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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ως οξεία νεφρική ανεπάρκεια (ΟΝΑ) ορίζεται η
αιφνίδια αδυναµία του νεφρού να διατηρήσει το
ισοζύγιο ύδατος και ηλεκτρολυτών του οργανι-

σµού. Παρότι από παθοφυσιολογική άποψη αυτός ο
ορισµός είναι έγκυρος, επέτρεπε τον αυθαίρετο καθο-
ρισµό των σηµείων αποκοπής των συνεχών µεταβλη-
τών που υπεισέρχονται στην κλινική διάγνωση της
οξείας νεφρικής ανεπάρκειας, δηλαδή του µεγέθους
αύξησης της κρεατινίνης ορού ή ελάττωσης του ρυθ-
µού σπειραµατικής διήθησης (GFR). Το γεγονός αυτό
οδήγησε στο να υπάρχουν πάνω από 30 διαφορετικοί
ορισµοί της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας και ήταν
απαγορευτικό για την σύγκριση των επιδηµιολογικών
και κλινικών µελετών για την επίπτωση, τον επιπολα-
σµό, την πρόγνωση και την αποτελεσµατικότητα των
θεραπευτικών χειρισµών αντιµετώπισης της οξείας
νεφρικής νόσου (Mehta and Chertow, 2003). 

Πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι ακόµα και µικρές
αυξήσεις της κρεατινίνης ορού αυξάνουν σηµαντικά
την θνητότητα (Chertow et al.,2005). Για τον λόγο αυτό
ο όρος οξεία νεφρική βλάβη (Acute Kidney Injury),
που προτείνεται αντί του παλαιότερου όρου οξεία
νεφρική ανεπάρκεια (Acute Kidney Failure), µε βάση
τα κριτήρια RIFLE περιγράφει ένα ενιαίο φάσµα απώ-
λειας της νεφρικής λειτουργίας, που εκτείνεται από
µικρές κλινικά σιωπηλές αυξήσεις της κρεατινίνης
ορού έως τις κλινικά επείγουσες καταστάσεις που
απαιτούν υποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας.

Προκαλείται από:
- Ανεπαρκή νεφρική αιµάτωση (από εξωνεφρικά

αίτια).
- Αρτηριακή ή φλεβική απόφραξη νεφρικών αγγεί-

ων.
- Βλάβη του νεφρικού παρεγχύµατος.
- Απόφραξη της αποχετευτικής µοίρας του ουρο-

ποιητικού συστήµατος, όπως συµβαίνει στις απο-
φρακτικές ουροπάθειες.

Απαραίτητη προϋπόθεση για την εκδήλωση ΟΝΑ
είναι η βλάβη αµφοτέρων των νεφρών ή ενός µονή-
ρους νεφρού. Η ΟΝΑ χαρακτηρίζεται από ποικίλες
µεταβολικές διαταραχές και σηµαντική ελάττωση του
ποσού των αποβαλλοµένων ούρων, µέχρι και πλήρους
ανουρίας. Σε µερικές περιπτώσεις ΟΝΑ, το ποσό των
αποβαλλοµένων ούρων µπορεί να είναι φυσιολογικό
ή και µεγαλύτερο του κανονικού. (Levins, 2004; Kellum,
2008).

Η ΟΝΑ ανεξάρτητα από την αιτία που την προκαλεί
εκδηλώνεται όταν µειωθεί ή διαταραχθεί η νεφρική
αιµάτωση και/ ή η σπειραµατική πίεση διήθησης. Η
µετατραυµατική οξεία νεφρική ανεπάρκεια είναι δυνα-
τόν να προκληθεί από αίτια που προκαλούν τραυµα-
τισµό ή ρήξη στη διαδροµή του ουροποιητικού συστή-
µατος από την ουρήθρα έως το νεφρό. Σε κάθε περίπτωση,
η κλινική έκφραση της βλάβης θα συνίσταται σε απώ-

λεια αίµατος, ή στη δηµιουργία αιµατώµατος, µε συνέ-
πεια την εκδήλωση νεφρικής ισχαιµίας (Stene, 1990;
Letteri, 1987; Thadani et al., 1996; Mason et al., 1989). 

Η νεφρική ανεπάρκεια µπορεί να είναι είτε παρο-
δική και αυτοπεριοριζόµενη, είτε παρατεινόµενη εκδή-
λωση του συνδρόµου πολυοργανικής ανεπάρκειας µε
µεγάλη θνητότητα. H επίπτωση µε βάση τη διεθνή
βιβλιογραφία κυµαίνεται από 0.098-8.4% (Morris et
al., 1991; Regel et al., 1995) και η θνητότητα από 7-
83% (Nadvi et al., 1996; Mehta et al.,2002; Ympa et
al., 2005).

ΠΠααθθοογγέέννεειιαα
Η µετατραυµατική ΟΝΑ για  διαγνωστικούς και θερα-
πευτικούς σκοπούς  µπορεί να διαιρεθεί σε τρεις
κύριες κατηγορίες: προνεφρική, νεφρική και µετανε-
φρική (Kribben et al., 1999; Racusen and Nast, 1999).
Τα αίτια είναι συνήθως τα ακόλουθα:
• Προνεφρική: αιµορραγικό shock, ανεπαρκής ανα-

πλήρωση υγρών, υψηλής πίεσης αερισµός, ενδο-
κοιλιακό αιµάτωµα, σήψη.

• Νεφρική: προϋπάρχουσα νεφρική νόσος, µυοσφαι-
ρινουρία – αιµοσφαιρινουρία, νεφρικό τραύµα, από-
φραξη νεφρικών αγγείων, νεφροτοξικά φάρµακα,
σήψη. 

• Μετανεφρική: απόφραξη ουρητήρων.
Η πιο κοινή αιτία µετατραυµατικής ΟΝΑ είναι η ανε-

παρκής χορήγηση υγρών µετά από αιµορραγικό shock.
Ο νεφρός θα υποστεί αγγειοσύσπαση και θα µειώσει
την ολική αιµάτωση (RBF) και το ρυθµό σπειραµατι-
κής διήθησης (GFR), ως απάντηση στη µείωση του
όγκου του αίµατος, που προκαλεί διέγερση του συµπα-
θητικού, ενεργοποίηση του άξονα ρενίνης – αγγειο-
τενσίνης και έκκριση αντιδιουρητικής ορµόνης, ενώ
η επαναφορά του δραστικού όγκου αίµατος θα απο-
καταστήσει τη νεφρική αιµάτωση και ροή των ούρων.

Ενδονεφρική ανεπάρκεια προκαλείται από άµεση
βλάβη των νεφρών από τραύµα, από νεφροτοξικά φάρ-
µακα, από παρατεταµένο shock, από καθίζηση κρυ-
στάλλων αιµοσφαιρίνης ή µυοσφαιρίνης στο νεφρό.
Πολύ σπάνια, µετατραυµατική ΟΝΑ προέρχεται από
τραυµατική απόφραξη των ουρητήρων ή της κύστης.

Γενικά, ο συνδυασµός ισχαιµίας και χηµικών τοξι-
νών, είτε εξωγενών, είτε από τα ενδογενή τοξικά συστα-
τικά των προσβληθέντων κυττάρων καταστρέφει τα
νεφρικά κύτταρα. Εφόσον δεν υπάρχει αρχικά εµφα-
νής ανατοµική βλάβη του σπειράµατος, του διάµεσου
χώρου ή των αγγείων του νεφρού, υπεύθυνη θεωρεί-
ται η διαταραχή της λειτουργίας των σωληναρίων και
η οµάδα αυτή των νοσηµάτων, που προκαλεί νεφρι-
κής αιτιολογίας ΟΝΑ, αναφέρεται µε τον όρο Οξεία
Σωληναριακή Νέκρωση. Συχνά στη βιβλιογραφία, ο
όρος αυτός ταυτίζεται µε την ΟΝΑ επειδή αποτελεί τη
συχνότερη κλινική και ιστολογική της εκδήλωση. Ο
µυελός του νεφρού δεχόµενος µόνο το 5-10% της RBF
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είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος στην ισχαιµία παρά την
αύξηση της αιµάτωσης της έξω µοίρας του σε κατα-
στάσεις αιµορραγικού shock. Η επανακατανοµή αυτή
του αίµατος προάγει την αυξηµένη επαναρρόφηση Na+
στις µακρές αγκύλες του Henle των παραµυελικών
νεφρώνων, αυτό όµως επιτυγχάνεται µε κατανάλωση
ενέργειας και εποµένως µε αύξηση της ευπάθειας σε
συνθήκες υποξίας. Παρατεταµένο shock, µειώνει τον
οξειδωτικό µεταβολισµό και διαταράσσει τη συµπυ-
κνωτική λειτουργία των νεφρών. Τοξικοί κυτταρικοί
µεταβολίτες συσχετίζονται µε µεγάλες νεκρωτικές
περιοχές, όπως συµβαίνει στο σύνδροµο κατάχωσης
(crush syndrome), ενώ συχνά η νεφρική λειτουργία
βελτιώνεται µετά τον καθαρισµό των νεκρωτικών περιο-
χών. ∆ύο ιατρογενή αίτια ΟΝΑ ενδονεφρικής αιτιολο-
γίας είναι η χορήγηση νεφροτοξικών αντιβιοτικών (αµι-
νογλυκοσίδες, αµφοτερικίνη Β) ή η χρήση σκιαγραφικών
για διαγνωστικούς σκοπούς, ιδίως  σε ασθενείς µε
σακχαρώδη διαβήτη  ή σε ολιγουρικούς ασθενείς µε
αιµορραγικό shock (Better, 1992; Bone et al., 1997;
Fraklin and Klein, 1987; Gando et al., 1995). 

Η τραυµατική ραβδοµυόλυση συµβαίνει σε σύνδρο-
µο κατάχωσης σε χρήστες ουσιών, που περιπίπτουν
σε κώµα και περιστασιακά σε αθλητές κατόπιν υπερ-
βολικής µυϊκής άσκησης. Οι µύες αποτελούν το 40-
50% του βάρους και είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι σε
δυνάµεις πίεσης-έκτασης από εξωτερική µηχανική
πίεση ή από εσωτερικό οίδηµα. Σε τέτοιες καταστά-
σεις αυξάνεται η ενδοµυϊκή διάµεση πίεση και δια-
ταράσσεται η ισορροπία µεταξύ σαρκειληµµατικής
διαφυγής και ικανότητας έκκρισης ιόντων µέσω Κ+-
Na+-ATPάσης. Η είσοδος του διάµεσου υγρού στα µυϊ-
κά κύτταρα ευνοείται από την ενεργοποίηση των κανα-
λιών Ca++. Η είσοδος Ca++ και πιθανόν Na+ αυξάνει
τις ενεργειακές ανάγκες για ιοντική έξοδο και οδη-
γεί σε κατανάλωση των αποθεµάτων ΑΤΡ. Σε επόµε-
νο στάδιο ο καταβολισµός µεγαλοµοριακών µορίων σε
µικρότερα αυξάνει την ενδοκυττάρια ωσµωτικότητα
και ευνοεί το οίδηµα. Η αύξηση του ιονισµένου Ca++
στο κυτταρόπλασµα και η έκκριση του από τα κυττα-
ρικά οργανύλια ενεργοποιεί αυτολυτικά ένζυµα και
παρεµβαίνει στη λειτουργία των µιτοχονδρίων και την
παραγωγή ενέργειας. Επακόλουθο αυτών η ραβδο-
µυόλυση και η µυϊκή νέκρωση. Αυτή συχνά συνοδεύ-
εται από νευροµυϊκή βλάβη, που οδηγεί σε χαλαρή
κινητική και αισθητική παράλυση. Το κύριο χαρακτη-
ριστικό της ραβδοµυόλυσης είναι αιµοδυναµικό shock,
λόγω µειωµένου εξωκυττάριου όγκου σε συνδυασµό
µε καρδιαγγειακή καταστολή από οξείες µεταβολές
της ηλεκτρολυτικής σύστασης του εξωκυττάριου υγρού.
Η διαφυγή Κ+ από τους µυς και η προκαλούµενη υπερ-
καλιαιµία οδηγεί σε αγγειοδιαστολή, καρδιοκαταστο-
λή, που επιτείνεται από την υπασβεστιαιµία και αρρυθ-
µιογένεση. Συχνή επίσης επιπλοκή είναι η γαλακτική
οξέωση, που επιβαρύνει περαιτέρω την καρδιαγγει-

ακή ακεραιότητα (Stene, 1990; Szewczyk et al.,1998;
Tran et al., 1994).

Επίσης, αναφέρεται η οντότητα του συνδρόµου µετα-
τραυµατικού τοξικού shock σχετιζόµενου µε χρυσί-
ζοντα σταφυλόκοκκο ύστερα από δερµατικό τραύµα.
Χαρακτηρίζεται από πυρετό, ερύθηµα, αποφολίδωση
παλαµών, πελµάτων, υπόταση, αρνητικές καλλιέργει-
ες και προσβολή τριών ή περισσότερων οργάνων
(γαστρεντερικό–έµετοι, διάρροια, µυϊκό–µυαλγία, αύξη-
ση CPK, βλεννογόνοι– κόλπος, φάρυγγας, νεφροί–ολι-
γουρική νεφρική ανεπάρκεια, ήπαρ– αύξηση χολερυ-
θρίνης, AST, ALT, αίµα– θροµβοπενία, ΚΝΣ– διαταραχή
προσανατολισµού).

Ο βαριά πάσχων που νοσηλεύεται στη ΜΕΘ παρου-
σιάζει πληθώρα προβληµάτων, τα οποία αντανακλούν
βλάβη περισσοτέρων του ενός οργάνου. Οι βλάβες των
οργάνων αυτών µπορεί να είναι αποτέλεσµα λοιµώξε-
ων, τραυµάτων, διαταραχής της οµοιόστασης του οργα-
νισµού, παραγωγής ενδογενών ή εξογενών τοξικών
ουσιών και αποδίδονται στο σύνδροµο συστηµατικής
φλεγµονώδους απάντησης (Systemic Inflammatory
Response Syndrome, SIRS). Χαρακτηρίζεται από φλεγ-
µονώδη αντίδραση σε όργανα αποµακρυσµένα από την
αρχική εισβολή λόγω αλληλεπίδρασης µεταξύ προ-
φλεγµονωδών και αντιφλεγµονωδών µεσολαβητών.
Κλινική έκφραση όλων αυτών των διεργασιών είναι το
προαναφερθέν σύνδροµο πολυοργανικής ανεπάρκει-
ας. Η δυσλειτουργία των νεφρών προηγείται της υπό-
τασης και οφείλεται σε εκλεκτική νεφρική αγγειοσύ-
σπαση και µείωση του GFR (Knudson et al., 1988;
Schor, 2002; Schrier and Wang, 2004).

ΚΚλλιιννιικκήή  εειικκόόνναα  
Σε περίπτωση αιµορραγικού shock ο ασθενής εµφα-
νίζει χαµηλή αρτηριακή πίεση, ορθοστατική υπόταση,
ταχυκαρδία, ψυχρά άκρα, µείωση της ποσότητας των
ούρων, ξηρότητα δέρµατος και βλεννογόνων, µείωση
σωµατικού βάρους, απώλεια της σπαργής του δέρµα-
τος. 
Η εγκατεστηµένη οξεία σωληναριακή νέκρωση µπο-
ρεί να είναι ανουρική (<50 ml ούρων ηµερησίως), ολι-
γουρική (<500 ml ηµερησίως) ή µη ολιγουρική.
Κατά την ολιγουρική φάση πιθανόν να παρατηρηθούν
εκδηλώσεις, επιπλοκές από τα συστήµατα :
• Καρδιαγγειακό (Συµφορητική καρδιαγγειακή ανε-

πάρκεια και υπέρταση λόγω της υπερφόρτωσης µε
υγρά, αρρυθµίες, περικαρδίτιδα, µυοκαρδιακό
έµφραγµα, πνευµονική εµβολή).

• Κεντρικό Νευρικό (Λήθαργος, διανοητική σύγχυση,
µυοκλονίες, υπεραντιδραστικότητα).

• Γαστρεντερικό (Ανορεξία, ναυτία, έµετοι, κοιλιακά
άλγη, εξελκώσεις, αιµορραγία).

• Αναπνευστικό (Μη καρδιογενές πνευµονικό οίδη-
µα, πλευρίτιδα)

• Λοιµώξεις.
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Στο SIRS εκτός από τη νεφρική ανεπάρκεια υπάρχουν
εκδηλώσεις από το αναπνευστικό, το καρδιαγγειακό,
το ΚΝΣ, το γαστρεντερικό και το ήπαρ, καθώς και αιµα-
τολογικές διαταραχές και διαταραχές πηκτικότητας.

Η λειτουργική αποκατάσταση της οξείας σωληνα-
ριακής νέκρωσης εµφανίζεται 7-21 ηµέρες µετά την
εγκατάστασή της και γίνεται προοδευτικά σε αντίθε-
ση µε την οξεία της έναρξη. Στους ολιγουρικούς το
ποσό των ούρων αυξάνεται σταδιακά κατά 50-100%
σε σχέση µε αυτό του προηγούµενου 24ώρου και µπο-
ρεί να παρατηρηθεί βαριά πολυουρία και αποβολή
ηλεκτρολυτών (Schrier et al., 2004).

ΘΘεερρααππεείίαα
Για την εγκατεστηµένη ΟΝΑ απαιτείται διατήρηση του
ισοζυγίου υγρών, ηλεκτρολυτών και αποµάκρυνση των
συσσωρευόµενων προϊόντων του πρωτεϊνικού µεταβο-
λισµού µέσω της αιµοκάθαρσης µε τεχνητό νεφρό ή µε
περιτοναϊκή κάθαρση. Η περιτοναϊκή κάθαρση υστερεί
στην κάθαρση των µικρού µοριακού βάρους ουσιών και
δεν χρησιµοποιείται σε υπερκαταβολικές καταστάσεις,
στις οποίες µπορεί να απαιτηθεί ακόµη και καθηµερι-
νή αιµοκάθαρση. Παρέχει καλύτερη αιµοδυναµική στα-
θερότητα και δε χρειάζεται ούτε αγγειακή προσπέλα-
ση, ούτε χορήγηση αντιπηκτικών. Η εφαρµογή συνεχούς
αρτηριοφλεβικής ή φλεβοφλεβικής αιµοδιαδιήθησης
πρώιµα (BUN<60 mg/dl) βελτίωσε την επιβίωση (39%)
έναντι της επιβίωσης (20,3%) όσων άρχισαν θεραπεία
όψιµα (BUN?60 mg/dl). Στις περιπτώσεις  αιµοκάθαρ-
σης, η διατροφή συνιστάται να περιέχει λεύκωµα υψη-
λής βιολογικής αξίας σε ποσότητα τουλάχιστον 1g/kg
βάρους για την αποφυγή αρνητικού ισοζυγίου αζώτου
και αύξησης του καταβολισµού (Teehan et al., 2003;
Brivet et al., 1996; Poole and Schrier, 2005). 

ΠΠρρόόλληηψψηη
Η αναγνώριση προνεφρικής αζωθαιµίας και η διόρ-
θωσή της προλαβαίνει την ισχαιµική ή τοξική βλάβη
των νεφρικών κυττάρων. Η αντιµετώπιση του αιµορ-
ραγικού shock επιβάλλει την επαρκή ενυδάτωση και
την εξασφάλιση της ροής των ούρων σε ποσότητα µεγα-
λύτερη από 0.5 ml/kg/min. Για την πρόληψη της µετα-
τραυµατικής ΟΝΑ σηµαντική είναι η έγκαιρη αναγνώ-
ριση της µυοσφαιρινουρίας ή αιµοσφαιρινουρίας
(µπορεί να βοηθήσει η αλκαλοποίηση των ούρων) και
η αποφυγή νεφροτοξικών φαρµάκων. Σηµειώνεται ότι
η ΟΝΑ από ραβδοµυόλυση είναι συνήθως ολιγουρική
(80%), σοβαρή (στο 71% απαιτείται αιµοκάθαρση),
αλλά αναστρέψιµη (100%). Αν και η µη ολιγουρική
ΟΝΑ θεωρείται πιο εύκολο να αντιµετωπισθεί δεν
υπάρχει οµοφωνία για τη χρησιµοποίηση µανιτόλης ή
φουροσεµίδης σε αρχόµενη ΟΝΑ. Η µετατροπή της
ολιγουρικής σε µη ολιγουρική ΟΝΑ δείχνει την προ-
νεφρική αιτιολόγησή της (Schrier and Wang, 2004;
Wang et al., 2002; Burke et al., 1983). 
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