
i 
 

 

 
 
 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΩΝ ΣΠΟΥΔΩΝ 
 

«ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΟ ΔΙΠΛΩΜΑ ΕΙΔΙΚΕΥΣΗΣ ΣΤΗ ΝΕΦΡΟΛΟΓΙΚΗ 
ΦΡΟΝΤΙΔΑ» 

 
 
 

ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΗ ΔΙΠΛΩΜΑΤΙΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ 
 

Θέμα: Συσχέτιση της διαιτητικής πρόσληψης καλίου με την πρόγνωση και 

θνητότητα της χρόνιας νεφρικής νόσου. Μελέτη ανασκόπησης. 
 
 
 
 

Γεωργία Κ. Μουστάκα 
Νοσηλεύτρια ΤΕ 

 
 
 
Τριμελής εξεταστική επιτροπή: 
 

• Κωνσταντίνος Μακαρίτσης, Καθηγητής Παθολογίας Τμήματος Ιατρικής 
Πανεπιστημίου Θεσσαλίας (Επιβλέπων) 

 
• Ιωάννης Στεφανίδης, Καθηγητής Παθολογίας - Νεφρολογίας  Τμήματος Ιατρικής 

Πανεπιστημίου Θεσσαλίας  
 

• Θεόδωρος Ελευθεριάδης,  Καθηγητής Νεφρολογίας Τμήματος Ιατρικής 
Πανεπιστημίου Θεσσαλίας 

 
 
 

Λάρισα, Ιανουάριος 2024 
  

 

 

ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΘΕΣΣΑΛΙΑΣ 
 

ΣΧΟΛΗ ΕΠΙΣΤΗΜΩΝ ΥΓΕΙΑΣ 
ΤMHMA ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



ii 
 

Υπεύθυνη Δήλωση της Συντάκτη  

Βεβαιώνω ότι είμαι η συγγραφέας αυτής της πτυχιακής εργασίας και ότι κάθε βοήθεια στην 

οποία είχα για την προετοιμασία της είναι πλήρως αναγνωρισμένη και αναφέρεται στην 

πτυχιακή εργασία. Επίσης έχω αναφέρει όλες τις πηγές από τις οποίες έκανα χρήση δεδομένων, 

ιδεών ή λέξεων, είτε αυτές αναφέρονται ακριβώς είτε παραφρασμένες. Επίσης βεβαιώνω ότι 

αυτή η διπλωματική εργασία προετοιμάστηκε από εμένα προσωπικά ειδικά για τις απαιτήσεις 

του προγράμματος σπουδών του Μεταπτυχιακού διπλώματος ειδίκευσης στη Νεφρολογική 

Φροντίδα, του Τμήματος Ιατρικής του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



iii 
 

 
 

MASTER PROGRAM IN 
 

«MASTER OF SCIENCE DIPLOMA IN NEPHROLOGICAL CARE» 
 
 
 

MASTER THESIS 
 

TITLE: Association of Dietary Potassium Intake with Chronic Kidney 
Disease Prognosis and Mortality (Review) 

 
 
 
 

Georgia K. Moustaka 
Registered Nurse (RN) 

 
 
 
 
 

Examination committee:  
 

 
• Konstantinos Makaritsis, Professor of Internal Medicine, Department of Medicine, 

University of Thessaly Medical School, Larissa, Greece (Supervisor)  

• Ioannis Stefanidis, Professor of Medicine–Nephrology, University of Thessaly Medical 

School, Larissa, Greece  

• Theodoros Eleytheriadis, Professor of Nephrology, University of Thessaly Medical 

School, Larissa, Greece  

 
 
 
 
 

Larissa, Greece, January 2024 

 

UNIVERSITY OF THESSALY 
 

SCHOΟL OF HEALTH SCIENCES 
FACULTY OF MEDICINE 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



iv 
 

Περιεχόμενα  

Περίληψη .............................................................................................................................................. vi 

Abstract ............................................................................................................................................... viii 

Πρόλογος ............................................................................................................................................viiii 

Πίνακας συντομογραφιών  .................................................................................................................. ix 

Κατάλογος Εικόνων .............................................................................................................................. x 

Κατάλογος Πινάκων............................................................................................................................. xi 

Εισαγωγή ............................................................................................................................................... 1 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ ................................................................................................................................. 2 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. ΑΝΑΤΟΜΙΑ & ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΝΕΦΡΟΥ ..................................................... 2 

1.1. Ανατομία των νεφρών και της ουροφόρου οδού .......................................................................... 2 

1.2. Νεφρική αιμάτωση ....................................................................................................................... 2 

1.3. Νεφρική λειτουργία ...................................................................................................................... 3 

1.4. Ο νεφρώνας  ................................................................................................................................. 4 

1.4.1. Τμήματα του νεφρώνα ............................................................................................................ 5 

1.5. Ρυθμός σπειραματικής διήθησης .................................................................................................. 7 

1.6. Κάθαρση ..................................................................................................................................... 10 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. ΟΞΕΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΒΛΑΒΗ .................................................................................... 12 

2.1. Ορισμός - Σταδιοποίηση ............................................................................................................. 12 

2.2. Θεραπεία οξείας νεφρικής βλάβης ............................................................................................. 15 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ (ΧΝΝ) .................................................................... 17 

3.1. Ορισμός - Επιδημιολογία............................................................................................................ 17 

3.2. Ταξινόμηση χρόνιας νεφρικής νόσου ......................................................................................... 20 

3.2.1. Αίτια και ΧΝΝ ...................................................................................................................... 20 

3.2.2. Ρυθμός σπειραματικής διήθησης και ΧΝΝ .......................................................................... 21 

3.2.3. Αλβουμινουρία και ΧΝΝ ..................................................................................................... 23 

3.3. Εκτίμηση προόδου ΧΝΝ ............................................................................................................ 25 

3.4. Θεραπεία και αντιμετώπιση ΧΝΝ .............................................................................................. 27 

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ ................................................................................................................................. 29 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΡΟΦΗ .................................................. 29 

4.1. Χρόνια νεφρική νόσος και διατροφικές ανάγκες ........................................................................ 29 

4.1.1. Δίαιτα σχεδιασμένη από ειδικό διατροφολόγο ..................................................................... 32 

4.1.2. Ενεργειακές ανάγκες ............................................................................................................ 33 

4.1.3. Πρόσληψη πρωτεϊνών .......................................................................................................... 33 

4.1.3.1. Μεταβολές του ρυθμού μεταβολισμού επί μείωσης πρόσληψης πρωτεϊνών ................. 34 

4.1.3.2. Οφέλη του περιορισμού πρόσληψης πρωτεϊνών ............................................................ 34 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



v 
 

4.1.3.3. Διαφορές ζωικών έναντι φυτικών πρωτεϊνών ................................................................ 36 

4.1.4. Διαιτητικά πρότυπα και εξέλιξη της Χρόνιας Νεφρικής Νόσου .......................................... 37 

4.1.5. Φυτικές ίνες και προβιοτικά ................................................................................................. 37 

4.1.6. Μακράς αλύσου ω3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ................................................................. 37 

4.1.7. Συμπληρώματα φυλλικού οξέος (βιταμίνης Β9) .................................................................. 38 

4.1.8. Συμπληρώματα βιταμίνης C ................................................................................................. 38 

4.1.9. Συμπληρώματα βιταμινών Α, Ε, Κ ....................................................................................... 38 

4.1.10. Ιχνοστοιχεία Σελήνιο & Ψευδάργυρος ............................................................................... 38 

4.1.11. Οξέωση και παραγωγή οξέος ............................................................................................. 39 

4.1.12. Βιταμίνη D .......................................................................................................................... 39 

4.1.13. Ασβέστιο ............................................................................................................................. 39 

4.1.14. Φωσφόρος .......................................................................................................................... 41 

4.1.15. Νάτριο ................................................................................................................................ 42 

4.1.15.1.  Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου σε Χρόνια Νεφρική Νόσο ........................... 43 

4.1.15.2.  Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στην αρτηριακή πίεση σε ΧΝΝ ................... 44 

4.1.15.3.  Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στους δείκτες φλεγμονής σε ΧΝΝ .............. 44 

4.1.15.4.  Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στο σωματικό βάρος και στον εξωκυττάριο 
όγκο σε ΧΝΝ .............................................................................................................. 44 

4.1.15.5.  Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στην πρωτεϊνουρία σε ΧΝΝ ........................ 45 

4.1.15.6.  Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στη θνητότητα, την εξέλιξη της ΧΝΝ και των 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ΧΝΝ....................................................................... 45 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5. ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΚΑΙ ΚΑΛΙΟ .......................................................... 47 

5.1. Λειτουργίες και ομοιόσταση του καλίου .................................................................................... 47 

5.2. Πηγές καλίου στις τροφές ........................................................................................................... 49 

5.3. Χρόνια Νεφρική Νόσος και υπερκαλιαιμία................................................................................ 51 

5.4. Χρόνια Νεφρική Νόσος και διαιτητική πρόσληψη καλίου ........................................................ 54 

5.4.1. Διαιτητική πρόσληψη καλίου και επίπεδα καλίου σε Χρόνια Νεφρική Νόσο ..................... 54 

5.4.2. Διαιτητική πρόσληψη καλίου και θνητότητα σε Χρόνια Νεφρική Νόσο ............................. 55 

5.4.3. Διαιτητική πρόσληψη καλίου και εξέλιξη Χρόνιας Νεφρικής Νόσου ................................. 55 

5.4.4. Διαιτητική πρόσληψη καλίου και περιφερική νευροπάθεια της ΧΝΝ ................................. 56 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ............................................................................................................................. 58 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ ................................................................................................................................. 59 

 

 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



vi 
 

Περίληψη 

Η Χρόνια Νεφρική Νόσος (ΧΝΝ) είναι μια συστηματική διαταραχή που προσβάλλει 

περισσότερο του 10% του πληθυσμού παγκοσμίως και συνοδεύεται από υψηλή νοσηρότητα 

και θνητότητα και φτωχή ποιότητα ζωής των ασθενών. 

Διάφορες θεραπευτικές και υγιεινοδιαιτητικές παρεμβάσεις εφαρμόζονται με σκοπό την 

καθυστέρηση προόδου της νόσου προς νεφρική ανεπάρκεια, στην οποία απαιτείται η 

εφαρμογή εξωνεφρικής κάθαρσης και τελικά μεταμόσχευση νεφρού.  

Ένεκα της σημαντικής συμβολής του νεφρού στο μεταβολισμό των διαφόρων θρεπτικών 

συστατικών, υπάρχει απώλεια της ικανότητας των νεφρών να απεκκρίνουν διάφορες ουσίες 

και αδυναμία διατήρησης της ομοιόστασης σε ασθενείς με ΧΝΝ. Παρότι υπάρχουν πολλοί 

αιμοδυναμικοί και μεταβολικοί παράγοντες που ενέχονται στην εξέλιξη και πρόγνωση της 

ΧΝΝ, οι διατροφικές παρεμβάσεις αποτελούν κεντρικό στοιχείο στη θεραπευτική 

αντιμετώπιση των ασθενών. 

Ισχυρά αποδεικτικά στοιχεία υποστηρίζουν ότι η τροποποίηση πρόσληψης διαφόρων τροφών 

και η στενή παρακολούθηση της θρεπτικής κατάστασης των ασθενών είναι θεμελιώδους 

σημασίας, καθόσον μπορεί να επηρεάσει την εξέλιξη της νόσου προς νεφρική ανεπάρκεια. 

Στο γενικό πληθυσμό η υψηλή διαιτητική πρόσληψη καλίου έχει συσχετισθεί με μείωση της 

αρτηριακής πίεσης και θεωρείται προστατευτικός παράγοντας έναντι των καρδιαγγειακών 

νοσημάτων. Ένεκα του υψηλού κινδύνου υπερκαλιαιμίας σε ασθενείς με ΧΝΝ που μπορεί να 

οδηγήσει σε κακοήθεις αρρυθμίες, συνιστάται παραδοσιακά ο περιορισμός διαιτητικής 

πρόσληψης καλίου, ιδιαιτέρως σε ασθενείς με προχωρημένο στάδιο ΧΝΝ.  

Η σχέση μεταξύ της διαιτητικής πρόσληψης καλίου και της κλινικής πρόγνωσης των ασθενών 

με ΧΝΝ παραμένει ασαφής. Ο σκοπός της παρούσας ανασκόπησης ήταν να συνοψίσει τα 

δεδομένα των μελετών που αφορούν στη συσχέτιση της διαιτητικής πρόσληψης καλίου με την 

πρόγνωση και θνητότητα της ΧΝΝ. 

Από τα αποτελέσματα των μελετών συμπεραίνεται, ότι δεν είναι σαφής η ιδανική ποσότητα 

πρόσληψης καλίου σε διάφορα στάδια ΧΝΝ. Στα πρώιμα στάδια η υψηλή πρόσληψη καλίου 

φαίνεται να ασκεί προστατευτικό ρόλο έναντι της πρόοδου της νόσου, ενώ σε πιο 

προχωρημένα στάδια τα δεδομένα είναι ασαφή. Ως εκ τούτου, απαιτείται να διενεργηθούν 

καλά σχεδιασμένες μελέτες παρέμβασης σε διάφορα στάδια ΧΝΝ, ώστε να διακριβωθεί η 

συσχέτιση πρόσληψης καλίου με την πρόγνωση της ΧΝΝ.  

Λέξεις-κλειδιά: Χρόνια Νεφρική Νόσος, Οξεία Νεφρική Βλάβη, Διατροφή-Δίαιτα, Κάλιο, 

Υπο- Υπερ-καλιαιμία, Απορρόφηση - Απέκκριση καλίου. 
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Abstract 

Chronic Kidney Disease (CKD) is a systemic disorder that affects more than 10% of the world's 

population, associated with high morbibity and mortality and poor quality of patients’ life. 

Different treatments and lifestyle modifications are used to avoid progression to renal failure, 

which requires the implementation of extrarenal dialysis and eventually kidney transplantation. 

Due to the important role of the kidney in the metabolism of several nutrients, patients with 

chronic kidney disease (CKD) lose the ability to excrete solutes and maintain homeostasis. 

Although there are multiple hemodynamic and metabolic factors involved in the progression 

and prognosis of CKD, nutritional interventions are a central component of the therapeutic 

mamagement of those patients. 

Strong evidence continues to support that nutrient intake modifications and close monitoring 

of nutritional status of CKD patients is of critical importance, since it can affect the progression 

to kidney failure. 

Strong evidence continues to support that nutrient intake modifications and close monitoring 

of nutritional status of CKD patients is of critical importance, since it can affect the progression 

to kidney failure. 

In the general population, higher potassium intake has been associated with blood pressure 

lowering, considered as a protective factor for cardiovascular health.  

Due to the high risk of hyperkalemia in CKD leading to malignant arrhythmias, limiting diet 

potassium intake is traditionally recommended, especially in patients with advanced CKD. 

The association between dietary potassium intake and CKD prognosis remains unclear. The 

aim of the present review was to summarize the evidence on dietary potassium intake and CKD 

progression and mortality. 

Summarizing the evidence, the ideal amount of dietary potassium intake for patients with CKD 

at different stages of the disease is unclear. In early stages of CKD, higher potassium intake 

appears to have a protective role against disease progression, while in advanced stages, results 

are unclear. Therefore, well-designed intervention trials are required in different stages of CKD 

to clarify the relation between potassium intake and CKD progression. 

Keywords: Chronic Kidney Disease, Acute Kidney Injury, Nutrition-Diet, Potassium, Hypo- 

Hyper-kalemia, Potassium absorption-excretion. 
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Εισαγωγή 
 

Ο επιπολασμός της Χρόνιας Νεφρικής Νόσου (ΧΝΝ) αυξάνεται συνεχώς και διαιτητικές 

παρεμβάσεις μπορούν να βοηθήσουν στη θεραπεία των ασθενών. Ασθενείς με ΧΝΝ 

παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διατροφικών και μεταβολικών διαταραχών. 

Αυτές περιλαμβάνουν διαταταραχές του μεταβολισμού των πρωτεϊνών, παχυσαρκία, ελλείψεις 

τροφικών παραγόντων και διαταραχές των ηλεκτολυτών. Η εφαρμογή της βέλτιστης 

διατροφής στους ασθενείς με ΧΝΝ είναι σημαντική για την ελάττωση εμφάνισης των 

επιπλοκών και τελικά τη βελτίωση της πρόγνωσης της νόσου.  

Υπερκαλιαιμία εμφανίζεται σε υψηλό ποσοστό των ασθενών με ΧΝΝ και συνδυάζεται με 

αυξημένη θνητότητα. Παραδοσιακά η διαιτητική πρόσληψη καλίου πρέπει να περιορίζεται σε 

ασθενείς με προχωρημένη ΧΝΝ και σε ασθενείς με τελικού σταδίου ΧΝΝ για τον κίνδυνο 

ανάπτυξης σοβαρής υπερκαλιαιμίας. Ωστόσο, πολλές μελέτες έχουν καταδείξει ότι αυξημένη 

διαιτητική πρόσληψη καλίου μπορεί να συνδυάζεται με σημαντικό όφελος στα καρδιαγγειακά 

και νεφρικά συμβάματα. Δίαιτα υψηλής πρόσληψης καλίου μειώνει την αρτηριακή πίεση, τα 

καρδιαγγειακά συμβάματα (έμφραγμα, αγγειακό εγκεφαλικο επεισόδιο) και την 

καρδιαγγειακή θνητότητα, ενώ επίσης μειώνει τον κίδυνο ανάπτυξης και εξέλιξης της ΧΝΝ. 

Φρούτα, λαχανικά αλλά και επεξεργασμένες τροφές αποτελούν τις κύριες πηγές πρόληψης 

καλίου με τη δίαιτα. Το αλκαλικό pΗ μιας τέτοιας πλούσιας σε κάλιο δίαιτας που βασίζεται σε 

φυτικές τροφές μπορεί να βοηθήσει στη διόρθωση της μεταβολικής οξέωσης των ασθενών με 

ΧΝΝ. Επιπλέον, διάιτα που βασίζεται σε φρούτα και λαχανικά βελτιώνει τα λιπίδια, προκαλεί 

ελάττωση του σωματικού βάρους, βελτιώνει τις κενώσεις και μειώνει τη δυσκοιλιότητα. 

Επίσης βελτιώνει την ακεραιότητα του εντερικού επιθηλίου και μειώνει την απορρόφηση 

τοξινών από το γαστρεντερικό με αποτέλεσμα τη βελτίωση του μικροβιώματος του εντέρου 

και μείωση της φλεγμονής. Η απορρόφηση του καλίου από τις φυτικές τροφές είναι χαμηλή 

ενώ ο τρόπος μαγειρέματος επίσης μπορεί να επηρεάσει τη συγκέντρωση καλίου των τροφών.  

Δεν υπάρχουν ισχυρές αποδείξεις που να υποστηρίζουν ότι η μείωση της διαιτητικής 

πρόσληψης του καλίου σε ασθενείς με ΧΝΝ αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο σοβαρής 

υπερκαλιαιμίας ή ότι επιδεινώνει τη νεφρική λειτουργία. Απαιτείται εξατομίκευση της 

εφαρμογής δίαιτας σε ασθενείς με ΧΝΝ και να διενεργηθούν μελέτες ώστε να προσδιοριστεί 

ποιες ομάδες ασθενών με ΧΝΝ ωφελούνται από τη μείωση της διαιτητικής πρόσληψης καλίου. 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

 

ΑΝΑΤΟΜΙΑ & ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΝΕΦΡΟΥ 
 

1.1. ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΝΕΦΡΩΝ ΚΑΙ ΤΗΣ ΟΥΡΟΦΟΡΟΥ ΟΔΟΥ 
Οι δύο νεφροί ευρίσκονται οπισθοπεριτοναϊκά και εκτείνονται συνήθως από τον 12ο θωρακικό 

έως τον 3ο οσφυικό σπόνδυλο εκατέρωθεν της κοιλιακής αορτής και του μείζονος ψοΐτου μυός. 

Το μέγεθος εκάστου νεφρού στους ενήλικες είναι περίπου 11x6x3 εκατοστά, ενώ το βάρος 

μεταξύ 140-150 γραμμάρια. Κάθε νεφρός παρουσιάζει δύο επιφάνειες (πρόσθια και οπίσθια), 

δύο χείλη  (έσω και έξω) και δύο πόλους (άνω και κάτω). Στον άνω πόλο εκάστου νεφρού 

επικάθηται το αντίστοιχο επινεφρίδιο. Στην έσω επιφάνεια κάθε νεφρού υπάρχει μια οδοντωτή 

περιοχή που καλείται πύλη του νεφρού δια της οποίας διέρχονται τα νεφρικά αγγεία (αρτηρία 

και φλέβα), νεύρα, λεμφαγγεία και ο ουρητήρας μέσω του οποίου μεταφέρονται τα ούρα από 

το νεφρό προς την ουροδόχο κύστη. Ο νεφρός επίσης διαιρείται κατακόρυφα σε φλοιώδη και 

μυελώδη μοίρα. Η μυελώδης μοίρα παρουσιάζει πολλαπλά κωνοειδή τμήματα που 

ονομάζονται νεφρικές πυραμίδες. Η βάση κάθε πυραμίδας καταλήγει στη θηλή που προβάλλει 

προς τη νεφρική πύελο και αποτελεί δίκην χοάνης τη συνέχεια του άνω τμήματος του 

ουρητήρα. Στο έξω όριο της νεφρικής πυέλου σχηματίζονται οι κάλυκες στους οποίους 

συλλέγονται τα ούρα από τα σωληνάρια κάθε θηλής. Τα λεία μυικά κύτταρα που ευρίσκονται 

στο τοίχωμα των καλύκων της νεφρικής πυέλου και του ουρητήρα συσπώνται και προωθούν 

τα ούρα προς την ουροδόχο κύστη προς απέκκριση. (Crabtree et al., 2019) 

 

1.2. ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΙΜΑΤΩΣΗ 
Η νεφρική αιματική ροή αποτελεί περίπου το 25% της καρδιακής παροχής, δηλαδή περί τα 1,2 

λίτρα/ λεπτό. Η νεφρική αρτηρία εισέρχεται διά της πύλης και κατόπιν διακλαδίζεται για να 

σχηματίσει διαδοχικά τις μεσολόβιες, τοξοειδείς, μεσολοβίδιες αρτηρίες και ακολούθως τα 

προσαγωγά αρτηρίδια που οδηγούν στα σπειραματικά τριχοειδή, όπου το μεγαλύτερο μέρος 

του πλάσματος (πλην των πρωτεϊνών) διηθείται για το σχηματισμό του πρόουρου. Η 

μικροκυκλοφορία του νεφρού αποτελείται από δύο συστήματα τριχοειδών. Το σπειραματικό 

δίκτυο τριχοειδών υψηλής υδροστατικής πίεσης που ευθύνεται για την ταχεία διήθηση του 
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υγρού και το περισωληναριακό δίκτυο τριχοειδών χαμηλής υδροστατικής πίεσης που επιτρέπει 

την ταχεία επαναρρόφηση του υγρού. Με την προσαρμογή της αντίστασης στο προσαγωγό και 

απαγωγό αρτηρίδιο ο νεφρός ρυθμίζει την υδροστατική πίεση στο δίκτυο των σπειραματικών 

και περισωληναριακών τριχοειδών, μεταβάλλοντας κατ’ αυτόν τον τρόπο το ρυθμό διήθησης 

και επαναρρόφησης αναλόγως με τις ανάγκες του οργανισμού. Το φαινόμενο αυτό ονομάζεται 

αυτορρύθμιση της νεφρικής αιματικής ροής και έχει ως αποτέλεσμα τη σταθερή διατήρηση 

της ροής του αίματος, αλλά και του ρυθμού σπειραματικής διήθησης, όταν η συστηματική 

αρτηριακή πίεση κυμαίνεται από 80-200 mmHg (Guyton and Hall, 2016).  

 

1.3. ΝΕΦΡΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 
Οι νεφροί επιτελούν σημαντικές ομοιοστατικές λειτουργίες ως ακολούθως (Εικόνα 1):  

 
 

 

• Απέκκριση των αχρήστων προϊόντων του μεταβολισμού (ουρία, ουρικό οξύ, 

κρεατινίνη, χολερυθρίνη) και εξουδετέρωση τοξινών και χημικών ουσιών. 

• Ρύθμιση της ισορροπίας του ύδατος μεταξύ ενδοκυττάριου και εξωκυττάριου χώρου 

και ρύθμιση της ωσμωτικότητας του πλάσματος.  

• Ρύθμιση της συγκέντρωσης των ηλεκτρολυτών του πλάσματος (νατρίου, καλίου, 

χλωρίου, ασβεστίου, μαγνησίου, φωσφόρου, υδρογόνου και διττανθρακικών. 

Εικόνα 1. Φυσιολογικές λειτουργίες των νεφρών. Naber T, Purohit S. Chronic 
Kidney Disease: Role of Diet for a Reduction in the Severity of the Disease. 
Nutrients 2021;13:3277. https://doi.org/10.3390/nu13093277. 
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• Ρύθμιση της οξεοβασικής ισορροπίας με την απέκκριση οξέων και ιδιαίτερα του 

θειικού και του φωσφορικού. 

• Ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης μέσω διατήρησης του ενδαγγειακού όγκου με την 

επαναρρόφηση νατρίου και ύδατος αλλά και με την επίδραση στις περιφερικές 

αντιστάσεις με την παραγωγή και έκκριση ρενίνης-αγγειοτενσίνης. 

• Ρύθμιση της ερυθροποίησης μέσω παραγωγής ερυθροποιητίνης. 

• Ρύθμιση της παραγωγής οστού μέσω παραγωγής της δραστικής μορφής της βιταμίνης 

D3 (1,25 διυδροξυβιταμίνη D3 – καλσιτριόλη), η οποία προάγει την απορρόφηση 

ασβεστίου από το έντερο. 

• Σύνθεση γλυκόζης από αμινοξέα (νεογλυκογένεση), διεργασία που συμβάλλει 

σημαντικά στην παροχή γλυκόζης στο αίμα σε περιόδους ασιτίας. (Despopoulos and 

Silbernagl, 1991) 

1.4. Ο ΝΕΦΡΩΝΑΣ 
Ο νεφρώνας (Εικόνα 2) αποτελεί τη λειτουργική μονάδα του νεφρού. Κάθε νεφρός περιέχει 

1.000.0000-1.200.000 νεφρώνες, έκαστος των οποίων έχει την ικανότητα παραγωγής ούρων. 

Με τη φυσιολογική γήρανση παρατηρείται μείωση του αριθμού των νεφρώνων, ενώ κάθε 

μείωση που ακολουθείται μετά από οποιαδήποτε νεφρική βλάβη δεν μπορεί να αντικατασταθεί 

από το νεφρό. Μετά την ηλικία των 40 ετών επέρχεται μείωση των λειτουργικών νεφρώνων 

με ρυθμό 10% ανά δεκαετία, με συνέπεια σε ηλικία 80 ετών να υπάρχει ελάττωση κατά 40%. 

Η απώλεια αυτή των νεφρώνων δεν μεταφράζεται απαραίτητα σε μείωση της λειτουργίας των 

νεφρών, καθώς οι εναπομείναντες νεφρώνες μέσω υπερδιήθησης διατηρούν την ικανότητα των 

νεφρών απέκκρισης ύδατος, ηλεκτρολυτών και άλλων μεταβολικών προϊόντων. Ο νεφρώνας 

αρχίζει με ένα αγγειώδες θυσανωτό σπείραμα τριχοειδών. Το αίμα που φθάνει στο αγγειώδες 

σπείραμα διηθείται στο επίμηκες σωληνάριο του νεφρώνα, ενώ το μεγαλύτερο μέρος του 

υγρού που διηθείται επαναρροφάται και επανέρχεται στο αίμα. Το υγρό που δεν 

επαναρροφάται παραμένει στο σωληνάριο και απεκκρίνεται ως ούρο. Μερικές διαλυτές ουσίες 

των ούρων εισέρχονται στον αυλό του νεφρώνα μέσω έκκρισής τους από τα σωληναριακά 

κύτταρα (Guyton and Hall, 2016). 
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1.4.1. ΤΜΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΝΕΦΡΩΝΑ (Εικόνα 2) 
Ο κάθε νεφρώνας αποτελείται από τα κάτωθι τμήματα (Despopoulos and Silbernagl, 1991): 

Ι. Το νεφρικό σωμάτιο που αποτελείται από το αγγειώδες σπείραμα και την κάψα του 

Bowman. Το προσαγωγό αρτηρίδιο, που μεταφέρει το αίμα στο νεφρώνα, διακλαδίζεται σε 

πολλαπλά τριχοειδή σχηματίζοντας κατ’ αυτόν τον τρόπο το θύσανο του σπειράματος. Τα 

τριχοειδή επανενώνονται σχηματίζοντας το απαγωγό αρτηρίδιο μέσω του οποίου το αίμα 

μεταφέρεται σε ένα δεύτερο δίκτυο τριχοειδών πέριξ των σωληναριακών κυττάρων. Η κάψα 

του Bowman σχηματίζει δύο πέταλα. Το σπλαγχνικό (εσωτερικό) πέταλο που εφάπτεται στενά 

στο τοίχωμα των τριχοειδών και το περίτονο (εξωτερικό) πέταλο που σχηματίζει την 

εξωτερική επιφάνειαα του νεφρικού σωματίου. Στην κοιλότητα ανάμεσα στα δύο πέταλα 

αθροίζεται το σπειραματικό διήθημα που ονομάζεται πρόουρο. Η σπειραματική μεμβράνη 

αποτελείται από πολλές στιβάδες. Η σπλαγχνική στιβάδα περιέχει τα ποδοκύτταρα των οποίων 

οι αποφύσεις ονομάζονται ποδίσκοι. Τα ποδοκύτταρα εκκρίνουν ουσίες οι οποίες έχουν 

αρνητικό φορτίο, απωθώντας κατ’ αυτόν τον τρόπο τις πρωτεΐνες. Οι σχισμοειδείς χώροι που 

Εικόνα 2. Σχηματική απεικόνιση και επαναρρόφηση νατρίου σε διάφορα τμήματα 
του νεφρώνα. Τροποποιημένο από N Engl J Med 2009; 361:2153-2164. 
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σχηματίζονται ανάμεσα στους ποδίσκους καλύπτονται από τη σχισμοειδή μεμβράνη που έχει 

πόρος διαμέτρου 5nm. Η τριχοειδική επιφάνεια της σπειραματικής μεμβράνης συνίσταται από 

το ενδοθηλιακά κύτταρα των τριχοειδών, τα οποία σχηματίζουν θυρίδες εύρους 50-100nm. 

Τέλος ανάμεσα στις στιβάδες των τριχοειδών και των ποδοκυττάρων υπάρχει βασική 

μεμβράνη. Η διάταξη αυτή της σπειραματικής μεμβράνης επιτρέπει τη διέλευση όλων των 

συστατικών του αίματος, πλήν των εμμόρφων στοιχείων του αίματος (κυττάρων) και 

μεγαλομοριακών ή αρνητικά φορτισμένων ουσιών. 

ΙΙ. Το εγγύς σωληνάριο έχει ένα εσπειραμένο και ένα ευθύ τμήμα και περιλαμβάνει την 

ψυκτροειδή παρυφή, τον βασικοπλάγιο λαβύρινθο και τα άφθονα μιτοχόνδρια στην κυτταρική 

πλευρά της βασικής και πλάγιας επιφάνειας. Στο εγγύς σωληνάριο επιτελείται η μεγαλύτερη 

επαναρρόφηση νατρίου και ύδατος (70%), αλλά και άλλων ουσιών όπως της ουρίας, ουρικού 

οξέος, γλυκόζης και αμινοξέων. 

ΙΙΙ. Η αγκύλη του Henle που περιλαμβάνει ένα κατιόν και ένα ανιόν σκέλος. Το ανιόν σκέλος 

είναι αδιαπέραστο για το νερό. Οι μεγάλου μήκους αγκύλες του Henle βυθίζονται στην έσω 

ζώνη της μυελώδους μοίρας του νεφρού και αντιπροσωπεύουν περί το 20% του συνόλου των 

νεφρώνων. Οι υπόλοιποι νεφρώνες της φλοιώδους μοίρας διαθέτουν αγκύλες μικρότερου 

μήκους. 

IV. Το άπω σωληνάριο αρχίζει με ένα ευθύ τμήμα (συνέχεια της αγκύλης του Henle) 

ακολουθούμενο από ένα εσπειραμένο τμήμα που συνδέεται με τα αθροιστικά σωληνάρια. Το 

άπω σωληνάριο δεν διαθέτει ψυκτροειδή παρυφή, ενώ ο αριθμός των μιτοχονδρίων είναι 

σαφώς μικρότερος έναντι του εγγύς σωληναρίου.  Στην αρχή του το άπω σωληνάριο έρχεται 

σε άμεση επαφή με το σπείραμα στη θέση του προσαγωγού αρτηριδίου στην περιοχή των 

παρασπειραματικών κυττάρων που είναι υπεύθυνα για την έκκριση της ρενίνης. Στο σημείο 

αυτό το τοίχωμα του άπω σωληναρίου αποτελείται από εξειδικευμένα κύτταρα, που 

ονομάζονται κύτταρα της πυκνής κηλίδας και έχουν τη δυνατότητα μέτρησης της 

συγκέντρωσης του νατρίου στα ούρα. Επί μείωσης της συγκέντρωσης του νατρίου των ούρων, 

τα κύτταρα της πυκνής κηλίδας ενεργοποιούν παρακρινικά τα παρασπειραματικά κύτταρα 

προς έκκριση ρενίνης. 

V. Το αθροιστικό σωληνάριο διαθέτει φλοιώδη και μυελώδη μοίρα. Στη φλοιώδη μοίρα 

δρούν η αλδοστερόνη και άλλες αλατοκορτικοειδικές ορμόνες αυξάνοντας την επαναρρόφηση 

νατρίου και ύδατος μέσω των επιθηλιακών διαύλων νατρίου. Η επαναρρόφηση νατρίου στην 

περιοχή μέσω των επιθηλιακών διαύλων νατρίου έχει ως συνέπεια την αποβολή καλίου και 

αποτελεί σημαντική απώλεια καλίου από τον οργανισμό διά των νεφρών. Στη μυελώδη μοίρα 

δρά η αντιδιουρητική ορμόνη (βασοπρεσίνη) αυξάνοντας την επαναρρόφηση ύδατος (όχι 
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νατρίου) μέσω των υδατοπορινών (aquaporins). Η αντιδιουρητική ορμόνη είναι η κύρια 

ορμόνη που ρυθμίζει κατ’ αυτόν τον τρόπο την ωσμωτικότητα του πλάσματος και των ούρων 

και ως εκ τούτου αποτελεί και την κύρια αιτία διαταραχών ομοιόστασης του ύδατος αλλά και 

του νατρίου. Τα ούρα των αθροιστικών σωληναρίων οδηγούνται στις νεφρικές θηλές και στην 

πύελο απ’ όπου απεκκρίνονται στους ουρητήρες και αθροίζονται στην ουροδόχο κύστη 

(Brown et al., 2012). 

 

1.5. ΡΥΘΜΟΣ ΣΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗΣ ΔΙΗΘΗΣΗΣ 
Ο Ρυθμός Σπειραματικής Διήθησης (ΡΣΔ) αποτελεί περίπου το 20% της Νεφρικής Ροής του 

Πλάσματος (ΝΡΠ). Ο ΡΣΔ εξαρτάται α) από τη διαφορά μεταξύ υδροστατικής και 

κολλοειδωσμωτικής πίεσης που αναπτύσσεται κατά μήκος της μεμβράνης του τριχοειδούς και 

β) από το Συντελεστή Τριχοειδικής Διήθησης (ΣΤΔ) που προκύπτει από τη διαπερατότητα και 

τη διηθητική επιφάνεια των τριχοειδών. Τα τριχοειδή του νεφρικού σπειράματος έχουν πολύ 

μεγαλύτερο ρυθμό διήθησης συγκριτικά με τα υπόλοιπα τριχοειδή του οργανισμού, ένεκα της 

υψηλής υδροστατικής πίεσης και του αυξημένου ΣΤΔ. Στους ενήλικες ο ΡΣΔ είναι περίπου 

125 mL/min ή 180L/24ωρο. Η ικανότητα διήθησης των διαλυμένων ουσιών είναι αντιστρόφως 

ανάλογη με το μέγεθός τους. Επιπροσθέτως τα μόρια με αρνητικό φορτίο διηθούνται 

δυσκολότερα από τα αντίστοιχα θετικά φορτισμένα μόρια ίδιου μοριακού βάρους. Για 

παράδειγμα το μόριο της αλβουμίνης του πλάσματος έχει διάμετρο 6nm ενώ η διάμετρος των 

σπειραματικών πόρων είναι 8nm. Ως εκ τούτου η αλβουμίνη θα μπορούσε να διηθείται 

ελεύθερα. Ωστόσο, λόγω του αρνητικού της φορτίου η αλβουμίνη απωθείται από το αρνητικό 

φορτίο που δημιουργείται από συγκεκριμένες πρωτεογλυκάνες που παράγονται από τα 

ποδοκύτταρα των τριχοειδικών μεμβρανών (Guyton and Hall, 2016). 

Η δραστική (απόλυτη) πίεση διήθησης (ΔΠΔ) αντιπροσωπεύει το αλγεβρικό άθροισμα των 

πιέσεων (υδροστατικής και κολλοειδωσμωτικής), οι οποίες είτε προάγουν είτε αντιτίθενται 

στη διήθηση εκατέρωθεν των τριχοειδών του σπειράματος. Οι πιέσεις που προάγουν τη 

διήθηση είναι α) η υδροστατική πίεση του σπειράματος (60mmHg) και β) η 

κολλοειδωσμωτική πίεση στην κάψα του Bowman (0mmHg), καθόσον όπως προαναφέρθηκε 

δεν διηθούνται οι πρωτεΐνες. Οι πιέσεις που αντιβαίνουν στη διήθηση είναι α) η υδροστατική 

πίεση στην κάψα του Bowman (18mmHg) και η κολλοειδωσμωτική πίεση των σπειραματικών 

τριχοειδών (32mmHg). Οπότε η δραστική πίεση διήθησης είναι το αλγεβρικό άθροισμα: 

Δραστική Πίεση Διήθησης (ΔΠΔ) = (60+0) – (18+32) = 60-50 = 10mmHg. (Εικόνα 3). 
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Εκ των ανωτέρω προκύπτει ότι ο ΡΣΔ σε μαθηματική έκφραση είναι: ΡΣΔ=ΣΤΔ x ΔΠΔ. Υπό 

διάφορες συνθήκες οι τιμές των ανωτέρω παραγόντων μπορεί να μεταβάλλονται και να 

επηρεάζουν αντιστοίχως το ΡΣΔ, όπως περιγράφεται κατωτέρω (Guyton and Hall, 2016): 

Ι. Αύξηση του ΣΤΔ αυξάνει το ΡΣΔ. ΣΤΔ=ΡΣΔ/ΔΠΔ.  

Ο συνολικός ΡΣΔ και για τους δύο νεφρούς είναι περίπου 125 mL/min και η ΑΠΔ είναι 10 

mmHg, οπότε ο ΣΤΔ είναι 12,5 mL/min/mmHg. Αν εκφράσουμε τον ΣΤΔ ανά 100g βάρους 

του νεφρού προκύπτει τιμή 4,2 mL/min/mmHg/100g. Ο μέσος ΣΤΔ των υπολοίπων ιστών του 

οργανισμού είναι μόνον 0,01 mL/min/mmHg/100g. Εξ αυτού συνάγεται, ότι ο ΣΤΔ του νεφρού 

-18 mmHg 

60 mmHg 

-32 mmHg 

ΠΙΕΣΗ ΔΙΗΘΗΣΕΩΣ = ΥΔΡΟΣΤΑΤΙΚΗ (GHP) – [ΟΓΚΩΤΙΚΗ (GOP) + ΚΑΨΑ (CP)]  

ΠΙΕΣΗ ΔΙΗΘΗΣΕΩΣ = 60 mmHg – (32 mmHg + 18 mmHg) = 10 mmHg 

ΠΙΕΣΗ ΔΙΗΘΗΣΕΩΣ = 10 mmHg 

Εικόνα 3. Δραστική Πίεση Διηθήσεως στο Νεφρό 
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είναι περίπου 400 φορές μεγαλύτερος έναντι των άλλων οργάνων. Ο συντριπτικά μεγαλύτερος 

ΣΤΔ του νεφρού είναι κατά κύριο λόγο υπεύθυνος για την ταχεία διήθηση του υγρού στο 

νεφρό, που, όπως προαναφέρθηκε, ανέρχεται σε 180L ημερησίως. Σε ορισμένα νοσήματα 

όπως σακχαρώδης διαβήτης και αρτηριακή υπέρταση υπάρχει μείωση του ΣΤΔ λόγω 

ελάττωσης των λειτουργικών σπειραματικών τριχοειδών. Η προκύπτουσα αύξηση του πάχους 

της βασικής μεμβράνης οδηγεί σε σημαντική βλάβη των τριχοειδών και απώλεια της 

τριχοειδικής λειτουργίας. 

ΙΙ. Αύξηση της υδροστατικής πίεσης στην κάψα του Bowman μειώνει το ΡΣΔ και το 

αντίστροφο. Ωστόσο, μεταβολές της υδροστατικής πίεσης στην κάψα του Bowman δεν 

αποτελούν πρωτεύοντα παράγοντα στη ρύθμιση του ΡΣΔ, πλην των παθολογικών 

καταστάσεων που υπάρχει απόφραξη των ουροφόρων οδών από διάφορα αίτια (νεφρολιθίαση, 

αποφρακτική ουροπάθεια λόγω υπερπλασίας προστάτη και άλλα). 

ΙΙΙ. Η αύξηση της κολλοειδωσμωτικής πίεσης των σπειραματικών τριχοειδών μειώνει το ΡΣΔ. 

Κατά τη δίοδο του αίματος από το προσαγωγό προς τα τριχοειδή του σπειράματος και 

ακολούθως προς το απαγωγό αρτηρίδιο η συγκέντρωση των πρωτεϊνών του πλάσματος 

αυξάνει κατά περίπου 20%. Αυτό συμβαίνει επειδή διηθείται μόνο υγρό χωρίς να διηθούνται 

παράλληλα οι πρωτεΐνες, οπότε υπάρχει συμπύκνωση του υγρού ως προς τις πρωτεΐνες. Οπότε 

η αρχική τιμή των 28mmHg ανέρχεται στα 36mmHg στο απαγωγό αρτηρίδιο με μέση τιμή 

πίεσης τα 32mmHg. Η αύξηση της κολλοειδωσμωτικής πίεσης στο πλάσμα του αρτηριακού 

αίματος οδηγεί σε αύξηση της κολλοειδωσμωτικής πίεσης των σπειραματικών τριχοειδών με 

συνέπεια τη μείωση του ΡΣΔ. 

IV. Η αύξηση της υδροστατικής πίεσης των τριχοειδών του σπειράματος αυξάνει τον ΡΣΔ. 

Όπως προαναφέρθηκε, η υδροστατική πίεση του σπειράματος  ανέρχεται στα 60mmHg. Η 

υδροστατική πίεση του σπειράματος εξαρτάται από τρεις κύριους παράγοντες: α) την 

αρτηριακή πίεση, β) την αντίσταση του προσαγωγού αρτηριδίου και γ) την αντίσταση του 

απαγωγού αρτηριδίου. Γενικά η αύξηση της αρτηριακής πίεσης αυξάνει τον ΡΣΔ. Ωστόσο, 

υπάρχει αυτορρύθμιση στο επίπεδο του προσαγωγού και απαγωγού αρτηριδίου, έτσι ώστε η 

σπειραματική πίεση να παραμένει σταθερή παρά τις διακυμάνσεις των τιμών της αρτηριακής 

πίεσης.  

Η αύξηση της αντίστασης του προσαγωγού αρτηριδίου (αγγειοσύσπαση) μειώνει τη 

σπειραματική υδροστατική πίεση με αποτέλεσμα την ελάττωση του ΡΣΔ. Αντιθέτως, η μείωση 

της αντίστασης του προσαγωγού αρτηριδίου (αγγειοδιαστολή) αυξάνει τη σπειραματική 

υδροστατική πίεση με αποτέλεσμα την αύξηση του ΡΣΔ.  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



10 
 

Αντιστοίχως, η αύξηση της αντίστασης του απαγωγού αρτηριδίου (αγγειοσύσπαση) αυξάνει 

τη σπειραματική υδροστατική πίεση και εφόσον αυτή η αγγειοσύσπαση δεν προκαλεί 

σημαντική ελάττωση της νεφρικής αιμάτωσης, παρατηρείται ελαφρά αύξηση του ΡΣΔ. 

Ωστόσο, αν η αύξηση της αντίστασης του απαγωγού αρτηριδίου είναι υπέρμετρη (πέραν του 

τριπλάσιου της φυσιολογικής), τότε μειώνεται σημαντικά η νεφρική αιμάτωση και αυξάνεται 

η κολλοειδωσμωτική πίεση των σπειραματικών τριχοειδών, γεγονός που οδηγεί τελικά σε 

μείωση της απόλυτης πίεσης διήθησης και ελάττωση του ΡΣΔ. Συμπερασματικά, η σύσπαση 

του απαγωγού αρτηριδίου έχει διφασική επίδραση στο ΡΣΔ. Σε μέτρια αύξηση της σύσπασης 

του απαγωγού αρτηριδίου παρατηρείται αύξηση του ΡΣΔ. Αντιθέτως, σε υπερβολική αύξηση 

της σύσπασης του απαγωγού αρτηριδίου επέρχεται ελάττωση του ΡΣΔ (Guyton and Hall, 

2016). 

Τα αίτια συνοπτικά που οδηγούν σε μείωση του ΡΣΔ είναι τα κάτωθι: 

• Διαβητική νεφροπάθεια 

• Υπερτασική νεφροπάθεια 

• Αποφρακτική ουροπάθεια 

• Ελάττωση της νεφρικής αιμάτωσης 

• Υπερπρωτεϊναιμία 

• Σημαντική πτώση αρτηριακής πίεσης 

• Αναστολείς του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης (λόγω μείωσης της 

αγγειοτενσίνης ΙΙ) 

• Συμπαθητική διέγερση (νορεπινεφρίνη, επινεφρίνη λόγω υπέρμετρης 

αγγειοσύσπασης) 

 

1.6. ΚΑΘΑΡΣΗ 
Η κάθαρση μιας ουσίας (Clearance, C) από τους νεφρούς προσδιορίζεται από τον τύπο: 

Συγκέντρωση ουσίας στα ούρα x Ρυθμό ροής ούρων / Συγκέντρωση ουσίας στο πλάσμα. Η 

ινουλίνη είναι η μόνη ουσία της οποίας η κάθαρση ισούται με τον ΡΣΔ. Η κάθαρση 

οποιασδήποτε άλλης ουσίας συγκρίνεται με τον ΡΣΔ με το κλάσμα κάθαρσης ή αλλιώς 

κλασματικής απέκκρισης της ουσίας που ισούται με το κλάσμα: Κάθαρση ουσίας / ΡΣΔ. Η 

κλασματική απέκκριση μιας ουσίας που απομακρύνεται με επαναρρόφηση είναι προφανώς 

μικρότερος της μονάδας. Πέραν της απομάκρυνσης μιας ουσίας μέσω επαναρρόφησης, αυτό 

επιτελείται και διά της σωληναριακής απέκκρισης, όπου ουσίες απομακρύνονται από τα αίμα 

μέσω των σωληναριακών κυττάρων, ενώ άλλες μέσω κυτταρικής σύνθεσης και έκκρισής τους 
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από τα σωληναριακά κύτταρα. Στις δύο τελευταίες περιπτώσεις είναι προφανές ότι η ποσότητα 

της ουσίας που παρουσιάζεται στα ούρα είναι μεγαλύτερη από αυτή που διηθείται, οπότε στις 

ως άνω περιπτώσεις η κλασματική απέκκριση της ουσίας είναι μεγαλύτερη της μονάδας. 

Γενικά  ο σχηματισμός και το περιεχόμενο των ούρων είναι το τελικό άθροισμα τριών βασικών 

διεργασιών: α) της σπειραματικής διήθησης, β) της σωληναριακής επαναρρόφησης και γ) της 

σωληναριακής απέκκρισης. Όπως αναφέρθηκε ανωτέρω, ο ΡΣΔ είναι πολύ υψηλός (125 

mL/min) που αντιστοιχεί σε 180L/24ωρο. Το πλεονέκτημα αυτού του υψηλού ΡΣΔ είναι ότι 

επιτρέπει στους νεφρούς να αποβάλλουν ταχέως τα τοξικά-άχρηστα προϊόντα, των οποίων η 

σωληναριακή επαναρρόφηση είναι μηδαμινή. Ένα επιπλέον πλεονέκτημα του υψηλού ΡΣΔ 

αποτελεί η δυνατότητα των νεφρών να διηθούν και να επεξεργάζονται πολλές φορές όλα τα 

υγρά του οργανισμού. Καθόσον ο ολικός όγκος του πλάσματος είναι περίπου 3 λίτρα και ο 

ολικός ΡΣΔ είναι 180L/24ωρο, γίνεται αντιληπτό ότι η συνολική ποσότητα του πλάσματος 

επεξεργάζεται από τους νεφρούς περίπου 60 φορές ημερησίως. Κατ’ αυτόν τον τρόπο 

ρυθμίζουν με ακρίβεια το συνολικό όγκο, αλλά και τη σύσταση των υγρών του οργανισμού 

(Guyton and Hall, 2016). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

 

ΟΞΕΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΒΛΑΒΗ 
 

2.1. ΟΡΙΣΜΟΣ – ΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗ 
Η Οξεία Νεφρική Βλάβη (ΟΝΒ) ορίζεται ως η αιφνίδια έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας 

που εκδηλώνεται με αύξηση της κρεατινίνης του ορού ή/και μείωση της αποβολής των ούρων 

(Susantitaphong et al., 2013; Hsu et al., 2013; Gameiro, Marques and Lopes, 2021). 

 Η ΟΝΒ που παλαιότερα ονομαζόταν Οξεία Νεφρική Ανεπάρκεια (ΟΝΑ) μπορεί να αφορά σε 

ασθενείς χωρίς προηγούμενη νεφρική δυσλειτουργία ή σε ασθενείς με ήδη εγκατεστημένη 

Χρόνια Νεφρική Νόσο (ΧΝΝ) (Gaut and Liapis, 2021).  

Η επίπτωση της ΟΝΒ παρουσιάζει αύξηση τις τελευταίες δεκαετίες, γεγονός που αντανακλά 

την αυξημένη αναγνώριση και διάγνωση αυτού του συνδρόμου, την αύξηση του προσδόκιμου 

επιβίωσης και την παρουσία ασθενών μεγάλης ηλικίας και την αύξηση της εμφάνισης των 

παραγόντων κινδύνου εμφάνισης ΟΝΒ και των συννοσηροτήτων (σακχαρώδης διαβήτης, 

αρτηριακή υπέρταση, ΧΝΝ, καρδιαγγειακά νοσήματα, ηπατικά και αναπνευστικά νοσήματα, 

σήψη, χειρουργικές επεμβάσεις και νεφροτοξικά φάρμακα. Η ΟΝΒ παρουσιάζεται σε 5-15% 

των νοσηλευομένων ασθενών, ενώ ανέρχεται σε ποσοστό 50-60% των ασθενων που 

νοσηλεύονται σε Μονάδες Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) (Lameire, Van Biesen and Vanholder,  

2006; Bagshaw, George and Bellomo, 2007; Susantitaphong et al., 2013; Rodrigues et al., 

2013; Luo et al., 2014; Fujii et al., 2014;). 

Πρόδρομα στοιχεία υποδηλώνουν ότι περίπου το 30% των ασθενών με ΟΝΒ αφορούν σε 

περιπτώσεις της κοινότητας. Ειδικά η πλειονότητα των περιπτώσεων ΟΝΒ στις 

αναπτυσσόμενες χώρες αφορούν σε ασθενείς της κοινότητας (Hackworth et al., 2009).  

Η θνητότητα παραμένει σημαντικά υψηλή, παρά τη μείωση που παρατηρείται την τελευταία 

δεκαετία που οφείλεται στη βελτίωση της αντιμετώπισης των ασθενών, της βελτίωσης των 

μεθόδων εξωνεφρικής κάθαρσης αλλά και της ελάττωσης χρήσης νεφροτοξικών ουσιών, 

ντοπαμίνης και διουρητικών (Bellomo, 2006; Bagshaw, George and Bellomo, 2007; Cruz and 

Ronco, 2007; Hsu et al., 2013). 

Όπως προαναφέρθηκε η Οξεία Νεφρική Βλάβη (ΟΝΒ) ορίζεται ως η αιφνίδια έκπτωση της 

νεφρικής λειτουργίας η οποία περιλαμβάνει την Οξεία Νεφρική Ανεπάρκεια (ΟΝΑ), χωρίς 

ωστόσο να περιορίζεται μόνον σε αυτή. Η ΟΝΒ είναι ένα ευρύ κλινικό σύνδρομο που 

εμπερικλείει πολλές αιτίες, συμπεριλαμβανομένων της προνεφρικής αζωθαιμίας, οξείας 
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σωληναριακής βλάβης, οξείας διάμεσης νεφρίτιδας, οξείας σπειραματικής και αγγειακής 

νεφρικής νόσου και οξείας μετανεφρικής αποφρακτικής νεφροπάθειας (Kellum and Lamiere, 

2012). Πολλές από τις προαναφερθείσες αιτίες μπορεί να συνυπάρχουν σε ένα ασθενή, και 

επιδημιολογικά στοιχεία υποδηλώνουν, ότι ακόμη και ήπιας μορφής ΟΝΒ έχει σοβαρές 

συνέπειες και μπορεί να αυξήσει τη θνησιμότητα (Hoste et al., 2006; Uchino et al., 2006).  

Επιπλέον, επειδή ανεξαρτήτως της υποκείμενης αιτίας οι κλινικές εκδηλώσεις και οι συνέπειες 

του συνδρόμου είναι παρόμοιες, η ΟΝΒ περιλαμβάνει και την άμεση οξεία βλάβη του νεφρού 

αλλά και την οξεία επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας. Η ΟΝΒ μπορεί να θεωρείται 

παρόμοιας βαρύτητας με το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ή την οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια 

(Kellum and Lemiere, 2013).  

Η Ομάδα Εργασίας για την Ποιότητα της Οξείας αιμοκάθαρσης (Acute Dialysis Quality 

Initiative group) ανέπτυξε ένα σύστημα για τη διάγνωση και ταξινόμηση της οξείας 

διαταραχής της νεφρικής λειτουργίας που ονομάζεται RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss and 

End-stage kidney disease) (Εικόνα 4), και βασίζεται στο ακρωνύμιο Κίνδυνος, Βλάβη, 

Ανεπάρκεια, Απώλεια και Τελικού σταδίου νεφρική νόσος (Bellomo et al., 2004).  

 

ΚΡΙΤΗΡΙΑ RIFLE ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗΣ ΚΑΙ ΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗΣ ΤΗΣ ΟΝΒ  

(Kellum and Lamiere, 2012) 

 

 
 
Εικόνα 4. Κριτήρια RIFLE ταξινόμησης και σταδιοποίησης της ΟΝΒ. Kellum JA, Lamiere N. 
KDIGO AKI Work Group: KDIGO clinical practice guideline for acute kidney injury. Kidney 
Int Suppl 2012, 2:1-138. 
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Με βάση μελέτες που συμπεριέλαβαν περισσότερους από 500.000 ασθενείς διαπιστώθηκε ότι 

η ΟΝΒ με βάση το σύστημα RIFLE σχετίζεται με μειωμένη επιβίωση των ασθενών και ότι ο 

κίνδυνος θανάτου αυξάνεται αναλόγως με το στάδιο της ΟΝΒ κατά RIFLE. (Bagshaw et al., 

2008; Kellum, Bellomo and Ronco, 2007; Ricci, Cruz and Ronco, 2008; Thakar et al., 2009; 

Ioannidis et al., 2009; Ostermann and Chang, 2007). 

Το Δίκτυο για την Οξεία Νεφρική Βλάβη (Acute Kidney Injury Network) έχει υιοθετήσει τα 

κριτήρια RIFLE με μια τροποποίηση που αφορά σε μικρές μεταβολές της κρεατινίνης του ορού 

(κρεατινίνη ορού ≥0,3 mg/dL) όταν αυτό συμβαίνει εντός 48 ωρών (Mehta et al., 2007). Επίσης 

οι Thakar και συνεργάτες διαπίστωσαν ότι η αύξηση της βαρύτητας της ΟΝΒ σχετίζεται με 

αύξηση της θνητότητας ανεξαρτήτως της συννοσηρότητας του ασθενούς (Thakar et al., 2009).  

Ασθενείς με ΟΝΒ σταδίου 1 (αύξηση κρεατινίνης ορού ≥0,3 mg/dL, αλλά μικρότερη από τη 

διπλάσια τιμή), παρουσίαζαν αύξηση της θνητότητας κατά 2,2 φορές. Ασθενείς με ΟΝΒ 

σταδίου 2 παρουσίαζαν αύξηση της θνητότητας κατά 6 φορές, ενώ τέλος ασθενείς με ΟΝΒ 

σταδίου 3 παρουσίαζαν αύξηση της νοσοκομειακής θνητότητας κατά 8,6 φορές. (Thakar et al., 

2009).  

Τα κριτήρια για τη Διάγνωση και Σταδιοποίηση της ΟΝΒ τα οποία εφαρμόζονται στην κλινική 

πρακτική, στην έρευνα, αλλά και στη δημόσια υγεία είναι τα κάτωθι (Kellum and Lamiere, 

2012): 

Α1. Ως ΟΝΒ ορίζεται οποιοδήποτε από τα ακόλουθα: 

• Αύξηση της κρεατινίνης ορού≥0,3 mg/dL εντός 48 ωρών 

• Αύξηση της κρεατινίνης ορού≥1,5 φορές της τελευταίας τιμής του ασθενούς 

• Μείωση της αποβολής των ούρων≤0,5mL/kg/ώρα επί 6 ώρες 

Α2. Η βαρύτητα της ΟΝΒ ταξινομείται ως ακολούθως: 

ΣΤΑΔΙΟ ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗ ΟΡΟΥ ΑΠΟΒΟΛΗ ΟΥΡΩΝ 

1 1,5-1,9 φορές της τελευταίας τιμής του ασθενούς 

ή αύξηση της κρεατινίνης ορού≥0,3 mg/dL 

<0,5mL/kg/h για 6-12 ώρες 

2 2,0-2,9 φορές της τελευταίας τιμής του ασθενούς <0,5mL/kg/h για ≥12 ώρες 

3 3,0 φορές της τελευταίας τιμής του ασθενούς 

ή αύξηση της κρεατινίνης ορού≥4 mg/dL 

ή έναρξη εξωνεφρικής κάθαρσης 

ή για ασθενείς<18ετών μείωση του 

ΡΣΔ<35mL/min/1,73m2 

<0,3mL/kg/h για ≥24 ώρες 

ή ανουρία για ≥12 ώρες 
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Α3. Η αιτία της ΟΝΒ θα πρέπει να αναζητείται εφόσον αυτό είναι εφικτό. 

Τα κυριότερα υποκείμενα αίτια ΟΝΒ είναι τα κάτωθι: 

• Σήψη 

• Βαρέα νοσήματα 

• Καρδιογενής καταπληξία 

• Τραύματα – Εγκαύματα 

• Καρδιοθωρακικές επεμβάσεις (ιδιαιτέρως με εξωσωματική κυκλοφορία) 

• Μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις 

• Νεφροτοξικά φάρμακα 

• Σκιαγραφικές ουσίες 

• Δηλητήρια φυτών και ζώων 

Οι κυριότεροι προδιαθεσικοί παράγοντες για την ανάπτυξη ΟΝΒ είναι οι εξής: 

• Αφυδάτωση και μείωση του δραστικού αρτηριακού όγκου 

• Μεγάλη ηλικία 

• Θήλυ φύλο 

• Άτομα της μαύρης φυλής 

• Χρόνια νεφρική νόσος 

• Χρόνια νοσήματα καρδιάς, πνευμόνων, ήπατος 

• Σακχαρώδης διαβήτης 

• Νεοπλάσματα 

• Βαρεία αναιμία 

2.2 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΟΞΕΙΑΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΒΛΑΒΗΣ 
Γενικά η αντιμετώπιση της ΟΝΒ πρέπει να περιλαμβάνει ένα αναλυτικό ιστορικό, ενδελεχή 

κλινική εξέταση του ασθενούς και εργαστηριακό έλεγχο. Το ιστορικό λήψης φαρμάκων πρέπει 

να περιλαμβάνει ερωτήσεις για νεφροτοξικά φάρμακα, αλλά και για συμπληρώματα διατροφής 

ή άλλου είδους ουσίες που δυνητικά μπορεί να ευθύνονται για πρόκληση ΟΝΒ. Η κλινική 

εξέταση θα πρέπει να περιλαμβάνει εκτίμηση για την αιμάτωση και το ισοζύγιο υγρών του 

ασθενούς, συμπτώματα οξείας ή χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας και σημεία λοίμωξης. Ο 

εργαστηριακός έλεγχος πρέπει να περιλαμβάνει μέτρηση της ουρίας, κρεατινίνης, 

ηλεκτρολυτών και γενικής αίματος. Η γενική και η μικροσκοπική εξέταση ούρων μπορεί να 

βοηθήσει στην ανεύρεση του αιτίου της ΟΝΒ. Οι απεικονιστικές εξετάσεις και ειδικότερα το 

υπερηχογράφημα μπορεί να συνεισφέρουν σημαντικά. Νεότεροι βιοδείκτες στα ούρα (π.χ. 
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NGAL-(neutrophil gelatinase-associated lipocalin), KIM-1-(kidney injury molecule-1), 

Cystatin-C, FGF-23 - (Fibroblast Growth Factor 23) και IL-18) μπορεί να βοηθήσουν στην 

εκτίμηση της πρόγνωσης των ασθενών με ΟΝΒ (Hall et al., 2011). Σημαντικά μέτρα στην 

αντιμετώπιση της ΟΝΒ αποτελούν τα κάτωθι: 

• Διακοπή χορήγησης όλων των νεφροτοξικών ουσιών 

• Εξασφάλιση επαρκούς όγκου και περιφερικής αιμάτωσης των ιστών 

• Ακριβής εκτίμηση και συνεχής παρακολούθηση της αιμοδυναμικής κατάστασης 

• Έλεγχος κρεατινίνης και του όγκου των αποβαλλομένων ούρων 

• Έλεγχος του σακχάρου και αποφυγή χρήσης σκιαγραφικών ουσιών 

• Προσαρμογή της δοσολογίας των φαρμάκων αναλόγως του ΡΣΔ 

• Εξωνεφρική κάθαρση 

• Μεταφορά σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) 

Η φαρμακευτική αγωγή επί ΟΝΒ περιλαμβάνει τη χορήγηση ισοτόνων υγρών και 

αγγειοσυσπαστικών. Επίσης χορήγηση διουρητικών της αγκύλης (φουροσεμίδη) και 

νατριουρητικών πεπτιδίων (νεσιριτίδη). Αγγειοδιασταλτικά της νεφρικής κυκλοφορίας όπως 

ντοπαμίνη και φαινοντολπάμη μπορεί να αποδειχθούν χρήσιμα σε ειδικές περιπτώσεις (Kellum 

and Lemiere, 2013). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

 

ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 
 

3.1. ΟΡΙΣΜΟΣ-ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ  
 

Ως Χρόνια Νεφρική Νόσος (ΧΝΝ) ορίζεται η διαταραχή της δομής ή της λειτουργίας των 

νεφρών, που είναι παρούσα για διάστημα > 3μηνών και έχει επιπτώσεις στην υγεία των 

ασθενών. (Levin and Stevens, 2023) 

 

Τα κριτήρια για τη διάγνωση της ΧΝΝ είναι οποιοδήποτε από τα κάτωθι, παρόντα για 

τουλάχιστον 3 μήνες:  

Δείκτες Νεφρικής Βλάβης 

(ένας ή περισσότεροι) 

Αλβουμινουρία ≥30mg/24h 

Αλβουμίνη/Κρεατινίνη Ούρων ≥30mg/g (≥3mg/mmol) 

Παθολογική Γενική Ούρων (θετικό ίζημα ούρων) 

Ηλεκτρολυτικές διαταραχές λόγω σωληναριακής βλάβης 

Ιστολογικές βλάβες 

Δομικές βλάβες (με απεικονιστικές μεθόδους) 

Ιστορικό μεταμόσχευσης νεφρού 

Μειωμένος Ρυθμός 

Σπειραματικής Διήθησης 

Ρυθμός Σπειραματικής Διήθησης (ΡΣΔ) ≤60 mL/min/1.73m2 

 

Η ΧΝΝ αποτελεί μείζον αίτιο θανάτου παγκοσμίως, ενώ ο επιπολασμός της νόσου διαρκώς 

αυξάνεται με περισσότερο από το 10% του παγκόσμιου πληθυσμού να πάσχει από τη νόσο 

(Kalantar-Zadeh et al., 2021; Kovesdy, 2022).  

Πρώιμη διάγνωση της ΧΝΝ μπορεί να συμβάλλει σημαντικά στη μείωση της νοσηρότητας 

αλλά και στην έγκαιρη εφαρμογή θεραπείας. Η ορθή αντιμετώπιση της ΧΝΝ έχει ωφέλιμες 

συνέπειες όχι μόνο όσον αφορά στις νεφρικές επιπλοκές, αλλά και στις επιπλοκές από το 

καρδιαγγειακό σύστημα. Τα καρδιαγγειακά συμβάματα εξακολουθούν να αποτελούν την 

πρώτη αιτία θανάτου σε ασθενείς με ΧΝΝ. Οξεία νεφρική βλάβη και χρόνια νεφρική νόσος 

εμφανίζονται συχνότερα σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και η επιδείνωση της νεφρικής 

λειτουργίας επιτείνει περαιτέρω την καρδιακή δυσλειτουργία και την αιμάτωση των 

περιφερικών ιστών (Makaritsis et al., 2006). Πέραν της θεραπείας, η εφαρμογή αλλαγών του 
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τρόπου ζωής με υγιεινοδιαιτητικά μέτρα μπορεί να βελτιώσει σημαντικά την πρόγνωση των 

ασθενών με ΧΝΝ (Shlipak et al., 2021). 

Η μέτρηση του ΡΣΔ και της αλβουμινουρίας μπορεί να βοηθήσει στη λήψη αποφάσεων για 

την έναρξη θεραπείας στη ΧΝΝ. Τέλος η διάγνωση της ΧΝΝ μπορεί να συμβάλλει στην 

πρώιμη διάγνωση της ίδιας αιτίας στην οικογένεια του ασθενούς, καθώς αρκετές νεφροπάθειες 

έχουν κληρονομική προδιάθεση. 

Σε πολλές χώρες η ΧΝΝ έχει αυξημένη επίπτωση σε χαμηλές κοινωνικοοικονομικές ομάδες 

πληθυσμού και ασθενείς αυτών των ομάδων εξελίσσονται συχνότερα σε νεφρική ανεπάρκεια 

και ανάγκη εξωνεφρικής κάθαρσης. Από πλευράς δημόσιας υγείας η πρώιμη αναγνώριση και 

θεραπευτική παρέμβαση μπορεί να μειώσει τις ανάγκες αιμοκάθαρσης και μεταμόσχευσης 

στον πληθυσμό ελαττώνοντας το ρυθμό προόδου της ΧΝΝ και μειώνοντας και τις ανισότητες 

μεταξύ των διαφόρων ομάδων του πληθυσμού (Palmer-Alves and Lewis, 2010; Li et al. 2020).  

Έτσι η τακτική της πρώιμης αναγνώρισης και θεραπείας της ΧΝΝ με στόχο την καθυστέρηση 

της προόδου της νόσου αποτελεί στρατηγική υψηλής προτεραιότητας (Hemmelgarn et al., 

2010; Shlipak et al., 2021).  

Δεδομένου ότι η ΧΝΝ μπορεί να εξελίσσεται ασυμπτωματικά στους περισσότερους ασθενείς, 

η καλύτερη προσέγγιση φαίνεται να είναι η συστηματική εξέταση ατόμων υψηλού κινδύνου 

ανάπτυξης της νόσου. Η στρατηγική αυτή θα επιτρέψει την πρώιμη εφαρμογή μέτρων, έτσι 

ώστε λιγότεροι ασθενείς να εξελίσσονται προς τα σοβαρότερα στάδια ΧΝΝ που συνοδεύονται 

από υψηλή νοσηρότητα και θνητότητα. Η προσέγγιση αυτή φαίνεται να προσδίδει σημαντικό 

όφελος έναντι του απαιτούμενου κόστους. (Cusick et al., 2023)  

Οι κύριοι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη ΧΝΝ είναι οι κάτωθι (Levin and Stevens, 

2023): 

• Αρτηριακή υπέρταση 

• Σακχαρώδης διαβήτης 

• Καρδιαγγειακά νοσήματα 

• Ιστορικό ΟΝΒ 

• Διαταραχές ουροποιογεννητικού συστήματος (π.χ. νεφρολιθίαση) 

• Συστηματικά νοσήματα (Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, ουρική νόσος, HIV, 

προεκλαμψία) 

• Έκθεση σε περιβαλλοντικές ουσίες (κάδμιο, μόλυβδος, υδράργυρος) 

• Ιστορικό κληρονομικών νεφρικών παθήσεων (Πολυκυστική νόσος, σύνδρομο Alport) 

• Μαιευτικές διαταραχές (πρόωρος τοκετός, χαμηλό βάρος γεννήσεως, προεκλαμψία) 
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Η ηλικία επίσης διαδραματίζει σημαντικό ρόλο, καθώς η μεγαλύτερη επίπτωση ΧΝΝ 

εμφανίζεται σε ηλικιωμένους, όπως βεβαίως συμβαίνει και σε άλλα νοσήματα. 

 

Η εκτίμηση του ΡΣΔ και του λόγου Αλβουμίνη/Κρεατινίνη Ούρων είναι θεμελιώδους 

σημασίας καθώς ΡΣΔ>60 mL/min/1.73m2 και Αλβουμίνη/Κρεατινίνη Ούρων<30mg/g 

(≥3mg/mmol) αποκλείουν τη διάγνωση. Σε αυτούς τους ασθενείς ο χρόνος επανεκτίμησης 

πρέπει να εξατομικεύεται αναλόγως των χαρακτηριστικών του εκάστοτε ασθενούς. Η 

εκτίμηση του ΡΣΔ είναι πιο ακριβής όταν βασίζεται και στην κρεατινίνη και στη κυστατίνη c, 

παρά όταν υπολογίζεται μεμονωμένα μία ουσία εκ των δύο (Grams et al., 2023).  

 

Ως προς την εκτίμηση της χρονιότητας σε ασθενείς με θετικούς δείκτες νεφρικής βλάβης και 

ΡΣΔ ≤60 mL/min/1.73m2 πρέπει να λαμβάνεται λεπτομερές ιστορικό και προηγούμενες 

μετρήσεις της νεφρικής λειτουργίας. Εφόσον η διάρκεια αυτών των διαταραχών είναι 

μεγαλύτερη των 3 μηνών, τότε η διάγνωση της ΧΝΝ επιβεβαιώνεται. Αν η διάρκεια είναι 

μικρότερη των 3 μηνών, τότε ο ασθενής πάσχει είτε από ΧΝΝ είτε από Οξεία Νεφρική Βλάβη 

(ΟΝΒ) και θα πρέπει να διενεργηθούν εκ νέου οι εξετάσεις (Levin and Stevens, 2023). Το 

διάστημα των 3 μηνών είναι αυθαίρετο, αλλά χρησιμοποιείται για να διαχωρίσει τη ΧΝΝ 

έναντι οξέων νεφρικών νοσημάτων όπως η οξεία σπειραματονεφρίτιδα ή η ΟΝΒ. Η 

καθυστέρηση έναρξης θεραπείας επί 3μηνο προκειμένου να επιβεβαιωθεί η διάγνωση της 

ΧΝΝ δεν είναι ορθή και μπορεί να οδηγήσει σε ταχύτερη επιδείνωση τoυ ασθενούς. 

 

Για την εκτίμηση της χρονιότητας (διάρκεια > 3 μηνών) πρέπει να αναζητηθούν τα κάτωθι 

στοιχεία (Levin and Stevens, 2023):  

 

• Προηγούμενες μετρήσεις ΡΣΔ 

• Προηγούμενες εξετάσεις για πρωτεϊνουρία/αλβουμινουρία και ιζήματος ούρων 

• Ευρήματα από απεικονιστικές εξετάσεις (μέγεθος νεφρών, αναλογία φλοιού/μυελού) 

• Ευρήματα από ιστολογικές εξετάσεις (ίνωση, ατροφία νεφρικού παρεγχύματος) 
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3.2. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΧΡΟΝΙΑΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 
Η ΧΝΝ ταξινομείται με βάση τα Αίτια, το Ρυθμό σπειραματικής διήθησης-ΡΣΔ (GFR 

category  G1-G5) και την Αλβουμινουρία (Albuminuria category A1-A3).  

 

3.2.1. ΑΙΤΙΑ 

Με βάση τα Αίτια η ΧΝΝ μπορεί να οφείλεται σε (Levin and Stevens, 2023):  

1. Σπειραματικά νοσήματα 

2. Διάμεσα ή Σωληναριακά νοσήματα 

3. Αγγειακά νοσήματα 

4. Κυστικά ή Συγγενή νοσήματα 

 

Ως προς την εκτίμηση της αιτίας της ΧΝΝ θα πρέπει να λαμβάνεται ατομικό αλλά και 

οικογενειακό (κληρονομικό) ιστορικό, κοινωνικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες, 

φαρμακευτική αγωγή, φυσική εξέταση, εργαστηριακά, απεικονιστικά και ιστολογικά 

ευρήματα. Τα συχνότερα υποκείμενα αίτια ανάπτυξης ΧΝΝ είναι η αρτηριακή υπέρταση και 

ο σακχαρώδης διαβήτης, τα οποία μάλιστα συνυπάρχουν σε ποσοστό άνω του 70%. Πολλές 

μελέτες έχουν καταδείξει σημαντικό όφελος ως προς την πρόοδο της ΧΝΝ με τη θεραπεία της 

αρτηριακής υπέρτασης αλλά και του σακχαρώδους διαβήτη (Cheung et al., 2021; Caramori et 

al., 2022). 

Αντιστοίχως, ανάλογο όφελος προκύπτει από τη θεραπεία της ειδικής υποκείμενης νεφρικής 

αιτίας (π.χ. σπειραματονεφρίτιδα) (Rovin et al., 2021).  

Οι ακόλουθες δοκιμασίες χρησιμοποιούνται για την ταυτοποίηση της αιτίας της ΧΝΝ (Levin 

and Stevens, 2023):  

• Απεικονιστικές εξετάσεις (υπερηχογράφημα, ενδοφλέβια πυελογραφία, αξονική 

τομογραφία) 

• Αιματολογικές εξετάσεις (ANCA, Anti-GBM, Σφαιρίνες και ελαφρές αλύσεις ορού και 

ούρων, ηλεκτροφόρηση, ανοσοηλεκτροφόρηση, ανοσοκαθήλωση) (Leung et al., 

2019).  

• Γενετικός έλεγχος (Knoers et al., 2022)  

• Βιοψία νεφρού (Καθοδηγούμενη από υπερηχογράφημα, χρησιμοποιείται για ακριβή 

διάγνωση, εκτίμηση βαρύτητας και ενεργότητας της νόσου, γενετικό έλεγχο αλλά και 

σχεδιασμό της κατάλληλης θεραπευτικής αγωγής – Κίνδυνος αιμορραγίας 16%). 
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3.2.2. ΡΥΘΜΟΣ ΣΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗΣ ΔΙΗΘΗΣΗΣ (ΡΣΔ) 

Ο υπολογισμός του ΡΣΔ αποτελεί δείκτη της απεκκριτικής ικανότητας του νεφρού και είναι 

γενικά αποδεκτό ότι αντιστοιχεί στην εκτίμηση γενικά της νεφρικής λειτουργίας. Ωστόσο, ο 

νεφρός έχει αιμοδυναμικές, μεταβολικές και ενδοκρινικές λειτουργίες, οι οποίες φαίνεται ότι 

μειώνονται παράλληλα με την ελάττωση της απεκκριτικής ικανότητάς του και τη μείωση του 

ΡΣΔ. Ο νεφρός συμμετέχει στη ρύθμιση του όγκου και της αρτηριακής πίεσης, στην 

ομοιόσταση των ηλεκτρολυτών και στη ρύθμιση της οξεοβασικής ισορροπίας, στην 

αιμοποίηση με την παραγωγή ερυθροποιητίνης και στην ομοιόσταση του ασβεστίου με την 

υδροξυλίωση της βιταμίνης D. Οπότε ο όρος ΡΣΔ πρέπει να χρησιμοποιείται για την ικανότητα 

σπειραματικής διήθησης και απεκκριτικής ικανότητας του νεφρού, ενώ ο όρος «νεφρική 

λειτουργία» να χρησιμοποιείται για την περιγραφή των συνολικών λειτουργιών του νεφρού 

(Levin and Stevens, 2023). 

Η εκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας είναι καλύτερα να βασίζεται στο ΡΣΔ έναντι της 

μέτρησης μόνον της κρεατινίνης του ορού. Η αρχική δοκιμασία για τον υπολογισμό του ΡΣΔ 

είναι με τη χρήση της κρεατινίνης του ορού (eGFRcr), καθώς η μέτρηση της κρεατινίνης 

αποτελεί συνήθως μέρος του βασικού βιοχημικού ελέγχου στους ασθενείς. Εφόσον ο 

υπολογισμός του ΡΣΔ με βάση την κρεατινίνη αναμένεται να είναι ανακριβής, τότε συνιστάται 

ο ΡΣΔ να υπολογίζεται με βάση τη Κυστατίνη C - Cystatin C, (eGFRcys), ή με βάση τα επίπεδα 

κρεατινίνης και κυστατίνης C (eGFRcr-cys). 

Η μέθοδος επιλογής (gold-standard) για τον υπολογισμό του ΡΣΔ είναι η μέτρηση της 

κάθαρσης στο πλάσμα ή στα ούρα (mGFR) εξωγενώς χορηγούμενων ουσιών( iohexol, 

iothalamate, EDTA, DTPA). Η κλασική μέθοδος υπολογισμού με μέτρηση της κάθαρσης της 

κρεατινίνης είναι αναξιόπιστη και συνιστάται μόνον δεν υπάρχει διαθέσιμος κάποιος από τους 

προαναφερθέντες τρόπους υπολογισμού του ΡΣΔ. Ο υπολογισμός επίσης του ΡΣΔ με DTPA 

ραδιενεργά σεσημασμένου με 99mTc είναι επίσης αναξιόπιστος και δεν συνιστάται πλέον 

(Levin and Stevens, 2023).  

Γενικότερα ο υπολογισμός του ΡΣΔ για την εκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας είναι 

αξιόπιστος σε περιπατητικούς ασθενείς που δεν έχουν χρόνια νοσήματα ή καχεξία ή 

ευθραστότητα (Adingwupu et al., 2023). Σε περιπτώσεις όπου χρειάζεται ακριβέστερος 

προσδιορισμός του ΡΣΔ, όπως ασθενείς με μειωμένη μυική μάζα ή σε τροποποίηση της 

δοσολογίας των φαρμάκων, ο υπολογισμός του ΡΣΔ με βάση τα επίπεδα κρεατινίνης και 

κυστατίνης C (eGFRcr-cys) έχει αποδειχθεί αξιόπιστος (Inker, 2021; Levey, 2009; Pottel, 

2017; Schaeffner, 2012). 
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Μελέτες σε ασθενείς με νεοπλάσματα, HIV και παχυσαρκία έδειξαν ότι ο υπολογισμός του 

eGFRcr-cys ήταν ακριβέστερος έναντι του eGFRcr ή του eGFRcys (Hingorani, 2015; 

Matsuoka, 2020; Shibata 2015; Inker, 2012; Gagneux-Brunon, 2013; Lucas, 2020). Σε μελέτη 

στη Σουηδία, στην οποία έγινε υπολογισμός του με mGFR σε ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια, κίρρωση και σακχαρώδη διαβήτη, διαπιστώθηκε ότι ο υπολογισμός του eGFRcr-

cys ήταν η πιο αξιόπιστη μέθοδος εκτίμησης της νεφρικής λειτουργίας που αντιστοιχούσε στην 

μέθοδο επιλογής (gold standard) του mGFR (Fu et al., 2023). Σε άλλες μελέτες που 

διενεργήθηκαν σε ασθενείς με χρόνια νοσήματα, όπως βαρεία ηπατική ή καρδιακή ανεπάρκεια 

ή σε ασθενείς σε ΜΕΘ, διαπιστώθηκε επίσης ότι ο υπολογισμός του eGFRcr-cys ήταν η 

καλύτερη μέθοδος εκτίμησης της νεφρικής λειτουργίας έναντι των eGFRcr ή eGFRcyst 

(Kervella, 2017; Allen, 2015, Sangla, 2020; Delanaye, 2014; Carlier, 2015; Wagner, 2012).  

Τέλος, σε αιματολογικές κακοήθειες έχει διαπιστωθεί ότι ο υπολογισμός του ΡΣΔ με την 

κυστατίνη C είναι εντελώς ανακριβής, καθόσον παρατηρείται αύξηση των επιπέδων της 

κυστατίνης C ένεκα του ταχέος αναδιπλασιασμού των κακοήθων κυττάρων (Janus, 2010; 

Launay-Vacher, 2016; Na, 2011; Rosner, 2021; Soveri, 2014).  

Οι ενδείξεις για τον υπολογισμό του ΡΣΔ με βάση τα επίπεδα κυστατίνης C (Cystatin C) είναι 

οι κάτωθι (Levin and Stevens, 2023):  

• Μεταβολές μυικής μάζας [Παχυσαρκία με Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) >40kg/m2, 

ψυχογενής ανορεξία, επίπονη-εντατική μυική άσκηση, παραπάρεση, παραπληγία, 

τετραπάρεση, τετραπληγία, ακρωτηριασμός άνωθεν του γόνατος] (Thurlow et al., 

2014).  

• Κάπνισμα (Knight, 2004; Stevens, 2009). 

• Διατροφή (Δίαιτα χαμηλή σε πρωτεΐνες, Κετογόνες δίαιτες, χορτοφαγία, 

συμπληρώματα πρωτεϊνών ή κρεατίνης, υποσιτισμός) 

• Χρόνια νοσήματα [Νεοπλάσματα, Καρδιακή ανεπάρκεια, Κίρρωση, καταβολικά 

νοσήματα] (Hingorani, 2015; Matsuoka, 2020; Shibata, 2015; Kervella, 2017). 

• Φάρμακα (Αναβολικά στεροειδή, φάρμακα που μειώνουν τη σωληναριακή απέκκριση 

και ευρέος φάσματος αντιβιοτικά που μειώνουν την εξωνεφρική κάθαρση) 

Οι ενδείξεις για τον υπολογισμό του ΡΣΔ με μέτρηση της κάθαρσης στο πλάσμα ή στα ούρα 

(mGFR) εξωγενώς χορηγούμενων ουσιών( iohexol, iothalamate, EDTA, DTPA) είναι οι 

κάτωθι (Levin and Stevens, 2023):  

• Σε περιπτώσεις όπου άλλοι παράγοντες πλην της σπειραματικής διήθησης μπορεί να 

επηρεάζουν τα επίπεδα κρεατινίνης ή κυστατίνης C, όπως βαρείες λοιμώξεις ή 
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φλεγμονές, αιματολογικές κακοήθειες, βαρεία καρδιακή ή ηπατική ανεπάρκεια, χρήση 

υψηλών δόσεων στεροειδών και σε βαρέως πάσχοντες εύθραυστους ασθενείς. 

• Σε περιπτώσεις όπου απαιτείται η μέγιστη δυνατή αξιοπιστία για την εκτίμηση της 

νεφρικής λειτουργίας, όπως μεταμόσχευση νεφρού, επιλογή δότη προς μεταμόσχευση 

νεφρού, τροποποίηση δοσολογίας φαρμάκου όπου απαιτείται στενό θεραπευτικό 

φάσμα. 

Με βάση το ΡΣΔ η ΧΝΝ ταξινομείται σε 5 στάδια ως ακολούθως (Levin and Stevens, 2023): 

ΣΤΑΔΙΟ 1 Φυσιολογικός ή Αυξημένος ΡΣΔ ≥90 mL/min/1.73m2 

ΣΤΑΔΙΟ 2 Ήπια Μειωμένος ΡΣΔ 60-89 mL/min/1.73m2 

ΣΤΑΔΙΟ 3α Ήπια ως Μέτρια Μειωμένος ΡΣΔ 45-59 mL/min/1.73m2 

ΣΤΑΔΙΟ 3β Μέτρια ως Σοβαρά Μειωμένος ΡΣΔ 30-44 mL/min/1.73m2 

ΣΤΑΔΙΟ 4 Σοβαρά Μειωμένος ΡΣΔ 15-29 mL/min/1.73m2 

ΣΤΑΔΙΟ 5 Νεφρική Ανεπάρκεια (Εξωνεφρική κάθαρση) <15 mL/min/1.73m2 

 

3.2.3. ΑΛΒΟΥΜΙΝΟΥΡΙΑ 

Αλβουμινουρία ορίζεται ως η παθολογική απώλεια αλβουμίνης στα ούρα 

(Αλβουμίνη/Κρεατινίνη Ούρων [ACR] ≥30mg/g ή ≥3 mg/mmol) (Levin and Stevens, 2023).  

Επιδημιολογικά δεδομένα έχουν δείξει ότι το επίπεδο της αλβουμινουρίας σχετίζεται με την 

ανάπτυξη καρδιαγγειακών και νεφρικών συμβαμάτων, ακόμη και σε περιπτώσεις όπου η 

απώλεια αλβουμίνης στα ούρα είναι σε χαμηλά επίπεδα. 

Ως προς την εκτίμηση της αλβουμινουρίας, ο λόγος αλβουμίνης προς κρεατινίνη ούρων σε 

τυχαίο δείγμα είναι καλύτερα να χρησιμοποιείται έναντι της αλβουμίνης ή της κρεατινίνης 

ούρων μεμονωμένα. Ο όρος «μικροαλβουμινουρία» δεν πρέπει να χρησιμοποιείται πλέον. Αν 

ο λόγος Αλβουμίνη/Κρεατινίνη Ούρων ≥30mg/g, τότε θα πρέπει να επιβεβαιώνεται σε πρωινό 

δείγμα ούρων. Εφόσον απαιτείται πιο ακριβής προσδιορισμός της αλβουμινουρίας ή 

πρωτεϊνουρίας, τότε γίνεται μέτρηση σε 24ωρη συλλογή ούρων. 

Οι παράγοντες που επηρεάζουν τη συγκέντρωση αλβουμίνης (πρωτεΐνης) στα ούρα είναι οι 

κάτωθι (Heathcote, 2009; Carter, 2006; McTaggart, 2013):  

• Αιματουρία (αύξηση αλβουμίνης και πρωτεΐνης) 

• Έμμηνος ρύση (αύξηση αλβουμίνης και πρωτεΐνης) 

• Άσκηση (αύξηση αλβουμίνης έναντι άλλων πρωτεϊνών) 

• Λοιμώξεις (παραγωγή πρωτεΐνης) 
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Οι παράγοντες που επηρεάζουν τη συγκέντρωση κρεατινίνης στα ούρα είναι οι κάτωθι (Allen, 

2015; Sangla, 2020):  

 

• Φύλο (οι γυναίκες έχουν μικρότερη συγκέντρωση  κρεατινίνης στα ούρα έναντι των 

ανδρών, άρα και υψηλότερο ACR) 

• Σωματικό Βάρος (αυξημένο σωματικό βάρος συνοδεύεται από αυξημένη συγκέντρωση 

κρεατινίνης και χαμηλότερο ACR, έναντι ατόμων με μειωμένο σωματικό βάρος) 

• Μεταβολές στην απέκκριση κρεατινίνης στα ούρα (χαμηλή απέκκριση σε ΟΝΒ, υψηλή 

απέκκριση σε κατανάλωση κρέατος και σε άσκηση) 

Σε υγιείς η απώλεια αλβουμίνης στα ούρα είναι ελάχιστη (<30mg/24ωρο). Η μέτρηση της 

αλβουμίνης αντί για την μέτρηση της ολικής πρωτεΐνης στα ούρα είναι πιο ειδική και πιο 

ευαίσθητη για την εκτίμηση της διαπερατότητας του σπειράματος (Ballantyne, 1993; Lamb, 

2009; Newman, 1995).  

Η μέτρηση της αλβουμινουρίας είναι πιο ευαίσθητη μέθοδος ειδικά σε παθήσεις όπως 

σακχαρώδης διαβήτης, υπέρταση και συστηματική νεφρική σκλήρυνση (Dawnay, 1992; 

Gross, 2005; Ninomiya, 2009; Shihabi, 1991).  

Η μέτρηση της πρωτεϊνουρίας είναι λιγότερο αξιόπιστη μέθοδος, καθώς σε χαμηλές 

συγκεντρώσεις πρωτεΐνης είναι λιγότερη ευαίσθητη και μπορεί να υπάρχει σημαντική απώλεια 

αλβουμίνης χωρίς να μπορεί να ανιχνευθεί από τη μέτρηση της πρωτεϊνουρίας (Newman et al.,  

1995).  

Οι διάφορες μέθοδοι και τα υλικά που χρησιμοποιούνται για τη μέτρηση της πρωτεΐνης στα 

ούρα έχουν ως συνέπεια μεγάλες παρεκκλίσεις και διαφορές στα αποτελέσματα μεταξύ των 

εργαστηρίων (Chambers, Bullock and Whicher, 1991; Heick et al., 1980; Marshall and 

Williams, 2000).  

Είναι γενικά αποδεκτό, ότι η καλύτερη μέθοδος μέτρησης της αλβουμινουρίας είναι η συλλογή 

ούρων 24ωρου. Καθόσον η κρεατινίνη στα ούρα είναι σχετικά σταθερή κατά τη διάρκεια του 

24ωρου, ο προσδιορισμός του λόγου Αλβουμίνη/Κρεατινίνη ούρων είναι μια αξιόπιστη 

εναλλακτική μέθοδος (Claudi and Cooper, 1988; Gatling et al., 1988; Hutchison, O'Reilly and  

MacCuish, 1988; Marshall, 1991). 

Ο προσδιορισμός επίσης του λόγου Πρωτεΐνη/Κρεατινίνη ούρων φαίνεται να έχει καλή 

συσχέτιση με την μέτρηση σε συλλογή ούρων 24ωρου (Miller et al., 2009; Chitalia et al., 2001; 

Cote et al., 2008; Leanos-Miranda et al., 2007).  
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Με βάση την Αλβουμινουρία η ΧΝΝ ταξινομείται ως ακολούθως (Levin and Stevens, 2023): 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ Αλβουμινουρία 

(mg/24h) 

Αλβουμίνη/Κρεατινίνη Ούρων 

(mg/g)                      (mg/mmol) 

Ορισμός 

Α1 <30 <30                                   <3 Φυσιολογική ή Ήπια 

Αυξημένη 

Α2 30-300 30-300                             3-30 Μέτρια Αυξημένη 

Α3 >300 >300                                 >30 Σοβαρά Αυξημένη 

 

3.3. ΕΚΤΊΜΗΣΗ ΠΡΟΟΔΟΥ ΧΡΟΝΙΑΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ (ΧΝΝ) 
Σε ασθενείς με ΧΝΝ πρέπει να εκτιμάται ο ΡΣΔ και η αλβουμινουρία (ενήλικες) ή η 

πρωτεϊνουρία (παιδιά) τουλάχιστον μια φορά ετησίως. Ωστόσο, αναλόγως του σταδίου της 

ΧΝΝ η περιοδικότητα της εκτίμησης μπορεί να διαφέρει. Στην κατωτέρω Εικόνα 5 (de Boer 

et al., 2022; Levin and Stevens, 2023) παρουσιάζεται ο κίνδυνος εξέλιξης της ΧΝΝ αναλόγως 

του ΡΣΔ και της αλβουμινουρίας. Το πράσινο χρώμα αντιστοιχεί σε χαμηλό κίνδυνο, το 

κίτρινο χρώμα σε μετρίως αυξημένο κίνδυνο, το πορτοκαλί σε υψηλό κίνδυνο, ενώ το κόκκινο 

και βαθύ κόκκινο αντιστοιχεί σε πολύ υψηλό κίνδυνο εξέλιξης της ΧΝΝ. Σε περιπτώσεις 

χαμηλού και μετρίως αυξημένου κινδύνου η εκτίμηση του ΡΣΔ και της αλβουμινουρίας πρέπει 

να διενεργείται άπαξ ετησίως, σε περιπτώσεις υψηλού κινδύνου η εκτίμηση πρέπει να 

διενεργείται δύο φορές ετησίως ενώ σε περιπτώσεις υψηλού και πολύ υψηλού κινδύνου 3 ή 4 

φορές ετησίως. Η εκτίμηση του κινδύνου εξέλιξης της ΧΝΝ παρέχει τις πληροφορίες για 

καλύτερο σχεδιασμό της θεραπείας σε κάθε ασθενή, καθώς και τον κίνδυνο εμφάνισης των 

επιπλοκών της ΧΝΝ και ιδιαιτέρως των καρδιαγγειακών συμβαμάτων (Rigatto, Sood and 

Tangri, 2012; Stevens and Levin, 2013).  

 

Εφόσον ο ΡΣΔ είναι 30-60 mL/min/1,73m2 θα πρέπει ο ασθενής να θεραπεύεται από 

νεφρολόγο, ενώ ο κίνδυνος για εξέλιξη σε νεφρική ανεπάρκεια είναι ≥3-5% εντός 5 ετών. Επί 

ΡΣΔ <30 mL/min/1,73m2 θα πρέπει να υπάρχει αντιμετώπιση του ασθενούς από ιατρούς 

πολλών ειδικοτήτων, ενώ ο κίνδυνος για εξέλιξη σε νεφρική ανεπάρκεια είναι >10% εντός 2 

ετών. Επί ΡΣΔ<20 mL/min/1,73m2 ο κίνδυνος για εξέλιξη σε νεφρική ανεπάρκεια είναι >40% 

εντός 2 ετών και τότε πρέπει να γίνεται προγραμματισμός για μεταμόσχευση νεφρού (Εικόνα 

6). 
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Εικόνα 5: Εκτίμηση του κινδύνου εξέλιξης της ΧΝΝ αναλόγως του ΡΣΔ και του επιπέδου 
αλβουμινουρίας. Οι αριθμοί αντιπροσωπεύουν τη συχνότητα που πρέπει να διενεργείται 
έλεγχος του ΡΣΔ και της αλβουμινουρίας ετησίως (de Boer et al., 2022; Levin and Stevens, 
2023). 
 

 

 

 
Εικόνα 6: Εξέλιξη της ΧΝΝ και κίνδυνος προόδου σε νεφρική ανεπάρκεια με βάση το ΡΣΔ 
(Levin and Stevens, 2023). 
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3.4. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ ΧΝΝ 
 

Ι. Διακοπή καπνίσματος συνιστάται σε όλους τους ασθενείς με ΧΝΝ (Doll et al., 2004; 

Jennings et al., 2014).  

 

ΙΙ. Συνιστάται άσκηση τουλάχιστον 150 λεπτών την εβδομάδα (Caramori et al., 2022). Επίσης 

συνιστάται διατήρηση του σωματικού βάρους σε φυσιολογικά επίπεδα (ΔΜΣ≤25kg/m2), 

καθώς η παχυσαρκία έχει συσχετισθεί με ανάπτυξη ΧΝΝ (Whitlock et al., 2009; Herrington et 

al., 2017).  

 

ΙΙΙ. Συνιστάται ρύθμιση αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) σε ασθενείς με ΧΝΝ και υπέρταση. Ο 

στόχος για τη συστολική πίεση πρέπει να είναι τα 120mmHg, αν και αυτό δύσκολα 

επιτυγχάνεται. Έχει διαπιστωθεί ότι κάθε αύξηση της ΑΠ κατά 20mmHg και 10mmHg για τη 

συστολική και διαστολική αντιστοίχως, διπλασιάζει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων 

(Lewington et al., 2002). Στη μελέτη SPRINT διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική μείωση 

των καρδιαγγειακών συμβαμάτων κατά 25% στην ομάδα ασθενών με ΣΑΠ 120mmHg έναντι 

της ομάδας με ΣΑΠ 140mmHg. Το όφελος αυτό διαπιστώθηκε σε ασθενείς με ΧΝΝ, αλλά και 

σε ασθενείς χωρίς ΧΝΝ (Wright et al., 2015). 

  

IV. Χρήση των αναστολέων του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης (RASi). 

Η χρήση των RASi ενδείκνυται σε όλους τους ασθενείς με ΧΝΝ και υπέρταση και 

αλβουμινουρία με σακχαρώδη διαβήτη, αλλά και χωρίς διαβήτη (Cheung et al., 2021; 

Caramori et al., 2022). Ως προς την υπερκαλιαιμία με τη χρήση των RASi συνιστάται 

προσωρινή διακοπή, διόρθωση της υπερκαλιαιμίας και επανέναρξη του φαρμάκου (Janse et 

al., 2022; Leon et al., 2022; Siew et al., 2021; Trevisan et al., 2021). Η παρακολούθηση της 

νεφρικής λειτουργίας συνιστάται πλέον να γίνεται ελέγχοντας τη μείωση του ΡΣΔ και όχι 

παρακολουθώντας την αύξηση της κρεατινίνης του πλάσματος. Μείωση του ΡΣΔ ≥30% εντός 

4 εβδομάδων από την έναρξη χορήγησης θεωρείται το όριο πέραν του οποίου απαιτείται 

προσωρινή διακοπή του φαρμάκου (Caramori et al., 2022). Σε πρόσφατη μελέτη (STOP-ACE) 

σε ασθενείς με ΧΝΝ και μέση τιμή ΡΣΔ 13 mL/min/1,73m2 η διακοπή των RASi σε ασθενείς 

με ΧΝΝ Σταδίου 4 & 5 δεν συνοδεύθηκε από μείωση των νεφρικών ή καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων (Bhandari et al., 2022). Επίσης σε δύο μελέτες παρατήρησης διαπιστώθηκε, ότι 
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η πρόγνωση ήταν χειρότερη σε ασθενείς με ΧΝΝ και ΡΣΔ <30 mL/min/1,73m2 που διέκοψαν 

τους RASi έναντι αυτών που συνέχισαν τη φαρμακευτική αγωγή (Fu et al., 2021; Qiao et al., 

2020). Ως εκ των ανωτέρω, συνιστάται η συνέχιση της χορήγησης RASi σε ασθενείς με ΧΝΝ 

ακόμη και επί ΡΣΔ <30 mL/min/1,73m2. Σε ασθενείς ωστόσο με ελάττωση του ΡΣΔ <15 

mL/min/1,73m2 συνιστάται διακοπή του φαρμάκου.  

 

V. Χρήση αναστολέων συμμεταφορέα νατρίου γλυκόζης τύπου 2 (SGLT2i). 

Η χρήση των SGLT2i συνιστάται σε ασθενείς με ΧΝΝ και σακχαρώδη διαβήτη και ΡΣΔ ≥20 

mL/min/1,73m2. Επίσης συνιστάται σε ασθενείς με ΧΝΝ και καρδιακή ανεπάρκεια με 

μειωμένο ή διατηρημένο κλάσμα εξωθήσεως εφόσον ο ΡΣΔ ≥20 mL/min/1,73m2 και 

ACR≥200mg/g (McDonagh et al., 2023; Caramori et al., 2022; Herrington et al., 2023; 

Heerspink et al., 2020). 

 

VI. Αγωνιστές του υποδοχέα του πεπτιδίου ομοίου προς τη γλυκαγόνη τύπου 1 [Glucagon-like 

peptide receptor agonists (GLP-1 RA)]. Συνιστάται η χορήγηση μακράς δράσης GLP-1 RA σε 

ασθενείς με ΧΝΝ και σακχαρώδη διαβήτη που δεν έχουν επιτύχει το γλυκαιμικό στόχο με 

μετφορμίνη και SGLT2i. Συνιστάται η επιλογή GLP-1 RA με αποδεδειγμένο καρδιαγγειακό 

όφελος - liraglutide, semaglutide και dulaglutide. (Caramori et al., 2022). 

 

VII. Ανταγωνιστές του υποδοχέα των αλατοκορτικοειδών [Mineralocorticoid receptor 

antagonists (MRAs)]. 

Οι στεροειδικοί MRAs (σπειρονολακτόνη και επλερενόνη) μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε 

ΧΝΝ για τη θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας, υπεραλδοστερονισμού και ανθεκτικής 

υπέρτασης, αλλά προκαλούν σημαντική υπερκαλιαιμία και αναστρέψιμη επιδείνωση του ΡΣΔ, 

ιδιαιτέρως σε ασθενείς με επηρεασμένο ΡΣΔ. 

Συνιστάται η χορήγηση μη-στεροειδικών MRAs (φινερενόνη) με αποδεδειγμένη νεφρική και 

καρδιαγγειακή προστασία σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη και ΡΣΔ ≥25 mL/min/1,73m2, 

φυσιολογικό κάλιο ορού, αλβουμινουρία (>30 mg/g [>3 mg/mmol]), παρά τη μεγίστη ανεκτή 

δόση RASi. Η φινερενόνη έχει συσχετιστεί με μείωση στα νεφρικά και καρδιαγγειακά 

συμβάματα σε δύο μελέτες (FIDELIO-DKD & FIGARO-DKD) σε ασθενείς με σακχαρώδη 

διαβήτη και ΡΣΔ ≥25 mL/min/1,73m2 και αλβουμινουρία (>30 mg/g [>3 mg/mmol] (Bakris et 

al., 2020; Pitt et al., 2021). Σε συνδυασμένη ανάλυση των 2 ανωτέρω μελετών διαπιστώθηκε, 

ότι μόνιμη διακοπή του φαρμάκου λόγω υπερκαλιαιμίας συνέβη σε ποσοστό 1,7% στην ομάδα 

της φινερενόνης έναντι 0,6% στην ομάδα placebo (Agarwal et al., 2022b).  
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΡΟΦΗ 

 

4.1. ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΑΝΑΓΚΕΣ 
 

Με την εξέλιξη της ΧΝΝ οι απαιτήσεις και η χρησιμοποίηση των θρεπτικών συστατικών 

αλλάζουν σημαντικά. Οι αλλαγές αυτές συνοδεύονται από διάφορες διατροφικές και 

μεταβολικές διαταραχές οι οποίες αποτελούν κεντρικό στοιχείο εξέλιξης της νόσου. Στα 

πρώιμα στάδια της νόσου συνιστάται διατήρηση του βάρους και της γλυκόζης σε φυσιολογικά 

επίπεδα, μείωση της πρόσληψης του άλατος, μείωση πρόσληψης κορεσμένων λιπών και 

άσκηση. Με την πρόοδο της νόσου και τη μείωση του ΡΣΔ συνιστάται αύξηση πρόσληψης 

φρούτων, λαχανικών και ινών, μείωση πρόσληψης ζωικών πρωτεϊνών και επί νεφρικής 

ανεπάρκειας (στάδιο 5) συνιστάται μείωση πρόσληψης υγρών, χορήγηση συμπληρωμάτων 

διατροφής αναλόγως των αναγκών και χορήγηση δεσμευτικών ουσιών του φωσφόρου 

(MacLaughlin, Friedman and Ikizler, 2022) (Εικόνα 7).                                    a

 
 

 

Εικόνα 7. Διατροφικές διαταραχές και παρεμβάσεις με βάση το στάδιο εξέλιξης της 
ΧΝΝ. (MacLaughlin HL, Friedman AN, Ikizler TA. Nutrition in Kidney Disease: Core 
Curriculum 2022. Am J Kidney Dis 2022; 79(3):437-449. doi: 10.1053/j.ajkd. 
2021.05.024.) 
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Παρότι μεταβολικοί και αιμοδυναμικοί παράγοντες παίζουν σημαντικό ρόλο στην εξέλιξη της 

νόσου, οι μεταβολές των διατροφικών παραμέτρων έχουν σημαντική επίδραση στη 

νεφροπροστασία ασθενών με ΧΝΝ (Molina et al., 2021; Kalantar-Zadeh and Fouque, 2017; 

Carrero et al., 2013; Bellizzi et al., 2016).  

Οι διαιτητικές ανάγκες μη αιμοκαθαιρομένων ασθενών με ΧΝΝ σταδίου 3-5 έχουν αναπτυχθεί 

στις κατευθυντήριες γραμμές του KDOQI το έτος 2020 (Ikizler et al., 2020). Με βάση τις 

ανωτέρω συστάσεις για τις ενεργειακές ανάγκες συνιστώνται 25–35 kcal/kg ιδανικού 

ΣΒ/ημερησίως, ενώ για την πρόσληψη πρωτεϊνών 0.55–0.8 g/kg/ημερησίως ή 0.28–0.43 

g/kg/ημερησίως με προσθήκη συμπληρωμάτων κετο/αμινοξέων, 0.8-0.9 g/kg/ημερησίως σε 

σακχαρώδη διαβήτη και 1.0 g/kg/ημερησίως σε ασθενείς με βαρεία νόσο (π.χ. λοίμωξη). Για 

το νάτριο συνιστάται ποσότητα <2,3g/ημερησίως, ενώ για το κάλιο και το φωσφόρο 

συνιστάται πρόσληψη που να διατηρεί τις συγκεντρώσεις στο πλάσμα σε φυσιολογικά 

επίπεδα. Για το ασβέστιο συνιστάται πρόσληψη 800-1000 mg/ημερησίως, ενώ για τις φυτικές 

ίνες της τροφής συνιστάται πρόσληψη τουλάχιστον 25-38 g/ημερησίως. Υπάρχουν επίσης 

συστάσεις για την απαιτούμενη ημερήσια πρόσληψη βιταμινών Α, B9 (φυλλικό), B12, C, Ε, D, 

K και των ιχνοστοιχείων σεληνίου και ψευδαργύρου. (Πίνακας).  
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Πίνακας. Προσαρμοσμένος από Molina P, Gavela E, Vizcaíno B, Huarte E and Carrero JJ. 
Optimizing Diet to Slow CKD Progression. Front Med (Lausanne) 2021; 8:654250. doi: 
10.3389/fmed.2021.654250. [ND-CKD: Μη αιμοκαθαιρόμενη ΧΝΝ, KTR: 
Μεταμοσχευθέντες, Energy: Ενέργεια, Protein: Πρωτεΐνη, Sodium: Νάτριο, Potassium: Κάλιο, 
Calcium: Ασβέστιο, Phosphorus: Φωσφόρος, Fiber: Ίνες] 
 

 

Πίνακας. ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΑΝΑΓΚΕΣ ΣΕ ΜΗ ΑΙΜΟΚΑΘΑΙΡΟΜΕΝΟΥΣ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΧΝΝ ΣΤΑΔΙΟΥ 3-5 ΚΑΙ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΘΕΝΤΕΣ 
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Ένεκα των πολλών περιορισμών μιας τέτοιας δίαιτας σε ασθενείς με ΧΝΝ, η συμμόρφωση 

των ασθενών είναι μικρή (Kalantar-Zadeh and Fouque, 2017). Αυστηροί περιορισμοί πρέπει 

να αποφεύγονται καθώς μπορεί να οδηγήσουν σε μειωμένη πρόσληψη θρεπτικών συστατικών 

(Ikizler et al., 2020).  Σε ασθενείς με ΧΝΝ και ΡΣΔ ≥60 mL/min/1.73m2 δεν απαιτείται σοβαρή 

τροποποίηση της δίαιτας και θα πρέπει να προτείνεται να ακολουθούν μια υγιεινή διατροφή 

όπως προτείνεται στο γενικό πληθυσμό, αναλόγως και των λοιπών νοσημάτων από τα οποία 

ενδεχομένως πάσχουν (Kelly et al., 2021). Με την εξέλιξη της ΧΝΝ σε βαρύτερα στάδια και 

την εφαρμογή εξωνεφρικής κάθαρσης απαιτείται προσαρμογή των διαιτητικών αναγκών και 

σχεδιασμός εξατομικευμένης δίαιτας (Kalantar-Zadeh and Fouque, 2017).   

Μια δίαιτα που βασίζεται σε φυτικές πρωτεΐνες με αποφυγή των ζωικών πρωτεϊνών και των 

συσκευασμένων τροφών μπορεί να βοηθήσει στην ελάττωση του ρυθμού εξέλιξης της ΧΝΝ 

και την ανάγκη εξωνεφρικής κάθαρσης μέσω τροποποίησης των καρδιομεταβολικών 

παραγόντων κινδύνου (υπέρτασης, διαβήτη και παχυσαρκίας). Επίσης μια φυτική δίαιτα 

εμπεριέχει υψηλές ποσότητες φυτικών ινών, αντιφλεγμονωδών και φυτοχημικών ουσιών που 

μειώνουν την πρωτεϊνουρία και τη μεταβολική οξέωση (Adair and Bowden, 2020; Molina, 

2021). Επιπροσθέτως περιέχει προβιοτικές ουσίες που βελτιώνουν τη σύσταση του 

μικροβιώματος με αποτέλεσμα τη μείωση της φλεγμονής και της εντερικής παραγωγής 

ουραιμικών τοξινών (Cosola et al., 2019). Τέλος, διαιτητικά πρότυπα που βασίζονται σε 

φυτικά προϊόντα, όπως η Μεσογειακή δίαιτα και η Dietary Approaches to Stop Hypertension 

(DASH), έχουν συσχετισθεί με ελάττωση του κινδύνου για νεφρική ανεπάρκεια,  ελάττωση 

της θνητότητας και βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών (Kelly et al., 2017; Kelly et al., 

2021).  

 

4.1.1. Δίαιτα σχεδιασμένη από ειδικό διατροφολόγο 
Η εξατομικευμένη προσέγγιση των διατροφικών αναγκών ασθενών με ΧΝΝ είναι απαραίτητη, 

καθώς οι ανάγκες αυτές αλλάζουν κατά τη διαδρομή της ΧΝΝ από τα ηπιότερα προς τα 

βαρύτερα στάδια. Οι μεταβολικές διαταραχές και οι συννοσηρότητες σε ασθενείς με ΧΝΝ 

καθιστούν επιτακτική την ανάγκη εξειδικευμένης διατροφικής προσέγγισης σε αυτούς τους 

ασθενείς. Η εφαρμογή μιας εξατομικευμένης δίαιτας σε ασθενείς με ΧΝΝ απαιτεί την εμπειρία 

και συνεργασία των θεραπόντων ιατρών και νοσηλευτών με ειδικούς στο αντικείμενο 

διατροφολόγους (Ikizler et al., 2020).  

Τουλάχιστον 4 μελέτες έχουν εξετάσει την επίδραση της ειδικώς σχεδιασμένης δίαιτας επί της 

προόδου της ΧΝΝ σε ασθενείς χωρίς ανάγκη εξωνεφρικής κάθαρσης. Στις μελέτες αυτές, που 
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η διάρκεια παρακολούθησης κυμαινόταν από 4 εβδομάδες έως 4 μήνες, δεν διαπιστώθηκε 

κάποιο όφελος ως προς την εξέλιξη της ΧΝΝ (Campbell et al., 2008; Howden et al., 2013; 

Flesher et al., 2011; Paes-Barreto et al., 2013).  

Η χρήση πρωτοκόλλων ειδικώς σχεδιασμένης δίαιτας έχει τη δυνατότητα να διατηρεί σταθερή 

τη διατροφική και ενεργειακή κατάσταση του ασθενούς και να καθοδηγεί τους ασθενείς προς 

μια πιο υγιεινή διατροφή με εξατομικευμένο τρόπο. Οπότε το National Kidney Foundation’s 

Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) αλλά και το KDIGO 2023 συνιστούν  

σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5 (1C) την εφαρμογή εξατομικευμένης δίαιτας σχεδιασμένης 

από ειδικό διατροφολόγο σε συνεργασία με έμπειρο ιατρονοσηλευτικό προσωπικό με στόχο 

τη διατήρηση σταθερής διατροφικής κατάστασης του ασθενούς και την ελαχιστοποίηση των 

κινδύνων από τις συννοσηρότητες (Ikizler et al., 2020; Levin and Stevens, 2023).  

 

4.1.2. Ενεργειακές ανάγκες 
Η διατήρηση επαρκούς ενεργειακής κάλυψης είναι πολύ σημαντική σε ΧΝΝ, καθώς οι 

ενεργειακές ανάγκες των ασθενών διαταράσσονται. Δεδομένα από 10 μελέτες σε ασθενείς με 

ΧΝΝ χωρίς αιμοκάθαρση και από 3 μελέτες σε αιμοκαθαιρόμενους υποδηλώνουν ότι 

πρόσληψη 30-35 kcal/kg/ημερησίως διατηρούν ουδέτερο ισοζύγιο αζώτου και σταθερή θρέψη 

(Bellizzi et al., 2007; Feiten et al., 2005; Garneata et al., 2016; Herselman et al., 1995; 

Kloppenburg et al., 2004; Kopple et al., 1997; Kuhlmann, Schmidt and Kohler, 1999; Li et al., 

2011; Locatelli et al., 1991; Mircescu et al., 2007; Prakash et al., 2004; Sanchez et al., 2010; 

Williams et al., 1991). 

Ωστόσο, πέραν των κλασικών παραμέτρων που παίζουν ρόλο (φύλο, ηλικία, σωματική 

δραστηριότητα), πρέπει να λαμβάνονται υπόψη και άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν την 

απαιτούμενη ενεργειακή κάλυψη, όπως η χρόνια φλεγμονή, ο δευτεροπαθής 

υπερπαραθυρεοειδισμός και η υπεργλυκαιμία. Με βάση τα ανωτέρω, το KDOQI συνιστά σε 

ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5 και σε μεταμοσχευμένους, που έχουν σταθερή μεταβολική 

κατάσταση, ενεργειακή πρόσληψη 25-35 kcal/kg/ημερησίως. Στον προσδιορισμό των 

απαραίτητων θερμίδων έχουν σημασία η ηλικία, το φύλο, η σωματική δραστηριότητα, το 

σωματικό βάρος, συνοδές παθήσεις και το στάδιο της ΧΝΝ (Ikizler et al., 2020).  

 

4.1.3. Πρόσληψη πρωτεϊνών 
Σε ασθενείς με ΧΝΝ κατανάλωση μεγάλης ποσότητας πρωτεϊνών οδηγεί σε συσσώρευση 

αζωτούχων προϊόντων με συνέπεια την αύξηση της ουρίας και την εμφάνιση του ουραιμικού 
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συνδρόμου (Berg, Tymoczko and Stryer, 2002). Αυξημένη πρόσληψη αμινοξέων προκαλεί 

διαστολή του προσαγωγού αρτηριδίου με συνέπεια αύξηση της ενδοσπειραματικής πίεσης με 

αποτέλεσμα σπειραματική υπερδιήθηση και αύξηση της νεφρικής ροής του πλάσματος 

(Palsson and Waikar, 2018). Η σπειραματική υπερδιήθηση συμβάλλει σημαντικά στην εξέλιξη 

της ΧΝΝ (Gabbai, 1995; Brenner et al., 2001; Helal et al., 2012; Kalantar-Zadeh, Kramer and 

Fouque, 2020).  

Αντιθέτως, χαμηλή πρόσληψη πρωτεϊνών οδηγεί σε αγγειοσύσπαση του προσαγωγού 

αρτηριδίου και ελάττωση του ΡΣΔ. Πέραν των αιμοδυναμικών μεταβολών η μείωση 

πρόσληψης των πρωτεϊνών μπορεί να μειώσει το ρυθμό επιδείνωσης της ΧΝΝ με μεταβολές 

της έκφρασης διαφόρων κυτταροκινών και μείωση παραγωγής κολλαγόνου ουσίας (Kalantar-

Zadeh and Fouque, 2017).  

 

4.1.3.1. Μεταβολές του ρυθμού μεταβολισμού επί μείωσης πρόσληψης 

πρωτεϊνών 
Εκτός των περιπτώσεων που συνυπάρχει κάποια άλλη νόσος, οι απαιτήσεις σε πρωτεΐνες 

ασθενών με ΧΝΝ είναι παρόμοιες με αυτές των υγιών ατόμων (Kopple and Coburn, 1973). Σε 

φυσιολογικούς υγιείς ενήλικες η ελάχιστη πρόσληψη πρωτεϊνών για να αποφευχθεί το 

αρνητικό ισοζύγιο αζώτου είναι 0.6 g/kg/ημερησίως. Αυτές οι δίαιτες χαμηλής πρωτεΐνης ή 

πολύ χαμηλής πρωτεΐνης (0.3 g/kg/ημερησίως με προσθήκη αναλόγων κετοξέων/αμινοξέων) 

είναι επαρκείς για τη διατήρηση του ισοζυγίου του αζώτου και σταθερής θρέψης (Tom et al., 

1995; Masud et al., 1994).  

Όπως και στους υγιείς, έτσι και οι ασθενείς με ΧΝΝ μπορούν να βελτιώσουν τη 

χρησιμοποίηση των αμινοξέων και το ισοζύγιο του αζώτου με προσαρμοστικούς μηχανισμούς 

(Maroni et al., 1997). Πρέπει πάντως να τονισθεί, ότι αυτές οι δίαιτες απαιτούν επαρκή 

πρόσληψη θερμίδων ώστε να χρησιμοποιούν αποτελεσματικά τις προσλαμβανόμενες 

πρωτεΐνες (Kopple, Monteon and Shaib, 1986).  

 

4.1.3.2. Οφέλη του περιορισμού πρόσληψης πρωτεϊνών 
Τα οφέλη της δίαιτας χαμηλής πρωτεΐνης περιλαμβάνουν την ελάττωση του ρυθμού 

επιδείνωσης της ΧΝΝ και τη μείωση της εμφάνισης ουραιμίας και μεταβολικών διαταραχών 

(Kovesdy, Kopple and Kalantar-Zadeh, 2013; Chan, Kelly and Tapsell, 2017; Kopple,  

Monteon and Shaib, 1986; Wang et al., 2018).  
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Σχεδόν 20 τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες έχουν διερευνήσει την επίδραση του 

περιορισμού πρόσληψης πρωτεϊνών στο ρυθμό επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας, την 

πρωτεϊνουρία, τα επίπεδα του φωσφόρου, την οξέωση και την αρτηριακή πίεση. Όλες αυτές οι 

μελέτες έχουν συγκεντρωθεί σε αρκετές μετα-αναλύσεις και 2 μετα-αναλύσεις της Cochrane 

(Palmer et al., 2017; Rhee et al., 2018; Hahn, Hodson and Fouque, 2018; Chewcharat et al., 

2020; Rughooputh, Zeng and Yao, 2015).  

Συνολικά τα αποτελέσματα αυτών των μελετών υποδηλώνουν σημαντικό όφελος με τον 

περιορισμό πρόσληψης πρωτεϊνών σε ασθενείς με ΧΝΝ (Fouque and Aparicio, 2007; 

Robertson, Waugh and Robertson, 2007; Fouque et al., 1992; Pedrini et al., 1996; Kasiske et 

al., 1998; Fouque et al., 2000; Fouque and Laville, 2009).  

Οι κατευθυντήριες γραμμές του KDOQI συνιστούν σε μη διαβητικούς ενήλικες με ΧΝΝ 

σταδίου 3-5, που είναι μεταβολικά σταθεροί, περιορισμό πρόσληψης πρωτεϊνών για την 

ελάττωση του ρυθμού επιδείνωσης της ΧΝΝ, τη μείωση της θνητότητας και τη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής. Σε διαβητικούς ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 συνιστάται υψηλότερη 

πρόσληψη πρωτεϊνών 0,8-0,9 g/kg ημερησίως (Ikizler et al., 2020).  

Ως προς την επίδραση περιορισμού πρόσληψης πρωτεϊνών στους θανάτους, 4 μελέτες έδειξαν 

όφελος στην ολική θνητότητα και επιπλέον μείωση των θανάτων σε τελικού σταδίου νεφρική 

νόσο (Rysz et al., 2017; Hansen et al., 2002; Rosman et al., 1985; Locatelli et al., 1991), ενώ 

2 μελέτες ήταν αρνητικές (Cianciaruso et al., 2009; Sánchez et al., 2010). 

Ως προς την επίδραση της δίαιτας πολύ χαμηλής πρωτεΐνης με προσθήκη αναλόγων 

κετοξέων/αμινοξέων, στη μετα-ανάλυση του KDOQI συμπεριελήφθησαν 13 μελέτες, από τις 

οποίες διαπιστώθηκε όφελος στη θνητότητα ασθενών με τελικού σταδίου νεφρική νόσο 

(Ikizler et al., 2020). 

Σε μεταγενέστερη μετα-ανάλυση που συμπεριέλαβε 17 μελέτες με 1459 ασθενείς και 

συνεκρίθη η δίαιτα πολύ χαμηλής πρωτεΐνης με προσθήκη αναλόγων κετοξέων/αμινοξέων 

έναντι της δίαιτας χαμηλής πρωτεΐνης, διαπιστώθηκε μεγαλύτερο όφελος με τη δίαιτα πολύ 

χαμηλής πρωτεΐνης με προσθήκη αναλόγων κετοξέων/αμινοξέων ως προς τη διατήρηση του 

ΡΣΔ, την πρωτεϊνουρία, τα επίπεδα παραθορμόνης και φωσφόρου, τα επίπεδα χοληστερόλης 

και τη συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση (Chewcharat et al., 2020)  

Ως προς την επίδραση του περιορισμού πρόσληψης πρωτεϊνών σε μεταμοσχευμένους 

ασθενείς, τα στοιχεία είναι περιορισμένα και ασαφή. Ο λόγος αυτής της έλλειψης δεδομένων 

είναι το γεγονός, ότι προϋπόθεση για την εφαρμογή δίαιτας χαμηλής σε πρωτεΐνη είναι η 

μεταβολική σταθερότητα του ασθενούς, στοιχείο δύσκολο να επιτευχθεί σε ασθενείς υπό 

ανοσοκατασταλτική θεραπεία (Chadban et al., 2010).  
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Κύρια προβλήματα στην εφαρμογή δίαιτας χαμηλής ή πολύ χαμηλής πρόσληψης πρωτεΐνης 

αποτελούν η συμμόρφωση και η ασφάλεια των ασθενών. Ακόμη και όταν οι ασθενείς είναι 

ενήμεροι του οφέλους τέτοιων διαιτών, είναι δύσκολο να τις ακολουθήσουν πιστά (Kalantar-

Zadeh et al., 2016; Bellizzi et al., 2016a; Apetrii et al. 2021; Milas et al., 1995). 

Για την βελτίωση της συμμόρφωσης συνιστάται η συνεργασία των θεραπόντων ιατρών με 

εξειδικευμένο διαιτολόγο και η ανάπτυξη εξατομικευμένων διαιτών (Bellizzi et al., 2016a; 

Apetrii et al. 2021; Milas et al., 1995; Dolecek et al. 1995).  

Ως προς την πιθανή έλλειψη ενεργειακής επάρκειας λόγω μειωμένης πρόσληψης πρωτεϊνών, 

έχει διαπιστωθεί ότι είναι εξαιρετικά σπάνια, υπό την προϋπόθεση ότι η θερμιδική κάλυψη 

διατηρείται μεταξύ 30-35 kcal/kg ημερησίως και αυξάνεται αναλόγως των αναγκών σε 

καταστάσεις stress (Bellizzi et al., 2016a; Bellizzi et al., 2016b).  

 

4.1.3.3. Διαφορές ζωικών έναντι φυτικών πρωτεϊνών 
Δεν υπάρχουν επαρκείς αποδείξεις με τυχαιοποιημένες μελέτες που να υποστηρίζουν δίαιτα 

με πρωτεΐνες φυτικής έναντι ζωικής προέλευσης τουλάχιστον ως προς τη μείωση του ΡΣΔ και 

της κατάστασης θρέψης του ασθενούς (Ikizler et al., 2020). Ωστόσο, αρκετές μελέτες 

παρατήρησης έχουν δείξει ότι οι φυτικές πρωτεΐνες υπερτερούν των ζωικών ως προς τη 

νεφροπροστασία. Σε αυτές τις μελέτες έχει διαπιστωθεί ότι η δίαιτα με πρωτεΐνες φυτικής 

υπερέχουν έναντι της ζωικής προέλευσης ως προς το ρυθμό επιδείνωσης της ΧΝΝ (Knight et 

al., 2003; Garneata et al., 2016; Scialla et al., 2012; Raphael et al., 2011; Lew et al., 2017), τη 

μείωση της πρωτεϊνουρίας (Toeller et al., 1997;  Nettleton et al., 2008), τη μείωση των 

ουραιμικών τοξινών (Nettleton et al., 2008; Patel et al., 2012; Wu et al., 2011; Motojima et al., 

2003; Niwa and Ise, 1994; Sun, Chang and Wu, 2012), τη μείωση του φωσφόρου και τη μείωση 

της παραγωγής οξέων (Garneata et al., 2016; Scialla et al., 2012; Moe et al., 2011; Scialla et 

al., 2011). 

Επιπλέον δίαιτα με πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης βελτιώνει ενδεχομένως την επιβίωση των 

ασθενών με ΧΝΝ (Chen et al., 2016). Οι δίαιτες ωστόσο με πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης 

εμπεριέχουν υψηλές συγκεντρώσεις βιταμινών και αντιοξειδωτικών ουσιών, οι οποίες 

ενδεχομένως συμβάλλουν στα θετικά αποτελέσματα των μελετών και ως εκ τούτου δεν είναι 

δυνατόν η εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων (Kelly and Carrero, 2017; Carrero et al., 2020).   
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4.1.4. Διαιτητικά πρότυπα και εξέλιξη της Χρόνιας Νεφρικής Νόσου (ΧΝΝ) 
Υιοθέτηση συγκεκριμένων προτύπων δίαιτας, όπως η Μεσογειακή και η DASH (The Dietary 

Approach to Stop Hypertension), έχουν συσχετισθεί με μείωση του ρυθμού επιδείνωσης της 

νεφρικής λειτουργίας και ωφέλιμες επιδράσεις στην καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα 

σε μη αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς και σε ασθενείς με μεταμόσχευση νεφρού (Huang et al., 

2013; Osté et al., 2018). 

Δίαιτες με βάση φυτικά προϊόντα μετριάζουν τη μεταβολική οξέωση σε ΧΝΝ και ενδεχομένως 

ελαττώνουν το ρυθμό επιδείνωσης της νόσου. (Carrero et al., 2020). Αντιθέτως δυτικού τύπου 

δίαιτες (πλούσιες σε κορεσμένα λίπη, κόκκινο κρέας και γλυκά) έχουν συσχετισθεί με 

επιδείνωση της ΧΝΝ και αύξηση της λευκωματουρίας (Lin et al., 2011). 

 

4.1.5. Φυτικές ίνες και προβιοτικά 
Υπάρχουν στοιχεία που υποστηρίζουν ότι η αυξημένη πρόσληψη φυτικών ινών μειώνει έως 

και 40% την παραγωγή ουραιμικών τοξινών (Carrero et al., 2020; Salmean et al., 2015; Guida 

et al., 2014).  

Σε μετα-ανάλυση 8 μελετών με 261 ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 η χορήγηση προβιοτικών 

μείωσε την παραγωγή ουραιμικών τοξινών και αύξησε την παραγωγή ιντερλευκίνης-6, 

αυξάνοντας κατ’ αυτόν τον τρόπο την προστασία του εντερικού επιθηλιακού φραγμού στους 

ασθενείς αυτούς (Jia et al., 2018). 

 

4.1.6. Μακράς αλύσου ω3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα  (Ikizler et al., 2020)  

• Δεν συνιστάται η χορήγηση συμπληρωμάτων με ω3 λιπαρά οξέα σε ασθενείς με ΧΝΝ 

σταδίου 5, αιμοκαθαιρόμενους ή μεταμοσχευθέντες για μείωση των καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων ή της καρδιαγγειακής θνητότητας. 

• Δεν συνιστάται η χορήγηση συμπληρωμάτων με ω3 λιπαρά οξέα σε ασθενείς με ΧΝΝ 

σταδίου 5 και αιμοκαθαιρόμενους για βελτίωση της βατότητας των αρτηριοφλεβωδών 

μοσχευμάτων (fistula). 

• Δεν συνιστάται η χορήγηση συμπληρωμάτων με ω3 λιπαρά οξέα σε μεταμοσχευθέντες 

ασθενείς για μείωση των επεισοδίων απόρριψης ή την αύξηση επιβίωσης του νεφρικού 

μοσχεύματος. 

• Συνιστάται η χορήγηση συμπληρωμάτων με ω3 λιπαρά οξέα σε ασθενείς με ΧΝΝ 

σταδίου 3-5 για μείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων. 
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• Συνιστάται η χορήγηση συμπληρωμάτων με ω3 λιπαρά οξέα σε ασθενείς με ΧΝΝ 

σταδίου 5 σε αιμοκάθαρση ή περιτοναϊκή κάθαρση για βελτίωση του λιπιδαιμικού 

προφίλ (μείωση LDL χοληστερόλης και  τριγλυκεριδίων και αύξηση HDL 

χοληστερόλης). 

 

4.1.7. Συμπληρώματα φυλλικού οξέος (βιταμίνης Β9)  (Ikizler et al., 2020) 

• Δεν συνιστάται χορήγηση συμπληρωμάτων φυλλικού οξέος με ή χωρίς σύμπλεγμα 

βιταμινών Β σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 ή μεταμοσχευθέντες με 

υπερομοκυστεϊναιμία για μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων. 

• Συνιστάται χορήγηση συμπληρωμάτων φυλλικού οξέος με Β12 ή σύμπλεγμα 

βιταμινών Β σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5 ή μεταμοσχευθέντες, εφόσον 

διαπιστωθεί έλλειψη φυλλικού ή Β12 με βάση τα κλινικά συμπτώματα και σημεία. 

4.1.8. Συμπληρώματα βιταμίνης C (Ikizler et al., 2020) 

• Συνιστάται χορήγηση συμπληρωμάτων βιταμίνης C σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5 

ή μεταμοσχευθέντες, που έχουν αυξημένο κίνδυνο έλλειψης ώστε να προσλαμβάνονται 

οι ημερήσιες ανάγκες βιταμίνης C (για τους άνδρες 90 mg/ημερησίως, για τις γυναίκες 

75 mg/ημερησίως). 

4.1.9. Συμπληρώματα βιταμινών Α, Ε, Κ (Ikizler et al., 2020) 

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 5 σε αιμοκάθαρση ή περιτοναϊκή κάθαρση δεν 

συνιστάται χορήγηση συμπληρωμάτων διατροφής με βιταμίνες Α ή Κ λόγω του 

κινδύνου τοξικότητας. Εφόσον υπάρχει πραγματική έλλειψη συνιστάται διόρθωση με 

μεγάλη προσοχή για την αποφυγή τοξικών επιπέδων. 

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5 ή μεταμοσχευθέντες οι οποίοι λαμβάνουν 

ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ (βαρφαρίνη ή ασενοκουμαρόλη) π.χ. για 

αντικατασταθείσα μεταλλική βαλβίδα, δεν συνιστάται χορήγηση συμπληρωμάτων 

βιταμίνης Κ. 

4.1.10. Ιχνοστοιχεία Σελήνιο & Ψευδάργυρος (Ikizler et al., 2020) 

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5 δεν συνιστάται χορήγηση συμπληρωμάτων σεληνίου 

ή ψευδαργύρου, καθώς δεν έχει διαπιστωθεί ότι έχουν κάποιο όφελος στη θρέψη ή στη 

μείωση της φλεγμονής στη ΧΝΝ. 
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4.1.11. Οξέωση και παραγωγή οξέος (Ikizler et al., 2020) 

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-4 συνιστάται η μείωση της παραγωγής οξέος μέσω 

υιοθέτησης δίαιτας φρούτων και λαχανικών, που έχει ως συνέπεια τη μείωση του 

ρυθμού επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας. 

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 συνιστάται χορήγηση συμπληρωμάτων 

διττανθρακικών και κιτρικού οξέος/κιτρικού νατρίου για μείωση της παραγωγής οξέος 

με συνέπεια τη μείωση του ρυθμού επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας. 

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 συνιστάται η συγκέντρωση των διττανθρακικών του 

ορού να διατηρείται σε 24-26 mmol/L. 

4.1.12. Βιταμίνη D  
• Χορήγηση συμπληρωμάτων βιταμίνης D με εργοκαλσιφερόλη ή χολοκαλσιφερόλη 

είναι κριτικής σημασίας για την προφύλαξη της ανάπτυξης νεφρικής οστεοδυστροφίας 

σε ΧΝΝ. Δεν διαπιστώθηκε ωστόσο, ότι έχει κάποιο όφελος στην πρόγνωση της ΧΝΝ 

(Kandula et al., 2011; Jean, Souberbielle and Chazot, 2017).  

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5 ή μεταμοσχευθέντες συνιστάται χορήγηση 

συμπληρωμάτων βιταμίνης D με εργοκαλσιφερόλη ή χολοκαλσιφερόλη για τη 

διόρθωση των επιπέδων, παρότι δεν υπάρχει ομοφωνία για τα φυσιολογικά επίπεδα 

βιταμίνης D (Ikizler et al., 2020).  

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5 με πρωτεϊνουρία επιπέδου νεφρωσικού συνδρόμου 

(>3,5g/24ωρο) συνιστάται συνιστάται χορήγηση συμπληρωμάτων βιταμίνης D με 

εργοκαλσιφερόλη ή χολοκαλσιφερόλη (Ikizler et al., 2020).  

4.1.13. Ασβέστιο  
Το ισοζύγιο του ασβεστίου στον οργανισμό ελέγχεται από την απορρόφηση του ασβεστίου 

στο έντερο, την επαναρρόφηση του στο νεφρό και την απελευθέρωσή του από τα οστά, όποτε 

αυτό απαιτείται σε περιπτώσεις μείωσης της συγκέντρωσης του ασβεστίου στον ορό. Οι 

εμπλεκόμενες ορμόνες είναι η βιταμίνη D, η παραθορμόνη και η καλσιτονίνη (Ikizler et al., 

2020).  

Στα πρώιμα στάδια ΧΝΝ 3-4 έχει διαπιστωθεί ότι καθημερινή πρόσληψη 800-1000 mg 

ασβεστίου ημερησίως είναι επαρκή για τη διατήρηση του ισοζυγίου, ακόμη και χωρίς την 

ταυτόχρονη πρόσληψη βιταμίνης D (Ketteler et al. 2017). Η ποσότητα αυτή (800-1000 mg) 

προσεγγίζει τη συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη σε υγιείς των 1000-1200 mg ασβεστίου 

ημερησίως και φαίνεται να είναι επαρκής στα πρώιμα στάδια ΧΝΝ, όπου δεν υπάρχει ακόμη 
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σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία. Ωστόσο, με την προοδευτική επιδείνωση της νεφρικής 

λειτουργίας και την μειωμένη υδροξυλίωση της ενεργού βιταμίνης D, η απορρόφηση του 

ασβεστίου από το έντερο μειώνεται σημαντικά και το ισοζύγιο του ασβεστίου διαταράσσεται, 

οπότε η συγχορήγηση βιταμίνης D είναι κριτικής σημασίας. Επί ελαττωμένης απορρόφησης 

του ασβεστίου από το έντερο και της προκύπτουσας υπασβεστιαιμίας, διεγείρονται οι 

υποδοχείς ανίχνευσης του ασβεστίου στα κύτταρα των παραθυρεοειδών με συνέπεια την 

αύξηση της παραγωγής παραθορμόνης και τελικό αποτέλεσμα της ανάπτυξη δευτεροπαθούς 

και τριτοπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού. Στις περιπτώσεις αυτές μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν τα ασβεστιομιμητικά φάρμακα για τη μείωση παραγωγής παραθορμόνης 

από τους παραθυρεοειδείς αδένες (Ketteler et al. 2017; Jean, Souberbielle and Chazot, 2017). 

Η διατήρηση του ισοζυγίου του ασβεστίου σε ασθενείς υπό εξωνεφρική κάθαρση είναι πιο 

πολύπλοκη, καθώς επηρεάζεται από τα χρησιμοποιούμενα υγρά και φίλτρα. Στις περιπτώσεις 

αυτές το σύνηθες είναι η ανάπτυξη υπερασβεστιαιμίας, η οποία σε διάφορες μελέτες έχει 

συσχετισθεί με αυξημένη επίπτωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων και θνητότητας (Gallieni et 

al., 2012; Coen et al., 2010; Floege et al., 2011; Fukagawa et al., 2014; Markaki et al., 2012).  

 

Σε περιπτώσεις υπερασβεστιαιμίας σε ασθενείς με ΧΝΝ συνιστώνται τα κάτωθι (Ketteler et 

al. 2017):  

• Σε ασθενείς που λαμβάνουν δεσμευτικά του φωσφόρου με ασβέστιο, θα πρέπει να 

γίνεται αλλαγή του δεσμευτικού με άλλο σκεύασμα που θα περιέχει άλλο μέταλλο. 

• Σε ασθενείς που λαμβάνουν σκευάσματα βιταμίνης D, συνιστάται να μειώνεται η 

δόσης της βιταμίνης D. 

• Σε ασθενείς που υποβάλλονται σε εξωνεφρική κάθαρση, συνιστάται μείωση της 

συγκέντρωσης ασβεστίου του διαλύματος κάθαρσης σε επίπεδα 1,5-2,0 mEq/L, αν και 

η τακτική αυτή έχει συσχετισθεί με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης αρρυθμιών και 

καρδιακής ανεπάρκειας (Brunelli et al., 2015; Pun, Horton and Middleton, 2013). 

Συνοπτικά οι συστάσεις για τη διατήρηση του ισοζυγίου του ασβεστίου σε ασθενείς με ΧΝΝ 

είναι οι κάτωθι (Ikizler et al., 2020):  

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-4 οι οποίοι δεν λαμβάνουν συμπληρώματα βιταμίνης 

D, συνιστάται χορήγηση ασβεστίου 800-1000 mg ημερησίως, συμπεριλαμβανομένων 

της ποσότητας ασβεστίου στην τροφή, στα συμπληρώματα διατροφής και στα 

δεσμευτικά του φωσφόρου. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



41 
 

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 5 υπό εξωνεφρική κάθαρση συνιστάται προσαρμογή της 

δοσολογίας των συμπληρωμάτων ασβεστίου, της βιταμίνης D, των δεσμευτικών του 

φωσφόρου και των ασβεστιομιμητικών φαρμάκων με στόχο την αποφυγή 

υπερασβεστιαιμίας και υπερφόρτωσης ασβεστίου.   

4.1.14. Φωσφόρος  
Ο φωσφόρος παίζει σημαντικό ρόλο στο σχηματισμό των οστών, την οξεοβασική ισορροπία 

και το ισοζύγιο ενέργειας του οργανισμού (Filipov et al., 2015). Η δυνατότητα του οργανισμού 

να διατηρεί σταθερό το ισοζύγιο το φωσφόρου εξαρτάται από την απεκκριτική ικανότητα του 

νεφρού. Σε πρώιμα στάδια ΧΝΝ αναπτύσσονται προσαρμοστικοί μηχανισμοί που αποτρέπουν 

την κατακράτηση φωσφόρου και την εμφάνιση υπερφωσφαταιμίας, στοιχεία που εμφανίζονται 

όταν ο ΡΣΔ<45mL/min/1,73m2 (Moranne et al., 2009). Στις περιπτώσεις ανουρίας, ο κίνδυνος 

εμφάνισης υπερφωσφαταιμίας αυξάνεται δραματικά σε ποσοστό που ανέρχεται στο 50% 

(Block et al., 1998; Blayney and Tentori, et al., 2009).  

Η υπερφωσφαταιμία μπορεί να οδηγήσει σε σημαντικές επιπλοκές, όπως νεφρική 

οστεοδυστροφία, επασβέστωση των μαλακών ιστών και του καρδιαγγειακού συστήματος, 

δευτεροπαθή υπερθυρεοειδισμό και αυξημένη θνητότητα σε ασθενείς με τελικού σταδίου 

νεφρική νόσο (Malluche and Monier-Faugère, 2000).   

Οι 3 πηγές φωσφόρου στη δίαιτα είναι ο οργανικός φωσφόρος από τα φυτά με 

βιοδιαθεσιμότητα 20-40%, οργανικός φωσφόρος από τις ζωικές πρωτεΐνες με 

βιοδιαθεσιμότητα 40-60% και ο ανόργανος φωσφόρος που περιέχεται σαν φωσφορικό 

πρόσθετο στοιχείο σε διάφορες συσκευασμένες τροφές με βιοδιαθεσιμότητα σχεδόν 100% 

(Kalantar-Zadeh, 2013). Η ποσότητα ανόργανου φωσφόρου που μπορεί να προσλαμβάνεται 

από τα προσθετικά του φωσφόρου ανέρχεται σε 1000 mg ημερησίως (Bell et al., 1977). 

Μεγάλη συγκέντρωση φωσφόρου ανευρίσκεται και στα γαλακτοκομικά προϊόντα, με 

συγκεντρώσεις 100 mg/100 mL γάλακτος και >500 mg/100 mg τυριού (Melse-Boonstra, 

2020).  

Η πρόσληψη φωσφόρου που συνιστάτο παραδοσιακά σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 και σε 

αιμοκάθαρση ήταν 800-1000 mg ημερησίως (Isakova et al., 2017; Ketteler et al., 2017). 

Ωστόσο, δεν υπάρχουν επαρκώς τεκμηριωμένα δεδομένα για μια τέτοια σύσταση, και μάλιστα 

όταν η ημερήσια πρόσληψη φωσφόρου που συνιστάται στον υγιή γενικό πληθυσμό ανέρχεται 

σε 700 mg. [Institute of Medicine (IOM) Standing Committee on the Scientific Evaluation of 

Dietary Reference Intakes. Dietary Reference Intakes for Calcium, Phosphorus, Magnesium, 

Vitamin D, and Fluoride. Washington, DC: National Academies Press; 1997.]. 
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Η υποφωσφαταιμία αποτελεί μια συνήθη επιπλοκή σε ασθενείς με μεταμόσχευση νεφρού, 

ιδιαιτέρως κατά τους πρώτους μήνες μετά τη μεταμόσχευση και αυξάνει την πιθανότητα 

οστεομαλακίας και οστεοδυστροφίας. Η υποφωσφαταιμία έχει αποδοθεί σε αυξημένη 

συγκέντρωση φωσφατουρικών ορμονών, στα χορηγούμενα γλυκοκορτικοειδή, μη υποχώρηση 

των υψηλών επιπέδων παραθορμόνης προ της μεταμόσχευσης, μειωμένη ανάκτηση 

παραγωγής ενεργού βιταμίνης D, και διαταραχή του παράγοντα ανάπτυξης ινοβλαστών 23 

[Fibroblast growth factor 23 (FGF23)], ο οποίος συμμετέχει στη ρύθμιση του μεταβολισμού 

του φωσφόρου και η αυξημένη έκφρασή του οδηγεί σε υποφωσφαταιμία (Sakhaee, 2010; 

Tomida et al., 2012; Trombetti et al., 2011). Σε αυτούς τους ασθενείς συνιστάται η χορήγηση 

άλατος φωσφορικού νατρίου αντί για χλωριούχο νάτριο (Ambuhl et al., 1999).  

 

Οι συστάσεις για τη διατήρηση του ισοζυγίου του φωσφόρου σε ασθενείς με ΧΝΝ είναι οι 

κάτωθι (Ikizler et al., 2020):  

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 και σε αιμοκάθαρση συνιστάται η προσαρμοσμένη 

πρόσληψη φωσφόρου, ώστε να διατηρούνται τα επίπεδα φωσφόρου στον ορό εντός 

φυσιολογικών επιπέδων. 

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5, σε αιμοκάθαρση και μετά από μεταμόσχευση νεφρού 

συνιστάται η θεραπευτική προσέγγιση των διαταραχών του φωσφόρου να λαμβάνει 

υπόψη την πηγή απ’ όπου προέρχεται (οργανικός φυτικός και ζωικός φωσφόρος, 

ανόργανος φωσφόρος από  φωσφορικά πρόσθετα). 

• Σε ασθενείς με υποφωσφαταιμία μετά από μεταμόσχευση συνιστάται υψηλή πρόσληψη 

φωσφόρου με τη δίαιτα ή με συμπληρώματα, ώστε να αποκατασταθεί το έλλειμμα 

φωσφόρου. 

4.1.15. Νάτριο  
Το νάτριο αποτελεί το κύριο εξωκυττάριο κατιόν για τη ρύθμιση του όγκου και της 

ωσμωτικότητας του εξωκυττάριου χώρου [μεσοκυττάριος χώρος και ενδαγγειακός όγκος] 

(Geerling and Loewy, 2008). Ο φυσιολογικός ενδαγγειακός όγκος διατηρείται με το σύστημα 

ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης (RAAS) , μέσω του οποίου ο νεφρός ρυθμίζει την 

ποσότητα νατρίου και ύδατος που απεκκρίνεται, και τοιουτοτρόπως καθορίζει την αρτηριακή 

πίεση. Αυξημένη πρόσληψη νατρίου οδηγεί σε αυξημένη αποβολή του από το νεφρό και 

διατήρηση της συγκέντρωσης του νατρίου σε αυστηρά φυσιολογικά επίπεδα. Υπερβολική 

πρόσληψη ή μειωμένη δυνατότητα αποβολής νατρίου, καταστάσεις που χαρακτηριστικά 

συμβαίνουν σε ΧΝΝ, μπορεί να επηρεάσουν την αποτελεσματικότητα του RAAS (Schweda, 
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2015). Χρόνια υψηλή πρόσληψη νατρίου επηρεάζει την αρτηριακή κυκλοφορία προκαλώντας 

περιφερική αγγειοσύσπαση, τους νεφρούς, την καρδιά και το συμπαθητικό νευρικό σύστημα 

(Kotchen, Cowley and Frohlich, 2013). Υπερβολική πρόσληψη νατρίου φαίνεται ότι ασκεί 

τοξικές επιδράσεις στα αγγεία μέσω του οξειδωτικού sress, της φλεγμονής και της 

δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου (Dinh et al., 2014).  

Η μέση πρόσληψη νατρίου παγκοσμίως υπολογίζεται σε 4,31 g ημερησίως (10,78 g άλατος 

ημερησίως), ποσότητα που απέχει πολύ από τις ημερήσιες ανάγκες και είναι διπλάσια από τη 

συνιστώμενη από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας των <2 g ημερησίως που αντιστοιχεί σε 

5 g άλατος ημερησίως (World Health Organization, 2012). Σε μεγάλη μελέτη στο γενικό 

πληθυσμό διαπιστώθηκε ότι η χρήση υποκαταστάτων άλατος (75% NaCl - 25% KCl) 

ελάττωσε την αρτηριακή πίεση και τα καρδιαγγειακά συμβάματα (Neal et al., 2021).  

Ιδιαίτερη σημασία έχει η επίδραση του περιορισμού της πρόσληψης νατρίου στην αρτηριακή 

υπέρταση. Σε μελέτες σε ασθενείς με ιδιοπαθή υπέρταση, η μείωση πρόσληψης νατρίου κατά 

100 mmol ημερησίως οδηγεί σε ελάττωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ) κατά 5,8 

mmHg και της διαστολικής αρτηριακής πίεσης (ΔΑΠ) κατά 2,82 mmHg (He, Li and 

Macgregor, 2013). Επιποσθέτως, από μακροχρόνιες μελέτες μεγαλύτερες των 6 μηνών 

διαπιστώθηκε μείωση της νοσηρότητας και θνητότητας από καρδιαγγειακά συμβάματα, 

μολονότι οι συγκεκριμένες μελέτες δεν διέθεταν επαρκή ισχύ για τη διερεύνηση τέτοιων 

καταληκτικών σημείων (Adler et al., 2014).  

 

4.1.15.1. Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου σε Χρόνια Νεφρική Νόσο  
Γενικά τα στοιχεία που αφορούν σε μείωση της πρόσληψης νατρίου σε ΧΝΝ προέρχονται από 

λίγες τυχαιοποιημένες μελέτες μικρής διάρκειας και τη συμμετοχή μικρού αριθμού ασθενών. 

Οπότε τα στοιχεία βασίζονται κυρίως σε μελέτες παρατήρησης και εστιάζουν σε κλινικούς 

δείκτες όπως η αρτηριακή πίεση, δείκτες φλεγμονής, σωματικό βάρος, όγκος και 

πρωτεϊνουρία. Υπάρχουν επίσης περιορισμένα στοιχεία ως προς τη διερεύνηση ¨σκληρών¨ 

καταληκτικών σημείων, όπως της θνητότητας, της εξέλιξης της ΧΝΝ και των καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων. Παρότι θεωρείται, ότι η μείωση της πρόσληψης νατρίου ελαττώνει την πρόοδο 

της νόσου και τα καρδιαγγειακά συμβάματα, μακροχρόνιες μελέτες δεν έχουν διενεργηθεί, 

ώστε να επιβεβαιώσουν την ανωτέρω άποψη (McMahon et al., 2021).  

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



44 
 

4.1.15.2. Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στην αρτηριακή πίεση σε 

ΧΝΝ  
Σε μεταανάλυση της Cochrane το 2015 διαπιστώθηκε, ότι μέση μείωση κατά 105,9 mmol 

ημερησίως οδήγησε σε ελάττωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ) κατά 8,76 mmHg 

και από 1-8 mmHg στη ΔΑΠ (McMahon et al., 2015). Σε νεότερη μεταανάλυση της Cochrane 

το 2021 τα ευρήματα επιβεβαιώθηκαν (McMahon et al., 2021). Σε τυχαιοποιημένες 

ελεγχόμενες μελέτες με διάρκεια παρακολούθησης έως και 36 μήνες διαπιστώθηκε, ότι μείωση 

της πρόσληψης νατρίου ελάττωσε την αρτηριακή πίεση και το επίπεδο αλβουμινουρίας σε 

ασθενείς με ΧΝΝ [National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine 2019. Dietary 

Reference Intakes for Sodium and Potassium. Washington, DC: The National Academies 

Press. https://doi.org/10.17226/25353], (Neal et al., 2021; McMahon et al., 2021; Sacks et al., 

2001). Το μεγαλύτερο όφελος στην μείωση της αρτηριακής πίεσης από την ελάττωση 

πρόσληψης νατρίου φαίνεται να προκύπτει στους μη αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς. Ωστόσο, 

το όφελος παραμένει σημαντικό και σε ασθενείς υπό εξωνεφρική κάθαρση (Fine, Fontaine and 

Ma, 1997; Telini et al., 2014; Magden et al., 2013; Koomans et al., 1985), αλλά και σε 

μεταμοσχευθέντες ασθενείς (Keven et al., 2006). 

 

4.1.15.3. Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στους δείκτες φλεγμονής σε 

ΧΝΝ 
Τα αποτελέσματα 2 μελετών που μετρήθηκαν τα επίπεδα CRP, IL-6 και TNF-α σε ασθενείς 

με ΧΝΝ ήταν αλληλοσυγκρουόμενα, καθώς η μία μελέτη έδειξε μείωση των ανωτέρω δεικτών 

φλεγμονής (Telini et al., 2014), ενώ άλλη μελέτη δεν έδειξε καμμιά διαφορά (McMahon et al., 

2013).  

 

4.1.15.4. Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στο σωματικό βάρος και 

στον εξωκυττάριο όγκο σε ΧΝΝ 
Σε 2 τυχαιοποιημένες μελέτες σε μη καθαιρόμενους ασθενείς με ΧΝΝ, η μείωση πρόσληψης 

άλατος είχε ως συνέπεια την ελάττωση του εξωκυττάριου όγκου και του σωματικού βάρους 

(McMahon et al., 2013; Saran et al., 2017). Ωστόσο, σε ασθενείς υπό εξωνεφρική κάθαρση 2 

μελέτες δεν κατέδειξαν σημαντική διαφορά ως προς τη μείωση του σωματικού βάρους είτε σε 

ασθενείς υπό περιτοναϊκή κάθαρση (Liang, Wang and Li, 2013), είτε σε ασθενείς σε 

αιμοκάθαρση και περιτοναϊκή κάθαρση (Sevick et al., 2016).  
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4.1.15.5. Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στην πρωτεϊνουρία σε ΧΝΝ 
Η μείωση πρόσληψης νατρίου ελαττώνει την πρωτεϊνουρία σε ασθενείς με ΧΝΝ, όπως αυτό 

διαπιστώθηκε σε τυχαιοποιημένες μελέτες (McMahon et al., 2013; Slagman et al., 2011; Vogt 

et al., 2008; Meuleman et al., 2017). 

Επιπλέον στις post hoc αναλύσεις των μελετών REIN I και II σε ασθενείς με πρωτεϊνουρία και 

εγκατεστημένη ΧΝΝ, διαπιστώθηκε ότι ασθενείς με υψηλή κατανάλωση άλατος είχαν 

αυξημένο κίνδυνο μετάπτωσης σε τελικού σταδίου νεφρική βλάβη έναντι αυτών που 

προσλάμβαναν <100 mmol άλατος ημερησίως (Vegter et al., 2012).  

 

4.1.15.6. Επίδραση μείωσης πρόσληψης νατρίου στη θνητότητα, την εξέλιξη 

της ΧΝΝ και των καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ΧΝΝ 
Όπως προαναφέρθηκε, δεν έχουν διενεργηθεί μακροχρόνιες μελέτες, ώστε να επιβεβαιώσουν 

το όφελος της μείωσης πρόσληψης νατρίου στη θνητότητα, την εξέλιξη της ΧΝΝ και των 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ΧΝΝ (McMahon et al., 2021). Σε post hoc ανάλυση 

προοπτικής μελέτης με 1770 καθαιρόμενους ασθενείς βρέθηκε ότι αυξημένη διαιτητική 

πρόληψη νατρίου συσχετίσθηκε με αυξημένη θνητότητα (Mc Causland, Waikar and Brunelli, 

2012). Επίσης σε μία μεγάλη υψηλής ποιότητας προοπτική μελέτη (Chronic Renal 

Insufficiency Cohort [CRIC] Study) σε μη αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 2-4, 

διαπιστώθηκε, ότι αυξημένη 24ωρη απέκκριση νατρίου στα ούρα συσχετίσθηκε με αύξηση της 

ολικής θνητότητας και επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας [πρόοδο προς τελικού σταδίου 

νεφρική νόσο ή υποδιπλασιασμό του ΡΣΔ] (He et al., 2016). Επιπλέον, σε άλλη μελέτη η 

αυξημένη απέκκριση νατρίου στα ούρα συσχετίσθηκε αρνητικά με το σύνθετο καταληκτικό 

σημείο, που περιελάμβανε καρδιακή ανεπάρκεια, έμφραγμα μυοκαρδίου , αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο (Mills et al., 2016). 

 

Συνοπτικά οι συστάσεις ως προς την πρόσληψη νατρίου σε ασθενείς με ΧΝΝ είναι οι κάτωθι 

(Ikizler et al., 2020):  

• Συνιστάται περιορισμός πρόσληψης του νατρίου <100 mmol ημερησίως (<2,3 g 

ημερησίως) σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5, σε ασθενείς υπό εξωνεφρική κάθαρση 

και σε μεταμοσχευθέντες, ώστε να μειωθεί η αρτηριακή πίεση και ο εξωκυττάριος 

όγκος. 
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 Ωστόσο, στις κατευθυντήριες γραμμές του KDIGO του 2023, συνιστάται μείωση 

πρόσληψης του νατρίου <90 mmol ημερησίως (<2,0 g ημερησίως) που αντιστοιχεί σε 

5 g άλατος NaCl ημερησίως (Levin and Stevens, 2023). 

 Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 προτείνεται περιορισμός πρόσληψης του νατρίου 

<100 mmol ημερησίως (<2,3 g ημερησίως) για μείωση της πρωτεϊνουρίας σε 

συνδυασμό με την κατάλληλη θεραπευτική αγωγή. 

Απαιτείται η διενέργεια προοπτικών τυχαιοποιημένων μελετών που να διερευνούν την 

επίδραση της μείωσης πρόσληψης νατρίου, αλλά και την επίδραση μειωμένης πρόσληψης 

νατρίου σε συνδυασμό με αυξημένη πρόσληψη καλίου στην πρόοδο της νεφρικής 

δυσλειτουργίας και στα καρδιαγγειακά συμβάματα, καθώς τα τελευταία αποτελούν και την 

κύρια αιτία θανάτου ασθενών με ΧΝΝ. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5.  

 

ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΚΑΙ ΚΑΛΙΟ 
 

5.1. Λειτουργίες και ομοιόσταση του καλίου 
Το κάλιο είναι το κύριο κατιόν του ενδοκυττάριου χώρου και 90-95% του καλίου ευρίσκεται 

στους μυς και τα οστά (Lanham-New, Lambert and Frassetto, 2012), (Εικόνα 8). 

 
Εικόνα 8. Κατανομή του Καλίου στον ενδοκυττάριο και εξωκυττάριο χώρο. 

 

Η συγκέντρωση του καλίου στο ενδοκυττάριο υγρό είναι περίπου 150 mmol/L, ενώ στον ορό 

κυμαίνεται από 3,5-5,0 mmol/L (Lanham-New, Lambert and Frassetto, 2012; Zacchia et al., 

2016). Η μετακίνηση νατρίου και καλίου διαμέσου της κυτταρικής μεμβράνης με τη 

μεσολάβηση της νάτριο- κάλιο- ATPase (Na+/K+-ATPase) είναι θεμελιώδους σημασίας για τη 

λειτουργία των κυττάρων και τη δημιουργία του δυναμικού της μεμβράνης, ιδιαιτέρως στα 

μυικά και νευρικά κύτταρα. Η Na+/K+-ATPase ανευρίσκεται σε όλα τα κύτταρα του 

οργανισμού (Palmer and Clegg, 2016b). Τα νευρικά και μυικά κύτταρα βασίζονται στην 
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παρουσία του δυναμικού της μεμβράνης για την ηλεκτρική δραστηριότητα, μέσω της οποίας 

γίνεται η μετάδοση των νευρικών ερεθισμάτων και η σύσπαση των μυικών κυττάρων (Palmer 

and Clegg, 2016b).  

Ο νεφρός διατηρεί την ολική ποσότητα του οργανισμού σε επίπεδα 3000-4000 mmol (Palmer 

and Clegg, 2019). Το κάλιο που προσλαμβάνεται με την τροφή απεκκρίνεται από το νεφρό σε 

ποσοστό 80-100% ημερησίως (Birukov et al., 2016), ενώ μικρότερες ποσότητες μπορούν να 

απεκκριθούν και μέσω του γαστρεντερικού συστήματος (Palmer and Clegg, 2016b). Η 

μεγαλύτερη επαναρρόφηση (65-70%) του καλίου συμβαίνει στο εγγύς εσπειραμένο 

σωληνάριο με παθητική επαναρρόφηση, ενώ άλλο ένα 25% επαναρροφάται με παθητική και 

ενεργητική επαναρρόφηση στην αγκύλη του Henle, (Εικόνα 9). Το υπόλοιπο κάλιο 

απεκκρίνεται και επαναρροφάται στο άπω εσπειραμένο σωληνάριο και στη φλοιώδη μοίρα του 

αθροιστικού σωληναρίου υπό την επίδραση κυρίως της αλδοστερόνης (Palmer, 2015). 

 
Εικόνα 9: Σωληναριακή απέκκριση και επαναρρόφηση του καλίου στα διάφορα τμήματα του 
νεφρώνα. Guyton and Hall Textbook of Medical Physiology, 12th Ed. Chapter 29. Renal 
Regulation of Potassium, Calcium, Phosphate, and Magnesium; Integration of Renal 
Mechanisms for Control of Blood Volume and Extracellular Fluid Volume. 
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5.2. Πηγές καλίου στις τροφές 
Το κάλιο περιέχεται κυρίως σε μη επεξεργασμένες τροφές, όπως φρούτα, λαχανικά, ξηροί 

καρποί, κρέας και γαλακτοκομικά προϊόντα. Πιθανολογείται, ότι στην προϊστορική εποχή οι 

άνθρωποι κατανάλωναν τροφές πλούσιες σε κάλιο (15000 mg/ημερησίως) και πτωχές σε 

νάτριο, ενώ στη σύγχρονη εποχή συμβαίνει το εντελώς αντίθετο (Palmer and Clegg, 2016a). 

Οι τροφές που προσφέρουν σημαντικές ποσότητες καλίου διαφέρουν από χώρα σε χώρα, 

διαφέρουν αναλόγως του τρόπου μαγειρέματος και αναλόγως των διαιτητικών προτύπων που 

ακολουθούνται. Παρότι π.χ. οι πατάτες και οι μπανάνες έχουν μεγάλη συγκέντρωση καλίου, 

άλλου είδους τροφές αποτελούν σημαντικότερη πηγή καλίου, όπως το μπρόκολο, οι φράουλες 

και ο τοματοχυμός. Τα όσπρια, τα δημητριακά ολικής άλεσης, το κρέας και τα γαλακτοκομικά 

αποτελούν επίσης σημαντική πηγή καλίου. Ωστόσο, υπάρχει διαφορά στο ποσοστό 

απορρόφησης του καλίου αναλόγως της προέλευσής του. Η απορρόφηση του καλίου από τις 

φυτικές τροφές ανέρχεται σε ποσοστό μόνον 50-60%, έναντι 70-90% από ζωικές τροφές και 

άνω του 90% από τις επεξεργασμένες τροφές (Picard et al., 2021a), (Εικόνα 10). 

 
Εικόνα 10: Απορρόφηση του καλίου από τα διάφορα είδη τροφών. (Picard et al., 2021a). 

 

Ο τρόπος μαγειρέματος επίσης μπορεί να επηρεάσει τη συγκέντρωση καλίου των τροφών. 

Μείωση του καλίου στις τροφές μπορεί να επιτευχθεί με τους εξής τρόπους: i. Διπλό βράσιμο 

των λαχανικών και απόρριψη του ενδιάμεσου νερού και καλό ξέπλυμα πριν την κατανάλωση 

τους (μείωση του καλίου κατά 50%). ii. Εμβάπτιση σε νερό και ξέπλυμα των λαχανικών και 

των οσπρίων σε κονσέρβα πριν την κατανάλωση τους. iii. Εμβάπτιση των οσπρίων για 

τουλάχιστον 8 ώρες και ξέπλυμά τους πριν το μαγείρεμα (Picard et al., 2021b; Parpia et al., 

2018; Sherman and Mehta, 2009; de Abreu et al., 2023). 

Στην Εικόνα 11 απεικονίζονται τροφές πλούσιες σε κάλιο. [Potassium Management in Kidney 

Disease. British Columbia Renal. http://www.bcrenal.ca/. March 2023. 
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http://www.bcrenal.ca/resourcegallery/Documents/Potassium_Management_in_Kidney_Dise

ase.pdf]. Το υπουργείο υγείας των ΗΠΑ έχει θέσει ως επαρκή ημερήσια πρόσληψη καλίου 

ποσότητα  4700 mg. [U.S. Department of Health and Human Services, & U.S. Department of 

Agriculture. (2015). 2015–2020 dietary guidelines for Americans (8th ed.). Retrieved from 

Washington DC http://health.gov/dietaryguidelines/2015/guidelines/].  

 
Εικόνα 11. Τροφές πλούσιες σε κάλιο. Potassium Management in Kidney Disease. British 
Columbia Renal. http://www.bcrenal.ca/. March 2023. http://www.bcrenal.ca/resourcegallery 
/Documents/Potassium_Management_in_Kidney_Disease.pdf. 
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Ωστόσο, οι περισσότεροι άνθρωποι παγκοσμίως προσλαμβάνουν σημαντικά μικρότερες 

ποσότητες καλίου ημερησίως (Burnier, 2019). [US Department of Agriculture. National Health 

and Nutrition Examination Survey: What we eat in America. Available from: 

https://www.ars.usda.gov/ARSUserFiles/80400530/pdf/usual/Usual_Intake_gender_ WWEIA 

_2013_2016.pdf.]. 

Αντίστοιχη πρόσληψη καλίου (4700 mg ημερησίως) προσφέρεται και στην DASH δίαιτα, η 

οποία βασίζεται σε χαμηλή πρόσληψη νατρίου και αυξημένη πρόσληψη καλίου και έχει βρεθεί 

ότι μειώνει την αρτηριακή πίεση και ελαττώνει τα καρδιαγγειακά συμβάματα. Ωστόσο, δεν 

έχει αποδειχθεί σαφές όφελος εφαρμογής της DASH δίαιτας, ως προς την καθυστέρηση 

εξέλιξης της νεφρικής δυσλειτουργίας (Raphael, 2019).  

Η πλέον ακριβής και αξιόπιστη μέθοδος προσδιορισμού της πρόσληψης καλίου είναι η 

μέτρηση της ποσότητας καλίου που απεκκρίνεται σε πολλαπλά δείγματα ούρων 24ωρου 

(Birukov et al., 2016).  

 

5.3. Χρόνια Νεφρική Νόσος και υπερκαλιαιμία 
Το κάλιο παίζει σημαντικό ρόλο στην ηλεκτροφυσιολογία της μεμβράνης του κυττάρου και 

διαταραχές της ομοιόστασης του καλίου προδιαθέτουν στην εμφάνιση καρδιακών αρρυθμιών. 

Ο νεφρός παίζει σημαντικό ρόλο στη συγκέντρωση του καλίου στο πλάσμα και η μείωση του 

ΡΣΔ συνοδεύεται κατά κανόνα με υπερκαλιαιμία. Ως υπερκαλιαιμία ορίζεται η αύξηση του 

καλίου>5mmol/L με βάση τη φυσιολογική συγκέντρωση του καλίου στο γενικό πληθυσμό. 

Υπερκαλιαιμία εμφανίζεται σε ποσοστό 14-30% στα 30 εκατομμύρια ασθενών που πάσχουν 

από ΧΝΝ παγκοσμίως (Gilligan and Raphael, 2017). Υπερκαλιαιμία ≥5,5 mmol/L έχει 

συσχετιστεί με αυξημένη θνητότητα μετά από 15 έτη ([RR]: 2.15, 95% CI: 1.17-3.96) και για 

κάθε 0.1 mEq/L αύξηση της τιμής του καλίου≥6,0 ο κίνδυνος θανάτου αυξάνεται κατά 28% 

(Yusuf et al., 2016). Υπερκαλιαιμία ανευρίσκεται σπανίως επί ΡΣΔ>60 mL/min/1,73m2, ενώ 

η συγκέντρωση του καλίου αυξάνεται όσο μειώνεται ο ΡΣΔ. Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3 

και Α1 αλβουμινουρία υπερκαλιαιμία ανευρίσκεται σε ποσοστό 8,8% και 4,5% σε διαβητικούς 

και μη διαβητικούς αντιστοίχως, ενώ σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 5 και Α3 αλβουμινουρία 

το ποσοστό αυξάνεται σε 34,4% και 23,7% αντιστοίχως (Inker et al., 2019). Σε ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 υπάρχει μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης υπερκαλιαιμίας, 

λόγω ανάπτυξης υπορενιναιμικού υποαλδοστερονισμού και σταδιακής ελάττωσης της 

παραγωγής ινσουλίνης (Kendrick and Linas, 2017). Δεν υπάρχει ομοφωνία απόψεων σε ότι 

αφορά το χαρακτηρισμό μιας υπερκαλιαιμίας ως χρονίας (Clase et al., 2020). Εκτός από την 
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μείωση του ΡΣΔ άλλοι παράγοντες κινδύνου για υπερκαλιαιμία αποτελούν ο υψηλός λόγος 

αλβουμίνης/κρεατινίνη όυρων, ο σακχαρώδης διαβήτης, η χρήση RASi και MRA, ενώ η χρήση 

SGLT2i δεν επηρεάζει σημαντικά τη συγκέντρωση του καλίου (Lewis et al., 2001; Herrington 

et al., 2023; Neunen et al., 2022; Agarwal et al., 2022a).  

Έχει διαπιστωθεί σε πολλές μελέτες, ότι σε διάφορους πληθυσμούς η ολική θνητότητα 

σχετίζεται με τη συγκέντρωση καλίου με καμπύλη τύπου U, δηλαδή η θνητότητα αυξάνεται 

σε πολύ χαμηλές και πολύ υψηλές συγκεντρώσεις του καλίου (Kovesdy et al., 2018; Collins et 

al., 2017). Αρχική συγκέντρωση καλίου > 5,5mmol/L ήταν ο πιο ισχυρά σχετιζόμενος με τη 

θνητότητα παράγοντας κινδύνου σε ασθενείς υπό εξωνεφρική κάθαρση σε διάστημα 15 ετών 

(Iseki et al., 1996). Ωστόσο, έχει επίσης διαπιστωθεί ότι ο κίνδυνος θανάτου μειώνεται για τον 

ίδιο βαθμό αύξησης του καλίου όσο πιο βαρύτερο είναι το στάδιο ΧΝΝ (Gasparini et al., 2019; 

Goyal et al., 2012; Einhorn et al., 2009; Nakhoul et al., 2015; Kolasa, 1999). Το γεγονός αυτό 

υποδηλώνει, ότι ενδεχομένως υπάρχουν προσαρμοστικοί μηχανισμοί του οργανισμού (στο 

έντερο) στην ανοχή της υπερκαλιαιμίας (Allon and Shanklin, 1995; Gennari and Segal, 2002; 

Sandle, Tapster and Goodship, 1987; Foster et al., 1985).  

Ενδιαφέροντα είναι και τα αποτελέσματα της μελέτης MDRD, στην οποία βρέθηκε, ότι 

ασθενείς με ΧΝΝ και μέσο ΡΣΔ 33±12 mL/min/1.73m2 και αυξημένη απέκκριση καλίου στα 

ούρα (δηλαδή αυξημένη πρόσληψη) παρουσίασαν μειωμένη θνητότητα (Leonberg-Yoo et al., 

2017).  

Οι επιπτώσεις της υπερκαλιαιμίας δεν περιορίζονται μόνο στην καρδιά και στον κίνδυνο 

ανάπτυξης θανατηφόρων κοιλιακών αρρυθμιών. Η υπερκαλιαιμία φαίνεται να σχετίζεται 

επίσης με την καλούμενη ουραιμική νευροπάθεια, όπου παρατηρείται νευροτοξικότητα μέσω 

μηχανισμού χρόνιας εκπόλωσης των περιφερικών νεύρων και διόρθωση της συγκέντρωσης 

του καλίου σε αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς βελτίωσε τα συμπτώματα της περιφερικής 

νευροπάθειας (Bostock et al., 2004).  

Οι κύριοι παράγοντες που επηρεάζουν τη συγκέντρωση του καλίου στον ορό είναι οι κάτωθι: 

• Ψευδοϋπερκαλιαιμία [αιμόλυση κατά τη διαδικασία αιμοληψίας], (Clase et al. 2020; 

Cooper et al., 2019). 

• Διαταραχή της λειτουργίας εξόδου ή εισόδου του καλίου στα κύτταρα (Rastegar, 1990)  

• Διαταραχή στην απέκκριση του καλίου (Martin et al., 1986; St-Jule, Goldfarb and 

Sevick, 2016; Wanner et al., 2022).  

• Διαταραχή στον κιρκάδιο ρυθμό [υπάρχει διακύμανση της συγκέντρωσης καλίου 0,24-

0,73 mmol/L κατά τη διάρκεια του 24ωρου] (Gumz and Rabinowitz, 2013).  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



53 
 

• Μέτρηση του καλίου στον ορό έναντι μέτρησής του στο πλάσμα (Cooper et al., 2019). 

• Μεταγευματική υπερκαλιαιμία [με την εξέλιξη της ΧΝΝ υπάρχει αδυναμία του νεφρού 

να προβεί σε μεταγευματική καλιούρηση] (St-Jules et al., 2022).  

Τα κυριότερα φάρμακα που προκαλούν υπερκαλιαιμία είναι τα κάτωθι (Caramori et al., 2022):  

• Αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου (ACEi) 

• Αναστολείς των ΑΤ1 υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ (ARB) 

• Αναστολείς του υποδοχέα των αλατοκορτικοειδών (MRA) 

• B αδρενεργικοί αποκλειστές 

• Δακτυλίτιδα 

• Ηπαρίνη 

• Καλιοσυντηρητικά διουρητικά (αμιλορίδη, τριαμτερένη) 

• Μη στερινοειδή αντιφλεγμονώδη 

• Αναστολείς καλσινευρίνης (κυκλοσπορίνη, tacrolimus) 

• Τριμεθοπρίμη, πενταμιδίνη 

Η Υπερκαλιαιμία μπορεί να διαιρεθεί αναλόγως της τιμής του καλίου σε Ήπια (5,0-5,9), 

Μέτρια (6,0-6,4) και Σοβαρή ≥6,5 mmol/L. Η αντιμετώπιση της μέτριας και σοβαρής 

υπερκαλιαιμίας πρέπει να γίνεται στο νοσοκομείο (Levin and Stevens, 2023). 

Η αντιμετώπιση της ήπιας υπερκαλιαιμίας περιλαμβάνει: 

• Διόρθωση των διττανθρακικών και της γλυκόζης του αίματος 

• Χορήγηση διουρητικών της αγκύλης ή/και SGLT2i 

• Μείωση της διαιτητικής πρόσληψης του καλίου (αναφέρεται κατωτέρω) 

• Προσαρμογή της δοσολογίας των φαρμάκων 

• Χορήγηση ιοντοανταλλακτικών ρητινών  

Οι ιοντοανταλλακτικές ρητίνες που χρησιμοποιούνται είναι (Polystyrene sulfonates) sodium 

or calcium, Patiromer & Sodium zirconium cyclosilicate (Bridgeman, Shah and Foote, 2019).  

Η αυξημένη πρόσληψη καλίου έχει σαφώς συσχετισθεί με μείωση της αρτηριακής πίεσης και 

αυτό προσφέρει σημαντικό όφελος στους ασθενείς (Adrogue and Madias, 2014). Κατά την 

αντιμετώπιση της χρόνιας υπερκαλιαιμίας ο θεράπων ιατρός καλείται να αναγνωρίσει και να 

τροποποιήσει άλλους παράγοντες που μπορεί να συμβάλλουν, όπως φάρμακα ή μείωση της 

ινσουλίνης ή υπορενιναιμικός υποαλδοστερονισμός. Εφόσον η υπερκαλιαιμία δεν μπορεί να 
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διορθωθεί, τότε η τροποποίηση της διατροφής του ασθενούς σε συνεργασία με ειδικό 

διαιτολόγο μπορεί να προσφέρει βελτίωση προ της χρήσης ιοντοανταλλακτικών ρητινών. 

 

5.4. Χρόνια Νεφρική Νόσος και διαιτητική πρόσληψη καλίου 
Όπως προαναφέρθηκε αναλυτικότερα, το κάλιο ως το κύριο ενδοκυττάριο κατιόν 

διαδραματίζει πρωτεύοντα ρόλο στην ηλεκτροφυσιολογία του κυττάρου, την αγγειακή 

λειτουργία, την αρτηριακή πίεση, τη νευρομυική συστολή και τη μετάδοση νευρικών 

ερεθισμάτων. Διαταραχές της συγκέντρωσης του καλίου στον ορό (υπο- ή υπερ- καλιαιμία) 

σχετίζονται με μυική αδυναμία, υπέρταση, κοιλιακές καρδιακές αρρυθμίες και θάνατο. Τα 

συστήματα που εμπλέκονται στην ομοιόσταση του καλίου (συμπαθητικό νευρικό σύστημα, 

σύστημα ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης, ινσουλίνη, νεφρική απέκκριση) 

διαταράσσονται συχνά σε ασθενείς με ΧΝΝ, οπότε η υπερκαλιαιμία αποτελεί σημαντικό 

παράγοντα κινδύνου ως προς την πρόγνωση των ασθενών. Ως εκ των ανωτέρω, η επίδραση 

της πρόσληψης καλίου με τη διατροφή στην ομοιόσταση του καλίου έχει μεγάλη κλινική 

σημασία (Ikizler et al., 2020). Η διατροφή αυξάνει τα επίπεδα του καλίου μεταγευματικά 

(Allon, Dansby and Shanklin, 1993; St-Jules et al., 2022), αλλά συνήθως άλλες καταστάσεις 

ευθύνονται για την αύξηση του καλίου, όπως καλιοσυντηρητικά φάρμακα, μεταβολική 

οξέωση, υπερωσμωτικότητα του πλάσματος λόγω υπεργλυκαιμίας, υπερνατριαιμίας ή 

ουραιμίας και δυσκοιλιότητα (Carrero et al., 2020; Clase et al., 2020; St-Jules, Goldfarb and 

Sevick, 2016; Ramos et al., 2021). 

 

5.4.1. Διαιτητική πρόσληψη καλίου και επίπεδα καλίου σε Χρόνια Νεφρική 

Νόσο 
Δεν υπάρχουν πολλές μελέτες, που έχουν αξιολογήσει την άμεση συσχέτιση της διαιτητικής 

πρόσληψης καλίου με τα επίπεδα καλίου στον ορό ή με την πρόγνωση ασθενών με ΧΝΝ. 

Ωστόσο, αρκετές μελέτες έχουν χρησιμοποιήσει την απέκκριση του καλίου στα ούρα σε σχέση 

με τη θνητότητα, εξέλιξη της χρόνιας νεφρικής νόσου και περιφερική νευροπάθεια.  

Σε μελέτη που συμπεριέλαβε 95 ασθενείς με ΧΝΝ χωρίς ανάγκη αιμοκάθαρσης και 117 

ασθενείς με αιμοκάθαρση δεν διαπιστώθηκε, ότι η διαιτητική πρόσληψη καλίου συσχετίσθηκε 

με τα επίπεδα του καλίου στον ορό ή με την επίπτωση υπερκαλιαιμίας σε καμμία εκ των 2 

ομάδων ασθενών (Ramos et al., 2021). Σε μετα-ανάλυση 7 μελετών σε 3489 ασθενείς με ΧΝΝ 

διαπιστώθηκε, ότι η διαιτητική πρόσληψη καλίου συσχετίσθηκε ασθενώς με τα επίπεδα του 

καλίου στον ορό, χωρίς ωστόσο να συσχετίζεται με τη θνητότητα της νόσου (Morris et al., 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 10:05:02 EEST - 216.73.216.250



55 
 

2022). Επίσης σε πρόσφατη μετα-ανάλυση σε ασθενείς με ΧΝΝ σε θεραπεία αιμοκάθαρσης 

δεν διαπιστώθηκε συσχέτιση της διαιτητικής πρόσληψης καλίου με τα επίπεδα καλίου στον 

ορό (Sun et al., 2023).  

 

5.4.2. Διαιτητική πρόσληψη καλίου και θνητότητα σε Χρόνια Νεφρική Νόσο 
Τα αποτελέσματα των μελετών εμφανίζονται αλληλοσυγκρουόμενα. Σε μελέτη με ασθενείς σε 

χρόνια εξωνεφρική κάθαρση βρέθηκε ότι ασθενείς ευρισκόμενοι στο κατώτερο τεταρτημόριο 

πρόσληψης καλίου (879 mg ή 22.5 mEq/24 h) παρουσίαζαν στατιστικά σημαντικά (P = 0.03). 

μικρότερη 5ετή θνητότητα σε σύγκριση με ασθενείς ευρισκόμενους στα ανώτερα 3 

τεταρτημόρια (Noori et al., 2010). Αντιθέτως, σε άλλη μελέτη διαπιστώθηκε, ότι οι ασθενείς 

ευρισκόμενοι στο ανώτερο τεταρτημόριο 24ωρης απέκκρισης καλίου στα ούρα (3600 mg ή 

92.1 mEq/24 h), παρουσίαζαν μειωμένη θνητότητα με ασθενείς ευρισκόμενους στα κατώτερα 

3 τεταρτημόρια (HR 1.53 [95% CI, 1.15-2.02], 1.7 [95% CI, 1.25-2.31], και 1.71 [95% CI, 

1.23-2.38] για το 3ο, 2ο και 1ο τεταρτημόριο αντιστοίχως (Leonberg-Yoo et al. 2017). Σε άλλη 

μελέτη με ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 2-4 δεν διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά στην ολική 

θνητότητα μεταξύ των τεταρτημορίων 24ωρης απέκκρισης καλίου στα ούρα (He et al., 2016). 

Σε υπομελέτη σε ασθενείς της MDRD που συμπεριέλαβε 415 ασθενείς με ΧΝΝ υπό 

αιμοκάθαρση διαπιστώθηκε, ότι η μειωμένη διαιτητική πρόσληψη καλίου συσχετίσθηκε με 

αυξημένη θνητότητα κατά 74% [HR (aHR) – (95%CI:1.74, 1.14-2.66)] (Narasaki et al., 2021). 

Σε μελέτη που συμπεριέλαβε 881 ασθενείς με ΧΝΝ σε περιτοναϊκή κάθαρση και μέση 

διάρκεια παρακολούθησης 45 μήνες δεν διαπιστώθηκε συσχέτιση της διαιτητικής πρόσληψης 

καλίου με την ολική ή την καρδιαγγειακή θνητότητα (Pan et al., 2023). Σε πρόσφατη μετα-

ανάλυση σε ασθενείς με ΧΝΝ σε αιμοκάθαρση, υπήρχε επίσης τάση μείωσης της επιβίωσης 

σε αυτούς τους ασθενείς με τον περιορισμό πρόσληψης καλίου (Sun et al., 2023).  

 

5.4.3. Διαιτητική πρόσληψη καλίου και εξέλιξη Χρόνιας Νεφρικής Νόσου 
Τα αποτελέσματα των μελετών με 24ωρη απέκκριση καλίου σε ενήλικες εμφανίζονται επίσης 

αλληλοσυγκρουόμενα. Σε μελέτη με ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 2-4 διαπιστώθηκε, ότι οι 

ασθενείς ευρισκόμενοι στο υψηλότερο τεταρτημόριο 24ωρης απέκκρισης καλίου στα ούρα 

(≥67.1 mmol ή 2617 mg/24 h) παρουσίαζαν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερη επιδείνωση της 

νεφρικής λειτουργίας (εξέλιξη σε τελικού σταδίου νεφρική νόσο ή υποδιπλασιασμό του ΡΣΔ) 

[HR, 1.59 [95% CI, 1.25-2.03], έναντι των ασθενών του χαμηλότερου τεταρτημορίου (<39.4 

mmol ή 1541 mg/24 h) (He et al., 2016). Ωστόσο, σε άλλη μελέτη με ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 
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2-4 δεν διαπιστώθηκε διαφορά μεταξύ των τεταρτημορίων 24ωρης απέκκρισης καλίου στα 

ούρα ως προς την εξέλιξη της ΧΝΝ, που ορίσθηκε ως ανάγκη εξωνεφρικής κάθαρσης ή 

μεταμόσχευσης. (Leonberg-Yoo et al., 2017). Σε μετα-ανάλυση 11 μελετών σε 49.573 

ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-5 χωρίς ανάγκη εξωνεφρικής κάθαρσης τα αποτελέσματα ήταν 

επίσης μεικτά (Picard et al., 2020). 

  

5.4.4. Διαιτητική πρόσληψη καλίου και περιφερική νευροπάθεια της ΧΝΝ 
Η επίδραση της διαιτητικής πρόσληψης καλίου στην εξέλιξη της περιφερικής νευροπάθειας 

έχει μελετηθεί σε μία τυχαιοποιημένη μελέτη, όπου 42 ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-4 

ταξινομήθηκαν σε 2 ομάδες. Στην ομάδα περιορισμού πρόσληψης καλίου έναντι της ομάδας 

συνήθους πρόσληψης (μείωση κατά 854 mg έναντι 343 mg μεταξύ των 2 ομάδων). Η ομάδα 

περιορισμού πρόσληψης καλίου παρουσίασε στατιστικά σημαντική μεγαλύτερη 

σταθεροποίηση του σκορ εξέλιξης της περιφερικής νευροπάθειας έναντι της ομάδας της 

συνήθους δίαιτας (0.4 ± 2.2; P < 0.01) (Arnold et al., 2017).  

 

Η διαχείριση της απέκκρισης του καλίου από το νεφρό ποικίλει καθώς εξαρτάται από τη 

νεφρική λειτουργία και το στάδιο της ΧΝΝ. Σε ασθενείς με ΧΝΝ χωρίς ανάγκη εξωνεφρικής 

κάθαρσης οι βραχυπρόθεσμες αλλά και μακροπρόθεσμες συνέπειες της διαιτητικής 

πρόσληψης καλίου δεν επηρεάζουν τη συγκέντρωση του καλίου στον ορό, λόγω των 

αντιρροπιστικών μηχανισμών που ενεργοποιούνται για διατήρηση της ομοιόστασης του 

καλίου (Alvestrand et al., 1984; Hayes Jr, McLeod and Robinson, 1967; Sterns et al., 1979). 

 

Επίσης η διερεύνηση της επίδρασης της διαιτητικής πρόσληψης του καλίου περιπλέκεται 

ακόμη περισσότερο, λόγω των δυσκολιών λήψης αξιόπιστων στοιχείων, όσον αφορά στην 

πρόσληψη, απορρόφηση αλλά και απέκκριση του καλίου από τον οργανισμό. Η χρήση των 

καλιοδεσμευτικών ιοντοανταλλακτικών ρητινών ελαττώνει την πιθανότητα ανάπτυξης 

υπερκαλιαιμίας και θα μπορούσαν να προσφέρουν πιο ευέλικτη δίαιτα ως προς το κάλιο σε 

αυτούς τους ασθενείς. Ωστόσο, στις μελέτες που διενεργήθηκαν με αυτά τα φάρμακα δεν 

προσδιορίσθηκε η διαιτητική πρόσληψη του καλίου. 
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Συνοπτικά οι συστάσεις για τη διαιτητική πρόσληψη του καλίου σε ασθενείς με ΧΝΝ είναι οι 

κάτωθι (Ikizler et al., 2020):  

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 ή μεταμοσχευθέντες είναι λογικό να προσαρμόζεται 

η διατητική πρόσληψη καλίου κατά τέτοιο τρόπο, ώστε να διατηρείται η συγκέντρωση 

του καλίου σε φυσιολογικά επίπεδα. 

• Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 ή μεταμοσχευθέντες με υπο- ή υπερ- καλιαιμία 

συνιστάται όπως η διαιτητική ή συμπληρωματική χορήγηση καλίου να βασίζεται στις 

εξατομικευμένες ανάγκες εκάστου ασθενούς και στην κλινική κρίση του θεράποντα 

ιατρού. 

Οι πλέον πρόσφατες κατευθυντήριες γραμμές του KDIGO (Ιούλιος 2023) έχουν ως ακολούθως 

(Levin and Stevens, 2023):  

 Στα πρώιμα στάδια ΧΝΝ, υψηλότερη πρόσληψη καλίου φαίνεται ότι ασκεί 

προστατευτική επίδραση στην πρόοδο της νόσου (Picard et al., 2020).  

 Στα πρώιμα στάδια ΧΝΝ δεν συνιστάται περιορισμός διαιτητικής πρόσληψης καλίου, 

διότι υψηλότερη πρόσληψη καλίου φαίνεται να μειώνει τα καρδιαγγειακά συμβάματα. 

 Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 και υπερκαλιαιμία, συνιστάται εξατομικευμένη 

προσέγγιση διαιτητικής πρόσληψης του καλίου, που να περιλαμβάνει διαιτητικές και 

φαρμακευτικές παρεμβάσεις, και να λαμβάνει υπόψη τυχόν συνοδές παθήσεις και την 

ποιότητα ζωής του ασθενούς. Η συνεργασία με ειδικό διατροφολόγο μπορεί να 

συνεισφέρει θετικά. 

 Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 και ιστορικό υπερκαλιαιμίας, συνιστάται 

περιορισμός πρόσληψης τροφών υψηλής συγκέτρωσης σε κάλιο (π.χ. επεξεργασμένες 

τροφές), ιδιαιτέρως σε περιόδους επιδείνωσης της νόσου, οπότε και ο κίνδυνος 

εμφάνισης υπερκαλιαιμίας είναι υψηλότερος. 

Η εξατομικευμένη προσέγγιση του περιορισμού πρόσληψης καλίου είναι ιδιαιτέρως χρήσιμη, 

καθώς αποτρέπει την άσκοπη μείωση της πρόσληψης καλίου σε ασθενείς (πρώιμα στάδια 

ΧΝΝ) που όχι μόνον δεν το χρειάζονται, αλλά και δεν απολαμβάνουν τα οφέλη της υψηλής 

χορήγησης καλίου στο καρδιαγγειακό σύστημα. 
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Συμπεράσματα 
 

Στενή παρακολούθηση και έλεγχος της συμμόρφωσης με τις διαιτητικές συστάσεις 

είναι θεμελιώδους σημασίας στη θεραπεία ασθενών με ΧΝΝ, καθώς μπορεί να επηρεάσουν 

την πρόγνωση της νόσου, την ποιότητα ζωής των ασθενών αλλά και τη νοσηρότητα και 

θνητότητα. Περιορισμός του άλατος, δίαιτα χαμηλής ή πολύ χαμηλής συγκέντρωσης 

πρωτεΐνης με προσθήκη κετοαναλόγων αμινοξέων έχουν αποδείξει ότι μειώνουν την 

επιδείνωση της ΧΝΝ, καθυστερούν την πτώση του ΡΣΔ, ελαττώνουν την αλβουμινουρία, την 

αρτηριακή πίεση και τη νεφρική οστεοδυστροφία. Η ποιότητα ζωής του ασθενούς πρέπει 

πάντα να λαμβάνεται υπόψη κατά το σχεδιασμό μιας δίαιτας σε ΧΝΝ.  

Το κάλιο περιέχεται κυρίως σε μη επεξεργασμένες τροφές, φρούτα, λαχανικά, ξηρούς 

καρπούς, κρέας, όσπρια, δημητριακά ολικής άλεσης και γαλακτοκομικά προϊόντα. 

Η ιδανική ημερήσια πρόσληψη καλίου στα διάφορα στάδια ΧΝΝ δεν έχει προς το παρόν 

αποσαφηνιστεί. Δίαιτα υψηλής πρόσληψης καλίου δεν συνιστάται σε ΧΝΝ και σε τελικού 

σταδίου νεφρική νόσο λόγω του κινδύνου υπερκαλιαιμίας. Ωστόσο, δίαιτα υψηλής πρόσληψης 

καλίου μειώνει την αρτηριακή πίεση, τα καρδιαγγειακά συμβάματα και τη θνητότητα, ενώ 

φαίνεται να έχει και όφελος στα πρώιμα στάδια της ΧΝΝ. Σημαντικοί παράγοντες που δεν 

επιτρέπουν την ασφαλή εξαγωγή συμπερασμάτων από τις υπάρχουσες μελέτες για τη 

διαιτητική πρόσληψη καλίου σε ΧΝΝ είναι οι εξής: i. Η μέση πρόσληψη του καλίου είναι 

χαμηλή και σημαντικά μικρότερη αυτής που συνιστάται από τις επίσημες συστάσεις και ii. η 

μέθοδος υπολογισμού της ημερήσιας πρόσληψης καλίου, που βασίζεται στη μέτρηση της 

αποβολής καλίου στα ούρα, η οποία επηρεάζεται σαφώς από το στάδιο της ΧΝΝ. 

Με βάση τα ανωτέρω, είναι απαραίτητο να διενεργηθούν υψηλής ποιότητας μελέτες 

που να διαχωρίζουν τους ασθενείς σε ομάδες με βάση την πρόοδο της νόσου - πρώιμο στάδιο 

ΧΝΝ, προχωρημένο στάδιο ΧΝΝ, ασθενείς χωρίς και με ανάγκη εξωνεφρικής κάθαρσης και 

μεταμοσχευθέντες, ώστε να προσδιορισθούν ακριβέστερα οι ομάδες που ωφελούνται από 

διατητικές παρεμβάσεις που αφορούν στην πρόσληψη καλίου.  

Πρέπει να προσδιοριστεί ποια είναι η βέλτιστη ποσότητα πρόσληψης καλίου ανά 

ομάδα ΧΝΝ και πως η πρόσληψη καλίου επηρεάζει αφενός τη συγκέντρωσή του στον ορό, 

αλλά και τα καταληκτικά καρδιαγγειακά και νεφρικά συμβάματα. 

Τέλος πρέπει να προσδιοριστεί ο ρόλος των καλιοδεσμευτικών ουσιών σε συνδυασμό 

με τη διατροφή στη βελτίωση της αντιμετώπισης των διαταραχών ομοιόστασης του καλίου σε 

ασθενείς με ΧΝΝ. 
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