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Περίληψη

Η χρόνια νεφρική νόσος επηρεάζει μεταξύ 8% και 16% του παγκόσμιου πληθυσμού, αποτελώντας την 

16η συχνότερη αιτία αναπηρίας. Η συχνότερη αιτία αποτελεί ο σακχαρώδης διαβήτης (κυρίως τύπου 

2), ενώ ακολουθεί η υπέρταση, η πρωτοπαθής σπειραματονεφρίτιδα, η χρόνια σωληνωριακή διάμεση 

νεφρίτιδα, κληρονομικές ή κυστικές παθήσεις, η δευτεροπαθής σπειραματονεφρίτιδα ή αγγειίτιδα, 

δυσκρατίες ή νεόπλασμα πλασματοκυτταρικών κυττάρων και η δρεπανοκυτταρική νεφροπάθεια. Η 

αντιμετώπιση της νόσου είναι πολυπαραγοντική, εστιάζοντας στη μείωση του κινδύνου ανάπτυξης 

καρδιαγγειακών παθήσεων, στη διαχείριση της υπέρτασης και του σακχαρώδη διαβήτη, ενώ 

περιλαμβάνει ακόμα την αποφυγή νεφροτοξινών, την προσαρμογή της δοσολογίας των φαρμάκων, 

καθώς και τη διατροφική διαχείριση της νόσου. Ένας από τους βασικούς δείκτες νεφρικής 

δυσλειτουργίας είναι η λευκωματουρία. Η απέκκριση πρωτεϊνών στα ούρα (λευκωματουρία) μπορεί 

να παρατηρηθεί ακόμα και πριν την εμφάνιση συμπτωμάτων νεφρικής νόσου, αποτελώντας 

σημαντικό βιοδείκτη για την πρώιμη διάγνωση. Ωστόσο, τα τελευταία στοιχεία υποστηρίζουν ότι η 

λευκωματουρία η ίδια μπορεί να επιδεινώσει περαιτέρω τη νεφρική λειτουργία. Έτσι, είναι ιδιαίτερα 

σημαντικό να γίνει άμεση αντιμετώπιση, τόσο για την αναστολή της λευκωματουρίας, όσο και για την 

προστασία της νεφρικής λειτουργίας. Η διαχείριση της λευκωματουρίας περιλαμβάνει την έναρξη με 

αναστολέα του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης είτε με αναστολέα των υποδοχέων της 

αγγειοτενσίνης II, παρακολούθηση της νεφρικής λειτουργίας, διπλό αποκλεισμό του συστήματος 

ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόονης και συνεχή παρακολούθηση της απέκκρισης λευκωματίνης 

στα ούρα.

Επιπρόσθετα η διερεύνηση της συσχέτισης της διατροφής με την πορεία της νόσου σε ασθενείς με 

ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου είναι αξιοσημείωτη Έξαιτίας του μοναδικού μεταβολικού ρόλου των νεφρών 

απέναντι στα θρεπτικά συστατικά, οι ασθενείς που πάσχουν από Χρόνια Νεφρική Νόσο (ΧΝΝ) 

στερούνται της ικανότητας να διατηρούν την ομοιόσταση τους, καθώς δεν μπορούν να αποβάλλουν 

τις ανεπιθύμητες και βλαβερές για τον οργανισμό ουσίες. Ως εκ τούτου, καλούνται να υιοθετούν 

κατάλληλες διατροφικές συνήθειες για να περιορίσουν την πιθανότητα εμφάνισης αρνητικών 

επιπλοκών για τον οργανισμό του.

Λέξεις-κλειδιά: νεφρά, χρόνια νεφρική νόσος, λευκωματουρία, διατροφή
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Abstract

Chronic kidney disease affects between 8% and 16% of the world's population, making it the 16th 

leading cause of disability. The most common cause is diabetes mellitus (mainly type 2), followed by 

hypertension, primary glomerulonephritis, chronic tubular interstitial nephritis, hereditary or cystic 

diseases, secondary glomerulonephritis or vasculitis, plasma cell dyscrasias or neoplasms, and sickle 

cell nephropathy. The treatment of the disease is multifactorial, focusing on the reduction of the risk of 

developing cardiovascular diseases, the management of hypertension and diabetes mellitus, while it 

also includes the avoidance of nephrotoxins, the adjustment of the dosage of the drugs, as well as the 

nutritional management of the disease. One of the main indicators of renal dysfunction is albuminuria. 

The excretion of proteins in the urine (albuminuria) can be observed even before the appearance of 

symptoms of kidney disease, being an important biomarker for early diagnosis. However, recent 

evidence suggests that albuminuria itself may further impair renal function. Thus, it is particularly 

important to treat immediately, both to inhibit albuminuria and to protect kidney function. 

Management of albuminuria includes initiation of an angiotensin-converting enzyme inhibitor or an 

angiotensin II receptor blocker, monitoring of renal function, dual blockade of the renin-angiotensin- 

aldosterone system, and continuous monitoring of urinary albumin excretion.'

In addition, it is important to investigate the nutrition in relation to the progression of the disease in 

patients with 3rd and 4th stage CKD. Due to the unique metabolic role of the kidneys towards 

nutrients, the patientsbody which suffering from Chronic Kidney Disease (CKD) does not have the 

ability to maintain the homeostasis, as it cannot eliminate the harmful substances. Therefore, they are 

asked to adopt appropriate eating habits to limit the possibility of negative complications for their 

body.

Key words: kidneys, chronic kidney disease, albuminuria,nutrition
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Εισαγωγή

Η χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) επηρεάζει μεταξύ 8% και 16% του πληθυσμού παγκοσμίως (1). Η 

ΧΝΝ διαγιγνώσκεται όταν υπάρχει τουλάχιστον ένα από τα εξής: ρυθμόςσπειραματικής διήθησης 

(glomerularfiltrationrate, GFR) <60 mL/min/1,73 m2, λευκωματουρία >30 mg ανά 24 ώρες ή δείκτες 

νεφρικής βλάβης (π.χ. αιματουρία ή δομικές ανωμαλίες όπως πολυκυστικοί ή δυσπλαστικοίνεφροί), 

με διάρκεια τουλάχιστον 3 μήνες (2).Ο επιπολασμός της νόσου αυτής ανέρχεται στο 14,3% 

περίπου,(57)γεγονός που την καθιστά ένα από τα σημαντικότερα ζητήματα δημόσιας υγείας με κακή 

πρόγνωση και αυξάνει σε μεγάλο βαθμό τα κόστη της υγειονομικής περίθαλψης.(56)

Η ΧΝΝ έχει ιδιαίτερα υψηλό επιπολασμό σε χώρες χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος (3). 

Παγκοσμίως, οι συχνότερες αιτίες της ΧΝΝ είναι ο διαβήτης ή/και η υπέρταση, ενώ άλλες αιτίες είναι 

η σπειραματονεφρίτιδα, οι λοιμώξεις και περιβαλλοντικές εκθέσεις, οι οποίες συναντιόνται κυρίως 

σεαναπτυσσόμενες χώρες, όπως χώρες της Ασίας και τηςΑφρικής (1). Η γενετική μπορεί επίσης να 

επηρεάσει την κίνδυνο ανάπτυξης της νόσου, με τα άτομα που φέρουν το δρεπανοκυτταρικό 

χαρακτηριστικό ή 2 αλληλόμορφα κινδύνου APOL1 να παρουσιάζουν διπλάσιο κίνδυνο 

ανάπτυξηςΧΝΝ (4).

Η ετερογένεια στον κίνδυνο εξέλιξης της νεφρικής νόσου καθιστά την αποτελεσματική 

διαστρωμάτωση του κινδύνου για ΧΝΝ με την αξιολόγηση τόσο του GFR όσο και της 

λευκωματουρίας καθοριστικής σημασίας (5). Αντίστοιχα, οι κατευθυντήριες οδηγίες κλινικής 

πρακτικής KidneyDisease: ImprovingGlobalOutcomes (KDIGO) ταξινομούν τη βαρύτητα της ΧΝΝμε 

βάσει τον GFR (>60, 45-59, 30-44 Kai<30ml/min/l,73m2) και τη λευκωματουρία (λευκωματίνη 

ούρων/αναλογία κρεατινίνης (urinealbumin/creatinineratio [UACR])<30, 30-299 Kai>300mg/g). Η 

παραπομπή σε νεφρολόγο συνιστάται για ασθενείς με GFR < 30 ml/min/l,73m2 και/ή UACR 

>300mg/g (2). Η συνταγογράφηση ορισμένων κατηγοριών φαρμάκων που μειώνουν τον κίνδυνο 

νεφρικής ανεπάρκειας, συνιστάται για άτομα με UACR > 30 mg/g, όπως αναστολείς του συστήματος 

ρενίνης-αγγειοτενσίνης, αναστολείςσυμμεταφορέα νατρίου-γλυκόζης 2 (sodium-glucosecotransporter 

2, SGLT2) και μη στεροειδείςανταγωνιστέςμεταλλοκορτικοειδών σε ασθενείς με διαβήτη (6-9).

Υπάρχουν ένας μεγάλος αριθμός παραγόντων που μπορούν να επηρεάσουν την κατάσταση και την 

πορεία της υγείας των ασθενών που πάσχουν από τη συγκεκριμένη νόσο. Οι ηλικιωμένοι και οι 

ασθενείς με χαμηλό ρυθμό σπειραματικής διήθησης εμφανίζουν τις μεγαλύτερες πιθανότητες να 

εκδηλώσουν γηριατρικά σύνδρομα και να εκδηλώσουν υποσιτισμό. Αξίζει να αναφερθεί ότι ο 

υποσιτισμός είναι μια από τις πιο συχνές επιπλοκές της ΧΝΝ και ταυτόχρονα θεωρείται ένας από τους 

πιο κρίσιμους παράγοντες κινδύνου εκδήλωσης ΧΝΝ(58), εξέλιξης της νόσου(59), εκδήλωσης 

καρδιαγγειακών επεισοδίων και θανάτου.(60) Επιπλέον, η έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας αυξάνει 
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σε μεγάλο βαθμό το κίνδυνο θανάτου καί την πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων σε 

αυτούς τους ασθενείς. (61)

Ο επιπολασμός του υποσιτισμού σε ασθενείς με ΧΝΝ κυμαίνεται μεταξύ 28-65%, ανάλογα και με τα 

κριτήρια τα οποία χρησιμοποιήθηκαν για τη διάγνωση του. Αξίζει να σημειωθεί ότι, ένας μεγάλος 

αριθμός των μελετών που διερευνούν τον επιπολασμό του υποσιτισμού πραγματοποιήθηκε σε 

ασθενείς που ανήκουν στο τελικό στάδιο της νεφρικής νόσου και υποβάλλονται σε θεραπεία νεφρικής 

υποκατάστασης, ενώ από την άλλη πλευρά, είναι περιορισμένες οι μελέτες που μελέτησαν ασθενείς 

διαφορετικών σταδίων της νόσου.(62) Ωστόσο, σύμφωνα με αυτά τα δεδομένα, πολυπαραγοντικές 

είναι οι αιτίες που ευθύνονται για την εμφάνιση του σε ασθενείς με ΧΝΝ, συμπεριλαμβανομένου της 

μειωμένης προσλαμβανόμενης τροφής λόγω της επίδρασης της ουραιμίας, της μειωμένης 

απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών εξαιτίας του οιδηματώδες εντέρου, της μεταβολικής 

οξέωσης, της αυξημένης απώλειας πρωτεϊνών κατά τη διάρκεια της αιμοκάθαρσης και ειδικότερα της 

περιτοναϊκής κάθαρσης, των ορμονικών διαταραχών, του καρβονυλικού και οξειδωτικού στρες, καθώς 

και της φλεγμονής.(63)

Υπάρχουν διάφοροι δείκτες αξιολόγησης της διατροφής που θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν για 

τον εντοπισμό του υποσιτισμού στη ΧΝΝ, είτε μεμονωμένοι, είτε σε συνδυασμό. Ωστόσο, συνιστάται 

η διατροφική αυτή κατάσταση να αξιολογείται με ένα συνδυασμό έγκυρων συμπληρωματικών 

μέτρων, παρά μεοποιοδήποτε μεμονωμένο μέτρο.(64)
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Χρόνια νεφρική νόσος

Η χρόνια νεφρική νόσος ορίζεται, ως η παρουσία μίας ανωμαλίας στη δομή ή τη λειτουργία των 

νεφρών που επιμένει για περισσότερο από 3 μήνες (10). Η διάγνωση της ΧΝΝ συμβαίνει όταν 

υπάρχει 1 ή περισσότερα από τα ακόλουθα (2):

1. GFR μικρότερο από 60 mL/min/1,73 m2

2. λευκωματουρία (δηλαδή, αλβουμίνη ούρων >30 mg ανά 24 ώρες ή UACR>30 mg/g)

3. ανωμαλίες στο ίζημα των ούρων, στην ιστολογία ή στην απεικόνιση που υποδηλώνουν 

νεφρική βλάβη

4. νεφρικές σωληναριακές διαταραχές

5. ιστορικό μεταμόσχευσης νεφρού

Σε περιπτώσεις που δεν είναι γνωστό το πότε ξεκίνησε η νόσος θα πρέπει να γίνει διάκριση για το αν 

πρόκειται για ΧΝΝ, οξεία νεφρική βλάβη (αλλαγή στη νεφρική λειτουργία που εμφανίζεται εντός 2-7 

ημερών) ή οξεία νεφρική νόσο (νεφρική βλάβη ή μειωμένη νεφρική λειτουργία παρουσία για <3 

μήνες) (10).

Ταξινόμηση

Μετά τη διάγνωση της ΧΝΝ είναι καίριας σημασίας να γίνει σταδιοποίηση της νόσου. Η 

σταδιοποίηση επιτυγχάνεται με μέτρηση του GFR, της λευκωματουρίας και με προσδιορισμό της 

αιτίας της ΧΝΝ (Εικόνα 1)(2). Ο GFR μπορεί είτε να μετρηθεί άμεσα μέσω της μέτρησης του ρυθμού 

κάθαρσης παραγόντων όπως η ιοεξόλη ή η ιοθαλαμάτη, είτε να υπολογιστεί έμμεσα μέσω εξισώσεων 

εκτίμησης που έχουν κατασκευαστεί για αυτό τον σκοπό (π.χ. 

«ChronicKidneyDiseaseEpidemiologyCollaboration [CKD-EPI]»Kai«Modification of Diet in 

RenalDiseaseStudy [MDRD]»)(11). Συνήθως για την εκτίμηση του GFR χρησιμοποιείται ως δείκτης η 

κρεατινίνη, ένα υποπροϊόν 113 dalton του μεταβολισμού της κρεατίνης (10).Σε περιπτώσεις, ωστόσο, 

που απαιτείται μεγαλύτερη ακρίβεια χρησιμοποιείται επιπρόσθετα και η κυστατίνη C και η κάθαρση 

υπολογίζεται με την εξίσωση κρεατινίνης-κυστατίνης C CKD-EPI 2012 (11). Ακόμα, η κυστατίνη C 

είναι χρήσιμη σε περιπτώσεις ατόμων που παρουσιάζουν ανωμαλίες στην παραγωγή κρεατινίνης και/ή 

στον μεταβολισμό (2).
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Εικόνα 1:Πίνακας ταξινόμησης της ΧΝΝ βάσει του GFRicai της λευκωματουρίας (12).

Κατηγορίες εμμένουσας λευκωματουρίας, 
περιγραφή και εύρος

Α1 Α2 A3

φυσιολογική προς 
ελαφρά αυξημένη

Μέτρια 
αυξημένη

Σοβαρά 
αυξημένη

<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g

Β G1 Φυσιολογικός ή υψηλός >90
-θ- Ε 
β Q. m G2 Ελαφρά μειωμένος 60-89

ϊς
 G

FR
, π

ερ
η 

(m
L/

m
in

/1
.

G3a Ελαφρά προς μέτρια μειωμένος 45-59

G3b Ελαφρά προς σημαντικά μειωμένος 30-44

ην
°Ρ

Ϊ’ 
εύ

ρο
ς

G4 Σημαντικά μειωμένος 15-29
Β 
id G5 Νεφρική ανεπάρκεια <15

Για την αξιολόγηση τηςλευκωματουρίαςπραγματοποιείταιυΑΓΚ. Αν και τυχαία δείγματα ουρών είναι 

αποδεκτά, προτείνεται να γίνει μέτρηση σε ένα πρωινό δείγμα ή σε ούρα 24ώρου, γιατί γενικά 

υπάρχει υψηλή βιολογική μεταβλητότητα στην απέκκριση κατά τη διάρκεια της ημέρας. Η δοκιμασία 

αυτή μπορεί να συνοδευτεί από ηλεκτροφόρηση πρωτεΐνης ούρων ή δοκιμή για συγκεκριμένη 

πρωτεΐνη (π.χ. βαριές και ελαφριές αλυσίδες ανοσοσφαιρίνης, αΐ-μικροσφαιρίνη και β2- 

μικροσφαιρίνη) σε περίπτωση υποψίαςσωληναριακής ή υπερχείλισης πρωτεϊνουρίας. Σε όλους τους 

ασθενείς με ΧΝΝ θα πρέπει να συστήνεται η νεφρική υπερηχογραφία για την αξιολόγηση της 

μορφολογίας και τον αποκλεισμό της απόφραξης ούρων (2).

Αίτια

Τα αίτια της ΧΝΝ ποικίλλουν παγκοσμίως και οι πιο κοινές πρωτοπαθείς ασθένειες που προκαλούν 

ΧΝΝ είναι οι εξής (13):

• Σακχαρώδης Διαβήτης τυπου 2 (30% έως 50%)

• Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 1 (3,9%)

• Υπέρταση (27,2%)

• Πρωτοπαθής σπειραματονεφρίτιδα (8,2%)

• Χρόνια σωληνωριακή διάμεση νεφρίτιδα (3,6%)

• Κληρονομικές ή κυστικές παθήσεις (3,1%)

• Δευτεροπαθής σπειραματονεφρίτιδα ή αγγειίτιδα (2,1%)
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• Δυσκρατίες ή νεόπλασμα πλασματοκυτταρικών κυττάρων (2,1%)

• Δρεπανοκυτταρική νεφροπάθεια (<1% των ασθενών με νεφρική νόσο τελικού σταδίου)

Παράγοντες κινδύνου

Κλινικοί παράγοντες

• Διαβήτης

• Υπέρταση

• Αυτοάνοσο νόσημα

• Συστηματικές λοιμώξεις (π.χ. HIV, ιός ηπατίτιδας Β, ιός ηπατίτιδας C)

• Νεφροτοξικά φάρμακα (π.χ. μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα, φυτικά φάρμακα, λίθιο)

• Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος

• Πέτρες στα νεφρά

• Απόφραξη του ουροποιητικού συστήματος

• Κακοήθεια

• Παχυσαρκία

• Μειωμένη νεφρική μάζα (π.χ. νεφρεκτομή, χαμηλό βάρος γέννησης)

• Ιστορικό οξείας νεφρικής βλάβης

• Κάπνισμα

• Ενδοφλέβια χρήση ναρκωτικών (π.χ. ηρωίνη, κοκαΐνη)

• Οικογενειακό ιστορικό νεφρικής νόσου

Κοινωνικοδημογραφικοί παράγοντες

• Ηλικία >60 ετών

• Μη λευκή φυλή

• Χαμηλό εισόδημα

• Χαμηλό επίπεδο εκπαίδευσης

Γ ενετικοί παράγοντες

• Αλληλόμορφα κινδύνου APOL1
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• Δρεπανοκυτταρικό χαρακτηριστικό και ασθένεια

• Πολυκυστική νεφρικής νόσος

• Σύνδρομο Alport

• Συγγενείς ανωμαλίες των νεφρών και του ουροποιητικού συστήματος

• Άλλες οικογενείς αιτίες

Αντιμετώπιση

Μείωση του κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων

Τα άτομα με ΧΝΝ έχουν πολύ μεγαλύτερη συχνότητα καρδιαγγειακών παθήσεων από τα άτομα χωρίς 

ΧΝΝ. Ως εκ τούτου, η μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου είναι βασικό μέρος της διαχείρισης της 

ΧΝΝ. Ανεξάρτητα από το επίπεδο χοληστερόλης λιποπρωτεϊνών χαμηλής πυκνότητας του ασθενούς, 

συνιστάται οι ασθενείς με ΧΝΝ ηλικίας 50 ετών και άνω να λαμβάνουν θεραπεία με χαμηλή έως 

μέτρια δόση στατίνης(14). Επίσης, συνιστάται να σταματήσουν το κάπνισμα(15). Σύμφωνα με 

ειδικούς, τα άτομα με ΧΝΝ θα πρέπει να επιδιώκουν συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση 

μικρότερη από 140 mmHg και μικρότερη από 90 mmHg, αντίστοιχα, σύμφωνα με κατευθυντήριες 

οδηγίες Eighth Joint National Committee (JNC 8) KaiKidneyDisease: ImprovingGlobalOutcomes 

(KDIGO) (16). Οι οδηγίες του KDIGO συμβουλεύουν επίσης τη διατήρηση της συστολικής και της 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης κάτω από 130 mmHg και 80 mmHg, αντίστοιχα, σε άτομα που έχουν 

UACR τουλάχιστον 30 mg ανά 24 ώρες (2).

Διαχείριση της υπέρτασης

Πολλές συστάσεις περιλαμβάνουν αλγόριθμους που καθορίζουν ποια φάρμακα πρέπει να 

χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία της υπέρτασης σε ασθενείς με ΧΝΝ. Είναι απαραίτητη η 

αξιολόγηση της παρουσίας και της σοβαρότητας της λευκωματουρίας. Ενήλικες με διαβήτη και 

UACR τουλάχιστον 30 mg ανά 24 ώρες ή οποιοσδήποτε ενήλικας με UACR τουλάχιστον 300 mg ανά 

24 ώρες συνιστάται να λαμβάνουν αποκλειστέςτου συστήματοςρενίνης-αγγειοτενσίνης- 

αλδοστερόνης(Γοηίη-αΓ^ίοΙοη3ίη-αΙάθ3ΐθΓοηο3ν3ΐοιη. ΚΑΑ8)είτε με αναστολέα του μετατρεπτικού 

ενζύμου της αγγειοτενσίνης (angiotensin-convertingenzymeinhibitor, ACE-Ι) είτε με αναστολέα των 

υποδοχέων της αγγειοτενσίνης II (angiotensin II receptorblocker, ARB) (17). Δεδομένων των 

κινδύνων της υπερκαλιαιμίας και της οξείας νεφρικής βλάβης, συνήθως αποφεύγεται η διπλή 

θεραπεία με ACE-Ι και ARB(18). Ασθενείς με λευκωματουρία, ανθεκτική υπέρταση ή καρδιακή 
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ανεπάρκεια με μειωμένο κλάσμα εξώθησης μπορεί επίσης να προταθούν να λάβουν ανταγωνιστές 

υποδοχέα αλδοστερόνης (17).

Διαχείριση σακχαρώδους διαβήτη

Είναι ζωτικής σημασίας στη ΧΝΝ ο αποτελεσματικός έλεγχος του διαβήτη. Πρώτον, η γλυκαιμική 

διαχείριση μπορεί να σταματήσει την πορεία της ΧΝΝ. Οι περισσότερες συστάσεις απαιτούν στόχο 

για την αιμοσφαιρίνη Ale κάτω από 7,0%. Γενικά, τα φάρμακα που αποβάλλονται κυρίως από τα 

νεφρά (όπως η γλυβουρίδη) πρέπει να αποφεύγονται, ενώ στα φάρμακα που μεταβολίζονται από το 

ήπαρ ή/και αποβάλλονται μερικώς από τα νεφρά (π.χ. μετφορμίνη και κάποια διπεπτιδυλικήπεπτιδάση 

4 [dipeptidylpeptidase 4, DPP-4] και αναστολείς συμμεταφορέα γλυκόζης-νατρίου-2 [sodium-glucose 

cotransporter-2, SGLT-2]) μπορεί να χρειαστεί να μειωθεί η δόση ή να διακοπεί εντελώς η λήψη, 

ειδικά όταν ο GFR πέσει κάτω από 30 mL/min/1,73 m2(19). Τρίτον, τα άτομα με πολύ αυξημένη 

λευκωματουρία θα πρέπει να σκεφτούν τη χρήση συγκεκριμένων κατηγοριών φαρμάκων, όπως οι 

αναστολείς SGLT-2.

Νεφροτοξίνες

Η αποφυγή των νεφροτοξινών θα πρέπει να συνιστάται σε όλα τα άτομα με ΧΝΝ. Η τακτική 

χορήγηση μη στεροειδώναντιφλεγμονωδώνφαρμάκων(ΜΣΑΦ)στη ΧΝΝ δεν συνιστάται, ειδικά σε 

ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με ACE-Ι ή ARB (18). Ο Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμάκων 

των ΗΠΑ δεν ρυθμίζει τα φυτικά φάρμακα και ορισμένα από αυτά (όπως αυτά που περιέχουν 

αριστολοχικό οξύ ή ανθρακινόνες) έχουν συνδεθεί με μια ποικιλία νεφρικών ανωμαλιών, όπως η 

οξεία σωληναριακή νέκρωση, η οξεία ή χρόνια διάμεση νεφρίτιδα, η νεφρολιθίαση, η ραβδομυόλυση, 

η υποκαλιαιμία και το σύνδρομο Fanconi. (20). Οι μη συνταγογραφούμενεςεντερικές θεραπείες με 

βάση τα φωσφορικά είναι ευρέως διαθέσιμες και μπορεί να προκαλέσουν οξεία φωσφορική 

νεφροπάθεια(21). Η ευρεία χρήση αναστολέων αντλίας πρωτονίων έχει συνδεθεί με οξεία διάμεση 

νεφρίτιδα(22). Η καθολική διακοπή των αναστολέων αντλίας πρωτονίων στη ΧΝΝ δεν είναι 

απαραίτητη, ωστόσο, σε κάθε επίσκεψη στην πρωτοβάθμια περίθαλψη θα πρέπει να γίνεται 

επαναξιολόγηση των ενδείξεων χρήσης.

Δοσολογία φαρμάκων

Σε ασθενείς με ΧΝΝ, είναι συχνά απαραίτητες προσαρμογές της δόσης. Τα κοινά φάρμακα που 

απαιτούν μείωση της δόσης περιλαμβάνουν μεταξύ άλλων τα περισσότερα αντιβιοτικά, άμεσα από 
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του στόματος αντιπηκτικά, γκαμπαπεντίνη και πρεγκαμπαλίνη, από του στόματος υπογλυκαιμικούς 

παράγοντες, ινσουλίνη, χημειοθεραπευτικούς παράγοντες και οπιούχα (18). Οι ασθενείς με ΧΝΝ 

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο ανεπιθύμητων φαρμακολογικών συμβάντων, επομένως γενικά 

συνιστάται η αποφυγή της χρήσης φαρμάκων με χαμηλή πιθανότητα οφέλους (23). Δεδομένης της 

πιθανότητας ανάπτυξης νεφρογενούς συστηματικής ίνωσης, μιας επώδυνης και εξουθενωτικής 

κατάστασης που ορίζεται από σημαντική ίνωση του δέρματος και περιστασιακά άλλων οργάνων, οι 

σκιαγραφικοί παράγοντες με βάση το γαδολίνιο αντενδείκνυνται σε άτομα με οξεία νεφρική βλάβη, 

GFR λιγότερο από 30 mL/ min/1,73 τη2ή νεφρική νόσο τελικού σταδίου. Η καλύτερη στρατηγική 

πρόληψης είναι η πλήρης αποφυγή του γαδολινίου. Η ανάπτυξη νεφρογόνου συστηματικής ίνωσης 

είναι σημαντικά λιγότερο πιθανό να συμβεί κατά τη χρήση πιο πρόσφατων μακροκυκλικώνχηλικών 

παραγόντων όπως η γαδοτεριδόλη, η γαδοβουτρόλη ή το γαδοτερικόοξύ.Σε περίπτωση που η ένεση 

γαδολινίου κριθεί απαραίτητη, ο ασθενής πρέπει να ενημερωθεί για την πιθανότητα εμφάνισης 

νεφρογενούς συστηματικής ίνωσης και μπορεί να ζητηθεί η γνώμη νεφρολόγου για να συζητηθεί η 

πιθανότητα αιμοκάθαρσης μετά την έκθεση(24).

Διατροφική διαχείριση

Η διατροφική θεραπεία για να σταματήσει την εξέλιξη της ΧΝΝ είναι συζητήσιμη επειδή οι δοκιμές 

έχουν δείξει αντικρουόμενα ευρήματα(25). Σύμφωνα με τη μελέτη MDRD, η οποία εξέτασε 2 επίπεδα 

περιορισμού πρωτεϊνών σε 840 ασθενείς, μια δίαιτα χαμηλή σε πρωτεΐνες οδήγησε σε βραδύτερο 

ρυθμό μείωσης του GFR μόνο μετά τους πρώτους 4 μήνες. Ωστόσο, μια δίαιτα με πολύ χαμηλή 

περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες σε σύγκριση με μια δίαιτα χαμηλή σε πρωτεΐνη δεν συνδέθηκε 

σημαντικά με βραδύτερο ρυθμό μείωσης του GFR. Η υποομάδα με πρωτεϊνουρία πάνω από 3 g 

ημερησίως φάνηκε να επωφελείται και από τους δύο βαθμούς πρωτεϊνικού περιορισμού, παρόλο που 

αυτή η ομάδα είχε λίγους συμμετέχοντες (26). Άλλες, μικρότερες μελέτες έχουν δείξει ότι ο 

περιορισμός πρωτεΐνης μπορεί να είναι χρήσιμος στην πρόληψη της εξέλιξης της ΧΝΝ ή της νεφρικής 

νόσου τελικού σταδίου (27).Σε ενήλικες με στάδια ΧΝΝ G4-G5, οι κατευθυντήριες γραμμές της 

KDIGO συμβουλεύουν τον περιορισμό της πρόσληψης πρωτεΐνης σε λιγότερο από 0,8 g/kg 

ημερησίως (με κατάλληλη εκπαίδευση) και σε λιγότερο από 1,3 g/kg την ημέρα σε άλλους ενήλικες 

ασθενείς με ΧΝΝ με αυξημένο κίνδυνο εξέλιξης της νόσου. Τα πιθανά πλεονεκτήματα του 

περιορισμού της διατροφικής πρωτεΐνης πρέπει να σταθμιστούν έναντι του κινδύνου πρόκλησης 

συνδρόμου σπατάλης πρωτεΐνης ή υποσιτισμού(2).Περισσότερα φρούτα και λαχανικά και λιγότερο 

κρέας, αυγά και τυρί μπορεί να συμβάλουν στη μείωση των οξέων στη διατροφή, το οποίο μπορεί 

επίσης να βοηθήσει στην πρόληψη της βλάβης των νεφρών. Σε ασθενείς με υπέρταση, πρωτεϊνουρία ή 
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υπερφόρτωση υγρών συνιστάται να ακολουθούν δίαιτες χαμηλής περιεκτικότητας σε νάτριο, οι οποίες 

συνήθως περιέχουν λιγότερο από 2 γραμμάρια αλάτι την ημέρα(2).
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Λευκωματουρία

Η μέτρηση των πρωτεϊνών των ούρων έγινε πρακτική στη νεφρολογία πριν από περισσότερους από 

δύο αιώνες. Ο HermannSenator, ένας γερμανός γιατρός, διεξήγαγε σημαντικές μελέτες, στις οποίες 

περιέγραψε ότι πρωτεΐνες μπορούσαν να ανιχνευθούν στα ούρα κατά τα άλλα υγιών ατόμων και ότι 

αυτό ήταν σημάδι ΧΝΝ, ενώ έδωσε ακόμη και προτάσεις για θεραπεία (28). Λίγο αργότερα, 

αποδείχθηκε ότι η πρωτεϊνουρία σε ασθενείς με ΧΝΝ συσχετίστηκε με δυσμενή αποτελέσματα για 

την υγεία (29).

Το πρωτοποριακό έργο του HermannSenator έχει έκτοτε επιβεβαιωθεί σε πολλές μεγάλης κλίμακας 

μελέτες παρατήρησης σε διάφορους πληθυσμούς. Είναι γνωστό στις μέρες μας ότι η διαρροή ακόμη 

και μικρών ποσοτήτων λευκωματίνης στα ούρα αποτελεί σημείοασυμπτωματικής νεφρικής βλάβης. 

Αυτές οι μικρές ποσότητες λευκωματίνης μεταφέρουν ένα σημαντικό μήνυμα για το τι θα συμβεί με 

το νεφρό στο μέλλον: στην περίπτωση που αυξηθεί η συγκέντρωση λευκωματίνης στα ούρα, αυτό 

συνεπάγεται αυξημένη πιθανότητα προοδευτικής απώλειας της νεφρικής λειτουργίας. Πιο σημαντικό 

από την απλή διαπίστωση της παρουσίας νεφρικού κινδύνου είναι το ερώτημα εάν μπορούμε επίσης 

να τροποποιήσουμε αυτόν τον κίνδυνο. Ενώ η λευκωματουρία παραδοσιακά θεωρούνταν απλώς ως 

αντανάκλαση της νεφρικής βλάβης, πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι εμπλέκεται επίσης στην 

αιτιολογική οδό της εξέλιξης της νεφρικής νόσου. Αυτό σημαίνει ότι η λευκωματουρία μπορεί να 

θεωρηθεί τροποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου και ότι η στόχευση και η μείωση της λευκωματουρίας 

είναι σημαντικός στόχος για την αντιμετώπιση της ΧΝΝ (30).

Αντιμετώπιση λευκωματουρίας στη χρόνια νεφρική νόσο

Ένας αλγόριθμος για την αξιολόγηση και τη διαχείριση της λευκωματουρίας απεικονίζεται στην 

Εικόνα2. Η βελτιστοποίηση της διαχείρισης παραγόντων κινδύνου ελαχιστοποιώντας άλλους 

παράγοντες που αυξάνουν την πιθανότητα ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου και νεφρικής νόσου 

συμβαδίζει με την αντιμετώπιση της μικρολευκωματινουρίας. Πράγματι, ο έλεγχος αυτών των 

παραγόντων κινδύνου είναι η πρώτη γραμμή αντιμετώπισης της μικρολευκωματινουρίας σε ασθενείς 

με ρυθμούς σπειραματικής διήθησης >60 mL/min (31).

Οι παράγοντες που μπλοκάρουν το RAAS (ειδικά οι αναστολείς ACE και τα ARB) είναι η κύρια 

γραμμή θεραπείας για τον υπερτασικό ασθενή με ΧΝΝ ή διαβήτη (32). Ενώ και άλλα αντιυπερτασικά 

μπορούν επίσης να μειώσουν τη μικρολευκωματινουρία, ένας μεγάλος όγκος δεδομένων 

αποτελεσμάτων υποστηρίζει την αποτελεσματικότητα των αναστολέων ACE και των ARB. Ως 

αποτέλεσμα, αυτοί οι παράγοντες προτείνονται κατά προτίμηση από την Αμερικανική Διαβητολογική 
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Εταιρεία για ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 ή τύπου 2, υπέρταση καί μικρολευκωματινουρία ή 

μακρολευκωματουρία, δεδομένης της ικανότητάς τους να καθυστερούν την εξέλιξη σε επιδείνωση της 

λευκωματουρίας και της νεφρικής λειτουργίας (33). Ομοίως, το NationalKidneyFoundation’s(NFK) 

τα θεωρεί ως προτιμώμενους παράγοντες λόγω της δυνατότητάς τους να μειώνουν τη λευκωματουρία 

και την αργή εξέλιξη τόσο της διαβητικής όσο και της μη διαβητικής νεφρικής νόσου (34) όπως 

αποδείχθηκε σε ασθενείς με μικρολευκωματουρία σε κίνδυνο στη μελέτη 

HeartOutcomesPreventionEvaluation (35).
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**Στενή παρακολούθηση των ασθενών για σημεία υπερκαλιαιμίας

Εικόνα 2: Ένας αλγόριθμος για τον έλεγχο και τη θεραπεία της λευκωματουρίας στο πλαίσιο της πρωτοβάθμιας 
περίθαλψης (36).

ACE: ένζυμο μετατροπής της αγγειοτενσίνης. ARB: αναστολέας υποδοχέα αγγειοτενσίνης. CCB: αναστολέας 
διαύλων ασβεστίου μη διυδροπυριδίνης (βεραπαμίλη ή διλτιαζέμη).

Υπάρχουν λίγες head-to-head δοκιμές για τη διάκριση ενός αναστολέα ACE ή ARB από έναν άλλο για 

χρήση σε ασθενείς με διαβήτη και αυξημένη απέκρισηλευκωματίνης ούρων. Μια απλή 

τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή μελέτη παράλληλης ομάδας συνέκρινε τη χρήση τελμισαρτάνης 80mg 

με λοσαρτάνη 100 mg/ημέρα για ένα χρόνο σε 860 ασθενείς με διαβητική νεφροπάθεια (37). Ήταν 

επιτρεπτή η χορήγηση περιορισμένηςπρόσθετηςαντιυπερτασικής φαρμακευτικής αγωγής για την 
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επίτευξη του στόχου αρτηριακής πίεσης<Ι30/80ηιηιΗμ. Στο τέλος της μελέτης, υπήρξε σημαντικά 

μεγαλύτερη μείωση (Ρ=0,04) στη γεωμετρική μέση UACR (35,5%, από 1426,1 mg/g κρεατινίνης 

κατά την έναρξη σε 952,5 mg/g κρεατινίνης, Ρ<0,0001) στην ομάδα τελμισαρτάνης έναντι της 

ομάδαςλοσαρτάνης (27,0%, από 1390,5 mg/g κρεατινίνης σε 1054,9 mg/g κρεατινίνης, Ρ<0,0001). Τα 

αποτελέσματα της δοκιμής έδειξαν ότι σε ασθενείς με διαβητική νεφροπάθεια, ένα σχήμα με βάση τη 

τελμισαρτάνη ήταν ανώτερο από ένα σχήμα με βάση τη λοσαρτάνη για τη μείωση της 

λευκωματουρίας (37).

Οι αποκλειστέςαλδοστερόνης (σπιρονολακτόνη και επλερενόνη) μειώνουν επίσης τη 

μικρολευκωματινουρία, αν και υπάρχουν πολύ λιγότερες μελέτες που αποδεικνύουν την 

αποτελεσματικότητά τους από αυτή την άποψη από ό,τι για τους αναστολείς ACE και τους ARB (38). 

Οι άμεσοι αναστολείς ρενίνης αντιπροσωπεύουν τη νεότερη κατηγορία αναστολέων RAAS, αλλά 

μόνο ένας παράγοντας αυτής της κατηγορίας έχει εγκριθεί μέχρι σήμερα (αλισκιρένη). Τα 

περιορισμένα δεδομένα που είναι διαθέσιμα μέχρι σήμερα σχετικά με την αποτελεσματικότητα της 

αλισκιρένης στη μείωση της μικρολευκωματινουρίας είναι πολλά υποσχόμενα (39).

Έναρξη θεραπείας με έναν αναστολέα ACE ή ARB

Σε ασθενείς στους οποίους η αρτηριακή πίεση ελέγχεται με τις μέγιστες δόσεις ενός άλλου 

αντιυπερτασικού αλλά υπάρχει μικρολευκωματινουρία, θα πρέπει να προστεθεί στη θεραπεία ένας 

αναστολέας ACE ή ARB. Προκειμένου να αποφευχθεί ο κίνδυνος για υπόταση και άλλες πιθανές 

ανησυχίες σχετικά με την ανεκτικότητα, η θεραπεία θα πρέπει να ξεκινά σε πολύ χαμηλή δόση (π.χ. 

ραμιπρίλη 1,25 mg ημερησίως, τελμισαρτάνη 20 mg) λαμβάνοντας υπόψη τη μείωση των άλλων 

αντιυπερτασικών φαρμάκων. Οι δόσεις του αναστολέα ACE/ARB μπορούν να διπλασιαστούν σε 

μεσοδιαστήματα 2 εβδομάδων μέχρι τη μέγιστη ανεκτή δόση(36).

Σε ασθενείς που δεν λαμβάνουν αντιυπερτασική θεραπεία, μια χαμηλή δόση ενός αναστολέα ACE ή 

ARB θα πρέπει επίσης να χρησιμοποιείται ως αρχική θεραπεία, ιδιαίτερα σε ασθενείς με ρυθμούς 

σπειραματικής διήθησης <60 mL/min (31). Οι δόσεις θα πρέπει να τιτλοποιούνται προς τα πάνω σε 

μεσοδιαστήματα 2 εβδομάδων όπως είναι ανεκτό. Δεν έχουν καθοριστεί ανώτατες δόσεις για τη 

θεραπεία της μικρολευκωματινουρίας. Δεδομένου ότι υπάρχει μικρή διαφορά στην ανεκτικότητα σε 

όλο το εύρος δοσολογίας των αναστολέων ACE και των ARB, και μπορεί να υπάρχει πρόσθετο 

όφελος από υψηλότερες δόσεις οποιοσδήποτε κατηγορίας, οι κλινικοί γιατροί μπορούν να εξετάσουν 

το ενδεχόμενο να χρησιμοποιήσουν τις υψηλότερες ανεκτές δόσεις εκ των δύο. Μπορεί να χρειαστεί 

κάποιος χρόνος για να γίνουν οι μέγιστες μειώσεις της λευκωματουρίας σε έναν δεδομένο παράγοντα.
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Ως εκ τούτου, είναι, απαραίτητη μία επαρκής περίοδος (η κλινική εμπειρία προτείνει 3 μήνες) πριν από 

την αλλαγή θεραπειών, την τιτλοποίηση της δόσης ή την προσθήκη άλλων παραγόντων.

Είτε ένας αναστολέας ARB είτε ένας αναστολέας ACE είναι κατάλληλος για τη θεραπεία της 

λευκωματουρίας, χωρίς σαφές πλεονέκτημα του ενός έναντι του άλλου. Ωστόσο, οι 

αναστολείςΑΌΕενέχουν ζητήματα ανεκτικότητας όπως βήχας, αγγειοοίδημα ή εξάνθημα. Ωστόσο, 

υπάρχει μεγαλύτερη βάση δεδομένων που υποστηρίζει τους αναστολείς ΑίΈστη μείωση του κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου από ό,τι για τους ARB, και οι αναστολείς ΑΌΕείναι επί του παρόντος πιο 

οικονομικοί (40). Για τη λευκωματουρία, ο βαθμός μείωσης ήταν παρόμοιος μεταξύ των αναστολέων 

Αί’Εκαι των ARB σε μια μετα-ανάλυση που συγκρίνει τις δύο κατηγορίες παραγόντων (41), αν και 

πρόσφατες μελέτες για τουςΑΗΒβ δείχνουν ότι ορισμένοι παράγοντες μπορεί να είναι καλύτεροι από 

άλλους. Σε μια μελέτη 1 έτους σε 860 ασθενείς με διαβήτη τύπου 2, υπέρταση και πρωτεϊνουρία, η 

τελμισαρτάνη 80 mg/ημέρα μείωσε τη μέση αναλογία λευκωματίνης-κρεατινίνης στα ούρα σε 

μεγαλύτερο βαθμό από τη λοσαρτάνη 100 mg/ημέρα (30% έναντι 21%, Ρ=0,03) σε συγκρίσιμες 

μειώσεις της αρτηριακής πίεσης (37). Σε μια άλλη μελέτη, οι μειώσεις της λευκωματουρίας με την 

τελμισαρτάνη ήταν συγκρίσιμες με αυτές με τη βαλσαρτάνη (42). Επομένως, εάν δεν εμφανιστούν 

σημαντικές μειώσεις της λευκωματουρίας μετά από επαρκή θεραπεία, θα ήταν λογικό να δοκιμαστεί 

ένας διαφορετικός αναστολέας RAAS πριν χρησιμοποιηθούν άλλες φαρμακολογικές θεραπείες.

Παρακολούθηση της νεφρικής λειτουργίας

Πρώιμες μελέτες με αναστολείς RAAS απέκλεισαν ασθενείς με προχωρημένη νεφρική ανεπάρκεια 

(κάθαρση κρεατινίνης>3.0ιυμ/άΕ) με βάση ότι αυτοί οι παράγοντες θα μπορούσαν να αυξήσουν 

περαιτέρω την κρεατινίνη ή τους ηλεκτρολύτες ορού (δηλαδή, κάλιο) (43,44). Ωστόσο, 

μεταγενέστερες μελέτες έχουν δείξει ότι οι αναστολείς RAAS συνεχίζουν να προσφέρουν νεφρικά 

οφέλη σε ασθενείς με προχωρημένη νεφρική ανεπάρκεια (κρεατινίνη ορού >3,0 mg/dL) (45,46) και σε 

υψηλότερες από τις συνηθισμένες δόσεις (47), ενώ δεν παρουσιάζεται συχνά υπερκαλιαιμία. 

Επομένως, ένα προϋπάρχον αυξημένο επίπεδο κρεατινίνης ορού δεν θα πρέπει να αποτρέπει τους 

κλινικούς ιατρούς από τη χρήση αναστολέων ACE ή ARB. Μια αύξηση έως και 30% της κρεατινίνης 

ορού εντός των πρώτων εβδομάδων του αποκλεισμού του RAAS είναι αποδεκτή, υπό την 

προϋπόθεση ότι το κάλιο ορού είναι <5,5mmol/L (48).Ωστόσο, εάν η κρεατινίνη ορού αυξηθεί >30% 

από την αρχική τιμή εντός των πρώτων 2 μηνών θεραπείας ή εάν ο φώσφορος ή το κάλιο ορού 

υπερβαίνει τα 5,6 mmol/L, η δόση του αναστολέα RAAS θα πρέπει να μειωθεί κατά 50% ή να 

διακοπεί πλήρως (43) καθώς αυτή η αλλαγή στην κρεατινίνη ή στους ηλεκτρολύτες ορού μπορεί να 

υποδηλώνει μείωση της νεφρικής λειτουργίας επαρκή ώστε να παρεμποδίζει τις μεταβολικές 
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λειτουργίες των νεφρών. Περαιτέρω αυξήσεις στην κρεατινίνη ορού δεν αναμένονται μετά τον πρώτο 

μήνα θεραπείας με αναστολέα ACE ή ARB με τις ακόλουθες εξαιρέσεις: έχει ξεκινήσει ή αυξηθεί η 

ταυτόχρονη θεραπεία με διουρητικά, έχει ξεκινήσει η χρήση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 

φαρμάκων ή ο ασθενής παρουσίασε μείωση του όγκου με μη διουρητικά αίτια (π.χ. γαστρεντερίτιδα, 

αφυδάτωση) (43).

Η κλινική εμπειρία υποδηλώνει ότι η αρτηριακή πίεση, η κρεατινίνη ορού και οι ηλεκτρολύτες 

παρακολουθούνται 2εβδομάδες μετά την έναρξη του αναστολέα Αί’Εή ARB και στη συνέχεια 2 

εβδομάδες μετά από κάθε ανοδική τιτλοποίηση για να διασφαλιστεί ότι θα εντοπιστούν οι πιθανές 

αλλαγές στη νεφρική λειτουργία ή οι μη αποδεκτές αυξήσεις του καλίου, που συνήθως συμβαίνουν 

αμέσως. Από τη στιγμή που ένας ασθενής λαμβάνει σταθερή δόση αναστολέα ACE/ARB, η όμηνιαία 

ή ετήσια παρακολούθηση του αζώτου της ουρίας του αίματος, της κρεατινίνης και των ηλεκτρολυτών 

θα πρέπει να είναι επαρκής(36).

Διπλός αποκλεισμός RAAS

Η συνδυασμένη χρήση ενός αναστολέα ACE και ARB θεωρήθηκε βιώσιμη επιλογή για τη θεραπεία 

της λευκωματουρίας, όπως υποστηρίζεται από μια μετα-ανάλυση 49 δοκιμών που περιελάμβαναν 

περισσότερους από 6100 ασθενείς με μικρολευκωματινουρία ή μακρολευκωματινουρία στις οποίες ο 

συνδυασμός συσχετίστηκε με καλύτερες μειώσεις της λευκωματουρίας από τη μονοθεραπεία με 

αναστολέα ΑίΈή ARB (41). Ομοίως, μερικές μελέτες παρατήρησαν περαιτέρω μειώσεις της 

μικρολευκωματινουρίας όταν η σπιρονολακτόνη προστέθηκε σε θεραπεία με αναστολέα ACE ή ARB 

(38). Ωστόσο, τα αποτελέσματα της μελέτηςΟημοίημΤοΙηιίβηΠηηΑΙοπο and in 

CombinationWithRamiprilGlobalEndpointTrial (ONTARGET) έχουν κάνει τους γιατρούς να 

ανησυχούν σχετικά με τη συνταγογράφηση του συνδυασμού αναστολέων RAAS. Στην ONTARGET, 

25.620 ασθενείς με υψηλό αγγειακό κίνδυνο (αθηροσκληρωτική αγγειακή νόσο ή διαβήτη με βλάβη 

των τελικών οργάνων) τυχαιοποιήθηκαν για να λάβουν τελμισαρτάνη, ραμιπρίλη ή τον συνδυασμό για 

περισσότερα από 4 χρόνια (49). Αν και η συνδυαστική θεραπεία είχε οφέλη στο UACR σε σύγκριση 

με τη ραμιπρίλη μόνη, δεν κατάφερε να μειώσει τα καρδιαγγειακά και νεφρικά συμβάματαόπως η 

μονοθεραπεί, ενώ παρατηρήθηκε συσχέτιση με μεγαλύτερη νοσηρότητα(49,50). Είναι σημαντικό να 

σημειωθεί ότι το ONTARGET δεν είχε την ισχύ για να ανιχνεύει διαφορές στα νεφρικά 

αποτελέσματα. Επιπλέον, η απέκκριση λευκωματίνης ούρων δεν αξιολογούνταν ετησίως και η ανάγκη 

για αιμοκάθαρση διαπιστώθηκε αυθαίρετα, χωρίς προκαθορισμένο πρωτόκολλο, και τα δεδομένα 

αξιολογήθηκαν εκ των υστέρων (51). Επομένως, δεν μπορούν να συναχθούν οριστικά συμπεράσματα 

βάσει του ONTARGET.
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Τα αποτελέσματα της δοκιμής ONTARGET παρουσιάζουν ένα δύσκολο θεραπευτικό αίνιγμα: πώς 

μπορεί να συσχετιστεί ένας συνδυασμός αναστολέα ACE/ARB με αυξημένη επίπτωση νεφρικών 

τελικών σημείων αλλά και βελτιωμένη πρωτεϊνουρία (50); Αν και η πλήρης εξήγηση αυτής της 

παρατήρησης μένει να επιβεβαιωθεί, οι συγγραφείς πιστεύουν ότι είναι πιθανό να υπάρχει μια 

υποομάδα ασθενών που, όταν συνδυάζονται ένας αναστολέας ACE και ένας ARB, υφίστανται 

σπειραματικήυποαιμάτωση, με επακόλουθη μείωση της νεφρικής λειτουργίας. Εάν πράγματι αυτή 

είναι η εξήγηση για τα αυξημένα νεφρικά τελικά σημεία στην ONTARGET, θα πρέπει να είναι ακόμα 

αποδεκτή η θεραπεία ασθενών που επιτυγχάνουν ανεπαρκείς βελτιώσεις στην απέκκριση 

λευκωματίνης ούρων σε μονοθεραπεία με θεραπεία διπλής αναστολής RAAS. Ωστόσο, θα ήταν 

απαραίτητη η τακτική παρακολούθηση για σημεία μείωσης της νεφρικής λειτουργίας (μηνιαία έως 

ότου σταθεροποιηθεί, στη συνέχεια δύο φορές το χρόνο) και εάν τα επίπεδα κρεατινίνης ορού 

αυξηθούν κατά >30%, η διπλή αναστολή RAAS θα πρέπει να διακόπτεται(36).

Συνεχής παρακολούθηση των ΗΑΕ

Όταν οι ασθενείς λαμβάνουν σταθερή δόση αναστολέα ACE ή ARB για 3 μήνες, η απέκκριση 

λευκωματίνης ούρων θα πρέπει να επανελέγχεται. Οι τριμηνιαίες αξιολογήσεις της απέκκρισης 

λευκωματίνης ούρων λειτουργούν καλά για ασθενείς με διαβήτη ή σε κίνδυνο για ανάπτυξη διαβήτη, 

επειδή συμπίπτουν με τις αξιολογήσεις γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. Εάν η μείωση της 

μικρολευκωματινουρίας σταθεροποιηθεί αλλά εξακολουθεί να υπερβαίνει το φυσιολογικό με σταθερή 

δόση αναστολέα ACE ή ARB, μπορεί να εξεταστεί το ενδεχόμενο χορήγησης δεύτερου 

αντιυπερτασικού. Οι μη διϋδροπυριδινικοί ανταγωνιστές ασβεστίου βεραπαμίλη και διλτιαζέμης έχει 

αποδειχθεί ότι μειώνουν σημαντικά τη λευκωματουρία ακόμη περισσότερο όταν προστίθενται στη 

θεραπεία με αναστολείς RAAS (52). Ωστόσο, σε μια σύγκριση μεταξύ των δύο φαρμάκων, κανένας 

παράγοντας δεν ήταν ανώτερος στη μείωση της λευκωματουρίας σε μια μακρολευκωματουρική 

ομάδα ασθενών με διαβήτη τύπου 2 (53). Το διουρητικό ινδαπαμίδη μείωσε επίσης σημαντικά τη 

λευκωματουρία (54,55). Κατά την προσθήκη ενός δεύτερου παράγοντα, η νεφρική λειτουργία θα 

πρέπει να παρακολουθείται με παρόμοιο τρόπο με αυτόν που χρησιμοποιείται κατά την έναρξη ενός 

αναστολέα ACE ή ενός ARB, καθώς ο δεύτερος παράγοντας μπορεί να έχει επιδράσεις που μπορεί 

επίσης να οδηγήσουν σε σπειραματικήυποαιμάτωση καιυπερκαλιαιμία(36).

Συμπεράσματα

Η ΧΝΝ επηρεάζει το 8% έως 16% του παγκόσμιου πληθυσμού. Η βέλτιστη αντιμετώπιση για τη 

ΧΝΝ περιλαμβάνει συνδυασμότης μείωσης του καρδιαγγειακού κινδύνου, της θεραπείας της 
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λευκωματουρίας, της αποφυγή πιθανών νεφροτοξινών και της αλλαγής της δοσολογίας των 

φαρμάκων. Επιπλέον, οι ασθενείς πρέπει να παρακολουθούνται για συνέπειες που σχετίζονται με τη 

ΧΝΝ όπως η υπερκαλιαιμία, η μεταβολική οξέωση, η αναιμία και άλλες μεταβολικές ανωμαλίες. Για 

να μειωθεί η επιβάρυνση της ΧΝΝ παγκοσμίως, οι επαγγελματίες πρωτοβάθμιας περίθαλψης πρέπει 

να είναι σε θέση να διαγνώσουν σωστά, να σταδιοποιήσουν και να παραπέμψουν κατάλληλα ασθενείς 

με ΧΝΝ.

Η μικρολευκωματινουρία είναι ένας σημαντικός δείκτης κινδύνου για καρδιαγγειακό και νεφρικό 

κίνδυνο σε ασθενείς με διαβήτη, υπέρταση και/ή ΧΝΝ. Παρόμοια με τη χρήση στόχων για την 

αρτηριακή πίεση και τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, ένας «στόχος» για την απέκκριση λευκωματίνης 

στα ούρα μπορεί να βελτιώσει την κατάσταση των νεφρών και της καρδιαγγειακής λειτουργίας και να 

χρησιμεύσει ως πρόσθετο εκπαιδευτικό εργαλείο για την ενθάρρυνση της διαχείρισης παραγόντων 

κινδύνου και της συμμόρφωσης με τη φαρμακευτική αγωγή.
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Διατροφή σε ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου

Αιτίες κακής θρέψης σε ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου

Ποικίλοι είναι οι μηχανισμοί που μπορούν να οδηγήσουν στην κακή θρέψη σε ασθενείς με ΧΝΝ 

σταδίου 3 και 4. Πιο συγκεκριμένα, η πάθηση αυτή μπορεί να μεταβάλλει τη γαστρεντερική οδό με 

διάφορους τρόπους. Η ανορεξία ή το πρώιμο αίσθημα κορεσμού πουπεριορίζουν σημαντικά την 

ποσότητα τροφής που προσλαμβάνει ένα άτομο, είναι συχνή επιπλοκή σε ασθενείς με νεφρική 

υπολειτουργία και ειδικότερα σε ασθενείς προχωρημένου σταδίου. Επίσης, σύμφωνα με την έκθεση 

μιας μελέτης που πραγματοποιήθηκε για τη διερεύνηση των αποτελεσμάτωνπου επιφέρει η 

αιμοκάθαρση και τα μοτίβα πρακτικής σχετικά με την όρεξη,αποδείχθηκε η συσχέτιση της ναυτίας με 

την κακή όρεξη αυτών των ασθενών. Επιπλέον,οι ασθενείς με ΧΝΝ εκδηλώνουν σε πολύ υψηλή 

συχνότητα δυσπεψία, πεπτικά έλκη και λοιμώξεις από το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού, σε σχέση με 

ότι παρατηρείται στα δυσπεπτικά άτομα με κακή θρέψη που έχουν φυσιολογική νεφρική 

λειτουργία.Επιπρόσθετα, δυσκολίες στην κένωση του γαστρεντερικού σωλήνα είναι συχνά 

συμπτώματα σε αυτούς τους ασθενείς,(65)ενώ υπάρχουν περιορισμένα δεδομένα που υποστηρίζουν 

ότι η υπερανάπτυξη των βακτηρίων στο λεπτό έντερο αποτελεί άλλη μία αιτία ανορεξίας.(66)

Μία άλλη σημαντική αιτία κακής θρέψης σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3 και 4 είναι η κατακράτηση 

ανορεξιογονικών ορμονών από τη συγκεκριμένη πάθηση. Ως εκ τούτου, η προοδευτική μείωση της 

προσλαμβανόμενης πρωτεΐνης και της ενέργειας που σημειώνεται σε ασθενείς με ΧΝΝ, καθώς ο 

ρυθμός σπειραματικής διήθησης μειώνεται, μπορεί να ερμηνευτεί και από τη σταδιακή αύξηση της 

κατακράτησης αυτών των ορμονών. Αυτό σημαίνει ότι μετά την έναρξη θεραπείας συντήρησης με 

αιμοκάθαρση, η πρόσληψη τροφής και οι διατροφικοί δείκτες αναμένεται να 

βελτιωθούν. Επιπλέον,σύμφωνα με αυτή την υπόθεση αναμένεται η συγκέντρωση αυτών των 

ορμονών να αγγίζει τα μέγιστα όρια πριν από κάθε συνεδρία αιμοκάθαρσης.(67)

Αξίζει βέβαια να αναφερθεί ότι η ουραιμία, πουείναι κύρια επιπλοκή της ΧΝΝ, είναι από μόνη της 

μία φλεγμονώδης κατάσταση. Η κατάσταση αυτή σχετίζεται με αθηροσκληρωτικές βλάβες, σωματική 

εξασθένηση και αυξημένη θνησιμότητα σε αυτά τα άτομα.Επίσης, θεωρείται ένας από τους 

σημαντικότερους παράγοντες που καθορίζουν τη σπατάλη της πρωτεΐνης και της ενέργειας σε 

ασθενείς με ΧΝΝ.(67) Όπως έχει αναφερθεί και από τους Kalantar-Zadeh κ.α., οι ασθενείς που 

αναφέρουν ένα χαμηλό ή μέτριο επίπεδο όρεξης είχαν υψηλότερη CRP ορού και παράγοντα νέκρωσης 

όγκου, χαμηλότερη ποιότητα ζωής και υψηλότερα ποσοστά νοσηλείας και θνησιμότητας.(68) 
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Αντίστοιχα,σε μια άλλη μελέτη αποδείχθηκε ότι οι ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση 

συντήρησης και οι οποίοι είχαν μειωμένη όρεξη, εμφάνισαν αυξημένα επίπεδα CRP και 

ιντερλευκίνης-6 στον ορό, χαμηλό IGF-1, μειωμένες ανθρωπομετρικές τιμές και χαμηλότερη 

επιβίωση. Επιπλέον, σε αυτή τη μελέτη, η συσχέτιση μεταξύ της μειωμένης χειρωνακτικής δύναμης 

και της ανορεξίας παρατηρήθηκε μεγαλύτερη στους άντρες παρά στις γυναίκες.(69) Είναι σημαντικό 

να τονιστεί ότι οι φλεγμονώδεις κυτοκίνες όπως οι ιντερλευκίνες 1 και 6, καθώς και ο παράγοντας 

νέκρωσης όγκου, είναι γνωστό ότι ευθύνονται για την εμφάνιση ανορεξίας που προκαλείται από την 

φλεγμονή και για την μείωση της ποσότητας του φαγητού που προσλαμβάνει το 

άτομο.(70) Επιπρόσθετα, η ανορεξία που συνοδεύεται και από τη μειωμένη πρόσληψη θρεπτικών 

συστατικών, εκτός από την μειωμένη αντίσταση στην ινσουλίνη και την σπατάλη πρωτεϊνών, 

συμβάλλει και στην απώλεια μυών στις περιπτώσεις που εντοπίζεται η φλεγμονή.(71)

Μία άλλη σημαντική αιτία που επηρεάζει τη θρέψη των ασθενών με ΧΝΝ προκαλώντας έτσι την 

ανορεξία, είναι το σύνδρομο υπερέκκρισης της σεροτονίνης στον εγκέφαλο, το οποίο μεταβάλει τη 

φυσιολογική σηματοδότηση για την πρόσληψη τροφής. Πιο συγκεκριμένα, η ουραιμία που 

δημιουργείται από τη συγκεκριμένη πάθηση, χαρακτηρίζεται από την ανισορροπία που υπάρχει 

μεταξύ των αμινοξέων τόσο στους μύες, όσο και στο πλάσμα προκαλώντας μείωση στα βασικά για τη 

λειτουργία του οργανισμού αμινοξέακαι αύξηση στα μη βασικά. Τα χαμηλά επίπεδα των βασικών 

αμινοξέων διακλαδισμένης αλυσίδας στο πλάσμα επιτρέπουν την απελευθέρωση σε μεγάλες 

ποσότητες της τρυπτοφάνης στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Η τρυπτοφάνη είναι ο πρόδρομος της 

σεροτονίνης, ενός κεντρικού διαμεσολαβητή που καταστέλλει την όρεξη.(67) Ταυτόχρονα, η ουραιμία 

επηρεάζει και το σύστημα του μονοξειδίου του αζώτου, με αποτέλεσμα να συσσωρεύονται 

αναστολείς σύνθεσης του νιτρικού οξειδίου, αναστολείς οι οποίοι παρεμβαίνουν στο μεταβολισμό της 

τρυπτοφάνης και ενισχύουν την παραγωγή σεροτονίνης.(72) Τέλος, ένας άλλος σημαντικός 

παράγοντας και ταυτόχρονα ιδιαίτερα ισχυρός που προκαλεί ανορεξία στους εν λόγω ασθενείς είναι 

και η λεπτίνη, μία ορμόνη που είναι ιδιαίτερα αυξημένη σε ουραιμικούς ασθενείς και σε ασθενείς που 

υπόκειται σε αιμοκάθαρση. Ειδικότερα, σε ένα πείραμα που πραγματοποίησαν οι CheungK.a. σε 

ποντίκια,αποδείχθηκε ότι η έλλειψη της λεπτίνης αποτρέπει τη μείωση στη διάθεση της όρεξης μετά 

από υφολική νεφρεκτομή.(73)
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Εκτίμηση της διατροφικής κατάστασης ασθενών με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου

Ένα από τα βήματα που προηγούνται της διατροφικής παρέμβασης σε ασθενείς με ΧΝΝ και το οποίο 

είναι απόλυτα αναγκαίο, είναι η αξιολόγηση της θρεπτικής τους κατάστασης. Η αξιολόγηση αυτή 

μπορεί να επιτευχθεί με πολλές μεθόδους και εργαλεία. Ωστόσο, η πιο αξιόπιστη διαδικασία 

αξιολόγησης είναι εκείνη που στηρίζεται σε δείκτες, οι οποίοι μπορούν να προσδιορίσουν το σύνολο 

των σημαντικών αποτελεσμάτων και να επισημάνουν τις περιπτώσεις των ασθενών που χρήζουν 

κατάλληλης διατροφικής μέριμνας. Για την καλύτερη επίτευξη αυτού του στόχου, υπάρχουν 

συγκεκριμένες παράμετροι για την εκτίμηση της διατροφικής κατάστασης σε αυτούς τους ασθενείς. 

Οι παράμετροι αυτές περιλαμβάνουν την κλινική εικόνα του ασθενούς, τη σωματική του σύσταση, 

τους βιοχημικούς δείκτες, τις εκτιμήσεις που αφορούν τις διαιτητικές προσλήψεις των ασθενών και τις 

ανθρωπομετρήσεις τους.(74)

Θα πρέπει όμως να τονιστεί ότι η εκτίμηση της διατροφής στους ασθενείς με ΧΝΝ, η οποία επιτρέπει 

τον εντοπισμό και την αντιμετώπιση των περιστατικών κακής θρέψης, εμφανίζει σημαντικές 

δυσκολίες. Οι δυσκολίες αυτές έγκειταιστο γεγονός ότι οι παράμετροι που την καθορίζουν 

μεταβάλλονται από την πάθηση αυτή. Επομένως, στο επίκεντρο όλων των προσπαθειών για τους 

ασθενείς με ΧΝΝ είναι η βελτίωση της υγείας και της θρέψης τους, ενώ συνάμα είναι αναγκαία η 

παροχή συχνής αξιολόγησης από τον διατροφολόγο για την διατροφική τους κατάσταση.(74)

Βασική παράμετρος για την επίτευξη της ορθής αυτής αξιολόγησης και κατ’ επέκταση για τον 

αποτελεσματικότερο προσδιορισμό και αντίληψη των κλινικών και διατροφικών θεραπειών που θα 

πρέπει να ακολουθηθούν είναι οι ανθρωπομετρικές μετρήσεις. Οι μετρήσεις αυτές δίνουν μια εικόνα 

για το ποσοστό λίπους που έχουν αυτοί οι ασθενείς. Ανάμεσα στις συνηθέστερες μεθόδους για την 

αξιολόγηση των ανθρωπομετρήσεων είναι οι εξισώσεις πρόγνωσης, η συνολική ποσότητα νερού στο 

σώμα, η βιοηλεκτρική αντίσταση και η διπλής ενέργειας απορροφήσιμες ακτίνες X.

Συνοπτικά θα μπορούσε να ειπωθεί ότι μέσω της διαδικασίας της ανθρωπομέτρησης, οι μέθοδοι που 

χρησιμοποιούνται είναι κυρίως εμπειρικοί και οικονομικά αποδοτικοί. Τα κυριότερα στοιχεία που 

αναδεικνύονται από αυτούς είναι το μέγεθος του σώματος του ατόμου, καθώς και η ποσότητα του 

λίπους που έχουν. Για το μέγεθος του σώματος σημαντικοί δείκτες είναι το βάρος και το ανάστημα. 

Παράλληλα, το βάρος χρησιμεύει και ως δείκτης για την μέτρηση του λίπους. Χαρακτηριστικά, όσοι 

ασθενείς εμφανίζουν υψηλότερο βάρος σώματος, έχουν μεγαλύτερη τάση να εμφανίζουν 

καιπερισσότερο λίπος. Ως απόρροια των ανωτέρω, η παχυσαρκία δεν μπορεί να αποκλειστεί σε 

ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου, ενώ από την άλλη πλευρά, η απώλεια μυϊκής μάζας τους, 

μπορεί να οδηγήσει στην παθολογική αύξηση του βάρους εξαιτίας του σωματικού λίπους που 
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διαθέτουν. Δείκτες για τη μέτρηση του εσωτερικού λίπους στους ασθενείς με ΧΝΝ είναι η μέτρηση 

της περιφέρειας της κοιλιάς, του κορμού και της ωμοπλάτης, καθώς και των πτυχών του δέρματος και 

του κορμού.(74)

Η εκτίμηση της διατροφικής κατάστασης των ασθενών με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου επιτυγχάνεται και 

με τον έλεγχο της σωματικής τους σύστασης. Η σύσταση αυτή αξιολογείται με διάφορες έμμεσες και 

άμεσες μεθόδους. Στις άμεσες αυτές μεθόδους ανήκουν όλες εκείνες οι διαδικασίες, όπως η μαγνητική 

και αξονική τομογραφία, καθώς και η ενεργοποίηση νετρονίων, οι οποίες χρησιμοποιούν την 

ήλεκτρομαγνητική ακτινοβολία για να μπορέσουν να ποσοτικοποιήσουν συγκεκριμένα μοριακά, 

χημικά και άλλα δεδομένα που ανακύπτουν από τους ιστούς του σώματος. Από την άλλη πλευρά, 

στους εμμέσους μηχανισμούς περιλαμβάνονται η βιοηλεκτρική αντίσταση, η μέτρηση της συνολικής 

ποσότητας νερού στο σώμα, η πυκνότητα του σώματος και η μέτρηση του βαθμού απορρόφησης των 

διπλής ενέργειας ακτινών Χ.(75)

Ένας ακόμα σημαντικός δείκτης για την αξιολόγηση της διατροφικής κατάστασης αυτών των 

ασθενών είναι και ο εργαστηριακός έλεγχος των πρωτεϊνών ορού και ειδικότερα της λευκωματίνης. 

Υπάρχουν έρευνες που αναδεικνύουν την αλβουμίνη ορού ως έναν αξιόπιστο δείκτη της διατροφικής 

κατάστασης.(76,77) Αυτό συμβαίνει διότι, σε σχέση με τα φυσιολογικά άτομα, οι ασθενείς με ΧΝΝ 

3ου και 4ου σταδίου εμφανίζουν σημαντική μεταβολή στη συνολική κατανομή του νερού στο σώμα 

τους και παρουσιάζουν συχνές αλλαγές στον όγκο πλάσματος, καταστάσεις που είναι ιδιαίτερα 

γνωστέςγια την επιρροή τους στον κύκλο εργασιών της λευκωματίνης και ως εκ τούτου τη 

συγκέντρωση της στον ορό του αίματος. (78) Επιπλέον, οι φλεγμονώδεις καταστάσεις, όπως η ΧΝΝ 

είναι γνωστό ότι επηρεάζει τον κύκλο της λευκωματίνης.(78,79) Επομένως, παρά το σύνολο των 

περιορισμών που υπάρχουν, η αλβουμίνη ορού αξιολογείται τακτικά για τον εντοπισμό δυνητικά 

χαμηλών αποθεμάτων πρωτεΐνης και της γενικότερης διατροφικής κατάστασης στους ασθενείς με 

ΧΝΝ.(80)

Εναλλακτικές μέθοδοι αξιολόγησης της διατροφικής κατάστασης των ασθενών με ΧΝΝ είναι ο 

έλεγχος των διατροφικών δεικτών της τρανσφερρίνης και της προλευκωματίνης. Αυτοί οι δείκτες 

διαφαίνεται να έχουν ένα ανταγωνιστικό πλεονέκτημα έναντι της αλβουμίνης, διότι μπορούν να 

παρέχουν μια προγενέστερη απόκριση στις αλλαγές της διατροφής και ταυτόχρονα να παρέχουν 

ακριβέστερες μετρήσεις.Αξίζει να αναφερθεί ότι, η προλευκωματίνη αποβάλλεται από τους νεφρούς 

και η τρανσφερίνη σχετίζεται άμεσα με τον μεταβολισμό του σιδήρου. Ωστόσο, και οι δύο αυτοί 

δείκτες φαίνεται να επηρεάζονται σημαντικά και από άλλες φλεγμονώδεις καταστάσεις. (80)

Η διατροφική κατάσταση των ασθενών με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου μπορεί να αξιολογηθεί και από τα 

επίπεδα της ομοκυστεΐνης στο πλάσμα.(81) Παρόλο που η υπερομοκυστεϊναιμία παρατηρείται στην 

πλειοψηφία των ασθενών με ΧΝΝ, ωστόσο τα επίπεδα της συγκεκριμένης ορμόνης είναι εμφανώς 
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υψηλότερα στους ασθενείς οι οποίοι, βρίσκονται σε καλύτερη διατροφική κατάσταση έναντι των 

ασθενών που έχουν εμφανίσει στοιχεία υποσιτισμού. Επιπρόσθετα, τα επίπεδα της ομοκυστείνης στο 

πλάσμα είναι αντίστροφος ανάλογα με την υποκειμενική αξιολόγηση και εμφανίζουν θετική 

συσχέτιση με την πρόσληψη πρωτεϊνών και λευκωματινης ορού.(80)

Βασικός πυλώνας για την εκτίμηση της διατροφικής κατάστασης των ασθενών με ΧΝΝ 3 ου και 4ου 

σταδίου είναι η αξιολόγηση της διατροφής τους. Σε αυτές τις περιπτώσεις, αν η ενέργεια που 

λαμβάνει ένα άτομο από τη συγκεκριμένη διατροφή είναι μικρότερη ή περισσότερη σε σχέση με τις 

ανάγκες του, τότε μακροπρόθεσμα θα οδηγήσει αντίστοιχα είτε σε υποσιτισμό, είτε στην εκδήλωση 

παχυσαρκίας. Επίσης, στη διατροφή τους είναι αναγκαία η επαρκής πρόσληψη πρωτεϊνών για να 

εξασφαλιστεί η δομική ακεραιότητα στον οργανισμό τους, τόσο σε επίπεδο σπλάχνων, όσο και σε 

επίπεδο μυών.(80) Συνάμα, με γνώμονα την κάλυψη των αναγκών κατά τη διάρκεια των ενζυματικών 

κυτταρικών διεργασιών είναι απαραίτητη η επαρκής λήψη βιταμινών και ιχνοστοιχείων.(82)

Επομένως, η αρχική εκτίμηση της διατροφής ενός ατόμου θα πρέπει να στηρίζεται στις πληροφορίες 

που συλλέγονται όσον αφορά τις διατροφικές συνήθειες τους ασθενούς. Οι πληροφορίες αυτές 

μπορούν να συλλεχθούν είτε με κατάλληλα ερωτηματολόγια που καθορίζουν τη συχνότητα λήψης 

ορισμένων τροφών, είτε με την 24ωρη καταγραφή της δίαιτάς τους, είτε με τη λήψη κατάλληλου 

διατροφικού ιστορικού. Αξίζει βέβαια να αναφερθεί ότι κάθε μία από αυτές τις διαδικασίες έχει 

πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα, γεγονός που τις καθιστά καταλληλότερες ανάλογα και από το 

σύνολο των πληροφοριών που συλλέγονται. Τροχοπέδη σε όλη αυτή τη διαδικασία αποτελεί το 

γεγονός ότι, αυτοί οι ασθενείς μπορεί να μεταβάλλουν κάθε μέρα την ποσότητα των θρεπτικών 

συστατικών που προσλαμβάνουν.(80)

Η συνηθέστερη μέθοδος αξιολόγησης της θρεπτικής τους κατάστασης είναι η 24ωρη ανάκληση της 

διατροφής τους. Στη διαδικασία αυτοί συμμετέχουν κατάλληλα εκπαιδευμένοι διαιτολόγοι και 

ερευνητές, οι οποίοι μπορούν να μεταχειριστούν οπτικές αναφορές και τυποποιημένα έντυπα. Η 

διάρκεια όλης αυτής της διαδικασίας ανέρχεται στα 30 λεπτά περίπου, χρόνος που την καθιστά μια 

ιδιαίτερα γρήγορη μέθοδος αξιολόγησης. Για την επιτυχή χρήση της συγκεκριμένης μεθόδου 

αξιολόγησης είναι απαραίτητη από τους ασθενείς αυτούς η προσπάθεια ποσοτικοποίησης και ο 

καθορισμός των προσλαμβανόμενων τροφών για μια ημέρα (ημέρα που προηγείται χρονικά της 

συνέντευξης).(82)Αξίζει να τονιστεί ότι σε αυτήν διαδικασία αξιολόγησης,οι ασθενείς διαδραματίζουν 

πρωτεύοντα ρόλο και απαιτείται να υπάρχουντα κατάλληλα κίνητρα, ώστε να μπορέσουν να 

συνεργαστούν αποτελεσματικά. Τέλος, η μακροπρόθεσμη αξιολόγηση της κατάστασης χρήζει και 

άλλων εναλλακτικών μεθόδων που θα αποτιμήσουν το επίπεδο της διατροφικής κατάστασης αυτών 

των ασθενών.(80)
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Στόχοι της διαιτητικής αντιμετώπισης ασθενών με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου

Η ποιότητα και το είδος της διατροφής που ακολουθεί ο κάθε ασθενής αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο 

για τη διαχείριση όλων των ασθενειών. Στην προκειμένη περίπτωση το ίδιο ισχύει και για τους 

ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου.(83) Οι κύριοι στόχοι της διαιτητικής αντιμετώπισης σε αυτούς 

τους ασθενείς είναι η αποφυγή της συσσώρευσης μορίων που μπορεί να είναι ιδιαίτερα τοξικά, λόγω 

της αδυναμίας αποβολής τους δια μέσου των νεφρών,(84) όπως το ασβέστιο, το κάλιο και ο 

φώσφορος.(85) Επίσης, συμβάλλει στην εξισορρόπηση του περιβάλλοντος που χαρακτηρίζει τα 

προχωρημένα στάδια της ΧΝΝ, όπως συμβαίνει και στους εν λόγω ασθενείς. Επιπρόσθετα, συμβάλλει 

στην μείωση των παραγόμενων αζωτούχων ενώσεων, αποτρέποντας με αυτόν τον τρόπο την 

κατακράτηση αζωτούχων αποβλήτων.(84)

Σε συνδυασμό με τα παραπάνω, ο περιορισμός στην πρόσληψη των πρωτεϊνών, βασική παράμετρος 

της διαιτητικής αντιμετώπισης αυτών των ασθενών, συμβάλλει στην αποτροπή ή ακόμα και στην 

αποκατάσταση των συμπτωμάτων και των σημείων νεφρικής δσυσλειτουργίας. Επιπλέον, αποσκοπεί 

ώστε οι ασθενείς με ΧΝΝ 3 ου και 4ου σταδίου να μην ενταχθούν νωρίς σε θεραπείες υποκατάστασης 

των νεφρών, ενώ ταυτόχρονα δρα αποτρεπτικά για την ανάπτυξη της σπατάλης πρωτεϊνών-ενέργειας 

(η σπατάλη αυτή εντοπίζεται κυρίως σε ασθενείς 4ου και 5ου σταδίου).(86) Αξίζει να σημειωθεί ότι οι 

θεραπευτικές δίαιτες σε ασθενείς με ΧΝΝ, οι οποίες είναι φτωχές σε πρωτεΐνη, μπορούν να 

συνεισφέρουν περαιτέρω μεταβολικά οφέλη, όπως είναι ο καλύτερος έλεγχος των φωσφορικών 

αλάτων για την αντιμετώπιση της ασθένειας των οστών σε αυτούς τους ασθενείς, η παροχή 

υψηλότερου αλκαλικού φορτίου μέσω της διατροφής για την αντιμετώπιση της μεταβολικής οξέωσης 

καιδυνητικά ο καλύτερος έλεγχος και των υπολοίπων επιπλοκών που προκαλούνταικαθώς εξελίσσεται 

η νόσος. Χαρακτηριστικά παραδείγματα αυτών των επιπλοκών είναι η φλεγμονή, η πρωτεϊνουρία, ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και η δυσλιπιδαιμία.(87)

Πιο συγκεκριμένα, για τους ασθενείς που βρίσκονται σε πρώιμο στάδιο της ΧΝΝ, όπως οι ασθενείς 

3ου σταδίου, οι διαιτητικοί στόχοι αποσκοπούν κυρίως στον περιορισμό της εξέλιξης της πάθησης και 

στην περαιτέρω μείωση όλων των επικίνδυνων παραγόντων για την εμφάνιση καρδιαγγειακών 

παθήσεων.(88) Παθήσεις όπως η δυσλιπιδαιμία, η αρτηριακή υπέρταση, ο ανεπαρκής έλεγχος της 

γλυκόζης σε σακχαροδιαβητικούς ασθενείς και η παχυσαρκία είναι σημαντικοί παράγοντες 

επιδείνωσης της πορείας της νεφρικής νόσου. Ωστόσο, το σύνολο αυτών των παραγόντων κινδύνου 

μπορούν με κατάλληλα διατροφικά προγράμματα να μετριαστούν και ως εκ τούτου κρίνεται αναγκαία 
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η εφαρμογή έγκαιρων διαιτητικών στρατηγικών για να μπορέσουν να αντιμετωπιστούν τα 

συμπτώματα της ΧΝΝ στα πρώιμα στάδιά της. Χαρακτηριστικά, στους ασθενείς με πρώιμο στάδιο 

της ΧΝΝ, οι οποίοι πάσχουν και από αρτηριακή υπέρταση, οι διαιτητικοί στόχοι αποσκοπούν στην 

διατήρηση και στην επίτευξη του σωματικού τους βάρους σε επιθυμητά επίπεδα, εξασφαλίζοντας 

ταυτόχρονα τον περιορισμό στην πρόληψη του νατρίου. Από την πλευρά της παχυσαρκίας, η 

διαχείριση της μέσω της διατροφής αποσκοπεί στην εξασφάλιση ενός Δείκτη Μάζας Σώματος που 

είναι μικρότερος από 25kg/m\ia τους ασθενείς με ΧΝΝ 3ου σταδίου. Πέρα από την ισορροπημένη 

διατροφή είναι σημαντικό οι ασθενείς αυτοί να ενθαρρύνονται να ακολουθούν και ειδικό πρόγραμμα 

φυσικής δραστηριότητας. Αντίστοιχα, για τους ασθενείς 3 ου σταδίου με ΧΝΝ που εμφανίζουν 

δυσλιπιδαιμία, η διαιτητική τους αντιμετώπιση αποσκοπεί κυρίως στην μείωση κατά 1% περίπου της 

ΕΩΕχοληστερόλης και των τρανσαμινασών, καθώς και στον μετριασμό κατά 25-35% επί της 

συνολικής ποσότητας των θερμίδων της συνολικής κατανάλωσης σε λίπη. Επιπρόσθετα, βασικός 

στόχος της διαιτητικής αντιμετώπισης σε αυτούς τους ασθενείς είναι και η βελτίωση του ελέγχου της 

γλυκόζης, εξασφαλίζοντας ως στόχο της ρύθμιση της γλυκοζυλιωμένης σε ποσοστό μικρότερο από 

7%, για να αποφευχθεί η πιθανότητα επιδείνωσης της νεφροπάθειας.(89)

Θα πρέπει να σημειωθεί ότι, για όλους τους ασθενείς με ΧΝΝ οι στόχοι των διαιτητικών μεθόδων 

αντιμετώπισης αποσκοπούν στην εξασφάλιση μια καλύτερης διατροφικής κατάστασης και 

ταυτόχρονα για να αποφευχθούν φαινόμενα θερμιδικού και πρωτεϊνικού υποσιτισμού, κατάσταση που 

συνδέεται άμεσα με χειρότερη πορεία της νόσου σε αυτούς τους ασθενείς, είτε βρίσκονται σε πρώιμο 

στάδιο, όπως οι ασθενείς 3ου σταδίου, είτε σε πιο προχωρημένο στάδιο, όπως οι ασθενείς 4ου σταδίου. 

Ως εκ τούτου, είναι αναγκαία μέσω αυτών των διαιτητικών προγραμμάτων η εξασφάλιση της 

απαραίτητης ενέργειας για όλους τους ασθενείς, ανεξαρτήτου σταδίου της νόσου στην οποία 

βρίσκονται.(89)

Από την άλλη πλευρά, για τους ασθενείς με ΧΝΝ 4ου σταδίου η διαιτητική αντιμετώπιση αποσκοπεί 

κυρίως στην αποφυγή εξέλιξης της πάθησης και ταυτόχρονα στην αποτροπή και στην πρόληψη 

εμφάνισης δυσμενών για την υγεία τους επιπλοκών. Επίσης, για τους ασθενείς αυτούς το θετικό 

ισοζύγιο στο άζωτο και ο περιορισμός των συμπτωμάτων της ουραιμίας είναι πρωτευούσης σημασίας 

για να αποφευχθεί η εξέλιξη της πορείας της νόσου. Ως απόρροια αυτού, είναι απαραίτητη η 

ελάττωση των παραγόμενων άχρηστων παραπροϊόντων και τοξινών που είναι αποτέλεσμα του 

μεταβολισμού των τροφών, ενώ ταυτόχρονα επιδιώκεται η εφαρμογή μέτρων πρόληψης και 

περιορισμού της μεταβολικής οξέωσης μέσω της διατροφής. Επίσης, ο περιορισμός της 

πρωτεϊνουρίας αποτελεί σημαντικό παράγοντα για την μη επιδείνωση της υγείας αυτών των 

ασθενών.(89)
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Λαμβάνοντας υπόψη τα ανωτέρω, γίνεται, αντιληπτό ότι η διατροφική αντιμετώπιση αυτών των 

ασθενών με ΧΝΝ είναι ιδιαίτερα σημαντικά και ειδικότερα για τους ασθενείς που βρίσκονται σε 

πρώιμα στάδια (3ου σταδίου). Επίσης, γίνεται κατανοητό ότι το πλάνο αυτό θα πρέπει να είναι 

εξατομικευμένο για κάθε ασθενή και ταυτόχρονα να είναι αποδεκτό και να ανταποκρίνεται στο 

σύνολο των αναγκών του με τον βέλτιστο τρόπο.(89) Ωστόσο, αξίζει να τονιστεί ότι η πλειοψηφία 

των ασθενών με ΧΝΝ δεν λαμβάνουν κάποια ιατρική διατροφική θεραπεία πριν την ένταξή τους σε 

αιμοκάθαρση.(87) Επομένως, οι παρεμβάσεις που γίνονται στη διατροφή τους είναι σημαντικό να 

μεταβάλλονται διαρκώς, ώστε να μπορούν να προσαρμοστούν κάθε φορά με το αντίστοιχο στάδιο της 

νόσου και με τις βασικές τους ανάγκες, παρεμβάσεις που θα έχουν πάντα ως γνώμονα και το σύνολο 

των αποτελεσμάτων από τις διάφορες εργαστηριακές εξετάσεις.(89)
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Διαιτολογικές συστάσεις σε ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου

Οι κυριότερες κατευθυντήριες οδηγίες για την διατροφή προτείνουν για τους υγιείς ανθρώπους 

0^πρωτεϊνης/1<£/σωματικό βάρος/ημέρα. Η υπέρβαση σε αυτήν την συνιστώμενη ποσότητα 

διατροφής δυνητικά μπορεί να αποτελέσει ένα σημαντικό παράγοντα εμφάνισης επιπλοκών στην 

υγεία.(90) Ωστόσο, όσον αφορά τους ασθενείς με ΧΝΝ, οι συστάσεις που δίνονται για την ημερήσια 

ποσότητα πρωτεΐνης που μπορεί να προσλαμβάνει ο καθένας, εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από το 

ρυθμό σπειραματικής διήθησης των νεφρών.(91)Χαρακτηριστικά, οι επιδράσεις της διατροφής που 

περιέχει υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες στην λειτουργία των νεφρών έχουν αποδειχθεί από το 

1920. Τα δεδομένα αυτά αναδεικνύουν την πιθανότητα σπειραματικών μορφολογικών αλλαγών και 

αυξημένης πίεσης στις περιπτώσεις που η πρόσληψη πρωτεΐνης είναι μεγαλύτερη από 

Ι.2μ/1<μ/σϋ)ματικόβάρος/ημέρα. Αυτό συμβαίνει διότι η υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες 

διατροφή προκαλεί υπεραιμία, σπειραματικήυπερδιήθηση και αυξημένη υδραυλική πίεση, 

προκαλώντας την σταδιακή βλάβη των σπειραμάτων, με αποτέλεσμα την εξέλιξη της ΧΝΝ σε αυτούς 

τους ασθενείς.(92)Αντίστοιχα, σύμφωνα με την Τροποποίηση της Διατροφής στη Νεφρική Νόσο, η 

πρωτεϊνουρία είναι ένας σημαντικός προγνωστικός παράγοντας για τον ρυθμό εξέλιξης της ΧΝΝ.(93)

Από την άλλη πλευρά, οι χαμηλές σε περιεκτικότητα πρωτεΐνης δίαιτες μπορούν να βελτιώσουν την 

υπερδιήθηση των νεφρών, να περιορίσουν τα αζωτούχα απόβλητα και να μειώσουν την σπειραματική 

πίεση, διευκολύνοντας με αυτόν τον τρόπο το φόρτο εργασίας των νεφρών.(94) Επίσης, σε αυτήν την 

περίπτωση η πρωτεϊνουρία μπορεί να εμφανίσει σημαντική μείωση (20-50%) στους ασθενείς με 

ΧΝΝ. Ωστόσο, εξαιτίας των ανησυχιών που υπάρχουν σχετικά με τον φόβο υποσιτισμού αυτών των 

ασθενών, λόγω ανεπαρκούς πρόσληψης ενέργειας, συνίσταται η δόση των 25-35 kcal/kg/σωματικό 

βάρος/ημέρα για να μπορέσει να διατηρηθεί καλύτερα η ισορροπία αζώτου και ενέργειας σε αυτούς 

τους ασθενείς, αποτρέποντας με αυτόν τον τρόπο τον κίνδυνο εμφάνισης του υποσιτισμού.(95)

Είναι σημαντικό να τονιστεί σε αυτό το σημείο ότι οι δίαιτες που είναι χαμηλής ή και πολύ χαμηλής 

περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες μπορούν να στηριχθούν και σε κατάλληλα συμπληρώματα διατροφής 

που περιέχουν τα απαραίτητα αμινοξέα και κετο ανάλογα.(95) Επιπλέον, ο μετριασμός στην 

προσλαμβανόμενη ποσότητα της πρωτεΐνης συνάδει και με την επιβράδυνση της μετάβασης των 

ασθενών με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου στο τελικό στάδιο της νόσου, με την βελτίωση της ποιότητας 

ζωής τους και με τον μετριασμό των συμπτωμάτων σε σταθερούς μεταβολικά ασθενείς. Αξίζει να 

αναφερθεί ότι ως σταθερά μεταβολικούς ασθενείςθεωρούνται οι ασθενείς οι οποίοι έχουν ρυθμισμένο 

διαβήτη, εμφανίζουν σημαντική απώλεια σωματικού βάρους σε σύντομο χρονικό διάστημα, δεν έχουν 

νοσηλευτεί για διάστημα 2 εβδομάδων, δεν πάσχουν από μολυσματικές ασθένειες και δεν
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καταναλώνουν ανοσοκατασταλτικά ή αντιβιοτικά φάρμακα. Επομένως, συνίσταται για τους ασθενείς 

με 3ου και 4ου σταδίου της ΧΝΝ να λαμβάνουν τροφές με περιεκτικότητα σε πρωτεΐνη που κυμαίνεται 

από 0,55 έως 0,60 g/kg/σωματικό βάρος/ημέρα, ενώ στις περιπτώσεις που πάσχουν και από 

σακχαρώδη διαβήτη η πρωτεϊνική δίαιτα θα πρέπει να περιέχει 0,6-0,8 g/kg/σωματικό 

βάρος/ημέρα.(91,92)

Ο πρωταρχικός ρόλος της Βιταμίνης D είναι να μπορεί να ενεργοποιήσει την εντερική απορρόφηση 

του ασβεστίου, λειτουργία που μεταβάλλεται όσο η νόσος της ΧΝΝ εξελίσσεται.(96)Τα χαμηλά 

επίπεδά της σε προχωρημένου σταδίου ασθενείς με ΧΝΝ έχουν συσχετιστεί με αυξημένη οστική 

επαναρρόφηση και μειωμένη οστική πυκνότητα. Μελέτες έχουν δείξει ότι με την εξέλιξη της νόσου 

αυτής παρατηρείται ταυτόχρονα και προοδευτική μείωση της βιταμίνης D. Η μείωση αυτή οδηγεί 

σταδιακά σε νεφρική οστεοδυστροφία, δευτεροπαθή παραθυρεοειδισμό, ινώδη οστεΐτιδα και 

οστεομαλακία. Ως εκ τούτου, οι διαιτητικές συστάσεις στους ασθενείς αυτούς αποσκοπούν κυρίως 

στην αποτελεσματική κάλυψη των αναγκών τους στη συγκεκριμένη βιταμίνη, με σκοπό την αποφυγή 

εμφάνισης ανεπάρκειας. Ωστόσο, η δόση που αντιστοιχεί για κάθε ασθενή είναι σημαντικό να 

εξατομικεύεται και να προκύπτει σταδιακά ανάλογα και με τις ανάγκες τους.(92)

Το ασβέστιο και γενικότερα η ισορροπία του ρυθμίζεται από την επαναρρόφηση των νεφρών, την 

εντερική του απορρόφηση και από τις ασβεστοτροπικές ορμόνες που επιτρέπουν την απορρόφηση του 

ασβεστίου από τα οστά, στις περιπτώσεις που τα επίπεδα του στον ορό είναι πολύ χαμηλά.(91) 

Ωστόσο, το υπερβολικό ασβέστιο ενέχει και αυτό με τη σειρά του αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

συννοσηροτήτων και ως εκ τούτου υψηλότερη θνησιμότητα. Άρα, οι συστάσεις στη διατροφή σε 

ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου αποσκοπούν στην πρόσληψη της απαιτούμενης και μόνο 

ποσότητας ασβεστίου που χρειάζονται οι συγκεκριμένοι ασθενείς. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μιας 

έρευνας, υπολογίζεται ότι για τους ασθενείς με ΧΝΝ που βρίσκονται στο στάδιο 3 και 4 της νόσου 

απαιτείται η ημερήσια πρόσληψη 800-1000mg ασβεστίου για να διασφαλιστεί η ισορροπία του, στις 

περιπτώσεις που εντοπίζεται απουσία αναλογών βιταμίνης D.(97)

Ο φώσφορος από τη μεριά του κατέχει κρίσιμο ρόλο στην παραγωγή ενέργειας, στην οξεοβασική 

ισορροπία και στους μηχανισμούς σχηματισμού των οστών.(98)Η ικανότητα του οργανισμού να 

μπορεί να διατηρήσει την ισορροπία σε φωσφορικά άλατα επιτυγχάνεται με την απέκκριση της 

περίσσειας τους από τα ούρα. Η εξέλιξη της ΧΝΝ συνεπάγεται και μειωμένη αποβολή τους, με 

αποτέλεσμα την υπερσυσσώρευση τους στον ανθρώπινο οργανισμό.(91)Επομένως, συνίσταται σε 

αυτούς του ασθενείς (σταδίου 3-5) να προσλαμβάνουν φώσφορο,μόνο όταν χρειάζεται να διατηρείται 

σε φυσιολογικά επίπεδα στον ορό του αίματος (3,4-4,5mg/dl) και συνάμα να περιοριστούν τα 

διαιτητικά φωσφορικά στις περιπτώσεις που παρατηρείται η εμφάνιση της 

υπερφωσφαταιμίας.(99)Αξίζει να τονιστεί ότι η υπερφωσφαταιμία μπορεί να επιφέρει κρίσιμες 
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παθολογικές επιπτώσεις στην υγεία των ασθενών αυτών, όπως ο δευτεροπαθούς αιτιολογίας 

υπερθυρεοειδισμός, η ασβεστοποίηση των αγγείων της καρδιάς και των μαλακών ιστών. Ως απόρροια 

των ανωτέρω συνίσταται η κατανάλωση τροφών που περιέχουν χαμηλής βιοδιαθεσιμότητας 

φώσφορο.(92)

Ένα άλλο σημαντικό ιόν που βρίσκεται σε αφθονία στον ανθρώπινο οργανισμό και του οποίου η 

συγκέντρωση στο εσωτερικό του κυττάρου αγγίζει το 98% και ταυτόχρονα εμφανίζει πολλές 

βιολογικές λειτουργίες, όπως είναι η οξεοβασική ισορροπία και ο κυτταρικός μεταβολισμός, είναι το 

κάλιο.(ΙΟΟ) Ταυτόχρονα, κατέχει ζωτικής σημασίας ρόλο και για το μεταβολισμό της γλυκόζης, τις 

μυϊκές συσπάσεις, τη λειτουργία της καρδιάς και τις νευρικές μεταδόσεις.(ΙΟΙ) Στις περιπτώσεις που 

μεταβάλλεται η ισορροπία του, ο ασθενής κινδυνεύει από υπερκαλιαιμία, μια ιδιαίτερα επικίνδυνη 

μεταβολική κατάστασηπου παρατηρείται συχνά και στους ασθενείς με ΧΝΝ.Αυτό συμβαίνει κυρίως 

γιατί η ικανότητα απέκκρισής του εξαρτάται αντιστρόφως ανάλογα με το ρυθμό σπειραματικής 

διήθησης των νεφρών.(100) Αξίζει να σημειωθεί ότι με την εξέλιξη της νόσου της ΧΝΝ 

παρακολουθούνται και πιο στενά τα επίπεδα του καλίου στον ανθρώπινο οργανισμό. Επομένως, οι 

διαιτητικές συστάσεις για τους ασθενείς με ΧΝΝ 3 ου και 4ου σταδίου περιλαμβάνουν περιορισμό στην 

πρόσληψη καλίου, για να διασφαλίζεται η εντός των φυσιολογικών ορίων διατήρησή του στον ορό 

του αίματος. Επιπλέον, επειδή το κάλιο εμπεριέχεται σε μεγάλες ποσότητες σε τρόφιμα, όπως οι 

πατάτες, οι ντομάτες, τα εσπεριδοειδή, το τσάι, ο καφές, τα φρούτα και τα λαχανικά, στους ασθενείς 

αυτούς συνίσταται η διατροφική θεραπεία που στηρίζεται σε λαχανικά και φρούτα τα οποία δεν 

διαθέτουν μεγάλες ποσότητες καλίου και περιέχουν μεγάλες ποσότητες φυτικών ινών. Επίσης, 

συνίσταται το βράσιμο των λαχανικών για να μπορέσει να μειωθεί η συγκέντρωση του καλίου σε 

αυτά. (97)

Σε μέτριου έως και προχωρημένου σταδίου ασθενείς με ΧΝΝ όπως είναι οι ασθενείς 3ου και 4ου 

σταδίου υπάρχει μεγάλος κίνδυνος υπερφόρτωσης του οργανισμού τους με νάτριο. Με αυτόν τον 

τρόπο προκαλείται αύξηση στον εξωκυττάριοόγκο, κατάσταση που δυνητικά μπορεί να οδηγήσει στην 

εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας και υπέρτασης. Ωστόσο, ο τρόπος με τον οποίο επιδρά το 

συγκεκριμένο στοιχείο στην εξέλιξη της ΧΝΝ δεν είναι ακόμα γνωστή.(91)Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα μιας έρευνα, η συγκέντρωση μεγάλης ποσότητα νατρίου στον διάμεσο χώρο ευθύνεται 

για την εμφάνιση φλεγμονώδους τοξικότητας.(102)Επίσης, καθώς ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης 

των νεφρών μειώνεται, τόσο αυξάνεται και η ποσότητα του νατρίου που συσσωρεύεται στον 

ανθρώπινο οργανισμό.(103)Επομένως, για τον περιορισμό της συστολικής και της διαστολικής 

πίεσης, την καλύτερη διαχείριση της ομοιόστασης νερού και νατρίου, καθώς και για τον περιορισμό 

της πρωτεϊνουρίας συνιστάται η υιοθέτηση μιας δίαιτας που έχει χαμηλή περιεκτικότητα σε 

νάτριο.(104) Σύμφωνα με τους McMahonK.a., οι οποίοι αξιολόγησαν τις επιπτώσεις των 
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διαφορετικών σε περιεκτικότητα διαίτων σε νάτριο, την ημερήσια αποβολή λευκωματινών και 

πρωτεϊνών και την κατάσταση των υγρών στο σώμα των ασθενών με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου, έχει 

αποδειχθεί το ανταγωνιστικό πλεονέκτημα της χαμηλής σε περιεκτικότητα νατρίου δίαιτας, καθώς η 

δίαιτα αυτή συνέβαλλε από την μία πλευρά στον περιορισμό του νατρίου, και από την άλλη στην 

κλινική μείωση της αρτηριακής πίεσης, στον περιορισμό της πρωτεϊνουρίας και λευκωματουρίας, 

καθώς και στον περιορισμό των υγρών που βρίσκονται στον εξωκυττάριο χώρο.(105)

Θα πρέπει να τονιστεί ότι ο περιορισμός του νατρίου από την διατροφή αυτών των ασθενών στοχεύει 

και στην αποτροπή εκδήλωσης αρτηριακής υπέρτασης. Για τους ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου 

συστήνεται η ημερήσια πρόσληψη 2,3g νατρίου, μια κατάσταση η οποία για να επιτευχθεί χρήζει 

αλλαγής του τρόπου ζωής τους.(92,97) Επίσης, είναι σημαντικό να διατηρούν και να ελέγχουν τα 

περιττά υγρά στο σώμα τους. Αποτελεσματικές συνήθειες για να μειωθεί η ποσότητα του νατρίου από 

τη διατροφή τους είναι ο εντοπισμός εκείνων των τροφών που διαθέτουν υψηλής περιεκτικότητας 

νάτριο, όπως είναι τα επεξεργασμένα τρόφιμα, τα πατατάκια, οι ξηροί καρποί, το τουρσίκαι τα 

κονσερβοποιημένα λαχανικά. Αντιθέτως, η αποφυγήαυτών των τροφών και ταυτόχρονα η επιλογή 

ανάλατων ξηρών καρπών και σπόρων, καθώς και η απαγόρευση προσθήκης αλατιού στα τρόφιμα, 

είναι πολύ σημαντικές αντιλήψεις για τον περιορισμό του προσλαμβανόμενου νατρίου.(92)

Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι μια πλήρης φυτική διατροφή σε ασθενείς με ΧΝΝ μπορεί να 

μειώσει σε μεγάλο βαθμό τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων και σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2. Η δίαιτα αυτή αποκλείει όλες τις επεξεργασμένες τροφές φυτικής προέλευσης, όπως είναι τα 

λευκασμένα αλεύρια, η ζάχαρη και τα φυτικά έλαια, ενώ από την άλλη οι δίαιτες αυτές έχουν στο 

επίκεντρό της τις φυτικές ίνες και τις πλούσιες σε θρεπτικά συστατικά τροφές, οι οποίες όμως 

εμφανίζουν μικρή περιεκτικότητα σε ενέργεια και πρωτεΐνες.(106) Τα δημητριακά ολικής άλεσης, τα 

μονοκορεσμένα λιπαρά, οι ξηροί καρποί, οι σπόροι, τα λαχανικά και τα φρούτα αποτελούν τη βάση 

των τροφίμων σε αυτή τη μορφή δίαιτας. (107)

Ως εκ τούτου, αυτή η μορφή δίαιτας συστήνεται σε ασθενείς με ΧΝΝ 3 ου και 4ου σταδίου για να 

μπορέσουν να περιοριστούν οι επιπλοκές της νόσου. Αυτό συμβαίνει καθώς η πρόσληψη ημερησίως 

27μφυτικιόν ινών από τη συγκεκριμένη μορφή δίαιτας συμβάλλει στην μείωση της ουρίας και της 

κρεατινίνης σε ασθενείς με ΧΝΝ.(108) Επιπλέον, η υψηλή πρόσληψη αυτών των φυτικών ινών 

επηρεάζει τη μικροχλωρίδα του εντέρου, μεταβάλλοντάς την έτσι ώστε να μπορεί να επεξεργάζεται 

και να διασπά καλύτερα τις ίνες αυτές. Αντίστοιχα, η πρόσληψη ινών που διαλύονται εύκολα, όπως η 

βρώμη και τα μήλα συμβάλλουν στη μείωση της χοληστερόλης του ορού, στην ανταπόκριση στην 

ινσουλίνη και στη μεταγευματική γλυκόζη, ενώ ταυτόχρονα δημιουργούν το αίσθημα του κορεσμού 

μετά από καθυστερημένη γαστρική κένωση. Τα όσπρια και τα δημητριακά ολικής άλεσης με τη σειρά 
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τους, ως αδιάλυτες φυτικές ίνες, ενισχύουν την κινητικότητα του εντέρου και τον χρόνο διέλευσης 

των τροφών σε αυτό, μια κατάσταση που είναι ιδιαίτερα κρίσιμη για τους χρόνιους νεφροπαθείς. (109)

Από την άλλη πλευρά, η δίαιτα αυτή, παρόλο την υψηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες που περιέχει, 

δεν περιορίζει την δυνατότητα πρόσληψης λίπους.(106)Πιο συγκεκριμένα, ημερησίως η συνολική 

θερμιδική πρόσληψη λίπους από αυτήν την δίαιτα αντιστοιχεί περίπου στο 15%, μια ποσότητα που 

είναι ιδιαίτερα προστατευτική έναντι της εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου.(ΙΙΟ)Επιπλέον, υπάρχουν 

έρευνες που υποδεικνύουν το σημαντικό ρόλο των ωμέγα-3 λιπαρών οξέων έναντι της αρτηριακής 

πίεσης και της φλεγμονής, ενώ ταυτόχρονα αυξάνουν τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης.(ΙΙΙ) 

Συνεπώς, η κατανάλωση l,5-3g/dl ωμέγα-3 λιπαρών προλαμβάνει την εμφάνιση καρδιαγγειακών 

παθήσεων σε ασθενείς με ΧΝΝ ανεξαρτήτου επιπέδου.(112)

Ένα άλλο σημαντικό πρόβλημα που αντιμετωπίζουν οι συγκεκριμένοι ασθενείς είναι η μη 

συμμόρφωσή τους σε δίαιτες χαμηλής περιεκτικότητας σε φώσφορο.(113) Ωστόσο, σε αυτούς τους 

ασθενείς συστήνεται η χρήση της πλήρως φυτικής δίαιτας, καθώς τα φυτικά τρόφιμα που περιέχει 

μειώνουν την απορρόφηση του φωσφόρου από τον γαστρεντερικό σωλήνα, περιορίζοντας σημαντικά 

το βαθμό της βιοδιαθεσιμότητάς του.(114)Επιπλέον, μέσω αυτής της δίαιτας περιορίζονται σε μεγάλο 

βαθμό τα επεξεργασμένα τρόφιμα και η ζάχαρη, στα οποία εμπεριέχονται ανόργανα πρόσθετα που 

στηρίζονται στον φώσφορο για να μπορέσουν να συντηρηθούν, πρόσθετα που εμφανίζουν το 

μεγαλύτερο ποσοστό απορρόφησης από τον οργανισμό σε ποσοστό 90%.(115)

Τέλος, η εν λόγω δίαιτα συστήνεται για τη διατροφή των ασθενών με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου καθώς 

συμβάλλει στην καλύτερη διατήρηση των επιπέδων νατρίου στον οργανισμό αυτών των ασθενών. 

Επιπλέον, αυτή η δίαιτα έχει συγκριτικά μικρότερη ποσότητα ενέργειας σε σχέση με άλλες δίαιτες, 

επιτρέποντας με αυτόν τον τρόπο στην καλύτερη διαχείριση του σωματικού βάρους αυτών των 

ασθενών. Ωστόσο, ο σχεδιασμός της είναι ιδιαίτερα σημαντικός και θα πρέπει να γίνεται με μεγάλη 

προσοχή για την αποφυγή περιπτώσεων ανεπαρκούς πρόσληψης ενέργειας και πρωτεϊνών, 

καταστάσεις που θα επιδείνωναν την υγείας αυτών των ασθενών, καιταυτόχρονα θα επιδεινώσουν τον 

κίνδυνο εκδήλωσηςνοσηρότητας και κατ’ επέκταση θνησιμότητας. Επίσης, υπάρχει μια μεγάλη 

ποικιλία αμυλούχων τροφών και συμπληρωμάτων διατροφής, τα οποία μπορούν να καλύψουν τις 

ημερήσιες ανάγκες αυτών των ασθενών σε ενέργεια και πρωτείνες.(87)Από την άλλη πλευρά, στους 

ασθενείς αυτούς συστήνεται η συμπλήρωση της διατροφής τους με βιταμίνη Β12, καθώς μέσω αυτής 

της δίαιτας δεν μπορεί να επιτευχθεί αποτελεσματικά η πρόσληψη της εν λόγω βιταμίνης, καθώς 

εμπεριέχεται επαρκώς μόνο σε ζωικά τρόφιμα.(ΙΟό)

Στον επόμενο πίνακα συνοψίζονται οι συστάσεις διατροφής για τους ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 4ου 

σταδίου.
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1

Η ΣΥΝΙΣΤΩΜΕΝΕΣ ΔΟΣΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΧΝΝ 3ου και 4ου

ΣΤΑΔΙΟΥ

Πρωτεΐνη <0,8 g/kg/ημέρα, αύξηση της φυτικής πηγής.

Νάτριο <2,3 g/ημέρα (<5 g/ημέρα NaCl).

Κάλιο Εξατομικεύατε για να διατηρήσετε το κάλιο του ορού σε ένα φυσιολογικό 

εύρος.

Ασβέστιο lg/ημέρα τόσο από διατροφή όσο και από φαρμακευτικές πηγές.

Φώσφορος 0,8 έως 1 g/ημέρα ή εξατομικεύατε για να διατηρήσετε την τιμή εντός 

φυσιολογικού εύρους.

Αυξήστε την πηγή λαχανικών και αποφύγετε όσο το δυνατόν περισσότερο τα 

επεξεργασμένα τρόφιμα.

Υ δατάνθρακες/λίπος 30-35 kcal/kg/ημέρα.

<30% των συνολικών θερμίδων από λίπος και <10% του συνολικού λίπους 

από κορεσμένα λιπαρά. Συνιστάται ιδιαίτερα το μοτίβο διατροφής DASH.

Φυτικές ίνες 25-38 g/ημέρα.
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Εκτίμηση της διαιτητικής πρόσληψης των ασθενών με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου

Αρκετές είναι οι μελέτες που έχουν διεξαχθεί διαχρονικά σε σχέση με την εκτίμηση τήρησης των 

κανόνων διατροφής σε ασθενείς με ΧΝΝ. Ωστόσο, τα αποτελέσματα αυτών των ερευνών 

αναδεικνύουν μια διαρκώς μεγαλύτερη αδυναμία αυτών των ασθενών να συμμορφωθούν με αυτούς 

τους διαιτητικούς κανόνες, εξαιτίας της μεγάλης πολυπλοκότητας που παρατηρείται στις διατροφικές 

παραμέτρους για τη συγκεκριμένη πάθηση. Δεν πρέπει επίσης να αγνοείται το γεγονός ότι η ΧΝΝ 

χρήζει εφαρμογής εκτεταμένων αλλαγών, τόσο στον τρόπο ζωής των ασθενών αυτών, όσο και στην 

καθημερινή τους διατροφή. Ως εκ τούτου, υπολογίζεται περίπου ότι το 20-70% των ασθενών αυτών 

δεν υπακούν στις διαιτητικές εντολές των ιατρών, με αποτέλεσμα την σταδιακής επιδείνωση της 

υγείας τους, την εκδήλωση νοσηροτήτων και τέλος την αυξημένη θνησιμότητα.(116)

Οι HuangK.a. σε μια έρευνα που πραγματοποίησαν σε ασθενείς με ΧΝΝ 3 ου και 4ουσταδίου 

παρατήρησαν ότι οι εν λόγω ασθενείς εμφάνιζαν μεγάλη απόκλιση από τις συνιστώμενες δόσεις στην 

ποσότητα των πρωτεϊνών και της ενέργειας που καταναλώνουν. Ειδικότερα, η πρόσληψη της 

ενέργειας από τη συγκεκριμένη πληθυσμιακή ομάδα ήταν πολύ μικρότερη σε σχέση με την 

συνιστώμενη, με αποτέλεσμα να παρατηρηθεί η επιδείνωση στην νεφρική τους λειτουργία. 

Αντίστοιχα, από την πλευρά των πρωτεϊνών παρατηρήθηκε η υπερβολική πρόσληψή τους από τους 

συγκεκριμένους ασθενείς, γεγονός που συσχετίστηκε άμεσα με την επιδεινούμενη κλινική εικόνα 

αυτών των ασθενών, καθώς αυξήθηκαν σημαντικά οι τιμές της κρεατινίνης, της ουρίας στο αίμα και 

του αζώτου, ενώ από την άλλη μειώθηκε περαιτέρω ο ήδη επηρεασμένος ρυθμός σπειραματικής 

διήθησής των νεφρών.(117)

Παρόμοια είναι τα αποτελέσματα σχετικά με την πρόσληψη πρωτεϊνών και από άλλες έρευνες που 

έχουν πραγματοποιηθεί σε ασθενείς με ΧΝΝ του ίδιου σταδίου.(118)Επιπλέον, μελέτη στην οποία 

συμπεριλήφθηκαν ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου αποδείχθηκε ότι η ημερήσια πρόσληψη σε 

νάτριο είναι πολύ μεγαλύτερη σε σχέση με τις συνιστώμενες δόσεις για τους συγκεκριμένους 

ασθενείς. Αξίζει να τονιστεί ότι στη μελέτη αυτή, οι ασθενείς είχαν λάβει και σχετική εκπαίδευση για 

να μπορέσουν να μειώσουν την προσλαμβανόμενη ποσότητα νατρίου. Ωστόσο, το 85% εξ αυτών των 

ασθενών δεν συμμορφώθηκαν με τις κατευθυντήριες οδηγίες των υπευθύνων υγείας. Επίσης, στην 

έρευνα αυτή αποδείχθηκε ότι ανάμεσα στους ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 1-4 η ποσότητα του νατρίου 

που προσλαμβάνανε δεν διέφερε σημαντικά μεταξύ τους, εν αντιθέσει με τους ασθενείς τελικού 

σταδίου, στους οποίους παρατηρήθηκε μια αρκετά πιο σημαντική μείωση στην ημερήσια πρόσληψή 

του.(119)
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Είναι σημαντικό σε αυτό το σημείο να τονιστεί το γεγονός ότι οι ασθενείς με ΧΝΝ που δεν 

υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση, όπως οι ασθενείς 3 ου και 4ου σταδίου δεν αντιλαμβάνονται την ανάγκη 

να επισκέπτονται διαρκώς κάποιον υπεύθυνο διατροφολόγο, για να τον συμβουλευθούν σε σχέση με 

την δίαιτα που οφείλουν να τηρούν, σε αντίθεση με τους ομόλογους ασθενείς τελικού 

σταδίου.(120)Χαρακτηριστικά, έρευνα έχει δείξει ότι το 88% αυτών των ασθενών που δεν 

υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση δεν έχουν επισκεφθεί τον διατροφολόγο τους πριν ενταχθούν σε 

αυτήν.(121) Επιπλέον, επειδή οι ασθενείς προγενέστερων σταδίων, όπως οι νεφροπαθείς 3ου και 4ου 

σταδίου δεν εμφανίζουν συμπτώματα, οδηγούνται συχνά στη μη τήρηση των διατροφικών τους 

συστάσεων εξαιτίας απουσίας κινήτρου.(122) Επιπρόσθετα, οι συστάσεις αυτές για τους 

συγκεκριμένους ασθενείς μπορεί σε ορισμένες περιπτώσεις να είναι αντιφατικές και συγκεχυμένες σε 

σχέση με τις διατροφικές οδηγίεςπου έχουν λάβει και αφορούν άλλες κοινές συννοσηρότητες, όπως 

είναι οι καρδιαγγειακές παθήσεις και ο σακχαρώδης διαβήτης.(123) Για παράδειγμα, σύμφωνα με μια 

έρευνα που πραγματοποιήθηκε από τους Lopez-Vargas κ.α. σε ασθενείς με ΧΝΝ 1-4 

σταδίου,διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς αυτοί ήταν ιδιαίτερα μπερδεμένοι και απογοητευμένοι με τις 

συστάσεις της διατροφής τους, γεγονός που συνέβαλε ώστε να νιώθουν μεγάλη ανησυχία για τον 

τρόπο ζωής τους.(124)

Τέλος, σε μια έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-5 που δεν υποβάλλονται 

σε αιμοκάθαρση, μελετήθηκε η συμμόρφωση των ασθενών αυτών στις διαιτητικές τους συστάσεις και 

ταυτόχρονα διερευνήθηκε ο ρόλος της γνώσης απέναντι τους για την τήρηση της διατροφής. Στην 

έρευνα αυτή συμμετείχαν 63 ασθενείς με ΧΝΝ όπου ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης ήταν 

μικρότερος από 45ml/min. Τα αποτελέσματα της έρευνας αυτής έδειξαν ότι οι ασθενείς αυτοί 

καταναλώνουν τροφές με περίσσεια φωσφόρου, νατρίου και πρωτεϊνών, ενώ είναι ιδιαίτερα 

προσεκτικοί με την πρόσληψη του καλίου. Επίσης, η μεγαλύτερη γνώση απέναντι στη νεφρική δίαιτα 

δεν συσχετίστηκε και με πιο πιστή τήρηση στους διατροφικούς κανόνες αυτών των ασθενών. 

Επομένως, η εκτίμηση της διαιτητικής πρόσληψης στη συγκεκριμένη κατηγορία ασθενών αναδεικνύει 

το γεγονός ότι η προσπάθεια διδασκαλίας είναι σημαντικό να υπερβαίνει την παρεχόμενη ποιότητα 

των διατροφικών πληροφοριών με βάση τα θρεπτικά συστατικά και να δίνει κυρίως έμφαση στα 

πρότυπα υγιεινής διατροφής, στα οποία θα ενσωματώνονται και οι συμβουλές για την προώθηση των 

μεθόδων αλλαγής της συμπεριφοράς.(125)
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Ο ρόλος του Διατροφολόγου

Βασικό ρόλο για την διατροφική εκπαίδευση και συμβουλευτική των ασθενών με ΧΝΝ με σκοπό την 

πρόληψη και την καλύτερη διαχείριση της πάθησής του, κατέχει ο διατροφολόγος. Αυτό συμβαίνει 

διότι ο προσεκτικός και λεπτομερής διατροφικός σχεδιασμός, η συμμόρφωση με τη διατροφική 

παρακολούθηση και η συχνή αξιολόγηση της διατροφικής κατάστασης, παράμετροι που 

αξιολογούνται από αυτόν, είναι κρίσιμες για την αποτελεσματική διατροφική διαχείριση αυτών των 

ασθενών. (92)

Αξίζει να τονιστεί ότι ηπροοδευτική μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης αποτελεί ένα 

σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη μεταβολικής οξέωσης. Ο κύριος στόχος της 

θεραπείας μέσω της διατροφής είναι η πρόληψη και η διόρθωση αυτή της μεταβολικής οξέωσης, 

κατάσταση η οποία έχει αποδειχθεί ότι επιβραδύνει την εξέλιξη της χρόνιας νεφρικής 

νόσου.71Οκυριότερος παράγοντας που είναι υπεύθυνος για την εμφάνιση της οξέωσης είναι η 

κατανάλωση μιας δίαιτας που έχει υψηλή περιεκτικότητα σε ζωικές πρωτεΐνες.(127) Η απλούστερη 

θεραπεία της μεταβολικής οξέωσης περιλαμβάνει τη διαιτητική διαχείριση των πρωτεϊνών που 

λαμβάνει ένα άτομο με την διατροφή του και ταυτόχρονατην ενσωμάτωση σε αυτή τροφών φυτικής 

προέλευσης.(128) Χαρακτηριστικά, έχει αποδειχθεί ότι η διατροφική παρέμβαση μείωσης των 

πρωτεϊνών ή η μετάβαση σε πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης περιορίζουν σημαντικά τη μεταβολική 

οξέωση σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3-4.(129)

Πρωτογενείς και δευτερογενείς μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί προτείνουν ότι οι διατροφικές 

παρεμβάσεις,όπως μία δίαιτα χαμηλή σε πρωτεΐνες, μειώνει σημαντικά σε ασθενείς με ΧΝΝτο ρυθμό 

επιβάρυνσης της νεφρικής λειτουργίας και ταυτόχρονα περιορίζουν τον κίνδυνο μετάβαση τους στο 

τελικό στάδιο της νόσου.(130) Επίσης, ο διαιτητικός περιορισμός πρωτεΐνης και φωσφόρου έχει 

αποδειχθεί ότι μειώνει την έκπτωση νεφρικής λειτουργίας. Επιπλέον, υπάρχει συναίνεση μεταξύ των 

κλινικών γιατρών για την άποψη ότι οι διατροφικές παρεμβάσεις από κατάλληλο διατροφολόγο 

μπορούν να επιβραδύνουν το ρυθμό μείωσης της νεφρικής λειτουργίας και ταυτόχρονα να 

περιορίσουν σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης νεφρικής νόσου τελικού σταδίου σε ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη και ΧΝΝ.(92)

Θα πρέπει σε αυτό το σημείο να τονιστεί ότι οι ασθενείς με ΧΝΝ εμφανίζουν συχνά ή διατρέχουν 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης και άλλων συννοσηροτήτων, γεγονός που συνεπάγεται την ανάγκη 

εφαρμογής συγκεκριμένων συστάσεων διατροφικής διαχείρισης, οι οποίες μπορεί να είναι ιδιαίτερα 

προκλητικές και ανατρεπτικές μεταξύ τους. Επιπλέον,επειδή οι συστάσεις αυτές αλλάζουν ανάλογα 

και με το στάδιο της νόσου,η κατάσταση αυτή μπορεί να δημιουργήσει σύγχυσηστον ίδιο τον ασθενή.
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Κομβικό ρόλο στην προσπάθεια αυτή κατέχει ο διατροφολόγος, ο οποίος έχει τον πρωτεύοντα ρόλο 

ώστε να παρέχει κατάλληλες διατροφικές συμβουλές και συστάσεις στον ασθενή. Η συμβουλευτική 

αυτή υποστήριξη που θα παρέχει θα πρέπει να εξατομικεύεται και να τροποποιείται ανάλογα με τη 

συνολική υγεία του ασθενούς, τις προϋπάρχουσεςσυννοσηρότητες και τις προσωπικές του 

προτιμήσεις. Αυτό συμβαίνει διότι, η υιοθέτηση και η τήρηση μιας νέας δίαιτας απαιτείται να εμπνέει 

και να παρακινείτους ασθενείς, ώστε να προβούν σε αυτές τις αλλαγές για να βελτιώσουν την υγεία 

τους και για να αποτρέπουν την εμφάνιση των νοσηροτήτων, παρόλοπου σε αρκετές περιπτώσεις 

αυτές οι αλλαγές μπορεί να είναι άβολες για τον ίδιο τον ασθενή. Σύμμαχος σε όλη αυτήν την 

προσπάθεια είναι η επαρκής εκπαίδευση, μέσω της οποίας θα μεταδοθούν το σκεπτικό των 

συστάσεων καιτα οφέλη που θα αποκομίσει ο ασθενής.(92)

Εξίσου σημαντική είναι και η αξιολόγηση της διατήρησης και της κατανόησης του ασθενούς από τη 

διατροφική εκπαίδευση. Δια μέσω μιας ενδελεχούς αξιολόγησης του ασθενούς, ο διατροφολόγος 

μπορεί να βοηθήσει στην πρόληψη της νεφρικής νόσου. Επιπλέον, στις περιπτώσεις που ο ασθενής 

εμφανίζει σακχαρώδη διαβήτη, υπέρταση και άλλες καρδιακές παθήσεις, ο διατροφολόγος καλείται να 

προβεί στη διενέργεια επιπρόσθετου προσυμπτωματικού ελέγχου. Επίσης, είναι επιτακτική η ανάγκη 

να γίνεται τακτικός έλεγχος όλων των ασθενών για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, για αναιμία και 

υποσιτισμό, καθώς και για καρδιαγγειακές παθήσεις, διότι η συγκεκριμένη πληθυσμιακή ομάδα 

εμφανίζει υψηλό κίνδυνο εκδήλωσής τους. Αξίζει να τονιστεί ότι η παροχή κατάλληλων διατροφικών 

προγραμμάτων που είναι προσαρμοσμένες στις προτιμήσεις και στις αντιπάθειες του ασθενούς είναι 

πιο παραγωγική από την εστίαση και μόνο στους περιορισμούς. Τέλος, η εκπαίδευση υποκατάστασης 

στους ασθενείς αυτούς είναι απαραίτητη για την επίτευξη και τη διατήρηση της συμμόρφωσης τους, 

ενώ ταυτόχρονα συμβάλλει στην επιτυχή διατροφική διαχείριση τους.(92)
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Διατροφή Λεύκωμα και ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου

Το λεύκωμα θεωρείται ως ο κύριος δείκτης που χρησιμοποιείται για να μπορέσουν να ανιχνευθούν οι 

ασθενείς με ΧΝΝ που υποσιτίζονται. Σύμφωνα με τους υπευθύνους υγείας και τους αρμόδιους φορείς 

έχει γίνει ευρέως δεκτό ότι αποτελεί σημαντικό δείκτη κλινικής απόδοσης. Αξίζει να σημειωθεί ότι η 

χρήση του λευκώματος ως δείκτη θρεπτικής και ποιοτικής φροντίδας στηρίζεται στις εξής παραδοχές. 

Πρώτα απ’ όλα υποστηρίζεται ότι το λεύκωμα είναι ένας δείκτης υποσιτισμού. Επειδή όμως η 

λευκωματίνη ορού είναι χαμηλή σε ασθενείς με ΧΝΝ, τότε όλοι αυτοί ασθενείς θα πρέπει να 

θεωρούνται ως υποσιτισμένοι. Επομένως, η αντικατάσταση των θρεπτικών συστατικών στα οποία 

υπολείπεται ένα άτομα θα βοηθήσουν ώστε να αυξηθούν τα χαμηλά επίπεδα της λευκωματινής του 

ορού και επειδή η υπολευκωματιναιμία συνδέεται με αυξημένη θνησιμότητα, η αντικατάστασή της με 

κατάλληλα συμπληρώματα διατροφής θα αυξήσει τα επίπεδα του λευκώματος και θα βελτιώσει την 

υγεία των ασθενών με ΧΝΝ.(131)

Σύμφωνα με μια προοπτική μελέτη κοόρτης στην οποία διερευνήθηκε η συσχέτιση της λευκωματίνης 

του ορού με τη νεφρική πρόγνωση, καθώς και με την έκπτωση στη λειτουργία σε ασθενείς με ΧΝΝ 

(συμπεριλαμβανομένου ασθενείς σταδίων 3 και 4 της νόσου), αναδείχθηκε η ευεργετική δράση των 

αυξημένων επιπέδων λευκωματίνης του ορού έναντι της επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας στους 

ασθενείς πρώιμων σταδίων και τηςετήσιας μείωσης του ρυθμού σπειραματικής διήθησης.(132) 

Αντίστοιχα, οι Song κ.α. σε μια πρόσφατη αναδρομική μελάτη απέδειξαν την αρνητική σχέση μεταξύ 

της λευκωματίνης και της νεφρικής πρόγνωσης σε 1138 ασθενείς με ΧΝΝ.(133) Στην Αυστραλία, σε 

μια άλλη μελέτη που πραγματοποιήθηκε, επιδιώχθηκε να συσχετιστούν τα επίπεδα της λευκωματίνης 

ορού με την ετήσια μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης, μετά από προσαρμογές που 

πραγματοποιήθηκαν στις παραμέτρους της ηλικίας, του φύλου, των αναλογιών κρεατινίνης, 

λευκωματίνης ούρων και τριγλυκεριδίων, του σακχαρώδη διαβήτη, της ολικής χοληστερόλης, του 

Δείκτη Μάζας Σώματος, της κατανάλωσης αλκοόλ και της αναλογίας μέσης-ισχίου. Τα αποτελέσματα 

της έρευνας αυτής έδειξαν ότι κάθε αύξηση της ποσότητας των λευκωμάτων ορού σε g/L, συμβάλλει 

στην ετήσια μείωση του ρυθμού επιδείνωσης της σπειραματικής διήθησης κατά 0,31 mL/min/1,73 

m2/έτος. Επιπλέον, μπορεί να περιορίσει την πιθανότητα των ασθενών, ακόμα και αυτών που 

βρίσκονται στο 4° στάδιο της νόσου, να καταλήξουν στο τελικό στάδιο της κατά 16%.( 134)

Οι FanK.a. με τη σειρά τους πραγματοποίησαν μια μελέτη στην οποία διερεύνησαν το ρόλο της 

λευκωματίνης του ορού με την πρόγνωση ηλικιωμένων ασθενών με ΧΝΝ σταδίου 3 και 4. Τα 

αποτελέσματα της έρευνας αυτής έδειξαν ότι η εμφάνιση σύνθετων συμβάντων καταληκτικού 

σημείου (νεφρική ανεπάρκεια, καρδιοεγγεφαλικά αγγειακά συμβάντα και θάνατος) ήταν συχνότερα σε 
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ασθενείς με χαμηλότερη λευκωματίνη ορού. Επίσης, οι ασθενείς που εμφάνιζαν υψηλότερη 

λευκωματίνη ορού ήταν σημαντικά νεότεροι και είχαν χαμηλότερα επίπεδα κυστατίνηςΌ, 

νατριουρητικού πεπτιδίου στον εγκέφαλο, ουρίας αίματος και πρωτεΐνης ούρων. Επιπλέον, σύμφωνα 

και με τα τελικά σημεία της πολυπαραγοντικής ανάλυσης αποδείχθηκε ότι τα σύνθετα συμβάντα 

καταληκτικού σημείου θα περιορίζονταν κατά 14,8%, ύστερα από την αύξηση κατά 1% του 

λευκώματος σε αυτούς του ασθενείς, ενώ ο κίνδυνος εμφάνισής τους σε ασθενείς με χαμηλά 

λευκώματα ήταν κατά 4 περίπου φορές μεγαλύτερος έναντι των ασθενών με υψηλά λευκώματα στο 

αίμα. Επομένως, τα άτομα με υψηλότερη λευκωματίνη ορού έχουν καλύτερη πρόγνωση έναντι των 

ασθενών που έχουν χαμηλότερα του φυσιολογικού επίπεδα της.( 135)

Τέλος, οι PastemakK.a. σε μια έρευνα που πραγματοποίησαν με 58.004 ασθενείς με μέτρια έως 

σοβαρή ΧΝΝ (συμπεριλαμβανομένου 3ου και 4ου σταδίου) προσπάθησαν να διερευνήσουν τη 

συσχέτιση που υπάρχει μεταξύ της λευκωματουρίας και της εξέλιξης της νεφρικής νόσου. Τα 

αποτελέσματα της έρευνας αυτής έδειξαν ότι τα επίπεδα της λευκωματουρίας έχουν άμεση 

συσχέτισημε την επιδείνωση της νόσου και με τον θάνατο, ενώ εμφανίζουν αντίστροφη συσχέτιση με 

την διαρκή βελτίωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης σε διάστημα 90 ή περισσότερων ημερών. 

Επιπλέον, η πιθανότητα για σταδιακή υποτροπή της νόσου ήταν εμφανώς υψηλότερη στα άτομα με 

χαμηλή αναλογία κρεατινίνης-λευκωματίνης.(136)
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Διατροφή και άσκηση στη ΧΝΝ 3ου και 4ου σταδίου

Η σχέση μεταξύ της εξέλιξης της ΧΝΝ και της επιδείνωσης της φυσικής λειτουργίας είναι αμφίδρομη. 

Επομένως, η εξέλιξη της νόσου επηρεάζεται σημαντικά και από τη μείωση της φυσικής κατάστασης 

των ατόμων.(137)Χαρακτηριστικά, σε μια μετα-ανάλυση που πραγματοποιήθηκε από 

TOogVandcnWyngacrt κ.α. διερευνήθηκε η συσχέτιση της προπόνησης με άσκηση με τον ρυθμό 

σπειραματικής διήθησης. Τα αποτελέσματα της έρευνας αυτής έδειξαν ότι η προπόνηση με άσκηση 

μπορεί να βελτιώσει τον εκτιμώμενο ρυθμό σπειραματικής διήθησης κατά 2,16 mL/min/l,73m2. 

Ωστόσο, αυτή η βελτίωση παρατηρήθηκε σε τρεις μελέτες στις οποίες συμμετείχαν 8-14 ασθενείς, οι 

οποίοι ασκούνταν για διάστημα 3-12 μηνών.(138) Αντίστοιχα, σε μια άλλη μετα-ανάλυση 

αποδείχθηκε ότι η άσκηση συνέβαλλε στην αύξηση του ρυθμού σπειραματική διήθησης κατά 2,62 

mL/min/1,73 m2. Αξίζει βέβαια να τονιστεί ότι στη συγκεκριμένη ανάλυση η μεταβολή αυτή 

παρατηρήθηκε μόνο σε μελέτες με χρόνο παρατήρησης μικρότερο από 3 μήνες. Από την άλλη πλευρά, 

σε μελέτες όπου η παρατήρηση πραγματοποιήθηκε σε διάστημα 3-12 μηνών δεν εντοπίστηκε καμία 

ομαδική επίδραση της άσκησης στο συγκεκριμένο ρυθμό.(139)

OiRobinson-CohenK.a. με τη σειρά τους πραγματοποίησαν μια έρευνα στην οποία διερεύνησαν τη 

σχέση ανάμεσα στην αυτοαναφερόμενη φυσική δραστηριότητα του ατόμου στον ελεύθερο χρόνο και 

στην μείωση της νεφρικής λειτουργίας. Στην έρευνα αυτή συμμετείχαν 256 ασθενείς με ΧΝΝ 3ου και 

4ου σταδίου. Σχεδόν το 25% των συμμετεχόντων ανέφερε ότι δεν ασκήθηκε καθόλου στον ελεύθερο 

χρόνο του. Ωστόσο, στη συγκεκριμένη πληθυσμιακή ομάδα της εργασίας παρατηρήθηκε και η 

μεγαλύτερη μείωση του ετήσιου ρυθμού σπειραματικής διήθησης, σε σχέση με εκείνους που 

τηρούσαν, σύμφωνα με τα προβλεπόμενα από τις κατευθυντήριες οδηγίες, χρόνο σωματικής 

δραστηριότητας. Επιπλέον, η αύξηση της σωματικής δραστηριότητας κατά 60 λεπτά ανέδειξε σε 

ετήσια βάση μια μείωση της τάξεως του 0,5% στον ρυθμό σπειραματικής διήθησης.(140)

Επίσης, η σωματική δραστηριότητα δεν συσχετίστηκε με επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας σε 558 

ηλικιωμένους, με ρυθμό σπειραματικής διήθησης που ήταν μικρότερος από 60 

ηι1/ηιίη/1,73ηι2.(141)Επιπλέον, η συμμετοχή σε σωματική δραστηριότητα και το περπάτημα για 

τουλάχιστον μία φορά την εβδομάδα έχει συσχετιστεί θετικά με τον μειωμένο κίνδυνο κατάληξης στο 

τελικό στάδιο της νόσου των ασθενών με ΧΝΝ σταδίου 3 και 4, ηλικίας μεγαλύτερης από τα 70 

ετών.(142) Από την άλλη πλευρά, για τους νεότερους ασθενείς η συνιστώμενη σωματική 

δραστηριότητα έναντι της αδράνειας δεν συσχετίστηκε και με έκβαση εξέλιξης της ΧΝΝ.(143)

Σε συνδυασμό με τα παραπάνω, υπάρχουν και άλλες μελέτες που έχουν αναδείξει μια θετική 

συσχέτιση μεταξύ των υψηλότερων επιπέδων αυτοαναφερόμενης φυσικής δραστηριότητας και τους 
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ρυθμούς μείωσης της σπειραματικής διήθησης. Επιπλέον, έχουν αναδείξει τη δοσοεξαρτώμενη σχέση 

μεταξύ των επιπέδων της φυσικής δραστηριότητας και του ρυθμού αυτού. Πιο συγκεκριμένα, η 

σωματική δραστηριότητα διάρκειας μεγαλύτερης από 150 λεπτά ανά εβδομάδα έχει συνδεθεί με πιο 

αργό ρυθμό μείωσης της σπειραματικής διήθησης, ενώ από την άλλη πλευρά, ο υψηλότερος βαθμός 

αδράνειας έχει συσχετιστεί με ταχύτερη μείωση. Επιπλέον, η μετρημένη φυσική δραστηριότητα έχει 

συσχετιστεί με τη μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης. Χαρακτηριστικά, στις ΗΠΑ, σε μια 

έρευνα που συμμετείχαν βετεράνοι της χώρας, ένα υψηλότερο επίπεδο φυσικής δραστηριότητας 

συνδέθηκε και με μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης ΧΝΝ. Επιπρόσθετα, οι ασκήσεις δύναμη της 

λαβής και το τεστ βήματος 1 λεπτού στο ανώτερο 50° εκατοστημόριο περιόρισαν σημαντικά το βαθμό 

εξέλιξης της νεφρικής νόσου στο τελικό στάδιο της.(137)

Τέλος, αξίζει να τονιστεί ότι τα συμπληρώματα διατροφής ή η άσκηση, καθώς και ο συνδυασμός και 

των δύο αυτών θεραπευτικών προσεγγίσεων βελτιώνουν σημαντικά τη διατροφική κατάσταση ή τη 

σωματική λειτουργία σε ασθενείς με προχωρημένο στάδιο ΧΝΝ (4° στάδιο).(144)Επιπλέον, η αερόβια 

άσκηση σε συνδυασμό με την εφαρμογή κατάλληλης δίαιτας, με σκοπό τον περιορισμό των θερμίδων, 

συνέβαλλε ώστε οι ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή ΧΝΝ να μειώσουν σημαντικά το σωματικό τους 

βάρος και να περιορίσουν το ποσοστό του λίπους. (145)
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