερα 

έντονα είναι τα  προβλήματα υγείας στις χώρες του Τρίτου Κόσμου, οι 

οποίες δοκιμάζονται, κυριολεκτικά, από επιδημίες, πανδημίες και κάθε 

είδους άλλες αρρώστιες. Αξίζει να σημειωθεί ότι στις χώρες αυτές, στις 

οποίες ζει το 85% του πληθυσμού της γης, αντιστοιχεί μόλις το 25% της 

παγκόσμιας φαρμακευτικής αγοράς. Από τα 1.223 νέα σκευάσματα που 

ανέπτυξαν τα φαρμακευτικά εργαστήρια στην περίοδο 1975-1996, μόνον τα 

ένδεκα από αυτά αφορούσαν τη θεραπεία τροπικών ασθενειών που 

απειλούν κυρίως τους λαούς των χωρών του Τρίτου Κόσμου. Αρρώστιες, 

όπως η ελονοσία, η φυματίωση, η ασθένεια του ύπνου, το καλά-αζάρ (ο 

μαύρος πυρετός), ο ιός της γρίπης των πτηνών, ο αιμορραγικός πυρετός 

Έμπολα, η ηπατίτιδα Γ, το Severe  Acute Respiratory Syndrome (SARS),  ο 

δάγγειος πυρετός, η νόσος lyme και πάνω απ΄ όλα  το Σύνδρομο Επίκτητης 

Ανοσοποιητικής Ανεπάρκειας (Acquired Immune Deficiency Syndrome), το 

AIDS,  είναι όχι μόνον επώδυνες αλλά και εξοντωτικές. Σύμφωνα με 

στοιχεία του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ), η ασθένεια του ύπνου 

εξόντωσε το 2001 περισσότερους από τριακόσιεςUNAIDS χιλιάδες 

ανθρώπους, η φυματίωση οκτώ εκατομμύρια, ενώ την ίδια χρονιά κάθε 30 

δευτερόλεπτα πέθαινε στις χώρες αυτές ένα παιδί από ελονοσία . Τα παλιά 

φάρμακα εναντίον της ελονοσίας είναι σήμερα πρακτικά άχρηστα, καθότι οι 

παράγοντες μετάδοσης είναι ανθεκτικοί σε αυτά, ενώ τα νέα που 

κυκλοφορούν στην αγορά είναι οικονομικά απλησίαστα για τους 

πληθυσμούς των χωρών του Τρίτου Κόσμου, με αποτέλεσμα το 40% του 

παγκόσμιου πληθυσμού να απειλείται στις μέρες μας από την ασθένεια της 

ελονοσίας5. 

Ιδιαίτερα διαδεδομένη είναι το AIDS. Περισσότερα από 65 

εκατομμύρια άνθρωποι έχουν προσβληθεί από τον ιό Human 

Immunodeficiency Virus (HIV), ενώ  περισσότεροι από 25 εκατομμύρια 
                                                 
5 Jean Ziegler, .ο. π., σελ. 59. 
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έχουν χάσει ήδη τη ζωή τους. Υπολογίζεται ότι μόνον το 2005 υπήρξαν 

περίπου 4,1 εκατομμύρια νέα κρούσματα και 2,8 εκατομμύρια θάνατοι6. 

Από τα σαράντα εκατομμύρια ανθρώπων που πάσχουν σήμερα από AIDS, 

το 95% ζουν στις υποανάπτυκτες χώρες. Ιδιαίτερα έντονο είναι το 

πρόβλημα στις χώρες της Αφρικής νότια της Σαχάρας, όπου περισσότεροι 

από είκοσι πέντε εκατομμύρια άνθρωποι πάσχουν από ‘Εϊτζ. Ένα στα 

είκοσι παιδιά έχει μείνει ορφανό λόγω της αρρώστιας, τουτέστιν 12,5 

εκατομμύρια παιδιά, ενώ το 60% των σημερινών δεκαπεντάχρονων δεν θα 

φθάσει στην ηλικία των 60 ετών, αν συνεχιστούν με την ίδια ένταση οι 

σημερινοί ρυθμοί διάδοσης της αρρώστιας. Κάθε εβδομάδα 250.000 παιδιά 

και έφηβοι σε όλο τον κόσμο μολύνονται από τον ίδιο ιό. Υπολογίζεται πως 

από την εμφάνιση της αρρώστιας, πριν είκοσι πέντε περίπου χρόνια και 

εντεύθεν, 4,3 εκατομμύρια παιδιά έχασαν τη ζωή τους.  Σε επτά 

αφρικανικές χώρες, όπου το 20% περίπου των ανθρώπων έχει προσβληθεί 

από το ‘Εϊτζ, ο μέσος όρος ζωής ενός ατόμου που γεννήθηκε μεταξύ 1995 

και 2000 δεν ξεπερνά τα 49 χρόνια,  ενώ θα ζούσε 13 χρόνια περισσότερο, 

αν δεν είχε προσβληθεί από την επάρατο αυτή ασθένεια. Γενικά, οι 

διαφορές μεταξύ πλουσίων και φτωχών χωρών ως προς το προσδόκιμο 

ζωής, είναι μεγάλες. Αιτία αυτής της κατάστασης είναι η φτώχεια, η οποία 

καθιστά τους ανθρώπους ιδιαίτερα επισφαλείς σε επιδημίες, καθώς η 

διατροφή τους είναι άσχημη, οι συνθήκες υγιεινής χείριστες και, πάνω απ΄ 

όλα, δεν διαθέτουν τα απαραίτητα οικονομικά μέσα για να τύχουν της 

κατάλληλης ιατρικής και φαρμακευτικής περίθαλψης. Μάλιστα, σε 

ορισμένες χώρες της Αφρικής το προσδόκιμο ζωής δεν ξεπερνάει τα 33 

χρόνια. Στη Ζάμπια  και στη Ζιμπάμπουε π.χ., ο μέσος όρος ζωής είναι 

μικρότερος των  35 ετών, ενώ δεν υπάρχουν προοπτικές βελτίωσης, αν δεν 

εφαρμοστούν προγράμματα καταπολέμησης των επιδημιών και στην 

προκειμένη περίπτωση του Έϊτζ, το οποίο κυριολεκτικά μαστίζει αυτές τις 

                                                 
6 UNAIDS, Report of the global AIDS epidemic : A UNAIDS 10th anniversary special 
edition, 30 May 2006, http:data.unaids.org/pub/Global Report/2006/2006 
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δύο αφρικανικές  χώρες, καθώς το 16,5% του πληθυσμού στη Ζάμπια και 

το 25% στη Ζιμπάμπουε έχουν προσβληθεί από τον ιό HIV.  Ας σημειωθεί 

ότι από τα 2.500.000 ανθρώπους που έχουν άμεση ανάγκη θεραπείας, 

μόνον  το 1% έχει πρόσβαση σε αντιρετροβικά φάρμακα, αφού στερούνται, 

λόγω φτώχειας, τα απαραίτητα υλικά μέσα. Υπολογίζεται πως η κατάσταση 

θα επιδεινωθεί περαιτέρω, αν δεν ληφθούν από τη διεθνή κοινότητα τα 

απαραίτητα μέτρα για την αντιμετώπιση της επιδημίας του Έϊτζ, με την 

προοπτική, μέχρι το 2025, ο αριθμός των ανθρώπων που θα προσβληθούν 

από την αρρώστια να πλησιάσει τα 80 εκατομμύρια7. 

Οι φτωχοί αυτού του κόσμου δεν αντιμετωπίζουν μόνον το 

πρόβλημα του ‘Εϊτζ. Στις υποβαθμισμένες οικονομικά περιοχές της 

Βραζιλίας, της Ινδίας, του Μπαγκλαντές και του Νεπάλ, ο μαύρος πυρετός 

προκαλεί κάθε χρόνο περισσότερους από 500.000 θανάτους, ενώ στην 

Ευρώπη, το 2001, ο αριθμός των θανάτων από την αρρώστια αυτή, δεν 

ξεπέρασε τους 1000. Τα φάρμακα για την αποτελεσματική καταπολέμηση 

αυτής της αρρώστιας υπάρχουν εδώ και πενήντα χρόνια, τα περισσότερα 

θύματα ωστόσο στο νότιο ημισφαίριο του πλανήτη δεν έχουν, λόγω 

έσχατης ένδειας, τη δυνατότητα να τα προμηθευτούν8. 

Σύμφωνα με στοιχεία της  UNICEF  για το 2001, περίπου δέκα 

εκατομμύρια παιδιά ηλικίας κάτω των πέντε ετών πεθαίνουν κάθε χρόνο 

λόγω έλλειψης κατάλληλης τροφής και σχεδόν ανύπαρκτης ιατρικής και 

φαρμακευτικής περίθαλψης. Έτσι, στη Ρουάντα, τη Σενεγάλη, το Σουδάν, 

το Πακιστάν, την Ινδία και την Ακτή του Ελεφαντοστού το ποσοστό της 

παιδικής θνησιμότητας είναι της τάξης του 10-15%, στο Κονγκό και στη 

Νιγηρία γύρω στο 28%. Ενώ στις ευημερούσες βιομηχανικές κοινωνίες 

καταγράφεται ένας θάνατος ανά 4.085 γεννήσεις, στις χώρες της Αφρικής 

νότια της Σαχάρας το ποσοστό είναι ένας θάνατος ανά 13 και στη Νότια 

                                                 
7 UNAIDS, AIDS in Africa : Three Scenarios to 2025 (4 March 2005), 
www.unaids.org/uniads-resources/images/AIDSScenarios/AIDS-scenarios-
2005/report/en.pdf. 
8 Jean Ziegler, ό.π.. 
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Ασία ένας ανά 54 γεννήσεις9. Βέβαια, διαφορές σε ό,τι αφορά τη βρεφική 

θνησιμότητα υφίστανται επίσης μεταξύ πλουσίων και φτωχών 

βιομηχανικών χωρών. Όπως αναφέρουν τα δημοσιεύματα ειδικών 

οργανώσεων των Ηνωμένων Εθνών, οι θάνατοι λόγω έσχατης  φτώχειας 

στις 122 χώρες του Τρίτου Κόσμου ξεπέρασαν, μόνον το 2001, τα 58 

εκατομμύρια10.  

Η φτώχεια στις χώρες του Τρίτου Κόσμου έχει σαν αποτέλεσμα την 

κακή διατροφή και την παντελή έλλειψη προληπτικής ιατρικής. Έτσι, οι 

αρρώστιες επηρεάζουν αρνητικά τόσο την πνευματική και κινητική όσο και 

την κοινωνικο-συναισθηματική εξέλιξη των ανθρώπων, ιδιαίτερα των 

παιδιών, οι επιδόσεις των οποίων είναι περιορισμένες. Κοντά 219 

εκατομμύρια παιδιά κάτω των πέντε ετών, τουτέστιν το 39% όλων των 

παιδιών αυτής της ηλικιακής ομάδας στις χώρες του Τρίτου Κόσμου, 

παρουσιάζουν, λόγω φτώχειας, περιορισμένες νοητικές ικανότητες. Στην 

Αφρική, το ποσοστό αυτό ανέρχεται  στο 61%11. 

 Ανισότητες ως προς το καθεστώς της υγείας παρατηρούνται επίσης 

και στις πιο αναπτυγμένες χώρες του πλανήτη. Στην Αμερική, οι ανισότητες 

αυτές αφορούν κυρίως τις οικονομικά ασθενέστερες μειονοτικές  κοινωνικές 

ομάδες και συγκεκριμένα τους Αφροαμερικανούς, τους Ινδιάνους, τους 

Αμερικανούς ασιατικής καταγωγής, τους Ισπανόφωνους κλπ., οι οποίοι, 

λόγω έλλειψης των απαραίτητων υλικών προϋποθέσεων, εμφανίζουν, σε 

σύγκριση με τους Λευκούς, υψηλότερη συχνότητα χρόνιων ασθενειών, 

μεγαλύτερα ποσοστά θνησιμότητας και γενικά επιβεβαρυμένη κατάσταση 

υγείας. Οι Αφροαμερικανοί π.χ. έχουν σε σύγκριση με τους Λευκούς 10% 

μεγαλύτερες πιθανότητες να προσβληθούν από την αρρώστια του 

καρκίνου. Ακόμη, η πιθανότητα των Ισπανόφωνων και των 

Αφροαμερικανών να αποκτήσουν Diabetes Melitus είναι δυό φορές 

                                                 
9 Ζήσης Δ. Παπαδημητρίου, ό.π., σελ. 189. 
10 Jean Ziegler, ό.π., σελ. 98.  
11  Μελέτη : Armut beeinträchtigt die geistige Entwicklung von Kindern, 
(http://www.wissenschaft.de/sixcms/detsil.php?id=273573) 
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μεγαλύτερη από ότι στους λευκούς Αμερικανούς. Εξίσου συχνότερες στις 

εθνοτικές ομάδες είναι  αρρώστιες όπως στένωση των καρδιακών αγγείων, 

‘Ειτζ κλπ.. Ακόμη, τα ποσοστά βρεφικής θνησιμότητας στις εθνοτικές 

ομάδες της Αμερικής είναι υψηλότερα από ότι στους λευκούς 

Αμερικανούς12.  

 Σχετικές μελέτες που έγιναν σε διάφορες χώρες της Ευρώπης, 

επιβεβαιώνουν την  σχέση μεταξύ κοινωνικής ανισότητας και υγείας. Η 

ανθυγιεινή διατροφή, η στενότητα χώρου, η έλλειψη των απαραίτητων  

εγκαταστάσεων υγιεινής και γενικά οι στενόχωρες συνθήκες διαβίωσης των 

φτωχών ανθρώπων επηρεάζουν, συχνά, με καταλυτικό τρόπο την 

κατάσταση της υγείας τους. Οι ακατάλληλες συνθήκες διαβίωσης και οι 

μειωμένες αντιστάσεις του ανθρώπινου οργανισμού λόγω κακής διατροφής 

διευκολύνουν τη διάδοση μολυσματικών ασθενειών, όπως π.χ. η 

φυματίωση, η οποία, τα τελευταία χρόνια εμφανίστηκε και πάλι στις 

οικονομικά λιγότερο αναπτυγμένες χώρες της Ευρώπης 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα ερευνών που έγιναν στη Γερμανία, οι 

άνθρωποι που ζουν κάτω από συνθήκες φτώχειας είναι συχνά υπέρβαροι, 

καπνίζουν περισσότερο, δεν αθλούνται και παρουσιάζουν, ως εκ τούτου, 

συχνότερα προβλήματα υγείας όπως καρκίνο του πνεύμονα, υψηλή πίεση, 

εμφράγματα, διαβήτη τύπου ΙΙ, ηπατίτιδα, προβλήματα κυκλοφορίας του 

αίματος κλπ., σε σχέση με τους ευκατάστατους πολίτες. Ιδιαίτερα αρνητικές 

είναι οι επιπτώσεις της φτώχειας στην περίπτωση των παιδιών, τα οποία 

και παρουσιάζουν, συχνότερα από ότι ο μέσος όρος των παιδιών 

αναπτυξιακές δυσκολίες, ψυχικές ασθένειες, μαθησιακές δυσκολίες κλπ.. 

Διαπιστώθηκε π.χ. πως στα αστικά διαμερίσματα της πόλης του Μπόχουμ 

το 80% των νέων είναι υγιείς, ενώ στα προάστια, όπου ζουν οι φτωχοί, το 

ποσοστό αυτό δεν ξεπερνάει το 10 έως 15%.13 

                                                 
12 Social bedingte Ungleichheiten von Gesundheitschancen .http://de.wikipedia, σελ. 2 
13 Στο ίδιο, σελ. 4. 
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Εξίσου αρνητική για την ψυχική και σωματική υγεία των ανθρώπων 

είναι η ανεργία. Το Ινστιτούτο Robert Koch της Γερμανίας, σε έρευνά του, 

διαπιστώνει πως οι άνεργοι είναι περισσότερο εκτεθημένοι στις 

ψυχοσωματικές αρρώστιες, από ότι οι έχοντες εργασία. Με βάση τα 

αποτελέσματα έρευνας του ίδιου ιδρύματος, που έγινε το 1998 σε 

πανεθνικό επίπεδο, έδειξε πως το 49% των ανέργων ανδρών ήταν 

καπνιστές, ενώ το αντίστοιχο ποσοστό στους έχοντες εργασία ήταν 34%. 

Στις γυναίκες,  τα ποσοστά ήταν 31% και 28% αντίστοιχα14. 

Διαπιστώθηκε πως οι περιβαλλοντικές συνθήκες επηρεάζουν την 

κατάσταση υγείας των ανθρώπων, θέτοντας επί τάπητος το θέμα της 

αποκαλούμενης «περιβαλλοντικής δικαιοσύνης» (Environmental Justice). 

΄Ετσι, τα εύπορα κοινωνικά στρώματα επιλέγουν ως τόπο κατοικίας 

περιοχές λιγότερο περιβαλλοντικά επιβαρυμένους από ότι οι φτωχοί, οι 

οποίοι, καθώς στριμώχνονται  στις υποβαθμισμένες περιοχές των πόλεων, 

αντιμετωπίζουν προβλήματα ρύπανσης του περιβάλλοντος (θόρυβο, 

καυσαέρια κλπ.)15 

Σημαντικές επιπτώσεις στην υγεία των ανθρώπων έχει επίσης ο 

τρόπος διατροφής. Οι φτωχοί καταναλώνουν λιγότερα φρούτα και λαχανικά 

από ότι η κοινωνική ομάδα των εύπορων, ενώ τα παιδιά τους  τρέφονται 

συχνά ανθυγιεινά με τσιπς, τηγανητές πατάτες, λίπη κλπ. στα 

φαστφουτάδικα, με αποτέλεσμα να είναι συχνά υπέρβαρα. Ο τρόπος 

διατροφής σχετίζεται τόσο  με το μορφωτικό επίπεδο όσο και με  την 

πρόσβαση των ατόμων στην πληροφορία.  

Στην εποχή μας εμφανίζονται νέες ασθένειες, οι αποκαλούμενες και 

«πολιτισμικές ασθένειες», όπως τα εμφράγματα, ο καρκίνος και οι κάθε 

είδους ψυχασθένειες, απόρροια του κοινωνικού και φυσικού περιβάλλοντος 

στη σωματική και ψυχική υγεία των ανθρώπων. Οι ασθένειες αυτές, βέβαια, 

                                                 
14 Στο ίδιο, σελ. 6 
 
15 Στο ίδιο, σελ. 7. 
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δεν κάνουν διακρίσεις, πλήττουν, αν και σε διαφορετικό βαθμό, τόσο τους 

φτωχούς όσο και τους πλούσιους 16. Διαφορετική επίσης είναι η σχέση των 

φτωχών με την ιατρική περίθαλψη. Η πιθανότητα να αναζητήσει ένας 

φτωχός το γιατρό κυμαίνεται από 16% έως 29%, ενώ τα αντίστοιχα 

ποσοστά στους ανήκοντες στην ανώτερη κοινωνική τάξη είναι 41% έως και 

59% («ιατρική δύο ταχυτήτων»)17. 

Η φτώχεια επηρεάζει αρνητικά το προσδόκιμο ζωής των 

ανθρώπων. Στη Γερμανία, τα άτομα που ανήκουν στα φτωχά κοινωνικά 

στρώματα ζουν κατά μέσο όρο 70 έτη οι άνδρες και  77 οι γυναίκες, ενώ για 

τα άτομα με υψηλό εισόδημα  ο μέσος όρος ζωής είναι 81 και 85 έτη 

αντίστοιχα. Σύμφωνα με τα στοιχεία ιδιωτικής ασφαλιστικής εταιρείας για τα 

έτη 1995-2002, τα άτομα  με υψηλή σύνταξη έχουν μέχρι και 20% 

μεγαλύτερες πιθανότητες να ζήσουν περισσότερο από τους 

χαμηλοσυνταξιούχους18. 

Τέλος, Σκοτσέζοι  ερευνητές ανακοίνωσαν πως ανακάλυψαν κάποιο 

γονίδιο, το οποίο είναι υπεύθυνο τόσο για τη φτώχεια όσο και για την 

άσχημη υγεία ορισμένων ανθρώπων. Μάλιστα, η εμφάνιση του γονιδίου 

αυτού οφείλεται, κατά την άποψη του βιοχημικού Packard, στο γεγονός  ότι 

οι άνθρωποι αυτοί ήταν περισσότερο εκτεθημένοι σε μολυσματικές ιώσεις 

από ότι οι πλούσιοι. Η ύπαρξη αυτού του γονιδίου ενισχύει το φαινόμενο 

της κατάθλιψης. Η θεωρία αυτή, ωστόσο, δέχθηκε δριμύτατη κριτική από 

άλλους επιστήμονες. ΄Ετσι, η Allyson Pollock, ειδική σε θέματα ανισοτήτων 

στο χώρο της υγείας, δεν απορρίπτει την ύπαρξη της όποιας σχέσης 

μεταξύ γονιδίου και φτώχειας. Μια τέτοια άποψη τονίζει είναι ρατσιστική, 

καθότι υποδηλώνει πως οι φτωχοί είναι «γενετικά κατώτεροι»19. 

                                                 
16 Βλ. Ζήσης Δ. Παπαδημητρίου, «Η ιατρική ευθύνη από κοινωνιολογική σκοπιά», στο : 
Ιατρικά Θέματα, Τριμηνιαία Έκδοση του Ιατρικού Συλλόγου Θεσσαλονίκης, τεύχος 13, 
Απρίλιος 1998, σελ. 8-11. 
17 Sozial bedingte Ungleichheiten…., σελ. 8. 
18 Στο ίδιο, σελ. 9. 
19 Στο ίδιο. 
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Συμπερασματικά, η φτώχεια, αν και με διαφορετικό τρόπο από 

χώρα σε χώρα, από περιοχή σε περιοχή και από άτομο σε άτομο, 

επηρεάζει τόσο τη σωματική και ψυχική όσο και την πνευματική υγεία των 

ανθρώπων. Δεν είναι, λοιπόν, τυχαίο το γεγονός ότι, εκτός  από την 

Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας (WHO), πολλές άλλες διεθνείς οργανώσεις, 

όπως π.χ. UNAIDS κλπ., προωθούν, με βάση τη θεωρία «Ειρήνη μέσω της 

Υγείας», τη συλλογική δράση με στόχο την «παγκόσμια διακυβέρνησης της 

υγείας»20. Προς την  κατεύθυνση αυτή δραστηριοποιείται και η Ευρωπαϊκή 

Ένωση με την «Πρωτοβουλία για τη Γεφύρωση του Χάσματος» (Initiative 

Closing the Gap, 2004-2007), προκειμένου να αντιμετωπίσει τις ανισότητες 

στο χώρο της υγείας στην Κοινότητα. 

Είναι αλήθεια ότι πολλοί μέχρι σήμερα προσπάθησαν να σώσουν 

τον κόσμο, εκείνο που προέχει, ωστόσο, είναι να τον αλλάξουμε, γιατί 

μόνον έτσι είναι δυνατόν να προκύψουν νέες οικονομικές, κοινωνικές και 

πολιτικές δομές, ικανές να ανταποκριθούν στις ανάγκες όλων των 

ανθρώπων, ανοίγοντας έτσι το δρόμο για την εξάλειψη των οικονομικών και 

κοινωνικών ανισοτήτων και συνακόλουθα των ανισοτήτων σε θέματα 

ιατρικής και φαρμακευτικής περίθαλψης. 

 

                                                 
20 Dodgson, Richard/Lee Kelley/ Nick Drager,”Global Health Governance, aConceptual 
Review”, http://www.ishtm.ac.uk reports/, 2002, σελ. 6.  
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ΕΚΤΙΜΗΣΗ  ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗΣ  ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΚΑΙ 
ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΧΡΟΝΙΑΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ (ΧΝΝ). 
 

Κ. Φουρτούνας 

Επικ. Καθηγητής Νεφρολογίας - Υπέρτασης 
Νεφρολογικό Κέντρο-Τομέας Παθολογίας,  
Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Πατρών. 
 

 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

    Η επίπτωση και ο επιπολασμός της Χρόνιας Νεφρικής Νόσου (ΧΝΝ) 

παρουσιάζουν μια παγκόσμια προοδευτική αύξηση κατά τα τελευταία 

χρόνια, με το σακχαρώδη διαβήτη και την παχυσαρκία, την υπέρταση και 

την γήρανση του πληθυσμού να αποτελούν τα κύρια αίτια αυτής της 

αύξησης. Το ίδιο φαινόμενο αφορά και τον αριθμό των ασθενών που 

εντάσσονται σε προγράμματα χρόνιας υποκατάστασης της νεφρικής 

λειτουργίας με αιμοκάθαρση ή περιτοναϊκή κάθαρση. Εδώ, πλην των 

παραπάνω, η αύξηση μάλλον οφείλεται στην πιο φιλελεύθερη προσέγγιση 

των τελευταίων ετών, αφού σήμερα εντάσσονται ασθενείς υπέργηροι (άνω 

των 80-90 ετών) και με πολύ σοβαρότερα συνυπάρχοντα προβλήματα, οι 

οποίοι δεν θα γίνονταν δεκτοί παλιότερα. Επίσης, η πρόσφατη αλλαγή 

πολιτικής σχετικά με την ένταξη σε εξωνεφρική κάθαρση σε πιο πρώιμα 

στάδια (ένταξη όταν η κάθαρση κρεατινίνης είναι μικρότερη από 15 

ml/min/1.73m2 και όχι μικρότερη από 10 ml/min/1.73m2 όπως παλαιότερα) 

έχει οδηγήσει και αυτή στην αύξηση των ασθενών υπό εξωνεφρική 

κάθαρση. 

  Το πρόβλημα της αύξησης της ΧΝΝ, το οποίο τείνει να λάβει διαστάσεις 

επιδημίας, έχει αναγνωριστεί ευρέως τα τελευταία χρόνια και έχει ανοίξει 

μια μεγάλη συζήτηση σχετικά με τα μέτρα που θα πρέπει να ληφθούν για 

να αντιμετωπιστεί. Η μέχρι σήμερα στάση του νεφρολόγου απέναντι στο 

πρόβλημα της ΧΝΝ έχει ορθά παρομοιαστεί με την εικόνα του 
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καρδιολόγου, ο οποίος έρχεται για πρώτη φορά σε επαφή με ένα ασθενή με 

στεφανιαία νόσο, στη Μονάδα Εμφραγμάτων ενός νοσοκομείου, μόλις 

αυτός έχει εισαχθεί με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Η καρδιολογία  

παρουσιάζει αξιοσημείωτες προόδους στην πρώιμη αντιμετώπιση της 

στεφανιαίας νόσου (ανεύρεση και ρύθμιση υπερ-λιπιδαιμίας, υπέρτασης, 

αποφυγή/διακοπή καπνίσματος κλπ) και θα πρέπει να αποτελέσει φωτεινό 

παράδειγμα προς μίμηση και για τη νεφρολογική κοινότητα. Τα κύρια 

θέματα στα οποία θα πρέπει να επικεντρωθεί η σύγχρονη νεφρολογία είναι:  

α) η ενημέρωση του γενικού πληθυσμού για τα νεφρικά νοσήματα, αφού τα 

περισσότερα δεν παρουσιάζουν ιδιαίτερα συμπτώματα, παρά μόνο σε 

προχωρημένα στάδια και 

 β) η ενημέρωση των ιατρών άλλων ειδικοτήτων (τόσο πρωτοβάθμιας όσο 

και δευτεροβάθμιας περίθαλψης) για την έγκαιρη αναγνώριση της 

έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας, αλλά και την ανάγκη παραπομπής του 

ασθενούς στον ειδικό. 

  Στις ΗΠΑ κατά το έτος 2006 περίπου το 40% των ασθενών που ξεκίνησαν 

να υποβάλλονται σε μεθόδους εξωνεφρικής κάθαρσης δεν είχαν επισκεφθεί 

ποτέ πιο πριν νεφρολόγο, αλλά ακόμη πιο σημαντικό είναι το ότι δεν είχαν 

καμία μέτρηση της κρεατινίνης του ορού τουλάχιστον για ένα έτος και δεν 

είχαν λάβει ποτέ φάρμακα που αποδεδειγμένα μπορούν να καθυστερήσουν 

την εξέλιξη της νεφρικής βλάβης όπως πχ αναστολείς του μετατρεπτικού 

ενζύμου! 

  Σε μία πολύ πρόσφατη επιδημιολογική μελέτη από την Taiwan όπου > 

450.000 κάτοικοι υποβλήθηκαν σε προληπτικό έλεγχο με μέτρηση της 

κρεατινίνης του ορού και την ανίχνευση λευκωματουρίας με stick ούρων,  

βρέθηκε ότι περίπου 12% του πληθυσμού έπασχε απο ΧΧΝ, αλλά μόνον 

4% ήταν ήδη γνώστες της κατάστασης τους. 

 Επίσης σε πρόσφατη μελέτη από τις ΗΠΑ αναφέρεται ότι πάνω από τον 

1/3 των οικογενειακών ιατρών δεν γνώριζε ότι το θετικό κληρονομικό 

αναμνηστικό αποτελεί παράγοντα κινδύνου για ΧΝΝ και το 1/4 ότι η μαύρη 
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φυλή έχει αυξημένο κίνδυνο για ΧΝΝ. Αντίθετα σχεδόν όλοι ανέφεραν το 

σακχαρώδη διαβήτη ( 95%) και την υπέρταση (97%) ως παράγοντες 

κινδύνου. Παρόλα αυτά αν και ο σακχαρώδης διαβήτης και η υπέρταση 

είναι ευρέως αποδεκτοί παράγοντες κινδύνου, η άριστη ή τουλάχιστον η 

αποδεκτή ρύθμιση τους μπορεί να επιτευχθεί μόνον στο 50% των 

περιπτώσεων. 

 

ΟΡΙΣΜΟΙ - ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 

   Ο ορισμός της ΧΧΝ από την Αμερικανική ομάδα εργασίας KDOQI έχει 

ευρέως υιοθετηθεί και χαρακτηρίζεται από την ανεύρεση νεφρικής βλάβης  

ή ελάττωση της νεφρικής λειτουργίας για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο των 

3 μηνών. Το χρονικό όριο των τριών μηνών τέθηκε για τη διαφορική 

διάγνωση από περιπτώσεις Οξείας Νεφρικής Βλάβης (νεώτερος ορισμός 

της Οξείας Νεφρικής Ανεπάρκειας). Η αιτιολογία της ΧΝΝ είναι επιθυμητή, 

αλλά όχι και απαραίτητη για τη διάγνωση. Ως νεφρική βλάβη ορίζονται 

παθολογικά ευρήματα από τη νεφρική βιοψία, η ανίχνευση πρωτεϊνουρίας, 

το παθολογικό ίζημα των ούρων, παθολογικά ευρήματα από τον βιοχημικό 

έλεγχο, ή παθολογικά ευρήματα από απεικονιστικές/ακτινολογικές 

εξετάσεις.  

  Η κλασσική ταξινόμηση της ΧΝΝ (Πίνακας 1) από την ομάδα μελέτης 

KDOQI έχει επίσης ευρέως υιοθετηθεί και βασίζεται σε τρία θεμελιώδη 

στοιχεία: α) τη βλάβη του νεφρικού παρεγχύματος, για τα στάδια 1 και 2 

(πρωτεϊνουρία, ύπαρξη κύστεων, ρικνός νεφρός κλπ), β) την ελαττωμένη 

λειτουργικότητα, η οποία καθαρίζεται από τον υπολογιζόμενο eGFR, 

ανεξάρτητα από τη βλάβη του νεφρικού παρεγχύματος για τα στάδια 3,4 και 

γ) τη χρονιότητα των βλαβών για τη διάκριση από περιπτώσεις οξείας και 

αναστρέψιμης νεφρικής βλάβης.   
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Πινακας 1. Στάδια Χ.Ν.Ν. 

Στάδιο EGFR Χαρακτηριστικά σταδίου 

Ι > 90 ml/min/1.73m2 
Νεφρική βλάβη με 

φυσιολογικό/αυξημένο GFR 

ΙΙ 60-89 ml/min/1,73 m2 
Νεφρική βλάβη με μικρή ελάττωση 

του GFR 

ΙΙΙ 30-59 ml/min/1,73 m2 Μέτρια ελάττωση του GFR 

ΙV 15-29 ml/min/1,73 m2 Σοβαρή ελάττωση του GFR 

V 
< 15 ml/min/1,73 m2  ή  

εξωνεφρική κάθαρση 

Νεφρική ανεπάρκεια τελικού 

σταδίου 

 

   Ο ορισμός και η ταξινόμηση της ΧΝΝ με όλα τα παραπάνω, αποτέλεσε 

σημείο σταθμό στην ιστορία της νεφρολογίας, αφού για πρώτη φορά 

υπάρχουν απτά δεδομένα που δύνανται να ορίζουν τη ΧΝΝ σε πιο πρώιμα 

από το τελικό στάδια. Όμως, και εδώ τα πράγματα δεν είναι απόλυτα 

οριοθετημένα. 

  Ο όρος  «υγιής» είναι πολύ σχετικός. Γενικά υπάρχουν δύο προσεγγίσεις  

για τον ορισμό της ασθένειας . Η πρώτη σχετίζεται με την ανεύρεση μίας 

κριτικής τιμής (critical value) η οποία αποδεδειγμένα σχετίζεται με αυξημένη 

νοσηρότητα και θνητότητα (π.χ. μια τιμή συστολικής αρτηριακής πίεσης 200 

mmHg) ακόμη και χωρίς την ύπαρξη εμφανών κλινικών συμπτωμάτων. Η 

δεύτερη προσέγγιση σχετίζεται με την ανεύρεση των λεγόμενων 

«φυσιολογικών τιμών αναφοράς» (health associated reference values) και 

κάθε απόκλιση από τις τιμές αυτές οριοθετεί την ασθένεια (π.χ. 

αιμοσφαιρίνη αίματος 8 gr/dl, αφού οι κατώτερες φυσιολογικές τιμές είναι 

τουλάχιστον 12 gr/dl). 
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 Με βάση την πρώτη προσέγγιση μια τιμή eGFR μικρότερη από 60 

ml/min/1.73m2 θα πρέπει να σχετίζεται με την ύπαρξη επιπλοκών όπως 

π.χ. αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα, αναιμία, υπερφωσφαταιμία, 

μεταβολική οξέωση κλπ. Όμως, αν και οι επιπλοκές αυτές μπορούν να 

παρατηρηθούν, είναι σχετικά σπάνιες. Επίσης μία τιμή eGFR χωρίς 

προοδευτική επιδείνωση για 3-6 μήνες, έχει σχετιστεί με μειωμένη και όχι 

αυξημένη καρδιαγγειακή θνητότητα, ενώ το ίδιο έχει παρατηρηθεί και σε 

ασθενείς με παρόμοια επίπεδα νεφρικής λειτουργίας χωρίς όμως την 

ύπαρξη λευκωματουρίας. Το αίτιο των αντικρουόμενων ευρημάτων 

οφείλεται στο ότι μια τιμή κρεατινίνης ορού στα ανώτερα «φυσιολογικά» 

επίπεδα μπορεί εκτός από δείκτη ασθένειας να αποτελεί και δείκτη υγείας 

(αυξημένη μυϊκή μάζα). 

  Η δεύτερη προσέγγιση βασίζεται στην ύπαρξη «φυσιολογικών τιμών» 

αναφοράς. Όμως ποια είναι η φυσιολογική κρεατινίνη του ορού ή ο eGFR 

σε ένα εικοσάχρονο αθλητή της άρσης βαρών ή μια «υγιή» εξηντάχρονη 

γυναίκα; Η νεφρολογική κοινότητα έχει ένα μακρόχρονο παράδειγμα που 

αντιτίθεται με την προσέγγιση αυτή. Οι ζώντες δότες νεφρικών 

μοσχευμάτων έχουν υποβληθεί σε ένα εκτεταμένο προ-μεταμοσχευτικό 

έλεγχο και είναι με τα πιο αυστηρά όρια του ορού υγιείς. Μετά τη νεφρική 

μεταμόσχευση σπάνια ο eGFR ξεπερνά τα επίπεδα των  60 ml/min/1.73m2, 

αλλά ποιος θα θεωρούσε τους ανθρώπους αυτούς ασθενείς με ΧΝΝ; 

 Με βάση όλα τα παραπάνω, οι μέχρι σήμερα ορισμοί θα πρέπει ή να 

αναθεωρηθούν ή να επεξηγηθούν περαιτέρω. Μια πρόσφατη πρόταση 

αφορά την περαιτέρω επεξήγηση με προθέματα που θα ορίζουν 

καταστάσεις. Π.χ. το πρόθεμα T (από τη λέξη Transplantation) για λήπτες ή 

δότες νεφρικών μοσχευμάτων, ή το πρόθεμα P (από τη λέξη Progressive) 

που να υποδηλώνει την προοδευτική έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας, 

αντίθετα με ασθενείς με μειωμένη αλλά σταθερή σε βάθος χρόνου νεφρική 

λειτουργία. Πάντως και εδώ υπάρχουν αντιρρήσεις, αφού η ταξινόμηση θα 

γίνει πολύπλοκη και δεν θα υιοθετηθεί εύκολα από τους ιατρούς.  
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 Το λεπτό σημείο που θα πρέπει να επισημανθεί είναι ότι θα πρέπει 

διαχωριστούν πλήρως οι έννοιες της διάγνωσης και  του ελέγχου 

(screening) της ΧΝΝ. Μια μεμονωμένη αυξημένη τιμή κρεατινίνης ορού, μια 

χαμηλότερη του φυσιολογικού τιμή του eGFR, ή μία παθολογική εξέταση 

ούρων δεν θα πρέπει να είναι διαγνωστική για ΧΝΝ, αλλά να θέτει ισχυρές 

υποψίες και να υπόκειται σε περαιτέρω έλεγχο. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

  Κατά την τελευταία δεκαετία έχουν γίνει αξιοσημείωτες προσπάθειες για 

τον πλήρη καθορισμό της διάγνωσης, αλλά  και του προληπτικού ελέγχου 

για τη ΧΝΝ. Περνώντας ιστορικά, από τη μέτρηση της ουρίας του αίματος, 

στην κρεατινίνη αίματος και την κάθαρση της κρεατινίνης και πιο πρόσφατα 

στον eGFR δεν θα πρέπει να ξεχνούμε ότι όλα τα παραπάνω αποτελούν 

μόνον κάποιους λειτουργικούς τους δείκτες (και όχι όλους) της νεφρικής 

βλάβης. Η ανίχνευση της πρωτεϊνουρίας, αλλά και οι απεικονιστικές 

μέθοδοι μπορούν να δώσουν πολύτιμες πληροφορίες για τη διάγνωση της 

ΧΝΝ. Σε δύσκολα περιστατικά η μακρόχρονη και στενή παρακολούθηση 

αποτελεί  το μόνο αποδεικτικό σημείο για την ύπαρξη ή όχι της ΧΝΝ. Το 

πεδίο είναι ανοιχτό, και πολλές επιδημιολογικές μελέτες βρίσκονται σε 

εξέλιξη για να κατανοήσουμε πολλά από τα σκοτεινά μέχρι σήμερα σημεία 

σχετικά με την εξέλιξη της χρόνιας νεφρικής βλάβης. Παρόλα αυτά, η 

έγκαιρη διάγνωση θεωρείται θεμελιώδης για την καθυστέρηση της εξέλιξης 

της ΧΝΝ. 
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ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΠΙΒΡΑΔΥΝΣΗ ΤΗΣ ΕΞΕΛΙΞΗΣ  ΧΡΟΝΙΑΣ  
ΝΕΦΡΙΚΗΣ    ΝΟΣΟΥ 
 

Σοφία  Σαββίδου  

Νοσηλεύτρια ΜΤΝ, Γ. Ν. Πτολεμαΐδας, «Μποδοσάκειο» 

 

 

 Η Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια (ΧΝΑ), αποτέλεσμα νεφρικής 

νόσου, είναι μία κλινική κατάσταση όπου παρατηρείται   μη αναστρέψιμη 

βλάβη του νεφρικού ιστού. Αυτό έχει σαν  αποτέλεσμα τη μείωση της 

νεφρικής λειτουργίας, που σταδιακά μπορεί να μειωθεί ακόμη περισσότερο 

με τελικό αποτέλεσμα την αναγκαιότητα  νεφρικής υποκατάστασης. 

Οι παράγοντες οι οποίοι προκαλούν απευθείας  νεφρική βλάβη μπορεί να 

είναι: ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, ανοσολογικά νοσήματα, 

λοιμώξεις συστηματικές,  λοιμώξεις ουροποιητικού, λιθιάσεις 

ουροποιητικού, αποφράξεις  του τελευταίου τμήματος του ουροποιητικού, 

χρήση τοξικών ουσιών. 

Υπάρχουν βέβαια και παράγοντες που αυξάνουν την ευαισθησία στην 

νεφρική βλάβη. Αυτοί μπορεί να είναι : η μεγάλη ηλικία, το οικογενειακό 

ιστορικό νεφρικής νόσου, η μείωση της νεφρικής μάζας, το μικρό σωματικό 

βάρος κατά την γέννηση, το χαμηλό πνευματικό και οικονομικό επίπεδο, 

εθνικές μειοψηφίες (ΗΠΑ) 

Η συμπτωματολογία της χρόνιας νεφρικής βλάβης εξαρτάται από την 

πρωτοπαθή νόσο. Μπορεί να είναι έκδηλη ,όπως σε περιπτώσεις βαριάς 

λευκωματουρίας, αλλά να είναι και σιωπηρή. Σε γενικές γραμμές η 

συμπτωματολογία της νεφρικής ανεπάρκειας μπορεί να περιλαμβάνει: 

 Μικρολευκωματουρία 

 Λευκωματουρία 

 Αιματουρία 

 Επηρεασμένη νεφρική λειτουργία 
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 Αναιμία 

 Μεταβολική οξέωση 

 Υπέρταση κλπ. 

O βαθμός της  νεφρικής ανεπάρκειας ταξινομείται σε 5 στάδια, σύμφωνα με 

την πρόταση DOQI 

 Στάδιο  1  GFR ≥ 90 ml/min/ 1.73m2 

 Στάδιο  2  GFR μεταξύ 60-89 ml/min/ 1.73m2 

 Στάδιο  3  GFR     >>    30-59 ml/min/ 1.73m2 

 Στάδιο  4  GFR     >>    15-29 ml/min/ 1.73m2 

 Στάδιο  5  GFR     <       15  ml/min/ 1.73m2  

 

         Η εξέλιξη της νεφρικής ανεπάρκειας, πέρα από την πρωτοπαθή νόσο,  

έχει σχέση με το στάδιο που βρίσκεται αυτή κατά την στιγμή της διάγνωσης. 

Είναι λογικό ότι όσο νωρίτερα  τεθεί η διάγνωση, τόσο οι δυνατότητες 

παρέμβασης, φαρμακευτικής ή όχι , μπορούν να έχουν καλύτερο 

αποτέλεσμα.  Υπάρχουν όμως παρεμβάσεις που μπορούν να γίνουν σε 

οποιοδήποτε στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας και οι οποίες σκοπό έχουν να 

καθυστερήσουν  την εξέλιξη της νεφρικής ανεπάρκειας.  

 

Αυτές είναι:  

 

1. Θεραπεία του υποκείμενος νοσήματος: 

 

Ένας σημαντικός παράγοντας που καθορίζει την εξέλιξη της νεφρικής 

λειτουργίας και την ταχύτητα με την οποία αυτό θα συμβεί είναι η ίδια η 

πρωτοπαθής νόσος. Έτσι νόσοι όπως ο συστηματικός ερυθηματώδης 

λύκος, ο σακχαρώδης διαβήτης ή ακόμη και η υπέρταση , αλλά και 

γενικότερα όλες οι αιτίες που προκαλούν νεφρική νόσο, είναι αιτίες  που η 

έγκαιρη και πρώιμη θεραπεία τους μπορεί ακόμη και να σταματήσει την 

νεφρική νόσο πριν ακόμη εγκατασταθεί. Άρα έχει πολύ μεγάλη σημασία η 
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διαγνωστική προσέγγιση του ασθενούς από τον θεράποντα ιατρό, καθόσον 

αυτό θα καθορίσει και τον χρόνο αλλά και τον τρόπο έναρξης της 

θεραπείας της υποκείμενης νόσου. 

 

2. Ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης:              

Υπάρχουν ήδη παρά πολλές μελέτες που συνδέουν την αρτηριακή 

υπέρταση με την νεφρική νόσο και που αποδεικνύουν ότι η ρύθμιση της 

αρτηριακής πίεσης μπορεί να καθυστερήσει την εξέλιξη της νεφρικής 

νόσου, ειδικά σε ασθενείς με λευκωματουρία. Σύμφωνα με τις οδηγίες της 

νεφρολογικής επιστημονικής κοινότητας η πρόταση που ισχύει είναι ότι η 

αρτηριακή πίεση πρέπει να βρίσκεται σε επίπεδα κάτω από 130/80mmHg. 

Η δράση  όλων των αντιυπερτασικών φαρμάκων έχει σημαντικά θετικό 

αποτέλεσμα, φαίνεται όμως ότι κάποια φάρμακα έχουν δράση περισσότερο 

νεφροπροστατευτική. 

 

2α.χρήση των αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου (α-ΜΕΑ):  

η νεφροπροστατευτική δράση των αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου 

είναι ανεξάρτητη από την αντιυπερτασική τους δράση. Τα φάρμακα αυτά 

μειώνουν την λευκωματουρία και καθυστερούν την εξέλιξη της νεφρικής 

βλάβης. Παρόλο που οι αρχικές ενδείξεις τους ήταν για τους διαβητικούς 

ασθενείς , έχει αποδειχθεί ότι οι ενδείξεις αυτές ισχύουν και για μη 

διαβητικούς . Η δράση αυτή των α-ΜΕΑ οφείλεται στην ικανότητά τους να 

διαστέλλουν τα απαγωγά αρτηρίδια , μειώνοντας έτσι την 

ενδοσπειραματική πίεση. Μελέτες που έχουν γίνει μέχρι σήμερα έχουν 

δείξει ότι οι α-ΜΕΑ: 

 

α. προλαμβάνουν την εξέλιξη της μικρολευκωματινουρίας σε έκδηλη 

λευκωματουρία 

β. μειώνουν την λευκωματουρία σε ασθενείς με σακχ. Διαβήτη 

γ. καθυστερούν  την πτώση της GFR 
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δ. καθυστερούν  την εξέλιξη σε τελικό στάδιο νεφρικής ανεπάρκεια 

 

3. Μείωση της λευκωματουρίας: 

Τα επίπεδα της λευκωματουρίας έχουν σχέση όχι μόνο με την έκταση της 

βλάβης, αλλά και με το τι βλάβη μπορεί  να προκαλέσει η ίδια η 

λευκωματουρία.Οι μηχανισμοί που έχουν προταθεί είναι τοξικότητα στο 

μεσάγγειο, σωληναριακή υπερφόρτωση και υπερπλασία, τοξικότητα από 

ειδικά διηθημένα κλάσματα. Πρέπει  να τονισθεί ότι όπως έχει φανεί οι 

α−ΜΕΑ , έχουν την δυνατότητα να μειώνουν την λευκωματουρία σε 

διαβητικούς και μη διαβητικούς ασθενείς και για τον λόγο αυτόν είναι 

φάρμακα που τίθενται εξ αρχής στην θεραπεία των ασθενών, εκτός και αν 

υπάρχουν σοβαρές αντενδείξεις. 

 

4. Περιορισμός της πρόσληψης του λευκώματος: 

Υπάρχουν πολλές απόψεις στην βιβλιογραφία σχετικά με τον περιορισμό 

του λευκώματος στην νεφρική ανεπάρκεια. Φαίνεται όμως ότι ακόμη και 

σήμερα  ισχύει η υπόθεση  που πρώτος εξέφρασε ο Brenner και οι συν. 

που αναφέρει ότι η αυξημένη πρόσληψη λευκώματος με την δίαιτα δρα 

αρνητικά στην νεφρική λειτουργία καθώς διατηρεί  μία κατάσταση στους 

νεφρούς αυξημένης ενδοσπειραματικής πίεσης  και αυξημένης νεφρικής 

υπερδιήθησης οι οποίες με την σειρά τους προκαλούν νεφρική βλάβη, ή 

επιδεινώνουν την ήδη υπάρχουσα. Για τον λόγο αυτόν ανάλογα με τον 

βαθμό της νεφρικής βλάβης προσαρμόζεται και η διαιτητική πρόσληψη του 

λευκώματος στους ασθενείς. 

 

5. Ρύθμιση του σακχάρου στους διαβητικούς ασθενείς: 

Σωστή ρύθμιση του σακχάρου σε διαβητικούς ινσουλινοεξαρτώμενους αλλά 

και σε διαβητικούς τύπου ΙΙ , καθυστερεί σημαντικά την εμφάνιση 

μικρολευκωματινουρίας. 
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Όμως ακόμη και σε αυτούς που έχουν αναπτύξει μικρολευκωματινουρία 

μειώνεται η πιθανότητα να αναπτύξουν λευκωματουρία με την σωστή 

ρύθμιση του σακχάρου, όπως αυτό φαίνεται και με τον έλεγχο της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. 

 

6. Ρύθμιση της υπερλιπιδαιμίας: 

Συναντάται συχνά σε ασθενείς με νεφρική νόσο, ειδικά σε αυτούς που 

παρουσιάζουν νεφρωσικό σύνδρομο. Πέρα από του ότι επιταχύνεται η 

ανάπτυξη συστηματικής αθηρωμάτωσης, μελέτες έχουν δείξει  ότι υψηλά 

επίπεδα λιπιδίων προάγουν την εξέλιξη της νεφρικής νόσου. 

 

7. Περιορισμός του φωσφόρου: 

αν και έχει φανεί ο ρόλος του  φωσφόρου στην εξέλιξη της νεφρικής νόσου 

στα ζώα , υπολείπονται σε εργασίες η επίδρασή τους στους ανθρώπους. 

Όμως ο περιορισμός των λευκωμάτων στη δίαιτα των ασθενών αυτών , 

μειώνει και την πρόσληψη του φωσφόρου, εφόσον αυτός  περιορίζεται στην 

δίαιτα αυτήν και συνεπώς έμμεσα μειώνεται η πρόσληψή του..  

 

8. Διακοπή καπνίσματος: 

Η διακοπή του καπνίσματος έχει συνδεθεί με την εξέλιξη της νεφρικής 

βλάβης, καθόσον βλάπτονται τα μικρά αγγεία. Είναι άγνωστο γιατί, αλλά οι 

καπνιστές έχουν επίσης αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη λευκωματουρίας. 

Επίσης έχει φανεί ότι η νικοτίνη επιταχύνει την εξέλιξη της αθηρωμάτωσης. 

 

9. Αποφυγή  νεφροτοξικών φαρμάκων: 

Πολλά φάρμακα , ειδικά αυτά που μεταβολίζονται και απεκκρίνονται από 

τους νεφρούς μπορεί να είναι τοξικά και να επιδεινώσουν την ήδη 

επηρεασμένη νεφρική λειτουργία. Και αυτό γιατί η μείωση της αποβολής 

αυτών των φαρμάκων αυξάνει την συγκέντρωση των παραγώγων τους στο 

αίμα και έτσι αυξάνεται και η τοξικότητά τους. Πολλά είναι τα φάρμακα στην 
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καθημερινή μας χρήση που μπορεί να είναι τοξικά. Αυτά μπορεί είναι είτε 

αντιβιοτικά ( αμινογλυκοσίδες), είτε σκιαστικά που χρησιμοποιούνται στην 

ακτινολογία. Σημαντικός μπορεί να είναι ο ρόλος των μη στεροειδών 

αντιφλεγμονωδών φαρμάκων που είναι σε ευρεία χρήση. 

 

Συμπέρασμα: 

Η εξέλιξη λοιπόν της χρόνιας νεφρικής νόσου είναι συνδεδεμένη με 

πολλούς παράγοντες που καθένας από αυτούς έχει την δική του βαρύτητα 

και σπουδαιότητα. Φαίνεται όμως ότι η πρωτοπαθής νόσος, η έγκαιρη 

διάγνωσή της , όπως και η η έγκαιρη έναρξη της θεραπείας είναι πολύ 

σημαντικοί παράγοντες που μαζί με τους υπόλοιπους που έχουν αναφερθεί 

προηγουμένως θα καθορίσουν την εξέλιξη της νόσου. Αυτό που έχει βέβαια 

κατά δεύτερο λόγο μεγάλη σημασία είναι η καθυστέρηση όσο το δυνατόν 

περισσότερο της εξέλιξης της νεφρικής νόσου, έτσι ώστε η ένταξη του 

ασθενούς σα κάποια μέθοδο υποκατάστασης να είναι μακρινή προοπτική. 
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΕΠΙΒΑΡΥΝΣΗΣ ΤΗΣ 
ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 
 

ΙΩΑΝΝΑ ΘΥΜΕΛΛΗ 

Νοσηλεύτρια ΠΕ, Msc, Phd, 
Διαβητολογικό Κέντρο, Α’ Παιδιατρική Κλινική 
Γ.Ν.Π «Π & Α Κυριακού» 

 

Το Μεταβολικό Σύνδρομο (ΜΣ) είναι μία ομάδα μεταβολικών διαταραχών 

που σχετίζονται μεταξύ τους παθογενετικά και συνεπάγονται αυξημένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο.  

Το 1988 ο Reaven συνέδεσε την αντίσταση στην ινσουλίνη  με την 

εμφάνιση διαταραχών στο μεταβολισμό των υδατανθράκων και των 

λιπιδίων και με αυξημένη αρτηριακή πίεση, χρησιμοποιώντας τον όρο 

«Σύνδρομο Χ» για να περιγράψει την κλινική συνδρομή στην οποία 

συνυπάρχουν αυξημένα τριγλυκερίδια, μειωμένη HDL- χοληστερόλη, 

υπερινσουλιναιμία και αυξημένη ΑΠ. Δεν θεωρούσε απαραίτητη την 

ύπαρξη παχυσαρκίας, γιατί παρατήρησε ότι υπάρχει αντίσταση στην 

ινσουλίνη ακόμη και σε μη παχύσαρκα άτομα. 

 Αργότερα διαπιστώθηκε ότι η παχυσαρκία όντως σχετίζεται με την 

αντίσταση στην ινσουλίνη και ότι πιθανότατα αποτελεί την κυριότερη αιτία 

της, όμως ότι σημασία δεν έχει το αυξημένο σωματικό βάρος καθ’ εαυτό, 

αλλά η κατανομή του λίπους, και συγκεκριμένα η κοιλιακή παχυσαρκία, ή 

παχυσαρκία κεντρικού τύπου ή ανδροειδής παχυσαρκία. 

Σήμερα από πολλούς χαρακτηρίζεται ως η νόσος του αιώνα που 

διανύουμε, καθώς συνδυάζει 5 μεταβολικές διαταραχές:  
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 Η παχυσαρκία κεντρικού κυρίως τύπου, γνωστή ως κοιλιακή 

παχυσαρκία 

 Η δυσλιπιδαιμία:  

1. αυξημένη συγκέντρωση τριγλυκεριδίων στο αίμα 

2.  η χαμηλή HDL (η «καλή» χοληστερόλη) 

 Η υπέρταση 

 Ο σακχαρώδης διαβήτης  

Παρά τον όγκο των δημοσιεύσεων που γίνονται τα τελευταία χρόνια, 

διχογνωμία και σύγχυση εξακολουθεί να υπάρχει όσον αφορά τον ορισμό 

και τα διαγνωστικά κριτήρια του Μεταβολικού Συνδρόμου. Οι διάφορες 

ταξινομήσεις σχετίζονται και με διαφορετικές προσεγγίσεις  μεγάλων 

οργανισμών (WHO, NCEP ATP III, EGIR κλπ) σχετικά με το μεταβολικό 

«πυροδοτητή» του Μεταβολικού Συνδρόμου (ΜΣ). 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη, οι διαταραχές της ισορροπίας μεταξύ πήξης 

και ινωδόλυσης του αίματος και διαταραχές στους δείκτες φλεγμονής 

συνυπάρχουν στο ΜΣ,  αλλά δεν είναι εύκολο να μετρηθούν στην καθ 

ημέρα κλινική πράξη. 

Για τη διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου χρησιμοποιείται η ταξινόμηση 

που έχει προταθεί από την Αμερικανική Επιτροπή Ειδικών (National 

Cholesterol Education Program), όπου καθιέρωσε μερικά απλά 

διαγνωστικά κριτήρια, τα οποία βοήθησαν σημαντικά την κλινική πράξη, 

αλλά και την επιδημιολογική έρευνα.   

Συγκεκριμένα, στο μεταβολικό σύνδρομο θα πρέπει 3 ή περισσότεροι από 

τους παρακάτω παράγοντες κινδύνου να βρίσκονται πάνω από τα 

επιτρεπτά όρια: 
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1. Περιφέρεια μέσης πάνω από 102cm στον άνδρα ή 88 cm στη 

γυναίκα 

2. Επίπεδα τριγλυκεριδίων αίματος πάνω από 150 mg/dl 

3. Επίπεδα «καλής χοληστερόλης» HDL κάτω από 40 mg/dl στον 

άνδρα και κάτω από 50 mg/dl στη γυναίκα 

4. Αρτηριακή πίεση αίματος τουλάχιστον 130 και 85mmHg η 

συστολική και διαστολική αντιστοίχως 

5. Γλυκόζη αίματος νηστείας τουλάχιστον 110mg/dl 

Τον Απρίλιο του 2005 πραγματοποιήθηκε μία κοινή συνεδρίαση της  EAS 

(Ευρωπαϊκής Εταιρείας Αθηροσκλήρωσης) με την Ευρωπαϊκή 

Διαβητολογική Εταιρεία (EDS),  στην οποία προτάθηκαν  νέες τιμές για τα 

διαγνωστικά κριτήρια, περισσότερο αυστηρές. Τα όρια της περιμέτρου 

μέσης περιορίζονται στα 94 cm για τους άνδρες και στα 80 cm στις 

γυναίκες (για το λευκό πληθυσμό) και το όριο της γλυκόζης νηστείας <100 

mg/dl. Οι υπόλοιπες τιμές όρια παραμένουν στα προηγούμενα επίπεδα. 

 Η περίμετρος μέσης αποτελεί απαραίτητο διαγνωστικό κριτήριο. Αύξηση 

της πάνω από τα παραπάνω όρια και ύπαρξη δύο οποιωνδήποτε από τα 

άλλα 4 κριτήρια (ΑΠ≥ 130/85, HDL-χοληστερόλη <40 mg/dl στους άνδρες ή 

<50 mg/dl στις γυναίκες, τριγλυκερίδια ≥150 mg/dl και σάκχαρο αίματος 

νηστείας ≥ 100 mg/dl), είναι αρκετά για τη διάγνωση ΜΣ.  

Η αποδοχή των ανωτέρω κριτηρίων και από τα άλλα επιστημονικά σώματα 

(ΠΟΥ, NCEP, ΕSC) θα έχει σαν αποτέλεσμα να ενταχθούν στο μεταβολικό 

σύνδρομο και συνεπώς να έχουν ανάγκη θεραπείας μεγάλος αριθμός 

ατόμων με σημαντικές συνέπειες για τη δημόσια υγεία. 

Εκτός από τις 5 βασικές συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου, 

αναφέρεται από τους ειδικούς και μια σειρά άλλων διαταραχών που, αν και 
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δεν οριοθετούν το σύνδρομο, ωστόσο σχετίζονται με αυτό, εξαιτίας της 

μεταβολικής τους αναφοράς που είναι η ινσουλινοαντίσταση: 

 Υπερουριχαιμία, η υπερπαραγωγή δηλαδή ουρικού οξέος και η 

μειωμένη απέκκριση του από τους νεφρούς 

 Λιπώδες ήπαρ 

 Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

 Αυξημένη πηκτικότητα στο αίμα 

Κάθε ένα από τα κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου, 

αυξάνοντας τα ποσοστά της αθηρωμάτωσης. Όταν αυτά τα κριτήρια 

συνδυαστούν, τότε το αποτέλεσμα είναι «εκρηκτικό» για την υγεία της 

καρδιάς. Οι μεταβολικές διαταραχές που συνθέτουν το μεταβολικό 

σύνδρομο ευνοούν την εμφάνιση στεφανιαίας και ευρύτερα καρδιαγγειακής 

νόσου και οι ασθενείς διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να πάθουν καρδιακή 

ανεπάρκεια, έμφραγμα και εγκεφαλικό επεισόδιο.  

Το μεταβολικό σύνδρομο σύμφωνα με τους ειδικούς δεν ευθύνεται όμως 

μόνο για την εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων, καθώς συμβάλλει και 

στην εμφάνιση  διαβήτη (σε άτομα που έχουν μεταβολικό σύνδρομο, αλλά 

όχι διαβήτη),και επίσης ενοχοποιείται για την εμφάνιση διαταραχών 

στη λειτουργία των νεφρών, ενώ αρκετές φορές μπορεί να οδηγήσει σε 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια.  

Περίπου το 50% των ατόμων που καταλήγουν στις μονάδες τεχνητού 

νεφρού είναι διαβητικοί και το 38% υπερτασικοί, καθώς τόσο ο διαβήτης 

όσο και η υπέρταση αποτελούν διαγνωστικά κριτήρια του μεταβολικού 

συνδρόμου. 
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Στην ομάδα υψηλού κινδύνου για  εμφάνιση της Χρόνιας Νεφρικής Νόσου 

είναι όσοι πάσχουν από διαβήτη, υπέρταση, άλλα αυτοάνοσα νοσήματα, 

λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος, αποφρακτικές νεφροπάθειες, 

σπειραματονεφρίτιδες,  συγγενείς νεφροπάθειες  με συχνότερη την 

πολυκυστική νόσο των νεφρών κ.λπ.  

Φαίνεται λοιπόν ότι το μεταβολικό σύνδρομο αποτελεί επιβαρυντικό 

παράγοντα για  τη χρόνια νεφρική νόσο, καθώς κάθε ένα από τα 

διαγνωστικά κριτήρια που το συνθέτουν αποτελεί από μόνο του 

επιβαρυντικό παράγοντα και μπορεί να παίξει καθοριστικό ρόλο στην 

εκδήλωση και την πορεία της νόσου. 

Έχει φανεί ότι ασθενείς που παρουσιάζουν δύο παράγοντες μεταβολικού 

συνδρόμου βρίσκονται σε διπλάσιο κίνδυνο χρόνιας νεφρικής νόσου, 

σχετικά με τους ασθενείς με ένα παράγοντα κινδύνου. Αντίστοιχα, οι 

ασθενείς με τρεις παράγοντες κινδύνου βρίσκονται σε τριπλάσιο κίνδυνο 

χρόνιας νεφρικής νόσου, ενώ ο κίνδυνός τους για μικρολευκωματινουρία 

είναι 1,6 φορές μεγαλύτερος. 

Οι ασθενείς παρά το γεγονός ότι πολλές φορές δεν έχουν συμπτώματα - με 

αποτέλεσμα συχνά να αγνοούν το πρόβλημά τους - διατρέχουν 

τουλάχιστον δεκαπλάσιο κίνδυνο πρόωρου θανάτου από καρδιαγγειακή 

νόσο, ενώ ένα μεγάλο ποσοστό από αυτούς θα καταλήξει σε νεφρική 

ανεπάρκεια. 

Διαστάσεις επιδημίας τείνουν να λάβουν πλέον οι παθήσεις των νεφρών, 

αφού υπολογίζεται ότι η Χρόνια Νεφρική Νόσος διαγιγνώσκεται σε 250.000 

νέους ασθενείς κάθε χρόνο και σε παγκόσμιο επίπεδο, περίπου 1,7 

εκατομμύρια άνθρωποι ακολουθούν κάποια θεραπεία για νεφροπάθεια 

τελικού σταδίου. 
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Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι οι δύο κεντρικές διαταραχές του 

μεταβολικού συνδρόμου είναι η κεντρική παχυσαρκία και η αντίσταση στην 

ινσουλίνη, δηλαδή η παρουσία αντίστασης των περιφερικών ιστών στη 

δράση της ινσουλίνης. Και οι δύο μαζί ή κάθε μία χωριστά, με πολλαπλούς 

μηχανισμούς τους οποίους ενεργοποιούν, προκαλούν διαταραχή στη 

λειτουργία του ενδοθηλίου των αγγείων του νεφρού, διαταράσσουν  την 

πίεση μέσα στο νεφρό και μπορούν να προκαλέσουν χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια. 

Παχυσαρκία 

Είναι αξιοσημείωτο ότι η σύγχρονη επιδημία παχυσαρκίας και μεταβολικού 

συνδρόμου συμπίπτει με την αύξηση της χρόνιας νεφρικής νόσου στον 

πληθυσμό. 

Η παχυσαρκία έχει χαρακτηριστεί ως “επιδημία” του σύγχρονου 

πολιτισμού, αφού οι ρυθμοί με τους οποίους αυξάνεται έχουν πάρει 

μεγάλες διαστάσεις. 

Μαζί με τον αυξημένο δείκτη μάζας σώματος(ΒΜΙ), αποτελούν 

προδιαθεσικούς παράγοντες για την εμφάνιση του μεταβολικού συνδρόμου. 

Μάλιστα, τα άτομα που συσσωρεύουν λίπος στην κοιλιά, θώρακα και άκρα 

έχουν ανδρικού τύπου κατανομή λίπους που είναι περισσότερο βλαπτική 

για τον οργανισμό συγκριτικά με την γυναικείου τύπου συσσώρευση λίπους 

στους γλουτούς.  

Η παχυσαρκία αποτελεί σημαντικό παράγοντα εξέλιξης της νεφρικής 

ανεπάρκειας σε ασθενείς με γνωστή νεφρική νόσο. Ένα μηχανισμό 

νεφρικής βλάβης μπορεί να αποτελεί η ενεργοποίηση προ φλεγμονωδών 

και αυξητικών παραγόντων.  
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Η κατά τεκμήριο συνοδός αρτηριακή υπέρταση των παχύσαρκων, προκαλεί 

αλλοιώσεις των αγγείων εν γένει και ειδικότερα πάχυνση και ίνωση του 

τοιχώματος και περιορισμό του εύρους των μικρών αρτηριών. Οι νεφροί 

προοδευτικά μπαίνουν σε μια διαδικασία μείωσης της αιματικής ροής και 

της σωληναριακής λειτουργίας με συνέπεια ατροφία και ίνωση. Ο ασθενής 

εμφανίζει ήπια πρωτεϊνουρία στην αρχή και αργότερα γίνεται ουραιμικός, 

ενώ νεφρωσικό σύνδρομο και θρόμβωση της νεφρικής φλέβας δεν είναι 

σπάνιες εκδηλώσεις. 

Συγκεκριμένα, η αύξηση του λιπώδους ιστού προκαλεί: 

- αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, η οποία αποτελεί την αιτία του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, που με την μικρο- και μακροαγγειοπάθεια 

που προκαλεί, δημιουργεί βλάβες στα αγγεία, την καρδιά και τους νεφρούς.  

- αύξηση της αρτηριακής πίεσης διαμέσου αύξησης του τόνου του 

Συμπαθητικού Νευρικού Συστήματος, διέγερσης του συστήματος ρενίνης-

αγγειοτενσίνης και κατακράτησης Νa και Η2Ο από τους νεφρούς και 

διαμέσου αύξησης της παραγωγής λεπτίνης από τα λιποκύτταρα. Τα 

παραπάνω βλάπτουν τόσο το καρδιαγγειακό σύστημα όσο και τους 

νεφρούς. 

Η παχυσαρκία είναι γνωστός παράγοντας κινδύνου για τη χρόνια 

νεφροπάθεια, αλλά η επίπτωση της αύξησης του βάρους στα φυσιολογικά 

άτομα χωρίς   υπέρταση ή διαβήτη είναι άγνωστη. 

Αποτελέσματα μακροχρόνιας μελέτης (9 χρόνια παρακολούθησης) που 

έγινε σε πληθυσμό τεσσάρων κοινοτήτων των ΗΠΑ έδειξαν ότι το 

μεταβολικό σύνδρομο σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για Χρόνια Νεφρική 

Νόσο σε μη διαβητικούς ενήλικες. 
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Αντίσταση στην ινσουλίνη 

Η ινσουλινοαντίσταση, δεν είναι νόσος, είναι όμως μια  μεταβολική 

δυσλειτουργία που αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης διαταραχών που 

συνθέτουν το μεταβολικό σύνδρομο, ενώ συνδέεται αιτιολογικά με τις 

διαταραχές αυτές. 

Από μόνη της αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου αθηροσκλήρωσης 

και καρδιαγγειακής νόσου. Προηγείται του ΣΔτ2 και έχει αρχίσει να παίρνει 

διαστάσεις επιδημίας ακόμη και στα παιδιά. Ισχυροί παράγοντες κινδύνου 

για την ανάπτυξή της σε παιδιά προεφηβικής ηλικίας είναι η παχυσαρκία 

και το αυξημένο ποσοστό λιπώδους μάζας. 

Επιβαρυντική τέλος είναι και η διαταραχή των λιπιδίων, με συνέπεια 

αθηρoσκληρωτικές αλλοιώσεις στα αγγεία.  Μάλιστα, μακροχρόνιες μελέτες 

παρατήρησης προτείνουν ότι τα αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων και οι 

χαμηλές τιμές HDL χοληστερόλης αποτελούν ανεξάρτητους παράγοντες 

κινδύνου για την ανάπτυξη χρόνιας νεφρικής νόσου.  

Αρτηριακή υπέρταση και Νεφρική Βλάβη 

Ορισμός αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) :Όταν η ΑΠ είναι πάνω από 

140/90mmHg στο ιατρείο ή στο νοσοκομείο ή πάνω από 135/80 mmHg  

στο σπίτι, τίθεται η διάγνωση της υπέρτασης και χορηγείται φαρμακευτική 

μαζί με μη φαρμακευτική αγωγή. 

Ο μηχανισμός μέσω του οποίου η αυξημένη αρτηριακή πίεση μπορεί 

να προκαλέσει νεφρική ανεπάρκεια, δεν είναι απολύτως γνωστός.  

Η υπέρταση συνδέεται με μία σχέση αιτίου και αιτιατού με τις νεφρικές 

παθήσεις, καθώς αποτελεί τόσο αίτιο όσο και επιπλοκή της χρόνιας 

νεφρικής νόσου  και γενικότερα οι καρδιαγγειακές παθήσεις συσχετίζονται 
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στενά με τη χρόνια νεφρική νόσο. Η υπέρταση βλάπτει άμεσα τα 

σπειραματικά τριχοειδή αγγεία και οι νεφρικές βλάβες, οδηγούν σε 

κατακράτηση νατρίου και νερού. Αυτές οι μεταβολές αυξάνουν την 

αρτηριακή πίεση.  

Η υπέρταση μαζί με τον σακχαρώδη διαβήτη ευθύνονται για τη συντριπτική 

πλειοψηφία των περιπτώσεων νεφρικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου. Τα 

άτομα με διαβήτη εμφανίζουν συχνότερα υπέρταση απ’ ότι ο γενικός 

πληθυσμός. Και στους δύο τύπους διαβήτη, η ρύθμιση της σε επίπεδα 

χαμηλότερα των 130-80 mm Hg είναι πολύ σημαντική για την προστασία 

του νεφρού, αφού από μελέτες βρέθηκε  ότι η ρύθμιση της αρτηριακής 

πίεσης  κάτω από τα συγκεκριμένα επίπεδα, έχει ως αποτέλεσμα την 

μειωμένη αποβολή λευκώματος από το νεφρό και την επιβράδυνση της 

έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας.  

Από επιδημιολογικές μελέτες έχει γίνει γνωστό, ότι όσο μεγαλύτερη η 

αρτηριακή πίεση -ακόμη και σε «φυσιολογικά όρια»- τόσο μεγαλύτερος ο 

κίνδυνος εμφάνισης νεφρικής νόσου και εξέλιξης αυτής σε τελικά στάδια 

νεφρικής ανεπάρκειας, οπότε θα απαιτηθεί κάποια μορφή εξωνεφρικής 

κάθαρσης ή νεφρική μεταμόσχευση. Και το αντίθετο ισχύει: δηλαδή, όσο 

χαμηλότερα ρυθμίζεται η αρτηριακή πίεση τόσο καθυστερεί η επί τα χείρω 

εξέλιξη της νεφρικής λειτουργίας, και σε διαβητικούς και σε μη διαβητικούς 

ασθενείς. 'Έτσι, οι οδηγίες για τους νεφροπαθείς, όσον αφορά τον στόχο 

της αντιϋπερτασικής αγωγής δεν εξαντλούνται στο κλασσικό 140/90 mmHg, 

αλλά προτείνουν κατά πολύ χαμηλότερα όρια (ιδίως επί πρωτεϊνουρίας). 

Η ΑΠ ακόμη κι όταν είναι μέσα στα φυσιολογικά όρια, ασκεί πίεση πάνω 

στα τοιχώματα των αγγείων, με αποτέλεσμα τη φθορά του αγγείου. Αυτή η 

«φυσιολογική πίεση»ασκεί την πίεση της σε όλα τα αγγεία του οργανισμού 

συμβάλλοντας στην εμφάνιση αρτηριοσκληρωτικών αλλοιώσεων που 
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παρατηρούνται στα στεφανιαία αγγεία της καρδιά, στα αγγεία του νεφρού, 

των κάτω άκρων, του εγκεφάλου… 

Είναι λοιπόν κατανοητό ότι εφόσον η ΑΠ αυξηθεί ακόμη και λίγο, τα αγγεία 

του οργανισμού θα υποστούν μεγαλύτερη βλάβη. Αν αυτό το γεγονός 

συμβεί σε μικρή ηλικία, τότε οι βλαβερές συνέπειες  στα ζωτικά όργανα θα 

είναι περισσότερες αφού η πίεση θα ασκεί τη φθορά της πάνω στο αγγείο 

επί μεγαλύτερο χρονικό διάστημα. 

Η ρύθμιση της ΑΠ δεν είναι πάντα εύκολη. Επί νεφρικής ανεπάρκειας είναι 

δύσκολο να ρυθμιστεί με ένα μόνο φάρμακο. Κατά κανόνα χρειάζεται 

συνδυασμός τριών ή τεσσάρων φαρμάκων για την επίτευξη του στόχου. Η 

καλύτερη βέβαια, προστασία για το νεφρό ανεξάρτητα από τα 

αντιυπερτασικά φάρμακα που χρησιμοποιούνται, είναι η διατήρηση 

χαμηλών επιπέδων της ΑΠ. 

Διαβητική Νεφροπάθεια (ΔΝ) 

Ένα από τα διαγνωστικά κριτήρια του ΜΣ αποτελεί και ο σακχαρώδης 

διαβήτης (ΣΔ). Η ΔΝ είναι χρόνια επιπλοκή του ΣΔ, που μπορεί να 

οδηγήσει σε νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου και στην ανάγκη για 

αιμοκάθαρση ή μεταμόσχευση νεφρού. Μάλιστα, στις περισσότερες 

αναπτυγμένες χώρες, ο διαβήτης έχει καταστεί σήμερα, το συχνότερο αίτιο 

νεφρικής ανεπάρκειας που απαιτεί αιμοκάθαρση ή μεταμόσχευση νεφρού, 

η Διαβητική Νεφροπάθεια δε, παγκοσμίως  αποτελεί την κύρια αιτία τελικού 

σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας. 

Στις ΗΠΑ ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί τη συχνότερη αιτία ΧΝΑ 

τελικού σταδίου και μάλιστα υπολογίζεται ότι η διαβητική νεφροπάθεια 

ευθύνεται για το τελικό στάδιο ΧΝΑ του 35% των νεφροπαθών αυτού του 

πληθυσμού.  Περίπου το 40% των ασθενών με διαβήτη τύπου Ι και το 5-
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15% των ασθενών με διαβήτη τύπου ΙΙ τελικά εμφανίζουν ΧΝΑ, αν και η 

συχνότητα αυτή ποικίλλει μεταξύ των εθνοτήτων.  

Η διαβητική νεφροπάθεια αφορά και τους δύο τύπους διαβήτη, οφείλεται σε 

βλάβη των μικρών αγγείων του νεφρού και η εξέλιξή της σε χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια αποτελεί σημαντική αιτία νοσηρότητας και θνητότητας του 

διαβητικού πληθυσμού. 

Έτσι, είναι σημαντικό να προληφθεί η να καθυστερήσει η εμφάνιση της, 

παρά να αντιμετωπιστεί  στα προχωρημένα στάδια. 

Το παρήγορο είναι ότι η πρώιμη εφαρμογή θεραπευτικών παρεμβάσεων 

μειώνει τόσο την πιθανότητα εμφάνισης όσο και την εξέλιξη της ΔΝ. 

Σχετίζεται άμεσα με την υπεργλυκαιμία, καθώς πειραματικές μελέτες 

στοιχειοθετούν ότι η αύξηση της γλυκόζης αίματος προκαλεί διαμέσου 

πολλαπλών «οδών», επαγωγή αυξητικών παραγόντων και οξειδωτικό 

στρες, με αποτέλεσμα τη διαταραχή της δομής του νεφρικού σπειράματος 

(βλάβη της βασικής μεμβράνης, αύξηση του μεσάγγειου και μείωση της 

λειτουργικότητας των ποδοκυττάρων). Παράλληλα, αιμοδυναμικοί 

παράγοντες φαίνεται να συμβάλλουν σημαντικά τόσο στην εμφάνιση, όσο 

και στην εξέλιξη της νεφροπάθειας, καθώς προκαλούν αύξηση της πίεσης 

στο σπείραμα, επαγωγή αυξητικών παραγόντων, οξειδωτικό στρες, με 

αποτέλεσμα την προοδευτική απώλεια νεφρώνων.  

Η εξέλιξη της ΔΝ είναι βραδεία, με σημαντικότερους τροποποιήσιμους 

παράγοντες κινδύνου το φτωχό γλυκαιμικό έλεγχο, την αρτηριακή 

υπέρταση, το κάπνισμα και τη δυσλιπιδαιμία, ενώ μπορεί να καθυστερήσει 

με αυστηρό έλεγχο της αρτηριακής πίεσης και της γλυκόζης αίματος.  

45



ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΕΠΙΒΑΡΥΝΣΗΣ ΤΗΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ  
ΙΩΑΝΝΑ ΘΥΜΕΛΛΗ 

 

Συγκεκριμένα, παράγοντες που συμβάλλουν στην νεφρική βλάβη ασθενών 

με σακχαρώδη διαβήτη είναι:  

α) Ο βαθμός ρύθμισης του σακχάρου (η διαβητική νεφροπάθεια είναι 

σπάνια μεταξύ ασθενών με HbA1c<7,5-8%)  

β) γενετικοί λόγοι  

γ) το κάπνισμα (αυξάνει τον κίνδυνο και την πρόοδο της διαβητικής 

νεφροπάθειας)   

δ) η παρουσία υπέρτασης (αποτελεί αιτία και αποτέλεσμα της διαβητικής 

νεφροπάθειας).  

Οι νεφρικές βλάβες είναι σπάνιες κατά τα 10 πρώτα χρόνια του διαβήτη. 

Συνήθως περνούν 15 έως 25 χρόνια έως ότου παρουσιαστεί νεφρική 

ανεπάρκεια. Οι βλάβες από το διαβήτη στα νεφρά οδηγούν σε απέκκριση 

λευκωματίνης, μιας πρωτεΐνης πλάσματος, στα ούρα 

(μικρολευκωματινουρία). 

Με την πάροδο του χρόνου, αυξάνεται η απέκκριση πρωτεϊνών, οδηγώντας 

σε εμφανή πρωτεϊνουρία και αυξημένη αρτηριακή πίεση. Η επίμονη 

πρωτεϊνουρία και η υπέρταση οδηγούν σε βλάβη των νεφρώνων. Τα 

αζωτούχα άχρηστα προϊόντα (όπως η κρεατινίνη) συσσωρεύονται στο 

αίμα, καθώς ξεκινά η νεφρική ανεπάρκεια. 

Η μικροαλβουμινουρία ή μικρολευκωματινουρία θεωρείται δείκτης 

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας και γενικότερα δείκτης διάχυτης 

αγγειακής βλάβης που δεν περιορίζεται μόνο στο νεφρικό σπείραμα.  

Η έναρξη της διαβητικής νεφροπάθειας σηματοδοτείται από την εμφάνιση 

μικρής ποσότητας λευκώματος στα ούρα (μικρολευκωματινουρία) που 
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ανιχνεύεται με ειδική εξέταση. Η αύξηση του αποβαλλόμενου λευκώματος 

και η ανίχνευσή του στη γενική ούρων (μακρολευκωματινουρία)σημαίνει 

πρόοδο της βλάβης. Η αύξηση τέλος των τιμών της ουρίας και της 

κρεατινίνης στο αίμα, εξετάσεων που ελέγχουν τη νεφρική λειτουργία, 

σημαίνει είσοδο στη φάση της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας (αποτελούν 

καθυστερημένο σημείο νεφρικής βλάβης, όταν η νεφρική λειτουργία έχει 

μειωθεί σημαντικά). 

Το ποσό πρωτεΐνης που διαφεύγει από τους νεφρούς στα ούρα δεν έχει 

μόνο προγνωστική σημασία για την εξέλιξη της νεφρικής νόσου, αλλά 

αποτελεί και ένα από τους πλέον ευαίσθητους δείκτες καθορισμού του 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Ταυτόχρονα, τόσο η μακρο- όσο και η 

μικροαλβουμινουρία του ασθενούς αποτελούν χρήσιμα εργαλεία για 

τον καθορισμό των θεραπευτικών μας στόχων και για την αξιολόγηση 

της χορηγούμενης θεραπευτικής αγωγής 

Χρησιμοποιώντας τις μετρικές ταινίες ημιποσοτικού προσδιορισμού της 

πρωτεϊνουρίας, όπως συμβαίνει στην απλή γενική ούρων, ανιχνεύονται 

πρωτεΐνες, όταν η απέκκριση τους στα ούρα ξεπερνά τα 250-300 

mg/24ωρο. Σε αυτή την περίπτωση υπάρχει αναμφίβολα νεφρική 

παρεγχυματική βλάβη, για την διερεύνηση της οποίας απαιτείται 

νεφρολογική εκτίμηση και θεραπεία. 

Όμως τα τελευταία χρόνια, με την ανάπτυξη πλέον ευαίσθητων τεχνικών, 

όπως π.χ. η νεφελομετρία, έγινε δυνατό να ανιχνεύονται στα ούρα 

μικρότερα ποσά πρωτεϊνών σε συγκεντρώσεις μg/dl, εξ ου και ο όρος 

«μικροαλβουμινουρία». Φυσιολογική απέκκριση αλβουμίνης στα ούρα 

θεωρείται η απέκκριση <30 mg/24ωρο. Μικροαλβουμινουρία ορίζεται η 

αποβολή αλβουμίνης στα ούρα σε ποσότητα 30-300 mg/24ωρο και 

μακροαλβουμινουρία (κλασσική πρωτεϊνουρία) ορίζεται η αποβολή 

αλβουμίνης στα ούρα >300 mg/24ωρο.  
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Το ποσοστό των ασθενών με μικρολευκωματινουρία που θα εμφανίσει εν 

συνεχεία λευκωματουρία (κλινική νεφροπάθεια) υπολογίζεται συνολικά στο 

50-80%.  

Επίσης θα πρέπει να επισημανθεί ότι η μικρολευκωματινουρία, είναι 

αξιόλογος δείκτης νοσηρότητας και θνησιμότητας για τη διαβητική 

νεφροπάθεια και τα καρδιαγγειακά νοσήματα, σε ασθενείς με διαβήτη 

τύπου 1 και 2 με ή χωρίς υπέρταση. Μάλιστα υποστηρίζεται ότι ο 

μικρότερος επιπολασμός διαβητικής νεφροπάθειας σε ΣΔ2 σε σχέση με 

ΣΔ1, που διαπιστώνεται σε μερικές μελέτες οφείλεται στην αυξημένη 

θνησιμότητα στον πρώτο από καρδιαγγειακά αίτια, οπότε η 

μικρολευκωματινουρία δεν έχει τον απαιτούμενο χρόνο να εξελιχθεί. 

Η εμφάνιση και εξέλιξη της μικρολευκωματινουρίας είναι συνυφασμένη με 

την αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Στον ΣΔ1 στο στάδιο αυτό συνήθως 

δεν συνυπάρχει υπέρταση, αλλά από πολλούς έχει παρατηρηθεί μικρή 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης μέσα στα φυσιολογικά όρια. Πολύ συζητείται 

εάν η αύξηση της πιέσεως προηγείται ή έπεται της εγκατάστασης της 

μικρολευκωματινουρίας, χωρίς το θέμα να έχει λυθεί τελεσίδικα. Ο άκρως 

επιβαρυντικός ρόλος της υπέρτασης στην εξέλιξη της 

μικρολευκωματινουρίας και της διαβητικής νεφροπάθειας γενικότερα, είναι 

καθολικά παραδεκτός. Η αποτελεσματική αντιυπερτασική αγωγή 

επιβραδύνει σημαντικά την εξέλιξη της διαβητικής νεφροπάθειας σε όλα της 

τα στάδια.  

Μικρολευκωματινουρία εμφανίζεται και σε άτομα χωρίς ΣΔ με συχνότητα 

που κυμαίνεται από 4 - 30 %, ανάλογα και με τα διαγνωστικά κριτήρια που 

χρησιμοποιούνται. Με μεγαλύτερη συχνότητα εμφανίζεται η 

μικρολευκωματινουρία στους ασθενείς με υπέρταση. Σε μια μελέτη η 

συχνότητα της μικρολευκωματινουρίας ήταν 4% στα άτομα χωρίς ΣΔ και 

υπέρταση, 10% στους υπερτασικούς και 17% στα άτομα με ΣΔ. 
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 Η αιτιολογία και παθογένεια της μικρολευκωματινουρίας δεν είναι απόλυτα 

σαφείς. Πιθανότατα εντάσσεται στο πλαίσιο γενικότερης διαταραχής της 

λειτουργίας του ενδοθηλίου, γεγονός που σχετίζεται με τον αυξημένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο που την συνοδεύει. 

ΠΡΟΛΗΨΗ - ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Για την αντιμετώπιση της χρόνια νεφρικής νόσου, η γενική διαχείριση 

του ασθενή με τη χρόνια πάθηση νεφρών περιλαμβάνει τα ακόλουθα 

ζητήματα: 

 Αντιμετώπιση των αντιστρέψιμων αιτιών της νεφρικής 

δυσλειτουργίας   

 Παρεμπόδιση ή επιβράδυνση της προόδου της νεφρικής ασθένειας   

 Επεξεργασία των επιπλοκών της νεφρικής δυσλειτουργίας   

 Προσδιορισμός και επαρκής προετοιμασία του ασθενή στον οποίο 

θα απαιτηθεί   νεφρική θεραπεία υποκατάστασης  

Για την πρόληψη και καθυστέρηση της εξέλιξης της νεφρικής βλάβης 

από παραμέτρους που  συναποτελούν το μεταβολικό σύνδρομο, 

απαιτείται η  γνώση και η αντιμετώπιση των συγκεκριμένων παραμέτρων 

και μάλιστα καθενός ξεχωριστά, αφού καθένας από αυτούς αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη ΧΝΝ. 

Σύμφωνα με τις πρόσφατες οδηγίες του Kidney Disease Outcomes Quality 

Initiative (K/DOQI) και του National Kidney Foundation (NKF) ο ορισμός της 

χρόνιας νεφρικής νόσου είναι ο εξής: 

1. Βλάβη του νεφρού που επιμένει για περισσότερο από 3 μήνες και η 

οποία ορίζεται από δομικές ή λειτουργικές διαταραχές του νεφρού οι 

οποίες μπορεί να συνοδεύονται από μειωμένο ρυθμό σπειραματικής 
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διήθησης (ΡΣΔ). Οι διαταραχές αυτές συμπεριλαμβάνουν 

παθολογοανατομικές βλάβες, βλάβες στον απεικονιστικό έλεγχο, και 

δείκτες νεφρικής βλάβης από το αίμα και τα ούρα. 

2. Ρυθμός σπειραματικής διήθησης (ΡΣΔ) < 60ml/λεπτό/1,73m2 

επιφάνειας σώματος για 3 μήνες ή περισσότερο. 

  Για την ταξινόμηση και την παρακολούθηση της Χ.Ν.Ν. είναι απαραίτητος 

ο υπολογισμός του Ρυθμού Σπειραματικής Διήθησης (GFR).  Αποτελεί τον 

καλύτερο εργαστηριακό δείκτη για την εκτίμηση της νεφρικής μάζας και της 

διηθητικής ικανότητας του νεφρού. Χρησιμοποιείται για τη διαπίστωση 

ύπαρξης, την εκτίμηση της βαρύτητας και την παρακολούθηση της πορείας 

και της εξέλιξης μιας υποκείμενης νεφρικής νόσου. 

Οι μηχανισμοί εξέλιξης της Χ.Ν.Ν. είναι κοινοί, ανεξάρτητα από την αιτία 

που προκάλεσε τη νεφρική βλάβη. Κοινός παρονομαστής είναι η 

προσπάθεια αντιρρόπησης της νεφρικής λειτουργίας, η οποία στα πρώτα 

στάδια επιτυγχάνει να διατηρεί το ΡΣΔ σε υψηλούς ρυθμούς παρά την 

ύπαρξη νεφρικής βλάβης. Μετά από μία απώλεια ενός αριθμού 

σπειραμάτων παρατηρείται μια αντιρροπιστική αύξηση της ροής του 

αίματος και πίεσης στα σπειραματικά τριχοειδή με αποτέλεσμα οι  

εναπομείναντες νεφρώνες να αυξάνουν το ρυθμό σπειραματικής τους 

διήθησης. Στην αρχή οι μηχανισμοί αυτοί εξασφαλίζουν επαρκή 

αντιρρόπηση της λειτουργίας του νεφρού, στη συνέχεια όμως η 

υπερδιήθηση αυτή προκαλεί βλάβη στους νεφρώνες οι οποίοι την 

υφίστανται.  

  Όσον αφορά στα εργαστηριακά ευρήματα η διάγνωση της νεφρικής 

ανεπάρκειας γίνεται με παρατήρηση αυξημένων τιμών ουρίας και 

κρεατινίνης ορού. Όταν διαπιστωθούν αυξημένες τιμές ουρίας και 

κρεατινίνης πρέπει να γίνει η διάκριση μεταξύ οξείας νεφρικής βλάβης και 
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χρόνιας νεφρικής νόσου. Προς την κατεύθυνση της Χ.Ν.Ν. συνηγορούν η 

παρουσία αυξημένων τιμών ουρίας και κρεατινίνης στο παρελθόν και 

παθολογικές εξετάσεις γενικά.  

   Άλλα εργαστηριακά ευρήματα είναι η αναιμία (νορμόχρωμη, 

νορμοκυτταρική), λευκοπενία, θρομβοπενία, υπερουριχαιμία. Οι 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές περιλαμβάνουν υπερκαλιαιμία, 

υπερφωσφαταιμία, υπασβεστιαιμία  

   Η ποσότητα της απεκκρινόμενης στα ούρα πρωτεΐνης είναι ένας 

από τους ισχυρότερους προγνωστικούς δείκτες της εξέλιξης της 

νεφρικής νόσου. Όσο μεγαλύτερη η πρωτεϊνουρία, τόσο πιο μεγάλος ο 

κίνδυνος για γρήγορη εξέλιξη της Χ.Ν.Ν.. Οι παράγοντες κινδύνου για την 

εξέλιξη της χρόνιας νεφρικής νόσου μοιάζουν πολύ με αυτούς του 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Έτσι ο στόχος πρέπει να είναι να 

εντοπίζονται τα άτομα με αυξημένο κίνδυνο και να γίνεται 

προσπάθεια  εξάλειψης των παραγόντων κινδύνου, με σκοπό  

πρωταρχικά να μειωθεί ο καρδιαγγειακός κίνδυνος και η θνησιμότητα 

εξ αυτού και συμπληρωματικά να επιβραδυνθεί η εξέλιξη της Χ.Ν.Ν. Οι 

κυριότεροι από αυτούς τους παράγοντες είναι το κάπνισμα, η υπέρταση, η 

υπεργλυκαιμία στους διαβητικούς, οι δυσλιπιδαιμίες.  Η πρωτεϊνουρία και 

ακόμη η μικρολευκωματινουρία, καθώς και η αύξηση των δεικτών 

φλεγμονής συνοδεύονται επίσης από αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο.  

 

Η αιτιολογία του Μεταβολικού Συνδρόμου δεν είναι καλά γνωστή. Είναι 

γεγονός ότι ορισμένα άτομα μπορεί να έχουν μία κληρονομική προδιάθεση 

να εκδηλώσουν το σύνδρομο ακόμη και αν δεν είναι υπέρβαρα ή 

παχύσαρκα. Ωστόσο, στις περισσότερες περιπτώσεις φαίνεται ότι ευθύνεται 

ο σύγχρονος τρόπος ζωής μας και η παχυσαρκία που τον συνοδεύει. Στις 

μέρες μας, τρώμε πολύ περισσότερο από παλαιότερα και λιγότερο υγιεινά, 
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καθώς έχει εγκαταλειφθεί η παραδοσιακή μεσογειακή διατροφή που 

περιλάμβανε πολλά όσπρια, φρούτα, ψάρια και λαχανικά και αντίθετα 

τρώμε τροφές πλούσιες σε ζωικό λίπος και ζάχαρη. Το τελικό αποτέλεσμα 

είναι να προσλαμβάνονται υπερβολικές θερμίδες που δεν τις καίμε, αφού 

κάνουμε ολοένα και περισσότερο καθιστική ζωή, χωρίς να αθλούμαστε και 

τελικά αυτές αποθηκεύονται ως λίπος στην κοιλιακή κυρίως χώρα, δηλαδή 

προκαλούν κοιλιακή παχυσαρκία. Η κοιλιακή παχυσαρκία με τη σειρά της 

δημιουργεί προβλήματα στη δράση της ινσουλίνης, με αποτέλεσμα την 

εμφάνιση των διαταραχών που χαρακτηρίζουν το Μεταβολικό Σύνδρομο. 

Μάλιστα, αυτός ο τρόπος ζωής αρχίζει από την παιδική ηλικία και 

συνεχίζεται και στην ενηλικίωση. 

Η θεραπεία του μεταβολικού συνδρόμου περιλαμβάνει τη βελτίωση 

της βασικής υποκείμενης μεταβολικής διαταραχής, δηλαδή της 

αντίστασης των περιφερικών ιστών στη δράση της ινσουλίνης. 

Αυτό μπορεί να επιτευχθεί με την αλλαγή του τρόπου ζωής  

Τι πρέπει να κάνουμε για την πρόληψη και την αντιμετώπιση του 

Μεταβολικού Συνδρόμου; 

Έχει μεγάλη σημασία η σωστή ενημέρωση του κοινού για το Μεταβολικό 

Σύνδρομο και η προσπάθεια για την αναγνώριση των ατόμων του 

πληθυσμού που έχουν αυτό το σύνδρομο. 

Ο ακρογωνιαίος λίθος της αντιμετώπισης του Μεταβολικού Συνδρόμου είναι 

η υιοθέτηση ενός υγιεινότερου τρόπου ζωής. Ένας τέτοιος τρόπος ζωής 

περιλαμβάνει: 

 Άμεση διακοπή του καπνίσματος, καθώς αυξάνει τις 

δυσμενείς συνέπειες του μεταβολικού συνδρόμου. 
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 Υιοθέτηση υγιεινού διαιτολογίου  

 Έλεγχος σωματικού βάρους  

 Αύξηση της σωματική  δραστηριότητας  

 Έλεγχος γλυκόζης, χοληστερίνης και τριγλυκεριδίων  

 Ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης 

Η υιοθέτηση υγιεινού διαιτολογίου περιλαμβάνει: 

Μείωση των κεκορεσμένων (ζωικών) λιπών και των ολικών θερμίδων. 

 Προτίμηση  γαλακτοκομικών  προϊόντων με μειωμένη περιεκτικότητα σε 

λίπος (light). 

Διατροφή με περισσότερα ψάρια (που είναι πλούσια σε ω-3 πολυακόρεστα 

λίπη)και διαλυτές ίνες, όπως είναι τα δημητριακά, τα όσπρια, τα φρούτα και 

τα λαχανικά. 

 Χρήση του ελαιολάδου στη διατροφή μας (π.χ. στη μαγειρική, στις σαλάτες 

κ.τ.λ.) και αποφυγή των τρανς λιπαρών οξέων που βρίσκονται σε τηγανητά 

φαστ φουντ φαγητά και σε ορισμένα τυποποιημένα προϊόντα (π.χ. 

ορισμένα μπισκότα, coockies και donats). 

Να αποφεύγονται τροφές πλούσιες σε ζάχαρη, όπως γλυκά, χυμοί, 

αναψυκτικά. 

Το συνολικό ποσοστό των υδατανθράκων, πρωτεϊνών και του λίπους στη 

διατροφή μας δεν πρέπει να υπερβαίνει το 50-60%, το 15% και το 30% 

αντίστοιχα, του συνόλου των θερμίδων που προσλαμβάνουμε.  
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Η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ (π.χ. 2-3 ποτηράκια κόκκινο κρασί την 

ημέρα) φαίνεται ότι έχει ευεργετική επίδραση στο καρδιαγγειακό σύστημα. 

Εντούτοις, η υπερβολική κατανάλωση οινοπνεύματος μπορεί να έχει 

καταστροφικές συνέπειες για την υγεία. Πρέπει επίσης να σημειωθεί ότι 

ασθενείς με πολύ αυξημένα τριγλυκερίδια δεν πρέπει να καταναλώνουν 

καθόλου αλκοόλ. 

Άτομα που έχουν αυξημένη αρτηριακή πίεση πρέπει να περιορίσουν την 

πρόσληψη αλατιού με τη τροφή. 

Σε άτομα που έχουν υψηλή «κακή» (LDL) χοληστερόλη ή σε άτομα με 

καρδιαγγειακά νοσήματα συνιστάται η πρόσληψη περίπου 2 γραμμαρίων 

την ημέρα φυτικών στερολών/στανολών σε εμπλουτισμένες τροφές, 

δηλαδή σε μαργαρίνη, γάλα και το γιαούρτι. 

Συμπερασματικά, η Μεσογειακή διατροφή (που είναι πτωχή σε ζωικά λίπη 

και πλούσια σε ψάρια, ελαιόλαδο, φρούτα, όσπρια και λαχανικά) είναι 

ιδανική για την υγεία μας και έχει αποδειχθεί ότι μειώνει κατά 20% τον 

κίνδυνο εμφάνισης του Μεταβολικού Συνδρόμου. 

Σχετικά με την απώλεια βάρους, μεγάλες μελέτες έδειξαν ότι μία μείωση του 

σωματικού βάρους κατά 4-5 κιλά και μία μετρίου βαθμού σωματική άσκηση 

(περίπου 30΄ την ημέρα σχεδόν κάθε μέρα της εβδομάδας) συνεπάγονται 

μείωση της πιθανότητας εμφάνισης Μεταβολικού Συνδρόμου και 

σακχαρώδη διαβήτη κατά περίπου 50%. 

Όπως ήδη αναφέρθηκε, οι ασθενείς με το Μεταβολικό Σύνδρομο έχουν 

αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων και μειωμένα επίπεδα «καλής» (ΗDL) 

χοληστερίνης, ενώ τα επίπεδα της «κακής» (LDL) χοληστερίνης δεν είναι 

συνήθως πολύ αυξημένα. Ωστόσο, πρώτη προτεραιότητα της θεραπείας 

είναι η μείωση της «κακής» (LDL) χοληστερόλης κάτω από τα επίπεδα-
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στόχο. Για τα περισσότερα άτομα με Μεταβολικό Σύνδρομο ο στόχος της 

θεραπείας είναι η μείωση της «κακής» (LDL) χοληστερόλης  κάτω από 130 

mg/dL. Ωστόσο, σε ορισμένα άτομα με το Μεταβολικό Σύνδρομο που είναι 

υψηλού κινδύνου ο στόχος της θεραπείας για την «κακή» (LDL) 

χοληστερόλης μπορεί να είναι ακόμη και κάτω από 100 mg/dL. 

Για τη μείωση της «κακής» (LDL) χοληστερίνης πρέπει να εφαρμοστούν οι 

υγιεινοδιαιτητικές οδηγίες που αναφέρθηκαν. Επιπρόσθετα, σε πολλές 

περιπτώσεις θα χρειασθεί η χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής. Σήμερα 

υπάρχει η δυνατότητα αποτελεσματικής μείωσης της «κακής» (LDL) 

χοληστερίνης με φάρμακα, κυρίως με στατίνες. Πρόσφατες μελέτες που 

πραγματοποιήθηκαν στην Ελλάδα και σε πολλές άλλες χώρες έδειξαν ότι η 

χορήγηση στατινών και η επακόλουθη μείωση της χοληστερόλης είχε ως 

αποτέλεσμα μία κατά 30-50% μείωση της πιθανότητας εμφάνισης 

εμφραγμάτων και αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων σε άτομα υψηλού 

κινδύνου. 

Ο επόμενος στόχος που πρέπει να επιτευχθεί όσον αφορά τον έλεγχο των 

λιπιδίων είναι η μείωση των επιπέδων τριγλυκεριδίων κάτω από 150 mg/dL 

και η αύξηση της «καλής» (ΗDL) χοληστερίνης πάνω από 40 mg/dL. 

 Η δίαιτα, η σωματική άσκηση και η διακοπή του καπνίσματος είναι 

απαραίτητα μέτρα για τη βελτίωση αυτών των λιπιδίων. Σε ορισμένες 

περιπτώσεις χρειάζεται η χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής.  

Σε ορισμένες περιπτώσεις μπορεί να χρειασθεί η χορήγηση ειδικών 

φαρμάκων για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας.  

Ανάλογα με το είδος των επιμέρους μεταβολικών διαταραχών που 

υπάρχουν στο μεταβολικό σύνδρομο, σχεδιάζονται εξατομικευμένες 

διατροφικές και θεραπευτικές παρεμβάσεις 
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Τα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο που παρουσιάζουν αυξημένη 

αρτηριακή πίεση υποβάλλουν σε αδικαιολόγητη πίεση τα μικρά 

αιμοφόρα αγγεία των νεφρών. 

Στόχος της θεραπείας είναι η μείωση της «μεγάλης» (συστολικής) πίεσης 

κάτω από 140 mm Hg και της «μικρής» (διαστολικής) πίεσης κάτω από 90 

mm Hg. Σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη οι αντίστοιχοι στόχοι πρέπει να 

είναι κάτω από 130 και 80 mm Hg. Για την πρόληψη και καθυστέρηση 

της εξέλιξης της νεφρικής βλάβης απαιτείται επιθετική ρύθμιση της 

πίεσης σε επίπεδα <130/85 mmHg και αν συνυπάρχει σακχαρώδης 

διαβήτης και σε επίπεδα <120/80 mmHg αν υπάρχει έκδηλη πρωτεινουρία. 

Η υψηλή αρτηριακή πίεση μπορεί συνήθως να ελεγχθεί μέσω αλλαγής στον 

τρόπο ζωής (π.χ. άσκηση, μείωση του βάρους, διαχείριση του άγχους) 

καθώς και με φαρμακευτική αγωγή. 

Η δίαιτα χωρίς αλάτι, η άσκηση και η απώλεια βάρους βοηθούν πολύ στη 

μείωση της αρτηριακής πίεσης. Επιπρόσθετα, σε πολλές περιπτώσεις 

απαιτείται η χορήγηση αντιυπερτασικών φαρμάκων. Υπάρχουν διάφορες 

κατηγορίες φαρμάκων που μειώνουν την αρτηριακή πίεση και πιθανά θα 

είναι απαραίτητη η χορήγηση 2 ή και 3 φαρμάκων για να ρυθμισθεί η πίεση. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι μεγάλη σημασία έχει η μείωση της πίεσης κάτω από 

τους στόχους ανεξάρτητα από το ποια φάρμακα θα χρησιμοποιήσουμε. 

Ωστόσο, υπάρχουν ενδείξεις ότι ορισμένα νεότερα φάρμακα (όπως οι 

ανταγωνιστές του μετατρεπτικού ενζύμου και οι ανταγωνιστές των 

υποδοχέων της αγγειοτενσίνης) μειώνουν τον κίνδυνο εμφάνισης 

διαβητικής νεφροπάθειας σε άτομα με Μεταβολικό Σύνδρομο. 

Στο γενικό πληθυσμό η διάγνωση της υπέρτασης δεν απαιτεί πάντα και 

άμεση έναρξη φαρμακευτικής αγωγής. Αρχικά γίνεται προσπάθεια ελέγχου 

της υπέρτασης με μη φαρμακευτικά μέσα, όπως είναι η απώλεια βάρους 

και η άσκηση. Η άσκηση μπορεί να αποδώσει γρήγορα αποτελέσματα 
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ακόμη και πριν την απώλεια βάρους. Με την απώλεια βάρους η υπέρταση 

μειώνεται θεαματικά. Επιπλέον θα πρέπει να περιορίζεται το αλάτι σε όλους 

αλλά ιδιαίτερα στους αδύνατους. Και βέβαια, να διακόπτουν το κάπνισμα οι 

καπνιστές. Επιπλέον φαρμακευτική αγωγή στο άτομο με διαβήτη καθώς τα 

αγγεία είναι πιο ευαίσθητα και μεγαλύτερος ο κίνδυνος επιπλοκών. Πολλές 

επιστημονικές μελέτες και παρατηρήσεις επιβεβαιώνουν ότι η 

επιθετική θεραπευτική αγωγή εναντίον της υπέρτασης και ειδικά στα 

αρχικά στάδια εντοπισμού, μειώνει σημαντικά την πιθανότητα εμφάνισης, 

αλλά και της εξέλιξης της νεφρικής βλάβης στο άτομο με διαβήτη. 

Επιδιωκόμενα όρια ΑΠ είναι κάτω από130-80, εφόσον όμως υπάρχει 

νεφροπάθεια τότε τα όρια είναι πιο χαμηλά και μάλιστα κάτω από 120-75 

Είναι λοιπόν εμφανές ότι η πρώιμη διάγνωση της υπέρτασης και η ταχεία 

έναρξη φαρμακευτικής αγωγής, μαζί με την τροποποίηση διατροφής και την 

άσκηση, προσφέρουν εντυπωσιακά καλή νεφροπροστασία στο άτομο με 

διαβήτη. 

Για την αντιμετώπιση των αυξημένων επιπέδων γλυκόζης στο αίμα 

σε ασθενείς με Μεταβολικό Σύνδρομο: 

Πρωταρχικό  βήμα  στην πρόληψη της νεφροπάθειας είναι η διατήρηση των 

επιπέδων της γλυκόζης του αίματος όσο το δυνατόν πλησιέστερα στα 

φυσιολογικά όρια, καθώς σήμερα είναι  σαφώς τεκμηριωμένο ότι ο καλός 

γλυκαιμικός έλεγχος από την εμφάνιση του διαβήτη και μετέπειτα, έχει ως 

αποτέλεσμα την κατακόρυφη μείωση των επιπλοκών. Κριτήριο της καλής 

ρύθμισης είναι η επίτευξη γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (εξέτασης που 

δείχνει την ποιότητα της ρύθμισης τους προηγούμενους 2-3 μήνες) σε 

επίπεδα χαμηλότερα του 7%. Ο στόχος αυτός αν και δύσκολος δεν είναι 

ανέφικτος. Σήμερα, με τα νεότερα αντιδιαβητικά δισκία και τις νέες 

ινσουλίνες, τα θεραπευτικά σχήματα  μπορεί να γίνουν πιο ευέλικτα και 

αποτελεσματικά. 
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Τόσο οι διατροφικές παρεμβάσεις, σε συνδυασμό με την άσκηση και την 

απώλεια βάρους, όσο και η χορήγηση αντιδιαβητικής αγωγής είναι εξίσου 

σημαντικά στην ομαλή ρύθμιση του διαβήτη αλλά και την πρόληψη και την 

εξέλιξη της ΔΝ.  

Η ζάχαρη και τα γλυκά θα πρέπει να αποφεύγονται αφού οδηγούν σε 

απότομη αύξηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα. Τέτοια τρόφιμα θα 

πρέπει να καταναλώνονται σπάνια και μόνο όταν τα επίπεδα σακχάρου στο 

αίμα είναι χαμηλά. 

Η σύσταση για την πρόσληψη πρωτεΐνης στη διατροφή του ατόμου με 

διαβήτη δεν διαφέρει από αυτή για τον υπόλοιπο πληθυσμό όταν δεν 

υπάρχει νεφρική ανεπάρκεια: 10-20%, τόσο από ζωικές όσο και από 

φυτικές πηγές. 

Στην περίπτωση νεφροπάθειας το ποσοστό αυτό τροποποιείται ανάλογα με 

την κλινική εικόνα και τις ανάγκες κάθε ασθενούς. Όταν εμφανιστεί νεφρικά 

ανεπάρκεια σε άτομο που έχει διαβήτη, οι διαιτητικοί παράγοντες που 

πρέπει να ληφθούν υπόψη είναι: πρωτεΐνη, φώσφορος, κάλιο, νάτριο, 

θερμίδες- ενέργεια. 

Όσον αφορά τη Χρόνια Νεφρική Νόσο, η εξελισσόμενη και μη αναστρέψιμη 

βλάβη των νεφρών, είναι το βασικό χαρακτηριστικό της νόσου. 

Η εξέλιξη της νόσου μπορεί να προληφθεί ή να καθυστερήσει εάν 

διαγνωσθεί και αντιμετωπισθεί εγκαίρως. Αν και η νόσος μπορεί να 

ανιχνευθεί μέσω εργαστηριακών εξετάσεων ρουτίνας, συχνά δεν 

διαγιγνώσκεται και συνεπώς δεν αντιμετωπίζεται στα αρχικά στάδια. 

Πρόληψη της νεφροπάθειας σε άτομα με διαβήτη 
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Έλεγχος της σωστής λειτουργίας των νεφρών Πρέπει να ελέγχετε τη 

λειτουργία των νεφρών σας τακτικά. Εάν έχετε διαβήτη για τουλάχιστον 5 

χρόνια, θα πρέπει να υποβάλλεστε στη δοκιμασία ανίχνευσης της 

μικρολευκω-ματινουρίας σε ετήσια βάση. Εάν περάσουν 10 χρόνια χωρίς 

να διαπιστωθεί μικρολευκωματινουρία είναι πολύ πιθανό να μην 

αναπτυχθεί νεφροπάθεια. Eάν δεν εμφανίζετε μικρολευκωματινουρία μετά 

την παρέλευση 10 ετών από την έναρξη του διαβήτη ο κίνδυνος να 

αναπτύξετε κάποτε νεφροπάθεια είναι ελάχιστος αλλά παρ' όλα αυτά 

πρέπει να συνεχίσετε να υποβάλλεστε στο σχετικό έλεγχο. Ο φυσιολογικός 

ρυθμός απέκκρισης λευκωματίνης στα ούρα (Albumin Excretion Rate, AER) 

είναι 1.5-20.0 μg/λεπτό. Ρυθμός απέκκρισης λευκωματίνης 20-200 

μg/λεπτό αντικατοπτρίζει αυξημένη απέκκριση λευκωματίνης και 

χαρακτηρίζεται ως μικρολευκωματινουρία.  

H διερεύνηση της μικρολευκωματινουρίας είναι απαραίτητη για τα 

άτομα με διαβήτη, δεδομένου ότι η ύπαρξή της αποκαλύπτει την έναρξη 

της διαβητικής νεφροπάθειας σε πρώιμο, λειτουργικό και αναστρέψιμο 

στάδιο.  

O προσεκτικός έλεγχος του σακχάρου αίματος και η διατήρηση της 

αρτηριακής πίεσης στα φυσιολογικά επίπεδα μειώνουν την 

μικρολευκωματινουρία και επιβραδύνουν ή αποτρέπουν την εμφάνιση 

νεφρικής ανεπάρκειας. Εάν η μικρολευκωματινουρία επιμένει επί αρκετούς 

μήνες, είναι σημαντικός ο περιορισμός της περιεκτικότητας των γευμάτων 

σε πρωτεΐνες. 

Συμπερασματικά,  

Ο τακτικός εργαστηριακός έλεγχος κατέχει θεμελιώδη και ουσιαστικό ρόλο 

στη διαγνωστική προσέγγιση ασθενών με νεφρική νόσο. 
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Το τρίπτυχο της πρόληψης του Μεταβολικού Συνδρόμου είναι: 

 η αποφυγή παχυσαρκίας,  

 η δίαιτα μεσογειακού τύπου και  

 η φυσική άσκηση 

Μάλιστα, όπως είχε πει και ο Ιπποκράτης: «Εάν εξατομικεύσουμε τη σωστή 

άσκηση και ποσότητα διατροφής, όχι λιγότερο και όχι περισσότερο, θα 

έχουμε βρει τον ασφαλέστερο δρόμο για την Υγεία». 
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ΦΑΡΜΑΚΑ  ΚΑΙ  ΧΡΟΝΙΑ  ΝΕΦΡΙΚΗ  ΝΟΣΟΣ 

 
Οικονόμου  Παναγιώτης 

Νοσηλευτής  Μ.Τ.Ν. Νοσοκομείο  <<Ερρίκος  Ντυνάν>> 

 

 

1.  Χρόνια  Νεφρική  Νόσος (ΧΝΝ) 

 

Ορισμός.   

 

Πρόκειται  για  κλινικό  σύνδρομο,  που  χαρακτηρίζεται  από  

βαθμιαία  και  προοδευτική  μείωση  της  ικανότητας  των  νεφρών  να  

ρυθμίζουν  το  ποσό  και  το  είδος  των  διαλυμένων  ουσιών  που  πρέπει  

να  αποβάλλονται  από  τον  οργανισμό.  

Η  μείωση  της  νεφρικής  λειτουργίας  μπορεί  να  προσδιοριστεί,  και  ως  

ελάττωση  του ρυθμού  σπειραματικής  διηθήσεως (GFR),  δηλαδή,  του  

συνόλου  του  υπερδιηθήματος  που  περνά  από  το  αίμα  στον  αυλό  των  

σωληναρίων  στη  μονάδα  του  χρόνου. 

Εργαστηριακά  εκφάζεται. 

Α)  Με  μείωση  του  ρυθμού  σπειραματικής  διήθησης  (GFR) 

Β)  Με  αύξηση  της  κρεατινίνης  Cr  στον  ορό  του  ασθενούς. 

 

Οι φυσιολογικές  τιμές  του  GFR,  όπως  μετράται  με  τις  συνήθεις  

μεθόδους κάθαρσης  της  κρεατινίνης,  είναι  για τους άνδρες  85-125 

ml/min/1,73m2  και  για  τις γυναίκες   75-115  ml/min/1,73m2.  Περίπου  

ένα  εκατομμύριο  νεφρώνων  υπάρχουν  συνολικά   σε  κάθε  νεφρό,  και  

κάθε  ένας  συμβάλλει  συνολικά  στη  διατήρηση  του  ρυθμού  

σπειραματικής  διήθησης.  Ανεξάρτητα  από  την  αιτιολογία  της  νεφρικής  

βλάβης,  με  την  προοδευτική  καταστροφή  των  νεφρώνων,  ο  νεφρός  

έχει  μια  έμφυτη  δυνατότητα  να  διατηρήσει  το  σπειραματικό  ποσοστό  
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διήθησης με  την  αντισταθμιστική  υπερτοφία  των  υπολοίπων  υγιών  

νεφρώνων.  Αυτή  η  προσαρμοστικότητα  των  νεφρώνων  επιτρέπει  τη  

συνεχή  κανονική  κάθαρση  των  διαλυτών  ουσιών  του  πλάσματος,  έτσι  

ώστε,  οι  ουσίες  όπως  η  ουρία  και  κρεατινίνη  αρχίζουν  να  

παρουσιάζουν  σημαντικές  αυξήσεις  στα  επίπεδα  του  πλάσματος  μόνο  

όταν  έχει  μειωθεί  συνολικά  ο  ρυθμός  σπειραματικής  διήθησης  σε  

50%. 

 

Στάδια  χρόνιας  νεφρικής  νόσου. 

 

 Ανεξάρτητα  από  την  αιτία  της  νόσου,  η  χρόνια  νεφρική  νόσος  

διακρίνεται  σε  πέντε  στάδια  σύμφωνα  με  την  ταξινόμηση  KIDOQI  

(Kidney  Disease  Outcome  Quality  Initiayive).  Η  σταδιοποίηση,  από  το  

στάδιο  1  το  πιο  ήπιο  έως  το  στάδιο  5  το  πιο  βαρύ  γίνεται  βάσει  του  

υπολογιζόμενου  ρυθμού  σπειραματικής  διήθησης  ομαλοποιημένου  

προς  την  επιφάνεια  σώματος.   

Τα  δύο  ηπιότερα  στάδια  (1  και  2),  στα  οποία  υπάρχει  νεφρική  

βλάβη  με  φυσιολογική  νεφρική  λειτουργία  και  ο  GFR  είναι  

>60ml/min/1,73m2.  Το  στάδιο  3  στο  οποίο  υπάρχει  μέτρια  νεφρική  

λειτουργία  και  ο  GFR  κυμαίνεται  μεταξύ  30-59ml/min/1,73m2,  το  

στάδιο  4  στο  οποίο  ο  GFR  κυμαίνεται  από  15-29ml/min/1,73m2,  και  

το  στάδιο  5  όπου  υπάρχει  εγκατεστημένη  νεφρική  ανεπάρκεια  τελικού  

σταδίου  και  ο  GFR  είναι  <15ml/min/1,73m2.     

Αιτιολογία.    

 

Οι  κυριότερες  παθήσεις που μπορούν να προκαλέσουν ΧΝΝ είναι 

τα πρωτοπαθή νεφρικά νοσήματα (σπειραματοπάθειες, διάμεσες 

νεφροπάθειες), οι συστηματικές παθήσεις (αρτηριακή υπέρταση, 

σακχαρώδης διαβήτης, κολλαγονώσεις κ.λ.π.)  και  οι  συγγενείς  νεφρικές  

παθήσεις (πολυκυστική νόσος των νεφρών, σύνδρομο Alport κ.λ.π.).  Η 
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χρόνια  σπειραματονεφρίτιδα αποτελεί στην Ελλάδα την προεξάρχουσα 

αιτία τελικού σταδίου νεφρικής νόσου και ακολουθούν η άγνωστη 

νεφροπάθεια, η  χρόνια  διάμεση  νεφροπάθεια  και  η  διαβητική  

νεφροπάθεια. 

 

Αντιμετώπιση  της  χρόνιας  νεφρικής  νόσου. 

 

Η  θεραπεία της ΧΝΝ περιλαμβάνει τη συντηρητική αντιμετώπιση 

και την υποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας με κάθαρση (αιμοκάθαρση 

ή περιτοναϊκή κάθαρση)  ή  μεταμόσχευση νεφρού. Η  συντηρητική 

αντιμετώπιση της ΧΝΝ ενδείκνυται σε ασθενείς που διατηρούν σχετικά 

ικανοποιητικό βαθμό νεφρικής λειτουργίας  και  περιλαμβάνει  την  

εφαρμογή  ειδικής  θεραπείας για  την  αντιμετώπιση  της   πρωτοπαθούς  

αιτίας, την  ανεύρεση  και αποκατάσταση των δυνητικά  αναστρέψιμων  

αιτίων  επιδεινώσεως  της  νεφρικής λειτουργίας, τον  έλεγχο  του ρυθμού 

εξελίξεως της νεφρικής βλάβης, και την αντιμετώπιση των επιπλοκών της 

ουραιμίας.  

 

2.  Φαρμακευτική  αντιμετώπιση  της  χρόνιας  νεφρικής  νόσου.   

 

Υπάρχουν  επτά  βασικές  κατηγορίες  φαρμακευτικών  

σκευασμάτων  τα  οποία  χρησιμοποιούνται  για  την  θεραπευτική  

αντιμετώπιση των  προβλημάτων   των  ασθενών  με  χρόνια  νεφρική  

νόσο,  καθώς  επίσης  και  για  την  βελτίωση  του  επιπέδου  διαβίωσής  

τους.  

 

1.  Ηπαρίνη 

2.  Διουρητικά 

3.  Αντιυπερτασικά – Νεφροπροστατευτικά 

4.  Παράγοντες  ερυθροποίησης 

65



ΦΑΡΜΑΚΑ  ΚΑΙ  ΧΡΟΝΙΑ  ΝΕΦΡΙΚΗ  ΝΟΣΟΣ 
Οικονόμου  Παναγιώτης 

 

5.  Σκευάσματα  σιδήρου 

6.  Φάρμακα  για  την  αντιμετώπιση  της  νεφρικής  οστοεδυστροφίας 

7.  Βιταμίνες –  Ένζυμα 

8.  Λοιπά  φάρμακα:  Καρδιολογικά,  αντιαιμοπεταλιακά κ.τ.λ.     

 

ΗΠΑΡΙΝΗ 

 

 Κατά  την  διάρκεια  της  αιμοκάθαρσης,  το  αίμα  του  ασθενή  

έρχεται  σε  επαφή  με  ενδοφλέβιους  καθετήρες,  με  γραμμές  αίματος,  με  

φίλτρα,  με  σωλήνες  σύνδεσης.  Αυτές  οι  επιφάνειες  εμφανίζουν  

θρομβογόνες  ιδιότητες  και  μπορεί  να  προκαλέσουν  θρόμβωση  του  

αίματος  και  απόφραξη  του  εξωσωματικού  κυκλώματος.  Όταν  δεν  

χρησιμοποιούνται  αντιπηκτικά,  το  ποσοστό  θρόμβωσης  του  φίλτρου  

κατα  την  διάρκεια  μιας  τρίωρης  ή  τετράωρης  συνεδρίας  κυμαίνεται  σε  

ένα  ποσοστό  5-10%.  Δύο  είναι  σήμερα  οι  ευρύτερα  

χρησιμοποιούμενες  μεθόδοι  αντιπικτικής  αγωγής.  Η  χρήση  της  

κλασικής  ηπαρίνης,  και  οι  ηπαρίνες  χαμηλού  μοριακού  βάρους.   

α)  Κλασική  ηπαρίνη. 

 Ο  μηχανισμός  δράσης  της  παρεμβαίνει  στον  μετασχηματισμό  

της  αντιθρομβίνης  (ΑΤ),   οδηγώντας  σε  ταχεία  απενεργοποίηση  των  

παραγόντων  πήξης,  ιδαίτερα  του Xa.  Δυστυχώς  όμως,  η  ηπαρίνη  

διεγείρει  τη  συσσώρευση  και  την  ενεργοποίηση  των  αιμοπεταλίων,  

αλλά  αυτές  οι  ανεπιθύμητες  επιδράσεις  αντισταθμίζονται  από  την  

παρεμβολή  της  στη  σύνδεση  και  ενεργοποίηση  των  παραγόντων  

πήξης  στη  μεμβράνη  των  αιμοπεταλίων.  Στις  ανεπιθύμητες  ενέργειες  

της  ηπαρίνης  περιλαμβάνεται  ο  κνησμός,  η  αλλεργία,  η  οστεοπόρωση,  

η  υπερλιπιδαιμία,  η  θρομβοπενία  και  η  εκτεταμένη  αιμορραγία. 
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β)  Χαμηλού  μοριακού  βάρους  ηπαρίνη  (ΧΜΒΗ). 

 Τα  σκευάσματα  αυτού  του  τύπου  παρασκευάζονται  με  χημική  

κατάτμηση  ή  διαχωρισμό  του  μορίου  της  πρωτογενούς  ηπαρίνης.  Οι  

χΜΒΗ  αναστέλλουν  κυρίως  τον  ενεργοποιημένο  παραγόντα  Χ  (αντι-

Xa)  και  σε  μικρότερο  βαθμό  τη  θρομβίνη.  Έχουν  δηλαδή  κυρίως  

αντιθρομβωτικές  ιδιότητες  παρά  υποπηκτικές  ικανότητες. 

Η  ΑΚ  με  την  αποκλειστική  χρήση  χΜΒΗ  έχει  γίνει  ασφαλής  και  

αποτελεσματική.  Ο  μεγαλύτερος  χρόνος  ημίσειας  ζωής  επιτρέπει  τη  

χορήγηση  μιας  μόνο  δόσης  στην  έναρξη  της  συνεδρίας  αν  και  οι  

διαιρεμένες  δόσεις  είναι  ενδεχομένως  καλύτερες  σε  ορισμένες  

περιπτώσεις.  Τα  πιθανά  ωφέλη  της  χΜΒΗ  είναι  η  βελτίωση  του  

λιπιδαιμικού  προφίλ  του  ασθενή  και  η  μείωση  του  κινδύνου  της  

οστεοπόρωσης  που  σχετίζεται  με  τη  μακροχρόνια  χορήγηση  ηπαρίνης.   

 

ΔΙΟΥΡΗΤΙΚΑ   

 

Τα διουρητικά χρησιμοποιούνται  ευρύτατα  κυρίως  σε  ασθενείς,  

που  ο  ρυθμός  σπειραματικής  διήθησης  είναι  <50ml/min.  Αυξάνουν την 

νεφρική απέκκριση νατρίου (νατριουρητικά) ή αποβαλλόμενα τα ίδια 

(ωσμωτικώς δρώντα) συμπαρασύρουν ύδωρ αυξάνοντας έτσι τη διούρηση. 

Χορηγούνται για να μειωθεί ο βαθμός ενυδάτωσης τον οργανισμού. Σε 

ανουρία (ή έντονη ολιγουρία) συνήθως δε δρουν. 

 

Θειαζίδες  και  παρόμοιας  δράσης   

Οι  θειαζίδες  και  τα  διουρητικά  με  παρόμοια  δράση  

(χλωροθαλιδόνη)  δρουν  στην αρχή  τον κατιόντος σκέλους της αγκύλης 

του Henle και προκαλούν αυξημένη απέκκριση νατρίου  και  ύδατος. Είναι  

διουρητικά  με  μέτρια  ισχύ  και  χρησιμοπούνται για  την  καταπολέμηση  

ήπιων  οιδημάτων  π.χ.  από  καρδιακή ανεπάρκεια  καθώς  και ως  

αντιυπερτασικά,  είτε  ως  μονοθεραπεία, είτε σε συνδυασμό με άλλα 
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αντιυπερτασικά. Η υποκαλιαιμία, (ιδίως με τη χλωροθαλιδόνη) είναι, σε 

χρόνια χορήγηση,  συχνή.  Άτυπες  ηλεκτροκαρδιγραφικές  αλλοιώσεις  σε  

άτομα  που παίρνουν  χρονίως  θειαζίδες,  πρέπει  να  εγείρουν  την  

υπόνοια  υποκαλιαιμίας  έστω και  αν  το  κάλιο  ορού  δεν  είναι  σαφώς  

κάτω  από  τα  κατώτερα  φυσιολογικά όρια. 

Αν  η  διούρηση  που  προκαλείται  με  θειαζίδες  στις  μέγιστες  

δόσεις  τους  δεν  είναι ικανοποιητική,  δεν  αναμένεται  μεγαλύτερη  

διούρηση  με  παραπέρα αύξηση της δόσης.  Στην  περίπτωση  αυτή  

πρέπει  να  δοθούν  διουρητικά  της αγκύλης.  Δεν υπάρχουν  ουσιαστικές  

διαφορές  μεταξύ  των  θειαζιδών.  Η  χλωμοθυλιδόνη έχει δράση 

μακρότερη από τις θειαζίδες και μπορεί να χορηγείται ανά δεύτερη ημέρα ή 

και αραιότερα. Οι  ανεπιθύμητες ενέργειες όλων των φαρμάκων αυτής της 

ομάδας είναι κοινές. 

 

Διουρητικά  της  αγκύλης  

Ισχυρά  διουρητικά  που  εμποδίζουν  την  επαναρρόφηση  

χλωριούχου  νατρίου και  ύδατος  στο ανιόν  σκέλος  της  αγκύλης  του  

Henle. 

Δρουν  ταχέως (σε  μια ώρα  περίπου  από  το  στόμα  και  μισή  ώρα  

ενδοφλεβίως) και η  δράση τους διαρκεί περί τις 6 ώρες, ώστε  αν 

χρειάζεται  να  μπορούν  να  χορηγούνται δύο  φορές  την  ημέρα  χωρίς  

να  παρεμβαίνουν στον  ύπνο. 

        Κυριότερη  ένδειξη  είναι  το  οξύ  πνευμονικό  οίδημα.  Επίσης  

οιδήματα  που δεν  ανταποκρίνονται  σε  ηπιότερα  διουρητικά. 

Χορηγούνται  συνήθως  διαλειπόντως. Η διούρηση  που  προκαλούν  είναι  

συνάρτηση  της  δόσης  τους.  Σε  νεφρική ανεπάρκεια  ενδέχεται  να  

απαιτηθούν  δόσεις  ως  και  10πλάσιες  από τις συνηθισμένες.  Οι  

συνηθέστερες  ανεπιθύμητες  ενέργειες  των  διουρητικών της αγκύλης είναι 

όμοιες με των θειαζιδικών: αφυδάτωση,  υπονατριαιμία,  υποκαλιαιμία, 

ουραιμία,  υπερουριχαιμία,  υπεργλυκαιμία. 
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Προστατευτικά  της  απώλειας  του  καλίου 

Περιλαμβάνονται  η  αμιλορίδη και  τριαμτερένη. Πρόκειται  για  

φάρμακα  με ασθενή  διουρητική και αντιυπερτασική δράση.  

Χαρακτηρίζονται  από  κατακράτηση καλίου.  Χρησιμοποιούνται  σχεδόν  

αποκλειστικά  σε  συνδυασμούς  με άλλα διουρητικά κυρίως θειαζίδες.  

Σκοπός  τον  συνδυασμού  είναι  η προστασία  από  την απώλεια  καλίου  

που  προκαλούν τα διουρητικά, και η ενίσχυση της διουρητικής τους 

δράσης. Η χορήγηση των δυο διουρητικών είναι προτιμότερο να γίνεται 

χωριστά.     

Εντούτοις,  οι  σταθεροί  συνδυασμοί  παρουσιάζουν  το  

πλεονέκτημα  της  καλύτερης συμμόρφωσης τον αρρώστου, ιδιαιτέρως σε 

ανάγκη μακροχρόνιας χορήγησης. Σημειώνεται  ότι, η χρήση των σταθερών 

συνδυασμών δεν αίρει την ανάγκη για τακτικούς  προσδιορισμούς  των  

ηλεκτρολυτών  του  ορού. 

 

ΑΝΤΙΥΠΕΡΤΑΣΙΚΑ – ΝΕΦΡΟΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΑ  

 

Η  έννοια  της  νεφροπροστασίας  προήλθε  από  τις  αρχικές  

κλινικές  παρατηρήσεις,  οι  οποίες  έδειξαν,  ότι  η  ρύθμιση  της  

αρτηριακής  πίεσης  και  η  ελάττωση  της  λευκωματουρίας  σε  ασθενείς  

με  νεφρική  βλάβη  επιβραδύνει  την  εξέλιξή  της.   

 Η  μείωση  του  σπειραματικού  ρυθμού  διήθησης  κυμαίνεται  από  

2-20 ml/min  ανά  έτος,  ανάλογα  με  την  αιτία  της  νεφρικής  βλάβης,  με  

μέσο  ρυθμό  τα  12ml/min  ανά  έτος.  Ένας  τόσο  υψηλός  ρυθμός  

μείωσης  του  GFR  θα  προκαλέσει  αναπόφευκτα   ταχεία  επιδείνωση  της  

νεφρικής  λειτουργίας  σε  τελικό  στάδιο  της νεφρικής νόσου  σε  χρόνο  

που  κυμαίνεται  από  10-15  έτη.  Η  διαδικασία  θεραπευτικής  

παρέμβασης  με  στόχο  ακόμα  και  μικρή  επιβράδυνση  της  εξέλιξης  της  

νεφρικής  βλάβης,  θα  έχει  ως  αποτέλεσμα  το  αναμενόμενο  
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θεραπευτικό  όφελος.  Η  νεφροπροστατευτική  δράση  των  ειδικών  

αντιυπερτασικών  φαρμάκων  ασκείται  με  δύο  μηχανισμούς. 

α)  με  την  μείωση  της  αρτηριακής  πίεσης  της  μάκρο  και  

μίκροκυκλοφορίας 

β)  με  ενδονεφρική  δράση,  η  οποία  επηρεάζει  τους  μηχανισμούς  

πρόκλησης  της  σπειραματικής  υπέρτασης  καθώς  και  άλλους. 

 Η  επίδραση  της  αντιυπερτασικής  αγωγής  στη  μακροκυκλοφορία  

είναι  κοινή  για  όλα  τα  αντιυπερτασικά,  και  προκαλεί  μείωση  της  

συστηματικής  αρτηριακής  πίεσης  μόνο.  Αντίθετα,  η  μείωση  της  πίεσης  

στη  μικροκυκλοφορία  του  νεφρού,  που  επιτυγχάνεται  από  τις  ειδικές  

ομάδες  των  αντιυπερτασικών,  είναι  αποτέλεσμα  αναστολής  της  δράσης  

της  αρτηριακής  πίεσης  στ’ απαγωγά  αρτηριόλια  του  σπειράματος  και  

μείωση  της  ενδοσπειραματικής  πίεσης. 

 Οι  ειδικές  ομάδες  των  αντιυπερτασικών  φαρμάκων  διακρίνονται  

σε  τρεις  βασικές  κατηγορίες. 

α)  Στους  αναστολείς  του  μετατρεπτικού  ενζύμου  της  αγγειοτασίνης  ΙΙ 

β)  Στους  αποκλειστές  των  ΑΤ1  υποδοχέων  της  αγγειοτασίνης  ΙΙ 

γ)  Στους  αποκλειστές    διαύλων  Ca.   

  

ΕΡΥΘΡΟΠΟΙΗΤΙΝΗ  (ΕPO) 

 

 Η  εισαγωγή  της  ερυθροποιητίνης  στην  κλινική  πράξη  για  την  

αντιμετώπιση  της  αναιμίας,  είναι  μία  από  τις  σημαντικότερες  εξελίξεις  

των  τελευταίων  ετών.  Σήμερα  η  (EPO)  χρησιμοποιείται  ευρέως  στο  

χώρο  της  νεφρολογίας,  της,  αλλά  και  αλλών  ειδικοτήτων στον  κλινικό  

χώρο.  Στην  αρχή  χορηγήθηκε  σε  ασθενείς  με  χρόνια  νεφρική  νόσο  

τελικού  σταδίουπου  βρίσκονταν  σε  θεραπεία  με  εξωνεφρική  κάθαρση,  

και  στην  συνέχεια  η  χορήγησή  της  επεκτάθηκε  και  σε  ασθενείς  που  

βρίσκονταν  σε  πρωιμότερα  στάδια  της νεφρικής νόσου .  Η  αναιμία  είναι  

συχνή  σε  αυτές  τις  ομάδες,  υποδηλώνοντας  ότι,  η  παρουσία  της  
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αποτελεί  έναν  από  τους  συνδετικούς  κρίκους  που  σχετίζονται  με  

αυξημένη  νοσηρότητα  και  θνητότητα.  Όλοι  συμφωνούν  ότι,  η  

εισαγωγή  της  EPO  μειώνει  δραματικά  τις  ανάγκες  για  μεταγγίσεις  

αίματος  και  βελτιώνει  σημαντικά  την  πιοότητα  ζωής  των  ασθενών  

αυτών,  ιδιαίτερα  των  νεφροπαθών. 

H  ερυθροποιητίνη  είναι  μια  γλυκοπρωτεϊνη  που  λειτουργεί  ως  

ορμόνη,  έχει  μοριακό  βάρος  30.400 d  και  περιέχει  σιαλικό  οξύ.  

Παράγεται  σε  ποσοστό  90%  στους  νεφρούς  και  10%  στο  ήπαρ  και  η   

λειτουργία  της  είναι,  να  διεγείρει  το  μυελό  για  την  παραγωγή  

ερυθρών  αιμοσφαιρίων.  

Το  μόριο  του  σιαλικού  οξέος,   είναι  έντονα  γλυκοζυλιωμένο  και  

το  40%  περίπου  του  μεγέθους  του  προέρχεται  από την  προσθήκη  

υδατανθράκων  σε  συγκεκριμένες  θέσεις.  Οι  προσθήκες  αυτές  έχουν  

σημασία  για  την  βιοσύνθεση,  παραγωγή  και  λειτουργικότητα  του  

μορίου  in  vivo,  αλλά  και  το  χρόνο  ημιζωής  του  μορίου.   

Με  την  απώλεια  όμως  της  απεκκριτικής  λειτουργίας   των  

νεφρών,  διαπιστώνεται  και  σχετική  μείωση  στην  παραγωγή  της  EPO,  

η  οποία  σχετίζεται  με  τη  μείωση  του  GFR.  Το  αποτέλεσμα  της  

δυσλειτουργίας  αυτής  είναι  αναιμία,  της  οποίας  η  βαρύτητα  ποικίλλει. 

Οι  ερυθροποιητίνες  που  υπάρχουν  σήμερα  είναι: 

H  EPO  α  και  η  EPO  β,  οι  οποίες  παράγονται  από  κύτταρα  

ωοθηκών  κινεζικών  ποντικιών  στα  οποία  έχει  μεταφερθεί  το  γονίδιο  

της  ανθρώπινης  EPO.    

Η  Darbepoetin  alfa  (Αranesp),  η  οποία  είναι  ένα  συνθετικό  

ανάλογο  της  EPO  με  μεγαλύτερη  περιεκτικότητα  σε  υδατάνθρακες,  οι  

οποίοι  αυξάνουν  το  μοριακό  της  βάρος  κατά  20%  σε  σχέση  με  την  

ενδογενή  EPO.  Ως  αποτέλεσμα  της  δομής  της  είναι  να  μεταβάλλεται  

η  φαρμακοκινιτική  της  και  ο  χρόνος  ημιζωής  της  να  αυξάνεται  στο  

τριπλάσιο  σε  σχέση  με  την  EPO  α. 
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 Η  C.E.R.A.  (Continius  Erythyropoietin  Receptor  Activator).  

Πρόκειται  για  ένα  νέο  σκεύασμα  συνεχούς  ενεργοποίησης  του  

υποδοχέα  της  EPO.   Είναι  ένας  παράγοντας  διέγερσης  της  

ερυθροποίησης  ο οποίος  διακρίνεται  από  έναν  πρωτότυπο  μηχανισμό  

δράσης  και  από  ένα  παρατεταμένο  χρόνο  ημίσειας  ζωής.  Τα  ιδιαίτερα  

φαρμακοδυναμικά  χαρακτηριστικά  του,  επιτρέπουν  να  χορηγείται  μία  

φορά  το  μήνα  με  την  ίδια  δοσολογία  ανεξάρτητα  από  την  οδό  

χορήγησης  και  το  στάδιο  ΧΝΝ. 

 

Οδός  χορήγησης 

 

 Η  υποδόρια  οδός  χορήγησης  αυξάνει  την  αποτελεσματικότητα  

της  θεραπείας,  με  συνέπεια  τη  μείωση  της  απαιτούμενης  δόσης.  

Εξαίρεση  αποτελεί  το  C.E.R.A.  το  οποίο  παρουσιάζει  την  ίδια  

αποτελεσματικότητα  ανεξάρτητα  από  την  οδό  χορήγησης.  Ωστόσο,  η  

συντριπτική  πλειοψηφία  των  ασθενών  με  ΧΝΝ  αντιμετωπίζεται  με  

ενδοφλέβια  χορήγηση.  Ο  κύριος  λόγος  είναι  η  δυσφορία  που  

προκαλούν  πιθανότατα  οι  υποδόριες  ενέσεις,  ενώ  το  ώφελος  της  

μείωσης  των  δόσεων  δεν  επηρεάζει  άμεσα  τον  ασθενή.  Στους  

ασθενείς που  βρίσκονται  σε  περιτοναϊκή  κάθαρση  όμως,  η  κύρια  οδός  

χορήγησης  παραμένει  η  υποδόριος. 

 

ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ  ΣΙΔΗΡΟΥ 

 

 Οι  ασθενείς  με  ΧΝΝ  αναπτύσουν  έλλειψη  σιδήρου  (Fe)  κυρίως  

λόγω  της  χρόνιας  απώλειας  αίματος.  Αυτές  οι  απώλειες  

προκαλούνται,  από  την  κατακράτηση  αίματος  από  τις  γραμμές  και  το  

φίλτρο  της  αιμοκάθαρσης,  από  τις  συχνές  δειγματοληψίες  για  

εργαστηριακές  εξετάσεις,  από  ατυχήματα  που  σχετίζονται  με  την  

αγγειακή  προσπέλαση,  και  από  διάφορες  χειρουργικές  επεμβάσεις.  
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Επίσης,  η  λήψη  φωσφοροδεσμευτικών  αναστέλλει  την  απορρόφηση  

του  σιδήρου,  καθώς  και  το  ουραιμικό  έντερο  δεν  απορροφά  πλήρως  

το  σίδηρο. 

 Επιπλέον  εκτός  από  την  απώλεια  σιδήρου  και  την  μειωμέμενη  

απορρόφησή  του,  κατά  την  θεραπεία  με  ερυθροποιητίνη  αυξάνονται  

και  οι  ανάγκες  σε  σίδηρο  με  απότελεσμα  την  μεγαλύτερη  επιβάρυνση  

στα  ήδη  μειωμένα  αποθέματά  του.  Μετά  από  ενδοφλέβια  χορήγηση  

ερυθροποιητίνης  παρατηρείται  αύξηση  του  ρυθμού  ερυθροποίησης,  η  

οποία  οδηγεί  σε  μεγαλύτερη  ανάγκη  για  σίδηρο. 

Οδοί  χορήγησης 

Α) χορήγηση  από  το  στόμα 

 Τα  σκευάσματα  σιδήρου  για  PO  χορήγηση  είναι  ασφαλή  και  

σχετικά  οικονομικά.  Έχουν  ωστόσο  συσχετισθεί  με  μειωμένη  

αποτελεσματικότητα  και  με  αρκετές  ανεπιθύμητες  ενέργεις  όπως,   

δυσκοιλιότητα,  δυσπεψία,  μετεωρισμό  και  διάρροια.  Συνεπώς,  στους  

περισσότερους  ασθενείς  με  ΧΝΑ  δεν  ενδείκνυται  η  PO  χορήγηση  

σιδήρου. 

 Ενδοφλέβια  χορήγηση 

 Υπάρχουν  τρία  σκευάσματα  που  χρησιμοποιούνται  ευρέως.  Ο  

δεξτρανικός  Fe,  ο  γκυκονικός  Fe,  και  ο  σουρκοζικός  Fe.  Μελέτες  

έχουν  δείξει  ότι,  ο  ενδοφλέβια  χορηγούμενος  σίδηρος  έχει  μεγαλύτερη  

διαθεσιμότητα  και  αποτελεσματικότητα  από  τη  PO  χορήγησή  του.  Σε  

ασθενείς  με  ΧΝΝ,  η  επίτευξη  ενός  υψηλού  και  σταθερού  αιματοκρίτη  

η  οποία  συνοδεύεται  από  καλύτερη  ποιότητα  ζωής  και  μειωμένη  

θνητότητα  και  νοσηλεία  είναι  δύσκολη  χωρίς  την  θεραπεία  με  

ενδοφλέβια  χορήγηση  σιδήρου. 

α)  δεξτρανικός  σίδηρος.  Λόγω  του  μεγαλύτερου  κινδύνου  

αναφυλαξίας  ο  δεξτρανικός  σίδηρος  πρέπει  να  χορηγείται  μόνο  σε  

ασθενείς   με  προηγούμενο  ιστορικό  ασφαλούς  χρήσης  του  

σκευάσματος. 
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β)  νατριούχος  γλυκονοκός  σίδηρος.  Είναι  μία μη  δεξτρανική  μορφή  

σιδήρου  η  οποία  χρησιμοποιείται  στην  Ευρώπη  πολλές  δεκαετείες.  Οι  

ανεπιθύμητες  αντιδράσεις  από  την  χορήγησή  του  είναι  λιγότερο  

συχνές  και  σοβαρές  από  αυτές  του  δεξτρανικού  σιδήρου. 

γ)  σουρκοζικός  σίδηρος.  Η  χρήση  του  συγκεκριμένου  σκευάσματος  

εγκρίθηκε  στις  ΗΠΑ  το  2000  ενώ  στην  Ευρώπη  χρησιμοποιείται  για 

αρκετά  χρόνια.  Όπως  και  ο  νατριούχος  γλυκονικός  σίδηρος  εμφανίζει  

αρκετά  καλά  χαρακτηριστικά  ασφαλείας  και  αποτελεσματικότητας. 

Παρενέργειες  

Τρεις  είναι  οι  βασικές  επιπλοκές  που  δύνανται  να  εμφανισθούν  

με  την  ενδοφλέβια  χορήγηση  του  σιδήρου. 

α)  Αναφυλαξία.  Μια  σπάνια  απαντούμενη  επιπλοκή  είναι  η  εμφάνιση  

αναφυλακτοειδών  αντιδράσεων.  Αυτές  χαρακτηρίζονται  από  την  

αιφνίδια  εμφάνιση  υπότασης,  δύσπνοιας,  ερυθρότητας  και  οσφυικού  

άλγους. 

β)  Λοίμωξη.  Ο  σίδηρος  αποτελεί  απαραίτητο  παράγοντα  για  την  

αύξηση  των  μικροοργανισμών  και  η  ενδοφλέβια  χορήγησή  του  δύναται  

να  τον  καταστήσει  άμεσα  διαθέσιμο  σ΄αυτά.  Μελέτες  έχουν  

διαπιστώσει  ότι,  τα  υψηλότερα  επίπεδα  φερριτίνης  σε  ασθενείς  με  

ΧΝΝ  συσχετίζονται  με  αυξημένο  κλινδυνο  λοιμώξεων.  Η  διεθνής  

βιβλιογραφία  πάντως  δεν  μας  δείνει  σαφείς  ενδείξεις,  αλλά  μια  τακτική  

προσέγγιση  είναι  να  αποφεύγεται  η  χορήγηση  σιδήρου  κατά  την  

διάρκεια  μιας  οξείας λοίμωξης. 

γ)  οξείδωση.  Ο  σίδηρος  αποτελεί  μια  ισχυρή  οξειδωτική  ουσία  και  η  

ενδοφλέβια  χορήγησή  του  συνοδεύεται  από  τον  κίνδυνο  

υπερκορεσμού  των  φυσικών  αντιοξειδωτικών  συστημάτων  του  

οργανισμού.  Μία  πιθανά  επιβλαβής  επίδραση  της  αγγειακής  

οξείδωσης,  είναι  η  επιτάχυνση  της  αθηροσκλήρωσης.   
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Η  υπασβεστιαιμία  στους  ασθενείς  με  ΧΝΝ  είναι  αποτέλεσμα  της  

αδυναμίας του  νεφρού  να  συνθέσει  καλσιτριόλη  (1,25(ΟΗ)2D),  την 

ενεργό  μορφή  της βιταμίνης  D.  Έτσι,  όταν  τα επίπεδα της καλσιτριόλης 

είναι χαμηλά στο αίμα, μειώνεται  η  απορρόφηση  του  ασβεστίου  από  το  

έντερο.  Επίσης,  με  την  πρόοδο της νεφρικής ανεπάρκειας αυξάνουν τα 

επίπεδα του φωσφόρου, λόγω μειωμένης αποβολής του από τους 

νεφρούς. Παρουσία υπερφωσφαταιμίας το ασβέστιο, που προέρχεται από 

τα οστά, σχηματίζει συμπλοκές ενώσεις και δημιουργείται παροδική μείωση 

του ιονισμένου ασβεστίου, με αποτέλεσμα την έκκριση παραθορμόνης και 

την δημιουργία δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού. Οι συμπλοκές 

ενώσεις του ασβεστίου μπορεί να καθιζάνουν στα μαλακά μόρια και να 

δημιουργούν εξωοστικές ασβεστώσεις. Η μειωμένη νεφρική αποδόμηση 

της παραθορμόνης και η αντίσταση του σκελετού στην δράση της θα 

προκαλέσουν περαιτέρω αύξηση της εκκρίσεως της και άνοδο των 

επιπέδων της στο αίμα. 

           Τα αυξημένα  επίπεδα της  παραθορμόνης  στο  αίμα  προκαλούν  

τελικά  κυστική ινώδη  οστείτιδα. Επίσης, η  κατακράτηση  του φωσφόρου  

εμποδίζει  την  δράση  του νεφρικού  ενζύμου 1 α-υδροξυλάση  που  

μετατρέπει  την  25 (ΟΗ)  D  σε  1,25  (ΟΗ)2 D,  με  αποτέλεσμα  την  

περαιτέρω μείωση  της  παραγωγής  της  καλσιτριόλης  και  της εντερικής  

απορροφήσεως  του  ασβεστίου και επιπλέον επιδείνωση της 

υπασβεστιαιμίας.  

Η μεταβολική οστική νόσος των ασθενών με ΧΝΝ ονομάζεται 

νεφρική οστεοδυστροφία και διακρίνεται σε νεφρική οστεοδυστροφία με 

αυξημένο οστικό μεταβολισμό (οστική νόσος του δευτεροπαθούς 

υπερπαραθυρεοειδισμού ή κυστική ινώδης οστείτιδα) και νεφρική 

οστεοδυστροφία με μειωμένο οστικό μεταβολισμό (οστεομαλακία και 

αδυναμική οστική νόσος). Στην οστεομαλακία, η διαταραχή του ρυθμού 
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εναποθέσεως αλάτων ασβεστίου είναι πιο έκδηλη από τη μείωση του 

ρυθμού παραγωτής οστού, ενώ στην αδυναμική οστική νόσο η κύρια 

διαταραχή είναι η μεγάλη μείωση του ρυθμού παραγωγής οστού, που 

συνοδεύεται από μείωση του ρυθμού εναποθέσεως αλάτων ασβεστίου. Η 

ανάπτυξη της οστεοδυστροφίας εμπλέκει τη συνδυασμένη δράση της 

υπερφωσφαταιμίας, της μεταβολικής οξεώσεως, της υπασβεστιαιμίας, του 

δευτεροπαθούς υπερπαραθυροειδισμού και του μειωμένου αριθμού των 

υποδοχέων της καλσιτριόλης, σε συνδυασμό με τα χαμηλά επίπεδα της 

ορμόνης στο αίμα. 

 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  ΤΗΣ  ΟΣΤΙΚΗΣ  -ΝΟΣΟΥ 

 

α)  PTH  (μείζων  ουραιμική  τοξίνη) 

 Το  εύρος  των  τιμών  της  PTH    στους  ασθενείς  με  ΧΝΝ  

κυμαίνεται  μεταξύ  150-300pg/ml. Ρυθμίζει  τα  επίπεδα  του  Ca  και  του  

P  πλάσμα  και  παίζει  καθοριστικό  ρόλο  στην  οστική  αναδόμηση.  Στους  

περισσότερους  ασθενείς,  η  χαμηλή  PTH  οδηγεί  μακροπρόθεσμα  σε  

αδυναμική  οστική  νόσο,  ενώ  τα  επίπεδα  πάνω  από  το  προαναφερθέν  

εύρος  τιμών  είναι  πιθανόν  να  προκαλέσουν  ινώδη  οστεϊτιδα,  δηλαδή  

υψηλό  οστικό  μεταβολισμό.  

β)  Βιταμίνη  D3 

 Ο  ρόλος  της  βιταμίνης  D  δεν  περιορίζεται  μόνο  στην  μείωση  

της  PTH  αλλά  επεκτείνεται  και   στη  μείωση  της  καρδιαγγειακής  

θνητότητας.  

Πρόκειται   για  την  κυριότερη  μορφή  της  βιταμίνης  D   που  παράγεται  

στο  δέρμα  υπό  την  επίδραση  των  υπεριωδών  ακτίνων.  Είναι  

λιποδιαλυτή  και  απορροφάται  από  τις  τροφές  που  υπάρχει,  όπως  τα  

ψάρια,  τα  ιχθυέλαια,  τους  κρόκους  αυγών,  το  βούτυρο,  παρουσία  

χολής. 
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 Οι  κύριες  δράσεις  της  βιαταμίνης  D  είναι  η  αύξηση  της  

εντερικής  απορρόφησης  του  Ca  καθώς  και  η  συμμετοχή  της  στη  

μετάλλωση  του  οστού,  ενώ  στους  παραθυρεοειδείς  αδένες  δρα  στους  

υποδοχείς  της  βιταμίνης  μειώνοντας  το  ρυθμό  έκκρισης  της  

παραθορμόνης.  Η  μείωση  της  παραγωγής  της  βιταμίνης  D,  έχει  ως  

αποτέλεσμα  την  εμφάνιση  υπασβεστιαιμίας  που  αποτελεί  ερέθισμα  για  

την  έκκριση  PTH. 

 Η  βιταμίνη  D  μπορεί  να  χορηγηθεί  PO,  IV  και  

ενδοπεριτοναϊκώς.  Η  PO  χορήγηση  είναι  εξίσου  αποτελεσματική,  όσο  

και  η  IV  χορήγηση.  Η  θεραπεία  με  βιταμίνη  D  στην  ήπια  και  

προχωρημένη  ΧΝΝ  φαίνεται  να  είναι  ασφαλής  και  αποτελεσματική,  

πρέπει  όμως  να  αποφεύγεται  μέχρις  ότου  ελεχθεί  η  υπερφωσφαταιμία  

και  να  συνοδεύεται  από  τακτικό  εργαστηριακό  έλεγχο  γαι  την  

πρόληψη  ανάπτυξης  υπερασβεστιαιμίας. 

γ)  Ασβέστιο 

 Οι  κατευθυντήριες  οδηγίες  των  KDOQI  για  την  οστική  νόσο  

συστήνουν  τη  διατήρηση  του  ασβεστίου  προ  ΑΚ  μεταξύ  8,4-10,2mg/dl.  

Πιο  πρόσφατες  μελέτες  όμως  οι  οποίες  λαμβάνουν  υπόψιν  τους  τη  

χρήση  βιταμίνης  D,  υποστηρίζουν  ότι  οι  διορθωμένες  τιμές  ασβεστίου  

μεταξύ  9,0-10,0mg.dl  σχετίζονται  με  τη  μεγαλύτερη  θνητότητα. 

 Το  ασβέστιο  ως  φωσφοροδεσμευτικό  και  ως συμπλήρωμα  PO  

πρέπει  να  χορηγείται  στο  μέσο  του  γεύματος  όταν  χρησιμοποιείται  ως  

δεσμευτικό  του  φωσφόρου,  και  με  άδειο  στομάχι  όταν  χορηφείται  για  

αύξηση  του  απορροφήσιμου  ασβεστίου  στο  έντερο. 

δ)  Φώσφορος 

 Στους  ασθενείς  με  ΧΝΝ το  συνιστώμενο  εύρος  τιμών  είναι  

μεταξύ  3,5-5,5mg/dl.  Με  τη  ρύθμιση  του  φωσφόρου  εξασφαλίζεται  η  

διατήρηση  ενός  ασφαλούς  γινομένου  Ca-P  <  55.  Τα  υψηλά  επίπεδα  

φωσφόρου  στο  ορό  έχουν  συσχετισθεί  με  αύξηση  των  καρδιακών  

επεισοδίων  και  της  θνητότητας.  Η  ρύθμισή  του  μειώνει  την  PTH  του  
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ορού  και  πιθανότατα  αναστέλλει  την  υπερπλασία  των  παραθυρεοειδών  

αδένων. 

 

ΦΩΣΦΟΡΟΔΕΣΜΕΥΤΙΚΑ 

  

 Τα  φωσφοροδεσμευτικά  παίζουν  σημαντικό  ρόλο  στη  ρύθμιση  

του  P  στο  αίμα,  σε  συνδιασμό  με  τον  διαιτητικό  περιορισμό  του.  

Αυτοί  οι  παραγόντες  δεσμεύουν  το  P  στο  έντερο,  αποτρέποντας  την  

απορρόφησή  του.  Επομένως  πρέπει  να  λαμβάνονται  στο  μέσο  των  

γευμάτων,  σε  δοσολογία  ανάλογη  με  την  περιεκτικότητα  του  P  του  

κάθε  γεύματος.  Για  την  επιθετική  ρύθμιση  του  P  ενδέχεται  να  

χρειασθεί  συνδιασμός  θεραπειών,  ώστε  να  μην  εκτεθεί  ο  ασθενής  σε  

υπερβολικές  ποσότητες  Ca  και  στον  κίνδυνο  υπερασβεστιαιμίας. 

1.  Φωσφοροδεσμευτικά  με  Ca 

 Αυτοί  οι  παράγοντες  χρησιμοποιούνται  κατά  την  αρχική  

αντιμετώπιση  της  υπερσφωσφαταιμίας,  η  οποία  στηρίζεται  στην  

αποτελεσματική  δέσμευση  του  P  και  στην  αποτελεσματική  χορήγηση  

Ca. 

α)  Ανθρακικό  ασβέστιο(Calcioral,  Titralac).  Είναι  διαθέσιμο  σε  

ποικιλία  σκευσμάτων  και  δόσεων.  Ωστόσο,  η  χρήση  μεγαλύτερης  

ποσότητας  από  1,5mg  στοοιχειακού  Ca  ημερησίως,   εκθέτει  τους  

ασθενείς  σε  αυξημένο  φορτίο  Ca    και  σε  κίνδυνο  υπερασβεστιαιμίας.  

Πλεονεκτήματα  του  ανθρακικού  Ca  είναι  η  ευρεία  διαθεσιμότητά  του  

και  το  χαμηλό  κόστος  του. 

β)  Οξικό  ασβέστιο.  Το  οξικό  αβέστιο  έχει  διπλάσια  δραστικότητα  από  

το  ανθρακικό  ασβέστιο.  Ωστόσο,  εάν  ληθφεί  υπόψη  η  διαφορά  στη  

δοσολογία,  η  συνολική  απόδοση  των  δύο  σκευασμάτων  φαίνεται  να  

είναι  παρόμοια.  Επιπλέον  το  ανθρακικό  ασβέστιο  περιέχει  40%  Ca  

ενώ  το  οξικό  μόλις  25%. 
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γ)  Υδροχλωρική  σεβελαμέρη (Renagel).  Είναι  ένα  

φωσφοροδευσμευτικό  που  δεν  περιέχει  Al  ή  Ca  και  παγιδεύει  τον  P  

στο  έντερο  μέσω  ιοντικής  ανταλλαγής  και  δέσμευσης  από  υδρογόνο.  

Η  δόση  της  μπορεί  να  αυξηθεί  για  τη  διατήρηση  της  ρύθμισης  του  P,  

αν  και  αυτό  απαιτεί  μεγάλο  αριθμό  δισκίων.  Η  απουσία  

απορροφήσιμου  κατιόντος  καθιστά  τον  παράγοντα  αυτό  εξαιρετικά  

χρήσιμο  σε  άτομα  που  έχουν  προδιάθεση  σε  υπερασβεστιαιμία.  Είναι  

περισσότερο  δραστικό  σε   

Ph  μεταξύ  5  και  7.  Επιπρόσθετα,  η  σεβελαμέρη  έχει  το  πλεονέκτημα  

της  μείωσης  της  LDL  χοληστερόλης,  μέσω  της  δέσμευσης  των  

χολικών  αλάτων.  Η  κύρια  ανεπιθύμητη  ενέργειά  της  είναι  η  

γαστρεντερική  δυσφορία  και  περιστασιακά  υπασβεστιαιμία  ή  ήπια  

μεταβολική  οξέωση. 

δ)  Ανθρακικό  λανθάνιο  (Fosrenol).  Έχει  καλή  φωσφοροδεσμευτική   

ικανότητα  και  χαμηλό  βαθμό  απορρόφησης.  Δεν  έχουν  παρατηρηθεί  

μέχρι  σήμερα  ενδείξεις  τοξικής  συσσώρευσης  ή  ανεπιθύμητων  

επιδράσεων  στον  οστικό  μεταβολισμό,  ενώ  οι  βασικές  ανεπιθύμητες  

ενέργειες  του  σχετίζονται  με  δυσφορία.  Επιπλέον  το  μασώμενο  δισκίο  

μπορεί  να  είναι  πιο  εύχρηστο  σε  ασθενείς  που  χρειάζονται  να  

λαμβάνουν  μεγάλο  αριθμό  δισκίων.  Όπως  και  και  η  υδροχλωρική  

σεβελαμέρη  το  ανθρακικό  λανθάνιο  είναι  ιδιαίτερα  χρήσιμο  σε  άτομα  

με  κίνδυνο  υπερασβεστιαιμίας.  Μειονέκτημα  ωστόσο  αποτελεί  ότι,  και  

τα  δύο  σκευάσματα  είναι  αρκετά  ακριβότερα  από  άλλα  

φωσφοροδεσμευτικά  σκευάσματα. 

δ)  Δεσμευτικά  με  βάση  το  Al.  Αποτελούσαν  την  κύρια  θεραπεία  της  

υπερφωσφαταιμίας  μέχρι  τα  μέσα  του  1980,  οπότε  διαπιστώθηκε  ότι  

η  συσσώρευσή  του  σε  τοξικά  επίπεδα  οδηγεί  σε  αιματολογικές,  

νευρολογικές  και  οστικές  διαταραχές.  Ως  βασική  αρχή,  αυτοί  οι  

παράγοντες  δεν  πρέπει  να  χρησιμοποιούνται  σε  χρόνια  βάση.  Η  

βραχεία  χρήση  τους  μπορεί  ναι  είναι  απαραίτητη  για  τη  μείωση  
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ακραίων  επιπέδων  P  και  γινομένων  Ca-P,  σε  ασθενείς  με  σοβαρό  

ΔΥΠ  και  ταυτόχρονη  υπερασβεστιαιμία.  Η  ταυτόχρονη  λήψη  κιτρικών  

όπως  κιτρικό  Ca,  φρουτοχυμοί  κ.α.  ενισχύει  σημαντικά  την  

απορρόφηση  του  Al  και  μπορεί  να  οδηγήσει  σε  οξεία  νευροτοηικότητα  

από   Al. 

 Η  συνδιαστική  θεραπεία  με  διαφορετικούς  τύπους  

φωσφοροδεσμευτικών  πιθανότατα  έχει  πολλά  πλεονεκτήματα,  μεταξύ  

των  οποίων  είναι  και  το  κόστος.  Τα  σχήματα  αυτά  πρέπει  να  

εξατομικεύονται  και  οι  συνδιασμοί  αυτοί  να  λαμβάνουν  υπόψιν  τις  

προτιμήσεις  του  ασθενή  για  κάθε  φάρμακο  και   την  ανοχή  σε  

ανεπιθύμητες  ενέργειες.  Αυτό  έχει  σαν  αποτέλεσμα  την  καλύτερη  

συμμόρφωση  του  ασθενή  στην  θεραπεία  του  και  κατά  συνέπεια  τη  

διατήρηση  του  επιθυμητού  εύρους  τιμών  σε  αποδεκτά  επίπεδα. 

 

Βιταμίνες 

 

 Είναι  οργανικές  ουσίες  με  πολύπλοκη  σύνθεση  και  υπάρχουν  

στους  ιστούς  και  στο  πλάσμα  σε  πολύ  μικρές  συγκεντρώσεις.  Η  

κύρια  βιολογική  τους  αποστολή  είναι  ότι,  με  τη  συμμετοχή  τους  

ρυθμίζουν  τον  κανονικό  μεταβολισμό  των  τροφών,  την  ανάπτυξη  και  

την  αναπαραγωγή.  Δεν  παράγονται  από  τον  ανθρώπινο  οργανισμό,  

αλλά  προσλαμβάνονται  έτοιμες  από  τις  διάφορες  φυτικές  και  ζωικές  

τροφές  που  συνήθως  είναι  πλούσιες  σε  περιεκτικότητα.  Οι  βιταμίνες  

αδρά, χωρίζονται  σε  υδαταδιαλυτές  και  λιποδιαλυτές.  Στις  τελευταίες  

περιλαμβάνονται  οι  Α,D,E,  και  Κ,  οι  οποίες  είναι  συνδεμένες  με  τα  

λίπη.  Απορροφώνται  συγχρόνως  μ αυτά  και  επειδή  δεν  αποβάλλονται  

με  τα   ούρα  είναι  δυνατόν  να  παρατηρηθούν  και  τοξικές  επιδράσεις  

εξαιτίας  τους,  σε  αντίθεση  με  τις  υδατοδιαλυτές  για  τις  οποίες  επειδή  

αποβάλλονται  με  τα  ούρα  δεν  παρατηρούνται  παρόμοιες  καταστάσεις.   
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 Λόγω  της  αφθονίας  σε  κανονική  διατροφή  σπάνια  

παρατηρούνται  αβιταμινώσεις,  εκτός  από  περιπτώσεις  διαφόρων  

νοσημάτων  οπότε  είναι  απαραίτητη  η  χορήγησή  τους.  Μία  από  τις  

περιπτώσεις  αυτές  είναι  και  η  ΧΝΝ. 

 Το  αποτέλεσμα  της  ΧΝΝ  είναι  μεταβολικές  διαταραχές,  ειδικά  

στον  μεταβολισμό  των  λιπών,  βιταμινικές  ανεπάρκειες,  λόγω  της  

ειδικής  δίαιτας  που  ακολουθούν,  λειτουργικές  ανεπάρκειες  λόγω  της  

ουραιμίας,  η  οποία μεταβάλλει  την  απορρόφηση  τον  μεταβολισμό  και  

την  αποβολή  ορισμένων  στοιχείων  και  τέλος  διαταραχές  στην  

απορρόφηση  και  στην  αποβολή  μετάλλων,  ιχνοστοιχείων,  αλάτων  και  

βιταμινών. 

 Όλα  αυτά  μας  οδηγούν  στο  συμπέρασμα  ότι,  η  σωστή  

διατροφή  εί ναι  ένας  σοβαρός  παράγοντας  για  αυτή  την  ασθένεια,  και  

από  τους  πιο  σημαντικούς  στην  καθυστέρηση  της  εξέλιξής  της. 

 Τέλος,  μία  από  τις  πιο  διαδεδομένες  ουσίες  που  

χρησιμοποιούνται  στην  θεραπεία  των  ασθενών  στο  τελικό  στάδιο  της  

ΧΝΝ  είναι  και  η   L-καρνιτίνη.  Ανήκει  στις  ουσίες  που  δρουν  στον  

οργανισμό  για  την  ομαλή  εξέλιξη  των  φυσιολογικών  λειτουργιών  και  

κυρίως  του  διάμεσου  μεταβολοισμού,  παρουσιάζει  δηλαδή  

βιταμινοειδική  δράση.  Η  καρνιτίνη  είναι  ο  μόνος  φορέας  που  

χρησιμοποιούν  τα  λιπαρά  οξέα  μακράς  αλύσου  για  να  διαπεράσουν  

τη  μεμβράνη  των  μιτοχονδρίων.  Ελέγχει  τη  μεταφορά  της  ενέργειας  

που  παράγεται  στα  μιτοχόνδρια,  κυρίως  των  σκελετικών  μυών  και  του  

μυοκαρδίου.  Οι  ενδείξεις  χορήγησης  της  καρνιτίνης  είναι. 

1. Δευτεροπαθής  ανεπάρκεια  της  L-καρνιτίνης  σε  αιμοκαθαιρόμενους  

ασθενείς  με  τελικού  σταδίου  νεφρική  ανεπάρκεια. 

2. Έντονες  και  επίμονες  μυικές  συσπάσεις  ή/και  επεισόδια  υπότασης  

στη  διάρκεια  της  ΑΚ. 

3. Έλλειψη  ενεργητικότητας  η  οποία  έχει  σημαντική  επίπτωση  στην  

ποιότητα  ζωής. 
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4. Αδυναμία  σκελετικών  μυών  ή  και  μυοπάθεια. 

5. Μυοκαρδιοπάθεια 

6. Αναιμία  η  οποία  δεν  απαντά  στην  ερυθροποιητίνη  ή  απαιτεί  υψηλές  

δόσεις. 

7. Απώλεια  μυικής  μάζας  η  οποία  οφείλεται  σε  κακή  διατροφή. 

 

Ο  ρόλος  του  Νοσηλευτή  στη  χορήγηση  φαρμακευτικών  
σκευασμάτων 
 

 Στην  σημερινή  διαμορφωμένη  κατάσταση  της  λειτουργίας  των  

Μ.Τ.Ν.  ο  νοσηλευτής-τρια,  πρέπει  να  μπορεί  να  ανταπεξέλθει  στις  

αυξημένες  ανάγκες, που  απορρέουν  από  την  ενασχόλησή  του  με  τη  

συγκεκριμένη  κατηγορία  των  χρονίων  ασθενών.  

 Μία  από  αυτές  είναι  και  η  συνεχής  εμπλοκή  του,  στη  

χορήγηση  αλλά  και  στη  διαχείριση  των  φαρμάκων  που  χορηγούνται  

κατά  την  διάρκεια  της  ΑΚ,  αλλά  και  στην  ενημέρωση  των  ασθενών  

για  το  σημαντικό  ρόλο  που  παίζουν,  στη  διατήρηση  της  καλής  

φυσικής  αλλά  και  ψυχολογικής  κατάστασής  τους. 

 Αποτελούν  την  πρώτη  γραμμή  άμυνας,  διότι  βρίσκονται  δίπλα  

στον  ασθενή  τον  περισσότερο  χρόνο  τους.  Αυτό  σημαίνει  ότι,  πρέπει  

να  είναι  ικανοί  να  διακρίνουν  τις  πρώτες  ενδείξεις  τυχόν  

ανεπιθύμητων  ενεργειών  που  μπορεί  να  προκύψουν  από  τη  χρήση  

των  φαρμάκων  και  να  μπορούν  να  δράσουν  γρήγορα  και  με  ακρίβεια.      

 Πρέπει  να  γνωρίζουν  τι  σκεύασμα  είναι  αυτό  που  χορηγούν,  

για  ποιο  λόγο  το  χορηγούν,  τον  ορθό  τρόπο  και  χρόνο  χορήγησης,  

αλλά  και  τις  παρενέργειες  που  ενδέχεται  να  προκύψουν  από  τη  

χρήση  του.  Ωφείλουν  να  γνωρίζουν  ποιοι  ασθενείς  είναι  αλλεργικοί  σε  

διάφορα  σκευάσματα,  ώστε  να  μπορούν  να  προλάβουν  τυχόν  λάθη  

στην  προετοιμασία  της  φαρμακευτικής  αγωγής.   

 Τέλος,  είναι  αδιαμφισβήτητα  σημαντικός  ο  ρόλος  τους  στην  

ενημέρωση  του  ιατρού  για  τις  παρενέργειες  που  εντόπισαν  ή  για  
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τυχόν  άλλα  προβλήματα  που  αντιμετωπίζουν  οι  ασθενείς  όσον  αφορά  

τη  συμμόρφωσή  τους  στη  διαδικασία  λήψης  της  φαρμακευτικής  τους  

αγωγής,  τόσο  εντός  της  κλινικής,  όσο  και  εκτός. 

 

ΚΟΣΤΟΣ   

  

Το 3% της οικονομίας της Υγείας στην Ελλάδα δαπανάται για τους 
ασθενείς  με  ΧΝΝ. 

 

Σε 400  εκατ. Ευρώ  ανέρχεται  η  συνολική  δαπάνη  των  

ελληνικών  κρατικών ταμείων  για  τη  φροντίδα των ασθενών που  

πάσχουν από νεφροπάθεια. Σήμερα υπάρχουν  στη χώρα 10.000 ασθενείς 

τελικού σταδίου, ενώ το ετήσιο κόστος για τον κάθε  νεφροπαθή  ανέρχεται  

σε  40.000  ευρώ.  Οι  δαπάνες για τη νοσηλεία και θεραπεία αυτών των 

ασθενών αντιπροσωπεύουν το 3% περίπου του ελληνικού 

προϋπολογισμού της Υγείας. Αυτά προέκυψαν από το 45ο Συνέδριο της 

Ευρωπαϊκής Νεφρολογικής  Εταιρείας  που  διεξήχθη πρόσφατα στη 

Στοκχόλμη και κατά τη διάρκεια του  έγιναν ορισμένες σημαντικές 

επισημάνσεις που αφορούν την υγεία και την οικονομία της Υγείας στη 

χώρα μας.                                                                                                     

Για παράδειγμα,  υπολογίζεται ότι, στην Ελλάδα οι νεφροπαθείς 

όλων των σταδίων  ανέρχονται  σε  500.000, οι νεφροπαθείς τελικού 

σταδίου σε 10.000, εκείνοι που χρειάζονται αιμοκάθαρση είναι 7.000, 

περιτοναϊκή διάλυση 1.000, ενώ 1.500 ασθενείς έχουν κάνει μεταμόσχευση 

νεφρού. Σήμερα  λειτουργούν στη χώρα 135 μονάδες τεχνητού νεφρού, εκ 

των οποίων οι 90  είναι κρατικές και οι 45 ιδιωτικές.         

Παγκοσμίως,  οι  νεφροπαθείς ανέρχονται σε  250.000.000,  εκείνοι  

που  βρίσκονται  στο  τελικό  στάδιο της νόσου είναι 1.700.000, όσοι  

χρειάζονται αιμοκάθαρση 1.400.000,  περιτοναϊκή  διάλυση 300.000,  ενώ  

οι  μεταμοσχευμένοι  είναι 250.000. Στις ευρωπαϊκές χώρες, η αιμοδιύλιση 

αντιπροσωπεύει το 2% του προϋπολογισμού για την Υγεία. Σύμφωνα  με  
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εκτιμήσεις,  ο αριθμός των πασχόντων από νεφρική ανεπάρκεια θα αυξηθεί  

περαιτέρω  στα  προσεχή  χρόνια,  ενώ  στην Ελλάδα  υπολογίζεται ότι  

υπάρχουν περί των 10.000 ασθενών με νεφρικές νόσους, οι οποίοι  

ωστόσο  δεν  έχουν  φτάσει  στο  στάδιο της  αιμοδιύλισης.  

Σε παγκόσμια βάση, ο αριθμός των πασχόντων από χρόνια νεφρική 

νόσο έχει αυξηθεί δραματικά. Το 1990, οι ασθενείς με χρονική νεφρική 

νόσο ανέρχονταν στους 426.000, το 2000 υπεδριπλασιάστηκαν, καθώς 

ανήλθαν στους 1.065.000 και υπολογίζεται ότι το 2010 θα φτάσουν τους 

2.100.000. Σύμφωνα με το έγκυρο αμερικανικό επιστημονικό περιοδικό 

GASΝ (General og American Society of Nefrology), το κόστος για την 

αντιμετώπιση αυτής της νόσου ανά δεκαετίες διαμορφώνεται ως εξής: την 

περίοδο 1981 -1990 η ετήσια δαπάνη ήταν 200 δισ. δολάρια, το 1991-2000 

αυξήθηκε στα 580 δισ. δολάρια και το διάστημα 2001-2010 υπολογίζεται 

στο 1 τρισ. δολάρια. 

 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΕΣ  ΑΝΑΦΟΡΕΣ 

 

1. Κλινική  Νεφρολογία.  Πάνος  Ν.  Ζηρογιάννης 

2. Εγχειρίδιο  Αιμοκάθαρσης.  John T. Daugirdas,  Peter G. Blake,  Todd S. 

Ihg 

3. Νεφρολογία.  Μ.Γ. Παπαδημητρίου 

4. Μεθοδολογία  Ιατρικών  Δοκιμασιών.  Δρ. Ηρακλής  Αβραμίδης 

5. Νεφρολογική  Νοσηλευτική.  Nicolas  Thomas 

6. Κλινική  Νεφρολογία – Νοσηλευτική.  Επιμέλεια  Έκδοσης.  Π.Ν. 

Ζηρογιάννης,          

    Γ.Τσουφάκης, Α. Θάνου.  Περιφερικό  Γενικό  Νοσοκομείο  Αθηνών 

7. Μεμβράνες  Αιμοκάθαρσης.  Χρήστος  Ε. Ιατρού,  Νίκος  Π.  Αφεντάκης 

8. Η  επίδραση  των  ορμονών  στην  Νεφρική  και  Καρδιαγγειακή  Βλάβη.             

    Π.Ν.Ζηρογιάννης,  Σ.Προβατόπουλου.    
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ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΤΗΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ 
ΟΞΕΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΣΤΗ ΜΕΘ 
 

Παναγιώτου Χρύσα  

Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο 

 

 

Η ΟΝΑ είναι επιπλοκή που εμφανίζεται συχνά σε ασθενείς που 

νοσηλεύονται σε μονάδες εντατικής θεραπείας. Ορίζεται σαν την ξαφνική 

έκπτωση ή παύση της νεφρικής λειτουργίας και στα χαρακτηριστικά της 

είναι μεταξύ άλλων , η αδυναμία των νεφρών να απεκκρίνει τις άχρηστες 

ουσίες και να διατηρήσει την ομοιόσταση καθώς και ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές.  

 

Ιδιαίτερα μετά από μια καρδιοχειρουργική επέμβαση μπορεί να εμφανιστεί 

σε ποσοστά από 1-10%. Είναι δε επιπλοκή που διεθνώς αναγνωρίζεται  ως 

καταστροφική για την υψηλή θνητότητα και θνησιμότητα που αυτή 

συνεπάγεται. 

Στους παράγοντες που επηρρεάζουν τα υψηλά αυτά ποσοστά 

περιλαμβάνονται η ηλικία των ασθενών, η παρουσία αυτοάνοσων ή άλλων 

παθήσεων όπως διαβήτης, αγγειακή νόσος ή προηγούμενη νεφρική νόσος. 

 

Για χρόνια υπήρχε δυσκολία στον ορισμό των αιτιών αλλά  και στην 

εφαρμογή αλγορίθμων ως προς την αντιμετώπιση της ΟΝΑ ώσπου το 2002 

η ομάδα εργασίας της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας κατόπιν συμφωνίας 

των μελών της κατέληξε στον ορισμό και δημοσίευσε την εφαρμογή 

αλγορίθμων για την αντιμετώπιση της. Τα κριτήρια αυτά βασίστηκαν στις 

αλλαγές που παρατηρήθηκαν στους ασθενείς σε σχέση με τον βαθμό 

σπειραματικής διήθησης καθώς και στην ωριαία αποβολή ούρων.  
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ΣΤΗ ΜΕΘ  -  Παναγιώτου Χρύσα 

Η αντιμετώπιση της ΟΝΑ ήταν ανέκαθεν υποστηρικτική . Ο βασικός 

σκοπός είναι η ενίσχυση της εναπομείνουσας νεφρικής λειτουργίας, η 

αφαίρεση πλεονάζοντος όγκου και η αποβολή αχρηστων για τον οργανισμό 

ουσιών. Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου όπως οι καρδιοχειρουργικοί 

ασθενείς , οι στρατηγικές πρόληψης  αφορούν κυρίως αιτιολογική 

αντιμετώπιση υποκείμενης νόσου και συστήνονται ως καλύτερη λύση για 

πρόληψη ενδεχόμενης έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας. Αναφέρεται 

επίσης η ενίσχυση της υπάρχουσας νεφρικής  λειτουργίας στον 

καρδιοχειρουργικό ασθενή με διόρθωση υπογκαιμίας, χρήσης κατάλληλων 

ινοτρόπων και αγγειοδιασταλτικών φαρμάκων χρήσης διουρητικών , αν και 

σε ότι αφορά το βαθμό προστασίαςτης νεφρικής λειτουργίας με χρήση 

φαρμακευτικής αγωγής δεν υπάρχει ικανοποιητικός αριθμός μελετών που 

να αναφέρει διαφορετικά κλινικά αποτελέσματα στην προστασία της 

νεφρικής λειτουργίας με εξαιρέση την ντοπαμίνη. 

Σε γενικές γραμμές οι περισσότεροι νεφρολόγοι δεν έχουν κανένα δισταγμό 

στην εφαρμογή κάθαρσης σε αυτούς τους ασθενείς σε καταστάσεις 

απειλητικές για την ζωή όπως σε σοβαρή υπερκαλιαιμία, σε μεγάλη οξέωση 

σε οξύ πνευμονικό οίδημα ανθυστάμενο σε διουρητική αγωγή. Παρόλα 

ταύτα αν δεν συνάδουν οι παραπάνω προυποθέσεις γίνεται πάντα η 

προσπάθεια αποφυγής της αιμοκάθαρσης ακολοθώντας τον κανόνα όπως 

στους νεφροπαθείς τελικού σταδίου, προκειμένου ο νεφροπαθής να μην 

εξαρτάται μελλοντικά από τον τεχνητό νεφρό.  

Μεγάλη σημασία έχει ο σκοπός της έναρξης Α/Κ στον μετεγχειρητικό 

ασθενή. Μπορεί να είναι η αντικατάσταση της νεφρικής λειτουργίας ή η 

επικουρία προς την υπάρχουσα ώστε δευτερευόντως να υποστηριχθούν τα 

άλλα ζωτικά όργανα στα πλαίσια της γενικότερης υποστήριξης του 

ασθενούς. Εφαρμόζονται δε οι εξής επιλογές: είτε διαλείπουσα νεφρική 

κάθαρση (intermittent hemodialysis) όπου συνεδρίες διάρκειας 3-4 ωρών 

εφαρμόζονται διαλειπόντως 3 φορές την εβδομάδα είτε συνεχής 
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υποκατάσταση νεφρικής λειτουργίας (continuous renal replacement 

therapy). 

 

Λόγοι που συνετέλεσαν στην εμφάνιση ΟΝΑ στην μονάδα μας ήταν μεταξύ 

άλλων ο μεγάλος αριθμός ασθενών που υποβλήθηκε σε επανεπέμβαση, οι 

υψηλές τιμές Euroscore, η ύπαρξη σαγχαρώδους διαβήτη, η 

πολυαγγειοπάθεια, η χαμηλή καρδιακή παροχή, σηπτικές καταστάσεις. 

Αποφασίστηκε να γίνει προσδιορισμός της συχνότητας ΟΝΑ στους 

καρδιοχειρουργημένους ασθενείς μας και πως αυτό επηρεάζει την 

θνητότητα και θνησιμότητα στην μονάδα μας. Πραγματοποιήθηκε 

αναδρομική μελέτη φακέλων ασθενών που υποβλήθηκαν σε 

καρδιοχειρουργική επέμβαση από τον Ιανουάριο 2007  έως και Δεκέμβριο 

του 2007 και που χρειάστηκε να υποβληθούν σε αιμοκάθαρση ή 

αιμοδιήθηση λόγω εμφάνισης μετεγχειρητικά οξείας νεφρικής ανεπάρκειας. 

Σε σύνολο 1718 ασθενών που νοσηλεύτηκαν στην καρδιοχειρουργική 

μονάδα εντατικής θεραπείας (12 κρεβατιών)  68  ασθενείς (3,98%) 

χρειάστηκε να υποβληθούν σε κάθαρση λόγω οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

. Περιέπεσαν σε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 2 ασθενείς (2,94%) , 45 

ασθενείς (66,1%) εξήλθαν καλώς  ενώ 21 ασθενείς (30,8%)κατέληξαν . 

Πραγματοποιήθηκαν 817 αιμοκαθάρσεις και  αιμοδιηθήσεις  από  σύνολο 8 

νοσηλευτών  που απαρτίζουν την ομάδα του τεχνητού νεφρού με κάλυψη 

σε 24 ωρη βάση. Την ιατρική παρακολούθηση των ασθενών είχαν οι 

γιατροί της καρδιοχειρουργικής μονάδος. Το κόστος της νοσηλείας των 

ασθενών αυτών ήταν ιδιαίτερα υψηλό που όμως οφειλόταν και στην 

γενικότερη επιπλεγμένη κατάσταση τους, χωρίς να έχουν υπολογιστεί και οι 

εργατώρες που απασχολήθηκε το προσωπικό. 

 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια μετά από μια επέμβαση αντιμετωπίζεται με 

αιμοκάθαρση ή αιμοδιήθηση και είναι επιπλοκή που ιδιαιτέρως μία 

καρδιοχειρουργική μονάδα  αντιμετωπίζει στην καθημερινή πρακτική της . 
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Υπεύθυνοι για την εφαρμογή του τεχνητού νεφρού πρέπει απαραιτήτως να 

είναι έμπειροι νοσηλευτές μονάδος εκπαιδευμένοι επιπλέον στην 

αιμοκάθαρση και αιμοδιήθηση. Η εφαρμογή της αιμοκάθαρσης ή της 

αιμοδιήθησης όπως και κάθε παρέμβαση που γίνεται στο νοσοκομείο 

ακολουθεί συγκεκριμένους κανόνες και πρωτόκολλο εφαρμογής από τον 

καθαρισμό και την περιποίηση του σημείου παρακέντησης έως τον στόχο 

της αιμοκάθαρσης και το τελικό προιόν αυτής, την συχνότητα εφαρμογής 

αλλά και την απολύμανση και έλεγχο με καλλιέργειες των μηχανημάτων.  

 

Πράγματι ή ΟΝΑ αποτελεί ανεπιθύμητη επιπλοκή μετεγχειρητικά. 

Οφείλουμε όμως να την αντιμετωπίσουμε με όσα μέσα διαθέτουμε. Τα 

στοιχεία για την φαρμακευτική φαρμακευτική υποστήριξη της νεφρικής 

λειτουργίας στον καρδιοχειρουργικό ασθενή είναι μεν ενθαρυντικά αλλά όχι 

αρκετά, με εξαίρεση ίσως την ευεργετική δράση της ντοπαμίνης. Η 

αιμοδιήθηση και η αιμοκάθαρση ωστόσο μπορούν να συνεισφέρουν στην 

ανάκαμψη του ασθενούς και τελικώς  ακόμα και στην έξοδο του από το 

νοσοκομείο. 
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ΝΕΦΡΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ 

 

ΣΤΑΥΡΟΠΟΥΛΟΥ ΧΡΥΣΟΥΛΑ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΡΙΑ ΝΕΦΡΟΛΟΓΙΑΣ 
ΝΕΦΡΟΛΟΓΙΚΟ ΤΜΗΜΑ-ΜΟΝΑΔΑ ΠΕΡΙΤΟΝΑΙΚΗΣ ΚΑΘΑΡΣΗΣ 
ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟΥ ΒΕΡΟΙΑΣ 
 

 

 Η συμμετοχή του νεφρολόγου στην παρακολούθηση της εγκύου που 

 παρουσιάζει νεφρικό πρόβλημα αφορά: 

1) τον έλεγχο και τη δυνατότητα πραγματοποίησης ή συνέχισης της 

κύησης σε γυναίκα με: έκδηλη ή λανθάνουσα νεφρική νόσο, με 

μεταμόσχευση νεφρού, ή όταν προηγηθείσα κύηση έχει επιπλακεί με 

βαριά υπέρταση ή λευκωματουρία. 

2) την αντιμετώπιση της εγκύου που παρουσιάζει υπέρταση ή ΟΝΑ. 

Το ερώτημα που τίθεται σ’ αυτές τις περιπτώσεις είναι αν και σε ποιο 

βαθμό η κύηση θα επιδεινώσει τη νεφρική λειτουργία και αν η νεφρική 

βλάβη θα επηρεάσει την έκβαση του κυήματος. 

Η απάντηση στα ερωτήματα δεν είναι πάντοτε η ίδια γιατί οι γνώμες των 

ειδικών διαφέρουν. 

Μια εξήγηση για τη διχογνωμία αυτή αποτελεί το γεγονός ότι οι 

περισσότερες εργασίες που ασχολούνται με το θέμα είναι αναδρομικές ή 

αφορούν μικρό αριθμό περιπτώσεων ή και τα δύο και η παρακολούθηση 

είναι βραχεία. 

Ένας άλλος λόγος είναι η αδυναμία εξακρίβωσης της νεφρικής βλάβης και 

της νεφρικής λειτουργίας κατά τη σύλληψη στοιχεία που είναι απαραίτητα 

για την πρόγνωση της κύησης και την έκβαση του κυήματος. 

Ειδικότερα όμως για την εγκυμοσύνη με προυπάρχουσα νεφρική νόσο, το 

πρόβλημα εμφανίζει δυο όψεις διαμετρικά αντίθετες. 

Η πρώτη είναι ο φόβος που προέρχεται από την πιθανή επίδραση της 

νεφροπάθειας στην εξέλιξη του εμβρύου. Αυτή μπορεί να εκδηλωθεί: 
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ως αυξημένος κίνδυνος αυτόματης αποβολής, ανωριμότητα και ανάγκη για 

θεραπευτική διακοπή. 

Η δεύτερη είναι η πιθανή επίδραση της κύησης στη φυσική πορεία της 

νόσου. Παρά τη φαινομενικά διαφορετική όψη αυτών των προβλημάτων 

υπάρχει μεταξύ τους στενή σχέση και μάλιστα αλληλεπίδραση τέτοια που η 

νεφροπάθεια να επηρεάζει την κύηση αλλά και η κύηση να επηρεάζει τη 

νεφροπάθεια. 

    Καταρχήν όσον αφορά στην επίδραση της νεφροπάθειας στην κύηση, 

όλοι συμφωνούν στα εξής: 

1) έγκυες με ΧΝΝ έχουν μειωμένη ικανότητα τεκνοποίησης 

2) όμως και με μέτρια νεφρική ανεπάρκεια (cr >2mg/dL) και σημαντική 

υπέρταση έχουν μειωμένη δυνατότητα σύλληψης και επιτυχούς 

τεκνοποίησης 

3 )η εξέλιξη της κύησης δεν επηρεάζεται σημαντικά όταν η νεφρική βλάβη 

είναι ήπια (cr<2mg/dL) και η ΑΠ είναι φυσιολογική. 

Αντίθετα, οι γνώμες διίστανται όσον αφορά την επίδραση της κύησης στη 

νεφρική λειτουργία της μητέρας όταν η νεφρική βλάβη είναι ήπια 

(cr<2mg/dL) 

Οι περισσότεροι ερευνητές συμφωνούν ότι η κύηση σ’ αυτή την περίπτωση 

δεν επηρεάζει τη φυσική πορεία της νεφρικής νόσου με την προυπόθεση 

ότι η νεφρική βλάβη είναι ήπια και δεν υπάρχει υπέρταση. Άλλοι 

υποστηρίζουν ότι η κύηση επιδεινώνει την προυπάρχουσα νεφρική νόσο. 

Οι αιτίες των παραπάνω διαφορετικών απόψεων είναι πολλαπλές. Μια από 

τις αιτίες είναι οι διαφορετικές χρονικές περίοδοι κατά τις οποίες έγιναν οι 

παραπάνω παρατηρήσεις. 

2)στις περισσότερες μελέτες δεν υπάρχει ιστολογική διάγνωση ΣΝ, αλλά 

και  σ’ αυτές που υπάρχει ο αριθμός των περιπτώσεων είναι πολύ μικρός 

και δεν επιτρέπει τη στατιστική ανάλυση για κάθε τύπο ΣΝ ξεχωριστά 

3) οι πιο πολλές μελέτες είναι αναδρομικές με μικρή περίοδο 

παρακολούθησης με αποτέλεσμα να ελλείπουν ακριβή στοιχεία που 
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αφορούν το βαθμό της νεφρικής λειτουργίας, την ΑΠ, το βαθμό 

λευκωματουρίας, τη λοίμωξη του ουροποιητικού κλπ. 

Τέλος, έγκυες με βαριά νεφρική ανεπάρκεια έχουν μειωμένη δυνατότητα 

σύλληψης και η πιθανότητα φυσιολογικής κύησης και τεκνοποίησης είναι 

μικρή. Επειδή δε ο αριθμός των κυήσεων με ΧΝΝ είναι πολύ μικρός, δεν 

είναι γνωστό ποια είναι η επίδραση της κύησης στην εξέλιξη της νεφρικής 

νόσου. 

    Η διαμετρικά αντίθετη εξέλιξη της κύησης σε γυναίκες με διαφορετικού 

βαθμού νεφρική βλάβη, κάνει αναγκαίο το διαχωρισμό της επίδρασης της 

κύησης στη νεφρική λειτουργία, με κριτήριο τη στάθμη της cr κατά τη 

σύλληψη. 

 

Διακρίνουμε έτσι τρεις κατηγορίες εγκύων: 

1) με cr ορού ≤ 1,4mg/dL 

2) με cr > 1,5mg/Dl 

3) τελικό στάδιο ΧΝΑ 

 

ΚΥΗΣΗ ΣΕ ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΜΕ ΗΠΙΟΥ ΒΑΘΜΟΥ ΝΕΦΡΙΚΗ ΒΛΑΒΗ 
(cr≤1,4mg/d L) 
 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΠΡΩΤΟΠΑΘΟΥΣ ΣΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗΣ ΒΛΑΒΗΣ ΣΤΗΝ 
ΕΠΙΒΙΩΣΗ ΤΟΥ ΕΜΒΡΥΟΥ 
 

Σε καλοσχεδιασμένη μελέτη από τρία μεγάλα κέντρα οι Katz και συν (1980) 

ανέλυσαν την άμεση και απώτερη επίδραση της κύησης στην υποκείμενη 

νεφρική βλάβη. Η εργασία αυτή παρουσίαζε ορισμένους ειδικούς 

χαρακτήρες που αφορούσαν στη δυνατότητά τους να αναλύσει: 

1) ένα μεγάλο αριθμό εγκύων (89) με διαφορετική φυλετική, οικονομική 

και γεωγραφική κατανομή 

2) την ύπαρξη ιστολογικής επιβεβαίωσης της νεφρικής νόσου. 

Στη μελέτη περιελήφθησαν 89 έγκυες με 121 κυήσεις. 
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Η cr ορού  πριν τη σύλληψη ήταν σε όλες ≤ 1,4mg/dL. 

Λευκωματουρία προυπήρχε στο 30% των γυναικών. 

Υπέρταση στο 20%. 

Οι κυήσεις που διακόπηκαν θεραπευτικά αποκλείστηκαν από τη μελέτη και 

γυναίκες με νεφροπάθεια του ΣΕΛ αναλύθηκαν χωριστά. Για την εκτίμηση 

της  επίδρασης της κύησης στην εξέλιξη της νεφροπάθειας της μητέρας, 

χρησιμοποιήθηκαν η cr και η 24ωρη αποβολή λευκώματος στα ούρα. 

Η μέση διάρκεια παρακολούθησης ήταν 62 μήνες(από 3 μήνες έως 23 

χρόνια). Οι περισσότερο συχνές (37,1%) παθήσεις ήταν η χρόνια εστιακή 

και διάχυτη ΣΝ και η χρόνια διάμεση νεφρίτιδα. 

Η συχνότητα και η βαρύτητα της υπέρτασης, η ελάττωση της νεφρικής 

λειτουργίας και η λευκωματουρία, ήταν σημαντικά μεγαλύτερες κατά την 

διάρκεια της κύησης και λοχείας παρά στο τέλος της περιόδου παρακολού- 

θησης. Σημαντικού βαθμού υπέρταση εκδηλώθηκε στο 23% των εγκύων 

έναντι 1,3% μετά την κύηση. 

Μείωση της νεφρικής λειτουργίας κατά την κύηση παρατηρήθηκε στο 16%. 

Την μεγαλύτερη συχνότητα (57,9%) είχαν γυναίκες με διάχυτη ΣΝ. Στις πιο 

πολλές περιπτώσεις η μείωση ήταν από ελαφρά έως μέτρια. Μετά την 

κύηση,5 γυναίκες (6,3%) παρουσίασαν μείωση της νεφρικής λειτουργίας και 

5 (6,3%) κατέληξαν σε τελικό στάδιο ΧΝΝ. Σε 4 απ’ αυτές η έναρξη της 

νεφρικής ανεπάρκειας εκδηλώθηκε 2- 8 χρόνια μετά την κύηση. 

Λευκωματουρία εμφάνισε το 47% των γυναικών και σε 39 από τις 57 

(68,1%) ήταν > 3gr/24ωρο. 

Μετά την κύηση, λευκωματουρία υπήρχε στο 29% των γυναικών. 

Ιδιαίτερη σημασία έχει το γεγονός ότι ακόμα και βαριά λευκωματουρία 

γίνεται καλά ανεκτή από την έγκυο και είχε μικρή επίδραση στην 

πορεία της νεφρικής νόσου. 

 

1) η συχνότητα και η βαρύτητα της υπέρτασης 

2) η μείωση της νεφρικής λειτουργίας 
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3) η λευκωματουρία 

είναι σημαντικά μεγαλύτερες κατά τη διάρκεια της κύησης, σε σχέση με την 

παρακολούθηση της εγκύου μετά την κύηση. Η νεφρική λειτουργία ήταν 

ελαφρά μειωμένη σε 5 γυναίκες (cr μέχρι 1,7mg/ d L,ουρία μέχρι 70mg/Dl) 

και 5 γυναίκες που κατέληξαν σε τελικό στάδιο ΧΝΝ έπασχαν από 

νοσήματα όπως αμυλοείδωση, πολυκυστική νόσο, εστιακή ΣΝ, διάμεση 

νεφρίτιδα, που από τη φύση τους παρουσιάζουν προοδευτική εξέλιξη, 

ανεξάρτητα από την παρουσία ή μη κύησης. 

συμπερασματικά: τα αποτελέσματα της μελέτης αυτής δείχνουν ότι η 

νεφρική βλάβη βλάβη γίνεται γενικά έκδηλη ή επιδεινώνεται κατά την 

κύηση, αλλά η φυσική     πορεία πορεία της πιθανώς δεν επηρεάζεται από 

την κύηση. Τόσο ο GFR όσο και ο δραστικός όγκος πλάσματος αυξάνεται 

κατά την κύηση σε γυναίκες με νεφροπάθεια, όπως και στις φυσιολογικές. 

Τα ενθαρρυντικά αυτά αποτελέσματα αφορούν μόνο εγκύους με καλή 

νεφρική λειτουργία κατά τη σύλληψη. 

 

ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ 

 

Από τις γυναίκες  με ΣΔ που βρίσκονται στην αναπαραγωγική τους ηλικία οι 

περισσότερες έχουν ΣΔ τύπου 1 γεγονός που φανερώνει ότι η νόσος 

υπάρχει για αρκετό χρονικό διάστημα και προφανώς έχει προκαλέσει τις 

χαρακτηριστικές βλάβες του ΣΔ στους νεφρούς. Σε παλαιότερες εργασίες 

φαινόταν ότι η κύηση επιδεινώνει τη νεφρική λειτουργία σε διαβητικές 

έγκυες ίσως γιατί υποβάλλονταν σε αυστηρό περιορισμό Νa και 

προφυλακτική θεραπεία με διουρητικά κι’ είχαν μέσου βαθμού ελάττωση 

της νεφρικής λειτουργίας τους πριν την κύηση. Όμως, δεν διαπιστώθηκαν 

ενδείξεις, ότι η κύηση επιβάρυνε τη νεφρική λειτουργία γυναικών με ΔΝ ενώ 

παράλληλα οι περισσότερες είχαν αύξηση της κάθαρσης ινσουλίνης κατά 

τη διάρκεια της κύησης. 
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Σε παρόμοια συμπεράσματα, έφτασαν και οι Kitzmiller και συν (1981) που 

μελέτησαν 35 γυναίκες με ΔΝ. 

Αν και στα 2/3 των εγκύων υπήρχαν λευκωματουρία και υπέρταση κατά το 

3ο τρίμηνο της κύησης, οι διαταραχές αυτές υποχώρησαν  μετά τον τοκετό. 

Η κάθαρση cr παρέμεινε σταθερή κατά τη διάρκεια της κύησης. Ακόμα 

σπουδαιότερο ήταν το γεγονός ότι ο ρυθμός ελάττωσής της μετά τον τοκετό 

ήταν παρόμοιος με εκείνον που αναμένεται στη νόσο αυτή. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ : Η κύηση δεν συνδέεται με μόνιμη επιδείνωση της 

νεφρικής λειτουργίας στην πλειονότητα ασθενών με ΔΝ . 

 

ΚΥΗΣΗ ΣΕ ΕΓΚΥΕΣ ΜΕ ΣΤΑΘΜΗ CR>1,5mg/dL 

 

Oι έγκυες της κατηγορίας αυτής έχουν χάσει το 1/3 περίπου της νεφρικής 

τους λειτουργίας ,αλλά δεν έχουν φτάσει στο 4ο στάδιο εξέλιξης της ΧΝΝ, 

στο οποίο η πραγματοποίηση επιτυχούς κύησης είναι εξαιρετικά δύσκολη. 

Το ερώτημα που προκύπτει και στις περιπτώσεις αυτών των εγκύων είναι: 

ποια είναι η επίδραση της κύησης στην υποκείμενη νεφρική νόσο; 

Η απάντηση και στο ερώτημα αυτό δεν μπορεί να είναι απόλυτη. Η 

επικρατούσα άποψη είναι ότι η κύηση στις γυναίκες αυτές μπορεί να 

πραγματοποιηθεί χωρίς ιδιαίτερα προβλήματα πλην όμως ένα μεγάλο 

ποσοστό, εμφανίζει σημαντική επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας κατά 

την διάρκεια της κύησης η οποία συχνά είναι μη αναστρέψιμη και 

επιταχύνει την εξελικτική πορεία της νεφροπάθειας ανεξάρτητα αν 

συνυπάρχει ή όχι υπέρταση.Οι πιο πάνω θέσεις ενισχύονται από τις 

παρακάτω παρατηρήσεις: 

Το 1963 ο Mackay  παρατήρησε παραπάνω επιδείνωση της νεφρικής 

λειτουργίας σε 27 από τις 63 έγκυες με νεφρική ανεπάρκεια με ή χωρίς 

υπέρταση. 

Στα ίδια συμπεράσματα καταλήγουν και οι Kincaid- Smith και συν (1967) οι 

οποίοι ανακοίνωσαν ότι 5 από τις 11 έγκυες παρουσίασαν επιδείνωση της 
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νεφρικής λειτουργίας και κατέληξαν σε τελικό στάδιο ΧΝΑ σε περίοδο 

μερικών μηνών. 

Οι Bear και συν (1976) μελέτησαν δύο ομάδες εγκύων με τιμές cr κατά την 

έναρξη της κύησης < 1,5mg/dL  και > 1,6 mg/dL. Διαπίστωσαν, ότι στην 1η 

ομάδα η νεφρική λειτουργία δεν επιδεινώθηκε με την κύηση, ενώ στη 2η 

παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση της cr.Υποστήριξαν επίσης, ότι η 

παρουσία μη ελεγχόμενης υπέρτασης ήταν από τους κύριους παράγοντες 

επιδείνωσης νεφρικής λειτουργίας. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΙΚΑ: ο μικρός αριθμός περιπτώσεων σε έγκυες με ήπια 

νεφρική ανεπάρκεια  κάνει δύσκολη την εξαγωγή σαφών συμπερασμάτων 

φαίνεται όμως ότι η κύηση έχει καλή εξέλιξη με καλή επιβίωση των 

εμβρύων, γεγονός που μετριάζεται από την πιθανότητα μείωσης της 

νεφρικής λειτουργίας και επιδείνωσης της υπέρτασης. 

 

ΚΥΗΣΗ ΣΕ ΕΓΚΥΕΣ ΜΕ ΧΝΑ 

 

Η κύηση σε γυναίκες με τελικό στάδιο ΧΝΝ, αντιμετωπίζεται μέσα στα 

πλαίσια της κύησης σε έγκυες που υποβάλλονται σε χρόνια αιμοκάθαρση, 

και με τους προβληματισμούς που υπάρχουν γι’ αυτήν. 

Οι περισσότερες γυναίκες με βαριά νεφρική ανεπάρκεια έχουν αμηνόρροια 

ή περίοδο χωρίς ωορρηξία.Έτσι, γενικεύοντας λανθασμένα αυτό το γεγονός 

δεν προτείνεται η αντισύλληψη σε γυναίκες που υποβάλλονται σε 

εξωνεφρική κάθαρση. Η σύλληψη βέβαια από τις ασθενείς αυτές είναι 

αρκετά σπάνια, αλλά η αληθινή συχνότητα είναι άγνωστη,  επειδή οι πιο 

πολλές κυήσεις καταλήγουν σε αποβολή. Αναμενόταν μάλιστα η συχνότητα 

της σύλληψης να αυξηθεί στο μέγιστο με την ευρύτερη εφαρμογή της 

ΣΦΠΚ, όπου η διατήρηση ή η ανάκτηση της αναπαραγωγικής λειτουργίας, 

έχει υψηλότερο ποσοστό ανάμεσα στις γυναίκες με ΧΝΝ. Μια εγκυμοσύνη, 

σπάνια έχει αίσιο τέλος. 
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Από 884 Ευρωπαικά κέντρα αιμοκάθαρσης μέχρι το 1982, αναφέρονται 

μόνο 34 περιστατικά επιτυχούς κύησης. Πρόσφατα, αναφέρονται 3 

επιτυχημένες κυήσεις σε γυναίκες που υποβάλλονται σε ΣΦΠΚ. 

Παρά την ύπαρξη της πιθανότητας να γεννηθεί ένα υγιές παιδί, οι 

περισσότεροι ερευνητές δεν συστήνουν στις γυναίκες αυτές να μείνουν 

έγκυες. Αντίθετα, συνιστούν διακοπή της κύησης όταν είναι ήδη έγκυες. 

Ένας λόγος είναι ότι οι πιθανότητες είναι ελάχιστες, αν λάβει μάλιστα κανείς 

υπόψη του ότι οι μη επιτυχείς απόπειρες και αυτές με άσχημη κατάληξη δεν 

ανακοινώνονται συνήθως. 

Άλλος λόγος είναι ότι οι γυναίκες με ΧΝΝ τελικού σταδίου είναι ευάλωτες σε 

υπερφόρτωση με υγρά και σοβαρές εξάρσεις της υπέρτασής τους ή είναι 

ευάλωτες σε βαριά προεκλαμψία ή εκλαμψία. Επίσης ο κίνδυνος 

εγκεφαλικής αιμορραγίας και καρδιακής ανεπάρκειας είναι υψηλότερος στις 

γυναίκες αυτές. 

Όπως συμπεραίνεται από τα παραπάνω, η κύηση αντιπροσωπεύει ένα 

αυξημένο κίνδυνο για τη μητέρα με αβέβαιη, πολύ χαμηλή πιθανότητα να 

γεννηθεί ένα υγιές παιδί και γι’ αυτό πρέπει να αποφεύγεται σε ΧΝΝ Τ.Σ. 

 

ΠΡΩΤΟΠΑΘΗΣ ΝΟΣΟΣ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ 

 

Μετά την ανάλυση της επίδρασης της κύησης στη νεφρική λειτουργία, 

καθώς και του βαθμού της νεφρικής λειτουργίας στην επιβίωση του 

κυήματος, ιδιαίτερη προσοχή έχει δοθεί στο ερώτημα: σε ποιο βαθμό και 

με ποιο ρυθμό οι διάφοροι τύποι νεφρικής νόσου επιδεινώνονται 

κατά την κύηση και ποια η συχνότητα επιβίωσης του κυήματος. 

Σε σειρά 240 κυήσεων σε 122 έγκυες με πρωτοπαθή χρόνια ΣΝ , η ολική 

επιβίωση του εμβρύου, ήταν για τα τελειόμηνα 63%, τα πρόωρα 17% και 

τις αυτόματες ή θεραπευτικές διακοπές 20% των κυήσεων. 

Η ολική θνητότητα των εμβρύων ήταν 25% περιλαμβανομένης και της 

περιγεννητικής θνητότητας που ήταν 5%. 
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Η μεγαλύτερη θνητότητα που ήταν 35% παρατηρήθηκε στην ομάδα των 

εγκύων με ΜΣ ενώ στις άλλες ομάδες κυμάνθηκε από 20-26%. Οι 

μικρότερες τιμές ΒΣ παρατηρήθηκαν στην ομάδα σπειραματοσκλήρυνσης. 

 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 

Στη σειρά των Jungers και συν(1986) 17 έγκυες παρουσίαζαν νεφρική 

ανεπάρκεια. Η θνητότητα των εμβρύων στην ομάδα αυτή των εγκύων ήταν 

σημαντικά μεγαλύτερη σε σχέση με εκείνη των εγκύων με φυσιολογική 

νεφρική λειτουργία. Ο χρόνος εκδήλωσης της νεφρικής νόσου καθώς και η 

στάθμη cr επηρεάζει σημαντικά την επιβίωση του εμβρύου. 

Η θνητότητα του εμβρύου ήταν μηδενική στις έγκυες στις οποίες 

εκδηλώθηκε νεφρική ανεπάρκεια στο 3ο τρίμηνο της κύησης έναντι 70% σε 

εκείνες με προυπάρχουσα νεφρική νόσο. 

 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

 

Η θνητότητα των εμβρύων ήταν σημαντικά μεγαλύτερη (34%) στις 80 

κυήσεις με υπέρταση παρά στις 160 χωρίς υπέρταση (21%). 

Η διαφορά αυτή γίνεται ακόμα πιο εμφανής αν συσχετισθεί με το χρόνο 

εκδήλωσης της υπέρτασης σε σχέση με την κύηση. 

Έτσι, η θνητότητα των εβρύων ήταν μεγαλύτερη (64%) στις γυναίκες με 

προυπάρχουσα  υπέρταση ή όταν αυτή εκδηλώθηκε στο 1ο τρίμηνο της 

κύησης 

Όταν η υπέρταση εκδηλώθηκε στο 3ο τρίμηνο η θνητότητα δεν παρουσίαζε 

διαφορές από την ομάδα των εγκύων με φυσιολογική κύηση. 

Επιπλέον, η θνητότητα των εμβρύων παρουσίαζε σημαντικές διαφορές σε 

σχέση με την ανταπόκριση της υπέρτασης στην αγωγή. Οι έγκυες στις 

οποίες η υπέρταση δεν ρυθμιζόταν επαρκώς, δεν γέννησαν ζώντα έμβρυα 
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ενώ οι 12 από τις 15 έγκυες στις οποίες η υπέρταση ελέγχονταν με την 

αγωγή, γέννησαν ζώντα έμβρυα. 

 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΝΕΦΡΩΣΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ 

 

Στη σειρά των Jungers και συν (1986)40 γυναίκες παρουσίαζαν νεφρωσικό 

σύνδρομο. Η θνητότητα των εμβρύων ήταν μεγαλύτερη όταν το ΝΣ 

προυπήρχε της σύλληψης ή εκδηλώθηκε το 1ο τρίμηνο παρά το 3ο. 

Υποστηρίζεται ότι η επιβίωση του εμβρύου επηρεάζεται περισσότερο 

από την διάρκεια του ΝΣ παρά από την βαρύτητά του. 

 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΣΤΗΝ ΚΥΗΣΗ 

 

Η συχνότητα της επίδρασης της υπέρτασης και του νεφρωσικού 

συνδρόμου στη θνητότητα του εμβρύου είναι η ίδια (25%). Οι παράγοντες 

κινδύνου φαίνεται ότι έχουν μια αθροιστική επίδραση στην επιβίωση του 

εμβρύου. 

Η συχνότητα πρόωρων τοκετών κυμαίνεται από 18-25% όταν η κύηση 

επιπλέκεται από υπέρταση ή λευκωματουρία ή και τα δύο, ενώ μειώνεται 

στο 6% όταν λείπουν οι παραπάνω παράγοντες. Η ολική θνητότητα του 

εμβρύου ανέρχεται στο 25% όταν συνυπάρχουν δύο ή περισσότεροι 

παράγοντες κινδύνου, ενώ είναι μόνο 16% όταν δεν υπάρχουν παράγοντες 

κινδύνου. 

 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ IgA ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑΣ 

 

Τα στοιχεία για την εξέλιξη της κύησης σε έγκυες με IgAN διαφέρουν μεταξύ 

των διαφόρων κέντρων. Έτσι, άλλοι υποστηρίζουν ότι οι βλάβες 

εξελίσσονται και οι επιπλοκές της υπέρτασης είναι πιο συχνές και άλλοι 

αναφέρουν ότι η κύηση εξελίσσεται ομαλά όταν η νεφρική λειτουργία 
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διατηρείται σε σχεδόν φυσιολογικά επίπεδα και επί πλέον, ότι η πορεία της 

κύησης δεν επηρεάζει τη φυσική εξέλιξη της νόσου. 

Σε σειρά από 65 έγκυες με 102 κυήσεις οι Kincard-Smith-Fairley (1987) 

Διαπίστωσαν ότι: 

Η συχνότητα απώλειας του εμβρύου ανήλθε σε ποσοστό 27% 

Το αντίστοιχο ποσοστό πρόωρων τοκετών ήταν το ίδιο,27% 

Παρατηρήθηκε λευκωματουρία στο 77% των εγκύων 

Απ’ αυτές, 5% είχε λευκωματουρία>3,5g/24ωρο 

Υπέρταση εκδηλώθηκε στο 63% 

Στο 16% η υπέρταση διατηρήθηκε και μετά την κύηση 

Στο 18% η υπέρταση χαρακτηρίστηκε βαριά με διαστολική>110mmHg. 

Σε ποσοστό 32% εκδηλώθηκε πριν την 32 εβδομάδα της κύησης 

Η νεφρική λειτουργία επιδεινώθηκε στο22% των κυήσεων και σε 2 έγκυες 

δεν αποκαταστάθηκε 6 μήνες μετά την κύηση. 

Η επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας μετά την κύηση, ακολουθεί τη 

φυσική πορεία της νόσου. 

 

ΠΟΛΥΚΥΣΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ 

 

64 με 172 κυήσεις μελετήθηκαν όσον αφορά στην επίδραση της νόσου 

στην έκβαση της κύησης. Από τις 172 κυήσεις, οι 132(76%) ήταν 

επιτυχείς, οι 8 (5%) πρόωρες και σε 33(19%) έγινε διακοπή της κύησης. 

Νεφρική ανεπάρκεια εμφάνισαν 4 έγκυες με 5 κυήσεις. 

Σε όλες η στάθμη cr προ κύησης ήταν από144-194 μmoI/L 

Σε 2 απ’ αυτές, η κύηση ήταν επιτυχής παρά την ύπαρξη υπέρτασης πριν 

την κύηση, η οποία όμως αντιμετωπιζόταν επαρκώς. 

Σε άλλες 2 η εμφάνιση βαριάς υπέρτασης στην αρχή της κύησης, οδήγησε 

σε   διακοπή της. 

Η θνητότητα του εμβρύου ήταν 33% σε 41 κυήσεις που παρουσίασαν 

υπέρταση και 19% σε 131 χωρίς υπέρταση. 
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Σε 22 κυήσεις με προυπάρχουσα υπέρταση, μόνο 8 (36%) γέννησαν ζώντα 

έμβρυα. 

Η θνητότητα των εμβρύων στις 131 κυήσεις χωρίς υπέρταση, ήταν 

μηδενική. 

Επίδραση της κύησης στη φυσική πορεία της νόσου: 

60 από τις 64 έγκυες (94%) είχαν φυσιολογική λειτουργία πριν από κάθε 

κύηση. 

Στο τέλος της παρακολούθησης, 28 γυναίκες (44%) είχαν εμφανίσει ΧΝΝ 

από τις οποίες στις 10 ήταν ήπια και στις 19 τελικού σταδίου. 

Από τις τελευταίες, 15 υποβλήθηκαν σε αιμοκάθαρση. 

25 έγκυες (39%) με 41 κυήσεις παρουσίαζαν υπέρταση. 

Απ’ αυτές, οι 14 είχαν υπέρταση πριν την κύηση, και οι11 την εμφάνισαν 

κατά την κύηση, και παρέμειναν υπερτασικές και μετά. 

συμπερασματικά: η κύηση σε γυναίκες με πολυκυστική νόσο μπορεί να 

εξελιχθεί χωρίς ιδιαίτερα προβλήματα. Η θνητότητα του εβρύου, δεν 

υπερβαίνει το 12%.Η κύηση, δεν επηρεάζει το ρυθμό επιδείνωσης της 

νεφρικής λειτουργίας. 

 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΟΣ ΕΡΥΘΗΜΑΤΩΔΗΣ ΛΥΚΟΣ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ 

 

Η νεφρική προσβολή θεωρείται από τις σοβαρότερες επιπλοκές του ΣΕΛ 

ειδικότερα κατά τη συνύπαρξη κύησης, όσον αφορά την επίδρασή της στο 

έμβρυο και τη μητέρα. Η επίδραση του ΣΕΛ στην εξέλιξη της κύησης, 

καθώς επίσης και της κύησης στην πορεία της νεφρικής λειτουργίας, 

αποτελούν αντικείμενο διχογνωμίας. 

Επίδραση κύησης στη νεφρική λειτουργία:οι περισσότεροι ερευνητές 

συμφωνούν, ότι η πιθανότητα παρόξυνσης της ΝΛ είναι μικρή όταν: 

1) η νόσος κατά τη σύλληψη είναι σε ύφεση με τη χορήγηση φαρμάκων 

2) όταν ήπια ή μέτρια δραστηριότητα της νόσου ελέγχεται επαρκώς με τη 

χορήγηση κορτικοστεροειδών. 
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Υποστηρίζεται ότι η ΝΛ εμφανίζει τάση υποτροπής κατά το τέλος της 

κύησης και κατά την περίοδο της λοχείας, η οποία είναι δυνατόν να 

οδηγήσει σε θάνατο του εμβρύου. Το γεγονός αυτό, κάνει αναγκαία την 

έναρξη ή αύξηση των κορτικοστεροειδών, αν και η προστατευτική τους 

δράση, δεν έχει μελετηθεί με προγραμματισμένες μελέτες. Οι περισσότεροι 

συγγραφείς συμφωνούν ότι επιδείνωση ΝΛ παρατηρείται πιο συχνά σε 

έγκυες στις οποίες η νόσος εκδηλώνεται κατά την κύηση, και δεν 

λαμβάνουν κορτικοστεροειδή. 

 

Επίδραση της ΝΛ στη έκβαση του κυήματος  

 

Η απώλεια του κυήματος εξακολουθεί να είναι υψηλή σε έγκυες με ΣΕΛ. 

Αυτή Οφείλεται σε : αυτόματη αποβολή, ανωριμότητα, θνησιγενή έμβρυα 

λόγω ενεργού νόσου νόσου της μητέρας ή υπέρταση. 

Η μεγάλη συχνότητα αυτόματης αποβολής, πιθανόν να οφείλεται στη 

μεταφορά μέσω του πλακούντα των αυτοαντισωμάτων της μητέρας. 

Δεν είναι γνωστό αν η δίοδος των αυτοαντισωμάτων μέσω του πλακούντα, 

ευθύνεται για την πρόκληση ΣΕΛ στο κύημα. 

Τα αντικυτταροπλασματικά αντισώματα, ιδιαίτερα δε τα Anti-Ro(SS-A), τα 

οποία απαντούν σε ποσοστό 25-30% σε έγκυες με ΣΕΛ, είναι υπεύθυνα για 

την εκδήλωση ενός συνδρόμου στα έμβρυα που χαρακτηρίζεται από: 

συγγενή καρδιακό αποκλεισμό, παροδικές δερματικές εκδηλώσεις, αναιμία, 

λευκοπενία και θρομβοπενία. Η καρδιά της εγκύου δεν επηρεάζεται απ’ 

αυτά ακόμα κι αν η συχνότητα ανεύρεσής τους είναι μεγαλύτερη εκείνης 

των εμβρύων. 

Η εναπόθεση αυτών των αντισωμάτων, πυροδοτεί μια φλεγμονώδη 

αντίδραση ανοσολογικής αρχής, η οποία ευθύνεται για τον συγγενή 

καρδιακό αποκλεισμό, την ενδοκαρδιακή ινοελάστωση και άλλες συγγενείς 

καρδιακές παθήσεις. 
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ΝΕΦΡΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ  
ΣΤΑΥΡΟΠΟΥΛΟΥ ΧΡΥΣΟΥΛΑ 

Η προστατευτική δράση των κορτικοστεροειδών στη μείωση θανάτου του 

εμβρύου δεν είναι γνωστή. Αναφέρεται αυξημένη συχνότητα απώλειας 

εμβρύων σε έγκυες με ενεργό ΣΕΛ χωρίς θεραπεία, ενώ άλλοι 

παρατήρησαν αυξημένη απώλεια ακόμα κι όταν η ενεργός νόσος ελεγχόταν 

επαρκώς με κορτικοστεροειδή. 
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Η ΠΡΟΛΗΨΗ ΣΤΟΝ ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΟ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΧΝΝ 

 

Διαμάντω Χασκή 

Νοσηλεύτρια ΤΕ 
Νεφρολογικού Τμήματος  
Γ. Ν. Π. «Π&Α  Κυριακού» 
 

 

Οι παθήσεις των νεφρών στην παιδική ηλικία, αποτελούν συνήθως 

σοβαρές ασθένειες και παρ’ όλη την πρόοδο της ιατρικής και την βελτίωση 

των συνθηκών περίθαλψης, ένας σημαντικός αριθμός παιδιών καταλήγει σε 

χρόνια νεφρική νόσο. 

Η εξέλιξη της ΧΝΝ είναι κατά κανόνα μακροχρόνια και η εμφάνιση της σ’ 

ένα παιδί, δηλ σ΄ ένα οργανισμό σε διαδικασία ανάπτυξης και εξέλιξης, 

δημιουργεί πολλά και σύνθετα προβλήματα. 

Η εμβρυϊκή ανάπτυξη των νεφρών, γίνεται με το σχηματισμό νέων 

νεφρικών κυττάρων (νεφρογένεση). 

Η νεφρογένεση αρχίζει την 3η εμβρυϊκή εβδομάδα και ολοκληρώνεται την 

35η, ενώ η αύξηση του μεγέθους και η ωρίμανση τους συνεχίζεται και μετά 

τη γέννηση. Η πρόοδος που έχει επιτευχθεί τα τελευταία 20 χρόνια στην 

βιοτεχνολογία, για τον ενδομήτριο έλεγχο του εμβρύου, έχει συντελέσει 

σημαντικά στη συγκέντρωση πληροφοριών, στην ενδομήτρια διάγνωση και 

παρέχει τη δυνατότητα έγκαιρης παρέμβασης. 

 

Ορισμός 

 

ΧΝΝ τελικού σταδίου είναι, η μη αναστρέψιμη απώλεια νεφρικής 

λειτουργίας, που έχει ως αποτέλεσμα, την ελάττωση του ρυθμού 

σπειραματικής διήθησης. 
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Με την επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας, εμφανίζονται κλινικά και 

εργαστηριακά ευρήματα που σχετίζονται, με την απώλεια νεφρικών 

λειτουργιών, όπως ομοιοστατικών, μεταβολικών και ενδοκρινικών. 

Η ελάττωση της νεφρικής λειτουργίας στην ΧΝΝ, πρέπει να διαρκεί 

περισσότερο από 3 μήνες, ανεξάρτητα από την αιτιολογία της. 

Σημαντική θεωρείται  η έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας, όταν ελαττωθεί 

ο αριθμός των νεφρώνων, περισσότερο από 50%, οπότε ο ρυθμός 

σπειραματικής διήθησης, είναι μικρότερος από 60 ml/min/1.73m2 

Στο στάδιο αυτό αυξάνεται σημαντικά, η πιθανότητα προοδευτικής 

επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας. 

Η έγκαιρη διάγνωση και η αντιμετώπιση της στην παιδική ηλικία, κυρίως 

στα αρχικά στάδια, είναι σημαντική για την πρόληψη μελλοντικών 

επιπλοκών. 

 

Ταξινόμηση –Στάδια ΧΝΝ 

 

Η ΧΝΝ διακρίνεται σε 5 στάδια, ανάλογα με την επιδείνωση του ρυθμού 

σπειραματικής διήθησης. 

1ο στάδιο: έχουμε νεφρική βλάβη με φυσιολογικό ή αυξημένο GFR, εδώ 

προέχει η διάγνωση και η θεραπεία των πρωτοπαθών προβλημάτων, ώστε 

να επιβραδύνουμε την εξέλιξη.    

2ο στάδιο: στην ήπια ΧΝΝ, διαπιστώνονται συμπτώματα, παρά μόνο 

παθολογικά ευρήματα, στην σύνθεση του αίματος, των ούρων ή 

απεικονιστιστικών εξετάσεων για περισσότερο από 3 μήνες, ενώ ο GFR 

είναι 60-90 ml/min/1,73m2 . 

3ο στάδιο: στα παιδιά με μέτρια ΧΝΝ , επιδεινώνονται οι βιοχημικές 

διαταραχές, ενώ στα βρέφη παρουσιάζεται καθυστέρηση της αύξησης και 

δυσκολία στην ανάρρωση τους, από καταβολικές νόσους. 

4ο στάδιο: στα παιδιά με σοβαρή ΧΝΝ, παρουσιάζεται συνήθως 

προοδευτικά επιδεινούμενη καθυστέρηση αύξησης, υποθρεψία, νεφρική 
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οστεοδυστροφία, αναιμία, μεταβολική οξέωση και αρτηριακή υπέρταση. Η 

προετοιμασία για εξωνεφρική κάθαρση είναι απαραίτητη. 

5ο στάδιο: στο τελικό στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας διαπιστώνεται 

ανικανότητα της ομοιοστατικής λειτουργίας των νεφρών, με αποτέλεσμα να 

εμφανίζονται: 

 Συμπτώματα ουραιμίας (ανορεξία, ναυτία, έμετοι, εύκολη κόπωση, 

σπανιότερα ευρήματα περικαρδίτιδας, σπασμοί και κώμα). 

 Υπερφόρτωση με υγρά (οίδημα, υπονατριαιμία, σοβαρή 

υπέρταση). 

 Μεταβολική οξέωση (υπασβεστιαιμία και υπερκαλιαιμία). 

Η έγκαιρη έναρξη εξωνεφρικής κάθαρσης στα παιδιά με ΤΣΧΝΝ, είναι 

απαραίτητη για την επιβίωση τους 

 

Επιδημιολογία Τ.Σ.Χ.Ν.Ν. 

 

Η συχνότητα του ΤΣΧΝΝ, είναι 1 με 3 παιδιά το χρόνο, ανά εκατομμύριο 

γενικού πληθυσμού, ή 5-10 παιδιά το χρόνο, ανά εκατομμύριο παιδικού 

πληθυσμού. Η επίπτωση του τελικού σταδίου είναι σημαντικά μικρότερη 

από εκείνη των ενηλίκων. 

 

Αιτιολογία ΤΣΧΝΝ στα παιδιά 

 

1. σπειραματονεφρίτιδες  

 εστιακή τμηματική σκλήρυνση 

 μεμβρανουπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα 

 σύνδρομο Goodpasture 

 άλλες σπειραματοπάθειες. 

 

2. συγγενείς και κληρονομικοί νόσοι 

 αποφρακτική ουροπάθεια 
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 νεφρική υποπλασία 

 σύνδρομο Alport 

 

3. νεφροπάθεια παλιδρόμησης 

4. κυστικοί νόσοι (πολυκυστική νόσος, νεφρωνόφθιση) 

5. διάμεση νεφρίτιδα 

6. νοσήματα συνδετικού ιστού- Αγγειοπάθειες 

7. μεταβολικά νοσήματα 

8. νεοπλάσματα 

9. αδιευκρίνιστη αιτιολογία 

 

 

Οι συχνότερες αιτίες του ΤΣΧΝΝ στα παιδιά είναι: 

η νεφρική υποπλασία 

η εστιακή τμηματική σκλήρυνση 

και η νεφρωνόφθιση 

 

 

Ουρολοιμώξεις 

 

Οι συχνές ουρολοιμώξεις στα παιδιά μπορούν να προκαλέσουν βλάβες στο 

ουροποιητικό τους σύστημα (ουλές) γι’ αυτό πρέπει να αναγνωρίζονται το 

ταχύτερο δυνατό και να αντιμετωπίζονται άμεσα με θεραπευτική αγωγή. 

Τα σημεία και συμπτώματα των ουρολοιμώξεων, στα νεογνά, βρέφη και 

στα μικρότερα παιδιά είναι άτυπα και για αυτό είναι δύσκολο να 

αναγνωρισθούν. Ιδιαίτερη προσοχή στις εμπύρετες ουρολοιμώξεις. 

Απαιτείται έγκαιρη θεραπεία, για την προστασία των νεφρών. 

Στην νεφροπάθεια παλινδρόμησης (ΚΟΠ) επιβάλλεται χημειοπροφύλαξη 

ώστε να προλαμβάνονται οι ουρολοιμώξεις. 
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Εξέλιξη της ΧΝΝ 

 

Η ΧΝΝ εξελίσσεται με διαφορετικούς ρυθμούς και ο ρυθμός μείωσης της 

σπειραματικής διήθησης ποικίλει ανάλογα με:  

Την νεφροπάθεια 

Την ηλικία 

Άλλους παράγοντες 

Ορισμένες νεφροπάθειες (όπως η ταχέως εξελισσόμενη 

σπειραματονεφρίτιδα) έχουν πολύ γρήγορη εξέλιξη. 

Οι πιο συχνές νεφροπάθειές εξελίσσονται λιγότερο γρήγορα. 

Όταν ο GFR, ελαττωθεί κάτω από <30ml/min/1.73m2 εξέλιξη σε ΤΣΝΝ είναι 

αναπόφευκτη. 

Ο μέσος χρόνος εξέλιξης σε ΤΣΝΝ για παιδιά με GFR <30ml/min/1.73m2 

είναι περίπου 4,5 χρόνια. 

Η εξέλιξη της ΧΝΝ οδηγεί σε: 

 αυξημένη επίπτωση της εξωνεφρικής κάθαρσης 

 αυξημένη θνητότητα (αυξημένος καρδιαγγειακός κίνδυνος) 

 αυξημένο κοινωνικοοικονομικό κόστος 

Απαραίτητη προϋπόθεση στην προσπάθεια επιβράδυνσης της εξέλιξης της 

ΧΝΝ, είναι η αναγνώριση και τροποποίηση των παραγόντων που επιδρούν 

στο ρυθμό επιδείνωσης. 

Η επιβράδυνση της εξέλιξης της ΧΝΝ οδηγεί σε: 

 μείωση της επίπτωσης της εξωνεφρικής κάθαρσης 

 μείωση της καρδιαγγειακής νόσου 

 μείωση του κοινωνικοοικονομικού κόστους 

Οι παράγοντες που συνδέονται με την επιδείνωση της νεφρικής νόσου 

είναι: 

 πρωτεϊνουρία 

 υπέρταση 

 αναιμία 
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 αρτηριοσκλήρυνση 

 διαταραχές Ca-P  

 υποκείμενη νόσος 

 κάπνισμα 

 διαβήτης 

 δυσλιπιδαιμία 

 

Αντιμετώπιση ΧΝΝ 

 

Σημαντική πρόοδος έχει σημειωθεί στην αντιμετώπιση των παιδιών με ΧΝΝ 

με αποτέλεσμα την σημαντική επιβράδυνση, στην εξέλιξη της  έκπτωσης 

της νεφρικής λειτουργίας. 

1. διατροφική παρέμβαση και η συχνή αξιολόγηση της με: 

 την ικανοποιητική θερμιδική πρόσληψη 

 θερμιδικά συμπληρώματα 

 υποπρωτεϊνική δίαιτα 

 περιορισμός πρόληψης Na, υγρών. 

2. έλεγχος δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού με την 

διατήρηση του φωσφόρου ορού σε ικανοποιητικά επίπεδα 

και τη χορήγηση 1α-ΟΗ βιταμίνης D3  

3. αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης. Οι α-ΜΕΑ 

(αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτασίνης ) δρουν 

νεφροπροστατευτικά διότι εκτός από αντιυπερτασική δράση 

έχουν και αντιπρωτεϊνική δράση. Η δράση τους αποδίδεται 

στην μείωση της σπειραματικής αγγειακής πίεσης, μέσω της 

διαστολής του απαγωγού αρτηριδίου. 

          4.    Αντιμετώπιση της λευκωματουρίας με τη χορήγηση 

ανασταλτικών του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης. 

5.    Διόρθωση της αναιμίας με τη χορήγηση της ανθρώπινης      
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         ανασυνδυασμένης ερυθροποιητίνης. 

6. Διόρθωση της μεταβολικής οξέωσης με τη χορήγηση 

διττανθρακικού      

        ασβεστίου και των ηλεκτρολυτικών διαταραχών. 

7. Αποφυγή νεφροτοξικών φαρμάκων ή τη χορήγηση τους σε 

κατάλληλα      

        τροποποιημένη δόση.  

 

Καθυστέρηση της σωματικής αύξησης 

 

Αποτελεί συχνά και σημαντικό πρόβλημα των παιδιών με ΧΝΝ και 

συνήθως προκαλεί ελάττωση του τελικού ύψους. Συμβαίνει σε δυο κυρίως 

περιόδους, στα δύο πρώτα χρόνια της ζωής και κατά την διάρκεια της 

εφηβείας. Η παθογένεια του χαμηλού ύψους στη ΧΝΝ δεν έχει 

προσδιορισθεί με ακρίβεια. Πολλοί παράγοντες συμβάλλουν: 

1. ανεπαρκής πρόσληψη θερμίδων –πρωτεϊνών 

2. οξέωση και διαταραχές ύδατος –ηλεκτρολυτών 

3. αναιμία 

4. νεφρική οστεοδυστροφία 

5. ενδοκρινολογικές διαταραχές 

Σε αρκετές περιπτώσεις είναι απαραίτητη η χορήγηση βιοσυνθετικής 

ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης που συμβάλλει στην βελτίωση του τελικού 

ύψους. 

 

Οι θεραπευτικές παρεμβάσεις που αποσκοπούν στην επιβράδυνση της 

εξέλιξης της ΧΝΝ όπως: 

 θεραπεία υπέρτασης 

 θεραπεία πρωτεϊνουρίας 

 αναστολή του συστήματος ρενίνης- αλδοστερόνης 

 διόρθωση αναιμίας 
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 ρύθμιση του διαβήτη 

 διόρθωση υπερθαραθυρεοειδισμού/ μεταβολισμού Ca-P 

 θεραπεία υπερλιπιδαιμίας 

 αποφυγή καπνίσματος 

 αποφυγή άλλων καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνων 

(παχυσαρκία, stress, φλεγμονή). 

Είναι αποτελεσματικές όταν εφαρμόζονται σε εξιδεικευμένα κέντρα από 

κατάλληλη θεραπευτική ομάδα. 

Θεραπεία εκλογής για τα παιδιά με ΤΣΧΝΝ είναι η επιτυχής μεταμόσχευση 

νεφρού. Μέχρι να επιτευχθεί, γίνεται υποκατάσταση της νεφρικής 

λειτουργίας όπως και στους ενήλικες, με αιμοκάθαρση ή με περιτοναϊκή 

κάθαρση. 

Με περιτοναϊκή κάθαρση αντιμετωπίζονται ακόμη και τα νεογνά, από τις 

πρώτες ημέρες της ζωής τους ενώ με αιμοκάθαρση παιδιά ηλικίας 2 ετών 

και βάρος σώματος 8-10 Kg. 

Στα παιδιά ΧΝΝ δεν διαπιστώνονται μόνο βιολογικά οργανικές διαταραχές 

αλλά και: 

 ψυχοκοινωνικά προβλήματα 

 συναισθηματικά προβλήματα (κατάθλιψη) 

 μαθησιακά προβλήματα 

τα οποία έχουν σαν αποτέλεσμα: 

 την πλημμελή παρακολούθηση του σχολείου  

 τη μη συμμετοχή σε δραστηριότητες με συνομήλικους 

 δυσκολίες στις σχέσεις τους και στην ανεξαρτητοποίηση τους. 

Μέσα από την επίπονη εμπειρία της χρόνιας νόσου το παιδί, και η 

οικογένεια του καλείται να αντιμετωπίσει πολλές «προκλήσεις» όπως: 

 εξασφάλιση ενός «φυσιολογικού ρυθμού και ποιότητα ζωής» 

 τήρηση των ιατρονοσηλευτικών οδηγιών 
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 ενεργοποίηση του υποστηρικτικού δικτύου και περιορισμός της 

κοινωνικής απομόνωσης. 

 κατανόηση της εξέλιξης της υγείας και της προτεινόμενης 

θεραπευτικής αγωγής 

 αναγνώριση και εκδήλωση των συναισθημάτων τους και των 

ανησυχιών τους 

 αναγνώριση των επιπτώσεων της χρόνιας ασθένειας στην 

εικόνα εαυτού, στις σχέσεις με τους άλλους και στην αντίληψη 

για τη ζωής τους. 

Η επαρκής λειτουργία και συνεργασία, όσων φροντίζουν ασθενείς με ΧΝΝ 

έχει θετική επίδραση στους δείκτες ποιότητας ζωής των παιδιών και της 

οικογένειας τους όταν: 

 ταυτοποιούν  έγκαιρα τα προβλήματα 

 αξιολογούν την σωστή επιλογή θεραπείας και την έκβαση της 

νόσου και παρεμβαίνουν για την καλύτερη αντιμετώπιση τους. 

 

 

 

Συμπεράσματα 

 

Η ΧΝΝ αποτελεί πραγματικότητα για τον παιδιατρικό ασθενή. Η πρόληψη 

και η αντιμετώπιση της, πρέπει να γίνετε έγκαιρα, πολυπαραγοντικά και 

σφαιρικά από διεπιστημονική ομάδα σε εξειδικευμένα κέντρα. 

Οι κατάλληλες ιατρονοσηλευτικές παρεμβάσεις έχουν ως σκοπό τη 

βελτίωση των οργανικών συμπτωμάτων, την επιβράδυνση της εξέλιξης και 

τη βελτίωση ποιότητας ζωής των παιδιών και της οικογένειας τους. 
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Η ΠΡΟΛΗΨΗ ΣΤΟΝ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΝΕΦΡΙΚΟ ΜΟΣΧΕΥΜΑ 

 

Τσοπάνογλου Ελένη 

Νοσηλεύτρια 
Χειρουργικής Κλινικής Μεταμοσχεύσεων  
ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗΣ 
 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η μεταμόσχευση νεφρού αποτελεί σίγουρα τη θεραπεία εκλογής της 

χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ). Τις τελευταίες δεκαετίες σημειώθηκαν 

σημαντικές πρόοδοι που περιλάμβαναν την τελειοποίηση των χειρουργικών 

τεχνικών, την καλύτερη διάγνωση και αντιμετώπιση των επιπλοκών και την 

εξέλιξη της νέας γενιάς ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων. 

Παρά ταύτα ο απόλυτος στόχος της ισόβιας λειτουργίας των 

μοσχευμάτων δεν έχει επιτευχθεί, με τα κύρια προβλήματα να παραμένουν 

η χρόνια απόρριψη και η δυσλειτουργία μοσχεύματος. 

Η προοδευτική έκπτωση λειτουργίας του νεφρικού μοσχεύματος 

που συμβαίνει σχεδόν πάντοτε σε όλους τους ασθενείς με χρόνια νεφρική 

νόσο που μεταμοσχεύονται, χαρακτηρίζεται πλέον σαν χρόνια νεφροπάθεια 

του μοσχεύματος (ΧΝΜ) και αποτελεί τη 2η αιτία απώλειας του 

μοσχεύματος μετά τις καρδιαγγειακές επιπλοκές. 

Η πρόληψη και η θεραπεία της ΧΝΜ παρουσιάζουν σημαντικές 

δυσκολίες διότι για την εμφάνιση της ευθύνονται πολλοί παράγοντες  

(ΠIN. 1). 
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ΠINAKΑΣ  1 

ΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ Χ.Ν.Μ. 

ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΟΙ ΜΗ ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΟΙ 

HLA ασυμβατότητα Ηλικία δότη 

Anti HLA αντισώματα Συνοδός νοσηρότητα 

Υποκλινική απόρριψη Προέλευση νεφρ. μοσχεύματος 

Οξεία απόρριψη Ηλικία του λήπτη 

Μη συμμόρφωση ασθενούς Βλάβη ισχαιμίας-επαναιμάτωσης 

Ανεπαρκής ανοσοκαταστολή Υπερλιπιδαιμία 

«Ευαισθητοποίηση» λήπτη Υπέρταση 

 Καθυστερημένη λειτουργία 

 Τοξικότητα φαρμάκων 

  

Βασικός στόχος στην παρακολούθηση ενός μεταμοσχευμένου 

ασθενή είναι η εύρεση τρόπων της έγκαιρης αντιμετώπισης της επίδρασης 

των προηγούμενων παραγόντων έτσι ώστε να προληφθεί, κατά το 

δυνατόν, η απώλεια του μοσχεύματος. 

 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ Χ.Ν.Μ. 

Η απόρριψη αποτελεί επιπλοκή που μπορεί να συμβεί τόσο κατά 

την πρώιμη όσο και κατά την απώτερη μετεγχειρητική περίοδο. 

Τα είδη της απόρριψης (Πιν. 2). 

 

ΠINAKΑΣ  2 

ΕΙΔΗ ΑΠΟΡΡΙΨΗΣ ΝΕΦΡΙΚΟΥ ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΟΣ 

1. Υπεροξεία 

2. Οξεία 

3. Χρόνια (Χ.Ν.Μ.) 
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Η χρόνια νεφροπάθεια του μοσχεύματος (που αντικατέστησε τον 

όρο χρόνια απόρριψη) μπορεί να εκδηλωθεί έως και 3 μήνες μετά την 

μεταμόσχευση και χαρακτηρίζεται από: επιδείνωση της νεφρικής 

λειτουργίας (Πιν. 3). 

 

ΠINAKΑΣ  3 

ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΤΗΣ Χ.Ν.Μ. 

 Άνοδος Cr ορού 

 Υπέρταση 

 Λευκωματουρία 

 

Η διάγνωση μπορεί να τεθεί, εκτός των κλινικών εξετάσεων και με 

παρακλινικές όπως: 

 ECHO μοσχεύματος 

 Ραδ/γό νεφρόγραμμα DTPA 99mmTC 

 GFR Cr 51 mm EDTA 

Η τελική διάγνωση όμως, τίθεται με τη βιοψία, η οποία ξεκαθαρίζει 

εάν η έκπτωση της λειτουργίας του νεφρού οφείλεται σε οξεία απόρριψη, 

υποτροπή της πρωτοπαθούς νόσου ή χρόνιας νεφροπάθειας λόγω 

τοξικότητας των ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων. 

 

ΠΡΟΛΗΨΗ Χ.Ν.Μ. 

Η πρόληψη της χρόνιας νεφροπάθειας του μοσχεύματος 

παρουσιάζει πολλές και σημαντικές δυσκολίες˙ θα πρέπει να 

επικεντρώνεται στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο και στην μετέπειτα 

στενή παρακολούθηση του λήπτη. Εφόσον οι παράγοντες κινδύνου 

ανάπτυξης ΧΝΜ είναι πλέον γνωστοί, είναι κατανοητό ότι βασική μέριμνα 

θα πρέπει να υπάρχει ώστε να γίνεται ένας σωστός προμεταμοσχευτικός 

έλεγχος των υποψηφίων ληπτών και δοτών. Σε ασθενείς στους οποίους 

υπήρξαν διεγχειρητικές επιπλοκές θα πρέπει να εφαρμόζεται 
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εξατομικευμένο πρωτόκολλο παρακολούθησης και φαρμακευτικού 

σχήματος. 

 

ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΑ ΑΙΤΙΑ 

Για την πρόληψη της ΧΝΜ που οφείλεται σε ανοσολογικά αίτια θα 

πρέπει εξαρχής να δίνεται η κατάλληλη ανοσοκατασταλτική αγωγή 

σύμφωνα με το ανοσολογικό προφίλ του ασθενή (πχ 

υπερευαισθητοποίηση, νεαρή ηλικία, μικρή ιστοσυμβατότητα κλπ). Η 

τροποποίηση της ανοσοκατασταλτικής αγωγής θα πρέπει να αφορά στην 

αύξηση της ή στην αλλαγή του είδους της (πχ προσθήκη ή μετατροπή 

κυκλοσπορίνης σε τακρόλιμους, προσθήκη MMF ή MPA κλπ) και ο έλεγχος 

της επιτυχίας γίνεται με τη μέτρηση των φαρμάκων στο αίμα, σε 

συνδυασμό με την μικρότερη εμφάνιση παρενεργειών, παρακολούθηση 

των κυτταροτοξικών αντισωμάτων και των υποπληθυσμών των 

λεμφοκυττάρων. Οι στόχοι αυτοί θα πρέπει να επιτυγχάνονται από την 

πρώιμη μεταμοσχευτική περίοδο ώστε να προλαμβάνονται τα επεισόδια 

οξείας απόρριψης που οδηγούν σε Χ.Ν.Μ. 

 

ΜΗ ΣΥΜΜΟΡΦΩΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ 

Σε ανασκόπηση μελετών που έγινε, αποδείχθηκε ότι το 22% 

περίπου των ληπτών νεφρικού μοσχεύματος δεν συμμορφώνονται στη 

λήψη των ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων. 

Ο κίνδυνος απώλειας του μοσχεύματος σε μη συμμορφώσιμους 

ασθενείς είναι επταπλάσιος σε σύγκριση με αυτούς που λαμβάνουν 

κανονικά την ανοσοκαταστολή. 

Παράγοντες οι οποίοι συμβάλλουν στην πτωχή συμμόρφωση 

αναγράφονται στον ΠΙΝ. 4. 
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ΠINAKΑΣ  4 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΜΗ ΣΥΜΜΟΡΦΩΣΗΣ 

 Νεαρή ηλικία 

 Πολυπλοκότητα φαρμακευτικής αγωγής 

 Ψυχιατρικά προβλήματα 

 Κοινωνική απομόνωση 

 Κοσμητικά προβλήματα (υπερτρίχωση κλπ) 

 

Τα μέτρα που μπορούν να ληφθούν στα πλαίσια της πρόληψης είναι: 

 Εντοπισμός των μη συνεργάσιμων ασθενών 

 Παρακολούθηση των επιπέδων των φαρμάκων 

 Εξειδικευμένο ιατρο-νοσηλευτικό προσωπικό 

 Μείωση ποσοτήτων φαρμάκων ημερήσιας δόσης 

 Ψυχιατρική υποστήριξη 

 Εκπαίδευση και σωστή ενημέρωση 

 

ΜΗ ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΑ ΑΙΤΙΑ 

Τα περισσότερα από αυτά τα αίτια είναι δυνητικά αναστρέψιμα και 

πιθανά η εφαρμογή προληπτικών μέτρων να προσφέρει καθυστέρηση ή 

αναστολή της Χ.Ν.Μ. Η ηλικία του δότη καθώς και η συνοδός νοσηρότητα 

του μοσχεύματος μπορεί να επηρεάσει την επιβίωση του. Έτσι η επίπτωση 

της υπέρτασης ή του Σ. διαβήτη του δότη μακροχρόνια (3 έτη επιβίωση) 

έχει δυσμενή αποτελέσματα στη νεφρική λειτουργία. 

Η προέλευση του νεφρικού μοσχεύματος αποτελεί επίσης έναν 

μείζονα παράγοντα κινδύνου χρόνιας νεφροπάθειας. Καλύτερα 

αποτελέσματα παρατηρούνται στους ζώντες συγγενείς ή μη συγγενείς 

δότες 
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Καταστάσεις που σχετίζονται με τον λήπτη νεφρικού μοσχεύματος 

 Ηλικία (καρδιαγγειακά αίτια) 

 Λευκωματουρία 

 Υπερλιπιδαιμία 

 Υπέρταση 

 Προ ή μετά-μοσχευτικός σακχαρώδης διαβήτης 

 Νεφρασβέστωση και σοβαρού βαθμού δευτεροπαθής 

υπερπαραθυρεοειδισμός 

 Ηπατίτιδες  

 Καρκίνος 

 Λοιμώξεις (CMV-ουρολοιμώξεις κλπ) 

 Νεφροτοξικότητα των αναστολέων καλσινευρίνης 

 

Ο έλεγχος του διαβήτη θα πρέπει να είναι αυστηρός και 

συστηματικός και θα πρέπει να αντιμετωπίζεται από διαβητολόγο. 

Η ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης θα πρέπει να αντιμετωπίζεται, σε 

τυχόν υπέρταση, με στέρηση αλατιού, απώλεια τυχόν υπέρβαρου και 

χορήγηση αγωγής  (A-MEA ή αναστολέων υποδοχέων ΑΙΙ της 

αγγειοτασίνης) 

Η διατήρηση φυσιολογικού λιπιδαιμικού προφίλ είναι απαραίτητη 

προϋπόθεση για την πρόληψη και την αντιμετώπιση της ΧΝΜ και ο 

μεταμοσχευμένος θα πρέπει να ενημερώνεται και να παρακολουθείται στη 

συμμόρφωση των διαιτητικών οδηγιών, διακοπή του καπνίσματος, υγιεινού 

τρόπου ζωής, άσκησης και λήψης φαρμακευτικής αγωγής (στατίνες κλπ). 

Σε περιπτώσεις όπου ο δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός 

(υψηλή PTH intact, υψηλό Ca κλπ) δημιουργεί πρόσθετη επιβάρυνση θα 

πρέπει να διενεργείται παραθυρεοειδεκτομή. 

Η λευκωματουρία είναι ανεξάρτητος παράγοντας και σίγουρο 

σημάδι Χ.Ν.Μ. και απώλειας του Ν.Μ. Η αναζήτηση της αιτίας και η 
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εφαρμογή κάποιων θεραπευτικών πρωτοκόλλων πιθανά να βοηθούσε στην 

καθυστέρηση της εξέλιξης της νεφροπάθειας. 

Ο CMV είναι ο πιο σημαντικός ιός που προσβάλλει τους 

μεταμοσχευμένους ασθενείς, τόσο άμεσα όσο και έμμεσα. Κατά κύριο λόγο 

η λοίμωξη συμβαίνει στους 3 πρώτους μήνες μετά τη μεταμόσχευση λόγω 

αυξημένης ανοσοκαταστολής αλλά και πολύ αργότερα όταν υπάρχουν 

προδιαθεσικοί παράγοντες.  

Η ενημέρωση παίζει ρόλο σε όλες τις λοιμώξεις (τόσο του 

αναπνευστικού, όσο και των άλλων συστημάτων) όσον αφορά στην 

προφύλαξη και την έγκαιρη αντιμετώπιση τους. 

Η νεφροτοξικότητα των αναστολέων της καλσινευρίνης θεωρείται 

από πολλούς ερευνητές η κύρια αιτία προοδευτικής έκπτωσης της 

λειτουργίας του νεφρικού μοσχεύματος. 

Τόσο η κυκλοσπορίνη Α (CsA) όσο και το τακρόλιμους (FK 506) 

οδηγούν χρονίως σε διάμεση ίνωση και Χ.Ν.Μ. Όταν όμως η δόση τους 

προσαρμόζεται ανάλογα με τα επίπεδα τους στο αίμα, τη νεφρική 

λειτουργία, τη γενικότερη κλινική εικόνα του ασθενή και το υπόλοιπο 

ανοσοκατασταλτικό σχήμα, μπορούν να χορηγούνται για πολλά χρόνια 

χωρίς να οδηγούν σε απώλεια του νεφρικού μοσχεύματος. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Η πρόληψη και η άμεση επέμβαση στα ανοσολογικά και μη 

ανοσολογικά αίτια ελαχιστοποιούν την πιθανότητα εμφάνισης Χ.Ν.Μ. 

Η ιατρονοσηλευτική μεταμοσχευτική ομάδα συμβάλλει στην πρώιμη 

ανίχνευση της νεφρικής δυσλειτουργίας εφαρμόζοντας σταθερά: 

 Έλεγχο της συμμόρφωσης του λήπτη (τακτικά ραντεβού εξέτασης 

στο εξωτερικό ιατρείο) 

 Δημιουργία φιλικής και ζεστής συνεργασίας, σχέση εμπιστοσύνης 

 Προγραμματισμός ελέγχου νεφρικής λειτουργίας ανάλογα με τον 

μεταμοσχευτικό χρόνο 

 Περαιτέρω ελέγχους ακόμη και με νεφρική βιοψία 

 Δραστική θεραπεία της υπέρτασης, της υπερλιπιδαιμίας, της 

παχυσαρκίας 

 Παρακολούθηση του ανοσολογικού προφίλ και αναζήτηση 

κατάλληλων ανοσοκατασταλτικών σχημάτων 

 Εφαρμογή προληπτικών εποχιακών εμβολιασμών και μέτρα 

πρόληψης λοιμώξεων 

 

Ειδικότερα οι Νοσηλευτές με τη στενή παρακολούθηση και το συστηματικό 

τρόπο εφαρμογής εκπαίδευσης των ασθενών παίζουν σημαντικότατο ρόλο 

τόσο στην πρόληψη όσο και στην έγκαιρη διαπίστωση της χρόνιας 

νεφροπάθειας του μοσχεύματος. 
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