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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Η δυσθρεψία στη Χρόνια Νεφρική Νόσο (ΧΝΝ) σταδίων 4 και 5, είτε µε 

τη µορφή του υποσιτισµού είτε αυτή της παχυσαρκίας, επηρεάζει την έκβαση της 

µεταµόσχευσης, µειώνοντας τις πιθανότητες επιτυχίας της εγχείρησης.  

ΣΚΟΠΟΣ: Η εφαρµογή µίας λεπτοµερούς διατροφικής αξιολόγησης νεφροπαθών 

σταδίων 4 και 5 υποψηφίων για µεταµόσχευση και η αναδροµική συλλογή 

πληροφοριών για την κατάσταση θρέψης ασθενών που έλαβαν µόσχευµα από 

αποβιώσαντα δότη. 

ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ: Είκοσι τρεις νεφροπαθείς σταδίων 4 και 5  συµµετείχαν στη 

µελέτη. Η κατάσταση θρέψης αξιολογήθηκε µε ανθρωποµετρικούς (∆είκτης Μάζας 

Σώµατος- ∆ΜΣ, δερµατική πτυχή τρικεφάλου- TSF, περιφέρεια- MAMC και 

επιφάνεια- MAMA µυός στο µέσο του βραχίονα) και βιοχηµικούς (αλβουµίνη,  ολικά 

λευκώµατα, ολική χοληστερόλη και ολικός αριθµός λεµφοκυττάρων) για το σύνολο 

του δείγµατος, καθώς και µε διατροφικούς δείκτες (ενεργειακή και πρωτεϊνική 

πρόσληψη) και χειροδυναµοµέτρηση, για όσους έλαβαν µόσχευµα από ζώντα δότη. 

Η πιθανότητα ύπαρξης πρωτείνοθερµιδικού υποσιτισµού δειρευνήθηκε και µε το 

ποσοτικοποιηµένο εργαλείο Υποκειµενικής Σφαιρικής Εκτίµησης (DMS).  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Όλοι οι ασθενείς είχαν φυσιολογικές τιµές ολικών λευκωµάτων 

και αλβουµίνης, ενώ 25% των ασθενών  είχαν χαµηλή ολική χοληστερόλη (<150 mg / 

dL),  31,8% παρουσίαζαν ήπια ανεπάρκεια λεµφοκυττάρων (<1500 κύτταρα/ mm³) 

και 13,6% µέτρια ανεπάρκεια (<800 κύτταρα/ mm³). Σχετικά µε τους 

ανθρωποµετρικούς δείκτες το 43,4% των ασθενών ήταν υπέρβαροι και το 13% 

παχύσαρκοι, ενώ παράλληλα το 74% των ασθενών είχε τιµή MAMC κάτω από το 5ο 

εκατοστηµόριο των φυσιολογικών τιµών. Η ενεργειακή και πρωτεϊνική πρόσληψη στο 

33% και 22,2% των ασθενών αντίστοιχα ήταν κατώτερες των συστάσεων. H 

διάµεσος του δείκτη DMS ήταν ίση µε 12 (10,14). ∆εν υπήρχε διαφορά στο δείκτη 

ανάµεσα στα φύλα, ενώ όταν οι ασθενείς χωρίστηκαν ανάλογα µε την κατηγορία του 

δότη, όσοι έλαβαν µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη παρουσίαζαν µία τάση για 

µεγαλύτερες τιµές του δείκτη (p= 0,077).  Επιπλέον, ο δείκτης DMS παρουσίαζε 

σηµαντική θετική συσχέτιση µε τα έτη αιµοκάθαρσης (rsp=0,430, p=0,046), αλλά όχι 

µε την ηλικία (rsp=0,293, p=0,174) και τους βιοχηµικούς και ανθρωποµετρικούς 

δείκτες θρέψης που εκτιµήθηκαν στο πρωτόκολλο. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, µεγάλο ποσοστών των 

υποψήφιων για µεταµόσχευση ασθενών παρουσιάζει δυσθρεψία κυρίως µε τη µορφή 

της σαρκοπενικής παχυσαρκίας και συνεπώς η αξιολόγηση των υποψήφιων για 
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µεταµόσχευση πρέπει να περιλαµβάνει παραµέτρους µε στόχο την ανίχνευση του 

προβλήµατος αυτού. Επιπλέον, µεγάλο ποσοστό των ασθενών είχαν χαµηλές τιµές 

λεµφοκυττάρων, γεγονός που πρέπει να διερευνηθεί περαιτέρω για το κατά πόσο 

αποτελούν πιο ευαίσθητο δείκτη για τη θρέψη σε σχέση µε την αλβουµίνη, καθώς και 

κατά πόσο σχετίζονται µε την έκβαση της µεταµόσχευσης. Τέλος, σύµφωνα µε τα 

αποτελέσµατα χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση σχετικά µε τη χρησιµότητα της 

εφαρµογής του ποσοτικοποιηµένου εργαλείου εκτίµησης του πρωτεϊνοθερµιδικού 

υποσιτισµού, DMS,  σε ασθενείς υποψήφιους για µεταµόσχευση νεφρού. 
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ABSTRACT   

INTRODUCTION: Malnutrition in stage 4 and 5 Chronic Kidney Disease (CKD), 

including undernutrition and obesity, affects renal transplantation’s outcome and 

reduces the chances of its success.   

OBJECTIVE:  To evaluate the nutritional status of patients with stage 4 and 5 CKD, 

who are undergoing renal transplantation, and to collect retrospectively information 

about the nutritional status of patients who received a transplant from a deceased 

donor.   

METHODS: Twenty three patients with stage 4 and 5 CKD participated in this study. 

The nutritional status was assesed through anthropometric (Body Mass Index- BMI, 

Triceps Skinfold- TSF, Mid-Arm Muscle Circumstance- MAMC and Mid-Arm Muscle 

Area- MAMA), and biochemical (albumin, total serum proteins, total cholesterol and 

total lymphocytes count- TLC) indices for the whole sample, as well as through 

dietary intake and handgrip strength (HGS) for those taken transplant from an alive 

donor. Screening for protein-energy malnutrition was also conducted using, the 

modified quantitive Subjective Global Assessment (DMS) questionnaire.   

RESULTS:  All patients had normal total serum proteins and albumin, whereas 25% 

of them had total cholesterol < 150 mg / dL, 31,8% of them had a mild reduction       

in TLC (<1500 cells/ mm³) and 13,6% of them had a moderate reduction (<800 cells/ 

mm³). Regarding the anthropometric measurements 43,4% of all patients            

were overweight and 13% of them were obese, whereas 74% of them had MAMC 

lower than the 5th percentile of normal reference values. With regard to dietary intake, 

33% and 22,2% of patients had energy and protein intake, correspindigly lower than 

the recommended for renal patients. The median of DMS was 12 (10,14). There was 

no significant difference of DMS between sexes, whereas patients who received a 

transplant from deceased donors tended to score higher in DMS. Also, DMS was 

positively corellated with the total years of hemodialysis (rsp=0,430, p=0,046), but not 

with age (rsp=0,293, p=0,174) or the biochemical and anthropmetric indices assessed 

in the protocol.  

CONCLUSIONS:  Based on the results of this study, a high percentage of the renal 

transplant recipients are confronting with malnutrition, especially sarcopenic obesity 

and consequently the evaluation of these patients should include parameters for the 

detection of this problem. Moreover, a high percentage of all patients had low total 

lymphocytes count and thus more research is needed, in order to find out, whether 

this biochemical parameter is a more sensitive marker of malnutrition than serum 
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albumin and whether is corellated with transplantation outcomes. Moreover, the 

implementation of DMS in renal patients nutritional assessment should be further 

explored.   
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Ως Χρόνια Νεφρική Νόσος (ΧΝΝ) ορίζεται η ασθένεια που χαρακτηρίζεται από τη 

µη αναστρέψιµη µείωση της νεφρικής λειτουργίας. Τα κύρια χαρακτηριστικά της είναι 

τα εξής (1):  

i. Καταστροφή των νεφρώνων σε χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο από 3 µήνες 

µε µείωση ή όχι της τιµής του Ρυθµού Σπειραµατικής ∆ιήθησης (ΡΣ∆), µε 

αποτέλεσµα τη διαταραχή της απεκκριτικής, µεταβολικής και ενδοκρινικής 

λειτουργίας τους, όπως αυτή αντανακλάται στο περιεχόµενο του πλάσµατος, 

των ούρων καθώς και στις εργαστηριακές εξετάσεις. 

ii. Μείωση του ΡΣ∆ < 60 mL/min/ 1,73m² για περισσότερο από 3 µήνες, µε ή 

χωρίς καταστροφή των νεφρώνων.  

Σε πολλά µέρη του κόσµου η ολική καταστροφή των νεφρώνων έχει προφανή 

επίπτωση στη νοσηρότητα, στη θνησιµότητα και στην ποιότητα ζωής και οδηγεί σε 

αυξηµένη χρήση των υπηρεσιών υγείας (2, 3). Έτσι, προέκυψε η ανάγκη να 

δηµιουργηθεί µια κοινή ορολογία για το βαθµό εξέλιξης της ΧΝΝ µε στόχο τη 

καλύτερη µελέτη της επιδηµιολογίας της και την πιο εξειδικευµένη ανάλογα µε τη 

σοβαρότητα της νόσου έκδοση κατευθυντήριων οδηγιών. 

Στην προσπάθεια αυτή η Αµερικανική Ένωση Νεφρολόγων (National Kidney 

Foundation) εφάρµοσε µια ταξινόµηση της ΧΝΝ (1) βάσει της πτώσης της τιµής του 

ΡΣ∆, µε τα υψηλότερα στάδια να αντιστοιχούν σε πιο µειωµένα επίπεδα του ΡΣ∆. Η 

ταξινόµηση αυτή περιγράφεται στον Πίνακα 1: 

Πίνακας 1.  Ταξινόµηση της χρόνιας νεφρικής νόσου σε στάδια. 

Στάδιο Περιγραφή ΡΣ∆ (mL/min/ 
1,73m²) 

1 Νεφρική βλάβη µε φυσιολογικό ή αυξηµένο ΡΣ∆ ≥90 
2 Νεφρική βλάβη µε ήπια µείωση του ΡΣ∆ 60-89 
3 Μέτρια µείωση του ΡΣ∆ 30-59 
4 Σοβαρή µείωση του ΡΣ∆ 15-29 
5 Νεφρική ανεπάρκεια  <15  
 

Αν και η κατηγοριοποίηση αυτή της ΧΝΝ έχει υιοθετηθεί από µια πληθώρα 

διεθνών οργανισµών για τη µελέτη της νόσου (2, 4) έχει και κάποια βασικά 

µειονεκτήµατα όπως το ότι ο διαχωρισµός των σταδίων έχει γίνει αυθαίρετα και δεν 

λαµβάνονται υπόψη σηµαντικές παράµετροι, όπως η ηλικία, το φύλο, η φυλή και έτσι 

µπορεί να παρατηρηθεί ψευδώς θετική διάγνωση της ΧΝΝ (5).  
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1.1 Επιδηµιολογικά δεδοµένα 

 
Σύµφωνα µε τη µελέτη NHANES (National Health and Nutrition Examination 

Survey) το ποσοστό των νεφροπαθών σταδίων 4 και 5 έχει αυξηθεί από 0,3% κατά 

την περίοδο1988-1994 σε 0,6% κατά την περίοδο 2003-2006. Επιπλέον, στην ίδια 

µελέτη εκτιµήθηκε και ο επιπολασµός αποκλειστικά του σταδίου 4 και σύµφωνα µε τα 

αποτελέσµατα ο επιπολασµός του σταδίου αυτού αυξήθηκε από 0,21% κατά τα έτη 

1988-1994 σε 0,35% κατά τα έτη 1999-2004, ενώ σύµφωνα και πάλι µε τα στοιχεία 

της NHANES (6), από το 1980 µέχρι το 2008 ο αριθµός των νεφροπαθών σταδίου 5 

ανά εκατοµµύριο πληθυσµού στις Η.Π.Α. έχει αυξηθεί από 100.000 περίπου σε 

546.756. Συγκρίνοντας τα αποτελέσµατα αυτά µε τα αποτελέσµατα από έρευνες που 

έχουν γίνει σε διάφορες άλλες χώρες (6), φαίνεται πως τόσο ο επιπολασµός όσο και 

η επίπτωση της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 έχουν αυξηθεί τα τελευταία χρόνια ραγδαία, 

καθιστώντας πλέον τη νεφρική βλάβη παγκόσµιο πρόβληµα υγείας. Η Ταϊβάν και η 

Ιαπωνία πέρα από τις Η.Π.Α., κατέχουν τα πρωτεία τα τελευταία χρόνια µε 384 και 

288 ανά εκατοµµύριο πληθυσµού αντίστοιχα νέα περιστατικά ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 

µε άµεση ανάγκη εξωνεφρικής κάθαρσης (Εικόνα 1). Τέλος, στην Ελλάδα ο 

επιπολασµός της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 φαίνεται πως έχει αυξηθεί κατά το χρονικό 

διάστηµα 2001-2007 (Εικόνα 1) (6).  

 

Εικόνα 1. Ο επιπολασµός και η επίπτωση της ΧΝΝ σταδίου 4 και 5 σε 
διάφορες χώρες του κόσµου. 
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1.2 Εργαστηριακή εκτίµηση της χρόνιας νεφρικής νόσου 

 

Η νεφρική λειτουργία αξιολογείται µέσω των τιµών της ουρίας, του ουρικού οξέος 

καθώς και της κρεατινίνης ορού. Η ουρία ως το τελικό προϊόν του µεταβολισµού των 

πρωτεϊνών αντικατοπτρίζει την πρωτεϊνική πρόσληψη καθώς και το ρυθµό 

πρωτεϊνικού καταβολισµού. Όταν οι νεφροί αδυνατούν να την αποβάλλουν επαρκώς, 

η ουρία αυξάνεται στο αίµα. Επίσης, το ουρικό οξύ είναι το τελικό προϊόν του 

µεταβολισµού των πουρινών και αυξάνεται σε αδυναµία απέκκρισής του από τους 

νεφρούς. Παράλληλα, η κρεατινίνη παράγεται σαν παραπροϊόν της διάσπασης των 

ουσιών φωσφοκρεατίνη και κρεατίνη και συσσωρεύεται στο αίµα σε περίπτωση 

αδυναµίας των νεφρών να την αποβάλλουν µέσω των ούρων. Η απεκκριτική 

λειτουργία των νεφρών έχει αξιολογηθεί κατά το παρελθόν µέσω της συγκέντρωσης 

της κρεατινίνης ορού. Η µέτρηση της κρεατινίνης ορού αποτελεί από µόνη της µια 

φτωχή εκτιµήτρια καθώς ξεπερνάει τις φυσιολογικές τιµές µόνο ύστερα από 

αξιοσηµείωτη µείωση της νεφρικής λειτουργίας. Επιπλέον, λόγω της ποικιλίας των 

µεθόδων που εφαρµόζονται στα εργαστήρια για τη µέτρηση της κρεατινίνης ορού, 

υπάρχει µεγάλη διαφοροποίηση στις τιµές της. Τέλος, η τιµής της επηρεάζεται από 

µια σειρά από παράγοντες, όπως η ηλικία, το φύλο, η φυλή, η σωµατική διάπλαση, η 

διατροφή και από ορισµένα φάρµακα (7). Συνεπώς, πέρα από τις παραπάνω 

εργαστηριακές εξετάσεις, για την αξιολόγηση της ΧΝΝ απαιτείται η εκτίµηση πιο 

ευαίσθητων δεικτών.  

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, ο πιο ευαίσθητος δείκτης και ευρέως 

χρησιµοποιούµενος για την αξιολόγηση των ασθενών µε ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 είναι 

αδιαµφισβήτητα ο Ρυθµός Σπειραµατικής ∆ιήθησης (ΡΣ∆). Ο ΡΣ∆ αντιστοιχεί στη 

συνολική  ικανότητα διήθησης των νεφρώνων και αποτελεί έναν ευαίσθητο δείκτη της 

νεφρικής δυσλειτουργίας από τα πρώτα κιόλας στάδια. Ο υπολογισµός του βασίζεται 

στην κάθαρση της κρεατινίνης ορού, ενώ µια σειρά από µελέτες έχουν προσπαθήσει 

να δηµιουργήσουν συναρτήσεις για τον υπολογισµό του. Στη µελέτη των 

Cockcroft&Gault (8) προτάθηκε η εκτίµηση της κάθαρσης κρεατινίνης (Ccr) µε τον 

ακόλουθο τύπο : 

 

Ccr (mL/min)= (140- ηλικία) x (σωµατικό βάρος σε Kg) x (0,85 για γυναίκες µόνο) / 72 

x Scr (mg/dL) 

,όπου Scr  η συγκέντρωση της κρεατινίνης ορού 
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Με βάση αυτή τη µέθοδο, η φυσιολογική τιµή της κάθαρσης κρεατινίνης, 

θεωρείται αυτή που είναι µεγαλύτερη από 90 mL/min. Βασικά µειονεκτήµατα της 

µεθόδου αυτής είναι, ότι πρώτον απαιτείται η γνώση του σωµατικού βάρους του 

ασθενούς, το οποίο όµως δεν είναι πάντα εύκαιρο στα εργαστήρια. Παράλληλα, η 

µελέτη Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) πρότεινε µια άλλη συνάρτηση 

µέτρησης της κάθαρσης κρεατινίνης (9). Η συνάρτηση αυτή αποτελείται από τέσσερις 

µεταβλητές, την κρεατινίνη ορού, την ηλικία, το φύλο και τη φυλή (10) και είναι η εξής:  

 

Ccr(mL/min)= 186,3 x (Scr)
-1.154 x (Ηλικία)-0.203 x (0,742 για γυναίκες) x (1,212 για 

ασθενείς αφρικανικής καταγωγής) 

 

Φαίνεται λοιπόν, ότι η συνάρτηση αυτή υπερτερεί της µεθόδου των  Cockcroft &  

Gault, λόγω της απουσίας της µεταβλητής του σωµατικού βάρους από αυτή. 

Επιπλέον, η συνάρτηση αυτή φαίνεται να είναι πιο ακριβής από ότι η µέθοδος των 

Cockcroft & Gault (11). Παρ’ όλα αυτά, οι περισσότεροι οργανισµοί συστήνουν την 

εφαρµογή και των δύο συναρτήσεων για την αξιολόγηση του GFR  (12-15).  

Ένας επιπλέον ευαίσθητος δείκτης για την εκτίµηση της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 

είναι η πρωτεϊνουρία (16-18) η οποία περιλαµβάνει την αλβουµινουρία, την αυξηµένη 

έκκριση σφαιρινών στα ούρα καθώς και την αυξηµένη έκκριση των ολικών 

πρωτεϊνών στα ούρα. Φυσιολογικά τα σπειράµατα των νεφρώνων εµποδίζουν τη 

δίοδο πρωτεΐνης από το αίµα στο σπειραµατικό διήθηµα, διατηρώντας έτσι τις 

πρωτεΐνες στα ούρα σε ίχνη της τάξης των 1-14 mg/dL. Όµως, κατά τη ΧΝΝ µπορεί 

σε ορισµένους ασθενείς να παρατηρηθεί αυξηµένη πρωτεϊνουρία, η οποία διαφέρει 

σε ένταση από ασθενή σε ασθενή, και µάλιστα όταν η νόσος συνυπάρχει µε 

σακχαρώδη διαβήτη, υπέρταση και σπειραµατονεφρίτιδα παρατηρείται κυρίως 

αυξηµένη αλβουµινουρία (4).  

 

 

1.3 Παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση και εξέλιξη 

της ΧΝΝ 

 

Μια σειρά από παράγοντες κινδύνου ενοχοποιούνται για την εµφάνιση της ΧΝΝ, 

αλλά και την εξέλιξη αυτής στα στάδια 4 και 5 και τη ανάγκη νεφρικής 

υποκατάστασης. Οι παράγοντες αυτοί επηρεάζουν το ρυθµό µείωσης του GFR και o 

συνδυασµός τους επιταχύνει την εµφάνιση της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5. Οι παράγοντες 

αυτοί είναι οι εξής (19):  
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� Σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι και ΙΙ 

� Αρτηριακή υπέρταση  

� Σπειραµατονεφρίτιδες (19) 

� Χρόνια διάµεση νεφρίτιδα ή απόφραξη 

� Πολυκυστική νόσος των νεφρών 

� ∆ευτεροπαθής σπειραµατονεφρίτιδα 

� Νεοπλάσµατα  

Ωστόσο, στις περισσότερες περιπτώσεις οι κύριοι παράγοντες που ευθύνονται 

για τη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 είναι οι παρακάτω:  

 

Κακός γλυκαιµικός έλεγχος  

Ο σακχαρώδης διαβήτης χαρακτηρίζεται από µεταβολικές και αιµοδυναµικές 

διαταραχές, οι οποίες αυξάνουν την αγγειακή διαπερατότητα, αυξάνουν την 

αρτηριακή πίεση και στη συνέχεια την πίεση στην ενδοµεµβρανική κυκλοφορία. 

Στους νεφρούς αυτές οι διαταραχές οδηγούν στην αύξηση της διήθησης των 

πρωτεϊνών του πλάσµατος µε αποτέλεσµα την πρωτεϊνουρία και κυρίως την 

αλβουµινουρία.  

Μέσω αυτού του µηχανισµού και σε συνδυασµό πολλές φορές µε την αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση και τα αυξηµένα επίπεδα χοληστερόλης πλάσµατος (20) 

εγκαθίσταται η διαβητική νεφροπάθεια και αφορά τόσο τους ασθενείς µε σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου Ι όσο και τους ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. Με την 

εγκατάσταση της διαβητικής νεφροπάθειας, χωρίς παρεµβάσεις πρόληψης της 

εξέλιξης της νόσου, ο ΡΣ∆ µειώνεται µε ρυθµό που διαφέρει από ασθενή σε ασθενή 

(2-20 mL/min ανά χρόνο) (21).  

Η αλβουµινουρία που παρατηρείται στη διαβητική νεφροπάθεια διακρίνεται σε: i) 

µικροαλβουµινουρία (≥30 mg/ηµέρα ή 20 µg/min), που θεωρείται σαν µια µικρή 

αύξηση της αλβουµίνης στα ούρα και συνδέεται µε σταθερή λειτουργία των νεφρών, 

αλλά αποτελεί κίνδυνο για την εµφάνιση της µακροαλβουµινουρίας και την εξέλιξη 

της νόσου και ii) µακροαλβουµινουρία, κατά την οποία η αύξηση της έκκρισης της 

αλβουµίνης στα ούρα σχετίζεται µε επιτάχυνση του ρυθµού µείωσης του ΡΣ∆, µε 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης και µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης της ΧΝΝ σταδίων 

4 και 5 (21, 22). 

Συγκεκριµένα, ο σακχαρώδης διαβήτης θεωρείται η πιο κοινή αιτία ΧΝΝ σταδίων 

4 και 5 στις Η.Π.Α.. Περίπου το 50% των ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι 

αναµένεται να αναπτύξουν ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 µέσα σε 10 χρόνια, ενώ πάνω από 

το 75% αυτών θα οδηγηθούν στη νόσο µέσα σε 20 χρόνια. Όσο αφορά τους 
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ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, 20-40% αυτών θα εµφανίσουν διαβητική 

νεφροπάθεια, αλλά µόνο 20% αυτών µέσα σε 20 χρόνια από τη διάγνωση της 

διαβητικής νεφροπάθειας θα οδηγηθούν στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 (23).     

Συνοψίζοντας, ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης συνδέεται µε τους περισσότερους 

παράγοντες κινδύνου (π.χ. δυσλιπιδαιµία, υπέρταση) (21) για την κατάληξη της ΧΝΝ 

στα στάδια 4 και 5. Για αυτό το λόγο, ο καλός γλυκαιµικός έλεγχος αποτελεί βασικό 

συστατικό της πρόληψης της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 σύµφωνα µε τις νεότερες οδηγίες 

των περισσότερων οργανισµών  (12, 22, 24).  

 

Αρτηριακή υπέρταση  

Η υψηλή αρτηριακή πίεση µπορεί να αποτελέσει τόσο την αιτία όσο και επιπλοκή 

της ΧΝΝ, καθώς προκαλεί αλλαγές στη δοµή και λειτουργία των νεφρώνων και 

εµπλέκεται στη στένωση των νεφρικών αρτηριών και στις αλλαγές της νεφρικής 

κυκλοφορίας µέσω των αγγείων (23). Σαν επιπλοκή, η υψηλή αρτηριακή πίεση 

σχετίζεται τόσο µε ταχύτερη απώλεια της νεφρικής λειτουργίας και κατ’ επέκταση 

εµφάνισης της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 (25, 26)  όσο και µε αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης καρδιαγγειακών επιπλοκών (1). Είναι χαρακτηριστικό, ότι στις Η.Π.Α. η 

επίπτωση της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 µε ανάγκη νεφρικής υποκατάστασης σε ασθενείς 

µε υπέρταση ανέρχεται σε 27,9%, ενώ οι θάνατοι νεφροπαθών σταδίων 4 και 5 µε 

υπέρταση υπολογίζονται σε 25.232 (6). Η αυξηµένη αρτηριακή πίεση αποτελεί 

επιπλέον τη δεύτερη αιτία µετά το σακχαρώδη διαβήτη για την εµφάνιση της ΧΝΝ 

σταδίων 4 και 5 (10).    

Η θεραπεία της υπέρτασης ασκεί θετική επιρροή στη µείωση του ρυθµού εξέλιξης 

της ΧΝΝ και στη µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου σε νεφροπαθείς (22, 27),   

αλλά οι έως τώρα µελέτες έχουν αποτύχει στον καθορισµό ενός ιδανικού επιπέδου 

της αρτηριακής πίεσης (28, 29). Παρ’ όλα αυτά οι οργανισµοί για τη µελέτη της ΧΝΝ, 

της υπέρτασης και του σακχαρώδη διαβήτη συστήνουν τον έλεγχο της αρτηριακής 

πίεσης σε όλους τους νεφροπαθείς ανεξαρτήτως σταδίου παράλληλα µε χρήση 

αντιυπερτασικής αγωγής (14). Συγκεκριµένα, έχει προταθεί σαν στόχος για τους 

νεφροπαθείς η διατήρηση της αρτηριακή πίεσης σε επίπεδα χαµηλότερα των 

130/80mmHg (10,22,30,31).  

 

Σπειραµατονεφρίτιδα - Πρωτεϊνουρία 

Η σπειραµατονεφρίτιδα είναι µια διαταραχή που µπορεί να παρουσιαστεί οξέως, 

να εξελιχθεί ταχέως ή / και να αποτελέσει µια χρόνια παθολογική κατάσταση. Στην 

πρώτη περίπτωση, η διαταραχή προκαλεί την αναστρέψιµη εµφάνιση οξείας 

νεφρικής νόσου, ενώ στις δυο τελευταίες περιπτώσεις  παρατηρείται µη αναστρέψιµη 
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οξεία νεφρική νόσος και εγκατάσταση της ΧΝΝ. Μάλιστα, στην περίπτωση της 

ταχέως εξελισσόµενης σπειραµατονεφρίτιδας, η ΧΝΝ µπορεί να εξελιχθεί στα στάδια 

4 και 5 µόλις µέσα σε µερικές ηµέρες ή βδοµάδες (32). Κύρια συµπτώµατα της 

διαταραχής είναι η βλάβη του τοιχώµατος των τριχοειδών του σπειράµατος µε 

αποτέλεσµα τη διαφυγή ερυθρών αιµοσφαιρίων και πρωτεϊνών και συνεπώς την 

εµφάνιση αιµατουρίας και πρωτεϊνουρίας.  

Η επίδραση της πρωτεϊνουρίας στην εµφάνιση της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 έχει 

κεντρίσει το ενδιαφέρον πολλών ερευνητών, λαµβάνοντας υπόψη ότι η επιπλοκή 

αυτή µπορεί να παρατηρηθεί παρόντων και των άλλων παραγόντων κινδύνου της 

νόσου. Όπως έχει φανεί από µελέτες, η  πρωτεϊνουρία σχετίζεται θετικά µε την 

επιτάχυνση της µείωσης της τιµής του ΡΣ∆ και κατ’ επέκταση της εµφάνισης ΧΝΝ 

σταδίων 4 και 5 (33, 34).    

Τέλος, αξίζει να αναφερθεί, ότι και κάποιοι άλλοι παράγοντες ενοχοποιούνται για 

το ρυθµό εξέλιξης της ΧΝΝ στα στάδια 4 και 5. Στους παράγοντες αυτούς 

περιλαµβάνεται η δυσλιπιδαιµία, καθώς η ΧΝΝ σχετίζεται µε σηµαντικές διαταραχές 

του µεταβολισµού των λιπιδίων (35). Παρά τα αντικρουόµενα αποτελέσµατα 

διαφόρων µελετών (36-41) και λαµβάνοντας υπόψη τη σχέση της δυσλιπιδαιµίας µε 

την εµφάνιση και εξέλιξη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων και τη γενικότερη 

επιβάρυνση της νοσηρότητας, η παρουσία της δυσλιπιδαιµίας αυξάνει τις 

πιθανότητες για περαιτέρω έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας. Επίσης, φαίνεται πως 

και το κάπνισµα επιδρά στην εξέλιξη της ΧΝΝ, µειώνοντας το ΡΣ∆ (36), 

αποτελώντας παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση πρωτεϊνουρίας (42), 

επιταχύνοντας τη διαβητική νεφροπάθεια (35), διεγείροντας τη στένωση των 

νεφρικών αρτηριών (40, 43, 44)  και αυξάνοντας την τιµή της κρεατινίνης ορού (40).   

 

 

1.4 Κλινικές εκδηλώσεις της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5  

 

Οι ασθενείς µε ΧΝΝ, συνήθως, παρουσιάζουν συµπτώµατα της νόσου, όταν 

πλέον ο ΡΣ∆ είναι λιγότερο από 10 mL/min/ 1,73m². Ωστόσο, οι ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη και ΧΝΝ εµφανίζουν πιο νωρίς συµπτώµατα µε µικρότερου 

βαθµού ελάττωση της νεφρικής λειτουργίας. Τα συµπτώµατα της µη 

αντιρροπούµενης έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας είναι γνωστά σαν ουραιµία ή 

ουραιµικό σύνδροµο και επηρεάζουν κάθε σύστηµα οργάνων. Το σύνδροµο αυτό δεν 

οφείλεται σε µια συγκεκριµένη ουραιµική τοξίνη, αλλά σε ένα σύνολο παραγόντων 

στους οποίους περιλαµβάνονται κατακρατούµενα µόρια, αύξηση της συγκέντρωσης 
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φυσιολογικών προϊόντων όπως ορµόνες και ανεπάρκεια ουσιών που παράγονται 

φυσιολογικά στους νεφρούς. Έτσι, τα κυριότερα συµπτώµατα είναι τα εξής (4, 32, 45-

47):  

 

Κατακράτηση ουρίας  

Η κατακράτηση ουρίας στον οργανισµό προκαλεί καταβολή, ναυτία, εµέτους και 

κεφαλαλγία. Τα προϊόντα διάσπασης της ουρίας έχουν επιπλέον ανεπιθύµητες 

επιδράσεις σε διάφορα όργανα.  

 

Ισοζύγιο ύδατος και ηλεκτρολυτών  

Λόγω της σηµαντικά µειωµένης απεκκριτικής λειτουργίας των νεφρών  αυξάνεται 

η κατακράτηση νερού και χλωριούχου νατρίου. Επιπλέον, παρατηρείται υπερέκκριση 

ρενίνης, µε αποτέλεσµα την αύξηση της συγκέντρωσης αγγειοτενσίνης ΙΙ, οδηγώντας 

σε αύξηση της επαναρρόφησης του νατρίου και επιδείνωση της κατακράτησης αυτού 

και κατ’ επέκτασης νερού. Οι ασθενείς µε ΧΝΝ εµφανίζουν επίσης έκπτωση της 

ικανότητας συµπύκνωσης των ούρων µε αποτέλεσµα να είναι περισσότερο 

ευαίσθητοι στην εξωνεφρική απώλεια ύδατος και νατρίου (π.χ. σε περίπτωση 

εµέτων, διάρροιας, πυρετού). Παράλληλα, ο µειωµένος ΡΣ∆ στους νεφροπαθείς 

σταδίων 4 και 5 οδηγεί σε µειωµένη απέκκριση καλίου και συνεπώς υπερκαλιαιµία 

(48, 49). Η υπερκαλιαιµία µε τη σειρά της µπορεί να προκαλέσει αρρυθµίες έως και 

αιφνίδιο θάνατο. 

 

∆ιαταραχές µεταβολισµού των οστών  

Στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 παρατηρείται προοδευτικά αυξηµένη υπερφωσφαταιµία 

λόγω της µειωµένου ΡΣ∆ και κατ’ επέκταση της µειωµένης απέκκρισης φωσφόρου 

(32, 50, 51). Η διαταραχή του ισοζυγίου του φωσφόρου προκαλεί διαταραχή του 

µεταβολισµού της καλσιτριόλης µε αποτέλεσµα τη µείωση της δράσης της βιταµίνης, 

την εµφάνιση υποασβεστιαιµίας και την αυξηµένη έκκριση παραθορµόνης (PTH). Η 

αυξηµένη σύνθεση παραθορµόνης ενισχύεται και από τα αυξηµένα επίπεδα 

γουανιδινών και τη δευτεροπαθή υπερπλασία των παραθυρεοειδικών αδένων.          

Η υποασβεστιαιµία και ο υπερπαραθυρεοειδισµός ενισχύονται από τη µείωση 

των υποδοχέων της καλσιτριόλης και του ασβεστίου στους αδένες αυτούς και τα 

συµπλέγµατα του φωσφόρου µε το ασβέστιο. Επιπλέον, η χορήγηση δεσµευτικών 

φωσφόρου των τροφών που περιέχουν αλουµίνιο και το οποίο αθροίζεται στον 

οργανισµό του νεφροπαθούς, οδηγεί στη µη ασβεστοποίηση των οστών.  

Όλες αυτές οι διαταραχές οδηγούν στην άναπτυξη οστεοπόρωσης. Μάλιστα, το 

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) (52) χρησιµοποιεί έναν νέο 
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όρο, για να περιγράψει τις διαταραχές του µεταβολισµού των οστών στους χρόνια 

νεφροπαθείς. Ο όρος αυτός είναι η «Χρόνια Νεφρική Νόσος- ∆ιαταραχή του οστικού 

Μεταβολισµού» και χαρακτηρίζει τη διαταραχή του µεταβολισµού του ασβεστίου, του 

φωσφόρου, της παραθορµόνης και της βιταµίνης D, καθώς και τη διαταραχή στο 

ισοζύγιο, την ασβεστοποίηση, τον όγκο, τη γραµµική ανάπτυξη ή ισχύ των οστών, 

οδηγώντας και σε απασβεστώσεις στα αγγεία και άλλους µαλακούς ιστούς. 

 

∆ιαταραχές του ενδοκρινικού συστήµατος  

Η ΧΝΝ προκαλεί χαµηλά επίπεδα ολικής και ελεύθερης Τ3 και φυσιολογικά 

επίπεδα Τ4 και TSH. Τουλάχιστον 50% των ουραιµικών ανδρών εµφανίζουν χαµηλή 

ολική και ελεύθερη τεστοστερόνη και αυξηµένη ωχρινοτρόπο (LH), ωοθυλακιοτρόπο 

ορµόνη (FSH) και προλακτίνη, µε αποτέλεσµα ανικανότητα, ελάττωση της libido, 

ολιγοσπερµία µέχρι και στειρότητα. Στις γυναίκες η ουραιµία εκδηλώνεται  µε 

διαταραχές της έµµηνου ρύσης µέχρι και µε αµηνόρροια, αδυναµία ωογένεσης, 

αυξηµένα επίπεδα προλακτίνης και γαλακτόρροια.  

Η ΧΝΝ επιδρά αρνητικά στην παραγωγή ινσουλίνης από το πάγκρεας και αυξάνει 

την αντίσταση των οργάνων στόχων της ινσουλίνης. Ο µηχανισµός αυτός σε 

συνδυασµό µε το µειωµένο καταβολισµό της ινσουλίνης στους νεφρούς οδηγεί σε 

υπερινσουλιναιµία. Τέλος, η ΧΝΝ προκαλεί αυξηµένα επίπεδα αδρεναλίνης, 

νοραδρεναλίνης, αυξητικής ορµόνης (GH), κορτιζόλης και φλοιοεπινεφριδιοτρόπου 

ορµόνης (ACTH). 

  

Αναιµία 

Η ΧΝΝ προκαλεί µειωµένη σύνθεση ερυθροποιητίνης, η οποία παράγεται από 

εξειδικευµένα κύτταρα στο νεφρικό φλοιό (53). Η ορµόνη αυτή ρυθµίζει την 

παραγωγή ερυθροκυττάρων στο µυελό των οστών και αυξάνει κατ’ επέκταση την 

απόδοση οξυγόνου στους ιστούς, διορθώνοντας την υποξία. 

Η πλειοψηφία των νεφροπαθών σταδίων 4 και 5 θα εµφανίσουν ή θα έχουν ήδη 

εµφανίσει αναιµία (54-56). Η σοβαρότητα της αναιµίας σχετίζεται µε τη διάρκεια και 

το στάδιο της νόσου, ενώ τα χαµηλότερα επίπεδα αιµατοκρίτη ανιχνεύονται σε 

νεφροπαθείς σταδίων 4 και 5 που ξεκινούν τη θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

(57).  

Τέλος, η αναιµία µπορεί να οφείλεται και στη µειωµένη επιβίωση των 

ερυθροκυττάρων, στην παρουσία ουραιµικών ουσιών (π.χ. παραθορµόνη κ.ά.), στις 

µικροαπώλειες από το γαστρεντερικό σύστηµα, στις συχνές αιµοληψίες, στην 

κατακράτηση ποσότητας αίµατος από τη διαδικασία του αιµοκάθαρσης (58) καθώς 

και σε τυχόν σιδηροπενία και έλλειψη φυλικού οξέος ή Β12.  
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∆ιαταραχές του αναπνευστικού συστήµατος  

Αξιοσηµείωτο σύµπτωµα της νόσου είναι και η εµφάνιση δύσπνοιας ή και 

ταχύπνοιας. Αιτία αυτών είναι η µεταβολική οξέωση, η οποία προκύπτει από την 

υπερφόρτωση της κυκλοφορίας. Αυτή σε συνδυασµό µε την υπολευκωµατιναιµία 

οδηγούν σε χρόνιο οίδηµα των πνευµόνων, γνωστό ως «ουραιµικός πνεύµονας» και 

σε πλευριτικές συλλογές.  

 

∆ιαταραχές του Γαστρεντερικού Συστήµατος  

Τα αυξηµένα µεταβολικά παραπροϊόντα προκαλούν ανορεξία, ξηροστοµία ή 

σιελόρροια, στοµατίτιδα, άσηπτη παρωτίτιδα, µυκητιάσεις ακόµη και ουλορραγία. 

Επιπλέον, µπορεί να παρατηρηθεί οισοφαγίτιδα, πεπτικά έλκη, γαστρίτιδα, 

δωδεκαδακτυλίτιδα καθώς και οίδηµα του βλεννογόνου του εντέρου µε αιµορραγικές 

ή νεκρωτικές βλάβες, τα οποία µπορεί να οδηγήσουν και σε µαζική απώλεια αίµατος.   

  

∆ιαταραχές του νευρικού συστήµατος  

Η συσσώρευση ουραιµικών τοξινών επηρεάζει και το κεντρικό, περιφερικό και 

αυτόνοµο νευρικό σύστηµα και εµφανίζεται στο 70% περίπου των νεφροπαθών που 

ξεκινούν τη διαδικασία νεφρικής υποκατάστασης (59). Χαρακτηριστικά ευρήµατα της 

νευροπάθειας αυτής είναι η αδυναµία πνευµατικής συγκέντρωσης, η αϋπνία µε 

αναστροφή ύπνου, η άνοια  καθώς και αισθητικές διαταραχές. Άλλες διαταραχές του 

νευρικού συστήµατος περιλαµβάνουν τη δυσαρθρία, τη δυσκολία στη βάδιση, την 

περιφερική µονο- και πολυνευροπάθεια, την αστηριξία, τον τρόµο, το λήθαργο τους 

σπασµούς και το κώµα.  

 

∆ιαταραχές του αίµατος  

Η κυτταρική ανοσία του νεφροπαθούς βλάπτεται σηµαντικά εξαιτίας της 

µειωµένης παραγωγής ερυθροκυττάρων και της λειτουργικότητας των 

λευκοκυττάρων και των παραγόντων πήξης. Επιπροσθέτως, η χυµική ανοσία 

επηρεάζεται από τη νόσο λόγω της βλάβης των κυττάρων του ανοσοποιητικού 

συστήµατος, αλλά και της µείωσης του αριθµού και της λειτουργικότητας των Β 

λεµφοκυττάρων.  
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1.5 Αντιµετώπιση ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 

 

Η απόφαση για την έναρξη της θεραπείας αντιµετώπισης της ΧΝΝ σταδίων 4 και 

5  συστήνεται να προκύπτει ύστερα από προσεχτική αξιολόγηση των κινδύνων και 

των ωφελειών της θεραπείας (49) καθώς και των συµπτωµάτων του ασθενούς, της 

διατροφικής κατάστασής του, της συννοσηρότητας και των φυσιολογικών, 

ψυχολογικών και κοινωνικών συνεπειών που µπορεί να έχει αυτή στον ασθενή (26, 

48). Η συντηρητική αντιµετώπιση της νόσου περιλαµβάνει ειδικούς διατροφικούς 

χειρισµούς µε στόχο τη ρύθµιση κυρίως των επιπέδων πρωτεϊνών, γλυκόζης, 

νατρίου, καλίου, φωσφόρου, ασβεστίου και σιδήρου, καθώς και φαρµακευτική αγωγή 

που περιλαµβάνει τους αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου (ΜΕΑ) ή και τους 

αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης για τη ρύθµιση της αρτηριακής 

πίεσης και τη πρωτεϊνουρίας, δεσµευτές φωσφόρου και πιθανόν συµπληρώµατα 

µετάλλων και ιχνοστοιχείων, όπου απαιτείται.     

Οι νεφροπαθείς σταδίων 4 και 5 συστήνεται να αξιολογούνται για τυχόν έναρξη 

της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης (58). Συγκεκριµένα, σύµφωνα µε τις οδηγίες 

της Ευρωπαϊκής Ένωσης Νεφρολόγων (EBPG) (60) και της Ένωσης Νεφρολόγων 

Αυστραλίας και Νέας Ζηλανδίας (CARI) (24) ο νεφροπαθής σταδίου 5 µε εµφανή 

σηµεία ενός συνδρόµου συνυφασµένο µε τη νεφρική δυσλειτουργία, γνωστό ως 

ουραιµικό σύνδροµο ή µε αδυναµία ελέγχου των υγρών του σώµατος ή µε 

δυσθρεψία πρέπει να ξεκινήσει θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης. Επιπλέον, και 

ορισµένοι ασθενείς µε ΧΝΝ σταδίου 4 µπορεί να χρειαστούν θεραπεία νεφρικής 

υποκατάστασης µε στόχο την πρόληψη των επιπλοκών της νεφρικής δυσλειτουργίας 

και την αντιµετώπισης των ήδη υπαρχόντων συµπτωµάτων του ουραιµικού 

συνδρόµου (1, 58, 61).  

Η θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης περιλαµβάνει την εξωνεφρική κάθαρση και 

τη µεταµόσχευση νεφρού. Η εξωνεφρική κάθαρση πραγµατοποιείται είτε µε 

αιµοκάθαρση (τεχνητός νεφρός) είτε µε την Συνεχή Φορητή Περιτοναϊκή Κάθαρση 

(ΣΦΟΠΕΚ) (Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis, CAPD). Η θεραπεία αυτή 

δεν µπορεί να θεωρηθεί αβλαβής, ενώ αδυνατεί να αντικαταστήσει όλες τις 

λειτουργίες των νεφρών. Για αυτό το λόγο, η πληρέστερη µέθοδος αντιµετώπισης της 

ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 που εφαρµόζεται είναι η µεταµόσχευση νεφρού, µε την οποία 

γίνεται αντικατάσταση της νεφρικής λειτουργίας που έχει χάσει ο ασθενής. Ωστόσο, 

αξίζει να σηµειωθεί, ότι η µεταµόσχευση αποτελεί µια δύσκολη εγχείριση µε 

αυξηµένες πιθανότητες αποτυχίας. Μάλιστα, αρκετοί Οργανισµοί συστήνουν, την 
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κατηγοριοποίηση των µεταµοσχευµένων στους χρόνια νεφροπαθείς, παρά το 

γεγονός ότι είχαν µια επιτυχηµένη µεταµόσχευση (1).  

Τα χαρακτηριστικά του κάθε τύπου θεραπείας είναι τα εξής (62):  

 

Αιµοκάθαρση 

Η αιµοκάθαρση είναι µια διαδικασία µέσω της οποίας αποµακρύνονται οι 

συσσωρευµένες διαλυµένες ουσίες από τον οργανισµό του ασθενούς που 

παρουσιάζει ολική ή σχεδόν ολική νεφρική δυσλειτουργία. Η µέθοδός της βασίζεται 

στη διήθηση των ουσιών αυτών από το αίµα σε ένα φυσιολογικό αλατούχο διάλυµα, 

το οποίο διαχωρίζεται από το αίµα µέσω µιας ηµιδιαπερατής µεµβράνης. Έτσι, 

αποµακρύνονται οι συσσωρευµένες άχρηστες ουσίες του µεταβολισµού από το αίµα.  

Η µέθοδος βασίζεται στις αρχές της διάχυσης, υπερδιήθησης, συµµεταφοράς και 

ώσµωσης. Βάσει των αρχών αυτών, για παράδειγµα, αν το αίµα του ασθενούς 

βρίσκεται στη µια πλευρά της µεµβράνης, η οποία είναι διαπερατή στην ουρία, και 

από την άλλη πλευρά της µεµβράνης το υπάρχον διάλυµα δεν περιέχει ουρία, τότε η 

ουρία θα µετακινηθεί προς το δεύτερο διάλυµα µέχρι να εξισωθούν οι συγκεντρώσεις 

τους στο αίµα και στο διάλυµα. Έτσι, µια ποσότητα ουρίας θα αποµακρυνθεί από το 

σώµα τους ασθενούς και η διαδικασία αυτή µπορεί να συνεχιστεί µε αντικατάσταση 

του διαλύµατος. Σύγχρονη αντικατάσταση της ποσότητας του αίµατος µε άλλο το 

οποίο περιέχει υψηλή συγκέντρωση ουρίας έχει σαν αποτέλεσµα «κάθαρση» νέας 

ποσότητας αίµατος. Συνεπώς, µε τη συνεχή ανανέωση του αίµατος του ασθενούς και 

του διαλύµατος, επιτυγχάνεται η κάθαρση των συσσωρευµένων ουραιµικών τοξινών, 

ενώ παράλληλα είναι δυνατή η χορήγηση αναγκαίων για το νεφροπαθή ουσιών. 

Η διαδικασία της αιµοκάθαρσης γίνεται µε τη βοήθεια κατάλληλου µηχανήµατος, 

το οποίο περιλαµβάνει το φίλτρο ή «τεχνητό νεφρό» καθώς και δύο ξεχωριστά 

τµήµατα, το κύκλωµα του αίµατος και το κύκλωµα του διαλύµατος µαζί µε ορισµένα 

συστήµατα ελέγχου της όλης διαδικασίας.  

Η αντιµετώπιση της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 µε τη µέθοδο της αιµοκάθαρσης 

προϋποθέτει τη διπλή παρακέντηση του αγγείου του νεφροπαθούς. Αυτό 

επιτυγχάνεται µε αρτηριοφλεβική αναστόµωση στο αντιβράχιο. Η αναστόµωση αυτή 

ονοµάζεται fistula (Arteriovenous Fistula) (Εικόνα 2). Η εκτροπή του αίµατος από την 

αρτηρία απευθείας προς µια επαρκούς µεγέθους φλέβα απαιτεί τη διεύρυνση του 

αυλού και την επιθηλιοποίηση της φλέβας ώστε να γίνεται πολύ ανθεκτική στις 

παρακεντήσεις και να δύναται να παρέχει επαρκή ποσότητα αίµατος για τις ανάγκες 

της αιµοκάθαρσης. 
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Εικόνα 2. Η αρτηριοφλεβική αναστόµωση 

 
Σχετικά µε τη συχνότητα της αιµοκάθαρσης, απαιτούνται συνήθως τρεις 

τετράωρες µε πεντάωρες συνεδρίες την εβδοµάδα  (13, 63).  Η θεραπεία θα πρέπει 

να είναι πιο συχνή στους ασθενείς µε αιµοδυναµική αστάθεια ή καρδιαγγειακά 

προβλήµατα, καθώς και σε ηλικιωµένους ασθενείς (13).  

 

Περιτοναϊκή Κάθαρση  

Η Συνεχής Φορητή Περιτοναϊκή Κάθαρση (ΣΦΟΠΕΚ) είναι µια άλλη µέθοδος 

υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας, µε την οποία τα παραπροϊόντα του 

µεταβολισµού και η περίσσεια νερού, αντίθετα από την αιµοκάθαρση, 

αποµακρύνονται από το αίµα µέσα στο σώµα. Ως φίλτρο χρησιµοποιείται το 

περιτόναιο ή περιτοναϊκή µεµβράνη που περιβάλλει το τοίχωµα της κοιλιάς και 

καλύπτει τα κοιλιακά όργανα. Για την εφαρµογή της ένας εύκαµπτος πλαστικός 

καθετήρας (καθετήρας Tenckhoff) εισάγεται χειρουργικά στον ορθό κοιλιακό µυ, ώστε 

να  είναι δυνατή η επικοινωνία µε την περιτοναϊκή κοιλότητα. Μέσω του καθετήρα 

εισάγονται στην περιτοναϊκή κοιλότητα 2 λίτρα στείρο διάλυµα κατάλληλης σύνθεσης 

και από τα τριχοειδή αγγεία του περιτοναίου γίνεται ανταλλαγή προς και από το 

διάλυµα ώστε να αποµακρύνονται οι τοξίνες και να προσφέρονται οι αναγκαίες για το 

νεφροπαθή ουσίες.  

Το διάλυµα αυτό περιέχει νάτριο, χλώριο, γαλακτικά ή διττανθρακικά ιόντα και 

γλυκόζη, τα οποία χορηγούνται σε διαφορετικές συγκεντρώσεις ανάλογα µε τις 

ανάγκες του ασθενούς. Επιπλέον, για την αποφυγή της έκθεσης στη γλυκόζη του 
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διαλύµατος και την επακόλουθη πιθανότητα υπεργλυκαιµίας και υπερινσουλιναιµίας 

(64-66), καθώς και της κατακράτησης υγρών µπορεί να επιλεγεί ένα διάλυµα που 

περιέχει ισοδεξτρίνη (13). Η ισοδεξτρίνη επιφέρει υπερδιήθηση, ενώ η ίδια λόγω του 

µεγάλου µοριακού της βάρους, δεν διηθείται µέσω της µεµβράνης. Για την 

αντιµετώπιση της κατακράτησης υγρών µπορεί να χρησιµοποιηθεί διάλυµα υψηλής 

ωσµωτικότητας, ώστε να διηθείται νερό προς την περιτοναϊκή κοιλότητα και να 

αποµακρύνεται κατά την ανανέωση του διαλύµατος. Το διάλυµα µπορεί, επιπλέον, 

να περιέχει αµινοξέα σε περίπτωση ασθενών µε δυσθρεψία καθώς και ασβέστιο για 

ασθενείς µε υποασβεστιαιµία (13). Τέλος, υψηλό ρυθµιστικό διάλυµα µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί σε ασθενείς µε µεταβολική οξέωση (ανθρακικά ιόντα στη φλέβα<25 

mmol/1), αλλά η συγκέντρωση τους στον ορό πρέπει να ελέγχεται τακτικά για να 

αποφευχθεί η µεταβολική αλκάλωση (ανθρακικά ιόντα στη φλέβα>29 mmol/l) (13). Το 

διάλυµα ανανεώνεται µέσω του καθετήρα τέσσερις µε πέντε φορές ανά 24ωρο (65).  

Η διαδικασία της περιτοναϊκής κάθαρσης περιλαµβάνει τρεις φάσεις (67):  

1) Φάση παροχέτευσης: Το διάλυµα της περιτοναϊκής κάθαρσης µαζί µε τα 

παραπροϊόντα του µεταβολισµού και την περίσσεια νερού  αποµακρύνονται 

από την περιτοναϊκή κοιλότητα µέσω της βαρύτητας. Η φάση αυτή διαρκεί 

συνήθως 20-30 λεπτά.  

2) Φάση πλήρωσης: Το στείρο διάλυµα της περιτοναϊκής κάθαρσης ρέει µέσω 

του καθετήρα στην περιτοναϊκή κοιλότητα για 10 περίπου λεπτά. 

3) Φάση παραµονής: Το διάλυµα της  περιτοναϊκής κάθαρσης παραµένει στην 

περιτοναϊκή κοιλότητα µέχρι την εξισορρόπηση των συγκεντρώσεων των 

διαλυτών ουσιών µε το αίµα, µέσω διάχυσης και ώσµωσης. Η φάση αυτή 

διαρκεί αρκετές ώρες.  

Η µέθοδος αυτή δεν χρειάζεται να εφαρµόζεται στο νοσοκοµείο και οι αλλαγές 

διαλύµατος γίνονται από τον ίδιο το νεφροπαθή µετά από κατάλληλη εκπαίδευση 

(68).  

 

Μεταµόσχευση νεφρού  

Η µεταµόσχευση νεφρού αποτελεί τη θεραπεία εκλογής για πολλούς ασθενείς µε 

ΧΝΝ σταδίων 4 και 5, αφού τους προσφέρει καλύτερη ποιότητα ζωής και 

µακροχρόνια υγεία µε χαµηλότερο κόστος σε σχέση µε την εξωνεφρική κάθαρση.  

Η επιτυχηµένη µεταµόσχευση απαλλάσσει το νεφροπαθή από την αναµονή για την 

υποκατάσταση της νεφρικής υποκατάστασης, επαναφέρει τη σεξουαλική λειτουργία 

και τη γονιµότητα, προσφέρει έναν φυσιολογικό τρόπο ζωής και αυξάνει το 

προσδόκιµο επιβίωσης (69). Ωστόσο, σε ασθενείς µεγάλης ηλικίας και µε συνοδά 

νοσήµατα (καρκίνος (68),  λοίµωξη από HIV, ενεργές συστηµατικές λοιµώξεις ή άλλες 
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καταστάσεις που µειώνουν το προσδόκιµο ζωής σε λιγότερο από 2 χρόνια) δύσκολα 

η µεταµόσχευση θα βελτιώσει την ποιότητα ζωής τους (70, 71). 

Στην Ελλάδα, σύµφωνα µε τον Εθνικό Οργανισµό Μεταµοσχεύσεων, για το έτος 

2008 οι υποψήφιοι λήπτες νεφρού ανέρχονταν σε 880. Από αυτούς 186 έλαβαν 

νεφρό από αποβιώσαντες δότες, ενώ 51 νεφροπαθείς έλαβαν νεφρό από συγγενικό 

δότη (72). Παρ’ όλα αυτά σε άλλες χώρες της Ευρώπης, όπως η Αγγλία, 

χρησιµοποιούνται κυρίως µοσχεύµατα από ζώντες δότες, δεδοµένης της αρκετά 

καλής έκβασης της µεταµόσχευσης τόσο για τους δότες όσο και για τους λήπτες (69, 

73, 74).  

Η επιτυχία της µεταµόσχευσης βασίζεται στη συµβατότητα του δότη και του 

λήπτη. Στον οργανισµό υπάρχουν 3 τύποι αντιγόνων που παίζουν ρόλο στη 

µεταµόσχευση και τα οποία περιλαµβάνονται στα αντιγόνα ιστικού τύπου (HLA). Τα 

αντιγόνα αυτά είναι το Α, το Β και το DR, ενώ κάθε άτοµο φέρει δύο αντιγόνα από την 

κάθε οµάδα, ένα από τον πατέρα και ένα από τη µητέρα. Κατά τη µεταµόσχευση, αν 

ο οργανισµός του λήπτη έχει αναπτύξει ήδη αντισώµατα για τα HLA αντιγόνα του 

δότη, το µόσχευµα θα απορριφθεί αµέσως. Επίσης, όσο µεγαλύτερη HLA 

ασυµβατότητα παρατηρείται, τόσο αυξάνει και ο κίνδυνος απόρριψης του 

µοσχεύµατος. Για την αποφυγή της απόρριψης χορηγούνται στον ασθενή 

ανοσοκατασταλτικά φάρµακα. 

 

 

1.6 ∆ιαιτητική διαχείριση της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5  

 

1.6.1 ∆ιαχείριση ασθενών που δεν υπόκεινται σε 

εξωνεφρική κάθαρση 

Οι στόχοι της διατροφικής φροντίδας των ασθενών συνοψίζονται στη διατήρηση 

καλής κατάστασης θρέψης, στη µείωση των συµπτωµάτων της ουραιµίας, καθώς και 

στην καθυστέρηση της έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας και της αναγκαιότητας της 

εξωνεφρικής κάθαρσης, έως ότου βρεθεί το κατάλληλο µόσχευµα.  

 

Ενεργειακές ανάγκες 

Οι ενεργειακές ανάγκες των υποψήφιων για µεταµόσχευση που δεν υπόκεινται σε 

εξωνεφρική κάθαρση δε διαφέρουν σηµαντικά από τις ανάγκες του υγιούς 

πληθυσµού. Συνεπώς, µία ενεργειακή πρόσληψη της τάξης των 35 Kcal/ Kg 

σωµατικού βάρους/ ηµέρα είναι απαραίτητη για τη διατήρηση του ισοζυγίου του 

αζώτου, των επιπέδων αλβουµίνης στον ορό, των ανθρωποµετρικών δεικτών και των 
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χαµηλών τιµών ουρίας (75). Στους νεφροπαθείς ηλικίας 60 ετών και άνω, οι οποίοι 

δεν έχουν κάποια συστηµατική σωµατική δραστηριότητα, η ενεργειακή πρόσληψη 

της τάξης των 30 µε 35 Kcal / Kg / ηµέρα είναι επαρκής (48, 76). Το σωµατικό βάρος 

που χρησιµοποιείται για την εκτίµηση των ενεργειακών αναγκών αξιολογείται µε 

βάση το ∆είκτη Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ) ως εξής (48):  

Πίνακας 2. Εκτίµηση του ιδανικού / επιθυµητού σωµατικού βάρους, που 
χρησιµοποιείται για τον υπολογισµό των θρεπτικών αναγκών. 

∆ΜΣ (Kg / m²) Ιδανικό / Επιθυµητό σωµατικό βάρος (ΙΣΒ) που 
εφαρµόζεται 

<20 Το ΣΒ που αντιστοιχεί σε ∆ΜΣ = 20 
20-25 Παρόν ΣΒ 
>25 Το ΣΒ που αντιστοιχεί σε ∆ΜΣ=25 
>30 Εφαρµόζεται το Προσαρµοσµένο ΣΒ, όπου 

Προσαρµοσµένο ΣΒ είναι το εξής: Παρόν ΣΒ + ΙΣΒ / 2 
 

 

Πρωτεϊνικές ανάγκες  

Πολύ σηµαντική θεωρείται η ρύθµιση της πρωτεϊνικής πρόσληψης των 

νεφροπαθών ασθενών. Η µείωση αυτής µπορεί να συµβάλλει στη διατήρηση της 

νεφρικής λειτουργίας στην επιβράδυνση της εµφάνισης περαιτέρω επιπλοκών και της 

ανάγκης για εξωνεφρική κάθαρση ή µεταµόσχευση. Ωστόσο, αναπάντητο παραµένει 

το ερώτηµα γύρω από το ποιος είναι ο ιδανικός βαθµός µείωσης της πρωτεϊνικής 

πρόσληψης. Σύµφωνα µε την NKF / KDOQI η πρωτεϊνική πρόσληψη πρέπει να 

περιοριστεί στα 0,60 g/ Kg / ηµέρα και στα 0,75 g/ Kg / ηµέρα για τους νεφροπαθείς 

που αδυνατούν να ακολουθήσουν µια τέτοια διατροφή (76). Οι κατευθυντήριες 

οδηγίες των EDTNA / ERCA, αντίθετα, αναφέρονται σε πρωτεϊνική πρόσληψη της 

τάξης των 0,6 µε 1 g/ Kg / ηµέρα   (62). Και οι δύο οργανισµοί δίνουν έµφαση στην 

πρόσληψη πρωτεϊνών υψηλής βιολογικής αξίας σε ποσοστό τουλάχιστον 50% της 

συνολικής ηµερήσιας πρωτεϊνικής πρόσληψης.     

 

Ανάγκες σε λίπος και υδατάνθρακες  

Η ΧΝΝ συνοδεύεται συχνά από την παρουσία δυσλιπιδαιµίας. Για αυτό το λόγο, η 

δίαιτα που συστήνεται ακολουθεί τις οδηγίες του Εθνικού Εκπαιδευτικού 

Προγράµµατος για τη Χοληστερόλη (National Cholesterol Education Program, 

NCEP). Η δίαιτα αυτή (TLC) προτείνει συγκεκριµένη πρόσληψη λιπιδίων και 

περιγράφεται στον Πίνακα 3 (44).  
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Πίνακας 3. Η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη λίπους και λιπαρών οξέων 
σύµφωνα µε τη δίαιτα TLC. 

Συστατικά της δίαιτας TLC Στόχοι 

Κορεσµένα λιπαρά οξέα <7% της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης 

Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα  ≤10% της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης 

Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα ≤20% της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης 

Συνολικό λίπος δίαιτας 25-35% της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης 

Χοληστερόλη δίαιτας  <200mg / ηµέρα 

 

Η πρόσληψη των υδατανθράκων της δίαιτας χρειάζεται προσοχή ώστε να 

περιοριστεί η σύνθεση τριγλυκεριδίων και να βελτιωθεί η ανοχή στη γλυκόζη. 

Επιπλέον, πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή στα τρόφιµα πλούσια σε φυτικές ίνες, 

καθώς αυτά από τη µία µεριά µειώνουν το άζωτο ουρίας ορού ελαττώνοντας την 

παραγωγή αµµωνίας από τα βακτήρια του παχέος εντέρου, αλλά από την άλλη τα 

τρόφιµα αυτά είναι ιδιαίτερα πλούσια σε κάλιο, φώσφορο και πρωτεΐνες χαµηλής 

βιολογικής αξίας.  

 

Ανάγκες σε µέταλλα και ιχνοστοιχεία 

Το νάτριο, ως εξωκυττάριος ηλεκτρολύτης, διευκολύνει τη ρύθµιση του ισοζυγίου 

υγρών. Καθώς µειώνεται η διούρηση µειώνεται και η διήθηση του νατρίου. Η 

πρόσληψη του νατρίου πρέπει, συνεπώς, να περιορίζεται στα 2.000 – 2.300 

mg/ηµέρα (80-100 mmol/l) (62, 77). Όταν το ισοζύγιο του νατρίου ελέγχεται 

επιτυχώς, ρυθµίζονται το ίδιο επιτυχώς το αίσθηµα δίψας και το ισοζύγιο υγρών.  

Λόγω της συχνής παρουσίας υπερφωσφαταιµίας, η πρόσληψη φωσφόρου 

πρέπει να κυµαίνεται σε σχετικά χαµηλά επίπεδα της τάξης των 5 µε 10 mg/ Kg / 

ηµέρα. Επιπλέον, συνήθως συστήνεται η λήψη δεσµευτών φωσφόρου της τροφής, 

ώστε να µειωθεί η απορρόφησή του από το γαστρεντερικό σωλήνα.  

Για την αντιµετώπιση της υπασβεστιαιµίας, δεν έχει ορισθεί µε ακρίβεια η 

συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη ασβεστίου λόγω των αλλαγών στο µεταβολισµό 

του ασβεστίου, του φωσφόρου, τη βιταµίνης D και της παραθορµόνης. Παρ’ όλα αυτά 

το EBPG (77) υποστηρίζει, ότι η µέση πρόσληψη ασβεστίου είναι 500-800 mg/ 

ηµέρα, η οποία αυξάνεται µε τη χρήση των ασβεστούχων φωσφορεδεσµευτικών. Σε 
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κάθε περίπτωση, η συνολική πρόσληψη δεν πρέπει να ξεπερνάει τα 2000 mg/ ηµέρα 

(48, 77). Σε περίπτωση υπερβολικής πρόσληψης φωσφόρου ή µειωµένης 

πρόσληψης πρωτεΐνης συστήνεται ίσως η συµπληρωµατική χορήγηση ασβεστίου.   

Η υπερκαλιαιµία αποτελεί µια από τις πιο σοβαρές ηλεκτρολυτικές διαταραχές, 

γιατί µπορεί να προκαλέσει καρδιακές αρρυθµίες ακόµα και αιφνίδιο θάνατο. Για αυτό 

το λόγο το κάλιο ορού πρέπει να παρακολουθείται συστηµατικά και, αν διαπιστωθούν 

παθολογικές τιµές, να περιορίζεται η πρόσληψή του. Σύµφωνα µε τους EDTNA / 

ERCA η πρόσληψη πρέπει να περιορίζεται σε 2.000-3.000 mg/ ηµέρα  (62).  

Οι απόλυτες ανάγκες σε ιχνοστοιχεία δεν έχουν διασαφηνιστεί πλήρως. Η 

έλλειψη σιδήρου είναι ένα πολύ συχνό φαινόµενο και για αυτό συστήνεται η 

συµπληρωµατική του χορήγηση. Τα επίπεδα ψευδαργύρου και σεληνίου είναι επίσης 

χαµηλά, αλλά δεν έχει προταθεί ως τώρα η συµπληρωµατική τους χορήγηση.  

 

Ανάγκες σε βιταµίνες  

Η έλλειψη υδατοδιαλυτών βιταµινών στη ΧΝΝ, παρατηρείται συχνά και οφείλεται 

στη µειωµένη κατανάλωση τροφής, στην ανορεξία, στον περιορισµό τροφίµων 

πλούσιων σε κάλιο, τα οποία είναι συχνά πλούσια και σε υδατοδιαλυτές βιταµίνες σε 

διαταραχές του µεταβολισµού ορισµένων βιταµινών, καθώς και στη χορήγηση 

φαρµάκων που επιδρούν στο µεταβολισµό τους. Οι κυριότερες ελλείψεις 

παρατηρούνται στην πυριδοξίνη, τη θειαµίνη, τη ριβοφλαβίνη, τη βιταµίνη C και το 

φυλλικό οξύ. Παρ’ όλα αυτά, δεν έχει καθοριστεί η ανάγκη για συµπληρωµατική 

χορήγησή τους, ενώ οι έως τώρα συστάσεις αναφέρονται σε διαιτητική πρόσληψη 5 

mg πυριδοξίνης/ ηµέρα, 60 mg/ ηµέρα βιταµίνης C και <1 mg/ ηµέρα φυλλικού οξέος  

(32).  

Όσον αφορά τις λιποδιαλυτές βιταµίνες, η συµπληρωµατική χορήγηση βιταµίνης 

D µπορεί να διατηρήσει τα επίπεδα του ασβεστίου στο φυσιολογικό και να εµποδίσει 

τη διαταραχή του µεταβολισµού των οστών. Ωστόσο, απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή 

στη δοσολογία λόγω της τοξικότητάς της σε περίπτωση υπερδοσολογίας. Γι’ αυτό το 

λόγο συστήνεται η εξής πρόσληψη µέσω συµπληρώµατος (78): 
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Πίνακας 4. Συνιστώµενη πρόσληψη συµπληρώµατος βιταµίνης D.  

Επίπεδα βιταµίνης D ορού 

(ng / mL) 

Συµπληρωµατική χορήγηση 

<5 50.000 IU / εβδοµαδιαίως για 12 εβδοµάδες και 

στη συνέχεια µηνιαίως για έξι µήνες 

5-15 50.000 IU / εβδοµαδιαίως για 4 εβδοµάδες και στη 

συνέχεια µηνιαίως για έξι µήνες 

16-30 50.000 IU / µηνιαίως για έξι µήνες 

 

 

 Ανάγκες σε υγρά 

Βάσει των έως τώρα δεδοµένων, δεν έχει προταθεί κάποιος περιορισµός των υγρών. 

Ο περιορισµός τους πρέπει να ελέγχεται εξατοµικευµένα.  

 

1.6.2 ∆ιαχείριση ασθενών που υπόκεινται σε αιµοκάθαρση  

 

∆ιατροφικοί στόχοι 

Οι διατροφικοί στόχοι στους νεφροπαθείς που υπόκεινται σε αιµοκάθαρση είναι η  

διατήρηση καλής κατάστασης θρέψης, η ελαχιστοποίηση τυχόν ανεπαρκειών σε 

θρεπτικά συστατικά, ο έλεγχος των οιδηµάτων, του ισοζυγίου των ηλεκτρολυτών 

µέσω του ελέγχου του νατρίου, του καλίου και της πρόσληψης υγρών, ο έλεγχος του 

ισοζυγίου ασβεστίου, φωσφόρου και βιταµίνης D για την ελαχιστοποίηση της 

εµφάνισης οστεοπόρωσης και τη διατήρηση της ποιότητας ζωής του ασθενούς σε 

υψηλά επίπεδα παρέχοντάς του µια εύγεστη και ευπαρουσίαστη δίαιτα. 

 

Ενεργειακές ανάγκες  

Η παροχή επαρκούς ενέργειας στους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς είναι πολύ 

σηµαντική για την διατήρηση υψηλού επίπεδου θρέψης και την καλύτερη 

χρησιµοποίηση της πρωτεΐνης και των λοιπών θρεπτικών συστατικών. Σύµφωνα µε 

τα NKF/KDOQI (48), η ενεργειακή πρόσληψη που συστήνεται στους 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς είναι 35 Kcal / Kg διορθωµένου ξηρού σωµατικού 

βάρους / ηµέρα για όσους είναι κάτω των 60 ετών και 30-35 Kcal / Kg διορθωµένου 

ξηρού σωµατικού βάρους / ηµέρα για όσους είναι 60 ετών και πάνω, καθώς έχουν 

µειωµένη σωµατική δραστηριότητα σε σχέση µε τους νεότερους. Το διορθωµένο 

ξηρό σωµατικό βάρος αντιστοιχεί στο (παρόν ξηρό σωµατικό βάρος+ ιδανικό 

σωµατικό βάρος) / 2.   Τα επίπεδα αυτά ενεργειακής πρόσληψης φαίνονται πως 
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διατηρούν το ισοζύγιο αζώτου, καθώς και τα επίπεδα αλβουµίνης και 

ανθρωποµετρικών δεικτών. Αντίστοιχα, οι EBPG (77), συστήνουν πρόσληψη 

ενέργειας σε σταθεροποιηµένους νεφροπαθείς σε αιµοκάθαρση 30-40 Kcal / Kg 

διορθωµένου ξηρού σωµατικού βάρους /  ηµέρα, τροποποιηµένη ανάλογα µε την 

ηλικία, το φύλο και τη σωµατική δραστηριότητα κάθε ατόµου. Τέλος, η σχετική οδηγία 

της Ένωσης Νεφρολόγων του Ηνωµένου Βασιλείου αναφέρεται σε 30-35 Kcal/Kg 

ιδανικού ή επιθυµητού σωµατικού βάρους/ ηµέρα ανάλογα µε την ηλικία και τη 

σωµατική δραστηριότητα (28).  

 

Πρωτεϊνικές ανάγκες  

∆ιάφορες µελέτες έχουν προσπαθήσει τα τελευταία χρόνια να υπολογίσουν την 

ιδανική πρωτεϊνική πρόσληψη στους αιµοκαθαιρόµενους. Οι περισσότερες µελέτες 

χαρακτηρίζονται από µικρό αριθµό συµµετεχόντων και η διάρκεια τους είναι µικρή 

(λιγότερο από δέκα ηµέρες). Συνεπώς, είναι δύσκολος ο ακριβής υπολογισµός των 

πρωτεϊνικών αναγκών (79). Επιπρόσθετα, οι απαιτήσεις σε πρωτεΐνη κατά τη 

διάρκεια της αιµοκάθαρσης δεν µπορούν να υπολογισθούν εύκολα για διάφορους 

λόγους. Καταρχάς, η αιµοκάθαρση είναι από µόνη της µια καταβολική διαδικασία για 

τους ασθενείς και οδηγεί σε µεγάλη απώλεια θρεπτικών συστατικών (γλυκόζη, 

αµινοξέα, βιταµίνες και ιχνοστοιχεία). ∆εύτερον, κατά τη διάρκεια της αιµοκάθαρσης 

απελευθερώνονται καταβολικές ορµόνες όπως η γλυκαγόνη, τα 

γλυκοκορτικοστεροειδή και η αδρεναλίνη. Έχουν παρατηρηθεί απώλειες αµινοξέων 

της τάξης των 6-8 g/ συνεδρία σε κατάσταση νηστείας και 8-10 g/ συνεδρία σε 

µεταγευµατική φάση (32). Επιπλέον, χάνονται 2-3 g πεπτιδίων/ συνεδρία. Συνεπώς, 

όλες αυτές οι απώλειες πρέπει να αναπληρωθούν µέσω της διατροφής.  

Σύµφωνα µε τη µελέτη των Rao και συν. (80) το ισοζύγιο αζώτου σχετίζεται 

θετικά µε την υψηλή πρωτεϊνική πρόσληψη (1.2 g/Kg ιδανικού ή επιθυµητού 

σωµατικού βάρους /ηµέρα) και ουδέτερα έως ελαφρώς αρνητικά µε τη χαµηλή 

πρωτεϊνική πρόσληψη (0.6 g/ Kg ιδανικού ή επιθυµητού σωµατικού βάρους/ ηµέρα). 

Αντίθετα, οι Ginn και συν. (79) έδειξαν ότι µόλις 0,75 g/ Kg/ ηµέρα πρωτεΐνης υψηλής 

βιολογικής αξίας είναι απαραίτητα για τη διατήρηση του ισοζυγίου του αζώτου και της 

αλβουµίνης πλάσµατος στα φυσιολογικά επίπεδα, ενώ µεγαλύτερες ποσότητες, είτε 

υψηλής είτε χαµηλής βιολογικής αξίας, οδηγούν στην αύξηση του αζώτου ουρίας 

πλάσµατος χωρίς να βελτιώνουν το ισοζύγιο. 

Παρά τα παραπάνω αποτελέσµατα και την αντίθετη άποψη ορισµένων 

ερευνητών (76), οι συστάσεις των NKF/KDOQI (48) αναφέρονται σε πρωτεϊνική 

πρόσληψη της τάξης των 1,2 g/ Kg διορθωµένου ξηρού σωµατικού βάρους / ηµέρα 

σε σταθερά αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς, µε το 50% τουλάχιστον αυτών των 



 28 

πρωτεϊνών να προέρχεται από πρωτεΐνη υψηλής βιολογικής αξίας. Αντίστοιχα, οι 

EBPG (77) προτείνουν πρωτεϊνική πρόσληψη της τάξης των 1,1 g/ Kg επιθυµητού ή 

ιδανικού σωµατικού βάρους/ ηµέρα και να αποτελούνται κατά κύριο λόγο από 

πρωτεΐνες υψηλής βιολογικής αξίας. 

 

Ανάγκες σε λίπος 

Παρά το γεγονός ότι ο επιπολασµός της δυσλιπιδαιµίας στους 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς δεν έχει υπολογιστεί µε ακρίβεια εξαιτίας του µικρού 

αριθµού συµµετεχόντων και των διαφορετικών ορισµών δυσλιπιδαιµίας που έχουν 

εφαρµοστεί στις διάφορες έρευνες , φαίνεται όµως πως είναι υψηλός. Συγκεκριµένα, 

µε βάση την έρευνα Dialysis Morbidity and Mortality Study  (81), στην οποία η 

δυσλιπιδαιµία ορίστηκε σύµφωνα µε το ATP ΙΙΙ, µόνο το 20,2% των 

αιµοκαθαιρόµενων είχαν φυσιολογικά επίπεδα λιπιδίων (LDL<130 mg / dL, HDL>40 

mg / dL, TG<150 mg / dL) και το 61,1% αυτών χρειάζονταν θεραπεία για τη 

δυσλιπιδαιµία. Η δυσλιπιδαιµία στους αιµοκαθαιρόµενους χαρακτηρίζεται συνήθως 

από φυσιολογικές τιµές LDL χοληστερόλης, χαµηλές τιµές HDL χοληστερόλης και 

υψηλές τιµές τριγλυκεριδίων. Συνεπώς, οι µοναδικές συστάσεις προέρχονται από την 

NKF/KDOQI (48) και υποδεικνύουν τη δίαιτα TLC (Πίνακας 3) σαν τρόπο 

αντιµετώπισης της δυσλιπιδαιµίας στους αιµοκαθαιρόµενους, ενώ στόχος της δίαιτας 

αυτής είναι η προαγωγή υγείας και στον υγιή πληθυσµό χωρίς δυσλιπιδαιµία.  

Πρόσληψη υδατανθράκων  

Στους αιµοκαθαιρόµενους η διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη µε επεισόδια 

υπεργλυκαιµίας και υπογλυκαιµίας αποτελεί συχνό φαινόµενο, επειδή οι ιστοί 

εµφανίζουν αντίσταση στην ινσουλίνη και τα ουραιµικά προϊόντα ανταγωνίζονται τη 

δράση της ορµόνης αυτής. Για την αντιµετώπιση αυτών των επιπλοκών καθώς και 

για την αποφυγή της υπερτριγλυκεριδαιµίας, απαιτείται συνολική πρόσληψη 

υδατανθράκων που να κυµαίνεται µεταξύ του 50% µε 60% της συνολικής 

ενεργειακής πρόσληψης. Επιπλέον, σε ασθενείς µε υπερτριγλυκεριδαιµία απαιτείται 

µείωση του ποσοστού των απλών υδατανθράκων και ταυτόχρονα αύξηση της 

πρόσληψης διαιτητικών ινών σε 20-30g / ηµέρα (82). 

  

Ανάγκες σε µέταλλα και ιχνοστοιχεία 

Η σύσταση για την πρόσληψη του πιο σηµαντικού εξωκυττάριου κατιόντος, του 

νατρίου κυµαίνεται στα 2000-2300 mg/ ηµέρα (62, 77), µε στόχο τη µείωση της 

κατακράτησης νατρίου και ύδατος και αντιµετώπιση της υπέρτασης. Η διαιτητική 

πρόσληψη φωσφόρου πρέπει να µειωθεί στους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς, ώστε 
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να αποφευχθούν η υπερφωσφαταιµία και ο δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισµός. 

Για αυτό το λόγο, η πρόσληψη πρέπει να φτάνει τα 800-1000 mg / ηµέρα, σύµφωνα 

µε την EDTNA/ERCA (62). Ιδίας ποσότητας πρόσληψη υποστηρίζει και η 

Αµερικανική Ένωση Νεφρολόγων για τους αιµοκαθαιρόµενους µε >5,5mg/dL 

φώσφορο ορού [72].  Επειδή ο φώσφορος συνυπάρχει µε την πρωτεΐνη σε αναλογία 

περίπου 10-13mg φωσφόρου/ g πρωτεΐνης, συστήνεται η κατανάλωση 

πρωτεϊνούχων τροφών µε µικρή περιεκτικότητα σε φώσφορο σε συνδυασµό πιθανόν 

µε τη λήψη δεσµευτών φωσφόρου (77).  

Αντίθετα, η πρόσληψη ασβεστίου πρέπει να είναι υψηλή,  καθώς η απορρόφησή 

του είναι µειωµένη λόγω της έλλειψης της ενεργού µορφής βιταµίνης D, ενώ και η 

πρόσληψή του είναι συνήθως χαµηλή λόγω των υπόλοιπων περιορισµών σε 

πρωτεΐνη και φώσφορο που επιβάλει η δίαιτα των ασθενών. Η δίαιτα από µόνη της 

παρέχει συνήθως 500-800 mg/ ηµέρα ασβεστίου, ενώ η σύσταση είναι 800-1200mg/ 

ηµέρα, όση και για τον υγιή πληθυσµό (82). Συνεπώς είναι απαραίτητη η 

συµπληρωµατική του χορήγηση συνήθως µεταξύ των γευµάτων, ώστε να αυξηθεί η 

απορρόφησή του. Εντούτοις, χρειάζεται προσοχή ώστε η συνολική πρόσληψη 

ασβεστίου να µην υπερβαίνει τα 2000mg, συµπεριλαµβανοµένης της ποσότητας 

ασβεστίου που προσλαµβάνεται από τα ασβεστούχα φωσφοροδεσµευτικά 

σκευάσµατα (48, 78).  

Το κάλιο, συνήθως πρέπει να περιορίζεται στους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς 

ενώ ο βαθµός περιορισµού εξαρτάται από τη σωµατική διάπλαση του ασθενούς, τα 

επίπεδα καλίου ορού και τη συχνότητα της αιµοκάθαρσης. Συστάσεις για τη 

διαιτητική πρόσληψη καλίου υπάρχουν από τις EBPG και συστήνουν 1950-2730mg/ 

ηµέρα (77).  

Επειδή η σιδηροπενική αναιµία είναι συχνό πρόβληµα στους αιµοκαθαιρόµενους 

ασθενείς, συστήνεται η χορήγηση ανθρώπινης ερυθροποιητίνης παράλληλα µε το 

σίδηρο που χρειάζεται για τη σύνθεση της αιµοσφαιρίνης. Επιπλέον, συστήνεται η 

χορήγηση συµπληρώµατος ψευδαργύρου στους ασθενείς που εξαιτίας της έλλειψης 

αυτού εµφανίζουν ανορεξία και δυσγευσία.  

 

Ανάγκες σε βιταµίνες 

Τα επίπεδα των υδατοδιαλυτών βιταµινών επηρεάζονται περισσότερο από ότι οι 

λιποδιαλυτές, καθώς αφενός παρατηρούνται αυξηµένες απώλειες κατά τη διάρκεια 

της αιµοκάθαρσης και αφετέρου οι υδατοδιαλυτές βιταµίνες βρίσκονται συνήθως σε 

τροφές που είναι επίσης πλούσιες σε κάλιο, όπως για παράδειγµα τα φρούτα και τα 

λαχανικά και οι οποίες πρέπει να περιορίζονται. Επιπλέον, οι δίαιτες που 

ακολουθούν οι αιµοκαθαιρόµενοι ασθενείς είναι συχνά φτωχές σε φυλλικό οξύ, 
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νιασίνη, ριβοφλαβίνη, Β6 και βιταµίνη C εξαιτίας του παρατεταµένου µαγειρέµατος 

για την αποµάκρυνση του καλίου.  

Από τις λιποδιαλυτές βιταµίνες µόνο η βιταµίνη D θα πρέπει να χορηγείται σε 

συµπλήρωµα, ανάλογα µε τα επίπεδα της βιταµίνης, του ασβεστίου, του φωσφόρου 

και της παραθορµόνης στον ορό. Τα συµπληρώµατα βιταµίνης Κ θα πρέπει να 

αποφεύγονται, καθώς ένας µεγάλος αριθµός ασθενών λαµβάνουν αντιπηκτικά   (32).  

Στον Πίνακα 5 συνοψίζονται οι συστάσεις των EDTNA/ERCA για τις 

συνιστώµενες ηµερήσιες προσλήψεις βιταµινών σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 

αιµοκάθαρση (62):  

Πίνακας 5. Ηµερήσιες συστάσεις πρόσληψης των υδατοδιαλυτών και 
λιποδιαλυτών βιταµινών για τους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς. 

Βιταµίνες Ηµερήσιες συστάσεις 

Θειαµίνη (Β1) 1,1-1,2 mg  

Ριβοφλαβίνη (Β2) 1,1-1,3 mg 

Πυριδοξίνη (Β6) 10 mg 

Ασκορβικό οξύ (C) 75-90 mg 

Φυλλικό οξύ 1 mg 

Κοβαλαµίνη (Β12) 2,4 mg 

Νιασίνη (Β3) 14-16 mg 

Βιοτίνη (Β8) 30 µg 

Παντοθενικό οξύ (Β5) 5 mg 

Ρετινόλη (Α) 700-900 µg 

Α-τοκοφερόλη (Ε) 400-800 IU 

Βιταµίνη Κ 90-120 µg 

 

Ανάγκες σε υγρά 

Με την εξέλιξη της ΧΝΝ ο όγκος των αποβαλλόµενων ούρων µειώνεται, µε 

αποτέλεσµα να απαιτείται ο περιορισµός των υγρών και του προσλαµβανόµενου 

νατρίου για την πρόληψη της υπέρτασης, των οιδηµάτων και της καρδιακής 

ανεπάρκειας. Τυχόν αύξηση του σωµατικού βάρους και της πίεσης υποδεικνύει ότι ο 

ασθενής εµφανίζει κατακράτηση νατρίου και υγρών και το αντίθετο. Συνεπώς, η 

πρόσληψη υγρών πρέπει να περιορίζεται στα 1000mL συν τον ηµερήσιο 

αποβαλλόµενο όγκο υγρών (62, 77). Οι ανάγκες µπορεί να αυξηθούν παρουσία 

έντονης εφίδρωσης, εµέτων ή πυρετού. Τέλος, συνιστάται η αύξηση του σωµατικού 

βάρους µεταξύ των συνεδριών αιµοκάθαρσης λόγω της πρόσληψης υγρών να µην 

ξεπερνάει το 4-4,5% του ξηρού σωµατικού βάρους (77). Παρ’ όλα αυτά, θα 
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µπορούσε να είναι πιο αποτελεσµατική η προσεχτική παρακολούθηση της 

πρόσληψης νατρίου παρά των υγρών, καθώς η αυξηµένη πρόσληψη άλατος 

ενεργοποιεί άµεσα το αίσθηµα της δίψας και οδηγεί στην αύξηση της πρόσληψης 

υγρών. 

 

 

1.6.3 ∆ιαχείριση ασθενών που υπόκεινται σε περιτοναϊκή 

κάθαρση 

 

∆ιατροφικοί στόχοι 

Στόχος της διατροφικής παρέµβασης στους νεφροπαθείς που υπόκεινται σε 

περιτοναϊκή κάθαρση είναι η επίτευξη και η διατήρηση καλής διατροφικής 

κατάστασης µε ένα ευέλικτο διαιτολόγιο, µιας και οι ασθενείς αυτοί είναι εξωτερικοί 

ασθενείς και µπορούν ρυθµίζουν µόνοι τους τη διατροφή τους ύστερα από 

κατάλληλη εκπαίδευση.  

 

Ενεργειακές ανάγκες 

Oι ενεργειακές ανάγκες είναι παρόµοιες µε αυτές των αιµοκαθαιρόµενων 

ασθενών και υπολογίζονται στις 35 Kcal/ Kg διορθωµένου ξηρού σωµατικού βάρους 

/ ηµέρα για όσους είναι κάτω από 60 χρονών και στα 30-35 Kcal/ Kg διορθωµένου 

ξηρού σωµατικού βάρους/ ηµέρα για όσους είναι µεγαλύτεροι από 60 ετών (48). Για 

τους ασθενείς που υφίστανται περιτοναϊκή κάθαρση, πρέπει να συνυπολογίζονται και 

οι θερµίδες που απορροφώνται από το διάλυµα της περιτοναϊκής κάθαρσης στη 

συνολική ενεργειακή πρόσληψη, καθώς σηµαντικό ποσοστό της γλυκόζης ή 

δεξτρόζης που περιέχεται σε αυτό απορροφάται κατά την διάρκεια της παραµονής 

του στην περιτοναϊκή κοιλότητα (83). Στην έρευνα των Heimbόrger και συν. (84) 

φάνηκε ότι ο νεφροπαθής προσλαµβάνει από το διάλυµα µε περιεκτικότητα 1,36% σε 

γλυκόζη περίπου 300 Kcal/ εικοσιτετράωρο, ενώ το διάλυµα µε περιεκτικότητα 3,86% 

σε γλυκόζη του προσδίδει 850 Kcal/ εικοσιτετράωρο.  

Τα διαθέσιµα διαλύµατα περιτοναϊκής κάθαρσης έχουν τις εξής συγκεντρώσεις: 

1) 1,5% ή ισότονα ή ελαφρά που περιέχουν 1,3 g/ dL δεξτρόζη 

2) 2,5% ή ηµιυπέρτονα ή µέτρια που περιέχουν 2,2 g/ dL δεξτρόζη 

3) 4,25% ή υπέρτονα ή βαριά που περιέχουν 3,76 g/ dL δεξτρόζη. 
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Το διάλυµα που χρησιµοποιείται από τον ασθενή εξαρτάται από την ποσότητα 

υγρών που είναι επιθυµητό να αποµακρυνθεί και την απόδοση του περιτόναιου. Τα 

διαλύµατα µε υψηλότερες συγκεντρώσεις σε δεξτρόζη χρησιµοποιούνται σε ασθενείς 

µε µεγάλη κατακράτηση υγρών και µικρή απόδοση της περιτοναϊκής µεµβράνης.  

 

Πρωτεϊνικές ανάγκες  

Οι απώλειες πρωτεϊνών κατά τη διάρκεια της περιτοναϊκής κάθαρση είναι 

µεγαλύτερες από ότι κατά την διάρκεια της αιµοκάθαρσης. Οι πρωτεϊνικές απώλειες 

υπολογίζονται σε 5-15 g/ ηµέρα, ενώ οι απώλειες αµινοξέων κυµαίνονται στα 2-4g/ 

ηµέρα (85). 

Για να αντιµετωπιστούν εποµένως οι απώλειες αυτές και να καλυφθούν οι 

ανάγκες σε πρωτεΐνη, η συνιστώµενη διαιτητική πρόσληψη πρωτεΐνης είναι 1,2-1,3 g/ 

Kg διορθωµένου ξηρού σωµατικού βάρους/ ηµέρα και τουλάχιστον το 50% των 

πρωτεϊνών αυτών να είναι πρωτεΐνες υψηλής βιολογικής αξίας (48). Σε περίπτωση 

περιτονίτιδας ή αυξηµένου καταβολισµού, συστήνεται η πρόσληψη 1,5 g/ Kg 

διορθωµένου ξηρού σωµατικού βάρους/ ηµέρα πρωτεϊνών  (62, 77).  

 

Ανάγκες σε λίπος και υδατάνθρακες  

∆εν έχουν δοθεί επίσηµα συστάσεις για την πρόσληψη λίπους και 

υδατανθράκων, αλλά ισχύουν παρόµοιες συστάσεις µε αυτές των αιµοκαθαιρόµενων 

(Πίνακας 3).  

 

Ανάγκες σε µέταλλα και ιχνοστοιχεία  

Το νάτριο της δίαιτας πρέπει να περιορίζεται µε σκοπό την αποφυγή της 

κατακράτησης υγρών και µαζί µε αυτά νατρίου, της δηµιουργίας οιδηµάτων και της 

υψηλής αρτηριακής πίεσης. Σύµφωνα µε το EBPG (77) συστήνεται η πρόσληψη 

2000-2300 mg/ ηµέρα νατρίου, αλλά πρέπει να παρακολουθείται τακτικά και να 

επαναξιολογείται σε περίπτωση υψηλής αρτηριακής πίεσης, κατακράτησης υγρών 

αλλά και αισθήµατος δίψας. 

Η υπερφωσφαταιµία αποτελεί σηµαντικό πρόβληµα και για τους ασθενείς που 

υποβάλλονται σε περιτοναϊκή κάθαρση, λόγω της πρόσληψης τροφών πλούσιων σε 

πρωτεΐνη και κατ’ επέκταση σε φώσφορο. Για αυτό το λόγο, συνιστάται ο 

περιορισµός στα 800-1000 mg/ ηµέρα και η χρήση δεσµευτών φωσφόρου (62).  Η 

συνήθης πρόσληψη ασβεστίου µέσω της τροφής είναι περίπου 500 µε 800 mg (77). 

Λαµβάνοντας υπόψη τους ασβεστούχους φωσφοροδεσµευτές, η πρόσληψη 

ασβεστίου πρέπει να υπερβαίνει τα 1000 mg/ ηµέρα  (86), αλλά να µην ξεπερνά τα 

2000mg  (77).  
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Ο περιορισµός του καλίου στους ασθενείς σε περιτοναϊκή κάθαρση είναι λιγότερο 

αυστηρός από ότι στους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς λόγω του ότι η  κάθαρση είναι 

συνεχής και καθ’ όλο το 24ώρο.  Μάλιστα, πολύ συχνά εµφανίζεται και υποκαλιαιµία. 

Συνεπώς, συστήνεται ο τακτικός έλεγχος των επιπέδων καλίου και η 

συµπληρωµατική του χορήγηση σε περίπτωση αρνητικού ισοζυγίου.  

Ανάγκες σε βιταµίνες  

Η ανεπάρκεια σε υδατοδιαλυτές βιταµίνες είναι συχνή και στους ασθενείς σε 

περιτοναϊκή κάθαρση εξαιτίας της ανεπαρκούς διαιτητικής πρόσληψης, των 

αυξηµένων απωλειών µέσω της περιτοναϊκής κοιλότητας, των µεταβολικών αλλαγών 

και της µειωµένης απορρόφησης λόγω της λήψης ορισµένων φαρµάκων. Έτσι, 

συχνά απαιτείται η λήψη συµπληρωµάτων βιταµινών, χωρίς όµως να έχουν προταθεί 

συγκεκριµένες συστάσεις για τη χορήγηση.  

 

Ανάγκες σε υγρά 

Οι ασθενείς που υφίστανται περιτοναϊκή κάθαρση έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο 

κατακράτησης υγρών απ’ ότι οι αιµοκαθαιρόµενοι και συνήθως οι συστάσεις 

προτείνουν πρόσληψη υγρών ίση µε τον όγκο των αποβαλλόµενων ούρων συν τον 

όγκο του υπερδιηθήµατος και 500-1000 ml για την κάλυψη των άδηλων απωλειών 

(32). 

 

 

1.7 ∆υσθρεψία στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 

 

Η σχετιζόµενη µε τη νόσο δυσθρεψία (87) χαρακτηρίζεται από διαταραχές στο 

µεταβολισµό των θρεπτικών συστατικών, απώλεια άλιπης µάζας σώµατος και 

διαταραχή των λειτουργιών του οργανισµού. Οι εκφάνσεις αυτές της δυσθρεψίας 

προκύπτουν τόσο από τον υποσιτισµό, γνωστό ως πρωτεϊνοθερµιδική δυσθρεψία 

(Protein – Enegy Malnutrition, PEM), όσο και από τη χρόνια φλεγµονή που 

παρατηρείται σε µια χρόνια νόσο και αφορούν το ισοζύγιο ενέργειας και πρωτεΐνης, 

χωρίς όµως να αποκλείεται και τυχόν διαταραχή του ισοζυγίου των µικροθρεπτικών 

συστατικών.  

Η ∆ιεθνής Κοινότητα για τη µελέτη της διατροφής και του µεταβολισµού των 

νεφροπαθειών (International Society of Renal Nutrition and Metabolism, ISRNM) (88) 

χρησιµοποιεί επίσης τον όρο πρωτεϊνοθερµιδική απίσχνανση (Protein – Energy 

Wasting, PEW) για να περιγράψει την απώλεια της µυϊκής µάζας και των 

αποθεµάτων ενέργειας του οργανισµού του νεφροπαθούς ασθενούς. Η 
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παθοφυσιολογία της PEW που οδηγεί στην PEM είναι πολυπαραγοντική και 

περιλαµβάνει µια σειρά από χαρακτηριστικά όπως (89-91):  

1) Ανορεξία (92-95) λόγω 

i. Των µεταβολών στη γεύση 

ii. Της καθυστερηµένης γαστρικής κένωσης 

iii. Της αυξηµένης έκκρισης κυτταροκινών (π.χ. IL-1,IL-6,TNF-α) 

iv. Της κατάθλιψης  

2) ∆ιαιτητικούς περιορισµούς (25) λόγω 

i. χαµηλής περιεκτικότητας της διατροφής σε κάλιο και φώσφορο 

ii. χαµηλού κοινωνικοοικονοµικού επιπέδου  

iii. αδυναµίας αγοράς και επεξεργασίας των τροφίµων  

3) Απώλειες θρεπτικών συστατικών κατά τη διάρκεια της νεφρικής 

υποκατάστασης (92, 96),  ιδίως µέσω 

i. Του διαλύµατος της αιµοκάθαρσης και περιτοναϊκής κάθαρσης 

ii. Της προσκόλλησης των θρεπτικών συστατικών στη µεµβράνη ή το σωλήνα 

της αιµοκάθαρσης 

4) Υπερκαταβολισµό λόγω της συννοσηρότητας (97,98), και πιο συγκεκριµένα 

λόγω 

i. καρδιαγγειακών νοσηµάτων 

ii. διαβητικών επιπλοκών 

iii. λοιµώξεων ή / και σήψης (99) 

iv. άλλων επιπλοκών 

5) Υπερκαταβολισµό οφειλόµενο σε 

i. αρνητικό ισοζύγιο αζώτου  (100-102)    

ii. αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας (103) 

6) Ενδοκρινικές διαταραχές (92, 104-108), όπως  

i.  αντίσταση στην ινσουλίνη 

ii. αντίσταση στην αυξητική ορµόνη 

iii. αυξηµένη έκκριση γλυκαγόνης και κορτιζόλης 

iv.  υπερπαραθυρεοειδισµός 

v.  άλλες ενδοκρινικές επιπλοκές 

7) Μεταβολική οξέωση (109, 110) 

8) Απώλειες αίµατος  

 

Επιπρόσθετα, στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 η παρουσία της φλεγµονής είναι συνεχής 

(111, 112). Γενικά, ανάµεσα στις αιτίες της χρόνιας φλεγµονής ανήκουν:  

1) Οι συνέπειες της ΧΝΝ και της µείωσης του ΡΣ∆, όπως 
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i. Η µειωµένη κάθαρση των προφλεγµονωδών κυτταροκινών (π.χ. IL-1,IL-

6,TNF-α) 

ii. Ο αυξηµένος όγκος υγρών  

iii. Το οξειδωτικό και καρβονυλικό stress (π.χ. αύξηση οξειδωτικών ριζών) 

iv. Η µειωµένη συγκέντρωση αντιοξειδωτικών (π.χ. βιταµίνης Ε, βιταµίνης C, 

καροτενοειδών, σεληνίου, γλουταθειόνης) 

v. Η PEW  

2) Η συννοσηρότητα (113) 

3) Οι παράγοντες φλεγµονής που σχετίζονται µε τη θεραπεία της νεφρικής 

υποκατάστασης (114, 115), όπως 

i. Η επαφή του οργανισµού µε τα εξαρτήµατα της νεφρικής υποκατάστασης 

ii. Η επαφή του οργανισµού µε τα διαλύµατα της νεφρικής υποκατάστασης 

iii. Τα χρησιµοποιούµενα διαλύµατα κάθαρσης 

iv. Η αρτηριοφλεβική αναστόµωση  

v. Η περιτονίτιδα (116) 

Έτσι, η συνύπαρξη της PEM και της φλεγµονής οδηγεί στην εµφάνιση της 

σχετιζόµενης µε τη νόσο δυσθρεψίας. Η επίπτωση της δυσθρεψίας στους 

νεφροπαθείς σταδίων 4 και 5 φαίνεται πως εµφανίζεται στο  16-54% των ασθενών 

που υπόκεινται σε εξωνεφρική κάθαρση (96). 

Η σχετιζόµενη µε τη νόσο δυσθρεψία παρατηρείται τόσο παρουσία υποσιτισµού 

όσο και υπερβάλλοντος σωµατικού βάρους. Στην πρώτη περίπτωση, ο υποσιτισµός 

σε συνδυασµό µε την εγκατεστηµένη φλεγµονή οδηγεί σε αρνητικό ισοζύγιο 

ενέργειας και αζώτου. Έτσι, παρατηρείται έντονος καταβολισµός και απώλεια άλιπης 

µάζας σώµατος. Παράλληλα, η ανορεξία που προκαλείται από την ύπαρξη της 

φλεγµονής, οδηγεί σε περαιτέρω καταβολισµό µε αποτέλεσµα την επιδείνωση του 

υποσιτισµού. 

Στην περίπτωση του υπερβάλλοντος σωµατικού βάρους αναπτύσσεται ένα 

φλεγµονώδες περιβάλλον τόσο λόγω των λιποκυττάρων όσο και λόγω των συνοδών 

νοσηµάτων που παρουσιάζονται συνήθως στον ασθενή (π.χ. στεφανιαία νόσος, 

σακχαρώδης διαβήτης) (117, 118). Παρουσία φλεγµονής ο οργανισµός του ασθενούς 

καταβολίζει τα αποθέµατα πρωτεΐνης παρά τα αποθέµατα λίπους µε αποτέλεσµα την 

απώλεια µυϊκής µάζας χωρίς απαραίτητα παράλληλη απώλεια βάρους και κατ’ αυτόν 

τον τρόπο εγκαθίσταται σαρκοπενία.  
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 1.7.1 Εκτίµηση της δυσθρεψίας 

 

Η διατροφική αξιολόγηση για την εκτίµηση της δυσθρεψίας στους νεφροπαθείς 

σταδίων 4 και 5 θα πρέπει να εφαρµόζεται ανά τακτά χρονικά διαστήµατα και θα 

πρέπει να περιλαµβάνει τις ανθρωποµετρικές µετρήσεις, βιοχηµικούς δείκτες, 

εργαλεία ανίχνευσης διατροφικού κινδύνου και εκτίµηση της συµµόρφωσης στη 

δίαιτα.   

 

Ανθρωποµετρικές µετρήσεις  

 Σύµφωνα µε το EBPG (77) και το NKF / KDOQI (48), η µέτρηση του ξηρού 

σωµατικού βάρους, της ποσοστιαίας (%) αλλαγής αυτού και του ∆ΜΣ πρέπει να 

αξιολογούνται τακτικά, καθώς µπορούν να δείξουν τυχόν ακούσια απώλεια 

σωµατικού βάρους σε σύντοµο χρονικό διάστηµα (Πίνακας 6). Μάλιστα, το EBPG 

(77) συστήνει τη διατήρηση της τιµής του ∆ΜΣ σε επίπεδα µεγαλύτερα του 23 για 

όλους τους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς, επειδή µικρότερη τιµή αυτού υποδηλώνει 

αυξηµένο κίνδυνο θνησιµότητας (119).  

 

Πίνακας 6.  Κλινική σηµασία της ακούσιας απώλειας σωµατικού βάρους κατά 

τους τελευταίους 3-6 µήνες (77) 

Ακούσια απώλεια σωµατικού βάρους 

τους τελευταίους 3-6 µήνες (%) 

Κλινική σηµασία 

>10% του ξηρού σωµατικού βάρους Μεγάλης κλινικής σηµασίας - Ένδειξη 

δυσθρεψίας 

5-10% του ξηρού σωµατικού βάρους Μέτριας κλινικής σηµασίας - Πιθανόν 

ένδειξη του κινδύνου δυσθρεψίας 

<5% του ξηρού σωµατικού βάρους Μικρής κλινικής σηµασίας 
 

 Οι δερµατοπτυχές θεωρούνται, επίσης, ως ένα καλό εργαλείο για την αξιολόγηση 

του λιπώδους ιστού του νεφροπαθούς (48, 77). Το EBPG (77) συστήνει τη µέτρηση 

δερµατικών πτυχών στα παρακάτω τέσσερα σηµεία του σώµατος:  

1) Στον τρικέφαλο 

2) Στο δικέφαλο  

3) Στην υποωµοπλατιαία περιοχή 

4) Στην υπερλαγόνια ακρολοφία 

 Παράλληλα, µε τις δερµατοπτυχές, συστήνεται και η µέτρηση της 

µυικής περιφέρειας (MAMC) και της µυϊκής επιφάνειας (ΜΑΜΑ) στο µέσο του 
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βραχίονα για την αξιολόγηση της µυϊκής µάζας του ασθενούς (48, 77). Μάλιστα, η 

περιφέρεια στο µέσο του βραχίονα (MAC) έχει φανεί ότι σχετίζεται µε την ποιότητα 

ζωής και την επιβίωση των αιµοκαθαιρόµενων ασθενών (120). 

 Σε ορισµένες περιπτώσεις, η δυσθρεψία αξιολογείται και µε τη µέθοδο της 

απορροφησιοµετρίας ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (Dual Energy X-ray 

Absorptiometry, DXA) και τη βιοηλεκτρική εµπέδηση (Bioelectrical Impedance 

Analysis, BIA). Αν και τα εργαλεία αυτά δεν έχουν χρησιµοποιηθεί από πολλούς 

ερευνητές, φαίνεται πως µπορούν να βοηθήσουν στη διάγνωση της δυσθρεψίας (48, 

77).     

 

Βιοχηµικοί δείκτες  

    Οι βιοχηµικοί δείκτες που αξιολογούνται στις περισσότερες µελέτες για την 

ύπαρξη της δυσθρεψίας στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 είναι η αλβουµίνη ορού, η 

προαλβουµίνη ορού, η τρανσφερρίνη πλάσµατος, η χοληστερόλη πλάσµατος και η 

κρεατινίνη ορού. Έχει φανεί, ότι τα χαµηλά επίπεδα των τιµών αυτών προδιαθέτουν 

για αυξηµένο κίνδυνο δυσθρεψίας, φλεγµονής και θνησιµότητας (121-127).  Το 

EBPG (77) και το NKF / KDOQI (48) θεωρεί τις τιµές >4,0 g / dL και >30 mg / dL 

αλβουµίνης και προαλβουµίνης ορού αντίστοιχα ως φυσιολογικές. Το NKF / KDOQI 

(48) ορίζει τις τιµές κρεατινίνης ορού <10mg / dL και τις τιµές χοληστερόλης 

πλάσµατος <150-180 mg / dL ως ένδειξη δυσθρεψίας. Αξίζει να σηµειωθεί, όµως, ότι 

η αξιολόγηση των δεικτών αυτών εµπεριέχει περιορισµούς, καθώς οι τιµές αυτών 

µπορεί να υποδηλώνουν φλεγµονή και όχι δυσθρεψία απαραίτητα (124, 128, 129). 

Συνεπώς, αποτελούν µια ένδειξη, αλλά δεν αρκούν για τον καθορισµό της 

δυσθρεψίας.  

  

Εργαλεία ανίχνευσης διατροφικού κινδύνου  

 Το πιο ευρέως χρησιµοποιούµενο εργαλείο εκτίµησης του διατροφικού κινδύνου 

είναι η Υποκειµενική Σφαιρική Εκτίµηση (SGA) (130) καθώς και οι τροποποιηµένες 

εκδοχές του (π.χ. DMS, MIS, CANUSA) (48, 77).  Όπως έχει φανεί από µελέτες, το 

SGA µπορεί να προβλέψει µε αξιοπιστία τον κίνδυνο υποσιτισµού και 

συννοσηρότητας στους νεφροπαθείς σταδίων 4 και 5 (124, 131). Το εργαλείο αυτό 

είναι φθηνό, έγκυρο, γρήγορο και απλό και για αυτό µπορεί να εφαρµοστεί σε µια 

πληθώρα ασθενών. Όµως, βασικό µειονέκτηµά του είναι ότι ακόµα δεν έχει 

αποδειχτεί η εγκυρότητα και η αξιοπιστία του εργαλείου στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 

(130). Παρ’ όλα αυτά, το SGA µπορεί να εφαρµοστεί για µια πιο ολοκληρωµένη 

εικόνα της κατάστασης θρέψης των νεφροπαθών σε συνδυασµό πάντα µε τους 
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ανθρωποµετρικούς και βιοχηµικούς δείκτες καθώς και µε την εκτίµηση της διαιτητικής 

πρόσληψης (130).  

 

Εκτίµηση της διαιτητικής πρόσληψης  

 Για την εκτίµηση της διαιτητική πρόσληψης συστήνονται το τριήµερο ηµερολόγιο 

καταγραφής τροφίµων και η ανάκληση 24ώρου σε συνδυασµό µε την 

παρακολούθηση από διαιτολόγο (48, 77).  

  

1.7.2 Συνέπειες της  δυσθρεψίας 

 

Η δυσθρεψία στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 έχει σηµαντικές επιπτώσεις στον ασθενή, 

τόσο όσο αφορά στην υγεία του όσο και στη θεραπεία και την έκβαση της 

µεταµόσχευση νεφρού (111, 112). Αρχικά, οι ενδείξεις της δυσθρεψίας µπορεί να 

εµφανιστούν πριν την έναρξη της εξωνεφρικής κάθαρσης, επηρεάζοντας την 

αποτελεσµατικότητα της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης (111). Παράλληλα, 

τόσο η σοβαρότητα του ουραιµικού συνδρόµου όσο και τα βιοχηµικά ευρήµατα, τα 

οποία δίνουν πληροφορίες για την έκταση των µεταβολικών και ορµονικών 

διαταραχών και για τη διατροφική κατάσταση του ασθενούς κατά την έναρξη της 

θεραπείας εξωνεφρικής κάθαρσης, αποτελούν παράγοντες κινδύνου για τη 

νοσηρότητα και τη θνησιµότητα κατά τη διάρκεια της θεραπείας (60, 132, 133).  

Στους ασθενείς που υπόκεινται σε εξωνεφρική κάθαρση, φαίνεται  πως η ύπαρξη 

της υποσιτισµού αποτελεί µεγαλύτερο παράγοντα κινδύνου για νοσηρότητα και 

θνησιµότητα σε σχέση µε την παχυσαρκία. Είναι χαρακτηριστικό, ότι η καµπύλη που 

συσχετίζει τη θνησιµότητα και το ∆ΜΣ στον υγιή πληθυσµό έχει τη µορφή των 

γραµµάτων J και U  (134).  Στους αιµοκαθαιρόµενους νεφροπαθείς, ωστόσο,  η 

καµπύλη αυτή αποκτά τη µορφή ευθείας γραµµής όπως σχηµατικά δείχνει η Εικόνα 3 

(134).  

Επιπρόσθετα, η δυσθρεψία λόγω της φλεγµονής οδηγεί σε αυξηµένη αντίσταση 

του οργανισµού στη δράση της ερυθροποιητίνης (91). Τόσο οι προφλεγµονώδεις 

κυτταροκίνες όσο και οι πρωτεΐνες οξείας φάσης οδηγούν σε µείωση της ενδογενούς 

παραγωγής ερυθροποιητίνης, σε αύξηση της απαιτούµενης δόσης ερυθροποιητίνης 

και σε µείωση της ανταπόκρισης του οργανισµού σε αυτή (91).  

Παράλληλα, η ΧΝΝ αυτή καθ’ αυτή αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα (135, 136), ενώ θεωρείται ότι η φλεγµονή 

ευθύνεται για τον αυξηµένο επιπολασµό των καρδιαγγειακών νοσηµάτων στους 

νεφροπαθείς σταδίων 4 και 5.  Όλες οι προ-φλεγµονώδεις κυτταροκίνες (π.χ. IL-
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6,TNF-a) καθώς και οι πρωτεΐνες οξείας φάσης (π.χ. CRP) επιδρούν στην ανάπτυξη 

της αθηροσκλήρωσης  (137, 138). Ιδίως, τα υψηλά επίπεδα της IL-6 µπορούν να 

προβλέψουν το έµφραγµα µυοκαρδίου και την επιδείνωση της καρωτιδικής 

αθηροσκλήρωσης σε νεφροπαθείς που ξεκινούν τη θεραπεία εξωνεφρικής κάθαρσης 

(139).  

 

Εικόνα 3. Καµπύλη θνησιµότητας-∆ΜΣ στον υγιή πληθυσµό και στη ΧΝΝ 
σταδίων 4 και 5. Η θνησιµότητα αξιολογήθηκε σε διάστηµα 14 χρόνων στον 
υγιή πληθυσµό και σε διάστηµα 4 χρόνων στους αιµοκαθαιρόµενους. 

 

Είναι γεγονός, ότι η παχυσαρκία σχετίζεται και πολλές φορές συνυπάρχει µε την 

υπέρταση, τη δυσλιπιδαιµία, τη στεφανιαία νόσο και το σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ 

και αυξάνει τη θνησιµότητα στο γενικό πληθυσµό (140-144). Έτσι, αναπόφευκτα θα 

µπορούσε να θεωρηθεί ότι η παχυσαρκία αποτελεί µεγαλύτερο παράγοντα κινδύνου 

σε σχέση µε τον υποσιτισµό όσον αφορά στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5. Παραδόξως, η 

παχυσαρκία φαίνεται να προστατεύει από καρδιαγγειακά συµβάντα (91) και να 

αυξάνει τις πιθανότητες επιβίωσης στους νεφροπαθείς που υποβάλλονται σε 

εξωνεφρική κάθαρση (145).  

Η ύπαρξη της δυσθρεψίας σε συνδυασµό µε τη φλεγµονή, τόσο µε τη µορφή του 

υποσιτισµού όσο και µε τη µορφή της παχυσαρκίας, επηρεάζει και την έκβαση της 

µεταµόσχευσης νεφρού. Από τη µία µεριά φαίνεται πως οι ασθενείς που αναµένεται 

µετεγχειρητικά να αντιµετωπίσουν επιπλοκές, είναι αυτοί που εµφανίζουν σηµαντική 

απώλεια βάρους, έχουν πολύ χαµηλό ∆ΜΣ (<18,5 – 22 Kg / m² ανάλογα µε την 
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ηλικία) ή αντιµετωπίζουν κάποια λοίµωξη (146) και άρα βρίσκονται σε κίνδυνο 

υποσιτισµού. Μάλιστα, τα χαµηλά επίπεδα αλβουµίνης πλάσµατος 

προµεταµοσχευτικά σχετίζονται µε µειωµένες πιθανότητες επιτυχούς µεταµόσχευσης   

(147).  

Επιπρόσθετα, η χαµηλή τιµή του ∆ΜΣ έχει συσχετιστεί µε µειωµένη επιβίωση του 

µοσχεύµατος κατά τη µεταµοσχευτική περίοδο (148-150). Οι Raiss-Jalali και συν. 

(151) υποστήριξαν τη σχέση µεταξύ του ∆ΜΣ<20 Kg/ m² και τη δυσλειτουργίας του 

νεφρικού µοσχεύµατος. Τέλος, αξιοσηµείωτο θεωρείται το γεγονός, ότι η απώλεια 

βάρους πριν τη µεταµόσχευση δεν οδηγεί απαραίτητα σε θετική έκβαση της 

εγχείρησης, ενώ µεγαλύτερο κίνδυνο θανάτου προµεταµοσχευτικά διατρέχουν οι 

νεφροπαθείς µε ∆ΜΣ ίσο µε 13-20 Kg/ m² (152).  

Από την άλλη µεριά, η επίδραση της παχυσαρκίας στην έκβαση της 

µεταµόσχευσης είναι ένα αµφιλεγόµενο ζήτηµα. Τα δεδοµένα γύρω από το κατά 

πόσο ο παχύσαρκος νεφροπαθής πρέπει να απορρίπτεται από τη διαδικασία της 

µεταµόσχευσης εξαιτίας αυτής καθ’ αυτής της παχυσαρκίας είναι λίγα (153).  Τα 

τελευταία χρόνια η επίπτωση της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 σε παχύσαρκους ασθενείς 

αυξάνεται και εκτιµάται ότι το 10-18% αυτών που αξιολογούνται για τυχόν 

µεταµόσχευση νεφρού είναι παχύσαρκοι (142, 154). Παράλληλα, ο αριθµός των 

παχύσαρκων νεφροπαθών που εισάγονται στη λίστα για µια µελλοντική 

µεταµόσχευση νεφρού έχει αυξηθεί (155). Οι αιτίες για αυτό είναι ότι ένας αριθµός 

παχύσαρκων νεφροπαθών λαµβάνουν µόσχευµα µε µεγαλύτερη ευκολία σε σχέση 

µε το παρελθόν, καθώς η παχυσαρκία δε θεωρείται αποτρεπτικός παράγοντας για 

µια εγχείριση και ο ∆ΜΣ δεν αποτελεί βασικό κριτήριο σε όλα τα µεταµοσχευτικά 

κέντρα για τον καθορισµό των υποψήφιων ασθενών για µεταµόσχευση (156). 

Επιπρόσθετα, η διαχείριση του ουραιµικού συνδρόµου αντιµετωπίζεται καλύτερα 

από ότι παλιότερα, µε αποτέλεσµα την αύξηση της όρεξης και της πρόσληψης 

τροφής, ενώ η σωµατική δραστηριότητα µειώνεται σηµαντικά οδηγώντας έτσι στην 

εµφάνιση ή / και στην επιδείνωση της παχυσαρκίας.  

Οι παχύσαρκοι νεφροπαθείς που υπόκεινται σε µεταµόσχευση νεφρού έχει φανεί 

πώς βρίσκονται εξίσου σε κίνδυνο για επιπλοκές. Συγκεκριµένα, η παχυσαρκία 

µπορεί να προδιαθέτει για καθυστερηµένη λειτουργία του µοσχεύµατος (150, 157),  

για καθυστερηµένη επούλωση του τραύµατος  (158, 159), για αιφνίδια απόρριψη του 

µοσχεύµατος κατά την πρώτη φάση της µεταµοσχευτικής περιόδου και για µειωµένες 

πιθανότητες επιβίωσης του µοσχεύµατος (160).  Είναι αυτονόητο, ότι οι επιπλοκές 

αυτές οδηγούν σε παρατεταµένη νοσηλεία και σε αύξηση του συνολικού κόστους της 

µεταµόσχευσης. Ωστόσο, αξίζει να σηµειωθεί ότι έχουν πραγµατοποιηθεί και έρευνες 

που δεν αποδεικνύουν, ότι η παχυσαρκία αποτελεί κίνδυνο για την έκβαση της 



 41 

εγχείρησης αυτής (118,161), ενώ υποστηρίζουν ότι οι επιπλοκές που δηµιουργούνται 

είναι ελάσσονος σηµασίας (159).  

Είναι χαρακτηριστικό, ότι αποτελέσµατα ερευνών έχουν προτείνει την 

αντιµετώπιση της ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 στους παχύσαρκους ασθενείς µόνο µε 

µεταµόσχευση και όχι µε διάλυση, καθώς µε την πρώτη µειώνεται η θνησιµότητα   

(162). Όµως, για τους νεφροπαθείς µε BMI > 41 Kg/m², φαίνεται ότι παύει πλέον να 

υφίσταται το πλεονέκτηµα αυτό (162).  

Συνοψίζοντας, η έκβαση της µεταµόσχευσης σχετίζεται µε την ύπαρξη ή όχι της 

δυσθρεψίας. Στην περίπτωση του υποσιτισµού φαίνεται να προδιαθέτει για 

µειωµένες πιθανότητες επιτυχίας της εγχείρησης αυτής. Στην περίπτωση όµως της 

παχυσαρκίας δεν έχει διαλευκανθεί το κατά πόσο το υπερβάλλον σωµατικό βάρος 

προστατεύει ή όχι τον ασθενή από τις επιπτώσεις της νόσου και τα συνοδά 

προβλήµατα που απορρέουν από τη διαδικασία της µεταµόσχευσης.    
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2. ΣΚΟΠΟΣ 
 

Η δυσθρεψία, είτε µε τη µορφή του υποσιτισµού είτε µε τη µορφή της 

παχυσαρκίας, µπορεί να επηρεάσει τόσο τη νοσηρότητα όσο και τη θνησιµότητα 

ασθενών µε χρόνια νεφρική νόσο. Επιπλέον, φαίνεται πως µπορεί να επηρεάσει και 

την έκβαση της µεταµόσχευσης, δηµιουργώντας επιπλοκές πριν και µετά την 

εγχείρηση και αυξάνοντας την πιθανότητα αποτυχίας αυτής. Επειδή σηµαντικό 

ποσοστό των νεφροπαθών εµφανίζουν δυσθρεψία, κρίνεται απαραίτητη η 

αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης αυτών µε σκοπό την έγκαιρη διάγνωση, 

αντιµετώπιση αλλά και την πρόληψη των διαφόρων µορφών δυσθρεψίας. 

Σκοπός της παρούσας επιδηµιολογικής µελέτης είναι η εφαρµογή µίας 

λεπτοµερούς διατροφικής αξιολόγησης νεφροπαθών σταδίων 4 και 5 που είναι 

υποψήφιοι για µεταµόσχευση, καθώς και η αναδροµική συλλογή κάποιων 

πληροφοριών διατροφικής αξιολόγησης σε ασθενείς που έλαβαν µόσχευµα από 

αποβιώσαντα δότη, για την εκτίµηση της κατάστασης θρέψης τους. Τα δεδοµένα της 

αξιολόγησης αυτής θα χρησιµοποιηθούν σε δεύτερο χρόνο για τη διερεύνηση τυχόν 

συσχετίσεων ανάµεσα στην κατάσταση θρέψης και την έκβαση των µεταµοσχεύσεων 

που πραγµατοποιήθηκαν.   
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3. ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

Η µελέτη πραγµατοποιήθηκε κατά το χρονικό διάστηµα Ιανουάριος – Μάϊος 

2011, ύστερα από την έγκρισή της από την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου 

Πανεπιστήµιου και σε συνεργασία µε τη Νεφρολογική Κλινική και τη Μονάδα 

Μεταµόσχευσης Νεφρού του ΓΝΑ «Λαϊκό». Το δείγµα των ασθενών συλλέχθηκε µε 

µη τυχαία συστηµατική δειγµατοληψία και τα κριτήρια εισόδου σε αυτή ήταν τα εξής:  

1) Ηλικία ασθενών άνω των 14 ετών.  

2) Ασθενείς µε ΧΝΝ σταδίων 4 και 5, υποψήφιοι για µεταµόσχευση νεφρού από 

ζώντα δότη (συγγενή ή µη). Στη µελέτη συµπεριλήφθησαν και νεφροπαθείς που 

έλαβαν µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη, µε αναδροµική συλλογή κάποιων 

στοιχείων της διατροφικής αξιολόγησης που αφορούσαν την προµεταµοσχευτική 

περίοδο.  

Η συµµετοχή των ασθενών έγινε έπειτα από επικοινωνία µε αυτούς και 

πληροφόρηση σχετικά µε τον σκοπό της έρευνας. Η ενηµέρωσή τους για τη µελέτη 

πραγµατοποιήθηκε από τον υπεύθυνο νεφρολόγο µετά την οριστικοποίηση της 

ηµεροµηνίας µεταµόσχευσης και πριν την έναρξη της ανοσοκατασταλτικής αγωγής 

στους υποψήφιους λήπτες µοσχευµάτων από ζώντα δότη και περί την πέµπτη 

µεταµοσχευτική ηµέρα για τις περιπτώσεις µεταµοσχεύσεων από αποβιώσαντα δότη. 

Οι ασθενείς που συναίνεσαν δήλωσαν εγγράφως την εθελοντική τους συµµετοχή σε 

σχετικό  συµφωνητικό.   

Η αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης των ασθενών στηρίχθηκε στις εξής 

τέσσερις βασικές κατηγορίες: 

1) Βιοχηµικές εξετάσεις  

2) Ανθρωποµετρικές παράµετροι 

3) Αξιολόγηση της διατροφικής πρόσληψης 

4) Αξιολόγηση του διατροφικού κινδύνου  

Για τους ασθενείς που έλαβαν µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη έγινε 

καταγραφή των βιοχηµικών τους εξετάσεων κατά την εισαγωγή τους στο νοσοκοµείο, 

η αξιολόγηση του διατροφικού κινδύνου έγινε κατά την πρώτη εβδοµάδα 

µεταµοσχευτικά, ενώ η λήψη των ανθρωποµετρικών παραµέτρων έγινε κατά τη 

δεύτερη εβδοµάδα µεταµοσχευτικά, ώστε να µην βρίσκονται σε κατάκλιση.  

 

3.1 Ατοµικά και δηµογραφικά στοιχεία 

 

Στην αντίστοιχη φόρµα ατοµικών και δηµογραφικών στοιχείων, κατεγράφησαν το 

φύλο, η ηλικία, το µορφωτικό επίπεδο και το ετήσιο εισόδηµα από το διαιτολόγο 
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σύµφωνα µε τις δηλώσεις των ασθενών. Οι ασθενείς χαρακτηρίστηκαν ως χαµηλού 

µορφωτικού επιπέδου, εάν είχαν ολοκληρώσει µέχρι 6 έτη εκπαίδευσης, ως µετρίου 

µορφωτικού επιπέδου, εάν είχαν ολοκληρώσει από 6 έως 12 έτη εκπαίδευσης και ως 

υψηλού µορφωτικού επιπέδου, εάν είχαν ολοκληρώσει πάνω από 12 έτη 

εκπαίδευσης. Το ετήσιο εισόδηµα χαρακτηρίστηκε ως χαµηλό, εάν ήταν κάτω από 

12.000 ευρώ, ως µέτριο, εάν ήταν µεταξύ 12.000 και 20.000 ευρώ και ως υψηλό, εάν 

ήταν πάνω από 20.000 ευρώ.      

 

3.2 Ιατρικό ιστορικό, φαρµακευτική αγωγή και βιοχηµικές 

εξετάσεις  

 

Υπεύθυνος για την καταγραφή του ιατρικού ιστορικού ήταν ο νεφρολόγος του 

νοσοκοµείου. Μέσα από τον ιατρικό φάκελο των ασθενών καταγράφηκε το είδος και 

η διάρκεια της εξωνεφρικής κάθαρσης, καθώς και η φαρµακευτική αγωγή των 

ασθενών µέχρι τη µεταµόσχευση.  

  Κατά την εισαγωγή του νεφροπαθούς στο νοσοκοµείο για τη µεταµόσχευση 

πραγµατοποιήθηκε αιµοληψία µετά από νηστεία 12 ωρών, για τον προσδιορισµό των 

ολικών πρωτεϊνών και της αλβουµίνης, του ολικού αριθµού λεµφοκυττάρων και της 

ολικής χοληστερόλης, ενώ ακολούθησε συλλογή και αποθήκευση ορού και 

πλάσµατος σε βαθιά κατάψυξη (-80˚C) για µελλοντικό προσδιορισµό διαφόρων 

βιοχηµικών παραµέτρων.  

    

3.3 Ανθρωποµετρικά στοιχεία  

 

Ξηρό σωµατικό βάρος  

Οι εξεταζόµενοι ζυγίστηκαν µε ελαφρύ ρουχισµό και χωρίς υποδήµατα σε 

αναλογικό ζυγό (Seca, Hamburg, Germany) µε αναστηµόµετρο και µε ακρίβεια ±0,1 

Kg έπειτα από τη διαδικασία της εξωνεφρικής κάθαρσης, ώστε ο οργανισµός να είναι 

απαλλαγµένος από οιδήµατα. Επίσης, υπολογίστηκε η επί % απώλεια σωµατικού 

βάρους κατά τους έξι τελευταίους µήνες πριν τη µεταµόσχευση, ώστε να ελεγχθεί 

τυχόν ακούσια απώλεια βάρους.   

 

Ύψος 

Το ύψος των ασθενών µετρήθηκε σε όρθια στάση µε τη βοήθεια ενός 

αναστηµόµετρου µε ακρίβεια ±0,50cm, µε τα πόδια ενωµένα και τη “Frankfurt plane” 

θέση του κεφαλιού σε οριζόντια θέση παράλληλα µε το έδαφος. Η θέση αυτή 



 45 

αντιπροσωπεύει την ευθεία µεταξύ του χαµηλότερου σηµείου της κόχης του µατιού 

και του µέσου της µύτης µέχρι το µέσο περίπου του αυτιού. Επιπλέον, για την 

εκτίµηση του ύψους οι πτέρνες έπρεπε να είναι ενωµένες, οι ώµοι να είναι χαλαροί,  

τα γόνατα να είναι σε ευθεία, οι παλάµες να «βλέπουν» τους µηρούς και το κεφάλι, οι 

γλουτοί και η ωµοπλάτη να εφάπτονται µε το αναστηµόµετρο. Πριν τη µέτρηση 

ζητήθηκε από τους εξεταζοµένους να πάρουν µια βαθιά ανάσα και να την κρατήσουν 

µέχρι να ολοκληρωθεί η µέτρηση. Από το συνδυασµό του ύψους µε το ξηρό 

σωµατικό βάρος, υπολογίστηκε ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ) των εξεταζοµένων 

διαιρώντας το ξηρό σωµατικό βάρος (Kg) µε το τετράγωνο του ύψους τους (m²).    

 

Ανθρωποµετρήσεις στο βραχίονα 

Η µέτρηση της περιφέρειας µέσου βραχίονα (Middle Arm Circumference, MAC) 

έγινε στο µέσο της απόστασης του δεξιού βραχίονα µεταξύ του ακρωµίου και 

ωλέκρανου. Οι εξεταζόµενοι στάθηκαν όρθιοι µε το χέρι κρεµασµένο χαλαρά δίπλα 

στο σώµα και µε την παλάµη στραµµένη προς το µηρό. Η µέτρηση 

πραγµατοποιήθηκε µε µη - εκτατή ταινία (Hoechstmass, Germany) και µε ακρίβεια 

±0,1 cm.  

Η δερµατική πτυχή τρικεφάλου (Triceps Skinfold, TSF) είχε σαν στόχο την 

εκτίµηση του υποδόριου λίπους και του δέρµατος στο σηµείο της µέτρησης. 

Πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση του δερµατοπτυχοµέτρου Lange (Cambridge, 

Maryland) στη δεξιά πλευρά του σώµατος στο σηµείο που έγινε η εκτίµηση της 

περιφέρειας µέσου βραχίονα, µε ακρίβεια ±0,1 mm. Το πάχος της δερµατικής πτυχής 

τρικεφάλου µετρήθηκε στο µέσο σηµείο του βραχίονα µε το δεξί χέρι του 

εξεταζόµενου να κρέµεται ελεύθερα στο πλάι του σώµατος. Για τη δερµατική πτυχή 

πραγµατοποιήθηκαν τρεις µετρήσεις µε διαφορά 2-3 λεπτών και υπολογίστηκε ο 

µέσος όρος αυτών.   

Βάσει της περιφέρειας µέσου βραχίονα και της δερµατικής πτυχής τρικεφάλου 

εκτιµήθηκε η περιφέρεια µυός (Middle Arm Muscle Circumference,MAMC) και η 

επιφάνεια µυός (Middle Arm Muscle Area, MAMA) στο µέσο του βραχίονα. Ο 

υπολογισµός έγινε βάσει των τύπων:  

 

MAMC (cm)= MAC (cm) – [π x TSF(cm)] 

MAMA (cm²)= MAMC²/ 4π 

 

 Οι τιµές των TSF, MAMC και MAMA συγκρίθηκαν µε τις εκατοστιαίες 

καµπύλες αναφοράς (48).  
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Χειροδυναµοµέτρηση 

Η χειροδυναµοµέτρηση είναι µια γρήγορη, εύκολη και αξιόπιστη µέθοδος 

αξιολόγησης της µυϊκής δύναµης, η οποία επηρεάζεται από παράγοντες όπως η 

φλεγµονή, η συνεχής κατάκλιση και η λοίµωξη (163). Μάλιστα, φαίνεται πως η 

µειωµένη τιµή χειροδυναµοµέτρησης συνδέεται µε µετεγχειρητικές επιπλοκές, 

παρατεταµένη παραµονή στο νοσοκοµείο, µειωµένη λειτουργικότητα καθώς και 

µειωµένη επιβίωση (164). Επιπλέον, φαίνεται πως η χειροδυναµοµέτρηση µπορεί να 

εκτιµήσει τη µυϊκή λειτουργία και κατ ’ επέκταση την κατάσταση θρέψης και στους 

νεφροπαθείς σταδίων 4 και 5 (165).  

Η χειροδυναµοµέτρηση πραγµατοποιήθηκε µε το υδραυλικό χειροδυναµόµετρο 

(Saehan, South Korea). Πραγµατοποιήθηκαν τρεις µετρήσεις ανά ασθενή και ανά 

χέρι. Αρχικά, ο διαιτολόγος σηµείωσε το κύριο χέρι, το οποίο χρησιµοποιεί 

περισσότερο ασθενής, καθώς και το χέρι στο εφαρµόζεται η αρτηριοφλεβική 

αναστόµωση, σε περίπτωση που ο εξεταζόµενος υποβαλλόταν σε αιµοκάθαρση. Με 

βάση τα στοιχεία αυτά, ο ασθενής ξεκινούσε την πρώτη µέτρηση από το κύριο χέρι, 

εφόσον δεν υπήρχε εκεί  η αναστόµωση. Αφού ο διαιτολόγος ενηµέρωνε τον ασθενή 

για το σκοπό της µέτρησης αυτής και βεβαίωνε την ασφάλεια της µεθόδου κατά την 

εφαρµογή του στο χέρι µε την αναστόµωση, ζητούσε από το δεύτερο να καθίσει σε 

µια καρέκλα µε όρθια την πλάτη, τον ώµο δίπλα στο σώµα και τον αγκώνα 

λυγισµένο, έτσι ώστε να σχηµατίζεται γωνία 90º µοιρών µε τον ώµο. Ο καρπός του 

χεριού έπρεπε να είναι σε ουδέτερη θέση και τα δάκτυλα του χεριού να µην είναι 

παράλληλα προς το έδαφος. Ο διαιτολόγος, έπειτα από το µηδενισµό του 

χειροδυναµοµέτρου, έδινε στον ασθενή το χειροδυναµόµετρο και του ζητούσε να 

πιέσει µε το µέγιστο της δύναµης για 2-3 δευτερόλεπτα. Στη συνέχεια, ο διαιτολόγος 

κατέγραφε την τιµή του χειροδυναµοµέτρου και η διαδικασία επαναλαµβανόταν για 

άλλες δυο φορές µετά από 5 λεπτά. Από τις τρεις τιµές που ελήφθησαν, 

αξιοποιήθηκε η µέγιστη αυτών. Για την αξιολόγηση των τιµών του δείκτη έγινε 

σύγκριση µε τα εκατοστηµόρια των φυσιολογικών τιµών (167).  

 

  

3.4 Αξιολόγηση της διατροφικής πρόσληψης  

 

Για την εκτίµηση της πρόσληψης θερµίδων, µακρο- και µικροθρεπτικών 

συστατικών των υποψηφίων για µεταµόσχευση νεφρού ελήφθησαν 3 ανακλήσεις 

24ώρου από έµπειρο διαιτολόγο. Η µία µέρα αφορούσε την ηµέρα που οι ασθενείς 

υποβάλλονταν σε εξωνεφρική κάθαρση, η δεύτερη ήταν η µέρα πριν από τον τεχνητό 
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νεφρό, ενώ η τρίτη ήταν µία ηµέρα Σαββατοκύριακου. Η καταγραφή έγινε είτε 

τηλεφωνικά είτε στο νοσοκοµείο. Για τον προσδιορισµό των ποσοτήτων των 

τροφίµων που καταναλώθηκαν χρησιµοποιήθηκαν ο ζυγός τροφίµων, εγχειρίδιο µε 

φωτογραφίες προζυγισµένων τροφίµων και φαγητών, συνήθη µαγειρικά σκεύη 

(κουτάλι της σούπας, φλιτζάνι του τσαγιού κλπ.) και κοινώς γνωστά αντικείµενα 

(σπιρτόκουτο, τράπουλα κλπ.).  

Παράλληλα, συγκεντρώθηκαν πληροφορίες αναφορικά µε διαιτητικούς 

περιορισµούς / αποκλεισµούς που είχαν υιοθετήσει οι συµµετέχοντες, καθώς και για 

διατροφικά προβλήµατα, προβλήµατα µάσησης ή επίµονα γαστρεντερικά 

συµπτώµατα  που τυχόν αντιµετώπιζαν. Τέλος, ελήφθησαν πληροφορίες για την 

πρόσληψη υγρών κατά τη διάρκεια των ηµερών αυτών.  

Η ανάλυση των διατροφικών αυτών δεδοµένων βασίστηκε στο υπολογιστικό 

πρόγραµµα Nutritionist Pro (Axxya Systems, USA). Το πρόγραµµα αυτό 

περιλαµβάνει µια µεγάλη βάση δεδοµένων που συνίσταται στη διατροφική ανάλυση 

πληθώρας τροφίµων. Κύρια πηγή πληροφοριών για τη θρεπτική αξία των τροφίµων 

αποτελεί η βάση του USDA. Ωστόσο, δεδοµένου ότι τα τρόφιµα που περιλαµβάνει το 

πρόγραµµα αφορούν όσα καταναλώνονται στις Η.Π.Α., χρειάστηκε πολλές φορές να 

γίνει προσοµοίωση κάποιων ελληνικών τροφίµων µε αυτά, µε γνώµονα πάντα την 

περιεκτικότητά τους σε θρεπτικά συστατικά. Σχετικά µε τα παραδοσιακά ελληνικά 

φαγητά προκειµένου να πραγµατοποιηθεί η διατροφική τους ανάλυση ήταν 

αναγκαίος αρχικά ο καθορισµός της αναλογίας των επιµέρους συστατικών τους.  

Τα διατροφικά δεδοµένα που προέκυψαν από την ανάλυση των ανακλήσεων 

24ώρου συγκρίθηκαν µε τις συστάσεις των οργανισµών KDOQI και EBPG όσο 

αφορά την ηµερήσια πρόσληψη ενέργειας, πρωτεΐνης, καλίου και φωσφόρου. Η 

ενεργειακή και πρωτεϊνική πρόσληψη εκφράστηκαν ανά κιλό ξηρού σωµατικού 

βάρους για όσους είχαν φυσιολογικό ∆ΜΣ και ανά κιλό επιθυµητού ξηρού σωµατικού 

βάρους για όσους είχαν ∆ΜΣ 25-30 kg/m2. Ως επιθυµητό βάρος ορίστηκε αυτό που 

αντιστοιχούσε σε ∆ΜΣ 25 kg/m2, σύµφωνα µε τις οδηγίες ΕBPG (77).  

 

3.5 Αξιολόγηση του διατροφικού κινδύνου  

 

Για την ανίχνευση τυχόν υποσιτισµού στους ασθενείς, πραγµατοποιήθηκε η 

συµπλήρωση του ποσοτικοποιηµένου εργαλείου Υποκειµενικής Σφαιρικής Εκτίµησης 

(Quantitive Subjective Global Assessment – DMS) (166). Το DMS αποτελεί µια 

εξέλιξη του εργαλείου Υποκειµενικής Σφαιρικής Εκτίµησης (SGA), το οποίο είναι ένα 

αξιόπιστο εργαλείο για την ανίχνευση του πρωτεϊνοθερµιδικού υποσιτισµού στο 
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νοσοκοµειακό περιβάλλον (130). Στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 έχει φανεί ότι το DMS 

µπορεί να προβλέψει µε µεγαλύτερη ακρίβεια την ύπαρξη υποσιτισµού (166).  

Το εργαλείο αυτό περιλαµβάνει τις εξής επτά υποενότητες (Παράρτηµα):  

1) Αλλαγές στο ξηρό σωµατικό βάρος κατά το τελευταίο εξάµηνο 

2) ∆ιαιτητική πρόσληψη, η οποία σχετίζεται µε τυχόν αλλαγές στη διατροφή του 

ασθενούς κατά τις τελευταίες µέρες πριν τη µεταµόσχευση 

3) Γαστρεντερικά συµπτώµατα όπως η ναυτία και ο έµετος 

4) Λειτουργική ικανότητα, η οποία αναφέρεται στις δυσκολίες που µπορεί να 

αντιµετωπίζει ο ασθενής στις καθηµερινές δραστηριότητες 

5) Συννοσηρότητα, η οποία καθορίστηκε από τον υπεύθυνο νεφρολόγο  

6) Φυσική εξέταση σχετικά µε την ύπαρξη µειωµένων αποθηκών λίπους και 

µυϊκής απίσχνανσης 

Ο δείκτης DMS παίρνει τιµές 7-35 και όσο µεγαλύτερη η τιµή του δείκτη τόσο 

µεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος υποσιτισµού. Αντίθετα, η χαµηλή τιµή του δείκτη δείχνει 

µια τάση προς µια φυσιολογική διατροφική κατάσταση.  

 

3.6 Στατιστική ανάλυση  

 

Για τη στατιστική ανάλυση των δεδοµένων χρησιµοποιήθηκε το λογισµικό SPSS 

18.0 (SPSS Corp. Chicago, IL, USA) για τα Windows. Οι συνεχείς µεταβλητές που 

ακολουθούν την κανονική κατανοµή παρουσιάζονται ως µέση τιµή ± σταθερή 

απόκλιση, οι συνεχείς µεταβλητές που δεν ακολουθούν την κανονική κατανοµή 

παρουσιάζονται ως διάµεσος (25ο, 75ο τεταρτηµόριο), ενώ οι ποιοτικές µεταβλητές 

παρουσιάζονται ως απόλυτες τιµές ή ποσοστά (%). Η κανονικότητα των συνεχών 

µεταβλητών αξιολογήθηκε γραφικά. Ο έλεγχος χ2  χρησιµοποιήθηκε για τη σύγκριση 

των κατηγορικών µεταβλητών και ο έλεγχος t-test του Student, χρησιµοποιήθηκε για 

τη σύγκριση των συνεχών µεταβλητών που ακολουθούν την κανονική κατανοµή, 

αντίστοιχα. Ο έλεγχος Mann-Whitney U-test χρησιµοποιήθηκε για τη σύγκριση των 

συνεχών µεταβλητών που δεν ακολουθούν την κανονική κατανοµή. Ο συντελεστής 

συσχέτισης του Spearman (rsp) χρησιµοποιήθηκε για τη σύγκριση των µη κανονικά 

κατανεµηµένων µεταβλητών.  

 

 

 



 49 

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
 

 Στην παρούσα µελέτη διατροφικής αξιολόγησης συµµετείχαν συνολικά 23 

ασθενείς. Από αυτούς 10 υποβλήθηκαν σε πλήρη προµεταµοσχευτικό έλεγχο 

προκειµένου να λάβουν µόσχευµα από ζώντα δότη, ενώ για τους υπόλοιπους 13 

έγινε αναδροµική συλλογή πληροφοριών κατά την πρώτη και δεύτερη εβδοµάδα της 

µεταµοσχευτικής περιόδου δεδοµένου ότι έλαβαν µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη. 

Στον Πίνακα 4.1 αναφέρονται ορισµένα περιγραφικά χαρακτηριστικά για το σύνολο 

του δείγµατος. Το δείγµα αποτελούταν κυρίως από άνδρες, ενώ ο µέσος όρος ηλικίας 

ήταν τα 47,5 έτη και η µέση διάρκεια εξωνεφρικής κάθαρσης ίση µε 5 έτη. Από το 

σύνολο των ασθενών ένα µόνο υποβαλλόταν σε περιτοναϊκή κάθαρση και όλοι οι 

υπόλοιποι σε αιµοκάθαρση. Η αιτιολογία της ΧΝΝ ήταν ποικίλη, µε τη 

σπειραµατονεφρίτιδα να παρουσιάζει τη µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης.  

 

Πίνακας 4. 1 Περιγραφικά χαρακτηριστικά δείγµατος 

 Μέσος όρος ± ΤΑ 
Ηλικία (έτη) 47,5± 16,8 

Έτη αιµοκάθαρσης  5,1± 4,8 

Φύλο Ν (%) Άνδρες 16 (69,6) 

 Γυναίκες 7 (30,4) 

Μορφωτικό επίπεδο Ν (%) Χαµηλό 4 (17,4) 

 Μέτριο 12 (52,2) 

 Υψηλό 7 (30,4) 

Ετήσιο εισόδηµα Χαµηλό 8 (34,8) 

 Μέτριο 9 (39,1) 

 Υψηλό 6 (26,1) 

Αιτιολογία ΧΝΝ *  Σακχαρώδης διαβήτης 2 (8,7) 

 Αρτηριακή υπέρταση 3 (13) 

 Σπειραµατονεφρίτιδα 5 (21,7) 

 Κληρονοµικής φύσεως 4 (17,4) 

 Εκ γενετής 4 (17,4) 

 Αγνώστου αιτιολογίας 4 (17,4) 

* ΧΝΝ: Χρόνια Νεφρική Νόσος  
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 Στον Πίνακα 4.2 παρατίθεται ο µέσος όρος (± τυπική απόκλιση) των βιοχηµικών 

εξετάσεων των ασθενών που συµπεριλήφθησαν στη διατροφική αξιολόγηση, 

δεδοµένου ότι αποτελούν δείκτες θρέψης τόσο στο σύνολοτων ασθενών όσο και 

ανάλογα µε το δότη του µοσχεύµατος (ζώντας ή αποβιώσαντας). Κανένας ασθενής 

του δείγµατος δεν είχε τιµές ολικών λευκωµάτων και αλβουµίνης χαµηλότερες των 6 

g/dL  και 3,8 g / dL αντίστοιχα, ενώ το 25% των ασθενών  είχαν ολική χοληστερόλη 

χαµηλότερη από 150 mg / dL και δεν λαµβάνανε φαρµακευτική αγωγή για τη ρύθµιση 

των επιπέδων αυτής. Επιπλέον, καµία σηµαντική διαφορά στα επίπεδα λευκωµάτων, 

αλβουµίνης και χοληστερόλης δεν παρατηρήθηκε ανάµεσα στους ασθενείς ανάλογα 

µε την προέλευση του µοσχεύµατος.  

 

Πίνακας 4. 2 Βιοχηµικοί δείκτες κατάστασης θρέψης για το σύνολο των 

ασθενών και ανά  κατηγορία δότη 

Σύνολο Από ζώντα 

δότη 

Από 

αποβιώσαντα 

δότη 

  

Μέσος 

όρος ±ΤΑ 

Μέσος όρος 

±ΤΑ 

Μέσος όρος 

±ΤΑ 

p-

value† 

Ολικά λευκώµατα (g / dL) 

 

7,3 ± 0,6 7,2 ± 0,7 7,3 ± 0,5 0,636 

Αλβουµίνη(g / dL) 

 

4,4 ± 0,3 4,4 ± 0,3 4,5 ± 0,3 0,405 

Ολική χοληστερόλη (mg / dL) 

 

174 ± 34 170 ± 23 194 ± 83 0,750 

 
† Επίπεδο σηµαντικότητας για τη σύγκριση µεταξύ των δύο οµάδων σύµφωνα µε τον έλεγχο Τ-Test. 

 

 Επιπλέον αξιολογήθηκαν οι τιµές του ολικού αριθµού λεµφοκυττάρων. Σύµφωνα 

µε τα αποτελέσµατα, η τιµή της διαµέσου των λεµφοκυττάρων βρίσκεται κάτω από τη 

φυσιολογική τιµή του δείκτη (1500 κυττάρα / mm³) τόσο στο σύνολο του δείγµατος 

όσο και στους ασθενείς που έλαβαν µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη. Επιπλέον, 

31,8% επί του συνόλου παρουσίαζαν ήπια ανεπάρκεια λεµφοκυττάρων (<1500 

κύτταρα/ mm³) και 13,6% είχαν µέτρια ανεπάρκεια (<800 κύτταρα/ mm³). Ο αριθµός 

των λεµφοκυττάρων δεν διέφερε σηµαντικά ανάµεσα στις κατηγορίες των ασθενών 

ανάλογα µε την προέλευση του µοσχεύµατος (Πίνακας 4.3).   
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Πίνακας 4. 3 Τιµές ολικού αριθµού λεµφοκυττάρων στο σύνολο του δείγµατος 

και ανά κατηγορία δότη.  

Σύνολο Από ζώντα 

δότη 

Από 

αποβιώσαντα 

δότη 

  

∆ιάµεσος    

(25ο-75ο 

εκατοστηµόριο) 

∆ιάµεσος    

(25ο-75ο 

εκατοστηµόριο) 

∆ιάµεσος     

(25ο-75ο 

εκατοστηµόριο) 

p-value†      

Ολικός αριθµός 

λεµφοκυττάρων   

( / mm³) 

1460         

(1175 – 1870) 

1525         

(1275 -2360) 

1435         

(1025 -1800) 

0,428  

 

†  Επίπεδο σηµαντικότητας για τη σύγκριση µεταξύ των δυο οµάδων σύµφωνα µε τον µη παραµετρικό έλεγχο Mann 

– Whitney.   

 

 Στον Πίνακα 4.4 παρουσιάζονται ο µέσος όρος και η τυπική απόκλιση των 

ανθρωποµετρικών δεικτών που εκτιµήθηκαν κατά τη διατροφική αξιολόγηση των 

ασθενών και ακολουθούσαν την κανονική κατανοµή, ενώ στον Πίνακα 4.5 

παρουσιάζονται οι ανθρωποµετρικοί δείκτες που δεν ακολουθούσαν την κανονική 

κατανοµή. Από το σύνολο του δείγµατος µόνο 1 ασθενής (4,3%) είχε ∆ΜΣ µικρότερο 

του 20 Kg / m², 10 ασθενείς (43,4%) ήταν υπέρβαροι µε ∆ΜΣ µεταξύ 25 Kg / m²  και 

30 Kg / m² και 3 ασθενείς (13%) εµφάνιζαν παχυσαρκία τύπου Ι µε τιµές ∆ΜΣ µεταξύ 

30 Kg / m²  και 35 Kg / m². Αναφορικά µε το µέσο όρο της ποσοστιαίας (%) αλλαγής 

σωµατικού βάρους υπολογίστηκε στο 0,36 για το σύνολο του δείγµατος. Όσο αφορά 

στη δερµατοπτυχή τρικεφάλου (TSF) µόλις 1 ασθενής (4,3%) είχε τιµή TSF κάτω από 

το 50ο εκατοστηµόριο των φυσιολογικών τιµών. Όταν οι ασθενείς χωρίστηκαν 

ανάλογα µε την προέλευση του µοσχεύµατος η µόνη παράµετρος που διέφερε 

σηµαντικά ήταν η  δερµατική πτυχή τρικεφάλου, ενώ παρατηρήθηκε και µία τάση 

στην τιµή του ∆ΜΣ, µε τους ασθενείς που έλαβαν µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη 

να εµφανίζουν µεγαλύτερες αποθήκες λίπους και ∆ΜΣ.   
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Πίνακας 4. 4 Μέσος όρος ± τυπική απόκλιση ανθρωποµετρικών δεικτών 

κανονικής κατανοµής για το σύνολο των ασθενών και ανά κατηγορία δότη.   

Σύνολο Από ζώντα 

δότη 

Από 

αποβιώσαντα 

δότη 

  

Μέσος όρος 

±ΤΑ 

Μέσος όρος 

±ΤΑ 

Μέσος όρος 

±ΤΑ 

p-value † 

∆ΜΣ (Kg / m²)  

 

25,6 ± 4,00 23,8 ± 3,2 27,0 ± 4,1 0,055* 

Αλλαγή σωµατικού 

βάρους (%) ŧ 

 

0,36 ± 3,45 -0,23 ± 4 0,81 ± 3,06 0,482 

TSF (cm)  

 

39,3 ± 11,9 32,5 ± 10,6 44,5 ± 10,4 0,013 

MAC (cm)  

  

31,4 ± 2,9 31,7 ± 2,9 31,2 ± 3,0 0,679 

† Επίπεδο σηµαντικότητας για τη σύγκριση µεταξύ των δύο οµάδων σύµφωνα µε τον  παραµετρικό έλεγχο Τ-Test 

ŧ % Αλλαγή  σωµατικού βάρους τους τελευταίους 6 µήνες 

TSF : ∆ερµατική πτυχή τρικεφάλου 

MAC : Περιφέρεια µέσου βραχίονα   

 

Όσον αφορά τους δείκτες µυικών αποθεµάτων και πιο συγκεκριµένα της 

περιφέρειας µυός στο µέσο του βραχίονα (MAMC) και της επιφάνειας µυός στο µέσο 

του βραχίονα (MAMA), αξίζει να σηµειωθεί πως εξαιρεθέντος ενός ασθενούς µε 

MAMC στο 90ο εκατοστηµόριο των φυσιολογικών τιµών 17 ασθενείς (74%) είχαν τιµή 

κάτω από το 5ο εκατοστηµόριο των φυσιολογικών τιµών του MAMC, 2 ασθενείς (9%) 

είχαν τιµή µεταξύ του 5ου και του 10ου εκατοστηµορίου και 3 ασθενείς (13%) είχαν 

τιµές µεταξύ του 10ου και του 25ου εκατοστηµορίου. Όπως φαίνεται από τον Πίνακα 

4.5 τόσο οι τιµές των MAMC όσο και οι τιµές των ΜΑΜΑ διαφέρουν στατιστικά 

σηµαντικά ανάµεσα στους ασθενείς που έλαβαν µόσχευµα από ζώντα δότη και σε 

αυτούς που έλαβαν µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη (p=0,004 και για τους δυο 

δείκτες).  

Για την αξιολόγηση της φυσικής κατάστασης εφαρµόστηκε η µέθοδος της 

χειροδυναµοµέτρησης, αλλά µόνο στους ασθενείς που έλαβαν µόσχευµα από ζώντα 

δότη και των οποίων η αξιολόγηση έγινε προγραµµατισµένα, κατά την άµεση 

προµεταµοσχευτική περίοδο. Ο µέσος όρος της χειροδυναµοµέτρησης ήταν 34,2 (± 

7,8) κιλά. Ο διαχωρισµός των ασθενών ανάλογα µε το φύλο έδειξε ότι ο µέσος όρος 
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της χειροδυναµοµέτρησης στους άνδρες ήταν 37,5 (± 6,8) κιλά, ενώ ο αντίστοιχος 

στις γυναίκες ήταν 27,7 (± 5,5) κιλά, (p=0,068 για τη σύγκριση ανάµεσα στα φύλα). 

Επιπλέον, µε βάση τα εκατοστηµόρια των φυσιολογικών τιµών 

χειροδυναµοµέτρησης (167) και εξαιρεθέντος δύο ασθενών που ήταν κάτω από το 

όριο ηλικίας για τη σύγκριση µε τις τιµές αναφοράς, 1 ασθενής (14%) είχε τιµή 

χειροδυναµοµέτρησης κάτω από το 10ο εκατοστηµόριο.  

 

Πίνακας 4. 5 ∆ιάµεσος (25ο – 75ο εκατοστηµόριο) της περιφέρειας µυός στο 

µέσο του  βραχίονα (MAMC) και της επιφάνειας µυός στο µέσο του βραχίονα 

(MAMA)για το σύνολο των ασθενών και ανά κατηγορία δότη.  

Σύνολο Από ζώντα δότη Από 

αποβιώσαντα 

δότη 

 
 

∆ιάµεσος 

(25ο-75ο 

εκατοστηµόριο) 

∆ιάµεσος       

(25ο-75ο 

εκατοστηµόριο) 

∆ιάµεσος       

(25ο-75ο 

εκατοστηµόριο) 

p-value † 

MAMC (cm) 

 

18,7 (16,3 – 20,3) 20,0 (18,6 - 23,7) 16,6 (15,4 -18,8) 0,004 

MAMA  (cm²) 

 

274 (208– 323) 315 (270 – 440) 217 (186 – 279) 0,004 

†  Επίπεδο σηµαντικότητας για τη σύγκριση µεταξύ των δύο οµάδων σύµφωνα µε τον µη παραµετρικό  έλεγχο Mann 

– Whitney 

 

Επιπλέον, στους ασθενείς που έλαβαν µόσχευµα από ζώντα δότη εκτιµήθηκε και 

η διαιτητική πρόσληψη µέσω τριών ανακλήσεων 24ώρου και στον Πίνακα 4.6 

φαίνονται οι µέσοι όροι και οι τυπικές αποκλίσεις της ηµερήσιας πρόσληψης 

ενέργειας  (Kcal/ Kg ξηρού σωµατικού βάρους), πρωτεΐνης (g / Kg ξηρού σωµατικού 

βάρους), καλίου και φωσφόρου. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, η ενεργειακή 

πρόσληψη τριών ασθενών (33%) ήταν χαµηλότερη από το κατώτερο όριο των 

συστάσεων των NKF / KDOQI και EBPG για τους νεφροπαθείς (30 Kcal/ Kg 

διορθωµένου ξηρού σωµατικού βάρους). Επιπλέον, βάσει των κατώτερων ορίων των 

παραπάνω οργανισµών σχετικά µε την πρωτεϊνική πρόσληψη (1,1 g/ Kg 

διορθωµένου ξηρού σωµατικού βάρους), δυο ασθενείς (22,2%) εµφάνιζαν χαµηλή 

πρωτεϊνική πρόσληψη. Επιπρόσθετα, κανένας ασθενής δεν προσλάµβανε ποσότητα 

καλίου µεγαλύτερη από τις συστάσεις των NKF/KDOQI και EBPG (1950-2730mg), 
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ενώ 5 από αυτούς (56%) εµφάνιζαν πρόσληψη καλίου µικρότερη από τη 

συνιστώµενη. Όσο αφορά στο φώσφορο, 5 ασθενείς (56%) από το σύνολο των 

ασθενών εµφάνιζαν επίπεδα πρόσληψης φωσφόρου µεγαλύτερα των ισχυόντων 

συστάσεων (800-1000mg).  

 

Πίνακας 4. 6 Αξιολόγηση διατροφικής πρόσληψης ασθενών που έλαβαν 

µόσχευµα από ζώντα δότη. 

 Μέσος όρος ± τυπική απόκλιση 

 

Ενέργεια/ Kg ξηρού σωµατικού 

βάρους (Kcal/ Kg) 

30,7 ± 6,5 

Πρωτεϊνη/ Kg ξηρού σωµατικού 

βάρους (g/ Kg) 

1,18 ± 0,3 

Κάλιο (mg) 

 

1870 ± 452 

Φώσφορος (mg) 

 

1007 ± 203 

  

Εκτός από τους προαναφερθέντες µεµονωµένους δείκτες θρέψης, εφαρµόσαµε 

και το ποσοτικοποιηµένο εργαλείο Υποκειµενικής Σφαιρικής Εκτίµησης (Quantitive 

Subjective Global Assessment – DMS) βάσει του οποίου εκτιµάται ένα σκορ 

διατροφικής κατάστασης και διερευνήσαµε τυχόν συσχετίσεις αυτού του σκορ µε τους 

υπόλοιπους δείκτες θρέψης. H διάµεσος του δείκτη DMS ήταν ίση µε 12 (10,14). ∆εν 

υπήρχε διαφορά στο δείκτη ανάµεσα στα φύλα (Πίνακας 4.7) ενώ όταν οι ασθενείς 

χωρίστηκαν ανάλογα µε την κατηγορία του δότη, όσοι έλαβαν µόσχευµα από 

αποβιώσαντα δότη παρουσίαζαν µία τάση για µεγαλύτερες τιµές του δείκτη.  

Επιπλέον, ο δείκτης DMS παρουσίαζε σηµαντική θετική συσχέτιση µε τα έτη 

αιµοκάθαρσης (rsp=0,430, p=0,046), αλλά όχι µε την ηλικία (rsp=0,293, p=0,174) και 

µε διάφορους βιοχηµικούς και ανθρωποµετρικούς δείκτες θρέψης (Πίνακας 4.8).  
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Πίνακας 4. 7 Η διάµεσος(25ο – 75ο εκατοστηµόριο) του δείκτη DMS για το 

σύνολο των ασθενών και ανά φύλο.  

∆είκτης DMS  

∆ιάµεσος 

        (25ο-75ο εκατοστηµόριο) 

p-value † 

Σύνολο δείγµατος 12 (10 – 14)  

Άνδρες 12 (11 - 14)          0,209 

Γυναίκες 12 (9 -12)  

Από ζώντα δότη 10,5 (9,75 – 12,5)          0,077 

Από αποβιώσαντα δότη  12 (12 -14,5)  

¶  Επίπεδο σηµαντικότητας για τη σύγκριση µεταξύ των δύο φύλων και των κατηγοριών δότη σύµφωνα µε τον µη 

παραµετρικό  έλεγχο Mann – Whitney 

 
 

Πίνακας 4. 8 Ο βαθµός συσχέτισης του δείκτη DMS µε βιοχηµικούς και 

ανθρωποµετρικούς δείκτες. 

∆είκτης DMS   

rsp p-value 

Ολικά λευκώµατα (g/ dL) -0,047 0,836 

Αλβουµίνη (g/ dL) -0,254 0,267 

Χοληστερόλη (mg/ dL) 0,270 0,395 

∆ΜΣ (Kg/ m²) -0,051 0,816 

MAMA  (cm²) -0,013 0,953 

MAMC (cm) -0,013 0,953 

TSF (cm) -0,019 0,931 

Χειροδυναµοµέτρηση (Kg) 0,008 0,983 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ  
 

Η δυσθρεψία στη ΧΝΝ, είτε µε τη µορφή του υποσιτισµού είτε µε τη µορφή της 

παχυσαρκίας, αποτελεί συχνά κύρια συνέπεια της εγκατεστηµένης στον οργανισµό 

του νεφροπαθούς φλεγµονής και της µείωσης της διαιτητικής πρόσληψης (87). 

Πολυάριθµες µελέτες έχουν δείξει, ότι η δυσθρεψία επηρεάζει τη θεραπεία της 

εξωνεφρικής κάθαρσης, τη συννοσηρότητα αλλά και τη θνησιµότητα των ασθενών 

κατά τη διάρκεια αυτής, αλλά και την έκβαση της µεταµόσχευσης νεφρού (60, 111, 

132, 133, 147). Στην παρούσα µελέτη εφαρµόσαµε µία λεπτοµερή διατροφική 

αξιολόγηση σε ένα δείγµα ασθενών µε ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 οι οποίοι υπεβλήθησαν 

σε µεταµόσχευση νεφρού µε σκοπό την εξεύρεση δεικτών που µπορούν να 

προβλέψουν ή να υποδείξουν προµεταµοσχευτικά την ύπαρξη δυσθρεψίας σε αυτήν 

την οµάδα ασθενών.  

Σύµφωνα µε τους ανθρωποµετρικούς δείκτες πάνω από τους µισούς ασθενείς 

της µελέτης (56,5%) ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. Εντούτοις οι ανθρωποµετρικοί 

δείκτες πρωτεϊνικών αποθεµάτων ήταν σε όλους κάτω από 25ο εκατοστηµόριο των 

φυσιολογικών τιµών και σε κάποιους ακόµη και κάτω από το 5ο εκατοστηµόριο. Τα 

ευρήµατα αυτά υποδηλώνουν πιθανόν την ύπαρξη της σαρκοπενικής παχυσαρκίας 

στο δείγµα. Η αξιολόγηση της ύπαρξης σαρκοπενικής παχυσαρκίας θα ενισχυόταν 

ίσως και από την εφαρµογή και άλλων εργαλείων, όπως το DEXA και το BIA. 

Παρόµοια αποτελέσµατα προκύπτουν από τη µελέτη των Honda και συν. (168) σε 

201 ασθενείς µε ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 που υποβάλλονταν ή επρόκειτο να 

υποβληθούν στη θεραπεία εξωνεφρικής κάθαρσης. Σύµφωνα µε την έρευνα αυτή, η 

πρωτεϊνοθερµιδική απίσχνανση σε ασθενείς µε ∆ΜΣ>25 Kg/ m² σχετιζόταν µε 

µεγάλα αποθέµατα λιπώδους ιστού, ενώ ο λόγος του λιπώδους ιστού προς την 

άλιπη µάζα σώµατος στους ασθενείς αυτούς ήταν µεγαλύτερος έναντι των 

υπολοίπων. Επιπρόσθετα, οι ασθενείς µε τα χαρακτηριστικά αυτά και συνεπώς µε  

σαρκοπενική παχυσαρκία εµφάνιζαν µεγαλύτερο βαθµό φλεγµονής, µεγαλύτερη 

λιπώδη µάζα και µικρότερη άλιπη µάζα έναντι των ασθενών χωρίς την 

πρωτεϊνοθερµιδική απίσχνανση. Τέλος, φάνηκε πως ο δείκτης θνησιµότητας 

συνδεόταν µε την σαρκοπενική παχυσαρκία λόγω της πρωτεϊνοθερµιδικής 

απίσχνανσης και όχι λόγω του αυξηµένου λιπώδους ιστού.  

Παράλληλα, ορισµένες µελέτες έχουν προσπαθήσει να συνδέσουν την ύπαρξη 

της χαµηλής µυϊκής µάζας µε τη νοσηρότητα και τη θνησιµότητα, καθώς ο 

επιπολασµός της µειωµένης µυϊκής δύναµης και των µεταβολικών αλλαγών στους 

µύες των σαρκοπενικών αιµοκαθαιρόµενων είναι σηµαντικά υψηλός (169). Από τη 

µελέτη των Honda και συν. (168) φάνηκε ότι οι τιµές άλιπης µάζας σώµατος µπορούν 



 57 

να προβλέψουν την ύπαρξη πρωτεϊνοθερµιδικής απίσχνανσης, ενώ ο ∆ΜΣ >25 Kg/ 

m² αυξάνει σηµαντικά το ρυθµό επιβίωσης. Σύµφωνα µε τους Kato και συν. (170) η 

µειωµένη µυϊκή µάζα µε τη µορφή της σαρκοπενίας προδιαθέτει για αθηροσκλήρωση 

στους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς. Επιπλέον, σύµφωνα µε τους Noori και συν. 

(120), η σαρκοπενική παχυσαρκία πρέπει να προλαµβάνεται και να αντιµετωπίζεται, 

καθώς η υψηλή τιµή του MAMC συνεπάγεται µεγαλύτερη άλιπη µάζα σώµατος και 

συσχετίζεται µε µεγαλύτερη επιβίωση στους αιµοκαθαιρόµενους. Τέλος, οι Huang και 

συν. (171) αναφέρουν ότι οι υψηλότερες τιµές MAMC αλλά και ο αυξηµένος ∆ΜΣ και 

λιπώδης ιστός σχετίζονται µε µειωµένη θνησιµότητα, σε σχέση µε το χαµηλό ∆ΜΣ και 

τα χαµηλά αποθέµατα λιπώδους ιστού.  

Επιπλέον, η χειροδυναµοµέτρηση, ως δείκτης της µυϊκής δύναµης, µπορεί να 

συµβάλλει στη διάγνωση της δυσθρεψίας. Στην παρούσα µελέτη, ο δείκτης αυτός 

εκτιµήθηκε µόνο σε όσους υποβλήθηκαν προγραµµατισµένα σε µεταµόσχευση και 

µόνο 1 ασθενής παρουσίαζε  µυϊκή δύναµη κατώτερη του 10ου εκατοστηµορίου των 

τιµών αναφοράς (167). Αντίθετα, οι Leal και συν. (172) εκτίµησαν τη 

χειροδυναµοµέτρηση σε 43 αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς και βρήκαν ότι  το 55% των 

ασθενών του δείγµατος είχαν τιµή χειροδυναµοµέτρησης κάτω από το 10ο 

εκατοστηµόριο των τιµών αναφοράς. Επιπλέον στην ίδια µελέτη η ποσοστιαία 

αλλαγή του λιπώδους ιστού, σχετίστηκε αρνητικά µε τη χειροδυναµοµέτρηση (172). 

Έτσι, φάνηκε πως ο ∆ΜΣ >20 Kg/ m² στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 µπορεί να 

συνοδεύεται από µείωση της µυϊκής µάζας και συνεπώς και της µυϊκής δύναµης. 

Τέλος, έχει φανεί ότι σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς αυξανοµένου του σπλαχνικού 

λιπώδους ιστού, βασικού χαρακτηριστικού της παχυσαρκίας (118), µειώνεται η τιµή 

της χειροδυναµοµέτρησης (173).  

Σχετικά µε τους βιοχηµικούς δείκτες αυτός που ήταν διαταραγµένος στην 

πλειοψηφία του δείγµατος της µελέτης ήταν τα ολικά λεµφοκύτταρα, ενώ άλλοι 

κλασσικοί όπως τα ολικά λευκώµατα και η αλβουµίνη ήταν φυσιολογικοί στο σύνολο 

του δείγµατος. Άξιο προσοχής είναι το γεγονός ότι  η τιµή των λεµφοκυττάρων ήταν 

πριν την έναρξη της ανοσοκαταστολής και συνεπώς κρίνεται ως αξιόπιστη. Οι 

περισσότερες µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί δεν έχουν αξιολογήσει τον ολικό 

αριθµό λεµφοκυττάρων, καθώς οι συστάσεις (EBPG, NKF/ KDOQI) δεν τον 

αναγνωρίζουν ως ένα δείκτη θρέψης στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5 (48, 77). Παρόλα αυτά 

υπάρχουν αρκετές µελέτες που έχουν εκτιµήσει αυτόν το δείκτη θρέψης και τον έχουν 

συσχετίσει µε παραµέτρους όπως η νοσηρότητα και η θνησιµότητα των ασθενών. 

Πιο συγκεκριµένα, στην έρευνα των Borges και συν. (174) φάνηκε ότι η διαδικασία 

της αιµοκάθαρσης µπορεί να οδηγήσει σε µείωση του ολικού αιρθµού 

λεµφοκυττάρων λόγω της αύξησης της διαδικασίας απόπτωσης. Επίσης, στη µελέτη 
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των Marcen και συν. (175) που πραγµατοποιήθηκε σε 761 σταθεροποιηµένους 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς µε µέσο όρο ∆ΜΣ 23,4 Kg/ m² βρέθηκε ότι το 57,3% 

των ασθενών είχαν ολικό αριθµό λεµφοκυττάρων µικρότερο των 1500 κυττάρων/ 

mm³ και 32,9% αυτών είχαν λιγότερο από 1200 κύτταρα/ mm³. Αντίθετα, τα επίπεδα 

αλβουµίνης πλάσµατος ήταν φυσιολογικά µε εξαίρεση ένα 3% του δείγµατος. 

Επιπλέον οι ασθενείς επαναξιολογήθηκαν σε ένα χρόνο και σύµφωνα µε την 

επαναξιολόγηση ο αριθµός λεµφοκυττάρων ήταν η µόνη βιοχηµική παράµετρος που 

προέβλεπε το θάνατο στο συγκεκριµένο δείγµα ασθενών. Επιπρόσθετα, σε άλλη 

έρευνα οι Kuwae και συν. (176) βρήκαν πως το ποσοστό των λεµφοκυττάρων στο 

πλάσµα προβλέπει καλύτερα τον κίνδυνο νοσηρότητας και θνησιµότητας σε σχέση 

µε τον απόλυτο αριθµό αυτών.  

Κάποιες διαφορές παρατηρήθηκαν όταν οι ασθενείς χωρίστηκαν ανάλογα µε την 

προέλευση του µοσχεύµατος, µε τα άτοµα που έλαβαν µόσχευµα από αποβιώσαντα 

δότη να παρουσιάζουν υψηλότερη τιµή του ∆ΜΣ και κατ’ επέκταση υψηλότερα 

ποσοστά υπέρβαρου. Επιπλέον, στους ασθενείς αυτούς, η τιµή της δερµατοπτυχής 

τρικεφάλου (TSF) ήταν σηµαντικά υψηλότερη σε σχέση µε αυτούς που έλαβαν 

µόσχευµα από ζώντα δότη και είχαν σηµαντικά χαµηλότερα αποθέµατα µυϊκής µάζας 

σε σχέση µε τους δεύτερους. Οι διαφορές αυτές στις δύο οµάδες δείχνουν, ότι η 

οµάδα που έλαβε µόσχευµα από ζώντα δότη βρισκόταν σε καλύτερη κατάσταση 

θρέψης έναντι αυτής που έλαβε µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη. Επιπρόσθετα, ο 

µέσος όρος των ετών αιµοκάθαρσης στην οµάδα που έλαβε µόσχευµα από ζώντα 

δότη ήταν 2 χρόνια, ενώ στην οµάδα που έλαβε µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη 

ήταν 8, διαφορά που µπορεί επίσης να δικαιολογήσει τη χειρότερη κατάσταση 

θρέψης των νεφροπαθών που έλαβαν το µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη.     

Η αξιολόγηση του δείκτη DMS στο σύνολο του δείγµατος έδειξε µειωµένο 

κίνδυνο για πρωτεϊνοθερµιδικό υποσιτισµό. Ωστόσο, µια τάση για διαφορά 

παρατηρήθηκε ανάλογα µε την προέλευση του µοσχεύµατος, όπου το σκορ των 

ασθενών που έλαβαν µόσχευµα από αποβιώσαντα δότη ήταν υψηλότερο έναντι 

αυτών που έλαβαν µόσχευµα από ζώντα δότη. Παράλληλα, ο δείκτης DMS δεν 

φάνηκε να σχετίζεται σηµαντικά µε τους διάφορους βιοχηµικούς και 

ανθρωποµετρικούς δείκτες θρέψης που αξιολογήθηκαν στο συγκεκριµένο 

πρωτόκολλο. Τα αποτελέσµατα µας είναι σε συµφωνία µε αυτά της µελέτης των 

Demirag και συν. (177) επίσης σε ασθενείς υποψήφιους για µεταµόσχευση νεφρού, 

όπου υπήρχε σηµαντική σχέση µεταξύ του δείκτη DMS και του φύλου, των ετών 

αιµοκάθαρσης και της τρανσφερρίνης, αλλά όχι µε άλλες παραµέτρους, όπως ο 

∆ΜΣ, το MAMC, η αλβουµίνη και τα ολικά λευκώµατα. Αντίθετα, οι Kalantar-Zanteh 

και συν. (166) που ήταν αυτοί που ανέπτυξαν το DMS, δηλαδή την 
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ποσοτικοποιηµένη µορφή του SGA, βρήκαν ότι ο δείκτης αυτός σχετιζόταν αρνητικά 

µε τη τρανσφερρίνη πλάσµατος, την αλβουµίνη πλάσµατος, τα ολικά λευκώµατα, το 

MAC, το MAMA και το ∆ΜΣ, ενώ σχετιζόταν θετικά µε την ηλικία και τα έτη 

αιµοκάθαρσης σε αιµοκαθαιρόµενους νεφροπαθείς. Συνεπώς, φαίνεται πως 

απαιτείται να γίνουν περισσότερες συγκριτικές µελέτες, ώστε να καθοριστεί η 

εγκυρότητα αυτού του ποσοτικοποιηµένου εργαλείου στη ΧΝΝ σταδίων 4 και 5.  

Η εκτίµηση της διαιτητικής πρόσληψης πραγµατοποιήθηκε µόνο σε ασθενείς 

που έλαβαν µόσχευµα από ζώντα δότη, καθώς η µεταµόσχευση σε αυτούς ήταν ένα 

προγραµµατισµένο χειρουργείο και ήταν έτσι εφικτή η λήψη των ανακλήσεων 

24ώρου. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, η διαιτητική πρόσληψη αυτών των ασθενών 

δεν κάλυπτε πάντα τις ισχύουσες συστάσεις σχετικά µε την πρόσληψη ενέργειας, 

πρωτεΐνης και καλίου, ενώ η πρόσληψη φωσφόρου στους µισούς από αυτούς τις 

υπερέβαινε. Μειωµένη πρόσληψη ενέργειας και πρωτεΐνης έχει αναφερθεί και από 

άλλες µελέτες σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς (102, 178) υπογραµµίζοντας έτσι την 

αναγκαιότητα µιας τακτικής διαιτολογικής παρακολούθησης αυτών των ασθενών για 

την πρόληψη του υποσιτισµού και την εξασφάλιση µιας καλής κατάστασης θρέψης.   

Αναφορικά µε την πρόσληψη φωσφόρου, η υπερβάλλουσα πρόσληψη, που 

παρατηρήθηκε σχεδόν από τους µισούς ασθενείς, µπορεί εν µέρει να οφείλεται στην 

αυξηµένη κατανάλωση αναψυκτικών τύπου cola και καφεϊνούχων ροφηµάτων, τα 

οποία µπορεί να µην έχουν θερµιδικό περιεχόµενο, αλλά είναι πλούσια σε φώσφορο. 

Τέλος, σε ένα σηµαντικό ποσοστό του δείγµατος παρατηρήθηκε αυξηµένη 

πρόσληψη πρωτεΐνης και συνεπώς φωσφόρου. Έτσι, πέρα από τα 

φωσφοροδεσµευτικά, τα οποία λαµβάνανε όλοι οι ασθενείς του δείγµατος, θα έπρεπε 

να ελέγχεται πιο προσεχτικά η πρόσληψη του µετάλλου αυτού.   

Η παρούσα µελέτη παρουσιάζει πλεονεκτήµατα, αλλά και µειονεκτήµατα. Βασικό 

πλεονέκτηµά της είναι ότι συµπεριέλαβε µια λεπτοµερή διατροφική αξιολόγηση, 

συνδυάζοντας πολλούς δείκτες θρέψης, οι οποίοι έχουν κατά καιρούς προταθεί ως 

απαραίτητοι δείκτες για την αξιολόγηση της ύπαρξης δυσθρεψίας στη ΧΝΝ σταδίων 

4 και 5. Παράλληλα, προσπάθησε να διερευνήσει την αξιοπιστία ενός 

ποσοστικοποιηµένου δείκτη εκτίµησης του πρωτεϊνοθερµιδικού υποσιτισµού και την 

αναγκαιότητα ενσωµάτωσής του στην αξιολόγηση των νεφροπαθών ασθενών. 

Επιπλέον η µελλοντική διερεύνηση της συσχέτισης ανάµεσα στους δείκτες θρέψης 

που παραθέσαµε στην πτυχιακή και στην έκβαση της µεταµόσχευσης, αναµένεται να 

συµβάλλουν σηµαντικά στην πληρέστερη αξιολόγηση των ασθενών που είναι 

υποψήφιοι για µεταµόσχευση και στην έγκαιρη διάγνωση τυχόν προβληµάτων που 

σχετίζονται µε τη θρέψη και που µπορεί να επηρεάσουν και την πορεία µίας 

επικείµενης µεταµόσχευσης. 
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Ανάµεσα στα µειονεκτήµατα της µελέτης είναι το µικρό δείγµα. Επιπλέον 

περιορισµός στην παρούσα µελέτη είναι τα συστηµατικά σφάλµατα όπως το σφάλµα 

ανάκλησης και το σφάλµα επιλογής. Η σχετική υπερεκτίµηση ή υποεκτίµηση 

κάποιων παραµέτρων, όπως για παράδειγµα της διαιτητικής πρόσληψης, είναι 

αναµενόµενο να υπάρχει όταν η πληροφορία λαµβάνεται µέσα από συνέντευξη του 

µελετώµενου πληθυσµού και δεν είναι δυνατόν να αποφευχθεί, ενώ παράλληλα η 

διαδικασία επιλογής των εθελοντών ενδεχοµένως να οδηγεί µε της σειρά της σε 

υποεκτίµηση ή υπερεκτίµηση της προς µελέτη σχέσης και εισαγωγή συστηµατικού 

σφάλµατος (διαγνωστικού συστηµατικού σφάλµατος, συστηµατικού σφάλµατος 

άρνησης  συµµετοχής στη µελέτη).  

Συµπερασµατικά, σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, µεγάλο ποσοστών των 

υποψήφιων για µεταµόσχευση ασθενών παρουσιάζει δυσθρεψία κυρίως µε τη µορφή 

της σαρκοπενικής παχυσαρκίας και συνεπώς η αξιολόγηση των υποψήφιων για 

µεταµόσχευση πρέπει να περιλαµβάνει παραµέτρους µε στόχο την ανίχνευση του 

προβλήµατος αυτού. Επιπλέον, µεγάλο ποσοστό των ασθενών είχαν χαµηλές τιµές 

λεµφοκυττάρων, γεγονός που πρέπει να διερευνηθεί περαιτέρω για το κατά πόσο 

αποτελούν πιο ευαίσθητο δείκτη για τη θρέψη σε σχέση µε την αλβουµίνη, καθώς και 

κατά πόσο σχετίζονται µε την έκβαση της µεταµόσχευσης. Τέλος, σύµφωνα µε τα 

αποτελέσµατα χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση σχετικά µε τη χρησιµότητα της 

εφαρµογής του ποσοτικοποιηµένου εργαλείου εκτίµησης του πρωτεϊνοθερµιδικού 

υποσιτισµού, DMS,  σε ασθενείς υποψήφιους για µεταµόσχευση νεφρού.  
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Συµφωνητικό εθελοντικής συµµετοχής 
 

«Προµεταµοσχευτική εκτίµηση της κατάστασης θρέψης ασθενών 

υποψήφιων για µεταµόσχευση νεφρού και συσχέτισή της µε επιπλοκές 

και συν-νοσηροτητα κατά την πρώτη µεταµοσχευτική περίοδο» 

 

  Η Νεφρολογική Κλινική και η Μονάδα Μεταµόσχευσης Νεφρού του ΓΝΑ 

«Λαϊκό» σε συνεργασία µε το Τµήµα Επιστήµης ∆ιαιτολογίας-∆ιατροφής του 

Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου Αθηνών, έχουν οργανώσει την παρούσα µελέτη 

που σκοπό έχει να διερευνήσει την πιθανή εµπλοκή της προµεταµοσχευτικής 

κατάστασης θρέψης υποψήφιων για µεταµόσχευση νεφροπαθών ασθενών, 

στη µεταµοσχευτική πορεία της υγείας τους έως την έξοδό τους από το 

νοσοκοµείο. Η µελέτη βασίζεται στη συµπλήρωση ερωτηµατολογίων σχετικών 

µε τις διαιτητικές σας συνήθειες, τη σωµατική δραστηριότητα και την ποιότητα 

ζωής, καθώς και στη µέτρηση  της σύστασης σώµατος (λιπώδης, άλιπη, 

οστική µάζα) και την αξιολόγηση της φυσικής σας κατάστασης κατά την 

προµεταµοσχευτική περίοδο. Στη συνέχεια κατά την παραµονή σας στο 

νοσοκοµείο τόσο πριν όσο και µετά τη µεταµόσχευση, θα γίνει καταγραφή 

διαφόρων εργαστηριακών δεικτών και τυχόν επιπλοκών που µπορεί να 

παρουσιαστούν µέχρι την έξοδό σας από το νοσοκοµείο. Όλες οι 

πληροφορίες (κλινικές και εργαστηριακές) που θα προκύψουν, θα 

παραµείνουν απόλυτα εµπιστευτικές και θα χρησιµοποιηθούν ανώνυµα και 

αποκλειστικά για ερευνητικούς σκοπούς.  

  

Η βοήθειά σας είναι ιδιαίτερα πολύτιµη και γι αυτό σας παρακαλούµε να 

συµµετέχετε σε αυτή τη µελέτη δίνοντας την έγγραφη συγκατάθεσή σας.  
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ΈΓΓΡΑΦΗ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗ 

 

ΕΓΩ, Ο/Η 

…………………………………………………………………………………………………

…………………………. 

 

∆ηλώνω τη συγκατάθεσή µου για τη συµµετοχή µου στην ερευνητική µελέτη µε 

τίτλο «Προµεταµοσχευτική εκτίµηση της κατάστασης θρέψης ασθενών 

υποψήφιων για µεταµόσχευση νεφρού και συσχέτισή της µε επιπλοκές 

και συν-νοσηροτητα κατά την πρώτη µεταµοσχευτική περίοδο» αφού 

προηγουµένως: 

1. Ενηµερώθηκα επαρκώς για τη φύση και το σκοπό της µελέτης και έλαβα τη 

διαβεβαίωση ότι όλες οι διαδικασίες θα γίνουν από εξειδικευµένο ιατρικό 

προσωπικό και δεν υπάρχει κανένας κίνδυνος για την υγεία µου από τη 

συµµετοχή µου στη µελέτη. 

2. Έλαβα ικανοποιητικές απαντήσεις σε ερωτήµατα σχετικά µε τις διαδικασίες 

της µελέτης και εάν επιθυµώ, µπορώ να λάβω αναλυτικότερη περιγραφή 

των παραµέτρων που θα αξιολογηθούν και των µεθόδων που θα 

χρησιµοποιηθούν. 

3. Κατανόησα πως οποιαδήποτε πληροφορία σχετικά µε τα αποτελέσµατα των 

µετρήσεων που θα προκύψουν κατά τη διάρκεια της µελέτης, θα παραµείνει 

απόρρητη και θα χρησιµοποιηθεί από τους ερευνητές ανώνυµα και για 

ερευνητικούς µόνο σκοπούς.  

4. Γνωρίζω ότι διατηρώ το δικαίωµα να διακόψω ανά πάσα στιγµή τη 

συµµετοχή µου στη µελέτη.  

 

∆ηλώνω ότι υπογράφω αυτή την Έγγραφη Συγκατάθεση µε ελεύθερη 

βούληση. 

 

Ηµεροµηνία: ……../……../20…….. 

 

      Ο εθελοντής       Ο ερευνητής           

(όνοµα και υπογραφή)          (όνοµα και υπογραφή) 
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Φόρµα ατοµικών και ανθρωποµετρικών στοιχείων 

 

 

 

 

ΑΤΟΜΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

I.Ονοµατεπώνυµo: _____________________________________________________________________ 

II.Κωδικός: ___________ III.Ηλικία: _____ έτη IV. Φύλο:  �  ♂ �  ♀ 

V.Μορφωτικό επίπεδο: 

(____ έτη εκπαίδευσης) 
�  ≤ 6 �  6-12 �  12-16 �  > 16  

VI.Εισόδηµα (€): 

�  ≤ 12.000 �  12.000-20.000 �  20.000-30.000 �  30.000-40.000 �  40.000-50.000 �  > 50.000 

 
ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

I. Σωµατικό 
Βάρος: 

_______ kg (___/____/______    ___:___  ολοκλήρωση τελευταίας αιµοκάθαρσης) 

II.  Ύψος: _______ m 

III.  Περιφέρεια α)µέσης: _______ cm β)ισχίου: ________ cm γ) µέσου 
βραχίονα: 

_______ cm 

1η µέτρηση 2η µέτρηση 3η µέτρηση 

IV.  ∆ερµατική πτυχή τρικεφάλου: ______ mm ______ mm ______ mm 

V. Χειροδυναµοµέτρηση: 
1η µέτρηση 2η µέτρηση 3η µέτρηση 

�    Αριστερό    
� 

______ kg ______ kg ______ kg 

1η µέτρηση 2η µέτρηση 3η µέτρηση 

Κ
ύ
ρ
ιο

 Χ
έρ
ι 

�        ∆εξί         
� 

            F
istula 

 

______ kg ______ kg ______ kg 

___/___/____
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Ανάκληση 24ώρου 

 
Ονοµατεπώνυµο ασθενούς:_____________________________________________________________ Κωδικός:___________ 

Ώρα Είδος Τροφής Μάρκα Ποσότητα 
Τόπος 

Κατανάλωσης 
  

 
 
 
 
 
 
 

   

  
 
 
 
 
 
 

   

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   

  
 
 
 
 
 

   

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   

________________       
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Ήταν η παραπάνω µία τυπική σας ηµέρα; �  Ναι �  Όχι, ___________________________________________________ 
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Ποσοτικοποιηµένο εργαλείο Υποκειµενικής Σφαιρικής 

Εκτίµηση ( Quantitive SGA, Dialysis Malnutrition Score, DMS ) 

 

Name: 
_______________________   

Surname: 
__________________________________________ 

Code: 
____________ 

(A) Patients’ related medical history: 

1- Weight change (overall change in past 6 months) 
1 2 3 4 5 

no weight change            
or gain 

minor weight 
loss (<5%)  

weight loss 5 to 
10% 

weight loss 10 to 
15% 

weight loss 
>15% 

� 

2- Dietary intake 
1 2 3 4 5 

no change sub-optimal 
solid diet 

full liquid diet or 
moderate overall 

decrease 

hypo-caloric liquid starvation � 

3- Gastrointestinal symptoms 
1 2 3 4 5 

no symptoms nausea vomiting or 
moderate GI 
symptoms 

diarrhea severe 
anorexia 

� 

4- Functional capacity (nutritionally related functional impairment) 
1 2 3 4 5 

none (improved) difficulty with 
ambulation 

difficulty with 
normal activity 

light activity bed/chair-
ridden with 
no or little 

activity 

� 

5- Co-morbidity 
1 2 3 4 5 

MDH <12 months 
and healthy 
otherwise 

MDH: 1-2 yrs 
or mild co-
morbidity 

MDH: 2-4 yrs or 
age >75 or 

moderate co-
morbidity 

MDH >4 yrs or 
severe co-morbidity 

very severe 
multiple co-
morbidity 

� 

(B) Physical Exam: 

1- Decreased fat stores or loss of subcutaneous fat (below eyes, triceps, biceps, chest)  
1 2 3 4 5 

none (no change)  moderate  severe � 

6- Signs of muscle wasting (temple, clavicle, scapula, ribs, quadriceps, knee, interosseous) 
1 2 3 4 5 

none (no change)  moderate  severe � 

___/___/____
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Malnutrition Score:  (sum of all) � 

MDH = Maximum Duration of Hemodialysis 

 

 

 

 

 

 


