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Πρόλογος 

 

Η νεφρική δυσλειτουργία, οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές και οι διαταραχές 

οξεοβασικής ισορροπίας είναι μερικά απ’ τα προβλήματα που αντιμετωπίζει 

καθημερινά ο κλινικός παθολόγος. Η αξιολόγηση της νεφρικής λειτουργίας απαιτεί 

μεγάλο εύρος γνώσεων τόσο της φυσιολογίας όσο και της παθοφυσιολογίας μιας και 

ο νεφρός αποτελεί όργανο στόχο πολλών συστηματικών νοσημάτων1.  

Η νεφρολογία, η οποία ασχολείται με τη μελέτη των παθήσεων του νεφρού, 

έχει γνωρίσει μεγάλη άνθηση τις τελευταίες δεκαετίες γεγονός που την καθιστά έναν 

απ’ τους σημαντικότερους κλάδους της εσωτερικής παθολογίας2. Σήμερα, η 

νεφρολογία αναγνωρίζεται ως μια πολυδιάστατη ειδικότητα, και αποτελεί επιλογή για 

όποιον γιατρό θέλει ν’ ασχοληθεί με το εκλεπτυσμένο αντικείμενο της κλινικής 

νεφρολογίας, της αιμοκάθαρσης, της ανοσολογίας, της υπέρτασης3 κ.α. Περιλαμβάνει 

μια πληθώρα παθήσεων, μεταξύ των οποίων τις διαταραχές ύδατος, ηλεκτρολυτών 

και οξεοβασικής ισορροπίας, τις σπειραματονεφρίτιδες-σπειραματοπάθειες, τη 

διαβητική νεφρική νόσο, την υπερτασική νεφροσκλήρυνση, τη νεφρολιθίαση, την 

οξεία νεφρική βλάβη, τη χρόνια νεφρική νόσο(XNN) , αλλά και θεραπειών με κύριους 

εκπροσώπους την αιμοκάθαρση, την περιτοναϊκή κάθαρση και τη μεταμόσχευση 

νεφρού.  

Μία από τις θεμελιώδεις λειτουργίες των νεφρών είναι η απέκκριση και η 

επαναρρόφηση ηλεκτρολυτών και ύδατος σε υγιή άτομα. Ωστόσο, υπάρχουν και 

άλλοι μηχανισμοί που διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη διαχείριση υγρών και 

ηλεκτρολυτών στον ανθρώπινο οργανισμό, όπως η αντιδιουρητική ορμόνη, η 

αλδοστερόνη και η παραθορμόνη αλλά και παράγοντες όπως το στρες. Τα 
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βιβλιογραφικά δεδομένα σχετικά με τον επιπολασμό των ηλεκτρολυτικών 

διαταραχών και κυρίως της υπερκαλιαιμίας, καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι αφορά 

κυρίως τους ηλικιωμένους και βαρέως πάσχοντες ασθενείς και είναι απόρροια συν-

νοσηροτήτων, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η οξεία και χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια, τα σοβαρά καρδιαγγειακά νοσήματα όπως το έμφραγμα του μυοκαρδίου 

κ.λ.π.4 Αν και είναι αναμενόμενο σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) να 

εμφανίζονται αυξημένες τιμές καλίου, καθώς ο νεφρός είναι ο κύριος ρυθμιστής 

αυτού, υπερκαλιαιμία εμφανίζεται ακόμα και στην περίπτωση της επιτυχημένης 

μεταμόσχευσης. 

Η συγκεκριμένη διπλωματική εργασία αποτελείται από ένα γενικό και ένα 

ειδικό μέρος. Αρχικά, στο γενικό μέρος γίνεται μια ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 

όσον αφορά τη φυσιολογία του καλίου, τη διαχείριση του απ’ τους νεφρούς, τις 

διαταραχές του, τη συσχέτιση του με τη διατροφή και την υπέρταση αλλά και την 

ΧΝΝ και τη μεταμόσχευση. Το  ειδικό μέρος αφορά σε μια εγκάρσια συγχρονική 

μελέτη (cross-sectional) σε σταθερούς λήπτες νεφρικού μοσχεύματος και 

μεταμόσχευση νεφρού μεγαλύτερη του έτους, με σκοπό να διερευνηθούν η 

συχνότητα και οι παράγοντες κινδύνου εμφάνισης υπερκαλιαιμίας σ αυτόν τον 

πληθυσμό. Στη μελέτη γίνεται συσχέτιση των τιμών καλίου με δημογραφικά, κλινικά, 

εργαστηριακά στοιχεία, στοιχεία που σχετίζονται με την μεταμόσχευση (πχ ηλικία 

δότη, HLA ευαισθητοποίηση, είδος μεταμόσχευσης κ.α.) καθώς και της 

φαρμακευτικής αγωγής. 
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Περίληψη 
  

Σκοπός: Η υπερκαλιαιμία είναι μια συχνή και δυνητικά θανατηφόρα ηλεκτρολυτική 

διαταραχή σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ). Ακόμα και στην περίπτωση 

της επιτυχημένης μεταμόσχευσης νεφρού, οι λήπτες νεφρικών μοσχευμάτων έχουν 

μετρίου έως σοβαρού βαθμού ΧΝΝ. Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να 

διερευνήσει τη συχνότητα και τους παράγοντες κινδύνου εμφάνισης υπερκαλιαιμίας 

σε μεταμοσχευμένους ασθενείς.  

Υλικό & Μέθοδος: Πρόκειται για μια συγχρονική εγκάρσια μελέτη(Cross sectional) 

σε κλινικά σταθερούς λήπτες νεφρικών μοσχευμάτων , οι οποίοι παρακολουθούνται 

στο εξωτερικό ιατρείο μεταμόσχευσης του τμήματος μας. Εντός μια 

προκαθορισμένης χρονικής περιόδου 6 μηνών (1η Σεπτεμβρίου 2019 έως 31η 

Μαρτίου 2020), καταγράψαμε δημογραφικές, εργαστηριακές, παραμέτρους 

νοσηρότητας, παραμέτρους που αφορούν τη μεταμόσχευση καθώς και τη  

φαρμακευτική αγωγή. Η υπερκαλιαιμία κατηγοριοποιήθηκε ακολούθως: κάλιο ορού 

>5 mEq/L ή  >5 με ταυτόχρονη χρήση σουλφονικού πολυστυρένιου ή ≥5,2 ή ≥5,5 

mEq/L. Η μονοπαραγοντική ανάλυση και η πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση  

χρησιμοποιήθηκαν προκειμένου ν αναγνωριστούν οι παράγοντες που προάγουν την 

αύξηση του καλίου του ορού σε τιμή >5,0 mEq/L.  

Αποτελέσματα: Μελετήσαμε 582 σταθερούς μεταμοσχευμένους ασθενείς,  369 

(63.4%) άντρες, μέσης ηλικίας 52,4±13,5 ετών με eGFR  55,8±20,1 ml/min/1.73m2 με 

ημερομηνία μεταμόσχευσης μεγαλύτερη του ενός έτους. Ο επιπολασμός της 

υπερκαλιαιμίας, που ορίστηκε ως κάλιο >5 ή >5 και χρήσης σουλφονικού 

πολυστυρένιου ή ≥ 5,2 ή ≥5,5, ήταν αντίστοιχα 22,7%, 22,7%, 14,4% και 4,1% (132, 
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132, 84 και 24 ασθενείς), αντίστοιχα. Στην πολυπαραγοντική ανάλυση, το άρρεν 

φύλο (OR 2.020, 95% CI 1.264-3.227) και η χρήση των αΜΕΑ (OR 1.628, 95% CI 

1.045-2.536) ήταν ανεξάρτητα σχετιζόμενοι με την υπερκαλιαιμία, ενώ ο υψηλός 

eGFR (OR 0.967, 95% CI 0.955-0.979) και η χρήση των διουρητικών (OR 0.140, 

95% CI 0.046-0.430) σχετίστηκαν με χαμηλότερο κίνδυνο για την εμφάνιση της 

προαναφερθείσας διαταραχής. 

Συμπεράσματα: Ο επιπολασμός της ήπιας υπερκαλιαιμίας σε σταθερούς ασθενείς 

με μεταμόσχευση νεφρού είναι ήπια αυξημένος, ενώ ο αντίστοιχος της μετρίου ή 

σοβαρού βαθμού είναι σχετικά χαμηλός. Ανάμεσα σε μια πληθώρα παραγόντων  

μόνο το άρρεν φύλο, οι αΜΕΑ και ο χαμηλός eGFR αυξάνουν τον κίνδυνο για την 

εμφάνιση υπερκαλιαιμίας.  

Λέξεις-Κλειδιά: μεταμόσχευση νεφρού, υπερκαλιαιμία, ρυθμός σπειραματικής 

διήθησης, αναστολείς του συστήματος ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης, 

διουρητικά  
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Abstract 
 

Background & Objectives: Hyperkalaemia is a frequent and potentially life-

threatening condition in patients with CKD. Even after successful kidney 

transplantation, kidney transplant recipients have mild to severe CKD. Moreover, 

they share co-morbid conditions and frequently use medications that predispose to 

hyperkalaemia. This study aimed to examine the prevalence and factors associated 

with hyperkalaemia in this population.  

Design & Setting: Over a pre-specified period of 6 months (September 1st 2019 to 

March 31st 2020), we recorded in a cross-sectional fashion information on serum 

potassium and relevant demographics, co-morbidities, medications, laboratory and 

transplant associated variables in clinically stable kidney transplant recipients 

attending the Transplant Outpatient Clinic of our Department. Hyperkalaemia was 

classified as follows: serum potassium level >5 mEq/L or  >5  with concomitant use of 

sodium polystyrene sulfonate; ≥5.2; and ≥5.5 mEq/L. Univariate and multiple logistic 

regression analyses were used to identify factors associated with increased serum 

potassium >5.0 mEq/L.  

Results: The study population consisted of 582 stable kidney transplant recipients, 

369 (63.4%) males, aged 52.4±13.5 years, with eGFR of 55.8±20.1 ml/min/1.73m2 

transplanted for more than one year. The prevalence of hyperkalaemia defined as 

potassium >5, >5 and use of sodium polystyrene sulfonate, ≥ 5.2 or ≥5.5, was 22.7%, 

22.7%, 14.4% and 4.1% (132, 132, 84 and 24 patients), respectively. In multivariate 

analysis, male gender (OR 2.020, 95% CI 1.264-3.227) and use of renin-angiotensin-

aldosterone-system blockers (OR 1.628, 95% CI 1.045-2.536), were independently 
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associated with hyperkalaemia, while higher eGFR (OR 0.967, 95% CI 0.955-0.979) 

and diuretic use (OR 0.140, 95% CI 0.046-0.430) were associated with lower odds of 

the disorder. 

Conclusions: The prevalence of mild hyperkalaemia in stable kidney transplant 

recipients is increased but that of moderate or severe hyperkalemia is relatively low. 

Male gender and low eGFR are the most potent factors associated with 

hyperkalaemia. Among a wide range of factors only male gender, RAAS blockade 

and low eGFR increased the odds of hyperkalemia. 

 

Keywords: kidney transplantation, hyperkalaemia, glomerular filtration rate renin-

angiotensin-aldosterone-system blockers, diuretics 
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Συντομεύσεις (ελληνικές και ξενόγλωσσες) 
 

ADH-antidiuretic hormone 

BPAR-biopsy proven acute rejection 

CNIs-calcineurin inhibitors 

DASH-Dietary Approaches to Stop Hypertension 

DCT-distal convoluted tubule 

DGF-delayed graft function 

ENaC-epithelial sodium (Na+) channel 

GFR-glomerular filtration rate 

mTORis- mammalian target of rapamycin inhibitors 

PTDM-post transplant diabetes mellitus 

ROMK-renal outer medullary potassium channels 

TAL-thick ascending limb 

WNK-with no lysine (κινάσες) 

ΒΣ-Βάρος σώματος 

ΔΜΣ-δείκτης μάζας σώματος 

ΕΕΣ-εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο 

ΗΚΓ-ηλεκτροκαρδιογράφημα 

ΜΣΑΦ-μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 

ΝΣΟ-νεφροσωληναριακή οξέωση 

ΟΝΒ-οξεία νεφρική βλάβη 

ΣΡΑΑ-σύστημα ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης 

ΧΑΠ-χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 

ΧΝΝ-χρόνια νεφρική νόσο 

ΧΝΝΤΣ-χρόνια νεφρική νόσος τελικού σταδίου 
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Εισαγωγικά για το κάλιο 
 

Το κάλιο (K+) είναι το κυριότερο ενδοκυττάριο ιόν σε όλους τους 

ευκαρυωτικούς οργανισμούς. Τα αποθέματα K+ του σ’ ένα υγιή ενήλικα είναι περίπου 

3.000-4.000 mΕq (50-55mΕq/Kg ΒΣ). Σε αντίθεση με το νάτριο (Νa+), το οποίο 

περιορίζεται στον εξωκυττάριο χώρο, το Κ+ είναι κυρίως ενδοκυττάριο κατιόν, με το 

98% του να κατανέμεται επίσης ενδοκυττάρια5. Η συγκέντρωσή του Κ+ στο 

ενδοκυττάριο διαμέρισμα κυμαίνεται μεταξύ 140-160 mEq/L, ενώ στο εξωκυττάριο 

μεταξύ 3,5-5,5 mEq/L6. Υπεύθυνη γι’ αυτή τη διαφορά συγκέντρωσης  (μεγαλύτερη 

συγκέντρωση Κ+ στον ενδοκυττάριο χώρο) είναι η ενεργός λειτουργία της 

Νa+/Κ+/ATPάσης, η οποία βρίσκεται στην κυτταρική μεμβράνη ,και προάγει την έξοδο 

Νa+ από τα κύτταρα και την είσοδο Κ+ σ’ αυτά με σχέση 3:2 7. 

Καθώς η ενδοκυττάρια δεξαμενή Κ+ είναι σαφώς μεγαλύτερη απ’ την 

εξωκυττάρια, οι όποιες αλλαγές στην συνολική ποσότητα Κ+ ή στην κατανομή αυτού, 

επιφέρουν δραματικές επιπτώσεις περισσότερο στο εξωκυττάριο διαμέρισμα απ’ ότι 

στο ενδοκυττάριο. Ωστόσο υπάρχουν πολλαπλοί παράγοντες που ρυθμίζουν την 

ανακατανομή Κ+ εκατέρωθεν των χώρων της κυτταρικής μεμβράνης και την 

απέκκριση αυτού, με τελικό αποτέλεσμα ανεπαίσθητες αλλαγές και διατήρησή της 

τιμής Κ+ του ορού εντός ενός στενού εύρους8. Η διανομή του Κ+ πρέπει να είναι 

εξαιρετικά αποτελεσματική, αφού μία μετακίνηση ακόμα και 1,5-2% του 

ενδοκυττάριου Κ+ στο εξωκυττάριο διαμέρισμα, μπορεί να οδηγήσει σε μοιραία 

αύξηση του Κ+ του πλάσματος σε επίπεδα 8 mEq/L ή και περισσότερο9. 

Είναι επίσης γνωστό ότι το φορτίο Κ+ που προσλαμβάνουμε με τις τροφές δεν 

οδηγεί σε αύξηση της τιμής του στον ορό. Θεωρητικά, μια πρόσληψη 40-50mEq K+ 
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(μια μεγάλη μπριζόλα ή 4 ποτήρια πορτοκαλάδα) θα μπορούσε ν’ αυξήσει την τιμή 

στο πλάσμα κατά 2,5 mEq/l, αν όλη κατανομή του Κ+ αφορούσε κυρίως τον 

εξωκυττάριο χώρο6. Αντίθετα, λιγότερο απ’ το 25% της ποσότητας που λαμβάνουμε 

με τις τροφές παραμένει εξωκυττάρια, καθώς μια μεγάλη κυτταρική αποθήκη, η οποία 

περιλαμβάνει τους μύες, το ήπαρ, και ερυθρά αιμοσφαίρια), λειτουργεί ως buffer 

προστατεύοντας μας από  άμεσες αυξήσεις των τιμών Κ+ στον ορό. 

 

 

1. Λειτουργία του καλίου 
 

 Το Κ+ έχει δύο κύριες φυσιολογικές λειτουργίες. Πρώτον, διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στον κυτταρικό μεταβολισμό, με αποτέλεσμα μία σειρά από 

λειτουργίες του κυττάρου να επηρεάζονται σε συνθήκες ανισορροπίας του K+. Για 

παράδειγμα ασθενείς με ικανό έλλειμμα K+ συχνά αναφέρουν πολυουρία. Το γεγονός 

αυτό σε μεγάλο βαθμό οφείλεται σε ελαττωμένη ικανότητα συμπύκνωσης των ούρων, 

ως αποτέλεσμα περιορισμένης σωληναριακής ανταπόκρισης στη δράση της 

αντιδιουρητικής ορμόνης (ADH), καθώς η υποκαλιαιμία μειώνει την έκφραση των 

ακουαπορινών2 (AQ2)10. Επιπλέον, το ενδοκυττάριο K+ συμμετέχει στη ρύθμιση της 

οξεοβασικής ισορροπίας και επηρεάζει την νεφρική παραγωγή αμμωνίου. Δεύτερον, 

η διαφορά της συγκέντρωσης του ενδοκυττάριου-εξωκυττάριου Κ+ είναι ο ρυθμιστής 

της διατήρησης του δυναμικού ηρεμίας (resting membrane potential, Εm) της 

κυτταρικής μεμβράνης. Αυτό το δυναμικό ηρεμίας είναι η βάση για τη δημιουργία του 

δυναμικού ενεργείας (action potential), το οποίο είναι απαραίτητο για τη νευρική και 

την μυϊκή λειτουργία. Στην πράξη, με την ενεργοποίηση του action potential ο 

ενδοκυττάριος χώρος γίνεται ηλεκτροθετικός με τη μαζική εισροή Na+ στο εσωτερικό 
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του κυττάρου. Η διάδοση αυτών των μεταβολών στα κύτταρα είναι υπεύθυνη για τη 

μετάδοση της νευρικής διέγερσης και την έναρξη της μυϊκής σύσπασης. 

Διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην τακτική συστολή και χαλάρωση των μυών. Τα 

περισσότερα από τα ιόντα Κ+ στο ανθρώπινο σώμα βρίσκονται στα μυϊκά κύτταρα. 

Διατηρεί λοιπόν τη βέλτιστη λειτουργία των μυών και των νεύρων και διατηρεί 

γρήγορα τα αντανακλαστικά μας διότι διεγείρει τη νευρική συνδεσιμότητα των μυών 

και του εγκεφάλου. Έτσι, τόσο η υποκαλιαιμία, όσο και η υπερκαλιαιμία μπορεί να 

οδηγήσουν σε θανατηφόρο μυϊκή παράλυση και καρδιακές αρρυθμίες, κατά ένα 

μέρος επηρεάζοντας την αγωγιμότητα του σκελετικού και του καρδιακού μυός11. 

 

 

2. Μηχανισμοί που εμπλέκονται στην διαχείριση του 

Καλίου 
 

 Το συνολικό Κ+ του οργανισμού αλλά και η σωστή ανακατανομή του κατά 

μήκος των κυτταρικών μεμβρανών είναι ζωτικής σημασίας για τη φυσιολογική 

λειτουργία των κυττάρων. Η ομοιόστασή του διατηρείται μέσω πολλών διαφορετικών 

μονοπατιών. Αρχικά η κύρια φυσιολογική δράση της επινεφρίνης, της αλδοστερόνης 

και της ινσουλίνης είναι να διευκολύνουν τη διάθεση του φορτίου Κ+ που οξέως 

επιβαρύνει τον οργανισμό και όχι να ρυθμίσουν τη συγκέντρωσή του στο πλάσμα. Αν 

και μία ανεπάρκεια των ορμονών αυτών μπορεί να προκαλέσει ήπια υπερκαλιαιμία, 

αυτή η επίδραση είναι προσωρινή, αφού το πλεόνασμα Κ+ μπορεί, είτε να 

μετακινηθεί ενδοκυττάρια, είτε να απομακρυνθεί από τα ούρα12.  

Σχετικά με τη συγκέντρωση του Κ+ στο πλάσμα, αυτή ποικίλλει ανάλογα με τα 

αποθέματα του στον οργανισμό. Γενικά, μία ελάττωση στη συγκέντρωση Κ+ 
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πλάσματος από 4 σε 3mEq/L σχετίζεται με έλλειμμα 200-400 mEq του οργανισμού. 

Από την άλλη, μία αύξηση στη συγκέντρωση του Κ+ του πλάσματος από 4 σε 5 

mEq/L συνήθως σχετίζεται με πλεόνασμα 100-200 mEq Κ+ του οργανισμού. Ωστόσο, 

αυτός ο αδρός κανόνας έχει εξαιρέσεις σε καταστάσεις όπως το έλλειμμα ινσουλίνης, 

η υπερωσμωτικότητα σε μη ρυθμιζόμενο σακχαρώδη διαβήτη, ορισμένες μορφές 

μεταβολικής οξέωσης, η βαριά άσκηση και η εκσεσημασμένη λύση μυών, τα οποία 

προκαλούν μετακίνηση Κ+ εξωκυττάρια9. Σ’ αυτές τις περιπτώσεις υπερκαλιαιμία 

εμφανίζεται ακόμη και αν οι αποθήκες Κ+ του οργανισμού είναι επαρκείς ή και με 

μειωμένο απόθεμα.  

Όπως αναφέρθηκε και ανωτέρω, η ινσουλίνη και η β-αδρενεργική 

δραστηριότητα και η αλδοστερόνη συμβάλλουν στην διατήρηση της ομοιόστασης του 

Κ+, μέσω ενδοκυττάριας μετακίνησης(shift), εντός σύντομου χρονικού διαστήματος, 

εξασφαλίζοντας τον απαραίτητο χρόνο για το νεφρό, ώστε να δώσει την οριστική 

λύση για τη διατήρηση της ομοιόστασης. Ο φυσιολογικός νεφρός μπορεί να 

διατηρήσει την ομοιόσταση K+, ακόμα και σε περίπτωση αυξημένης διαιτητικής 

πρόσληψης. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι τα επίπεδα Κ+ διατηρούνται εντός των 

φυσιολογικών ορίων ακόμα και στην περίπτωση όπου υπάρχουν αυξήσεις στην 

πρόσληψη Κ+ έως τα 15gr ημερησίως για 20 συνεχόμενες μέρες13,14.  

Πρόσφατα ευρήματα έχουν αναδείξει την παρουσία ενός εντερικού μηχανισμού που 

λειτουργεί σαν αισθητήρας του Κ+ στην γαστρεντερική οδό, ο οποίος δίνει σήμα στο 

νεφρό για απέκκριση της περίσσειας Κ+. Το άπω εσπειραμένο σωληνάριο 

αναγνωρίζεται ως το κριτικό σημείο της ομοιοστασίας Κ+, και δρα σαν αισθητήρας Κ+ 

καθώς προάγει την απέκκριση αυτού, ανεξαρτήτως της παρουσίας 

αλατοκορτικοειδικής δραστηριότητας15,16.  
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2.1 Ο ρόλος τη Na+/K+/ATPάσης (Ινσουλίνη και κατεχολαμίνες) 
 

Μετά από ένα γεύμα, η μεταγευματική απελευθέρωση ινσουλίνης 

ανακατανέμει το διαιτητικό K+ απ’ το εξωκυττάριο στο ενδοκυττάριο διαμέρισμα. Αυτό 

μεσολαβείται απ’ την σύνδεση της ινσουλίνης σε κυτταρικούς υποδοχείς, οι οποίοι 

διεγείρουν την πρόσληψη γλυκόζης σε ινσουλινο-ευαίσθητους ιστούς μέσω του 

πρωτεϊνικού μεταφορέα γλυκόζης, GLUT 4. Επιπλέον, η ινσουλίνη ενεργοποιεί την 

αντλία Na+/K+/ATPάση μέσω αύξησης της παραγωγής του ενδοκυττάριο cAMP17. 

Αυτό αυξάνει την κυτταρική πρόσληψη Κ+, μειώνοντας παράλληλα το κάλιο του ορού. 

Σε αντίθεση με την ινσουλίνη, η ρύθμιση του K+ από τις κατεχολαμίνες είναι 

εξαρτώμενη  απ’ τον υπότυπο του αδρενεργικού υποδοχέα που ενεργοποιείται. Η 

ενεργοποίηση των β2 υποδοχέων διεγείρει την Na+/K+/ATPάση και προκαλεί είσοδο 

καλίου στο κύτταρο με ταυτόχρονη μείωση του στον ορό. Αντίθετα, η ενεργοποίηση 

των α1 υποδοχέων έχει αντίθετη δράση, προκαλώντας αναστολή της 

Na+/K+/ATPάσης αποτρέπει την κυτταρική πρόσληψη και αυξάνει τα επίπεδα K+ στον 

ορό.  Αυτές οι δράσεις έχουν σημαντικές φαρμακολογικές επιπτώσεις. Φάρμακα τα 

οποία μπλοκάρουν τους β2 υποδοχείς αυξάνουν το K+ στο πλάσμα, ενώ όσα 

μπλοκάρουν τους α2 το μειώνουν (εικ. 1)8. 

Εικόνα 1. Το κυτταρικό μοντέλο 

απεικονίζει ρυθμιστικά μονοπάτια 

μεσολαβούμενα από τη β2-αδρενεργική 

δραστηριότητα και την ινσουλίνη. Και τα δυο 

οδηγούν στην πρόσληψη Κ+ διεγείροντας τη 

δραστηριότητα της αντλίας Na+/K+/ΑTPάση 

κυρίως στον σκελετικό μυ, μέσω διαφορετικών 

οδών σηματοδότησης. 
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2.2 Υπεργλυκαιμία-Υπερωσμωτικότητα 
 

Η υπεργλυκαιμία και υπερωσμωτικότητα προκαλούν μεταφορά νερού απ’ τον 

ενδοκυττάριο στον εξωκυττάριο χώρο. Αυτή η κίνηση είναι υπεύθυνη για τη 

συμμεταφορά νερού (solvent drag) η οποία συμπαρασύρει και κάλιο εκτός του 

κυττάρου. Επιπρόσθετα, προκαλείται συρρίκνωση του κυττάρου και συνεκδοχικά 

αύξηση της συγκέντρωσης του ενδοκυττάριου K+. Υπάρχει ένας παλίνδρομος 

αντανακλαστικός μηχανισμός(feedback) αναστολής της αντλίας της Νa+/K+/ATPάσης, 

το οποίο μειώνει την κυτταρική πρόσληψη καλίου, ομαλοποιώντας έτσι το 

ενδοκυττάριο K+.Αυτό δημιουργεί μια διαφορά συγκέντρωσης που επιτρέπει στην 

ανταλλαγή καλίου ανάμεσα στα δύο διαμερίσματα17. 

 

2.3 Μεταβολική οξέωση 
 

Η μεταβολική οξέωση σχετίζεται με ανώμαλα επίπεδα καλίου στον ορό. Η 

οξέωση που προκαλείται από ανόργανα ανιόντα όπως το NH4Cl και το HCl μπορεί 

να οδηγήσει σε υπερκαλιαιμία. Ο μηχανισμός δεν είναι ακριβώς κατανοητός. Τα 

οργανικά οξέα, όπως το γαλακτικό οξύ, γενικά δεν προκαλούν μετακινήσεις καλίου 

μεταξύ των κυτταρικών διαμερισμάτων. Η υπερκαλιαιμία μπορεί να συνυπάρχει με 

γαλακτική οξέωση, ωστόσο όταν αυτό είναι αποτέλεσμα ιστικής ισχαιμίας προκαλείται 

κυτταρικός θάνατος και απελευθέρωση του ενδοκυττάριου καλίου στον εξωκυττάριο 

χώρο9,17,18. 
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2.4 Άσκηση 

 

Η άσκηση έχει πολλαπλές επιδράσεις στο Κ+. Η σύσπαση των σκελετικών 

μυών κατά τη διάρκεια της εντατικής άσκησης καταλήγει σε απελευθέρωση του K+. 

Αυτό με τη σειρά του σηματοδοτεί την έκκριση κατεχολαμινών, που διεγείρει τους α1 

αδρενεργικούς υποδοχείς που προκαλούν μετακίνηση του Κ+ εκτός του κυττάρου. Η 

αύξηση, του εξωκυττάριου Κ+, προκαλεί περαιτέρω αρτηριακή αγγειοδιαστολή στα 

φυσιολογικά αγγεία, αυξάνοντας έτσι την σκελετική αιματική ροή. Η απελευθέρωση 

κατεχολαμινών κατά τη διάρκεια της άσκησης ενεργοποιεί επίσης τους β2 

αδρενεργικούς υποδοχείς, οι οποίοι αυξάνουν την πρόσληψη καλίου απ’ τους 

σκελετικούς μύες, ρυθμίζουν το Κ+ και ελαχιστοποιούν την προκαλούμενη απ’ την 

άσκηση υπερκαλιαιμία18. 

 

  

2.5 Διαχείριση απ’ τους νεφρούς. 

Σε φυσιολογική νεφρική λειτουργία, η απέκκριση του Κ+ απ’ τους νεφρούς 

καταφέρνει να εξισορροπήσει την ποσότητα που λαμβάνεται με τις τροφές (περίπου 

1.5 mEq/Kg/ημέρα). Οι νεφροί απεκκρίνουν σχεδόν το 15 % του διηθημένου φορτίου 

Κ+ των 10 mEq/Kg/ημέρα. 

Το K+ διηθείται ελεύθερα κατά μήκος του σπειράματος και στη συνέχεια 

επαναρροφάται στο προσαγωγό σωληνάριο, στο παχύ ανιόν σκέλος της αγκύλης του 

Henle, ενώ μόνο μια μικρή ποσότητα Κ+ φτάνει στον άπω νεφρώνα. 
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Η επαναρρόφηση Κ+ στο εγγύς σωληνάριο διενεργείται κυρίως μέσω της 

παρακυττάριας οδού και είναι σε αναλογία της ποσότητας νατρίου και ύδατος που 

επαναρροφάται(Εικ. 2). Η συγκέντρωση Κ+ κατά μήκος του εγγύς σωληναρίου 

παραμένει σχεδόν ίση με αυτή του πλάσματος και αυτό γιατί, καθώς στο εγγύς 

εσπειραμένο σωληνάριο (ΕΕΣ) επαναρροφώνται τα 2/3 του διηθούμενο νερού, 

επαναρροφώνται επίσης και τα 2/3 (66%) του διηθούμενου Κ+. Αυτή η 

επαναρρόφηση είναι κυρίως παθητική, και καθοδηγείται απ’ το θετικά ηλεκτρικό 

δυναμικό του σωληναρίου ,κυρίως στα τμήματα S2 και S3, και απ’ την παρακυττάρια 

συμμεταφορά με νερό(solvent drag)19. 

Εικόνα 2. Μηχανισμός επαναρρόφησης του διηθούμενου K+ στο εγγύς σωληνάριο 

μέσω της παρακυττάριας οδού καθοδηγούμενη από  ταυτόχρονη μετακίνηση διαλύτη 

(solvent drag).  

 

Στο παχύ ανιόν σκέλος της αγκύλης του Henle (TAL), η επαναρρόφηση είναι 

τόσο διακυτταρρική όσο και παρακυττάρια. Η Na+/K+/ATPάση στην πλαγιοβασική 

μεμβράνη διατηρεί χαμηλή τη συγκέντρωση νατρίου ενδοκυττάρια (10-30mEq), 

https://journals.physiology.org/doi/full/10.1152/advan.00121.2016#F0001
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δημιουργώντας έτσι την απαιτούμενη διαφορά συγκέντρωσης για την είσοδο νατρίου 

εντός του κυττάρου18.  Η διακυτταρική επαναρρόφηση Κ+ μεσολαβείται μέσω του 

συμμεταφορά Na+/K+/2Cl− (NK2Cl), ο οποίος εντοπίζεται στην κορυφαία μεμβράνη 

του σωληναρίου. Τα ιόντα Κ+ αρχικά εισέρχονται εντός του κυττάρου, στη συνέχεια 

όμως μέσω των καναλιών ROMK (renal outer medullary K+), επιστρέφουν στον αυλό 

κάνοντάς το Κ+ διαθέσιμο εκ νέου για χρήση στο NK2Cl. Ταυτόχρονα οδηγούν στη 

δημιουργία ηλεκτροθετικού αυλού, ο οποίος με τη σειρά του προωθεί την 

επαναρρόφησηK+ μέσω της παρακυττάριας οδού (Εικ. 3)19. Μερικά ιόντα Κ+, που 

εισέρχονται στο κύτταρο μέσω του συμμεταφορέα, εξέρχονται απ’ αυτό απ’ την 

πλαγιοβασική μεμβράνη για λογαριασμό της διακυτταρικής επαναρρόφησης. Το K+ 

μπορεί επίσης να εξέλθει απ’ το κύτταρο μέσω ενός αγώγιμου μονοπατιού ή με 

συμμεταφορά με 2Cl-. Το ClC-Kb είναι το πρωτοπαθές μονοπάτι για την εκροή 2Cl-

κατά μήκος της πλαγιοβασικής μεμβράνης8.  

Εικόνα 3. Σχηματική αναπαράσταση της επαναρρόφησης του διηθούμενου καλίου 

στο παχύ ανιόν σκέλος, μέσω τόσο της παρακυττάριας όσο και της διακυτταρικής οδού. 

 
 



 
 

24 
 

Η απέκκριση K+ ξεκινά στο αρχικό τμήμα του άπω εσπειραμένου σωληναρίου 

και προοδευτικά αυξάνει σε ένταση στον φλοιϊκό αθροιστικό πόρο. Η ηλεκτρογενής 

απέκκριση μέσω των καναλιών ROMK είναι ο κύριος εκκριτικός μηχανισμός στον 

άπω νεφρώνα. Τα κανάλια Maxi-K+ ή BK είναι ένας δεύτερος τύπος καναλιών που 

συμμετέχει στην απέκκρισης K+ σε συνθήκες αυξημένης ροής διηθήματος8 (εικόνα 4). 

Εκτός της ενεργοποίησης των maxi-K+ καναλιών, η σωληναριακή ροή αυξάνει επίσης 

και την ηλεκτρογενή απέκκριση K+ , μέσω της αραίωσης της συγκέντρωσής του μέσα 

στον αυλό και ενεργοποιώντας την επαναρρόφηση του Na+ μέσω των επιθηλιακών 

καναλιών Na+ (ENaC) (σημείο δράσης της αμιλορίδης)19. 

Τα μηχανικά χαρακτηριστικά της μεταφοράς Na+ και K+ στον άπω νεφρώνα 

λειτουργούν ως buffer σε πιθανές αυξήσεις της εξωκυττάριας συγκέντρωσης Κ+  

ύστερα από ένα πρωτεϊνούχο γεύμα, πλούσιο σε κάλιο. Σε αυτή την περίπτωση 

υπάρχει αύξηση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης και της σωληναριακής ροής 

υπερδιηθήματος9.H αύξηση στη ροή αλλά και η αυξημένη ποσότητα νατρίου που 

φθάνει στον άπω νεφρώνα ενεργοποιεί τα κανάλια maxi-K+ και ενισχύει την 

ηλεκτρογενή απέκκριση Κ+ μέσω των καναλιών ROMK, αντίστοιχα(εικόνα 4). Η 

αυξημένη ροή αραιώνει επίσης την συγκέντρωση K+ στον αυλό, διατηρώντας έτσι τη 

διαφορά συγκέντρωσης(gradient) για απέκκριση K+. Όλα τα ανωτέρω αποτελούν 

προστατευτικούς μηχανισμούς για την ανάπτυξη υπερκαλιαιμίας. Η αυξημένη 

πρόσληψη K+ οδηγεί σε συσσώρευσή του στο διάμεσο χώρο του νεφρού μέσω 

ανακύκλωσης του στο μυελό 6,19,20. Παλαιότερες μελέτες αναφέρουν ότι αυτή η 

αύξηση στη συγκέντρωση K+ στο διάμεσο χώρο, λειτουργεί αποτρεπτικά στην 

μεταφορά άλατος στο παχύ ανιόν σκέλος και στο εγγύς σωληνάριο, τα οποία με τη 

σειρά τους οδηγούν σε αυξημένη ροή νερού και Νa+ στον άπω νεφρώνα, οδηγώντας 

σε περαιτέρω απέκκριση K+ 21,22.  
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Εικόνα 4. Προτεινόμενος μηχανισμός πρόκλησης καλιούρησης λόγω αυξημένης 

ροής διηθήματος στην αυλική επιφάνεια των θεμέλιων κυττάρων του αθροιστικού πόρου.  Η 

απέκκριση του K+ μεσολαβείται μέσω των καναλιών ROMK (Renal Outer Medullary K+). Η 

αυξημένη ροή υπερδιηθήματος προκαλεί μηχανικό στρες στην αυλική επιφάνεια οδηγώντας 

σε ενεργοποίηση του TRPV4 και στη εισροή Ca2+, με συνέπεια την ενεργοποίηση των 

καναλιώνBK23. 

 

 

 

 

Ο άπω νεφρώνας ως ανιχνευτής καλίου 

 

Το άπω εσπειραμένο σωληνάριο συμπεριλαμβάνει ένα εγγύς τμήμα (DCT1) 

και ένα άπω(DCT2). Στο DCT1,η μεταφορά άλατος καθοδηγείται αποκλειστικά από 

το θειαζιδικό-ευαίσθητο συμμεταφορέα νατρίου-χλωρίου (NCC), ενώ στο DCT2 η 

μεταφορά NaCl είναι ηλεκτρο-ουδέτερη και συνυπάρχει η ηλεκτρογενής μεταφορά 

Na+ και K+ 24. Στο DCT2, η ευαισθησία στην αλδοστερόνη, η οποία είναι σημαντική 

στην ομοιόσταση του K+ , ξεκινά και επεκτείνεται στον αθροιστικό πόρο. Τα κύτταρα 

του DCT1 ασκούν ένα ουσιαστικό, μολονότι έμμεσο, ρόλο στην απέκκριση K+ , 
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γεγονός που υπαγορεύεται απ’ το γεγονός ότι αλλαγές στη μεταφορά στο εγγύς DCT 

ρυθμίζουν την προσφορά NaCl στο αθροιστικό σωληνάριο και στο αθροιστικό πόρο, 

όπου τα ENaC μεσολαβούν στην ηλεκτρογενή επαναρρόφηση Na+ και συνεκδοχική 

απέκκριση5,9,20(εικόνα 5). 

Εικόνα 5. Η αυξημένη πρόσληψη K+ αναστέλλει την ηλεκτροουδέτερη μεταφορά 

NaCl στο εγγύς τμήμα του άπω νεφρώνα (DCT1). Η συνεκδοχική αύξηση στην παροχή Na+ 

και ροής στον άπω νεφρών και στον αθροιστικό πόρο οδηγεί σε ηλεκτρογενή απέκκριση K+ 

μέσω των καναλιών ROMK. Η αλδοστερόνη και η αυξημένη ροή αυξάνουν επίσης την 

απέκκριση K+ μέσω των καναλιών Maxi-K. Αυξημένη έκκριση μπορεί να ξεκινήσει κατά την 

είσοδο Κ+ στην γαστρεντερική οδό μέσω ενός εντερικού μηχανισμού ανίχνευσης Κ+ που 

αναστέλλει τη δραστηριότητα του συμμεταφορέα Na+/Cl ορέων (NCC), ανεξαρτήτως της 

συγκέντρωσής του στο πλάσμα. 

 

 

https://journals.physiology.org/doi/full/10.1152/advan.00121.2016#F0003
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Η εντόπιση του DCT1 αμέσως πριν απ’ τον αλδοστερονο-ευαίσθητο άπω 

νεφρώνα το καθιστούν ένα πιο πιθανό σημείο ικανό να ρυθμίσει, σε αλλαγές στην 

διαιτητική πρόσληψη Κ+, τη μεταφορά Na+ κατά μήκος του άπω νεφρώνα και να 

εγγυηθεί ότι η ποσότητα νατρίου που προσφέρεται είναι ακριβώς η ποσότητα που 

χρειάζεται για να διατηρηθεί η ομοιόσταση του Κ+, χωρίς να προκληθούν 

ανεπιθύμητα αποτελέσματα στον όγκο. Η διαιτητική πρόσληψη K+,που προκαλεί 

αύξηση K+ στον ορό, έχει αποτρεπτική επίδραση στην δραστηριότητα του NCC. Ως 

αποτέλεσμα , η διάθεση Na+ και η ροή αυξάνονται στα αλδοστερονο-ευαίσθητα 

καλιοεκκριτικά τμήματα, τα οποία εδράζονται στο τελικό τμήμα του DCT (DCT2) και 

στον αθροιστικό πόρο. Την ίδια στιγμή, η αύξηση στην συγκέντρωση του Κ+  του 

πλάσματος, κατόπιν της διαιτητικής πρόσληψης, διεγείρει την απελευθέρωση 

αλδοστερόνης απ’ τα επινεφρίδια, η οποία με τη σειρά της προάγει την απέκκριση 

K+ ηλεκτρογενώς μέσω των  καναλιών ROMK. Τόσο η αυξημένη ροή διηθήματος όσο 

και η αλδοστερόνη ενεργοποιούν την απέκκριση K+ μέσω των Maxi-K καναλιών24,25. 

Η ανασταλτική δράση του αυξανόμενου K+ πλάσματος στη  δραστηριότητα του 

NCC μεσολαβείται μέσω αλλαγών στην λειτουργία των with-no-lysine (WNK) 

κινασών και στις ρυθμιστικές τους πρωτεΐνες SPAK και OxSR126,27.Οι μελέτες 

επιβεβαιώνουν ότι διακυμάνσεις στη συγκέντρωση του εξωκυττάριου K+ ως 

απάντησή στην διαιτητική πρόσληψη τροποποιούν το δυναμικό τη μεμβράνης 

οδηγώντας σε αλλαγές στην ενδοκυττάρια συγκέντρωσης Cl− , το οποίο με τη σειρά 

του διαμορφώνει τον άξονα των WNK28. Αυξήσεις στην συγκέντρωση K+ στο πλάσμα 

εκπολώνουν τα κύτταρα στο DCT1, οδηγώντας σε αύξηση την ενδοκυττάριο Cl− . Η 

αύξηση αυτή μεταβάλλει στην δραστηριότητα της WNK4 με τέτοιο τρόπο ώστε η 

ενεργότητα του NCC να μειώνεται. Αντίθετα, όταν το κάλιο στο ορό είναι χαμηλό, η 

δράση της NCC αυξάνεται, μειώνοντας έτσι την ροή υπερδιηθήματος και το 
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προσφερόμενο Νa+ στα αλδοστερονο-ευαίσθητα καλιοεκκριτικά τμήματα. Η μοναδική 

ευαισθησία της WNK4 στο Cl− είναι συνεχής σε αυτό το μοντέλο. Υπάρχουν 

δεδομένα που υποστηρίζουν ότι το κανάλι Kir4.1/5.1 στο DCT μπορεί να δρα σαν 

ανιχνευτής, μέσω του οποίου αλλαγές στο Κ+ του πλάσματος οδηγούν σε αλλαγές 

στην δραστηριότητα του NCC29. 

Τροφές πλούσιες σε κάλιο, όπως φρούτα και λαχανικά είναι επίσης πλούσια 

σε πρόδρομα μόρια των διττανθρακικών ιόντων, και η ποσότητα σε αλκάλεα που 

λαμβάνεται με την κατανάλωση των τροφών αυτών, επηρεάζει τη μεταφορά Κ+ στο 

DCT, ώστε να διευκολύνει την νεφρική απέκκριση και του προσλαμβανομένου 

φορτίου Κ+19. Για παράδειγμα, όταν τα HCO3
- είτε ενδοαυλικά είτε πλαγιοβασικά και 

το pH είναι αυξημένα, η αφθονία των ENaC αυξάνεται. Επιπρόσθετα, η αυξημένη 

δραστηριότητα των ENaC, ROMK, και των maxi-K+ channels προκαλείται όταν το 

ενδοκυττάριο pH αυξάνεται. Για το λόγο αυτό, το αλκαλικό pH αποτελεί έναν 

επιπλέον μηχανισμό που ευοδώνει την απέκκριση του καλίου  που λαμβάνεται με τις 

τροφές. 

 

2.6 Ο ρόλος του εντέρου στη διαχείριση του καλίου. 

Η ομοιόσταση του K+ διαμορφώνεται επίσης και από το έντερο. Η είσοδος 

K+ στο γαστρεντερικό σωλήνα μέσω των τροφών, προκαλεί αύξηση στην απέκκριση 

του μέσω ενεργοποίησης ενός εντερικού αισθητήρα. Η ικανότητα αυτή της ανίχνευση 

K+ εντός του εντέρου, μπορεί να αποτελεί ένα προσαρμοστικό μηχανισμό που επάγει 

την καλιούρηση και ρυθμίζει την ομοιόσταση καλίου. Είναι σημαντικό να αναφερθεί 

ότι η κατανάλωση γευμάτων πλούσιων σε κάλιο, διαφέρει απ’ την έγχυση καλίου 
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όσον αφορά τη διατήρηση της ομοιόστασης. Πιο αναλυτικά, η καλιουρητική 

απάντηση ως απάντηση στη διαιτητική πρόσληψη καλίου είναι μεγαλύτερη απ’ αυτήν 

της ενδοφλέβιας χορήγησης , ακόμα και στην περίπτωση που οι συγκεντρώσεις 

καλίου του ορού είναι όμοιες30,31. Η γαστρική μεταφορά K+ οδηγεί σε 

αποφωσφορυλίωση του συμμεταφορέα Na+/Cl− (μέσω των WNK κινασών) στο 

αρχικό τμήμα του άπω νεφρώνα, με αποτέλεσμα μειωμένη δραστηριότητα του 

μεταφορέα  και ενισχυμένη προσφορά στο αλδοστερονο-ευαίσθητο άπω νεφρώνα32. 

Τα βιβλιογραφικά δεδομένα συνηγορούν στο ότι η εντερική ανίχνευση K+ μπορεί να 

προκαλέσει εντερική απέκκριση του ανεξαρτήτως της δράσης της αλδοστερόνης5 

(feed-forward mechanism)( εικόνα 6). Όπως  θα αναλυθεί και παρακάτω, η μείωση 

της πίεσης από τροφές πλούσιες σε κάλιο είναι αποτέλεσμα του άμεσου φαινομένου 

νατριούρησης ως απάντησης της διαιτητικής πρόσληψης Κ+. 

Εικόνα 6. Αναπαράσταση του μηχανισμού  feed-forward κατά τη φυσιολογική 

διαιτητική πρόσληψη καλίου σε ποντίκια. Πάνω: ένα γεύμα με φυσιολογική περιεκτικότητα σε 

K+ μπορεί ν’ αυξήσει την νεφρική απέκκριση καλίου μέσω αύξησης της συγκέντρωσης του 

στο πλάσμα ή μέσω ενός μηχανισμού feed-forward ως απάντηση στην εντερική ανίχνευση 

του διαιτητικού καλίου. Κάτω: όταν η ίδια ποσότητα K+ εγχύεται σε αρουραίους άνευ 
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γεύματος (χωρίς μηχανισμό feed-forward) η νεφρική απέκκριση είναι σαφώς μικρότερη, 

υπονοώντας ότι ένα μεγάλο μέρος της συνολικής νεφρικής απέκκρισης οφείλεται στο 

μηχανισμό feed-forward. 

 

 

Κατά μήκος του άπω σωληναρίου και του αθροιστικού πόρου, υπάρχει 

καθαρή απέκκριση καλίου , η οποία διεγείρεται απ’ την αλδοστερόνη και την 

διαιτητική περίσσεια Κ+. Αντίθετα, σε ανεπάρκεια Κ+, η απέκκριση του και προάγεται 

η επαναρρόφηση του. Η ρύθμιση της νεφρικής απέκκρισης  Κ+ βρίσκεται στον 

αθροιστικό πόρο και οφείλεται κυρίως σε αλλαγές στον ρυθμό έκκρισης του Κ+. 

Στον αθροιστικό πόρο,  η απέκκριση Κ+ γίνεται από τα θεμέλια κύτταρα(μέσω 

καναλιών Κ+ της αυλικής επιφάνειας και της Na+/K+/ATPάσης της πλαγιοβασικής 

πλευράς) ενώ η επαναρρόφηση του πραγματοποιείται από τα α-εμβόλιμα κύτταρα 

μέσω της Η+/Κ+/ΑΤΡάσης. Η έκκριση Κ+ από τα θεμέλια κύτταρα στον αυλό του 

αθροιστικού πόρου εξαρτάται από παράγοντες που σχετίζονται είτε με τον αυλό είτε 

με τα κύτταρα.  

Οι καθοριστικοί παράγοντες αυλού, που διεγείρουν την απέκκριση Κ+, είναι οι 

αυξήσεις στη ροή ούρων των σωληναρίων (η οποία μειώνει τη συγκέντρωση 

ενδοσωληναριακού Κ+) και η παροχή του νατρίου και των φτωχά απορροφήσιμων 

ανιόντων (εκτός από το Cl) στον αθροιστικό πόρο. Η προσφορά Na+, και η 

συνεκδοχική αύξηση της επαναρρόφηση του ,προκαλεί απέκκριση Κ+. Η διαδικασία 

αυτή αυξάνει το αρνητικό ηλεκτρικό δυναμικό του αυλού, διεγείρει τη δραστηριότητα 

της Na+/K+/ATPάσης και που οδηγεί σε αυξημένη συσσώρευση του Κ+ εντός των 

κυττάρων. Η παρουσία στον αθροιστικό πόρο των φτωχά απορροφήσιμων ανιόντων 
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(SO4
2-, περίσσεια HCO3

-, βήτα υδροξυβουτυρικού ή HPO4
2-) ενισχύει την 

αρνητικότητα του CD αυλού, ευνοώντας την έκκριση Κ+. 

Οι κυτταρικοί καθοριστικοί παράγοντες της απέκκρισης Κ+ είναι η 

δραστικότητα και η αφθονία των καναλιών Κ+, στην αυλική επιφάνεια της κυτταρικής 

μεμβράνης, και της Νa+/Κ+/ΑΤΡάσης στη πλαγιοβασική επιφάνεια. Και τα δύο αυτά 

ενισχύονται κυρίως από την αλδοστερόνη, αλλά και από την ADH και την περίσσεια 

του καλίου της διατροφής. Η ανεπάρκεια Κ+ σχετίζεται με αυξημένη δραστηριότητα 

και έκφραση της Η+/Κ+/ΑΤΡάσης στην αυλική επιφάνεια των α-εμβόλιμων κυττάρων 

του αθροιστικού πόρου, τα οποία προωθούν την επαναρρόφηση του Κ+ από τον 

αυλό. 

 

 

 

 

2.7 Το παράδοξο της αλδοστερόνης 

Υπό συνθήκες ένδειας όγκου, η ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης 

αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης (ΣΡΑΑ) οδηγεί σε αυξημένη απελευθέρωση 

αλδοστερόνης. Η αύξηση στην κυκλοφορούσα αλδοστερόνη διεγείρει την 

επαναρρόφηση του Na+, συνεισφέροντας έτσι στην αποκατάσταση του 

ενδοκυττάριου όγκου χωρίς αποδεδειγμένη δράση στην απέκκριση K+. Σε συνθήκες 

υπερκαλιαιμίας, η απελευθέρωση αλδοστερόνης μεσολαβείται από άμεση επίδραση 

του K+ στα κύτταρα της σπειροειδούς ζώνης των επινεφριδίων. Η υποκείμενη αύξηση 

στην κυκλοφορούσα αλδοστερόνη διεγείρει τη νεφρική απέκκριση K+, 

αποκαθιστώντας έτσι τη συγκέντρωση K+ στο ορό στα φυσιολογικά, χωρίς τη 

συνεκδοχική νεφρική επαναρρόφηση Na+. Η ικανότητα της αλδοστερόνης να δίνει 
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σήμα στο νεφρό για να διεγείρει την επαναρρόφηση Na+ χωρίς απέκκρισηK+ σε 

καταστάσεις ένδειας όγκου και παράλληλα να διεγείρει την απέκκρισης K+ χωρίς 

κατακράτηση Na+ σε περίπτωση υπερκαλιαιμίας αναφέρεται ως παράδοξο της 

αλδοστερόνης20 (εικόνα 7).  

Εικόνα 7. Το παράδοξο της αλδοστερόνης αναφέρεται στην ικανότητα του νεφρού 

να διεγείρει την επαναρρόφηση NaCl με ελάχιστη απέκκριση K+ υπό συνθήκες ένδειας όγκου 

και απ’ την άλλη ενίσχυσης της απέκκρισης του Κ+, χωρίς επαναρρόφηση Na+ σε συνθήκες 

υπερκαλιαιμίας20. 

 

 

3. Κιρκάδιος ρυθμός της απέκκρισης καλίου  
 

Κατά τη διάρκεια του 24ώρου, ο χρόνος και το διάστημα των γευμάτων 

προκαλεί παραλλαγές στην απέκκριση K+, ωστόσο, υπάρχει κιρκάδιος ρυθμός, με 

αποτέλεσμα η απέκκριση να είναι χαμηλότερη τη νύχτα και νωρίς το πρωί, ενώ 

αυξάνεται το απόγευμα19. Ο ρυθμός αυτός υφίσταται για μεταγραφή γονιδίων τα 

οποία κωδικοποιούν πρωτεΐνες που συμμετέχουν στον μηχανισμό της απέκκρισής33. 

Η γονιδιακή έκφραση των καναλιών ROMK είναι μεγαλύτερη σε περιόδους 
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δραστηριότητας και τη μέρα, ενώ η έκφραση της H+/K+/ATPάσης είναι υψηλότερη 

κατά τη ξεκούραση και τη νύχτα, ανταποκρινόμενη στις περιόδους που η νεφρική 

απέκκρισηK+ αντίστοιχα μεγάλη και χαμηλή17. Υπάρχει μια «βηματοδοτική» 

λειτουργία θα έλεγε κανείς, που ρυθμίζει τη μεταφορά K+ , όπως υποδηλώνεται απ’ 

την έκφραση των γονιδίων εντός των κυττάρων του άπω νεφρώνα. Ο κιρκάδιος 

ρυθμός είναι τέτοιος που κατά τις ώρες της ημέρας η απέκκριση καλίου ενισχύεται 

όταν θεωρητικά η πρόσληψη καλίου είναι το μέγιστό της19. Η κλινική σημασία αυτής 

της ρυθμικότητας του K+ αλλά και άλλων ηλεκτρολυτών δεν είναι γνωστή20. Τα 

δεδομένα υποστηρίζουν ότι η δυσαρμονία των κιρκάδιων ρυθμών μπορεί να 

συνεισφέρει στην απουσία βραδινής  μείωσης της πίεσης, με ενδεχόμενη ανάπτυξη 

υπέρτασης καθώς και επιταχυνόμενης εξέλιξης της ΧΝΝ και  της καρδιαγγειακής 

νόσου8. 

 

 

 

4. Κάλιο της διατροφής και Αρτηριακή Πίεση 
 

 Τα πρώιμα χερσαία ζώα κατανάλωναν δίαιτες με υψηλό Κ+ και πολύ χαμηλό 

Na+. Για τη διατήρηση του εξωκυττάριου υγρού, τα ζώα ανέπτυξαν γονίδια 

κατακράτησης νατρίου, συμπεριλαμβανομένων γονιδίων που προτιμούν τα αλμυρά 

τρόφιμα. Όταν το αλάτι άρχισε να  εμπορευματοποιείται από τους ανθρώπους, οι 

γονιδιακές «συμπεριφορές» αναζήτησης νατρίου, οδήγησαν σε πολύ υψηλή 

κατανάλωση άλατος5. Κατά συνέπεια, παρόλο που η ανθρώπινη φυσιολογία μας έχει 

ρυθμιστεί για να χειρίζεται δίαιτες υψηλής συγκέντρωσης Κ+ και χαμηλής 

περιεκτικότητας σε NaCl, οι τυπικές Δυτικές δίαιτες περιέχουν πολύ λιγότερο Κ+ από 

Na+. Για παράδειγμα, καθώς οι άνθρωποι άρχισαν να μεταβαίνουν από τις μη  
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βιομηχανοποιημένες στις βιομηχανικές κοινωνίες, η διατροφική τους αναλογία K+/Na+ 

μειώθηκε από>1 σε< 0,5 5.  

Οι επιδημιολογικές μελέτες έχουν αποδείξει επανειλημμένα σημαντικές 

αντίστροφες σχέσεις μεταξύ της διατροφικής αναλογίας K+/Νa+ και της αρτηριακής 

πίεσης, είτε αυτό εκτιμάται από την αναλογία K+/Na+ ούρων34 ή μέσω ανάκλησης 

διατροφής του ίδιου του ατόμου. Η εξέλιξη της νεφρικής νόσου αναφέρεται ότι 

αμβλύνεται με υψηλότερη πρόσληψη K+/ Na+ σε μερικές35, αλλά όχι όλες τις μελέτες. 

Μια ερευνητική εργασία σε έφηβες κοπέλες ,που παρακολουθούνταν για 10 χρόνια, 

δείχνει ότι είναι σημαντική η κατανάλωση δίαιτας πλούσιας σε Κ+ κατά τη νεανική 

ηλικία. Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε χαμηλότερος ρυθμός αύξησης της αρτηριακής 

πίεσης στα κορίτσια με αυξημένη διαιτητική πρόσληψη Κ+, χωρίς ωστόσο να υπάρχει 

συσχέτιση με το νάτριο της διατροφής36. Μια άλλη πρόσφατη μελέτη σε 500,000 

συμμετέχοντες στην Κίνα, εξέτασε τη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης φρούτων (μια 

πλούσια πηγή Κ+) και των καρδιαγγειακών παθήσεων και ανέδειξε ότι όσοι έτρωγαν 

φρούτα συχνά είχαν χαμηλότερη αρτηριακή πίεση, γλυκόζη αίματος αλλά και 

ποσοστό καρδιαγγειακών θανάτων ,συγκριτικά με όσους τα κατανάλωναν σπάνια37. 

Αν και αυτές οι μελέτες καθιερώνουν συσχετισμούς, μελέτες που περιλαμβάνουν 

διατροφικές συστάσεις πρόσληψης Κ+ ή τη λήψη συμπληρωμάτων εντοπίζουν επίσης 

παρόμοια οφέλη5. Οι διακεκριμένες διατροφικές προσεγγίσεις για τη διακοπή της 

υπέρτασης (Dietary Approaches to Stop Hypertension-DASH) διερεύνησαν τον 

αντίκτυπο της κατανάλωσης μιας διατροφής πλούσιας σε λαχανικά, φρούτα και 

γαλακτοκομικά προϊόντα χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, σε διάφορα επίπεδα 

πρόσληψης Na+. Κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι, αν και η αρτηριακή πίεση 

μειώθηκε ,όταν μειώθηκε το Na+, η επίδραση αυτή ενισχύθηκε περισσότερο από τη 

πλούσια σε Κ+ δίαιτα DASH, κυρίως στους ηλικιωμένους, τους Αφροαμερικανούς και 
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τους υπερτασικούς, σε νατριοευαίσθητους δηλαδή ασθενείς. Η αύξηση και μόνο της 

διαιτητικής πρόσληψης Κ+, είχε επίσης αποτέλεσμα αλλά όχι στον ίδιο βαθμό με τη 

διατροφή DASH5. Αναμφισβήτητα η πιο σκόπιμη επεμβατική μελέτη διεξήχθη από 

τους Chang και συνεργάτες38 σε πληθυσμό ηλικιωμένων βετεράνων ανδρών που 

ζουν σε γηροκομεία στην Ταϊβάν: εμπλουτισμένο με K+ (49%) αλάτι μαγειρέματος 

παρέχεται ,σε τρεις από τις πέντε κουζίνες. Ως αποτέλεσμα, η πρόσληψη Κ+ 

αυξήθηκε κατά 70% και η πρόσληψη Νa μειώθηκε κατά 25%. Εντυπωσιακά, ο 

σχετικός κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου μειώθηκε κατά 40% σε διάστημα 3 ετών 

στους βετεράνους με μέση ηλικία 75έτη. Ομοίως, οι υπερτασικοί Θιβετιανοί που 

έλαβαν επιτραπέζιο άλας (25% KCl) παρουσίασαν μείωση της αρτηριακής πίεσης 

μετά από 3 μήνες5. Συνολικά, αυτές οι μελέτες απεικονίζουν τα καρδιαγγειακά οφέλη 

από τις δίαιτες με υψηλότερο λόγο K+/Na+ ανεξάρτητα από το διαιτητικό Na.  

 Έχουν εμπλακεί διάφοροι πιθανοί μηχανισμοί, όπως η κατακράτηση νατρίου, 

η ορμονική ενεργοποίηση και η άμεση επίδραση στη λειτουργία των λείων μυϊκών 

ινών των αγγείων. Όπως αναφέρθηκε εκτενώς και στους μηχανισμούς διατήρησης 

ομοιόστασης του καλίου, τα συμπληρώματα KCl έχει αποδειχθεί ότι αναστέλλουν, 

ενώ η χαμηλή διαιτητική πρόσληψη KCl ενισχύει, την επαναρρόφηση του NaCl κατά 

μήκος του DCT, μέσω της ενίσχυσης του NCC6 . Η διατροφή με K+, καθώς και η 

αύξηση του K+ στο πλάσμα με έγχυση KCl, οδήγησαν σε αυξημένη απέκκριση Na+ 

στα ούρα αρουραίων, σε συνδυασμό με μειωμένη φωσφορυλίωση του NCC. Αυτά τα 

ευρήματα υποδηλώνουν ότι η πρόσληψη διατροφής K+, μέσω αλλαγών στο Κ+ του 

πλάσματος, ρυθμίζει τη δραστηριότητα του NCC και συνεπώς την ισορροπία του 

NaCl, ενώ γενετικές ασθένειες που οδηγούν στην ενεργοποίηση (σύνδρομο Gordon) 

και στην αδρανοποίηση (σύνδρομο Gitelman) του NCC ,προκαλούν αντίστοιχα 

υπερκαλιαιμία και υποκαλιαιμία. 
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5. Διαταραχές καλίου και αίτια αυτών 

5.1 Υποκαλιαιμία 

5.1.1 Επιδημιολογία 
 

Η υποκαλιαιμία ορίζεται ως η συγκέντρωση του καλίου στον ορό <3.5 mEq/L και είναι 

συχνή ηλεκτρολυτική διαταραχή των νοσηλευόμενων ασθενών39. Περισσότεροι από 

το 20% των νοσηλευόμενων έχουν υποκαλιαιμία, όμως μόνο στο 4-5% θεωρείται 

κλινικά σημαντική8,40. Δεν υπάρχουν σημαντικές διαφορές στον επιπολασμό ανάμεσα 

σε άντρες και γυναίκες39. 

 

 

5.1.2 Κλινική εικόνα υποκαλιαιμίας 
 

Η σοβαρότητα της κλινικά εκδηλούμενης υποκαλιαιμίας τείνει να είναι ανάλογη 

του βαθμού και της διάρκειας των μειωμένων τιμών καλίου στον ορό. Τα 

συμπτώματα γενικά δεν γίνονται αντιληπτά μέχρις ότου η τιμή K+ να πέσει κάτω από 

3.0mEq/L, εκτός και αν μειωθεί απότομα ή αν ο ασθενής έχει έναν παράγοντα 

«ενίσχυσης» όπως η χρήση της δακτυλίτιδας, στην οποία οι ασθενείς έχουν 

προδιάθεση για αρρυθμίες. Σύμφωνα με τη σοβαρότητα της υποκαλιαιμίας, η 

συμπτωματολογία μπορεί να ποικίλλει και μπορεί να είναι είτε απούσα είτε να 

συνοδεύεται από θανατηφόρες καρδιακές αρρυθμίες39. Τα συμπτώματα συνήθως 

υποχωρούν με τη διόρθωση της υποκαλιαιμίας. Πιο συγκεκριμένα, θα μπορούσαμε 

να κατηγοριοποιήσουμε τις εκδηλώσεις σύμφωνα με το επηρεαζόμενο σύστημα. Οι 
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επιπτώσεις της υποκαλιαιμίας στη νεφρική λειτουργία μπορεί να είναι μεταβολική 

οξέωση, ραβδομυόλυση (σε σοβαρή υποκαλιαιμία) και, σπάνια, βλάβη της 

σωληναριακής μεταφοράς, χρόνια σωληναριοδιάμεση νόσος και σχηματισμός 

κύστεων40. Όταν το νευρικό σύστημα επηρεάζεται, ο ασθενής μπορεί να πάσχει από 

μυϊκές κράμπες στα κάτω άκρα, αδυναμία, πάρεση ή ανιούσα παράλυση. 

Δυσκοιλιότητα ή εντερική πάρεση και  αναπνευστική ανεπάρκεια συχνά εμφανίζονται 

ως σημάδια σοβαρής υποκαλιαιμίας. Τελευταίο αλλά όχι λιγότερο σημαντικό, η 

υποκαλιαιμία μπορεί να έχει επιβλαβείς επιδράσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα, 

οδηγώντας σε ηλεκτροκαρδιογραφικές (ΗΚΓ) μεταβολές (κύματα U, επιπέδωση 

κύματος Τ και αλλαγές του τμήματος ST), καρδιακές αρρυθμίες (μερικές φορές 

θανατηφόρες) και καρδιακή ανεπάρκεια9. 

 

 

5.1.3 Αίτια υποκαλιαιμίας 

Ανακατανομή 

Περίπου το 2% του συνολικού καλίου στον οργανισμό είναι εντός του 

εξωκυττάριου διαμερίσματος. Συνεπώς, μικρές μετακινήσεις καλίου απ’ το έξω στο 

ενδοκυττάριο τμήμα μπορεί να προκαλέσουν υποκαλιαιμία. Επιπρόσθετα, η 

γλυκογένεση κατά τη διάρκεια της παρεντερικής ή εντερικής σίτισης προκαλεί έκκριση 

ινσουλίνης, η οποία μετακινεί το Κ+ εντός των κυττάρων. Επιπλέον, το συμπαθητικό 

νευρικό σύστημα εμπλέκεται στην ενεργοποίηση των β2 αδρενεργικών υποδοχέων  

προκαλώντας είσοδο Κ+ ενδοκυττάριο17. Η διέγερση των β2 υποδοχέων μπορεί να 

συμβεί και σε περιπτώσεις θυρεοτοξίκωσης41. 

Μια σπάνια αιτία προκαλούμενης από ανακατανομή, υποκαλιαιμίας, είναι η 

υποκαλιαιμική περιοδική παράλυση. Σε αυτή την διαταραχή, χαλαρή παράλυση και 
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μυϊκή αδυναμία εμφανίζονται κατά τη διάρκεια της νύχτας ή νωρίς το πρωί, τυπικά 

μετά την κατάποση μεγάλων γευμάτων υδατανθράκων42.  

 

 

Νεφρικές απώλειες καλίου 

 

Οι νεφρικές απώλειες καλίου είναι η πιο συχνή αιτία υποκαλιαιμίας και ο 

κατεξοχήν «ένοχος» γι’ αυτό είναι τα φάρμακα.  

Οι θειαζίδες και τα διουρητικά της αγκύλης μπλοκάρουν την επαναρρόφηση 

νατρίου στο άπω εσπειραμένο σωληνάριο και στην αγκύλη του Henle αντίστοιχα. Η 

επαναρρόφηση δεν συμβαίνει επομένως εγγύτερα του αθροιστικού πόρου και ως εκ 

τούτου αυξάνει την προσφορά νατρίου  στα θεμέλια κύτταρα του αθροιστικού πόρου. 

Αυτό διεγείρει την πρόσληψη Na+ και την ίδια στιγμή προωθεί την απέκκριση K+, και 

συνεκδοχικά απώλειά του, οδηγώντας στην υποκαλιαιμία. Μεγάλη δόση των 

πενικιλινών θεωρείται ότι προκαλεί υποκαλιαιμία, λόγω αυξημένης προσφοράς Na+ 

στον αθροιστικό πόρο και στα θεμέλια κύτταρα, το οποίο οδηγούν σε καλιούρηση9,18. 

Ο αντιμυκητιασικός παράγοντας αμφοτερικίνη αυξάνει άμεσα την απέκκριση καλίου 

απ’ τα αθροιστικά σωληνάρια, μέσω άμεσης σύνδεσης στα κύτταρα του αθροιστικού 

πόρου και δημιουργεί οπές οι οποίες οδηγούν σε απώλεια Κ+17. Ο μηχανισμός 

δράσης των αμινογλυκοσίδων στην πρόκληση υποκαλιαιμίας δεν είναι απολύτως 

σαφής. Υποστηρίζεται ότι ενεργοποιούν τα κανάλια ROMK προκαλώντας απέκκριση 

καλίου18,40. H σισπλατίνη, ένας αντινεοπλασματικός παράγοντας προκαλεί τόσο 

υποκαλιαιμία όσο και υπομαγνησιαιμία. Η υποκαλιαιμία σχετίζεται με την 

υπομαγνησιαιμία. Το μαγνήσιο μεσολαβεί στην αναστολή των καναλιών ROMK. Σε 

περιπτώσεις έλλειψης μαγνησίου, η αναστολή των καναλιών ROMK χάνεται, με 
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αποτέλεσμα να επιτρέπεται η απέκκριση καλίου40. Σε συνδυασμό μ’ αυτό, είναι η 

αναστολή της αντλίας Na+/K+/ATPάσης από το χαμηλό μαγνήσιο, οδηγώντας σε 

απέκκριση καλίου μέσω καναλιών K+ κυρίως στο παχύ ανιόν σκέλος9,40. Το τολουένιο 

θεωρείται ότι οδηγεί σε απώλεια καλίου μέσω νεφροσωληναριακής οξέωσης (ΝΣΟ)18. 

Η γλυκόριζα και διάφορα μείγματα βοτάνων για το βήχα περιέχουν γλυκοριζικό και 

γλυκορετινικά οξέα. Αυτά πιθανόν έχουν αλατοκορτικοειδική δράση προκαλώντας 

υποκαλιαιμία. Η διττανθρακουρία πηγάζει απ’ τη μεταβολική οξέωση , την άπω ΝΣΟ 

ή τη θεραπεία της εγγύς ΝΣΟ (χορήγηση μεγάλης ποσότητας διττανθρακικών). Η 

αυξημένη προσφορά διττανθρακικών στο άπω σωληνάριο αυξάνει την απέκκριση 

καλίου. Η ένδεια μαγνησίου μπορεί να προκαλέσει αυξημένη νεφρική απέκκριση 

καλίου και τελικά απώλεια αυτού. Υπό ιδανικές συνθήκες, το ενδοκυττάριο μαγνήσιο 

αναστέλλει τα κανάλια ROMK στην κορυφαία μεμβράνη του σωληναρίου. Σε 

περιπτώσεις όμως έλλειψης μαγνησίου, τα κανάλια ROMK δεν χαλιναγωγούνται απ’ 

το μαγνήσιο με τελικό αποτέλεσμα απέκκριση καλίου. Την έλλειψη μαγνησίου θα 

πρέπει να την υποπτευθεί κανείς, όταν η χορήγηση καλίου δεν διορθώνει την 

υποκαλιαιμία39. Τα εγγενή ελλείματα μεταφοράς καλίου είναι σπάνια. Τα σύνδρομα 

Bartter, Gitelman και Liddle είναι μερικές τέτοιες καταστάσεις, ενώ υπάρχουν και 

γενετικά ελλείματα τα οποία προκαλούν αυξημένα επίπεδα αλδοστερόνης όπως η 

συγγενής υπερπλασία των επινεφριδίων, ο θεραπευθείς με γλυκορτικοειδή 

αλδοστερονισμός και το σύνδρομο περίσσειας αλατοκορτικοειδών, η μελέτη των 

οποίων ξεπερνά τους στόχους αυτής της εργασίας40. 
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Εξωνεφρικές απώλειες καλίου  

 

Το δέρμα και η γαστρεντερική οδός εκκρίνουν μικρές ποσότητες καλίου. Η 

υπερβολική εφίδρωση ή η χρόνια διάρροια μπορεί να προκαλέσουν απώλειες καλίου. 

Ομοίως, οι έμετοι και οι ρινογαστρικοί καθετήρες αναρρόφησης μπορεί να οδηγήσουν 

σε υποκαλιαιμία παρότι τα γαστρικά υγρά περιέχουν μόνο 5–8 mEq/L καλίου. Αυτό 

σχετίζεται με την συνεκδοχική μεταβολική αλκάλωση, και διττανθρακουρία, και την 

μείωση του ενδοαγγειακού όγκου η οποία προκαλεί δευτεροπαθή 

υπεραλδοστερονισμό και αυξημένες απώλειες καλίου. 

 

Ψευδοϋποκαλιαιμία 

 

Η ψευδοϋποκαλιαιμία είναι η πλασματική πτώση Κ+ ορού σε ασθενείς με 

χρόνια μυελοκυτταρική λευχαιμία και αριθμό λευκών αιμοσφαιρίων>105μL, όταν το 

λαμβανόμενο δείγμα αίματος παραμείνει σε θερμοκρασία δωματίου. Τότε τα 

παθολογικά λευκοκύτταρα, που περιέχονται στο δείγμα του αίματος, προσλαμβάνουν 

κάλιο, όταν το αίμα αποθηκεύεται για παρατεταμένο χρονικό διάστημα σε 

θερμοκρασία δωματίου17.  

 

5.1.4 Θεραπεία υποκαλιαιμίας 
 

Η θεραπεία της υποκαλιαιμίας έχει 4 στόχους:  (α) μείωση απώλειας καλίου, 

(β) αναπλήρωση των αποθηκών καλίου, (γ) αξιολόγηση πιθανής τοξικότητας και 

(δ)προσδιορισμός της αιτίας, προκειμένου να αποφευχθούν μελλοντικά επεισόδια, 

εάν είναι δυνατόν. Ο κύριος στόχος της θεραπείας πρέπει να είναι η διαχείριση της 

υποκείμενης νόσου ή η εξάλειψη του αιτιολογικού παράγοντα. Διακοπή καθαρτικών, 
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χρήση καλιοσυντηρητικών διουρητικών(αν απαιτείται διουρητική θεραπεία, όπως 

στην καρδιακή ανεπάρκεια), θεραπεία διάρροιας ή εμέτων, χρήση αναστολέων Η2 

στους ασθενείς με ρινογαστρική αναρρόφηση και αποτελεσματικό έλεγχο της 

υπεργλυκαιμίας, εάν υπάρχει γλυκοζουρία, είναι μερικά μέτρα προς αυτή την 

κατεύθυνση39. Το αν χορηγηθεί πόσιμο ή ενδοφλέβιο κάλιο, αυτό πρέπει να 

αποφασιστεί σύμφωνα με τη σοβαρότητα της υποκαλιαιμίας. Αξίζει να τονισθεί ότι 

μείωση καλίου κατά 1 mEq/L, αντιπροσωπεύει έλλειμμα καλίου περίπου 200–400 

mEq. Ωστόσο, αυτός ο υπολογισμός θα μπορούσε είτε να υπερεκτιμά είτε να υποτιμά 

το πραγματικό έλλειμμα. Ασθενείς με επίπεδα καλίου 2,5–3,5mEq/L(δηλαδή ήπια 

έως μέτρια υποκαλιαιμία), μπορεί να χρειαστούν μόνο από του στόματος 

αντικατάσταση καλίου. Εάν τα επίπεδα καλίου είναι λιγότερο από 2,5 mEq/L, θα 

πρέπει να χορηγηθεί ενδοφλέβιο κάλιο υπό στενή παρακολούθηση, συνεχές ΗΚΓ και 

σειριακές μετρήσεις επιπέδων καλίου. Η ενδοφλέβια οδός θα πρέπει επίσης να είναι 

η επιλογή μας σε ασθενείς με σοβαρή ναυτία, έμετο ή κοιλιακή δυσφορία40. Σε 

ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία, το κάλιο πρέπει να είναι αντικατασταθεί πολύ 

προσεκτικά και η νεφρολογική ομάδα θα πρέπει να ενημερωθεί, εάν ο ασθενής 

βρίσκεται σε αιμοκάθαρση ή αν έχει σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία. Χορήγηση 

καλίου από του στόματος πρέπει να συνοδεύεται με άφθονα υγρά (μεταξύ100 και 

250 mL νερού, ανάλογα με τη μορφή του δισκίου καλίου) και είναι καλύτερα να 

χορηγείται με ή μετά τα γεύματα 39. Σχετικά με την ενδοφλέβια θεραπεία, o 0,9% 

φυσιολογικός ορός (Normal saline, N/S) είναι το προτιμητέο διάλυμα έγχυσης, καθώς 

ο 5% dextrose (D/W) μπορεί να προκαλέσει διακυτταρική μετακίνηση καλίου στα 

κύτταρα. Είναι επίσης σημαντικό να διορθωθούν τα επίπεδα μαγνησίου στον ορό, 

προκειμένου να επιτευχθεί επαρκής θεραπεία της υποκαλιαιμίας20. Ο μέγιστος 

ρυθμός ενδοφλέβιας χορήγησης K+ από περιφερική φλέβα είναι 10 mEq/hr43. Για 
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χορηγήσεις KCl>10mEq/hr, είτε από περιφερική είτε από κεντρική γραμμή, 

συστήνεται παρακολούθηση με ΗΚΓ43. Κατά την έγχυση K+ μέσω κεντρικής γραμμής, 

μπορούν να επιτευχθούν μεγαλύτερες συγκεντρώσεις και σε γρηγορότερη ροή-

συγκεντρώσεις 20-40 mEq ανά 100 mL σε μέγιστη ροή 40 mEq/hr, μέσω κεντρικής 

γραμμής έχουν χορηγηθεί με ασφάλεια44,45.  Εκτενής περιγραφή της θεραπείας της 

υποκαλιαιμίας φαίνεται στον παρακάτω πίνακα. 

Πίνακας 1.Θεραπεία υποκαλιαιμίας ανάλογα με τη βαρύτητα39. 

 

5.2 Υπερκαλιαιμία 

5.2.1 Επιδημιολογία 
 

 Η υπερκαλιαιμία συμβαίνει συχνά σε ασθενείς με ΧΝΝ, σακχαρώδη διαβήτη 

και καρδιακή ανεπάρκεια και σε ασθενείς που λαμβάνουν αναστολείς του ΣΡΑΑ ή μη 

στεροειδή αντιφλεγμονώδη (ΜΣΑΦ). Λιγότερο από 1% των υγιών ενηλίκων 

αναπτύσσει υπερκαλιαιμία40. 

Υποκαλιαιμία Θεραπεία Σχόλια 

Ήπια (3-3,4 mEq/L) Ταμπλέτες καλίου 
(72mmol/μέρα) ή 
ενδοφλέβια έγχυση 
καλίου 
25ml(75mmol/μέρα) 

●Συνήθως ασυμπτωματική 
●Παρακολούθηση των επιπέδων 
καθημερινά και προσαρμογή της δόσης 
●Αν δεν είναι ανεκτή η από του στόματος 
αγωγή τότε συστήνεται η ενδοφλέβια 

Μέτρια (2,5-2,9mEq/L) Ταμπλέτες καλίου 
(96mmol/μέρα) ή 
ενδοφλέβια έγχυση 
καλίου 25ml 
(100mmol/μέρα) 

●ελάχιστα ή καθόλου συμπτώματα 
●Παρακολούθηση των επιπέδων 
καθημερινά και προσαρμογή της δόσης 
●Αν δεν είναι ανεκτή η από του στόματος 
αγωγή τότε συστήνεται η ενδοφλέβια 

Σοβαρή (2,5mEq/L ή 
συμπτωματική) 

ενδοφλέβια έγχυση 
40mmol KCl σε 1L 
0.9% NaCl 

●Βασικός ρυθμός χορήγησης-10mmol/h 
●Μέγιστος ρυθμός:20mmol/h 
●Έλεγχος επιπέδων μαγνησίου 
●Αν ο ασθενής είναι υπομαγνησιαιμικός -
έναρξη 4ml MgSO4 50%(8mmol)διαλυμένα 
σε 10ml NaCl 0.9% σε 20’, μετά την 
αναπλήρωση μαγνησίου έγχυση 40mmol 
KCl 
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5.2.2 Κλινικές εκδηλώσεις υπερκαλιαιμίας 
 

Η τοξικότητα της υπερκαλιαιμίας είναι αποτέλεσμα της επίδρασής της στην 

εκπόλωση των ηλεκτρικά ενεργών κυτταρικών μεμβρανών, συμπεριλαμβανομένων 

των καρδιακών και σκελετικών μυών. Οι καρδιακές εκδηλώσεις υπερκαλιαιμίας 

περιλαμβάνουν τα οξύαιχμα Τ κύματα, την παράταση του διαστήματος PR και  τη 

διεύρυνση του QRS, ακολουθούμενες από απώλεια κολπικής δραστηριότητας, 

κοιλιακή μαρμαρυγή και ασυστολία40. Οι ηλεκτροκαρδιογραφικές (ΗΚΓ) μεταβολές 

της υπερκαλιαιμίας είναι ανάλογες του καλίου στον ορό, με μια γενική έννοια και 

μπορεί να εμφανιστούν σε 46% έως 64% των ασθενών με επίπεδα καλίου ορού, 

μεγαλύτερα από 6,0 mEq/L. Η κοιλιακή μαρμαρυγή ή η ασυστολία, ωστόσο, μπορεί 

να είναι η αρχική ΗΚΓ εκδήλωση σοβαρής υπερκαλιαιμίας ενώ επίπεδα καλίου 

μεγαλύτερα από 9 mEq/L δεν οδηγούν πάντα σε αλλαγές στο ΗΚΓ9. 

  Οι νευρομυϊκές εκδηλώσεις υπερκαλιαιμίας περιλαμβάνουν διάρροια, 

κοιλιακό άλγος, μυαλγίες και χαλαρή παράλυση των άκρων. Παράγοντες που 

μπορούν να ενισχύσουν τις επιβλαβείς επιδράσεις της υπερκαλιαιμίας σχετίζονται 

τόσο με το ρυθμό ανάπτυξής της όσο και με την παρουσία άλλων μεταβολικών 

διαταραχών, όπως μεταβολική οξέωση, υποκαλιαιμία ή υπονατριαιμία46. 

Η δυνητικά θανατηφόρα επίδραση της υπερκαλιαιμίας στον καρδιακό μυ 

προκαλεί μεγάλη ανησυχία. Το ποσοστό θνησιμότητας, από υπερκαλιαιμία, σε 

νοσοκομειακούς ασθενείς κυμαίνεται από 1,7% έως 41% και παρά το γεγονός ότι 

απαιτεί επείγουσα αντιμετώπιση, η θεραπεία συχνά δεν παρέχεται ή είναι 

ανεπαρκής46. Σε μια μελέτη 406 ασθενών με κάλιο ορού μεγαλύτερο από 6,0 mEq/L, 

αποδείχθηκε ότι περίπου το 10% των ασθενών δεν έλαβαν οποιαδήποτε θεραπεία 
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ενώ το 26% των ασθενών δεν ήταν υπό συνεχή ηλεκτροκαρδιογραφική 

παρακολούθηση· άλλες μελέτες έχουν επίσης αποδείξει την απουσία επαρκούς 

θεραπευτικής παρέμβασης για υπερκαλιαιμία47.  

 

5.2.3 Αίτια υπερκαλιαιμίας 
 

Η υπερκαλιαιμία μπορεί αν είναι το αποτέλεσμα ψευδοϋπερκαλιαιμίας, 

ανακατανομής του καλίου απ’ το ενδο στο εξωκυττάριο υγρό καθώς και δυσαρμονίας 

μεταξύ της πρόσληψης και της απέκκρισης.  

 
 

 

Ψευδοϋπερκαλιαιμία 

 

Μετά τη φλεβοκέντηση είναι δυνατό να εξέλθει κάλιο απ’ τα ερυθροκύτταρα. 

Ελεύθερη αιμοσφαιρίνη απελευθερώνεται μέσα στο πλάσμα απ’ τα κατεστραμμένα 

ερυθροκύτταρα, φαινόμενο το οποίο ονομάζεται αιμόλυση. Παρουσία αιμόλυσης, το 

αναφερόμενο κάλιο στο πλάσμα δεν είναι αντιπροσωπευτικό του πραγματικού 

καλίου. Η θεραπεία δεν πρέπει να ξεκινά και πρέπει να πραγματοποιείται 

επαναλαμβανόμενη μέτρηση καλίου στον ορό. Η ισχαιμία από δύσκολη φλεβοτομή ή 

άσκηση του άκρου παρουσία περίδεσης  μπορεί να οδηγήσει σε ασυνήθιστα 

αυξημένες τιμές καλίου. Το κάλιο μπορεί επίσης να απελευθερωθεί από άλλα 

κυτταρικά στοιχεία που υπάρχουν στο αίμα ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια της πήξης, με 

σοβαρή λευκοκυττάρωση (>70.000 /cm3) ή θρομβοκυττάρωση. Περίπου το ένα τρίτο 

των ασθενών με αριθμό αιμοπεταλίων 500-1000 × 103 έχουν ψευδοϋπερκαλιαιμία17. 
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Ανακατανομή 

Η υπεργλυκαιμία από έλλειψη ινσουλίνης και η υπερωσμωτικότητα είναι 

σημαντικές αιτίες μετακίνησης του καλίου απ’ τον ενδο στο εξωκυττάριο χώρο. 

Επιπλέον, φάρμακα όπως οι β2 αναστολείς, οι αναστολείς του ΣΡΑΑ και των 

αλατοκορτικοειδών είναι συνήθεις αιτιολογικοί παράγοντες στην πρόκληση 

υπερκαλιαιμίας. 

 

Πρόσληψη καλίου 

Γενικά, η υπερβολική διαιτητική πρόσληψη δεν προκαλεί χρόνια υπερκαλιαιμία 

και αυτό γιατί ο νεφρός καταφέρνει να αποβάλλει την περίσσεια καλίου. Η 

υπερκαλιαιμία μπορεί να συμβεί ακόμα όταν ένα εξωγενές φορτίο Κ+   της τάξης των 

2.5mEq/kg per os ή 40 mEq/L/hr ενδοφλεβίως δοθεί οξέως. Ακόμα και με 

φυσιολογική νεφρική λειτουργία, αυτές οι δόσεις είναι αρκετά μεγάλες για να 

υπερνικήσουν τους ομοιοστατικούς μηχανισμούς στο σώμα. Το εξωγενές Κ+ με την 

μορφή των φαρμάκων που περιέχουν κάλιο(π.χ. αντιβιοτικά, κιτρικό κάλιο, 

συμπληρώματα ασβεστίου με κάλιο), της χαμηλής δίαιτας σε Na+, των 

υποκατάστατων αλατιού που περιέχουν κάλιο αποκτούν κλινική σημασία στο 

περίπτωση της νεφρικής δυσλειτουργίας48. Είναι σαφές ότι υπάρχουν άλλοι 

παράγοντες που συνεισφέρουν στην ανάπτυξη υπερκαλιαιμίας όταν η νεφρική 

απέκκριση είναι μειωμένη. 
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Μειωμένη νεφρική απέκκριση 

 

Σε ασθενείς με μειωμένη νεφρική λειτουργία, υπάρχει ελλιπής απέκκριση καλίου. 

Όπως θ’ αναλυθεί και παρακάτω, στη ΧΝΝ, η νεφρική έκκριση K+ απ’ τους άπω 

νεφρώνες διατηρείται έως ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης να ελαττωθεί στα 10–

20 ml/min17. 

Η υπερκαλιαιμία είναι μια κοινή επιπλοκή της οξείας νεφρικής βλάβης (ΟΝΒ), 

όταν η βλάβη αφορά τον άπω νεφρώνα και επεκτείνεται έως τον αθροιστικό πόρο, 

και συγκεκριμένα στα κύτταρα που ευθύνονται για την απέκκριση K+. Κάτι τέτοιο θα 

μπορούσε να προκληθεί από οξεία σωληναριακή νέκρωση λόγω ισχαιμίας ή τοξινών 

ή από φλεγμονή του σωληναροδιάμεσου χώρου49. Η υπερκαλιαιμία είναι ένα πρώιμο 

εύρημα στην οξεία αποφρακτική ουροπάθεια, επειδή η αυξημένη σωληναριακή πίεση 

διαταράσσει τον άπω νεφρώνα, οδηγώντας σε απώλεια της ηλεκτρικής κινητήριας 

δύναμης για την έκκριση Κ+. Αυτό συμβαίνει εξαιτίας της μειωμένης έκφρασης και 

δραστηριότητας της   Na+/K+/ATPάσης και μπορεί να διαρκέσει μήνες ή και χρόνια 

μετά την λύση της απόφραξης40. Θεωρείται ότι οφείλεται σε παρατεινόμενο έλλειμα 

στον αθροιστικό πόρο, όπου η απέκκριση είναι ελαττωμένη.  

Οι ξαφνικές μειώσεις του GFR αποτελούν περιοριστικό παράγοντα για την 

απέκκριση K+ σε ασθενείς με ΟΝΒ. Σε ασθενείς με ολιγουρία, η μειωμένη προσφορά 

αλατιού και νερού στον άπω νεφρώνα, συμβάλλει περαιτέρω στη μειωμένη έκκριση 

Κ+. Η τοξικότητα της υπερκαλιαιμίας σε ασθενείς με ΟΝΒ αναπτύσσεται με μέτριες 

αυξήσεις στη συγκέντρωση Κ+ στο πλάσμα, επειδή η αύξηση είναι γρήγορη. Σε 

αντίθεση με ό, τι συμβαίνει στη ΧΝΝ, υπάρχει ανεπαρκής χρόνος για την ανάπτυξη 
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προσαρμοστικών μηχανισμών σε κυτταρικό επίπεδο για τον μετριασμό της 

τοξικότητας49. Η ενδογενής απελευθέρωση του Κ+ στον εξωκυττάριο χώρο λόγω της 

διάσπασης των ιστών, όπως στην ραβδομυόλυση ή σε ρυθμίσεις αυξημένου 

καταβολισμού ή μετατόπισης κυττάρων λόγω οξέωσης, επιδεινώνει περαιτέρω την 

υπερκαλιαιμία5,17,50. 

Τα φάρμακα μπορούν να επηρεάσουν επίσης την απέκκριση καλίου και 

παρατίθενται συνοπτικά στον παρακάτω πίνακα με τον αντίστοιχο μηχανισμό τους17. 

Κατηγορία Παράδειγμα Μηχανισμός 

Φάρμακα που περιέχουν 
κάλιο 

Χλωριούχο κάλιο Αυξημένη πρόσληψη καλίου 

Β-αναστολείς 
Προπανολόλη, 

μετοπρολόλη, ατενολόλη 
Αναστολή απελευθέρωσης ρενίνης 

Αναστολείς του 
μετατρεπτικού ενζύμου της 
αγγειοτενσίνης (αΜΕΑ) 

Ραμιπρίλη,περινδοπρίλη, 
λισινοπρίλη 

Αναστολή μετατροπής αγγειοτενσίνης Ι 
σε ΙΙ 

Ανταγωνιστές των 
υποδοχέων της 
αγγειοτενσίνης 

Ιρβεσαρτάνη, λοσαρτάνη, 
καντεσαρτάνη 

Αναστολή του υποδοχέα της 
Αγγειοτενσίνης Ι, απ’ την Αγγειοτενσίνη 
ΙΙ 

Αναστολείς ρενίνης  Αλισκιρένη 
Αναστολή ρενίνης οδηγεί σε μειωμένη 
παραγωγή αγγειοτενσίνης ΙΙ 

Ηπαρίνη  Νατριούχος ηπαρίνη  
Αναστολή συνθάσης αλδοστερόνης, 
(ρυθμο-ρυθμιστικό ένζυμο στη σύνθεση 
αλδοστερόνης) 

Ανταγωνιστές των 
υποδοχέων αλδοστερόνης 

Σπιρονολακτόνη, 
επλερενόνη  

Αναστολή υποδοχέα αλδοστερόνης  

Καλιοσυντηρητικά 
διουρητικά 

Αμιλορίδη, τριαμτερένη  
Αναστολή καναλιών ENaC στην αυλική 
επιφάνεια του αθροιστικού πόρου 

ΜΣΑΦ και αναστολείςCOX-2 Ιβουπροφαίνη 
Ελάττωση απέκκρισης καλίου στον 
αθροιστικό πόρο, μέσω αναστολής των 
προσταγλανδινών. Αναστολή ρενίνης. 

Καρδιακές γλυκοσίδες Διγοξίνη Αναστολή  Na+/K+/ATPάσης  

Αναστολείς καλσινευρίνης 
Κυκλοσπορίνη, 

τακρόλιμους  

Αναστολή  Na+/K+/ATPάσης, 
απαραίτητη στην απέκκριση καλίου 
στον αθροιστικό πόρο 

Πίνακας 2.Φαρμακευτικοί παράγοντες που προκαλούν υπερκαλιαιμία17 

 

 

 

 



 
 

48 
 

5.2.4 Θεραπεία υπερκαλιαιμίας 
 

Η επιτακτικότητα της θεραπείας της υπερκαλιαιμίας ποικίλει με την παρουσία 

ή απουσία συμπτωμάτων, την τιμή του καλίου και την αιτία της υπερκαλιαιμίας. Με 

βάση τα παραπάνω διακρίνουμε τις εξής περιπτώσεις: 

 

Α)Επείγουσα υπερκαλιαιμία: στην κατηγορία αυτή ανήκουν ασθενείς που χρήζουν 

επείγουσας αντιμετώπισης, με ταχέως δρώσες θεραπείες(π.χ. γλυκονικό ασβέστιο, 

ινσουλίνη με γλυκόζη) σε συνδυασμό με μέτρα απομάκρυνσης του καλίου από τον 

οργανισμό(π.χ. αιμοκάθαρση, ρητίνες ή διουρητικά).Τέτοιοι ασθενείς είναι οι κάτωθι: 

•Ασθενείς με κλινικά σημεία και συμπτώματα υπερκαλιαιμίας. Οι πιο σοβαρές 

αφορούν τη μυϊκή παράλυση, τις διαταραχές της καρδιακής αγωγιμότητας και τις 

καρδιακές αρρυθμίες συμπεριλαμβανομένης της φλεβοκομβικής βραδυκαρδίας, του 

ιδιοκοιλιακού ρυθμού, της κοιλιακής ταχυκαρδίαs,της κοιλιακή μαρμαρυγή και της 

ασυστολίας. Αυτές οι εκδηλώσεις εμφανίζονται για Κ+≥7 mEq/L σε χρόνια 

υπερκαλιαιμία ή πιθανόν σε χαμηλότερα επίπεδα καλίου όταν αύξηση στην τιμή του 

είναι απότομη.  

•Ασθενείς με σοβαρή υπερκαλιαιμία (K+ ορού >6.5 mEq/L), ειδικά αν υπάρχει 

βλάβη ιστού, αιμορραγία πεπτικού ακόμα και χωρίς κλινική συμπτώματα. 

•Μερικοί ασθενείς με μετρίου βαθμού υπερκαλιαιμία (>5.5 mEq/L),οι οποίοι έχουν 

σημαντική διαταραχή της νεφρικής δυσλειτουργίας,  και συνεχιζόμενη νεφρική βλάβη 

ιστών (π.χ. ραβδομυόλυση, σύνδρομο λύσης όγκου κ.α.), ή απορρόφηση καλίου 

(αιμορραγία πεπτικού) ή σοβαρή μεταβολική οξέωση χωρίς χάσμα ανιόντων ή 

αναπνευστική οξέωση. 
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Β)Ασθενείς που χρήζουν άμεσης θεραπείας(διόρθωση καλίου εντός 6-12ωρών). 

Εδώ ανήκουν οι αιμοκαθαιρόμενοι ασθενείς, που προσέρχονται εκτός των 

προγραμματισμένων ημερών κάθαρσης, ασθενείς με οριακή διούρηση καθώς και 

υπερκαλιαιμικοί ασθενείς οι οποίοι πρόκειται να χειρουργηθούν. Μέτρα, όπως η 

έγχυση διττανθρακικών ή ορού 5% D/W ή αιμοκάθαρση μπορεί να είναι τα κατάλληλα  

σε αυτήν την περίπτωση. 

Γ)Ασθενείς που μπορεί να μειώσουν αργά το κάλιο. Οι περισσότεροι ασθενείς με 

υπερκαλιαιμία έχουν χρόνιες, ήπιες (≤5,5 mEq / L) ή μέτριες (5,5 έως 6,5 mEq/L) 

αυξήσεις του καλίου στον ορό λόγω ΧΝΝ ή λόγω χρήσης φαρμάκων που 

αναστέλλουν το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (ΣΡΑΑ). Αυτοί οι 

ασθενείς δεν απαιτούν επείγουσα μείωση του καλίου στον ορό και συχνά μπορούν 

να αντιμετωπιστούν με διατροφική τροποποίηση, χρήση διουρητικών (εάν 

ενδείκνυται), θεραπεία χρόνιας μεταβολικής οξέωσης ή αναστροφή παραγόντων που 

μπορούν να προκαλέσουν υπερκαλιαιμία (π.χ. μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 

φάρμακα, υποογκαιμία). Σε ορισμένες περιπτώσεις, φάρμακα που αναστέλλουν το 

ΣΡΑΑ μειώνονται ή διακόπτονται και συνταγογραφούνται φάρμακα που αποβάλλουν 

το κάλιο με γαστρεντερική ανταλλαγή κατιόντων, για χρόνια χρήση. 

 

 

Θεραπευτική αντιμετώπιση της επείγουσας υπερκαλιαιμίας 

 

Η θεραπεία της υπερκαλιαιμίας περιλαμβάνει συνοπτικά τα εξής46: 

●Ενδοφλέβια χορήγηση ασβεστίου, για σταθεροποίηση του δυναμικού των 

μεμβρανών. 
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●Ενδοφλέβια ινσουλίνη (τυπικά μαζί με ενδοφλέβια γλυκόζη για ν αποφευχθεί η 

υπογλυκαιμία) για να προάγει την είσοδο καλίου στα κύτταρα.  

●Θεραπείες για ταχεία απομάκρυνση της περίσσειας καλίου απ’ τον οργανισμό (π.χ. 

διουρητικά της αγκύλης ή θειαζιδικά διουρητικά εάν η νεφρική λειτουργία δεν είναι 

σοβαρά επηρεασμένη, ιοντοανταλλακτικές ρητίνες ή αιμοκάθαρση. 

●αντιμετώπιση των αναστρέψιμων αιτιών υπερκαλιαιμίας, όπως διόρθωση της 

υπογκαιμίας, διακοπή φαρμάκων που αυξάνουν το κάλιο του ορού (π.χ. ΜΣΑΦ, 

αποκλειστές του ΣΡΑΑ. 

 

 

Παρακολούθηση 

 

Απαιτείται συνεχές καρδιακή παρακολούθηση και ΗΚΓ σε ασθενείς με υπερκαλιαιμία 

που απαιτούν άμεση θεραπεία. Το κάλιο του ορού θα πρέπει να μετράται 1-2 ώρες 

μετά την έναρξη της θεραπείας. Ενώ όσοι ασθενείς λαμβάνουν και ινσουλίνη με ή 

χωρίς δεξτρόζη θα πρέπει να ελέγχονται ωριαία για την τιμή σακχάρου για 6 ώρες, 

προκειμένου να προληφθεί η υπογλυκαιμία.  

 

 

Άμεσα δρώσες θεραπείες αντιμετώπισης υπερκαλιαιμίας 

 

i) Ασβέστιο: η δράση του ενδοφλέβιου χορηγούμενου ασβεστίου ξεκινά εντός 

λεπτών αλλά με μικρό χρόνο ζωής (30-60 λεπτά). Ως αποτέλεσμα, δεν θα πρέπει να 

χορηγείται ως μονοθεραπεία για την υπερκαλιαιμία αλλά θα πρέπει να συνδυάζεται  

με θεραπείες που οδηγούν σε ενδοκυττάρια μετακίνηση καλίου. Η χορήγηση του 



 
 

51 
 

ασβεστίου θα πρέπει να επαναλαμβάνεται κάθε 30-60λεπτά, εάν η επείγουσα 

υπερκαλιαιμία παραμένει και το ασβέστιο του ορού δεν αυξάνεται και είναι ιδιαίτερα 

σημαντική η χρήση του σε περίπτωση δακτυλίτιδας. Μπορεί να δοθεί είτε ως 

γλυκονικό ασβέστιο είτε ως χλωριούχο. Το δεύτερο περιέχει τριπλάσια συγκέντρωση 

στοιχειακού ασβεστίου συγκριτικά με το γλυκονικό (13.6 έναντι 4.6 mEqσε 10 

mL,10% διαλύματος). Ωστόσο προτιμάται το γλυκονικό επειδή το χλωριούχο 

προκαλεί τοπικό ερεθισμό στο σημείο της έγχυσης και η πιθανή εξαγγείωση μπορεί 

να προκαλέσει νέκρωση του ιστού πέριξ. Η συνήθης δόση γλυκονικού ασβεστίου 

είναι 1000 mg (10 mL, 10% διαλύματος) σε έγχυση 2-3 λεπτών. Η αντίστοιχη δόση 

του χλωριούχου είναι 500-1000 mg (5 με 10 mL, 10% διαλύματος), επίσης εντός 2-3 

λεπτών. Σε περίπτωση ΗΚΓ αλλοιώσεων , οι ανωτέρω δόσεις επαναλαμβάνονται 

εντός 5 λεπτών. Τέλος, είναι αντένδειξη συγχορήγηση απ’ την ίδια φλέβα με διάλυμα 

διττανθρακικών, λόγω της καθίζησης ανθρακικού ασβεστίου9. 

 

ii) Ινσουλίνη και γλυκόζη: Ένα συνήθως χρησιμοποιούμενο σχήμα συγχορήγησης 

ινσουλίνης και γλυκόζης είναι 10 έως 20 μονάδες κανονικής ινσουλίνης σε 500 mL 

10% δεξτρόζης, χορηγούμενη ενδοφλεβίως για 60 λεπτά. Ένα άλλο σχήμα 

αποτελείται από bolus ένεση 10 μονάδων κανονικής ινσουλίνης, ακολουθούμενη 

αμέσως από 50 mL 50% δεξτρόζης (25 g γλυκόζης).Ωστόσο, η υπογλυκαιμία 

εμφανίζεται μεταξύ 6,1 και 17,5% των ασθενών που έλαβαν ινσουλίνη και γλυκόζη, 

για την αποφυγή αυτής της επιπλοκής, συνιστάται επόμενη έγχυση 10% δεξτρόζης 

σε 50 έως 75 mL/hr και στενή παρακολούθηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα 

κάθε ώρα για πέντε έως έξι ώρες. Δεν συνιστάται η χορήγηση γλυκόζης χωρίς 

ινσουλίνη, καθώς η απελευθέρωση της ενδογενούς ινσουλίνης μπορεί να είναι 

μεταβλητή και τα επιτευχθέντα επίπεδα ινσουλίνης είναι γενικά χαμηλότερα μόνο με 
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έγχυση γλυκόζης. Επιπλέον, σε ευαίσθητους ασθενείς (κυρίως διαβητικούς ασθενείς 

με υπορενιναιμικό υποαλδοστερονισμό), η υπέρτονη γλυκόζη, απουσία ινσουλίνης, 

μπορεί να αυξήσει έντονα τη συγκέντρωση καλίου στον ορό αυξάνοντας την 

ωσμωτικότητα πλάσματος, η οποία προάγει την κίνηση νερού και καλίου έξω από τα 

κύτταρα. Η επίδραση της ινσουλίνης ξεκινά σε 10 έως 20 λεπτά, κορυφώνεται στα 30 

έως 60 λεπτά και διαρκεί τέσσερις έως έξι ώρες. Σε σχεδόν όλους τους ασθενείς, η 

συγκέντρωση καλίου στον ορό μειώνεται κατά 0,5 έως 1,2 mEq/L9.  

 

 

Απομάκρυνση καλίου από το σώμα  

 

Οι αποτελεσματικοί τρόποι που περιγράφονται παραπάνω μειώνουν 

προσωρινά τη συγκέντρωση καλίου στον ορό. Κατά συνέπεια, απαιτείται πρόσθετη 

θεραπεία για την απομάκρυνση της περίσσειας καλίου από τον οργανισμό, εκτός 

από ασθενείς που έχουν αναστρέψιμη υπερκαλιαιμία που οφείλεται σε αυξημένη 

απελευθέρωση καλίου από κύτταρα λόγω, για παράδειγμα, μεταβολικής οξέωσης ή 

ανεπάρκειας ινσουλίνης και υπεργλυκαιμίας. Οι τρεις διαθέσιμες μέθοδοι για την 

απομάκρυνση καλίου είναι τα διουρητικά, οι ιοντοανταλλακτικές ρητίνες (π.χ., 

πατιρομέρη (patiromer), νατριούχο σουλφονικό πολυστυρένιο (Kayexalate) και 

νατριούχο κυκλοπυριτικό ζιρκόνιο(sodium zirconium cyclosilicate) που δεσμεύουν το 

κάλιο έναντι άλλων κατιόντων όπως Na+και Ca2+ και η αιμοκάθαρση40.  

 Η αιμοκάθαρση ενδείκνυται σε υπερκαλιαιμικούς ασθενείς με σοβαρή 

διαταραχή της νεφρικής λειτουργίας. Προτιμάται η αιμοκάθαρση, καθώς ο ρυθμός 

απομάκρυνσης καλίου είναι πολλές φορές ταχύτερος απ’ ότι με την περιτοναϊκή 

κάθαρση. Η αιμοκάθαρση μπορεί να απομακρύνει 25 έως 50 mEq καλίου ανά ώρα, 



 
 

53 
 

με μεταβλητότητα βάσει της αρχικής συγκέντρωσης καλίου στον ορό, του τύπου και 

της επιφάνειας του χρησιμοποιούμενου διαλύτη, του ρυθμού ροής του αίματος, του 

ρυθμού ροής του προϊόντος διάλυσης, της διάρκειας της αιμοκάθαρσης, της 

συγκέντρωσης καλίου της αιμοκάθαρσης και της μυϊκής μάζας του ασθενούς. Η 

αύξηση της συγκέντρωσης καλίου στον ορό εμφανίζεται μετά από αιμοκάθαρση σε 

όλους τους ασθενείς ,στους οποίους αφαιρείται το κάλιο, καθώς η μείωση του καλίου 

στον ορό κατά τη διάρκεια της αιμοκάθαρσης δημιουργεί μια κλίση για την μετακίνηση 

του από το κύτταρα. Έτσι, η συγκέντρωση καλίου στον ορό συνήθως δεν πρέπει να 

μετράται αμέσως μετά την ολοκλήρωση της αιμοκάθαρσης, καθώς τα αποτελέσματα 

είναι πιθανό να είναι παραπλανητικά. Η αναπήδηση (rebound) μετά την αιμοκάθαρση 

είναι πιο έντονη σε ασθενείς που υποβάλλονται σε οξεία αιμοκάθαρση για 

υπερκαλιαιμία λόγω μαζικής απελευθέρωσης καλίου από τραυματισμένα κύτταρα 

(π.χ. λύση όγκου, ραβδομυόλυση) και μετά από τακτική συντήρηση αιμοκάθαρσης σε 

ασθενείς με υψηλή συγκέντρωση καλίου στον ορό προ κάθαρσης. Οι ασθενείς που 

έχουν αυξημένο rebound, μπορεί να απαιτούν καθημερινή αιμοκάθαρση ή συνεχή 

θεραπεία υποκατάστασης νεφρικής λειτουργίας για να αποφύγουν την 

υποτροπιάζουσα σοβαρή υπερκαλιαιμία40. 

 Ασθενείς που έχουν μέτρια υπερκαλιαιμία και είτε φυσιολογική νεφρική 

λειτουργία είτε ήπια έως μέτρια νεφρική δυσλειτουργία, συνήθως μπορούν να 

αντιμετωπιστούν χωρίς αιμοκάθαρση. Η θεραπεία τέτοιων ασθενών περιλαμβάνει 

τυπικά μια ρητίνη ή διουρητικό, εκτός από την αντιστροφή της αιτίας της 

υπερκαλιαιμία. Η υπερκαλιαιμία μπορεί να διορθωθεί σε αυτούς τους ασθενείς σε 

διάστημα ημερών έως εβδομάδων, ανάλογα με την κλινική περίσταση. Το κάλιο στον 

ορό θα πρέπει να παρακολουθείται σε ισοδύναμο χρονικό διάστημα, ώστε να 



 
 

54 
 

παρακολουθείται η ανταπόκριση στη θεραπεία και να ανιχνεύεται πιθανή ιατρογενής 

υποκαλιαιμία. 

 

Ιοντοανταλλακτικές ρητίνες 

 

Το patiromer και το sodium zirconium cyclosilicate είναι δύο νέες ρητίνες, μη 

απορροφήσιμες που ανταλλάσσουν ασβέστιο ή νάτριο και υδρογόνο, αντίστοιχα, αν 

και δεν είναι ακόμα διαθέσιμες στην ελληνική αγορά. Εναλλακτικά, χρησιμοποιούμε 

σουλφονικό πολυστυρένιο το οποίο ωστόσο έχει ορισμένους περιορισμούς. Δεν 

πρέπει να χορηγείται, με ή χωρίς σορβιτόλη, στους ακόλουθους ασθενείς, επειδή 

ενδέχεται να διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εντερικής νέκρωσης9: 

1.  Μετεγχειρητικοί ασθενείς 

2.  Ασθενείς με ειλεό ή που λαμβάνουν οπιούχα 

3.  Ασθενείς με απόφραξη λεπτού ή παχέος εντέρου 

4.  Ασθενείς με υποκείμενη νόσο του εντέρου, π.χ. ελκώδης κολίτιδα ή 

Clostridium difficile κολίτιδα 

 

 

 

Άλλες θεραπείες 

 

 Βήτα-2-αδρενεργικοί αγωνιστές. Όπως και η ινσουλίνη, οι β-2-αδρενεργικοί 

αγωνιστές οδηγούν το κάλιο στα κύτταρα αυξάνοντας τη δραστηριότητα της αντλίας 

Na+/K+/ATPάση στον σκελετικό μυ. Οι βήτα-2-αδρενεργικοί υποδοχείς στον σκελετικό 

μυ ενεργοποιούν επίσης τον εσωτερικά κατευθυνόμενο NK2Cl συμμεταφορέα, ο 
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οποίος μπορεί να αντιπροσωπεύει το ένα τρίτο της απόκρισης πρόσληψης στις 

κατεχολαμίνες. Οι β-2-αδρενεργικοί αγωνιστές μπορούν να είναι αποτελεσματικοί 

στην οξεία θεραπεία της υπερκαλιαιμίας, μειώνοντας τη συγκέντρωση καλίου στον 

ορό κατά 0,5 έως 1,5 mEq/L.  Η αλβουτερόλη, η οποία είναι σχετικά επιλεκτική για 

τους βήτα-2-αδρενεργικούς υποδοχείς, μπορεί να χορηγηθεί από 10 έως 20 mg σε 4 

mL αλατούχου διαλύματος με νεφελοποίηση σε διάστημα 10 λεπτών (δηλαδή 4 έως 

8 φορές τη δόση που χρησιμοποιείται για τη βρογχοδιαστολή). Η μέγιστη επίδραση 

παρατηρείται εντός 30 λεπτών με ενδοφλέβια έγχυση και στα 90 λεπτά με 

νεφελοποίηση. Οι πιθανές παρενέργειες των β-2 αγωνιστών περιλαμβάνουν ήπια 

ταχυκαρδία και την πιθανή πρόκληση στηθάγχης σε ευαίσθητα άτομα. Έτσι, αυτοί οι 

παράγοντες πρέπει πιθανώς να αποφεύγονται σε ασθενείς με ενεργή στεφανιαία 

νόσο46. 

 

Διττανθρακικό νάτριο: Το διττανθρακικό νάτριο έχει περιορισμένη 

αποτελεσματικότητα στη μείωση του καλίου στον ορό στην οξεία ρύθμιση, ακόμη και 

σε ασθενείς με μεταβολική οξέωση. Επομένως, δεν χρησιμοποιούμε τη θεραπεία με 

διττανθρακικό άλας ως τη μόνη θεραπεία στην οξεία αντιμετώπιση της 

υπερκαλιαιμίας. Η αύξηση του συστηματικού pΗ με διττανθρακικά οδηγεί σε 

απελευθέρωση ιόντων υδρογόνου από τα κύτταρα ως μέρος της ρυθμιστικής 

αντίδρασης. Αυτή η αλλαγή συνοδεύεται από μετακίνηση του καλίου  προς τα 

κύτταρα για να διατηρηθεί η ηλεκτρο-ουδετερότητα. Η παρατεταμένη θεραπεία  

φαίνεται να είναι ευεργετική σε ασθενείς με μεταβολική οξέωση. Επιπρόσθετα, η 

οξεία ή χρόνια θεραπεία με αλκάλεα μπορεί να δικαιολογηθεί για τη θεραπεία της 

οξυαιμίας, ανεξάρτητης από την υπερκαλιαιμία. Αξίζει να αναφερθεί ότι υπάρχει 
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πιθανός κίνδυνος οι πολλαπλές δόσεις μπορεί να οδηγήσουν σε υπερνατριαιμία 

αλλά και σε υπερφόρτωση όγκου46. 
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6. Υπερκαλιαιμία στην ΧΝΝ 
 

Η υπερκαλιαιμία είναι ασυνήθης στους ασθενείς με ΧΝΝ έως ότου ο GFR 

μειωθεί κάτω από 15-20 mL/min51. Η  ικανότητα του νεφρού να διατηρεί μια σχετικά 

φυσιολογική συγκέντρωση καλίου στο πλάσμα, παρά την εντυπωσιακή έκπτωση 

νεφρικής μάζας, οφείλεται σε έναν προσαρμοστικό επιταχυνόμενο ρυθμό απέκκρισης 

K+ των εναπομεινάντων νεφρώνων. Αυτή η προσαρμοστικότητα πιστεύεται ότι είναι 

ανάλογη αυτής που συμβαίνει σε υγιείς ασθενείς που υπόκεινται σε μεγάλη διαιτητική 

πρόσληψη K+50. Σε πειραματικά μοντέλα, το μακροχρόνια προσλαμβανόμενο φορτίο 

καλίου, οδηγούσε σε ενίσχυση της απεκκριτικής ικανότητας του άπω νεφρώνα με 

αποτέλεσμα αυξημένη απώλεια καλίου ανεξαρτήτως της συγκέντρωσής του στο 

πλάσμα. Αυτό επιτυγχάνεται με κυτταρική υπερτροφία, αύξηση της μιτοχονδριακής 

πυκνότητας και πολλαπλασιασμό της πλαγιοβασικής μεμβράνης των κυττάρων του 

άπω νεφρώνα και των θεμέλιων κυττάρων του αθροιστικού πόρου αλλά και ενίσχυση 

της δραστηριότητας της Na+/Κ+/ATPάσης. Η ροή υπερδιηθήματος και η προσφορά 

Na+ στη ΧΝΝ αυξάνονται στον άπω νεφρώνα των εναπομεινάντων νεφρώνων50. 

Παρόμοιος μηχανισμός έχει παρατηρηθεί σε ασθενείς που λαμβάνουν χρονίως 

διουρητικά της αγκύλης με αποτέλεσμα να εμφανίζεται αντίσταση, γνωστό και ως 

φαινόμενο “φρεναρίσματος” (braking phenomenon), υπερτροφία δηλαδή του άπω 

νεφρώνα και χορήγηση και δεύτερου διουρητικού (πχ θειαζίδη) προκειμένου αυτό να 

υπερνικηθεί52. 

Η γαστρεντερική απέκκριση K+  παίζει πολύ σημαντικό ρόλο στη διατήρηση 

του συνολικής ποσότητας K+ στον οργανισμό με την εξέλιξη της ΧΝΝ. Στους 

αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς, περίπου 80-100 mEq K+ απομακρύνονται σε κάθε 

συνεδρία (έως 300 mEq/βδομάδα), ενώ η διαιτητική πρόσληψη είναι συνήθως 400- 



 
 

58 
 

500 mEq/βδομάδα50,53. Μια προσαρμοστική αύξηση της γαστρεντερικής απέκκρισης 

K+, κυρίως του κόλου, επιτρέπει τη σταθεροποίηση της ποσότητας K+ στο σώμα53. Η 

προσαρμογή αυτή περιλαμβάνει πρόσληψη K+ απ’ την πλαγιοβασική μεμβράνη, 

ακολουθούμενη από απέκκρισή του στον αυλό μέσω του καναλιού KCa1.1 (large-

conductance Ca2+-activated BK channel), το οποίο ενισχύεται απ’ την αλδοστερόνη 

αλλά και άλλους μεσολαβητές. Η μειωμένη εντερική απέκκριση εξηγεί την ανάπτυξη 

υπερκαλιαιμίας σε ανεφρικούς ασθενείς, ύστερα απ’ τη χορήγηση αναστολέων του 

συστήματος ΡΑΑ53. 

Παρά τις προσαρμογές που συμβαίνουν στο νεφρό και στο γαστρεντερικό, οι 

ασθενείς με ΧΝΝ έχουν μειωμένη δυνατότητα να αυξήσουν περαιτέρω την απέκκριση 

K+ όταν υπάρχει εξωγενές φορτίο καλίου, με αποτέλεσμα να προκαλείται 

υπερκαλιαιμία ακόμα και σε ηπίου βαθμού αυξημένη πρόσληψη K+. Όταν ο GFR 

μειώνεται σε λιγότερο από 15-20 mL/min, η σταθερή κατάσταση (steady-state) της 

συγκέντρωσης καλίου στο πλάσμα αυξάνεται απότομα με κάθε σταδιακή μείωση του 

GFR. Η ανάπτυξη υπερκαλιαιμίας όταν ο GFR είναι πολύ λιγότερο επηρεασμένος, 

υποδηλώνει την έκθεση σε επιπρόσθετους παράγοντες που μειώνουν την απέκκριση 

Κ+, όπως μειωμένη προσφορά Na+ στον άπω νεφρώνα (όπως στην καρδιακή 

ανεπάρκεια ή την οξεία σπειραματονεφρίτιδα), διαταραχές στην αλατοκορτικοειδική 

δραστηριότητα  ή  παθολογικός αθροιστικός πόρος.  

Παθήσεις ή και φάρμακα μπορούν να διακόπτουν το σύστημα ΡΑΑ και να 

οδηγούν σε ανεπαρκή αλατοκορτικοειδική δραστηριότητα. Μια κοινή αιτία 

υπερκαλιαιμίας με μόνο μικρή μείωση στο GFR και φυσιολογική πρόσληψη K+ είναι ο 

υπορενιναιμικός υποαλδοστερονισμός, σύνδρομο που εμφανίζεται συχνά στη 

διαβητική νεφροπάθεια και στη διάμεση νεφρική νόσο. 
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Σε ασθενείς με νεφρίτιδα του Λύκου, αποφρακτική ουροπάθεια ή 

δρεπανοκυτταρική αναιμία, η σωληναριακή βλάβη συχνά συμβαίνει στο εγγύς τμήμα 

του άπω νεφρώνα και συμμετέχει στην ανάπτυξη υπερκαλιαιμίας με μικρές μειώσεις 

στο GFR και φυσιολογικά επίπεδα αλδοστερόνης. Η μειωμένη έκκριση ρενίνης 

προκαλεί υπορενιναιμικό υποαλδοστερονισμό συχνά συνυπάρχει στις ανωτέρω 

καταστάσεις50. 

Τα καλιοσυντηρητικά διουρητικά μειώνουν την καλιοαπεκκριτική ικανότητα του 

φλοιώδους αθροιστικού σωληναρίου. Η αμιλορίδη και η τριαμτερένη μπλοκάρουν την 

επαναρρόφηση Na+ μέσω των καναλιών ENaC, καθιστώντας τον αυλό λιγότερο 

ηλεκτροαρνητικό, μειώνοντας έτσι την κινητήρια δύναμη για απέκκριση K+. Η 

σπιρονολακτόνη και η επλερενόνη είναι ανταγωνιστές των υποδοχέων των 

αλατοκορτικοειδών. Αρκετά αντισυλληπτικά περιέχουν δοσπιρενόνη, ένα 

προγεστανοειδές με ήπιες αντι-αλατοκορτικοειδικές δράσεις και αντιαδρογονικές 

ιδιότητες, γι’ αυτό θα πρέπει να ελέγχεται η συγκέντρωση K+ στον ορό όταν 

συγχορηγούνται μαζί με άλλους παράγοντες που εμπλέκονται με το ΣΡΑΑ ή με 

ΜΣΑΦ9. 
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7. Μεταμόσχευση νεφρού και πιθανοί μηχανισμοί 

πρόκλησης υπερκαλιαιμίας 
 

Η υπερκαλιαιμία είναι μια συχνή διαταραχή της μεταμόσχευσης νεφρού, με 

αναφερόμενη επίπτωση 25 -44%, σε λήπτες νεφρικών μοσχευμάτων που λαμβάνουν 

αναστολείς καλσινευρίνης (CNIs)54,55. Οι αναστολείς καλσινευρίνης είναι 

ανοσοκατασταλτικά φάρμακα τα οποία χρησιμοποιούνται ευρέως τόσο στην 

πρόληψη των επεισοδίων απόρριψης του μεταμοσχευμένου  νεφρού όσο και στη 

θεραπεία αυτοάνοσων παθήσεων. Στις βασικές τους επιπλοκές ανήκουν η υπέρταση 

και η δυσλειτουργία των νεφρικών σωληναρίων, με εκδηλώσεις υπερκαλιαιμίας, 

ασβεστιουρίας και οξέωσης56.  Αυτές οι ανεπιθύμητες ενέργειες ομοιάζουν με την 

οικογενή υπερκαλιαιμική υπέρταση, γνωστή και ως σύνδρομο Gordon, μια γενετική 

νόσο που χαρακτηρίζεται  από υπερδραστηριότητα του συμμεταφορέα Na+/Cl-και 

προκαλείται από μεταλλάξεις σε γονίδια που κωδικοποιούν τις WNK κινάσες57. 

Η καλσινευρίνη φυσιολογικά μειώνει την δραστηριότητα του NCC στο DCT1 

μέσω αποφωσφορυλίωσης, έτσι η αναστολή της οδηγεί σε φωσφορυλίωση και άρα 

ενεργοποίηση του συμμεταφορά Na+/Cl-. Το επαναρροφούμενο NaCl στη συνέχεια 

προκαλεί υπέρταση και έκπτυξη του όγκου. Ως αποτέλεσμα καταστέλλονται τα 

επίπεδα της κυκλοφορούσας ρενίνης και αλδοστερόνης, μειώνεται η προσφορά  Na+ 

στον αλδοστερονο-ευαίσθητο άπω νεφρώνα και συνεπώς ελαττώνεται η απέκκριση 

K+50. Όπως διαπιστώνεται από πειραματικά μοντέλα, η υδροχλωροθειαζίδη, ένας 

αναστολέας του NCC, αναστρέφει την προκαλούμενη από CNIs υπέρταση. Παρόμοια 

αποτελέσματα διαπιστώθηκαν και στον άνθρωπο, αποδεικνύοντας ότι οι λήπτες 

νεφρικών μοσχευμάτων υπό τακρόλιμους είχαν μεγαλύτερη κλασματική απέκκριση 
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χλωρίου ως απάντηση στην βενδροφλουμεθειαζίδη, συγκριτικά με κείνους που δεν 

λάμβαναν τακρόλιμους57.  

Η εικόνα 8 απεικονίζει τους συνηθέστερους μηχανισμούς πρόκλησης 

υπερκαλιαιμίας στους μεταμοσχευμένους ασθενείς. Τα φάρμακα που 

χρησιμοποιούνται στη μετα-μεταμοσχευτική περίοδο είναι η κύρια αιτία για την 

εμφάνιση υψηλών τιμών Κ+ σε λήπτες με καλώς λειτουργόν μόσχευμα. Η χρήση της 

τριμεθοπρίμης/σουλφαμεθοξαζόλης(TMP/SMX), στις συνήθεις δόσεις συνεισφέρει 

στην εμφάνιση υπερκαλιαιμίας μέσω αναστολής των ENaC58 αλλά η επίπτωση είναι 

χαμηλή, ειδικά όταν το σκεύασμα περιλαμβάνει χορήγηση για προφύλαξη από 

πνευμονοκύστη ή λοιμώξεων ουροποιητικού. Η χρήση πενταμιδίνης μπορεί επίσης 

να προκαλέσει υπερκαλιαιμία με παρόμοιο μηχανισμό59. Η χρήση αναστολέων 

συστήματος ρενίνης-αγγειοτασίνης σχετίζεται με καλύτερη επιβίωση ασθενών και 

μοσχευμάτων σε παραλήπτες νεφρικού μοσχεύματος, αλλά ο κίνδυνος απειλητικής 

για τη ζωή υπερκαλιαιμίας είναι επίσης διπλάσιος σε σύγκριση με τους λήπτες που 

δεν χρησιμοποιούν τα φάρμακα αυτά60. Οι αναστολείς της καλσινευρίνης (CNIs) 

όπως η τακρόλιμους και η κυκλοσπορίνη θεωρούνται οι κύριοι παράγοντες στην 

ανάπτυξη της υπερκαλιαιμίας στους μεταμοσχευμένους. Οι Deppe και Heering 

έδειξαν ότι οι CNIs αναστέλλουν τη μεταγραφική δραστηριότητα του υποδοχέα των 

αλατοκορτικοειδών, προκαλώντας μείωση της έκφρασης του, με αποτέλεσμα αντοχή 

στην αλδοστερόνη 61,62. Ως εκ τούτου, οι ασθενείς υπό CNIs ενδέχεται να εμφανίζουν 

σημεία υποαλδοστερονισμού παρά τα φυσιολογικά επίπεδα αλδοστερόνης στο 

πλάσμα. Ο Hoorn EJ και οι συνεργάτες υποστήριξαν ένα νέο μηχανισμό ανάπτυξης 

υπερκαλιαιμίας σε λήπτες μοσχευμάτων νεφρού, αποδεικνύοντας ότι το τακρόλιμους 

ενεργοποιεί τον ευαίσθητο στη θειαζίδη μεταφορέα NCC στο DCT που οδηγεί σε 

υπερκαλιαιμία και υπέρταση παρόμοια με αυτή που εμφανίζεται στο σύνδρομο 
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Gordon57. Επιπλέον, φαίνεται ότι το τακρόλιμους προκαλεί αυτό το αποτέλεσμα 

κυρίως αναστέλλοντας άμεσα την καλσινευρίνη στα κύτταρα DCT. Εάν αυτή η ιδέα 

επικυρωθεί περαιτέρω σε μελλοντικές μελέτες, τα θειαζιδικά διουρητικά ίσως 

αποτελέσουν μια πιο ελκυστική και στοχευμένη επιλογή για υπερκαλιαιμία σ αυτούς 

του ασθενείς17,50. 

 

Εικόνα 8. (1)Η τριμεθοπρίμη αναστέλλει τα ENaC στο άπω νεφρώνα και στο 

αθροιστικό πόρο.(2)Το τακρόλιμους και η κυκλοσπορίνη συνδέονται στο FKBPκαι στην 

κυκλοφιλλίνη αντίστοιχα, δημιουργώντας σύμπλοκα. Αυτά τα σύμπλοκα αναστέλλουν την 

καλσινευρίνη που είναι μια φωσφατάση. (3)ενεργοποίηση του υποδοχέα των 

αλατοκορτικοειδών(MR) απ’ την αλδοστερόνη αυξάνει την δραστηριότητα των πρωτεϊνών 

που σχετίζονται με την απέκκριση καλίου στον άπω νεφρώνα , συμπεριλαμβανομένων των 

καναλιών ENaC, ROMK, BK, και της αντλίας Na+/K+/ATPάσης. Επιπλέον, η καλσινευρίνη 

αυξάνει την έκφραση του MR. (A) Άπω εσπειραμένο σωληναριακό κύτταρο. (B) Θεμέλιο 

κύτταρο του αθροιστικού πόρου.63 
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8. Πόσο μελετημένη είναι η εμφάνιση υπερκαλιαιμίας στη 

μεταμόσχευση? 
 

 

 Όπως αναφέρθηκε, η υπερκαλιαιμία είναι μία απ’ τις πιο συχνές 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές στην κλινική πράξη. Η σοβαρού βαθμού υπερκαλιαιμία 

είναι μια δυνητικά απειλητική για τη ζωή διαταραχή, καθώς μπορεί να οδηγήσει σε 

ανωμαλίες της καρδιακής αγωγιμότητας, με αποτέλεσμα αρρυθμίες και αιφνίδιο 

θάνατο64,65. Αν και είναι σχετικά σπάνια στο γενικό πληθυσμό, είναι μια βασική 

επιπλοκή τόσο της οξείας νεφρικής βλάβης , όσο και της χρόνιας ειδικά όταν ο eGFR 

είναι <60 ml/min/1.73m2  51,66,67. Παρά το ότι η έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας είναι 

per se αιτία της αύξησης του καλίου, επιδεινώνεται ακόμα περισσότερο από 

επιπρόσθετους παράγοντες, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, ο υπορενιναιμικός 

υποαλδοστερονισμός, η βαριά καρδιακή ανεπάρκεια, και η αυξημένη διαιτητική 

πρόσληψη καλίου , αλλά κυρίως απ’ την χρήση φαρμάκων που αυξάνουν το κάλιο 

του ορού: αυτά περιλαμβάνουν κυρίως τους αναστολείς του ΣΡΑΑ και τους β-

αναστολείς οι οποίοι είναι ουσιαστικοί στην θεραπεία των διάφορων συν-

νοσηροτήτων, όπως υπέρταση, πρωτεϊνουρική νεφροπάθεια και καρδιακή 

ανεπάρκεια49,68–70. Πολλαπλές σειρές μελετών αναφέρουν ότι η υπερκαλιαιμία είναι 

βασικός παράγοντας που οδηγεί σε μείωση της δόσης των αναστολέων του ΣΡΑΑ 

και των β-αναστολέων στην κλινική πρακτική71 ˙ως αποτέλεσμα, τα τελευταία χρόνια 

δύο νέοι παράγοντες μείωσης του καλίου φαίνεται να ελαττώνουν αποτελεσματικά και 

με ασφάλεια τα επίπεδα καλίου, και αναμένεται να επιτρέψουν την καταλληλότερη 

χρήση των καρδιαγγειακών φαρμάκων72. 
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Η μεταμόσχευση νεφρού είναι η θεραπεία εκλογής για ασθενείς με νεφρική 

νόσο τελικού σταδίου (ΧΝΝΤΣ), καθώς σχετίζεται με τουλάχιστον 2 φορές υψηλότερο 

προσδόκιμο ζωής και βελτιωμένη ποιότητα ζωής σε σύγκριση με τις μεθόδους 

εξωνεφρικής κάθαρσης. Παρά τη σημαντική βελτίωση της νεφρικής λειτουργίας, η 

συντριπτική πλειονότητα των μεταμοσχευμένων ασθενών δεν ανακτούν φυσιολογικό 

ρυθμό σπειραματικής διήθησης. Επιπλέον, εξακολουθούν να έχουν μεγαλύτερο 

φορτίο συν-νοσηρότητας και υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακής νοσηρότητας και 

θνησιμότητας σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό73,74. Παράγοντες όπως ο μετα-

μεταμοσχευτικός σακχαρώδης διαβήτης (Post Transplant Diabetes Mellitus), η 

αυξημένη όρεξη που οδηγεί σε υψηλή πρόσληψη καλίου και η ανάγκη για χρήση 

καρδιοπροστατευτικών φαρμάκων όπως αναστολείς μετατροπής ενζύμου 

αγγειοτενσίνης (αΜΕΑ), αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης, οι β-

αποκλειστές και οι ανταγωνιστές των αλατοκορτικοειδών, σε συνδυασμό με τη χρήση 

ανοσοκατασταλτικών παραγόντων, όπως η κυκλοσπορίνη και το τακρόλιμους είναι 

όλοι οι παράγοντες που μπορούν να επηρεάσουν την ομοιόσταση του καλίου και 

στους λήπτες μοσχευμάτων νεφρου75,63.  

Παρά το γεγονός ότι οι λήπτες νεφρικού μοσχεύματος μοιράζονται πολλούς 

απ’ τους παράγοντες που συνεισφέρουν στην ανάπτυξη υπερκαλιαιμίας με τους μη-

αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς με ΧΝΝ, οι μελέτες που διερευνούν την επίδραση της 

υπερκαλιαιμίας σε μεταμοσχευμένους είναι λιγοστές και με μικρό αριθμό ασθενών, 

ενώ σχετικά μεγάλες μελέτες έχουν διεξαχθεί προκειμένου ν’ απαντήσουν σε 

συγκεκριμένα ερωτήματα. Για παράδειγμα, μία αναδρομική μελέτη αξιολόγησε τη 

σχέση ανάμεσα στη χρήση κυκλοσπορίνης και τακρόλιμους με την υπονατριαιμία και 

υπερκαλιαιμία σε  125 λήπτες μεταμόσχευσης νεφρού76, μια cross-sectional μελέτη 

αξιολόγησε τον επιπολασμό και τα αίτια της νεφρικής σωληναριακής οξέωσης στην 
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όψιμη μεταμοσχευτική περίοδο77, ενώ η μεγαλύτερη μελέτη ασχολήθηκε με τις 

επιπτώσεις των αΜΕΑ και των ανταγωνιστών ΑΤΙΙ στην υπερκαλιαιμία78. Σκοπός 

λοιπόν της παρούσας εργασίας ήταν να αξιολογηθεί cross-sectional o επιπολασμός 

και οι πιθανοί παράγοντες κινδύνου υπερκαλιαιμίας ανάμεσα σε μια πληθώρα 

παραμέτρων όπως δημογραφικοί, εργαστηριακοί, κλινικοί, σε μεταμοσχευμένους 

ασθενείς που παρακολουθούνται στα εξωτερικά ιατρεία ενός τεταρτοβάθμιου 

πανεπιστημιακού νοσοκομείου.  
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1. Υλικό και μέθοδοι 
   

  Πρόκειται για μια εγκάρσια συγχρονική μελέτη (cross-sectional study) σε 

σταθερούς λήπτες νεφρικού μοσχεύματος, οι οποίοι παρακολουθούνται τακτικά στο 

εξωτερικό ιατρείο μεταμόσχευσης της Νεφρολογικής Κλινικής και Μεταμόσχευσης 

Νεφρού, του Γενικού νοσοκομείου Λαϊκό, Ιατρική Σχολή Εθνικού και Καποδιστριακού 

Πανεπιστημίου Αθηνών. Πρόκειται για το μεγαλύτερο μεταμοσχευτικό κέντρο στην 

Ελλάδα, όπου διενεργούνται 80-90 μεταμοσχεύσεις ετησίως και εξυπηρετεί συνολικά 

έναν πληθυσμό 1500  μεταμοσχευμένων νεφρού.  

   Οι λήπτες των νεφρικών μοσχευμάτων παρακολουθούνται τακτικά στα 

εξωτερικά ιατρεία σε μεσοδιαστήματα που κυμαίνονται από 1 βδομάδα έως 6 μήνες. 

Σε κάθε επίσκεψη, λαμβάνεται ένας πλήρης αιματολογικός και βιοχημικός έλεγχος, 

συμπεριλαμβανομένου του καλίου, καθώς και των επιπέδων της ανοσοκαταστολής. 

Ομοίως σε κάθε επίσκεψη, καταγράφονται στο φάκελο κάθε ασθενούς όλα τα 

ανοσοκατασταλτικά φάρμακα ,αλλά και η λοιπή φαρμακευτική αγωγή, το βάρος  και η 

πίεση.  

Για τους σκοπούς αυτής της μελέτης, συλλέξαμε δεδομένα ,εντός ενός μονού 

χρονικού σημείου (δηλαδή, κατά την πρώτη προγραμματισμένη επίσκεψη κατά τη 

διάρκεια μιας προκαθορισμένης περιόδου 6 μηνών, από την 1η Σεπτεμβρίου 2019 

έως την 31η Μαρτίου 2020), όλων των κλινικά σταθερών ληπτών μεταμόσχευσης 

νεφρού,  που προσέρχονται τακτικά στην κλινική μεταμοσχεύσεων των εξωτερικών 

ιατρείων, και έχουν ολοκληρώσει τουλάχιστον ένα χρόνο από τη χειρουργική 

επέμβαση, ενώ ταυτόχρονα φέρουν  πλήρεις πληροφορίες για τις κύριες μεταβλητές 
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που μας ενδιέφερε να μελετήσουμε. Το πρωτόκολλο μελέτης εγκρίθηκε από τον 

υπεύθυνο Προστασίας Δεδομένων του ΓΝΑ Λαϊκό (αριθμός. πρωτοκόλλου 105/18-

01-2021). 

 

 1.1 Συλλογή Δεδομένων 
Όλα τα δεδομένα της μελέτης για κάθε άτομο καταγράφηκαν, κατά τη διάρκεια 

της προγραμματισμένης επίσκεψης, σε σχετικά διαγράμματα  και μεταφέρθηκαν σε 

ένα ειδικά διαμορφωμένο ηλεκτρονικό φύλλο συλλογής δεδομένων. Συλλέξαμε 

δεδομένα ελέγχου ρουτίνας σχετικά με τα δημογραφικά στοιχεία (φύλο, ηλικία κατά τη 

στιγμή της μεταμόσχευσης, καθώς και ηλικία κατά την ημερομηνία της εξέτασης, 

ύψος και βάρος για τον υπολογισμό του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ)),την αιτία 

ΧΝΝ, τον χρόνο παραμονής σε αιμοκάθαρση προ μεταμόσχευσης, τις 

συννοσηρότητες (υπέρταση, διαβήτης, στεφανιαία νόσος, εγκεφαλικό επεισόδιο, 

καρδιακή ανεπάρκεια, ηπατική νόσος, ΧΑΠ, περιφερική αρτηριακή νόσος) και τις 

συνήθεις αιματολογικές και βιοχημικές παραμέτρους (κάλιο, νάτριο, ουρία, κρεατινίνη 

κ.λπ.) για κάθε συμμετέχοντα. Καταγράψαμε επίσης πληροφορίες που σχετίζονται με 

τη μεταμόσχευση νεφρού, όπως ασυμβατότητα ABO μεταξύ δότη και λήπτη, 

ευαισθητοποίηση HLA, ηλικία δότη, διαφορά ηλικίας μεταξύ δότη και λήπτη, 

παρουσία σακχαρώδους διαβήτη μετά τη μεταμόσχευση (PTDM), είδος 

μεταμόσχευσης (πτωματική ή ζώσα),επίπεδα αναστολέων καλσινευρίνης (CNIs) και 

επίπεδα mTOR αναστολέων (mammalian target of rapamycin inhibitors). 

Καταγράψαμε τα τρέχοντα ανοσοκατασταλτικά σχήματα που αποτελούνται από CNIs 

(τακρόλιμους και λιγότερο συχνά κυκλοσπορίνη), αντιμεταβολίτες, mTORis και 

κορτικοστεροειδή. Επιπλέον, συλλέξαμε πληροφορίες σχετικά με τα συγχορηγούμενα 

φάρμακα, συμπεριλαμβανομένων εκείνων που παρεμβαίνουν στη ρύθμιση του 

καλίου, όπως αΜΕΑ, ανταγωνιστές των υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΑΤΙΙ, αναστολείς 
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ρενίνης, αναστολείς αλδοστερόνης (σπιρονολακτόνη και επλερενόνη), β-αποκλειστές, 

θειαζιδικά διουρητικά, διουρητικά της αγκύλης, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 

φάρμακα ή αναστολείς κυκλοοξυγενάσης, από του στόματος υπογλυκαιμικοί 

παράγοντες και ινσουλίνη, ηπαρίνη, τριμεθοπρίμη, διγοξίνη, ιοντοανταλλακτικές 

ρητίνες  και διττανθρακικά.  

 

1.2 Ορισμοί 
 Για λόγους που σχετίζονται με την κοινή κλινική πρακτική και σύμφωνα με 

προηγούμενες μελέτες, η υπερκαλιαιμία ταξινομήθηκε ως εξής: επίπεδα καλίου στον 

ορό >5 mEq/L και περαιτέρω ως κάλιο στον ορό >5mEq/L με ταυτόχρονη χρήση 

σουλφονικού πολυστυρένιου ή κάλιο ≥5,2mEq/L ή  κάλιο ≥5,5 mEq/L. Η υποκαλιαιμία 

ορίστηκε ως κάλιο στον ορό <3,5 mEq/L. Εκτός από το παραπάνω όριο 

υπερκαλιαιμίας, εξετάσαμε το ποσοστό των ασθενών με επίπεδα καλίου στον ορό 

<3,5, ≥3,5-≤5, >5-<5,5 και ≥5,5mEq/L. Ο εκτιμώμενος ρυθμός σπειραματικής 

διήθησης (eGFR) υπολογίστηκε με τη χρήση της εξίσωσης CKD-EPI79. 

 

2. Στατιστική ανάλυση 

 Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με το Statistical Package for Social 

Sciences 23 (SPSS Inc, Chicago, IL). Η κανονικότητα κατανομής, για ποσοτικές 

μεταβλητές, εξετάστηκε χρησιμοποιώντας το τεστ Kolmogorov-Smirnov. Οι συνεχείς 

μεταβλητές εκφράστηκαν, ως μέσος όρος ± τυπική απόκλιση (mean ± SD) ή διάμεση 

τιμή(interquartile range, ενδοτεταρτημοριακό εύρος), σύμφωνα με την κανονικότητα 

της κατανομής˙ οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτες και σχετικές 

συχνότητες. Οι συγκρίσεις για ποσοτικές παραμέτρους πραγματοποιήθηκαν με το 

Student t-test ή το τεστ Mann-Whitney, ενώ για ποιοτικές παραμέτρους 
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χρησιμοποιήθηκε  το chi-square ή το Fisher’s exact test. Επιπλέον διεξήχθη 

μονοπαραγοντική ανάλυση και πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση στον συνολικό 

πληθυσμό της μελέτης προκειμένου να αξιολογηθεί η επίδραση των διαφόρων 

παραμέτρων, που πιθανώς παρεμβαίνουν στην ομοιόσταση του καλίου, έχοντας ως 

όριο για τον ορισμό της υπερκαλιαιμίας Κ+>5 mEq/L. Οι μεταβλητές δοκιμάστηκαν για 

αλληλεπιδράσεις και συμπεριλήφθηκαν στο μοντέλο πολλαπλών μεταβλητών, εάν 

p<0,2 σε μονοπαραγοντική ανάλυση. Οι λόγοι αποδόσεων (Odds ratio, OR) 

αναφέρονται με διαστήματα εμπιστοσύνης 95% (CIs).  

 

3. Αποτελέσματα 
 3.1 Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά 

Από τους συνολικά 668 ασθενείς που είχαν προγραμματισμένη επίσκεψη, 

κατά τη διάρκεια της προκαθορισμένης περιόδου, 58 ασθενείς αποκλείστηκαν καθώς 

είχαν παρακολουθηθεί για λιγότερο από ένα έτος από τη μεταμόσχευση. Άλλοι 23 

ασθενείς αποκλείστηκαν καθώς χάθηκαν κατά την παρακολούθηση στα εξωτερικά 

ιατρεία, ενώ 3 ακόμη ασθενείς εντάχθηκαν εκ νέου σε αιμοκάθαρση και 2 άλλοι 

ασθενείς απεβίωσαν πριν από την επίσκεψή τους στα ιατρεία. Έτσι, ο τελικός 

πληθυσμός της μελέτης αποτελούνταν από 582 ασθενείς, οι κλινικοί και 

δημογραφικοί χαρακτήρες των οποίων παρουσιάζονται στον Πίνακα 3. Από τη 

συνολική κοορτή, 369 ασθενείς ήταν άνδρες (63,4%), η μέση ηλικία ήταν 52,4±13,5 

έτη, ο μέσος eGFR 55,8±20,1 ml/min/1,73m2 και το χρονικό διάστημα υπό 

αιμοκάθαρση, πριν από τη μεταμόσχευση νεφρού, ήταν  4,7±4,1 έτη αντίστοιχα. 
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3.2 Επιπολασμός υπερκαλιαιμίας 
  Η μέσητιμή των επιπέδων καλίου στην ομάδα ασθενών μας, ήταν 4,63 ± 0,48 

mEq/L. Ο επιπολασμός της υπερκαλιαιμίας στο συνολικό πληθυσμό, που ορίστηκε 

ως κάλιο στον ορό>5meq/L, ήταν 22,7% (132 στους συνολικά 582 ασθενείς). Μόνο 4 

ασθενείς έλαβαν σουλφονικό πολυστυρένιο, όλοι οι οποίοι είχαν κάλιο ορού>5meq/L. 

Έτσι, ο επιπολασμός της υπερκαλιαιμίας, που ορίζεται ως κάλιο >5 με ταυτόχρονη 

χρήση σουλφονικού πολυστυρένιου, ήταν και πάλι 22,7%. Ο επιπολασμός της 

υπερκαλιαιμίας που ορίστηκε ως κάλιο ≥5,2 και ≥5,5 ήταν 14,4% (84 ασθενείς) και 

4,1% (24 ασθενείς) αντίστοιχα. Κανένας ασθενής δεν είχε επίπεδα καλίου στον ορό 

≥6 meq/L. Η κατανομή των επιπέδων καλίου στον ορό στον πληθυσμό που 

μελετήθηκε φαίνεται στο γράφημα 1. Συνολικά μόνο 2 ασθενείς (0,3%) είχαν επίπεδα 

καλίου <3,5 meq/L. Ένα άλλο 77% είχε φυσιολογικά επίπεδα καλίου (≥3,5- ≤5 

meq/L), ενώ το 18,6% και 4,1%, είχε επίπεδα καλίου στον ορό>5-<5,5 meq/L και  

≥5,5meq/L, αντίστοιχα. 

  Γράφημα 1.Κατανομή του καλίου του ορού στον υπό μελέτη πληθυσμό. 
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3.3 Παράγοντες σχετιζόμενοι με υπερκαλιαιμία 
 Στις μονοπαραγοντικές συγκρίσεις (Πίνακας 3), τα άτομα με κάλιο ορού 

>5mEq/L ήταν πιο συχνά άνδρες, σε σύγκριση με εκείνα με κάλιο ≤5 mEq/L (77,2% 

έναντι 60,7% p=0,011). Οι δύο ομάδες δεν διέφεραν σημαντικά σε σχέση με την 

ηλικία, τον ΔΜΣ, τα έτη υπό αιμοκάθαρση, το φορτίο συν-νοσηρότητας και την κύρια 

αιτία νεφρικής νόσου. Τα επίπεδα συστολικής και διαστολικής BP ήταν επίσης 

συγκρίσιμα μεταξύ των ομάδων. Ωστόσο, όπως φαίνεται στον Πίνακα 3, 

παρατηρήθηκαν ορισμένες διαφορές μεταξύ ομάδων σε συνήθεις βιοχημικές 

παραμέτρους, με τους ασθενείς, με υψηλό κάλιο, να έχουν σημαντικά υψηλότερα 

επίπεδα κρεατινίνης ορού και χαμηλότερο eGFR (48,3 ± 18,1 έναντι 58,0 ± 20,1, 

p<0,001) από άτομα με φυσιολογικό κάλιο. Επιπλέον, υπήρχαν λεπτές αλλά 

σημαντικές διαφορές στην τιμή του νατρίου, του φωσφόρου και της γλυκόζης στον 

ορό (101,6 ± 22,5 έναντι 98,8 ± 21,1, ρ<0,001). 

 

Πίνακας 3. Δημογραφικά, κλινικά και βιοχημικά χαρακτηριστικά του συνολικού 

πληθυσμού μελέτης σε ασθενείς με ή χωρίς αυξημένες τιμές καλίου. 

 

 Σύνολο Κάλιο≤5.0 

meq/L 

Κάλιο>5.0 

meq/L 

P* 

N 582 450 (77.3%) 132 (22.7%) - 

Ηλικία(έτη) 52.4±13.5 52.5±13.5 51.9±13.6 0.669 

Άρρεν φύλο (ν,%) 369(63.4%) 273 (60.7%) 96 (72.7%) 0.011 

Ύψος (m) 1.69±0.11 1.69±0.11 1.70±0.12 0.602 

Βάρος (kg) 73.4±15.1 73.4±15.2 73.2±15.0 0.894 

ΔΜΣ (kg/m2) 25.4±3.7 25.4±3.9 25.1±3.2 0.424 

Έτη σε αιμοκάθαρση 4.7±4.1 4.7±4.1 4.9±4.2 0.638 

Πρωτοπαθής αιτία ΧΝΝ(ν,%)  

Σπειραματικές νόσοι (ν,%) 170 (29.2%) 134 (29.8%) 36 (27.3%) 0.770 
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Σακχ. Διαβήτης (ν,%) 19 (3.3%) 13 (2.9%) 6 (4.5%) 

Αρτηριακή Υπέρταση(ν,%) 40 (6.9%) 30 (6.7%) 10 (7.6%) 

Κληρονομικές παθήσεις(ν,%) 138 (23.7%) 112 (24.9%) 26 (19.7%) 

Αποφρακτική ουροπάθεια(ν,%) 52 (8.9%) 40 (8.9%) 12 (9.1%) 

Άλλα 21 (3.6%) 16 (3.6%) 5 (3.8%) 

Άγνωστη(ν,%) 142 (24.4%) 105 (23.3%) 37 (28.0%) 

Συν-νοσηρότητες[ν (%)]  

Αρτηριακή Υπέρταση(ν,%) 362 (62.2%) 280 (62.2%) 82 (62.1%) 0.983 

Σακχ. Διαβήτης(ν,%) 13 (2.2%) 8 (1.8%) 5 (3.8%) 0.183 

Δυσλιπιδαιμία (ν, %) 128 (22.0%) 99 (22.0%) 29 (22.0%) 0.994 

ΣΝ(ν, %) 43 (7.4%) 36 (8.0%) 7 (5.3%) 0.298 

ΑΕΕ(ν, %) 11 (1.9%) 9 (2.0%) 2 (1.5%) 0.719 

Καρδιακή ανεπάρκεια με χαμηλό 

KE(ν,%) 

12 (2.1%) 7 (1.6%) 5 (3.8%) 0.155 

ΧΑΠ(ν,%) 12 (2.1%) 8 (1.8%) 4 (3.0%) 0.483 

Περιφερική αγγειακή νόσος(ν,%) 11 (1.9%) 8 (1.8%) 3 (2.3%) 0.719 

ΣΑΠ στο ιατρείο(mmHg) 125.0±13.1 124.9±13.3 125.5±12.4 0.604 

ΔΑΠ στο ιατρείο(mmHg) 76.6±7.0 76.5±6.9 76.7±7.2 0.726 

WBC (κύτ/ml) 7520 [3023] 7460 [3065] 7585 [2790] 0.797 

PLT (κύτ/ml) 221,000 

[76,500] 

221,000 

[75,250] 

219,000 

[79,500] 

0.719 

Hb (gr/dl) 13.0±1.7 13.1±1.7 12.8±1.8 0.121 

Ουρία(mg/dl) 61.4±28.8 57.9±27.3 73.2±30.6 0.185 

Κρεατινίνη(mg/dl) 1.47±0.53 1.40±0.50 1.70±0.59 <0.001 

eGFR (ml/min/1.73m2) 55.8±20.1 58.0±20.1 48.3±18.1 <0.001 

Κάλιο (mEq/l) 4.63±0.48 4.44±0.35 5.27±.020 0.133 

Νάτριο(mEq/l) 140.5±2.9 140.6±3.0 140.2±2.7 <0.001 

Ασβέστιο(mg/dl) 9.5±0.6 9.5±0.6 9.7±0.6 0.149 

Φώσφορος(mg/dl) 3.2±0.7 3.2±0.7 3.2±0.6 0.007 

Ουρικό οξύ(mg/dl) 6.6±1.3 6.5±1.3 7.0±1.4 0.390 

Γλυκόζη(mg/dl) 99.4±21.4 98.8±21.1 101.6±22.5 <0.001 

Ολική χοληστερόλη(mg/dl) 193[47] 194 [48] 186 [47] 0.038 

Τριγλυκερίδια(mg/dl) 134[79] 134 [79] 133 [78] 0.637 

LDL (mg/dl) 105[41] 106[45] 100[34] 0.112 

HDL (mg/dl) 57[17] 57[17] 56[19] 0.038 

iPTH (pg/ml) 91[77] 89[77] 95[84] 0.476 
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Συντομογραφίες: ΔΜΣ-δείκτης μάζας σώματος, ΧΝΝ-χρόνια νεφρική νόσος, ΣΝ-στεφανιαία 

νόσος, ΧΑΠ-χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, eGFR-estimated glomerular 

filtration rate, ΣΑΠ-συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ-διαστολική αρτηριακή 

πίεση,LDL-low density lipoprotein,HDL-high density lipoprotein, iPTH-intact 

parathyroid hormone. 

*P-valueγια τις συγκρίσεις μεταξύ των 2 ομάδων καλίου 

 

Ο Πίνακας 4 παρουσιάζει πληροφορίες σχετικά με τη χρήση φαρμάκων, 

συμπεριλαμβανομένων εκείνων που παρεμβαίνουν στην ομοιόσταση του καλίου. Η 

χρήση των αΜΕΑ (27,3% έναντι 18,2%, p=0,023) ήταν πιο συχνή ενώ η χρήση των 

ανταγωνιστών ΑΤΙΙ (11,4% έναντι 6,7%, p = 0,076) οριακά πιο συχνή σε ασθενείς με 

υψηλό κάλιο. Σε αντίθεση, η χρήση θειαζίδης και των διουρητικών της αγκύλης ήταν 

λιγότερο συνήθης (3% έναντι 10,9%, p=0,006). Όπως συζητήθηκε παραπάνω, μόνο 

4 ασθενείς, όλοι στην ομάδα υψηλού καλίου, χρησιμοποιούσαν σουλφονικό 

πολυστυρένιο. Το ποσοστό των ασθενών που χρησιμοποιούν β-αποκλειστές, 

ινσουλίνη, από του στόματος υπογλυκαιμικούς παράγοντες, ηπαρίνη, διττανθρακικά, 

β2 αγωνιστές, δεν διέφερε μεταξύ των ομάδων. Σημειωτέον, κανένα από τα άτομα 

της μελέτης δεν έλαβε αναστολέα ρενίνης, τορσεμίδη, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 

φάρμακα και πενταμιδίνη κατά τη στιγμή της μελέτης. 

 

Πίνακας 4. Χρήση των κοινά συνταγογραφούμενων φαρμάκων, 

συμπεριλαμβανομένων και όσων μπορούν να επηρεάσουν την ομοιόσταση καλίου, 

σε ασθενείς με ή χωρίς αυξημένα επίπεδα καλίου. 

 Κάλιο ≤5.0 
mEq/L 

Κάλιο>5.0 
mEq/L 

P 

N 450 (77.3) 132 (22.7) - 

αΜΕΑ (ν,%) 82 (18.2%) 36 (27.3%) 0.023 

Ανταγωνιστές ΑΤΙΙ (ν,%) 30 (6.7%) 15 (11.4%) 0.076 

CCBs (ν,%) 163 (36.2%) 40 (30.3%) 0.210 



 
 

75 
 

β-αναστολείς (ν, %) 154 (34.2%) 40 (30.3%) 0.401 

Θειαζίδες ή διουρητικά της 
αγκύλης(ν,%) 

49 (10.9%) 4 (3.0%) 0.006 

Καλιοσυντηρητικά 
διουρητικά(ν,%) 

6 (1.3%) 0 (0.0%) 0.345 

α-αναστολείς(ν, %) 31 (6.9%) 16 (12.1%) 0.052 

Κεντρικώς δρώντα(ν, %) 17 (3.8%) 6 (4.5%) 0.691 

Από του στόματος 
υπογλυκαιμικοί 
παράγοντες(ν,%) 

26 (5.8%) 5 (3.8%) 0.371 

Ινσουλίνη (ν,%) 17 (3.8%) 9 (6.8%) 0.137 

Σινακαλσέτη(ν, %) 83 (18.4%) 24 (18.2%) 0.945 

Ανάλογα της βιταμίνης D(ν, %) 128 (28.4%) 42 (31.8%) 0.454 

EPO (ν, %) 26 (5.8%) 10 (7.6%) 0.451 

Ηπαρίνη(ν, %) 3 (0.7%) 2 (1.5%) 0.318 

Τριμεθοπρίμη(ν, %) 8 (1.8%) 3 (2.3%) 0.719 

Διγοξίνη(ν, %) 1 (0.2%) 0 (0.0%) 1.000 

Σουλφονικό πολυστυρένιο(ν, %) 0 (0.0%) 4 (3.0%) 0.003 

Στατίνες(ν, %) 94 (20.9%) 24 (18.2%) 0.496 

Διττανθρακικό νάτριο(ν, %) 9 (6.8%) 23 (4.0%) 0.055 

β2 αγωνιστές(ν, %) 2 (1.5%) 3 (0.5%) 0.130 

Κλοπιδογρέλη(ν, %) 1 (0.8%) 14 (2.4%) 0.209 

Ασπιρίνη(ν, %) 48 (10.7%) 12 (9.1%) 0.601 

NOACs (n, %) 23 (5.1%) 7 (5.3%) 0.930 

Συντομογραφίες: αΜΕΑ- αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης, CCBs-

calcium channel blockers, ΕPO-ερυθροποιητίνη,NOACs-Novel oral anticoagulants 

 

Όσον αφορά στους παράγοντες που σχετίζονται με τη μεταμόσχευση (Πίνακας 

5), δεν υπήρχαν διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων ούτε ως προς την ηλικία του δότη 

και του λήπτη ή τη διαφορά ηλικίας του δότη-λήπτη, ούτε  ως προς τα έτη μετά τη 

μεταμόσχευση. Παρομοίως, η  προέλευση του νεφρικού αλληλομοσχεύματος 

(πτωματική ή ζώσα), η ασυμβατότητα του συστήματος ABO, η ευαισθητοποίηση HLA 

και η ανάπτυξη PTDM ήταν παρόμοια μεταξύ των ομάδων. Επιπλέον, 
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ανοσοκατασταλτικά φάρμακα όπως κορτικοστεροειδή, κυκλοσπορίνη, τακρόλιμους 

και MMF, καθώς και τα επίπεδα και των δύο CNIs δεν διέφεραν μεταξύ των ομάδων. 

Λαμβάνοντας υπόψη τα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα, η μόνη διαφορά που 

παρατηρήθηκε ήταν ότι οι ασθενείς με αυξημένα επίπεδα καλίου στο ορό, ήταν 

λιγότερο πιθανό να λαμβάνουν mTORis σε σύγκριση με εκείνους με κάλιο ορού ≤5 

mEq/L (3,8% έναντι 11,1%, p = 0,011). 

 

 

Πίνακας 5. Παράγοντες σχετιζόμενοι με μεταμόσχευση νεφρού, σε ασθενείς μη ή 

χωρίς αυξημένες τιμές καλίου. 

 
 

Σύνολο Κάλιο ≤5.0 
mEq/L 

Κάλιο >5.0 
mEq/L 

P 

Ηλικία τη στιγμή της 
μεταμόσχευσης(έτη) 

44.8±13.4 45.1±13.5 43.9±12.9 0.377 

Έτη από τη μεταμόσχευση 5.2 [9.1] 5.3 [8.7] 4.6 [10.8] 0.644 

Ηλικία δότη(έτη) 52.5±14.2 52.4±14.2 53.2±14.3 0.557 

Ηλικιακή διαφορά δότη και 
λήπτη(έτη) 

7.9 [26.3] 7.0 [26.7] 9.9 [25.4] 0.217 

Πτωματική 
μεταμόσχευση(ν,%) 

166 (28.5%) 128 (28.4%) 38 (28.8%) 0.939 

Ευαισθητοποίηση HLA(ν,%) 29 (5.0%) 24 (5.3%) 5 (3.8%) 0.473 

ABO ασυμβατότητα (ν,%) 14 (2.4%) 11 (2.4%) 3 (2.3%) 0.910 

PTDM (ν,%) 44 (9.8%) 14 (10.6%) 58 (10.0%) 0.780 

Στεροειδή(ν, %) 539 (92.6%) 420 (93.3%) 119 (90.2%) 0.219 

Τακρόλιμους(ν, %) 483 (83.0%) 376 (83.6%) 107 (81.1%) 0.502 

Κυκλοσπορίνη(ν, %) 53 (9.1%) 36 (8.0%) 17 (12.9%) 0.087 

MMF (n, %) 556 (95.5%) 428 (95.1%) 128 (97.0%) 0.363 

mTORis (n, %) 55 (9.5%) 50 (11.1%) 5 (3.8%) 0.011 

Επίπεδα τακρόλιμους 6.2 [1.6] 6.2 [1.7] 6.3 [1.7] 0.111 

Επίπεδα κυκλοσπορίνης C0 159.6±60.9 156.5±56.3 165.2±69.6 0.592 
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Επίπεδα κυκλοσπορίνηςC2 521.6±171.9 499.9±172.8 561.0±167.1 0.183 

Επίπεδα mTORis 5.5±1.1 5.5±1.2 5.5±0.7 0.977 

Συντομογραφίες: PTDM-post transplant diabetes mellitus, MMF-mycophenolate 

mofetil, mTORis-mammalian target of rapamycin inhibitors 

 

Επιπλέον, πραγματοποιήσαμε ανάλυση πολλαπλής λογιστικής 

παλινδρόμησης, η οποία συμπεριέλαβε ως εξαρτώμενη μεταβλητή την τιμή καλίου 

του ορού >5 mEq/L καθώς επίσης και διάφορους δημογραφικούς, κλινικούς και 

εργαστηριακούς παράγοντες, που είχαν προηγουμένως ταυτοποιηθεί από την 

μονοπαραγοντική ανάλυση, ως ανεξάρτητες μεταβλητές. Όπως φαίνεται στον Πίνακα 

6, στην πολυπαραγοντική ανάλυση, η ηλικία, ο ΔΜΣ, οι συν-νοσηρότητες, η αιτία της 

ΧΝΝ και η αιμοκάθαρση, καθώς και τα περισσότερα από τα φάρμακα που 

εξετάστηκαν, δεν συσχετίστηκαν με υψηλότερες πιθανότητες υπερκαλιαιμίας. Αυτό 

συνέβη επίσης για παράγοντες που σχετίζονται με τη μεταμόσχευση, όπως η ηλικία 

του δότη και του λήπτη, τα έτη από τη μεταμόσχευση, ο ανοσολογικός κίνδυνος και η 

ανοσοκατασταλτική θεραπεία. Έτσι, οι μόνες μεταβλητές που συσχετίστηκαν 

ανεξάρτητα με υψηλότερες πιθανότητες υπερκαλιαιμίας σε πολυπαραγοντική 

ανάλυση ήταν το φύλο των ανδρών (adjusted OR 2.020, 95% CI 1.264-3.227) και η 

χρήση αναστολέων ΣΡΑΑ (συμπεριλαμβανομένων των αΜΕΑ, των ανταγωνιστών 

ΑΤΙΙ και ανταγωνιστών αλδοστερόνης) (adjusted OR 1.628, 95% CI 1.045-2.536), 

ενώ το υψηλότερο eGFR (adjusted OR 0.967, 95% CI 0.955-0.979) και η χρήση μη 

καλιοσυντηρητικών διουρητικών συσχετίστηκαν με χαμηλότερες πιθανότητες 

υπερκαλιαιμίας (OR 0,40, 95% CI 0,046-0,430 ). 
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Πίνακας 6. Μονοπαραγοντική και πολυπαραγοντική ανάλυση των παραγόντων που 

πιθανόν σχετίζονται με κάλιο ορού>5 mEq/L στο συνολικό δείγμα ασθενών. 

Παράμετρος Μονοπαραγοντική ανάλυση  Πολυπαραγοντική ανάλυση 

Unadjusted 
Odds Ratio 

95% CI P Adjusted 
Odds 
Ratio 

95% CI P 

Ηλικία (έτη) 0.997 0.983-1.011 0.668  

Άρρεν φύλο 1.729 1.128-2.650 0.012 2.020 1.264-3.227 0.003 

ΔΜΣ (kg/m2) 0.979 0.929-1.031 0.423  

Έτη υπό 
αιμοκάθαρση 

1.011 0.966-1.058 0.638 

Υπέρταση 0.996 0.667-1.485 0.983 

Σακχαρώδης 
διαβήτης 

2.175 0.699-6.765 0.179 3.438 0.943-12.531 0.061 

δυσλιπιδαιμία 0.998 0.625-1.595 0.994  

ΣΝ 0.644 0.280-1.483 0.301 

Καρδιακή ανεπάρκεια 
με χαμηλό ΚΕ 

2.492 0.778-7.984 0.124 3.283 0.876-12.305 0.078 

ΧΑΠ 1.727 0.512-5.826 0.379  

eGFR(αύξηση σε 
ml/min/1.73m2) 

0.973 0.963-0.984 <0.001 0.967 0.955-0.979 <0.001 

Έτη από τη 
μεταμόσχευση 

1.012 0.985-1.039 0.391  

Ευαισθητοποίηση 
HLA 

0.699 0.261-1.869 0.475 

CNIs 1,430 0.650-3.145 0,374 

Στεροειδή 0.654 0.331-1.293 0.222 

MMF 1.645 0.557-4.861 0.368 

Αντιδιαβητικά δισκία  0.642 0.242-1.706 0.374 

Ινσουλίνη  1.864 0.811-4.284 0.143 1.227 0.481-3.132 0.668 

Αναστολείς του ΣΡΑΑ 1.735 1.152-2.615 0.008 1.628 1.045-2.536 0.031 

Διουρητικά  0.256 0.091-0.722 0.010 0.140 0.046-0.430 0.001 

β-αναστολείς 0.836 0.550-1.271 0.401  

Ηπαρίνη  2.292 0.379-13.865 0.366 

Διττανθρακικό νάτριο 2.279 0.963-5.390 0.061 1.475 0.588-3.702 0.408 

β2 αγωνιστές 6.908 0.621-76.785 0.116 8.325 0.414-167.237 0.166 

Συντομογραφίες: ΔΜΣ- δείκτης μάζας σώματος, ΣΝ-στεφανιαία νόσος, ΧΑΠ-αποφρακτική 

ουροπάθεια, eGFR-estimated glomerular filtration rate,CNIs-calcineurin inhibitors,MMF- 

mycophenolate mofetil 
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4. Συζήτηση 

 

Αυτή η μελέτη σχεδιάστηκε για να εξετάσει τον επιπολασμό της 

υπερκαλιαιμίας σε λήπτες μεταμόσχευσης νεφρού και να αξιολογήσει πιθανές 

συσχετίσεις με παράγοντες που μπορεί να συμβάλουν στην εμφάνισή του. Ο 

επιπολασμός της υπερκαλιαιμίας στον τρέχοντα πληθυσμό που εξετάστηκε για Κ+ >5 

mEq/L ήταν περίπου 23%, ενώ μόνο το 4,1% είχε επίπεδα καλίου>5,5 mEq/L. Αυτά 

τα αποτελέσματα υποδηλώνουν ότι η ήπια υπερκαλιαιμία είναι συχνή σε σταθερούς 

λήπτες μεταμόσχευσης νεφρού, δεν συμβαίνει όμως το ίδιο και με τη μέτρια έως 

σοβαρή υπερκαλιαιμία, η οποία είναι ασυνήθης. Μεταξύ ενός ευρέος φάσματος 

δημογραφικών, κλινικών και εργαστηριακών χαρακτηριστικών που εξετάστηκαν, 

μόνο ένα μικρό σύνολο παραγόντων συσχετίστηκε ανεξάρτητα με την υπερκαλιαιμία. 

Το άρρεν φύλο και η χρήση αναστολέων του ΣΡΑΑ, συσχετίστηκαν με υψηλότερες 

πιθανότητες, ενώ ο υψηλός eGFR και η χρήση διουρητικών συσχετίστηκε με 

χαμηλότερες πιθανότητες για την εμφάνιση της ανωτέρω διαταραχής. Κανένας από 

τους παράγοντες που σχετίζονται με τη διαδικασία και τα φάρμακα για τη 

μεταμόσχευση δεν επηρέασε τα ποσοστά υπερκαλιαιμίας. 

Όσον αφορά στους λήπτες νεφρικού μοσχεύματος, υπάρχει έλλειψη μελετών 

που να αξιολογούν το συνολικό επιπολασμό και τους καθοριστικούς παράγοντες της 

υπερκαλιαιμίας. Οι περισσότερες μελέτες στον τομέα αυτό, εξετάζουν συγκεκριμένα 

ζητήματα ή μελετούν ασθενείς κατά την πρώιμη περίοδο μετά τη μεταμόσχευση. 

Πειραματικά μοντέλα έχουν δείξει ότι και τα δύο CNIs αυξάνουν τα επίπεδα καλίου 

αναστέλλοντας την Na+/K+/ATPάση στην πλαγιοβασική μεμβράνη του άπω νεφρώνα. 
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Επιπλέον, έχει περιγραφεί η υπερδιέγερση του συμμεταφορέα NK2Cl του άπω 

νεφρικού σωληναρίου απ’ το τακρόλιμους αλλά όχι από την κυκλοσπορίνη80. 

Οι Higgins και συνεργάτες μελέτησαν αναδρομικά 125 λήπτες νεφρού κατά 

την πρώιμη μετα-μεταμοσχευτική περίοδο, δηλαδή τις πρώτες 90 ημέρες μετά την 

μεταμόσχευση, συγκρίνοντας την επίδραση των δύο CNIs στα επίπεδα νατρίου και 

καλίου. Τα επίπεδα καλίου στον ορό ήταν σημαντικά υψηλότερα στους λήπτες που 

έλαβαν τακρόλιμους, σε σύγκριση με εκείνους που έλαβαν κυκλοσπορίνη και αυτό το 

φαινόμενο ήταν ακόμη πιο εμφανές μεταξύ εκείνων με ταυτόχρονη υπονατριαιμία76. 

Δεδομένου του γεγονότος ότι στη σύγχρονη εποχή της ανοσοκατασταλτικής 

θεραπείας, το τακρόλιμους  αντικατέστησε σχεδόν εξ ολοκλήρου την κυκλοσπορίνη, 

με περισσότερο από το 90% των ληπτών μεταμόσχευσης νεφρού να εξέρχονται 

σήμερα από τις μονάδες μεταμόσχευσης με ανοσοκατασταλτικά σχήματα βασιζόμενα 

στο τακρόλιμους, μελέτες σύγκρισης μεταξύ των δύο CNIs, σχετικά με συγκεκριμένες 

παρενέργειες είναι σχεδόν απούσες81. 

Σε μια κοορτή 816 ληπτών νεφρικών μοσχευμάτων , μια μελέτη αξιολόγησε 

την επίδραση διαφόρων τιμών των κατώτερων επιπέδων τακρόλιμους (trough 

levels), κατά την πολύ πρώιμη περίοδο μετά τη μεταμόσχευση(2 πρώτες 

εβδομάδες)82. Τα πρωτογενή καταληκτικά σημεία περιλάμβαναν την καθυστερημένη 

λειτουργία μοσχεύματος (delayed graft function, DGF) και τη διάρκεια παραμονής 

στο νοσοκομείο, ενώ τα δευτερογενή αφορούσαν στην υπερκαλιαιμία και στην 

αποδεδειγμένη, με βιοψία, οξεία απόρριψη (biopsy proven acute rejection, ΒPAR). 

Αν και τα trough levels του τακρόλιμους ήταν υψηλότερα από 10ng/ml, στις τρεις από 

τις τέσσερις ομάδες που ερευνήθηκαν, δεν υπήρχε διαφορά στα ποσοστά 

υπερκαλιαιμίας μεταξύ των ομάδων (24, 27 και 26% αντίστοιχα). Αξίζει να σημειωθεί 
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ότι το κατώτατο όριο για υπερκαλιαιμία σε αυτή τη μελέτη ορίστηκε στα 6 mEq/L. 

Κατά τη διάρκεια της όψιμης περιόδου μετά τη μεταμόσχευση (περισσότερο από 12 

μήνες), μια άλλη cross sectional μελέτη εξέτασε τον επιπολασμό και τους 

παράγοντες κινδύνου για νεφροσωληναριακή οξέωση (ΝΣΟ) σε μια ομάδα 576 

σταθερών ληπτών με καλά διατηρημένη νεφρική λειτουργία77. ΝΣΟ βρέθηκε στους 

76 από τους 576 ασθενείς (13%). Υπερκαλιαιμία εμφανίστηκε σε συνολικά 32 

ασθενείς, 11 με άπω ΝΣΟ τύπου 1 (υπερκαλιαιμικός τύπος) και 21 με ΝΣΟ τύπου 4. 

Είναι ενδιαφέρον ότι αυτή η μελέτη έδειξε επίσης υψηλότερη συσχέτιση της 

ανοσοκαταστολής που βασίζεται στο τακρόλιμους, σε σύγκριση με αυτήν που 

βασίζεται στην κυκλοσπορίνη, με την ανάπτυξη ΝΣΟ. Τέλος, οι Mitterbauer και 

συνεργάτες διεξήγαγαν μια μελέτη κοορτής σε 2041 λήπτες μεταμοσχευμένου 

νεφρού, που δεν αξιολόγησαν τον επιπολασμό της υπερκαλιαιμίας, αλλά συνέκριναν 

προοπτικά τα επίπεδα καλίου στον ορό μεταξύ των ατόμων με έναντι χωρίς θεραπεία 

με αΜΕΑ / ανταγωνιστές ΑΤΙΙ, χρησιμοποιώντας ένα γενικό γραμμικό μοντέλο μικτών 

επιδράσεων78. Η συνολικά προσαρμοσμένη εκτιμώμενη διαφορά καλίου στον ορό 

,μεταξύ των ληπτών με  έναντι χωρίς θεραπεία αΜΕΑ / ανταγωνιστές ΑΤΙΙ, ήταν 0,08 

mmol/l (p<0,001). Παράλληλα, τα διουρητικά συσχετίστηκαν με χαμηλότερο κάλιο 

κατά 0,11 mmol/l (p<0,001) ενώ η κάθε μείωση GFR κατά 10 ml/min οδήγησε σε 

αύξηση καλίου κατά 0,04 mmol/l (p<0,001). 

Αντίθετα με την μεταμόσχευση, ο επιπολασμός της υπερκαλιαιμίας σε 

ασθενείς με ΧΝΝ τελικού σταδίου χωρίς αιμοκάθαρση έχει εξεταστεί διεξοδικά. Σε μια 

cross sectional ανάλυση των ηλεκτρονικών ιατρικών αρχείων που περιλάμβαναν 

1.216 άτομα με τιμές eGFR 30-60, 15–30 και <15 ml/min/1,73m2, ο επιπολασμός για 

τιμές καλίου στον ορό>5 mEq/L, αυξήθηκε από περίπου 10% σε 18% και 22%, 

αντίστοιχα83. Σε μια άλλη μελέτη κοορτής 1038 ασθενών με XNN,  ο επιπολασμός 
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της υπερκαλιαιμίας (κάλιο στον ορό>5 mmol/L ή πρόσληψη ιοντοανταλλακτικής 

ρητίνης) ήταν στο 17% για τον συνολικό πληθυσμό, αυξανόμενος από 2% σε 42% 

καθώς ο eGFR μειωνόταν από>60 ml/min/1,73m2 σε<20 ml/min/1,73m284. Στην 

πολυπαραγοντική ανάλυση, το άρρεν φύλο και η χρήση αναστολέων ΣΡΑΑ 

συσχετίστηκαν ανεξάρτητα με την υπερκαλιαιμία. Σε μια άλλη μελέτη 238 ασθενών, 

που παρακολουθούνταν στο εξωτερικό νεφρολογικό ιατρείο αντιμετώπισης της ΧΝΝ, 

με μέσοeGFR 14,5 ± 4,8 ml/min/1,73m2, αναφέρεται ότι ο επιπολασμός της 

υπερκαλιαιμίας ήταν 53,8%, 31,5% και 8,5% για επίπεδα καλίου στον ορό>5,>5,5 και 

>6mEq/L αντίστοιχα, ενώ eGFR<15 ml/min/1,73m2 συσχετίστηκε ανεξάρτητα με την 

υπερκαλιαιμία51. Σε έναν πληθυσμό 360 ασθενών με ΧΝΝ και μέσο eGFR στα 

43ml/min/1,73m2, η υπερκαλιαιμία (κάλιο στον ορό >5 mmol/L ή πρόσληψη 

ιοντοανταλλακτικής ρητίνης) ήταν στο 21,7%, ενώ στο στάδιο 4 της ΧΝΝ, το 

κάπνισμα και η χρήση αΜΕΑ συσχετίστηκαν με αυξημένες πιθανότητες 

υπερκαλιαιμίας69. Μια άλλη μελέτη περίπου 13.500 ασθενών με eGFR<60 

ml/min/1,73m2, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι για κάθε 5 ml/min/1,73m2 πτώση 

τουeGFR, οι ασθενείς είχαν 26% υψηλότερο κίνδυνο για υπερκαλιαιμία (οριζόμενη 

ως κάλιο >5,5 mEq/L)85. Τα ευρήματά μας δείχνουν ότι ο επιπολασμός της 

υπερκαλιαιμίας είναι ελαφρώς υψηλότερος από τις περισσότερες από τις 

προαναφερθείσες μελέτες, δηλαδή 22,7% για Κ+>5mEq/L για έναν πληθυσμό με 

μέσο eGFR στα 56 ml/min/1,73m2, ωστόσο, η εμφάνιση της μετρίου βαθμού 

υπερκαλιαιμίας (Κ+>5,5 mEq/L) ήταν χαμηλή. Επιπλέον, τα ευρήματά μας στην 

πολυπαραγοντική ανάλυση είναι σε μεγάλο βαθμό συνεπή με τα προηγούμενα 

αποτελέσματα, δείχνοντας ότι το άρρεν φύλο και οι αναστολείς ΣΡΑΑ συσχετίστηκαν 

με υψηλότερες πιθανότητες, ενώ ο διατηρημένος eGFR με χαμηλότερες πιθανότητες 

για εμφάνιση υπερκαλιαιμίας αντίστοιχα.  
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Από όσα γνωρίζουμε, αυτή είναι η πρώτη cross sectional μελέτη που 

αξιολογεί τον επιπολασμό και τους παράγοντες κινδύνου της υπερκαλιαιμίας, σε μια 

μεγάλη ομάδα σταθερών ληπτών μεταμόσχευσης νεφρού κατά την όψιμη μετα-

μεταμοσχευτική περίοδο. Η μελέτη σχεδιάστηκε προσεκτικά προκειμένου να 

εκτιμηθεί ένα ευρύ φάσμα δημογραφικών, εργαστηριακών και βιοχημικών 

παραγόντων που θα μπορούσαν να επηρεάσουν τα επίπεδα καλίου. Επιπλέον, 

αξιολόγησε ταυτόχρονα όλα τα φάρμακα που είναι γνωστό ότι επηρεάζουν τη 

ρύθμιση του καλίου και διάφορους παράγοντες που σχετίζονται με τη μεταμόσχευση 

νεφρού, που μπορεί επίσης να επηρεάσουν. Ωστόσο, αυτή είναι μια cross sectional 

ανάλυση, επομένως δεν μπορούσαμε να διαπιστώσουμε συσχετισμούς αιτίας και 

αποτελέσματος μεταξύ της υπερκαλιαιμίας και των παραγόντων που εξετάστηκαν. Ο 

αναδρομικός σχεδιασμός της μελέτης επίσης, δεν μας επέτρεψε να εκτιμήσουμε εάν 

προηγούμενες ιατρικές αποφάσεις (π.χ. διακοπή των αΜΕΑ ή ανταγωνιστών ΑΤΙΙ, 

αλλαγή ανοσοκαταστολής, συνταγογράφηση διουρητικών ή χορήγηση 

διττανθρακικού νατρίου) με στόχο την αλλαγή των επιπέδων καλίου στον ορό είχαν 

προηγηθεί της τρέχουσας έρευνας. Σε κάθε περίπτωση, η μελέτη αποσκοπούσε στην 

καταγραφή της πραγματικής καθημερινής κλινικής πρακτικής. Τέλος, η μελέτη μας 

πραγματοποιήθηκε σε ένα κέντρο, και αν και πιστεύουμε ότι το δείγμα μας είναι 

αντιπροσωπευτικό του μέσου λήπτη μεταμόσχευσης νεφρού ενός ευρωπαϊκού 

κέντρου μεταμόσχευσης, δεν είναι σαφές εάν οι παρατηρήσεις μας θα μπορούσαν να 

γενικευτούν σε άλλους πληθυσμούς με μεταμόσχευση νεφρού με πολύ διαφορετικές 

διατροφικές συνήθειες ή στρατηγικές θεραπείας. 

Συμπερασματικά, αυτή η μελέτη δείχνει ότι η υπερκαλιαιμία είναι αρκετά συχνή 

σε σταθερούς λήπτες αλληλομοσχευμάτων νεφρού. Ωστόσο, η μέτρια και σοβαρή 

υπερκαλιαιμία είναι μάλλον σπάνια, γεγονός που πιθανότατα σχετίζεται με την καλά 
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διατηρημένη νεφρική λειτουργία στη μεγάλη πλειονότητα των ασθενών. Μεταξύ ενός 

μεγάλου συνόλου δημογραφικών, κλινικών και εργαστηριακών παραγόντων που 

εξετάστηκαν, οι παράμετροι που σχετίζονται ανεξάρτητα με την υπερκαλιαιμία σε 

αυτόν τον πληθυσμό ήταν σε μεγάλο βαθμό παρόμοιες με εκείνες σε ασθενείς με 

ΧΝΝ. Για παράδειγμα, το άρρεν φύλο και οι αναστολείς ΣΡΑΑ συσχετίστηκαν με 

υψηλότερες πιθανότητες, ενώ ο διατηρημένος eGFR και τα κοινά διουρητικά 

(θειαζιδικά διουρητικά και διουρητικά της αγκύλης) με χαμηλότερες πιθανότητες 

εμφάνισης υπερκαλιαιμίας. Παράλληλα, δεν υπήρχε καμία επίδραση των 

ανοσοκατασταλτικών παραγόντων στα επίπεδα καλίου στον ορό. Αξίζει να τονιστεί 

ότι είναι απαραίτητο να διεξαχθούν προοπτικές μελέτες για την αξιολόγηση της 

πιθανής επίδρασης της υπερκαλιαιμίας, στην επιλογή και την συμμόρφωση των 

συνιστάμενων φαρμάκων, όπως οι αναστολείς ΣΡΑΑ, καθώς και της συσχέτιση της 

με τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα σε αυτόν τον πληθυσμό ασθενών. 
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