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Πρόλογος 

 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια είναι ένα κοινό κλινικό σύνδρομο με ευρύ αιτιολογικό 

προφίλ. Τα τελευταία 20 χρόνια υπήρξε μια σημαντική αλλαγή στο φάσμα της 

παθοφυσιολογίας και των αιτιών της σοβαρής οξείας νεφρικής ανεπάρκειας σε 

ασθενείς στην ΜΕΘ και μολονότι υπάρχει μεγάλη πρόοδος στις τεχνικές νεφρικής 

υποκατάστασης, η θνησιμότητα από οξεία νεφρική ανεπάρκεια αποτελεί μέρος του 

συνδρόμου πολλαπλής οργανικής ανεπάρκειας και παραμένει πάνω από 50%. Η 

μεταβαλλόμενη παθοφυσιολογία της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας απαιτεί μια νέα 

προσέγγιση χρησιμοποιώντας τη νέα προηγμένη τεχνολογία (Clermont et al., 2002). 

Οι κύριες αιτίες της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας ειδικά σε ασθενείς στην ΜΕΘ είναι 

η ισχαιμία, η υποξία , η νεφροτοξικότητα δεδομένης της κατάστασης των ασθενών 

ειδικά από αιμοδυναμικής άποψης. Οι μηχανισμοί που εμπλέκονται στον τραυματισμό 

και την αποκατάσταση των νεφρών είναι περίπλοκοι. Ο νεφρός είναι ιδιαίτερα 

ευαίσθητος στην ισχαιμία και στις τοξίνες με αποτέλεσμα αγγειοσύσπαση, 

ενδοθηλιακή βλάβη και ενεργοποίηση φλεγμονωδών διεργασιών. Αυτή η ευαισθησία 

προκύπτει εν μέρει από τις σχέσεις αγγείων-σωληναρίων στον μυελό του νεφρού, όπου 

η μερική πίεση του οξυγόνου είναι χαμηλή, ακόμη και κατά την έναρξη της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας, καθιστώντας τους πιο ευάλωτους σε μειωμένη νεφρική ροή. 

Παρουσία μειωμένης σπειραματικής διήθησης (GFR) δευτερογενώς οφειλόμενη στην 

υποαιμάτωση, η φυσιολογική απόκριση του νεφρού είναι η μέγιστη συγκέντρωση 

ούρων και η επαναπορρόφηση του νατρίου σε μια προσπάθεια διατήρησης και αύξησης 

του ενδοαγγειακού όγκου και ομαλοποίησης της νεφρικής αιμάτωσης στους ασθενείς 

στην ΜΕΘ. Ωστόσο, μια παρατεταμένη μείωση της νεφρικής αιμάτωσης μπορεί να 

οδηγήσει σε μη αναστρέψιμη ισχαιμική βλάβη, οδηγώντας σε ισχαιμική οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια ή οξεία σωληναριακή νέκρωση, που είναι η πιο σοβαρή μορφή οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας ειδικά στους ασθενείς στην ΜΕΘ (Mohsenin, 2015). 

Η περιτοναϊκή κάθαρση έχει χρησιμοποιηθεί με επιτυχία σε νεφρική βλάβη που αφορά 

ασθενείς με αιμοδυναμική αστάθεια, εκείνους που διατρέχουν κίνδυνο αιμορραγίας σε 

βρέφη και παιδιά ή ακόμη και σε κυκλοφορική ανεπάρκεια. Οι νεότερες θεραπείες 

συνεχής νεφρικής υποκατάστασης (CRRT) χρησιμοποιούνται ολοένα και περισσότερο 
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στη θεραπεία της νεφρικής βλάβης με λιγότερη χρήση της. Τα αποτελέσματα των 

μελετών που συγκρίνουν νεότερους τρόπους θεραπείας συνεχής νεφρικής 

υποκατάστασης (CRRT) έναντι οξείας περιτοναϊκής κάθαρσης ήταν αντικρουόμενα. Η 

περιτοναϊκή κάθαρση είναι η μέθοδος εκλογής στη θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

και σε παιδιατρικούς ασθενείς και σε ασθενείς με οξεία νεφρική βλάβη στις 

αναπτυσσόμενες χώρες (De Mendonça et al., 2000). 

Στις δυτικές χώρες, η περιτοναϊκή κάθαρση δεν χρησιμοποιείται συνήθως όπως η 

αιμοκάθαρση για την διαχείριση της οξείας νεφρικής βλάβης λόγω της διαθεσιμότητας 

νεότερων τεχνικών αιμοκάθαρσης και της ανάπτυξης θεραπειών συνεχής νεφρικής 

υποκατάστασης (CRRT). Οι νέες τεχνολογικές εξελίξεις στο εξωσωματικό κύκλωμα 

της αιμοκάθαρσης ανταγωνίζονται με επιτυχία τα παραδοσιακά πλεονεκτήματα της 

περιτοναϊκής κάθαρσης. Οι περιοριστικοί παράγοντες είναι η καθυστερημένη 

αποτελεσματικότητα της επέμβασης, η περιορισμένη πρόσφατη ενδοκοιλιακή 

χειρουργική επέμβαση ή ενδοκοιλιακή παθολογία και η αύξηση της ενδοκοιλιακής 

πίεσης που μπορεί να θέσει σε κίνδυνο την πνευμονική λειτουργία (Program to Improve 

Care in Acute Renal et al., 2004). 



Classification: Public 9 
 

 
 

Περιεχόμενα Σελ. 

Περίληψη…………………………………………………………………. 8 

Abstract…………………………………………………………………… 9 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 10 

1. Οξεία Νεφρική Ανεπάρκεια 11 

1.1 Ορισμοί……………………………………………………………….. 11 

1.2 Αιτιολογία…………………………………………………………….. 13 

1.3 Επίπτωση……………………………………………………………... 14 

1.4 Παράγοντες κινδύνου………………………………………………… 14 

1.5 Διαχείριση στη ΜΕΘ…………………………………………………. 15 

1.5.1 Διαχείριση όγκου υγρών………………………………………… 17 

1.5.2 Έλεγχος ηλεκτρολυτών…………………………………………. 18 

1.5.3 Πρόσβαση σε αιμοκάθαρση και διατήρηση φλεβών……………. 18 

1.5.4 Αιμόσταση………………………………………………………. 19 

1.5.5. Απεικόνιση……………………………………………………… 20 

1.5.6 Χρήση φαρμάκων……………………………………………….. 20 

2. Θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 22 

2.1. Μετάβαση από διαλείπουσα αιμοκάθαρση ή περιτοναϊκή κάθαρση σε 

συνεχή θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης…………………………......... 

24 

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 28 

 29 

3. Μεθοδολογία…………………………………………………………... 29 

3.1 Σκοπός………………………………………………………………. 29 

3.2 Υλικό και μέθοδος…………………………………………………… 29 

3.3 Κριτήρια ένταξης – Αποκλεισμού…………………………………… 30 

4. Αποτελέσματα…………………………………………………………. 30 

4.1 Περιγραφή αποτελεσμάτων…………………………………………. 54 

5. Συζήτηση………………………………………………………………. 66 

Συμπεράσματα……………………………………………………………. 68 

Βιβλιογραφία……………………………………………………………… 70 



Classification: Public 10 
 

Περίληψη 
 

Εισαγωγή: Η Νεφρική ανεπάρκεια σε ασθενείς ΜΕΘ είναι ένα κοινό κλινικό 

σύνδρομο με ευρύ αιτιολογικό προφίλ. Τα τελευταία 20 χρόνια υπήρξε μια σημαντική 

αλλαγή στο φάσμα της παθοφυσιολογίας και των αιτιών της σοβαρής οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας σε ασθενείς στην ΜΕΘ και μολονότι υπάρχει μεγάλη πρόοδος στις 

τεχνικές νεφρικής υποκατάστασης, η θνησιμότητα από οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

αποτελεί μέρος του συνδρόμου πολλαπλής οργανικής ανεπάρκειας και παραμένει πάνω 

από 50%. 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας συστηματικής ανασκόπησης ήταν η διερεύνηση των 

αιτιών εκδήλωσης της νεφρικής ανεπάρκειας σε ασθενείς στη ΜΕΘ και τους τρόπους 

εξωνεφρικής κάθαρσης για την διαχείριση αυτής. 

Μεθοδολογία: Πρόκειται για μια συστηματική ανασκόπηση. Η έρευνα στηρίζεται σε 

αναζήτηση άρθρων της διεθνούς βιβλιογραφίας από την 1/1/2000 μέχρι και την 

31/12/2021, προκειμένου να εντοπιστούν τυχόν αλλαγές διαχείρισης της νόσου. 

Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση δεδομένων στις βάσεις: Pubmed, Cinahl, Sciverse 

Scopus Proquest και Cochrane library. 

Αποτελέσματα: Η αναζήτηση απέδωσε συνολικά 1338 άρθρα από τα οποία 

αποκλείστηκαν 1309 βάσει των κριτηρίων ένταξης - αποκλεισμού . Τα τελικά άρθρα - 

έρευνες που κρίθηκαν επιλέξιμα για την παρούσα μελέτη ήταν 29. Οι ασθενείς που 

αντιμετωπίστηκαν με περιτοναϊκή κάθαρση έναντι εκείνων που αντιμετωπίστηκαν με 

συνεχή φλεβική αιμοδιήθηση είχαν σημαντικά καλύτερη επιβίωση στις 28 ημέρες, 

σημαντικά λιγότερες μολυσματικές επιπλοκές, σημαντικά καλύτερη ανάκτηση της 

νεφρικής λειτουργίας και μικρότερη διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ. 

Συμπεράσματα: Η αναγνώριση των παραγόντων κινδύνου που ευθύνονται για την 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια στη ΜΕΘ σε πρώιμο στάδιο, θα μπορούσε να βοηθήσει στη 

διαστρωμάτωση του κινδύνου και στην παροχή βέλτιστης φροντίδας. 

Λέξεις κλειδιά: Νεφρική ανεπάρκεια, διαχείριση, ΜΕΘ, παράγοντες κινδύνου, 

θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 
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Abstract 
 

 
 

 

 

 

 

 

from 50%. 
 

Aim: The purpose of this systematic review was to investigate the causes of renal 
 

failure in ICU patients and the methods of extrarenal dialysis for its management. 
 

Methodology: This is a systematic review. The research is based on a search of 
 

international literature articles from 1/1/2000 until 31/12/2021, in order to identify any 
 

changes in the management of the disease. Databases were searched PubMed, Cinahl, 
 

Sciverse Scopus ProQuest και Cochrane library. 
 

Results: The search yielded a total of 1338 articles of which 1309 were excluded based 
 

on the inclusion-exclusion criteria. The final research articles deemed eligible for the 
 

present study were 29. Patients treated with peritoneal dialysis versus those treated with 
 

continuous venous hemofiltration had significantly better survival at 28 days, 
 

significantly fewer infectious complications, significantly better recovery of renal 
 

function, and shorter ICU length of stay. 
 

Conclusions: : Identifying the risk factors responsible for acute renal failure at an early 
 

stage could help stratify the risk and provide optimal care in the ICU. 

 
 

Keywords: Renal failure, management, ICU, risk factors, renal replacement therapy. 

Introduction: Acute renal failure is a common clinical syndrome with a broad 

etiological profile. Over the last 20 years there has been a significant change in the 

spectrum of pathophysiology and causes of severe acute renal failure in ICU patients 

and although there has been great progress in renal replacement techniques, mortality 

from acute renal failure is part of the multiple organ failure syndrome and remains high 
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1. Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 
 

1.1 Ορισμός 

 
Τις τελευταίες δεκαετίες υπάρχουν πολλοί διαφορετικοί ορισμοί της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας και έλλειψη συναίνεσης στην επιστημονική και κλινική κοινότητα 

(Kellum et al., 2002). Η έννοια της οξείας νεφρικής βλάβης εισήχθη για πρώτη φορά 

το 2004 όταν η Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) πρότεινε τα κριτήρια RIFLE 

(Bellomo et al., 2004). Τα κριτήρια RIFLE όριζαν την οξεία νεφρική βλάβη ως 

συγγενική αύξηση της κρεατινίνης 1,5 φορά περισσότερο από την αρχική τιμή εντός 7 

ημερών. Μετά από διάφορες μελέτες που δείχνουν συσχετίσεις μεταξύ μικρών 

αλλαγών στην κρεατινίνη και χειρότερης βραχυπρόθεσμης επιβίωσης (Chertow et al., 

2005) δημοσιεύτηκε μια τροποποιημένη έκδοση των κριτηρίων RIFLE από το Acute 

Kidney Injury Network (AKIN), το οποίο πρόσθεσε μία μικρή απόλυτη αύξηση της 

κρεατινίνης κατά 26,5 μmol/L (0,3 mg/dL) στον ορισμό της οξείας νεφρικής βλάβης 

και μείωσε το χρονικό πλαίσιο της αλλαγής της κρεατινίνης σε 48 ώρες (Mehta et al., 

2007).Είναι ένα σύνθετο σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από αιφνίδια επιδείνωση της 

νεφρικής λειτουργίας (Khwaja, 2012). Μπορεί να προκύψει λόγω πρωτογενούς 

νεφρικού προβλήματος ή δευτερογενούς σε συστηματική διαταραχή. Οι κλινικές 

εκδηλώσεις της μπορεί να κυμαίνονται από μια ήπια αύξηση της κρεατινίνης έως μια 

ανουρική νεφρική ανεπάρκεια που απαιτεί θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης. Είναι 

ένα κοινό πρόβλημα τόσο στην κοινότητα όσο και στο νοσοκομειακό περιβάλλον 

(Wonnacott et al., 2014) και υπάρχουν αρκετές μελέτες που δείχνουν ότι η συχνότητα 

εμφάνισης της οξείας νεφρικής βλάβης αυξάνεται (Lenihan et al., 2013; Xue et al., 

2006). Η οξεία φάση της οξείας νεφρικής βλάβης μπορεί να οδηγήσει σε επιπλοκές 

όπως διαταραχές όξινης βάσης και ηλεκτρολυτών, υπερφόρτωση υγρών και 

συσσώρευση αζωτούχων αποβλήτων (Nicolaos E. Madias & Adrogué, 2003, Lemann 

et al., 2003, Schrier, 2007, Adrogué & Madias, 2010). Η εμφάνιση οξείας νεφρικής 

βλάβης σε νοσηλευόμενους ασθενείς έχει συσχετιστεί με αυξημένα έξοδα νοσηλείας 

και παρατεταμένη διάρκεια νοσηλείας (Chertow et al., 2005; Silver et al., 2017). Η 

οξεία νεφρική βλάβη αυξάνει τη θνησιμότητα, τόσο βραχυπρόθεσμα όσο και 

μακροπρόθεσμα (Wang et al., 2012; Xue et al., 2006). Επιπλέον, έχει συνδεθεί και με 

ανάπτυξη χρόνιας νεφρικής νόσου και προαγωγή της εξέλιξης της προϋπάρχουσας 

χρόνιας νεφρικής νόσου (Ishani et al., 2011). 
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Τα κριτήρια που χρησιμοποιούνται σήμερα δημοσιεύθηκαν το 2012 από το KDIGO, 

συνδυάζοντας τα κριτήρια ΑΚΙΝ και RIFLE (Πίνακας 1). Η οξεία νεφρική βλάβη 

ορίζεται είτε ως σχετική αύξηση της κρεατινίνης κατά 1,5 φορές από τη φυσιολογική 

τιμή εντός 7 ημερών ή μικρή απόλυτη αλλαγή στην κρεατινίνη κατά 26,5 μmol/L εντός 

48 ωρών. Η χρήση της παραγωγής ούρων σε μελέτες παρατήρησης είναι γενικά 

δύσκολη λόγω κακής και συχνά εσφαλμένη τεκμηρίωση της παραγωγής ούρων κατά 

τη διάρκεια της νοσηλείας (Haraldsson et al., 2008, Subramanya & Ellison, 2014, 

Rodrigues-Diez et al., 2017). 

Πίνακας 1. Οξεία Νεφρική βλάβη βάσει θεσμοθετημένων κριτηρίων 

 
Ταξινόμηση 

 

Ορισμός 

ΟΝΑ 

 
Κατηγορία 

 

Κριτήρια κρεατινίνης 

για κατηγοριοποίηση 

Αλλαγή 

στην 

παραγωγή 

ούρων 

 

 

 

 

RIFLE 

Αύξηση της 

κρεατινίνης ≥ 

1,5 x αρχική 

τιμή σε 7 

ημέρες 

Κίνδυνος 1,5 x 1,99 ΦΤ < 0.5 

mL/kg/h για 
≥ 6h 

Τραυματισμός 2 x 2,99 ΦΤ < 0.5 

mL/kg/h για 
≥ 12h 

Ανεπάρκεια ≥ 3 x ΦΤ ή ≥ 44 

μmol/L αύξηση σε > 

354 μmol/L ή ανάγκη 

για RRT 

< 0.3 

mL/kg/h για 

≥ 24h ή 

ανουρία για 
≥ 12h 

 

 

 

 

AKIN 

Αύξηση της 

κρεατινίνης 

κατά 26,5 

μmol/L ή ≥ 

1,5 φορές της 

ΦΤ εντός 48 

ωρών 

1 Αύξηση ≥ 26.5 μmol/L 

ή ≥ 1.5-1.99 x ΦΤ 

< 0.5 

mL/kg/h για 
≥ 6h 

2 2 -2.99 x ΦΤ < 0.5 

mL/kg/h για 
≥ 12h 

3 ≥ 3 x ΦΤ ή ≥ 26.5 

μmol/L αύξηση σε > 

354 μmol/L ή ανάγκη 

για RRT 

< 0.3 

mL/kg/h για 

≥ 24h ή 

ανουρία για 
≥ 12h 

 

 

 

 

KDIGO 

Αύξηση της 

κρεατινίνης 

κατά 26,5 

μmol/L ή ≥ 

1,5 φορές της 

ΦΤ εντός 7 

ημερών 

1 Αύξηση ≥ 26.5 μmol/L 

ή ≥ 1.5-1.99 x ΦΤ 

< 0.5 

mL/kg/h για 
≥ 6h 

2 2 -2.99 x ΦΤ < 0.5 

mL/kg/h για 
≥ 12h 

3 ≥ 3 x ΦΤ ή αύξηση σε 

> 354 μmol/L ή 

ανάγκη για RRT 

< 0.3 

mL/kg/h για 

≥ 24h ή 

ανουρία για 
≥ 12h 
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1.2 Αιτιολογία 

 
Υπάρχουν πολλές διαφορετικές αιτίες οξείας νεφρικής ανεπάρκειας που στην κλινική 

πράξη έχουν ταξινομηθεί συμβατικά με βάση τις ψευδοανατομικές θέσεις στο νεφρό 

σε προνεφρικές, ενδονεφρικές και μετανεφρικές (Schrier et al., 2012). Οι πιο συχνές 

αιτίες της προνεφρικής οξείας νεφρικής ανεπάρκειας σχετίζονται με μειωμένη 

αιμάτωση των νεφρών ως συνέπεια καταστάσεων όπως μειωμένη συστηματική 

αγγειακή αντίσταση ή νεφρική αγγειοσύσπαση, εγκαύματα, μειωμένη καρδιακή 

παροχή, αιμορραγία και απώλειες γαστρεντερικού υγρού. Εάν η υποαιμάτωση του 

νεφρού είναι παρατεταμένη μπορεί να οδηγήσει σε ισχαιμική ενδονεφρική οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια που χαρακτηρίζεται από οξεία σωληναριακή νέκρωση. Οξεία 

σωληναριακή νέκρωση μπορεί επίσης να προκληθεί από φάρμακα και ενδοτοξίνες και 

εξωτοξίνες. Άλλα αίτια είναι η σπειραματονεφρίτιδα, η οξεία διάμεση νεφρίτιδα και η 

αγγειίτιδα. Συνήθεις μετανεφρικές αιτίες για την οξεία νεφρική ανεπάρκεια είναι η 

μηχανική απόφραξη (όγκος, λίθοι στα νεφρά, καλοήθης υπερπλασία προστάτη) ή μια 

νευρογενή κύστη (Schrier et al., 2012). Αυτή η ταξινόμηση της οξείας νεφρικής βλάβης 

θεωρείται από πολλούς ως υπεραπλουστευμένη και έχει προταθεί ότι τα αίτια της 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας θα έπρεπε μάλλον να ταξινομηθούν σύμφωνα με τα 

λεγόμενα παραδείγματα της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας, συμπεριλαμβανομένων της 

νεφρικής υποαιμάτωσης, της σχετιζόμενης με τη σήψη, του ηπατονεφρικού, 

καρδιονεφρικού και νεφροτοξικού τραυματισμού και την απόφραξη του 

ουροποιητικού συστήματος. Οι αιμοδυναμικές διαταραχές που οδηγούν σε προνεφρική 

κατάσταση και οξεία σωληναριακή νέκρωση είναι οι πιο συχνές αιτίες της οξείας 

νεφρικής βλάβης (Kellum & Prowle, 2018).Η συστηματική υπόταση έχει συσχετιστεί 

με οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Έχει αποδειχθεί ότι ακόμη και μικρής διάρκειας 

μειωμένη μέση αρτηριακή πίεση κάτω από 65 mmHg σχετίζεται με μετεγχειρητική 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια σε χειρουργικούς ασθενείς (Salmasi et al. 2017). Δεδομένου 

ότι τα τριχοειδικά περισωληνάρια προέρχονται από τα απάγωγα σπειραματικά 

αρτηρίδια, οποιαδήποτε διακοπή της σπειραματικής ροής του αίματος θα επηρεάσει 

αρνητικά την περισωληναϊκή αιμάτωση (Matejovic et al. 2016). 
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1.3 Επίπτωση 

 
Οι επιδημιολογικές μελέτες της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας έχουν με τα χρόνια 

παρεμποδιστεί από διάφορους ορισμούς της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας και των 

διαφορετικών ασθενών που μελετώνται (Kellum et al., 2002). Μελέτες για οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια που αποκτήθηκε στο νοσοκομείο με χρήση του ορισμού με βάση 

την κρεατινίνη (κριτήρια AKIN) έχουν αναφέρει ποσοστά επίπτωσης από 2-23% 

(Wang et al., 2012; Wonnacott et al., 2014) και μια μελέτη βασισμένη στα κριτήρια 

KDIGO σε νοσηλευόμενους ασθενείς ανέφερε επίπτωση 6,7% (Kashani et al., 2017). 

Υπάρχει μεγάλη διακύμανση στα ποσοστά εμφάνισης οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

μεταξύ των μελετών που μπορεί πιθανώς να εξηγηθεί σε μεγάλο βαθμό από τη διαφορά 

στους πληθυσμούς της μελέτης. Μια μεταανάλυση που δημοσιεύτηκε το 2013 

προσπάθησε να αξιολογήσει την παγκόσμια επίπτωση της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας και την υπολόγισε σε 21,6% σε νοσηλευόμενους ασθενείς (Susantitaphong 

et al., 2013). Μια πολυεθνική μελέτη ανέφερε επίπτωση οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

58% σε ΜΕΘ (Hoste et al., 2015) και 6,4% σε κλινικές (Wonnacott et al., 2014). 

Υπάρχουν δείκτες ότι η συχνότητα εμφάνισης της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας τόσο 

της κοινότητας όσο και στο νοσοκομειακό αυξάνεται (Xue et al., 2006). Αυτό 

αποδίδεται εν μέρει στη μεγαλύτερη ηλικία και στην υψηλότερη επιβάρυνση 

συννοσηρότητας των νοσηλευόμενων ασθενών (Sawhney & Fraser, 2017). Επιπλέον, 

μία πληθυσμιακή μελέτη σχετικά με τις χρονικές τάσεις της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας δεν έδειξε σημαντική αύξηση της συχνότητας εμφάνισης οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας (Kashani et al., 2017). 

 

 
 

1.4. Παράγοντες κινδύνου 

 
Οι παράγοντες κινδύνου της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας μπορούν να ταξινομηθούν 

ως ειδικοί για τον ασθενή παράγοντες που αυξάνουν την ευαισθησία για οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια και παράγοντες που μπορούν να θεωρηθούν ως εκθέσεις ασθενών. Οι 

ειδικοί για τον ασθενή παράγοντες κινδύνου για οξεία νεφρική ανεπάρκεια είναι η 

υποκείμενη χρόνια νεφρική νόσος (Chawla et al., 2014) και η αυξημένη ηλικία (Grams 

et al., 2015). Επιπλέον, υποκείμενες συννοσηρείς ασθένειες, συμπεριλαμβανομένου 
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της αρτηριακής υπέρτασης, του σακχαρώδη διαβήτη, της συμφορητικής καρδιακής 

ανεπάρκειας, της ισχαιμικής καρδιοπάθειας, της χρόνιας αποφρακτικής 

πνευμονοπάθειας και της χρόνιας ηπατικής νόσου αναφέρθηκαν ως προγνωστικοί 

παράγοντες της ανάπτυξης οξείας νεφρικής ανεπάρκειας (Khwaja, 2012). Υπάρχουν 

στοιχεία που υποδηλώνουν ότι η παχυσαρκία είναι ένας προγνωστικός παράγοντας για 

η οξεία νεφρική ανεπάρκεια, η οποία συμφωνεί με την ταχέως αυξανόμενη επιδημία 

τη; παχυσαρκίας τις τελευταίες δεκαετίες (Abarca-Gómez et al., 2017). 

Οι πιο γνωστές εκθέσεις που αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας είναι οι μείζονες καρδιοχειρουργικές και μη καρδιοχειρουργικές 

επεμβάσεις, η σήψη και οι νεφροτοξίνες (Mehta et al., 2015). Άλλοι τροποποιήσιμοι 

παράγοντες που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο οξείας νεφρικής ανεπάρκειας είναι 

η υπερουριχαιμία, η υπεργλυκαιμία και η υπολευκωματιναιμία. Ωστόσο, δεν υπάρχουν 

στοιχεία για το εάν η διόρθωση αυτών των παραγόντων βελτιώνει τον αυξημένο 

κίνδυνο οξείας νεφρικής ανεπάρκειας (Nie et al., 2017). 

 

 
 

1.5 Διαχείριση στη ΜΕΘ 

 
Στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, η επιλογή της μεθόδου νεφρικής υποκατάστασης 

για τον ασθενή με χρόνια νεφρική νόσο/νεφρική νόσο τελικού σταδίου εξαρτάται από 

διάφορους παράγοντες, όπως η μέθοδος και η πρόσβαση στην προϋπάρχουσα 

μακροχρόνια θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης (Long term RRT), η αιμοδυναμική 

κατάσταση, η εμπειρία του ιατρού και του προσωπικού και οι πόροι της ΜΕΘ. Στον 

πίνακα 2 παρουσιάζεται η διαχείριση των ασθενών με νεφρική νόσο τελικού σταδίου 

στη ΜΕΘ. 

Πίνακας 2. Διαχείριση ασθενών στη ΜΕΘ 
 

Έλεγχος 

όγκου 

• Χορήγηση ισοτονικών υγρών για διατήρηση νατρίου στον ορό και 

ισοτονικότητας σε φυσιολογικά επίπεδα 

• Καθημερινή αξιολόγηση βάρους και ισοζυγίου υγρών 

• Παρακολούθηση κεντρικής φλεβικής πίεσης και οξυγόνωσης του 

αίματος 

• Επεμβατική αιμοδυναμική παρακολούθηση 

Έλεγχος 

ηλεκτρολυτών 

• Χορήγηση ινσουλίνης και σαλμπουτανόλης για τη διόρθωση της 

υπερκαλιαιμίας και έναρξη οξείας θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης 
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 • Πρόληψη υποκαλιαιμίας κατά τη θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

λόγω κινδύνου καρδιακών αρρυθμιών 

• Η υποτονική υπονατριαιμία, η υπερφωσφαταιμία και η 

υποασβεστιαιμία είναι συχνές 

• Η υπερασβεστιαιμία μπορεί να είναι συνέπεια της περίσσειας 

χορήγησης συμπληρωμάτων ασβεστίου ή να σχετίζεται με την 

υποκείμενη αιτία της νεφρικής ανεπάρκειας 

Φλεβική 

πρόσβαση και 

διατήρηση 

• Έλεγχος για απόλυτη ή σχετική ένδειξη χρήσης καθετήρων 

περιτοναϊκής κάθαρσης 

• Αποφυγή αρτηριοφλεβικής φίστουλας και μοσχευμάτων για συνεχή 

θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης και έναρξη διαλείπουσας 

αιμοκάθαρσης ή υβριδικών θεραπειών, εάν είναι απαραίτητο. 

• Αποφυγή τοποθέτηση βραχιολιών αναγνώρισης ή άλλων περισφίξεων 

πάνω από τη φίστουλα 

• Συνιστάται η τοποθέτηση κεντρικού καθετήρα στη σφαγίτιδα φλέβα 

• Ελαχιστοποίηση περιφερικού φλεβοκαθετηριασμού και αποφυγή 

τοποθέτησης κεντρικού καθετήρα στην υποκλείδιο φλέβα 

Αιμόσταση • Αιμορραγική διάθεση είναι συχνή εξαιτίας της δυσλειτουργίας των 

αιμοπεταλίων και των θεραπειών 

• Η ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους είναι παρόμοιας 

αποτελεσματικότητας και ασφάλειας με τη μη κλασματοποιημένη 

ηπαρίνη για τη διατήρηση της βατότητας του κυκλώματος 

αιμοκάθαρσης 

• Κιτρικό νάτριο μπορεί να χρησιμοποιηθεί για περιοχική 

αντιπηκτικότητα, όπου δεν ενδείκνυται η χορήγηση αντιπηκτικών 

φαρμάκων 

• Η   χορήγηση    αναλόγων    βαζοπρεσσίνης    ή/και    συζευγμένων 

οιστρογόνων μπορεί να περιπλέξει τη διαχείριση 

Απεικόνιση • Δεν υπάρχει ανάγκη άμεσης αιμοκάθαρσης μετά τη χορήγηση 

σκιαγραφικού 

Φαρμακευτική 

αγωγή 

• Η απαιτούμενη δόση προποφόλης θα πρέπει να τιτλοδοτηθεί για να 

έχει αποτέλεσμα και είναι καλύτερα να αποφεύγεται η συνεχής έγχυση 

μιδαζολάμης 

• Η μορφίνη και η φαιντανύλη συσσωρεύονται στη νεφρική ανεπάρκεια 

και θα πρέπει να χρησιμοποιούνται με προσοχή. Η ρεμιφαιντανύλη δεν 

έχει τοξική δράση 

• Η συνεχής έγχυση φουροσεμίδης έχει μεγαλύτερη επίδραση, αλλά η 

αύξηση της δόσης του διουρητικού μπορεί να προκαλέσει αντίσταση 

στα διουρητικά. Η ταυτόχρονη χρήση ενός θειαζιδικού διουρητικού 

μπορεί να βελτιώσει την ανταπόκριση του διουρητικού βρόχου. 

• Αποφυγή υποθεραπείας και ανεπιθύμητων ενεργειών. Θα πρέπει να 

λαμβάνεται υπόψη η φαρμακοκινητική / φαρμακοδυναμική και η 

εξωσωματική κάθαρση κατά τη συνταγογράφηση ενός αντιβιοτικού. 
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1.5.1. Διαχείριση όγκου υγρών 

 

Η διαχείριση του όγκου υγρών σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο τελικού σταδίου 

με σήψη δεν είναι μια ευέλικτη διαδικασία και συχνά απαιτεί τη χρήση οξείας 

θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης. Οι ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο τελικού 

σταδίου που εισάγονται στη ΜΕΘ χρειάζονται ενδοφλέβια υγρά λόγω χαμηλού 

αποτελεσματικού όγκου αρτηριακού αίματος και αιμοδυναμικής αστάθειας. Για τη 

διατήρηση μιας φυσιολογικής συγκέντρωσης νατρίου στον ορό και της τονικότητας 

προτιμάται η χρήση ισοτονικών υγρών (Szamosfalvi & Yee. 2013). Σε αυτές τις 

περιπτώσεις πρέπει να αξιολογείται η πρόσληψη και η παροχή υγρών, το βάρος και να 

παρακολουθείται σε καθημερινή βάση η κεντρική φλεβική πίεση και ο κορεσμός 

οξυγόνου. Μη επεμβατικές μέθοδοι όπως η βιοσύνθετη αντίσταση (Samoni et al. 2016) 

και οι τεχνικές υπερηχογραφίας (Zhang et al. 2014) έχουν αποδείξει τη διαγνωστική 

τους αξία τόσο σε χρόνια νεφρική νόσο/νεφρική νόσο τελικού σταδίου όσο και σε 

ασθενείς σε κρίσιμη κατάσταση. 

Η αναζωογόνηση υγρών θα πρέπει να γίνεται ενώ παρακολουθείται η παραγωγή 

ούρων, η αρτηριακή πίεση ή οι δυναμικές αλλαγές της κεντρικής φλεβικής πίεσης ως 

καταληκτικά σημεία για να αποφευχθεί η υπερβολική χορήγηση υγρών. Τα δεδομένα 

παρατήρησης υποδηλώνουν ότι τα ρυθμισμένα κρυσταλλοειδή με χαμηλή 

περιεκτικότητα σε χλωριούχα μπορεί να σχετίζονται με μειωμένο κίνδυνο οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας (Wiedermann & Joannidis. 2013). Αυτό στηρίζεται στο γεγονός 

ότι η μη φυσιολογική συγκέντρωση χλωρίου (154 mEq/L) σε φυσιολογικό ορό μπορεί 

να προκαλέσει νεφρική αγγειοσύσπαση, μειωμένη σπειραματική διήθηση και 

μεταβολική οξέωση (Mozingo.2012). Ωστόσο, μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη 

κρυσταλλοειδούς διαλύματος ρυθμισμένου με χαμηλή περιεκτικότητα σε χλωριούχο 

διάλυμα έναντι φυσιολογικού ορού δεν έδειξε διαφορά στη συχνότητα εμφάνισης 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας σε έναν ετερογενή πληθυσμό ασθενών που έλαβαν 

θεραπεία στη ΜΕΘ. Όπως επισημάνθηκε από τους συγγραφείς αυτής της μελέτης, 

απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για την αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας των 

ρυθμιστικών κρυσταλλοειδών διαλυμάτων σε πληθυσμούς υψηλότερου κινδύνου και 

για τη μέτρηση κλινικών αποτελεσμάτων όπως η θνησιμότητα (Young et al. 2015). 
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1.5.2. Έλεγχος ηλεκτρολυτών 

 

Οι ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο/νεφρική νόσο τελικού σταδίου, λόγω της 

περιορισμένης ικανότητάς τους να διατηρήσουν ομοιοστατικό έλεγχο, παρουσιάζουν 

διαταραχές καλίου, νατρίου, ασβεστίου, μαγνησίου και φωσφορικών αλάτων. Η 

μειωμένη απέκκριση, η υπερχορήγηση ή η διαρροή από τις ενδοκυτταρικές δεξαμενές 

μπορεί να οδηγήσει σε απειλητική για τη ζωή υπερκαλιαιμία, που προκαλεί την ανάγκη 

φαρμακευτικής παρέμβασης ή/και αιμοκάθαρσης. Επιπλέον, η θεραπεία με οξεία 

θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης πρέπει να ξεκινήσει αμέσως. Εάν καθυστερήσει η 

οξεία θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης, ο ασθενής με νεφρική νόσο τελικού σταδίου 

μπορεί να εμφανίσει «υπερκαλιαιμία ανάρρωσης» καθώς τα ιόντα καλίου επιστρέφουν 

στον εξωκυττάριο χώρο αλλά δεν απεκκρίνονται από τα νεφρά (Evans et al., 2004). Η 

απώλεια της ικανότητας απέκκρισης ενός φορτίου ελεύθερου νερού προδιαθέτει για 

την ανάπτυξη μέτριας έως σοβαρής υποτονικής υπονατριαιμίας (Brain et al., 2011). 

 

 

1.5.3. Πρόσβαση σε αιμοκάθαρση και διατήρηση φλεβών 

 
Καθετήρες περιτοναϊκής κάθαρσης: Η σήψη αντιπροσωπεύει απόλυτη αντένδειξη για 

χρήση περιτοναϊκής κάθαρσης. Αντίθετα, η παρουσία περιτοναϊκής διαρροής, 

λοίμωξης του κοιλιακού τοιχώματος ή του δέρματος, φλεγμονώδους ή ισχαιμικής 

νόσου του εντέρου, ενδοκοιλιακών ξένων σωμάτων και ο σοβαρός υποσιτισμός 

υποδηλώνουν όλες τις σχετικές αντενδείξεις της περιτοναϊκής κάθαρσης. Έτσι, γενικά 

μειώνεται η χρήση καθετήρα περιτοναϊκής κάθαρσης μετά από εισαγωγή στη ΜΕΘ 

(Akoh, 2012). 

Αρτηριοφλεβικά συρίγγια και μοσχεύματα: Η αγγειακή πρόσβαση για συνεχή θεραπεία 

νεφρικής υποκατάστασης θα πρέπει να αποφεύγεται λόγω του αυξημένου κινδύνου 

ρήξης του τοιχώματος του αγγείου ή απομάκρυνσης της βελόνας επιστροφής που οδηγεί 

σε σοβαρή ή θανατηφόρα αφαίμαξη. Θα πρέπει να αποφεύγεται η τοποθέτηση ταινιών 

αναγνώρισης ή περιορισμών πάνω από τη φίστουλα. Το αρτηριοφλεβικό συρίγγιο 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί για υβριδικές θεραπείες ή διαλείπουσα αιμοκάθαρση στη 

ΜΕΘ, εάν είναι απαραίτητο. 
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Καθετήρες αιμοκάθαρσης: Ο αγγειακός σωλήνας σε ασθενείς σε θεραπεία 

αιμοκάθαρσης συντήρησης μπορεί να είναι δύσκολος λόγω περιορισμένων θέσεων 

φλεβοκέντησης, λόγω μόλυνσης, θρόμβωσης ή/και στένωσης προηγούμενων 

καθετήρων. Συνιστάται μια εσωτερική σφαγιτιδική γραμμή για βραχυπρόθεσμη 

πρόσβαση (Khwaja. 2012). 

Διατήρηση φλέβας: Ελαχιστοποίηση της φλεβοκέντησης και η τοποθέτηση 

περιφερειακών κεντρικών καθετήρων και υποκλείδιων φλεβικών καθετήρων θα πρέπει 

να αποφεύγονται λόγω αυξημένου κινδύνου στένωσης ή θρόμβωσης. Επιπλέον, η 

υποκλείδια θα μπορούσε να είναι μια μελλοντική θέση για μακροχρόνια αγγειακή 

πρόσβαση. 

 
 

1.5.4. Αιμόσταση 

 

Οι ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο ή νεφρική νόσο τελικού σταδίου παρουσιάζουν 

ένα ελαφρώς διαφορετικό πρότυπο πηκτικών παθήσεων από τον γενικό πληθυσμό. 

Αυτοί οι ασθενείς δύναται να αναπτύξουν αιμοστατικές διαταραχές κυρίως με τη 

μορφή αιμορραγικών διαθέσεων από αιμορραγία δερματικών σημείων μέχρι να 

οδηγήσει σε οπισθοπεριτοναϊκή ή ενδοκρανιακή αιμορραγία. Κύρια αιτία είναι η 

δυσλειτουργία των αιμοπεταλίων. Οι εξωσωματικές θεραπείες (διαλείπουσα 

αιμοκάθαρση, υβριδικές θεραπείες και συνεχής θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης), οι 

οποίες μπορούν να διορθώσουν εν μέρει αυτά τα ελαττώματα, μπορούν επίσης να 

συμβάλουν στην αιμορραγία. Η αιμοκάθαρση σχετίζεται επίσης με θρόμβωση λόγω 

χρόνιας ενεργοποίησης αιμοπεταλίων λόγω επαφής με τεχνητές επιφάνειες κατά τη 

διάρκεια της αιμοκάθαρσης. Η αποτελεσματικότητα και η ασφάλεια της ηπαρίνης 

χαμηλού μοριακού βάρους για τη διατήρηση της βατότητας του κυκλώματος 

εξωσωματικής κάθαρσης είναι παρόμοια με εκείνες της μη κλασματοποιημένης 

ηπαρίνης σε ασθενείς με αιμοκάθαρσης συντήρησης. Το κιτρικό νάτριο μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για «τοπική αντιπηκτική δράση» του εξωσωματικού κυκλώματος σε 

περιπτώσεις όπου η συστηματική αντιπηκτική αγωγή είναι ανεπιθύμητη. Η χορήγηση 

αναλόγων βαζοπρεσίνης ή/και συζευγμένων οιστρογόνων μπορεί να περιπλέξει τη 

διαχείριση ενός βαρέως πάσχοντος ασθενούς, ιδιαίτερα μετά από τραύμα ή σε 

μετεγχειρητικό περιβάλλον (Kaw & Malhotra, 2006). 
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1.5.5. Απεικόνιση 

 

Η εκτέλεση αιμοκάθαρσης αμέσως μετά τη χορήγηση ιωδιούχου σκιαγραφικού δεν 

μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης οξείας νεφρικής ανεπάρκειας. Στη συντριπτική 

πλειονότητα των ασθενών με νεφρική νόσο τελικού σταδίου, οι οποίοι υποβάλλονται 

σε επαρκή αιμοκάθαρση, δεν υπάρχει ανάγκη διενέργειας αιμοκάθαρσης αμέσως μετά 

τη χορήγηση σκιαγραφικού (Cruz et al., 2012). 

 

 
1.5.6. Χρήση φαρμάκων 

 

Η συνταγογράφηση φαρμάκων πρέπει να λαμβάνει υπόψη μειωμένο ρυθμό 

σπειραματικής διήθησης, τροποποιημένη δέσμευση πρωτεϊνών και μεταβλητό όγκο 

κατανομής. Επιπλέον, η δοσολογία του φαρμάκου καθοδηγείται από τον τύπο 

θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης που χρησιμοποιείται. 

Η συνολική κάθαρση της προποφόλης δεν επηρεάζεται από τη συνεχή θεραπεία 

νεφρικής υποκατάστασης, ενώ η αιμοαραίωση ή η προσρόφηση λευκωματίνης θα 

μπορούσαν να μειώσουν τις συγκεντρώσεις της στο πλάσμα. Για το λόγο αυτό, η 

απαιτούμενη δόση προποφόλης θα πρέπει να τιτλοποιηθεί για να έχει αποτέλεσμα. Η 

μιδαζολάμη μεταβολίζεται από το ήπαρ. Η απομάκρυνση της μιδαζολάμης μέσω 

συνεχής θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης δεν είναι αποτελεσματική. Επιπλέον, η 

χορήγηση μιδαζολάμης σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς με νεφρική νόσο τελικού 

σταδίου θα πρέπει επομένως να αποφεύγεται, όπου είναι δυνατόν. Αν και η χρήση 

μορφίνης δεν αποτελεί απόλυτη αντένδειξη στη νεφρική νόσο τελικού σταδίου, θα 

πρέπει να χρησιμοποιείται με προσοχή. Η μορφίνη και τα γλυκουρονίδια της 

αποβάλλονται μέσω των νεφρών προκαλώντας νεφρική ανεπάρκεια. Αν και η χρήση 

της φαιντανύλης προτιμάται συχνά σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία, η μείωση 

της δόσης είναι απαραίτητη επειδή η συσσώρευση αυτού του φαρμάκου θα οδηγήσει 

σε τοξικότητα. Η φαιντανύλη δεν καθαρίζεται από την αιμοκάθαρση. Η κάθαρση της 

ρεμιφεντανίλης είναι κλινικά ανεξάρτητη από τη νεφρική λειτουργία, αλλά ο 

μεταβολίτης της, το οξύ της ρεμιφεντανίλης, οδηγεί σε νεφρική ανεπάρκεια χωρίς 

τοξική επίδραση (Dean, 2004). 

Τα διουρητικά είναι περιορισμένα για τη χρόνια νεφρική νόσο και για τους ασθενείς 

με νεφρική νόσο τελικού σταδίου με παραγωγή ούρων. Οι ασθενείς με περιτοναϊκή 
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κάθαρση περισσότερο από τους ασθενείς με αιμοκάθαρσης έχουν κάποια 

υπολειπόμενη νεφρική λειτουργία. Η μεταβολική οξέωση, η μειωμένη νεφρική ροή 

αίματος και κάθαρση, τα υψηλά επίπεδα οργανικών ανιόντων και η υπερουριχαιμία 

είναι χαρακτηριστικά της νεφρικής δυσλειτουργίας που μπορούν να μειώσουν την 

αποτελεσματικότητα των διουρητικών. Επιπλέον, ο υποσιτισμός και η διατριχοειδική 

διαρροή που παρουσιάζονται σε περιβάλλον ΜΕΘ μπορεί να οδηγήσουν σε 

υπολευκωματιναιμία και αύξηση του όγκου κατανομής, επιδεινώνοντας ακόμη 

περισσότερο την αντίσταση στα διουρητικά. Επομένως, σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς 

με χρόνια νεφρική νόσο, η δόση των διουρητικών θα πρέπει να αυξάνεται προοδευτικά 

ανάλογα με το στάδιο της χρόνιας νεφρικής νόσου και οι πιθανές αιτίες της αντίστασης 

στα διουρητικά θα πρέπει να αντιμετωπίζονται. Επιπλέον, η ταυτόχρονη χρήση ενός 

θειαζιδικού διουρητικού μαζί με ένα διουρητικό βρόχου για την αναστολή της 

επαναρρόφησης του NaCl προς τα κάτω μπορεί να βελτιώσει την ανταπόκριση του 

διουρητικού βρόχου (Wilcox, 2002). 

Προηγούμενες μελέτες έδειξαν βελτιωμένη έκβαση με την επιθετική χρήση 

διουρητικών βρόχου σε ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια παρά την αύξηση της 

κρεατινίνης ορού (Testani et al., 2011). Μια μελέτη έδειξε ότι η παροχή ούρων 

τουλάχιστον 100 ml/h μετά από δοκιμαστική δόση 1,0-1,5 mg φουροσεμίδης ανά κιλό 

σωματικού βάρους προέβλεπε χαμηλότερο κίνδυνο εξέλιξης σε υψηλότερο στάδιο της 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας σε ολιγουρικούς ασθενείς (Chawla et al., 2013). Ωστόσο, 

σε μια πολυκεντρική τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη σε ενήλικες ασθενείς με οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια, η χαμηλή δόση φουροσεμίδης (0,4 mg/kg δόση φόρτισης 

ακολουθούμενη από συνεχή έγχυση που ξεκίνησε με δόση 0,05 mg/kg/h) δεν μείωσε 

το ρυθμό επιδείνωσης της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας, δεν βελτίωσε την ανάρρωση 

και δεν μείωσε την ανάγκη για θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης (Bagshaw et al., 

2017). Αυτά τα φαινομενικά ανόμοια ευρήματα πιθανότατα σχετίζονται με τις 

διαφορές στη φαρμακοκινητική και φαρμακοδυναμική της φουροσεμίδης λόγω του 

βαθμού έκπτωσης της κάθαρσης κρεατινίνης σε ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Σε αυτή τη μελέτη, η μετρημένη κάθαρση κρεατινίνης συσχετίστηκε έντονα με την 

ποσότητα της φουροσεμίδης που απεκκρίθηκε στα ούρα και ήταν ο μόνος αξιόπιστος 

προγνωστικός παράγοντας της παραγωγής ούρων μετά τη φουροσεμίδη (Silbert et al., 

2016). Η Ευρωπαϊκή Εταιρεία Εντατικής Θεραπείας συνέστησε έναντι των 

διουρητικών βρόχου που χορηγούνται αποκλειστικά για την πρόληψη της οξείας 
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νεφρικής ανεπάρκειας. Ωστόσο, σε ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια και 

υπερογκαιμία, όπως σε καρδιονεφρικό σύνδρομο με μη αντιρροπούμενη καρδιακή 

ανεπάρκεια, θα πρέπει να χρησιμοποιούνται διουρητικά βρόχου. Τα διουρητικά στο 

πλαίσιο της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας δεν έχει αποδειχθεί ότι προκαλούν 

νεφροτοξικότητα (Joannidis et al.2017). 

Η προσαρμογή της δόσης του φαρμάκου θα πρέπει να λαμβάνει υπόψη τα ιδιόμορφα 

φαρμακοκινητικά/φαρμακοδυναμικά χαρακτηριστικά των ασθενών σε κρίσιμη 

κατάσταση αλλά και την υπερτιθέμενη εξωσωματική κάθαρση λόγω της οξείας 

θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης . Το θέμα της αντιμικροβιακής προσαρμογής θα 

πρέπει να λαμβάνεται υπόψη στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς με χρόνια νεφρική 

νόσο/νεφρική νόσο τελικού σταδίου προκειμένου να αποφευχθεί η υποθεραπεία και 

επομένως η αποτυχία εκρίζωσης και η εμφάνιση μικροβιακής αντοχής και οι 

ανεπιθύμητες ενέργειες (Szamosfalvi & Yee. 2013). 

Σε σηπτικό σοκ με οξεία νεφρική ανεπάρκεια η νορεπινεφρίνη είναι ο αγγειοσυστολέας 

επιλογής με μέση αρτηριακή πίεση στόχο 65–70 mmHg. Ωστόσο, σε ασθενείς με 

χρόνια αρτηριακή υπέρταση, συνιστάται μέση αρτηριακή πίεση σε επίπεδα 80-85 

mmHg (Joannidis et al. 2017). Η μέση αρτηριακή πίεση στόχος των 65–70 mmHg 

εφαρμόζεται επίσης σε ασθενείς με ηπατονεφρικό σύνδρομο. Στο ηπατονεφρικό 

σύνδρομο, όλα τα αγγειοσυσταλτικά πρέπει να περιλαμβάνουν συνθεραπεία με 

λευκωματίνη (Adebayo et al. 2015). 

 

 

2. Θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

Επί του παρόντος, η απόφαση έναρξης θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης βασίζεται 

συχνότερα σε κλινικά χαρακτηριστικά υπερφόρτωσης όγκου και βιοχημικών 

διαταραχών στον ορό αζωταιμία, υπερκαλιαιμία, σοβαρή μεταβολική οξέωση. Αυτή η 

συνολική προσέγγιση θα πρέπει να βασίζεται στο κλινικό πλαίσιο του ασθενούς και να 

εξατομικεύεται. Η μεταβολική οξέωση που σχετίζεται με οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

μπορεί συνήθως να διορθωθεί με διττανθρακικά και σπάνια απαιτεί επείγουσα 

αιμοκάθαρση εάν δεν συνοδεύεται από υπερφόρτωση όγκου ή ουραιμικό σύνδρομο 

(Gauthier & Szerlip. 2002). 
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Δεν έχουν υπάρξει συστηματικές μελέτες που να δείχνουν οριστικό πλεονέκτημα για 

οποιαδήποτε μέθοδο θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης στη βραχυπρόθεσμη 

επιβίωση ασθενών ή νεφρών. Ωστόσο η τρέχουσα συναίνεση θεωρεί ότι η συνεχής 

θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης είναι κατάλληλη για ασθενείς με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια και αιμοδυναμική αστάθεια, υπερφόρτωση υγρών, καταβολισμό ή σήψη 

(Nash et al. 2017). 

Ο χρονισμός της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης, πρώιμος έναντι όψιμος, μετά την 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια έχει μελετηθεί σε μελέτες παρατήρησης και προοπτικές 

μελέτες (Leite et al. 2013). Συνολικά η όψιμη θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης που 

συσχετίστηκε με μεγαλύτερη διάρκεια θεραπείας και παραμονής στο νοσοκομείο και 

με μεγαλύτερη εξάρτηση από αιμοκάθαρση (Karvellas et al., 2011). Η πιο πρόσφατη 

μελέτη για αυτό το θέμα είναι μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη σε 231 βαρέως 

πάσχοντες ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια (στάδιο 2 KDIGO: με ≥ 2 φορές 

αύξηση της κρεατινίνης ορού από την αρχική τιμή ή παροχή ούρων < 0,5 mL/kg/h για 

≥ 12 ώρες) και επίπεδο NGAL στο πλάσμα υψηλότερο από 150 ng/mL. Η πρώιμη 

έναρξη της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης εντός 8 ωρών από την οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια σταδίου 2 κατά KDIGO μείωσε σημαντικά τη θνησιμότητα 90 ημερών 

(39,3%) σε σύγκριση με την καθυστερημένη έναρξη της θεραπείας νεφρικής 

υποκατάστασης (54,7%, P = 0,03). Στην πρώιμη ομάδα θεραπείας νεφρικής 

υποκατάστασης, η αποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας ήταν ταχύτερη με 

μικρότερη παραμονή στη ΜΕΘ σε σύγκριση με την ομάδα καθυστερημένης θεραπείας 

νεφρικής υποκατάστασης (Zarbock et al., 2016). Σε αυτές τις μελέτες που 

χρησιμοποιήθηκαν κλασικές ενδείξεις για τη σύγκριση της πρώιμης έναντι της 

καθυστερημένης θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης, δεν βρέθηκε σημαντική διαφορά 

στη θνησιμότητα (Wald et al., 2015). Πιο πρόσφατες μελέτες που περιελάμβαναν μετα- 

ανάλυση και τυχαιοποιημένη πολυκεντρική μελέτη δεν έδειξαν πρόσθετο όφελος από 

την πρώιμη έναρξη της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης για ασθενείς με οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια σε σχέση με την εξάρτηση από αιμοκάθαρση, την αποκατάσταση 

των νεφρικών λειτουργιών, την παραμονή στο νοσοκομείο ή τη θνησιμότητα από κάθε 

αιτία (Bhatt & Das, 2017; Gaudry et al., 2016). Μια στρατηγική καθυστερημένης 

έναρξης θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς με 

σοβαρή οξεία νεφρική ανεπάρκεια παρέκαμψε την ανάγκη για θεραπεία νεφρικής 

υποκατάστασης σχεδόν στο 50% των περιπτώσεων. Αν και δεν υπήρχε διαφορά 
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θνησιμότητας μεταξύ της πρώιμης και της καθυστερημένης έναρξης των ομάδων 

θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης, η ανάκτηση της νεφρικής λειτουργίας, όπως 

χαρακτηρίζεται από διούρηση, ήταν πιο γρήγορη και οι λοιμώξεις που σχετίζονται με 

τον καθετήρα εμφανίστηκαν λιγότερο συχνά στην ομάδα καθυστερημένης θεραπείας 

από ό,τι στην ομάδα πρώιμης θεραπείας. Σε αυτήν την πολυκεντρική μελέτη της 

Ομάδας Μελέτης AKIKI, ο ασθενής είχε πιο σοβαρή οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

(στάδιο 3 κατά KDIGO), μειώνοντας τη γενίκευση της μελέτης μεταξύ διαφορετικών 

σταδίων (Gaudry et al. 2016). 

Στοιχεία από μεγάλες κλινικές μελέτες για θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

υποδηλώνουν ότι η μέση διάρκεια της θεραπείας είναι 12-13 ημέρες. Στην κλινική 

πράξη, απαιτείται καθημερινή αξιολόγηση τόσο της εγγενούς νεφρικής λειτουργίας 

όσο και της συνεχιζόμενης καταλληλότητας της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης. 

Η ανάκτηση της εγγενούς νεφρικής λειτουργίας μπορεί να εκτιμηθεί κατά τη διάρκεια 

της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης με τη μέτρηση της κρεατινίνης ορού καθώς 

και με την προσοχή στην παραγωγή ούρων. Η κάθαρση της διαλυμένης ουσίας 25–35 

mL/min κατά τη διάρκεια της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης θα οδηγήσει σε 

σταθερή κρεατινίνη ορού μετά από 48 ώρες και περαιτέρω μείωση μπορεί να 

συνεπάγεται κάποια επιστροφή της φυσικής λειτουργίας. Η αυξημένη αυθόρμητη 

παροχή ούρων > 400 mL/ημέρα έχει περιγραφεί ως καλός προγνωστικός παράγοντας 

για την επιτυχή διακοπή της θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης και αντιστρόφως 

(Uchino et al., 2009). 

 

 
2.1. Μετάβαση από διαλείπουσα αιμοκάθαρση ή περιτοναϊκή 

κάθαρση σε συνεχή θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

Παρά το γεγονός ότι η μεταμόσχευση νεφρού θεωρείται πλέον η βέλτιστη θεραπεία για 

τους περισσότερους ασθενείς με νεφρική νόσο τελικού σταδίου και η συντηρητική 

φροντίδα έχει αποδειχθεί ότι έχει περισσότερα ή παρόμοια πλεονεκτήματα σε ευπαθείς 

ηλικιωμένους ασθενείς, η διαλείπουσα αιμοκάθαρση παραμένει η πιο κοινή θεραπεία 

για τη νεφρική νόσο τελικού σταδίου παγκοσμίως, ακολουθούμενη από περιτοναϊκή 

κάθαρση. Όταν ένας ασθενής με νεφρική νόσο τελικού σταδίου εισάγεται στη ΜΕΘ, 

θα πρέπει να επιλέγεται η πιο ωφέλιμη και κατάλληλη μέθοδος θεραπείας νεφρικής 

υποκατάστασης. Όμως, η απόφαση λαμβάνεται όχι μόνο με βάση τις ανάγκες του 
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ασθενούς, αλλά και με βάση οργανωτικά χαρακτηριστικά, όπως η διαθεσιμότητα 

τεχνολογικών και ανθρώπινων πόρων και η τεχνογνωσία του προσωπικού. Σήμερα, η 

συνεχή θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης είναι η κυρίαρχη μέθοδος θεραπείας 

νεφρικής υποκατάστασης που χρησιμοποιείται στις περισσότερες ευρωπαϊκές χώρες. 

Οι εκτιμήσεις σχετικά με τις κλινικές καταστάσεις που απαιτούν συνεχή θεραπεία 

νεφρικής υποκατάστασης σε ασθενείς με νεφρική νόσο τελικού σταδίου δεν διαφέρουν 

από αυτές που επικρατούν στον γενικό πληθυσμό (Legrand et al. 2013). 

Η συνεχής θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά σε 

ασθενείς ΜΕΘ με δυσανεξία στην διαλείπουσα αιμοκάθαρση και διατηρεί ένα βασικό 

ρόλο στη θεραπεία αιμοδυναμικά ασταθών ασθενών, στους οποίους εξασφαλίζεται 

καλύτερη ανοχή αιμοκάθαρσης από την πιο αργή απομάκρυνση του υγρού και την 

απουσία υγρών μετατοπίσεων δευτερογενώς στην ταχεία απομάκρυνση της διαλυμένης 

ουσίας (Khwaja. 2012). Σε ασθενείς ΜΕΘ που είναι αιμοδυναμικά σταθεροί, μια μετα- 

ανάλυση Cochrane ανέφερε ότι δεν υπάρχει πλεονέκτημα της συνεχής θεραπείας 

νεφρικής υποκατάστασης έναντι της διαλείπουσας αιμοκάθαρσης για τα περισσότερα 

σχετικά αποτελέσματα, όπως η θνησιμότητα. Ωστόσο, οι ασθενείς που έλαβαν 

θεραπεία με συνεχή θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης πέτυχαν καλύτερες 

αιμοδυναμικές παραμέτρους. Η χρήση της περιτοναϊκής κάθαρσης σε ασταθείς 

ασθενείς στη ΜΕΘ, παρά το γεγονός ότι είναι θεωρητικά βολική, έχει περιορισμούς, 

όπως η χαμηλότερη αποτελεσματικότητα, το απρόβλεπτο της απομάκρυνσης υγρών, ο 

κίνδυνος μόλυνσης και η πιθανή παρέμβαση στον μηχανικό αερισμό (Daniela Ponce et 

al. 2012). 

Η άλλη ειδική κατάσταση στην οποία είναι υποχρεωτική η μετάβαση από διαλείπουσα 

αιμοκάθαρση σε συνεχή θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης είναι όταν εμφανίζεται 

ενδοκρανιακή υπέρταση ή/και οξεία εγκεφαλική βλάβη (Khwaja, 2012). Η συνεχής 

θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης έχει αποδειχθεί ανώτερη από την περιτοναϊκή 

κάθαρση για την αποφυγή υπονατριαιμίας και θερμικών απωλειών (Davenport, 2010). 

Στη σημερινή εποχή, έχουν αναπτυχθεί υβριδικές θεραπείες, όπως η παρατεταμένη 

χαμηλής απόδοσης αιμοκάθαρση, η εκτεταμένη καθημερινή αιμοκάθαρση και η 

παρατεταμένη διαλείπουσα θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης. Φαίνονται μια 

βιώσιμη εναλλακτική λύση έναντι της συνεχής θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης και 

της διαλείπουσας αιμοκάθαρσης, συνδυάζοντας πλεονεκτήματα και από τις δύο 
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μεθόδους (δηλ. αιμοδυναμική σταθερότητα της συνεχούς θεραπείας νεφρικής 

υποκατάστασης, πρώιμη αποκατάσταση και χαμηλότερη αντιπηκτική χρήση της 

διαλείπουσας αιμοκάθαρσης) (Neves et al., 2016). 

Σε κλινικές συνθήκες όπου η απαίτηση καθαρισμού του αίματος συνοδεύεται από 

ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων ή σηπτικό σοκ, συνιστάται η συνεχή θεραπεία 

νεφρικής υποκατάστασης (Ostermann et al., 2016). 

Όταν επιλέγεται η μέθοδος θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης, θα πρέπει να 

λαμβάνεται υπόψη η εξατομίκευση της διατροφής καθώς και η προσαρμογή της δόσης 

των συνταγογραφούμενων φαρμάκων. (Khwaja, 2012). Αν και δεν υπάρχουν 

διαθέσιμες συστάσεις για την τροποποίηση της δόσης των φαρμάκων σε έναν δεδομένο 

ασθενή με δεδομένη μέθοδο θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης, η βαθιά γνώση τόσο 

των τεχνικών αιμοκάθαρσης όσο και της κινητικής των διαφορετικών φαρμάκων 

μπορεί να οδηγήσει τους κλινικούς ιατρούς να συνταγογραφήσουν την επαρκή δόση 

του φαρμάκου και τα διαστήματα δοσολογίας. Επιπλέον η παρακολούθηση του 

επιπέδου των φαρμάκων στο πλάσμα, όταν είναι διαθέσιμα, μπορεί να βοηθήσει στην 

περαιτέρω εξατομίκευση της θεραπείας, αποφεύγοντας την υποδοσολογία ή την 

υπερδοσολογία (Schetz.2007). 

Σε αιμοδυναμικά σταθερούς ασθενείς, οι μελέτες απέτυχαν να δείξουν την 

ανωτερότητα μιας μεθόδου θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης έναντι των άλλων, ενώ 

τόσο η συνεχή θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης όσο και η διαλείπουσα 

αιμοκάθαρση φαίνεται να εγγυώνται επαρκή μεταβολικό έλεγχο. Επομένως, οι 

θεραπείες διαλείπουσας αιμοκάθαρσης ή υβριδικές θεραπείες μπορεί να προτιμώνται 

για ασθενείς που έχουν αιμοδυναμική σταθερότητα, δεν έχουν οξεία εγκεφαλική βλάβη 

και δεν χρειάζονται εξωσωματική θεραπεία υποστήριξης πολλαπλών οργάνων. Στην 

πραγματικότητα, οι μέθοδοι διαλείπουσας αιμοκάθαρσης επιτρέπουν την 

κινητοποίηση ή/και την αποκατάσταση των ασθενών και, τέλος, την έξοδο από τη 

ΜΕΘ (Ostermann et al. 2016). 

Όταν οι ασθενείς περνούν την κρίσιμη κατάσταση, εκείνοι που ήταν σε συντήρηση με 

διαλείπουσα αιμοκάθαρση ή περιτοναϊκή κάθαρση πριν από την εισαγωγή στη ΜΕΘ 

μπορούν να ξεκινήσουν σταδιακά ξανά την προηγούμενη θεραπεία τους. Εξαίρεση 

αποτελούν οι περιπτώσεις κατά τις οποίες το οξύ συμβάν κοιλιακό τραύμα καθόρισε 

εκτεταμένη απώλεια της περιτοναϊκής επιφάνειας, οδηγώντας στην αδυναμία 
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πραγματοποίησης περιτοναϊκής κάθαρσης. Οι ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

που δεν ανακτούν τη φυσιολογική νεφρική λειτουργία και χρειάζονται χρόνια θεραπεία 

νεφρικής υποκατάστασης θα πρέπει να υποβάλλονται σε μέθοδο αιμοκάθαρσης 

διαλείπουσα αιμοκάθαρση ή περιτοναϊκής κάθαρση) σύμφωνα με τις κλινικές και 

ατομικές ανάγκες των ασθενών (Ostermann et al.2016). 
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3. Μεθοδολογία 

 

3.1 Σκοπός 

 
Σκοπός της παρούσας συστηματικής ανασκόπησης ήταν η διερεύνηση των τρόπων 

εξωνεφρικής κάθαρσης στην διαχείριση της νεφρικής ανεπάρκειας στη ΜΕΘ καθώς 

και των αιτίων εκδήλωσης αυτής. 

Επιμέρους στόχοι της εργασίας αποτέλεσαν η διερεύνηση: 

 
➢ του επιπολασμού της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας σε ασθενείς που νοσηλεύονται 

στη ΜΕΘ 

➢ των παραγόντων που ευθύνονται για την ανάπτυξη νεφρικής ανεπάρκειας σε 

ασθενείς που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ 

➢ των διαφόρων μεθόδων που εφαρμόζονται στις ΜΕΘ για την πρόληψη και 

αντιμετώπιση ανάπτυξης νεφρικής ανεπάρκειας στους ασθενείς 

 
3.2 Υλικό και μέθοδος 

Πρόκειται για μια συστηματική ανασκόπηση .Η έρευνα στηρίζεται σε αναζήτηση 

διεθνούς βιβλιογραφίας από την 1/1/2000 μέχρι και την 31/12/2021, αναφέρεται 

δηλαδή στην τελευταία εικοσαετία προκειμένου να παρουσιαστούν μελέτες και να 

εντοπιστούν τυχόν αλλαγές στο πέρασμα των χρόνων. Η αναζήτηση έγινε από έγκυρες 

πηγές διεθνών δεδομένων (Pubmed, Cochrane, Medline, Cinahl) και στηρίχθηκε στην 

αγγλική και στην ελληνική γλώσσα. Οι λέξεις κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν στην 

αναζήτηση είναι συνδυασμός των όρων: patient management, End-stage renal disease, 

renal replacement therapy, Acute kidney injury, renal failure, acute kidney disease, 

extrarenal, clearance Acute kidney injury recovery, intensive care units, risk 

assessment, risk factors. Η συστηματική αναζήτηση των άρθρων έγινε με βάση τις 

οδηγίες της PRISMA ανάλυσης (PRISMA guidelines, http://prisma-statement.org). 

Τα βήµατα που ακολουθήθηκαν για την επιλογή άρθρων απεικονίζονται στο 

διάγραµµα ροής που φαίνεται παρακάτω. Οι τίτλοι και οι περιλήψεις των άρθρων που 

εντοπίστηκαν από την ηλεκτρονική αναζήτηση ελέγχθηκαν σε αντιπαραβολή με τα 

κριτήρια επιλεξιμότητας. Στη συνέχεια, πραγματοποιήθηκε ανασκόπηση των πλήρων 
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κειμένων των τίτλων που θεωρήθηκαν σχετικοί με το σκοπό της εργασίας βάσει των 

κριτηρίων επιλεξιμότητας. Οι λόγοι αποκλεισμού των μελετών καταγράφηκαν. 

 
 

3.3 Κριτήρια Ένταξης - Αποκλεισμού 

Στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση συμπεριλήφθηκαν μελέτες οι οποίες: 

• ήταν δημοσιευμένες τα τελευταία 20 χρόνια, από το 2000 μέχρι σήμερα, 

• ήταν δημοσιευμένες σε έγκυρα επιστημονικά περιοδικά, σε έγκριτα περιοδικά με 

δείκτη απήχησης προερχόμενο είτε από το σύστημα Sciverse scopus είτε από το 

σύστημα Thomson Reuters Web of Science, 

• ήταν γραμμένες στην Αγγλική ή Ελληνική γλώσσα, 

• περιελάμβαναν ασθενείς που νοσηλεύονταν σε ΜΕΘ 

• ήταν πρωτογενείς ερευνητικές μελέτες και συγκεκριμένα τυχαιοποιημένες 

ελεγχόμενες μελέτες, προοπτικές μελέτες, ελεγχόμενες κλινικές μελέτες, μη 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες, συγκριτικές μελέτες, μελέτες παρατήρησης 

και πολυκεντρικές μελέτες. 

Αποκλείσθηκαν μελέτες οι οποίες: 

• ήταν δημοσιευμένες πριν το 2000, 

• ήταν γραμμένες σε άλλη γλώσσα πλην της Αγγλικής ή Ελληνικής, 

• ήταν ανασκοπήσεις ή συστηματικές ανασκοπήσεις. 

 

 
4. Αποτελέσματα 

Η αναζήτηση σε Pubmed, Cochrane, Medline, Cinahl και Google Scholar απέδωσε 

συνολικά 1338 τίτλους από τους οποίους οι 29 κρίθηκαν επιλέξιμοι για ανάγνωση του 

πλήρους κείμενου του άρθρου συνολικά. Από το σύνολο των άρθρων αποκλείστηκαν 

1309 συνολικά άρθρα βάσει των κριτηρίων ένταξης - αποκλεισµού (Διάγραμμα ροής). 

Τα τελικά άρθρα - έρευνες παρουσιάζονται στον πίνακα 3. 
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Διάγραμμα ροής 

 

Σύνολο άρθρων που προέκυψαν από την 
αναζήτηση (ν= 1338) 

 

 

Μελέτες που απορρίφθηκαν επειδή δεν ήταν 
δημοσιευμένες την τελευταία 20 ετία (ν=88) 

 

 

Σύνολο μελετών που προέκυψαν για περαιτέρω 
αξιολόγηση (ν=1250) 

 

 

Μελέτες που απορρίφθηκαν επειδή ήταν 
ανασκοπήσεις και συστηματικές ανασκοπήσεις 

(ν=898) 
 

Σύνολο μελετών που προέκυψαν για περαιτέρω 
αξιολόγηση (ν=352) 

 

 

Μελέτες που απορρίφθηκαν επειδή ήταν γραμμένες σε άλλη 
γλώσσα πλην της αγγλικής (ν = 8) 

 

 

Σύνολο μελετών που προέκυψαν για 
περαιτέρω αξιολόγηση (ν=344) 

 

 

Μελέτες που αποκλείσθηκαν μετά την ανάγνωση των 
τίτλων (ν=281) 

 

 

Σύνολο μελετών που προέκυψαν για 
περαιτέρω αξιολόγηση (ν=63) 

 

 

Μελέτες που αποκλείσθηκαν μετά την 
ανάγνωση των περιλήψεων (ν=34) 

 

 

 

Σύνολο μελετών Συνολικά 
συμπεριλήφθηκαν 29 άρθρα 



 

 

 

Πίνακας 3. Μελέτες 

 

Μελέτη Είδος Μεθοδολογία Αποτελέσματα Συμπεράσματα 

(Ottolina 

et al., 

2022) 

Αναδρομική 

μονοκεντρική 

μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν να 

περιγράψει την κλινική 

πορεία και τα αποτελέσματα 

των ασθενών ΜΕΘ με Covid- 

19, εστιάζοντας στην 

αναπνευστική διαχείριση και 

στους παράγοντες που 

σχετίζονται με την ανάπτυξη 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας. 

101 ασθενείς ΜΕΘ με Covid- 

19. 

Ομάδα Α: θετική τελική 

εκπνευστική πίεση (PEEP) 9,6 

cmH2O (χαμηλή) 

Ομάδα Β: PEEP: 12 cmH2O 

(μέτρια) 

Ομάδα Γ: PEEP: 14,7 cmH2O 

(υψηλή). 

Συνολική θνησιμότητα: 51,5%. 

ΟΝΑ (KDIGO στάδιο 2 ή 3) εμφανίστηκε 

στο 38% των ασθενών. 

Μεταξύ των ασθενών με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια 19 (53%) χρειάστηκαν συνεχή 

θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

(CRRT). 

Στους ασθενείς με ΟΝΑ, η θνησιμότητα 

ήταν σημαντικά υψηλότερη σε σύγκριση 

με μη οξεία νεφρική ανεπάρκεια (81% 

έναντι 33%, p<0,0001). 

Η συχνότητα εμφάνισης ΟΝΑ σε ασθενείς 

με χαμηλή, μέση ή υψηλή PEEP ήταν 

16%, 38% και 59%, αντίστοιχα (p=0,002). 

Οι ασθενείς με υψηλή PEEP έδειξαν 

υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας σε σχέση με τους 

ασθενείς με χαμηλή PEEP (OR = 4,96, p < 

0,05). 

Η χρήση υψηλού PEEP σε ασθενείς 

με Covid-19 που νοσηλεύονται στη 

ΜΕΘ σχετίζεται με πενταπλάσιο 

κίνδυνο εμφάνισης οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας, οδηγώντας σε 

υψηλότερη θνησιμότητα. Η σχέση 

αιτίου και αποτελέσματος χρήζει 

περαιτέρω ανάλυσης. 

 

 

 

Classification: Public 



Classification: Public 33 
 

 
 
 

(Inkinen et 

al., 2021) 

post hoc 

ανάλυση μίας 

πολυκεντρικής 

μελέτης 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

διερεύνηση των αιτιών του 

θετικού ισοζυγίου υγρών 

μεταξύ ασθενών με οξεία 

νεφρική βλάβη. 

Ομάδα Α: 824 ασθενείς ΜΕΘ 

με οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

Ομάδα Β: 1162 ασθενείς 

ΜΕΘ χωρίς οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια 

Ομάδα Α έναντι ομάδα Β 

Προσλαμβανόμενα υγρά κατά τη διάρκεια 

των τριών πρώτων ημερών στη ΜΕΘ: 

11,4 έναντι 10,2 λίτρα, p < 0,001. 

Αποβαλλόμενα υγρά: 4,7 έναντι 5,8, p < 

0,001. 

Ισοζύγιο υγρών: 2,5 έναντι 0,9 λίτρα, p 

<0,001. 

Στους ασθενείς με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια μικρότεροι 

προσλαμβανόμενοι όγκοι υγρών (OR: 

0,90) και καλύτεροι αποβαλλόμενοι όγκοι 

υγρών (OR: 1,12) σχετίστηκαν με 

βελτίωση της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας. 

Οι ασθενείς με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια έλαβαν περισσότερα 

υγρά αν και είχαν λιγότερα 

αποβαλλόμενα υγρών σε σύγκριση 

με τους βαριά πάσχοντες ασθενείς 

χωρίς οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Μικρότεροι προσλαμβανόμενοι 

όγκοι υγρών και μεγαλύτεροι 

αποβαλλόμενοι όγκοι υγρών 

συσχετίστηκαν με καλύτερη 

ανάρρωση της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας. 

(Sul et al., 

2021) 

Αναδρομική 

μονοκεντρική 

μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

διερεύνηση των παραγόντων 

κινδύνου για οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια σε ασθενείς που 

εισήχθησαν σε ΜΕΘ μετά από 

τραυματισμό του κορμού σε 

ένα ενιαίο κέντρο τραυμάτων. 

380 ασθενείς με 

τραυματισμούς στον κορμό. 

Οι ασθενείς 

συμπεριλήφθηκαν εάν ήταν 

Επιπολασμός οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας: 72 (18,9%) ασθενείς 

Ομάδα Α έναντι Β: υψηλότερη 

θνησιμότητα (26% έναντι 4%, P  < 0,001). 

Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια στη ΜΕΘ: 

τραυματισμός του εντέρου (OR: 2,953, P 

 = 0,004), αθροιστική ισορροπία υγρών 

>2,5 L για 24 ώρες (OR: 2,058, P  = 

0,045), επίπεδα γαλακτικού οξέος (OR: 

1,170, P  = 0,026) και χρήση 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια σε 

ασθενείς που εισήχθησαν στη ΜΕΘ 

με κάκωση κορμού είχε σημαντική 

θνησιμότητα. Η αναγνώριση των 

παραγόντων κινδύνου σε πρώιμο 

στάδιο θα μπορούσε να βοηθήσει 

στη διαστρωμάτωση του κινδύνου 

και στην παροχή βέλτιστης 

φροντίδας στη ΜΕΘ. 
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  ηλικίας >15 ετών, εισήχθησαν 

σε ΜΕΘ, επιβίωσαν για >48 

ώρες και είχαν θωρακικό 

ή/και κοιλιακό τραύμα και 

απουσία νεφρική νόσου 

τελικού σταδίου. 

Ομάδα οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας: 72 ασθενείς 

Ομάδα χωρίς οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια: 308 ασθενείς. 

αγγειοσυσπαστικών (OR: 2,910, P  = 

0,004). 

 

(Sun et al., 

2021) 

Προοπτική 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

διερεύνηση του ρόλο της Gal- 

3 και της πιθανής 

χρησιμότητά της ως 

θεραπευτικού στόχου στην 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Γαλεκτίνη-3 (Gal-3): 

πλειοτροπική πρωτεΐνη που 

δεσμεύει τη γλυκάνη που 

φαίνεται ότι εμπλέκεται στη 

σήψη και την οξεία νεφρική 

βλάβη. 

Σε 57 ασθενείς που 

εισήχθησαν στη ΜΕΘ με 

σήψη, ο ορός Gal-3 

εξετάστηκε ως προγνωστικός 

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια εμφάνισαν 27 

(47,4%) ασθενείς. 

Ο ορός Gal-3 ήταν ανεξάρτητος 

προγνωστικός παράγοντας της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας (OR = 1,2, p  = 

0,01) και της θνησιμότητας στη ΜΕΘ (OR 

= 1,4, p  = 0,04). 

Ο ορός Gal-3 ήταν σημαντικά 

χαμηλότερος και στις δύο ομάδες P-MCP 

σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου στις 2 

ώρες μετά το CLP (400 mg: p  = 0,003, 

1200 mg: p  = 0,002) και η IL-6 ήταν 

σημαντικά χαμηλότερη και στις δύο 

ομάδες P-MCP σε όλα τα χρονικά σημεία 

με μέγιστη διαφορά στις 24 ώρες μετά το 

Αυτή η μελέτη δείχνει τη σημασία 

του Gal-3 στην παθογένεση της 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας και την 

πιθανή χρησιμότητα του ως 

θεραπευτικού στόχου. 
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  παράγοντας θνησιμότητας στη 

ΜΕΘ και ανάπτυξης οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας. 

Ομάδα Α: 18 ασθενείς έλαβαν 

την τροποποιημένη με 

αναστολέα Gal-3 πηκτίνη 

εσπεριδοειδών (P-MCP) στα 

400 mg/kg/ημέρα 

Ομάδα Β: 18 ασθενείς έλαβαν 

P-MCP 1200 mg/kg/ημέρα 

Ομάδα Γ: ομάδα ελέγχου: 18 

ασθενείς έλαβαν μόνο νερό. 

CLP (400 mg: p  = 0,015, 1200 mg: p = 

0,02). 

Στις ομάδες αναστολέων Gal-3, η 

θνησιμότητα 7 ημερών μειώθηκε 

σημαντικά από 61% στην ομάδα ελέγχου 

σε 28% (400 mg P-MCP: p  = 0,03) και 

22% (1200 mg P-MCP: p  = 0,001). 

Τα ποσοστά οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

μειώθηκαν σημαντικά από 89% στην 

ομάδα ελέγχου σε 44% και στις δύο 

ομάδες P-MCP (400 mg: p  = 0,007, 1200 

mg: p  = 0,007). 

 

(Ferrari et 

al., 2019) 

Αναδρομική 

μονοκεντρική 

μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

ανάπτυξη και η επικύρωση 

μοντέλων πρόβλεψης για τον 

εντοπισμό του κινδύνου 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

σε ασθενείς ΜΕΘ έως 7 

ημέρες. 

692 ασθενείς που εισήχθησαν 

στη ΜΕΘ 

eGFR εισαγωγής< 90 ml/min /1,73 mq 

(OR: 2,78, 95%CI: 1,78–4,35, p<0,001), 

SOFAcv ≥ 2 (OR: 2,23, 95%CI: 1,48– 

3,37, p<0,001), γαλακτικό οξύ ≥ 2 mmol/L 

(OR: 1,81, 95%CI: 1,19-2,74, p = 0,005) 

και (TIMP-2)•(IGFBP7) ≥ 0,3 (OR: 1,65, 

95%CI: 1,08-2,52, p=0,019) 

συσχετίστηκαν σημαντικά με τη οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. 

Η ανάπτυξη οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας εντός της πρώτης 

εβδομάδας παραμονής στη ΜΕΘ 

μπορεί να αναγνωριστεί από ένα 

μοντέλο πρόβλεψης που 

χρησιμοποιεί δεδομένα που είναι 

συνήθως διαθέσιμα μία ώρα μετά 

την εισαγωγή του ασθενή. 

(Wang et 

al., 2019) 

Τυχαιοποιημένη 

ελεγχόμενη 

μελέτη 

Σκοπός της παρούσας μελέτης 

ήταν η διερεύνηση του ρόλου 

των Αναστολέων HMG-CoA 

Οι συμμετέχοντες που έλαβαν στατίνες 

ήταν μεγαλύτεροι σε ηλικία (P < 0,001), 

λιγότερο πιθανό να έχουν σήψη ή 

χρειάζονταν μηχανικό αερισμό (P <0,001). 

Η αρχική χρήση στατινών δεν 

συσχετίστηκε με θνησιμότητα. Τα 

ευρήματα δεν υποστηρίζουν τον 

προστατευτικό ρόλο των στατινών 
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  αναγωγάσης (στατίνες) στην 

οξεία νεφρική βλάβη. 

1508 ασθενείς ΜΕΘ που 

χρειάζονταν αιμοκάθαρση 

Ομάδα Α: 187 ασθενείς που 

έλαβαν στατίνες 

Ομάδα Β: 1321 ασθενείς 

χωρίς να λάβουν στατίνες 

Η χρήση στατινών δεν είχε σημαντικές 

συσχετίσεις με τη θνησιμότητα τόσο την 

ημέρα 28 (HR: 1,053, P = 0,730) όσο και 

την ημέρα 90 (HR = 1,091, P = 0,520). 

Η ανάλυση βαθμολογίας τάσης 

επιβεβαίωσε την έλλειψη συσχέτισης 

μεταξύ της χρήσης στατίνης και της 

θνησιμότητας την ημέρα 90 (HR = 1,042, 

P = 0,819). 

Σε σηπτικούς ασθενείς, η θεραπεία με 

στατίνες συσχετίστηκε με μια τάση για 

υψηλότερη θνησιμότητα την ημέρα 90 

(HR = 1.688, P = 0.010) και η συνέχιση 

των στατινών συσχετίστηκε με υψηλότερη 

θνησιμότητα (HR = 2,160, P = 0,003), σε 

σύγκριση με την ομάδα χωρίς στατίνες. 

σε ασθενείς ΜΕΘ με σοβαρή οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. 

(Zhou et 

al., 2019) 

Συγχρονική 

μελέτη 

Στόχος της μελέτης ήταν η 

κατανόηση της τρέχουσας 

αντίληψης και κλινικής 

πρακτικής εξωσωματικών 

θεραπειών, ιδιαίτερα της 

συνεχής θεραπεία νεφρικής 

υποκατάστασης (CRRT), σε 

ασθενείς με σηπτική οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια μεταξύ 

ιατρών ΜΕΘ στην Κίνα. 

Το 40% των ασθενών με σήψη στη ΜΕΘ 

είχαν οξεία νεφρική ανεπάρκεια και το 

25% χρειάστηκαν εξωσωματικές 

θεραπείες. 

Το 29% των ασθενών διέκοψε τη θεραπεία 

για ιατρικούς ή μη ιατρικούς λόγους. 

Συνολική επιβίωση για σήψη ήταν 60%. 

Μεταξύ των επιζώντων, το 80% δεν 

χρειάστηκε να συνεχίσει αιμοκάθαρση 

μετά την έξοδο από τη ΜΕΘ. 

Υπάρχουν διαφορές στην πρακτική 

της συνεχής φλεβικής 

αιμοδιαδιήθησης στην Κίνα σε 

σύγκριση με τον ανεπτυγμένο 

κόσμο. Είναι απαραίτητο να 

βελτιωθεί περαιτέρω η πρόγνωση 

για σηπτικούς ασθενείς με οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια και θα πρέπει 

να παρέχεται αυξημένη εκπαίδευση 

ταυτόχρονα. 
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  200 ιατροί ΜΕΘ Η συνεχή φλεβική αιμοδιαδιήθηση ήταν η 

πιο κοινή μέθοδος εξωσωματικής 

θεραπείας στη ΜΕΘ. 

Το 30% των ιατρών είχε την αφαίρεση 

των φλεγμονώδων μεσολαβητών ως κύριο 

στόχο των εξωσωματικών θεραπειών. 

Ωστόσο, μόνο το 18,5% των ιατρών 

εξέτασε τη φλεγμονή ως μέτρο 

ενεργοποίησης της συνεχής φλεβικής 

αιμοδιαδιήθησης. 

Η μέση διάρκεια θεραπείας της συνεχής 

φλεβικής αιμοδιαδιήθησης ήταν 12 ώρες 

την ημέρα για 5 ημέρες. 

 

(Al- 

Hwiesh et 

al., 2018) 

Προοπτική 

τυχαιοποιημένη 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

σύγκριση της έκβασης της 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

σε ασθενείς ΜΕΘ που 

τυχαιοποιήθηκαν σε θεραπεία 

με παλιρροϊκή περιτοναϊκή 

κάθαρση ή συνεχή φλεβική 

αιμοδιαδιήθηση. 

125 ασθενείς ΜΕΘ με οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. 

Ομάδα Α: 63 ασθενείς υπό 

παλιρροϊκή περιτοναϊκή 

κάθαρση (TPD) 

Ομάδα Α έναντι ομάδα Β: 

Σημαντικά καλύτερη επιβίωση στις 28 

ημέρες (69,8% έναντι 46,8%, P  < 0,01), 

σημαντικά λιγότερες μολυσματικές 

επιπλοκές (9,5% έναντι 17,7%, p < 0,01), 

σημαντικά καλύτερη ανάκτηση της 

νεφρικής λειτουργίας (60,3% έναντι 

35,5%, p < 0,01), σημαντικά μικρότερη 

διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ (9 έναντι 19 

ημέρες, P  < 0,01). 

Αυτή η μελέτη υποδηλώνει ότι 

υπάρχουν καλύτερα αποτελέσματα 

με την παλιρροϊκή περιτοναϊκή 

κάθαρση σε σύγκριση με τη συνεχή 

φλεβική αιμοδιαδιήθηση στη 

θεραπεία βαριά πασχόντων ασθενών 

στη ΜΕΘ με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια. 
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  Ομάδα Β: 62 ασθενείς υπό 

συνεχή φλεβική 

αιμοδιαδιήθηση (CVVHDF) 

Η αιτία και η σοβαρότητα της 

νεφρικής βλάβης 

αξιολογήθηκαν τη στιγμή της 

έναρξης της αιμοκάθαρσης. 

Κύρια έκβαση: νοσοκομειακή 

θνησιμότητα στις 28 ημέρες 

Δευτερεύοντα αποτελέσματα: 

χρόνος αποκατάστασης της 

νεφρικής λειτουργίας, 

διάρκεια παραμονής στη 

ΜΕΘ, μεταβολικός έλεγχος, 

έλεγχος υγρών και βελτίωση 

των αισθητηριακών και 

αιμοδυναμικών παραμέτρων. 

  

(Fujii et 

al., 2018) 

Πολυκεντρική 

προοπτική 

μελέτη κοορτής 

Σκοπός της μελέτης ήταν να 

προσδιοριστεί η αναλογία της 

διάγνωσης και των 

αποτελεσμάτων των βαρέως 

πασχόντων ασθενών με οξεία 

νεφρική βλάβη και η 

συσχέτισή της με τη 

θνησιμότητα. 

1.024 (44,7%) ασθενείς διαγνώσθηκαν με 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια, 

χρησιμοποιώντας την ταξινόμηση 

KDIGO. 

Σήψη διαγνώστηκε σε 424 ασθενείς 

(18,5%), εκ των οποίων 281 (66,3%) 

ασθενείς είχαν οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

αντιπροσώπευε περισσότερο από το 

40% των ασθενών ΜΕΘ και 

συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο 

νοσοκομειακής θνησιμότητας. Οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια διαγνώστηκε 

στα τρία τέταρτα των ασθενών με 

σήψη. 
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  2292 ασθενείς που 

εισήχθησαν σε 13 ΜΕΘ 

Σηπτικό σοκ διαγνώστηκε σε 166 (7,2%) 

ασθενείς, εκ των οποίων 125 ασθενείς 

(75,3%) είχαν οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Από 1024 ασθενείς με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια, θεραπεία νεφρικής 

υποκατάστασης εφαρμόστηκε σε 171 

(16,7%) ασθενείς κατά τη διάρκεια της 

παραμονής στη ΜΕΘ. 

Η προσαρμοσμένη αναλογία πιθανοτήτων 

(aOR) της θνησιμότητας από οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια στο νοσοκομείο ήταν 

1,66, ενώ στη σήψη ήταν 0,87. 

 

(Jeeha et 

al., 2018) 

Αναδρομική 

μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν να 

προσδιοριστεί εάν η εισαγωγή 

προκαλσιτονίνης (PCT) 

συσχετίστηκε με την 

επακόλουθη ανάπτυξη οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας σε έναν 

γενικό πληθυσμό βαρέως 

πασχόντων ασθενών. 

201 ασθενείς ΜΕΘ που δεν 

είχαν χρόνια νεφρική νόσο ή 

οξεία νεφρική νόσο κατά την 

εισαγωγή, αξιολογήθηκαν για 

την ανάπτυξη οξείας νεφρικής 

νόσου εντός της πρώτης 

Η συχνότητα εμφάνισης οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας τις πρώτες 7 ημέρες 

εισαγωγής στη ΜΕΘ ήταν 36,8%. 

Η προκαλσιτονίνη, η ηλικία, η παρουσία 

σοκ κατά την εισαγωγή και η σήψη 

συσχετίστηκαν σημαντικά με την οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. 

Όταν οι σηπτικοί και οι μη σηπτικοί 

ασθενείς αναλύθηκαν χωριστά, η 

προκαλσιτονίνη ≥10 ng/mL παρέμεινε ο 

μόνος σημαντικός προγνωστικός 

παράγοντας της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας στους μη σηπτικούς ασθενείς 

(OR: 4,430), αλλά δεν ήταν ανεξάρτητος 

Το κύριο εύρημα αυτής της μελέτης 

ήταν η σημαντική συσχέτιση της 

αυξημένης προκαλσιτονίνης κατά 

την εισαγωγή με την ανάπτυξη 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας στον 

μη σηπτικό ασθενή. Η αυξημένη 

προκαλσιτονίνη σε έναν μη σηπτικό 

ασθενή προσδιορίζει έναν ασθενή με 

αυξημένο κίνδυνο οξείας νεφρικής 

νόσου. 

Η προκαλσιτονίνη απαιτεί 

περαιτέρω μελέτη ως νέος 

βιοδείκτης της οξείας νεφρικής 

νόσου σε μη σηπτικούς ασθενείς. 
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  εβδομάδας από την εισαγωγή 

στη ΜΕΘ, σύμφωνα με το 

KDIGO. 

προγνωστικός παράγοντας οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας σε σηπτικούς 

ασθενείς. 

 

(Oh et al., 

2018) 

Αναδρομική 

μονοκεντρική 

μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

διερεύνηση της συσχέτισης 

μεταξύ περιεγχειρητικής 

υπερχλωραιμίας και 

μετεγχειρητικής οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας σε 

ασθενείς που εισήχθησαν στη 

ΜΕΘ μετά την επέμβαση. 

7991 ασθενείς σε χειρουργική 

ΜΕΘ. 

Η περιεγχειρητική 

υπερχλωραιμία ορίστηκε ως 

τα επίπεδα χλωρίου ορού ≥ 

110 mmol/L κατά τις 

μετεγχειρητικές ημέρες 0-3. 

1876 (23,5%) ασθενείς ανέπτυξαν 

υπερχλωραιμία κατά τη διάρκεια των 

μετεγχειρητικών ημερών 0-3 

1187 (14,9%) ασθενείς ανέπτυξαν οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. 

Η έκθεση σε υπερχλωραιμία κατά τις 

πρώτες 3 ημέρες μετά το χειρουργείο δεν 

συσχετίστηκε με μετεγχειρητική οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια (OR: 1,09, 95%CI: 

0,80-1,49, P = 0,571). 

Μεταξύ των ασθενών με προεγχειρητικό 

στάδιο χρόνιας νεφρικής νόσου ≥ 3 

(εκτιμώμενος ρυθμός σπειραματικής 

διήθησης < 60 mL·min -1 ·1,73·m -2), η 

συχνότητα μετεγχειρητικής οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας ήταν υψηλότερη σε 

ασθενείς με αύξηση > 6 mmol/L στα 

επίπεδα χλωρίου ορού από ότι σε ασθενείς 

με αύξηση ≤ 1 mmol/L (OR: 1,42, 

95%CI:, 1,09-1,84, P = 0,009). 

Η έκθεση σε περιεγχειρητική 

υπερχλωραιμία δεν σχετίζεται με 

μετεγχειρητική οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια σε χειρουργικούς 

ασθενείς ΜΕΘ. 

Ωστόσο, σε ασθενείς με μέτρια έως 

σοβαρή χρόνια νεφρική νόσο 

(στάδιο ≥ 3), μια σημαντική 

περιεγχειρητική αύξηση των 

επιπέδων χλωρίου στον ορό μπορεί 

να αντανακλά υψηλότερο κίνδυνο 

εμφάνισης οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας. 

(Peters et 

al., 2018) 

Αναδρομική 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

αξιολόγηση του επιπολασμού 

και της εξέλιξης της οξείας 

Το 59% των ασθενών είχε οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια εντός των πρώτων 72 ωρών 

παραμονής στη ΜΕΘ. 

Αυτά τα ευρήματα τονίζουν τη 

σημαντική επίδραση της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας στα ποσοστά 
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  νεφρικής ανεπάρκειας σε μια 

περίοδο 7 ημερών και της 

επίδρασης στα κλινικά 

αποτελέσματα σε σηπτικούς 

και μη σηπτικούς ασθενείς σε 

κρίσιμη κατάσταση 

παγκοσμίως. 

7970 ασθενείς σε ΜΕΘ. 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

αξιολογήθηκε εντός 72 ωρών 

μετά την εισαγωγή και πριν 

από το εξιτήριο/θάνατο μέχρι 

την 7η ημέρα. 

Το 24% των ασθενών είχε σηψαιμία κατά 

την εισαγωγή, εκ των οποίων το 68% είχε 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια, σε σύγκριση 

με το 57% των ασθενών χωρίς σήψη κατά 

την εισαγωγή ( p < 0,001). 

Το στάδιο 3 οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

(40% έναντι 24%, p < 0,001) και η χρήση 

θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης (20% 

έναντι 5%, p <0,0001) ήταν πιο 

διαδεδομένα σε ασθενείς με σήψη. 

Οι ασθενείς με σήψη και οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια σταδίου 3 είχαν λιγότερες 

πιθανότητες να βελτιωθούν κατά τη 

διάρκεια της περιόδου παρακολούθησης 

των 7 ημερών από ό,τι οι μη σηπτικοί 

ασθενείς (21% έναντι 32%, p < 0,0001). 

Η ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα 

σχετιζόταν με τη βαρύτητα της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας και μειώθηκε σε 

ασθενείς στους οποίους η οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια βελτιώθηκε σε σύγκριση με 

αυτούς που παρέμειναν σταθεροί ή 

επιδεινώθηκαν, αλλά παρέμεινε 

υψηλότερη από ό,τι σε ασθενείς χωρίς 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια, ακόμη και αν 

θνησιμότητας ακόμη και όταν 

υπάρχει εμφανής πλήρης νεφρική 

ανάρρωση την 7η ημέρα. 
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   υπήρχε φαινομενική πλήρης ανάρρωση 

την ημέρα 7. 

 

(Katayama 

et al., 

2017) 

Αναδρομική 

μονοκεντρική 

μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

σύγκριση διαφόρων 

βιοδεικτών της ενδοθηλιακής 

βλάβης με τους βιοδείκτες της 

πήξης και της φλεγμονής για 

τον προσδιορισμό ενός 

σημαντικού προγνωστικού 

παράγοντα της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας σε 

ασθενείς με σήψη. 

514 ασθενείς με σήψη και 

Σηπτικό Σοκ που 

νοσηλεύονταν σε ΜΕΘ. 

Μετρήθηκαν 13 βιοδείκτες 

κατά την εισαγωγή στη ΜΕΘ: 

δείκτες ενδοθηλιακής βλάβης 

(διαλυτή θρομβομοντουλίνη 

[sTM], Ε-σελεκτίνη, πρωτεΐνη 

C και αναστολέας 

ενεργοποιητή πλασμινογόνου- 

1 [PAI-1]) και δείκτες 

διαταραχής της πήξης 

(αριθμός αιμοπεταλίων, 

αποδόμηση ινώδους προϊόν 

351 (68,3%) ασθενείς ανέπτυξαν οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. 

Ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

έναντι χωρίς οξεία νεφρική ανεπάρκεια: 

όλοι οι ενδοθηλιακές βιοδείκτες ήταν 

σημαντικά διαφορετικοί στην ομάδα 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας: 

sTM: 23,6 έναντι 15,6 U/ml, P  < 0,0001 

Ε-σελεκτίνη: 65,5 έναντι 46,2 ng/ml, P  = 

0,0497 

PAI-1: 180,4 έναντι 75,3 ng/ml, Ρ  = 0,018 

Πρωτεΐνη C: 45,9 έναντι 58,7 ng/ml, Ρ  < 

0,0001. 

Οι βιοδείκτες πήξης και φλεγμονής, ο 

αριθμός αιμοπεταλίων, FDP, PT, α2-PI, 

AT III, πλασμινογόνο και C-αντιδρώσα 

πρωτεΐνη ήταν σημαντικά διαφορετικοί 

μεταξύ των δύο ομάδων. 

Η sTM ήταν ένας ανεξάρτητος 

προγνωστικός παράγοντας της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας (P  <0,0001). 

Οι ενδοθηλιακοί βιοδείκτες άλλαξαν 

σημαντικά στους ασθενείς με σήψη 

και οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Ειδικότερα, η sTM ήταν ένας 

ανεξάρτητος προγνωστικός 

βιοδείκτης για την ανάπτυξη οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας που ξεπέρασε 

τους άλλους βιοδείκτες πήξης και 

φλεγμονής καθώς και τη λειτουργία 

οργάνων σε ασθενείς με σήψη. 
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  [FDP], χρόνος προθρομβίνης 

[PT], ινωδογόνο, αναστολέας 

α2 -πλασμινογόνου [α2-PI], 

αντιθρομβίνη III [AT III], 

πλασμινογόνο, σύμπλεγμα 

θρομβίνης-αντιθρομβίνης και 

αναστολέα συμπλέγματος 

πλασμίνη-α2-πλασμίνη). 

  

(Malhotra 

et al., 

2017) 

Πολυκεντρική 

προοπτική 

μελέτη κοορτής 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

δημιουργία ενός εργαλείου 

πρόβλεψης της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας σε 

ασθενείς ΜΕΘ. 

1300 ασθενείς σε ΜΕΘ. 

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια αναπτύχθηκε 

σε 754 (37,2%) ασθενείς. 

Η χρόνια νεφρική νόσος, η χρόνια ηπατική 

νόσος, η συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια, η υπέρταση, η 

αθηροσκληρωτική στεφανιαία νόσος, το 

pH ≤ 7,30, η έκθεση σε νεφροτοξίνες, η 

σήψη, ο μηχανικός αερισμός και η αναιμία 

αναγνωρίστηκαν ως ανεξάρτητοι 

προγνωστικοί παράγοντες της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας OR: 0,79, 95% CI: 

0,70–0,89. 

Ένα μοντέλο βαθμολογίας κινδύνου 

που ενσωματώνει χρόνιες 

συννοσηρότητες και οξέα συμβάντα 

κατά την εισαγωγή στη ΜΕΘ μπορεί 

να εντοπίσει ασθενείς υψηλού 

κινδύνου να αναπτύξουν οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. Αυτό το 

εργαλείο αξιολόγησης κινδύνου θα 

μπορούσε να βοηθήσει τους 

κλινικούς ιατρούς να 

διαστρωματώσουν τους ασθενείς για 

πρωτογενή πρόληψη, επιτήρηση και 

έγκαιρη θεραπευτική παρέμβαση για 

τη βελτίωση της φροντίδας και της 

έκβασης των ασθενών ΜΕΘ. 

(Premuzic 

et al., 

2017) 

Προοπτική 

συγκριτική 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

διερεύνηση των διαφορών της 

CVVH έναντι της CVVHDF 

Ο μέσος χρόνος επιβίωσης ήταν 

μεγαλύτερος στην ομάδα CVVHDF με 

Η CVVHDF είναι σύμφωνα με τα 

αποτελέσματά μας μια μέθοδος 

επιλογής CRRT για τη θεραπεία και 
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  στη διαχείριση της οξείας 

νεφρικής βλάβης που 

προκαλείται από σήψη σε 

βαρέως πάσχοντες ασθενείς. 

137 ασθενείς με σοβαρή 

σηψαιμία ή σηπτική 

καταπληξία, που έπασχαν από 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια και 

έλαβαν θεραπεία συνεχούς 

νεφρικής υποκατάστασης στη 

ΜΕΘ. 

Ομάδα Α: 62 ασθενείς που 

έλαβαν θεραπεία με συνεχή 

φλεβική αιμοδιήθηση 

(CVVH) 

Ομάδα Β: 75 ασθενείς που 

έλαβαν θεραπεία με συνεχή 

φλεβική αιμοδιαδιήθηση 

(CVVHDF) 

ολιγουρικούς/ανουρικούς ασθενείς από 

ό,τι στην ομάδα CVVH. 

Η CVVH, και όχι οι κλασικοί παράγοντες 

κινδύνου, συσχετίστηκε με υψηλότερη 

συνολική θνησιμότητα σε 

ολιγουρικούς/ανουρικούς ασθενείς. 

Η ωριαία παραγωγή ούρων ήταν ο 

ισχυρότερος και θετικός προγνωστικός 

παράγοντας μεγαλύτερης επιβίωσης. 

τη χαμηλότερη θνησιμότητα 

σηπτικών ασθενών με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια, όπου η νεφρική 

λειτουργία δεν διατηρείται πλέον. Η 

CRRT έχει συσχετιστεί με 

βελτιωμένη νεφρική ανάκαμψη, 

αλλά θα πρέπει να ξεκινήσει 

νωρίτερα στην εξέλιξη της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας με 

διατηρημένη ωριαία παραγωγή 

ούρων που είναι ο πιο ευαίσθητος 

και προγνωστικός δείκτης επιβίωσης 

σε σηπτικούς ασθενείς με οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. 

(Peres et 

al., 2015) 

Αναδρομική 

συγκριτική 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

σύγκριση των κλινικών 

χαρακτηριστικών και των 

αποτελεσμάτων των ασθενών 

με και χωρίς οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια (ΑΚΙ), για την 

αξιολόγηση της επίπτωσης, 

Μέση ηλικία: 57,1 ± 20 έτη. 

Αιμοκάθαρση: 53,2% 

Θνησιμότητα συνολικά στη ΜΕΘ: 35,9% 

Θνησιμότητας σε ασθενείς με 

αιμοκάθαρση: 43,2%. 

Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια: επεμβατικός 

Η επίπτωση και η θνησιμότητα της 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας στη 

ΜΕΘ ήταν υψηλή. 
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  των παραγόντων κινδύνου και 

της θνησιμότητας της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας ΑΚΙ 

σε ασθενείς που νοσηλεύονται 

σε ΜΕΘ. 

152 ασθενείς 

Ημέρα εισαγωγής στη ΜΕΘ: 

APACHE II, SOFA και 

RIFLE. 

μηχανικός αερισμός, αυξημένη κρεατινίνη 

και ουρία κατά την εισαγωγή. 

Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για 

θνησιμότητα στη ΜΕΘ: κλινική διάγνωση, 

επεμβατικός μηχανικός αερισμός, 

αυξημένο γαλακτικό και ουρία και 

υπερνατριαιμία κατά την εισαγωγή. 

 

(Santos & 

Monteiro, 

2015) 

Προοπτική 

μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν να 

προσδιοριστούν η συχνότητα 

εμφάνισης, οι παράγοντες 

κινδύνου και η θνησιμότητα 

της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας μεταξύ 

τραυματιών και μη 

τραυματιών σε ΜΕΘ από 

περιοχή χαμηλού 

εισοδήματος. 

279 διαδοχικοί ασθενείς σε 

ΜΕΘ κατά τη διάρκεια 

παρακολούθησης ενός έτους. 

Ταξινόμηση νεφρικής 

ανεπάρκειας κατά KDIGO. 

Συνολική επίπτωση οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας: 32,9% 

Στάδιο 1: 33,7% 

Στάδιο 2: 29,4% 

Στάδιο 3: 36,9%. 

Οι ασθενείς που ανέπτυξαν οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια ήταν μεγαλύτεροι σε ηλικία, 

είχαν περισσότερο σακχαρώδη διαβήτη, 

παρέμειναν περισσότερο στη ΜΕΘ, 

παρουσίαζαν υψηλότερο APACHE II και 

χρειάζονταν συχνότερα μηχανικό αερισμό 

και χρήση αγγειοσυμπιεστών. 

Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια: ηλικία, 

παρουσία σακχαρώδη διαβήτη, 

βαθμολογία APACHE και χρήση 

αγγειοσυσπαστικών. Η οξεία νεφρική 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

συσχετίστηκε ισχυρά με τη 

θνησιμότητα. 

Οι περιπτώσεις τραύματος, ιδίως 

εγκεφαλικής βλάβης λόγω τροχαίων 

ατυχημάτων με μηχανές θα πρέπει 

να θεωρούνται ως μια σημαντική 

αιτία οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

που μπορεί να προληφθεί. 
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   ανεπάρκειας αύξησε τον κίνδυνο θανάτου 

10 φορές. 

 

(Ghimire 

et al., 

2014) 

Μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

διερεύνηση των αιτιών και 

επιπτώσεων της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας σε 

ασθενείς στη ΜΕΘ. 

53 ασθενείς ΜΕΘ 

Μέση ηλικία: 45,84±20,5 έτη. 

Αιτίες οξείας νεφρικής ανεπάρκειας: 

ιατρικά αίτια (72%) με κύρια αιτία την 

πνευμονία και χειρουργικά αίτια (28%), με 

κύρια αιτία την χολοκυστίτιδα. 

Έκβαση: 47,1% απεβίωσαν, 11,3% 

εξιτήριο χωρίς ιατρική συμβουλή και 

41,5% θετική έκβαση. 

Μεταξύ των ασθενών που απεβίωσαν: το 

20,7% απεβίωσε εντός 24 ωρών. 

Η μέση διάρκεια νοσηλείας των 

επιζώντων ήταν 4 ημέρες. 

Οι κύριες αιτίες της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας ήταν παθολογικά αίτια 

και η πνευμονία. Η θνησιμότητα σε 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια που 

προκαλείται από σήψη είναι 

σημαντικά υψηλή. Αυτό τονίζει τη 

σημασία της πρόληψης της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας στη σήψη με 

την έγκαιρη και φιλική προς τους 

νεφρούς επιθετική θεραπεία της 

σήψης. 

(Linder et 

al., 2014) 

Προοπτική 

μελέτη κοορτής 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

αξιολόγηση του αντίκτυπου 

των οξέων αλλά μικρών 

αλλαγών στην κρεατινίνη του 

ορού (στάδιο 1 οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας) στη 

μακροπρόθεσμη επιβίωση σε 

μια ομάδα βαριά πασχόντων 

ασθενών στη ΜΕΘ. 

2.010 ασθενείς ΜΕΘ. 

Ταξινόμηση νεφρικής 

ανεπάρκειας κατά KDIGO. 

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια: 57% 

Στάδιο 1: 18,4% 

Στάδιο 2: 12,1% 

Στάδιο 3: 26,5% 

Επιβίωση 28 ημερών, 1 έτους, 5 ετών και 

10 ετών: 67,1%, 51,8%, 44,1% και 36,3% 

σε ασθενείς με ήπια οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια, η οποία ήταν σημαντικά 

χειρότερη σε σύγκριση με τους βαρέως 

πάσχοντες ασθενείς χωρίς οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια (P < 0,01). 

Οι ασθενείς με ένα επεισόδιο ήπιας 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας έχουν 

σημαντικά χαμηλότερα ποσοστά 

μακροπρόθεσμης επιβίωσης από 

τους ασθενείς σε κρίσιμη κατάσταση 

χωρίς οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Μπορεί να δικαιολογείται στενή 

ιατρική παρακολούθηση αυτών των 

ασθενών και απαιτείται μηχανιστική 

έρευνα για να κατανοηθεί πώς η 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια επηρεάζει 

τη μακροπρόθεσμη έκβαση. 
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   Προσαρμοσμένος κίνδυνος θνησιμότητας 

10 ετών: 1,26 (1,0-1,6) 

Η ήπια οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

συσχετίστηκε σημαντικά με μειωμένη 

10ετή επιβίωση (P = 0,036). 

 

(Souza et 

al., 2014) 

Μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

αξιολόγηση των παραγόντων 

κινδύνου αιμοκάθαρσης και 

θνησιμότητας σε ασθενείς με 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

σηπτικής αιτιολογίας. 

114 ασθενείς ΜΕΘ. 

Αποκλείστηκαν ασθενείς με 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

τελικού σταδίου και 

μεταμόσχευση νεφρού 

Οι περισσότεροι ασθενείς είχαν σήψη 

(84%), οξεία νεφρική ανεπάρκεια σταδίου 

3 (69%) και ολιγουρία (62%). 

Αιμοκάθαρση: 66% 

Συνολική θνησιμότητα: 70%. 

Η ολιγουρία και η ουρία ορού 

συσχετίστηκαν θετικά με την 

αιμοκάθαρση. 

Χαμηλότερη κρεατινίνη ορού κατά την 

πρώτη εξέταση συσχετίστηκε ανεξάρτητα 

με υψηλότερη θνησιμότητα. 

Σε οξεία νεφρική ανεπάρκεια που 

προκαλείται από σήψη, η ολιγουρία 

και η ουρία ορού ήταν οι κύριες 

ενδείξεις για αιμοκάθαρση. 

Βρέθηκε αντίστροφη συσχέτιση 

μεταξύ κρεατινίνης ορού και 

θνησιμότητας. 

Οι πιθανές εξηγήσεις για αυτό το 

εύρημα περιλαμβάνουν 

καθυστέρηση στη διάγνωση, 

υπερφόρτωση υγρών ή κακή 

διατροφική κατάσταση. 

(Ponce et 

al., 2013) 

Τυχαιοποιημένη, 

ελεγχόμενη 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

διερεύνηση της 

αποτελεσματικότητας της 

διευρυμένης ημερήσιας 

αιμοδιάλυσης έναντι της 

υψηλού όγκου περιτοναϊκής 

διάλυσης για τη θεραπεία της 

οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

στη ΜΕΘ. 

Δεν υπήρχε διαφορά μεταξύ των δύο 

ομάδων σε σχέση με τη διάμεση 

παραμονή στη ΜΕΘ (11 έναντι 9 ημέρες), 

την αποκατάσταση της νεφρικής 

λειτουργίας (26,9 έναντι 29,6%, p = 0,11), 

την ανάγκη για χρόνια αιμοκάθαρση (9,7 

έναντι 6,5%, p = 0,23) και τη 

νοσοκομειακή θνησιμότητα (63,4 έναντι 

63,9%, p = 0,94). 

Παρά τον ταχύτερο μεταβολικό 

έλεγχο και την υψηλότερη δόση 

αιμοκάθαρσης και υπερδιήθηση με 

εκτεταμένη καθημερινή 

αιμοκάθαρση, αυτή η μελέτη δεν 

παρέχει στοιχεία για όφελος 

επιβίωσης της εκτεταμένης 

καθημερινής αιμοκάθαρσης σε 
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  Το κύριο μέτρο έκβασης ήταν 

η νοσοκομειακή θνησιμότητα, 

και δευτερεύοντα τελικά 

σημεία ήταν η ανάκτηση των 

νεφρών 

λειτουργία και μεταβολικό και 

έλεγχο υγρών. 

143 ασθενείς ΜΕΘ. 

Ομάδα Α: εκτεταμένη 

καθημερινή αιμοκάθαρση 

Ομάδα Β: περιτοναϊκή 

κάθαρση υψηλού όγκου 

Κύριο μέτρο έκβασης: 

νοσοκομειακή θνησιμότητα 

και αποκατάσταση της 

νεφρικής λειτουργίας, 

μεταβολικός έλεγχος και 

έλεγχος των υγρών. 

Τα επίπεδα αζώτου ουρίας αίματος 

κρεατινίνης και διττανθρακικών 

σταθεροποιήθηκαν ταχύτερα στην ομάδα 

εκτεταμένης καθημερινής αιμοκάθαρσης 

από ό,τι στην ομάδα περιτοναϊκής 

κάθαρσης υψηλού όγκου. 

Η χορηγούμενη Kt/V και η υπερδιήθηση 

ήταν υψηλότερες στην ομάδα εκτεταμένης 

καθημερινής αιμοκάθαρσης. 

Οι πιθανότητες θανάτου που σχετίζονται 

με περιτοναϊκή κάθαρση υψηλού όγκου 

ήταν 1,4 (p = 0,19). 

σύγκριση με την περιτοναϊκή 

κάθαρση υψηλού όγκου. 

(Fujii et 

al., 2012) 

Αναδρομική 

μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

επιβεβαίωση της ελάχιστης 

δόσης CRRT που μπορεί να 

είναι αποτελεσματική σε 

ασθενείς με οξείας νεφρική 

ανεπάρκεια. 

131 ασθενείς ΜΕΘ που 

έλαβαν θεραπεία συνεχούς 

Η διάμεση δόση της θεραπείας συνεχούς 

νεφρικής υποκατάστασης ήταν 16 ml/kg 

ανά ώρα. 

Η νοσοκομειακή θνησιμότητα ήταν 44%, 

η οποία ήταν σημαντικά χαμηλότερη από 

την προβλεπόμενη θνησιμότητα (56%, 

p<0,01). 

Η χαμηλή δόση συνεχούς νεφρικής 

υποκατάστασης δεν αύξησε τη 

θνησιμότητα σε βαρέως πάσχοντες 

ασθενείς με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια. 

Οι ασθενείς με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια που έλαβαν θεραπεία με 

χαμηλότερη δόση συνεχούς 
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  νεφρικής υποκατάστασης για 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Ομάδα Α: ομάδα υψηλότερης 

δόσης 

Ομάδα Β: ομάδα χαμηλότερης 

δόσης. 

Κύρια μέτρα έκβασης: 

νοσοκομειακή θνησιμότητα, 

θνησιμότητα στη ΜΕΘ και 

νεφρική ανάρρωση κατά την 

έξοδο από το νοσοκομείο. 

Οι ασθενείς που έλαβαν χαμηλότερη δόση 

συνεχούς νεφρικής υποκατάστασης 

τείνουν να έχουν χαμηλότερα ποσοστά 

θνησιμότητας (36% έναντι 53%, p = 

0,055). 

νεφρικής υποκατάστασης είχαν μη 

σημαντικά αλλά αριθμητικά 

χαμηλότερη νοσοκομειακή 

θνησιμότητα σε σύγκριση με 

υψηλότερη δόση συνεχούς νεφρικής 

υποκατάστασης. 

(Zhou et 

al., 2012) 

Αναδρομική 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

εφαρμογή του ορισμού που 

προτείνεται από το Acute 

Kidney Injury Network 

(AKIN) για τη διερεύνηση της 

επίπτωσης, της θνησιμότητας 

28 ημερών και των 

παραγόντων κινδύνου για την 

πρόγνωση της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας στη 

ΜΕΘ. 

1036 ασθενείς ΜΕΘ 

Επίπτωση οξείας νεφρικής ανεπάρκειας: 

34,1% 

Θνησιμότητα: 54,4%. 

Πρόγνωση οξείας νεφρικής ανεπάρκειας: 

ανεπάρκεια ≥4 συστήματα οργάνων (OR = 

25,612), ΟΝΑ βαθμού III (OR = 14,441), 

ΟΝΑ βαθμού II (OR = 4,491), μηχανικός 

αερισμός (OR = 7,201), σήψη (OR = 

4,552), σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα (OR 

= 3,299), κρεατινίνη ορού (OR = 1,004) 

και διάρκεια παραμονής στη ΜΕΘ (OR = 

1,050). 

Για βαριά πάσχοντες ασθενείς, η 

θνησιμότητα της ΜΕΘ από οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια συσχετίστηκε 

με διάφορους ανεξάρτητους 

παράγοντες κινδύνου, ιδιαίτερα με 

βαθμού II και III οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια, σοβαρή οξεία 

παγκρεατίτιδα και ανεπάρκεια 

πολλαπλών συστημάτων οργάνων. 

(Clec’h et 

al., 2011) 

Μελέτη 

παρατήρησης 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

αξιολόγηση της συσχέτισης 

μεταξύ της οξείας νεφρικής 

Επίπτωση οξείας νεφρικής ανεπάρκειας: 

32,9%. 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια που 

επηρεάζει τους βαρέως πάσχοντες 
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  ανεπάρκειας και της 

θνησιμότητας σε βαρέως 

πάσχοντες ασθενείς 

χρησιμοποιώντας μια 

πρωτότυπη προσέγγιση 

ανταγωνιστικών κινδύνων. 

8639 ασθενείς από 13 ΜΕΘ 

στη Γαλλία. 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

ορίστηκε με τα κριτήρια 

RIFFLE. Οι ασθενείς 

ταξινομήθηκαν σύμφωνα με 

τη μέγιστη κατηγορία RIFLE 

που επιτεύχθηκε κατά τη 

διάρκεια της παραμονής τους 

στη ΜΕΘ. 

Το 19,1% έλαβε θεραπεία νεφρικής 

υποκατάστασης. 

Οι ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

είχαν υψηλότερα ποσοστά θνησιμότητας 

και μεγαλύτερη διάρκεια παραμονής στο 

νοσοκομείο από τους ασθενείς χωρίς οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. 

Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για 

νοσοκομειακή θνησιμότητα ήταν οι 

κατηγορίες κινδύνου RIFLE (P < 0,0001), 

τραυματισμός (P < 0,0001), βαθμολογία 

SOFA (P < 0,0001) και αναπνευστική 

ανεπάρκεια (P < 0,01). 

ασθενείς σχετίζεται με αυξημένη 

ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα.e 

(Andrikos 

et al., 

2009) 

Προοπτική 

πολυκεντρική 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

αξιολόγηση της 

επιδημιολογίας της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας στις 

ΜΕΘ στην Ελλάδα. 

1062 ασθενείς από 23 ΜΕΘ 

170 (16%) ασθενείς παρουσίασαν οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. 

Ο πιο κοινός παράγοντας που συνέβαλε 

στην οξεία νεφρική ανεπάρκεια ήταν η 

σήψη (45%). 

Οι μισοί από τους ασθενείς χρειάστηκαν 

θεραπεία υποκατάστασης νεφρού, την 

οποία διαχειρίζονταν κυρίως ιατροί της 

ΜΕΘ. 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

περιλαμβάνει μεγάλο αριθμό 

ασθενών σε ΜΕΘ και σχετίζεται με 

δυσμενή έκβαση. 
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   Σχεδόν το 65% των ασθενών με οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια απεβίωσαν, ενώ το 

15% έλαβε εξιτήριο με νεφρική 

δυσλειτουργία. 

Η ηλικία (p = 0,046), η σήψη (p = 0,015) 

και η παραγωγή ούρων (p = 0,009) 

συσχετίστηκαν ανεξάρτητα με την 

έκβαση. 

 

(Bagshaw 

et al., 

2007) 

Αναδρομική 

πολυκεντρική 

συγκριτική 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

αξιολόγηση των κριτηρίων 

RIFLE την ημέρα εισαγωγής 

στη ΜΕΘ σε έναν μεγάλο 

ετερογενή πληθυσμό βαρέως 

πασχόντων ασθενών. 

120.123 ασθενείς που 

εισήχθησαν για ≥24 ώρες από 

57 ΜΕΘ 

Σύμφωνα με τα κριτήρια RIFLE, την 

ημέρα της εισαγωγής, οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια εμφανίστηκε σε 36,1%, με 

μέγιστη κατηγορία RIFLE στο 16,3%, 

τραυματισμό στο 13,6% και ανεπάρκεια 

στο 6,3%. 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια συσχετίστηκε 

με αύξηση της νοσοκομειακής 

θνησιμότητας (OR 3,29, P < 0,0001). 

Κάθε κατηγορία RIFLE συσχετίστηκε 

ανεξάρτητα με τη νοσοκομειακή 

θνησιμότητα (OR: 1,58). 

Τα κριτήρια RIFLE 

αντιπροσωπεύουν ένα απλό 

εργαλείο για την ανίχνευση και 

ταξινόμηση της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας και για τη συσχέτιση με 

τα κλινικά αποτελέσματα. 

(Abosaif 

et al., 

2005) 

Τυχαιοποιημένη 

ελεγχόμενη 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

αξιολόγηση της ευαισθησίας 

και ειδικότητας της 

ταξινόμησης RIFLE σε 

Η ομάδα ανεπάρκειας έδειξε τις 

χειρότερες παραμέτρους σε σχέση με τη 

βαθμολογία APACHE II, το pH, τη 

χαμηλότερη και υψηλότερη μέση 

Η ταξινόμηση RIFLE μπορεί να 

βελτιώσει την ικανότητα 

παλαιότερων και καθιερωμένων 

συστημάτων βαθμολόγησης της 

ΜΕΘ όπως το APACHE II και το 
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  ασθενείς με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια στη ΜΕΘ. 

Η ταξινόμηση RIFLE 

εφαρμόστηκε σε 183 ασθενείς 

με οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

που εισήχθησαν στη ΜΕΘ. 

Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε 4 

ομάδες ανάλογα με το 

ποσοστό μείωσης του ρυθμού 

σπειραματικής διήθησης από 

την αρχική τιμή. 

Ομάδα κινδύνου: 60 ασθενείς. 

Ομάδα τραυματισμών: 56 

ασθενείς. 

Ομάδα ανεπάρκειας: 43 

ασθενείς. 

Ομάδα ελέγχου: 24 ασθενείς. 

αρτηριακή πίεση και την κλίμακα 

κώματος Γλασκώβης (P < 0,001). 

Το ποσοστό θνησιμότητας στη ΜΕΘ ήταν 

σημαντικά υψηλότερο στην ομάδα 

ανεπάρκειας σε σύγκριση με όλες τις 

ομάδες στον 1 μήνα (P < 0,001) και στους 

6 μήνες (Ρ < 0,001). Η Βαθμολογία SAPS 

II ήταν πιο ευαίσθητη από τη βαθμολογία 

APACHE II για την πρόβλεψη θανάτου 

ασθενών στις ομάδες κινδύνου και 

τραυματισμού σε σύγκριση με την ομάδα 

ανεπάρκειας και ελέγχου (P < 0,001). 

SAPS II στην πρόβλεψη της 

έκβασης των ασθενών ΜΕΘ με 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

(Chang et 

al., 2004) 

Αναδρομική 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

αξιολόγηση της κλινικής 

έκβασης ασθενών στη ΜΕΘ 

με ΟΝΑ που έλαβαν θεραπεία 

με συνεχής φλεβική 

αιμοδιαδιήθηση έναντι 

αιμοδιάλυσης. 

148 ασθενείς ΜΕΘ 

Ομάδα αιμοκάθαρσης έναντι ομάδα 

συνεχούς φλεβικής αιμοδιαδιήθησης: 

Επιβίωση 46% έναντι 21%, p = 0,002. 

CVVHDF εφαρμόστηκε στους πιο σοβαρά 

άρρωστους ασθενείς, οι οποίοι είχαν 

μεγαλύτερες περιόδους με χρήση 

αναπνευστήρα (p = 0,002) ή/και 

αγγειοσυσπαστικό (p < 0,001), 

υψηλότερους αριθμούς ανεπάρκειας 

Το ποσοστό θνησιμότητας στην 

ομάδα της συνεχούς φλεβικής 

αιμοδιαδιήθησης ήταν υψηλότερο 

από αυτό στην ομάδα 

αιμοκάθαρσης, το οποίο μπορεί να 

οφείλεται στο ότι η συνεχής φλεβική 

αιμοδιαδιήθηση εφαρμόστηκε στους 

πιο σοβαρά άρρωστους ασθενείς. 

Αντίθετα, η συνεχής φλεβική 
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  Ομάδα αιμοκάθαρσης: 95 

ασθενείς 

Ομάδα συνεχής φλεβική 

αιμοδιαδιήθηση (CVVHDF): 

53 ασθενείς 

οργάνων (p < 0,001) και υψηλότερες 

αρχικές βαθμολογίες APACHE III (p < 

0,001). 

Μεταξύ των ασθενών με βαθμολογία 

APACHE III > 103, το ποσοστό 

επιβίωσης ήταν 13% στην ομάδα 

CVVHDF και 0% στην ομάδα 

αιμοκάθαρσης. 

Σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια και 

ανεπάρκεια δύο άλλων οργάνων, το 

ποσοστό επιβίωσης ήταν 9% στην ομάδα 

αιμοκάθαρσης και 36% στην ομάδα 

CVVHDF (p = 0,035). 

αιμοδιαδιήθηση μπορεί να δώσει 

πιθανότητα επιβίωσης σε ασθενείς 

με βαθμολογίες APACHE III > 103 

και μπορεί να είναι πιο χρήσιμο από 

την αιμοκάθαρσης σε ασθενείς με 

ανεπάρκεια τριών ή περισσότερων 

οργάνων. 

(Mehta et 

al., 2001) 

Πολυκεντρική, 

τυχαιοποιημένη, 

ελεγχόμενη 

μελέτη 

Σκοπός της μελέτης ήταν η 

διερεύνηση της 

αποτελεσματικότητας της 

συνεχούς έναντι διαλείπουσας 

αιμοκάθαρση σε ασθενείς 

ΜΕΘ με ΟΝΑ. Ομάδα Α: 

Διαλείπουσα αιμοκάθαρση 

Ομάδα Β: συνεχής 

αιμοδιαδιήθηση. 

Κύρια μέτρα έκβασης: 

θνησιμότητα, διάρκεια 

νοσηλείας και αποκατάσταση 

νεφρικής λειτουργίας. 

Θνησιμότητα ΜΕΘ: 50,6% 

Ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα: 56,6%. 

Συνεχής έναντι διαλείπουσας: 

Αυξημένη θνητότητα ΜΕΘ (59,5 έναντι 

41,5%, P <0,02) και ενδονοσοκομειακή 

(65,5 έναντι 47,6%, P < 0,02). 

Διάρκεια νοσηλείας: 16,5 ημέρες 

Πλήρης αποκατάσταση νεφρικής 

λειτουργίας: 34,9% των ασθενών, χωρίς 

σημαντικές διαφορές στην ομάδα. 

Η μελέτη δεν παρέχει στοιχεία για 

όφελος επιβίωσης από τη συνεχή 

αιμοδιαδιήθηση σε σύγκριση με τη 

διαλείπουσα. Η μελέτη δεν έλεγξε 

άλλες σημαντικές κλινικές 

αποφάσεις ή άλλες στρατηγικές 

υποστηρικτικής διαχείρισης που 

ποικίλλουν ευρέως (υποστήριξη 

διατροφής, αιμοδυναμική 

υποστήριξη, χρόνος έναρξης και 

δόση αιμοκάθαρσης) που ενδέχεται 

να επηρεάσουν σημαντικά την 

έκβαση στην ΟΝΑ. 
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4.1 Περιγραφή αποτελεσμάτων 

 
Στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση συμπεριλήφθηκαν 29 μελέτες, εκ των οποίων έντεκα 

ήταν αναδρομικές μονοκεντρικές μελέτες παρατήρησης (Chang et al., 2004; Ferrari et al., 2019; 

Fujii et al., 2012; Jeeha et al., 2018; Katayama et al., 2017; Oh et al., 2018; Ottolina et al., 2022; 

Peters et al., 2018; Souza et al., 2014; Sul et al., 2021; J. Zhou et al., 2012), τέσσερις ήταν 

πολυκεντρικές προοπτικές μελέτες κοορτής (Andrikos et al., 2009; Fujii et al., 2018; Linder et al., 

2014; Malhotra et al., 2017), τέσσερις ήταν τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες (Abosaif et al., 

2005; Mehta et al., 2001; Ponce et al., 2013a; Wang et al., 2019), δύο ήταν αναδρομικές 

συγκριτικές μελέτες (S. M. Bagshaw et al., 2007; Peres et al., 2015), δύο ήταν μελέτες 

παρατήρησης (Clec’h et al., 2011; Ghimire et al., 2014), μία ήταν post hoc ανάλυση μίας 

πολυκεντρικής μελέτης παρατήρησης (Inkinen et al., 2021), μία ήταν προοπτική μελέτη (Sun et 

al., 2021), μία ήταν συγχρονική μελέτη (Zhou et al., 2019), μία ήταν προοπτική τυχαιοποιημένη 

μελέτη (Al-Hwiesh et al., 2018), μία ήταν προοπτική συγκριτική μελέτη (Premuzic et al., 2017) 

και μία ήταν προοπτική μελέτη παρατήρησης (Santos & Monteiro, 2015). 

Σε μία μελέτη συμπεριλήφθηκαν 101 ασθενείς ΜΕΘ με Covid-19. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε 

τρεις ομάδες ανάλογα με τη θετική τελική εκπνευστική πίεση (PEEP) που τους χορηγούνταν 

(χαμηλή: 9,6 cmH2O, μέτρια: 12 cmH2O και υψηλή: 14,7 cmH2O). Η συνολική θνησιμότητα 

βρέθηκε 51,5%. Νεφρική ανεπάρκεια (KDIGO στάδιο 2 ή 3) εμφανίστηκε στο 38% των ασθενών. 

Μεταξύ των ασθενών με νεφρική ανεπάρκεια 19 (53%) χρειάστηκαν συνεχή θεραπεία νεφρικής 

υποκατάστασης (CRRT). Στους ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια, η θνησιμότητα ήταν σημαντικά 

υψηλότερη σε σύγκριση με εκείνους που δεν είχαν νεφρική ανεπάρκεια (81% έναντι 33%, 

p<0,0001). Η συχνότητα εμφάνισης νεφρικής ανεπάρκειας σε ασθενείς με χαμηλή, μέση ή υψηλή 

PEEP ήταν 16%, 38% και 59%, αντίστοιχα (p=0,002). Οι ασθενείς με υψηλή PEEP έδειξαν 

υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης νεφρικής ανεπάρκειας σε σχέση με τους ασθενείς με χαμηλή PEEP 

(OR = 4,96, p < 0,05). Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η χρήση υψηλού PEEP σε ασθενείς 

με Covid-19 που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ σχετίζεται με πενταπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης νεφρικής 

ανεπάρκειας, οδηγώντας σε υψηλότερη θνησιμότητα (Ottolina et al., 2022). 

Σε άλλη μελέτη βρέθηκε ότι στους ασθενείς ΜΕΘ με νεφρική ανεπάρκεια χορηγούνταν σημαντικά 

περισσότερα προσλαμβανόμενα υγρά κατά τη διάρκεια των τριών πρώτων ημερών στη ΜΕΘ (11,4 

έναντι 10,2 λίτρα, p < 0,001), είχαν σημαντικά λιγότερα αποβαλλόμενα υγρά (4,7 έναντι 
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5,8, p < 0,001) και σημαντικά μεγαλύτερο θετικό ισοζύγιο υγρών (2,5 έναντι 0,9 λίτρα, p <0,001). 

Στους ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια μικρότεροι προσλαμβανόμενοι όγκοι υγρών (OR: 0,90) 

και καλύτεροι αποβαλλόμενοι όγκοι υγρών (OR: 1,12) σχετίστηκαν με βελτίωση της νεφρικής 

ανεπάρκειας.Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι οι ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια έλαβαν 

περισσότερα υγρά αν και είχαν λιγότερα αποβαλλόμενα υγρών σε σύγκριση με τους βαριά 

πάσχοντες ασθενείς χωρίς νεφρική ανεπάρκεια. Μικρότεροι προσλαμβανόμενοι όγκοι υγρών και 

μεγαλύτεροι αποβαλλόμενοι όγκοι υγρών συσχετίστηκαν με καλύτερη ανάρρωση της νεφρικής 

ανεπάρκειας (Inkinen et al., 2021). 

Σε άλλη μελέτη συμπεριλήφθηκαν 380 ασθενείς με τραυματισμούς στον κορμό. Ο επιπολασμός 

της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας βρέθηκε 18,9%. Οι ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια είχαν 

σημαντικά υψηλότερη θνησιμότητα (26% έναντι 4%, P  < 0,001). Ανεξάρτητοι παράγοντες 

κινδύνου για οξεία νεφρική ανεπάρκεια στη ΜΕΘ βρέθηκαν ο τραυματισμός του εντέρου (OR: 

2,953, P  = 0,004), η αθροιστική ισορροπία υγρών >2,5 L για 24 ώρες (OR: 2,058, P  = 0,045), τα 

επίπεδα γαλακτικού οξέος (OR: 1,170, P  = 0,026) και η χρήση αγγειοσυσπαστικών (OR: 2,910, P 

 = 0,004). Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η αναγνώριση των παραγόντων κινδύνου σε 

πρώιμο στάδιο θα μπορούσε να βοηθήσει στη διαστρωμάτωση του κινδύνου και στην παροχή 

βέλτιστης φροντίδας στη ΜΕΘ (Sul et al., 2021). 

Στα πλαίσια διαχείρισης της νεφρικής ανεπάρκειας στη ΜΕΘ, μία μελέτη διερεύνησε το ρόλο των 

αναστολέων της γαλεκτίνης-3. Η Γαλεκτίνη-3 (Gal-3) είναι μία πλειοτροπική πρωτεΐνη που 

δεσμεύει τη γλυκάνη που φαίνεται ότι εμπλέκεται στη σήψη και την οξεία νεφρική βλάβη. Σε 57 

ασθενείς που εισήχθησαν στη ΜΕΘ με σήψη, ο ορός Gal-3 εξετάστηκε ως προγνωστικός 

παράγοντας θνησιμότητας στη ΜΕΘ και ανάπτυξης νεφρικής ανεπάρκειας. Οι ασθενείς 

χωρίστηκαν σε τρεις ομάδες. Στην ομάδα Α οι ασθενείς έλαβαν την τροποποιημένη με αναστολέα 

Gal-3 πηκτίνη εσπεριδοειδών (P-MCP) στα 400 mg/kg/ημέρα. Στην ομάδα Β οι ασθενείς έλαβαν 

P-MCP 1200 mg/kg/ημέρα και στην ομάδα Γ (ομάδα ελέγχου) οι ασθενείς έλαβαν μόνο νερό. 

Νεφρική ανεπάρκεια εμφάνισαν 27 (47,4%) ασθενείς. Ο ορός Gal-3 ήταν ανεξάρτητος 

προγνωστικός παράγοντας της νεφρικής ανεπάρκειας (OR = 1,2, p  = 0,01) και της θνησιμότητας 

στη ΜΕΘ (OR = 1,4, p  = 0,04). Ο ορός Gal-3 ήταν σημαντικά χαμηλότερος και στις δύο ομάδες 

P-MCP σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου στις 2 ώρες μετά το CLP (400 mg: p  = 0,003, 1200 

mg: p  = 0,002) και η IL-6 ήταν σημαντικά χαμηλότερη και στις δύο ομάδες P-MCP σε όλα τα 
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χρονικά σημεία με μέγιστη διαφορά στις 24 ώρες μετά το CLP (400 mg: p  = 0,015, 1200 mg: p = 

0,02). Στις ομάδες αναστολέων Gal-3, η θνησιμότητα 7 ημερών μειώθηκε σημαντικά από 61% 

στην ομάδα ελέγχου σε 28% (400 mg P-MCP: p  = 0,03) και 22% (1200 mg P-MCP: p  = 0,001). 

Τα ποσοστά νεφρικής ανεπάρκειας μειώθηκαν σημαντικά από 89% στην ομάδα ελέγχου σε 44% 

και στις δύο ομάδες P-MCP (400 mg: p  = 0,007, 1200 mg: p  = 0,007). Αυτή η μελέτη δείχνει τη 

σημασία του Gal-3 στην παθογένεση της νεφρικής ανεπάρκειας και την πιθανή χρησιμότητα του 

ως θεραπευτικού στόχου (Sun et al., 2021). 

Σε 692 ασθενείς που εισήχθησαν στη ΜΕΘ, μία μελέτη έδειξε ότι το eGFR εισαγωγής< 90 ml/min 

/1,73 mq (OR: 2,78, 95%CI: 1,78–4,35, p<0,001), SOFAcv ≥ 2 (OR: 2,23, 95%CI: 1,48–3,37, 

p<0,001), γαλακτικό οξύ ≥ 2 mmol/L (OR: 1,81, 95%CI: 1,19-2,74, p = 0,005) και (TIMP- 

2)•(IGFBP7) ≥ 0,3 (OR: 1,65, 95%CI: 1,08-2,52, p=0,019) συσχετίστηκαν σημαντικά με τη 

νεφρική ανεπάρκεια. Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η ανάπτυξη νεφρικής ανεπάρκειας 

εντός της πρώτης εβδομάδας παραμονής στη ΜΕΘ μπορεί να αναγνωριστεί από ένα μοντέλο 

πρόβλεψης που χρησιμοποιεί δεδομένα που είναι συνήθως διαθέσιμα μία ώρα μετά την εισαγωγή 

του ασθενή (Ferrari et al., 2019). 

Άλλη μελέτη διερεύνησε το ρόλο των στατίνων για την αντιμετώπιση της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας στη ΜΕΘ. Συμπεριέλαβε 1508 ασθενείς ΜΕΘ που χρειάζονταν αιμοκάθαρση. Οι 

συμμετέχοντες που έλαβαν στατίνες ήταν μεγαλύτεροι σε ηλικία (P < 0,001), λιγότερο πιθανό να 

έχουν σήψη ή χρειάζονταν μηχανικό αερισμό (P <0,001). Η χρήση στατινών δεν είχε σημαντικές 

συσχετίσεις με τη θνησιμότητα τόσο την ημέρα 28 (HR: 1,053, P = 0,730) όσο και την ημέρα 90 

(HR = 1,091, P = 0,520). Η ανάλυση βαθμολογίας τάσης επιβεβαίωσε την έλλειψη συσχέτισης 

μεταξύ της χρήσης στατίνης και της θνησιμότητας την ημέρα 90 (HR = 1,042, P = 0,819). Σε 

σηπτικούς ασθενείς, η θεραπεία με στατίνες συσχετίστηκε με μια τάση για υψηλότερη 

θνησιμότητα την ημέρα 90 (HR = 1.688, P = 0.010) και η συνέχιση των στατινών συσχετίστηκε 

με υψηλότερη θνησιμότητα (HR = 2,160, P = 0,003), σε σύγκριση με την ομάδα χωρίς στατίνες.Η 

αρχική χρήση στατινών δεν συσχετίστηκε με θνησιμότητα. Τα ευρήματα δεν υποστηρίζουν τον 

προστατευτικό ρόλο των στατινών σε ασθενείς ΜΕΘ με σοβαρή οξεία νεφρική ανεπάρκεια (A. 

Y. Wang et al., 2019). 

 
Μία μελέτη μοίρασε ερωτηματολόγια σε 200 ιατρούς στη ΜΕΘ. Από τις απαντήσεις προέκυψε 

ότι το 40% των ασθενών με σήψη στη ΜΕΘ είχαν οξεία νεφρική ανεπάρκεια και το 25% 
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χρειάστηκαν εξωσωματικές θεραπείες. Το 29% των ασθενών διέκοψε τη θεραπεία για ιατρικούς 

ή μη ιατρικούς λόγους. Η συνολική επιβίωση για σήψη ήταν 60%. Μεταξύ των επιζώντων, το 

80% δεν χρειάστηκε να συνεχίσει αιμοκάθαρση μετά την έξοδο από τη ΜΕΘ. Η συνεχή φλεβική 

αιμοδιαδιήθηση ήταν η πιο κοινή μέθοδος εξωνεφρικής θεραπείας στη ΜΕΘ. Το 30% των ιατρών 

είχε την αφαίρεση των φλεγμονώδων μεσολαβητών ως κύριο στόχο των εξωσωματικών 

θεραπειών. Ωστόσο, μόνο το 18,5% των ιατρών εξέτασε τη φλεγμονή ως μέτρο ενεργοποίησης 

της συνεχής φλεβικής αιμοδιαδιήθησης. Η μέση διάρκεια θεραπείας της συνεχής φλεβικής 

αιμοδιαδιήθησης ήταν 12 ώρες την ημέρα για 5 ημέρες. Υπάρχουν διαφορές στην πρακτική της 

συνεχής φλεβικής αιμοδιαδιήθησης στην Κίνα σε σύγκριση με τον ανεπτυγμένο κόσμο. Είναι 

απαραίτητο να βελτιωθεί περαιτέρω η πρόγνωση για σηπτικούς ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια 

και θα πρέπει να παρέχεται αυξημένη εκπαίδευση ταυτόχρονα (Y. Zhou et al., 2019). 

Άλλη μελέτη διερεύνησε το ρόλο της παλιρροϊκής περιτοναϊκής κάθαρσης (TPD) στην 

αντιμετώπιση της νεφρικής ανεπάρκειας σε 125 ασθενείς ΜΕΘ. Οι ασθενείς που 

αντιμετωπίστηκαν με παλιρροϊκή περιτοναϊκή κάθαρση έναντι εκείνων που αντιμετωπίστηκαν με 

συνεχή φλεβική αιμοδιαδιήθηση είχαν σημαντικά καλύτερη επιβίωση στις 28 ημέρες (69,8% 

έναντι 46,8%, P  < 0,01), σημαντικά λιγότερες μολυσματικές επιπλοκές (9,5% έναντι 17,7%, p < 

0,01), σημαντικά καλύτερη ανάκτηση της νεφρικής λειτουργίας (60,3% έναντι 35,5%, p < 0,01), 

σημαντικά μικρότερη διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ (9 έναντι 19 ημέρες, P  < 0,01). Αυτή η μελέτη 

υποδηλώνει ότι υπάρχουν καλύτερα αποτελέσματα με την παλιρροϊκή περιτοναϊκή κάθαρση σε 

σύγκριση με τη συνεχή φλεβική αιμοδιαδιήθηση στη θεραπεία βαριά πασχόντων ασθενών στη 

ΜΕΘ με νεφρική ανεπάρκεια (Al-Hwiesh et al., 2018). 

Σε μία μελέτη που συμπεριέλαβε 2292 ασθενείς που εισήχθησαν σε 13 ΜΕΘ, το 44,7% των 

ασθενών διαγνώσθηκε με οξεία νεφρική ανεπάρκεια, χρησιμοποιώντας την ταξινόμηση KDIGO. 

Σήψη διαγνώστηκε σε 424 ασθενείς (18,5%), εκ των οποίων 281 (66,3%) ασθενείς είχαν οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. Σηπτικό σοκ διαγνώστηκε σε 166 (7,2%) ασθενείς, εκ των οποίων 125 

ασθενείς (75,3%) είχαν οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Από 1024 ασθενείς με οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια, θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης εφαρμόστηκε σε 171 (16,7%) ασθενείς κατά τη 

διάρκεια της παραμονής στη ΜΕΘ. Η προσαρμοσμένη αναλογία πιθανοτήτων (aOR) της 

θνησιμότητας από οξεία νεφρική ανεπάρκεια στο νοσοκομείο ήταν 1,66, ενώ στη σήψη ήταν 0,87. 

Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια αντιπροσώπευε περισσότερο από το 40% των ασθενών ΜΕΘ και 
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συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο νοσοκομειακής θνησιμότητας. Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

διαγνώστηκε στα τρία τέταρτα των ασθενών με σήψη (Fujii et al., 2018). 

Σε μία μελέτη, 201 ασθενείς ΜΕΘ που δεν είχαν χρόνια νεφρική νόσο ή οξεία νεφρική νόσο κατά 

την εισαγωγή, αξιολογήθηκαν για την ανάπτυξη οξείας νεφρικής νόσου εντός της πρώτης 

εβδομάδας από την εισαγωγή στη ΜΕΘ, σύμφωνα με το KDIGO. Η συχνότητα εμφάνισης οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας τις πρώτες 7 ημέρες εισαγωγής στη ΜΕΘ ήταν 36,8%. Η προκαλσιτονίνη, 

η ηλικία, η παρουσία σοκ κατά την εισαγωγή και η σήψη συσχετίστηκαν σημαντικά με την οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. Όταν οι σηπτικοί και οι μη σηπτικοί ασθενείς αναλύθηκαν χωριστά, η 

προκαλσιτονίνη ≥10 ng/mL παρέμεινε ο μόνος σημαντικός προγνωστικός παράγοντας της οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας στους μη σηπτικούς ασθενείς (OR: 4,430), αλλά δεν ήταν ανεξάρτητος 

προγνωστικός παράγοντας οξείας νεφρικής ανεπάρκειας σε σηπτικούς ασθενείς. Το κύριο εύρημα 

αυτής της μελέτης ήταν η σημαντική συσχέτιση της αυξημένης προκαλσιτονίνης κατά την 

εισαγωγή με την ανάπτυξη οξείας νεφρικής ανεπάρκειας στον μη σηπτικό ασθενή. Η αυξημένη 

προκαλσιτονίνη σε έναν μη σηπτικό ασθενή προσδιορίζει έναν ασθενή με αυξημένο κίνδυνο 

οξείας νεφρικής νόσου. Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η προκαλσιτονίνη απαιτεί 

περαιτέρω μελέτη ως νέος βιοδείκτης της οξείας νεφρικής νόσου σε μη σηπτικούς ασθενείς (Jeeha 

et al., 2018). 

Στα πλαίσια διερεύνησης των παραγόντων κινδύνου για την ανάπτυξη οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας στη ΜΕΘ, μία μελέτη συμπεριέλαβε 7991 ασθενείς σε χειρουργική ΜΕΘ. Η 

περιεγχειρητική υπερχλωραιμία ορίστηκε ως τα επίπεδα χλωρίου ορού ≥ 110 mmol/L κατά τις 

μετεγχειρητικές ημέρες 0-3. 1876 (23,5%) ασθενείς ανέπτυξαν υπερχλωραιμία κατά τη διάρκεια 

των μετεγχειρητικών ημερών 0-3. Συνολικά, 1187 (14,9%) ασθενείς ανέπτυξαν νεφρική 

ανεπάρκεια. Η έκθεση σε υπερχλωραιμία κατά τις πρώτες 3 ημέρες μετά το χειρουργείο δεν 

συσχετίστηκε με μετεγχειρητική νεφρική ανεπάρκεια (OR: 1,09, 95%CI: 0,80-1,49, P = 0,571). 

Μεταξύ των ασθενών με προεγχειρητικό στάδιο χρόνιας νεφρικής νόσου ≥ 3 (εκτιμώμενος ρυθμός 

σπειραματικής διήθησης < 60 mL·min-1 ·1,73·m-2), η συχνότητα μετεγχειρητικής νεφρικής 

ανεπάρκειας ήταν υψηλότερη σε ασθενείς με αύξηση > 6 mmol/L στα επίπεδα χλωρίου ορού από 

ότι σε ασθενείς με αύξηση ≤ 1 mmol/L (OR: 1,42, 95%CI:, 1,09-1,84, P = 0,009). Η έκθεση σε 

περιεγχειρητική υπερχλωραιμία δεν σχετίζεται με μετεγχειρητική νεφρική ανεπάρκεια σε 

χειρουργικούς ασθενείς ΜΕΘ. Ωστόσο, σε ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή χρόνια νεφρική νόσο 
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(στάδιο ≥ 3), μια σημαντική περιεγχειρητική αύξηση των επιπέδων χλωρίου στον ορό μπορεί να 

αντανακλά υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης νεφρικής ανεπάρκειας (Oh et al., 2018). 

Σε 7970 ασθενείς σε ΜΕΘ η νεφρική ανεπάρκεια αξιολογήθηκε εντός 72 ωρών μετά την εισαγωγή 

και πριν από το εξιτήριο/θάνατο μέχρι την 7η ημέρα. Το 59% των ασθενών είχε νεφρική 

ανεπάρκεια εντός των πρώτων 72 ωρών παραμονής στη ΜΕΘ. Το 24% των ασθενών είχε 

σηψαιμία κατά την εισαγωγή, εκ των οποίων το 68% είχε νεφρική ανεπάρκεια, σε σύγκριση με το 

57% των ασθενών χωρίς σήψη κατά την εισαγωγή (p < 0,001). Το στάδιο 3 νεφρικής ανεπάρκειας 

(40% έναντι 24%, p < 0,001) και η χρήση θεραπείας νεφρικής υποκατάστασης (20% έναντι 5%, 

p <0,0001) ήταν πιο διαδεδομένα σε ασθενείς με σήψη. Οι ασθενείς με σήψη και νεφρική 

ανεπάρκεια σταδίου 3 είχαν λιγότερες πιθανότητες να βελτιωθούν κατά τη διάρκεια της περιόδου 

παρακολούθησης των 7 ημερών από ό,τι οι μη σηπτικοί ασθενείς (21% έναντι 32%, p < 0,0001). 

Η ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα σχετιζόταν με τη βαρύτητα της νεφρικής ανεπάρκειας και 

μειώθηκε σε ασθενείς στους οποίους η νεφρική ανεπάρκεια βελτιώθηκε σε σύγκριση με αυτούς 

που παρέμειναν σταθεροί ή επιδεινώθηκαν, αλλά παρέμεινε υψηλότερη από ό,τι σε ασθενείς χωρίς 

νεφρική ανεπάρκεια, ακόμη και αν υπήρχε φαινομενική πλήρης ανάρρωση την ημέρα 7. Αυτά τα 

ευρήματα τονίζουν τη σημαντική επίδραση της νεφρικής ανεπάρκειας στα ποσοστά θνησιμότητας 

ακόμη και όταν υπάρχει εμφανής πλήρης νεφρική ανάρρωση την 7η ημέρα (Peters et al., 2018). 

Σε 514 ασθενείς με σήψη και Σηπτικό Σοκ που νοσηλεύονταν σε ΜΕΘ μετρήθηκαν 13 βιοδείκτες 

κατά την εισαγωγή στη ΜΕΘ: δείκτες ενδοθηλιακής βλάβης (διαλυτή θρομβομοντουλίνη [sTM], 

Ε-σελεκτίνη, πρωτεΐνη C και αναστολέας ενεργοποιητή πλασμινογόνου-1 [PAI-1]) και δείκτες 

διαταραχής της πήξης (αριθμός αιμοπεταλίων, αποδόμηση ινώδους προϊόν [FDP], χρόνος 

προθρομβίνης [PT], ινωδογόνο, αναστολέας α2 -πλασμινογόνου [α2-PI], αντιθρομβίνη III [AT 

III], πλασμινογόνο, σύμπλεγμα θρομβίνης-αντιθρομβίνης και αναστολέα συμπλέγματος 

πλασμίνη-α2-πλασμίνη). Από το σύνολο των ασθενών, 351 (68,3%) ασθενείς ανέπτυξαν νεφρική 

ανεπάρκεια. Στους ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια όλοι οι ενδοθηλιακές βιοδείκτες ήταν 

σημαντικά διαφορετικοί, sTM: 23,6 έναντι 15,6 U/ml, P  < 0,0001, Ε-σελεκτίνη: 65,5 έναντι 46,2 

ng/ml, P  = 0,0497, PAI-1: 180,4 έναντι 75,3 ng/ml, Ρ  = 0,018, Πρωτεΐνη C: 45,9 έναντι 58,7 

ng/ml, Ρ  < 0,0001. Οι βιοδείκτες πήξης και φλεγμονής, ο αριθμός αιμοπεταλίων, FDP, PT, α2-PI, 

AT III, πλασμινογόνο και C-αντιδρώσα πρωτεΐνη ήταν σημαντικά διαφορετικοί μεταξύ των δύο 

ομάδων. Η sTM ήταν ένας ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας της νεφρικής ανεπάρκειας (P 
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 <0,0001). Οι ενδοθηλιακοί βιοδείκτες άλλαξαν σημαντικά στους ασθενείς με σήψη και νεφρική 

ανεπάρκεια. Ειδικότερα, η sTM ήταν ένας ανεξάρτητος προγνωστικός βιοδείκτης για την 

ανάπτυξη νεφρικής ανεπάρκειας που ξεπέρασε τους άλλους βιοδείκτες πήξης και φλεγμονής 

καθώς και τη λειτουργία οργάνων σε ασθενείς με σήψη (Katayama et al., 2017). 

Μία μελέτη σε 1300 ασθενείς που νοσηλεύονταν σε ΜΕΘ βρήκε ότι οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

αναπτύχθηκε σε 754 (37,2%) ασθενείς. Η χρόνια νεφρική νόσος, η χρόνια ηπατική νόσος, η 

συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, η υπέρταση, η αθηροσκληρωτική στεφανιαία νόσος, το pH ≤ 

7,30, η έκθεση σε νεφροτοξίνες, η σήψη, ο μηχανικός αερισμός και η αναιμία αναγνωρίστηκαν 

ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες της νεφρικής ανεπάρκειας OR: 0,79, 95% CI: 0,70– 

0,89. Ένα μοντέλο βαθμολογίας κινδύνου που ενσωματώνει χρόνιες συννοσηρότητες και οξέα 

συμβάντα κατά την εισαγωγή στη ΜΕΘ μπορεί να εντοπίσει ασθενείς υψηλού κινδύνου να 

αναπτύξουν νεφρική ανεπάρκεια. Αυτό το εργαλείο αξιολόγησης κινδύνου θα μπορούσε να 

βοηθήσει τους κλινικούς ιατρούς να διαστρωματώσουν τους ασθενείς για πρωτογενή πρόληψη, 

επιτήρηση και έγκαιρη θεραπευτική παρέμβαση για τη βελτίωση της φροντίδας και της έκβασης 

των ασθενών ΜΕΘ (Malhotra et al., 2017). 

Σε μια μελέτη 137 ασθενών με σοβαρή σηψαιμία ή σηπτική καταπληξία, που έπασχαν από οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια και έλαβαν θεραπεία συνεχούς νεφρικής υποκατάστασης στη ΜΕΘ 

χωρίστηκαν σε δύο ομάδες. Στην πρώτη ομάδα συμπεριλήφθηκαν 62 ασθενείς που έλαβαν 

θεραπεία με συνεχή φλεβική αιμοδιήθηση (CVVH) και στη δεύτερη ομάδα 75 ασθενείς που 

έλαβαν θεραπεία με συνεχή φλεβική αιμοδιαδιήθηση (CVVHDF). Ο μέσος χρόνος επιβίωσης 

ήταν μεγαλύτερος στην ομάδα CVVHDF με ολιγουρικούς/ανουρικούς ασθενείς από ό,τι στην 

ομάδα CVVH. Η CVVH, και όχι οι κλασικοί παράγοντες κινδύνου, συσχετίστηκε με υψηλότερη 

συνολική θνησιμότητα σε ολιγουρικούς/ανουρικούς ασθενείς. Η ωριαία παραγωγή ούρων ήταν ο 

ισχυρότερος και θετικός προγνωστικός παράγοντας μεγαλύτερης επιβίωσης. Η CVVHDF είναι 

σύμφωνα με τα αποτελέσματά μας μια μέθοδος επιλογής CRRT για τη θεραπεία και τη 

χαμηλότερη θνησιμότητα σηπτικών ασθενών με οξεία νεφρική ανεπάρκεια, όπου η νεφρική 

λειτουργία δεν διατηρείται πλέον. Η CRRT έχει συσχετιστεί με βελτιωμένη νεφρική ανάκαμψη, 

αλλά θα πρέπει να ξεκινήσει νωρίτερα στην εξέλιξη της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας με 

διατηρημένη ωριαία παραγωγή ούρων που είναι ο πιο ευαίσθητος και προγνωστικός δείκτης 

επιβίωσης σε σηπτικούς ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια (Premuzic et al., 2017). 
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Μία μελέτη συμπεριέλαβε 152 ασθενείς ΜΕΘ μέσης ηλικίας 57,1 ± 20 έτη. Σε αιμοκάθαρση 

υποβλήθηκαν το 53,2%. Η συνολική θνησιμότητα στη ΜΕΘ ήταν 35,9%, ενώ η θνησιμότητα σε 

ασθενείς με αιμοκάθαρση ήταν 43,2%. Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια βρέθηκαν ο επεμβατικός μηχανικός αερισμός και η αυξημένη κρεατινίνη και ουρία 

κατά την εισαγωγή. Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για θνησιμότητα στη ΜΕΘ βρέθηκαν η 

κλινική διάγνωση, ο επεμβατικός μηχανικός αερισμός, το αυξημένο γαλακτικό και ουρία και 

υπερνατριαιμία κατά την εισαγωγή. Η επίπτωση και η θνησιμότητα της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας στη ΜΕΘ ήταν υψηλή (Peres et al., 2015). 

Σε 279 διαδοχικούς ασθενείς σε ΜΕΘ η συνολική επίπτωση της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 

βρέθηκε 32,9%. Οι ασθενείς που ανέπτυξαν οξεία νεφρική ανεπάρκεια ήταν μεγαλύτεροι σε 

ηλικία, είχαν περισσότερο σακχαρώδη διαβήτη, παρέμειναν περισσότερο στη ΜΕΘ, παρουσίαζαν 

υψηλότερο APACHE II και χρειάζονταν συχνότερα μηχανικό αερισμό και χρήση 

αγγειοσυμπιεστών. Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για οξεία νεφρική ανεπάρκεια βρέθηκαν 

η ηλικία, η παρουσία σακχαρώδη διαβήτη, η βαθμολογία APACHE και η χρήση 

αγγειοσυσπαστικών. Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια αύξησε τον κίνδυνο θανάτου 10 φορές. Η οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια συσχετίστηκε ισχυρά με τη θνησιμότητα. Η μελέτη κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι οι περιπτώσεις τραύματος, ιδίως εγκεφαλικής βλάβης λόγω τροχαίων 

ατυχημάτων με μηχανές θα πρέπει να θεωρούνται ως μια σημαντική αιτία οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας που μπορεί να προληφθεί (Santos & Monteiro, 2015). 

Στην μελέτη των Ghimire et al με 53 ασθενείς ΜΕΘ βρέθηκε ότι το 72% των περιπτώσεων οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας οφειλόταν σε ιατρικά αίτια με κύρια αιτία την πνευμονία και το 28% 

χειρουργικά αίτια, με κύρια αιτία την χολοκυστίτιδα. Όσον αφορά την έκβαση των ασθενών, το 

47,1% απεβίωσαν, το 11,3% πήραν εξιτήριο χωρίς ιατρική συμβουλή και το 41,5% είχαν θετική 

έκβαση. Μεταξύ των ασθενών που απεβίωσαν το 20,7% απεβίωσε εντός 24 ωρών. Η μέση 

διάρκεια νοσηλείας των επιζώντων ήταν 4 ημέρες. Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 

θνησιμότητα σε οξεία νεφρική ανεπάρκεια που προκαλείται από σήψη είναι σημαντικά υψηλή. 

Αυτό τονίζει τη σημασία της πρόληψης της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας στη σήψη με την έγκαιρη 

και φιλική προς τους νεφρούς επιθετική θεραπεία της σήψης (Ghimire et al., 2014). 

Οι Linder et al το 2014, ανέφεραν ότι ο επιπολασμός της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας σε 2010 

ασθενείς ΜΕΘ, ήταν 57%. Η επιβίωση 28 ημερών, 1 έτους, 5 ετών και 10 ετών ήταν 67,1%, 
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51,8%, 44,1% και 36,3% σε ασθενείς με ήπια οξεία νεφρική ανεπάρκεια, η οποία ήταν σημαντικά 

χειρότερη σε σύγκριση με τους βαρέως πάσχοντες ασθενείς χωρίς οξεία νεφρική ανεπάρκεια (P < 

0,01). Ο προσαρμοσμένος κίνδυνος θνησιμότητας 10 ετών ήταν 1,26. Η ήπια οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια συσχετίστηκε σημαντικά με μειωμένη 10ετή επιβίωση (P = 0,036). Συμπερασματικά, 

οι ασθενείς με ένα επεισόδιο ήπιας οξείας νεφρικής ανεπάρκειας έχουν σημαντικά χαμηλότερα 

ποσοστά μακροπρόθεσμης επιβίωσης από τους ασθενείς σε κρίσιμη κατάσταση χωρίς οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. Μπορεί να δικαιολογείται στενή ιατρική παρακολούθηση αυτών των 

ασθενών και απαιτείται μηχανιστική έρευνα για να κατανοηθεί πώς η οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

επηρεάζει τη μακροπρόθεσμη έκβαση (Linder et al., 2014). 

Σε μία μελέτη σε 114 ασθενείς ΜΕΘ, όπου οι περισσότεροι ασθενείς είχαν σήψη (84%), οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια σταδίου 3 (69%) και ολιγουρία (62%), αιμοκάθαρση έγινε στο 66% των 

ασθενών και η συνολική θνησιμότητα ήταν 70%. Η ολιγουρία και η ουρία ορού συσχετίστηκαν 

θετικά με την αιμοκάθαρση. Χαμηλότερη κρεατινίνη ορού κατά την πρώτη εξέταση συσχετίστηκε 

ανεξάρτητα με υψηλότερη θνησιμότητα. Σε οξεία νεφρική ανεπάρκεια που προκαλείται από 

σήψη, η ολιγουρία και η ουρία ορού ήταν οι κύριες ενδείξεις για αιμοκάθαρση. Οι πιθανές 

εξηγήσεις για αυτό το εύρημα περιλαμβάνουν καθυστέρηση στη διάγνωση, υπερφόρτωση υγρών 

ή κακή διατροφική κατάσταση (Souza et al., 2014). 

Σε άλλη μελέτη 143 ασθενείς ΜΕΘ χωρίστηκαν στην ομάδα της εκτεταμένης καθημερινής 

αιμοκάθαρσης και στην ομάδα περιτοναϊκής κάθαρσης υψηλού όγκου. Κύριο μέτρο έκβασης ήταν 

η νοσοκομειακή θνησιμότητα και αποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας, ο μεταβολικός 

έλεγχος και ο έλεγχος των υγρών. Δεν υπήρχε διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων σε σχέση με τη 

διάμεση παραμονή στη ΜΕΘ (11 έναντι 9 ημέρες), την αποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας 

(26,9 έναντι 29,6%, p = 0,11), την ανάγκη για χρόνια αιμοκάθαρση (9,7 έναντι 6,5%, p = 0,23) 

και τη νοσοκομειακή θνησιμότητα (63,4 έναντι 63,9%, p = 0,94). Τα επίπεδα αζώτου ουρίας 

αίματος κρεατινίνης και διττανθρακικών σταθεροποιήθηκαν ταχύτερα στην ομάδα εκτεταμένης 

καθημερινής αιμοκάθαρσης από ό,τι στην ομάδα περιτοναϊκής κάθαρσης υψηλού όγκου. Η 

χορηγούμενη Kt/V και η υπερδιήθηση ήταν υψηλότερες στην ομάδα εκτεταμένης καθημερινής 

αιμοκάθαρσης. Οι πιθανότητες θανάτου που σχετίζονται με περιτοναϊκή κάθαρση υψηλού όγκου 

ήταν 1,4 (p = 0,19). Παρά τον ταχύτερο μεταβολικό έλεγχο και την υψηλότερη δόση 

αιμοκάθαρσης και υπερδιήθηση με εκτεταμένη καθημερινή αιμοκάθαρση, αυτή η μελέτη δεν 
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παρέχει στοιχεία για όφελος επιβίωσης της εκτεταμένης καθημερινής αιμοκάθαρσης σε σύγκριση 

με την περιτοναϊκή κάθαρση υψηλού όγκου (Ponce et al., 2013). 

Σε άλλη μελέτη, 131 ασθενείς ΜΕΘ που έλαβαν θεραπεία συνεχούς νεφρικής υποκατάστασης για 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια χωρίστηκαν στην ομάδα υψηλότερης δόσης και στην ομάδα 

χαμηλότερης δόσης. Κύρια μέτρα έκβασης ήταν η νοσοκομειακή θνησιμότητα, η θνησιμότητα 

στη ΜΕΘ και η νεφρική ανάρρωση κατά την έξοδο από το νοσοκομείο. Η διάμεση δόση της 

θεραπείας συνεχούς νεφρικής υποκατάστασης ήταν 16 ml/kg ανά ώρα. Η νοσοκομειακή 

θνησιμότητα ήταν 44%, η οποία ήταν σημαντικά χαμηλότερη από την προβλεπόμενη θνησιμότητα 

(56%, p<0,01). Οι ασθενείς που έλαβαν χαμηλότερη δόση συνεχούς νεφρικής υποκατάστασης 

τείνουν να έχουν χαμηλότερα ποσοστά θνησιμότητας (36% έναντι 53%, p = 0,055). Η χαμηλή 

δόση συνεχούς νεφρικής υποκατάστασης δεν αύξησε τη θνησιμότητα σε βαρέως πάσχοντες 

ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Οι ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια που έλαβαν 

θεραπεία με χαμηλότερη δόση συνεχούς νεφρικής υποκατάστασης είχαν μη σημαντικά αλλά 

αριθμητικά χαμηλότερη νοσοκομειακή θνησιμότητα σε σύγκριση με υψηλότερη δόση συνεχούς 

νεφρικής υποκατάστασης (Fujii et al., 2012). 

Σε 1036 ασθενείς ΜΕΘ η επίπτωση της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας βρέθηκε 34,1% και της 

θνησιμότητας 54,4%. Οι παράγοντες πρόγνωσης της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας βρέθηκαν η 

ανεπάρκεια ≥4 συστήματα οργάνων (OR = 25,612), η οξεία νεφρική ανεπάρκεια βαθμού III (OR 

= 14,441), η οξεία νεφρική ανεπάρκεια βαθμού II (OR = 4,491), ο μηχανικός αερισμός (OR = 

7,201), η σήψη (OR = 4,552), η σοβαρή οξεία παγκρεατίτιδα (OR = 3,299), η κρεατινίνη ορού 

(OR = 1,004) και η διάρκεια παραμονής στη ΜΕΘ (OR = 1,050). Για βαριά πάσχοντες ασθενείς, 

η θνησιμότητα της ΜΕΘ από οξεία νεφρική ανεπάρκεια συσχετίστηκε με διάφορους ανεξάρτητους 

παράγοντες κινδύνου, ιδιαίτερα με βαθμού II και III οξεία νεφρική ανεπάρκεια, σοβαρή οξεία 

παγκρεατίτιδα και ανεπάρκεια πολλαπλών συστημάτων οργάνων (Zhou et al., 2012). 

Σε μία μελέτη συμπεριλήφθηκαν 8639 ασθενείς από 13 ΜΕΘ στη Γαλλία. Η οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια ορίστηκε με τα κριτήρια RIFFLE. Οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σύμφωνα με τη μέγιστη 

κατηγορία RIFLE που επιτεύχθηκε κατά τη διάρκεια της παραμονής τους στη ΜΕΘ. Η επίπτωση 

της οξείας νεφρικής ανεπάρκεια βρέθηκε 32,9%. Το 19,1% έλαβε θεραπεία νεφρικής 

υποκατάστασης. Οι ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια είχαν υψηλότερα ποσοστά 
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θνησιμότητας και μεγαλύτερη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο από τους ασθενείς χωρίς οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια. Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για νοσοκομειακή θνησιμότητα ήταν οι 

κατηγορίες κινδύνου RIFLE (P < 0,0001), τραυματισμός (P < 0,0001), βαθμολογία SOFA (P < 

0,0001) και αναπνευστική ανεπάρκεια (P < 0,01). Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια που επηρεάζει τους 

βαρέως πάσχοντες ασθενείς σχετίζεται με αυξημένη ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα (Clec’h et 

al., 2011). 

Σε 1062 ασθενείς από 23 ΜΕΘ, οι 170 (16%) ασθενείς παρουσίασαν οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Ο πιο κοινός παράγοντας που συνέβαλε στην οξεία νεφρική ανεπάρκεια ήταν η σήψη (45%). Οι 

μισοί από τους ασθενείς χρειάστηκαν θεραπεία υποκατάστασης νεφρού, την οποία διαχειρίζονταν 

κυρίως ιατροί της ΜΕΘ. Σχεδόν το 65% των ασθενών με οξεία νεφρική ανεπάρκεια απεβίωσαν, 

ενώ το 15% έλαβε εξιτήριο με νεφρική δυσλειτουργία. Η ηλικία (p = 0,046), η σήψη (p = 0,015) 

και η παραγωγή ούρων (p = 0,009) συσχετίστηκαν ανεξάρτητα με την έκβαση.     Η οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια περιλαμβάνει μεγάλο αριθμό ασθενών σε ΜΕΘ και σχετίζεται με δυσμενή 

έκβαση (Andrikos et al., 2009). 

Άλλη μελέτη συμπεριέλαβε 120.123 ασθενείς που εισήχθησαν για ≥24 ώρες από 57 ΜΕΘ. 

Σύμφωνα με τα κριτήρια RIFLE, την ημέρα της εισαγωγής, οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

εμφανίστηκε σε 36,1%, με μέγιστη κατηγορία RIFLE στο 16,3%, τραυματισμό στο 13,6% και 

ανεπάρκεια στο 6,3%. Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια συσχετίστηκε με αύξηση της νοσοκομειακής 

θνησιμότητας (OR 3,29, P < 0,0001). Κάθε κατηγορία RIFLE συσχετίστηκε ανεξάρτητα με τη 

νοσοκομειακή θνησιμότητα (OR: 1,58). Τα κριτήρια RIFLE αντιπροσωπεύουν ένα απλό εργαλείο 

για την ανίχνευση και ταξινόμηση της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας και για τη συσχέτιση με τα 

κλινικά αποτελέσματα (Bagshaw et al., 2007). 

Η ταξινόμηση RIFLE εφαρμόστηκε σε 183 ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια που 

εισήχθησαν στη ΜΕΘ. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε 4 ομάδες ανάλογα με το ποσοστό μείωσης του 

ρυθμού σπειραματικής διήθησης από την αρχική τιμή, στην ομάδα κινδύνου (60 ασθενείς), στην 

ομάδα τραυματισμών (56 ασθενείς), στην ομάδα ανεπάρκειας (43 ασθενείς.) και στην ομάδα 

ελέγχου (24 ασθενείς). Η ομάδα ανεπάρκειας έδειξε τις χειρότερες παραμέτρους σε σχέση 

με τη βαθμολογία APACHE II, το pH, τη χαμηλότερη και υψηλότερη μέση αρτηριακή πίεση και 

την κλίμακα κώματος Γλασκώβης (P < 0,001). Το ποσοστό θνησιμότητας στη ΜΕΘ ήταν 

σημαντικά υψηλότερο στην ομάδα ανεπάρκειας σε σύγκριση με όλες τις ομάδες στον 1 μήνα (P 
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< 0,001) και στους 6 μήνες (Ρ < 0,001). Η Βαθμολογία SAPS II ήταν πιο ευαίσθητη από τη 

βαθμολογία APACHE II για την πρόβλεψη θανάτου ασθενών στις ομάδες κινδύνου και 

τραυματισμού σε σύγκριση με την ομάδα ανεπάρκειας και ελέγχου (P < 0,001). Η μελέτη 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η ταξινόμηση RIFLE μπορεί να βελτιώσει την ικανότητα 

παλαιότερων και καθιερωμένων συστημάτων βαθμολόγησης της ΜΕΘ όπως το APACHE II και 

το SAPS II στην πρόβλεψη της έκβασης των ασθενών ΜΕΘ με οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

(Abosaif et al., 2005). 

Σε μία μελέτη, 148 ασθενείς ΜΕΘ χωρίστηκαν σε εκείνους που έκαναν αιμοκάθαρσης (95 

ασθενείς) και σε εκείνους που έκαναν συνεχή φλεβική αιμοδιαδιήθηση (CVVHDF 53 ασθενείς). 

Η ομάδα της αιμοκάθαρσης έναντι της ομάδα συνεχούς φλεβικής αιμοδιαδιήθησης είχε σημαντικά 

μεγαλύτερη επιβίωση (46% έναντι 21%, p = 0,002). CVVHDF εφαρμόστηκε στους πιο σοβαρά 

άρρωστους ασθενείς, οι οποίοι είχαν μεγαλύτερες περιόδους με χρήση αναπνευστήρα (p = 0,002) 

ή/και αγγειοσυσπαστικό (p < 0,001), υψηλότερους αριθμούς ανεπάρκειας οργάνων (p < 0,001) 

και υψηλότερες αρχικές βαθμολογίες APACHE III (p < 0,001). Μεταξύ των ασθενών με 

βαθμολογία APACHE III > 103, το ποσοστό επιβίωσης ήταν 13% στην ομάδα CVVHDF και 0% 

στην ομάδα αιμοκάθαρσης. Σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια και ανεπάρκεια δύο άλλων 

οργάνων, το ποσοστό επιβίωσης ήταν 9% στην ομάδα αιμοκάθαρσης και 36% στην ομάδα 

CVVHDF (p = 0,035). Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι το ποσοστό θνησιμότητας στην 

ομάδα της συνεχούς φλεβικής αιμοδιαδιήθησης ήταν υψηλότερο από αυτό στην ομάδα 

αιμοκάθαρσης, το οποίο μπορεί να οφείλεται στο ότι η συνεχής φλεβική αιμοδιαδιήθηση 

εφαρμόστηκε στους πιο σοβαρά άρρωστους ασθενείς. Αντίθετα, η συνεχής φλεβική 

αιμοδιαδιήθηση μπορεί να δώσει πιθανότητα επιβίωσης σε ασθενείς με βαθμολογίες APACHE III 

> 103 και μπορεί να είναι πιο χρήσιμο από την αιμοκάθαρσης σε ασθενείς με ανεπάρκεια τριών ή 

περισσότερων οργάνων (Chang et al., 2004). 

Τέλος, σε μία μελέτη 166 ασθενείς ΜΕΘ χωρίστηκαν στην ομάδα Α (διαλείπουσα αιμοκάθαρση) 

και στην ομάδα Β (συνεχής αιμοδιαδιήθηση). Η θνησιμότητα στη ΜΕΘ βρέθηκε 50,6% και η 

ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα 56,6%. Η συνεχής έναντι διαλείπουσας αιμοκάθαρσης βρέθηκε 

να έχει αυξημένη θνητότητα ΜΕΘ (59,5 έναντι 41,5%, P <0,02) και ενδονοσοκομειακή θνητότητα 

(65,5 έναντι 47,6%, P < 0,02). Η διάρκεια νοσηλείας των ασθενών ήταν 16,5 ημέρες. Πλήρης 

αποκατάσταση νεφρικής λειτουργίας βρέθηκε στο 34,9% των ασθενών, χωρίς σημαντικές 
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διαφορές στην ομάδα. Η μελέτη δεν παρέχει στοιχεία για όφελος επιβίωσης από τη συνεχή 

αιμοδιαδιήθηση σε σύγκριση με τη διαλείπουσα. Η μελέτη δεν έλεγξε άλλες σημαντικές κλινικές 

αποφάσεις ή άλλες στρατηγικές υποστηρικτικής διαχείρισης που ποικίλλουν ευρέως (για 

παράδειγμα, υποστήριξη διατροφής, αιμοδυναμική υποστήριξη, χρόνος έναρξης και δόση 

αιμοκάθαρσης) που ενδέχεται να επηρεάσουν σημαντικά την έκβαση στην οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια (Mehta et al., 2001). 

 

 

5. Συζήτηση 

Η διαχείριση της νεφρικής ανεπάρκειας στη ΜΕΘ απαιτεί, εκτός από τη συντηρητική θεραπεία, 

μια απόφαση σχετικά με το πότε θα ξεκινήσει η θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης. Μόλις 

χρειαστεί θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης, ο θεράπων ιατρός θα πρέπει να επιλέξει μεταξύ των 

διαφορετικών τρόπων της, π.χ. διαλείπουσα αιμοκάθαρση, CVVHD, CVVHDF ή περιτοναϊκή 

κάθαρση. Μια τέτοια απόφαση δεν είναι πάντα εύκολη, λαμβάνοντας υπόψη την αιμοδυναμική 

αστάθεια των ασθενών στη ΜΕΘ και τη σκοπιμότητα εφαρμογής των διαφορετικών μεθόδων. Τις 

τελευταίες δύο δεκαετίες, η περιτοναϊκή κάθαρση θεωρείται θεραπεία δεύτερης κατηγορίας για 

ασθενείς ΜΕΘ που αναπτύσσουν νεφρική ανεπάρκεια και χρησιμοποιείται σε πολύ μικρό 

ποσοστό στον ανεπτυγμένο κόσμο (Hyman & Mendelssohn, 2002) . Η περιτοναϊκή κάθαρση είναι 

μια ασφαλής και αποτελεσματική μέθοδος για ασθενείς με οξεία νεφρική βλάβη σε ΜΕΘ (Abdou 

et al., 2017). Ένας συνδυασμός φυσιολογικής συγκέντρωσης διττανθρακικών και χαμηλότερης 

συγκέντρωσης γαλακτικού μπορεί να έχει διπλό όφελος, διορθώνοντας επαρκώς την οξέωση και 

βελτιώνοντας το προφίλ βιοσυμβατότητας του διαλύματος (Teasdale & Jennett, 1974). Βρέθηκε 

ότι οι επιπλοκές ήταν λιγότερο συχνές με την περιτοναϊκή κάθαρση σε σύγκριση με τη συνεχή 

φλεβική αιμοδιαδιήθηση (Daniela Ponce, Caramori et al., 2012) . Οι χειρισμοί του κεντρικού 

φλεβικού καθετήρα από διαφορετικούς χειριστές μπορεί να είναι υπεύθυνοι για τις αυξημένες 

μολυσματικές επιπλοκές, πλέον των φλεγμονωδών κυτοκινών. Μία μελέτη έδειξε τη σημασία της 

περιτοναϊκής κάθαρσης στην αφαίρεση των προφλεγμονωδών κυτοκινών, ιδιαίτερα των 

ιντερλευκινών που θα μπορούσαν να σχετίζονται άμεσα με τα φαινόμενα του συνδρόμου 

τριχοειδούς διαρροής, των λοιμώξεων και της δυσλειτουργίας οργάνων. Έχει αναφερθεί ότι οι 

ουσίες που μπορεί να προκαλέσουν και να ενισχύσουν τις φλεγμονώδεις αποκρίσεις 

απομακρύνονται αποτελεσματικά κυρίως με την περιτοναϊκή κάθαρση. Αυτές οι ουσίες 
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περιλαμβάνουν ορισμένα τελικά προϊόντα προηγμένης γλυκοζυλίωσης, πρωτεΐνες 

συμπληρώματος, αδρενομεδουλλίνη (Schwenger, 2006).Οι κεντρικοί φλεβικοί καθετήρες 

προσφέρουν την πολυτέλεια της άμεσης πρόσβασης στην κυκλοφορία (Nassar & Ayus, 2001) . Οι 

βαριά πάσχοντες ασθενείς διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια. Μία από τις πιο κοινές προσπάθειες για την πρόληψη της οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας γενικά, όχι μόνο στη ΜΕΘ, είναι η εξασφάλιση επαρκούς νεφρικής αιμάτωσης 

διασφαλίζοντας επαρκή καρδιακή παροχή και αρτηριακή πίεση (Wiersema et al., 2019). Μια 

συμβατική παρέμβαση για τη διατήρηση επαρκούς καρδιακής παροχής είναι η ενδοφλέβια 

χορήγηση υγρών (Jog et al., 2015) .Έτσι, θα μπορούσε κανείς να ερμηνεύσει ότι οι ασθενείς με 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια λαμβάνουν υψηλότερες ποσότητες υγρών λόγω της πιο σοβαρής 

κατάστασης και της μειωμένης αιμοδυναμικής κατάστασης. Επιπλέον, η ολιγουρία είναι συχνή σε 

ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια αλλά είναι επίσης ένα κοινό έναυσμα για τη χορήγηση 

(Kellum et al., 2012). Η υπερφόρτωση υγρών προφανώς αυξάνει τη φλεβική πίεση και τον όγκο 

των νεφρών, οδηγώντας σε νεφρική φλεβική συμφόρηση και νεφρικό διάμεσο οίδημα που μπορεί 

να επιβραδύνει την ανάκτηση της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας (Besen, 2015). 

Η χειρουργική επέμβαση παραμένει η κύρια αιτία νεφρικής ανεπάρκειας σε νοσηλευόμενους 

ασθενείς (Gameiro et al., 2018). Το 24% των ασθενών με τραύμα που εισάγονται στη ΜΕΘ 

αναπτύσσουν οξεία νεφρική ανεπάρκεια (Sovik.et. al 2019). Ένας παράγοντας που έχει βρεθεί και 

σχετίζεται με την ανάπτυξη της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας είναι η προχωρημένη ηλικία 

.(Haines et al., 2019; Søvik et al., 2019). Η σήψη στη ΜΕΘ είναι η κύρια αιτία της νεφρικής 

ανεπάρκειας, καθώς έχει ως αποτέλεσμα τόσο την υποαιμάτωση όσο και τις φλεγμονώδεις 

προσβολές (Gameiro et al., 2018). Η χορήγηση υγρών είναι η πιο κοινή αρχική θεραπεία για την 

αποκατάσταση του όγκου του και τη βελτίωση της νεφρικής αιμάτωσης σε ασθενείς με 

υποογκαιμικό σοκ (Hatton et al., 2020). Ο περιορισμός των υγρών μπορεί να μειώσει την 

εμφάνιση νεφρικής ανεπάρκειας σε χειρουργικούς ασθενείς. Επομένως, η ανταπόκριση στα υγρά 

θα πρέπει να διερευνηθεί ως τελικό σημείο για την αναζωογόνηση των ασθενών για να αποφευχθεί 

η άσκοπη χορήγηση υγρών (Hatton et al., 2020). Τα υψηλότερα επίπεδα γαλακτικού οξέος στο 

αίμα μετά την άφιξη στο νοσοκομείο υποδεικνύει τη σημασία των συσσωρευμένων μεταβολικών 

απαιτήσεων λόγω υποαιμάτωσης των ιστών, ανεξάρτητα από την παρουσία αιμορραγικού ή μη 

αιμορραγικού σοκ (Harrois et al., 2018) . 
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Η νεφρική ανεπάρκεια είναι μία σοβαρή και συχνή επιπλοκή μεταξύ των νοσηλευόμενων ασθενών 

με Covid-19 , ασθενείς με ARDS και σε ασθενείς με H1N1 (Fabrizi et al., 2020; Ottolina et al., 

2022; Yang et al., 2020) (Martin-Loeches et al., 2011). Μια άμεση επίδραση θα μπορούσε να 

προκληθεί από την αλληλεπίδραση του SARS-CoV-2 με τον υποδοχέα ACE2, ο οποίος είναι ο 

υποδοχέας εισόδου των κυττάρων για τον SARS-CoV-2, που εκφράζεται ευρέως στο νεφρικό 

επιθήλιο(Puelles et al., 2020) .Tο ετήσιο κόστος που σχετίζεται με τη νεφρική ανεπάρκεια 

αντιπροσωπεύει ένα σημαντικό μέρος του προϋπολογισμού του Εθνικού Συστήματος Υγείας, 

ακόμη και όταν οι ασθενείς ανακτούν τη νεφρική τους λειτουργία (Kerr et al., 2014). Μία μελέτη 

έχει δείξει ότι μεταξύ των ασθενών που ανέπτυξαν νεφρική ανεπάρκεια (στάδιο 2 ή 3 κατά 

KDIGO) πέθανε και το άλλο προχώρησε στο πέμπτο στάδιο στην χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, 

απαιτώντας αιμοκάθαρση εντός περιόδου 34 μηνών (Pannu et al., 2013) . 

Σε μια πολυκεντρική, προοπτική, μελέτη παρατήρησης, η διαλυτή θρομβομοντουλίνη και 

η πρωτεΐνη C αποδείχθηκαν προβλέψιμοι δείκτες της νεφρικής ανεπάρκειας στη ΜΕΘ (Bouchard 

et al., 2015), ενώ σε άλλη μελέτη, η διαλυτή θρομβομοντουλίνη και η αγγειοποιητίνη-2 

αποδείχθηκε ότι παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη νεφρικής ανεπάρκειας σε ασθενείς με 

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (Liu et al., 2014).Μία μελέτη που συμπεριλήφθηκε στην παρούσα 

συστηματική ανασκόπηση έδειξε ότι η αυξημένη διαλυτή θρομβομοντουλίνη, ως δείκτης 

ενδοθηλιακής βλάβης, ήταν ένας ισχυρός ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για τη νεφρική 

ανεπάρκεια, ανεξάρτητα από την πήξη, τη φλεγμονή και τη λειτουργία των οργάνων (Katayama 

et al., 2017). Ορισμένες μελέτες έχουν δείξει ότι τα επίπεδα διαλυτής θρομβομοντουλίνης 

αυξάνονται σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο επειδή η διαλυτή θρομβομοντουλίνη 

απεκκρίνεται από τα νεφρά. Κατέληξαν σε αυτό το συμπέρασμα με βάση τη σχέση μεταξύ της 

μειωμένης απέκκρισης θρομβομοντουλίνης στα ούρα και των αυξημένων επιπέδων διαλυτής 

θρομβομοντουλίνης στο πλάσμα σε ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (Kazama, 1991). 

 

 
Συμπεράσματα 

 
Η παλιρροϊκή περιτοναϊκή κάθαρση είναι μια αποτελεσματική μορφή θεραπείας νεφρικής 

υποκατάστασης που μπορεί να χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια σε ασθενείς με οξεία νεφρική βλάβη 

στη μονάδα εντατικής θεραπείας. Τα ποσοστά θνησιμότητας και λοιμώξεων ήταν χαμηλότερα, η 
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αποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας ήταν ταχύτερη, η διάρκεια της θεραπείας νεφρικής 

υποκατάστασης ήταν μικρότερη και η διάρκεια παραμονής στη μονάδα εντατικής θεραπείας ήταν 

μικρότερη με την παλιρροϊκή περιτοναϊκή κάθαρση παρά με τη συνεχή φλεβική αιμοδιαδιήθηση. 

Η παλιρροϊκή περιτοναϊκή κάθαρση είναι μια απλή τεχνική που μπορεί να εξεταστεί για πιο 

διαδεδομένη χρήση για τη διαχείριση ασθενών με οξεία νεφρική βλάβη στη μονάδα εντατικής 

θεραπείας. 

Η ανάπτυξη οξείας νεφρικής ανεπάρκειας σε ασθενείς που εισήχθησαν στη ΜΕΘ σχετίστηκε 

σημαντικά με τραυματισμό, αθροιστική ισορροπία υγρών >2,5 L για 24 ώρες, αρχικά επίπεδα 

γαλακτικού οξέος στον ορό και χρήση αγγειοσυσπαστικών. Η αναγνώριση των παραγόντων 

κινδύνου σε πρώιμο στάδιο θα μπορούσε να βοηθήσει στη διαστρωμάτωση του κινδύνου και στην 

παροχή βέλτιστης φροντίδας στη ΜΕΘ. 

Η χρήση αερισμού υψηλής PEEP σε ασθενείς ΜΕΘ με υποξαιμική αναπνευστική ανεπάρκεια 

μπορεί να συνδέεται με υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης νεφρικής ανεπάρκειας, η οποία με τη σειρά 

της αυξάνει περαιτέρω τη θνησιμότητα στους ασθενείς. 
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