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ΕΥΡΕΤΗΡΙΟ 

 

∆είκτης Μάζας Σώµατος: ∆ΜΣ, κιλά/µέτρο2 (kg/m2) 

Περίµετρος Μέσης: Waist Circumference (WC) 

Λόγος µέσης προς περιφέρεια: Waist to Hip Ratio (WHR) 

Περίµετρος στο µέσο του βραχίονα : Mid Arm Circumference (MAC) 

Περίµετρος µυός στο µέσο του βραχίονα: Mid Arm Muscle Circumference (MAMC) 

Ρυθµός Σπειραµατικής ∆ιήθησης: Glomecular Filtration Rate (GFR) 

Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια: ΧΝΑ 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Υπόβαθρο: Οι κλασικοί παράγοντες κινδύνου όπως παχυσαρκία, υψηλή αρτηριακή 

πίεση, δυσλιπιδαιµία, φαίνεται να µην ισχύουν σε άτοµα που µπορεί να αναπτύξουν 

φλεγµονή και δυσθρεψία λόγω µιας πάθησης. Παρόµοια φαίνεται να είναι και η 

σχέση αυτή στους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς 

Μεθοδολογία - Σκοπός:  Αναζήτηση βιβλιογραφίας και διερεύνηση της πραγµατικής 

επίδρασης των παραγόντων αυτών και της βιολογικής εξήγησης τους. 

Συµπεράµατα: Στο σύνολο της ανασκόπησης φαίνεται ότι η αντίστροφη 

επιδηµιολογία ισχύει, αλλά όχι καθολικά. Η ηλικία, η ύπαρξη φλεγµονής και 

δυσθρεψίας, ήταν  οι κυριότεροι τροποποιητικοί παράγοντες του φαινοµένου.  

Μεγαλύτερη σηµασία για την επιβίωση των ασθενών έχει η διατήρηση καλής 

θρέψης, βάρους, λιπώδη και µυϊκού ιστού, χοληστερόλης, και αρτηριακής πίεσης. Η 

µείωση τους επιβαρύνει ή δεν επηρεάζει την επιβίωση των ασθενών. Η αδυναµία 

δηµιουργίας ή ο µικρός αριθµός κλινικών δοκιµών καθιστά δύσκολο την εξαγωγή 

ασφαλών συµπερασµάτων ποιοι είναι τελικά σε κίνδυνο και ποιοι όχι.  
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ABSTRACT 

Background: The classical risk factors such as obesity, hypertension, 

dyslipidemia, appear not to apply to individuals who develop inflammation and 

malnutrition. Similar seems to be the relationship in hemodialysis patients 

Methodology - Purpose: Α  literature research of the real impact of these factors 

and their biological explanation. 

Conclusion: In general, throughout the review seems that the reverse 

epidemiology exists, but no in all cases. Age , the presence of inflammation and 

malnutrition were the main factors modifying the phenomenon. maintaining 

good nutrition , weight , fat and muscle tissue , cholesterol , and blood pressure 

are of great importance for the patients’ survival. The reduction of those 

factors either burden or do not affect their survival. The impossibility to start 

or the small number of clinical trials makes it difficult to draw firm conclusions 

what is ultimately at stake and what not.  
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Κεφάλαιο 1ο 

Εμφάνιση και εξέλιξη της Χρόνιας Νεφρικής 

Ανεπάρκειας 
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1.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η παχυσαρκία σήµερα είναι µία από τις κυριότερες µεταβολικές παθήσεις και 

αποτελεί ένα παγκόσµιο πρόβληµα υγείας. Το 2005  υπολόγιζαν ότι οι υπέρβαροι 

(∆είκτης Μάζας Σώµατος ή ∆ΜΣ ≥25kg/m2) σε όλο τον πλανήτη ήταν πάνω από ένα 

δισεκατοµµύριο και ότι οι παχύσαρκοι  (∆ΜΣ ≥ 30kg/m2) ήταν πάνω από 300 

εκατοµµύρια. Μέχρι το 2015 περιµένουν ότι οι  υπέρβαροι θα αυξηθούν πάνω από 

1.5 δις (WHO 2009).  Στην Ελλάδα συγκεκριµένα σύµφωνα µε τη µελέτη ATTICA 

(Παναγιωτάκος και συν, 2004)  το 2002 υπολόγισαν ότι το ποσοστό των υπέρβαρων 

και παχύσαρκων  ενήλικων άντρων ήταν 53% κα 20% αντίστοιχα σε σχέση µε το 

γενικό πληθυσµό, ενώ για τις ενήλικες γυναίκες ήταν 31% και 15% αντίστοιχα. 

Η ύπαρξη παχυσαρκίας συσχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης ποικίλων 

µη µεταδιδόµενων παθολογικών καταστάσεων, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης 2,  

καρδιαγγειακές παθήσεις, καρκίνος, αρτηριακή  υπέρταση, νεφρολιθίαση και η 

υπερλιπιδαιµία. Πλέον υπάρχουν στοιχεία που συνδέουν την παχυσαρκία µε την 

ανάπτυξη νεφρικής νόσου, είτε έµµεσα µέσω της ανάπτυξης µεταβολικού συνδρόµου 

(Wahba & Mak 2007 , Stolic 2010), είτε άµεσα (Hsu et al 2006), όπως θα αναλυθεί 

παρακάτω. Είναι αναµφισβήτητο ότι ο σακχαρώδης διαβήτης  καθώς και η υπέρταση 

αποτελούν κύριες αιτίες ανάπτυξης χρόνιας νεφρικής νόσου (Weil et al 2010, 

National Kidney Foundation 2007) αλλά οι παθήσεις αυτές έχουν σχετίσει  την 

παχυσαρκία µε αρνητικό αποτέλεσµα στην εξέλιξη τους,  και κυρίως µε αυξηµένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο ή θάνατο. Ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) 

είναι οµάδα υψηλού κινδύνου ανάπτυξης καρδιαγγειακών νοσηµάτων  (Sarnak et 

al,2003). 

Παράγοντες κινδύνου όπως η υπερλιπιδαιµία, η υψηλή αρτηριακή πίεση, ο 

αυξηµένος ∆ΜΣ, η υψηλή oµοκυστεΐνη, η υψηλή κρεατινίνη αίµατος,   σχετίζονται 

µε  µεγαλύτερο κίνδυνο για εµφάνιση καρδιαγγειακού θανάτου και συνολικής  

θνητότητας  στο γενικό πληθυσµό. Σε αρκετές έρευνες παρουσιάζουν  µια 

αντίστροφη σχέση σε ασθενείς σε αιµοδιάλυση µε τεχνητό νεφρό ή και σε 

περιτοναϊκή κάθαρση. Το φαινόµενο αυτό έχει ονοµαστεί ως αντίστροφη 

επιδηµιολογία (Kalantar-Zadeh et al ,2003).   
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Σκοπός αυτής της βιβλιογραφικής εργασίας είναι η διερεύνηση  του φαινοµένου 

της αντίστροφης επιδηµιολογίας σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς για επιλεγµένους 

δείκτες, οι οποίοι ονοµαστικά είναι ο ∆ΜΣ , η περίµετρος µέσης, ο λιπώδης ιστός, η 

χοληστερόλη αίµατος, η αρτηριακή πίεση. Ο σκοπός της εργασίας είναι να δώσει σε 

επιστήµονες υγείας, και κατά επέκταση και σε διαιτολόγους, πιθανούς 

προβληµατισµούς αν η παχυσαρκία, ως θρεπτική κατάσταση, η υπερλιπιδαιµία και η 

υπέρταση, σε κάποιες περιπτώσεις αποτελούν παράγοντες κινδύνου και πρέπει να 

αντιµετωπίζονται ή όχι. 
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1.2 Φυσιολογία Νεφρών 

 

∆οµή των Νεφρών και του Ουροποιητικού Συστήµατος 

Οι δύο νεφροί  κείνται στο πίσω µέρος του κοιλιακού τοιχώµατος, αλλά 

πραγµατικά δεν εµπεριέχονται µέσα στην κοιλιακή χώρα. Είναι οπισθοπεριτοναϊκά 

στοιχεία, δηλαδή βρίσκονται µόλις πίσω από το περιτόναιο, τον υµένα ο οποίος 

επενδύει την κοιλιακή χώρα. τα ούρα ρέουν, µέσω του ουρητήρα, από τους νεφρούς 

στην ουροδόχο κύστη, από την οποία αποβάλλονται µέσω της ουρήθρας. 

Καθένας νεφρός περιέχει περίπου ένα εκατοµµύριο όµοιες µονάδες που 

ονοµάζονται νεφρώνες. Καθένας νεφρώνας αποτελείται από : (1) ένα αρχικό 

διηθητικό οργανίδιο το οποίο ονοµάζεται νεφρικό σωµάτιο, και (2) ένα σωληνάριο το 

οποίο αποτελεί φυσική προέκταση του νεφρικού σωµατίου. Το νεφρικό σωµάτιο 

σχηµατίζει, από το αίµα, ένα διήθηµα το οποίο δεν περιέχει ούτε κύτταρα ούτε 

πρωτεΐνες. Το διήθηµα αυτό εγκαταλείπει το νεφρικό σωµάτιο και εισέρχεται στο 

σωληνάριο. Καθώς αυτό ρέει µέσα στο σωληνάριο διάφορες ουσίες προστίθενται ή 

αφαιρούνται. Τελικά, το υγρό από όλους τους νεφρώνες συλλέγεται και εξέρχεται ως 

ούρα. 

Το νεφρικό σπείραµα θηλυκώνει µέσα σε µια κάψουλα γεµάτη υγρό, γνωστή 

ως κάψα του Bowman. Ο συνδυασµός ενός σπειράµατος και µιας κάψας αποτελεί το 

νεφρικό σωµάτιο. Καθώς το αίµα ρέει µέσα στο σπείραµα ένα µέρος του πλάσµατος 

διηθείται µέσα στην κάψα του Bowman. Το υπόλοιπο του αίµατος εξέρχεται από το 

σπείραµα µε ένα άλλο αρτηρίδιο, το απαγωγό αρτηρίδιο. 

Το νεφρικό σωληνάριο αποτελεί συνέχεια του έξω πετάλου της κάψας του 

Bowman και είναι ένας στενός κοιλώδης κύλινδρος φτιαγµένος από µια στιβάδα 

επιθηλιακών κυττάρων τα οποία στηρίζονται πάνω σε µια βασική µεµβράνη. Έτσι, το 

τµήµα του σωληναρίου στο οποίο εισρέει το υγρό από την κάψα του Bowman 

ονοµάζεται εγγύς σωληνάριο και αποτελείται από τα σωληνάρια, εγγύς εσπειραµένο 

και το εγγύς ευθύ. Το επόµενο τµήµα του σωληναρίου είναι η αγκύλη του Henle, η 

οποία είναι µια οξεία φουρκετοειδής αγκύλη αποτελούµενη από ένα κατιόν σκέλος, 

το οποίο προέρχεται από το εγγύς σωληνάριο και ένα ανιόν σκέλος το οποίο οδηγεί 
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στο επόµενο µέρος του νεφρώνα, το άπω εσπειραµένο σωληνάριο. Από το άπω 

εσπειραµένο σωληνάριο τα ενδοσωληναριακά υγρά ρέουν µέσα στο σύστηµα των 

αθροιστικών πόρων, το πρώτο µέρος των οποίων αποτελεί το συνδετικό σωληνάριο, 

ακολουθούµενο από το φλοιώδη και το µυελώδη αθροιστικό πόρο. Από την κάψα του 

Bowman µέχρι το σύστηµα των αθροιστικών πόρων, ο καθένας νεφρώνας είναι 

εντελώς ξεχωριστός από τον άλλο.  

Το εξωτερικό µέρος του νεφρού είναι ο νεφρικός φλοιός και αντίστοιχα, το 

εσωτερικό του µέρος ονοµάζεται νεφρικός µυελός. Ο φλοιός περιέχει όλα τα νεφρικά 

σωµάτια. Οι αγκύλες του Henle εκτείνονται σε κυµαινόµενη απόσταση από το φλοιό 

προς τα κάτω και µέσα στο µυελό. Οι µυελώδεις αθροιστικοί πόροι διέρχονται το 

µυελό καθώς οδεύουν προς τη νεφρική πύελο. 

Κοντά στο πέρας του, το ανιόν σκέλος κάθε µιας αγκύλης του Henle έρχεται σε 

επαφή µε το προσαγωγό και το απαγωγό αρτηρίδιο του δικού του νεφρώνα, καθώς 

διέρχεται ανάµεσα τους. Σε αυτό το σηµείο επαφής του ανιόντος σκέλους υπάρχει µια 

πλάκα κυττάρων η οποία ονοµάζεται πυκνή κηλίδα. Ακριβώς πάνω στο σηµείο 

επαφής το τοίχωµα των προσαγωγών αρτηριδίων περιέχει εκκριτικά κύτταρα, γνωστά 

ως παρασπειραµατικά κύτταρα (JG). Η ενότητα της πυκνής κηλίδας και των 

παρασπειραµατικών κυττάρων είναι γνωστή ως παρασπειραµατική συσκευή (JGA). 

Τα παρασπειραµατικά κύτταρα εκκρίνουν την ορµόνη ρενίνη. ( Vander et al., 2011) 

 

Νεφρικές Λειτουργίες 

Οι νεφροί επεξεργάζονται το πλάσµα του αίµατος από το οποίο κατακρατούν 

διάφορες ουσίες και σε ελάχιστες περιπτώσεις προσθέτουν σε αυτό κάποιες άλλες. 

Πρώτα  και κύρια, οι νεφροί παίζουν καθοριστικό ρόλο στην ρύθµιση της 

συγκέντρωσης του ύδατος, των ανόργανων ιόντων και του όγκου του εσωτερικού 

περιβάλλοντος. Κατά δεύτερο λόγο, οι νεφροί απεκκρίνουν µεταβολικά 

παραπροϊόντα µέσα στα ούρα µόλις αυτά παραχθούν. Τα µεταβολικά αυτά 

υπολείµµατα περιλαµβάνουν την ουρία που προέρχεται από τον καταβολισµό των 

πρωτεϊνών, το ουρικό οξύ από τα νουκλεϊκά οξέα, κρεατινίνη από τη µυϊκή κρεατίνη 

και παραπροϊόντα της αιµοσφαιρινικής αποδόµησης (η οποία προσδίδει, κυρίως στα 

ούρα το χρώµα τους) όπως επίσης και άλλα υπολείµµατα. Μια τρίτη λειτουργία των 

νεφρών είναι η απέκκριση στα ούρα κάποιων εξωγενών χηµικών ουσιών, όπως είναι 
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τα φάρµακα, τα φυτοφάρµακα, τα συντηρητικά τροφών και οι µεταβολίτες τους. Η 

γλυκονεογένεση αποτελεί µια τέταρτη νεφρική λειτουργία. Κατά τη διάρκεια 

παρατεταµένης νηστείας, οι νεφροί παράγουν γλυκόζη από αµινοξέα και άλλες 

προδροµικές ουσίες και την απελευθερώνουν στην αιµατική ροή που τους διαποτίζει. 

Οι νεφροί µπορούν να απελευθερώσουν γλυκόζη που ανέρχεται µέχρι και το 20% της 

συνολικής γλυκόζης που παράγει το ήπαρ σε τέτοιες καταστάσεις. Τελικά, οι νεφροί 

λειτουργούν ως ενδοκρινείς αδένες εκκρίνοντας τελικά τρεις ορµόνες: την 

ερυθροποιητίνη, τη ρενίνη, και την 1,25-διϋδροξυβιταµίνη D3. ( Vander et al., 2011) 

Μια από τις σηµαντικότερες λειτουργίες του νεφρού είναι η ρύθµιση του 

µηχανισµού ρενίνης-αγγειοτενσίνης, του κυριότερου ρυθµιστικού µηχανισµού της 

αρτηριακής πίεσης. Η µείωση του όγκου του αίµατος της κυκλοφορίας έχει ως 

αποτέλεσµα την παραγωγή ρενίνης στην παρασπειραµατική συσκευή και δρα τοπικά 

και συστηµατικά. Είναι ένζυµο το οποίο µετατρέπει το αγγειοτενσινογόνο σε 

αγγειοτενσίνη ΙΙ που είναι αγγειοσυσπατική ουσία. Η παραγωγή αγγειοτενσίνης ΙΙ 

έχει ως αποτέλεσµα την επαναρρόφηση Na και την επαναφορά της αρτηριακής 

πίεσης σε φυσιολογικά επίπεδα.  

Στους νεφρούς τέλος παράγονται οι προσταγλαδίνες, προστακυκλίνη και PGE2, 

που έχουν αγγειοδιασταλτική δράση. (Ζαµπέλας, 2007) 

 

∆είκτες Νεφρικής Λειτουργίας 

Η αξιολόγηση της νεφρικής λειτουργίας πραγµατοποιείται µε την αξιολόγηση 

διαφόρων δεικτών που προκύπτουν είτε από βιοχηµικές αναλύσεις είτε από απευθείας 

τεστ αξιολόγησης της νεφρικής λειτουργίας. 

Όταν οι νεφροί υπολειτουργούν ουσίες οι οποίες υπό φυσιολογικές συνθήκες θα 

αποβάλλονταν συσσωρεύονται στο αίµα. Πρέπει όµως να τονιστεί ότι ο νεφρός έχει 

τη δυνατότητα να διατηρεί φυσιολογικές τιµές των βιοχηµικών αυτών δεικτών ακόµη 

και όταν έχει χάσει περίπου το 50% της λειτουργικότητας του.  

Κρεατινίνη ορού: Φυσιολογικές τιµές στον ορό θεωρούνται από 0,61 – 1,5 

mg/dl. Αν οι νεφροί δεν είναι σε θέση να αποβάλλουν τα αζωτούχα παραπροϊόντα 

του µεταβολισµού, η κρεατινίνη θα βρεθεί αυξηµένη στον ορό.   

Άζωτο ουρίας ορού (serum urea nitrogen SUN) ή άζωτο ουρίας αίµατος 

(blood urea nitrogen BUN): Το φυσιολογικό εύρος τιµών για το SUN είναι από 6-
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20mg/dl και για το BUN από 5-20 mg/dl . Όταν οι νεφροί δεν έχουν τη δυνατότητα 

να αποβάλλουν επαρκώς τα αζωτούχα παραπροϊόντα του µεταβολισµού η ουρία 

αυξάνεται στο αίµα. 

Ουρικό οξύ πλάσµατος: Φυσιολογικά βρίσκεται στον ορό σε συγκεντρώσεις 

3-7 mg/dl για τους άνδρες και 2-6 mg/dl στις γυναίκες. Το ουρικό οξύ αυξάνεται στον 

ορό σε περίπτωση νεφρικής δυσλειτουργίας ή ανεπάρκειας. 

Οι δοκιµασίες αξιολόγησης της νεφρικής λειτουργίας: Η κάθαρση της 

κρεατινίνης (Creatinine Clearance, Clcr) είναι µια διαγνωστική δοκιµασία ευρέως 

χρησιµοποιούµενη στην κλινική πράξη. Ουσιαστικά υπολογίζει την ποσότητα του 

αίµατος που µπορεί να καθαρθεί από την κρεατινίνη ανά λεπτό. Η Clcr υπολογίζεται 

από την παρακάτω εξίσωση: 

Clcr (ml/min) = [(140 –Ηλικία σε έτη) (Βάρος σε κιλά) / 72 * Κρεατινίνη ορού 

σε mg/dl] * 0,85 όταν πρόκειται για ♀ 

Ως φυσιολογικές τιµές Clcr θεωρούνται αυτές που είναι >90 Ml/min. 

(Ζαµπέλας, 2007) 

 

Η Έννοια της Νεφρικής Κάθαρσης 

 Ένας χρήσιµος τρόπος ποσοτικοποίησης της νεφρικής λειτουργίας είναι η 

µέτρηση της νεφρικής κάθαρσης. Η νεφρική κάθαρση οποιασδήποτε ουσίας είναι ο 

όγκος του πλάσµατος από τον οποίο η ουσία αυτή αποµακρύνεται εντελώς 

(«καθαρίζεται») από τους νεφρούς στη µονάδα του χρόνου. Κάθε µια ουσία έχει τη 

δικιά της ξεχωριστή τιµή κάθαρσης, αλλά οι µονάδες τους εκφράζονται πάντα σε 

όγκο πλάσµατος στη µονάδα του χρόνου. Η βασική εξίσωση κάθαρσης για κάποια 

ουσία S είναι :  

Κάθαρση της S = Απεκκρινόµενη µάζα της S στη µονάδα του χρόνου/ 

Συγκέντρωση της S στο πλάσµα. 

Επειδή όµως η απεκκρινόµενη µάζα της S στη µονάδα του χρόνου είναι ίση µε 

τη συγκέντρωση της S στα ούρα επί τον όγκο των ούρων κατά τη διάρκεια αυτής της 

χρονικής περιόδου, η εξίσωση της κάθαρσης για την ουσία S µετατρέπεται σε : 

Cs = UsV / Ps 

όπου: Cs= κάθαρση της ουσίας S, Us= συγκέντρωση στα ούρα της S, V= όγκος 

των ούρων στη µονάδα του χρόνου, Ps= συγκέντρωση της S στο πλάσµα. 
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Για κλινικούς σκοπούς, χρησιµοποιείται συνήθως η κάθαρση της κρεατινίνης 

(Ccr) για να προσεγγισθεί ο GFR µε την εξής λογική: το παραπροϊόν κρεατινίνη, το 

οποίο παράγεται από το µυ, διηθείται στα νεφρικά σωµάτια και δεν υπόκειται σε 

σωληναριακή επαναρρόφηση. Μια µικρή όµως ποσότητα του υπόκειται σε έκκριση 

µε αποτέλεσµα, κάποια ποσότητα πλάσµατος να καθαρίζεται από την κρεατινίνη που 

εµπεριέχει, µέσω έκκρισης. Συνεπώς, η Ccr υπερεκτιµά τον GFR αλλά τον υπολογίζει 

µε τέτοια υψηλή προσέγγιση ώστε να αποτελεί ένα χρήσιµο κλινικό εργαλείο. 

(Vander et al,2011) 

 

Βασικές Νεφρικές ∆ιεργασίες 

Ο σχηµατισµός των ούρων άρχεται µε τη διήθηση του πλάσµατος από τα 

σπειραµατικά τριχοειδή στην κάψα του Bowman. Η διαδικασία αυτή ονοµάζεται 

σπειραµατική διήθηση και το παραγωγό της σπειραµατικό διήθηµα. Το υγρό αυτό 

είναι ακύτταρο και περιέχει όλες τις ουσίες του πλάσµατος, εκτός φυσικά από τις 

πρωτεΐνες, σε ισόποση συγκέντρωση. Ο τύπος αυτός διηθήµατος ονοµάζεται και 

υπερδιήθηµα, ενώ όλη η διαδικασία υπερδιήθηση. 

Κατά τη διάρκεια διέλευσης του υπερδιηθήµατος µέσα από τα σωληνάρια η 

σύνθεση του µεταβάλλεται µε µετακίνηση των ουσιών από τα σωληνάρια προς τα 

περισωληναριακά τριχοειδή και τανάπαλιν. Όταν η διεύθυνση µετακίνησης είναι από 

το σωληναριακό αυλό προς το πλάσµα των περισωληναριακών τριχοειδών, η 

διαδικασία αυτή τότε ονοµάζεται σωληναριακή επαναρρόφηση ή απλά 

επαναρρόφηση. Η κίνηση ουσιών κατά αντίθετη διεύθυνση, δηλαδή από το 

σωληναριακό αυλό, ονοµάζεται σωληναριακή έκκριση απλά έκκριση. Ο όρος 

σωληναριακή έκκριση χρησιµοποιείται επίσης και στην περίπτωση όπου µια ουσία 

παράγεται από το νεφρικά σωληναριακά κύτταρα και µετακινείται προς το εσωτερικό 

χώρο του αυλού.  (Vander et al., 2011) 

Σπειραµατική ∆ιήθηση 

H σπειραµατική διήθηση είναι µια ροή όγκου κατά την οποία ύδωρ και όλες οι 

ουσίες χαµηλού µοριακού βάρους κινούνται µαζί. Η συντριπτική πλειοψηφία των 

πρωτεϊνών του πλάσµατος, οι λευκωµατίνες και οι σφαιρίνες, αποκλείονται σχεδόν 

εντελώς από το προκύπτον υπερδιήθηµα.  
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Ρυθµός Σπειραµατικής ∆ιήθησης (ΡΣ∆, Glomerular Filtration Rate, GFR): 

Ο όγκος των υγρών τα οποία διηθούνται από το σπείραµα στην καψική κοιλότητα 

εκφρασµένος ανά χρονική µονάδα είναι γνωστός ως ρυθµός σπειραµατικής διήθησης 

(GFR). Σε ένα άτοµο 70 κιλών, ο GFR ανέρχεται κατά µέσο όρο σε 180 L ηµερησίως 

(125ml/min).  

Υπογραµµίζεται ότι ο GFR δεν έχει σταθερή τιµή αλλά υπόκειται σε 

φυσιολογική ρύθµιση. Αυτό επιτυγχάνεται µε νευρικά και ορµονικά εισερχόµενα 

σήµατα στα προσαγωγά και απαγωγά αρτηρίδια, τα οποία επιφέρουν αλλαγές στην 

«καθαρή» πίεση διήθησης. (Vander et al., 2011) 

Στάδιο 

ΧΝΑ 

Ορισµός 

1 Κανονικός ή αυξηµένος GFR, κάποιες ενδείξεις νεφρικής βλάβης 

αντικατοπτρίζονται από µικροαλβουµιναιµία, πρωτεϊνουρία, και 

αιµατουρία, καθώς και αλλαγές ακτινολογικές ή ιστολογικές. 

 

2 Ήπια µείωση στο GFR (89-60 ml/min per 1,73 m2) µε κάποιες ενδείξεις 

βλάβης της νεφρικής λειτουργίας αντικατοπτρίζονται από 

µικροαλβουµιναιµία, πρωτεϊνουρία, και αιµατουρία, καθώς και αλλαγές 

ακτινολογικές ή ιστολογικές. 

 

3 

3Α 

3Β 

GFR 59-30 ml/min per 1,73 m2 

GFR 59-45 ml/min per 1,73 m2 

GFR 44-30 ml/min per 1,73 m2 

 

4 GFR 29-15 ml/min per 1,73 m2 

5 

(Τελικού 

σταδίου) 

GFR <15 ml/min per 1,73 m2, όταν η θεραπεία αποκατάστασης της 

νεφρικής λειτουργίας στη µορφή της διάλυσης ή της µεταµόσχευσης πρέπει 

να λαµβάνεται υπόψη για τη διατήρηση της ζωής 

 

Το επίθεµα p προστίθεται στο κάθε στάδιο των πρωτεϊνουρικών ασθενών 

(πρωτεϊνουρία < 0,5g/ 24h) 
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Πίνακας 1.2.1 Κατηγοριοποίηση σταδίων Χρόνιας Νεφρικής Ανεπάρκειας 

(Poulia,2012) 

 

Νεφρικές Ασθένειες 

Ο όρος νεφρική ασθένεια δεν είναι πιο ακριβής από τον όρο «µηχανική βλάβη 

αυτοκινήτου» αφού η λειτουργία των νεφρών µπορεί να επηρεασθεί από πάµπολλες 

ασθένειες. Μικρόβια, αλλεργίες, συγγενή ελαττώµατα, νεφρικοί λίθοι, όγκοι και 

τοξικά χηµικά είναι κάποιες πιθανές αιτίες, οι οποίες µπορούν να προκαλέσουν 

βλάβη στους νεφρούς. Απόφραξη της ουρήθρας ή του ουρητήρα µπορεί να 

προκαλέσει τραυµατισµό και µπορεί να προδιαθέσει τους νεφρούς σε µικροβιακή 

µόλυνση. Μια συνηθισµένη ένδειξη νεφρικής ασθένειας είναι η παρουσία πρωτεϊνών 

στα ούρα.  

Τα συµπτώµατα ευρείας νεφρικής δυσλειτουργίας είναι σχετικά ανεξάρτητα 

από την αιτία που τα προκαλεί και είναι γνωστά ως ουραιµία, η οποία κατά 

κυριολεξία σηµαίνει ούρα στο αίµα. Το µέγεθος της ουραιµίας εξαρτάται από την 

ικανότητα του νοσούντος νεφρού να διατηρεί το εσωτερικό περιβάλλον του σώµατος 

σταθερό.   

Το πρόβληµα µε τη ρενίνη, την τρίτη νεφρική ορµόνη, συνήθως εντοπίζεται σε 

υπερέκκριση και όχι σε υποέκκριση από τα περισπειραµατικά κύτταρα του 

κατεστραµµένου νεφρού. Έτσι, επέρχεται η αύξηση της συγκέντρωσης της 

αγγειοτενσίνης ΙΙ στο πλάσµα και αναπτύσσεται νεφρική υπέρταση. (Vander et al., 

2011) 

 

Αιµοδιάλυση, Περιτοναϊκή ∆ιάλυση και Μεταµόσχευση    

Οι ανεπαρκείς νεφροί καταλήγουν σε ένα σηµείο όπου δεν µπορούν πια να 

απεκκρίνουν νερό και ιόντα σε ικανοποιητικό ρυθµό έτσι ώστε να διατηρηθεί το 

ισοζύγιο αυτών των ουσιών, ούτε επίσης µπορούν να απεκκρίνουν άχρηστα προϊόντα 

µε την ταχύτητα την οποία παράγονται. Οι διατροφικές τροποποιήσεις µπορούν να 

σµικρύνουν το πρόβληµα, αλλά όχι και να το λύσουν. Οι τεχνικές οι οποίες 

χρησιµοποιούνται για να εκτελέσουν τις απεκκριτικές λειτουργίες των νεφρών είναι η 

αιµοκάθαρση και η περιτοναϊκή κάθαρση. Ο όρος κάθαρση αναφέρεται στη 

χρησιµοποιούµενη µεµβράνη για να ξεχωρίζονται οι διάφορες ουσίες. 
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Ο τεχνητός νεφρός είναι µια συσκευή που χρησιµοποιεί µια διαδικασία, 

ονοµάζεται αιµοκάθαρση, για την αποµάκρυνση των περίσσιων ουσιών από το αίµα. 

Κατά την αιµοκάθαρση, το αρτηριακό αίµα αντλείται και διασωληνώνεται µέσα σε 

ένα σύστηµα αγωγών το οποίο περιβάλλεται από ένα µεγάλο όγκο υγρών. 

Ακολούθως το διασωληνωµένο αίµα επιστρέφει, µέσω µιας φλέβας, στον ασθενή. Το 

σωληναριακό, εξωγενές αυτό σύστηµα είναι συνήθως κατασκευασµένο από 

κυτταρίνη (σελοφάν), ένα υλικό το οποίο είναι διαπερατό στις περισσότερες ουσίες 

διαλύµατος αλλά είναι σχετικά αδιαπέραστο από τις πρωτεΐνες και απόλυτα 

αδιαπέραστο από τα κύτταρα του αίµατος, δηλαδή το σελοφάν φέρει χαρακτηριστικά 

τα οποία είναι αρκετά παρόµοια µε τα αντίστοιχα των τριχοειδών. Το υγρό του 

λουτρού το οποίο περιβάλει το σωληναριακό σύστηµα είναι ένα αλατώδες διάλυµα 

µε ιοντική συγκέντρωση παρόµοια ή χαµηλότερη µε εκείνη του φυσιολογικού 

πλάσµατος. Καθώς το αίµα ρέει εντός των σωληνώσεων, η συγκέντρωση των µη 

πρωτεϊνικών ουσιών τείνει να φθάσει σε διαχυτική ισορροπία µε την αντίστοιχη 

συγκέντρωση των ουσιών οι οποίες περιέχονται στο υγρό λουτρού.  

Κάποιοι ασθενείς µε οξεία αναστρέψιµη νεφρική ανεπάρκεια µπορεί να 

χρειάζονται αιµοκάθαρση µόνο για κάποιες ηµέρες ή εβδοµάδες. Ασθενείς µε χρόνια, 

µη αναστρέψιµη, νεφρική ασθένεια χρειάζονται αιµοκάθαρση για το υπόλοιπο της 

ζωής τους εκτός και εάν υποβληθούν σε µεταµόσχευση νεφρού. Αυτοί οι ασθενείς 

υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση αρκετές φορές την εβδοµάδα, συνήθως στο σπίτι 

τους. 

Ένας άλλος τρόπος αποµάκρυνσης περίσσιων ουσιών από το σώµα είναι η 

περιτοναϊκή κάθαρση, η οποία χρησιµοποιεί το περίβληµα της κοιλιακής χώρας 

(περιτόναιο) του ιδίου του ασθενούς ως τη µεµβράνη κάθαρσης. Το υγρό εκχύνεται, 

µέσω µιας βελόνας η οποία έχει εισχωρήσει στο κοιλιακό τοίχωµα, µέσα σε αυτήν 

την κοιλότητα και αφήνεται σε αυτή τη θέση για αρκετές ώρες, κατά τις οποίες 

ουσίες από το αίµα του ασθενούς διαχέονται µέσα σε αυτό το υγρό. Ακολούθως, το 

υγρό κάθαρσης αποµακρύνεται χρησιµοποιώντας µια άλλη βελόνα και η παραπάνω 

διαδικασία επαναλαµβάνεται παρέχοντας νέο υγρό. Αυτό µπορεί να εκτελεσθεί 

αρκετές φορές ηµερησίως καθώς ο ασθενής επιτελεί τις καθηµερινές του 

δραστηριότητες. Η θεραπευτική επιλογή των περισσοτέρων ασθενών µε νεφρική 
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ασθένεια, είναι η µεταµόσχευση νεφρού, βέβαια µε πιθανό αποτέλεσµα την απόρριψη 

του µεταµοσχευµένου νεφρού από το σώµα του λήπτη. (Vander et al., 2011) 

 

Νεφρική Ρύθµιση Νατρίου 

Σε φυσιολογικά άτοµα,  έκκριση νατρίου µε τα ούρα αυξάνεται 

αντανακλαστικά όταν υπάρχει υπερβολικό νάτριο στο σώµα και µειώνεται 

αντανακλαστικά όταν υπάρχει έλλειψη του στοιχείου αυτού. Τα αντανακλαστικά 

αυτά λειτουργούν µε τέτοια ακρίβεια ώστε το συνολικό νάτριο του σώµατος 

κυµαίνεται κατά ένα µικρό ποσοστό παρά το µεγάλο εύρος πρόσληψης νατρίου και 

τη σποραδική µεγάλη απώλεια τούτου µέσω της επιδερµίδας και του γαστρεντερικού 

σωλήνα.( (Vander et al., 2011) 

Το νάτριο διηθείται ελεύθερα από τα σπειραµατικά τριχοειδή µέσα στην 

καψική κοιλότητα και επαναρροφάται ενεργητικά, αλλά δεν εκκρίνεται. Τα 

σωληνάρια επαναρροφούν το 99% του διηθηµένου νατρίου, έτσι ώστε η αποβολή του 

στα ούρα σε κατάσταση ισορροπίας του οργανισµού να ισούται µε την ηµερήσια 

πρόσληψη δηλαδή περίπου 150 mEq (3450 mg). (Ζαµπέλας, 2007) 

 Έτσι: 

Απεκκρινόµενο νάτριο = ∆ιηθηµένο νάτριο – Επαναρροφούµενο νάτριο 

Συνοψίζοντας, η ποσότητα νατρίου στον οργανισµό καθορίζει τον εξωκυττάριο 

όγκο υγρών. Τµήµα αυτού είναι ο όγκος πλάσµατος, ο οποίος βοηθά στον καθορισµό 

των καρδιαγγειακών πιέσεων, πιέσεις που εκκινούν τα αντανακλαστικά που ελέγχουν 

την αποβολή νατρίου. (Vander et al., 2011) 

 

Νεφρική Ρύθµιση Καλίου 

Το κάλιο είναι το πιο άφθονο ενδοκυττάριο ιόν. Το κάλιο στον ορό διατηρείται 

µεταξύ 3,5- 5,0 mEq/L. Όταν µειώνεται το κάλιο στη διατροφή ο οργανισµός µειώνει 

ανάλογα την αποβολή του, δεν µπορεί όµως να την µηδενίσει. Η υποχρεωτική 

ηµερήσια αποβολή καλίου από τους νεφρούς είναι 5-15 mEq. Σε αυτήν πρέπει να 

προστεθεί η ηµερήσια αποβολή 5-10 mEq από το έντερο και τον ιδρώτα, οπότε η 

ελάχιστη απαραίτητη ηµερήσια πρόσληψη είναι περίπου 20 mEq (~800 mg). 

(Ζαµπέλας, 2007) 
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Σε αυτό το σωληναριακό τµήµα το Κ+ , το οποίο αντλείται εντός των 

κυττάρων, διασχίζοντας την πλαγιοβασική µεµβράνη µέσω της Na, K- ATPάσης, 

διαχέεται εντός του σωληναριακού αυλού µέσω των διαύλων Κ+ της κορυφαίας 

µεµβράνης του αυλού. Έτσι, η επαναρρόφηση του νατρίου από τους φλοιώδεις 

αθροιστικούς πόρους σχετίζεται µε την έκκριση του καλίου σε αυτό το σωληναριακό 

τµήµα. Έκκριση καλίου σε άλλα σωληναριακά τµήµατα επαναρρόφησης νατρίου δεν 

παρατηρείται διότι υπάρχουν ελάχιστοι δίαυλοι καλίου στις µεµβράνες των κυττάρων 

σε αυτά τα τµήµατα. Σε αυτά τα σωληναριακά κύτταρα, το κάλιο το οποίο αντλείται 

εντός των κυττάρων µέσω της Na, K- ATPάσης, µάλλον, διαχέεται απλά προς τα 

πίσω µέσω διαµέσου της πλαγιοβασικής µεµβράνης διασχίζοντας διαύλους Κ+, οι 

οποίοι βρίσκονται εκεί. 

Ένας δεύτερος σηµαντικός παράγοντας, ο οποίος συνδέει την έκκριση του 

καλίου µε το ισοζύγιο καλίου, είναι η ορµόνη αλδοστερόνη. Εκτός από την αύξηση 

της επαναρρόφησης του νατρίου από τους φλοιώδεις αθροιστικούς πόρους, η 

αλδοστερόνη εντείνει ταυτόχρονα την έκκριση του καλίου από αυτό το σωληναριακό 

τµήµα. Υπενθυµίζεται, ότι η αλδοστερόνη ερεθίζει τη σύνθεση της αντλίας Na, K- 

ATPάσης της πλαγιοβασικής µεµβράνης των φλοιωδών αθροιστικών πόρων. Αυτός 

είναι ένας από τους µηχανισµούς µε τον οποίο η αλδοστερόνη διεγείρει την έκκριση 

καλίου. (Vander et al., 2011) 

 

Νεφρική Ρύθµιση Ύδατος 

Το απεκκρινόµενο νερό ισούται µε τον όγκο του διηθηµένου ύδατος (δηλαδή το 

GFR) µείον τον επαναρροφούµενο όγκο του. Συνεπώς, τα αντανακλαστικά τα οποία 

άρχονται από ερεθισµό των τασεοαισθητήρων και ελέγχουν το GFR, τείνουν να 

έχουν την ίδια επίδραση στην απέκκριση ύδατος όπως είχαν στην απέκκριση νατρίου. 

Όµως, όπως στην περίπτωση του νατρίου, ο κύριος ρυθµιστικός παράγοντας 

έκκρισης ύδατος δεν είναι ο GFR αλλά είναι µάλλον ο ρυθµός επαναρρόφησης του. 

Αυτός ο µηχανισµός αυτός καθορίζεται από την αγγειοπιεσίνη και έτσι το συνολικό 

σωµατικό νερό εξαρτάται βασικά από αντανακλαστικά τα οποία µεταβάλλουν την 

έκκριση αυτής της ορµόνης. 

Η αγγειοπιεσίνη παράγεται από µια συγκεκριµένη οµάδα υποθαλαµικών 

νεύρων των οποίων οι άξονες καταλήγουν στην οπίσθια υπόφυση, από την οποία η 
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ορµόνη αυτή ελευθερώνεται στην κυκλοφορία του αίµατος. Σε αυτά δε τα νεύρα 

καταλήγουν διάφορα εισερχόµενα σήµατα από τα οποία τα πιο σπουδαία προέρχονται 

από τους τασεοαισθητήρες και τους ωσµωαισθητήρες. (Vander et al., 2011) 

 

Νεφρική Ρύθµιση Ασβεστίου 

Περίπου το 60% του ασβεστίου του πλάσµατος διηθείται στα νεφρικά σωµάτια 

και το περισσότερο από αυτό επαναρροφάται, ενώ το υπόλοιπο ποσοστό είναι 

προσδεµένο  σε πρωτεΐνες. ∆εν παρατηρείται σωληναριακή έκκριση ασβεστίου. 

Συνεπώς, η απέκκριση ασβεστίου στα ούρα προκύπτει από τη διαφορά µεταξύ της 

διηθηµένης και της απορροφούµενης ποσότητας. Όπως και µε το νάτριο, ο έλεγχος 

της απέκκρισης του ασβεστίου εξασκείται κύρια από την επαναρροφητική 

διαδικασία, δηλαδή, η επαναρρόφηση µειώνεται αντανακλαστικά όταν η 

συγκέντρωση ασβεστίου αυξάνεται, για οποιοδήποτε λόγο, και αντανακλαστικά 

επίσης αυξάνεται όταν το ασβέστιο του πλάσµατος µειώνεται 

Επιπρόσθετα, ο νεφρικός χειρισµός των φωσφορικών ιόντων παίζει επίσης 

ρόλο στη ρύθµιση του εξωκυττάριου ασβεστίου. Τα φωσφορικά ιόντα ρυθµίζονται 

από τους νεφρούς µε συνδυασµό διήθησης και επαναρρόφησης, µε το δεύτερο να 

ελέγχεται ορµονικά. (Vander et al., 2011) 

Οι δύο κύριες ορµόνες οι οποίες ρυθµίζουν οµοιοστατικά το ασβέστιο του 

πλάσµατος είναι η παραθορµόνη και η 1,25-διϋδροξυβιταµίνη D3. Μια άλλη ορµόνη 

η καλσιτονίνη παίζει πολύ µικρό ρόλο στην οµοιόσταση του ασβεστίου. 

 

Οµοιόσταση Οξέων – Βάσεων 

Η συγκέντρωση ιόντων υδρογόνου [Η+] (οξύ) στο πλάσµα είναι 40 nmol/ L και 

εκφράζεται συνήθως ως λογάριθµος pH=7,40. 

Κάθε µέρα 40-60 mEq οξέων προστίθενται στον οργανισµό προερχόµενα από 

την διατροφή και τον ενδογενή µεταβολισµό. Τα οξέα αυτά πρέπει να 

εξουδετερωθούν και εν συνεχεία να αποβληθούν από τους νεφρούς. 

Τα διττανθρακικά (βάση) που υπάρχουν στο πλάσµα χρησιµεύουν για την 

προσωρινή, µέχρι να αποβληθούν από τους νεφρούς, εξουδετέρωση των οξέων. 

∆ιηθούνται στο σπείραµα και επαναρροφώνται κατά 80-85% στο εγγύς σωληνάριο, 

ενώ το υπόλοιπο επαναρροφάται στην αγκύλη του Henle κατά 5%, στο άπω 
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εσπειραµένο 5% και στο αθροιστικό σωληνάριο 5%. Ελάχιστα διττανθρακικά 

αποβάλλονται στα ούρα. 

Η απέκκριση ιόντων υδρογόνου γίνεται και στο εγγύς εσπειραµένο, αλλά 

κυρίως στο αθροιστικό σωληνάριο υπό την επίδραση της αλδοστερόνης. (Ζαµπέλας, 

2007) 
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1.3  Επίδραση του βάρους στην εξέλιξη της νόσου 

 

Το βάρος, έχει παρατηρηθεί ότι επιδρά στην εξέλιξη τελικού σταδίου νεφρική 

ανεπάρκεια. Σε µια µελέτη των Hsu και των συνεργατών της (2006) παρατηρήθηκε 

ότι από δείγµα 320.252 ενηλίκων, τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια ανέπτυξαν 

1471 άτοµα στα 20 χρόνια παρακολούθησης. Ο ∆ΜΣ ήταν ένας ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση τελικού σταδίου, καθώς µε την αύξηση του 

υπήρχε και αύξηση του σχετικού κινδύνου.  Πιο συγκεκριµένα, σε σύγκριση  µε 

άτοµα µε φυσιολογικό ∆ΜΣ (18.5-24.9 kg/m2), οι υπέρβαροι (∆ΜΣ 25-29.9 kg/m2) 

είχαν 89% µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια, οι 

παχύσαρκοι κατηγορίας Ι (∆ΜΣ 30-34.9 kg/m2) είχαν 357%, οι παχύσαρκοι 

κατηγορίας ΙΙ (∆ΜΣ 35-39.9 kg/m2) είχαν 612%, και οι παχύσαρκοι κατηγορίας ΙΙΙ 

(∆ΜΣ ≥40kg/m2) είχαν 700% (εικόνα 1.3.1).  

 

Εικόνα 1.3.1 Μοντέλο διορθωµένο για ηλικία, φύλο, φυλή, µορφωτικό επίπεδο , 

καπνιστικές συνήθειες, ιστορικό εµφράγµατος µυοκαρδίου, χοληστερόλη ορού, 

κρεατινίνη ορού, πρωτεινοουρία, αιµατοουρία (Ηsu et al., 2006) 
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Αντίστοιχα µια µελέτη ασθενών µαρτύρων από τη Σουηδία, εξέτασε, σε 926 

άτοµα µε νεφρική ανεπάρκεια, τη σχέση του βάρος µε την πιθανότητα εµφάνισης της 

νόσου. Η οµάδα ελέγχου αποτελούταν από 998 άτοµα, τυχαία επιλεγµένα από  µια 

εθνική βάση δεδοµένων 5.000.000 ατόµων. Παρατηρήθηκε ότι τα άτοµα που ήταν 

υπέρβαρα µέχρι και το εικοστό έτος ζωής τους είχαν τριπλάσια πιθανότητα 

εµφάνισης χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας. Η εµφάνιση παχυσαρκίας για άντρες 

(∆ΜΣ ≥30kg/m2), και νοσογόνου παχυσαρκίας για γυναίκες  (∆ΜΣ ≥35kg/m2) ,σε 

οποιαδήποτε στιγµή στη διάρκεια της ζωής τους, σχετίστηκε µε τριπλάσια επίσης 

πιθανότητα εµφάνισης χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας (Ejerblad et al,2006). 

Αντίστοιχα, η µελέτη των Munkhaugen και συνεργατών (2009) εξέτασε τη 

συνδυαστική δράση τόσο του αυξηµένου βάρους και της αυξηµένης αρτηριακής 

πίεσης. Και οι δύο µεταβλητές, ξεχωριστά, είχαν µια θετική συσχέτιση χωρίς να 

παρουσιάζεται κάποιο κατώφλι για κάποια τιµή τους. Συνδυαστικά, παρατηρήθηκε 

ότι για φυσιολογική πίεση (<120/80mmHg), ο ∆ΜΣ δεν σχετιζόταν θετικά µε την 

εµφάνιση της νόσου, ανεξαρτήτως της τιµής του. Σε άτοµα µε οριακά υψηλή πίεση 

(<140/90mmHg) και µε ∆ΜΣ>30kg/m2 ο κίνδυνος αυξανόταν στατιστικά σηµαντικά. 

Αντίθετα σε υπερτασικούς όλες οι κατηγορίες του ∆ΜΣ είχαν µια θετική γραµµική 

σχέση µε την εµφάνιση της τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας. 

Παρόλα αυτά, έχει φανεί ότι η και ύπαρξη µεταβολικού συνδρόµου οδηγεί τα 

άτοµα στην ανάπτυξη νεφρικής ανεπάρκειας. Εκτός της ανάπτυξης, και οι δύο 

παράγοντες, και η παχυσαρκία και το µεταβολικό σύνδροµο, επιβαρύνουν και την 

εξέλιξη της νεφρικής ανεπάρκειας. Πιο συγκεκριµένα για αύξηση του ∆ΜΣ µιας 

τυπικής απόκλισης αυξάνεται ο κίνδυνος κατά 23%, καθώς άτοµα µε ∆ΜΣ>40 kg/m2  

είχαν δεκαπλάσια πιθανότητα για εµφάνιση νεφρικής ανεπάρκειας σε σύγκριση µε 

νορµοβαρή άτοµα (Stolic , 2010). 

Οι µηχανισµοί της νεφρικής βλάβης σε παχύσαρκους ασθενείς έχουν γίνει 

στόχος πολλών ερευνών οι οποίες δείχνουν ότι αναπτύσσονται λόγω αιµοδυναµικών, 

µεταβολικών και φλεγµονωδών διαταραχών οι οποίες είναι παρενέργειες της 

παχυσαρκίας (εικόνα 1.3.2 ). Αυτές οι διαταραχές προκαλούν  λειτουργικές και 

δοµικές αλλαγές στα νεφρά. Κυρίως νέες ανοσοϊστολογικές και τεχνικές στη µοριακή 

βιολογία φαίνεται να συµβάλουν στην καλύτερη εξήγηση των αλλαγών αυτών (Stolic 

, 2010). 
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Εικόνα 1.3.2 Παχυσαρκία ως παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη 

διαβήτη, υπέρτασης, καρδιαγγειακών παθήσεων, και ως ένας ανεξάρτητος 

παράγοντας για την εµφάνιση και πρόοδο νεφρικής ανεπάρκειας.(Stolic , 2010) 

Όσον αφορά τις ιστολογικές βλάβες που αναπτύσσονται σε παχύσαρκα άτοµα 

είναι βλάβες που ονοµάζονται σπειραµατοπάθειες λόγω παχυσαρκίας µε ή χωρίς 

εστιακή τµηµατική σπειραµατοσκλήρυνση. Οι βιοψίες δείχνουν σπειραµατοµεγαλία, 

αυξηµένο µεσαγγειακό δίκτυο και πολλαπλασιασµό του, τµηµατικές αλλοιώσεις 

σκλήρυνσης  και πάχυνσης της σπειραµατικής βασικής µεµβράνης µε διάµεση ίνωση 

(Kalaitzidis και Siamopoulos, 2011) 

Όσον αφορά τους βιολογικούς µηχανισµούς, για την ανάπτυξη νεφρικής 

ανεπάρκειας σε παχύσαρκους ασθενείς, χωρίζονται σε 2 κύριους µηχανισµούς. Το 

σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόλης, το οποίο είναι ένα πολύ καλά 

συγχρονισµένο σύστηµα, ελέγχει συνοπτικά αδρενεργικές, καρδιαγγειακές, και 

νεφρικές λειτουργίες µέσω της ρύθµισης της οµοιόστασης υγρών και ηλεκτρολυτών. 

Η µείωση του βάρους έχει φανεί να µειώνει τη λειτουργία αυτού του µηχανισµού µε 

ταυτόχρονη πτώση της αρτηριακής πίεσης (Kalaitzidis και Siamopoulos, 2011). 

Ο δεύτερος µηχανισµός ανάπτυξης νεφρικής ανεπάρκειας στους 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς οφείλεται κυρίως στον λιπώδη ιστό. Ο λιπώδη ιστός 

είναι ένας αρκετά ενεργός εκκριτικός ιστός. Συγκεκριµένα σε υπερέκκριση λεπτίνης 

φαίνεται να υπάρχουν αλλαγές στη δοµή των νεφρών. Επίσης η  χαµηλή 

αδιπονεκτίνη έχει σχετιστεί µε φλεγµονή, ανάπτυξη διαβήτη, αθηροσκλήρωση, και 

αυξηµένη απώλεια αλβουµίνης από τα ούρα. (Kalaitzidis και Siamopoulos, 2011). 
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Από όσο φάνηκε το παραπάνω βάρος επιβαρύνει τη νεφρική λειτουργία. 

Σηµασία έχει αν η µείωση αυτού του βάρους βελτιώνει ή εξαλείφει αυτή την 

ανεπάρκεια. Σε µετα-ανάλυση εξετάστηκε η επίδραση της απώλειας  βάρους, είτε 

συντηρητικά (δίαιτα ή άσκηση) είτε µε βαριατρική, στο ρυθµό σπειραµατικής 

διήθησης, και στη πρωτεϊνοουρία σε µη αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς. Οι µελέτες 

χρησιµοποιήθηκαν ήταν προοπτικές µελέτες και παρεµβάσεις που είχαν διάρκεια 

µεγαλύτερη από 4 εβδοµάδες ( Navaneethan et al,2009). 

Η συντηρητική παρέµβαση (4 µελέτες παρατήρησης και 2 τυχαιοποιηµένες 

κλινικές δοκιµές εκ των οποίων η µία χρησιµοποιούσε ορλεστάτη)  δεν  παρουσίασε 

επίδραση στο GFR (εικόνα 1.3.3). Παρόλα αυτά, 

 

Εικόνα 1.3.3 Επίδραση της συντηρητικής απώλειας βάρους στο ρυθµό 

Σπειραµατικής ∆ιήθησης σε ασθενείς µε Χρόνια Νεφρικής Ανεπάρκεια( 

Navaneethan et al,2009). 
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παρατηρήθηκε µείωση της πρωτεϊνοουρίας, αν και υπήρχε σηµαντική ετερογένεια 

µεταξύ των ερευνών, I2 =75%; P = 0.04 (εικόνα 1.3.4 ). 

 

Εικόνα 1.3.4 Επίδραση των συντηρητικής απώλειας στην έκκριση 

πρωτεϊνών στα ούρα σε ασθενείς µε Χρόνια Νεφρικής Ανεπάρκεια (Navaneethan 

et al,2009). 

Με τη συντηρητική απώλεια βάρους υπήρχε σηµαντική µείωση του ∆ΜΣ αν 

και πάλι παρατηρήθηκε σηµαντική, ετερογένεια µεταξύ των αποτελεσµάτων, I2 

=90%; P<0.001. Επίσης υπήρχε µείωση της συστολικής πίεσης 95% CI -14.23 µε -

3.74 ( P<0.001) µε χαµηλή ετερογένεια (I2 =29%, P=0.24). όπως και στην ολική 

χοληστερόλη υπήρχε στατιστικά σηµαντική µείωση 95% CI -31.83 µε -1.38mg/dl. 

Αντιθέτως, για τα τριγλυκερίδια ή την HDL χοληστερόλη δεν παρατηρήθηκαν 

σηµαντικές µειώσεις ( Navaneethan et al,2009). 

Η ειδοποιός διαφορά που παρουσιάζεται από την απώλεια βάρους µε 

βαριατρική (7 προοπτικές µελέτες) είναι ότι η αύξηση του GFR, έφτασε σε 

φυσιολογικά επίπεδα,  χωρίς να παρουσιάζεται ετερογένεια  I2 =0%, P =0.68 (εικόνα 

1.3.5). Και οι δύο τρόποι απώλειας είχαν µείωση τη πρωτεϊνοουρίας, και της 

συστολικής πίεσης ( Navaneethan et al,2009). 
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Εικόνα 1.3.5 Επίδραση της απώλειας βάρους µε βαριατρική στο ρυθµό 

Σπειραµατικής ∆ιήθησης σε ασθενείς µε Χρόνια Νεφρικής Ανεπάρκεια 

(Navaneethan et al, 2009). 

Το συµπέρασµα των ερευνητών είναι ότι η οικιοθελής  απώλεια βάρους µπορεί 

να µειώσει τόσο παράγοντες κινδύνου, σχετιζόµενους µε θνητότητα, όσο και να 

βελτιώσει τη νεφρική λειτουργία σε ασθενείς µε ήπιου ή µέτριου βαθµού νεφρική 

ανεπάρκεια. Καλύτερα αποτελέσµατα παρουσιάζονται κυρίως σε ασθενείς που 

έχασαν βάρος λόγω βαριατρικών επεµβάσεων τόσο σε παράγοντες κινδύνου για 

θνητότητα όσο και στη βελτίωση της νεφρικής λειτουργίας (Navaneethan et al,2009). 

Αυτά που αναφέρθηκαν ισχύουν κυρίως για τα µη αιµοκαθαιρόµενα άτοµα µε 

νεφρική ανεπάρκεια. Στις επόµενες ενότητες θα γίνει ανάλυση αν η παχυσαρκία, 

εκτιµώµενη από τους ανθρωποµετρικούς  δείκτες, η απώλεια βάρους, και οι υψηλοί 

βιολογικοί δείκτες, η χοληστερόλη και η αρτηριακή υπέρταση συγκεκριµένα, 

επιδρούν στην επιβίωση των ασθενών τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας σε 

αιµοκάθαρση.  
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Κεφάλαιο 2ο 

Επίδραση των ανθρωπομετρικών δεικτών στη 

θνητότητα των αιμοκαθαιρόμενων 
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2.1 Επίδραση του Δείκτη Μάζας Σώματος στη θνητότητα 

αιμοκαθαιρόμενων ασθενών 

 

Η σχέση µεταξύ βάρους και θνητότητας είναι στις περισσότερες έρευνες 

παρατήρησης µια καµπυλόγραµµη U ή J σχέση στην όποια τα πολύ αδύνατα και πολύ 

βαριά άτοµα παρουσιάζουν αυξηµένη θνητότητα. Στη µελέτη της Calle και των 

συνεργατών της (1999) παρατήρησαν ότι στο γενικό Αµερικάνικο πληθυσµό αυτή η 

σχέση επικρατούσε ανεξάρτητα, της ηλικίας, και της φυλής µε εξαίρεση άτοµα 

αφρικανικής καταγωγής και κυρίως γυναίκες. Παρόλα αυτά υπάρχουν οµάδες ατόµων 

και κυρίως ασθενών που δεν ακολουθούν αυτή τη καµπυλόγραµµη σχέση και 

παρουσιάζουν µια πιο γραµµική σχέση µεταξύ βάρους και θνητότητας (εικόνα 2.1.1). 

Μια τέτοια κατηγορία ατόµων είναι και οι αιµοκαθαιρόµενοι ασθενείς (Kalantar-

Zadeh et al, 2005). 

 

Εικόνα 2.1.1 Η αντίστροφη επιδηµιολογία της παχυσαρκίας σε ασθενείς µε 

διάλυση συγκρινόµενη µε το γενικό πληθυσµό. Η σύγκριση µεταξύ της 

επίδρασης του ∆είκτη Μάζας Σώµατος στην ολική θνητότητα στο γενικό 

πληθυσµό. και  σε αιµοκαθαιρόµενο πληθυσµό. Σηµείωση ο κάθε πληθυσµός έχει 

διαφορετικό χρόνο παρακολούθησης: 14 χρόνια για το γενικό πληθυσµό σε 

σύγκριση µε 4 χρόνια για τον αιµοκαθαιρόµενο πληθυσµό (Kalantar-Zadeh et al, 

2005). 
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Η πρώτη έρευνα που έδειξε τον µικρότερο κίνδυνο θνησιµότητας µε αυξηµένο 

∆ΜΣ ήταν του Fleischmann και των συνεργατών του το 1999, αν και βρήκε ότι αυτή 

τη συσχέτιση µόνο για τους µαύρους ασθενείς. Η συγκεκριµένη έρευνα ήταν µια 

προοπτική, µη παρεµβατική, µελέτη που διήρκησε ένα χρόνο και εξέτασε 1346 άτοµα 

από το οποίο το 89% ήταν µαύροι και το υπόλοιπο λευκοί. Η κατηγοριοποίηση των 

ασθενών έγινε βάση του ∆ΜΣ, η οποία ήταν η εξής: για ∆ΜΣ µικρότερο από 20 

kg/m2 ήταν ελλιποβαρείς, ∆ΜΣ από 20-27,5 kg/m2 κανονικοί, ή νορµοβαρείς, και για 

∆ΜΣ >27,5 kg/m2 υπέρβαροι. Συγκρινόµενοι οι υπέρβαροι ασθενείς µε τους 

νορµοβαρείς είχαν καλύτερη ετήσια επιβίωση (εικόνα 2.1.2 ). Η µείωση 1 µονάδας 

κάτω από ∆ΜΣ 20 kg/m2 έδειχνε αύξηση του σχετικού κινδύνου θνητότητας RR=1,6 

Ρ<0.01. Σε αντίθεση για αύξηση 1 µονάδας του ∆ΜΣ πάνω από 27.5 kg/m2 

παρατηρήθηκε µείωση του σχετικού κινδύνου κατά 30% Ρ<0.04. Το πλεονέκτηµα 

του αυξηµένου βάρους ήταν κυρίως για τους µαύρους ασθενείς και όχι για τους 

λευκούς (Fleischmann et al, 1999). 

 

Εικόνα 2.1.2 Καµπύλες επιβίωσης Kaplan- Meier για ελλιποβαρείς 

(τετράγωνο), για νορµοβαρείς(κύκλος), για υπέρβαρους (τρίγωνο). (Α) για όλους 

τους ασθενείς (Β) για Αφρο-Αµερικάνους (C) για Καυκάσιους (Fleischmann et al, 

1999). 
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Ο Kopple και οι συνεργάτες του το 1999 επίσης διαπίστωσαν ότι άτοµα µε 

αυξηµένο λόγο βάρους προς ύψος είχαν µειωµένο κίνδυνο θανάτου. Τα δεδοµένα τα 

πήραν από την Fresenius Medical Care  τα οποία ήταν δεδοµένα παρακολούθησης  

ενός χρόνου. Το δείγµα των ατόµων που εξέτασαν ήταν 12965 άτοµα, τα οποία 

κατηγοριοποιήθηκαν ανάλογα µε το φύλο , τη καταγωγή (Καυκάσια, Αφρικανική ή 

Ασιατική) και το λόγο βάρους προς ύψος σε εκατοστιαίες θέσεις. Τόσο στους άντρες 

όσο και στις γυναίκες, τα άτοµα που είχαν αυξηµένο ρυθµό θανάτου για λόγο βάρους 

προς ύψος κάτω από την πεντηκοστή εκατοστιαία θέση η θνητότητα ήταν αυξηµένη. 

Στους άντρες παρατηρείται σηµαντική µείωση του θανάτου καθώς αύξανε ο λόγος 

του βάρους προς ύψος  µε εξαίρεση στις οµάδες της 50-75ης, και 75-90ης εκατοστιαίας 

θέσης. Σε αντίθεση στις γυναίκες παρατηρείται µείωση της πιθανότητας για θάνατο 

καθώς αυξάνει ο λόγος αλλά δεν υπάρχει στατιστική σηµαντικότητα από τη 

πεντηκοστή εκατοστιαία θέση και µετά. Σε περαιτέρω διερεύνηση  δηµιούργησαν  2 

πολυπαραγοντικά µοντέλα, διορθωµένα είτε για κλινικά χαρακτηριστικά όπως ηλικία, 

φυλή, και την ύπαρξη ή όχι σακχαρώδη διαβήτη, στο πρώτο µοντέλο, και για 

βιοχηµικούς δείκτες σχετιζόµενους µε πρωτεϊνική-ενεργειακή δυσθρεψία, όπως 

αλβουµίνη ορού και κρεατινίνη (τιµές πριν της αιµοκάθαρσης),  ολική χοληστερόλης 

και ουρία, στο δεύτερο µοντέλο (εικόνα 2.1.3). Η ηλικία, η  αλβουµίνη ορού και η 

κρεατινίνη ήταν οι ισχυρότεροι παράγοντες στο κίνδυνο για θνησιµότητα.  Με την 

αύξηση της ηλικίας παρατηρήθηκε αύξηση του κινδύνου σε αντίθεση µε τη 

αλβουµίνη ορού και  µε τη κρεατινίνη που ενίσχυαν την  αντιστροφή της σχέσης. Στο 

µοντέλο που σύγκρινε το µη διορθωµένο µε τα άλλα δύο µοντέλα είδαν ότι υπήρχε 

µείωση της πιθανότητας θανάτου για εκατοστιαίες θέσεις βάρους ύψους  κάτω από τη 

50η (Κopple et al, 1999). 
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Εικόνα 2.1.3 Λόγος πιθανοτήτων για θάνατο σε ασθενείς 

κατηγοριοποιηµένους σε εκατοστιαίες θέσεις βάρους-ύψους.  Μαύρη µπάρα το 

µη διορθωµένο µοντέλο , η λευκή µπάρα το διορθωµένο µοντέλο για ηλικία , 

φυλή και διαβήτη και µε γκρι η µπάρα για  αλβουµίνη ορού, κρεατινίνης, 

χοληστερόλης και ουρίας. το *Ρ<0.001, **Ρ=0.11, †Ρ=0.21, #Ρ=0.038 (Κopple et 

al, 1999). 

Την ίδια χρονολογία (1999) η Wong  και οι συνεργάτες της δηµοσίευσαν µια 

µελέτη για την εξέταση της ισχύος της αντίστροφης επιδηµιολογίας στις διαφορετικές 

φυλές. Το δείγµα που επιλέχτηκε ήταν από την Αµερικάνικη βάση δεδοµένων για 

νεφροπαθείς από το 1995 ως το 1997, οι οποίοι ξεκίνησαν αιµοδιάλυση στην αρχή 

του έτους 1995. Το τελικό ενήλικο δείγµα της µελέτης ήταν 79.721 άτοµα λευκοί 

(94.7%) και 4.471 ασιατικής καταγωγής (5.3%). Μείον της µελέτης είναι ότι δεν 

υπήρχε καλή κατανοµή είτε στο ∆ΜΣ, ηλικία, συνοσηρότητα,  όλα ήταν πιο 

αυξηµένα στην οµάδα των λευκών, µε εξαίρεση στο διαβήτη όπου η επιπολασµός 

ήταν πιο αυξηµένος στους Ασιάτες.  

Ο σχετικός κίνδυνος για θάνατο στους Ασιάτες ήταν RR=0.62, P=0.0001.  

Ακόµα και σε διορθωµένο µοντέλο για την ηλικία, το φύλο και διαβήτη, ως 

πρωταρχική αιτία για την ανάπτυξη Χρόνιας Νεφρικής Ανεπάρκειας, ο σχετικός 

κίνδυνος για τους Ασιάτες παρέµενε χαµηλός RR=0.66, Ρ=0.0001. Όταν εξέτασαν το 

∆ΜΣ και για τις δύο κατηγορίες , παρατήρησαν ότι οι λευκοί σε όλες τις κατηγορίες 
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του ∆ΜΣ είχαν υψηλότερο σχετικό κίνδυνο αλλά οι Ασιάτες είχαν τη συνήθη U 

καµπύλη του γενικού πληθυσµού(Wong et al, 1999). 

Το 2001 ο Leavey  και οι συνεργάτες του, χρησιµοποιώντας τα δεδοµένα  της 

µελέτης DOPPS (µια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε 7 χώρες, µε δείγµα 10.332 

ατόµων και µεγάλης διάρκειας >4 χρόνια ,Young et al, 2000), εξέτασαν την υπόθεση 

αν ο αυξηµένος κίνδυνος για θνησιµότητα σχετίζεται µε αυξηµένο ∆ΜΣ σε ασθενείς 

από την Αµερική (5982 άτοµα) και την Ευρώπη (3732 άτοµα). Οι ασθενείς από την 

Ιαπωνία δεν τους συµπεριέλαβαν καθώς έχουν διαφορετική σχέση ∆ΜΣ-

θνησιµότητας (Wong et al, 1999). Σε πολυπαραγοντικό µοντέλο ανάλυσης που 

συνυπολόγισαν παράγοντες όπως καρδιαγγειακή νόσο, καρδιακή ανεπάρκεια, 

κάπνισµα, ύπαρξη υπέρτασης, διαβήτη, δύσπνοιας, καρκίνο, νευρολογική πάθηση, 

ψυχιατρική διαταραχή, είδαν ότι µε αύξηση του ∆ΜΣ µειωνόταν ο κίνδυνος της 

θνησιµότητας τόσο στον Ευρωπαϊκό πληθυσµό όσο και στον Αµερικάνικο. 

Κατηγοριοποίησαν το ∆ΜΣ σε οµάδες: ∆ΜΣ<20 kg/m2, ∆ΜΣ 20-22.9 kg/m2, ∆ΜΣ 

23-24.9 kg/m2 (οµάδα αναφοράς), ∆ΜΣ=25-29.9 kg/m2 και ∆ΜΣ ≥30 kg/m2. Μια 

στατιστικά σηµαντική αντίστροφη γραµµική συσχέτιση του σχετικού κινδύνου για 

θνησιµότητα και του ∆ΜΣ (εικόνα2.1.4) βρέθηκε και στα δύο δείγµατα (P<0.0001). 

Και στις 2 Ηπείρους ο συνολικός κίνδυνος για θνησιµότητα ήταν σηµαντικά 

µικρότερος για ∆ΜΣ ≥30 συγκρινόµενος µε το γκρουπ αναφοράς, µε ∆ΜΣ =23-24,9 

kg/m2. Συγκεκριµένα, στην Αµερική ο σχετικός κίνδυνος ήταν RR 0.77 P=0.0002 και 

για στην Ευρώπη ο σχετικός κίνδυνος ήταν RR 0.61 P=0.01. Οι διαφορές µεταξύ των 

ατόµων από τους 2 Ηπείρους δεν ήταν σηµαντικές (Leavey et al, 2001). 
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Εικόνα 2.1.4 Ο σχετικός Κίνδυνος θνησιµότητας σε σχέση µε το ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος, σε ΗΠΑ και Ευρώπη. Τα σηµεία του ∆είκτη Μάζας Σώµατος 

απο τη κατηγορική ανάλυση είναι ως µέσος όρος του ∆είκτη Μάζας Σώµατος για 

κάθε οµάδα. Η θνησιµότητα µειώνεται µε αύξηση του ∆είκτη Μάζας Σώµατος. 

Μια αντίστροφη σχέση µεταξύ ∆είκτη Μάζας Σώµατος και θνησιµότητας για 

ΗΠΑ και Ευρώπη παρατηρείτε. Τα δεδοµένα έχουν διορθωθεί για δηµογραφικά, 

και συνοδά νοσήµατα και αλβουµίνη ορού. (Leavey et al, 2001) 

Η αντίστροφη σχέση διατηρήθηκε επίσης όταν εξέτασαν διαφορετικά τα άτοµα 

σε υποκατηγορίες όπως φυλή, σοβαρότητα της υγείας, ηλικία, καπνιστής ή όχι, 

διαβήτη, ως κατηγορικές µεταβλητές. Τέλος, δηµιούργησαν κατηγορίες ανάλογα µε 

τη σοβαρότητα της κατάστασης υγείας του ασθενούς σε υγιέστερος,  µέτριος και πιο 

άρρωστος και επανεξέτασαν τον κίνδυνο για θνησιµότητα σε σχέση µε το ∆ΜΣ. Ο 

κίνδυνος για θνησιµότητα παρατηρήθηκε ότι αύξανε από τους πιο υγιείς στους πιο 

άρρωστους. Παρόλα αυτά η σχέση του ∆ΜΣ µε τη θνητότητα φαίνεται να διατηρείται 

η αντίστροφη σχέση σε όλες τι κατηγορίες (εικόνα 2.1.5).  

Η σχέση µεταξύ µειωµένης θνησιµότητας µε την αύξηση του ∆ΜΣ υπήρχε 

στους υπέρβαρους ασθενείς(∆ΜΣ=25-29.9 kg/m2) σε σύγκριση µε την οµάδα 

αναφοράς αλλά δε ήταν στατιστικά σηµαντική. Αντίστοιχα στατιστικά σηµαντική δεν 

ήταν η µείωση για τους παχύσαρκους καπνιστές ασθενείς (Leavey et al, 2001). 

Αντίστοιχα για ασθενείς µε ∆ΜΣ<20 kg/m2 ο κίνδυνος ήταν σηµαντικά πιο 

αυξηµένος, σε σύγκριση µε τους νορµοβαρείς αλλά και τους παχύσαρκους ασθενείς, 
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ανεξαρτήτως φυλής ,σοβαρότητας της υγείας, ηλικίας, καπνιστικών συνηθειών,  και 

διαβήτη. Όλες οι αναλύσεις που έγιναν δεν επηρεάστηκαν στο διορθωµένο µοντέλο 

όταν συνυπολόγισαν τη δόση της αιµοκάθαρσης ή την τιµή της κρεατινίνης πριν την 

αιµοκάθαρση (Leavey et al, 2001). 

 

 

Εικόνα 1.1.5  Ο σχετικός Κίνδυνος για θνησιµότητα σε σχέση µε το ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος, για πιο άρρωστους, µέτρια άρρωστους και υγιέστερους 

ασθενείς σε αιµοδιάλυση σε Ευρώπη και ΗΠΑ.  Σε κάθε κατηγορία διατηρείται 

η αντίστροφη γραµµική σχέση µε πιο αυξηµένο κίνδυνο για ασθενείς µε ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος<20 και µε µικρότερο κίνδυνο για ασθενείς µε ∆είκτη Μάζας 

Σώµατος >30  Ρ<0,00001. (Leavey et al, 2001) 

Ο Glanton και οι συνεργάτες του το 2003 εξέτασαν 151027 ασθενείς  από τη 

βάση δεδοµένων για νεφροπαθείς των Η.Π.Α., οι οποίοι είχαν διάρκεια 

παρακολούθησης για 2 έτη, και είχαν δεδοµένα για να υπολογίσουν το ∆ΜΣ, και δεν 

είχαν δεχτεί µεταµόσχευση νεφρού. Σε ανάλυση αυτών των δεδοµένων παρατήρησαν 

ότι η παχυσαρκία αποτελούσε ένα ανεξάρτητο προστατευτικό παράγοντα στο κίνδυνο 

για θάνατο σε ασθενείς σε χρόνια αιµοκάθαρση. (προσαρµοσµένος κίνδυνος 

0,75,95% CI 0,72-0,78). Ασθενείς µε µειωµένο δείκτη επιβίωσης ήταν οι Καυκάσιοι 

άντρες, ασθενείς µε αλβουµίνη όρου <3,2gm/dl, αιµατοκρίτη <36%, και ασθενείς µε 

καρδιαγγειακή συνοσηρότητα (ισχαιµική καρδιακή ασθένεια, έµφραγµα µυοκαρδίου, 
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καρδιακή ανεπάρκεια, περιφερική αγγειοπάθεια). Επίσης παρατήρησαν ότι σε 

ασθενείς µε υψηλά επίπεδα κρεατινίνης υπήρχε µείωση του κινδύνου για 

θνησιµότητα.  

Όταν εξέτασαν την επίδραση του διαβήτη και της υπέρτασης δεν υπήρχε 

στατιστικά σηµαντική αύξηση του κινδύνου. Συνυπολογίζοντας και αυτούς του δύο 

συµπαράγοντες είδαν ότι ασθενείς µε ∆ΜΣ ≥30 kg/m2 είχαν σηµαντικά µειωµένο 

κίνδυνο συγκρινόµενοι µε ασθενείς µε ∆ΜΣ µεταξύ 23-30 kg/m2 (σχετικός κίνδυνος 

0,90CI05%, 0.88-0.92). H παχυσαρκία είχε σηµαντική προστατευτική δράση κυρίως 

σε λευκές γυναίκες, όσον αφορά  τη συνολική θνησιµότητα αλλά  και τη θνητότητα 

από συγκεκριµένες αιτίες.  Η σχέση µεταξύ της συνολικής θνητότητας µε την 

παχυσαρκία σε λευκούς άντρες και γυναίκες καθώς και σε έγχρωµους φαίνεται στην 

εικόνα 2.1.6 

 

Εικόνα 2.1.6. ∆ιορθωµένος σχετικός κίνδυνος για την θνητότητα από όλες 

τις αιτίες σε λευκούς, έγχρωµους άντρες, και γυναίκες στις ΗΠΑ 

αιµοκαθαιρόµενους. 1995-1998, σύµφωνα µε το ∆είκτη Μάζας Σώµατος. Ο 
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σχετικός κίνδυνος συγκρίθηκε µε οµάδα αναφοράς τα άτοµα µε ∆είκτη Μάζας 

Σώµατος≥40.* Στατιστικά σηµαντικό (Glanton et al,2003). 

Το 2004 ο Abbott και οι συνεργάτες του εξέτασαν αν το φαινόµενο της 

αντίστροφης επιδηµιολογίας διέφερε µεταξύ των διαφορετικών µορφών 

αιµοδιάλυσης, αιµοκάθαρσης µε τεχνητό νεφρό ή περιτοναϊκής κάθαρσης. 

Επιπροσθέτως ήθελαν να εξετάσουν αν η αντίστροφη επιδηµιολογία διατηρούταν σε 

µεγαλύτερο χρόνο παρακολούθησης από 2 χρόνια. Εξετάστηκαν 1675 ασθενείς σε 

αιµοδιάλυση. Στη διάρκεια της µελέτης 1100 πέθαναν. Οι ασθενείς στα 2 υψηλότερα 

τεταρτηµόρια του βάρους είχαν πολύ καλύτερη επιβίωση και µετά τα 2 έτη. ∆ιαφορά 

µεταξύ των δύο κατηγοριών δεν υπήρχε. Παρόλα αυτά σε όλη τη διάρκεια της 

παρακολούθησης οι ασθενείς µε ∆ΜΣ ≥30 kg/m2  είχαν συνεχώς καλύτερη επιβίωση 

(εικόνα 2.1.7) 

 

Εικόνα 2.1.7 Καµπύλες επιβίωσης Kaplan-Meier για ∆είκτη Μάζας 

Σώµατος ≥30 kg/m
2 

 ή µικρότερο (Αbbott et al,2004). 

Την ίδια χρονολογία δηµοσιεύθηκε άλλη µια εργασία από το Johansen και τους 

συνεργάτες του (2004), οι οποίοι προσπάθησαν να εξετάσουν αν ισχύει το παράδοξο 

της αντίστροφης επιδηµιολογίας και επίσης, αν η  άλιπη µάζα µπορεί να ευθύνεται 

για τη µείωση της θνησιµότητας σε ασθενείς σε αιµοκάθαρση. Το συνολικό µέγεθος 

που τελικά εξετάστηκε ήταν 418 055. Οι οµάδες που κατηγοριοποιήθηκαν  σε σχέση 

µε το ∆ΜΣ ήταν οι εξής: <19 kg/m2  , 19–37 kg/m2  (διαχωρισµός ανά 3 µονάδες), και 

>37 kg/m2  . Για τον υπολογισµό της άλιπης µάζας χρησιµοποίησαν µια εξίσωση η 
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οποία υπολόγιζε σε ασθενείς τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας το συνολικό όκο 

των υγρών του σώµατος (εικόνα 2.1.8) 

 

.  

Εικόνα 2.1.8. Εξίσωση για τον υπολογισµό του συνολικού όγκου ύδατος σε 

νεφροπαθείς τελικού σταδίου νεφροπαθείς τελικού σταδίου.  

 Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι για κάθε µονάδα αύξηση στο  ∆ΜΣ 

υπήρχε µια µείωση της θνητότητας κατά 8% για όλους, εκτός των  Αφρο-

Αµερικάνων. Τα ποσοστά επιβίωσης που έδειξε και η προσαρµογή για την άλιπη 

µάζα εξασθενούσαν, αν και οι οµάδες µε αυξηµένο ∆ΜΣ είχαν πάλι καλύτερη 

επιβίωση (εικόνα 2.1.9).  

 

 

Εικόνα 2.1.9. Τα δεδοµένα παρουσιάζονται για το σύνολο της προοπτικής 

µελέτης (n=418 055). Αποτελέσµατα της επίδρασης του ∆ΜΣ στον κίνδυνο για 

θνητότητα. Χωρίς προσαρµογή για την εκτιµώµενη άλιπη µάζα σώµατος µε 

µαύρο. Με προσαρµογή µε λευκό. (Johansen et al, 2004). 



   Τεχνολογικό Εκπαιδευτικό Ίδρυµα Κρήτης, Τµήµα ∆ιατροφής και ∆ιαιτολογίας, Παράρτηµα Σητείας 

 

40 

 

Ο Chazot και οι συνεργάτες του (2009) εξέτασαν για µια πολύ µεγάλη περίοδο, 

από 1 Ιανουαρίου 2000 ως το Σεπτέµβριο του 2005, ασθενείς από τη Βόρεια και 

∆υτική Ευρώπη, καθώς  η επιδηµιολογία των καρδιαγγειακών, και κυρίως της 

Στεφανιαίας νόσου είναι διαφορετική από ότι στην Αµερική. Σκοπός της εργασίας 

τους δεν ήταν να εξετάσουν µόνο τον Ευρωπαϊκό πληθυσµό αλλά να εξετάσουν και 

αν η απώλεια βάρους επηρεάζει τη θνητότητα των ασθενών αυτών. Σε  αυτή την 

περίοδο εξέτασαν 5592 ασθενείς. Οι κατηγοριοποιήσεις των ασθενών σύµφωνα µε το 

∆ΜΣ ήταν <20, 20–24.99, 25–29.99  και >30 kg/m2, και σύµφωνα µε την ηλικία αν 

ήταν πάνω από των 65 ή κάτω. Η επιβίωση των υπέρβαρων και παχύσαρκων 

ασθενών εµφανίστηκε να είναι σηµαντικά καλύτερη ακόµα και στο προσαρµοσµένο 

µοντέλο για ηλικία, διαβήτη και συννοσηρότητα (εικόνα 2.1.10). Επίσης, 

παρατήρησαν ότι σε ασθενείς που τον πρώτο χρόνο της αιµοκάθαρσης είχαν απώλεια 

βάρους µεγαλύτερη από 5,8% η θνητότητα αυξανόταν, ενώ αυτή δεν επηρεαζόταν, 

για απώλεια λιγότερου ή διατήρηση ή αύξηση του βάρους.  

 

Εικόνα 2.1.10 Ο σχετικός κίνδυνος σύµφωνα µε τις κατηγορίες του ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος. Σε προσαρµοσµένο µοντέλο ανάλυσης που περιλαµβάνει, 

ηλικία, διαβήτη, Στεφανιαία νόσο, νεοπλαστική πάθηση, εγκεφαλο-αιµατική 

πάθηση, καρδιακή ανεπάρκεια, ηπατοπάθεια, αθηροσκλήρωση και 

βαλβιδοπάθεια. Ρ<0.05 (Chazot et al, 2009) 
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Η Hoogeveen και οι συνεργάτες της (2012) ανέλυσαν δεδοµένα µιας 

Ολλανδικής έρευνας The Netherlands Cooperative Study on the Adequacy of 

Dialysis-2 (NECOSAD) , που είχε µέγιστο χρόνο παρακολούθησης 7 χρόνια. Σηµεία 

τερµατισµού της µελέτης ήταν θάνατος, αδυναµία παρακολούθησης, ή µεταµόσχευση 

νεφρού. Στη τελική ανάλυση των δεδοµένων συµπεριλήφθησαν 1749 άτοµα, στα 

οποία υπήρχαν τα πλήρη στοιχεία. Κατηγοριοποίησαν τα άτοµα σε διχότοµη 

µεταβλητή για άτοµα µικρότερα από 65 χρονών, και για άτοµα µεγαλύτερα από 65. Ο 

απόλυτος κίνδυνος όπως ήταν αναµενόµενο ήταν µεγαλύτερος για τους 

ηλικιωµένους. Το προσαρµοσµένο για την ηλικία µοντέλο σύγκρισης για το ποσοστό 

της θνησιµότητας ήταν  1,7 φορές µεγαλύτερο στους νεότερους παχύσαρκους από ότι 

σε νεότερους αιµοκαθαιρόµενους µε φυσιολογικό ∆ΜΣ, το οποίο αντιστοιχούσε σε 

ένα επιπλέον ποσοστό 5,2 θανάτοι/100ασθενο-έτη. Αντίστοιχα για µικρό ∆ΜΣ για 

νεότερους ηλικιακά ασθενείς το ποσοστό ήταν 2,2 φορές υψηλότερο, δηλαδή 

επιπλέον 8,7 θανάτους/ 100ασθενο-έτη.  Αντίθετα στους ηλικιωµένους τα ποσοστά 

θανάτου ήταν τα ίδια ανεξάρτητα του ∆ΜΣ (εικόνα 2.1.11 ).  

Το σηµαντικό εύρηµα αυτής της έρευνας οφείλεται σε καλύτερη µεθοδολογία, 

σε αντίθεση µε αυτήν του Leavey και των συνεργατών του (2001). Ο Hogeveen και οι 

συνεργάτες του κατηγοριοποίησαν για διαφορετικές φυλές, έκαναν καλύτερη 

σύγκριση νεότερων µε µεγαλύτερων ασθενών, αλλά και στις οµάδες του ∆ΜΣ (όσοι 

είχαν ∆ΜΣ<20 kg/m2 ήταν και στην οµάδα των ελλιποβαρών), καθώς συνυπολόγισαν 

καλύτερα τη συννοσηρότητα των ασθενών και τις καπνιστικές συνήθειες τους. Για 

παράδειγµα η αντίστροφη αιτιολογία λόγω ανεπαρκούς ελέγχου για το κάπνισµα και 

την προϋπάρχουσα χρόνια ασθένεια µπορεί να νοθεύσουν την πραγµατική σχέση 

µεταξύ ∆ΜΣ και του κινδύνου για θάνατο επειδή το κάπνισµα και οι χρόνιες 

ασθένειες σχετίζονται µε µειωµένο ∆ΜΣ και αυξηµένο κίνδυνο για θάνατο.  
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Εικόνα 2.1.11 Σχέση µεταξύ του δείκτη µάζας σώµατος (∆είκτη Μάζας 

Σώµατος)και τα ποσοστά θνησιµότητας κατά 95% διαστήµατα εµπιστοσύνης 

(διακεκοµµένες καµπύλες) για τους νεότερους (<65ετών) και των ηλικιωµένων 

(65 ετών) ασθενείς που υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση. Οι αναλογίες κινδύνου 

για τη θνησιµότητα ανάλογα µε το ∆είκτη Μάζας Σώµατος ήταν ξεχωριστές 

κλειστές για  νεότερους και  ηλικιωµένους ασθενείς σε αιµοκάθαρση σε ένα 

µοντέλο παλινδρόµησης κατά Cox. Η οµάδα αναφοράς ήταν µε ∆είκτη Μάζας 

Σώµατος 25 kg/m
2
. Το µοντέλο είχε προσαρµοστεί για την ηλικία, το φύλο, το 

κάπνισµα, συννοσηρότητα (ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, χρόνια πνευµονική 

νόσο, αλλά και της κακοήθειας), µορφή θεραπείας (αιµοκάθαρση ή περιτοναϊκή 

κάθαρση), και η διάρκεια των προϊόντων µεταξύ της ηλικίας και ∆είκτη Μάζας 

Σώµατος (Hogeveen et al, 2012)  

Συνολικά, από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας παρουσιάζεται µια 

αντίστροφη σχέση θνητότητας και βάρους, µε όσο µεγαλύτερη παχυσαρκία τόσο 

µεγαλύτερη η προστατευτική δράση από θάνατο από όλες τις αιτίες. Η σχέση αυτή 

είναι πιο ισχυρή στις φυλές των Καυκάσιων και των Αφρο-Αµερικάνων. Παρόλα  η 

ηλικία διαδραµάτιζε σηµαντικό ρόλο, καθώς η αντίστροφη σχέση ήταν πιο επιρρεπής 

στους ηλικιωµένους ασθενείς. Το πρόβληµα των περισσοτέρων ερευνών που 

αναφέρθηκαν για τον Αµερικάνικο πληθυσµό είναι, ανεξαρτήτως χρονολογίας των 

άρθρων αναφέρονται σε µια συγκεκριµένη χρονολογική περίοδο, 1997 µέχρι 
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συνήθως 2001,  και κυρίως από τις ίδιες βάσεις δεδοµένων , τη βάση δεδοµένων του 

Αµερικάνικου πληθυσµού για νεφρικές νόσους, οπότε δεν είναι ακόµα και τώρα 

εύκολο να εξαχθούν ασφαλή συµπεράσµατα για την ισχύ της αντίστροφης 

επιδηµιολογίας.  

 

Περίληψη των ερευνών που παρατήρησαν αντίστροφη σχέση µεταξύ κινδύνου για θνητότητα 

και ∆είκτη Μάζας Σώµατος σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς.  

Βιβλιογραφία Μέγεθος ∆είγµατος Χρόνια 

παρακολούθησης  

Αποτελέσµατα των 

µελετών 

Fleischmann et al, 

1999 

1346 1 Καλύτερη επιβίωση 

σε µαύρους 

υπέρβαρους ασθενείς 

Κopple et al, 1999. 

 

12965 1 Καλύτερη επιβίωση  

σε ασθενείς σε 

αιµοκάθαρσση µε 

αυξηµένο λόγο 

βάρους-ύψους 

Wong et al, 1999 84192 2 Μικρότερος ο 

κίνδυνος θνητότητας 

για τους Ασιάτες αν 

και δε υπάρχει 

αντίστροφη σχέση 

∆είκτη Μάζας 

Σώµατος και 

θανάτου.  
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Leavey et al, 2001 9417 4 Μείωση της 

θνησιµότητας µε 

αύξηση του ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος σε 

Ευρώπη και ΗΠΑ.  

ανεξαρτήτως του 

βαθµού ασθένειας.  

Glanton et al, 2003 151027 2 Η νοσογόνος 

Παχυσαρκία µειώνει 

το κίνδυνο θανάτου 

στον 

αιµοκαθαιρόµενο 

Αµερικάνικο 

πληθυσµό.  

Abbott et al. 2004 1675 5  Οι ασθενείς µε 

∆είκτη Μάζας 

Σώµατος ≥30 kg/m2  

είχαν συνεχώς 

καλύτερη επιβίωση 

σε όλη τη διάρκεια 

της παρακολούθησης. 

 Johansen et al, 2004 418055 2 Για κάθε µονάδα 

αύξηση του ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος 

υπάρχει µια µείωση 

της θνησιµότητας 

κατά 8%. Αντίστοιχα 

Αποτελέσµατα και 

για την άλιπη µάζα.  
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Chazot  et al, 2009 5592 5,5 Η Αντίστροφη 

επιδηµιολογία ισχύει 

και για της ∆υτικής  

Ευρώπης 

αιµοκαθαιρούµενους 

και η απώλεια 

βάρους τον πρώτο 

χρόνο αυξάνει τη 

θνητότητα τους.  

Hoogeveen et al, 

2012 

1749 7 Η Αντίστροφη 

επιδηµιολογία ισχύει 

µόνο για 

ηλικιωµένους 

ασθενείς άνω των 65 

ετών.  
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2.2 Επίδραση της περιφέρειας μέσης και  του λόγου μέσης προς 

περιφέρειας στη θνητότητα αιμοκαθαιρόμενων ασθενών 

 

Η περίµετρος της µέσης και ο λόγος των περιµέτρων µέσης προς γοφών 

αποτελούν επίσης αδροί δείκτες εκτίµησης της κοιλιακής παχυσαρκίας, και του 

σπλαχνικού λίπους. Αυτοί οι δείκτες έχουν συνήθως συσχετιστεί µε την 

καρδιαγγειακή θνητότητα στο γενικό πληθυσµό και κυρίως µε το έµφραγµα του 

µυοκαρδίου (Yusuf et al, 2005). Η κύρια αιτία θανάτου σε αιµοκαθαιρόµενους 

ασθενείς είναι τα καρδιαγγειακά, και για αυτό θεωρούνται άτοµα υψηλού 

καρδιαγγειακού κινδύνου (Huang et al. 2008). Επίσης σε αιµοκαθαιρόµενους 

ασθενείς έχει φανεί ότι το σπλαχνικό λίπος έχει θετική συσχέτιση µε 

προφλεγµονώδεις δείκτες, και καρδιαγγειακές παθήσεις( Kahraman et al, 2005). 

Παρόλα αυτά δεν είναι γνωστό αν η  περίµετρος της µέσης και ο λόγος των 

περιµέτρων µέσης προς γοφών έχει κάποια σηµαντική αξία στην πρόβλεψη του 

καρδιαγγειακού κινδύνου  σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς.  

Σκοπός αυτής της βιβλιογραφικής ανασκόπησης σε αυτή την ενότητα είναι η 

εξέταση αν υπάρχει σχέση µεταξύ αυξηµένου ∆ΜΣ, περιφέρειας µέσης και λόγου 

µέσης προς περιφέρεια, µε τη θνητότητα στους ασθενείς σε αιµοκάθαρση. 

Με σκοπό αυτή την ερώτηση το 2009, στην Ιταλία, o  Postorino και οι 

συνεργάτες του συγκέντρωσαν δεδοµένα από κέντρα αιµοκάθαρσης για 537 ασθενείς. 

Για 3 συναπτά έτη γινόταν ο έλεγχος των ασθενών και η συλλογή δεδοµένων. Η 

περιφέρεια µέσης ήταν υψηλότερη από το φυσιολογικό όριο για κάθε φύλο, σύµφωνα 

µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (άντρες=102 και γυναίκες=88 εκατοστά). Ο 

λόγος µέσης προς περιφέρεια επίσης ήταν στην πλειοψηφία των ασθενών (56%) 

µεγαλύτερο από το ανώτατο φυσιολογικό όριο για κάθε φύλο (άντρες=0.97 και 

γυναίκε=0,85). Η περιφέρεια µέσης και γοφών ήταν ευθέως ανάλογες µε το ∆ΜΣ. Ο 

∆ΜΣ ήταν φυσιολογικός σε 126 άτοµα, ελλιποβαρείς ήταν 127 άτοµα, υπέρβαροι 

ήταν 186, και 64 ήταν παχύσαρκοι. Σε µη προσαρµοσµένο µοντέλο ανάλυσης οι 

περιφέρειες µέσης και γοφών δεν σχετιζόντουσαν µε τη συνολική θνητότητα και 

καρδιαγγειακή θνητότητα. Αντίθετα, ο λόγος µέσης προς περιφέρεια είχε µια άµεση 

σχέση µε τη συνολική θνητότητα, για κάθε αύξηση 0,1 του λόγου υπήρχε µια 
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αντίστοιχη αύξηση 25% του συνολικού κινδύνου. Σε αντίθεση στο µη διορθωµένο 

µοντέλο ο ∆ΜΣ ήταν αντίστροφα ανάλογος και µε τη συνολική θνητότητα και µε τη 

καρδιαγγειακή θνητότητα.  

Σε προσαρµοσµένο µοντέλο για το ∆ΜΣ, η περιφέρεια των γοφών παρέµενε µη 

σχετιζόµενη µε τη θνητότητα στους ασθενείς. Παρόλα αυτά µετά από αυτή την 

προσαρµογή η προγνωστική αξία της περιφέρειας µέσης βελτιώθηκε τόσο για τη 

συνολική θνητότητα, όπου για κάθε αύξηση 10 εκατοστών στην περιφέρεια υπήρχε 

αύξηση του κινδύνου  κατά 49%, όσο και για την καρδιαγγειακή θνητότητα, όπου για 

κάθε αύξηση 10 εκατοστών της περιφέρειας µέσης υπήρχε αύξηση του κινδύνου κατά 

55%. Όντως, η σχέση µεταξύ περιφέρειας µέσης και ο ρυθµός εµφάνισης είτε 

καρδιαγγειακών θανάτων είτε θανάτων από όλες τις αιτίες ήταν στενά συνδεδεµένος 

µε τις κατηγορίες του ∆ΜΣ (πάνω και κάτω από το µέσο όρο του δείγµατος= 

24kg/m2). O ρυθµός εµφάνισης θανάτων ήταν µέγιστος για ασθενείς µε σχετικά 

χαµηλό ∆ΜΣ και µεγαλύτερη περιφέρεια µέσης, και ελάχιστος σε ασθενείς µε µεγάλο 

∆ΜΣ και µικρότερη περιφέρεια µέσης (Postorino et al., 2009, εικόνα 2.2.1).  

Αντίστοιχα σε πολυπαραγοντικό µοντέλο ανάλυσης ο λόγος µέσης προς 

περιφέρεια διατηρούσε καλή προγνωστική αξία τόσο για καρδιαγγειακό θάνατο, όπου 

για κάθε αύξηση 0,1 εκατοστών του λόγου ο κίνδυνος αυξανόταν κατά 21%, όσο και 

για τη συνολική θνητότητα, όπου για κάθε αύξηση 0,1 εκατοστών του λόγου ο 

κίνδυνος αυξανόταν κατά 24% (Postorino et al., 2009). 
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Εικόνα 2.2.2. Σχέση µεταξύ συνολικής θνητότητας, καρδιαγγειακής 

θνητότητας και περιφέρειας µέσης µε το ∆είκτη µάζας σώµατος σε διχότοµη 

κατηγορία (Postorino et al., 2009). 

Το 2010 σε συνέχεια της αρχικής διερεύνησης και την παρατήρηση της θετικής 

συσχέτισης της περιφέρειας µέσης και του λόγου µέσης προς περιφέρεια γοφών, ο 

Cordeiro και οι συνεργάτες του µελέτησαν αν η κεντρική εναπόθεση λίπους 

σχετίζεται αναλόγως µε φλεγµονή , και ενεργειακή-πρωτεϊνική δυσθρεψία σε 

ασθενείς σε αιµοκάθαρση, και κατά επέκταση µε µειωµένη επιβίωση αυτών. Γίνεται 

σιγά σιγά ξεκάθαρο, ότι µεγάλο ρόλο τόσο στην εµφάνιση µεταβολικών νοσηµάτων, 

όσο και στη συνολική θνητότητα δεν διαδραµατίζει ρόλο µόνο η συσσώρευση λίπους 

αλλά και ο τόπος συσσώρευσης, πιο συγκεκριµένα περιφερικά ή κεντρικά. Ακόµα και 

σε νεφροπαθείς ασθενείς έχει παρατηρηθεί ότι η κεντρική εναπόθεση λίπους, ή 

αλλιώς η κεντρική παχυσαρκία είναι πιο στενά συνδεδεµένη µε αυξηµένη θνητότητα 

(Elsayed et al, 2008). Σε τελικού σταδίου νεφροπαθείς η κεντρική εναπόθεση λίπους 

συσχετίζεται µε ινσουλινοαντίσταση, δυσλιπιδαιµία, οξειδωτικό στρες, φλεγµονή 
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(Axelsson et al, 2004). Έχοντας υπόψη,  ότι οι παχύσαρκοι ασθενείς θεωρούνται σε 

καλύτερη θρεπτική κατάσταση τότε θα µπορούσαν να δώσουν οι ερευνητές µια 

εξήγηση για το φαινόµενό της αντίστροφης επιδηµιολογίας. Σε 173 άτοµα έλεγξαν 

την κοιλιακή εναπόθεση λίπους  µε το δείκτη της  κωνικότητας (Ci), ένα 

ανθρωποµετρικό δείκτη που εκτιµά τη συσσώρευση κοιλιακού λίπους, ως  την 

απόκλιση του σχήµατος του σώµατος από ένα κυλινδρικό σχήµα προς ένα σχήµα 

διπλού κώνου (δηλαδή δύο κώνους µε µια κοινή βάση στο επίπεδο της µέσης, εικόνα 

2.2.2). 

 

Εικόνα 2.2.2 (Cordeiro et al, 2010). 

Στη µελέτη συγκεντρώθηκαν τελικώς 173 άτοµα όπου παρακολουθήθηκαν για 

3,5 χρόνια. Σε αυτά τα χρόνια εξέταζαν σε κάθε επανέλεγχο, τη θρεπτική κατάσταση 

µέσω ερωτηµατολογίου (Subjective Global Assessment), ανθρωποµετρικών 

αξιολογήσεων δηλαδή, ∆ΜΣ, περιφέρεια µέσης, δείκτη κωνικότητας, χειροδύναµη, 

καθώς και αιµατολογικές εξετάσεις για φλεγµονώδεις και µεταβολικούς παράγοντες 

σχετιζόµενους µε τη φλεγµονή (π.χ. λιπίδια ινσουλίνη, κρεατινίνη,  λεπτίνη, CRP, 

ιντερλευκίνη κ.α.). Τα άτοµα κατηγοριοποιήθηκαν σύµφωνα µε το δείκτη 

κωνικότητας σε τριτηµόρια όπου σχετίστηκε η επιβίωση αυτών . Ο δείκτης 
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κωνικότητας εµφάνισε καλύτερο προγνωστικό δείκτη από ότι η περιφέρεια µέσης. Τα 

άτοµα µε υψηλότερα αποτελέσµατα στο δείκτη κωνικότητας, δηλαδή µε µεγαλύτερη 

κοιλιακή παχυσαρκία , εµφάνιζαν µεγαλύτερη κίνδυνο θνητότητας (εικόνα 2.2.3). 

Επιπροσθέτως τα ίδια άτοµα ήταν µεγαλύτερης ηλικίας και εµφάνιζαν µεγαλύτερο 

ποσοστό συνοσηρότητας, συνήθως είχαν και µικρότερα επίπεδα S-κρεατινίνης και 

χειροδύναµη. Παρόλα αυτά δεν κατάφεραν να βρουν µια στατιστικά σηµαντική 

σχέση µεταξύ του δείκτη κωνικότητας και αυξηµένων φλεγµονωδών δεικτών καθώς 

και καχεξίας (Cordeiro et al, 2010). 

 

 

Εικόνα 2.2.3 καµπύλες επιβίωσης Kaplan-Meierγια τη συνολική θνητόττα 

σύµφωνα µε τα τριτηµόρια του δείκτη κωνικότητας. (Cordeiro et al, 2010). 

Μια άλλη µελέτη προσπάθησε να βρει µια εξήγηση µεταξύ της παχυσαρκίας 

και της αντίστροφης επιδηµιολογίας τον ίδιο χρόνο (Zoccali  et al, 2010). Ο Scholze 

και  οι συνεργάτες του (2007) παρατήρησαν ότι χαµηλά επίπεδα λεπτίνης στον ορό 

του αίµατος  σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο για θνητότητα από όλα τα αίτια σε 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς ενώ ο Mallamaci και οι συνεργάτες του το 2005 
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παρατήρησαν ότι τα ψηλά επίπεδα λεπτίνης συσχετίζονται µε καρδιαγγειακή 

θνητότητα.  Αντίστοιχα παρατήρησαν ότι και τα χαµηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης 

σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακή θνητότητα. Επίσης, ενδείξεις για 

τη σχέση κοιλιακής παχυσαρκίας, είτε µε τη χρήση της περιφέρειας της µέσης, είτε µε 

τη χρήση του λόγου µέσης προς γοφών, και θνητότητας έκανε τους ερευνητές να 

κάνουν την υπόθεση ότι  η περιφέρεια µέσης µπορεί να σχετίζεται µε τα επίπεδα των 

αδιποκινών καθώς και µε τη θνητότητα που εµφανίζεται σε αιµοκαθαιρόµενους 

ασθενείς.  

Σε αυτή τη µελέτη µπόρεσαν να συγκεντρώσουν από 24 κέντρα αιµοκάθαρσης 

στην Ιταλία  536 ασθενείς (το ίδιο δείγµα µε την µελέτη των Postorino et al. 2009). 

Υπήρχε συσχέτιση των επίπεδων λεπτίνης µε την περιφέρεια µέσης, (r = 0.42, P < 

0.001) και αντίστροφα µε την αδιπονεκτίνη (r = )0.26, P < 0.001). Οι ερευνητές 

δηµιούργησαν ένα πιθανολογικό µοντέλο όπου τα αυξηµένα επίπεδα λεπτίνης 

αύξαναν την πιθανότητα για θνητότητα σε ασθενείς µε µικρή περιφέρεια µέσης ενώ 

αντίθετα η αδιπονεκτίνη αύξανε τον κίνδυνο για θνητότητα σε ασθενείς µε µεγάλη 

περιφέρεια µέσης (εικόνα 2.2.4). Για περιφέρεια µέσης µεταξύ των 90-100 

εκατοστών  τόσο η λεπτίνη όσο κι η αδιπονεκτίνη δεν επηρέασαν τη θνητότητα. Το 

συµπέρασµα των ερευνητών είναι ότι πιθανόν η περιφέρεια µέσης να αποτελεί 

συγχυτικό παράγοντα για τη σχέση µεταξύ των αδιποκινών και της συνολικής 

θνητότητας σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς (Zoccali  et al, 2010).  
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Εικόνα 2.2.4 Μοντέλο πιθανοτήτων για τη συνολική θνητότητα 

συσχετιζόµενη µε σταδιακά αυξανόµενα επίπεδα λετίνη καιαδιπονεκτίνης σε 

κατηγορίες για την περιφέρεια µέσης (Zoccali  et al, 2010). 

Μια πρωτότυπη έρευνα προσπάθησε να µελετήσει  µε ένα καινούριο δείκτη, το 

δείκτη σχήµατος του σώµατος, ο οποίος εξαρτάται από την περιφέρεια µέσης αλλά 

είναι ανεξάρτητος από το ύψος και το βάρος του ατόµου, τη σχέση θνητότητας και 

αυξηµένης κοιλιακής παχυσαρκίας. Αυτό έχει ένα πλεονέκτηµα καθώς 

παρουσιάζονται διαφορές µεταξύ ατόµων διαφορετικής εθνικότητας όσο αφορά τα 

όρια του ∆ΜΣ και της περιφέρειας µέσης. Τόσο ο ∆ΜΣ, όσο και  περιφέρεια µέσης 
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δεν εκτιµούν την εναπόθεση λίπους σε όλο το σώµα. (Camhi et al, 2013). Με τον 

καινούριο δείκτη προσπάθησαν ο Afsar και οι συνεργάτες του (2013) να λύσουν αυτό 

το πρόβληµα. Βέβαια το µειονέκτηµα κάθε καινούριου δείκτη είναι ότι δεν έχουν 

γίνει εκτεταµένες έρευνες ώστε να µπορέσουν να τεθούν φυσιολογικά όρια, και όρια 

που σηµατοδοτούν αυξηµένες πιθανότητες για την εµφάνιση νόσου ή θνητότητας. Οι 

ερευνητές έκαναν την υπόθεση ότι ο κίνδυνος για θνητότητα επηρεάζεται εκτός από 

το ∆ΜΣ και από την εναπόθεση του λίπους, και κυρίως από την κεντρική εναπόθεση 

λίπους, όπως έχει παρατηρηθεί µέχρι στιγµής.  

Στα πλαίσια µιας αναδροµικής µελέτης, απλά συλλέχτηκαν τα στοιχεία 142 

ασθενών από κέντρο αιµοκάθαρσης για 5 χρόνια. Από την ανάλυση που έγινε είδαν 

ότι ο δείκτης του σχήµατος του σώµατος συσχετίζεται µε το ∆ΜΣ (r= –0.442; P < 

0.0001), περιφέρεια µέσης (r=0.406; P < 0.0001), λόγος µέσης προς περιφέρειας 

γοφών(r=0.221; P < 0.0001). Ο µέσος του ∆είκτη σχήµατος του σώµατος ήταν 

0.0816. Επειδή όπως αναφέρθηκε δεν έχουν θεσπιστεί όρια ακόµα για αυτό το δείκτη 

τα άτοµα κατηγοριοποιήθηκαν σε 2 οµάδες πάνω και κάτω από το µέσο. Στα 5 χρόνια 

παρακολούθησης δεν παρατηρήθηκε καµία στατιστικά σηµαντική συσχέτιση της 

θνητότητας µε τους ανθρωποµετρικούς δείκτες. Αντίστοιχα ο δείκτης του σχήµατος 

του σώµατος  δεν φάνηκε να συσχετίζεται µε τη θνητότητα και στις δύο κατηγορίες 

(εικόνα 2.2.5, Αfsar et al, 2013). 
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Εικόνα 2.2.5 πιθανότητα επιβίωσης των αιµοκαθαιρόµενων ασθενών µε 

υψηλό ή χαµηλό δείκτη σχήµατος σώµατος σ σχέση µε το µέσο του δείγµατος 

(Afsar et al, 2013). 

Τέλος, η Parsons και οι συνεργάτες της  (2013) εξέτασαν εκτός από τη 

χρηστικότητα της περιφέρειας µέσης, ποια είναι η κατάλληλη στιγµή για τη µέτρηση. 

Όπως και οι ίδιοι αναφέρουν στην εργασία τους, σε ασθενείς σε αιµοκάθαρση το 

σπλαχνικό λίπος έχει συσχετιστεί µε αυξηµένους προ–φλεγµονώδεις δείκτες, 

καρδιαγγειακή πάθηση (Kahraman et al. 2005), και υπνική άπνοια (Sakkas et al. 

2007).  Το ερώτηµα των ερευνητών είναι ποια είναι η κατάλληλη στιγµή µέτρησης 

της περιφέρειας µέσης, δηλαδή πριν ή µετά την αιµοδιάλυση καθώς υπάρχουν 

µεταβολές τόσο στο βάρος όσο και στη περιφέρεια της µέσης. ∆εδοµένου του 

αρχικού ερωτήµατος δεν είναι γνωστό ποιος είναι πιο αντιπροσωπευτικός δείκτης 

κινδύνου για θνητότητα των ασθενών η πριν ή µετά την αιµοκάθαρση περιφέρεια 

µέσης. Το τελευταίο ερώτηµα ίσως απαντηθεί σε µια µελλοντική µελέτη.  

Οι ερευνητές συνέλεξαν δεδοµένα από 27 άτοµα όπου σύγκριναν κυρίως την 

περιφέρειας µέσης πριν και µετά από την αιµοκάθαρση. Η µέση µείωση που 

παρατηρούταν ήταν 3 εκατοστά. Συγκεκριµένα όλες οι γυναίκες (n=9)  είχαν 

περιφέρεια µέσης πριν και µετά την αιµοκάθαρση πάνω από το ανώτατο όριο που 

έχει θεσπιστεί από τον Παγκόσµιο Οργανισµό υγείας το 2011 (περιφέρεια µέσης 
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γυναικών <88 εκατοστά).  Η µέση περιφέρεια των γυναικών πριν την αιµοκάθαρση 

ήταν 91.4 ±5.0 εκατοστά, και µετά την αιµοκάθαρση 87.8 ±4.8. Αντίστοιχα 13 από 

τους 18 άντρες της µελέτης είχαν πάνω από το ανώτατο όριο περιφέρεια µέσης, όπου 

κανένας από αυτούς µετά την αιµοκάθαρση δεν έπεσε κάτω από αυτό το όριο. Η 

µέση τιµή για άντρες πριν την αιµοκάθαρση ήταν 98.2 ±4.0, και µετά την 

αιµοκάθαρση ήταν 95.1 ±3.9. Επιπρόσθετα ο λόγος µέσης προς περιφέρεια ήταν 

επίσης για όλους τους ασθενείς πάνω από τα ανώτερα φυσιολογικά όρια  που έχουν 

θεσπιστεί (άντρες =0.9 και γυναίκες =0.83 , Yusuf et al. 2005). Ο περιορισµός της 

έρευνας αυτής είναι ότι είχε µικρό δείγµα και απευθυνόταν κυρίως σε καυκάσιους µη 

ισπανικής καταγωγής. 

Συµπερασµατικά από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας παρατηρήθηκε ότι εν 

αντιθέσει µε το ∆ΜΣ η αυξηµένη περιφέρεια µέσης και ο λόγος µέσης προς 

περιφέρεια σχετίζονται θετικά µε θνητότητα σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς, αν και 

αυτή η σχέση δεν είναι εµφανής σε όλες τις έρευνες. Η περιφέρεια µέσης 

αντικατοπτρίζει τα επίπεδα ορεξιογόνων ορµονών, οι οποίες επιδρούν στη θνητότητα. 

Τέλος, η χρήση άλλων δεικτών, όπως αυτού του σχήµατος του σώµατος, ή της 

µέτρησης της περιφέρειας της µέσης  µετά από την αιµοκάθαρση, δεν έχουν 

καταφέρει να δείξουν κάποια θετική συσχέτιση µε τη θνητότητα. Συνολικά, 

χρειάζεται µεγαλύτερη διερεύνηση της σχέσης της τοποθεσίας εναπόθεσης λίπους και 

την επίδραση στη θνητότητα σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς, και ίσως µε πιο 

πρότυπες µεθόδους.  

 

Περίληψη των µελετών που συσχέτισαν την περιφέρεια µέσης ή µε τη θνητότητα ή µε 

δείκτες κινδύνου σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς. 

Βιβλιογραφία Μέγεθος ∆είγµατος Χρόνια 

παρακολούθησης  

Αποτελέσµατα των 

µελετών 

Postorino et al. 

2009 

537 3  Προοπτική µελέτη. 

Η περιφέρεια 

µέσης σε σχέση µε 

το ∆είκτη Μάζας 
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Σώµατος , και ο 

λόγος µέσης προς 

περιφέρεια 

αποτελούν ένα 

προγνωστικό 

δείκτη για τη 

συνολική και 

καρδιαγγειακή 

θνητότητα. 

Cordeiro et, 2010 173 3,5 Προοπτική. 

Μελέτη. Ασθενείς 

µε µεγαλύτερη 

κοιλιακή 

παχυσαρκία είχαν 

µικρότερη 

επιβίωση. ∆εν 

βρέθηκε συσχέτιση 

µεταξύ καχεξίας 

και κοιλιακής 

εναπόθεσης λίπους 

. 

Zoccali et al, 2010 536 3 Προοπτική µελέτη. 

Η περιφέρεια 

µέσης να αποτελεί 

µεσολαβητή για 

την σχέση µεταξύ 

των αδιποκινών και 

της συνολικής 

θνητότητας σε 

αιµοκαθαιρόµενους 
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ασθενείς.  

 

Afsar et al, 2013 142 5 Αναδροµική 

µελέτη. ∆εν 

παρατηρήθηκε 

συσχέτιση της 

θνητότητας µε 

κανένα 

ανθρωποµετρικό 

δείκτη καθώς και 

µε το δείκτη 

σχήµατος του 

σώµατος 

Parsons et al, 2013 27 1 Προοπτική µελέτη. 

Η περιφέρεια 

µέσης πριν και 

µετά την 

αιµοκάθαρση 

µειώνεται κατά 3 

εκατοστά. 
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2.3 Επίδραση λιπώδους και άλιπης μάζας στην θνητότητα 

αιμοκαθαιρόμενων ασθενών 

 

Από ότι έχει παρουσιαστεί µέχρι στιγµής φαίνεται πως οι παχύσαρκοι 

αιµοκαθαιρόµενοι ασθενείς , σύµφωνα µε το ∆ΜΣ, να έχουν καλύτερη επιβίωση 

αλλά φαίνεται πως η κοιλιακή παχυσαρκία, σύµφωνα µε την περιφέρεια µέσης, 

επηρεάζει αρνητικά την επιβίωση. Οπότε φαίνεται ότι η κατανοµή του λίπους 

επηρεάζει τη συνολική επιβίωση των ασθενών, αλλά το συνολικό λίπος καθώς και ο 

µυϊκός ιστός ο καθένας χωριστά δεν είναι γνωστό ποιος ευθύνεται για την καλύτερη 

επιβίωση των ασθενών αυτών. Σκοπός αυτής της βιβλιογραφικής ενότητας είναι η 

ανασκόπηση της βιβλιογραφίας ώστε να διερευνηθεί η ερώτηση και να δοθούν 

µελλοντικές κατευθύνσεις για αναζήτηση.  

Σε µια προοπτική µελέτη του  Kalantar-Zadeh  και των συνεργατών του το 2006 

προσπάθησαν να δώσουν µια απάντηση στο ερώτηµα αυτό. Πιο συγκεκριµένα, 

βασιζόµενοι σε παρελθοντικές µελέτες από τη χρονολογία της µελέτης παρατήρησαν 

ότι υπήρχαν αντικρουόµενα αποτελέσµατα. Μια ανάλυση δεδοµένων 70028 ασθενών 

σε αιµοκάθαρση, έδειξε ότι η αυξηµένη άλιπη µάζα ευθύνεται για την καλύτερη 

επιβίωση (Beddhu et al, 2003) ενώ σε µια µεγαλύτερη ανάλυση δεδοµένων 418055 

ασθενών φάνηκε να συµβάλει και το µέγεθος του ατόµου αλλά και ο λιπώδης ιστός 

στη καλύτερη επιβίωση στους παχύσαρκους ασθενείς(Johansen et al, 2004). Έκαναν 

λοιπόν οι ερευνητές την υπόθεση αν ο χαµηλός λιπώδης ιστός  και η απώλεια του µε 

τον καιρό συνδέονται ανεξάρτητα µε υψηλότερα ποσοστά θνησιµότητας αλλά και µε 

καλύτερη ποιότητα ζωής.  

Συνολικά στη µελέτη συµµετείχαν για 2,5 χρόνια παρακολούθησης 535 

ασθενείς. Οι  ανθρωποµετρικές αναλύσεις που έγιναν στους ασθενείς ήταν 

δερµατοπτυχοµέτρηση δικεφάλου και τρικέφαλου, MAC, MAMC, ποσοστό % του 

λίπους, όπου το λίπος υπολογίστηκε µε εξίσωση που χρησιµοποιούσε τη δερµατική 

πτυχή του τρικέφαλου, καθώς και µε λιποµέτρηση µε τεχνική φασµατοσκοπίας στο 

κοντινό υπέρυθρο (NIR). Επίσης έγιναν και βιοχηµικές αναλύσεις για την εύρεση 
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διακύµανσης φλεγµονωδών δεικτών. (Kalantar-Zadeh  et al, 2006). 

Τα αποτελέσµατα τη µελέτης ήταν ότι οι γυναίκες είχαν µεγαλύτερο ποσοστό 

λίπους (NIR ποσοστό λίπους=34%±7,5%) από τους άντρες (NIR ποσοστό 

λίπους=19,8%±8%) και µε τους δύο τρόπους λιποµέτρησης, ενώ οι άντρες είχαν 

µεγαλύτερη MAC. Βάσει της λιποµέτρησης, κατηγοριοποίησαν τα άτοµα ανάλογα µε 

το ποσοστό λίπους σε 4 κατηγορίες >36%, 24-36%, 12-24% και <12%. Παρατήρησαν 

ότι η αύξηση του λιπώδους ιστού συσχετιζόταν µε χειρότερη κατάσταση υγείας ,  ενώ 

υψηλότερες συγκεντρώσεις κρεατινίνης µε καλύτερη φυσική και πνευµατική 

κατάσταση.  Επίσης, αύξηση στο ποσοστό λίπους και στη κρεατινίνη όρου 

συσχετιζόταν µε καλύτερη επιβίωση. Σε ξεχωριστή εξέταση της σχέσης του λιπώδη 

ιστού και θνητότητας στα 2,5 χρόνια, χρησιµοποίησαν αυθαίρετα την κατηγορία του 

λίπους µε διακύµανση 24-36% ως οµάδα αναφοράς, και µετά από προσαρµογή για τη 

δοσολογία διάλυσης και τα δηµογραφικά στοιχεία , βρέθηκε ότι οι οµάδες µε χαµηλό 

λίπος είχαν µικρότερο ποσοστό επιβίωσης (εικόνα 2.3.1) σε σύγκριση µε την οµάδα 

αναφοράς. Σε πλήρως προσαρµοσµένο µοντέλο για όλος του φλεγµονώδεις δείκτες 

και του δείκτες µυϊκής µάζα, για κάθε αύξηση 1% στο λιπώδη ιστό συσχετιζόταν µε 

3% µικρότερο κίνδυνο θανάτου. Τέλος, στην τελική υπόθεση που έκαναν ότι η 

αύξηση του λιπώδους ιστού στο χρόνο προσφέρει καλύτερη επιβίωση ενώ η απώλεια 

λίπους τη µειώνει, σε 411 άτοµα, για τα οποία είχαν όλες τις µετρήσεις, 

δηµιούργησαν τρείς οµάδες, αυτή που διατήρησαν το ίδιο ποσοστό λίπους, την οµάδα 

που έχασαν λίπος (-1% µέσα σε 6 µήνες), και την οµάδα µε αύξηση του λίπους (+1% 

µέσα σε 6 µήνες), όπου και ήταν η οµάδα αναφοράς. Η οµάδα που διατήρησε το 

λίπος είχε µια πολύ µικρή αύξηση του κινδύνου, ενώ η οµάδα που έχασε λίπος είχε το 

διπλάσιο κίνδυνο για θάνατο ακόµα και σε προσαρµοσµένο µοντέλο για 

δηµογραφικά στοιχεία, µυϊκή µάζα, φλεγµονώδεις και θρεπτικούς δείκτες στην αρχή 

της έρευνας (Kalantar-Zadeh et al, 2006). 
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Εικόνα2.3.1  Πολυπαραγοντικό µοντέλο επιβίωσης για ασθενείς σε 4 

οµάδες ανάλογα µε το ποσοστό λίπους, προσαρµοσµένο για ηλικία, φύλο, φυλή, 

εθνικότητα, διαβήτη, χρόνος αιµοκάθαρσης, δοσoλογία αιµοκάθαρσης, 

συνοσηρότητα (Kalantar-Zadeh et al, 2006). 

Την ίδια χρονολογία, µια ακόµη έρευνα στην Ιαπωνία  έρχεται να συµφωνήσει 

µε την προηγούµενη, ότι η απώλεια του λίπους µειώνει την επιβίωση σε 

αιµοκαθαιρόµενες γυναίκες. Σε αυτή τη µελέτη εξέτασαν σε 190 γυναίκες τη σχέση 

µεταξύ της θνητότητας και του λιπώδους ιστού, στην αρχή της έρευνας, ή την ετήσια 

αλλαγή του λίπους, προσαρµοσµένο για θρεπτικούς δείκτες. Η µέτρηση του λίπους  

έγινε µε µέτρηση της απορρόφησης ακτινών Χ (DEXA) στην αρχή και µετά από 12 

µήνες. Ύστερα παρακολουθούσαν τις γυναίκες για 5 χρόνια (Fujino  et al, 2006). 

Τα αποτελέσµατα αυτής της έρευνας έδειξαν ότι από τις 190 γυναίκες, οι 110 

γυναίκες έχασαν λίπος και οι 80 είχαν αύξηση. Μετά από ανάλυση τις επιβίωσης 

παρατήρησαν ότι οι γυναίκες πού έχασαν λίπος είχαν µειωµένη επιβίωση σε 

σύγκριση µε τις υπόλοιπες γυναίκες (εικόνα 2.3.2). Σε πολυπαραγοντική ανάλυση, 

µετά από προσαρµογή για ηλικία, διαβήτη, ∆ΜΣ, τριγλυκερίδια και άλλες 
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µεταβλητές, η ετήσια µείωση του λίπους παρέµενε ένας ανεξάρτητος παράγοντας 

κινδύνου για θνητότητα (Fujino et al, 2006). 

 

 

Εικόνα2.3.2  Ετήσια αλλαγή της λιπώδη µάζας και η πενταετής επιβίωση 

των γυναικών ασθενών. Ο γυναίκες µε απώλεια λίπους είχαν στατιστικά  

µικρότερη επιβίωση σε όλο το χρόνο παρακολούθησης. σε σύγκριση µε τις 

γυναίκες που είχαν αύξηση του λιπώδους ιστού. (Ρ=0,0210 Kaplan Meier 

ανάλυση( Fujino  et al, 2006). 

Μια αντίστοιχη µελέτη µε τη πρώτη δηµοσιεύθηκε το 2010 από τη Huang και 

τους συνεργάτες της, προσπαθώντας να δώσουν απάντηση στο ερώτηµα αν όντως ο 

αυξηµένος ∆ΜΣ σχετίζεται µε µειωµένη θνητότητα σε αιµοκαθαρόµενους ασθενείς 

τότε µήπως ο λιπώδης ιστός ή η µυϊκή µάζα είναι τροποποιητικοί παράγοντες ή 

µεσολαβητές της σχέσης αυτής.  Στη ανάλυση της µελέτη αυτής, γνωστή ως 

«HEMΟ», συµµετείχαν 1709 ασθενείς όπου συλλέχτηκαν στοιχεία για τη δερµατική 

πτυχή του τρικέφαλου, για MAMC, και το ∆ΜΣ. 

Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης έδειξαν ότι τα άτοµα µε τη µεγαλύτερη 

δερµατική πτυχή ήταν ηλικιωµένοι ασθενείς, κυρίως Αφρο-Αµερικάνοι, διαβητικοί, 
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µε µεγαλύτερο ∆ΜΣ και MAMC. Ο συντελεστής συσχέτισης ήταν 0,62 για 

δερµατική πτυχή και ∆ΜΣ,  0,63 για MAMC και ∆ΜΣ, και 0,17 µεταξύ δερµατικής 

πτυχής τρικέφαλου και MAMC. Μεταξύ συνολικής θνητότητας και δερµατικής 

πτυχής τρικέφαλου υπήρξε µια γραµµική σχέση, ενώ για το ∆ΜΣ υπήρξε µια U 

σχέση µε την ελάχιστη θνητότητα να παρουσιάζεται. στα 30 kg/m2 (εικόνα 2.3.3). Σε 

πολυπαραγοντική ανάλυση της σχέσης της συνολικής θνητότητας και δερµατικής 

πτυχής το τρικέφαλου, η αρνητική συσχέτιση έγινε ισχυρότερη µετά από προσαρµογή 

για δηµογραφικά στοιχεία, συνοσηρότητα, θρεπτική κατάσταση, εργαστηριακές 

εξετάσεις, και χαρακτηριστικά της αιµοκάθαρσης (Huang et al, 2010).  

Τόσο και για το ∆ΜΣ όσο και στη δερµατική πτυχή, όσο µεγαλύτερα τα 

αποτελέσµατα ήταν τόσο µικρότερη ήταν η θνητότητα. Συγκεκριµένα για αύξηση 

µιας τυπικής απόκλισης ο κίνδυνος ήταν 0.83, 0,90 και 0,85 για τη δερµατική πτυχή 

του τρικέφαλου, για MAMC, και για το ∆ΜΣ. Τέλος, η συνολική θνητότητα ήταν σε 

χαµηλότερη τιµή όταν έφτιαξαν ένα µοντέλο µε τη δερµατική πτυχή και MAC όπου 

οι κίνδυνοι τους δεν άλλαξαν, που σηµαίνει ότι και οι δύο αποτελούν ανεξάρτητους 

προστατευτικούς παράγοντες µεταξύ τους για τη θνητότητα αλλά επίσης δεν υπήρχε 

συνεργεία µεταξύ τους (Huang et al, 2010). 

 

 

Εικόνα 2.3.3  Σχέση µεταξύ συνολικής θνητότητας και σύνθεσης σώµατος.  

(Huang et al, 2010). 
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Την ίδια χρονολογία η Noori και οι συνεργάτες της (2010)  δηµοσίευσαν µια 

παρόµοια έρευνα µε τη προηγούµενη µε τη διαφορά ότι έγινε κατηγοριοποίηση 

µεταξύ των φύλων για την εξαγωγή πιο ειδικών συµπερασµάτων, όπου θα δώσουν 

καλύτερες κατευθύνσεις στη µελλοντική περίθαλψη των ασθενών σε αιµοκάθαρση. Ο 

τρόπος λιποµέτρησης έγινε µε µέτρηση φασµατοσκοπίας στο κοντινό υπέρυθρο. 

Βάση των αποτελεσµάτων, χώρισε µε ισοκατανοµή (στους κύριους συγχυτικούς 

παράγοντες ηλικία, φυλή, εθνικότητα και διαβήτη), τους ασθενείς σε 4 κατηγορίες, 

ανάλογα µε το ποσό της λιπώδης µάζας και της άλιπης µάζας , αντίστοιχα.  

Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι τόσο οι άντρες αλλά και οι γυναίκες 

µε µεγαλύτερη άλιπη µάζα είχαν και υψηλότερο ∆ΜΣ, µεγαλύτερο ποσοστό λίπους, 

και MAMC, και αντίστροφα, οι άντρες και οι γυναίκες µε µεγαλύτερη λιπώδη µάζα 

είχαν µεγαλύτερο ∆ΜΣ, MAMC, και µεγαλύτερο ποσοστό διαβήτη. Στους άντρες, 

µεγαλύτερα ποσοστά λιπώδους ιστού σχετίστηκαν µε καλύτερη επιβίωση σε µικτά 

προσαρµοσµένο µοντέλο ανάλυσης [0.45 (0.23, 0.88)]. Στις γυναίκες και η άλιπη 

µάζα αλλά και  ο λιπώδης είχαν προστατευτική δράση µετά από προσαρµογή. Για την 

κατηγορία µε τη  µεγαλύτερη άλιπη µάζα,  λιπώδη µάζα και  ποσοστό του λίπους ο 

κίνδυνος ήταν 0.34 (0.17, 0.67) 0.38 (0.20, 0.71) και 0.57 (0.32, 1.03), αντίστοιχα σε 

σύγκριση µε την πρώτη κατηγορία. Σε περαιτέρω ανάλυση στα δύο φύλα οι γυναίκες 

µε αυξηµένη άλιπη µάζα και λιπώδη µάζα είχαν καλύτερη επιβίωση ενώ οι άντρες 

φάνηκε να έχουν µια αντίστροφη J σχέση µε το ποσοστό του λίπους (Noori et al, 

2010). 

Το 2011 µια άλλη οµάδα ερευνητών προσπάθησε να εξετάσει τη σχέση της 

λιπώδης και άλιπης µάζας µε τη δυσθρεψία των ασθενών σε αιµοκάθαρση (Kadiri et 

al, 2011). Η δυσθρεψία στην πλειοψηφία των ασθενειών συνδέεται µε τη θνητότητα 

καθώς δυσθρεπτικοί ασθενείς έχουν φτωχή πρόγνωση ίασης και επιβίωσης. Πιο 

συγκεκριµένα, αναφέρεται ότι οι ασθενείς σε αιµοκάθαρση εµφανίζουν δυσθρεψία σε 

ένα ποσοστό 23-76%, και αυτή η διακύµανση οφείλεται κυρίως λόγω ηλικίας, 

συνοσηρότητας, και στη ποιότητα  της διάλυσης (Kalantar-Zadeh et al, 2003). 

Συνήθως η αθηροσκλήρωση  συνυπάρχει στους ασθενείς σε αιµοδιάλυση και κυρίως 

στους δυσθρεπτικούς ασθενείς. Σκοπός λοιπόν της εργασίας των ερευνητών ήταν να 

δουν σε ποιο βαθµό οι ανθρωποµετρικοί δείκτες και βιοχηµικοί µπορεί να 

προσδιορίσουν τη θρεπτική κατάσταση των ασθενών σε αιµοκάθαρση. Για το σκοπό 
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αυτό συγκέντρωσαν 37 άτοµα. Η µέτρηση του λίπους  έγινε µε µέτρηση της 

απορρόφησης ακτινών Χ (DEXA) καθώς συγκεντρώθηκαν και βιοχηµικοί δείκτες 

θρεπτικής κατάστασης όπως S-κρεατινίνη, προαλβουµίνη, αλβουµίνη, τρανσφερίνη 

και χοληστερόλη.  Σύµφωνα µε το ∆ΜΣ κατηγοριοποιήθηκαν οι ασθενείς σε δύο 

οµάδες, <18,5  kg/m2, και  ≥ 18,5  kg/m2. Ο επιπολασµός των καρδιαγγειακών ήταν 

µεγαλύτερος στη δεύτερη οµάδα καθώς και εµφάνιση διαβητικής νεφροπάθειας. Ο 

∆ΜΣ συσχετιζόταν θετικά µε τη λιπώδη µάζα των ασθενών (r= 0,493, P=0,002) 

παρόλο που η άλιπη µάζα δεν είχε στατιστικά σηµαντική συσχέτιση (r= 0,278, 

P=0,085). Η λιπώδης µάζα των ασθενών συσχετίστηκε θετικά µε την αλβουµίνη 

ορού, την αναιµία, και τα καρδιαγγειακά. Η άλιπη µάζα συσχετίστηκε αρνητικά 

στους άντρες µε τη συγκέντρωση χοληστερόλης και τα καρδιαγγειακά ενώ ο ∆ΜΣ 

σχετίστηκε θετικά µε την αλβουµίνη ορού, και την αναιµία. 

Μια αντίστοιχη µελέτη (Gallar-Ruiz et al, 2012) έρχεται να προσθέσει την 

προηγούµενη έρευνα. Η λιπώδη µάζα των ασθενών υπολογίστηκε µε τη µέθοδο της 

βιοηλεκτρικής εµπέδησης. Από 77 άτοµα που συµµετείχαν στην µελέτη παρατήρησαν 

τα εξής: ότι για κάθε µονάδα αύξηση επί τοις εκατό άλιπης µάζας η πιθανότητα για 

∆ΜΣ ≥25,0  kg/m2 µειωνόταν κατά 11%, αντίστοιχα για κάθε µονάδα αύξησης επί 

τοις εκατό για την αδιπονεκτίνη η πιθανότητα για ∆ΜΣ ≥25,0  kg/m2 µειωνόταν κατά 

12%. Σε ανάλυση της σύνθεσης του σώµατος οι υπέρβαροι ασθενείς είχαν 

µεγαλύτερη ποσότητα λίπους, περισσότερο εξωκυττάριο υγρό και µικρότερη άλιπη 

µάζα. Οι ασθενείς που είχαν αυξηµένη συγκέντρωση ύδατος είχαν µεγαλύτερη 

συνοσηρότητα, χαµηλότερη πίεση, κα µεγαλύτερη συγκέντρωση εξωκυττάριων 

υγρών, όπου και ο λόγος εξωκυττάριου προς ενδοκυττάριου υγρού ήταν πιο 

διαταραγµένος. Αυτά τα αποτελέσµατα δείχνουν πως τα υπέρβαρα άτοµα της µελέτης  

είχαν µεγαλύτερη φλεγµονή και πιθανότατα µικρότερο προσδόκιµο επιβίωσης. 

Επίσης είχαν υψηλότερα επίπεδα λεπτίνης καθώς και χαµηλότερα επίπεδα 

αδιπονεκτίνης. 

Τέλος µια πρωτότυπη µελέτη δηµοσιεύθηκε το 2013, αναλύοντας τα δεδοµένα 

της «HEMO» µελέτης, όπου παρατήρησαν τις αλλαγές στις ανθρωποµετρικές 

µετρήσεις και πως αυτές επηρεάζουν τη θνητότητα των αιµοκαθαιρόµενων ασθενών 

(Su et al, 2013). Οι συµµετέχοντες στη µελέτη αυτή ήταν 1800 αιµοκαθαιρόµενοι 
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ασθενείς. Οι µετρήσεις που χρησιµοποιήθηκαν για τη µελέτη αυτή ήταν ο  ∆ΜΣ, οι 

δερµατικές πτυχές τρικέφαλου, δικέφαλου, και υποωµοπλατιαίας, καθώς και  MAC. 

Η διαιτητική και πρωτεϊνική πρόσληψη προσδιοριζόταν ετησίως µε δύο ανακλήσεις 

εικοσιτετραώρου. Τα πρωταρχικά σηµεία τερµατισµού της παρακολούθησης ήταν ο 

θάνατος από όλα τα αίτια, ενώ τα δευτερεύοντα ήταν η εισαγωγή σε νοσοκοµείο, 

καρδιαγγειακός θάνατος-συµβάν ή θάνατος από λοίµωξη.  

Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι η κατά µέσο όρο πτώση της MAC 

ήταν 0,26 εκατοστά ανά χρόνο. Για κάθε µείωση 2 εκατοστών στη MAC, από τα 

εναρκτήρια δεδοµένα της έρευνας, ο κίνδυνος θνητότητας αυξανόταν κατά 14%. Για 

απότοµη πτώση της MAC ο κίνδυνος αυξανόταν 58%. Σε πιο αναλυτικό µοντέλο στο 

οποίο είχε γίνει κατηγοριοποίηση σε οµάδες πάνω και κάτω από ∆ΜΣ=25 kg/m2 

παρατήρησαν τα εξής: τα άτοµα που είχαν ∆ΜΣ χαµηλό καθώς και χαµηλή MAC ή 

απότοµη πτώση του, διέτρεχαν µεγαλύτερο κίνδυνο θανάτου. Αυτές οι συσχετίσεις 

δεν ήταν στατιστικά σηµαντικές για αυξηµένο ∆ΜΣ (εικόνα 2.3.4 ).   

Αντίστοιχα για το άθροισµα των τριών δερµατικών πτυχών παρατήρησαν ότι 

για κάθε µείωση 5 χιλιοστών υπήρχε 4% καλύτερη επιβίωση των ασθενών. Σε πιο 

αναλυτικό µοντέλο που  είχε γίνει  η κατηγοριοποίηση σε οµάδες µε το ∆ΜΣ 

παρατήρησαν στην οµάδα µε χαµηλό ∆ΜΣ η µείωση του αθροίσµατος των πτυχών 

µείωναν την επιβίωση κατά 22%, µια σχέση που δεν ήταν στατιστικά σηµαντική για 

την άλλη οµάδα (εικόνα 2 .1.4, Su  et al, 2013). 

Όσον αφορά τα καρδιαγγειακά συµβάντα σε προσαρµοσµένο µοντέλο, η 

απότοµη πτώση της MAC σχετίστηκε µε αύξηση του καρδιαγγειακού θανάτου ή 

εισαγωγής στο νοσοκοµείο κατά 49%. Το άθροισµα των πτυχών δεν ήταν στατιστικά 

σηµαντικό. Το 47,1% όλων των καρδιαγγειακών περιστατικών είχαν χαµηλό ∆ΜΣ 

και το υπόλοιπο 42,9% είχε υψηλό. Τη µεγαλύτερη συσχέτιση µε τη πτώση της MAC 

είχε ο θάνατος από λοίµωξη µε 2,5 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο. Μια παρόµοια σχέση 

παρατηρήθηκε και για την πτώση  στο άθροισµα των πτυχών (Su et al, 2013) 

Συµπερασµατικά, από την ανασκόπησης της βιβλιογραφίας παρατηρήθηκε ότι 

τα άτοµα µε αυξηµένο ∆ΜΣ, είχαν αυξηµένη λιπώδη µάζα, και  συνήθως αυξηµένη 

άλιπη µάζα,. Τα αυξηµένα ποσοστά του λίπους και της άλιπης µάζας βρέθηκαν να 
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βελτιώνουν ανεξάρτητα την επιβίωση ( Noori et al, 2010, Huang et al, 2010). Στους 

άντρες η σχέση µεταξύ αυξηµένου ποσοστού λίπους και επιβίωσης είναι 

προστατευτική ενώ στις γυναίκες σηµαντικό ρόλο παίζει και η άλιπη µάζα 

ανεξάρτητα του λίπους του σώµατος ( Noori et al, 2010).  Το πρώτο διάστηµα, µέχρι 

ενός έτους, πιθανώς η απώλεια λίπους να επηρεάζει αρνητικά την θνητότητα 

(Kalantar et al, 2006, Fujino et al, 2006), ενώ ανεξαρτήτου χρόνου η απώλεια λίπους 

επηρεάζει άτοµα µε ∆ΜΣ<25 kg/m2 (Su et al,2013). Αντίστοιχα, πιθανώς η απώλεια 

µυϊκής µάζας, ανεξαρτήτως ∆ΜΣ, να αυξάνει τη θνητότητα  (Su et al,2013). 

Περισσότερη µελέτη χρειάζεται  για να γίνει ξεκάθαρο αν υπάρχει κάποιο κατώφλι 

ποσοστού λίπους που να επηρεάζει αρνητικά ή θετικά τη θνητότητα ή πότε η απώλεια 

λίπους δεν επηρεάζει τη θνητότητα, καθώς το ποσοστό λίπους σχετίζεται µε 

αυξηµένους προφλεγµονώδεις δείκτες (Gallar-Ruiz  et al, 2012) και την πιθανή 

εµφάνιση καρδιαγγειακών σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς (Kadiri et al, 2011). 
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Εικόνα 2.3.4 Προσαρµοσµένο µοντέλο καµπύλων επιβίωσης για όλες τις 

αιτίες θανάτου σε σχέση µε την περίµετρο στο µέσο του βραχίονα και του 

αθροίσµατος τριών δερµατικών πτυχών (τρικέφαλου, δικέφαλου, 

υποωµοπλατιαία). Το µοντέλο είναι προσαρµοσµένο , για ηλικία , φύλο, φυλή, 

αλβουµίνη, διαβήτη, συνοσηρότητα, και δοσολογία διάλυσης. ∆είκτης Μάζας 

Σώµατος <25 kg/m
2
 χαµηλό, ∆είκτη Μάζας Σώµατος ≥25 kg/m

2
 υψηλό. Χαµηλό 

περίµετρος µέσο του βραχίονα και του αθροίσµατος τριών δερµατικών πτυχών= 

µια τυπική απόκλιση κάτω από τη . Υψηλό περίµετρος στο µέσο του βραχίονα 

και του αθροίσµατος τριών δερµατικών πτυχών= µια τυπική απόκλιση πάνω από 

τη µέση τιµή. Απότοµη πτώση  σε περίµετρο στο  µέσο του βραχίονα και του 

αθροίσµατος τριών δερµατικών πτυχών= πτώση µιας τυπικής απόκλισης από τις 

µέσες τιµές (Su et al, 2013) 

Περίληψη των µελετών που συσχέτισαν την λιπώδη ή τη άλιπη µάζα µε τη θνητότητα 

ή µε δείκτες κινδύνου σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς. 

Βιβλιογραφία Μέγεθος ∆είγµατος Χρόνια 

παρακολούθησης  

Αποτελέσµατα των 

µελετών 
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Kalantar-Zadeh  et 

al, 2006. 

 

535 2,5  Προοπτική µελέτη. 

Ο λιπώδης ιστός 

µειώνει την 

ποιότητα ζωής, 

αλλά αυξάνει την 

επιβίωση. Για κάθε 

αύξηση 1% του 

λιπώδους ιστού 

µειώνεται 3% ο 

κίνδυνος 

θνητότητας. Η 

απώλεια λίπους 

διπλασιάζει το 

κίνδυνο 

θνητότητας.  

Fujino et al, 2006 190 5 Προοπτική µελέτη. 

Η µείωση του 

λίπους αποτελεί 

ένα ανεξάρτητο 

παράγοντα 

κινδύνου για 

συνολική 

θνητότητα στον 

αιµοκαθαιρόµενο 

γυναικείο 

πληθυσµό  

Huang et al,2010 1709 6,6 Προοπτική µελέτη. 

Τόσο η λιπώδης 

αλλά και η άλιπη 

µάζα αποτελούν 
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,ανεξάρτητα 

προστατευτικό 

παράγοντα για 

θνητότητα από 

όλες τις αιτίες. 

Noori  et al, 2010 742 5  Προοπτική µελέτη. 

Μεγαλύτερη 

λιπώδης και άλιπη 

µάζα ευνοεί την 

επιβίωση στις 

αιµοκαθαρόµενες 

γυναίκες ενώ στους 

άντρες το ποσοστό 

του λίπους.  

Kadiri et al, 2011 37  ∆ιασταυρούµενη 

µελέτη 

παρατήρησης. Η 

λιπώδης µάζα 

σχετίζεται θετικά 

µε τα 

καρδιαγγειακά ενώ 

η άλιπη όχι.   

Gallar-Ruiz  et al, 

2012 

77  ∆ιασταυρούµενη 

µελέτη 

παρατήρησης. Τα 

υπέρβαρα άτοµα 

είχαν µεγαλύτερη 

φλεγµονή 

υψηλότερα επίπεδα 

λεπτίνης καθώς και 
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χαµηλότερα 

επίπεδα 

αδιπονεκτίνης και 

πιθανότατα 

µικρότερο 

προσδόκιµο 

επιβίωσης.  

Su et al, 2013 1800 6,6 Οι πτώσεις κυρίως 

της Περιµέτρου 

στο µέσο του 

βραχίονα 

σχετίζονται µε 

αυξηµένη 

θνητότητα. Οι 

δερµατικές πτυχές 

δεν είχαν τις ίδιες 

ισχυρές 

συσχετίσεις.  
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Κεφάλαιο 3ο 

Επίδραση κλασικών παραγόντων κινδύνου στη 

θνητότητα των αιμοκαθαιρόμενων 
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3.1 Επίδραση της χοληστερόλης στην θνητότητα 

αιμοκαθαιρόμενων ασθενών 

 

Στο προηγούµενο κεφάλαιο παρατηρήθηκε ότι οι παχύσαρκοι ασθενείς, αυτοί 

µε αυξηµένο ∆ΜΣ, µεγαλύτερη λιπώδη µάζα,  MAC, MAMC, έχουν µικρότερο 

κίνδυνο θανάτου. Αντίστοιχα οι ασθενείς που δεν έχουν µείωση στους 

προηγούµενους δείκτες µε τα χρόνια, έχουν επίσης καλύτερη επιβίωση. Γενικά οι 

ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια έχουν ένα από τους µεγαλύτερους κινδύνους 

για την εµφάνιση καρδιαγγειακού θανάτου  που φτάνει τις 10-20 φορές παραπάνω 

από ότι στο γενικό πληθυσµό (Foley et al, 1998). Παρόλα αυτά παρουσιάζεται µια  

αντίστροφη σχέση και για βιοχηµικούς παράγοντες κινδύνου όπως είναι η 

χοληστερόλη, η αρτηριακή πίεση, κρεατίνινη, παραθορµόνη κ.α. (Kalantar-Zadeh et 

al, 2005). 

Πιο συγκεκριµένα, για τη χοληστερόλη έχει παρατηρηθεί ότι συνήθως τα 

χαµηλότερα επίπεδα σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς συνδέονται µε µεγαλύτερη 

φλεγµονή και δυσθρεψία . Τα υψηλότερα επίπεδα στη χοληστερόλη συνδέονται µε 

καλύτερη θρεπτική κατάσταση των ασθενών, και καλύτερη επιβίωση (Liu et al, 

2004). Σκοπός αυτής της ενότητας είναι η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και η 

διερεύνηση της σχέσης της χοληστερόλης µε τη θνητότητα των αιµοκαθαιρόµενων 

ασθενών.  

Το 2002 δηµοσιεύθηκε µια µελέτη από τον Ιseki και τους συνεργάτες του οι 

οποίοι εξέτασαν τη σχέση µεταξύ χοληστερόλης και την πρόγνωση της επιβίωσης 

των αιµοκαθαιρόµενων ασθενών µετά από προσαρµογή για φύλο, ηλικία, διαβήτη, 

αλβουµίνη ορού, και ∆ΜΣ. Με σκοπό την ανάλυση αυτή συγκέντρωσαν 1167 άτοµα 

όπου τα παρακολουθούσαν για δέκα χρόνια. Η ανάλυση των δεδοµένων έδειξε ότι η 

µέση αρχική χοληστερόλη  ήταν 171,0 ±40,8mg/dl µε διακύµανση τιµών από 76-378 

mg/dl. 

Όσον αφορά την επίδραση της χοληστερόλης στη θνητότητα, φαίνεται η 

θνητότητα να είναι χαµηλότερη (35,7%) για επίπεδα χοληστερόλης 200-219 mg/dl, 

και υψηλότερη (57,2%)  για χοληστερόλη κάτω από 140 mg/dl, αντίστοιχα και ο 
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ρυθµός επιβίωσης (εικόνα3.1.1). Παρόλα αυτά τα άτοµα µε µεγαλύτερη από 220 

mg/dl χοληστερόλη είχαν το µεγαλύτερο ποσοστό καρδιαγγειακών και ξαφνικών 

θανάτων από όλους τους υπόλοιπους. Τέλος, σε προσαρµοσµένο µοντέλο για τους 

προαναφερθέντες συγχυτικούς παράγοντες, παρατηρήθηκε ότι για κάθε µονάδα 

αύξησης στη χοληστερόλη ο κίνδυνος µειωνόταν κατά 0.3 %. Οι παράγοντες που 

επηρέαζαν τα επίπεδα της χοληστερόλης ήταν η ηλικία, ο ∆ΜΣ και η αλβουµίνη ορού 

(Iseki et al,2002). 

 

Εικόνα 3.1.1 Καµπύλες επιβίωσης για οµάδες ατόµων χωρισµένοι βάση της 

χοληστερόλης στην αρχή της µελέτης (Iseki et al,2002). 

Μια αντίστοιχη έρευνα έρχεται να ενισχύσει την προηγούµενη µελέτη, 

εξετάζοντας τη σχέση χοληστερόλης και θνητότητας και την ύπαρξη δυσθρεψίας ή 

φλεγµονής (Liu et al, 2004). Συνήθως ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια, η φλεγµονή 

και/ή δυσθρεψία συχνά συνυπάρχουν γιατί η  χαµηλή αλβουµίνη ορού, ένας δείκτης 

δυσθρεψίας, επηρεάζεται και αυτή από την ύπαρξη φλεγµονής (Kaysen , 2013). Και η 

φλεγµονή και η δυσθρεψία έχουν ενοχοποιηθεί για αντίστροφη σχέση µε την 

επιβίωση των αιµοκαθαιρόµενων ασθενών (Pecoits-Filho et al, 2002). 

Για τη διερεύνηση της υπόθεσης των ερευνητών συγκέντρωσαν δεδοµένα από 

1041 ασθενείς, από 81 διαφορετικά κέντρα αιµοκάθαρσης. Η διάρκεια 

παρακολούθησης των ασθενών ήταν 3 χρόνια. Τα δεδοµένα που χρησιµοποίησαν 

κυρίως ήταν η αλβουµίνη ορού, η ολική χοληστερόλη, η HDL-χοληστερόλη, και τα 

τριγλυκερίδια. Η ανάλυση των αποτελεσµάτων της µελέτης έδειξε ότι το 77% των 

ασθενών είχαν φλεγµονή-δυσθρεψία. Η παρουσία της φλεγµονής-δυσθρεψίας ήταν 
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κυρίως σε µεγαλύτερης ηλικίας ασθενείς, µε µεγαλύτερη συνοσηρότητα, παρουσία 

καρδιαγγειακής νόσου, διαβήτη, και υψηλότερου ∆ΜΣ και χαµηλότερης 

χοληστερόλης. Τα χαµηλότερα επίπεδα χοληστερόλης σχετιζόντουσαν µε υψηλότερη 

θνητότητα σε όλο το δείγµα της µελέτης και σε όσους είχαν φλεγµονή-δυσθρεψία. Σε 

όσους δεν είχαν, η σχέση χοληστερόλης και θνητότητας ήταν η αντίθετη. Σε 

προσαρµοσµένο µοντέλο επιβίωσης των ασθενών για ηλικία, φύλο, φυλή η πρώτη 

σχέση που αναφέρθηκε παρέµενε, αλλά χανόταν όταν γινόταν προσθήκη στο µοντέλο 

της αλβουµίνη ορού, συννοσηρότητας και φλεγµονωδών παραγόντων. Σε απουσία 

φλεγµονής-δυσθρεψία η χοληστερόλη σε προσαρµοσµένο µοντέλο είχε πιο ισχυρή 

θετική σχέση µε τη θνητότητα. Ο σχετικός κίνδυνος, στην ίδια κατηγορία, ήταν για 

κάθε 40mg/dl αύξηση της χοληστερόλης 51% του ολικού κινδύνου. Συνολικά, εκτός 

του καρδιαγγειακού κινδύνου η αντίστροφη σχέση υπήρχε για ασθενείς σε φλεγµονή-

δυσθρεψία, ενώ σε απουσία της τότε υπήρχε µια θετική γραµµική σχέση(εικόνα 

3.1.2).Οι ερευνητές από την µελέτη τους συµπέραναν ότι η αντίστροφη σχέση που 

παρουσιάζεται είναι λόγω της φλεγµονής των ασθενών, οι οποίοι είναι σε 

πλειοψηφία, και όχι λόγω της προστατευτικής δράσης της χοληστερόλης(Liu et al, 

2004). 

 

 

 
Εικόνα 3.1.2 (Liu et al, 2004). 
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Μια ενδιαφέρουσα µελέτη δηµοσιεύθηκε το 2005 από τον Kalantar-Zadeh . και 

τους συνεργάτες του µε σκοπό την εξέταση των επιπέδων των λιπιδίων στους 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς  σε σύγκριση µε ασθενείς, µη αιµοκαθαιρόµενους, µε 

µεγάλη θνησιµότητα. Σκοπός της εργασίας είναι ότι παρόλο που τα επίπεδα 

χοληστερόλης δεν είναι συνήθως αυξηµένα σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς σε 

σύγκριση µε αντίστοιχους ασθενείς σε στα κύρια χαρακτηριστικά (ηλικία, βάρος 

ύψος, φύλο, εθνικότητα, διαβήτη) αν τελικά η υπερλιπιδαιµία είναι επικρατών 

παράγοντας κινδύνου σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς. Μετά από σύγκριση 285 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς µε τους αντίστοιχους 285 µη αιµοκαθαιρόµενους, 

σταθµισµένους για ηλικία, φύλο, εθνικότητα και διαβήτη παρατήρησαν ότι οι 

αιµοκαθαιρούµενοι είχαν πολύ χαµηλότερα επίπεδα λιπιδίων καθώς και ο 

επιπολασµός τους ήταν πολύ χαµηλότερος (εικόνα3.1.3.Α και Β). Ο λόγος των 

πιθανοτήτων για την εµφάνιση υπερλιπιδαιµίας είναι πολύ µικρότερος στους 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς.  

Α                                                                Β 

 

Εικόνα 3.1.3. Α.  µέσες τιµές των λιπιδίων αιµοκαθαιρούµενων και µη, 

ασθενών, Β.  επιπολασµός εµφάνισης υπερλιπιδαιµίας στις δύο οµάδες 

(Kalantar-Zadeh et al,2005) 

Μια αντίστοιχη ελληνική µελέτη µε της Liu δηµοσιεύθηκε από τους Tsirpanlis  

και τους συνεργάτες του το 2009. Ο σκοπός της µελέτης τους ήταν να εξετάσουν σε 

ελληνικό πληθυσµό τη σχέση υπερλιπιδαιµίας και θνητότητας καθώς και το ρόλο των 
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φλεγµονωδών παραγόντων στη σχέση αυτή. Για το σκοπό αυτό συγκέντρωσαν 139 

ασθενείς, οι οποίοι δεν είχαν κλινικά διαγνωσµένη φλεγµονή, τους οποίους χώρισαν 

σε 2 κατηγορίες ανάλογα µε το ποσό της ολικής χοληστερόλης, πάνω από 200 mg/dl 

και κάτω από το κατώφλι αυτό. Η διάρκεια της µελέτης ήταν 2 χρόνια.  Στη διάρκεια 

των 2 χρόνων 21 ασθενείς πέθαναν, εκ των το 52,4% ήταν λόγω καρδιαγγειακού 

επεισοδίου, και 38 νοσηλεύτηκαν , εκ των οπίων το 55,3% ήταν για το ίδιο λόγο. 

Από την ανάλυση της επιβίωσης παρατηρήθηκε ότι η καρδιαγγειακή θνητότητα 

ήταν 14,5% όταν η χοληστερόλη ήταν κάτω από 157mg/dl (157 mg/dl ήταν ο 

διάµεσος στη µελέτη) ενώ µόλις 1,5% για χοληστερόλη πάνω από το διάµεσο. 

Αντίστοιχα, η ολική θνητότητα ήταν 24,6% όταν ήταν κάτω από το διάµεσο και 6% 

όταν η χοληστερόλη ήταν πάνω από το διάµεσο (εικόνα 3.1.4 A). Το ποσοστό 

εισαγωγής λόγω καρδιαγγειακών ή για όλες τις αιτίες ήταν 24,9%, 37,3% αντίστοιχα 

όταν η χοληστερόλη ήταν κάτω από το διάµεσο, και 7,7%, 20% για τιµές πάνω από 

το διάµεσο αντίστοιχα (εικόνα 3.1.4 Β. Tsirpanlis   et al, 2009). 
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Α.                                                          Β. 

 

Εικόνα 3.1.4  Kaplan-Meier καµπύλες επιβίωσης σύµφωνα µε το διάµεσο 

της χοληστερόλης 157mg/dl:A(a) επιβίωση για θανατηφόρα καρδιαγγειακά Α(b) 

επιβίωση από όλες τις αιτίες θανάτου. Β(a) κίνδυνος νοσηλείας λόγω 

καρδιαγγειακού B(b) κίνδυνος νοσηλείας από κάθε αίτιο (Tsirpanlis   et al, 2009). 

Μια από τις εξηγήσεις για την εµφάνιση αντίστροφης επιδηµιολογίας είναι η 

θεωρία της απόκλισης του χρόνου δράσης των παραγόντων κινδύνου για 

καρδιαγγειακό ή την ολική θνητότητα. Παρόλο που οι αυξηµένες τιµές στη 

χοληστερόλη αποτελούν παράγοντα κινδύνου, η δυσθρεψία, η καχεξία, η σαρκοπενία 

καθώς και η φλεγµονή θεωρούνται παράγοντες κινδύνου «πιο γρήγοροι» για τη 
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θνητότητα των αιµοκαθαιρόµενων ασθενών. Η χοληστερόλη θεωρείται «πιο αργός» 

παράγοντας κινδύνου (Kalantar-Zadeh et al, 2011). Με αφορµή αυτή την υπόθεση, η 

οποία θα αναλυθεί στο 4ο κεφάλαιο, εξέτασαν αν η σχέση της χοληστερόλης  µε τη 

θνητότητα έχει µια αιτιολογική σχέση ή αποτελεί ένα ακόµη παράγοντα κινδύνου ή 

προστατευτικό παράγοντα.  

Είτε η χαµηλή χοληστερόλη προσφέρει ένα βιολογικό µηχανισµό εξήγησης του 

φαινοµένου, ή είναι απλά ένας παράγοντας κινδύνου σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς  

είναι δύσκολο να διευκρινιστεί, βάσει µόνο των µελετών παρατήρησης . Υπάρχει 

,ωστόσο , ένας τρόπος για να τεκµηριώσει ένα πιθανό βιολογικό µηχανισµό για τη 

επίδραση της χαµηλής χοληστερόλης, µε τη χρήση ενός γενετικών  αλληλόµορφων. 

Το γονίδιο για απολιποπρωτεΐνης Ε ( apoE ) , το οποίο είναι πολυµορφικό µε τρία 

κοινά αλληλόµορφα ( e2, e3 και e4 ) ,επηρεάζει την συγκέντρωση χοληστερόλης , µε 

το e2 να συνδέεται µε τα χαµηλότερα και e4 µε το υψηλότερα επίπεδο χοληστερόλης. 

Λόγω τυχαίας κατάταξης των γονιδίων κατά τη διάρκεια του σχηµατισµού των 

γαµετών ,ανεξάρτητα από περιβαλλοντικούς παράγοντες , µε τη χρήση των apoE 

αλληλόµορφων , η συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων χοληστερόλης µε τη θνησιµότητα 

µπορεί να εκτιµηθεί απαλλαγµένη από συγχυτικούς παράγοντες. Έτσι , χαµηλή 

χοληστερόλη θα µπορούσε να θεωρηθεί ως αιτιολογικός παράγοντας κινδύνου 

θνητότητας , εάν η γενετική παραλλαγή κωδικοποίησης για χαµηλή χοληστερόλη (e2) 

συνδέεται µε χειρότερη έκβαση. Στο δεύτερο κοµµάτι της ανάλυσης, οι οµάδες 

χωριστήκαν  σε apoE2 e2 φορείς (e2 / 2 και e2 / 3), σε apoE4 e4 φορείς (Ε3 / 4 και Ε4 

/ 4), ενώ η οµάδα αναφοράς (apoΕ3) αποτελούνταν από e3 / 3 οµοζυγώτες. 

Για τις ανάγκες της µελέτης συγκεντρώθηκαν 1191 άτοµα για πενταετή έλεγχο. 

Ο ApoΕ γονότυπος αναλύθηκε σε 434 άτοµα. Τα αποτελέσµατα των αναλύσεων 

έδειξαν ότι το 55% των ασθενών είχαν φυσιολογική( κάτω από 200mg/dl) 

χοληστερόλη, τιµές στο όριο βρέθηκαν για το 27%, και 18% είχαν υψηλή 

χοληστερόλη (πάνω από 240mg/dl). Οι ασθενείς µε τη µικρότερη χοληστερόλη ήταν 

κυρίως ηλικιωµένοι, µε υψηλότερο επιπολασµό καρδιαγγειακών παθήσεων, 

φλεγµονής ,και καχεξίας. Οι θάνατοι ήταν 438, εκ των οποίων οι 208 ήταν λόγω 

καρδιαγγειακού. Τα άτοµα µε υπερχοληστερολαιµία είχαν µικρότερο κίνδυνο για 

θνητότητα από όλες τις αιτίες HR : 0.62 (0.47–0.82), P < 0.001 (εικόνα 3.1.5).  Σε 
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περαιτέρω ανάλυση, συµπεριλαµβάνοντας στην ανάλυση παράγοντες όπως ηλικία, 

φύλο, διαβήτη, τρόπο διάλυσης, φλεγµονή, πρωτεϊνική-ενεργειακή δυσθρεψία, 

παρατήρησαν ότι η προστατευτική δράση της χοληστερόλης υπήρχε µόνο για το 

πρώτο χρόνο της µελέτης, HR: 0.47 (0.18–1.23), P = 0.12, τα επόµενα χρόνια 

εξασθενούσε προοδευτικά. Σε ανάλυση της επίδρασης της χοληστερόλης σε θανάτους 

λόγω καρδιαγγειακής ή µη καρδιαγγειακής αιτίας, πάλι µόνο τον πρώτο χρόνο η 

χοληστερόλη είχε προστατευτική δράση για τη θνητότητα από µη καρδιαγγειακό 

αίτιο. Σε προσαρµογή  µε παράγοντες όπως ηλικία, φύλο, διαβήτη, τρόπο διάλυσης, 

φλεγµονή, πρωτεϊνική-ενεργειακή δυσθρεψία αυτή η στατιστική σηµαντικότητα 

χανόταν (Chmielewski  et al, 2011). 

Οι ασθενείς µε το ε2 αλληλόµορφο, δηλαδή συνήθως χαµηλότερη 

χοληστερόλη, ήταν πιο ηλικιωµένοι, ενώ µε το ε4, δηλαδή µε συνήθως υψηλότερη 

χοληστερόλη, είχαν µικρότερη φλεγµονή, και ήταν λιγότερο απισχνασµένοι. Όντως 

το ε2 αλληλόµορφο ήταν πιο στενά συνδεδεµένο µε τη θνητότητα. Αν και καµία 

διαφορά δεν παρατηρήθηκε στην ολική θνησιµότητα µεταξύ των οµάδων apoE, το 

αλληλόµορφο e2 σχετίστηκε µε ουσιαστικά αυξηµένο κίνδυνο µε τη θνητότητα από 

µη καρδιαγγειακό αίτιο HR: 1,61 (1,02 - 2,55), P =0,04, ενώ ο κίνδυνος της 

καρδιαγγειακής θνητότητας µειώθηκε σε αυτή την οµάδα ασθενών HR: 0,70 (0,38 - 

1,30) P = 0.26 (εικόνα 3.1.5.Β). Η προσαρµογή για την ηλικία οδήγησε σε ελαφρά 

µείωση του κινδύνου τόσο για τη µη  καρδιαγγειακή και καρδιαγγειακή θνητότητα, 

µε HRs είναι 1,38 και 0,60 (Chmielewski et al, 2011) 

Α.                                                                    

Β. Ει
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κόνα 3.1.5 Α. 5ετήςεπιβίωση για διαφορετική συγκέντρωση χοληστερόλης Β. 

5ετήςκίνδυνος σε σχέση µε το γονότυπο αροΕ (Chmielewski  et al, 2011). 

Μια πρωτότυπη έρευνα δηµοσιεύθηκε το 2012, η οποία εξέταζε την επίδραση 

τόσο της οξειδωµένης LDL χοληστερόλης όσο και των αντισωµάτων αντι- 

οξειδωµένη LDL στη πρόοδο της καρωτιδικής αρτηρίας και της θνητότητας σε 

ασθενείς σε αιµοκάθαρση (Sevinc et al, 2012). Η λογική για την εξέταση αυτής της 

υπόθεσης είναι ότι η οξειδωµένη µορφή της LDL χοληστερόλης, έχει δράση 

χηµοτακτική και κατά επέκταση προφλεγµονώδη. Επίσης, φαγοκυτταρώνεται από τα 

µακροφάγα, σχηµατίζοντας έτσι αφρώδη κύτταρα και είναι πιο εύκολη µετά η 

προσκόλληση των τελευταίων στα τοιχώµατα των αγγείων. (Steinberg  et al, 1989). 

Μηχανισµοί επίσης έχουν προταθεί για τα αντισώµατα της οξειδωµένης LDL και 

είναι αντίστροφα σχετισµένα µε τα επίπεδα των οξειδωµένων LDL και µε την 

πάχυνση της καρωτιδικής και µηριαίας αρτηρίας (Shoji et al, 2000).  

Για το σκοπό της µελέτης συγκέντρωσαν δεδοµένα από 124 άτοµα σε 

αιµοκάθαρση για 3 χρόνια. Η µέση τιµή της οξειδωµένης LDL ήταν 8,11± 3,16mU/L 

και για την αντι-οξειδωµένη LDL 1,30± 0,31. Το µέσο πάχος της καρωτιδικής 

αρτηρίας ήταν 0,82± 0,20mm. Το 50,8% είχαν καρωτιδικές πλάκες και το 32% των 

ασθενών είχαν αύξηση του πάχους του τοιχώµατος. Παρόλο που η αρχική µέτρηση 

του πάχους της καρωτιδικής αρτηρίας σχετίστηκε µε  την οξειδωµένη LDL, καθώς 

και µε άλλους παράγοντες όπως διαβήτη, ύπαρξη καρδιαγγειακής νόσου, η πρόοδος 

της πάχυνσης όταν εξέτασαν τα άτοµα µε αύξηση του πάχους  (>0,10mm), δεν 

βρήκαν κάποια διαφορά είτε στην οξειδωµένηLDL, και  την αντι-οξειδωµένη LDL 

(Sevinc et al, 2012). 

Στη συνολική θνητότητα επίσης η οξειδωµένη LDL και  η αντι-οξειδωµένη 

LDL δεν επέδρασαν. Ακόµα και σε κατηγοριοποίηση των ατόµων πάνω και κάτω από 

0.82mm πάχους καρωτιδικής αρτηρίας δεν υπήρχε στατιστικά σηµαντική σχέση. 

Τέλος, δεν υπήρχε διαφορά στην επιβίωση  σε διαχωρισµό των ατόµων σε  υψηλά και 

χαµηλά επίπεδα οξειδωµένης LDL, και αντι-οξειδωµένης LDL(Sevinc et al, 2012). 

Μια ακόµη έρευνα δηµοσιεύθηκε το 2012, η οποία ήθελε να διαπιστώσει που 

οφείλονται τα επίπεδα της χοληστερόλης στους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς, δηλαδή 
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αν ευθύνεται η de novo σύνθεση χοληστερόλης ή η εξωγενής απορρόφηση 

χοληστερόλης. Η απάντηση σε αυτή την ερώτηση δίνει πρακτικές οδηγίες για το που 

πρέπει να στραφεί η αγωγή διαιτητική ή φαρµακευτική, στη µείωση της 

απορρόφησης από τον εντερικό αυλό ή στη µείωση παραγωγής χοληστερόλης 

ενδογενώς (Rogacev  et al, 2012). 

Για τους σκοπούς αυτής της µελέτης εξετάστηκαν 113 αιµοκαθαιρόµενοι 

ασθενείς και συγκρίθηκαν 229 υγιείς ασθενείς για 3χρόνια. Τα αποτελέσµατα της 

έρευνας έδειξαν ότι είχαν υψηλότερα επίπεδα απορρόφησης χοληστερόλης στους 

αιµοκαθαιρόµενους (υψηλότερα επίπεδα χολεστανόλης), ενώ τα επίπεδα της 

σύνθεσης ήταν χαµηλότερα (χαµηλότερα επίπεδα λαθοστερόλης), σε σύγκριση µε την 

οµάδα έλεγχου. Η χολεστανόλη σχετιζόταν µε χαµηλότερο ∆ΜΣ ενώ η λαθοστερόλη 

µε υψηλότερο ∆ΜΣ. Όσον αφορά τη θνητότητα, σε προσαρµοσµένο µοντέλο για 

αλβουµίνη, ∆ΜΣ, διαβήτη,  ηλικία, και αρτηριακή πίεση, η χολεστανόλη πάνω από 

το διάµεσο αποτελούσε ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για θνητότητα, 

κίνδυνος=1,98 για P=0.03, ενώ η λαθοστερόλη δεν την επηρέαζε (εικόνα 3.1.6 ) 

Συνοψίζοντας, παρατηρήθηκε ότι η αντίστροφη σχέση που παρουσιάζει η 

υψηλή χοληστερόλη σε σχέση µε την θνητότητα είναι υπαρκτή σε άτοµα µε 

φλεγµονή. Η προστατευτική δράση της είναι για µικρό χρονικό διάστηµα, ύστερα ή 

αποτελεί κλασσικό παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακό επεισόδιο, ή δεν 

επηρεάζει την ολική θνητότητα. Είναι πιθανόν η διαιτητική πρόσληψη χοληστερόλης 

να επηρεάζει την θνητότητα µακροπρόθεσµα σε αιµοκαθαιρούµενους ασθενείς. 

Σύµφωνα µε τους ερευνητές δεν υπάρχει λόγος να µην αντιµετωπίζεται η 

υπερλιπιδαιµία, αν και προτεραιότητα έχει η δυσθρεψία  και η φλεγµονή που 

αποτελούν τους πιο γρήγορους παράγοντες κινδύνου, σε σύγκριση µε την 

υπερχοληστερολαιµία. Παρόλα αυτά σε άτοµα που η χοληστερόλη έφτασε στα 

επιθυµητά όρια µε φαρµακευτική αγωγή δεν βελτιώθηκε η επιβίωση (Fellstrom et al, 

2009). Η περαιτέρω  έρευνα στο µεταβολισµό των λιπιδίων των αιµοκαθαιρόµενων 

ασθενών θα δείξει στη διαφορετική έκφραση ενζύµων που προάγουν την φλεγµονή 

και θνητότητα.( Huang et al, 2012). 
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Εικόνα 3.1.6 Μεταβολισµός χοληστερόλης και ολική θνητότητα µετά από 

προσαρµογή για ηλικία, αλβουµίνη, και αρτηριακή πίεση. Οι ασθενείς 

χωρίστηκαν σύµφωνα µε τη Α.λαθοστερόλη. Β  χολεστανόλη. (Rogacev  et al, 

2012). 

 

Περίληψη των µελετών που συσχέτισαν την χοληστερόλη ή µε τη θνητότητα ή µε 

δείκτες κινδύνου σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς. 

Βιβλιογραφία Μέγεθος 

∆είγµατος 

Χρόνια 

παρακολούθησης  

Αποτελέσµατα των 

µελετών 

Iseki et al, 2002 1167 10 Υψηλότερη 

χοληστερόλη ήταν 

προστατευτική από τη 
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συνολική θνητότητα. 

Για κάθε µονάδα 

αύξηση της 

χοληστερόλης υπήρχε 

µείωση του κινδύνου 

κατά 0,3% 

Liu et al, 2004 1041 3 Η αντίστροφη σχέση 

που παρουσιάζεται 

είναι λόγω της 

φλεγµονής των 

ασθενών, και όχι 

λόγω της 

προσατευτικής 

δράσης της 

χοληστερόλης.  

 

Kalantar-Zadeh et 

al, 2005 

285 2 Τα αιµοκαθαιρόµενα 

άτοµα έχουν 

µικρότερη 

δυσλιπιδαιµία, σε 

σύγκριση µε 

αντίστοιχους , µη 

αιµοκαθαιρούµενους 

ασθενείς.  

Tsirpanlis et al, 

2009 

139 2 Η αυξηµένες τιµές 

χοληστερόλης 

µείωνουν την 

καρδιαγγειακή και 

ολική θνητότητα, 

καθώς και το κίνδυνο 
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για νοσηλεία σε 

αιµοκαθαιρόµενους 

ασθενείς. 

Chmielewski et al, 

2011 

1191 5  Η χοληστερόλη 

προστατεύει για 

σύντοµο χρονικό 

διάστηµα και κυρίως 

σε µη καρδιαγγειακά 

αίτια.   

Sevinc et al, 2012 124 3 Στη συνολική 

θνητότητα επίσης η 

οξειδωµένη LDL, και  

η αντι-οξειδωµένη 

LDL δεν επιδρούν και 

δεν επηρεάζουν την 

πρόοδο της πάχυνσης 

της καρωτιδικής 

αρτηρίας. 

Rogacev et al, 2012 113  Η πρόσληψη 

χοληστερόλης είναι 

µεγαλύτερη στα 

αιµοκαθαιρόµενα 

άτοµα από ότι στο 

φυσιολογικό ενώ η 

σύνθεση µικρότερη.  

Πίνακας 3.1.1 
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3.2 Επίδραση της αρτηριακής πίεσης στην θνητότητα 

αιμοκαθαιρόμενων ασθενών 

 

Εκτός της χοληστερόλης, παρόµοια σχέση έχει βρεθεί για τη θνητότητα και για 

την αρτηριακή πίεση. Πιο συγκεκριµένα, στο γενικό πληθυσµό έχει φανεί  ότι ακόµα 

και φυσιολογική υψηλή πίεση σχετίζεται µε µεγαλύτερη εµφάνιση καρδιαγγειακών 

καθώς υπάρχει µια θετική γραµµική σχέση (Vasan et al, 2001). Παρόλα αυτά σε 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς είχαν παρατηρήσει ότι δεν ίσχυε αυτό το µοτίβο για τη 

θνητότητα αλλά µια αντίστροφη σχέση J (Foley et al, 1996). Σκοπός σε αυτή την 

ενότητα είναι η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και η ανάλυση της επίδρασης της 

αρτηριακής πίεσης στη θνητότητα αιµοκαθαιρόµενων ασθενών.  

Με σκοπό τη διερεύνηση της επίδρασης της αρτηριακής υπέρτασης σε 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς στη θνητότητα ο Salem πραγµατοποίησε µια µελέτη. 

Για το σκοπό αυτό έλεγξε από µια βάση δεδοµένων 649 άτοµα για 2 χρόνια. Από τα 

649 άτοµα τα 191 είχαν φυσιολογική πίεση, και τα 458 είχαν υπέρταση.  Μετά από 2 

χρόνια πέθαναν 157 άτοµα,  εκ των οποίων 57 ήταν νορµοτασικοί και 100 είχαν 

υπέρταση. Το φύλο δεν φάνηκε να επηρεάζει την επιβίωση των ασθενών. Η ηλικία 

ήταν ο πιο σηµαντικός παράγοντας κινδύνου, όπου για κάθε χρόνο αύξησης της 

ηλικίας ο κίνδυνος αυξανόταν 3%. Ο διετής σχετικός κίνδυνος για τους υπερτασικούς 

ήταν RR= 0,64 . Ύστερα,  οι ασθενείς κατηγοριοποιήθηκαν σε 5 κατηγορίες, ανάλογα 

µε την πίεση στην αρχή της µελέτης, µε οµάδα αναφοράς την οµάδα µε έντονη 

υπέρταση , οι οποίοι είχαν τη καλύτερη επιβίωση. Οι σχετικοί κίνδυνοι για τις 

κατηγορίες ήταν για υψηλή, µέτρια, ήπια, φυσιολογική, 2,46, 1,52, 1,72, 2,59 

αντίστοιχα ( Salem, 1999).  

Τον επόµενο χρόνο δηµοσιεύθηκε µια µελέτη από τον Cheung και τους 

συνεργάτες του που είχε ως σκοπό την διερεύνηση της επίπτωσης, και της 

σοβαρότητας των καρδιαγγειακών παθήσεων, και των πιο επιβαρυντικών 

παραγόντων κίνδυνου για την  εµφάνιση καρδιαγγειακών σε αιµοκαθαιρόµενους 

ασθενείς (Cheung et al, 2000). Για τους σκοπούς της µελέτης συγκέντρωσαν 936 

ασθενείς. Το 40% των ασθενών είχε στεφανιαίο νόσο, το 19% είχε αγγειακό 

εγκεφαλικό και το 23% είχε περιφερική αγγειοπάθεια. Η µέση προ διάλυσης 
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συστολική και διαστολική πίεση ήταν 152±25 και 82±15 mmHg αντίστοιχα. Σε 

ανάλυση των δεδοµένων η ηλικία και η ύπαρξη του διαβήτη αποτελούσαν τους 

ισχυρότερους προγνωστικούς παράγοντες για την εµφάνιση και των τριών 

προαναφερθέντων κατηγοριών παθήσεων. Η προ διάλυσης συστολική πίεση δεν 

σχετιζόταν  µε καµία από τις τρεις παθήσεις. Σε αντίθεση η προ διάλυσης διαστολική 

πίεση και η διάρκεια της διάλυσης σχετίστηκαν αντίστροφα µε τη στεφανιαία νόσο. 

Σε πολυπαραγοντικό µοντέλο για την ηλικία, κάπνισµα, διαβήτη, δεν υπήρχε 

στατιστικά σηµαντική γραµµική σχέση µεταξύ προ διάλυσης συστολικής πίεσης µε 

την εµφάνιση των τριών κατηγοριών παθήσεων (εικόνα 3.2.1) 

Αρκετές έρευνες έχουν βρει ότι και η υπέρταση και η παχυσαρκία έχουν 

προστατευτική δράση στους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς και ίσως υπάρχει µια 

σχέση µεταξύ των δυο µεταβλητών. Αντίθετα, η δυσθρεψία λόγω φλεγµονής και 

ενδοθηλιακών µηχανισµών µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένη πίεση (Fleischmann et 

al, 1999). Οι Salahudeen και οι συνεργάτες του διερεύνησαν την υπόθεση (2004), αν  

Ο ∆ΜΣ έχει επίδραση στην αρτηριακή πίεση των αιµοκαθαιρόµενων ασθενών και 

στη θνητότητα. 

Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι οι ελλιποβαρείς ήταν  οµάδα µε το 

µεγαλύτερο ποσοστό υπέρτασης. Μια αδύναµη αντίστροφη σχέση παρατηρήθηκε 

µεταξύ του ∆ΜΣ, πριν και µετά τη διάλυση και της συστολικής πίεσης πριν και µετά 

τη διάλυση (r=-0,13, P=0.0005 και r=-0,11 P=0,05, αντίστοιχα). Σε πολυπαραγοντικό 

µοντέλο ανάλυσης προσαρµοσµένο για την ηλικία, διάρκεια αιµοδιάλυσης, διαβήτη, 

φύλο, φυλή και αντιυπερτασική αγωγή, υπήρχε στατιστικά σηµαντική σχέση µεταξύ 

προ διάλυσης συστολικής πίεση και θνητότητας (r=-0,03, P<0.001) για νορµοβαρείς 

και υπέρβαρους ασθενείς. (Salahudeen et al, 2004) 
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Εικόνα 3.2.1 Σχέση µεταξύ προ διάλυσης συστολική αρτηριακής πίεσης και 

πιθανότητας να εµφανιστεί (Α) στεφανιαία νόσος (Β) αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο (C) περιφερική αγγειοπάθεια. Οι πιθανότητες είναι προσαρµοσµένες 

και για το χρόνο διάλυσης και για το κέντρο αιµοκάθαρσης. ∆εν υπάρχει 

στατιστικά σηµαντική γραµµική ή µη σχέση. (Cheung et al, 2000) 

Μια µελέτη δηµοσιεύθηκε το 2005 από τους Kalantar-Zadeh και τους 

συνεργάτες του µε σκοπό την εξέταση της επίδρασης της ύπαρξης φλεγµονής-

δυσθρεψίας στη θνητότητα και το ρόλο της υπέρτασης σε αυτή. Για το σκοπό αυτό 

συγκέντρωσαν από µια βάση δεδοµένων 40998 άτοµα που είχαν δεδοµένα για 15 

µήνες. Το 8% των θανάτων που παρατηρήθηκαν σε αυτό το διάστηµα ήταν από 

καρδιαγγειακά. Τα άτοµα που είχαν προ διάλυσης συστολική πίεση 18-189 mmHg 

σχετίστηκε µε τη µικρότερη προσαρµοσµένη θνητότητα. Αντίστοιχα για προ 

διάλυσης πίεση 70-99mmHg είχε επίσης τα χαµηλότερα ποσοστά θανάτων. 

Παρόµοια ήταν και τα αποτελέσµατα για την καρδιαγγειακή θνητότητα (εικόνα 

3.2.2). 
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Εικόνα 3.2.2 συσχέτιση µεταξύ αρτηριακής πίεσης και  15µηνης 

καρδιαγγειακής θνητότητας σε 40933 άτοµα (Kalantar-Zadeh et al,2005). 

Μια πρωτότυπη έρευνα δηµοσιεύθηκε το 2012 από Ιταλούς µελετητές οι οποίοι 

εξέτασαν τη σχέση της συστολικής πίεσης, αντιυπερτασικής  αγωγής, και της 

θνητότητας, σε εθνικό επίπεδο, σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς (Losito et al, 2012). 

Η αρτηριακή υπέρταση επηρεάζει την πλειοψηφία των ασθενών τελικού σταδίου 

νεφρικής ανεπάρκειας. Σηµασία έχει ότι σε αυτούς τους ασθενείς η ιδανική 

αρτηριακή πίεση δεν έχει οριστεί καθώς τα αποτελέσµατα των ερευνών δεν είναι 

όµοια. Οι περισσότερες έρευνες δείχνουν µια περίπλοκη σχέση αρτηριακής πίεσης 

και θνητότητας  (Port et al, 1999). ∆εδοµένου ότι οι κυριότερες έρευνες έχουν γίνει 

σε Αµερικάνικο και Ασιατικό πληθυσµό οι ερευνητές δεν γνώριζαν τι ισχύει στον 

Ιταλικό αιµοκαθαιρόµενο πληθυσµό.  
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Για τους σκοπούς της µελέτης εξέτασαν για τρία χρόνια 3674 άτοµα από 73 

κέντρα αιµοδιάλυσης σε όλη  τη χώρα. Από τα 3674 άτοµα,  στα 1532 (41,7%) η 

αρτηριακή πίεση ήταν καλά ελεγχόµενη. Αντιυπερτασική αγωγή έπαιρναν 2061 

(56,1%) άτοµα. Για την ανάλυση της συνολικής θνητότητας δηµιούργησαν ένα 

µοντέλο µε τους εξής συγχυτικούς παράγοντες: ηλικία, φύλο, αλβουµίνη ορού, 

χαµηλό ∆ΜΣ, διαβήτη, και τεχνική διάλυσης. Η αρτηριακή πίεση, είτε πριν ή µετά 

την αιµοκάθαρση, δεν έδειξε στατιστικά σηµαντικά αποτελέσµατα.  Σε περαιτέρω  

κατηγοριοποίηση των ασθενών, ανάλογα µε το αν έπαιρναν αντιυπερτασική αγωγή ή 

όχι, στους ασθενείς µε φαρµακευτική αγωγή η θνητότητα δεν σχετιζόταν µε την 

αρτηριακή πίεση τους. Σε αντίθεση στους ασθενείς χωρίς φαρµακευτική αγωγή, η 

θνητότητα σχετιζόταν µε τη συστολική πίεση µετά την αιµοκάθαρση. Σε 

κατηγοριοποίηση αυτών των ασθενών, ανάλογα µε την αρτηριακή πίεση (<112 

mmHg, 112–13 mm Hg,,>130 mmHg) έδειξε ότι τα άτοµα µε µεγαλύτερη συστολική 

πίεση είχαν καλύτερη επιβίωση (εικόνα 3.2.3).  Παρόλα αυτά σε πολυπαραγοντικό 

µοντέλο µόνο η ηλικία και η αλβουµίνη ορού είχαν προγνωστική αξία για την 

επιβίωση. Η υπέρταση δεν έδειξε στατιστικά σηµαντικά αποτελέσµατα στην 

επιβίωση των ασθενών (Losito et al, 2012). 

 

Εικόνα 3.2.3 Cox καµπύλες επιβίωσης για την ολική θνητότητα σε 1613 

αιµοκαθαιρόµενα άτοµα χωρίς φαρµακευτική αγωγή. Τα άτοµα είναι 

κατηγοριοποιηµένα σε οµάδες για την συστολική, µετά την αιµοκάθαρση, πίεση 

(Losito et al, 2012). 



   Τεχνολογικό Εκπαιδευτικό Ίδρυµα Κρήτης, Τµήµα ∆ιατροφής και ∆ιαιτολογίας, Παράρτηµα Σητείας 

 

96 

 

 Τον ίδιο χρόνο δηµοσιεύθηκε επίσης µια πρωτότυπη έρευνα, η οποία εξέτασε 

τη σχέση µεταξύ µεταβολών της αρτηριακής πίεσης και της θνητότητας σε 

αιµοκθαιρόµενους ασθενείς τον πρώτο χρόνο της αιµοκάθαρσης. Οι ερευνητές 

µελέτησαν τις µεταβολές της αρτηριακής πίεσης στην έναρξη της αιµοκάθαρσης 

µέχρι και ένα χρόνο µετά σε 3446 ασθενείς. Την πρώτη εβδοµάδα της αιµοκάθαρσης 

υπήρχε µια πτώση της συστολικής, προ αιµοδιάλυσης, αρτηριακής πίεσης κατά 2,8 

mmHg. Μετά την 1η εβδοµάδα, η συστολική πίεση, αυξανόταν σταδιακά µέχρι να 

φτάσει ένα πλατό στη 12η  εβδοµάδα. Οι  δυναµικές των συστολικών πιέσεων 

διέφεραν µεταξύ των 5 κατηγοριών. Για τις κατηγορίες µε κατώτερο όριο συστολικής 

πίεσης, κατηγορίες πίεσης 1 και 2 (<120 και 120–140mmHg), η συστολική 

αρτηριακή πίεση µειώθηκε παροδικά και ακολούθησε άνοδος της. Σε αντίθεση, στις 

κατηγορίες 4 και 5 (160–180 και >180mmHg) , η συστολική πίεση αυξήθηκε 

παροδικά και  ακολουθήθηκε  από µια πτώση, ενώ η συστολική αρτηριακή πίεση 

στους ασθενείς στην κατηγορία 3 (140-160 mmHg) παρέµειναν σταθερές οι τιµές όλο 

το χρόνο (Sipahioglu et al, 2012). 

Όσον αφορά τη θνητότητα, οι θάνατοι ήταν 74 και 244 στο εξάµηνο και στο 

χρόνο αντίστοιχα. Οι καµπύλες επιβίωσης στην πρώτη κατηγορία ήταν σηµαντικά πιο 

µειωµένη από τις άλλες κατηγορίες. Στο εξάµηνο η θνητότητα της πρώτης 

κατηγορίας ήταν 4,8 φορές πιο αυξηµένη, και στο πρώτο χρόνο 89% πιο αυξηµένη ( 

Sipahioglu et al, 2012, εικόνα 3.2.5) 
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Εικόνα 3.2.5 Kaplan-Meier καµπύλες επιβίωσης κατηγοριοποιηµένες για 

την αρχική συστολική πίεση (Sipahioglu et al, 2012). 

Τέλος, µια ακόµη πρωτότυπη έρευνα το 2013 εξέτασε τις µεταβολές στην 

συστολική αρτηριακή πίεση κατά τη διάρκεια της αιµοκάθαρσης, και πως αυτές 

σχετίζονται µε την ολική και καρδιαγγειακή θνητότητα (Flythe et al, 2013). Οι 

ασθενείς σε αιµοκάθαρση εκτίθενται σε µη φυσιολογικά υγρά κι οσµωτικές αλλαγές 

κατά τη διάρκεια της διάλυσης, οι οποίες συνδυασµένες µε διαταραγµένες 

ρυθµιστικές αντιδράσεις, προάγουν σηµαντικές αλλαγές στην αρτηριακή πίεση. Σε µη 

αιµοκαθαιρόµενους έχει παρατηρηθεί ότι µεταβολές της αρτηριακής πίεσης 

αποτελούν παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση καρδιαγγειακών (Pringle et al, 

2003).  

Για  τις ανάγκες της µελέτης, συγκέντρωσαν 6393 άτοµα από 1026 µονάδες 

αιµοκάθαρσης. Άτοµα µε τις µεγαλύτερες µεταβολές είχαν µεγαλύτερο κίνδυνο 
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ολικής θνητότητας 26%. Αντίστοιχα για τη καρδιαγγειακή θνητότητα,  ο κίνδυνος 

ήταν 32% µεγαλύτερος για άτοµα µε µεγάλες µεταβολές της συστολικής πίεσης 

(Flythe et al, 2013). 

Συνολικά, παρατηρήθηκε ότι αντίστροφη σχέση υπάρχει για την αρτηριακή 

πίεση και τη θνητότητα µόνο σε άτοµα που δεν παίρνουν φαρµακευτική αγωγή. 

Τέλος, οµαλές µεταβολές της πίεσης κατά τη διάρκεια της αιµοκάθαρσης καθώς και 

οι µεταβολές τον πρώτο χρόνο της αιµοκάθαρσης αποτελούν παράγοντα κινδύνου. 

 

Περίληψη των ερευνών που παρατήρησαν αντίστροφη σχέση µεταξύ κινδύνου για 

θνητότητα και αρτηριακής πίεσης σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς 

Βιβλιογραφία Μέγεθος ∆είγµατος Χρόνια 

παρακολούθησης  

Αποτελέσµατα των 

µελετών 

Salem , 1999 649 2 Προοπτική. Η 

υπέρταση δεν είχε 

επίδραση στην 

επιβίωση των 

ασθενών.   

Cheung  et al, 2000 946  Αναδροµική. ∆εν 

υπάρχει συσχέτιση 

συστολικής πίεσης 

και της εµφάνισης 

στεφανιαίας νόσου, 

εγκεφαλικού, και 

περιφερικής 

αγγειακής νόσου. 

Salahudeen et al, 

2004 

1010 1 ∆εν υπήρχε σχέση 

µεταξύ ∆ΜΣ κα 

υπέρτασης. Επίσης 
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η προγνωστική 

αξία της 

συστολικής πίεσης 

ήταν µικρή. 

Kalantar-Zadeh et 

al,2005 

40 933 1,25 Η αρτηριακή πίεση 

αποτέλεσε ένα 

προγνωστικό 

δείκτη για την 

ολική και 

καρδιαγγειακή 

θνητότητα. 

Losito et al, 2012 3674 3 Προοπτική. 

Αντίστροφη σχέση 

θνητότητας και 

συστολικής , µετά 

από την 

αιµοκάθαρση, 

πίεσης σε ασθενείς 

χωρίς 

φαρµακευτική 

αγωγή.  

Sipahioglu et al, 

2012 

3446 1 Προοπτική. Σε 

άτοµα χωρίς 

φαρµακευτική 

αγωγή υπάρχει 

αντίστροφη J 

σχέση µε τη 

θνητότητα.  

Flythe et al, 2013 6393 2 Προοπτική. 
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κατά την 
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ολική και 

καρδιαγγειακή 
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Υποθέσεις για τη δράση της αντίστροφης 

επιδημιολογίας 
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4.1Υποθέσεις για την ισχύ της αντίστροφης επιδημιολογίας. 

 

Η µελέτη Framingham, η οποία είναι επιδηµιολογική µελέτη παρατήρησης, έχει 

διαδραµατίσει ένα σηµαντικό ρόλο για τον εντοπισµό παραγόντων κινδύνου καθώς 

και τη δηµιουργία αλγορίθµου για τον υπολογισµό του κινδύνου εµφάνισης 

καρδιαγγειακών στο γενικό πληθυσµό (D'Agostino et al, 2008). Αντίστοιχα και η 

Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία έχει δηµιουργήσει οδηγίες και αλγορίθµους για 

τον καλύτερο εντοπισµό, αντιµετώπιση και πρόληψη των καρδιαγγειακών.  Η 

παχυσαρκία, η υπερλιπιδαιµία και η υπέρταση αποτελούν κλασσικούς παράγοντες 

κινδύνου για το γενικό πληθυσµό και πρέπει να αντιµετωπίζονται µε σκοπό τόσο τη 

µείωση του κινδύνου εµφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων, όσο και για θνητότητα 

από αυτά (Catapano et al, 2011, Perk et al 2012) .  Παρόλα αυτά υπάρχουν ασθενείς 

και µη, στους οποίους αυτοί οι παράγοντες κινδύνου δεν προβλέπουν τη θνητότητα ή 

την εµφάνιση καρδιαγγειακών, αντίθετα φαίνεται να παρουσιάζουν µια 

προστατευτική δράση (Kalantar-Zadeh , 2007). 

Προς υπεράσπιση των ανωτέρω φαίνεται ο αλγόριθµος υπολογισµού του 

κινδύνου µε τη Framingham βαθµολογία να µην είναι χρήσιµος σε 

αιµοκαθαιρούµενους ασθενείς <<υψηλού κινδύνου>>, σύµφωνα  µια µελέτη του 

Huang και των συνεργατών του (2013). Σε αυτή τη µελέτη εξέτασαν 201 

αιµοκαθαιρόµενα άτοµα χωρισµένα σύµφωνα µε τη Framingham βαθµολογία, σε 

χαµηλού κινδύνου (<6% για καρδιαγγειακό επεισόδιο), µέτριου κινδύνου (6-10% για 

καρδιαγγειακό επεισόδιο), και υψηλού κινδύνου (>10% για καρδιαγγειακό 

επεισόδιο). Στα 4,5 χρόνια παρακολούθησης , κατά µέσο όρο, το σκορ του 

Framingham µπορούσε να προβλέψει την ολική και καρδιαγγειακή θνητότητα στα 

άτοµα µέτριου βαθµού ενώ σε τα άτοµα υψηλού κινδύνου όχι. Αυτό οδηγεί σε µια 

επιβεβαίωση της αντίστροφης επιδηµιολογίας  και την ανάγκη για δηµιουργία ενός 

καλύτερου τρόπου υπολογισµού του κινδύνου σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς. 

Για την ισχύ όµως κάθε φαινοµένου πρέπει να υπάρχει η βιολογική του 

εξήγηση. Πολλά µοντέλα έχουν προταθεί για το πώς δρα το αντίστροφο φαινόµενο σε 
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αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς. Σκοπός αυτής της ενότητας είναι η παρουσίαση των 

βιολογικών υποθέσεων για την παρατηρούµενη αντιστροφή σχέση.  

Θεωρία του συμπλέγματος φλεγμονής δυσθρεψίας 

H επικρατέστερη θεωρία για την εµφάνιση της αντίστροφης επιδηµιολογίας 

είναι το σύµπλεγµα φλεγµονής-δυσθρεψίας. . Η πρωτεϊνική-ενεργειακή δυσθρεψία 

είναι η κατάσταση των µειωµένων  πρωτεϊνικών αποθηκών του σώµατος, µε ή χωρίς 

απώλεια λίπους ή σε µια κατάσταση µειωµένης λειτουργικής ικανότητας, η οποία 

προκαλείται, τουλάχιστον εν µέρει από την ανεπαρκή πρόσληψη θρεπτικών ουσιών 

που είναι σχετική µε τη ζήτηση θρεπτικών στοιχείων (Kalantar zadeh, 2003). Η 

πρωτεϊνική- ενεργειακή δυσθρεψία, είναι ένα σύνηθες φαινόµενο σε ασθενείς σε 

αιµοκάθαρση και ένας προγνωστικός παράγοντας για την επιβίωση τους. Ο 

επιπολασµός της είναι 18%-75% των ασθενών αυτών. Οι λόγοι για την εµφάνιση της 

δυσθρεψίας είναι οι εξής: 

• Ουραιµική τοξικότητα 

• ∆ιαταραγµένη γαστρική κένωση 

• Φλεγµονή µε ή χωρίς συνοσηρότητα 

• Ψυχολογικές και φυσιολογικές διαταραχές 

• ∆ιαιτητικοί περιορισµοί 

• Κοινωνικό-οικονοµικό επίπεδο 

• Υπερκαταβολισµός λόγω φλεγµονής και κάθαρσης 

Η δυσθρεψία και η  φλεγµονή συχνά εµφανίζονται σε αιµοκαθαιρόµενους 

ασθενείς, και πολύ συχνά µπορεί να συνυπάρχουν.  ∆εν είναι σίγουρο πιο έπεται του 

άλλου, όποτε ο όρος σύµπλεγµα δυσθρεψίας-φλεγµονής είναι πιο σωστός. Το 

σύµπλεγµα αυτό µπορεί να οδηγήσει είτε σε καχεξία είτε σε σαρκοπενία. Σύµφωνα 

µε  το πρόσφατο ορισµό της καχεξίας είναι η µεγάλη απώλεια βάρους, και λιπώδη και 

µυϊκού ιστού, µε αυξηµένο πρωτεϊνικό καταβολισµό λόγω πάθησης (συνήθως χρόνια 

φλεγµονώδη πάθηση), µε αποτέλεσµα και απώλεια της δύναµης. Μια από τις 

συνήθεις παθήσεις που αναφέρεται ως παράδειγµα είναι κα η ΧΝΑ (Εvans et al 
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,2008). Αντίστοιχα σαρκοπενία έχει οριστεί  ως η µεγάλη απώλεια µυϊκού ιστού και 

µυϊκής δύναµης , χωρίς να υπάρχει απαραίτητα µεταβολή στο βάρος (Muscaritoli et 

al, 2010). Η ύπαρξη αυτών αν δεν υπάρχει κάποια θεραπευτική παρέµβαση, οδηγεί σε 

χειρότερη κατάσταση των ασθενών και επιβάρυνση της ίδιας της νεφρικής πάθησης 

και των συνοδών νοσηµάτων (Anand  et al, 2013). 

Λόγω του συμπλέγματος, είναι σύνηθες , η απώλεια βάρους, η μείωση της 

αλβουμίνης του ορού, η μείωση της χοληστερόλης, η μειωμένη απόκριση της 

ερυθροποιητίνης και η αυξημένη πιθανότητα καρδιαγγειακού(εικόνα 4.1.1). Αντίθετα ίσως 

οι αυξημένες τιμές των ανωτέρω να προστατεύουν. Συνήθως οι παχύσαρκοι εµφανίζουν 

καλύτεροι επιβίωση, πιθανώς  γιατί έχουν προσαρµοστεί σε φλεγµονώδεις 

καταστάσεις, λόγω παχυσαρκίας, ή γιατί έχουν περισσότερα αποθέµατα ενέργειας και 

ως αποτέλεσµα καλύτερη επιβίωση. 

 

Εικόνα 4.1.1 αιτίες πρόκλησης συµπλέγµατος φλεγµονής-δυσθρεψίας και 

συνέπειες του (Anand  et al, 2013). 
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Θεωρία του χρόνου δράσης των παραγόντων κινδύνου 

Μια επίσης πολύ επικρατής θεωρία είναι η θεωρία του χρόνου δράσης των 

παραγόντων κινδύνου. Οι κλασικοί παράγοντες κινδύνου όπως υπερλιπιδαιµία, 

υπέρταση, παχυσαρκία, δεν προλαβαίνουν να δράσουν στη θνητότητα των 

αιµοκαθαιρόµενων ασθενών όπως στο γενικό πληθυσµό, και παράγοντες που 

σχετίζονται µε τη φλεγµονή και τη δυσθρεψία υπερτερούν στη θνητότητα αυτών. 

∆εδοµένου ότι οι περισσότεροι ασθενείς σε αιµοκάθαρση έχουν µέση επιβίωση 5 

χρόνια  δεν προλαβαίνουν οι µακροχρόνιοι παράγοντες κινδύνου, που ισχύουν στο 

γενικό πληθυσµό, να δράσουν σε αντίθεση µε πιο γρήγορους παράγοντες κινδύνου, 

που συνοδεύουν συνήθως τη φλεγµονή και τη δυσθρεψία (Kalantar-Zadeh et al, 

2005). 

Θεωρία του επιλεγμένου Δείγματος 

Μια θεωρία είναι ότι σε όλη την πορεία της εξέλιξης της νεφρικής ανεπάρκειας, 

σε αιµοκάθαρση φτάνει ένα επιλεγµένο δείγµα ατόµων στους οποίους οι κλασικοί 

παράγοντες κινδύνου δεν τους επιβαρύνουν. Πιο συγκεκριµένα, αυτά τα άτοµα είναι 

γενετικά και φαινοτυπικά διαφορετικά άτοµα όπου οι παράγοντες κινδύνου είναι 

διαφορετικοί από το γενικό πληθυσµό(Kalantar-Zadeh et al, 2005).  

θεωρία των πιο αιμοδυναμικά σταθερών  

Όσον αφορά τους παχύσαρκους ασθενείς, υπάρχουν υποθέσεις γιατί  

ευνοούνται από  τη θνητότητα όταν βρίσκονται σε αιµοκάθαρση. Υπάρχει η θεωρία 

ότι είναι πιο αιµοδυναµικά σταθεροί. Πολλοί ασθενείς σε διάλυση έχουν ένα βαθµό 

καρδιακής ανεπάρκειας ή βρίσκονται σε µια κατάσταση υπερφόρτωσης υγρών. 

Συνήθως, οι παχύσαρκοι έχουν µεγαλύτερη αρτηριακή πίεση συγκρινόµενοι µε τους 

αντίστοιχους νορµοβαρείς και έτσι επιδεικνύουν καλύτερη αιµοδυναµική αντοχή σε 

παράγοντες που µειώνουν την πίεση (Kalantar-Zadeh et al, 2005). 

Η παχυσαρκία συνδέεται επίσης µε µεταβολές στο συµπαθητικό νευρικό 

σύστηµα και το σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης. Αυξηµένες συµπαθητικές και 

ρενίνης-αγγειοτενσίνης δραστηριότητες, στις οποίες οι παχύσαρκοι ασθενείς έχουν 

µειωµένη απόκριση σε περιόδους στρες, σχετίζονται µε κακή πρόγνωση στην 

καρδιακή ανεπάρκεια (Kalantar-Zadeh et al, 2005). 
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Θεωρία λιποπρωτεϊνών- ενδοτοξινών 

Οι παχύσαρκοι ασθενείς έχουν γενικά υψηλότερες συγκεντρώσεις λιπιδίων και 

λιποπρωτεϊνών. Χαµηλότερες τιµές της ολικής χοληστερόλης και λιποπρωτεΐνης 

συνδέονται  έντονα και ανεξάρτητα συνδέονται µε διαταραγµένη επιβίωση σε 

αιµοκαθαρόµενους ασθενείς . Σε παχύσαρκους ασθενείς έχει υποτεθεί ότι οι 

υψηλότερες συγκεντρώσεις της ολικής χοληστερόλης είναι ωφέλιµες, επειδή 

αντανακλούν µια πιο πλούσια οµάδα εσωτερικών λιποπρωτεϊνών που µπορούν να 

συνδεθούν ενεργά και να αφαιρέσουν ενδοτοξίνες της κυκλοφορίας, µε αποτέλεσµα 

την αποτελεσµατική επιβράδυνση της επιβλαβής δράσης τους, δηλαδή, φλεγµονή και 

επακόλουθη αθηροσκλήρωση (Kalantar-Zadeh et al, 2005). 

Συνολικά υπάρχουν µια πλειάδα υποθέσεων οι οποίες µπορούν να συνυπάρχουν 

και να αποτελούν το λόγο της εµφάνισης της αντίστροφης επιδηµιολογίας σε 

αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς.  
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4.2 Αντί επιλόγου 

 

Στο σύνολο της ανασκόπησης παρατηρήθηκε ότι µεγαλύτερη σηµασία σε όλη 

τη διάρκεια της αιµοκάθαρσης ήταν ότι η καλύτερη θρέψη ,είτε έχοντας αναλυθεί ως 

βάρος είτε ως χοληστερόλη, φαίνεται να ευνοεί την επιβίωση. Η µείωση του βάρους 

δεν επιµηκύνει την επιβίωση των ασθενών, όπως παρατηρήθηκε για µη 

αιµοκαθαιρόµενους, αλλά την επιβαρύνει. Συγκεντρωτικά, φαίνεται ότι η 

αντιστάθµιση της φλεγµονής και η διατήρηση όλων των δεικτών, ανθρωποµετρικών 

και  βιοχηµικών δεικτών, έχει την καλύτερη επιβίωση.  

Το µείον της ανασκόπησης είναι ότι βασίζεται κυρίως σε µελέτες παρατήρησης 

και όχι σε κλινικές δοκιµές. Βέβαια, η δηµιουργία κλινικής δοκιµής και η υποβολή  

των ασθενών σε ένα πείραµα υποθρεψίας ίσως να είναι αντιδεοντολογικό, οπότε είναι 

δύσκολη η εξαγωγή σίγουρων αποτελεσµάτων.  

Αντίθετα το δυνατό σηµείο της ανασκόπησης  είναι η αντιπροσωπευτική 

εκπροσώπηση  της επίδρασης κλασικών παραγόντων κινδύνου σε  αιµοκάθαρση στη 

θνητότητα. Όλα τα άρθρα ήταν από έγκριτα περιοδικά, µε υψηλή µεθοδολογική 

αξιολόγηση των σχέσεων τους όπου οδηγούσαν σε ένα ενιαίο αποτέλεσµα, 

επιτρέποντας έτσι σε επιστήµονες υγείας να εκτιµήσουν καλύτερα το κίνδυνο και που 

µπορούν να επέµβουν και που δεν πρέπει. 

Περισσότερη µελέτη και µε πιο σύνθετες αναζητήσεις θα δείξουν ποιοι είναι οι 

κυριότεροι παράγοντες κινδύνου ώστε να διευκολυνθούν οι επιστήµονες υγείας στην 

καλύτερη εκτίµηση του κινδύνου για τον αιµοκαθαιρόµενο πληθυσµό.  
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