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Distribution of serum creatinine 



Idealized steady-state relationship between the plasma creatinine 
concentration (PCr) and the GFR. A fall in GFR decreases creatinine filtration 
and produces a proportionate rise in the plasma creatinine concentration.  



ΟΞΕΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

 ΤΑΧΕΙΑ ΠΤΩΣΗ GFR (  ώρες / εβδομάδες ) 

 ΚΑΤΑΚΡΑΤΗΣΗ ΑΖΩΤΟΥΧΩΝ ΟΥΣΙΩΝ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ 

 ΣΥΝΗΘΩΣ ΑΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΗ 

 50 % ΟΛΙΓΟΥΡΙΑ ( < 400 ml ούρα / 24ωρο ) 



Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

 Απότομη επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας 
• Μείωση του GFR 
• Αύξηση της κρεατινίνης 
• Ολιγουρία  

 <400 ml/24 ώρες ή <20 ml/hr ή <0.5 ml/kg hr 

 
 Συχνότητα 

• 5% των εισαγωγών σε νοσοκομείο 
• 30% των ασθενών σε ΜΕΘ 

 Πρόγνωση 
• >20% θνητότητα  
• Αναστρέψιμη στην πλειοψηφία αλλά 10-20%  

αιμοκάθαρση  





Αιτιολογία 

• Προνεφρικά αίτια 
– Αφυδάτωση, αιμορραγία, μείωση κυκλοφορούντος 

όγκου 

• Νεφρικά αίτια 
– Οξεία σωληναριακή νέκρωση 

– Νεφροτοξικά φάρμακα (ιωδιούχα σκιαγραφικά, μη 
στεροειδή αντιφλεγμονώδη, αμινογλυκοσίδες) 

– Σπειραματονεφρίτιδα 

– Ενδογενείς νεφροτοξίνες (μυοσφαιρίνη, ελαφρές 
αλυσίδες) 

• Μετανεφρικά αίτια 
– απόφραξη 



 

 Classification of the major causes of acute kidney 

injury. ACE-1, angiotensin-converting enzyme 1; ARB, 
angiotensin receptor blocker; NSAIDs, nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs; TTP-HUS, thrombotic 
thrombocytopenic purpura-hemolytic uremic syndrome. 





 Intrarenal Mechanisms for 

Autoregulation of the Glomerular 
Filtration Rate (GFR) under 
Decreased Perfusion Pressure and 
Reduction of the GFR by Drugs. Panel 
A shows normal conditions and a normal 
GFR. Panel B shows reduced perfusion 
pressure within the autoregulatory range. 
Normal glomerular capillary pressure is 
maintained by afferent vasodilatation and 
efferent vasoconstriction. Panel C shows 
reduced perfusion pressure with a 
nonsteroidal anti-inflammatory drug 
(NSAID). Loss of vasodilatory 
prostaglandins increases afferent 
resistance; this causes the glomerular 
capillary pressure to drop below normal 
values and the GFR to decrease. Panel D 
shows reduced perfusion pressure with 
an angiotensin-converting enzyme (ACE-
I) inhibitor or an angiotensin receptor 
blocker (ARB). Loss of angiotensin II 
action reduces efferent resistance; this 
causes the glomerular capillary pressure 
to drop below normal values and the GFR 
to decrease. (From N Engl J Med 
2007;357:797-805; with permission.) 



Major causes of 
intrinsic acute 
kidney injury. 
ATN, acute tubular 
necrosis; DIC, 
disseminated 
intravascular 
coagulation; HTN, 
hypertensive 
nephropathy; MTX, 
methotrexate; 
PCN, penicillin; 
TTP/HUS, 
thrombotic 
thrombocytopenic 
purpura/hemolytic 
uremic syndrome; 
TINU, 
tubulointerstitial 
nephritis-uveitis. 









Διευρεύνηση 

• Ιστορικό !!! 

• Γενική εξέταση ούρων 

• Υπερηχογράφημα νεφρών - κύστης 

• Ηλεκτρολύτες, κρεατινίνη ούρων 

• Ανάλογα με τις ενδείξεις 

– Ανοσολογικός έλεγχος 

– Αγγειογραφία νεφρού 

– Βιοψία νεφρού 











 Interpretation of urinary sediment findings in acute kidney injury.  
      GN, glomerulonephritis; RTE, renal tubular epithelial 



Επιπλοκές 

• Υπερφόρτωση υγρών 

• Ηλεκτρολυτικές διαταραχές  

– Υπερκαλιαιμία, υπερφωσφαταιμία 

• Μεταβολική οξέωση 

• Αναιμία 

• Ουραιμία 

• Πολυουρική φάση 

• Δυσχέρεια χορήγησης φαρμάκων 



Αντιμετώπιση 

• Διόρθωση αναστρέψιμων παραγόντων 

– Αποκατάσταση ενδαγγειακού όγκου 

– Διακοπή νεφροτοξικών φαρμάκων 

– Απομάκρυνση ενδογενών νεφροτοξινών (π.χ. ουρικό 

οξύ, μυοσφαιρίνη) 

• Ισοζύγιο υγρών 

• Διουρητικά, περιορισμός ύδατος και αλατιού 

• Διττανθρακικά (αν pH<7.2) 

• Προσαρμογή δόσεων φαρμάκων 

 



Ενδείξεις αιμοκάθαρσης 

• Υπερκαλιαιμία 

• Υπερφόρτωση όγκου (πνευμονικό οίδημα) 

χωρίς ανταπόκριση σε διουρητικά 

• Επιδεινούμενη οξέωση 

• Ουραιμικά συμπτώματα (επιληπτικές 

κρίσεις, εγκεφαλοπάθεια, περικαρδίτιδα) 



ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

ΝΕΦΡΙΚΗ ΒΛΑΒΗ ΜΕ ΜΕΙΩΣΗ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΜΑΖΑΣ 

ΑΡΧΙΚΑ ΑΝΤΙΡΡΟΠΟΥΜΕΝΗ ( λόγω υπερτροφίας και 
υπερλειτουργίας υπολειπομένων νεφρώνων ) 

ΤΕΛΙΚΑ ΜΟΝΙΜΗ ΒΛΑΒΗ 

ΜΙΚΡΟΙ ΝΕΦΡΟΙ 

ΑΖΩΘΑΙΜΙΑ > 3 ΜΗΝΕΣ  

ΕΥΡΕΙΣ ΚΥΛΙΝΔΡΟΙ 

ΟΥΡΑΙΜΙΑ: σημεια και συμπτώματα ΧΝΑ, ανεξαρτήτως 
αιτίου 



Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

Ορισμοί 

• Παρουσία δεικτών νεφρικής βλάβης για              

> 3 μήνες ή 

• GFR < 60 ml/min για > 3 μήνες 

 

• GFR < 10-15 ml/min = τελικού σταδίου 

νεφροπάθεια (end stage renal disease ESRD) 





Abboud H and Henrich W. N Engl J Med 2010;362:56-65 

Παθοφυσιολογία της εξέλιξης της χρόνιας 
νεφρικής νόσου 



Left: Schema of the normal glomerular architecture. Right: Secondary glomerular changes associated 
with a reduction in nephron number, including enlargement of capillary lumens and focal adhesions, which are 
thought to occur consequent to compensatory hyperfiltration and hypertrophy in the remaining nephrons. 
(Modified from JR Ingelfinger: N Engl J Med 348:99, 2003.) 



 Mechanisms of 

renal progression. 
The general 
mechanisms of renal 
progression advance 
sequentially through 
six stages that include 
hyperfiltration, 
proteinuria, cytokine 
bath, mononuclear cell 
infiltration, epithelial-
mesenchymal 
transition, and fibrosis. 



Low-power photomicrograph of a normal kidney showing normal glomeruli and healthy 
tubulointerstitium without fibrosis. Right: Low-power photomicrograph of chronic kidney disease 
with sclerosis of many glomeruli and severe tubulointerstitial fibrosis (Masson trichrome, × 40)  





Progression of chronic renal injury. Although various types of renal injury have their 
own unique rates of progression, one of the best understood is that associated with type 
I diabetic nephropathy. Notice the early increase in glomerular filtration rate, followed by 
inexorable decline associated with increasing proteinuria. Also indicated is the National 
Kidney Foundation K/DOQI classification of the stages of chronic kidney disease. 





Abboud H and Henrich W. N Engl J Med 2010;362:56-65 

Κύρια αίτια χρονίας νεφρικής ανεπάρκειας 









Κλινική εικόνα 

• Μη ειδικά συμπτώματα 

• Συνήθως όταν GFR < 15 

• Κακουχία, εύκολη κόπωση, αδυναμία 

• ΓΕΣ: ανορεξία, ναυτία, έμετος, λόξυγγας, μεταλική γεύση 

• Νευρολογικά: ευερεθιστότητα, αϋπνία, διαταραχές συγκέντρωσης, 
σύνδρ. ανήσυχων ποδιών (restless legs), μυικοί σπασμοί 

• Κνησμός 

• Παραισθησίες  

 

 

• Ουραιμική απόπνοια 

• Υπέρταση 

• Καρδιομεγαλία, πνευμονικό οίδημα, ήχος περικαρδιακής τριβής 















Urine sediment showing many red cells and an occasional larger white cell 
with a granular cytoplasm (arrows). The red cells have a uniform size and 
shape, suggesting that they are of nonglomerular origin. Courtesy of 
Harvard Medical School.  



Phase contrast microscopy showing dysmorphic red cells in a patient with 
glomerular bleeding. Acanthocytes can be recognized as ring forms with vesicle-
shaped protrusions (arrows). Courtesy of Hans Köhler, MD.  



Scanning microscopy showing dysmorphic red cells in a patient with 
glomerular bleeding. Acanthocytes can be recognized as ring forms with 
vesicle-shaped protrusions (arrows). Courtesy of Hans Köhler, MD.  



White blood cells in the urine sediment with nuclei and granular 
cytoplasm. Courtesy of Frances Andrus, BA, Victoria Hospital, London, 
Ontario.  



Urine sediment showing free red cells and a red cell cast that is tightly packed 
with red cells. It is more common for red cell casts to have fewer red cells 
trapped within a hyaline or granular cast. Red cell casts are virtually diagnostic 
of glomerulonephritis or vasculitis. Courtesy of Harvard Medical School.  



White cell cast in which blue stained white cells (arrow) are contained within a 
granular cast. Courtesy of Frances Andrus, BA, Victoria Hospital, London, 
Ontario.  



Urine sediment showing fatty cast under polarized light. The fat droplets 
have a characteristic "Maltese cross" appearance (arrow). Courtesy of 
Harvard Medical School.  



Urine sediment showing waxy and fine and coarse (arrow) granular casts. The 
broader casts are thought to form when there is stasis (due to advanced renal 
failure) in the wider collecting tubules into which many nephrons drain. Courtesy 
of Harvard Medical School.  



Urine sediment showing a waxy cast (arrow) and many small fine granular casts. 
Note the cast outline and its amorphous appearance. The high optical density, 
smooth surface, and blunt ends of waxy casts, which appear to represent 
degenerated cellular or granular casts, allows them to be distinguished from hyaline 
casts. The latter are composed solely of precipitated Tamm-Horsfall mucoprotein. 



Εργαστηριακός έλεγχος 

• Ουρία, κρεατινίνη 

 

• Προηγούμενες εξετάσεις 

 

• Αποκλεισμός αναστρέψιμων παραγόντων  

– Λοίμωξη, απόφραξη, υποογκαιμία, 

νεφροτοξίνες, υπέρταση, καρδιακή 

ανεπάρκεια 



Απεικονιστικός έλεγχος 

• Υπερηχογράφημα νεφρών 

– Μικροί ρικνοί νεφροί (<10 cm) 

– Φυσιολογικό ή αυξημένο μέγεθος σε 

• Πολυκυστική νόσο 

• Διαβητική νεφροπάθεια 

• Αμυλοείδωση 

• Αποφρακτική νεφροπάθεια 



Επιπλοκές 

• Υπερκαλιαιμία 

• Μεταβολική οξέωση 

• Καρδιαγγειακές επιπλοκές (κίνδυνος 10-200 x) 
– Αρτηριακή υπέρταση 

– Περικαρδίτιδα 

– Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 

• Αιματολογικές επιπλοκές 
– Αναιμία 

– Διαταραχή πηκτικότητας 

• Νευρολογικές επιπλοκές 
– Ουραιμική εγκεφαλοπάθεια 

– Περιφερική νευροπάθεια 

• Διαταραχές μεταβολισμού 
– Νεφρική οστεοδυστροφία 

– Ινώδης κυστική οστεΐτιδα 

– Δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός 



Αντιμετώπιση 

• Δίαιτα 
– πρωτεϊνών 

– ύδατος και αλατιού 

– Καλίου, φωσφόρου, μαγνησίου 

• Φαρμακευτική αγωγή 
– Διουρητικά (της αγκύλης) 

– α-ΜΕΑ 

– Φωσφοροδεσμευτικά (άλατα Ca) 

– Ερυθροποιητίνη 

• Αιμοκάθαρση – περιτοναϊκή κάθαρση 

• Μεταμόσχευση 

 



Ενδείξεις αιμοκάθαρσης 

• Ουραιμικά συμπτώματα (περικαρδίτιδα, 

εγκεφαλοπάθεια, διαταραχή πηκτικότητας) 

• Σοβαρή μεταβολική οξέωση (pH < 7.20) 

• Σοβαρή εμμένουσα υπερκαλιαιμία 

• Εμμένουσα υπερφόρτωση υγρών 

• Νευρολογική συμπτωματολογία 

(επιληπτικές κρίσεις ή νευροπάθεια) 

• GFR < 10-15 ml/min (Cr 6-8 mg/dl) 



ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗ 

 



Πρόγνωση 

• Σημαντική αύξηση θνητότητας 

• Αναμενόμενη επιβίωση στην ηλικία 55-64 ετών 

– Αιμοκαθαιρόμενοι:5 έτη  

– Υγιείς: 22 έτη 

• Αίτια θανάτου 

– Καρδιακή νόσος 48%  

– Λοίμωξη 15% 

– Αγγειακή εγκεφαλική νόσος 6% 

– Κακοήθεια 4% 



Καρδιαγγειακή νόσος σε ασθενείς 

με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

http://content.nejm.org/content/vol351/issue13/images/large/07f3.jpeg

