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Περίληψη  

Η οξεία νεφρική βλάβη   ορίζεται από μια ξαφνική απώλεια της απεκκριτικής νεφρικής 

λειτουργίας. Αυτή η παθολογική οντότητα περιλαμβάνεται σε μια  ομάδα διαταραχών,   

που συνοψίζονται ως οξείες νεφρικές παθήσεις και διαταραχές,  στις οποίες η αργή 

επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας ή η επίμονη νεφρική δυσλειτουργία σχετίζεται 

με μη αναστρέψιμη απώλεια  των νεφρικών κυττάρων και  των νεφρώνων και  η οποία 

μπορεί να οδηγήσει σε χρόνια νεφρική νόσο ( ΧΝΝ).  Η οξεία νεφρική βλάβη   συνιστά 

ένα παγκόσμιο πρόβλημα.  Στις υποανάπτυκτες και στις  αναπτυσσόμενες χώρες, οι 

λοιμώξεις και το υπογκαιμικό σοκ είναι οι κυρίαρχες αιτίες της νόσου. Στις 

αναπτυγμένες χώρες η οξεία νεφρική βλάβη  εμφανίζεται κυρίως σε ηλικιωμένους 

ασθενείς που νοσηλεύονται στο νοσοκομείο και σχετίζεται με σήψη, φάρμακα ή 

επεμβατικές διαδικασίες.   Το μεγάλο φάσμα της οξείας νεφρικής βλάβης  συνεπάγεται 

ποικίλους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς. Οι μακροπρόθεσμες συνέπειες της οξείας 

νεφρικής βλάβης περιλαμβάνουν τη ΧΝΝ και την καρδιαγγειακή νοσηρότητα. Η 

διαχείριση της οξείας νεφρικής βλάβης  συνιστά μια πρόκληση, ιδιαίτερα στο 

περιβάλλον της  εντατικής θεραπείας. Στη διαχείριση της νόσου περιλαμβάνονται  ο 

έλεγχος του ενδαγγειακού όγκου, η διαχείριση των  νεφροτοξικών φαρμάκων και η 

εφαρμογή μεθόδων νεφρικής υποκατάστασης.   Παρά τις   προόδους στην κατανόηση 

και τη διαχείριση της οξείας νεφρικής βλάβης,  αρκετά ζητήματα σχετικά με τις 

μεθόδους νεφρικής υποκατάστασης παραμένουν προς επιστημονική διαβούλευση,   

Ειδικότερα, συζητούνται  με το χρονοδιάγραμμα έναρξης και διακοπής της μεθόδου 

νεφρικής υποκατάστασης, η  βέλτιστη δόση της, ο χρόνος εφαρμογής   (διακοπτόμενη 

ή συνεχή), η μεθοδολογία  (διαλείπουσα  αιμοκάθαρση, συνεχής φλεβο-φλεβική 

αιμοδιήθηση,  συνεχής  φλεβο-φλεβική αιμοκάθαρση, συνεχής  φλεβο-φλεβική 

αιμοδιαδιήθηση, αργή συνεχής υπερδιήθηση, παρατεταμένη διαλείπουσα θεραπεία 

νεφρικής υποκατάστασης), ο τύπος των φίλτρων,  η φλεβική πρόσβαση, η  αντιπηκτική 

αγωγή  και η αντιμετώπιση των επιπλοκών.  

Λέξεις κλειδιά: οξεία νεφρική βλάβη, μέθοδος νεφρικής υποκατάστασης, 

αιμοδιαδιήθηση, αιμοδιήθηση, αιμοκάθαρση. 
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Abstract  

Acute kidney injury is defined by a sudden loss of excretory renal function. This 

pathological entity is included in a group of disorders, summarized as acute kidney 

diseases and disorders, in which slow deterioration of renal function or persistent renal 

dysfunction is associated with irreversible loss of renal cells and nephrons and which 

can lead to chronic kidney disease (CKD). Acute kidney injury is a global problem. In 

underdeveloped and developing countries, infections and hypothermic shock are the 

predominant causes of disease. In developed countries, acute kidney injury occurs 

mainly in elderly hospitalized patients and is associated with sepsis, drugs or invasive 

procedures. The wide spectrum of acute kidney injury involves diverse 

pathophysiological mechanisms. Long-term consequences of acute kidney injury 

include CKD and cardiovascular morbidity. Management of acute kidney injury is a 

challenge, particularly in the intensive care setting. Disease management includes 

intravascular volume control, management of nephrotoxic drugs, and application of 

renal replacement therapy. Despite advances in the understanding and management of 

acute kidney injury, several issues regarding renal replacement methods remain for 

scientific consultation, in particular, they are discussed with the timing of starting and 

stopping the renal replacement method, its optimal dose, the time of application 

(intermittent or continuous), the methodology  (Intermittent hemodialysis, Continuous 

Renal Replacement Therapy, Continuous Veno-Venous Hemofiltration, Continuous 

Venovenous Hemodialysis, Continuous Venovenous Hemodiafiltration, Slow 

Continuous Ultrafiltration, Prolonged Intermittent Renal Replacement Therapy), the 

type of filters, venous access, anticoagulation and management of complications. 

Key words: acute kidney injury, renal replacement method, hemodialysis, 

hemofiltration, hemodiafiltration. 
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Εισαγωγή  

Η οξεία νεφρική βλάβη  θεωρείται μια εξαιρετικά περίπλοκη κλινική διαταραχή, με 

κύριο χαρακτηριστικό την ταχεία μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης (GFR), 

όπως αποδεικνύεται από την αύξηση της συγκέντρωσης της κρεατινίνης ορού   ή   και 

την ολιγουρία. Η οξεία νεφρική βλάβη αποτελεί συχνή επιπλοκή μεταξύ  των 

νοσηλευόμενων ασθενών και ειδικότερα μεταξύ  των βαρέως πασχόντων ασθενών. 

Τεκμηριωμένα σχετίζεται με σημαντική νοσηρότητα, θνησιμότητα, αυξημένο  κόστος 

νοσηλείας, μεγαλύτερη παραμονή στο νοσοκομείο και μακροπρόθεσμες συνέπειες, 

συμπεριλαμβανομένης της χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ) και της νεφρικής νόσου 

τελικού σταδίου. 

Η ιστορία της νεφρικής υποκατάστασης χαρακτηρίζεται από σημαντικές  τεχνολογικές 

προόδους,  που συνδέονται με αλματώδεις  βελτιώσεις στη γνώση των μηχανισμών και 

της κινητικής της εξωσωματικής απομάκρυνσης των διαλυμένων ουσιών,  στο 

περιβάλλον της  παθοφυσιολογίας της  οξείας νεφρικής βλάβης. Αναμφίβολα ο 

σύγχρονος εξοπλισμός που χρησιμοποιείται  ως θεραπεία  της νεφρικής 

υποκατάστασης  παρέχει τη μέγιστη  ασφάλεια, σε συνδυασμό με την εξαιρετική   

απόδοση  και την κλινική βελτίωση των ασθενών.  

Η παρούσα εργασία επιχειρεί να παρουσιάσει τις    τρέχουσες πρακτικές  στις θεραπείες 

νεφρικής υποκατάστασης για τους ασθενείς  που έχουν διαγνωστεί με οξεία νεφρική 

βλάβη. Ειδικότερα παρουσιάζονται οι  βασικές  κλινικές πτυχές της οξεία νεφρικής 

βλάβης, σε σχέση με τον ορισμό, την αιτιολογία, την παθοφυσιολογία και τις  

πρακτικές πρόληψης και φαρμακευτικής διαχείρισης.   Ακολουθεί η ανάλυση των 

μεθόδων νεφρικής υποκατάστασης, όπως εφαρμόζονται στην ομάδα των ασθενών με  

οξεία νεφρική βλάβη. Αναλύονται  διεξοδικότερα  οι    αρχές εφαρμογής της  νεφρικής 

υποκατάστασης, οι μέθοδοι νεφρικής υποκατάστασης, τα εξειδικευμένα  κλινικά  

πρότυπα, τα επιμέρους τεχνικά ζητήματα  και  οι προκαλούμενες επιπλοκές.      
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ΜΕΡΟΣ 1Ο  

Η ΟΞΕΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΒΛΑΒΗ 

 

1.Ιστορική αναδρομή 

Η πρώτη περιγραφή της οξείας νεφρικής βλάβης έγινε το 1802 από τον  William 

Heberden, ο οποίος περιέγραψε τη διαταραχή αυτή με τον όρο «ischuria renalis».   

Μέχρι  τις αρχές  του 20ου  αιώνα, αναφέρθηκε μια λογική περιγραφή της κλινικής 

πορείας και της παθολογίας της  νόσου και αναγνωρίστηκαν αρκετές από τις αιτίες της, 

αλλά η ταξινόμηση της παρέμενε αμφίβολη και μάλλον συγκεχυμένη. Αυτή ήταν η 

περίοδος επικράτησης των νευροεπιστημών, κατά την οποία ο νεφρός θεωρήθηκε  ότι 

υπάγεται υπό τον έλεγχο του εγκεφάλου και  κατά συνέπεια η νεφρική λειτουργία 

οριζόταν ως μια «εγκεφαλική λειτουργία» (Eknoyan, 2008).    

Αργότερα στον 20ο   αιώνα, η οξεία νεφρική βλάβη, που τότε ονομαζόταν «οξεία νόσος 

του Bright»,  περιγράφεται ως  συνέπεια  διαφόρων τοξικών παραγόντων, ή της 

εγκυμοσύνης,   των εγκαυμάτων, των  τραυμάτων  ή επεμβάσεων στους νεφρούς. Κατά 

τον 1ο  Παγκόσμιο Πόλεμο το σύνδρομο ονομάστηκε πολεμική νεφρίτιδα  και πλέον  

η βλάβη εξετάζεται υπό το  πλαίσιο  του μετατραυματικού σοκ, με το σκεπτικό   ότι η 

μειωμένη αρτηριακή πίεση και η συνακόλουθη μειωμένη ροή αίματος στους  νεφρούς  

ευθύνονται για τη μειωμένη έκκριση ούρων (Benison et al., 1991).  

Στην  περίοδο μεταξύ των 2 παγκοσμίων πολέμων μελετήθηκαν   πολλές περιπτώσεις, 

ως αποτέλεσμα εργατικών ατυχημάτων στο νέο βιομηχανικό περιβάλλον της εποχής.  

Επιπλέον, οι παρατηρούμενες αλλαγές στη νεφρική λειτουργία άρχισαν  να 

αναφέρονται σε περιπτώσεις σοβαρής διάρροιας, αντιδράσεων μετάγγισης και έκθεσης 

σε τοξίνες. Ενώ όλα περιγράφονται με ποικίλες λεπτομέρειες,   δεν εκτιμήθηκαν ως 

ενιαία ασθένεια μέχρι τα χρόνια που ακολούθησαν τον 2ο  Παγκόσμιο Πόλεμο  

(Eknoyan, 2008).    

Το σύνδρομο ξεχάστηκε μέχρι τον 2ο  Παγκόσμιο Πόλεμο, όταν οι Bywaters και Beall  

το 1941 δημοσίευσαν την κλασσική τους εργασία για το σύνδρομο καταπλάκωσης 

(Crash Syndrome). Πλέον χρησιμοποιείται ο όρος οξεία σωληναριακή νέκρωση   για 

να περιγράψει αυτήν την κλινική οντότητα. Το 1951 ο Homer W. Smith παρουσιάζει 
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τον όρο   οξεία νεφρική ανεπάρκεια,   για να περιγράψει  ένα κλινικό σύνδρομο και όχι 

ένα παθολογικό εύρημα (Makris &  Spanou, 2016).  

Η έννοια της Οξείας Νεφρικής Ανεπάρκειας  επικράτησε για αρκετά χρόνια, με έμφαση 

στην   οξεία μείωση της νεφρικής λειτουργίας, όπως εκδηλώνεται με  την ολιγουρία ή 

την  ανουρία.  Ο όρος οξεία νεφρική βλάβη   χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά από 

τον William MacNider το 1918 σε μια κατάσταση οξείας δηλητηρίασης από 

υδράργυρο, αλλά καθιερώθηκε οριστικά το  2004 όταν επαναπροσδιορίστηκε με τα  

ευρέως αποδεκτά συναινετικά κριτήρια γνωστά ως RIFLE (ακρωνύμιο Risk-Injury-

Failure-Loss-End stage kidney disease) (Kellum &  Ronco, 2011).    

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/07/2024 09:56:00 EEST - 18.119.117.38



 

6 
 

2.Ορισμός της οξείας νεφρικής βλάβης 

Παραδοσιακά, η οξεία μείωση της νεφρικής λειτουργίας, η οποία συνεπάγεται  δομική 

βλάβη και δυσλειτουργία των νεφρών, περιγράφεται με τον όρο «οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια». Ωστόσο, αυτή η μειωμένη νεφρική  λειτουργία, αναφέρεται σε ένα 

μεγάλο φάσμα παθολογικών καταστάσεων, που κυμαίνονται από την μείωση του 

ρυθμού σπειραματικής διήθησης,  ως τον ασθενή με νεφρική νόσο τελικού σταδίου, 

που υποβάλλεται σε θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης,  λόγω πλήρους απώλειας της 

νεφρικής λειτουργίας.  Πλέον ο όρος  «οξεία νεφρική ανεπάρκεια» έχει αντικατασταθεί 

από τον όρο «οξεία νεφρική βλάβη»  (Kulkarni  et al., 2020). 

2.1.Η ταξινόμηση RIFLE 

Η πρώτη προσπάθεια απόδοσης σύγχρονου ορισμού για την οξεία νεφρική βλάβη 

εντοπίζεται κατά το έτος 2004, όπου  δημοσιεύθηκε η ταξινόμηση RIFLE,    όπως 

προέκυψε από το  Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI). Η ταξινόμηση RIFLE 

βασίζεται στο ακρωνύμιο Risk, Injury, Failure, Loss of Kidney Function, End-Stage 

Kidney Disease (RIFLE).  Αυτή η   ταξινόμηση ορίζει την οξεία νεφρική βλάβη  με 

βάση τις διακυμάνσεις στην κρεατινίνη  του ορού   ή τον εκτιμώμενο ρυθμό 

σπειραματικής διήθησης   ή και  την παραγωγή ούρων και προβλέπει τρία επίπεδα 

σοβαρότητας (κίνδυνος, τραυματισμός και ανεπάρκεια) και δύο εκβάσεις (απώλεια 

νεφρικής  λειτουργίας και νεφρική νόσο τελικού σταδίου) ως αποτέλεσμα της οξείας 

νεφρικής βλάβης (Bellomo et al., 2004).  

Η ταξινόμηση RIFLE έχει χρησιμοποιηθεί για τον προσδιορισμό της επίπτωσης της 

οξείας νεφρικής βλάβης, για τη διαστρωμάτωση της σοβαρότητας της οξείας νεφρικής 

βλάβης    και για την καθιέρωση της συσχέτισης μεταξύ της σοβαρότητας της οξείας 

νεφρικής βλάβης και της θνησιμότητας (Chertow  et al., 2005).  

2.2.Η  ταξινόμηση AKIN 

 Το 2007 προτάθηκε η ταξινόμηση AKIN (Acute Kidney Injury Network). Η 

ταξινόμηση AKIN βασίζεται στα επίπεδα της κρεατινίνης  και δεν συνεκτικά τις   

πιθανές μεταβολές στον εκτιμώμενο ρυθμό σπειραματικής διήθησης  (eGFR). Απαιτεί   

τουλάχιστον δύο τιμές κρεατινίνης  εντός περιόδου 48 ωρών, ορίζοντας έτσι την οξεία 
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νεφρική βλάβη  ως αύξηση της κρεατινίνης  τουλάχιστον κατά  0,3 mg/ dL ή  την 

ποσοστιαία αύξηση της κρεατινίνης  ίση ή μεγαλύτερη από 50%, ή την  μείωση της 

παραγωγής των ούρων, μικρότερη από 0,5 mL/kg/h για περισσότερες από 6 ώρες. Η 

διάγνωση οξείας νεφρικής βλάβης  πρέπει να εξετάζεται μόνο μετά την επίτευξη 

επαρκούς   ενυδάτωσης του ασθενούς και  τον αποκλεισμό της  περίπτωσης απόφραξης 

των  ούρων (Mehta  et al., 2007).  

2.3. Η ταξινόμηση KDIGO 

Τα τελευταία χρόνια, η κατανόηση των μηχανισμών και της παθοφυσιολογίας της 

οξείας νεφρικής βλάβης  έχει βελτιωθεί σημαντικά. Αυτό οδήγησε στην ανάγκη ενός 

περισσότερου τυποποιημένου και τεκμηριωμένου ορισμού και των αντίστοιχων     

διαγνωστικών κριτηρίων.   Τα κριτήρια KDIGO (Kidney Disease Improving Global 

Outcomes) το 2012,  βασίζονται  στον χρόνο ανάπτυξης της  οξείας νεφρικής βλάβης  

και συνεκτιμούν την αύξηση του επιπέδου κρεατινίνης ορού ή και  την ποσότητα  των 

παραγόμενων ούρων.   Ο ισχύον ορισμός   ορίζει την οξεία νεφρική βλάβη με τα εξής 

διαγνωστικά κριτήρια (πίνακας 1). 

Πίνακας 1. Σταδιοποίηση  της οξείας νεφρικής βλάβης σύμφωνα με  το Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes classification (Khwaja, 2012).    

Στάδιο 

 

Επίπεδα κρεατινίνης ορού Παραγωγή ούρων 

 

1 1,5–1,9 φορές υψηλότερη από την 

αρχική τιμή ή αύξηση ≥0,3 mg/dl 

<0,5 ml/kg/ώρα για 6–12 ώρες 

 

2 2–2,9 φορές υψηλότερη από την 

αρχική τιμή 

<0,5 ml/kg/ώρα για ≥12 ώρες 

 

3 3 φορές υψηλότερη από την αρχική 

τιμή ή αύξηση ≥4 mg/dl ή έναρξη 

RRT 

<0,3 ml/kg/ώρα για ≥24 ώρες ή 

ανουρία για ≥12 ώρες 
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Ωστόσο, παραμένει υπό εξέταση η αξιοπιστία και η ακρίβεια  των παραπάνω 

κριτηρίων.  Σημαντική κριτική δέχθηκε ο καθορισμός των ορίων   αύξησης  των 

επιπέδων κρεατινίνης ορού ≥0,3 mg/dl εντός 48 ωρών. Μια τέτοια αλλαγή θεωρήθηκε 

από πολλούς ως πολύ μικρή, που εντάσσεται στο πλαίσιο του εργαστηριακού 

σφάλματος.  Επίσης μια άλλη μερίδα επικριτών θεωρούν εσφαλμένη αυτή την 

ταξινόμηση,   καθώς τόσο στους   υγιείς ασθενείς, όσο και στους   ασθενείς με ΧΝΝ  

με   αρχικά επίπεδα κρεατινίνης ορού ≥1,5 mg/dl,  οι προτεινόμενες διακυμάνσεις  

αντιπροσωπεύουν φυσιολογικές  ημερήσιες τιμές (Kellum, 2015). Ακόμα πρέπει να 

σημειωθεί ότι το επίπεδο κρεατινίνης ορού είναι ένας λειτουργικός δείκτης και η 

άνοδός του δεν αντιπροσωπεύει απαραίτητα νεφρική βλάβη. Υπάρχουν πολλά 

παραδείγματα   παροδικών αυξήσεων της κρεατινίνης ορού, όπως σε ασθενείς με 

προνεφρική αζωθαιμία, με ηπατονεφρικό ή με  καρδιονεφρικό σύνδρομο. Σε ορισμένες 

από αυτές τις κλινικές καταστάσεις, ο νεφρός δεν τραυματίζεται και η απόκρισή του 

στον μειωμένο ενδοαγγειακό όγκο είναι ομοιοστατική, επομένως, απολύτως 

φυσιολογική και μπορεί να είναι σωτήρια (Deepak et al., 2017). 

Επίσης το  κριτήριο της διούρησης, έχει εγείρει μια σειρά από  αμφιβολίες. Η παραγωγή 

ούρων μπορεί εύκολα να προσδιοριστεί, αλλά μπορεί να αλλάξει σημαντικά με τη 

χρήση διουρητικών, χορήγησης μεγάλων όγκων υγρών ενδοφλεβίως  και αναλόγως της 

αιμοδυναμικής κατάστασης. Επομένως, μπορεί να αυξήσει τα ποσοστά ψευδώς 

θετικών διαγνωστικών αποτελεσμάτων. Αξίζει να σημειωθεί ότι  οι ασθενείς που έχουν 

υποβληθεί σε σημαντικές χειρουργικές επεμβάσεις,  εμφανίζουν ολιγουρία ως  

φυσιολογική απάντηση στο στρες που σχετίζεται με τη χειρουργική επέμβαση, χωρίς 

να έχουν αναπτύξει  απαραίτητα οξεία νεφρική βλάβη  (Matuszkiewicz-Rowińska & 

Małyszko,  2020).  
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3.Επιδημιολογία  της νόσου 

Τα σχετικά δεδομένα υποδεικνύουν ότι το παγκόσμιο βάρος της θνησιμότητας που 

σχετίζεται με την οξεία νεφρική βλάβη,  υπερβαίνει κατά πολύ αυτό του καρκίνου του 

μαστού, της καρδιακής ανεπάρκειας ή του διαβήτη, με τη θνησιμότητα να παραμένει 

υψηλή τα τελευταία 50 χρόνια (Lewington et al., 2013). 

Τα δεδομένα για την εκτίμηση της επίπτωσης της οξείας νεφρικής βλάβης 

παρουσιάζονται συγκεχυμένα, ανάλογα με το περιβάλλον και τους πληθυσμούς που  

εξετάζονται στις διάφορες μελέτες.  Σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση σχετικά με την 

παγκόσμια επίπτωση  της οξείας νεφρικής βλάβης, συμπεριλαμβανομένων 154 

μελετών, η αναφερόμενη συχνότητα  υπολογίστηκε στο 21%  για τον ενήλικο 

πληθυσμό  και στο   33,7%  στο πληθυσμό των παιδιών (Susantitaphong  et al., 2013).  

Στις χώρες υψηλού εισοδήματος, η οξεία νεφρική βλάβη αποτελεί ενδονοσοκομειακή 

διαταραχή, ενώ στις χώρες χαμηλού εισοδήματος απαντάται ως διαταραχή εντός της 

κοινότητας. Αυτά τα πρότυπα ισχύουν τόσο για ενήλικες όσο και για παιδιά 

παγκοσμίως.    Επιπλέον  η οξεία νεφρική βλάβη εντοπίζεται κυρίως σε ασθενείς που 

νοσηλεύονται στις    μονάδες εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ),  κυρίως σε ηλικιωμένους 

ασθενείς στο πλαίσιο πολυοργανικής ανεπάρκειας,  με υψηλή θνησιμότητα (Hoste  et 

al., 2018).  

Σε παγκόσμιο επίπεδο, η μέση ηλικία των ασθενών με οξεία νεφρική βλάβη 

υπολογίζεται κατά μέσο όρο στα  60 έτη, αλλά αυτό το όριο  μειώνεται   στα 50 έτη 

στις υποανάπτυκτες χώρες (Mehta et al., 2016). Ανεξάρτητα από την 

κοινωνικοοικονομική κατάσταση της περιοχής, το 60% των ασθενών με οξεία νεφρική 

βλάβη  είναι άνδρες, το οποίο μπορεί να σχετίζεται, είτε με την περιορισμένη πρόσβαση 

των γυναικών στην υγειονομική περίθαλψη, είτε με κινδύνους που σχετίζονται  ειδικά 

με τον ανδρικό πληθυσμό   (Bairey Merz  et al., 2019).  

Η χειρουργική επέμβαση είναι μια άλλη σημαντική αιτία οξείας νεφρικής βλάβης  που 

αντιπροσωπεύει έως και το 40% των περιπτώσεων ενδονοσοκομειακής εκδήλωσης της 

νόσου. Ενδεικτικά τα  υψηλότερα ποσοστά αυτής της βλάβης  εντοπίζονται μετά από 

καρδιοχειρουργικές  (18,7%), χειρουργικές (13,2%) και θωρακοχειρουργικές  (12,0%)   
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επεμβάσεις, αντιπροσωπεύοντας την επίδραση των χειρουργικών ρυθμίσεων στη 

μεταβλητότητα επίπτωσης  (Gameiro et al., 2018).    

Η οξεία νεφρική βλάβη εντοπίζεται συχνότερα στους ηλικιωμένους ασθενείς και σε 

αυτούς με προδιαθεσικούς παράγοντες, οι οποίοι παρουσιάζουν υψηλότερο ποσοστό 

συννοσηρότητας και μεγαλύτερη πιθανότητα να αναπτύξουν σοβαρή νόσο. Η 

σηψαιμία είναι η κύρια αιτία οξείας νεφρικής βλάβης  σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς, 

αντιπροσωπεύοντας το 50% των περιπτώσεων.  Ειδικά στον πληθυσμό των 

ηλικιωμένων, μια σειρά από παράγοντες προδιαθέσουν στην εκδήλωση της οξείας 

νεφρικής βλάβης. Μεταξύ αυτών, οι πιο επισημασμένες είναι η ηλικία, η σήψη, η 

χειρουργική επέμβαση, η παρατεταμένη παραμονή στο νοσοκομείο και η παρουσία 

συννοσηροτήτων όπως η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, οι καρδιακές παθήσεις, 

η χρόνια νεφρική νόσος   και οι ηπατικές παθήσεις (Yokota et al., 2018).  
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4.Αιτιολογία – παράγοντες κινδύνου  

Η οξεία νεφρική βλάβη μπορεί να οφείλεται σε μια σειρά από αιτίες, που γενικά 

σχετίζονται με τη μειωμένη αιμάτωση των νεφρών, με παρεγχυματικές νεφρικές 

παθήσεις,  με την οξεία σωληναριακή νέκρωση και με την απόφραξη του 

ουροποιητικού συστήματος (Thongprayoon  et al., 2020). 

Στη σχετική βιβλιογραφία αναφέρεται η κλασσική ταξινόμηση της αιτιολογίας σε     

τρεις κύριες κατηγορίες: προνεφρική, εγγενής ή νεφρική  και μετανεφρική αιτιολογία.  

Η προνεφρική αιτιολογία της οξείας νεφρικής βλάβης  οφείλεται σε οποιαδήποτε αιτία 

μειωμένης ροής αίματος στους νεφρούς. Αυτό εντάσσεται στο πλαίσιο της 

συστηματικής υποαιμάτωσης,  που προκύπτει από υποογκαιμία ή υπόταση, ή  της  

εκλεκτικής υποαιμάτωσης στους νεφρούς, όπως αυτή  προκύπτει  από στενωτικά 

φαινόμενα της νεφρικής αρτηρίας και της αορτής. Ακόμα και σε αυτές τις περιπτώσεις 

η  σωληναριακή και σπειραματική λειτουργία τείνει να παραμένει φυσιολογική  

(Yokota et al., 2018).   Ειδικότερα, οι συνήθεις μηχανισμοί  οξείας νεφρικής βλάβης, 

ως αποτέλεσμα προνεφρικής αιτιολογίας περιγράφονται από: 

• Την υποογκαιμία, ως αποτέλεσμα  αιμορραγίας, σοβαρών εγκαυμάτων  και 

σημαντικής απώλειας γαστρεντερικών υγρών,  όπως  σε περιπτώσεις διάρροιας, 

έμετου, ή υψηλής απόδοσης μιας  στομίας. 

• Την υπόταση από τη μειωμένη καρδιακή παροχή, ως αποτέλεσμα  καρδιογενούς 

σοκ, μαζικής πνευμονικής εμβολής, οξέος στεφανιαίου συνδρόμου.  

• Την υπόταση από συστηματική αγγειοδιαστολή, ως αποτέλεσμα σηπτικού  σοκ, 

αναφυλαξίας, χορήγησης αναισθησίας,  ή ηπατονεφρικού  συνδρόμου. 

• Τη νεφρική αγγειοσύσπαση, από τη δράση  ΜΣΑΦ (μη στεροειδών  

αντιφλεγμονωδών φαρμάκων), σκιαγραφικών, αμφοτερικίνης Β, αναστολέων της  

καλσινευρίνης,  ή ως αποτέλεσμα ηπατονεφρικού  συνδρόμου.  

• Τη σπειραματική απαγωγική αρτηριακή αγγειοδιαστολή, από τη δράση  

αναστολέων  α-ΜΕΑ (αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης) (Moresco  

et al., 2018).  

Η νεφρική βλάβη, που αναφέρεται ως «εγγενής» ή «δομική», προκαλείται από 

δυσλειτουργία του ίδιου του νεφρού και μπορεί να εμφανιστεί σε πολλές διαφορετικές 

νεφρικές δομές, όπως αγγειακή (αγγειίτιδα ή αγγειακή  απόφραξη), σπειραματική 
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(σπειραματονεφρίτιδα), σωληναριακή (οξεία σωληναριακή νέκρωση)  και διάμεση 

(διηθήσεις, όγκοι και οξεία διάμεση νεφρίτιδα) (Rosner  et al., 2017).  Οι συνήθεις 

μηχανισμοί  οξείας νεφρικής βλάβης, ως αποτέλεσμα «εγγενούς» αιτιολογίας είναι οι 

εξής: 

• Οξεία σωληναριακή νέκρωση, ως αποτέλεσμα της  ισχαιμία από παρατεταμένη 

προνεφρική βλάβη, ή φαρμάκων όπως αμινογλυκοσίδες, βανκομυκίνη, 

αμφοτερικίνη Β, πενταμιδίνη, ή της  ραβδομυόλυσης, ή της ενδαγγειακής 

αιμόλυσης.  

• Οξεία διάμεση νεφρίτιδα, ως αποτέλεσμα φαρμακευτικής δράσης από  

αντιβιοτικά βήτα-λακτάμης, πενικιλίνες, ΜΣΑΦ, αναστολείς αντλίας πρωτονίων, 

ή από λοιμογόνους παράγοντες, ή  αυτοάνοσες καταστάσεις.  

• Σπειραματονεφρίτιδες, ως  αντισπειραματική νόσο της βασικής μεμβράνης, 

ασθένειες που προκαλούνται από ανοσοσύμπλεγμα όπως ο συστηματικός 

ερυθηματώδης λύκος, η μετα-λοιμώδης σπειραματονεφρίτιδα, η 

κρυοσφαιριναιμία, η νεφροπάθεια IgA,  η πορφύρα Henoch-Schonlein. 

• Ενδοσωληνιακή απόφραξη, που αναφέρεται στη  μονοκλωνική γαμμαπάθεια,  

που παρατηρείται στο πολλαπλό μυέλωμα, στο σύνδρομο λύσης όγκου και από 

τοξίνες όπως η αιθυλενογλυκόλη (Goyal  et al., 2022).  

 

Η μετανεφρική βλάβη, που ονομάζεται επίσης «αποφρακτική», είναι δευτερογενής,  σε 

απόφραξη του ουροποιητικού συστήματος.  Μια σειρά από αποφρακτικά φαινόμενα, 

ενδέχεται να προκαλέσουν  συμφόρηση του συστήματος διήθησης,  που οδηγεί σε 

μετατόπιση των κινητήριων δυνάμεων της διήθησης. Τα πιο συνηθισμένα αίτια είναι 

οι λίθοι  του νεφρού ή του ουρητήρα, οι όγκοι, οι θρόμβοι αίματος ή οποιαδήποτε 

απόφραξη της ουρήθρας. Αυτές οι αιτίες δεν ενοχοποιούνται   συχνά για  οξεία νεφρική 

βλάβη   (Hsu & Siew, 2017).  

Σε επίπεδο νοσολογίας,  οι διαβητικοί με αρχόμενη χρόνια νεφρική νόσο,  

αντιπροσωπεύουν τον πληθυσμό  των ασθενών με υψηλότερο κίνδυνο για ανάπτυξη 

οξείας νεφρικής βλάβης. Άλλοι νοσολογικοί παράγοντες που θεωρούνται 

επιβαρυντικοί για τη νεφρική λειτουργία και ενδεχομένως για την οξεία νεφρική 

βλάβη,  περιλαμβάνουν:  τη μεγαλύτερη ηλικία,  το ιστορικό   υπέρτασης, το ιστορικό 

συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, περιφερικής αγγειακής νόσου, σήψης, χρήσης 
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νεφροτοξικών φαρμάκων, χρήσης αγγειοσυσπαστικών/ινότροπων φαρμάκων, 

χειρουργικής επέμβασης υψηλού κινδύνου, επείγουσας χειρουργικής επέμβασης, 

αιμοδυναμικής αστάθειας, χρήσης ενδοαορτικής αντλίας ή   αναιμίας που απαιτεί 

μετάγγιση αίματος (Cheungpasitporn et al., 2016). 

Πίνακας 2. Αιτίες οξείας νεφρικής βλάβης (Makris &  Spanou, 2016)  

Αίτια  Διαταραχές  Πιθανά αίτια 

Προνεφρικά 

αίτια 

Υποογκαιμία  Προνεφρική Αιμορραγία 

Μείωση όγκου 

Απώλεια νεφρικού υγρού (υπερδιούρηση) 

Απώλεια υγρών στο τρίτο χώρο (εγκαύματα, 

περιτονίτιδα, μυϊκό τραύμα) 

 Διαταραχή της 

καρδιακής 

λειτουργίας  

Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 

Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

Μαζική πνευμονική εμβολή 

 Συστηματική 

αγγειοδιαστολή 

Αντιυπερτασικά φάρμακα 

Gram αρνητική βακτηριαιμία 

Κίρρωση 

Αναφυλαξία 

 Αυξημένη 

αγγειακή 

αντίσταση 

Αναισθησία 

Χειρουργική επέμβαση 

Ηπατονεφρικό σύνδρομο 

ΜΣΑΦ φάρμακα 

Φάρμακα που προκαλούν νεφρική 

αγγειοσύσπαση (δηλαδή κυκλοσπορίνη) 

Εγγενείς αίτια Σωληναριακά 

αίτια  

 

Νεφρική ισχαιμία 

(σοκ, επιπλοκές χειρουργικής επέμβασης, 

αιμορραγία, τραύμα, βακτηριαιμία, 

παγκρεατίτιδα, εγκυμοσύνη) 

Νεφροτοξικά φάρμακα 

(αντιβιοτικά, αντινεοπλασματικά φάρμακα, 

σκιαγραφικά μέσα, οργανικοί διαλύτες, 
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αναισθητικά φάρμακα, βαρέα μέταλλα) 

Ενδογενείς τοξίνες 

(μυοσφαιρίνη, αιμοσφαιρίνη, ουρικό οξύ) 

 Σπειραματικά 

αίτια   

Οξεία μετα-λοιμώδης σπειραματονεφρίτιδα 

Νεφρίτιδα λύκου 

Σπειραματονεφρίτιδα IgA 

Λοιμώδης ενδοκαρδίτιδα 

Σύνδρομο Goodpasture 

Νόσος Wegener 

 Βλάβες  του  

διάμεσου 

νεφρικού ιστού 

Λοιμώξεις  (βακτηριακές, ιογενής) 

Φάρμακα (αντιβιοτικά, διουρητικά, ΜΣΑΦ) 

 

 Αγγειακά αίτια  Βλάβες μεγάλων αγγείων (αμφοτερόπλευρη 

στένωση νεφρικής αρτηρίας, αμφοτερόπλευρη 

θρόμβωση νεφρικής φλέβας) 

Βλάβες μικρών αγγείων (αγγειίτιδα, κακοήθης 

υπέρταση, αθηροσκληρωτική ή θρομβωτική 

εμβολή, αιμολυτικό ουραιμικό σύνδρομο, 

θρομβωτική θρομβοπενική πορφύρα) 

Μετανεφρικά 

αίτια  

Εξωνεφρική 

απόφραξη 

Υπερτροφία προστάτη 

Ακατάλληλα τοποθετημένος καθετήρας 

Καρκίνος ουροδόχου κύστης, προστάτη ή 

τραχήλου της μήτρας 

Οπισθοπεριτοναϊκή ίνωση 

 Ενδονεφρική 

απόφραξη  

Νεφρολιθίαση 

Θρόμβοι αίματος 

Θηλώδης νέκρωση    

 

Οι νοσηλευόμενοι ασθενείς τεκμηριωμένα εντάσσονται στην ομάδα υψηλού κινδύνου 

για την ανάπτυξη οξείας νεφρικής βλάβης. Όλοι  οι ασθενείς, τόσο κατά την εισαγωγή 

τους, όσο και κατά τη διάρκεια της παραμονής τους στο νοσοκομείο, θα πρέπει να 

αξιολογούνται τακτικά ως προς τον κίνδυνο ανάπτυξης  οξείας νεφρικής βλάβης. 
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Ειδικά οι ασθενείς με τα παρακάτω χαρακτηριστικά πρέπει να αξιολογούνται 

συστηματικά, καθώς θεωρούνται υψηλού κινδύνου:   

• Ηλικία άνω των 65 ετών 

• Υπάρχουσα ΧΝΝ (eGFR < 60 mL/min/1,73m2 ), ιστορικό επεισοδίου οξείας 

νεφρικής βλάβης 

• Συνοσηρότητες (Καρδιακή/Ηπατική ανεπάρκεια, Σακχαρώδης Διαβήτης) 

• Χρήση νεφροτοξικών φαρμάκων (Διουρητικά, ACEi/ARBs-angiotensin-

converting enzyme inhibitors/angiotensin receptor blockers , ΜΣΑΦ) 

• Διάγνωση σήψης 

• Υποογκαιμία / Υπόταση / Ολιγουρία (< 0,5 mL/kg/ώρα) 

• Συμπτώματα ή  ιστορικό ή κατάσταση που αναφέρεται στην  απόφραξη του 

ουροποιητικού συστήματος 

• Χρήση ιωδιούχων σκιαγραφικών μέσων την προηγούμενη εβδομάδα (Harty, 2014).    
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5.Παθοφυσιολογία  της οξείας νεφρικής βλάβης   

Οι νεφροί έχουν το έργο να διατηρούν την ομοιόσταση των σωματικών υγρών, των 

ηλεκτρολυτών, της ωσμωτικότητας και της οξεοβασικής ισορροπίας, να 

απομακρύνουν τα  μεταβολικά απόβλητα και να εκκρίνουν ορμόνες και βιοενεργά 

μόρια (Denic  et al., 2017). 

Οι νεφροί αποτελούνται από  τους νεφρώνες, που ορίζονται ως οι λειτουργικές μονάδες 

των νεφρών. Οι  νεφρώνες    αποτελούνται  από  ένα σπειραματικό τμήμα που φιλτράρει 

το επαγόμενο αίμα και ένα ενιαίο σωληνάριο, που επαναρροφά  συγκεκριμένα  μόρια 

και εκκρίνει τα απόβλητα του μεταβολισμού, παράγοντας την ημερήσια ποσότητα 

ούρων. Ο αριθμός των νεφρώνων καθορίζεται κατά τη γέννηση και μειώνεται με την 

ηλικία ξεκινώντας από την ηλικία των 25 ετών περίπου. Καθώς η μεταβολική 

δραστηριότητα μειώνεται επίσης με την ηλικία, τα υγιή άτομα στην ηλικία των 70 ετών 

βασίζονται στο  ήμισυ του αρχικού αριθμού των  νεφρώνων. Ωστόσο, η χαμηλή παροχή 

νεφρώνων κατά τη γέννηση ή οποιαδήποτε απώλεια   νεφρώνων, κατά τη διάρκεια της 

ζωής, πέρα από αυτή της φυσιολογικής γήρανσης, μειώνει τη διάρκεια ζωής των 

νεφρών. Ως  εκ τούτου, ο ηλικιωμένος πληθυσμός είναι ευάλωτος σε κάθε μεταβολή 

που μπορεί να επηρεάσει τη νεφρική λειτουργία, με αποτέλεσμα την οξεία νεφρική 

βλάβη ή την χρόνια νεφρική νόσο   (Denic  et al., 2017a).  

Η παθογένεια της   οξείας νεφρικής βλάβης είναι αρκετά σύνθετη, αφού καθορίζεται 

από  πολλαπλές αιτιολογίες και    από διαφορετικούς παράγοντες κινδύνου. Σε αυτή τη 

διεργασία συμμετέχουν συνδιαστικά αγγειακοί, σωληναριακοί  και φλεγμονώδεις 

μηχανισμοί (Griffin et al., 2019).  

Η ήπια οξεία νεφρική βλάβη, που ορίζεται από μια παροδική μείωση της παραγωγής 

των  ούρων  ή της απεκκριτικής λειτουργίας, συνεπάγεται καθόλου ή ελάχιστη 

νέκρωση ή απώλεια των νεφρώνων. Ο  αριθμός των  νεφρώνων παραμένει  

αμετάβλητος  και δεν απαιτούνται επίμονες προσαρμοστικές κυτταρικές αποκρίσεις. 

Μακροπρόθεσμα, ο κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου θεωρείται  αυξημένος,  γεγονός 

που  επίσης  εξαρτάται από την υποκείμενη αιτία της οξείας νεφρικής βλάβης  (Kellum 

et al., 2021). 
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Αν η οξεία νεφρική βλάβη εμπλέκεται με  νέκρωση  των νεφρικών κυττάρων ή των 

νεφρικών  σωληναρίων, τα προσβεβλημένα κύτταρα χάνονται  κατά τη φάση της οξείας 

φλεγμονής.  Οι νεφρώνες στους οποίους τα τραυματισμένα τμήματα δεν αναρρώνουν 

υφίστανται ατροφία  και αντικαθίστανται από ινώδη ιστό, που σταθεροποιεί τη δομική 

ακεραιότητα των υπολειπόμενων νεφρώνων. Η προκύπτουσα υπερδιήθηση απαιτεί 

αύξηση της λειτουργικής ικανότητας των υπολειπόμενων νεφρώνων, που 

επιτυγχάνεται μέσω της αύξησης των διαστάσεών τους. Ανάλογα με τον αριθμό των 

υπολειπόμενων νεφρώνων, την ικανότητά τους για προσαρμογή (εφεδρείες), το φορτίο 

διήθησης (εξαρτάται από το σωματικό βάρος, την πρόσληψη υγρών, τη διατροφή) και  

το ρυθμό σπειραματικής διήθησης, μπορεί η νεφρική λειτουργία να επανέλθει στο 

αρχικό  στάδιο. Ωστόσο, αυτή η κατάσταση πληροί τις προϋποθέσεις ήδη ως χρόνια 

νεφρική νόσος, ακόμη και αν ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης  επιστρέψει στην 

αρχική τιμή (Kellum et al., 2021). 

Η νεφρική ισχαιμία παραμένει ο βασικός παθοφυσιολογικός μηχανισμός στην οξεία 

νεφρική βλάβη.  Σε αυτή τη βλάβη εμπλέκονται μια σειρά από μηχανισμοί, όπως η   

παραγωγή ριζών ελεύθερων, οι κυτοκίνες και διάφορα ένζυμα.  Κοινή  διαπίστωση  

είναι ότι η μειωμένη νεφρική αιμάτωση από οποιαδήποτε αιτία οδηγεί σε μειωμένο 

ρυθμό  σπειραματικής διήθησης, ενώ η νεφρική ισχαιμία και οι ασθένειες του 

σπειράματος ή των σωληναρίων μπορεί να ευθύνονται για την εγγενή νεφρική 

ανεπάρκεια. Η νεφρική αιμάτωση αυτορυθμίζεται εξαιρετικά καλά από τα προσαγωγά 

και απαγωγά αρτηρίδια,  που διατηρούν σταθερή ροή αίματος   εντός ενός εύρους 

μέσης αρτηριακής πίεσης. Σε αυτή τη φάση, ο μηχανισμός σωληναριακής ανάδρασης 

μέσω της πυκνής κηλίδας, το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης και η 

μυογονική δραστηριότητα των προσαγωγών αρτηριδίων αποτελούν τη βάση των 

μηχανισμών αυτορρύθμισης της νεφρικής ροής αίματος (Carlstrom  et al., 2015).  

Ως απόκριση στην υπόταση, για να διατηρηθεί η σπειραματική διήθηση, προκύπτει (1) 

η προσαγωγική αρτηριακή αγγειοδιαστολή από την έκκριση αγγειοδιασταλτικών  

ουσιών, όπως οι προσταγλανδίνες και το μονοξείδιο του αζώτου και  (2) η  διέγερση 

του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Κατά τη διάρκεια της 

υπέρτασης, η αγγειοσύσπαση των προσαγωγών αρτηριών οφείλεται σε διάφορους 

μεσολαβητές όπως η ενδοθηλίνη-1, η αγγειοτενσίνη II, η θρομβοξάνη Α2, η 

προσταγλανδίνη H2, τα λευκοτριένια, η αδενοσίνη και η διέγερση του συμπαθητικού 
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νευρικού συστήματος.  Ο κίνδυνος οξείας νεφρικής βλάβης αυξάνεται όταν αυτοί οι 

αυτορυθμιστικοί μηχανισμοί αναστέλλονται από οποιονδήποτε μηχανισμό, όπως η 

χρήση αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης  και μη στεροειδών 

αντιφλεγμονωδών φαρμάκων (Bonventre & Yang, 2011). 

Στη  νοσολογική οντότητα της σήψης, ο ακριβής μηχανισμός πρόκλησης της οξείας 

νεφρικής βλάβης  είναι ακόμα υπό διερεύνηση. Η μακροαγγειακή και μικροαγγειακή 

δυσλειτουργία, η  ανοσολογική και   αυτόνομη δυσρύθμιση και η μη φυσιολογική 

κυτταρική απόκριση αποτελούν  εικαζόμενους μηχανισμούς, που εμπλέκονται στην 

οξεία νεφρική βλάβη.  Στη διεργασία της σήψης, η αύξηση των κυκλοφορόντων 

φλεγμονωδών κυτοκινών και η αυξημένη  δραστηριότητα των λευκοκυττάρων, 

οδηγούν στο σχηματισμό  τριχοειδικών μικροθρόμβων. Αυτές οι συνθήκες, σε 

συνδυασμό με την  ανακατανομή της ενδονεφρικής αιμάτωσης, λόγω αλλοιώσεων των 

αγγείων,  τη φλεγμονή των νεφρών και το οίδημα, έχουν σαν αποτέλεσμα τη μείωση 

της τριχοειδικής  ροής  του αίματος και  της παροχής οξυγόνου και αύξηση των 

φλεβικών πιέσεων  εξόδου.  Συνέπεια των παραπάνω είναι η ενδοθηλιακή βλάβη, η 

οποία οδηγεί σε αυξημένη αγγειακή διαπερατότητα και επιδείνωση του διάμεσου 

οιδήματος (Bellomo  et al., 2017).  
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6.Κλινική εικόνα 

Η οξεία  νεφρική βλάβη είναι συνήθως μια σιωπηλή κατάσταση. Εκτός από την 

απόφραξη του ουροποιητικού συστήματος, δεν προκαλεί πόνο ή κάποιο ειδικό σημείο 

ή σύμπτωμα. Σε κλινικό επίπεδο οι ασθενείς εκδηλώνουν μια οξεία επιδείνωση της 

υγείας τους, συνήθως ως αποτέλεσμα της σήψης ή εκτίθενται σε καταστάσεις, που 

προδιαθέτουν στην εμφάνιση της οξείας νεφρικής βλάβης, όπως μια σοβαρή 

χειρουργική επέμβαση (Bihorac, 2015).    

Τα κλινικά συμπτώματα της οξείας νεφρικής βλάβης εξαρτώνται από την έκταση της 

νεφρικής λειτουργικής βλάβης. Κατά τα αρχικά στάδια οι διαταραχές της νεφρικής 

λειτουργίας μπορεί  να αναφέρονται μόνο σε εργαστηριακό  επίπεδο,  με τις διαταραχές 

της ουρίας και της κρεατινίνης  στις εξετάσεις αίματος και σε ορισμένες περιπτώσεις 

ολιγουρία (Makris & Spanou, 2016).  

Σε πιο σοβαρά στάδια μπορεί να γίνουν εμφανείς άλλες κλινικές εκδηλώσεις όπως 

ναυτία, έμετος, αιμορραγία, δυσλειτουργία των  αιμοπεταλίων, μειωμένη απόκριση του 

ανοσοποιητικού συστήματος, κνησμός, δύσπνοια, οίδημα, υπέρταση, καρδιακή 

ανεπάρκεια, περικαρδίτιδα, πλευρίτιδα, τρόμος, διέγερση, επιληπτικές κρίσεις και 

κώμα. Αυτά τα συμπτώματα εκδηλώνονται  ως συνέπεια της  υπερφόρτωσης όγκου, 

της  υπερκαλιαιμίας, της μεταβολικής οξέωσης και της συσσώρευσης  των  ουραιμικών 

τοξινών, που προκαλούνται από τη διαταραχή της νεφρικής λειτουργίας  (Bouchard  et 

al., 2009).  

Η μετανεφρική οξεία νεφρική βλάβη μπορεί να παρουσιαστεί με πόνο στη μέση, 

δυσκολία στην ούρηση και αιματουρία (Quintavalle et al.,  2013). Η αναγνώριση 

ασθενών που παρουσιάζουν σημαντικούς παράγοντες κινδύνου, όπως η προχωρημένη 

ηλικία, ο διαβήτης, η υπέρταση ή η αγγειακή νόσος, είναι ουσιαστικής σημασίας για 

την αξιολόγηση ασθενών με υποψία οξείας νεφρικής βλάβης  (McMahon & Koyner, 

2016).   

Σε άλλες περιπτώσεις ο ασθενής μπορεί να παρουσιάσει μη φυσιολογική νεφρική 

λειτουργία  άγνωστης διάρκειας και ο κλινικός ιατρός πρέπει να αποφασίσει αν 

πρόκειται για οξεία νεφρική βλάβη ή χρόνια νεφρική νόσο ή και τα δυο. Σε αυτή την 

περίπτωση απαιτείται η τεκμηρίωση της νεφρικής λειτουργίας,  μέσα από το ιατρικό 
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ιστορικό, από τη χρήση των  απεικονιστικών μεθόδων, από την εμφάνιση 

λευκωματουρίας  και την εκτίμηση της  κρεατινίνης  ορού  από πιθανές μετρήσεις κατά 

το παρελθόν (De Rosa et al., 2016).  
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7.Διάγνωση   

Ο σύγχρονος ορισμός βασίζεται σε δυο παραμέτρους, στην κρεατινίνη  ορού και στον 

όγκο των παραγόμενων ούρων. Ωστόσο πρέπει να σημειωθεί ότι οι  δείκτες αυτοί 

παρουσιάζουν σημαντικούς περιορισμούς. Ειδικότερα η κρεατινίνη  είναι ένας  

ευαίσθητος δείκτης, που επηρεάζεται από παράγοντες, όπως η ηλικία, το  φύλο, οι 

διατροφικές συνήθειες, η  μυϊκή μάζα, η λήψη υγρών, η νεφρική λειτουργία και η λήψη 

φαρμάκων.  Έτσι, η κρεατινίνη  δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως  δείκτης ακριβούς  

εκτίμησης του ρυθμού σπειραματικής διήθησης (GFR- Glomerular Filtration Rate) 

(Moledina & Parikh,  2018).   

Επιπλέον ο ρόλος της κρεατινίνης ως δείκτης της νεφρικής λειτουργίας περιορίζεται 

από το γεγονός ότι ο χρόνος ημιζωής αυξάνεται από 4 ώρες έως 24-72 ώρες,  εάν 

μειωθεί ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης. Ως εκ τούτου, η αύξηση στα επίπεδα του 

ορού  μπορεί να διαρκέσει 24-36 ώρες   μετά την  οριστική νεφρική βλάβη. Επιπλέον, 

η μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης μπορεί να μην αντανακλάται επαρκώς 

από την κρεατινίνη ορού σε ασθενείς με σήψη, ηπατική νόσο ή μυϊκή καταστροφή 

(Schetz et al., 2014). Τέλος   η κρεατινίνη ορού και η παραγωγή  των ούρων είναι 

δείκτες μόνο της εκκριτικής  λειτουργίας και δεν παρέχουν πληροφορίες σχετικά με 

τους άλλους ρόλους του νεφρού, δηλαδή των μεταβολικών, ενδοκρινικών ή 

ανοσολογικών λειτουργιών (Thomas  et al., 2015). 

Από την άλλη, η παραγωγή των ούρων είναι  ένας πρώιμος δείκτης για την οξεία 

νεφρική βλάβη. Ωστόσο  καθορίζεται σημαντικά από την αιμοδυναμική κατάσταση   

του  ασθενούς, μεταβάλλεται παροδικά από τη χρήση  διουρητικών  και   είναι δύσκολο 

να αξιολογηθεί χωρίς καθετήρα ούρων και  ωριαία μέτρηση της ποσότητας αυτών  

(Chawla et al., 2017). 

Παρομοίως, η ολιγουρία μπορεί να είναι μια κατάλληλη φυσιολογική ανταπόκριση της 

νεφρικής λειτουργίας σε περιπτώσεις όπως η   παρατεταμένη νηστεία, η υποογκαιμία, 

η  χειρουργική επέμβαση, οι καταστάσεις έντονου άγχους, πόνου ή τραύματος. Σε 

αυτές τις περιπτώσεις, η δράση της αντι-διουρητικής ορμόνης (ADH- Antidiuretic 

Hormone) μπορεί να οδηγήσει στη δημιουργία πολύ συμπυκνωμένων ούρων  και να   

μειωθεί φυσιολογικά στα 500 ml (δηλ. 0,28 ml/kg/h σε άτομο 70 kg) ως αποτέλεσμα 

της κανονικής νεφρικής λειτουργίας (Lehner  et al., 2016).  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/07/2024 09:56:00 EEST - 18.119.117.38



 

22 
 

Όπως αναφέρθηκε, τα  κριτήρια KDIGO   βασίζονται στην παρουσία ολιγουρίας για 

τουλάχιστον 6 ώρες. Σε αρκετές μελέτες   αμφισβητείται  η εγκυρότητα αυτής της 

χρονικής διευθέτησης και προτείνεται η  χρήση είτε μεγαλύτερης ελάχιστης περιόδου 

(π.χ. 12 ώρες) είτε χαμηλότερου ορίου για την παραγωγή ούρων (π.χ. 0,3 ml/kg/h αντί 

για 0,5 ml/kg/h)  (Md Ralib  et al., 2013). 

Τα παραπάνω δεδομένα αποτέλεσαν αφορμή για τον καθορισμό και την    επικύρωση 

νέων βιοδεικτών για τη διάγνωση της οξείας νεφρικής βλάβης, ως συμπληρωματικοί 

στους κλασσικούς διαγνωστικούς δείκτες. Οι νέοι βιοδείκτες ταξινομούνται σε δείκτες 

που εκτιμούν: 

• Τη  σπειραματική διήθηση (κυστατίνη C ως δείκτης του ρυθμού σπειραματικής 

διήθησης, περισσότερο αξιόπιστος από την κρεατινίνη),  

• Τη  σπειραματική ακεραιότητα (λευκωματουρία και πρωτεϊνουρία),  

• Το  σωληναριακό στρες  [IGFBP-7 (Insulin-Like Growth Factor  Binding Protein -

7) και  TIMP2 (Tissue Inhibitor Of Metalloproteinase-2)],   

• Τη  σωληναριακή βλάβη [NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin),  

KIM-1 (Kidney Injury Molecule-1),    NAG-L (Neutrophil gelatinase-associated 

lipocalin) και FAB (Fatty acid binding protein)]  

• Και   την ενδονεφρική φλεγμονή (ιντερλευκίνη-18) (Ostermann  et al., 2012).  

 

Η διαθεσιμότητα αυτών των νέων δεικτών επέτρεψε την ανίχνευση λεπτών αλλαγών 

στη νεφρική λειτουργία πριν την αύξηση των τιμών της  κρεατινίνης ορού, θεωρητικά 

σε μια φάση υποκλινικής οξείας νεφρικής βλάβης.  Από τους παραπάνω δείκτες   μόνο 

η  κυστατίνη- C χρησιμοποιείται συνήθως σε ορισμένα νοσοκομεία. Η κυστατίνη- C 

θεωρείται εγκυρότερος  δείκτης  του ρυθμού    της σπειραματικής διήθησης από την 

κρεατινίνη ορού,  καθώς  εξαρτάται λιγότερο από την ηλικία, το φύλο, μυϊκή μάζα και 

ηπατική λειτουργία. Ωστόσο, τα επίπεδα αυτού του δείκτη επηρεάζονται σε  

ορισμένους ασθενείς με καρκίνο, δυσλειτουργία του θυρεοειδούς ή θεραπεία με 

στεροειδή και στους καπνιστές  (Ostermann & Joannidis, 2016).    
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8.Διαχείριση-θεραπεία 

Η θεραπεία της οξείας νεφρικής βλάβης  στοχεύει κυρίως στην αντιμετώπιση της 

υποκείμενης αιτίας και στα υποστηρικτικά μέτρα για την ελαχιστοποίηση των κλινικών 

επιπτώσεων της ουραιμίας. Όταν έχουν εξαντληθεί τα θεραπευτικά μέσα και η 

συμβατική ιατρική θεραπεία δεν καθίσταται αποτελεσματική  για τον έλεγχο των 

συνεπειών της ουραιμίας, θα πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο  της θεραπείας 

νεφρικής υποκατάστασης  (Langston &  Eatroff, 2016).    

Η υποογκαιμία  τεκμηριωμένα θεωρείται  ως βασικός  παράγοντας κινδύνου για την 

ανάπτυξη οξείας νεφρικής βλάβης   και σχετίζεται με  την χαμηλή παραγωγή ούρων.  

Επιπλέον, η ολιγουρία εμφανίζεται συχνά ως το πρώτο κλινικό σημείο της οξείας 

νεφρικής βλάβης, ως   ένα από τα δύο κριτήρια που ορίζουν την οξεία νεφρική βλάβη 

σύμφωνα με τις οδηγίες του KDIGO (Khwaja, 2012).  

8.1.Ενδοφλέβια χορήγηση υγρών  

Η υπογκαιμία ορίζεται από το  ισοζύγιο των  χορηγούμενων και αποβαλλόμενων 

υγρών. Η τιτλοποίηση  των  χορηγούμενων υγρών είναι πολύπλοκη και απαιτεί την 

προσεκτική παρακολούθηση του ενδαγγειακού όγκου των ασθενών. Η υποογκαιμία 

μειώνει τη νεφρική ροή του αίματος, αλλά οι ασθενείς με οξεία νεφρική βλάβη  

διατρέχουν επίσης κίνδυνο υπερφόρτωσης με υγρά. Επιπλέον, ένα θετικό ισοζύγιο 

υγρών συνδέεται ανεξάρτητα με αυξημένη θνησιμότητα σε ασθενείς με οξεία νεφρική 

νόσο  και συμβάλλει σε χειρότερα αποτελέσματα σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς 

(Wang et al., 2015). 

Διαφορετικοί τύποι υγρών έχουν διαφορετικούς μηχανισμούς δράσης. Τα  κολλοειδή, 

όπως η αλβουμίνη, οι δεξτράνες, οι ζελατίνες και οι αμυλοπηκτίνες   παρέχουν  

ογκοτικά χαρακτηριστικά και επεκτείνουν επιλεκτικά τον εξωκυτταρικό χώρο. Τα  

κρυσταλλοειδή, όπως ο φυσιολογικός ορός, το   Ringer Lactate  ή το PlasmaLyte,  

διαμοιράζονται τόσο στους ενδοαγγειακούς, όσο  και στους  εξωαγγειακούς χώρους  

(Ostermann,  et al., 2019).  

Η ανάγκη για έγκαιρη αναζωογόνηση με υγρά στη διαδικασία αποκατάστασης της 

ευβολαιμίας  και της αιμοδυναμικής σταθερότητας  θεωρείται  τεκμηριωμένη 

πρακτική. Ωστόσο, η ακριβής ποσότητα και ο ακριβής χρόνος μιας τέτοιας παρέμβασης  
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δεν έχει τεκμηριωθεί. Σαφώς η   αναζωογόνηση  με υγρά στην οξεία νεφρική βλάβη  

θεωρείται προληπτικό μέτρο με βάση τη θεωρία ότι η αποκατάσταση του 

κυκλοφορούντος όγκου θα βελτιώσει τη νεφρική αιμάτωση (Bellomo  et al., 2017). Οι  

τρέχουσες διεθνείς οδηγίες συνιστούν κρυσταλλοειδή για  την αρχική αναζωογόνηση 

και επακόλουθη αντικατάσταση  του όγκου με λευκωματίνη, όταν οι ασθενείς 

χρειάζονται σημαντική ποσότητα κρυσταλλοειδών, χωρίς να είναι ακόμα σαφές και 

αποδεκτό ένα τέτοιο  θεραπευτικό σχήμα (Martin & Bassett, 2019).     

Στην αντίθετη περίπτωση, από σημαντικό όγκο μελετών,  φαίνεται ότι  η υπερφόρτωση 

με υγρά  αυξάνει τη θνησιμότητα και η περίσσεια υγρών έχει επίσης αποδειχθεί ότι 

είναι αρνητικός προγνωστικός παράγοντας για την αποκατάσταση της νεφρικής 

λειτουργίας. Ωστόσο, είναι αδύνατο να ληφθούν υπόψη όλοι οι πιθανοί συγχυτικοί 

παράγοντες και είναι δύσκολο να αποδειχθεί εάν η υπερφόρτωση υγρών προκαλεί 

άμεσα δυσμενή αποτελέσματα ή  αντίστροφα, αν η ίδια η κρίσιμη ασθένεια είναι 

υπεύθυνη για την υπερφόρτωση υγρών. Η χορήγηση υγρών προκαλεί αυξημένο φόρτο 

εργασίας για τους νεφρούς, λόγω της αυξημένης διήθησης του χλωριούχου νατρίου, 

που οδηγεί σε αυξημένη δραστηριότητα επαναρρόφησης και αυξημένη κατανάλωση 

οξυγόνου των σωληναριακών κυττάρων (Montomoli et al., 2019).  

Η αλβουμίνη φαίνεται να είναι μια σχετικά ασφαλής, αν και πιο ακριβή, εναλλακτική 

λύση για την ανάνηψη ασθενών σε κρίσιμη κατάσταση. Η αλβουμίνη  μπορεί να 

διαδραματίσει ρόλο σε ειδικές καταστάσεις στις οποίες αναμένονται μεγάλοι όγκοι 

ενδοφλέβιας χορήγησης υγρών, όπως στο σηπτικό σοκ.  Για τα άλλα συνθετικά 

κολλοειδή που χρησιμοποιούνται συνήθως για την αύξηση του ενδαγγειακού όγκου,  

δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα και η τακτική χρήση αυτών των διαλυμάτων δεν 

συνίσταται (Moore et al., 2018).  

8.2.Αγγειοσυσπαστικά φάρμακα 

Μετά  την ενδαγγειακή αναζωογόνηση, θα πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο 

αγγειοσυσπαστικής υποστήριξης για τη διατήρηση της νεφρικής αιμάτωσης, 

προκειμένου να αποφευχθεί η υπερφόρτωση του οργανισμού με υγρά. Σε ασθενείς με 

οξεία νεφρική βλάβη, ο στόχος  της μέσης  αρτηριακής πίεσης  πρέπει να είναι  > 65 

mmHg, με σκοπό να εξασφαλιστεί  η νεφρική αιμάτωση (Kato & Pinsky,  2015).  
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Η  νοραδρεναλίνη είναι ο συνιστάμενος αγγειοσυσπαστικός  πρώτης γραμμής 

παράγοντας. Η νοραδρεναλίνη βελτιώνει τη μικροκυκλοφορική ροή, αυξάνοντας την 

πίεση αιμάτωσης πάνω από το όριο αυτορρύθμισης σε υποτασικούς ασθενείς, αλλά σε 

υψηλές δόσεις μπορεί να προκαλέσει μείωση της ροής λόγω υπερβολικής 

αγγειοσυστολής. Έτσι, οι τρέχουσες συστάσεις προτείνουν τη χορήγηση της 

χαμηλότερης δόσης για την επίτευξη του στόχου της αρτηριακής πίεσης και τη 

διατήρηση επαρκών παραμέτρων αιμάτωσης (Hernández et al., 2019).  

Η βαζοπρεσίνη και η τερλιπρεσίνη είναι αποτελεσματικές εναλλακτικές λύσεις για την 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης, αν και το όφελος τους στη νεφρική λειτουργία ή τη 

θνησιμότητα σε σύγκριση με τη νοραδρεναλίνη δεν έχει αποδειχθεί  (Rocha et al., 

2019).   

8.3.Νεφροτοξικά φάρμακα  

Η νεφροτοξικότητα των φαρμάκων έχει συσχετιστεί με το 20-40% των αιτιών οξείας 

νεφρικής βλάβης  και μπορεί να φτάσει έως και το 60% σε ηλικιωμένους ασθενείς. 

Ασθενείς με υποκείμενη οξεία νεφρική βλάβη  ή χρόνια νεφρική νόσο,  σήψη, οξεία ή 

χρόνια ηπατική ανεπάρκεια, οξεία ή χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, πνευμονική 

υπέρταση, κακοήθειες και χειρουργική επέμβαση,    διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για 

νεφροτοξικότητα που προκαλείται από φάρμακα  (Perazella,  2012).  

Τα  νεφροτοξικά φάρμακα μπορεί  να προκαλέσουν άμεση τοξικότητα λόγω  της 

σωληναριακής βλάβης,  της διάμεσης νεφρίτιδας,  της σπειραματικής βλάβης ή  της 

αποφρακτικής νεφροπάθειας, αλλά και έμμεση νεφροτοξικότητα που σχετίζεται με 

μείωση της αιματικής νεφρικής ροής.  Η οξεία σωληναριακή νέκρωση  ως υποκείμενη 

αίτια της οξείας νεφρικής βλάβης προκαλείται από  μια σειρά από φάρμακα στο  

νοσοκομειακό περιβάλλον. Τα πιο κοινά φάρμακα που ενοχοποιούνται για την  οξεία 

σωληναριακή νέκρωση είναι οι αμινογλυκοσίδες, η βανκομυκίνη, οι σκιαγραφικές 

ουσίες, η σισπλατίνη, η αμφοτερικίνη Β και οι οσμωτικά ενεργοί παράγοντες. Τα 

αντιμικροβιακά όπως οι β-λακτάμες, οι κινολόνες, οι παράγοντες κατά του έλκους, τα 

αντισπασμωδικά και τα διουρητικά είναι τα πιο κοινά φάρμακα που σχετίζονται με  

οξεία διάμεση νεφρίτιδα. Η μετανεφρική οξεία νεφρική βλάβη μπορεί να είναι 

αποτέλεσμα απόφραξης του ουρητηρικού αυλού, που προκαλείται από κρυστάλλους, 
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οι οποίοι μπορεί να είναι φαρμακευτικής αιτιολογίας, από ουσίες όπως η  σουλφαίνη, 

η σιπροφλοξασίνη και  η μεθοτρεξάτη   (Gameiro et al., 2020). 

Πίνακας 3. Νεφροτοξικά φάρμακα (Moore et al., 2018). 

Φάρμακα που συνήθως σχετίζονται με 

οξεία σωληναριακή νέκρωση 

Βασικά φάρμακα που απαιτούν 

προσαρμογή δόσης (ή διακοπή) στην 

οξεία νεφρική βλάβη  

• Αμινογλυκοσίδες (τομπραμυκίνη, 

γενταμυκίνη) 

• ΜΣΑΦ (ιβουπροφαίνη, ναπροξένη, 

κετορολάκη, σελεκοξίμπη) 

• ACEi - angiotensin-converting 

enzyme inhibitors (καπτοπρίλη, 

λισινοπρίλη, βεναζεπρίλη, 

ραμιπρίλη) 

• ARB - Angiotensin receptor 

blockers (λοσαρτάνη, βαλσαρτάνη, 

καντεσαρτάνη, ιρβεσαρτάνη) 

• Αμφοτερικίνη 

• Σισπλατίνη  

• Φοσκαρνέτη  

• Ιωδιούχα σκιαγραφικά 

• Πενταμιδίνη 

• Τενοφοβίρη 

• Ζολενδρονικό οξύ 

• Αναλγητικά (μορφίνη, μεπεριδίνη, 

γκαμπαπεντίνη, πρεγκαμπαλίνη) 

• Αντιεπιληπτικά (λαμοτριγίνη) 

• Αντιιικά φάρμακα (ακυκλοβίρη, 

γανκυκλοβίρη, βαλγκακυκλοβίρη) 

• Αντιμυκητιακά (φλουκοναζόλη) 

• Αντιμικροβιακά (σχεδόν όλα τα 

αντιμικροβιακά χρειάζονται 

προσαρμογή της δόσης στην οξεία 

νεφρική βλάβη, με σημαντικές 

εξαιρέσεις την αζιθρομυκίνη, την 

κεφτριαξόνη, τη δοξυκυκλίνη, τη 

λινεζολίδη, τη μοξιφλοξασίνη, τη 

ναφκιλλίνη, τη ριφαμπιίνη) 

• Διαβητικοί παράγοντες 

(σουλφονυλουρίες, μετφορμίνη) 

• Αλλοπουρινόλη 

• Βακλοφένη 

• Κολχικίνη 

• Διγοξίνη 

• Λίθιο 

• Ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους 

• NOAC (Non-vitamin K antagonist 

oral anticoagulants) 
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Επομένως, η συνταγογράφηση φαρμάκων πρέπει να εξετάζεται προσεκτικά για να 

ελαχιστοποιηθεί η τοξικότητα. Οι κατευθυντήριες γραμμές  συνιστούν την έγκαιρη 

διακοπή πιθανών νεφροτοξικών φαρμάκων (Khwaja, 2012).  
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9.Πρόληψη  

Οι προληπτικές ενέργειες για την  μείωση του κινδύνου εκδήλωσης οξείας νεφρικής 

βλάβης  είναι κρίσιμες για την κλινική πρακτική.  Επειδή η οξεία νεφρική βλάβη  είναι 

πολυπαραγοντική νόσος και μπορεί να συσχετιστεί με συννοσηρότητες, δεν 

προσφέρεται κάποια ειδική φαρμακολογική προσέγγιση, που να αναστρέφει τη 

νεφρική βλάβη. Αντίθετα οι ασθενείς με οξεία νεφρική βλάβη  μπορεί να αναπτύξουν 

υπερκαλιαιμία, μεταβολική οξέωση, υπερφόρτωση όγκου ή συμπτώματα ουραιμίας. Οι 

περισσότερες πρακτικές αποσκοπούν στην πρόληψη ή τη μειωμένη ένταση  των 

παραπάνω παθολογικών καταστάσεων  (Duann et al.,  2016). 

 Πίνακας 4. Πρόληψη της οξείας νεφρικής βλάβης (Kher et al., 2017).  

Γενικά Μέτρα  

 

• Προσδιορισμός των ασθενών σε κίνδυνο. 

• Εκτίμησης ατομικών παραγόντων κινδύνου: μεγαλύτερη 

ηλικία, ιστορικό ΧΝΝ, διαβήτης, άνοια, στεφανιαία νόσος. 

• Εκτίμηση κλινικών δεδομένων: αιτία  εισαγωγής, σοβαρότητα 

ασθένειας, παραμονή στη ΜΕΘ, επαναλαμβανόμενες 

νοσηλείες. 

Διατήρηση της 

ευβολαιμίας  

 

• Χορήγηση ενδοφλέβια υγρών σε  υποογκαιμία, σε συνδιασμό 

με τις κλινικές συνθήκες όπως η ανεπαρκής  λήψη υγρών  από 

το στόμα, έμετος, διάρροια, πολυουρία κ.λπ. 

• Αποφυγή χορήγησης κολλοειδών.  

• Αποφυγή υπερφόρτωσης  με υγρά, διακόπτοντας τη χορήγηση  

όταν χρειάζεται. 

Αποφυγή 

νεφροτοξικών  

φαρμάκων   

• Διακοπή νεφροτοξικών φαρμάκων όπως τα  ΜΣΑΦ. 

• Αποφυγή χορήγησης των αναστολέων του μετατρεπτικού 

ενζύμου της αγγειοτενσίνης (ACE) και   των υποδοχέων  της 

αγγειοτενσίνης (ARB)   που επηρεάζουν την αιμοδυναμική 

των νεφρών. 

• Αποφυγή χορήγηση νεφροτοξικών αντιβιοτικών, οι 

αμινογλυκοσίδες, η αμφοτερικίνη και η βανκομυκίνη. Εάν η 

χρήση τους είναι απαραίτητη, παρακολούθηση των επιπέδων 
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και χορήγηση της ελάχιστης δόσης  για το συντομότερο 

δυνατό χρονικό διάστημα. 

Πρόληψη της    

υπότασης 

• Η μείωση της νεφρικής αιματικής ροής είναι ένας γνωστός 

παράγοντας κινδύνου για την οξεία νεφρική βλάβη. Ως εκ 

τούτου, είναι επιτακτική ανάγκη η διατήρηση της  MAP >65 

(στόχος 65–70 mmHg) και ένας υψηλότερος στόχος (80–85 

mmHg) σε χρόνια υπερτασικούς ασθενείς. 

• Αν απαιτείται η χορήγηση  αγγειοσυσπαστικών, η 

νορεπινεφρίνη θα πρέπει να είναι η πρώτη επιλογή για την 

προστασία της νεφρικής λειτουργίας. 

Παρακολούθηση 

νεφρικής 

λειτουργίας  

 

• Παρακολούθηση των επιπέδων κρεατινίνης,  όσο συχνά 

χρειάζεται, ανάλογα με τους παράγοντες κινδύνου και την  

κλινική κατάσταση. 

• Παρακολούθηση του ισοζυγίου υγρών (προσλαμβανόμενα 

και αποβαλλόμενα).   

 

Σε ασθενείς με οξεία νεφρική βλάβη  και υπόταση, η αρτηριακή πίεση θα πρέπει να 

στοχεύει σε MAP > 65 mmHg. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί με τρεις παρεμβάσεις: 

• Αναστολή  των φαρμάκων που παρεμβαίνουν στη νεφρική αυτορρύθμιση (ACE - 

Angiotensin-converting enzyme / ARB- Angiotensin receptor blockers). 

Προσωρινή διακοπή όλων των φαρμάκων που προκαλούν υπόταση. Αυτό 

περιλαμβάνει αντιυπερτασικά και διουρητικά. 

• Διόρθωση της υποογκαιμίας. 

• Εξέταση αγγειοσυσπαστικής θεραπείας (νοραδρεναλίνης) σε ασθενείς ανθεκτικούς 

στην επαρκή διόρθωση της υποογκαιμίας. Σε τέτοιους ασθενείς θα πρέπει να 

λαμβάνονται υπόψη τα αγγειοσυσπαστικά για να αποφευχθεί η άσκοπη 

υπερφόρτωση υγρών (Harty, 2014). 
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10.Πρόγνωση  

Η πρόγνωση για την οξεία νεφρική βλάβη  θεωρείται  γενικά κακή και σχετίζεται με 

υψηλή  νοσηρότητα και  ενδονοσοκομειακή   θνησιμότητα. Ωστόσο, στο νοσοκομειακό 

περιβάλλον η οξεία νεφρική βλάβη δεν αποτελεί μια ενιαία νόσο, αλλά ένα σύνθετο, 

ετερογενές σύνδρομο που εμπλέκεται σε μια σειρά από διαφορετικές  νοσολογικές 

οντότητες. Εκτός από την αιτία, ο κίνδυνος  κακής έκβασης καθορίζεται από διάφορους 

κλινικούς παράγοντες, όπως η ηλικία των ασθενών, η υποκείμενη ΧΝΝ, η βασική 

νεφρική λειτουργία, η ανεπάρκεια άλλων οργάνων, η σήψη, οι χρόνιες 

συννοσηρότητες, το στάδιο και η διάρκεια  της οξείας νεφρικής βλάβης  και ο βαθμός 

νεφρικής ανάκαμψης (Matuszkiewicz-Rowińska & Małyszko, 2020).  

Προτείνεται   οι  ασθενείς που έχουν αναπτύξει οξεία νεφρική βλάβη και έχουν 

νοσηλευτεί για το λόγο αυτό, να  παρακολουθούνται στενά, καθώς διατρέχουν 

σημαντικό κίνδυνο υποτροπής και επακόλουθης ανάπτυξης νεφρικής νόσου  τελικού 

σταδίου καθώς και άλλων ανεπιθύμητων εκβάσεων, συμπεριλαμβανομένης της 

υπέρτασης και της καρδιαγγειακής νόσου. Σύμφωνα με τις οδηγίες του KDIGO του 

2012, οι ασθενείς που εξέρχονται από το νοσοκομείο με διάγνωση οξείας νεφρικής 

νόσου,  θα πρέπει να αξιολογούνται εντός 90 ημερών, για  την υποχώρηση και νέα 

εμφάνιση ή επιδείνωση προϋπάρχουσας ΧΝΝ  (Khwaja, 2012).  Ωστόσο, δεδομένα 

από πολλαπλά συστήματα υγειονομικής περίθαλψης έχουν δείξει ότι, παρά αυτές τις 

συστάσεις, οι περισσότεροι ασθενείς που επιβιώνουν από οξεία νεφρική βλάβη,  δεν 

επισκέπτονται  τον ειδικό νεφρολόγο και πολλοί από αυτούς δεν λαμβάνουν καμία 

παρακολούθηση (Silver & Siew, 2017).   
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ΜΕΡΟΣ 2Ο  

Η ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΥΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ 

 

1.Η ιστορία της  θεραπείας της νεφρικής υποκατάστασης   

Το 1977, ο Peter Kramer περιέγραψε για πρώτη φορά μια νέα μέθοδο θεραπείας για 

την οξεία νεφρική βλάβη που ορίζεται ως συνεχής αρτηριοφλεβική αιμοδιήθηση (AV). 

Η τεχνική αυτή βασίζεται στη χρήση ενός εξωσωματικού κυκλώματος χωρίς αντλία 

συνδεδεμένο με μια αρτηρία και μια φλέβα, όπου η ροή του αίματος διατηρείται από 

τη διαβάθμιση πίεσης αρτηρίας και φλέβας. Το 1981 ο Peter Kramer αντιμετώπισε τον 

πρώτο ασθενή με συνεχή αρτηριοφλεβική αιμοδιήθηση (CAVH - Continuous 

Arteriovenous Haemofiltration) στη μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) του 

Gottingen της Γερμανίας. Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια μέχρι τότε αντιμετωπιζόταν 

κυρίως με περιτοναϊκή κάθαρση ή αιμοκάθαρση, αλλά στους  βαρέως πάσχοντες 

ασθενείς, αυτές οι μέθοδοι συχνά δεν είχαν ένδειξη ή αποκλείονταν λόγω σοβαρής 

καρδιαγγειακής αστάθειας (Kramer et al., 1981). 

Η CAVH έγινε σύντομα μια αξιόπιστη εναλλακτική λύση  της αιμοκάθαρσης  ή της 

περιτοναϊκής κάθαρσης  σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς, επιδεικνύοντας συγκεκριμένα 

πλεονεκτήματα και επιτρέποντας στους γιατρούς να διαχειρίζονται ασθενείς με οξεία  

νεφρική βλάβη. Η σύνδεση μιας αρτηρίας  και μιας φλέβας, μέσω της   διαφοράς της  

αρτηριοφλεβικής πίεσης, επέτρεπε στο  αίμα  κυκλοφορεί, μέσω ενός  φίλτρου, χωρίς   

την ανάγκη αντλιών, παράγοντας το αντίστοιχο υπερδιήθημα.  Επιπλέον, η CAVH είχε 

το πλεονέκτημα της απλότητας και δεν απαιτούσε ειδικό εξοπλισμό.  Σταδιακά αυτή η 

μέθοδος κατέστη η  πιο συχνά χρησιμοποιούμενη επιλογή για βαρέως πάσχοντες 

ασθενείς (Ronco, 2017).  

Στη συνέχεια, η χρήση καθετήρων διπλού αυλού επέτρεψε την ανάπτυξη της συνεχούς 

φλεβικής-φλεβικής αιμοδιήθησης (CVVH), όπου μια αντλία αίματος, που 

χρησιμοποιούσαν ήδη στο μηχάνημα αιμοκάθαρσης και ένα υποτυπώδες σύστημα 

ισορροπίας υγρών παρείχε υψηλότερες ροές αίματος και όγκους ανταλλαγής υγρών.  

Σχεδόν 15 χρόνια αργότερα, μια σειρά από διαφορετικές θεραπείες συνεχούς νεφρικής 

υποκατάστασης (Continuous Renal Replacement Therapy) εντάχθηκαν στην κλινική 

πρακτική, όπως η συνεχής φλεβοφλεβική αιμοδιήθηση (CVVH- Continuous Veno-
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Venous Hemofiltration),  η συνεχής φλεβική αιμοκάθαρση (CVVHD- Continuous 

Veno-Venous Hemodialysis) και η συνεχής φλεβική αιμοδιήθηση (CVVHDF- 

Continuous Venovenous Hemodiafiltration),    με τη χρήση    ειδικού  εξοπλισμού και 

αναλώσιμων και με  βελτιωμένες δυνατότητες και βελτιωμένη ασφάλεια (Samoni et 

al., 2022).  

 

Εικόνα 1.Εξέλιξη της τεχνολογίας θεραπείας συνεχούς νεφρικής  υποκατάστασης 

(CRRT) για ενήλικες ασθενείς (Samoni et al., 2022). 

 

Τα αρτηριοφλεβικά   συστήματα δεν χρησιμοποιούνται επί του παρόντος εκτός από 

καταστάσεις έκτακτης ανάγκης, όταν δεν υπάρχουν κατάλληλα μηχανήματα  

διαθέσιμα.   Δυστυχώς, τα αρτηριοφλεβικά συστήματα απαιτούν αρτηριακό σύστημα 

σωληνώσεων και εκθέτουν  τον ασθενή σε σημαντικούς κινδύνους, όπως   η αρτηριακή 

βλάβη, η αθηροεμβολή ή  η ισχαιμία των περιφερικών άκρων. Επιπλέον, τα 

αρτηριοφλεβικά συστήματα δεν μπορούν να ελέγξουν τη ροή του αίματος επαρκώς, 

καθώς εξαρτώνται από τη βατότητα του αγγείου και της αιμοδυναμικής του ασθενούς. 

Αντίθετα, τα φλεβο-φλεβικά   συστήματα προσφέρουν μειωμένο  κίνδυνο αγγειακής 

βλάβης, διατήρηση της ροής του αίματος ανεξάρτητα από τη μέση αρτηριακή πίεση, 

καθώς η  ροή του αίματος  ρυθμίζεται με ασφάλεια από ειδικές  αντλίες (Cerda &  

Ronco, 2009). 
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Η κατάλληλη χρήση σύγχρονου εξοπλισμού  διασφαλίζει μια ασφαλή και 

αποτελεσματική θεραπεία. Τα χαρακτηριστικά των συσκευών  θεραπείας νεφρικής 

υποκατάστασης  τελευταίας γενιάς επιτρέπουν την εύκολη διαχείριση διαφορετικών 

τρόπων θεραπείας (διάχυση, διήθηση, ή συνδυασμός αυτών, ανάλογα με τη 

διαθεσιμότητα, τις   προτιμήσεις και την εμπειρία) για την κάλυψη των απαιτήσεων 

των ασθενών. Οι νέες τεχνολογικές εξελίξεις στην αντιπηκτική αγωγή, στις μεμβράνες 

και στους διαλυτές και τα λειτουργικά χαρακτηριστικά του μηχανήματος παρέχουν τη 

βάση για την ασφαλή και σωστή διαχείριση συγκεκριμένων κλινικών καταστάσεων και 

αναγκών των ασθενών (Tandukar & Palevsky, 2019).    
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2.Βασικές αρχές της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης 

Η αιμοδιήθηση (HF-Hemofiltration), η αιμοκάθαρση (HD-Hemodialysis) και η 

αιμοδιαδιήθηση (HDF-Haemodiafiltration) είναι μεταξύ των επιλογών θεραπείας για 

καταστάσεις οξείας  νεφρικής ανεπάρκειας, όπως στην περίπτωση της οξείας νεφρικής 

βλάβης. Οι ουραιμικές τοξίνες ορίζονται ως τα προϊόντα του μεταβολισμού που 

συσσωρεύονται στο σώμα και η συσσώρευσή τους σχετίζεται με ουραιμία λόγω 

νεφρικής βλάβης  ή και μειωμένης απεκκριτικής ικανότητας. Με βάση τα 

φυσικοχημικά χαρακτηριστικά, οι ουραιμικές τοξίνες χωρίζονται γενικά σε τρεις 

ομάδες: μικρές υδατοδιαλυτές ουραιμικές τοξίνες (μοριακό βάρος <500 Da), μεσαίου 

μεγέθους  μόρια (εύρος μοριακού βάρους 300–12.000 Da) και ουραιμικές τοξίνες που 

συνδέονται με πρωτεΐνες. Η συσσώρευση κάθε τύπου ουραιμικών τοξινών  μπορεί  να 

επηρεάσει κάθε σύστημα του ανθρώπινου σώματος (Yamamoto et al., 2015).  

Η αιμοκάθαρση είναι μια θεραπεία υποκατάστασης για ασθενείς με νεφρική 

ανεπάρκεια, με σκοπό  την απομάκρυνση της περίσσειας των μεταβολικών αποβλήτων 

ή  των ουραιμικών τοξινών από το αίμα, όπως νερό, νάτριο, κάλιο,   ουρία, κρεατινίνη, 

ουρικό οξύ και άλλες ουσίες μέσω μιας ημιπερατής μεμβράνης, όπου οι διεργασίες 

όπως η διάχυση, η όσμωση και η διήθηση  εφαρμόζονται,  χωρίς να υπάρχει σημαντική 

απώλεια χρήσιμων συστατικών του οργανισμού, όπως  η γλυκόζη, οι ηλεκτρολύτες και 

τα αμινοξέα. Η αρχή της αιμοκάθαρσης περιλαμβάνει τις μετακινήσεις των διαλυμένων 

ουσιών και του νερού από το αίμα κατά μήκος της μεμβράνης προς  το προϊόν της  

διάλυσης. Μεγάλα μόρια (δηλαδή, αιμοσφαίρια και πρωτεΐνες) διατηρούνται μέσα στο 

αίμα. Αντίθετα, μικρότερα μόρια (δηλαδή ουρία, κρεατινίνη και άλλα βιολογικά 

απόβλητα) θα περάσουν μέσα από τους μικρούς πόρους της μεμβράνης στο προϊόν της  

διάλυσης (Raharjo et al., 2022). 

Η διάχυση και η διήθηση  είναι δύο θεμελιώδεις διαδικασίες που εξασφαλίζουν τη 

συνεχή νεφρική θεραπεία.  Η διάχυση βασίζεται στη διαφορά συγκέντρωσης ουσιών 

στο διάλυμα κάθαρσης και στο αίμα.  Η διάχυση συμβαίνει κάθε φορά που υπάρχει 

διαφορά στην κλίση συγκέντρωσης (dc - diffusion coefficient).  Αυτή η κλίση 

συγκέντρωσης βοηθά τα μόρια να περάσουν διαμέσω μιας μεμβράνης παρέχοντας 

δυναμικό σε αυτά τα μόρια. Η ροή διάχυσης επηρεάζεται από τα χαρακτηριστικά της 

μεμβράνης συμπεριλαμβανομένης της επιφάνειας (Α) και πάχος (dx), από τη 

θερμοκρασία του διαλύματος (T) και από το  συντελεστή διάχυσης της διαλυμένης 
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ουσίας (D). Η ροή διάχυσης μιας δεδομένης διαλυμένης ουσίας (Jx) θα προκύπτει 

επομένως η εξίσωση(Ricci et al., 2016) :   

 

Η (υπερ)διήθηση χρησιμοποιεί μια κλίση πίεσης και όχι μια κλίση συγκέντρωσης και 

έχει την κύρια επίδρασή της στην κίνηση του νερού με την κίνηση της διαλυμένης 

ουσίας σε συνδυασμό με το νερό. Η διαφορά διαμεμβρανικής  πίεσης αυξάνεται όσο 

χρειάζεται για να ωθήσει το νερό  μέσα από μια μεμβράνη. Αυτή η μαζική ροή νερού 

ύδατος, συμπαρασέρνει  τη διαλυμένη ουσία μαζί της, οδηγώντας   στο σχηματισμό 

υπερδιηθήματος. Η απομάκρυνση μικρών διαλυμένων ουσιών είναι σχεδόν η ίδια με 

τη διάχυση, αλλά η απομάκρυνση του υγρού είναι πολύ ανώτερη με τη διήθηση 

(Fleming, 2011).   

Η μεταφορά υγρού ορίζεται ως υπερδιήθηση και μπορεί να περιγραφεί από την 

εξίσωση:   

 

Όπου Kf είναι ο συντελεστής υδραυλικής διαπερατότητας της μεμβράνης και TMP = 

(Pb -Puf)-π (Pb  υδροστατική πίεση του αίματος, Puf η υδροστατική πίεση του 

υπερδιηθήματος ή του διηθήματος και p η ογκοτική πίεση των πρωτεϊνών του 

πλάσματος)  (Ficheux  et al., 2015).  

Το υπερδιήθημα που απομακρύνεται με αιμοδιήθηση ή αιμοδιαδιήθηση 

αντικαθίσταται από ένα αποστειρωμένο υγρό αντικατάστασης. Το υγρό εγχέεται είτε 

πριν από το φίλτρο (προ-αραίωση) ή στο αίμα που εγκαταλείπει το φίλτρο (μετά την 

αραίωση).  Η προ-αραίωση μειώνει τον αιματοκρίτη του αίματος που διέρχεται μέσω 

του φίλτρου, μειώνοντας έτσι τις απαιτήσεις σε αντιπηκτικά, αλλά οδηγεί σε μια 

μείωση κατά 10% στην κάθαρση διαλυμένων ουσιών (See & Bellomo, 2021).  

Η  υπερδιήθηση υποδηλώνει, είτε το γενικότερο μηχανισμό μετακίνησης ύδατος μέσω 

μιας οποιασδήποτε θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης, είτε συγκεκριμένη θεραπεία 

νεφρικής υποκατάστασης που αφορά αποκλειστικά την αφαίρεση ύδατος από το αίμα 

(Flythe, 2015).  

Jf =Kf ·TMP 
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3.Μέθοδοι  θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης 

Ο όρος  θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης (RRT- Renal Replacement Therapy) 

περιγράφει τεχνικές κάθαρσης του αίματος, που αξιοποιούν τις εγγενείς αρχές 

υποστήριξης της νεφρικής λειτουργίας για την επίτευξη συνεχούς ομοιόστασης 

διαλυμένων ουσιών και υγρών και προορίζονται να εφαρμόζονται για 24 ώρες ή 

περισσότερο (Villa  et al., 2016).  

Η  θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης  εφαρμόζεται  για την υποκατάσταση  της 

λειτουργίας των νεφρών. Μέσω αυτής της θεραπευτικής πρακτικής, επιδιώκεται η  

διατήρηση της μέσης αρτηριακής πίεσης στα φυσιολογικά επίπεδα, η επάρκεια  της 

εγκεφαλοαγγειακής αιμάτωσης και της νεφρικής αιμάτωσης και η  επίτευξη ενός 

σταθερού αιμοδυναμικού περιβάλλοντος σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς (Alvarez et 

al., 2019). Σε επίπεδο νεφρικής λειτουργίας, στόχος της  RRT είναι η απομάκρυνση  

μιας σειράς διαλυμένων ουσιών, η αποκατάσταση της ισορροπίας του ύδατος, η 

διόρθωση  των ηλεκτρολυτών διαταραχών και η ομαλοποίηση των διαταραχών της  

οξεοβασικής ισορροπίας (Gemmell et al., 2017). 

Όπως και στις  τεχνικές αιμοκάθαρσης, η  θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης  απαιτεί  

μια  αγγειακή πρόσβαση,  μια διαπερατή μεμβράνη, αντλίες για την κυκλοφορία του 

αίματος και διάφορα διαλύματα και συστήματα παρακολούθησης των πιέσεων.   Αν 

και τα βασικά συστατικά της   θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης είναι παρόμοια με 

εκείνα της κλασσικής αιμοκάθαρσης, υπάρχουν σημαντικές διαφορές στον τρόπο με 

τον οποίο εφαρμόζονται  για την επίτευξη  της ομοιόστασης του οργανισμού  (Macedo 

& Mehta, 2016). 

3.1.Ταξινόμηση των μεθόδων νεφρικής υποκατάστασης  

Αρκετές τεχνικές ομαδοποιούνται υπό τον όρο της RRT και διακρίνονται από 

διαφορετικούς μηχανισμούς μεταφοράς των ουσιών,  από τον τρόπο διαχείρισης  των 

υγρών,  από τον  τύπο του φίλτρου  και από τη  χρήση των διαλυμάτων  

υποκατάστασης.  Ειδικότερα η  RRT μπορεί να παρέχεται ως περιτοναϊκή κάθαρση, 

που πλέον χρησιμοποιείται σπάνια και   ως διαλείπουσα αιμοκάθαρση (IHD - 

Intermittent hemodialysis.  Ωστόσο  οι περισσότερο εξειδικευμένες πρακτικές 
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αναφέρονται στη θεραπεία συνεχούς νεφρικής υποκατάστασης (CRRT – Continous 

Renal Replacement Therapy), η οποία περιλαμβάνει: 

• τη συνεχή φλεβο-φλεβική αιμοδιήθηση (CVVH- Continuous Veno-Venous 

Hemofiltration),  

• τη συνεχή φλεβο-φλεβική αιμοκάθαρση (CVVHD - Continuous Venovenous 

Hemodialysis)  

• και τη συνεχή φλεβο-φλεβική αιμοδιαδιήθηση (CVVHDF - Continuous 

Venovenous Hemodiafiltration).  

Επιπρόσθετα  η αργή συνεχής υπερδιήθηση (SCUF-Slow Continuous Ultrafiltration) 

είναι ένας εναλλακτικός τρόπος RRT, που εφαρμόζεται για τον έλεγχο της ισορροπίας 

των υγρών, ιδιαίτερα σε ασθενείς με καρδιονεφρικό σύνδρομο που δεν ανταποκρίνεται 

στα διουρητικά (Tandukar & Palevsky,    2019).  

 

Εικόνα 2.Ταξινόμηση των μεθόδων νεφρικής υποκατάστασης (Fathima et al., 2019). 

 

Οι νεότερες πρακτικές  που εμπλέκονται στις μεθόδους νεφρικής υποκατάστασης  

είναι: 

• η παρατεταμένη θεραπεία διαλείπουσας νεφρικής υποκατάστασης (PRRT - 

Prolonged Renal Replacement Therapy)  
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• και  η παρατεταμένη χαμηλής αποτελεσματικότητας καθημερινή αιμοκάθαρση 

(SLEDD- Sustained Low-Efficiency Daily Dialysis) (Fathima et al., 2019). 

  

Πίνακας 5. Σύγκριση μεταξύ διαφορετικών τρόπων RRT (Fathima et al., 2019). 

RRT IHD CRRT SLEDD 

Μηχανισμός 

απομάκρυνσης 

διαλυμένης 

ουσίας 

Διακοπτόμενη 

απομάκρυνση 

διαλυμένης ουσίας 

με διάχυση 

(ταχεία) 

Συνεχής 

απομάκρυνση 

(24ωρη 

υπερδιήθηση) 

μικρών έως 

μεσαίων μορίων 

μέσω της  

διάχυσης της 

μεταφοράς ή και 

των δύο 

Αργή/παρατεταμένη 

χαμηλής απόδοσης 

καθημερινή 

αιμοκάθαρση 

μικρών έως μεσαίων 

μορίων διαλυμένης 

ουσίας με διάχυση 

Διάρκεια 3-4 ώρες/ημέρα 24 ώρες/ημέρα 6-12 ώρες/ημέρα 

Ρυθμός ροής 

διηθήματος 

>/= 500 ml/min 17-34 ml/min 300 ml/λεπτό 

Ρυθμός ροής 

αίματος 

> 200 ml/min < 200 ml/min 200 ml/λεπτό 

Αιμοδυναμική 

σταθερότητα 

Φτωχή Καλή  Καλή 

Αποδοτικότητα Υψηλή Χαμηλή - Μέτρια Μέτρια 

Κόστος Χαμηλό Υψηλό  Υψηλό 

Αντιπηκτική 

δράση 

Δεν χρειάζεται Απαραίτητη  Συνήθως δεν 

χρειάζεται 

Επιπλοκές Υποτασικά 

επεισόδια 

Υποτασικά 

επεισόδια 

Αεροεμβολή, 

υποθερμία 

 

3.2.Περιτοναϊκή κάθαρση   

Στην περιτοναϊκή κάθαρση, το περιτόναιο χρησιμοποιείται ως ημιπερατή μεμβράνη για 

την απομάκρυνση των διαλυμένων ουσιών. Ένα διάλυμα διαπίδυσης με υψηλή 

συγκέντρωση γλυκόζης χορηγείται στην περιτοναϊκή κοιλότητα μέσω ενός καθετήρα, 

όπου παραμένει για μια καθορισμένη χρονική περίοδο, επιτρέποντας στις διαλυμένες 

ουσίες να διαχέονται από  τα τριχοειδή αγγεία στο προϊόν διάλυσης. Το κορεσμένο 

προϊόν διαπίδυσης στη συνέχεια   απορρίπτεται  και μια νέα ποσότητα υγρού  εισάγεται 

στην περιτοναϊκή κοιλότητα (Khanna, 2017). 
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Η περιτοναϊκή κάθαρση έχει πολλά πιθανά πλεονεκτήματα έναντι της εξωσωματικής 

RRT. Είναι τεχνικά απλή, με ελάχιστες απαιτήσεις υποδομής και, επομένως, έχει 

χαμηλότερο κόστος. Μπορεί να είναι η προτιμώμενη επιλογή για τους ασθενείς  με 

δύσκολη αγγειακή πρόσβαση ή για ασθενείς  που διατρέχουν κίνδυνο αιμορραγίας,  

καθώς στην περιτοναϊκή κάθαρση δεν υπάρχει ανάγκη για αντιπηκτική αγωγή. Η 

απομάκρυνση της διαλυμένης ουσίας είναι σταδιακή, με λιγότερες πιθανότητες για την 

εμφάνιση συνδρόμου ανισορροπίας, καθιστώντας τη μέθοδο αυτή κατάλληλη για 

ασθενείς με   κίνδυνο αυξημένης ενδοκρανιακής πίεσης (Gaiao  et al., 2012).  

Ωστόσο, η χρήση  της περιτοναϊκής κάθαρσης περιορίζεται από πρακτικούς λόγους.  

Για την  περιτοναϊκή κάθαρση  απαιτείται η   χειρουργική τοποθέτηση  ενός καθετήρα  

εντός της περιτοναϊκής κοιλότητας. Ωστόσο η γεμάτη με υγρό περιτοναϊκή κοιλότητα 

μπορεί να επιβαρύνει την αναπνευστική κατάσταση του ασθενούς, λόγω της αυξημένης 

ενδοκοιλιακής πίεσης. Η περιτοναϊκή κάθαρση αντενδείκνυται σε   ασθενείς που έχουν 

υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση στην κοιλιά. Τέλος η  περιτοναϊκή κάθαρση   

θεωρείται ελάχιστα  αποτελεσματική μέθοδος σε ορισμένες κλινικές καταστάσεις όπως 

ασθενείς με δηλητηρίαση, υπερκαταβολικές καταστάσεις και πνευμονικό οίδημα. Η 

περιτοναϊκή κάθαρση  ως θεραπευτική επιλογή για την οξεία νεφρική βλάβη 

εφαρμόζεται κυρίως σε αναπτυσσόμενες χώρες, όπου συχνά λείπει η υποδομή  για 

άλλες θεραπευτικές παρεμβάσεις (Cullis  et al., 2014).  

3.3.Διαλείπουσα  αιμοκάθαρση (IHD - Intermittent hemodialysis) 

Η διαλείπουσα αιμοκάθαρση  χρησιμοποιείται  σε πολλά κέντρα για ασθενείς που είναι 

αιμοδυναμικά ασταθείς, όπου δεν παρέχεται άλλη θεραπεία νεφρικής  υποκατάστασης.  

Σε  άλλες  περιπτώσεις  η IHD  προτείνεται για ασθενείς που είναι αιμοδυναμικά 

ασταθείς,  με το σκεπτικό της ταχύτερης κάθαρσης τοξινών και μικρών διαλυμένων 

ουσιών (π.χ. σε συνθήκες σοβαρής υπερκαλιαιμίας ή οξέωσης, συνεχιζόμενης σοβαρής 

λύσης όγκου ή δηλητηρίασης). Σε αυτή την περίπτωση, ο υψηλότερος θεωρητικός 

κίνδυνος επιδείνωσης της αιμοδυναμικής αστάθειας μπορεί να αντισταθμιστεί από το 

όφελος για τον ασθενή από την ταχεία απομάκρυνση των τοξινών  ή την άμεση 

αναστροφή μιας ηλεκτρολυτικής ή οξεοβασικής διαταραχής  (Chan et al., 2022).  

Τυπικά, η διαλείπουσα HD  εφαρμόζεται  ως θεραπεία  νεφρικής υποκατάστασης τρεις 

φορές την εβδομάδα,  διάρκειας 3-6 ωρών, αν και μπορεί να απαιτούνται επιπλέον 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/07/2024 09:56:00 EEST - 18.119.117.38



 

40 
 

θεραπείες για την κατάλληλη διαχείριση της υπερφόρτωσης υγρών, της υπερκαλιαιμίας 

ή άλλων οξειών ενδείξεων. Οι ρυθμοί ροής αίματος και διύλισης είναι σημαντικά 

υψηλότεροι από ό,τι στις μεθόδους συνεχούς υποκατάστασης. Το φίλτρο 

αιμοκάθαρσης (1,7–2 m2) είναι   συνήθως περίπου 2,5 φορές μεγαλύτερο από τα φίλτρα 

που χρησιμοποιούνται για τη συνεχή υποκατάσταση (Gaudry et al., 2022).  

Λόγω της σχετικά μικρής διάρκειας θεραπείας και της χρήσης υψηλότερων ρυθμών 

ροής αίματος, οι περισσότεροι ασθενείς δεν χρειάζονται συστηματική αντιπηκτική 

αγωγή. Για τους ασθενείς που έχει ένδειξη η αντιπηκτική αγωγή,  προτιμάται γενικά η 

μη κλασματοποιημένη ηπαρίνη (έναντι ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους ή άλλων 

αντιπηκτικών),  επειδή επιτρέπει την αναστροφή της αντιπηκτικής δράσης  και οι 

ασθενείς που είναι σε κρίσιμη κατάσταση συχνά διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο 

αιμορραγίας (Chan et al., 2022). 

 

Πίνακας 6. Χαρακτηριστικά της διαλείπουσας αιμοκάθαρσης  (Chan et al., 2022). 

Παράμετρος  Ρυθμίσεις   Σχόλια 

 

Διάρκεια  3–6 ώρες, ή ανάλογα 

με την ανοχή του 

ασθενούς.  

Η μεγαλύτερη διάρκεια θεραπείας 

μπορεί να μειώσει την αιμοδυναμική 

αστάθεια. 

Συχνότητα Ελάχιστη 3×/εβδ.     Συχνά απαιτούνται επιπλέον θεραπείες 

για να εξασφαλιστεί η επάρκεια, η 

ηλεκτρολυτική ισορροπία, η οξεοβασική 

ισορροπία και ο έλεγχος του 

ενδαγγειακού όγκου. 

Ροή του 

αίματος 

200–500 ml/min Χαμηλότερες τιμές  εφαρμόζονται σε   

για ασθενείς με υψηλό κίνδυνο 

συνδρόμου ανισορροπίας αιμοκάθαρσης.  

Ροή 

αιμοκάθαρσης 

500–800 ml/min  
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Θερμοκρασία   35°C–37°C Χαμηλότερη θερμοκρασία (35°C–

35,5°C) προτιμάται για την πιθανή 

άμβλυνση της αιμοδυναμικής αστάθειας. 

Μέγεθος 

φίλτρου 

1,5–2,5 m2  Κατά κύριο λόγο η διάχυση εμφανίζεται 

κατά μήκος του φίλτρου. 

Ρυθμός 

υπερδιήθησης 

0–5000 ml/3–4 ώρες. Εφαρμόζεται η υπερδιήθηση   αν η 

κύρια ένδειξη για διαλείπουσα 

αιμοκάθαρση είναι η υπερφόρτωση 

όγκου. 

Χρόνος  

εφαρμογής   

Συνήθως τις ώρες της 

ημέρας. 

Απαιτείται εξειδικευμένος νοσηλευτής -

τρια    αιμοκάθαρσης και  μηχάνημα  

αιμοκάθαρσης.   

Αντιπηκτική 

αγωγή  

 

Συνήθως δεν 

απαιτείται. 

Εάν απαιτείται αντιπηκτική αγωγή, 

προτιμάται η μη κλασματοποιημένη 

ηπαρίνη. 

 

3.4.Θεραπείες  συνεχούς  νεφρικής υποκατάστασης (CRRT- 

Continuous Renal Replacement Therapy) 

Οι θεραπείες  συνεχούς  νεφρικής υποκατάστασης θεωρούνται   οι ενδεικνυόμενες 

μέθοδοι  για τη διαχείριση αιμοδυναμικά ασταθών ασθενών με οξεία νεφρική βλάβη. 

Οι διαφορετικές μέθοδοι CRRT μπορούν να χρησιμοποιούν  τη διάχυση, τη διήθηση  

ή συνδυασμό και των δύο για την κάθαρση της διαλυμένης ουσίας.   Οι μέθοδοι  CRRT  

εφαρμόζονται    μέσω φλεβικής αγγειακής προσπέλασης. Οι πιο συχνά εφαρμοζόμενες 

μέθοδοι της CRRT είναι η συνεχής φλεβική αιμοδιήθηση (CVVH), η συνεχής φλεβική 

αιμοκάθαρση (CVVHD) και η συνεχής φλεβική αιμοδιήθηση (CVVHDF) (Fathima et 

al., 2019).  

3.4.1. Η  συνεχής φλεβο-φλεβική αιμοδιήθηση (CVVH - Continuous Veno-Venous 

Hemofiltration) 

Η  CVVH  παρέχει κάθαρση μιας  διαλυμένης ουσίας   μέσω της διήθησης. Κατά τη 

διάρκεια της  CVVH, παρέχεται υπερδιήθηση σε ρυθμούς υψηλότερους από τους 

απαιτούμενους για τη διαχείριση όγκου και η περίσσεια υπερδιηθήματος 
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αντικαθίσταται   πριν ή μετά το φίλτρο, με ειδικής σύστασης υγρό, με σύνθεση 

ηλεκτρολυτών παρόμοια με το νερό πλάσματος. Η υπερδιήθηση καθοδηγείται από την 

υδροστατική πίεση κατά μήκος της μεμβράνης του αιμοφίλτρου. Οι διαλυμένες  ουσίες 

με μοριακή διάμετρο μικρότερη από το μέγεθος των πόρων της μεμβράνης  του 

φίλτρου, θα διασχίσουν τη μεμβράνη  με την ροή του υπερδιηθήματος (Verma & 

Palevsky, 2021). 

 

Εικόνα 3.Σχηματική παράσταση της  συνεχούς φλεβο-φλεβικής αιμοδιήθησης    

(Alvarez  et al., 2019). 

3.4.2.Η  συνεχής  φλεβο-φλεβική αιμοκάθαρση (CVVHD - Continuous 

Venovenous Hemodialysis)  

Η συνεχής φλεβική αιμοκάθαρση (CVVHD) μοιάζει με τη συμβατική διαλείπουσα 

αιμοκάθαρση καθώς η απομάκρυνση της διαλυμένης ουσίας   λαμβάνει χώρα κυρίως 

με διάχυση των διαλυμένων ουσιών.  Επειδή η διάχυση εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό 

από την κινητικότητα των διαλυμένων ουσιών στο διάλυμα και σχετίζεται αντιστρόφως 

με το μοριακό βάρος της διαλυμένης ουσίας, οι διαλυμένες ουσίες χαμηλού μοριακού 

βάρους μεταφέρονται  πιο εύκολα με διάχυση από τις διαλυμένες ουσίες υψηλότερου 

μοριακού βάρους (Verma &  Palevsky, 2021). 

Η διαμεμβρανική πίεση που ασκείται επί της της ημιδιαπερατής μεμβράνης του 

φίλτρου, προκαλεί την παραγωγή του υπερδιηθήματος. Οι ρυθμοί υπερδιήθησης είναι 

σχετικά χαμηλοί σε σύγκριση με εκείνους στο CVVH, επιτρέποντας το καθαρό 

αρνητικό ισοζύγιο υγρών χωρίς την ανάγκη υγρών αντικατάστασης (Ricci  et al., 2016). 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/07/2024 09:56:00 EEST - 18.119.117.38



 

43 
 

 

Εικόνα 4.Σχηματική παράσταση της  συνεχούς φλεβο-φλεβικής αιμοκάθαρσης     

(Alvarez  et al., 2019). 

3.4.3.Η  συνεχής  φλεβο-φλεβική αιμοδιαδιήθηση (CVVHDF - Continuous 

Venovenous Hemodiafiltration) 

Η συνεχής φλεβική αιμοδιαδιήθηση   συνδυάζει τις μεθόδους  της διήθησης και της 

διάχυσης. Σε αυτή τη μέθοδο,  ένα προϊόν διαπίδυσης χρησιμοποιείται επιπλέον των 

υψηλών ρυθμών υπερδιήθησης και της χρήσης υγρού αντικατάστασης. Τα μικρού και 

μεσαίου μεγέθους μόρια αφαιρούνται αποτελεσματικά. Η σύνθεση του προϊόντος 

διαπίδυσης ή των υγρών υποκατάστασης μπορεί να προσαρμοστεί ώστε να επιτευχθεί 

η επιθυμητή σύνθεση πλάσματος. Αυτό εφαρμόζεται κυρίως σε διαταραχές 

ηλεκτρολυτών και γαλακτική οξέωση, όπου μπορεί να χρησιμοποιηθεί ρυθμιστικό 

διάλυμα διττανθρακικών (Tandukar  et al., 2019).  

 

Εικόνα 5.Σχηματική παράσταση της  συνεχούς φλεβο-φλεβικής αιμοδιάδιηθησης    

(Alvarez  et al., 2019). 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/07/2024 09:56:00 EEST - 18.119.117.38



 

44 
 

3.4.4.Η αργή συνεχής υπερδιήθηση (SCUF - Slow Continuous Ultrafiltration) 

Η αργή συνεχής υπερδιήθηση   χρησιμοποιείται για την απομάκρυνση της περίσσειας 

του ύδατος, σε ασθενείς χωρίς σημαντικές ανωμαλίες ηλεκτρολυτών ή άλλες 

διαταραχές της  οξεοβασικής  ισορροπίας.    Η συνεχής αργή υπερδιήθησης   εφαρμόζει 

την αρχή της υπερδιήθησης   με χαμηλούς ρυθμούς υπερδιήθησης, χωρίς την 

ταυτόχρονη χορήγηση υγρών αναπλήρωσης.   Με τη SCUF ο ρυθμός υπερδιήθησης 

ποικίλλει από 0-20ml/min με στόχο τα 5ml/min (Paladino et al., 2008).   

 

Εικόνα 6. Σχηματική παράσταση της  αργής συνεχούς υπερδιήθησης 

 

3.5.Παρατεταμένη διαλείπουσα θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης (PIRRT- 

Prolonged Intermittent Renal Replacement Therapy ) 

Διάφορες «υβριδικές θεραπείες ή   παρατεταμένες ή  διαλείπουσες RRT» έχουν 

προταθεί ως ενδιάμεσες μορφές θεραπείας μεταξύ συνεχούς και διαλείπουσας.   Σε 

αυτές τις τεχνικές, ο συμβατικός εξοπλισμός IHD είναι προσαρμοσμένος για να 

παρέχει μεγαλύτερες διάρκειες συνεδρίας με χαμηλότερες ροές και 

αποτελεσματικότητα (Wu et al., 2010).  

Οι υβριδικές θεραπείες είναι επίσης γνωστές ως PIRRT,   χρησιμοποιούν συμβατικά 

μηχανήματα αιμοκάθαρσης με χαμηλότερες ταχύτητες άντλησης αίματος και ρυθμούς 

ροής διύλισης για την παροχή διαλυμένης ουσίας και απομάκρυνσης υγρών πιο αργά 

από την IHD αλλά ταχύτερη από τη συμβατική CRRT. Συνήθως, χρησιμοποιούν 
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χαμηλές ταχύτητες άντλησης αίματος 200 mL/min και χαμηλούς ρυθμούς ροής 

διηθήματος 300 mL/min για 6 έως 12 ώρες ημερησίως. Το PIRRT συνδυάζει τα 

πλεονεκτήματα του CRRT και του IHD. Επιτρέπουν βελτιωμένη αιμοδυναμική 

σταθερότητα μέσω της σταδιακής αφαίρεσης διαλυμένης ουσίας και όγκου όπως στο 

CRRT. Ταυτόχρονα, είναι σε θέση να παρέχουν υψηλές ποσότητες  διαλυμένων ουσιών 

όπως στη διαλείπουσα HD και να εξαλείψουν την ανάγκη για ακριβά μηχανήματα 

CRRT, δαπανηρές προσαρμοσμένες λύσεις και εκπαιδευμένο προσωπικό. Επειδή 

μπορούν να γίνονται κατά διαστήματα με βάση τις ανάγκες του ασθενούς, αποφεύγουν 

επίσης τη διακοπή της θεραπείας για διάφορες διαγνωστικές και θεραπευτικές 

διαδικασίες που μπορεί να απαιτούνται σε τέτοιους ασθενείς (Edrees et al., 2016).   

Οι υβριδικές μέθοδοι,  όπως η συνεχής χαμηλής απόδοσης καθημερινή αιμοκάθαρση 

(SLED) και η εκτεταμένη ημερήσια αιμοκάθαρση (EDD), μπορούν να παρέχουν 

επαρκή έλεγχο διαλυμένων ουσιών (όπως κάνει η IHD) και απαιτούν λιγότερο εντατική 

παρακολούθηση και χρόνο σε σύγκριση με την CRRT. Είναι πλέον αναγνωρισμένο ότι 

περισσότερες από μία θεραπείες μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τη διαχείριση 

ασθενών με οξεία νεφρική βλάβη. Οι μεταβάσεις στη θεραπεία είναι συχνές και 

αντικατοπτρίζουν τις μεταβαλλόμενες ανάγκες των ασθενών κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας τους. Για παράδειγμα, οι ασθενείς στη ΜΕΘ μπορεί αρχικά να ξεκινήσουν 

CRRT και αν είναι  αιμοδυναμικά ασταθείς, να μεταβούν σε  μια θεραπεία με SLEDD 

και  όταν βελτιωθούν και να ενταχθούν σε μια θεραπεία IHD (Gibney, 2016).  

Η  παρατεταμένη χαμηλής αποτελεσματικότητας καθημερινή αιμοκάθαρση (SLEDD- 

Sustained/Slow Low-Efficiency Daily Dialysis) συνιστά μια  διακοπτόμενη  και 

παρατεταμένη θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης, εξ ου και ο ορισμός  παρατεταμένη  

και διαλείπουσα.  Η μέθοδος αυτή εφαρμόζεται σε  3-7 συνεδρίες   την εβδομάδα για 

6-18 ώρες, αλλά συνήθως κυμαίνεται από 8 έως 10 ώρες. Η διάρκεια και η  συχνότητα 

των συνεδριών εξαρτάται από την αιμοδυναμική σταθερότητα (ανοχή ρυθμού 

υπερδιήθησης) και την ποσότητα των υγρών  που πρέπει να αφαιρεθούν. Η συνήθης 

ροή ξεκινά από    300 ml/min.  Με αυτή τη ροή διηθήματος για 6–8 ώρες, επιτυγχάνεται 

η απαραίτητη μικρή κάθαρση, που συνήθως εφαρμόζεται σε  καταβολικούς ασθενείς 

με οξεία νεφρική βλάβη (Burgner  & Golper, 2021). 
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4.Κλινικές προϋποθέσεις για την εφαρμογή   της  θεραπείας 

νεφρικής υποκατάστασης    

Η θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης   συνήθως προτιμάται έναντι της διαλείπουσας 

αιμοκάθαρσης σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς, καθώς είναι αιμοδυναμικά καλύτερα 

ανεκτή, προσφέρει άμεση διόρθωση των απειλητικών για τη ζωή μεταβολικών 

ανισορροπιών και επιτρέπει τον επαρκή έλεγχο της ισορροπίας των υγρών  (Schneider 

et al., 2013).  

Οι αρχικοί στόχοι  της θεραπείας απαιτούν  την ακριβή εκτίμηση της σοβαρότητας της 

νόσου, των συννοσηροτήτων, της πολυοργανικής ανεπάρκειας, της κατάστασης  των 

υγρών ενδαγγειακά, της αιμοδυναμικής κατάστασης, των ομοιοστατικών ανωμαλιών, 

του καταβολισμού και της  λειτουργικής ικανότητας των νεφρών (Karkar & Ronco,  

2020). 

Μόλις καθοριστούν  οι στόχοι  της θεραπείας, πρέπει να ληφθούν αποφάσεις σχετικά 

με τον καλύτερο τρόπο επίτευξης των επιθυμητών τελικών σημείων.  Η προτεινόμενη 

θεραπευτική επιλογή  απαιτεί αποφάσεις σχετικά με τη μέθοδο υποκατάστασης, τα 

λειτουργικά χαρακτηριστικά (συμπεριλαμβανομένων των χαρακτηριστικών  της 

μεμβράνης και  του φίλτρου), την επιλογή των διαλυμάτων για το υγρό αντικατάστασης 

και το προϊόν διάλυσης, καθώς και την απόφαση για τη συνταγογραφούμενη δόση 

(Prowle et al., 2011).  

4.1.Ενδείξεις και αντενδείξεις  

Η  έναρξη της  RRT ως επείγουσας παρέμβασης ενδείκνυται σε περιπτώσεις 

απειλητικών για τη ζωή και  ιατρικά ανθεκτικών επιπλοκών της οξείας νεφρικής 

βλάβης. Αυτό σημαίνει ότι αν δεν ενταχθεί ο ασθενής σε ένα πρόγραμμα   RRT, 

πρόκειται να εμφανίσει θανατηφόρες επιπλοκές (Clec’h  et al., 2012). 

Ωστόσο, στην κλινική πράξη, δεν είναι πολλές οι περιπτώσεις όπου η RRT 

εφαρμόζεται μόνο με βάση αυτήν την ένδειξη. Εκτός εάν υπάρχει προφανής επείγουσα 

ένδειξη, είναι σημαντικό για τον κλινικό ιατρό να χρησιμοποιήσει την κρίση του και 

να εξετάσει τη σοβαρότητα της   κλινικής κατάστασης, τη δυσλειτουργία άλλων 

οργάνων (εγκέφαλος, καρδιά, πνεύμονας, ήπαρ και γαστρεντερική οδό) και την 
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πιθανότητα  ανάκτησης της νεφρικής  λειτουργίας.  Επιπλέον, πρέπει να λαμβάνεται 

υπόψη η προτιμώμενη θεραπευτική επιλογή που επιλέγεται από τον ασθενή, τον 

φροντιστή και τον ιατρό, καθώς και το κόστος της θεραπείας, συμπεριλαμβανομένων 

των εσωτερικών πρωτοκόλλων/κατευθυντήριων οδηγιών και της διαθέσιμης υποδομής 

(πόρων) (Clark  et al., 2012).  

Πίνακας 7. Ενδείξεις και αντενδείξεις για έναρξη RRT σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς με 

οξεία νεφρική βλάβη (An et al., 2021).  

Απόλυτες 

ενδείξεις 

Ανθεκτική υπερκαλιαιμία 

Ανθεκτική μεταβολική οξέωση 

Ανθεκτικό πνευμονικό οίδημα λόγω υπερφόρτωσης όγκου 

που δεν ανταποκρίνεται στα διουρητικά 

Συμπτωματική ουραιμία ή οι επιπλοκές της (αιμορραγία, 

περικαρδίτιδα, εγκεφαλοπάθεια κ.λπ.) 

Υπερδοσολογία ή τοξικότητα φαρμάκων που μπορούν να 

διαλυθούν (σαλικυλικά, αιθυλενογλυκόλη, μεθανόλη 

κ.λπ.) 

 

Σχετικές ενδείξεις 

(σε απουσία 

απειλητικών για 

τη ζωή επιπλοκών 

της οξείας 

νεφρικής βλάβης  

Αιμοδυναμική αστάθεια 

Προχωρημένη δυσλειτουργία οργάνων εκτός των νεφρών 

(εγκέφαλος, καρδιά, πνεύμονες, ήπαρ και γαστρεντερική 

οδός) 

Ανάγκη χορήγησης μεγάλου όγκου υγρών (μαζική 

μετάγγιση, φάρμακα, διατροφική υποστήριξη κ.λπ.) 

Σοβαρότητα της υποκείμενης νόσου 

 

Αντενδείξεις  Άρνηση από τον ασθενή ή τον  νόμιμο  εκπρόσωπο του  

Ανεπάρκεια σε  υποδομή ή εξειδικευμένο ανθρώπινο 

δυναμικό για τη διαχείριση της RRT 

 

Σχετικές 

αντενδείξεις 

Μάταιη πρόγνωση 

Ασθενής που λαμβάνει παρηγορητική φροντίδα 

 

4.2.Χρόνος έναρξης της νεφρικής θεραπείας υποκατάστασης  

Αν και ο βέλτιστος χρόνος  έναρξης της νεφρικής θεραπείας υποκατάστασης δεν είναι 

σαφής, η   αναμονή  για την εμφάνιση επιπλοκών λόγω της οξείας νεφρικής βλάβης  

μπορεί να καθυστερήσει την έναρξη της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης.   Μια  
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σειρά από παράγοντες μπορεί να καθυστερήσουν την έναρξη της νεφρικής θεραπείας 

υποκατάστασης, όπως η   αγγειακή πρόσβαση, η χορήγηση αντιπηκτικών, η  υπόταση,  

οι αρρυθμίες  και  ο κίνδυνος  εξάρτησης από τη νεφρική θεραπεία υποκατάστασης. 

Επιπρόσθετα  η  ανησυχία της εκτέλεσης μιας περιττής ιατρικής πρακτικής σε   

ασθενείς που ενδέχεται να ανακτήσουν τη νεφρική λειτουργία είναι ένας άλλος 

σημαντικός λόγος καθυστέρησης (Macedo & Mehta, 2016). 

Έχει  προταθεί ότι η πρώιμη εφαρμογή της RRT σε ασθενείς με σοβαρή σήψη, 

ανεξάρτητα από την παρουσία νεφρικής ανεπάρκειας, μπορεί να είναι ευεργετική, για 

παράδειγμα, τροποποιώντας τις συγκεντρώσεις στο πλάσμα των φλεγμονωδών 

μεσολαβητών.  Ωστόσο  αυτή η πρώιμη πρακτική   δεν περιόρισε την περαιτέρω βλάβη 

των οργάνων και παρέτεινε ακόμη και την ανάγκη για υποστήριξη οργάνων. Στον 

αντίποδα  η    καθυστέρηση έναρξης της RRT σχετίζεται με υψηλότερη θνησιμότητα 

και αυξημένη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο ή στη  ΜΕΘ. Με βάση αυτά τα 

δεδομένα, προς το παρόν δεν μπορούν να δοθούν σαφείς οδηγίες σχετικά με το πότε 

θα ξεκινήσει το RRT. Επιπλέον, οι όροι «πρώιμη» και «όψιμη» RRT είναι 

υποκειμενικοί και δεν υπάρχει ορισμός αναφοράς (Ronco et al., 2015).  

Πίνακας 8.  Παράγοντες που πρέπει να ληφθούν υπόψη για την έναρξη της  νεφρικής 

θεραπείας υποκατάστασης (Macedo & Mehta, 2016). 

Σοβαρότητα και 

πορεία της 

ασθένειας 

 

• Σοβαρότητα και εξέλιξη της οξείας νεφρικής βλάβης  

• Επίπεδα ουρίας και   κρεατινίνης ορού 

• Ηλεκτρολύτες και οξεοβασικές διαταραχές 

• Ισορροπία υγρών και ένδειξη υπερφόρτωσης υγρών 

• Παραγωγή ούρων στο πλαίσιο της ισορροπίας  των 

υγρών  

• Παρουσία άλλης σημαντικής δυσλειτουργίας που 

απαιτεί νεφρική υποστήριξη για τη βελτιστοποίηση 

της υγείας του ασθενούς  

Αναγκαιότητα της 

διαδικασίας 

 

• Πιθανότητα αποκατάστασης της νεφρικής 

λειτουργίας χωρίς RRT 

• Αιτιολογία  και πιθανότητα αναστρεψιμότητας της 

οξείας νεφρικής βλάβης με βάση την τάση των 

παραμέτρων της νεφρικής λειτουργίας 

• Η  φύση   και ο χρόνος της νεφρικής προσβολής 

• Υποκείμενο νόσημα και συννοσηρές καταστάσεις 

• Παρουσία ολιγουρίας   

• Ταυτόχρονη χρήση αγγειοσυσπαστικών  
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Κίνδυνοι που 

συνδέονται με τη 

διαδικασία 

 

• Επιπλοκές αγγειακής προσπέλασης (αιμορραγία, 

θρόμβωση) 

• Βακτηριαιμία  

• Επιπλοκές λόγω της RRT 

• Ενδοδιαλυτική υπόταση 

• Υπερευαισθησία στο εξωσωματικό κύκλωμα 

• Κάθαρση ιχνοστοιχείων και αντιβιοτικών 

Ματαιότητα • Μικρές πιθανότητες επιβίωσης του  ασθενούς  

• Ανησυχίες για την ποιότητα ζωής 

Άλλες εκτιμήσεις • Οικογενειακές  προτιμήσεις  

• Κόστος υγείας 

• Διαθεσιμότητα μηχανημάτων και νοσηλευτών 

 

4.3.Διακοπή της  θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης  

Υπάρχει ακόμη μεγαλύτερη έλλειψη δεδομένων σχετικά με το πότε πρέπει να  διακοπεί 

η θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης. Η RRT μπορεί να διακοπεί όταν υπάρχει 

επαρκής βελτίωση στη νεφρική λειτουργία, αλλά ο τρόπος με τον οποίο μπορεί να 

αξιολογηθεί η νεφρική λειτουργία,  ενώ ο ασθενής εξακολουθεί να λαμβάνει RRT 

παραμένει ασαφές. Η τρέχουσα πρακτική προτείνει τη μέτρηση της παραγωγής των 

ούρων και των επιπέδων κρεατινίνης ορού με σταθερή δόση RRT και τον υπολογισμό 

της ενδογενούς κάθαρσης κρεατινίνης, χρησιμοποιώντας τόσο τις συγκεντρώσεις 

κρεατινίνης στα ούρα, όσο και στον ορό.   Επί του παρόντος, η απόφαση σχετικά με 

τον κατάλληλο χρόνο για τη διακοπή της RRT είναι φυσικά πολύπλοκη, ενσωματώνει 

πολυάριθμες κλινικές μεταβλητές και νεφρικές λειτουργικές παραμέτρους και θα 

πρέπει να εξατομικεύεται (Schiffl, 2018).    
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5.Τεχνικές προϋποθέσεις για την έναρξη της  θεραπείας νεφρικής 

υποκατάστασης    

5.1.Φλεβική πρόσβαση  

Για τη σύνδεση του ασθενούς με το μηχάνημα RRT απαιτείται η τοποθέτηση ενός  

ειδικά σχεδιασμένου καθετήρα διπλού αυλού σε μια κεντρική φλέβα,  

χρησιμοποιώντας την τεχνική Seldinger. Οι φλέβες που χρησιμοποιούνται κατά σειρά 

προτίμησης, σύμφωνα με τις οδηγίες του KDIGO, είναι η έσω σφαγίτιδα, η μηριαία ή 

η υποκλείδια. Η υποκλείδια φλέβα είναι η τρίτη επιλογή λόγω υψηλότερου κινδύνου 

θρόμβωσης και στένωσης. Οι αυλοί του καθετήρα επισημαίνονται και 

κωδικοποιούνται με χρωματική κωδικοποίηση ως η «αρτηριακή» (κόκκινη) γραμμή 

εισροής αίματος και η «φλεβική» (μπλε) γραμμή εκροής αίματος   (Lameire & Kellum, 

2013).    

 

Εικόνα 7. Χαρακτηριστικά των καθετήρων RRT  (Juncos et al., 2021).  
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Οι καθετήρες αιμοκάθαρσης  ποικίλλουν σε υλικό, μέγεθος, αυλούς (αριθμός και 

σχήμα αυλού) και  σχήμα.   Οι καθετήρες αιμοκάθαρσης   πρέπει να είναι επαρκώς 

άκαμπτοι,  ώστε να επιτρέπουν την εύκολη εισαγωγή και να αποτρέπουν τη συμπίεση 

του αυλού, αλλά αρκετά μαλακοί ώστε να αποφεύγεται η συστροφή και οι βλάβες  στο 

τοίχωμα του αγγείου. Αυτό επιτυγχάνεται με τη χρήση θερμοευαίσθητων 

πολυουρεθανών, οι οποίες είναι ημιάκαμπτες κατά την εισαγωγή, αλλά μαλακώνουν 

όταν εκτεθούν  στη θερμοκρασία του σώματος (Girardot et al., 2018).  

Οι καθετήρες πολυουρεθάνης  έχουν επίσης λεπτότερα τοιχώματα και επομένως 

μεγαλύτερους αυλούς, που έχουν ως αποτέλεσμα χαμηλότερη αντίσταση στη ροή του 

αίματος . Ωστόσο, πρέπει να ληφθεί μέριμνα ώστε να μειωθεί η έκθεσή τους σε 

συμπυκνωμένα αντισηπτικά με βάση την αιθανόλη, καθώς  η επαφή με   αυτές τις  

ουσίες αλλοιώνει το υλικό με την   πάροδο του χρόνου.  Οι καθετήρες αιμοκάθαρσης 

παρέχονται  σε μια ποικιλία διαμέτρων και μήκους. Η διάμετρος των καθετήρων διπλού 

αυλού συνήθως ποικίλλει μεταξύ 11 και 14 French (1 Fr = 1/3 mm ή 1 mm = 3 Fr)  και 

τα μήκη τους είναι συνήθως μεταξύ 12,5 και 24 cm (Niyyar & Chan, 2013).    

5.2.Το σύστημα παρακολούθησης  

Η  ροή του αίματος  εντός του κυκλώματος και του φίλτρου εξασφαλίζεται από μια 

περισταλτική αντλία κυλίνδρων. Οι πιέσεις του κυκλώματος παρακολουθούνται 

συνεχώς σε κάθε τμήμα του κυκλώματος (προ-αντλία ή πίεση πρόσβασης, προ-φίλτρο, 

εκροή). Επιπλέον,   οι διαμεμβρανικές πιέσεις υπολογίζονται από το μηχάνημα 

προκειμένου να παρακολουθείται η διαδικασία πήξης του φίλτρου. Η πιο σημαντική 

πτυχή της βατότητας του φίλτρου είναι η διαδικασία της πόλωσης της συγκέντρωσης, 

η οποία είναι η συσσώρευση σωματιδίων (κυρίως πρωτεϊνικής φύσης) στο εσωτερικό 

μέρος της κοίλης ίνας,  που οδηγεί σε προοδευτική μείωση της διαπερατότητας και της 

απόδοσης της μεμβράνης (Kakajiwala et al., 2017).  

Πιθανές λύσεις για τη μείωση της πήξης του φίλτρου και της επιδείνωσης της 

διαπερατότητας της μεμβράνης είναι η μεγιστοποίηση του ρυθμού ροής  του αίματος 

(Qb) και η βελτιστοποίηση του λόγου υπερδιήθησης/ροής αίματος (ποσοστό 

κλάσματος διήθησης FF- Filtration fraction %). Σήμερα, τιμές Qb μεγαλύτερες από 200 

mL/λεπτό είναι εύκολα επιτεύξιμες και συνιστώνται ποσοστά FF κάτω του 20%. Άλλες 

στρατηγικές, όπως αλλαγές στη δομή της ίνας (εσωτερική διάμετρος) και στη 
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γεωμετρία του φίλτρου (μήκος και αριθμός ινών), εξαρτώνται από τον κατασκευαστή 

(Ronco  et al., 2015).  

5.3.Το φίλτρο  

Οι τυπικές μηχανικές μονάδες RRT διαθέτουν εξωσωματικό κύκλωμα με ειδικό 

φίλτρο. Τα φίλτρα αποτελούνται από περίπου 10.000 κοίλες ίνες με διάμετρο περίπου 

200 μm και πάχος μεμβράνης 20-50 μm.  Το υλικό της μεμβράνης μπορεί να 

κατασκευαστεί είτε από κυτταρίνη, είτε από συνθετικά πολυμερή. Η βέλτιστη 

βιοσυμβατότητα είναι σημαντική για την πρόληψη της βλάβης στα ερυθρά 

αιμοσφαίρια και της ενεργοποίησης επαφής των ουδετερόφιλων και των αιμοπεταλίων, 

είτε άμεσα, είτε μέσω της ενεργοποίησης του καταρράκτη πήξης και του συστήματος 

συμπληρώματος (Kokubo et al., 2015).  

5.4.Οι μεμβράνες  

Μια μεμβράνη θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης   είναι ένα ημιπερατό φίλτρο με 

πόρους περίπου 35.000 Da.  Κατά μήκος αυτής της μεμβράνης, μπορούν να 

πραγματοποιηθούν οι διαδικασίες  της διάχυσης και  της διήθησης. Η διάχυση 

ακολουθεί μια κλίση συγκέντρωσης και η διήθηση  ακολουθεί μια διαβάθμιση 

υδροστατικής πίεσης (Honore &  Spapen, 2018).    

Οι μεμβράνες ποικίλλουν ανάλογα με τον αριθμό και το μέγεθος των πόρων, γεγονός 

που επηρεάζει τη διαπερατότητα και την κίνηση του ύδατος,  για μια δεδομένη 

διαμεμβρανική πίεση, που αναφέρεται ως ροή. Διαφέρουν επίσης ως προς τον βαθμό 

στον οποίο προσροφούνται μεγαλύτερες διαλυμένες ουσίες, όπως φλεγμονώδεις 

μεσολαβητές. Διατίθενται φίλτρα με διαφορετικές επιφάνειες και όγκους (Alvarez et 

al., 2019).  

Στην αιμοδιήθηση και στην αιμοδιαδιήθηση χρησιμοποιούνται  γενικά μεμβράνες 

υψηλής ροής για την αφαίρεση ουραιμικών τοξινών μεγαλύτερου μεγέθους. Οι 

μεμβράνες υψηλής ροής είναι γνωστές για την υψηλή παραγωγή υδροστατικής πίεσης, 

στην οποία οι ουραιμικές τοξίνες απομακρύνονται σημαντικά μαζί με το διήθημα του 

πλάσματος μέσω της μεταφοράς. Αυτές οι μεμβράνες πρέπει να διασφαλίζουν ότι το 

διήθημα περιέχει υψηλές συγκεντρώσεις ουραιμικών τοξινών  (Oshvandi et al., 2014). 
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5.5.Η αντιπηκτική αγωγή   

Η ροή του αίματος στο εξωσωματικό κύκλωμα προκαλεί ενεργοποίηση του 

καταρράκτη  της πήξης και  αυξάνεται η πιθανότητα πήξης  του φίλτρου και του 

κυκλώματος. Τα αντιπηκτικά ενδείκνυνται για την καθυστέρηση της πήξης και για την 

επίτευξη αποδεκτής  λειτουργικότητας για το κύκλωμα (περίπου 24 ώρες). Μια σειρά 

από παράγοντες μπορεί να  καθορίσουν τις ανάγκες σε  αντιπηκτικά κατά τη διάρκεια 

της RRT. Αυτοί είναι η μέθοδος (διακοπτόμενη, συνεχής), η εφαρμογή  μεταφοράς ή 

διάχυσης, η επιλογή της μεμβράνης, η δόση της  θεραπείας, η ροή του  αίματος, οι 

συννοσηρότητες, ο αιματοκρίτης και η προ-αραίωση.  Προτείνεται η αποφυγή 

πρόσθετης αντιπηκτικής αγωγής σε ασθενείς με προϋπάρχουσα  διαταραχή της πήξης 

ή πρόσφατη χειρουργική επέμβαση ή ασθενείς υπό συστηματική αντιπηκτική αγωγή 

για σχετιζόμενη κλινική πάθηση (Brandenburger et al., 2017). 

Η μη κλασματοποιημένη ηπαρίνη   εξακολουθεί να είναι το πιο ευρέως 

χρησιμοποιούμενο αντιπηκτικό. Τα κύρια πλεονεκτήματα της ηπαρίνης  είναι το 

χαμηλό κόστος, η ευκολία χορήγησης, η απλή παρακολούθηση και η αναστρεψιμότητα 

με πρωταμίνη. Ο χρόνος ημιζωής της ηπαρίνης  είναι περίπου 90 λεπτά, αυξάνοντας 

σε έως και 3 ώρες σε νεφρική ανεπάρκεια λόγω της συσσώρευσης μικρού μοριακού 

μεγέθους ουσιών. Ένα πιθανό σχήμα χορήγησης ηπαρίνης  αποτελείται από μια δόση 

εφόδου  30 IU/kg ακολουθούμενη από έναν αρχικό ρυθμό 5 έως 10 IU/kg ανά ώρα σε 

ασθενείς με φυσιολογική πήξη. Εκτός από την αιμορραγία, άλλες παρενέργειες της 

ηπαρίνης περιλαμβάνουν την ανάπτυξη θρομβοπενίας που προκαλείται από ηπαρίνη 

(HIT-Heparin-Induced Thrombocytopenia) (Claudel et al., 2021).       

Οι ηπαρίνες χαμηλού μοριακού βάρους (LMWHs- Low-Molecular-Weight Heparins) 

έχουν πολλά πλεονεκτήματα έναντι της κλασσικής ηπαρίνης, όπως χαμηλότερη 

συχνότητα  εμφάνισης θρομβοπενίας (HIT), μικρότερη   ενεργοποίηση των  

αιμοπεταλίων (και των πολυμορφοπύρηνων κυττάρων),   μεγαλύτερη και πιο σταθερή 

βιοδιαθεσιμότητα, χωρίς μεταβολικές παρενέργειες. Ωστόσο,  οι ηπαρίνες  LMWH 

εξαλείφονται από τη  RRT (Joannidis  et al., 2007). 

Οι επιπλοκές που σχετίζονται με τη συστηματική χορήγηση ηπαρίνης προκάλεσαν το 

ενδιαφέρον για  ενναλακτικές πρακτικές, όπως η    χρήση κιτρικών αλάτων. Το κιτρικό 

νάτριο εγχέεται πριν το αίμα του ασθενούς εισέλθει στο κύκλωμα CRRT και 
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σχηματίζει ένα σύμπλεγμα με  το ιονισμένο ασβέστιο, αφαιρώντας αυτό το βασικό 

συστατικό από τις οδούς πήξης (Oudemans-van Straaten  et al., 2011). Οι 

εξωσωματικές συγκεντρώσεις ασβεστίου μικρότερες από 0,35 mmol/L είναι συνήθως 

επαρκείς για τοπική αντιπηκτική δράση, που απαιτούν δόσεις κιτρικών περίπου 4 έως 

6 mmol/L αίματος. Τα περισσότερα από τα σύμπλοκα κιτρικού ασβεστίου περνούν 

γρήγορα τη μεμβράνη του φίλτρου και χάνονται στον όγκο των εκροών. Το υπόλοιπο 

κιτρικό ασβέστιο εισέρχεται στη συστηματική κυκλοφορία και μεταβολίζεται στο 

ήπαρ, στους μύες και στα νεφρά, παράγοντας τρία μόρια διττανθρακικών για κάθε 

μόριο κιτρικού. Το κιτρικό, επομένως, μπορεί να έχει γενικές μεταβολικές συνέπειες  

(Tolwani & Wille, 2012). Για  παράδειγμα, παρουσία σοβαρής ηπατικής ανεπάρκειας, 

μπορεί να εμφανιστεί συσσώρευση κιτρικών και ανιχνεύεται καλύτερα από τη 

συνολική αναλογία ασβεστίου προς ιονισμένο ασβέστιο - μια αναλογία μεγαλύτερη 

από 2,5 υποδηλώνει σύνδρομο συσσώρευσης κιτρικών και η θεραπεία πρέπει να 

διακοπεί. Οι πρόσθετες εγχύσεις ασβεστίου αντισταθμίζουν τις εξωσωματικές 

απώλειες στο κύκλωμα, διατηρώντας τα φυσιολογικά επίπεδα ασβεστίου του ασθενούς  

(Tovey et al., 2013).  

Αν και οι οδηγίες KDIGO  προτείνουν ότι το κιτρικό άλας χρησιμοποιείται για όλους 

τους ασθενείς χωρίς αντενδείξεις και η ηπαρίνη για άλλους ασθενείς, ορισμένοι 

προτιμούν να διατηρούν την ηπαρίνη ως θεραπεία πρώτης επιλογής, ειδικά για μονάδες 

που χρησιμοποιούν RRT λιγότερο συχνά (Lameire & Kellum, 2013).   

5.6.Το διάλυμα πλήρωσης  του φλεβικού  καθετήρα 

Ένα  διάλυμα πλήρωσης  χρησιμοποιείται για τη μείωση του κινδύνου θρόμβωσης του 

καθετήρα και του κινδύνου λοίμωξης, μετά το τέλος της θεραπείας υποκατάστασης και 

την αποσύνδεση του μηχανήματος RRT.  Έχουν χρησιμοποιηθεί  διάφορα διαλύματα, 

όπως η ηπαρίνη (1.000 U·mL -1 έως 10.000 U·mL -1 ), το κιτρικό (4-47%) και ο 

ενεργοποιητής πλασμινογόνου ιστού. Η ηπαρίνη και το κιτρικό είναι ισοδύναμα στη 

διατήρηση της βατότητας.   Η ηπαρίνη ενέχει περαιτέρω κίνδυνο θρομβοπενίας που 

προκαλείται από την ηπαρίνη και το κιτρικό ενέχει κίνδυνο μεταλλικής γεύσης και 

περιστοματικής   παραισθησίας (Arechabala et al., 2018). 
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6.Επιπλοκές  της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης 

Η   ένταξη ενός ασθενούς σε ένα πρόγραμμα RRT  συχνά περιορίζεται από τον 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης  μιας σειράς  επιπλοκών. Επιπλοκές όπως η αιμορραγία, 

η λοίμωξη και  ο πνευμοθώρακας μπορεί να προκληθούν από την τοποθέτηση του 

κεντρικού φλεβικού καθετήρα και  από την   αντιπηκτική αγωγή για τη διατήρηση του 

κυκλώματος και του φίλτρου. Επιπλέον,  επιπλοκές όπως η μείωση της αρτηριακής 

πίεσης, η ταχυκαρδία και άλλες αρρυθμίες μπορεί να εμφανιστούν κατά τη διάρκεια 

της  RRT και να επιδεινώσουν την κλινική κατάσταση ή να καθυστερήσουν την 

ανάρρωση του ασθενούς (An et al., 2021).  

Είναι σημαντικό να τονιστεί ότι τα μικροθρεπτικά συστατικά, τα ιχνοστοιχεία και  τα 

θεραπευτικά φάρμακα μπορούν να απομακρυνθούν ταχύτερα μέσω της RRT, με 

αποτέλεσμα χαμηλές ή ασυνεπείς συγκεντρώσεις στο αίμα και τους ιστούς και τελικά  

απώλεια  της θεραπευτικής δράσης.  Ενδεικτικά σε  σοβαρή οξείας νεφρικής βλάβης, 

που απαιτεί RRT λόγω σήψης, ο πιο σημαντικός θεραπευτικός στόχος είναι η 

κατάλληλη χρήση αντιβιοτικών. Εάν η συγκέντρωση των αντιβιοτικών στο αίμα δεν 

διατηρηθεί, μπορεί να επηρεάσει την πρόγνωση του ασθενούς (Ostermann et al., 2016).  

Κατά τη διάρκεια εφαρμογής μιας  συνεδρίας   RRT  σε ένα ασθενή, μπορεί να 

εμφανιστούν μια σειρά από επιπλοκές, όπως  οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές,  τα 

υποτασικά επεισόδια, οι λοιμώξεις, η αιμορραγία και  η υποθερμία. Παρά το χαμηλό  

ρυθμό  υπερδιήθησης, αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς μπορεί να μην ανέχονται τον 

ρυθμό  αφαίρεσης του ύδατος, που είναι απαραίτητος για την   επίτευξη της επιθυμητής 

ισορροπίας υγρών  (Tandukar & Palevsky, 2019).  

6.1.Υποτασικά επεισόδια 

Ειδικά σε ασθενείς με μειωμένη ικανότητα αναπλήρωσης, όπως στη διαβητική 

νευροπάθεια, στην  καρδιακή ανεπάρκεια με  χαμηλό κλάσμα εξώθησης,  στη 

διαστολική δυσλειτουργία και στη σήψη, η  αυξημένη απομάκρυνση υγρών είναι ο 

κύριος παράγοντας κινδύνου για υπόταση. Τα επεισόδια υπότασης μπορεί συμβάλλουν 

στην καθυστερημένη αποκατάσταση των νεφρών. Παρουσία ισχαιμίας, η αγγείωση 

των φυσιολογικών νεφρών ανταποκρίνεται με αγγειοδιαστολή ως μέρος της 

αυτορυθμιστικής απόκρισης για τη διατήρηση της νεφρικής ροής του αίματος και της  
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σπειραματικής διήθησης. Σε οξεία σωληναριακή νέκρωση, η αυτορρύθμιση είναι 

εξασθενημένη. Ως  αποτέλεσμα,  είναι πιο πιθανό να συμβεί ισχαιμική σωληναριακή 

βλάβη, καθυστερώντας έτσι την αποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας  (Deepa & 

Muralidhar,  2012).   

6.2.Υποθερμία  

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε  RRT παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο για 

υποθερμία,  καθώς το αίμα κυκλοφορεί στο  κύκλωμα εξωσωματικά για μεγάλο 

χρονικό διάστημα. Η υποθερμία που προκαλείται από  τη RRT μπορεί να συγκαλύψει 

την παρουσία πυρετού. Έτσι στις περιπτώσεις που ένας ασθενής υποβάλλεται σε RRT, 

η  θερμοκρασία είναι  ένας αναξιόπιστος δείκτης φλεγμονής και μόλυνσης. 

Εναλλακτικά χρησιμοποιούνται θερμαντήρες αίματος, ενσωματωμένοι το κύκλωμα. 

Ωστόσο, δεν είναι σαφές αν η προκλητή  υποθερμία είναι επιβλαβής ή ωφέλιμη, 

συμβάλλοντας στη μειωμένη κατανάλωση οξυγόνου, στην  αιμοδυναμική σταθερότητα 

και στη εγκεφαλική προστασία (Morsch et al., 2021).  

6.3.Ηλεκτρολύτες διαταραχές και   διαταραχές της οξεοβασικής 

ισορροπίας  

Η συχνότητα των ηλεκτρολυτικών διαταραχών, ιδιαίτερα της υπασβεστιαιμίας, της 

υποφωσφαταιμίας και της υποκαλιαιμίας μπορεί να είναι υψηλή σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε RRT. Η  υποφωσφαταιμία είναι η πιο συχνή ηλεκτρολυτική 

διαταραχή, που εμφανίζεται στο 65% των ασθενών, που υποβάλλονται σε υψηλής 

έντασης RRT. Η κάθαρση των φωσφορικών αλάτων είναι σημαντικά υψηλή, λόγω του 

μεγαλύτερου μεγέθους των πόρων του φίλτρου και λόγω της συνεχούς 

διαμερισματικής μεταφοράς. Η υποφωσφαταιμία μπορεί να οδηγήσει σε διαταραχές  

της καρδιακής παροχής και της αρτηριακής πίεσης, σε ραβδομυόλυση, σε  αδυναμία 

των αναπνευστικών μυών και στην δυσλειτουργία κοκκιοκυττάρων,  με  πιθανότητες 

για συχνότερη εμφάνιση λοιμώξεων.  Διάφορες μέθοδοι χρησιμοποιούνται για τη 

διαχείριση της υποφωσφαταιμίας, συμπεριλαμβανομένης της εντερικής διατροφής με 

υψηλές συγκεντρώσεις φωσφόρου και  της ενδοφλέβιας αναπλήρωσης  με φωσφορικό 

νάτριο (Bellomo et al., 2014).  
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Η υπομαγνησιαιμία είναι μια άλλη συχνή επιπλοκή της παρατεταμένης χρήσης της 

RRT. Τα περισσότερα διαθέσιμα διαλύματα περιέχουν  μαγνήσιο, αλλά δεν περιέχουν 

φωσφορικά. Μπορεί να χρειαστεί να προστεθεί επιπλέον μαγνήσιο στο υγρό 

διαπίδυσης ή στο υγρό υποκατάστασης για τη διατήρηση της ισορροπίας (Di Mario  et 

al., 2021).  

Επιπλέον, οι διαταραχές νατρίου και οι διαταραχές της οξεοβασικής ισορροπίας  

μπορούν να εκδηλωθούν κατά τη διάρκεια της  RRT και θα πρέπει αυτές οι παράμετροι 

να παρακολουθούνται κάθε 6 έως 8 ώρες. Συνήθως απαιτείται διόρθωση της 

υπερκαλιαιμίας, της υπονατριαιμίας και της υπερνατριαιμίας (Claure-Del Granado  et 

al., 2012).   

Η χρήση 4% κιτρικού νατρίου, ως αντιπηκτικό για το κύκλωμα,  μπορεί να οδηγήσει 

σε υπερβολικό φορτίο νατρίου και υπερνατριαιμία. Καθώς το κιτρικό μεταβολίζεται σε 

διττανθρακικά, μπορεί να υπάρξει μεταβολική αλκάλωση κατά τη διάρκεια ή μετά από 

παρατεταμένη θεραπεία. Αντίθετα,  η μεταβολική οξέωση μπορεί να αναπτυχθεί σε 

ασθενείς που δεν μπορούν να μεταβολίσουν το κιτρικό που λαμβάνεται κατά τη 

διάρκεια της θεραπείας, όπως οι ασθενείς  με ηπατική ανεπάρκεια ή κακή περιφερική 

αιμάτωση.  Η  συσσώρευση  του κιτρικού  μπορεί να αναγνωριστεί έγκαιρα από τις 

τιμές του ασβεστίου στα δείγματα των αερίων του  αρτηριακού αίματος  (Yessayan et 

al., 2016).    
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7.Το περιβάλλον εφαρμογής της θεραπείας νεφρικής 

υποκατάστασης  

Η διαχείριση της οξείας νεφρικής βλάβης με την εφαρμογή της νεφρικής 

υποκατάστασης ορίζεται εντός του νοσοκομειακού περιβάλλοντος και στις 

περισσότερες περιπτώσεις στο περιβάλλον της Μονάδας Εντατικής Θεραπείας  

(Shaikhouni et al., 2022).  Αναγκαστικά, όλες αυτές οι αποφάσεις θα ληφθούν σε ένα 

μοναδικό νοσοκομειακό περιβάλλον με συγκεκριμένα χαρακτηριστικά, τα οποία 

αλληλεξαρτώνται από  τα χαρακτηριστικά των ασθενών και τον διαθέσιμο εξοπλισμό. 

Έτσι, η διαθεσιμότητα του νοσηλευτικού προσωπικού και η εκπαίδευσή του, η θεσμική 

υποστήριξη, η ποιότητα των πολιτικών και των διαδικασιών και οι αποφάσεις για το 

κόστος θα είναι καθοριστικοί παράγοντες για το τι μπορεί και τι δεν μπορεί να γίνει σε 

κάθε περίπτωση (Mosadeghrad, 2014).  

Δεδομένης της αλληλεπίδρασης μεταξύ διαφορετικών ομάδων επαγγελματιών υγείας, 

η επικοινωνία είναι απαραίτητη για την επίτευξη καλύτερων αποτελεσμάτων. Μια 

τέτοια αλληλεπίδραση θα απαιτήσει τη χρήση μιας σαφώς καθορισμένης κοινής 

γλώσσας, και ως εκ τούτου, συνιστάται η χρήση της πιο πρόσφατα εναρμονισμένης 

ορολογίας (Villa  et al., 2016).  

Η επιτυχία στην εφαρμογή της θεραπείας συνεχούς νεφρικής υποκατάστασης   δεν 

εξαρτάται μόνο από τη διαθεσιμότητα και τις τεχνολογικές εξελίξεις, αλλά από την 

ανάπτυξη άριστων προγραμμάτων, όπου η παρέμβαση εξειδικευμένων γιατρών και 

άρτια εκπαιδευμένων νοσηλευτών αλληλοσυμπληρώνονται. Οι εξειδικευμένες ομάδες 

επιτρέπουν μια τυποποιημένη φροντίδα με την υψηλότερη ποιότητα ασφάλειας, 

διευκολύνοντας την αναγνώριση συγκεκριμένων αναγκών στον κρίσιμο πληθυσμό με 

οξεία νεφρική βλάβη, βελτιώνοντας τη λήψη αποφάσεων και την εξατομικευμένη 

διαχείριση (Bagshaw et al., 2017).  

Το 1998, οι Ronco και Bellomo εισήγαγαν τον όρο «κρίσιμη νεφρολογία» για να 

τονίσουν τη σημασία μιας πολυεπιστημονικής προσέγγισης στον βαρέως πάσχοντα  

ασθενή με οξεία νεφρική βλάβη, δίνοντας έμφαση στην ανάγκη εκπαίδευσης, 

συνεργασίας και επικοινωνίας μεταξύ των διαφόρων κλινικών ομάδων  (Ronco  & 

Bellomo, 1998).    
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Σε αυτό το περιβάλλον διεπιστημονικής προσέγγισης της RRT, σημαντικό ρόλο έχει 

το νοσηλευτικό προσωπικό. Ειδικότερα οι νοσηλευτές -τριες που εφαρμόζουν τη 

συνεχή νεφρική υποκατάσταση έχουν  την 24ωρη ευθύνη για τη φροντίδα και 

διαχείριση  των ασθενών.  Με βάση τα επί του παρόντος διαθέσιμα στοιχεία, 

εντοπίζονται 4 βασικοί τομείς νοσηλευτικών παρεμβάσεων, κατά την εφαρμογή της 

θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης.  Ο  πρώτος τομέας εστιάζει στην ενδελεχή  και 

συνεχή  αξιολόγηση  του ασθενούς, με σκοπό να διασφαλιστεί ότι ο ασθενής λαμβάνει  

με τον καταλληλότερο τρόπο τη θεραπεία RRT.   Ο δεύτερος τομέας αναφέρεται στην 

σημασία της  αγγειακής πρόσβασης. Ο νοσηλευτής -τρια έχει την ευθύνη της φροντίδας 

της αγγειακής πρόσβασης κάθε τύπου και αυτή η φροντίδα έχει άμεση σχέση με την 

ποιότητα της παρεχόμενης    RRT  και με την πρόληψη σοβαρών επιπλοκών για τον 

ασθενή, όπως είναι οι λοιμώξεις σχετιζόμενες με τους φλεβικούς καθετήρες και   τα 

θρομβωτικά επεισόδια που σχετίζονται με αυτούς. Ο  τρίτος τομέας   υπογραμμίζει τη 

σημασία των νοσηλευτικών ενεργειών που πρέπει να αποφεύγονται, ώστε να 

εξασφαλίζεται η συνέχεια της RRT. Η  αποφυγή αυτών των  διακοπών  επιτρέπουν 

στον ασθενή να λάβει το μέγιστο όφελος από τη θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης.  

Όλες  οι νοσηλευτικές πρακτικές προγραμματίζονται και προσαρμόζονται στις 

χρονικές και χωρικές απαιτήσεις της RRT, με το σκεπτικό της αδιάληπτης εφαρμογής 

της. Καθώς η  RRT είναι μια πολύπλοκη εξωσωματική διαδικασία, ο τέταρτος τομέας 

αναφέρεται στις κύριες επιπλοκές που σχετίζεται με  την RRT, όπως η  αιμοδυναμική 

αστάθεια, οι λοιμώξεις  και η υποθερμία. Σημαντική νοσηλευτική ευθύνη είναι η   

ελαχιστοποίηση αυτών των επιπλοκών και η  διατήρηση της ασφάλειας των ασθενών 

(Richardson  & Whatmore, 2016).  
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8.Μελλοντικές εξελίξεις 

Η εφαρμογή των μεθόδων νεφρικής υποκατάστασης  υποστηρίζεται συνεχώς  από 

τεχνολογικές βελτιώσεις στο υλικό και το λογισμικό των παρεχόμενων μέσων.  Αυτές 

οι νεότερες τεχνολογικές βελτιώσεις   παρέχουν καθοδήγηση σε διάφορες πτυχές της 

θεραπείας, συμπεριλαμβανομένης της  στάθμισης της δόσης  και της διάρκειας της 

θεραπείας υποκατάστασης,  των δεδομένων των πιέσεων του  κυκλώματος και 

καλύτερης ρύθμισης  των  υγρών (Neri  et al., 2016).  

Οι σύγχρονες πρακτικές στις θεραπείες νεφρικής υποκατάστασης περιλαμβάνουν 

ειδικούς βρόχους  ανατροφοδότησης, με σκοπό την    αξιολόγηση της παρεχόμενης 

θεραπείας. Τα συστήματα παρακολούθησης και συλλογής δεδομένων, που βασίζονται 

σε διάφορες πλατφόρμες συνδεσιμότητας, βοηθούν τους γιατρούς να εκτιμήσουν  το 

βαθμό επίτευξης των θεραπευτικών στόχων και συγχρόνως   παρέχουν τη δυνατότητα 

τροποποιήσεων των  παραμέτρων, με   βάση ενημερωμένους κλινικούς στόχους. Ο 

χρόνος και η ταχύτητα της ανάδρασης καθορίζονται  από την αυξημένη  συχνότητα 

ανάκτησης και αξιολόγησης  των δεδομένων. Επιπλέον    τα ενσωματωμένα  αρχεία  

των ασθενών   μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τον εντοπισμό, όχι μόνο προβλημάτων 

σε μεμονωμένες θεραπείες, αλλά και  των μη βέλτιστων πολιτικών και διαδικασιών σε 

ολόκληρο τον πληθυσμό του κέντρου.   Ένας βρόχος βιοανάδρασης μπορεί  λειτουργεί  

αυτόματα (όπως στα σύγχρονα μηχανήματα χρόνιας αιμοκάθαρσης, όπου η 

υπερδιήθηση και η συγκέντρωση νατρίου του διηθήματος τροποποιούνται  αυτόματα 

με βάση τη διακύμανση του όγκου του αίματος) ή να προβάλλεται η πρόταση     στην 

οθόνη του μηχανήματος. Σε αυτήν την τελευταία περίπτωση, κάθε ενέργεια ανάδρασης 

πρέπει είτε να είναι εξουσιοδοτημένη, είτε να υλοποιείται χειροκίνητα (Cerdá  et al., 

2016).  

Στις περισσότερες περιπτώσεις αυτή η θεραπευτική  παρέμβαση  πρέπει να αποφεύγει 

τις αιφνίδιες  και έντονες διακυμάνσεις των φυσιολογικών παραμέτρων και να 

επιτρέπει την αργή και ακριβή διόρθωση των ανισορροπιών  των υγρών,  των 

ηλεκτρολυτών και του μεταβολισμού. Για την αποφυγή επιπλοκών, τα  συστήματα που 

χρησιμοποιούνται σήμερα   μετρούν συνεχώς διάφορες αιμοδυναμικές και βιοχημικές 

παραμέτρους (Cerdá  et al., 2016). 
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Εικόνα 8. Συλλογή δεδομένων RRT (Cerdá  et al., 2016). 

 

Τα δεδομένα   συλλέγονται και αποθηκεύονται σε  ηλεκτρονικά αρχεία  (EMR- 

Electronic Health Record) και μπορούν  να αξιολογηθούν  από ειδικά σχεδιασμένους 

ηλεκτρονικούς ανιχνευτές, οι οποίοι ενδέχεται να προειδοποιούν τους κλινικούς 

γιατρούς σχετικά με επικίνδυνες τάσεις ή ανεπιθύμητες επιπτώσεις της RRT. Οι λύσεις 

στο πρόβλημα μπορεί να παρατίθενται ως προτάσεις ή ακόμη και να 

ανατροφοδοτούνται αυτόματα στις  συσκευές RRT. Η ανατροφοδότηση μπορεί  να 

απαιτεί χειροκίνητη εφαρμογή της απαραίτητης αλλαγής από νοσηλευτή ή ιατρό,  ή  να 

λειτουργεί αυτόματα. Αυτές οι διαδικασίες θα απαιτήσουν ενδελεχή επικύρωση (Cerdá  

et al., 2016). 
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Συμπεράσματα  

Παρά τις σημαντικές  προόδους στη διάγνωση και τη θεραπεία της οξείας νεφρικής 

βλάβης, αυτή η κατάσταση παραμένει συνδεδεμένη με σημαντικά υψηλή νοσηρότητα 

και θνησιμότητα, ακόμη και στη σύγχρονη εποχή.  Μια σειρά από νέες μεθόδους 

εξωσωματικής νεφρικής υποστήριξης έχουν αναπτυχθεί, με σκοπό την   υποκατάσταση 

και υποστήριξη της νεφρικής λειτουργίας,  πέρα από τις κλασσικές μεθόδους νεφρικής 

υποστήριξης.  Τα σύγχρονα  μηχανήματα νεφρικής υποκατάσταση παρέχουν  

πολλαπλές δυνατότητες,  οι  οποίες μπορούν να χρησιμοποιηθούν με  διαφορετικά 

κυκλώματα και φίλτρα, για την υποστήριξη της λειτουργίας των νεφρών, της καρδιάς, 

του ήπατος και των πνευμόνων.   Μαζί με τις τεχνολογικές εξελίξεις, τα οργανωτικά 

ζητήματα σε επίπεδο νοσοκομειακών ιδρυμάτων, η εκπαίδευση του προσωπικού και η 

γνώση των εμπλεκομένων ιατρών και νοσηλευτών   πρέπει συνεχώς να  βελτιώνονται,  

προκειμένου να βελτιστοποιηθεί η ασφαλής και αποτελεσματική χρήση της νεφρικής 

υποκατάστασης.  
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