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Περίληψη

Η οξεία νεφρική βλάβη είναι μία παγκόσμια πρόκληση για την υγειονομική 

περίθαλψη. Χαρακτηρίζεται από ξαφνική έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας και σπάνια 

προκαλείται από τραύμα στα νεφρά. Η οξεία νεφρική βλάβη μπορεί να συμβεί χωρίς 

συμπτώματα και ανιχνεύεται μέσω μίας συνήθους εξέτασης αίματος (κρεατινίνη ορού) ή / 

και μείωσης της παραγωγής ούρων. Έχει πολλές διαφορετικές αιτίες, αλλά πιο συχνά 

εμφανίζεται δευτεροπαθώς σε άλλες σοβαρές ασθένειες όπως η σήψη ή καταστάσεις που 

σχετίζονται με υποογκαιμία και πτώση της αρτηριακής πίεσης. Η οξεία νεφρική βλάβη 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας, διάρκειας παραμονής στο νοσοκομείο, 

κίνδυνο χρόνιας νεφρικής νόσου και κόστους υγειονομικής περίθαλψης. Μπορεί να 

εμφανιστεί κατά τη διάρκεια της νοσηλείας, μπορεί να είναι παρούσα κατά τη στιγμή της 

εισαγωγής στο νοσοκομείο ή μπορεί να συμβεί και να αντιμετωπιστεί στην κοινότητα. 

Σχεδόν τα δύο τρίτα των ασθενών με οξεία νεφρική βλάβη εντοπίζονται στην κοινότητα. Η 

παρούσα εργασία στοχεύει στην ανασκόπηση των υπαρχόντων δεδομένων σχετικά με την 

συχνότητα, την θνησιμότητα και την νοσηρότητα της οξείας νεφρικής βλάβης που 

εντοπίζεται εντός της κοινότητας, η σύγκρισή της με την ενδονοσοκομειακή οξεία νεφρική 

βλάβη και η διερεύνηση στρατηγικών πρωτοβάθμιας περίθαλψης που στοχεύουν στην 

μείωση της επίπτωσης και στη βελτίωση της έγκαιρης ανίχνευσης και διαχείρισής της.

Λέξεις -  κλειδιά: οξεία νεφρική βλάβη, κοινότητα, επίπτωση, ανίχνευση, αντιμετώπιση
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Περίληψη

Acute kidney damage is a global challenge for healthcare. It is characterized by a 

sudden decline in kidney function and is rarely caused by kidney injury. Acute kidney 

damage can occur asymptomatically and is detected by a routine blood test (serum creatinine) 

and / or reduced urine output. It has many different causes, but more often it occurs 

secondarily in other serious diseases such as sepsis or conditions associated with 

hypovolemia and a drop in blood pressure. Acute kidney damage is associated with an 

increased risk of mortality, length of hospital stay, risk of chronic kidney disease, and health 

care costs. It can occur during hospitalization, it can be present at the time of admission to the 

hospital or it can occur and be treated in the community. Nearly two-thirds of patients with 

acute renal impairment are found in the community. The present study aimed to review 

existing data on the incidence, mortality and morbidity of acute renal failure detected within 

the community, to compare it with in-hospital acute renal failure and to investigate primary 

care strategies aimed at reducing and to improve its early detection and management.

Keywords: acute kidney damage, community, incidence, detection, treatment
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Κεφάλαιο 1ο: Εισαγωγή

Πρόσφατα, η «οξεία νεφρική βλάβη» (AcuteKidneyInjury, AKI) αντικατέστησε τον όρο 

«οξεία νεφρική ανεπάρκεια» (AcuteRenalFailure, ARF) (KDIGO, 2012). Παραδοσιακά, η 

παθολογία σχετιζόταν με αιφνίδια νεφρική δυσλειτουργία, με έμφαση στην πιο σοβαρή οξεία 

μείωση της νεφρικής λειτουργίας (σοβαρή αζωθαιμία και συχνά ολιγουρία ή ανουρία). Ωστόσο, 

πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι ακόμη και μία πιο ήπια βλάβη ή έκπτωση της νεφρικής 

λειτουργίας, όπως εκδηλώνεται με μικρές αλλαγές στα επίπεδα της κρεατινίνης ορούς 

(serumCreatinine, sCr) ή / και στην παραγωγή ούρων (UrineOutput, UO), αποτελεί προγνωστικό 

παράγοντα σοβαρών κλινικών συνεπειών (Chertowetal., 2005; Uchinoetal., 2006). H ARF 

περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1802 ως "ischuria renalis" και στη συνέχεια, το 1909, ως 

συνέπεια τοξικών παραγόντων, εγκυμοσύνης, εγκαυμάτων, τραυμάτων ή χειρουργικής 

επέμβασης που εμπλέκει τα νεφρά, γνωστή ως «οξεία νόσος του Bright» (EknoyanandAgodoa, 

2002). Έπειτα, κατά τη διάρκεια του Πρώτου Παγκοσμίου Πολέμου, το σύνδρομο αναφέρθηκε 

ως «πολεμική νεφρίτιδα» (DaviesandWeldon, 1917) και στη συνέχεια ξεχάστηκε μέχρι τον 

Δεύτερο Παγκόσμιο Πόλεμο, όπου οι Bywaters και Beall δημοσίευσαν ένα άρθρο σχετικά με το 

«σύνδρομο συντριβής» (Bywaters and Beall, 1941). Η «οξεία σωληνωτή νέκρωση» 

(AcuteTubularNecrosis, ATN) χρησιμοποιήθηκε για την περιγραφή αυτής της κλινικής 

οντότητας λόγω των ιστολογικών ενδείξεων ανομοιογενούς νέκρωσης των νεφρικών 

σωληναρίων κατά την αυτοψία. Το 1951, ο Homer W. Smith εισήγαγε τον όρο “ARF” που 

σχετίστηκε με τραυματικές κακώσεις στο εγχειρίδιο του με τον τίτλο “The Kidney -  Structure 

andFunctioninHealthandDisease”. Στη συνέχεια χρησιμοποιήθηκαν οι όροι “ATN” και “ARF”, 

εναλλάξιμα, στην κλινική πράξη για πολλά χρόνια. Εντούτοις, μέχρι πρόσφατα, δεν υπήρχε 

ένας ακριβής βιοχημικός ορισμός για την ARF. Κατά συνέπεια, δεν υπήρχε συναίνεση όσον 

αφορά τα διαγνωστικά κριτήρια, με αποτέλεσμα την καθιέρωση πολλαπλών ορισμών. Στην 

πραγματικότητα, το 2002 μία έρευνα αποκάλυψε τουλάχιστον 35 ορισμούς στην επιστημονική 

βιβλιογραφία (Kellumetal., 2002).

Η τρέχουσα διαγνωστική προσέγγιση στην ΑΚΙ βασίζεται σε οξεία μείωση του ρυθμού 

σπειραματικής διήθησης (GlomerularFiltrationRate, GFR), όπως αντανακλάται από μια οξεία 

αύξηση της sCr και / ή μείωση της UO σε ένα δεδομένο χρονικό διάστημα (Bellomoetal., 2004; 

Mehtaetal., 2007). Αν και αρκετοί βιοδείκτες έχουν πρόσφατα προταθεί για τη διάγνωση της
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AKI, παραμένουν σε διάφορα στάδια ανάπτυξης και επικύρωσης (Siewetal., 2011; 

Vanmassenhoveetal., 2013). Επιπλέον, παραμένει ασαφές εάν η χρήση ενός ή πολλαπλών 

βιοδεικτών είναι απαραίτητη για τη διάγνωση των περίπλοκων και πολυπαραγοντικών πτυχών 

της AKI (Katagirietal., 2012; Waikaretal., 2012). Εκτός από τις αναλυτικές δυσκολίες που 

συνδέονται με κάθε ένα βιοδείκτη, υπάρχουν ανησυχίες σχετικά με τη χρήση της sCr ως 

πρότυπο για την κλινική αξιολόγηση αυτών των βιοδεικτών. Η sCr είναι γνωστό ότι δεν είναι 

ευαίσθητη σε οξείες αλλαγές της νεφρικής λειτουργίας και τα επίπεδά της μπορεί να ποικίλλουν 

ευρέως ανάλογα με την ηλικία, το φύλο, τη μυϊκή μάζα, τη διατροφή, τα φάρμακα και την 

κατάσταση ενυδάτωσης. Επιπλέον, η sCr δεν αποτελεί άμεσο δείκτης σωληναριακής βλάβης, 

αλλά μάλλον έναν δείκτη του GFR, ενώ σημαντικές αυξήσεις στην sCr μπορούν να 

παρατηρηθούν σε καταστάσεις νεφρικής υποαιμάτωσης, ακόμη και όταν οι νεφροί είναι δομικά 

άθικτοι. Για αυτούς τους λόγους, η sCr θεωρείται ως «χρυσός κανόνας», με περιορισμούς, στη 

διάγνωση της ΑΚΙ (Waikaretal., 2012). Ένα άλλο ζήτημα με την sCr είναι ότι η πραγματική τιμή 

αναφοράς της είναι άγνωστη για τις περισσότερες κλινικές καταστάσεις, γεγονός που καθιστά 

πολύ δύσκολη την αξιολόγηση των ασθενών (PickeringandEndre, 2010). Δεδομένης της 

φαινοτυπικής μεταβλητότητας της AKI, δεν είναι σαφές εάν απαιτούνται διαφορετικές 

προσεγγίσεις για τη διάγνωση, τη θεραπεία και την παρακολούθηση της κλινικής πορείας της 

νόσου (Teradaetal., 2020).

Η ΑΚΙ που αποκτάται στην κοινότητα (Community -  AcquiredAKI, CA -  AKI) έχει 

βρεθεί ότι είναι πιο συχνή από την νοσοκομειακή ΑΚΙ (Hospital -  AcquiredAKI, HA -  AKI), 

ακόμη και εάν η επίπτωσή της είναι υποτιμημένη. Δεδομένα που συγκρίνουν αυτούς τους δύο 

φαινοτύπους ΑΚΙ είναι περιορισμένα και χρησιμοποιούν διάφορους ορισμούς. Η CA -  AKI 

φαίνεται να είναι πιο συχνή σε άνδρες και νεότερους ασθενείς. Η προϋπάρχουσα χρόνια νεφρική 

νόσος (ChronicKidneyDisease, CKD) φαίνεται να είναι ο πιο σημαντικό παράγοντας κινδύνου 

τόσο για CA -  AKI όσο και για HA -  AKI. Η δυσκολία στην αναγνώριση της ΑΚΙ στην 

κοινότητα μπορεί να οδηγήσει σε υψηλότερη σοβαρότητα της CA -  AKI σε σύγκριση με την 

HA -  AKI. Σε αντίθεση με την HA -  ΑΚΙ, τα αίτια της CA -  AKI ποικίλλουν ανάλογα με τη 

γεωγραφική περιοχή, το περιβάλλον, την κοινωνικοοικονομική κατάσταση των ασθενών και το 

επίπεδο νοσοκομειακής περίθαλψης. Εντούτοις, παρά τη διαφορά στο επιδημιολογικό προφίλ, 

και στους δύο τύπους ΑΚΙ τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα είναι παρόμοια (Teradaetal., 

2020).
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Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η περιγραφούν οι βασικές αρχές της οξείας νεφρικής 

βλάβης, δίνοντας ιδιαίτερη έμφαση στην οξεία νεφρική βλάβη που εμφανίζεται στην κοινότητα, 

την σύγκρισή της με την ενδονοσοκομειακή ΑΚΙ, καθώς και τις παρεμβάσεις πρόληψης και 

διαχείρισής της στο σύνολό της.
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Κεφάλαιο 2ο: Βασικές αρχές οξείας νεφρικής βλάβης

2.1 Ορισμοί της οξείας νεφρικής βλάβης

2.1.1 Κριτήρια RIFLE

Αν και ο όρος "AKI" χρησιμοποιήθηκε αρχικά το 1918 από τον William MacNider και 

αναφερόταν σε μία περίπτωση οξείας δηλητηρίασης από υδράργυρο, δεν κατέστη ο 

προτιμώμενος όρος μέχρι το 2004, μετά τον επαναπροσδιορισμό της ARF στα ευρέως αποδεκτά 

κριτήρια συναίνεσης γνωστά ως RIFLE(Risk, Injury, Failure, Loss, Endstagekidneydisease) 

(κίνδυνος, βλάβη, ανεπάρκεια, απώλεια, τελικού -  σταδίου νεφρική νόσος). Τα κριτήρια RIFLE 

(Πίνακας 1) περιλαμβάνουν τρεις βαθμούς σοβαρότητας (Κίνδυνος, Βλάβη και Ανεπάρκεια) και 

δύο κατηγορίες αποτελεσμάτων (Απώλεια και Τελικού Σταδίου Νεφρική Νόσους [End -  

StageRenalDisease, ESRD]). Στο σύστημα RIFFLE, τα κύρια εργαλεία για την ανίχνευση της 

AKI περιλαμβάνουν διαδοχικές μετρήσεις της sCr, της ουρίας ορού (serumUrea, sUr) και της 

UO καθώς και την ανάλυση ούρων. Δείκτες ούρων, όπως η κλασματική απέκκριση νατρίου 

(FractionalExcretionofSodium, FeNa) και ουρίας (FeUr), χρησιμοποιούνται επίσης για τη 

διαφοροποίηση της παροδικής έναντι της εμμένουσας AKI (Bellomoetal., 2004).

Πίνακας 1: Κριτήρια RIFFLE. Πηγή: Teradaetal., 2020. Acute Kidney Injury and Regenerative 
Medicine. Springer Nature Singapore Pte Ltd 2020 (pp. 5, table 1.1)

GFR criteria Urine output criteria
Risk Increase in sCr > 1.5 x baseline or decrease in GFR > 25% UO < 0.5 mL/kg/h x 6 h
Injury Increase in sCr > 2.0 x baseline or decrease in GFR > 50% UO < 0.5 mL/kg/h x 12 h
Failure Increase in sCr > 3.0 x baseline or an absolute

sCr > 4.0 mg/dL with an acute rise of at least 0.5 mg/dL or
decrease in GFR > 75%

UO < 0.3 mL/kg/h x 24 h 
or anuria x 12 h

Loss Complete loss of kidney function >4 weeks
ESKD End-stage renal disease (dialysis dependent >3 months)

GFR glomerular filtration rate, sCr serum creatinine, ESKD end-stage kidney disease, UO urine output
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2.1.2 Κριτήρια AKIN

Το 2007, η ομάδα του Δικτύου Οξείας Νεφρικής Βλάβης (Acute Kidney Injury Network, 

AKIN) πρότεινε μια τροποποιημένη έκδοση των κριτηρίων RIFLE, σε μια προσπάθεια 

βελτίωσης της ευαισθησίας των διαγνωστικών κριτηρίων της AKI (Πίνακας 2). Οι αλλαγές 

μπορούν να συνοψιστούν ως εξής: προσθήκη μίας απόλυτης αύξησης της sCr τουλάχιστον 0.3 

mg / dL (26.5 μmol / L) στην ταξινόμηση του σταδίου Ι, κατάργηση του κριτηρίου GFR, 

ταξινόμηση σταδίου ΙΙΙ των ασθενών που ξεκινούν θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

(RenalReplacementTherapy, RRT), και κατάργηση των κατηγοριών των αποτελεσμάτων 

ανεξαρτήτως της sCr. Ως εκ τούτου, κάθε στάδιο πρέπει να πληροί μόνο ένα κριτήριο sCr ή UO. 

Επιπλέον, ο χρόνος καθίστανται πιο σημαντικός για τη διάγνωση της AKI και απαιτούνται 

αλλαγές μεταξύ δύο τιμών sCr εντός μίας περιόδου 48 ωρών. Τέλος, η σοβαρότητα της AKI στο 

σύστημα AKIN σταδιοποιείται κατά τη διάρκεια 7 ημερών από την αλλαγή της τιμής της sCr 

(Mehtaetal., 2007).

Πίνακας 2: Κριτήρια AKIN. Πηγή: Teradaetal., 2020. Acute Kidney Injury and Regenerative Medicine. 
Springer Nature Singapore Pte Ltd 2020 (pp. 6, table 1.2)

Definition 1. Increase in SCr of >0.3 mg/dL (48 h)
2. sCr changes >1.5 x baseline (48 h)
3. UO < 0.5 mL/kg/h x 6 h
sCr criteria UO criteria

Stage 1 Increase in sCr of >0.3 mg/dL or increase to 
1.5-2.0 x baseline

UO < 0.5 mL/kg/h x 6 h

Stage 2 Increase in sCr to 2.0-3.0 x baseline UO < 0.5 mL/kg/h x 12 h
Stage 3 Increase in sCr > 3.0 x baseline or sCr > 4.0 mg/dL with 

an acute rise of at least 0.5 mg/dL or initiation of RRT
UO < 0.3 mL/kg/h x 24 h 
or anuria x 12 h

sCr serum creatinine, UO urine output, RRT renal replacement therapy

2.1.3 Κριτήρια KDIGO

Το πιο πρόσφατο σύστημα ταξινόμησης της ΑΚΙ, που προτείνεται από την Ομάδα 

Εργασίας για την Οξεία Νεφρική Βλάβη (AcuteKidneyInjuryWorkingGroup) της KDIGO
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(KidneyDisease: ImprovingGlobalOutcomes), βασίζεται στις δύο προηγούμενες ταξινομήσεις, 

με στόχο την ενοποίηση των ορισμών της ΑΚΙ (Πίνακας 3). Στο σύστημα KDIGO η ΑΚΙ 

διαγιγνώσκεται από μία απόλυτη αύξηση της sCr τουλάχιστον 0.3 mg / dL εντός 48 ωρών, ή 

αύξηση 50% της sCr σε σύγκριση με την τιμή αναφοράς εντός 7 ημερών ή σε περιπτώσεις όπου 

ο όγκος ούρων είναι μικρότερος από 0.5 mL / kg / h για τουλάχιστον 6 ώρες. Το KDIGO 

σύστημα αφαιρεί το κριτήριο της αύξησης της sCr κατά 0.5 mg / dL για επίπεδα sCr > 4 mg / 

dL για τη διάγνωση του σταδίου ΙΙΙ. Επιπλέον, αναφέρει ρητά ότι μπορεί να χρησιμοποιηθεί μία 

τιμή αναφοράς σε περιόδους 48 ωρών και 7 ημερών για τη διάγνωση της ΑΚΙ (KDIGO, 2012).

Πίνακας 3: Κριτήρια KDIGO. Πηγή: Teradaetal., 2020. Acute Kidney Injury and Regenerative 
Medicine. Springer Nature Singapore Pte Ltd 2020 (pp. 6, table 1.3)

Definition 1. Increase in SCr of >0.3 mg/dL (48 h)
2. sCr changes >1.5 x baseline (7 days)
3. UO < 0.5 mL/kg/h x 6 h
sCr criteria UO criteria

Stage 1 Increase in sCr of >0.3 mg/dL or increase to 
1.5-1.9 x baseline

UO < 0.5 mL/kg/h x 6 h

Stage 2 Increase in sCr to 2.0-2.9 x baseline 
UO <0.5 mL/kg/h x 12 h

Stage 3 Increase in sCr > 3.0 x baseline or sCr > 4.0 mg/dL or 
initiation of RRT

UO < 0.3 mL/kg/h x 24 h 
or anuria x 12 h

sCr serum creatinine, UO urine output, RRT renal replacement therapy

2.2 Αιτιολογία της οξείας νεφρικής βλάβης

Ως ΑΚΙ ορίζεται η απότομη μείωση της νεφρικής λειτουργίας, η οποία περιλαμβάνει 

τόσο τραυματισμό (δομική βλάβη) όσο και έκπτωση (απώλεια λειτουργικότητας) των νεφρών. Η 

ΑΚΙ σπάνια έχει μια μοναδική και διακριτή παθοφυσιολογία. Οι περισσότεροι ασθενείς με ΑΚΙ 

παρουσιάζονται με συνυπάρχουσες καταστάσεις όπως σήψη, ισχαιμία και νεφροτοξικότητα που 

συχνά περιπλέκουν την αναγνώριση και τη θεραπεία της. Επιπλέον, η AKI είναι αρκετά κοινή 

μεταξύ των μη -  βαρέως πασχόντων ασθενών, και ως εκ τούτου κρίνεται απαραίτητο από τους 

επαγγελματίες υγειονομικής περίθαλψης, και ιδιαίτερα εκείνους που δεν έχουν εξειδίκευση στις
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νεφρικές διαταραχές, να είναι σε θέση να την ανιχνεύσουν εύκολα και έγκαιρα (Teradaetal., 

2020).

Υπάρχουν πολυάριθμες πιθανές αιτίες της AKI, που σχετίζονται κυρίως με μια εστιακή 

αναντιστοιχία μεταξύ της παροχής οξυγόνου και θρεπτικών συστατικών στους νεφρώνες (λόγω 

μείωσης της μικροκυκλοφορίας) και των αυξημένων ενεργειακών απαιτήσεων (λόγω 

κυτταρικού στρες) (TogerandWestenfelder, 2014). Για πολλά χρόνια, η διάγνωση και η 

αντιμετώπιση της ΑΚΙ βασιζόταν στην κατάταξή της σε τρεις κύριες κατηγορίες: προνεφρική, 

εγγενής και μετανεφρική (Lameireetal., 2005; Rahmanetal., 2012). Από αυτές, μόνο η εγγενής 

ΑΚΙ αντιπροσωπεύει την πραγματική νεφρική νόσο, με την προνεφρική και μετανεφρική ΑΚΙ 

να αποτελούν συνέπεια εξωνεφρικών παθήσεων που οδηγούν σε μειωμένο GFR. Εάν αυτές οι 

προ -  και / ή μετά -  νεφρικές παθήσεις εμμείνουν, θα οδηγήσουν τελικά σε νεφρική κυτταρική 

βλάβη και, ως εκ τούτου, σε εγγενή νεφρική νόσο. Η έγκαιρη αναστροφή των προνεφρικών ή 

μετανεφρικών αιτιών συνήθως έχουν ως αποτέλεσμα την άμεση αποκατάσταση της νεφρικής 

λειτουργίας, ενώ μια καθυστερημένη διόρθωση μπορεί να οδηγήσει σε νεφρική βλάβη 

(Teradaetal., 2020).

Η προνεφρική ΑΚΙ αντανακλά την νεφρική υποαιμάτωση, που οδηγεί σε μειωμένο GFR 

(χωρίς βλάβη στο νεφρικό παρέγχυμα), που εμφανίζεται ως προσαρμοστική απόκριση σε 

διάφορες εξωνεφρικές προσβολές (Blantz, 1998). Η διατήρηση ενός φυσιολογικού GFR είναι 

γνωστό ότι εξαρτάται από την επαρκή νεφρική αιμάτωση. Οι νεφροί λαμβάνουν έως και το 25% 

της καρδιακής παροχής. έτσι, οποιαδήποτε μείωση του όγκου αίματος της συστημικής 

κυκλοφορίας ή μεμονωμένη ανεπάρκεια στην ενδονεφρική κυκλοφορία μπορεί να έχει βαθιά 

επίδραση στη νεφρική αιμάτωση (Teradaetal., 2020).

Η μετανεφρική ΑΚΙ εμφανίζεται μετά από οξεία απόφραξη της ροής των ούρων σε 

οποιοδήποτε επίπεδο εντός του ουροποιητικού συστήματος (από το νεφρικό σωληνάριο μέχρι 

την ουρήθρα), η οποία αυξάνει την ενδοσωληνιακή πίεση και, επομένως, μειώνει το GFR 

(Basileetal., 2012). Επιπλέον, μία οξεία απόφραξη του ουροποιητικού συστήματος μπορεί να 

οδηγήσει σε διαταραχή της νεφρικής αιματικής ροής και την επαγωγή φλεγμονωδών 

διεργασιών, οι οποίες επίσης συμβάλλουν σε μείωση του GFR (Hegartyetal., 2001). Μία 

απόφραξη που περιλαμβάνει και τους δύο νεφρούς προκαλεί σημαντική νεφρική ανεπάρκεια,
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ενώ ένας ασθενής με προϋπάρχουσα νεφρική ανεπάρκεια μπορεί να αναπτύξει AKI με 

απόφραξη μόνο ενός νεφρού (Dageretal., 2011). Η απόφραξη των ούρων μπορεί να 

παρουσιαστεί ως ανουρία, διαλείπουσα ροή ούρων (εναλλασσόμενη πολυουρία με ολιγουρία), 

νυκτουρία ή μη -  ολιγουρική ΑΚΙ (Teradaetal., 2020).

Οι εγγενείς νεφρικές αιτιολογίες της ΑΚΙ μπορεί να είναι δύσκολο να αξιολογηθούν 

λόγω της μεγάλης ποικιλίας προκυπτόντων νεφρικών βλαβών. Γ ενικά, μπορούν να επηρεαστούν 

τέσσερις δομές του νεφρού: τα σωληνάρια, τα σπειράματα, ο διάμεσος χώρος και τα αιμοφόρα

αγγεία εντός του νεφρού. Η ATN αναφέρεται σε ΑΚΙ που προκύπτει από βλάβη στα 

σωληνάρια και αντιπροσωπεύει τον πιο κοινό τύπο εγγενούς νεφρικής βλάβης. Η AKI που 

προκύπτει από σπειραματική βλάβη εμφανίζεται σε σοβαρές περιπτώσεις οξείας 

σπειραματονεφρίτιδας, ενώ ΑΚΙ μπορεί να προκύψει από αγγειακή βλάβη λόγω τραυματισμού 

των αγγείων των νεφρών και κατά επέκταση μείωση της νεφρικής αιμάτωσης και του GFR. 

Τέλος, η οξεία διάμεση νεφρίτιδα μπορεί να εμφανιστεί ως αποτέλεσμα αλλεργικών 

αντιδράσεων σε μια ποικιλία φαρμάκων ή λοίμωξης (Teradaetal., 2020).

2.3 Επιδημιολογία της οξείας νεφρικής βλάβης
Η ευρεία υιοθέτηση τυποποιημένων κριτηρίων για τον καθορισμό της παρουσίας και της 

σοβαρότητας της AKI έχει διευκολύνει τις επιδημιολογικές συγκρίσεις και εκβάσεις της σε όλα 

τα νοσοκομειακά περιβάλλοντα (Hsouetal., 2007). Η AKI είναι ένα σύνδρομο που περιλαμβάνει 

ένα πλήθος κλινικών σεναρίων, υποκείμενων αιτιολογιών, παθοφυσιολογικών διαδικασιών, 

συννοσηροτήτων, εκθέσεων σε φάρμακα και σοβαροτήτων της νεφρικής δυσλειτουργίας. Η 

μακροχρόνια έλλειψη ενός τυπικού ορισμού του συνδρόμου έχει επηρεάσει σε μεγάλο βαθμό 

την αναφερόμενη επίπτωση και την κλινική σημασία της ΑΚΙ. Ως εκ τούτου, ο πραγματικός της 

αντίκτυπος δεν είναι καλά κατανοητός. Η αναφερόμενη επίπτωση της ΑΚΙ ποικίλλει, ανάλογα 

με τον ορισμό που χρησιμοποιείται για τον πληθυσμό των ασθενών, καθώς και τη γεωγραφική 

περιοχή που μελετάτε (Lietal., 2013). Μια πρόσφατη ανασκόπηση περιέγραψε τις ομοιότητες 

και τις διαφορές στην επίπτωση, την αιτιολογία, την παθοφυσιολογία και τις επιπτώσεις της ΑΚΙ 

στη δημόσια υγεία, τόσο σε ανεπτυγμένες όσο και σε αναπτυσσόμενες περιοχές του κόσμου, με 

μεγάλες διαφορές να παρατηρούνται στην επίπτωση και τα αίτια της ΑΚΙ (Lameireetal., 2013). 

Στις αναπτυσσόμενες αστικές περιοχές των αναπτυσσόμενων χωρών, η ΑΚΙ είναι κυρίως HA -  

AKI, λόγω της νεφρικής ισχαιμίας, της σήψης και της χρήσης νεφροτοξικών φαρμάκων, ενώ
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στις αγροτικές περιοχές, η AKI είναι συνήθως συνέπεια κοινοτικών ασθενειών (CA -  AKI), 

συμπεριλαμβανομένης της διάρροιας, της αφυδάτωσης, των μολυσματικών ασθενειών και των 

δηλητηρίων των ζώων. Η υπο -  αναφορά της ΑΚΙ, ειδικά στις αναπτυσσόμενες χώρες, είναι ένα 

μείζον πρόβλημα, αποκρύπτοντας την πραγματική επίδρασή της σε πολλά μέρη του κόσμου 

(Prakashetal., 2013).

2.4 Παθοφυσιολογία της οξείας νεφρικής βλάβης
Η παθοφυσιολογία της ΑΚΙ είναι πολυπαραγοντική και πολύπλοκη. Όπως 

προαναφέρθηκε ταξινομείται ως προνεφρική ΑΚΙ όταν προκαλείται από νεφρική υποαιμάτωση 

και νεφρική παρεγχυματική AKI που χαρακτηρίζεται από ATN λόγω ισχαιμίας και 

νεφροτοξικότητας. Πρόσφατα, αυτή η ταξινόμηση έχει αμφισβητηθεί. Οι κύριες παθολογικές 

καταστάσεις που οδηγούν σε ΑΚΙ κατηγοριοποιούνται σε τέσσερις κύριες κατηγορίες (Εικόνα 

1) (Teradaetal., 2020):

1. Αιμοδυναμική: η κλινική πλειονότητα των παθολογικών καταστάσεων που 

σχετίζονται με την αιμοδυναμική είναι η νορμοτασική ισχαιμική ΑΚΙ που 

προκαλείται από μειωμένη αυτορρύθμιση της σπειραματικής διήθησης. Συνήθως 

αναφέρεται στην εμφάνιση της ΑΚΙ σε ασθενή με προϋπάρχουσα CKD, και καλείται 

οξεία -  επί -  χρόνια ΑΚΙ. Σε καταστάσεις σήψης, οι αλλαγές στην αιμοδυναμική των 

νεφρών, ιδιαίτερα στην εμφάνιση παροχετεύσεων στο νεφρό, πιστεύεται ότι 

συμβαίνει κατά τη διάρκειας μίας υπερδυναμικής κατάστασης με επακόλουθη 

μείωση της νεφρικής λειτουργίας

2. Νεφρική σωληναριακή βλάβη: Τα κύτταρα των νεφρικών σωληναρίων είναι οι 

κύριοι στόχοι της παθολογίας της νεφρικής παρεγχυματικής ΑΚΙ. Η διήθηση των 

φλεγμονωδών κυττάρων στο νεφρό επιδεινώνει τη βλάβη των νεφρικών σωληναρίων. 

Μηχανισμοί με τους οποίους ο GFR μειώνεται λόγω βλάβης των νεφρικών 

σωληναρίων, συμπεριλαμβάνουν την ενδονεφρικής αγγειοσύσπαση, την 

παλινδρόμηση των ούρων, και την απόφραξη των νεφρικών σωληναρίων

3. Νεφρική συμφόρηση:. Η νεφρική συμφόρηση έχει πρόσφατα επικεντρωθεί ως 

παράγοντας που συμβάλλει στη μείωση της νεφρικής λειτουργίας

4. Φλεγμονή: Η έμφυτη ανοσία σχετίζεται με την ανάπτυξη ΑΚΙ σε περιβάλλον σήψης, 

με το μονοπάτι του μιτοχονδριακού DNA -  TLR9 να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο

9

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 07:21:42 EEST - 18.118.146.20



Εικόνα 1: Διάφοροι μηχανισμοί μείωσης του GFR: (1) Διαταραχή της αυτορρύθμισης της σπειραματικής 
διήθησης, η οποία συμβάλλει στη μείωση του GFR. (2) Σωληναριακή βλάβη, η οποία συμβάλλει στην 
μείωση του GFR μέσω αγγειοσυστολής, παλινδρόμησης του υγρού των σωληναρίων στο διάμεσο χώρο 
και σωληναριακής απόφραξης. (3) Νεφρική συμφόρηση, η οποία συμβάλλει σε μείωση του GFR μέσω 
μείωσης της νεφρικής αιματικής ροής και αύξηση της σωληναριακής διήθησης στον αυλό, με οίδημα στο 
διάμεσο χώρο. (4) Διήθηση φλεγμονωδών κυττάρων, συμπεριλαμβανομένων των ουδετερόφιλων, των 
μακροφάγων και των λεμφοκυττάρων, η οποία συμβάλλει στη μείωση του GFR μέσω νεφρικής ισχαιμίας 
-  τραυματισμού επαναιμάτωσης. Πηγή: Terada et al., 2020. Acute Kidney Injury and Regenerative 
Medicine. Springer Nature Singapore Pte Ltd 2020 (pp. 34, fig. 3.1)

2.5 Διάγνωση της οξείας νεφρικής βλάβης

2.5.1 Ιστορικές αλλαγές στον ορισμό της ΑΚΙ

Η συσχέτιση των επιπέδων κρεατινίνης αίματος με το GFR ή της κάθαρση της 

κρεατινίνης προτάθηκε για πρώτη φορά το 1926 και επαληθεύτηκε από διάφορες εργασίες 

(Doolanetal., 1962; NarayananandAppleton, 1980; Rehberg, 1926; SteinitzandTurkand, 1940). 

Από τότε μέχρι σήμερα, η sCR αποτελεί το «χρυσό πρότυπο» για τον προσδιορισμό της 

νεφρικής λειτουργίας ή του GFR. Η οξεία αύξηση των επιπέδων της sCr ή του αζώτου ουρίας 

αίματος (BloodUreaNitrogen, BUN) οδηγούν στην διάγνωση της ARF. Ωστόσο, αντιπροσωπεύει 

μια ασαφή έννοια, καθιστώντας αδύνατη την σύγκριση των ευρημάτων διαφορετικών κλινικών 

μελετών. Όπως προαναφέρθηκε, με βάση τις αλλαγές στα επίπεδα της sCr και της παραγωγής 

ούρων, δημοσιεύθηκαν τα κριτήρια RIFLE (2004) (Bellomoetal., 2004), τα κριτήρια ΑΚΙΝ
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(2007) (Mehtaetal., 2007) και ένας συνδυασμός τους που αποτέλεσαν τα κριτήρια KDIGO 

(2012) (Kellumetal., 2012). Στα κριτήρια KDIGO, το πιο ήπιο στάδιο της ΑΚΙ (Στάδιο Ι) 

ορίζεται ως ένα από τα ακόλουθα (Kellumetal., 2012):

1. Αύξηση των επιπέδων sCr κατά > 0.3 mg / dL εντός 48 ωρών

2. Αύξηση των επιπέδων sCR κατά > 1.5 φορές εντός 7 ημερών

3. Μείωση της παραγωγής ούρων σε < 0.5 mL / kg / h για περισσότερο από 6 ώρες

2.5.2 Πρώιμες μελέτες βιοδεικτών ούρων για ΑΚΙ σε ανθρώπους και τρωκτικά

Κατά τη διάρκεια των ετών 1998 -  2013, εμφανίστηκαν νέοι βιοδείκτες ούρων που 

παρουσιάζονται αυξημένοι σε περιπτώσεις ΑΚΙ (Πίνακας 4) (Hanetal., 2002; Kamijoetal., 

2004a; Kamijoetal., 2004b; Kashanietal., 2013; Mishraetal., 2003; Morietal., 2005; 

Ichimuraetal., 1998; Ichimuraetal., 2004; Pengetal., 2016; Portillaetal., 2008; vanTimmerenetal., 

2007) (11-13,15-22).

Πίνακας 4: Αντιπροσωπευτικοί βιοδείκτες ούρων για ΑΚΙ. Πηγή: Terada et al., 2020. Acute Kidney 
Injury and Regenerative Medicine. Springer Nature Singapore Pte Ltd 2020 (pp. 48, table 4.1)

Urinary Biom arker NG AL L - FABP K IM  -  1 N ephroC heck
First in  rodent AKI M ishra et al., 2003 Kam ijo et al., 2004b Ichim ura et al., 2004 Peng et al., 2016

First in  hum an AKI
M ori et al., 2005 

M ishra et al., 2005
Portilla et al., 2008 H an et al., 2002

K ashani et al., 
2013

First in  hum an CKD M ori et al., 2005 Kam ijo et al., 2004a Tim m eren et al., 2007 N ot reported

Το 2002, η NGAL εμφανίστηκε για πρώτη φορά στη νεφρολογική βιβλιογραφία, ως ένας 

από τους επαγωγείς της νεφρικής διαφοροποίησης / επιθηλιοποίησης (Morietal., 2003; 

Yangetal., 2002). Ένα χρόνο αργότερα, η υπέρ -  ρύθμιση της νεφρικής έκφρασης του NGAL 

mRNA αναφέρθηκε σε χρονικό διάστημα 3 - 2 4  ωρών μετά από νεφρική ισχαιμία -  

τραυματισμό επαναιμάτωσης σε ποντικούς (Supavekinetal., 2003), ενώ παράλληλα 

παρατηρήθηκε αύξηση της πρωτεΐνης NGAL στα ούρα ποντικών με νεφρική ισχαιμία -  

τραυματισμό επαναιμάτωσης και νεφροτοξικότητα από την σισπλατίνη (Mishraetal., 2003).
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Επίσης, αύξηση των επιπέδων NGAL παρουσιάστηκε σε ούρα ατόμων με ΑΚΙ (Mishraetal., 

2005; Morietal., 2005) και CKD (Morietal., 2005).

Το 1998, η επαγωγή της νεφρικής έκφρασης του KIM -  1 mRNA αναφέρθηκε σε 

διάστημα 48 ωρών σε αρουραίους με νεφρική ισχαιμία -  τραυματισμό επαναιμάτωσης 

(Ichimuraetal., 1998). Επίσης, αυξημένη απέκκριση του KIM -  1 στα ούρα αναφέρθηκε και σε 

άτομα (Hanetal., 2002) και αρουραίους (Ichimuraetal., 2004) με ΑΚΙ και σε άτομα με CKD 

(vanTimmerenetal., 2007). Από την άλλη πλευρά, η αύξηση του L -  FABP στα ούρα 

αναφέρθηκε για πρώτη φορά σε άτομα με CKD (Kamijoetal., 2004a), ακολουθούμενη από ΑΚΙ 

σε γενετικά τροποποιημένα ποντίκια (Kamijoetal., 2004b) και άτομα με AKI (Portillaetal 

2008).

Η αύξηση του NephroCheck (ιστικός αναστολέας των μεταλλοπρωτεϊνασών -  2 

[TissueInhibitorofMettalloproteinases -  2, TIMP -  2] και δεσμευτική πρωτεΐνη 7 του 

ινσουλινόμορφου αυξητικού παράγοντα [Insulin -  likeGrowthFactor -  BindingProtein -  7, 

IGFBP7] αναφέρθηκε σε άτομα (Kashanietal.,2013) και σε αρουραίους (Pengetal., 2016) με 

ΑΚΙ. Εντούτοις, δεν αναφερθεί αύξηση του NephroCheck σε άτομα με CKD. Οι πηγές 

προέλευσης των ουρικών TIMP -  2 και IGFBP7 στην AKI δεν είναι κατανοητές (Hegartyetal., 

2001), εντούτοις εικάζεται ότι συντίθενται από τραυματισμένα νεφρικά σωληνάρια (Blantz, 

1998).

2.5.3 Πρόβλεψη της ΑΚΙ από νέους βιοδείκτες

Λίγο μετά την ανακάλυψη των παραπάνω βιοδεικτών για AKI, αναγνωρίστηκε ότι αυτοί 

οι βιοδείκτες επιτρέπουν την πρώιμη πρόβλεψη της ανάπτυξης AKI από την ημέρα της νεφρικής 

προσβολής (Εικόνα 2) (DagerandHallilovic, 2011; Hsuetal., 2007; Katagirietal., 2012; 

Rahmanetal., 2012). Με την εισαγωγή αυτών των βιοδεικτών εκτός των δεικτών GFR 

(κρεατινίνη ορού, κυστατίνη -  C ορού ή κάθαρση κρεατινίνης) ή την παραγωγή ούρων, ο τομέας 

της ΑΚΙ εισήλθε σε μία νέα εποχή. Η θεωρία των δασικών πυρκαγιών (“forestfire”), το 2007 

(Εικόνα 3), πρότεινε ότι οι συγκεντρώσεις του NGAL στο αίμα, τα ούρα και τα νεφρά 

αντιπροσωπεύουν δείκτες πραγματικού -  χρόνου της ενεργούς νεφρικής βλάβης, σε σύγκριση με 

δείκτες που αξιολογούν τον αριθμό των λειτουργικών νεφρώνων, όπως η sCR ή ο GFR (Lietal.,

2013).
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Εικόνα 2: Αλλαγές βιοδεικτών ούρων σε περιπτώσεις ΑΚΙ μετά από χειρουργική επέμβαση 
καρδιοπνευμονικής παράκαμψης. Πηγή: Devarajan P, 2010. Review: neutrophil gelatinase -  associated 

lipocalin: a troponin -  like biomarker for human acute kidney injury. Nephrology (Carlton) 2010;15:419-
28 (pp. 425, fig. 1)

Kidneys

Ratio of Functional Nephrons 
(sCr or GFR)

Activity of Nephron Damage 
(NGAL in blood, urine or kidney)

Forest

t t i t
tfttt

Ratio of Viable Trees

Red Fire

Εικόνα 3: Θεωρία δασικών πυρκαγιών "forestfire" για την επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας. Πηγή: 
Mori and Nakao, 2007. Neutrophil gelatinase -  associated lipocalin as the real -  time indicator o f active 

kidney damage. KidneyInt. 2007;71:967-70 (pp. 968, figure 1)

Το 2013-2014, η 10η Ομάδα Εργασίας ADQI ανέφερε ένα δισδιάστατο πλαίσιο 

αξιολόγησης της AKI βασισμένο σε βιοδείκτες (Εικόνα 4) (McCulloughetal., 2013; Murrayetal.,

2014). Σε αυτό το πλαίσιο, η sCr, η κυστατίνη -  C ορού και η παραγωγή ούρων είναι βιοδείκτες 

της νεφρικής λειτουργίας, ενώ οι KIM -  1, NGAL, L -  FABP και IL -  18 ορού είναι 

παραδείγματα βιοδεικτών νεφρικής βλάβης. Το κάτω αριστερό τεταρτημόριο αντιπροσωπεύει
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την απώλεια λειτουργίας χωρίς βλάβη, η οποία είναι συχνά αναστρέψιμη. Αυτό το σενάριο έχει 

ονομαστεί αφυδάτωση, προνεφρική ΑΚΙ ή παροδική ΑΚΙ. Το άνω δεξιό τεταρτημόριο 

υποδηλώνει βλάβη χωρίς απώλεια λειτουργίας, η οποία ονομάστηκε εναλλακτικά υποκλινική 

ΑΚΙ. Στην υποκλινική ΑΚΙ, η απώλεια της λειτουργικότητας μπορεί να μην παρουσιαστεί ή να 

εμφανιστεί σε κάποιο χρονικό διάστημα μετά την ανίχνευση βιοδεικτών της βλάβης. Αυτοί οι 

ασθενείς διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για έναρξη RRT και θνησιμότητα σε σύγκριση με 

ασθενείς χωρίς αύξηση των επιπέδων των βιοδεικτών βλάβης (Haaseetal., 2011).

2.5.4 Κλινική χρήση των νέων δεικτών ΑΚΙ

Ορισμένοι από τους βιοδείκτες ούρων είναι διαθέσιμοι για κλινική χρήση (Kashanietal., 

2017; PickeringandEndre, 2016). Ειδικότερα το NGAL στην Ιαπωνία (από τον Φεβρουάριο του 

2017) και στην Ευρώπη, το L -  FABP στην Ιαπωνία (από τον Αύγουστο του 2011), και το 

NephroCheck στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής (ΗΠΑ) (από τον Σεπτέμβριο του 2014). 

Επιπλέον, το KIM -  1 έχει εγκριθεί από τον Οργανισμό Τροφίμων και Φαρμάκων 

(FoodandDrugAdministration, FDA) και τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό Αξιολόγησης Φαρμάκων 

(EuropeanMedicinesEvaluationAgency, EMEA) για την προκλινική ανάπτυξη φαρμάκων και 

κλινικές δοκιμές (Dieterleetal., 2010).

2.6 Παράγοντες κινδύνου για οξεία νεφρική βλάβη

Αν και η μετεγχειρητική ΑΚΙ αποτελεί το 18 -  47% της HA -  AKI 

(CarmichaelandCarmichael, 2003), η επιρροή της στη μετεγχειρητική πρόγνωση υπήρξε σε 

μεγάλο βαθμό παραμελημένη, εκτός από τον τομέα της καρδιοχειρουργικής. Ωστόσο πρόσφατα, 

έχει αυξηθεί το ενδιαφέρον σε θέματα που αφορούν την έναρξη της ΑΚΙ και των τύπων CKD 

και έχουν εντοπιστεί διάφοροι παράγοντες κινδύνου και έχουν προταθεί διάφορες στρατηγικές 

προληπτικής θεραπείας (Teradaetal., 2020).
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Τα ποσοστά επίπτωσης αλλάζουν δραστικά με την ανάπτυξη νέων χειρουργικών 

τεχνικών και αλλαγών στις περιεγχειρητικές πρακτικές διαχείρισης, καθώς και με την 

τροποποίηση και καθιέρωση νέων κατευθυντήριων γραμμών. Όπως φαίνεται στον Πίνακα 5 τα 

ποσοστά επίπτωσης ποικίλλουν μεταξύ 1.0 και 31.0% (VaaraandBellomo, 2017).

2.6.1 Ποσοστό επίπτωσης

Πίνακας 5: Επίπτωση της μετεγχειρητικής ΑΚΙ. Πηγή: Vaara and Bellomo, 2017. Postoperative renal 
dysfunction after noncardiac surgery. Curr Opin Crit Care 2017;23(5):440-6 (pp. 3, table 1)

Year Case Design Operation Classification Incidence (%)
2014 1200 Prospective,

single-center
Major, non-cardiac, 
non-vascular

RIFLE 6.7

2016 390 Retrospective,
single-center

Major, non-cardiac, 
non-vascular

KDIGO 18.5

2016 3902 Retrospective,
single-center

Major, abdomen KDIGO 6.8

2016 258 Prospective,
single-center

Major, abdomen AKIN 12.0

2017 898 Retrospective,
single-center

Esophagus AKIN 11.9

2016 845
1334

Retrospective,
multicenter

AAA, endovascular 
AAA, open

Initiation of HD 6.9
13.5

2016 14,475 Retrospective,
multicenter

AAA, endovascular KDIGO and 
initiation of HD

3.3

2016 95
42

Prospective,
single-center

AAA, endovascular 
AAA, open

AKIN 9.4
31.0

2017 898 Retrospective,
single-center

Knee and hip joint RIFLE 6.8

2017 5609 Retrospective,
single-center

Knee and hip joint RIFLE 1.0

AAA abdominal aortic aneurysm; RIFLE Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage; kidney disease 
classification KDIGO Kidney Disease: Improving Global Outcomes classification; AKIN Acute 
Kidney Injury Network classification; HD hemodialysis
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Η διευκρίνιση των παραγόντων κινδύνου που προκαλούν μετεγχειρητική ΑΚΙ μετά από 

μη -  καρδιολογικές χειρουργικές επεμβάσεις καθώς και η αυστηρή διαχείριση περιστατικών 

υψηλού -  κινδύνου είναι δύο σημαντικοί στόχοι στην πρόληψη της ΑΚΙ. Μέχρι σήμερα, οι 

περισσότερες έρευνες που έχουν διερευνήσει αυτούς τους παράγοντες κινδύνου είχαν τη μορφή 

αναδρομικών μελετών παρατήρησης (Anetal., 2018). Παρ’ όλα αυτά, έχουν εντοπιστεί πολλοί 

παράγοντες κινδύνου (Πίνακας 6). Για παράδειγμα, ο Kheterpal και οι συνεργάτες του 

αξιολόγησαν 75.952 χειρουργικές περιπτώσεις και βρήκαν ότι η ηλικία >56, το αρσενικό φύλο, 

η επείγουσα χειρουργική επέμβαση, η χειρουργική επέμβαση στην κοιλιακή χώρα, ο διαβήτης, η 

καρδιακή ανεπάρκεια, ο ασκίτης, η υψηλή αρτηριακή πίεση και η προεγχειρητική νεφρική 

ανεπάρκεια είναι οι κύριοι παράγοντες κινδύνου που συμβάλλουν στην έναρξη της ΑΚΙ 

(Kheterpaletal., 2009).

2.6.2 Γενικοί παράγοντες κινδύνου
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Πίνακας 6: Παράγοντες κινδύνου μετεγχειρητικής ΑΚΙ (μη - καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις). Πηγή: 
Terada et al., 2020. Acute Kidney Injury and Regenerative Medicine. Springer Nature Singapore Pte Ltd

2020 (pp. 61, table 5.2)

Abdominal operation Vascular surgery’ (open surgery’) Thoracic surgery
Age Ischemia time Hypertension
Male Bilateral renal artery ischemia Peripheral artery disease
Emergent operation Hypotension during operation ARB
Intra-abdominal Age HES solution
Diabetes Symptomatic AAA Age
Heart failure Suprarenal AAA Smoking
Hypertension Serum creatinine >1.5 mg/dL Alcohol dependence
Ascites Hypertension ACE inhibitor
Dyslipidemia Respiratory disease Coronary artery disease
CKD Vascular surgery’ (endovascular surgery) Diabetes
Liver dysfunction Renal artery ischemia Dyslipidemia
BMI Renal artery embolism Low hematocrit
High-risk case Dissecting aneurysm Maximum oxygen demand
Use of vasoconstrictor Microembolism FEV1
Use of diuretics Inflammation Lung resection volume
Use of anti-hypertensives Use of vasoconstrictor
ACE inhibitor
ARB
General anesthesia
RBC transfusion

CKD chronic kidney disease, BMI body mass index, ACE inhibitor angiotensin Il-converting 
enzyme inhibitor, ARB angiotensin II receptor antagonist, RBC transfusion red blood cell transfu
sion, AAA abdominal aortic aneurysm, HES solution hydroxyethyl starch solution, FEV1 forced 
expiratory volume 1.0

2.6.3 Μεταμόσχευση ήπατος

Σε γενικές γραμμές, η εμφάνιση της AKI σε ηπατική νόσο θέτει το άτομο σε κίνδυνο 

προόδου της ηπατικής δυσλειτουργίας και πιθανό σε θάνατο (Sampaioetal., 2014). Το ποσοστό 

επίπτωσης της ΑΚΙ στις μεταμοσχεύσεις ήπατος έχει εξεταστεί τα τελευταία χρόνια 

χρησιμοποιώντας το σύστημα ταξινόμησης AKIN. Αν και πρόκειται για μια αναδρομική μελέτη, 

οι εκθέσεις από το 2013 έως το 2015 αναφέρουν ότι το ποσοστό της επίπτωσης κυμαίνεται 

μεταξύ 10 και 30% (Khosravietal., 2013; Leitheadetal., 2013). Σε πρόσφατες αναφορές, ο
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Leithead και οι συνεργάτες του ανέφεραν ότι επίπτωση της AKI μεταξύ 1152 ασθενών που 

υποβλήθηκαν σε μεταμόσχευση ήπατος άγγιξε το 33.8% Leitheadetal., 2013).

2.6.4 Χειρουργική επέμβαση στους πνεύμονες

Η εμφάνισης της ΑΚΙ στο πλαίσιο της χειρουργικής επέμβασης στους πνεύμονες έχει 

επίσης προσελκύσει το ενδιαφέρον. Στην μελέτη του George και των συνεργατών του (2012), 

στην οποία συμμετείχαν 12.108 άτομα, μετά την αξιολόγηση των συμμετεχόντων για παρουσία 

ή απουσία μετεγχειρητικής RRT, το ποσοστό της επίπτωσης της ΑΚΙ ήταν 5.4%. Ως παράγοντες 

κινδύνου προσδιορίστηκαν οι ακόλουθοι:: ηλικία, αρσενικό φύλο, Αμερικανοαφρικανική 

καταγωγή, προεγχειρητική νεφρική λειτουργία, προεγχειρητική χολερυθρίνη, παρουσία ή 

απουσία συνυπάρχουσας πνευμονοπάθειας, αμφοτερόπλευρη χειρουργική επέμβαση πνευμόνων, 

ενδό -  ή μετεγχειρητική εξωσωματική οξυγόνωση με μεμβράνη 

(ExtracorporealMembraneOxygenation, ECMO) και χρόνος ισχαιμίας (Georgeetal., 2012).

2.6.5 Βαριατρική χειρουργική επέμβαση

Τα τελευταία χρόνια, η βαριατρική χειρουργική επέμβαση έχει καταστεί ευρεία πρακτική 

για τη θεραπεία της παχυσαρκίας, ιδιαίτερα στο Δυτικό κόσμο. Επειδή η ίδια η παχυσαρκία 

προκαλεί μείωση της νεφρικής λειτουργίας, έχει δοθεί ιδιαίτερη προσοχή στη μετεγχειρητική 

ΑΚΙ. Η MayoClinic αναφέρει ότι μεταξύ του 2004 και του 2011 πραγματοποιήθηκαν 1.227 

βαριατρικές επεμβάσεις. Εάν η ΑΚΙ οριστεί ως η sCr που υπερβαίνει τα 0.3 mg / dL εντός 72 

ωρών από την επέμβαση, το ποσοστό της επίπτωσης της ΑΚΙ για αυτές τις επεμβάσεις ήταν 

5.8% και οι παράγοντες κινδύνου περιλάμβαναν τον προεγχειρητικό δείκτη μάζας σώματος 

(ΔΜΣ) και την παρουσία ή απουσία διαβήτη (Thakaretal., 2007; Weingartenetal., 2013).

2.6.6 Μέτρα για την πρόληψη εμφάνισης ΑΚΙ

Το πρώτο βήμα για την πρόληψη της ΑΚΙ είναι η αξιολόγηση των ασθενών για 

προεγχειρητικούς παράγοντες κινδύνου. Ωστόσο, υπάρχουν και παράγοντες που πρέπει να 

λαμβάνονται υπόψη κατά την ενδο -  και μετεγχειρητική αντιμετώπιση (VaaraandBellomo,
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2017) (Πίνακας 6). Έπειτα, οι ενέργειες που ακολουθούνται και τα σημεία που λαμβάνονται 

υπόψη είναι τα εξής (Teradaetal., 2020):

1. Διασφάλιση επαρκούς αιματικής ροής και λήψης απαραίτητων θρεπτικών 

συστατικών από τους ιστούς (αιμοδυναμική σταθερότητα)

2. Χορήγηση κρυσταλλοειδών διαλυμάτων ή αλατούχου φυσιολογικού διαλύματος σε 

περιπτώσεις μεταγγίσεων αίματος

3. Αποφυγή μετάγγισης ερυθρών αιμοσφαιρίων, αλλά παράλληλη διατήρηση μίας 

συγκέντρωσης ερυθρών αιμοσφαιρίων τουλάχιστον στα 8 g / dL

4. Αποφυγή χρήσης νεφροτοξικών φαρμάκων και σκιαγραφικών μέσων

2.7 Επιπλοκές της οξείας νεφρικής βλάβης

Οι ασθενείς που αναπτύσσουν ΑΚΙ διατρέχουν μεγάλο κίνδυνο για ηλεκτρολυτικές 

ανωμαλίες και οξεοβασικές διαταραχές, οι οποίες μπορεί να είναι περίπλοκες και προοδευτικές 

λόγω της οξείας επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας και της επίδρασης της RRT. Επομένως, 

θα πρέπει να αναγνωρίζονται εγκαίρως και να αντιμετωπίζονται κατάλληλα. Μεταξύ των 

διαφόρων οξεοβασικών διαταραχών και ηλεκτρολυτών ανωμαλιών, οι οποίες μπορούν να 

επηρεάσουν σημαντικά τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα των ασθενών, συγκαταλέγονται η 

μεταβολική οξέωση, η μεταβολική αλκάλωση, η υπερκαλιαιμία, η υποκαλιαιμία, η 

υπασβεστιαιμία, η υπερασβεστιαιμία και η υπερφωσφαταιμία (Teradaetal., 2020).

2.7.1 Μεταβολική οξέωση

Σε περιβάλλον ΑΚΙ, η ικανότητα του νεφρού να παράγει αμμώνιο στα εγγύς σωληνάρια 

και να εκκρίνει πρωτόνια στα άπω σωληνάρια επιδεινώνεται, συμβάλλοντας στην ανάπτυξη 

μεταβολικής οξέωσης. Με την επιδείνωση της νεφρικής δυσλειτουργίας, η κατακράτηση 

ανιόντων (φωσφορικά, θειικά) οδηγεί σε αυξημένο μεταβολισμό. Εκτός από την ίδια την ΑΚΙ, οι 

ασθενείς με σήψη, υποξαιμία και αιμοδυναμική αστάθεια που προκαλείται από ισχαιμία 

οργάνων, διατρέχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης γαλακτικής οξέωσης. Αυτός ο τύπος 

προκαλείται από τοπική ή συστημική μείωση της παροχής οξυγόνου που μπορεί να οδηγήσει σε
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ταχεία παραγωγή και συσσώρευση γαλακτικού. Επίσης, όταν η ΑΚΙ περιπλέκεται από σοκ, 

μεγάλες ποσότητες ενδοφλέβιων διαλυμάτων ή άμεση χορήγηση αγγειοσυσπαστικών, μπορεί να 

οδηγήσει σε υπερχλωραιμική οξέωση (Gennari, 2013; Shawetal., 2012; Yunosetal., 2012). 

Επιπρόσθετα, αν και η σπάνια, η χρήση φαρμάκων και άλλων τύπων δηλητηριάσεων μπορεί να 

προκαλέσει ΑΚΙ και μεταβολική οξέωση. Για παράδειγμα, η μετφορμίνη που χρησιμοποιείται 

στη θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη έχει συσχετιστεί με γαλακτική οξέωση (Regolistietal., 

2017).

Ανεξάρτητα από το πόσο σοβαρή είναι η βλάβη του νεφρού και πόσο επιδεινωμένη είναι 

η ικανότητα απέκκρισης πρωτονίων, εμφανίζεται αναπνευστική αντιστάθμιση, για όσο χρονικό 

διάστημα είναι φυσιολογικός ο αερισμός των πνευμόνων. Ωστόσο, παρουσία ανεπάρκειας 

αερισμού, παρατηρείται σοβαρή οξιναιμία (pH< 7.2 στον ορό) με αυξημένα επίπεδα 

διττανθρακικών (> 5 -  10 mEq / L). Η σοβαρή οξιναιμία μπορεί να μειώσει την συσταλτικότητα 

της καρδιάς, να αμβλύνει την απόκριση στις κατεχολαμίνες και να μειώσει την περιφερική 

αγγειακή αντίσταση, οδηγώντας σε αιμοδυναμική αστάθεια (KrautandMadias, 2014). Η σοβαρή 

οξιναιμία σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς σχετίζεται με υψηλό ποσοστό θνησιμότητας που 

αγγίζει το 57% (Jungetal., 2011).

2.7.2 Μεταβολική αλκάλωση

Η μεταβολική αλκάλωση σχετίζεται με την αιτία της ΑΚΙ και όχι το αποτέλεσμά της. 

Στις περισσότερες περιπτώσεις εμφανίζεται λόγω (i) υπερβολικής χορήγησης βάσεων 

(διττανθρακικών) για την διαχείριση της μεταβολικής οξέωσης, διαλυμάτων για τη 

σταθεροποίηση της αιμοδυναμικής αστάθειας ή φαρμάκων που περιέχουν ασβέστιο ή μαγνήσιο 

για τη θεραπεία γαστρικών ελκών / δυσκοιλιότητας και οστεοπόρωσης, (ii) απώλειας πρωτονίων 

και χλωρίου από τη γαστρεντερική οδό μέσω εμέτου, παροχέτευσης του ρινογαστρικού σωλήνα, 

στομίας, συνδρόμου βραχέoς εντέρου ή χορήγησης διουρητικών βρόχου ή θειαζίδης 

(Teradaetal., 2020). Τα σημεία και τα συμπτώματα της μεταβολικής αλκάλωσης είναι μη -  

ειδικά και περιλαμβάνουν υπασβεστιαιμία, υποκαλιαιμία, μυϊκή αδυναμία, υπερκαπνία, 

υποξαιμία και ισχαιμία οργάνων. Σε σοβαρή αλκαλαιμία, όταν τα επίπεδα διττανθρακικών 

αυξάνονται > 50 mEq / L, μπορεί να παρατηρηθεί σύγχυση, επιληπτικές κρίσεις και κώμα. Αυτά 

τα συμπτώματα του κεντρικού νευρικού συστήματος προκαλούνται από τον συνδυασμό
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υπασβεστιαιμίας, υποκαλιαιμίας, νάρκωσης διοξειδίου του άνθρακα και ισχαιμίας του 

εγκεφάλου λόγω υποαερισμού, λόγω μεταβολικής αλκάλωσης (HuberandGennari, 2011).

2.7.3 Υπερικαλιαιμία

Η απέκκριση καλίου πραγματοποιείται κυρίως στους νεφρούς, με ασθενείς με ΑΚΙ να 

ευρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο υπερκαλιαιμίας, λόγω υπερβολικής πρόσληψης καλίου, 

μετατόπισης καλίου από τον ενδοκυτταρικό στον εξωκυτταρικό χώρο και μείωσης της νεφρικής 

απέκκρισης καλίου. Τα αντιυπερτασικά φάρμακα, όπως οι αναστολείς του μετατρεπτικού 

ενζύμου της αγγειοτενσίνης (AngiotensinConvertingEnzyme, ACE) και οι ανταγωνιστές του 

υποδοχέα αγγειοτενσίνης (AngiotensinReceptorBlocker, ARB) μπορούν να προκαλέσουν 

υπερκαλιαιμία, ειδικά σε ασθενείς με ΑΚΙ. Επίσης, η ραβδομυόλυση και το σύνδρομο λύσης του 

όγκου μπορεί να οδηγήσει σε προοδευτική υπερκαλιαιμία λόγω συνεχούς καταστροφής των 

κυττάρων. Τέλος, η μεταβολική οξέωση μπορεί να προκαλέσει υπερκαλιαιμία μέσω μετατόπισης 

καλίου από τον ενδοκυτταρικό στον εξωκυτταρικό χώρο (Teradaetal., 2020). Τα σημεία και τα 

συμπτώματα της υπερκαλιαιμίας είναι μη -  ειδικά και περιλαμβάνουν ανωμαλία στην 

νευρομυϊκή αγωγιμότητα που οδηγεί σε αρρυθμίες, ανωμαλίες των σκελετικών μυών όπως 

μυϊκή αδυναμία και παράλυση, καθώς και ανωμαλίες των λείων μυών όπως ο ειλεός. 

Επιπρόσθετα, μπορεί να ανιχνευθούν αλλαγές στο ηλεκτροκαρδιογράφημα (Electrocardiogram, 

ECG), και συνήθως απαιτούν επιθετική θεραπεία για να αποφευχθεί μία θανατηφόρα έκβαση 

(Szerlipetal., 1986).

2.7.4 Υποκαλιαιμία

Σε ασθενείς με ΑΚΙ μπορεί να αναπτυχθεί και υποκαλιαιμία, η οποία συνήθως 

προκαλείται από χρήση διουρητικών, υπερτασική κρίση, φαρμακευτική τοξικότητα 

(αμινογλυκοσίδες, σισπλατίνη, αμφοτερικίνη Β) και επακόλουθη βλάβη και καταστροφή των 

νεφρικών σωληναρίων (Alexandridisetal., 2003; BlachleyandHill, 1981; Zietseetal., 2009). Σε 

περιπτώσεις όπου παρατηρείται αύξηση της παραγωγής ούρων μετά τη χρόνια χρήση 

διουρητικών, διόρθωση της απόφραξης του ουροποιητικού συστήματος ή ανάκαμψη από ΑΤΝ, 

η απέκκριση καλίου αυξάνεται με τα ούρα, οδηγώντας σε υποκαλιαιμία. Επίσης, αξίζει να
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σημειωθεί ότι, η υπομαγνησιαιμία είναι μία από τις αιτίες που διεγείρουν την νεφρική απώλεια 

καλίου, οδηγώντας σε ανθεκτική υποκαλιαία (Teradaetal., 2020). Οι κλινικές εκδηλώσεις της 

υποκαλιαιμίας περιλαμβάνουν μυϊκή αδυναμία, παράλυση και ραβδομυόλυση, και αν εξελιχθεί, 

μπορεί να οδηγήσει σε αναπνευστική ανεπάρκεια λόγω αδυναμίας του διαφραγματικού μυ και 

θανατηφόρα αρρυθμία (Goyaletal., 2012). Όταν η υποκαλιαιμία εξελίσσεται, μπορεί να 

παρατηρηθεί παροξυσμική υπερκοιλιακή κολπική ταχυκαρδία και ριπιδοειδής ταχυκαρδία 

(Torsadedepointes), που μπορεί να αποβούν μοιραίες. Όταν οι ασθενείς είναι συμπτωματικοί ή 

παρατηρούνται αλλαγές στο ECG, απαιτείται επιθετική θεραπεία για την αποφυγή μίας 

θανατηφόρας έκβασης (Teradaetal., 2020).

2.7.5 Υπασβεστιαιμία

Μία παρόμοια ανωμαλία στο μεταβολισμό του ασβεστίου και του φωσφόρου σε 

ασθενείς με CKD παρατηρείται επίσης σε ασθενείς με ΑΚΙ (Leafetal., 2018), όπως η 

υπασβεστιαιμία, η υπερφωσφαταιμία, ο υπερπαραθυρεοειδισμός, η μείωση των επιπέδων της 

1.25 -  βιταμίνης D και η αύξηση των επιπέδων του ινοβλαστικού αυξητικού παράγοντα -  23 
(FibroblastGrowthFactor -  23, FGF -  23) (Christovetal., 2019). Έχουν προταθεί πολλαπλές 

αιτιολογίες για να εξηγήσουν την υπασβεστιαιμία σε ασθενείς με ΑΚΙ, όπως η μειωμένη 

νεφρική σύνθεση της 1.25 -  βιταμίνης D, η υπερφωσφαταιμία, η κατακράτηση δεσμευτικών του 

φωσφόρου που περιέχουν ασβέστιο, η αντίσταση στην παραθυρεοειδική ορμόνη 

(ParathyroidHormone, PTH), η υπέρ -  ρύθμιση του υποδοχέα ανίχνευσης ασβεστίου, η 

συσσώρευση ενδοκυτταρικού ασβεστίου και η υπομαγνησιαιαμία μέσω μειωμένης έκκρισης 

ΡΤΗ και αυξημένης αντίστασης στην ΡΤΗ (Freitagetal., 1979; VetterandLohse, 2002). Τα 

συμπτώματα της υπασβεστιαιμίας οφείλονται κυρίως στην ενισχυμένη νευρομυϊκή 

ενεργοποίηση και περιλαμβάνουν την τετανία, τις επιληπτικές κρίσεις και τα σημεία Chvostek 

και Trousseau. Επίσης, σε ασθενείς με ΑΚΙ, η αιμοδυναμική αστάθεια και η αρρυθμία τείνουν 

να αποτελούν πρόβλημα. Η υπασβεστιαιμία μπορεί να οδηγήσει σε μείωση της συστημικής 

αγγειακής αντίστασης και της καρδιακής συσταλτικότητας, προκαλώντας υπόταση. Επιπλέον, 

παρατηρούνται αλλαγές στο ECG που μπορούν να προκαλέσουν θανατηφόρα αρρυθμία 

(Torsadedepointes) (Teradaetal., 2020).
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2.7.6 Υπερασβεστιαιμία

Η υπερασβεστιαιμία έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση πολυουρίας που οδηγεί σε 

μείωση του όγκου του εξωκυττάριου υγρού και της νεφρικής αιματικής ροής, με αποτέλεσμα 

την ανάπτυξη ΑΚΙ. Επιπλέον, η χρόνια υπερασβεστιαιμία μπορεί να προκαλέσει 

νεφροασβέστωση ή / και ουρολιθίαση, οι οποίες είναι επίσης αιτίες AKI. Οι πιθανές αιτίες της 

υπερασβεστιαιμίας ποικίλλουν και περιλαμβάνουν τον πρωτοπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό, την 

περίσσεια ασβεστίου ή βιταμίνης D σε ασθενείς με μειωμένη νεφρική λειτουργία, την κακοήθεια 

με οστεολυτικές οστικές μεταστάσεις, το μυέλωμα και την ακινητοποίηση. Η ήπια 

υπερασβεστιαιμία είναι συχνά ασυμπτωματική, αλλά όταν γίνεται σοβαρή, συνδέεται με 

εμφανείς νευρολογικές και γαστρεντερικές εκδηλώσεις. Τα συμπτώματα του κεντρικού νευρικού 

συστήματος κυμαίνονται από αδιαθεσία και επιδείνωση της γνωστικής λειτουργίας έως 

σύγχυση, κώμα και επιληπτικές κρίσεις. Οι γαστρεντερικές εκδηλώσεις σχετίζονται με μειωμένη 

γαστρεντερική κινητικότητα που οδηγεί σε απώλεια όρεξης, ναυτία, έμετο, δυσκοιλιότητα και 

έλκη. Επίσης παρατηρείται πολυουρία και πολυδιψία λόγω μείωσης της έκφρασης των καναλιών 

της ακουαπορίνης (Teradaetal., 2020).

2.7.7 Υπερφωσφαταιμία

Σε ασθενείς με ΑΚΙ, η υπερφωσφαταιμία προκύπτει από μειωμένη νεφρική απέκκριση 

φωσφορικών. Επιπλέον, ο φώσφορος μπορεί να απελευθερωθεί από μία ενδογενή πηγή, όπως 

στο σύνδρομο λύσης του όγκου, την αιμόλυση ή τη ραβδομυόλυση. Αν και σπάνια, σε 

περιπτώσεις γαλακτικής οξέωσης και διαβητικής κετοξέωσης, ο φώσφορος μετατοπίζεται από 

τον ενδοκυτταρικό στον εξωκυτταρικό χώρο, οδηγώντας σε υπερφωσφαταιμία

(KeblerandMcDonald, 1985; O’ Connoretal., 1977). Η χρόνια υπερφωσφαταιμία που 

παρατηρείται σε ασθενείς με CKD προκαλεί αγγειακή επασβέστωση και σχετίζεται με αυξημένη 

θνησιμότητα (Blocketal., 2004). Ωστόσο, συμπτώματα οξείας υπερφωσφαταιμίας 

παρατηρούνται σε ασθενείς με ΑΚΙ και σχετίζονται με υπασβεστιαιμία (Teradaetal., 2020).

23

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 07:21:42 EEST - 18.118.146.20



Κεφάλαιο 3ο: Οξεία νεφρική βλάβη στην κοινότητα
Η ΑΚΙ, ακόμη και όταν είναι ήπια, είναι γνωστό ότι συμβάλλει σε αυξημένη 

θνησιμότητα και νοσηρότητα σε νοσηλευόμενους ασθενείς (Chertowetal., 2005). Η AKI που 

εμφανίζεται εκτός του νοσοκομειακού περιβάλλοντος -  η λεγόμενη ΑΚΙ που αποκτάται στην 

κοινότητα (CA -  AKI) -  έχει κερδίσει αυξημένη προσοχή τα τελευταία χρόνια. Όπως 

προαναφέρθηκε, ο πιο πρόσφατος ορισμός για την AKI έχει καθιερωθεί από την KDIGO 

(KDIGO, 2012). Το συγκεκριμένο κεφάλαιο θα επικεντρωθεί στην CA -  AKI που υφίσταται 

στις ανεπτυγμένες χώρες, παρά το γεγονός ότι είναι πιο κοινή στις αναπτυσσόμενες χώρες, 

συμπεριλαμβανομένων εκείνων που συγκαταλέγονται στις τροπικές ζώνες. Αυτή η διάκριση 

είναι σημαντική διότι το σύνηθες αιτιολογικό φάσμα της ΑΚΙ που υφίσταται στις 

αναπτυσσόμενες χώρες, είναι μοναδικό, και περιλαμβάνει καταστάσεις όπως κατάποση φυτικών 

ή ζωικών τοξινών, λοιμώξεις (ελονοσία ή μόλυνση από τον ιό Hanta) και μαιευτικές επιπλοκές, 

μεταξύ άλλων (Daheretal., 2014; JhaandParameswaran, 2013; Prakashetal., 2013).

3.1 Ορισμός της CA -  AKI

Όπως προαναφέρθηκε, τις τελευταίες δεκαετίες τα κριτήρια για τη διάγνωση και την 

ταξινόμηση της ΑΚΙ έγιναν πιο τυποποιημένα καθώς εξελίχθηκαν από το σύστημα RIFLE στο 

σύστημα KDIGO (Bellomoetal., 2004; KDIGO, 2012). Αυτοί οι ορισμοί της AKI 

επικεντρώνονται κυρίως στην οξεία αύξηση των επιπέδων της sCr και / ή μείωση της UP μέσα 

σε μια ορισμένη περίοδο και χρησιμοποιήθηκαν για τον προσδιορισμό της CA -  AKI και της 

ΗΑ -  ΑΚΙ. Σε νοσοκομειακό περιβάλλον, υπάρχουν καλώς -  καταγεγραμμένες χρονικές 

αλλαγές στην sCr και / ή την UO καθιστώντας εφικτά τα κριτήρια KDIGO για την αναγνώριση 

ασθενών που αναπτύσσουν ΑΚΙ. Αντίθετα, σε κοινοτικό περιβάλλον, τα κριτήρια KDIGO είναι 

λιγότερο εφαρμόσιμα (Teradaetal., 2020).

Ο χρόνος ανίχνευσης της CA -  AKI είναι ένα σημαντικό ζήτημα που θα πρέπει να 

ληφθεί υπόψη κατά τη διάγνωση της ΑΚΙ. Σε αντίθεση με τους ασθενείς που αναπτύσσουν HA -  

AKI, στους οποίους παρακολουθείται η sCr και η UO, όσοι αναπτύσσουν ΑΚΙ στην κοινότητα 

μπορεί να αναγνωριστούν και να διαγνωστούν σε διάφορες ρυθμίσεις (χρόνος, τόπος), είτε στη 

δική τους κοινότητα, σε εξωτερικά ιατρεία, σε τμήματα επειγόντων περιστατικών ή ακόμα και
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λίγες μέρες μετά τη νοσηλεία. Επομένως, έχουν χρησιμοποιηθεί μεταβλητοί ορισμοί της CA -  

AKI στη βιβλιογραφία (Εικόνα 4). Στις περισσότερες μελέτες, οι ασθενείς θεωρούνται ότι έχουν 

CA -  AKI όταν η sCr κατά την εισαγωγή είναι αυξημένη και πληρούν τα διαγνωστικά κριτήρια 

AKI (είτε με RIFLE, AKIN ή KDIGO), ενώ σε άλλες μελέτες, η διάγνωση πραγματοποιείται 

χρησιμοποιώντας δεδομένα που συλλέχθηκαν τις πρώτες 48 ώρες μετά την εισαγωγή του ασθενή 

στο νοσοκομείο (Evansetal., 2017; Wonnacottetal., 2014).

Εικόνα 4: Μεταβλητός χρόνος για τη διάγνωση της CA -  AKI που χρησιμοποιείται στη βιβλιογραφία. Η 
CA -  AKI μπορεί να διαγνωστεί είτε πριν ή έως και 48 ώρες μετά την εισαγωγή στο νοσοκομείο. Πηγή: 
Πηγή: Terada et al., 2020. Acute Kidney Injury and Regenerative Medicine. Springer Nature Singapore

Pte Ltd 2020 (pp. 126, figure 10.1)

3.2 Επιδημιολογίατης CA -  AKI

Η CA -  AKI δεν είναι μια καινούρια έννοια. Μερικές από τις πρώτες αναφορές 

περιστατικών της AKI περιγράφτηκαν σε άτομα με σοβαρούς τραυματικούς μυϊκούς 

τραυματισμούς και επακόλουθη ραβδομυόλυση από πεδία μάχης ή περιοχές φυσικής 

καταστροφής (Bealletal., 1941; BywatersandBeall, 1941; Oliveretal., 1951). Εντούτοις, τα 

περισσότερα δεδομένα για αυτήν την οντότητα προέρχονται από νοσηλευόμενους ασθενείς.
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Η επίπτωση της CA -  AKI ποικίλλει στη βιβλιογραφία λόγω διαφορών στους 

πληθυσμούς -  μελέτης, των νοσοκομειακών υπηρεσιών και του χρόνου που μεσολαβείται 

μεταξύ της ανάπτυξης της ΑΚΙ και των απαραίτητων διαγνωστικών εξετάσεων που 

πραγματοποιούνται για τη διάγνωσή της από τη στιγμή της εισαγωγής στο νοσοκομείο. Η 

επίπτωση έχει αναφερθεί έως και 14.6% (106 από 728) χρησιμοποιώντας τους 3 ευρέως 

αποδεκτούς ορισμούς της ΑΚΙ (ΑΚΙΝ, RIFLE και KDIGO) (Challineretal., 2014). Με 

μεγαλύτερο μέγεθος δείγματος, αλλά μόνο με τη χρήση των κριτηρίων ΑΚΙΝ, αναφέρθηκε η 

χαμηλότερη επίπτωση (4.3%, 686 από 15.976) (Wonnacottetal., 2014). Η διακύμανση στην 

συχνότητα εμφάνισης της CA -  AKI έχει αναφερθεί ως η πιο κοινή σε σύγκριση με την HA -  

AKI (Challineretal., 2014; Schissleretal., 2013; Selbyetal., 2012;Talabanietal., 2014; 

Wonnacottetal., 2014).

Ο Kaufman και οι συνεργάτες του (1991) πραγματοποίησαν την πρώτη επίσημη ανάλυση 

της CA -  AKI, σε περίοδο 17 μηνών, και εντόπισαν ασθενείς που εισήχθησαν σε ένα 

νοσοκομείο Βετεράνων (Kaufmanetal., 1991). Ο ορισμός της ΑΚΙ προήλθε από ένα σχήμα για 

επίκτητη ενδονοσοκομειακή οξεία νεφρική ανεπάρκεια που χρησιμοποιήθηκε από τον Hou και 

τους συνεργάτες του (Houetal., 1983). Ο Kaufman και οι συνεργάτες του (1991) διαπίστωσαν 

ότι ο επιπολασμός της CA -  AKI αντιπροσώπευε το 1% των εισαγωγών στο νοσοκομείο, ενώ η 

HA -  AKI το 4%. Αυτό έρχεται σε αντίθεση με μεταγενέστερες αναφορές. Για παράδειγμα, στη 

μελέτη του Liano και των συνεργατών του (1996) που διερεύνησαν την πληθυσμιακή 

επιδημιολογία της ανιχνευόμενης στο νοσοκομείο AKI (κατά την εισαγωγή ή κατά τη διάρκεια 

της νοσηλείας), το μεγαλύτερο ποσοστό των περιπτώσεων εντοπίστηκε κατά την εισαγωγή 

(60%) (CA -  AKI) (LianoandPascual, 1996).

Σε μελέτες που εξέτασαν ειδικά την επιδημιολογία της CA -  AKI σε σύγκριση με την 

HA -  AKI, η CA -  AKI βρέθηκε να είναι 2 -  3 φορές πιο διαδεδομένη, σε σύγκριση με την HA 

-  AKI (Πίνακας 7). Σε αυτές τις μελέτες, τα περιστατικά ΑΚΙ αναγνωρίστηκαν από τους 

κωδικούς της διεθνούς διαγνωστικής ταξινόμησης (InternationalClassificationDiagnostic, ICD) 

για ARF, υποτιμώντας έτσι πιθανώς τον πραγματικό επιπολασμό τόσο της CA -  ΑΚΙ όσο και 

της HA -  AKI. Μόνο μια μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην Κίνα, από τον Wang και τους 

συνεργάτες του, εντόπισε μια μικρότερη (1.5 φορές μεγαλύτερη) διαφορά μεταξύ CA -  ΑΚΙ και 

HA -  AKI (Wangetal., 2007).
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Πίνακας 7: Επιδημιολογικά χαρακτηριστικά της CA - AKI σε σύγκριση με την HA - AKI από 
επιλεγμένες μελέτες. Πηγή: Der Mesropian et al., 2016. Community -  acquired acute kidney injury: A 
challenge and opportunity for primary care in kidney health. Nephrology (Carlton) 2016Sep;21(9):729-35 
(pp.730,table 2)

Study ΑΚΙ 
definition Liano11 custom Obialo 2000 '^custom

Schissler 201316 
RIFLE

Wonnacott 
201429 AKIN

Der Mesropian 
201417 RIFLE

Talabani
2014”
KDIGO

HA-AKI CA-AKI HA-AKI CA-AKI HA-AKI CA-AKI HA-AKI CA-AKI HA-AKI CA-AKI CA-AKI

% of
Hospitalized

N/A N/A N/A N/A (017) (0.6) 21 4.3 N/A N/A 54% were 
hospitalized

% of AKI cases 40 60 21 79* 20 6 79.4* 32 8 67.3* 22 78* 100
it baseline CKD Exclusion Exclusion Exclusion Exclusion 4S.9 43.2 284 33.2 51.9 42.3* 37.8
Peak serum
creatinine
Img/dL]

N/A N/A 4.7 5.9 3.53 3.75 N/A N/A 3.6 4.2 N/A

% in highest AKI 
stage

N/A N/A N/A N/A 207 31.6 20.7 27.3 29.1 43.8 8.3

Dialysis
requirement [%)

3ό% of all AKI 
patients

36% of all AKI 
patients

14 7 9.9 5.5 1.8 3.5 51 3.6 Only told of 
8/11 patients 
admitted to a 
renal unit

In-hospital 
mortality [%)

Overall 45% - 
HA-AKI patients 
20% higher than 
CA-AKI

Overall 45% - 
HA-AKI patients 
20% higher than 
CA-AKI

N/A N/A 33.7 11.5 42.8 19.6* 2 6 6 19.6 3.4

* P <  0.05 AKI, acute kidney injury; AKIN, acute kidney injury network; CA-AKI, community-acquired AKI; CKD, chronic kidney disease; HA-AKI, hospital-acquired AKI; 
RIFLE: risk injury failure loss end-stage.

Η πληθυσμιακά -  ευρεία επίπτωση της CA -  AKI έχει διερευνηθεί από δύο ξεχωριστές 

ομάδες. Ο Liano και οι συνεργάτες του σημείωσαν ότι από το συνολικό ποσοστό ΑΚΙ που 

εντοπίστηκε σε νοσοκομειακό περιβάλλον, το 60.4% ανιχνεύθηκε κατά την εισαγωγή. Ωστόσο, 

αυτή η μελέτη δεν διέκρινε την επίπτωση της CA -  AKI από την HA -  AKI στην τελική της 

ανάλυση (LianoandPascual, 1996). Ο Feest και οι συνεργάτες του, από την άλλη πλευρά, 

εξέτασαν τις τιμές κρεατινίνης από μετρήσεις που πραγματοποιήθηκαν μόνο σε περιβάλλον 

εξωτερικών ασθενών. Τα κριτήρια ένταξης για AKI συμπεριλάμβαναν μόνο άτομα με σοβαρό 

τραυματισμό (sCr 500 μmol / L, 5.6 mg / dl). Επιπλέον, αποκλείστηκαν ασθενείς με CKD ή 

κακοήθεια. Η ετήσια επίπτωση αυτής της σοβαρής μορφής ΑΚΙ εξαρτιόταν από την ηλικία, με

17.1 περιπτώσεις ανά εκατομμύριο πληθυσμού σε άτομα κάτω των 50 ετών και 9.49 

περιπτώσεις ανά εκατομμύριο πληθυσμού σε άτομα ηλικίας 80 έως 89 ετών, ετησίως. Επίσης, 

παρατηρήθηκαν διαφορές και στην επίπτωση που συσχετίζεται με το φύλο, με τους άνδρες να
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παρουσιάζουν 259.4 περιπτώσεις ανά εκατομμύριο ενήλικες άνδρες και οι γυναίκες 92.6 

περιπτώσεις ανά εκατομμύριο ενήλικες γυναίκες (Feestetal., 1993).

Ο Talabani και οι συνεργάτες του διεξήγαγαν την πρώτη πληθυσμιακά -  ευρεία ανάλυση 

των αλλαγών στις τιμές sCr, εξετάζοντας την CA -  AKI σε διάφορα περιβάλλοντα. Από τους 

ασθενείς που λήφθηκαν μετρήσεις κρεατινίνης σε περιβάλλον εξωτερικών ασθενών κατά τη 

διάρκεια ενός μηνός, το 0.7% αναγνωρίστηκε ότι πληρούσε τα κριτήρια για CA -  AKI (50% 

αύξηση από την αρχική τιμή αναφοράς sCr, η οποία μετρήθηκε σε χρονικό διάστημα 6 μηνών 

πριν από την τιμή του δείκτη κρεατινίνης). Σε σύγκριση με ένα τυχαίο υποσύνολο του 

πληθυσμού που δεν έπασχε από CA -  AKI, τα άτομα με CA -  AKI ήταν μεγαλύτερης ηλικίας 

(70.3 έναντι 57.1 ετών, p< 0.0001) και ήταν πιο πιθανό να έχουν προϋπάρχουσα CKD (37.8% 

έναντι 27.7%, p = 0.023) (Talabanietal., 2014). Σε σύγκριση με την ΗΑ -  ΑΚΙ, ωστόσο, τα 

άτομα με CA -  AKI είναι σύνηθες να είναι είτε νεότερης (Wonnacottetal., 2014) είτε παρόμοιας 

ηλικίας και ήταν λιγότερο πιθανό να πάσχουν από άλλες συννοσηρότητες (Schissleretal., 2013).

3.3 Αιτιολογία και σοβαρότητα της CA -  AKI

Η κατανόηση των αιτιών της CA -  AKI είναι σημαντική για την ανάπτυξη προληπτικών 

παρεμβάσεων. Τόσο ο Kaufman (1991) όσο και Obialo (2000) και οι συνεργάτες τους εξέτασαν 

τις αιτιολογίες με προοπτικό τρόπο (Kaufmanetal., 1991; Obialoetal., 2000) (Πίνακας 8). Στη 

μελέτη του Kaufman και των συνεργατών του, η πλειονότητα της CA -  AKI ταξινομήθηκε ως 

προνεφρική (70 από τους 98 ταξινομημένους ασθενείς). Εξετάζοντας τόσο την απόφραξη όσο 

και την προνεφρική νόσο, 88 από τους 98 ασθενείς παρουσίασαν μία από αυτές τις αιτιολογίες, 

ενώ οι υπόλοιποι είχαν κάποια μορφή εγγενούς νεφρικής νόσου. Η ανάλυση συγκεκριμένων 

αιτιών της προνεφρικής νόσου διαπίστωσε την ύπαρξη γαστρεντερικής νόσου ή κακής δια του 

στόματος πρόσληψης υγρών και τροφής στην πλειονότητα των περιπτώσεων. Επίσης, τα 

φάρμακα ενοχοποιήθηκαν και σε προνεφρικές περιπτώσεις, με την πλειονότητά τους να 

αντιπροσωπεύουν αναστολείς ACE και διουρητικά. Οι εγγενείς αιτίες περιλάμβαναν ένα μείγμα 

πρωτογενών σπειραματικών παθήσεων και σωληναριακού τραυματισμού που προκαλείται από 

φάρμακα (Kaufmanetal., 1991).
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Σε αντίθεση με τη μελέτη του Kaufman και των συνεργατών του, ο Obialo και οι 

συνεργάτες του διαπίστωσαν ότι η εγγενής νεφρική νόσος αποτελούσε την πλειοψηφία (55%) 

των περιπτώσεων CA -  AKI. Οι περιπτώσεις ενδογενούς νόσου περιλάμβαναν οξεία σωληνωτή 

νέκρωση, μετεγχειρητική και φαρμακευτική τοξικότητα. Αυτή η ταξινόμηση μπορεί να 

παρουσιάζει κάποια αλληλεπικάλυψη στις κατηγορίες αιτιών της CA -  AKI, υποτιμώντας έτσι 

πιθανώς τις περιπτώσεις προνεφρικής νόσου. Μεταξύ των ασθενών με CA -  AKI, το 35% είχε 

διαγνωστεί με προνεφρική νόσο και το 10% των περιπτώσεων θεωρήθηκε μετανεφρικής 

αιτιολογίας. Οι διαφορές στα κριτήρια ένταξης, καθώς και η ηλικία των πληθυσμών μπορεί να 

ευθύνονται για ορισμένες από τις διαφορές στα ευρήματα (Obialo etal., 2001).

Πίνακας 8: Παράγοντες κινδύνου και αιτιολογία CA -  AKI. Πηγή: Der Mesropian et al., 2016. 
Community -  acquired acute kidney injury: A challenge and opportunity for primary care in kidney 
health. Nephrology (Carlton) 2016Sep;21(9):729-35 (pp.731,table 3)

Identified risk factors for CA-AKI 

Older age
Presence of diabetes mellitus
Presence of coronary artery disease
Presence of congestive heart failure
Presence of baseline chronic kidney disease
Co-existent acute illness such as community-acquired pneumonia
HIV infection

Identified aetiology of CA-AKI 
Pre-renal

Gastrointestinal illness 
Poor oral intake
Angiotensin converting enzyme inhibitor use 
Non-steroidal anti-inflammatory drug use 
Diuretics 

Intrinsic
Postoperative acute tubular injury 
Acute tubular necrosis 
Primary glomerular disease 
Various drug induced tubulointerstitial nephritis 
Pigment or crystal induced tubular injury 

Obstructive uropathy

Η εισαγωγή των νέων συστημάτων σταδιοποίησης για την HA -  AKI επέτρεψε επίσης τη 

διερεύνηση της σοβαρότητας της CA -  AKI. Όλες οι πρόσφατες αναλύσεις έχουν σταδιοποιήσει
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τις αναγνωρισμένες περιπτώσεις CA -  AKI με βάση ένα από τα διαθέσιμα συστήματα που 

παρατίθενται στον Πίνακα 9. Στην ανάλυση του Schissler και των συνεργατών του, το 37.3% 

των περιπτώσεων CA -  AKI ταξινομούνταν στην κατηγορία “R” (risk, κίνδυνος) του 

συστήματος RIFLE (Schissleretal., 2013). Επίσης, ο Der Mesropian και οι συνεργάτες του 

διαπίστωσαν ότι το 22.5% των περιπτώσεων CA -  AKI ταξινομούταν στην κατηγορία “R” (risk, 

κίνδυνος) του συστήματος RIFLE (DerMesropianetal., 2014). Εκτός από την ανάλυση του Der 

Mesropian και των συνεργατών του (2014), η οποία εντόπισε υψηλότερο ποσοστό ασθενών να 

κατηγοριοποιούνται στην κατηγορία “F” (failure, ανεπάρκεια) του συστήματος RIFLE μεταξύ 

των ασθενών με CA -  AKI σε σύγκριση με ασθενείς με HA -  AKI, το ποσοστό των ασθενών 

που κατηγοριοποιήθηκαν σε υψηλότερο στάδιο ΑΚΙ ήταν παρόμοιο μεταξύ των δύο ομάδων 

(HA -  AKI και CA -  ΚΑΙ) (Πίνακας 7). Αυτό υποδηλώνει ότι, παρά τα φαινομενικά πιο 

καλοήθη αίτια (προ -  και μετά -  νεφρικά) που παρατηρούνται στην CA -  AKI, τουλάχιστον σε 

σύγκριση με αυτά που παρουσιάζονται στην HA -  AKI, η πραγματική σοβαρότητα της βλάβης 

δεν διαφέρει μεταξύ των δύο ομάδων (DerMesropianetal., 2016).

Πίνακας 9: Ορισμοί που προτείνονται για την αναγνώριση και την σταδιοποίηση της ΑΚΙ. Πηγή: Der 
Mesropian et al., 2016. Community -  acquired acute kidney injury: A challenge and opportunity for 

primary care in kidney health. Nephrology (Carlton) 2016Sep;21(9):729-35 (pp.730,table 1)

Risk injury failure loss Acute kidney injury Kidney Disease-■ Improving
and end stage network Global Outcomes

Creatinine Urine output Creatinine Urine output Creatinine Urine output

Risk (>1 5x the <0.5 mL/kg Stage 1 (greater < 0  5 mL/kg Stage 1 (greater than <0.5 mL/kg
baseline creatinine) per h for 6 than 20.4 pm o l/L - per h for ό 26.4 μιτιοΙ/ L - 0.3 mg/dL per h fo r 6 -12 h

0.3 mg/dl — rise in -rise in 48 h or >1 5—1 9x
4 8 h o r> 1 .5 x  
baseline)

baseline)

Injury (2 3x greater <0.5 mL/kg Stage 2 (2-3x < 0  5 mL/kg Stage 2 (2-2.9x <0.5 mL/kg
than the baseline 
creatinine

per h for 12 h baseline creatinine) per h fo r 12 h baseline creatinine) p e rh fo r> 1 2 h

Failure (>3x greater <0.3 mL/kg Stage 3 (>3x < 0  3 mL/kg Stage 3 (>3x <0.3 mL/kg per h
than the baseline per h for 24 h baseline creatinine) per h fo r 24 h or baseline creatinine) fo r >24 h or anuria
creatinine or anuria fo r 12 h anuria for 12 h for >  12 h
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3.4 Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της CA -  AKI

Υπάρχουν λίγες διαθέσιμες πληροφορίες σχετικά με τους παράγοντες κινδύνου της CA -  

AKI (Πίνακας 8). Οι ιδανικές μελέτες θα πρέπει να συγκρίνουν ασθενείς με CA -  AKI σε 

σύγκριση με εκείνους που δεν έχουν αναπτύξει AKI (DerMesropianetal., 2016). Οι συνήθεις 

παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνουν προϋπάρχουσα CKD, μείωση όγκου και φαρμακευτική 

αγωγή (Emmettetal., 2017).

3.4.1 Μείωση όγκου

Σε μία μεγάλη αναδρομική μελέτη -  κοόρτης, η μείωση του όγκου ήταν η πιο συχνή 

αιτιολογία (58.5% των περιπτώσεων) για CA -  AKI, με την συνυπάρχουσα λοίμωξη, σήψη, 

ουρολοίμωξη ή πνευμονία, να είναι παρούσα σε πάνω από 40% των περιπτώσεων 

(Schissleretal., 2013). Μία άλλη πρόσφατη μελέτη αποκάλυψε παρόμοια αποτελέσματα με το 

38.5% των ασθενών με CA -  AKI να παρουσιάζονται με σήψη σε σύγκριση με το 24% χωρίς 

ΑΚΙ (Sotoetal., 2016).

3.4.2 Φαρμακευτική αγωγή

Η φαρμακευτική αγωγή που επηρεάζει αρνητικά την αιμοδυναμική των νεφρών αυξάνει 

τον κίνδυνο για ΑΚΙ (Πίνακας 10). Τα μη -  στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα (Non -  

SteroidAnti -  InflammatoryDrugs, NSAIDs) συμπεριλαμβανομένων των αναστολέων του 

ενζύμου της κυκλοοξυγενάσης -  2 (Cyclo -  Oxygenase, COX), των διουρητικών βρόγχου, των 

αναστολέων ACE και των ARBs, τροποποιούν την αιμάτωση των νεφρών και αυξάνουν τον 

κίνδυνο για ΑΚΙ (Dreischulteetal., 2015; Ungprasertetal., 2015; Wuetal., 2014). Αρκετές μελέτες 

έχουν καταδείξει τον ρόλο των φαρμάκων στην ΑΚΙ. Ο Schissler και οι συνεργάτες του (2013), 

σε μία μελέτη -  κοόρτης αποκάλυψαν υψηλότερη χρήση των NSAIDs και ACEI / ARB στην 

CA -  AKI έναντι της HA -  AKI (NSAIDs 19.6% έναντι 11%, ACEI / ARB 54.3% έναντι 

45.7%, αντίστοιχα) (Schissler etal., 2013). Ομοίως, ο Dreischult και οι συνεργάτες του (2015) 

έδειξαν αυξημένο κίνδυνο ΑΚΙ όταν τα NSAIDs συνδυάζονταν με ανταγωνιστές του 

συστήματος ρενίνης -  αγγειοτενσίνης -  αλδοστερόνης, καθώς και όταν τα διουρητικά βρόχου
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συνδυάζονταν με ανταγωνιστές αλδοστερόνης. Αυτό ήταν ιδιαίτερα αισθητό σε άτομα άνω των 

75 ετών με προϋπάρχουσα CKD (Dreischult etal., 2015).

Δεδομένης της συσχέτισης της ηλικίας, της CA -  AKI και της αυξημένης χρήσης 

NSAIDs στον ηλικιωμένο πληθυσμό, κρίνεται απαραίτητη η διεξαγωγή μελλοντικών μελετών 

(Wehling, 2014). Ένα θέμα ιδιαίτερης σημασίας είναι η αυξημένη επίπτωση AKI με τη χρήση 

στατινών(Dormuthetal., 2013). Ο κίνδυνος ραβδομυόλυσης με επαγόμενη AKI από τη χρήση 

χρωστικών ουσιών είναι μια πραγματική ανησυχία με τη χρήση στατινών. Αν και προηγούμενες 

μελέτες παρατήρησης έχουν υποδείξει αυξημένο κίνδυνο ΑΚΙ με τη χρήση στατινών, περαιτέρω 

μελέτες απέτυχαν να επιβεβαιώσουν αυτά τα ευρήματα (Bangaloreetal., 2014; MaoandHuang, 

2014). Ο Murugan και οι συνεργάτες του (2012) εξέτασαν τη χρήση στατινών και τη συσχέτισή 

τους με την ανάπτυξη ΑΚΙ σε περιβάλλον CAP. Αναγνώρισαν ότι ο κίνδυνος ΑΚΙ που 

παρατηρείται με τη χρήση στατινών συσχετίζονταν με την ηλικία και τις συννοσηρότητες των 

ασθενών (Muruganetal., 2012).

Πίνακας 10: Επιδράσεις πολλών φαρμάκων στην αιμοδυναμική και τη νεφρική λειτουργία. Πηγή: Der 
Mesropian et al., 2016. Community -  acquired acute kidney injury: A challenge and opportunity for 
primary care in kidney health. Nephrology (Carlton) 2016Sep;21(9):729-35 (pp.732,table 4)

Afferent arteriolar resistance Efferent arteriolar resistance Renal blood flow GFR

Renal sympathetic nerves Tt r 1 1
Epinephrine t r 1 1
Adenosine t -> 1 1
Cyclosporine T > 1 1
NSAIDs tf r 1 1
Angiotensin II t I T 1 1-*
Endothelin-1 T t t 1 1
High-protein diet 1 -> t T
Nitric oxide 1 1 t t(?)
ANP (high dose) 1 -> t T
PGE2/PGI2 1 1(7) r t
Calcium channel blockers l > t t
ACE inhibitors, ARBs l u t

fBarring critical renal artery stenosis, renin-angiotensin-aldosterone system inhibitors generally produce an initial decrease in glomerular filtration that then manifests as 
a reduction in the decline in glomerular filtration rate as compared with not taking this class of medications. ACE, angiotensin converting enzyme; ANP, atrial natriuretic 
peptide; ARBs, angiotensin receptor blockers; GFR, glomerular filtration rate; NSAIDs, non-steroidal anti-inflammatory drugs; PGE, prostaglandin E; PGI, prostaglandin I.
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3.4.3 Συννοσηρές καταστάσεις

Ασθενείς με ταυτόχρονες συννοσηρότητες, οι οποίες εμποδίζουν τη νεφρική αιμάτωση, 

όπως προϋπάρχουσα CKD, πνευμονία που αποκτάται στην κοινότητα 

(CommunityAcquiredPneumonia, CAP), καρδιακή ανεπάρκεια, κίρρωση ή νόσος των αγγείων 

των νεφρών μπορεί να αυξήσουν την πιθανότητα εμφάνισης AKI(DerMesropianetal., 2016).

Η λοίμωξη σε συνδυασμό με ΑΚΙ έχει ως αποτέλεσμα πιο δυσμενείς εκβάσεις. Στην CA 

-  πνευμονία, η παρουσία CA -  AKI έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει την πιθανότητα μηχανικού 

αερισμού, υποστήριξης για αγγειοσυσπαστική στηθάγχη και οδηγεί σε υψηλότερη θνησιμότητα 

30 ημερών που αυξάνεται βάσει κατηγορίας RIFLE (Akrametal., 2010).

Ο Akram και οι συνεργάτες του (2010) εξέτασαν τη σχέση μεταξύ CA -  AKI και των 

εκβάσεων σε ασθενείς που εισήχθησαν με CAP. Στην ανάλυσή τους, διαπίστωσαν ότι περίπου 

το 18% των ασθενών που εισήχθησαν με CAP είχαν CA -  AKI κατά την εισαγωγή. Από αυτούς, 

σχεδόν το 14% πληρούσε την κατηγορία F στο σύστημα ταξινόμησης RIFLE. Οι ασθενείς με 

CAP και συνυπάρχουσα CA -  AKI ήταν πιο πιθανό να είχαν προϋπάρχουσα CDK σε σύγκριση 

με εκείνους που δεν ανέπτυξαν CA -  AKI, καθώς επίσης και να λαμβάνουν αναστολείς ACE ή 

ARBs. Η παρουσία CA -  AKI κατά την εισαγωγή οδήγησε σε υψηλότερη επίπτωση της ανάγκης 

για μηχανικό αερισμό, υποστήριξη μέσω πίεσης και μεγαλύτερη παραμονή στο νοσοκομείο. Οι 

ασθενείς με CA -  AKI είχαν επίσης υψηλότερη θνησιμότητα -  30 ημερών, σε σύγκριση με τους 

ασθενείς χωρίς CA -  AKI, με τον κίνδυνο να αυξάνεται με την αύξηση του σταδίου της ΑΚΙ 

(Akrametal., 2010).

Ο Der Mesropian και οι συνεργάτες του (2014) συνέκριναν τα βασικά χαρακτηριστικά 

μεταξύ βετεράνων των ΗΠΑ με CA -  AKI, HA -  AKI και χωρίς AKI . Οι ασθενείς με 

οποιαδήποτε μορφή AKI ήταν τουλάχιστον 20 ετών. Οι ηλικιωμένοι και ένα υψηλό ποσοστό 

ασθενών είχαν σακχαρώδη διαβήτη (DiabetesMellitus, DM), στεφανιαία νόσο 

(CoronaryArteryDisease, CAD), συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια (CongestiveHeartFailure, 

CHF) και υποκείμενη CKD. Αυτές οι συνθήκες ήταν παρόμοιες μεταξύ των ομάδων AKI 

(DerMesropianetal., 2014). Ωστόσο, ο επιπολασμός των συννοσηροτήτων μεταξύ των ομάδων 

με ΑΚΙ δεν ήταν απόλυτα συνεπής μεταξύ των μελετών. Για παράδειγμα, ο Schissler και οι 

συνεργάτες του (2013) εξέτασαν χαρακτηριστικά και νοσοκομειακά αποτελέσματα ασθενών με 

CA -  AKI και HA -  AKI. Οι ιατρικές παθήσεις σημειώθηκε ότι ήταν πιο συχνές μεταξύ των
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ασθενών με HA -  AKI σε σύγκριση ασθενών με CA -  AKI και περιλάμβαναν CAD, CHF και 

DM (Schissleretal., 2013).

Ο κίνδυνος της ηλικίας είναι πιθανό, εν μέρει, να σχετίζεται με έναν αριθμό 

αλληλένδετων παραγόντων. Η παρουσία σοβαρής νόσου, ακόμη και σε νεαρά άτομα, θέτει 

εξίσου τα άτομα αυτά σε κίνδυνο για ΑΚΙ. Ο Franceschini και οι συνεργάτες του (2005) 

εξέτασαν μια προοπτική -  κοόρτη ατόμων με μόλυνση από τον ιό της ανθρώπινης 

ανοσοανεπάρκειας (HumanlmmunodefiencyVirus, HIV) για οποιαδήποτε μορφή AKI. Από τους 

754 ασθενείς αυτής της μελέτης -  κοόρτης, οι 71 (9.4%) έπασχαν από AKI, με το 71% των 

επεισοδίων ήταν CA -  AKI. Η πλειοψηφία των ασθενών (98%) ήταν <60 ετών. Οι ασθενείς που 

έπασχαν από AKI είχαν περισσότερες πιθανότητες να έχουν αποκτήσει σύνδρομο 

ανοσοανεπάρκειας, χαμηλότερο αριθμό CD4 και υψηλότερο ιικό φορτίο HIV (Franceschinietal., 

2005).

Μια εξέταση του Πίνακα 8 υπογραμμίζει μια σημαντική διάκριση μεταξύ της αιτιολογίας 

της CA -  AKI που συναντάται σε τροπικές και μη -  τροπικές χώρες. Ειδικότερα, παρατηρείται 

ότι υπάρχει πολύ μικρότερη συχνότητα εμφάνισης CA -  AKI που σχετίζεται με λοίμωξη στην 

τελευταία (JhaandParameswaran, 2013). Ο Outinen και οι συνεργάτες του περιγράφουν 556 

περιπτώσεις λοίμωξης από τον ιό Puumala hantavirus που υποβλήθηκαν σε θεραπεία, σε 

περίοδο 31 ετών, σε ένα ακαδημαϊκό ιατρικό κέντρο στη Φινλανδία. Το 83% των ασθενών 

βρέθηκε ότι είχαν αυξημένη κρεατινίνη (> 100 μmol / L ή 1.14 mg / dl) και το 34% βρέθηκε να 

έχει σοβαρή αύξηση (> 356.5 μmol / L ή 4 mg / dl) (Qutinenetal., 2015).

3.5 Αποτελέσματα -  Εκβάσεις της CA -  AKI

Δεδομένου ότι οι περισσότερες αιτίες της CA -  AKI είναι αναστρέψιμες, θα ήταν 

αναμενόμενο ότι οι μακροχρόνιες εκβάσεις θα ήταν καλύτερες για την CA -  AKI σε σύγκριση 

με την HA -  AKI. Ο Der Mesropian και οι συνεργάτες του (2014) εξέτασαν τις νεφρικές 

εκβάσεις ασθενών με CA -  ΑΚΙ ή HA -  AKI σε σύγκριση με ασθενείς που δεν είχαν AKI. Το 

12% και το 6.1% των ασθενών με CA -  AKI παρουσίασαν διπλάσια τιμή της sCr ή ESRD, 

αντίστοιχα. Αυτές οι εκτιμήσεις ήταν παρόμοιες σε ασθενείς με HA -  AKI. Η θνησιμότητα ήταν 

επίσης πολύ συχνή μεταξύ των ασθενών με οποιοδήποτε μορφή AKI και δεν ήταν διαφορετική
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μεταξύ των δύο ομάδων (Der Mesropian etal., 2014). Αυτό ήρθε σε αντίθεση με τα ευρήματα 

του Wonnacott και των συνεργατών του (2014), οι οποίοι εξέτασαν τη θνησιμότητα 14 μήνες 

μετά από CA -  AKI. Σε σύγκριση με την HA -  AKI, οι ασθενείς με CA -  AKI εμφάνισαν 

υψηλότερο ποσοστό επιβίωσης (55% έναντι 36.9%, p < 0.001). Ωστόσο, μια πιο προσεκτική 

ματιά, το παρατηρούμενο ποσοστό μακροχρόνιας θνησιμότητας, μετά την αρχική περίοδο μετά 

τη νοσηλεία, ήταν παρόμοιο για το χρονικό διάστημα των 14 μηνών και για τις δύο ομάδες 

(Wonnacott etal., 2014).

Ο Talabani και οι συνεργάτες του παρείχαν μια εικόνα ενός προβλήματος που έχει πολύ 

μεγαλύτερο εύρος από αυτό που έχει γίνει κατανοητό από τις νοσοκομειακές μελέτες (14). Η 

πλειοψηφία των ατόμων με AKI στα νοσοκομεία έχουν υποστεί CA -  AKI. Ωστόσο, με βάση τα 

ευρήματα του Talabani και των συνεργατών του, το 46% των ασθενών με CA -  AKI στην 

κοινότητα δεν εισάγονται ποτέ στο νοσοκομείο. Οι εκβάσεις που αναλύθηκαν, τόσο 

βραχυπρόθεσμα (3 μήνες) όσο και μακροπρόθεσμα (3 χρόνια), βρέθηκαν να ήταν χειρότερες 

μεταξύ των ασθενών που είχαν CA -  AKI. Από τους ασθενείς με CA -  AKI, μόνο το 58% 

εμφάνισε πλήρη ανάρρωση κατά τους 3 μήνες μετά το επεισόδιο CA -  AKI. Είναι ενδιαφέρον 

το γεγονός ότι, οι ασθενείς με CA -  AKI που εισήχθησαν στο νοσοκομείο είχαν υψηλότερο 

ποσοστό πλήρους νεφρικής ανάκαμψης (69%) σε σύγκριση με εκείνους που «χειρίστηκαν» ως 

εξωτερικοί ασθενείς (44.6%). Η θνησιμότητα τριών μηνών εξαρτιόταν από τη σοβαρότητα της 

ΑΚΙ. Από εκείνους τους ασθενείς που πέθαναν εντός των πρώτων 3 μηνών, το 69% είχε ΑΚΙ 

σταδίου ΙΙ ή ΙΙΙ, ενώ από εκείνους που έζησαν μετά από 3 μήνες, μόνο το 39% χαρακτηρίστηκαν 

ως ΑΚΙ σταδίου ΙΙ ή ΙΙΙ. 2.nep.12751

Οι μακροπρόθεσμες εκβάσεις των ασθενών με ΑΚΙ, σε σύγκριση με τα άτομα της 

ομάδας -  ελέγχου (χωρίς CA -  AKI), βάσει ηλικίας και φύλου, ήταν σημαντικά πιο δυσμενείς 

μεταξύ των ασθενών με CA -  AKI. Επίσης, προοδευτική CKD (μείωση της νεφρικής 

λειτουργίας > 3 ml / λεπτό / έτος), παρατηρήθηκε στο 83% των ασθενών με CA -  AKI με 

προϋπάρχουσα CKD σε σύγκριση με το 49% των ασθενών με CA -  AKI χωρίς CKD. Μεταξύ 

των ατόμων της ομάδας -  ελέγχου, τα αντίστοιχα ηλικιακά και φυλετικά -  προσαρμοζόμενα 

ποσοστά ήταν 32.7% και 4.1%. Αυτό υποδηλώνει δύο πράγματα: Η AKI είναι ένας ισχυρός 

παράγοντας κινδύνου για την εξέλιξη της CKD και ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για 

την ανάπτυξη CKD σε ηλικιωμένα άτομα. Όπως θα ήταν αναμενόμενο, υψηλότερο ποσοστό
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προοδευτικής CKD παρατηρήθηκε σε ασθενείς που δεν είχαν καθόλου ή είχαν ατελή ανάρρωση 

(88%) σε σύγκριση με εκείνους που παρουσίαζαν πλήρη ανάρρωση (46%). Η θνησιμότητα ήταν 

επίσης αυξημένη μεταξύ των ασθενών με CA -  AKI σε σύγκριση με τα άτομα της ομάδας -  

ελέγχου (DerMesropianetal., 2016).

Η βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη θνησιμότητα αυξάνεται στην CA -  AKI 

(Akrametal., 2010; Challineretal., 2014), αν και είναι πιο πιθανό να προκύψει στην HA -  AKI 

(Holmesetal., 2016; Hsuetal., 2016; Selbyetal., 2012). Ο Talabani και οι συνεργάτες του (2014) 

ανέφεραν 45% 3ετούς θνησιμότητας για CA -  AKI σε σύγκριση με το 15.7% (p< 0.01) στην 

ομάδα -  ελέγχου (Talabanietal., 2014) με παρόμοια στοιχεία να αναφέρονται και στην 5ετή 

θνησιμότητα (44.6%) στην μελέτη του Soto και των συνεργατών του (2016). Όπως αναμενόταν 

η ανάγκη για RRT είναι σημαντικά υψηλότερη για τους ασθενείς με CA -  AKI σε σύγκριση με 

ασθενείς χωρίς ΑΚΙ. Επίσης, ανησυχητικό ήταν το γεγονός της προόδου σε CKD (εκτιμώμενος 

GFR< 60 mL / min / 1.73 m2, που εμμένει για > 3 μήνες) μετά από ένα επεισόδιο CA -  AKI, με 

αναφερόμενο ποσοστό που άγγιζε το 73.8% σε 5 έτη (Sotoetal., 2016).

Σε μία πρόσφατη πληθυσμιακή μελέτη -  κοόρτης, όλοι οι τύποι ΑΚΙ, 

συμπεριλαμβανομένων της CA -  AKI και της AKI που ταυτοποιείται και αντιμετωπίζεται στην 

πρωτοβάθμια περίθαλψη, παρουσίαζαν παρόμοιες και πολύ -  δυσμενείς μακροπρόθεσμες 

εκβάσεις (Sawhneyetal., 2016). Η διάρκεια νοσηλείας (LengthOfStay, LOS) στο νοσοκομείο 

είναι μεγαλύτερη σε ασθενείς με οποιαδήποτε τύπο ΑΚΙ και αυξάνεται με τη σοβαρότητα της 

ΑΚΙ (Challineretal., 2014; Selbyetal., 2012). Ο Challiner και οι συνεργάτες του (2014) ανέφεραν 

διάμεση LOS 4, 8 και 14 ημερών για ασθενείς χωρίς ΑΚΙ, ασθενείς με CA -  AKI και ασθενείς 

με HA -  AKI, αντίστοιχα (Challineretal., 2014). Άλλες μελέτες επιβεβαίωσαν σημαντικά 

μεγαλύτερη LOS σε ασθενείς με CA -  AKI σε σύγκριση με ασθενείς χωρίς ΑΚΙ (Akrametal., 

2010), με την παρουσία HA -  AKI να έχει μεγαλύτερο αντίκτυπο στη LOS (Schissleretal., 2013; 

Wonnacottetal., 2014). Η μικρότερη ηλικία και οι λιγότερες καταστάσεις συννοσηρότητας στην 

CA -  AKI θα μπορούσαν να εξηγήσουν αυτή την κατάσταση (Sawhneyetal., 2016; 

Schissleretal., 2013; Wonnacottetal., 2014). Επιπλέον, η παρουσία ΑΚΙ σε νοσηλευόμενο 

ασθενή έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει σημαντικό το κόστος υγειονομικής περίθαλψης 

(Chertowetal., 2005).
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3.6 Συστάσεις διαχείρισης της CA -  AKI βάσει διαθέσιμων στοιχείων

Τα άτομα που ευρίσκονται σε υψηλότερο -  κίνδυνο φαίνεται να είναι εκείνα που έχουν 

πολλαπλά ιατρικά προβλήματα και λαμβάνουν φάρμακα που επηρεάζουν την αιμοδυναμική των 

νεφρών (Πίνακας 8). Η εκπαίδευση των ασθενών για τους κινδύνους της AKI με τη χρήση 

NSAIDs μπορεί να είναι ένας τρόπος μείωσης της επίπτωσης της CA -  AKI (Jangetal., 2014). 

Ένα άλλο μέτρο που έχει συσταθεί είναι η προσωρινή διακοπή των αντιυπερτασικών και των 

NSAIDs κατά τη διάρκεια συνυπαρχουσών ασθενειών, όπως για παράδειγμα λοιμώξεις του 

ανώτερου αναπνευστικού συστήματος και οξείες γαστρεντερικές παθήσεις που περιορίζουν την 

πρόσληψη υγρών και τροφής (Mordenetal., 2015). Η International Society of Nephrology έχει 

προωθήσει την εκστρατεία «0 με 25» για να τονίσει τη σημασία της AKI στις αποτρέψιμες αιτίες 

θνησιμότητας στην κοινότητα (Mehtaetal., 2015). Μια τέτοια προσπάθεια μπορεί να επιτευχθεί 

μόνο μέσω ισχυρής συμμετοχής της γενικής ιατρικής κοινότητας και της εφαρμογής 

παρεμβάσεων για την επίτευξη αυτού του ευγενούς στόχου (Πίνακας 11) (DerMesropianetal., 
2016).
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Πίνακας 11: Συστάσεις διαχείρισης / πρόληψης βάσει διαθέσιμων στοιχείων. Πηγή: Der Mesropian et 
al., 2016. Community -  acquired acute kidney injury: A challenge and opportunity for primary care in 

kidney health. Nephrology (Carlton) 2016Sep;21(9):729-35 (pp.733,table 5)

Recommendations to prevent CAAKI
Evidence level (based on Oxford 

classification of evidence)!

Identity high-risk individuals (age, pre
existing CKD, pre-existing cardiovascular 
disease) for targeting of risk reduction 
measures

2b

Directly educating patients at point of 
purchase of OTC medications that can 
place patients at risk for AKI such as NSAIDs

2b

Educating patients to either contact 
physician’s office or temporarily 
discontinue anti-hypertensives and/or 
diuretics during times of acute illness such 
as gastrointestinal illness.

5

No recommendation for routine 
hospitalization for CA-AKI found on 
outpatient testing (i.e. use clinical 
judgement)

NA

3.7 Παρεμβάσεις πρωτοβάθμιας περίθαλψης

3.7.1 CA -  AKI που αναγνωρίζεται στην πρωτοβάθμια φροντίδα

Υπάρχει περιορισμένη βιβλιογραφία σχετικά με την CA -  AKI που εντοπίζεται στην 

πρωτοβάθμια περίθαλψη (CA P -  AKI) με μεταβλητή επίπτωση. Οι κοινοί αλγόριθμοι AKI είναι 

περιορισμένοι στην εφαρμογή τους λόγω της μειωμένης διεξαγωγής αιματολογικών εξετάσεων 

στην κοινότητα. Ο μειωμένος προσυμπτωματικός έλεγχος συνεπάγεται ότι οξείες αλλαγές στη 

νεφρική λειτουργία μπορεί να παραμείνουν απαρατήρητες, και ως εκ τούτου, η επίπτωση μπορεί 

να είναι υψηλότερη από αυτή που αναφέρεται (Emmettetal., 2017). Όταν η ΑΚΙ ορίζεται ως 

αύξηση της SCr κατά > 50%, η επίπτωση είναι χαμηλή (0.09%) (Garneretal., 2012). Ο Sawhney 

και οι συνεργάτες του (2016) ανέφεραν 4.550 επεισόδια AKI, με 1.771 (38.9% του συνόλου των 

ΑΚΙ, 3.48% του συνολικού πληθυσμού) να εντοπίζονται στην πρωτοβάθμια περίθαλψη ή κατά 

την πρώτη ημέρα της εισαγωγής στο νοσοκομείο (Sawhneyetal., 2016). Επίσης, ο Barton και οι
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συνεργάτες του (2015), οι οποίοι χρησιμοποίησαν τα κριτήρια AKIN, εντόπισαν 991 επεισόδια 

AKI (0.4% του συνόλου των εξετάσεων αίματος για κρεατινίνη, 991 από 246.662) σε περίοδο 

ενός έτους (Bartonetal., 2015). Ο Hobbs και οι συνεργάτες του (2014) εντόπισαν επίπτωση 7% 

(4.132 από 61.432) χρησιμοποιώντας επίσης τα κριτήρια AKIN (Hobbsetal., 2014).

Η CA P -  AKI σχετίζεται με περισσότερες συννοσηρότητες και υψηλότερη θνησιμότητα 

σε σύγκριση με ασθενείς χωρίς CA P -  AKI. Ο Hobbs και οι συνεργάτες του (2014) εντόπισαν 

ότι η θνησιμότητα εντός 30 ημερών ήταν 5.26 (95%CI 3.6 -  7.7), 36.8 (95%CI 21.6 -  62.7) και 

123 (95%CI 64.8 -  235) φορές πιο πιθανή για AKI σταδίου Ι, ΙΙ και ΙΙΙ, αντίστοιχα σε σύγκριση 

με ασθενείς που δεν είχαν ΑΚΙ (Hobbsetal., 2014). Επίσης, ο Barton και οι συνεργάτες του

(2015) εντόπισαν μία παρόμοια τάση στη θνησιμότητα 90 ημερών για όσους δεν έχουν εισαχθεί 

στο νοσοκομείο (AKI σταδίου Ι: 11%, AKI σταδίου ΙΙ: 21% και AKI σταδίου ΙΙΙ: 65%). Στον 

αντίποδα, η εισαγωγή στο νοσοκομείο συνδέθηκε με μειωμένη θνησιμότητα για AKI σταδίου ΙΙΙ 

(65% ασθενών που δεν νοσηλεύτηκαν έναντι 27% ασθενών που νοσηλεύτηκαν) (Bartonetal.,
2015).

Ισχυρά στοιχεία υποδηλώνουν ότι η AKI μπορεί να προβλέψει τη CKD. Η AKI και η 

CKD είναι επομένως αμφίδρομα κλινικά σύνδρομα (Chawlaetal., 2011). Μία πρόσφατη εθνική 

προοπτική μελέτη -  κοόρτης, στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, έδειξε ότι ασθενείς με CA 

P -  AKI που δεν νοσηλεύτηκαν ήταν πιο πιθανό να προοδεύσουν σε CKD σε σχέση με όσους 

ασθενείς νοσηλεύτηκαν (Holmesetal., 2016) . Επιπλέον, ο Sawhney και οι συνεργάτες του

(2016) ανέφεραν χαμηλή βραχυπρόθεσμη θνησιμότητα (2.6%) για ΑΚΙ που διαχειριζόταν στην 

πρωτοβάθμια περίθαλψη αλλά και σημαντική μακροχρόνια θνησιμότητα (46.2%) και υψηλότερο 

ποσοστό προόδου σε χρόνια RRT, εντός 5 ετών, σε σύγκριση με τους ασθενείς που εισήχθησαν 

στο νοσοκομείο (Sawhney etal., 2016).

Η αποτυχία παρακολούθησης της νεφρικής λειτουργίας ενός ασθενούς σε περιβάλλον 

πρωτοβάθμιας περίθαλψης μετά από ένα επεισόδιο ΑΚΙ θα μπορούσε να συμβάλει σε αυτά τα 

δυσμενή αποτελέσματα. Ως εκ τούτου, ενώ το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας και Υγείας Αριστείας 

(NationalInstituteforHealthandCareExcellence, NICE) δεν έχει εκδόσει συγκεκριμένες 

κατευθυντήριες οδηγίες για το πότε πρέπει να επαναληφθούν εργαστηριακές εξετάσεις 

κρεατινίνης, οι κοινοτικοί πάροχοι υγειονομικής περίθαλψης πρέπει να αναπτύξουν συστήματα
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για να διασφαλιστεί ότι η ΑΚΙ και η CKD δεν θα μείνουν χωρίς διάγνωση και θεραπεία 

(Emmettetal., 2017).

3.7.2 Παρεμβάσεις πρωτοβάθμιας φροντίδας -  περίθαλψης

Ηλεκτρονικές ειδοποιήσεις

Οι αυξήσεις των επιπέδων της SCr περνούν απαρατήρητες από τους κλινικούς γιατρούς 

(Aitkenetal., 2013; Lachanceetal., 2016; Stewartetal., 2009; Strometal., 2010) και μπορούν να 

επηρεάσουν ανεξάρτητα τη θνησιμότητα (Strometal., 2010). Η βοήθεια των ηλεκτρονικών 

ειδοποιήσεων για την έγκαιρη διάγνωση έχει αποδειχθεί να έχει θετικό αντίκτυπο σε άλλους 

τομείς της ιατρικής (Kucheretal., 2005; Strometal., 2010). Σε αρχικές μελέτες, οι ηλεκτρονικές 

ειδοποιήσεις που δημιουργούνται από τους παρόχους υγειονομικής περίθαλψης έχουν 

αποδειχθεί ότι μειώνουν τον χρόνο που απαιτείται για την προσαρμογή της φαρμακευτικής 

αγωγής, που μπορεί να επηρεάσει τη νεφρική λειτουργία σε ασθενείς με AKI (Rindetal., 1994) 

και να αυξήσει το ποσοστό των ασθενών που λαμβάνουν θεραπευτικές παρεμβάσεις εντός 60 

λεπτών (Colpaertetal., 2012) και 24 ωρών (McCoyetal., 2010). Προσφάτως, δημιουργήθηκαν 

αυτοματοποιημένες ειδοποιήσεις που έχουν εφαρμοστεί για τη μείωση της επίδρασης του 

ανθρώπινου λάθους (Emmettetal., 2017).

Εντούτοις, μια μεγάλη νοσοκομειακή τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή απέτυχε να 

δείξει σημαντική διαφορά στις συγκεντρώσεις της κρεατινίνης, την ανάγκη για αιμοκάθαρση και 

στην επίπτωση της θνησιμότητας εντός 7 ημερών μέσω της εφαρμογής ηλεκτρονικών 

ειδοποιήσεων (e -  alert) (Wilsonetal., 2015). Ως εκ τούτου, μια ηλεκτρονική ειδοποίηση από 

μόνη της μπορεί να είναι ανεπαρκής για τη βελτίωση των αποτελεσμάτων αλλά σε συνδυασμό 

με εκπαιδευτικές παρεμβάσεις μπορεί να οδηγήσει σε θετικά αποτελέσματα (Emmettetal., 2017). 

Σημαντική αύξηση στην επίγνωση της αυτοαναφερόμενης κλινικής συμπεριφοράς και της 

τοπικής καθοδήγησης έχει αποδειχθεί χρησιμοποιώντας ένα πολύπλευρο εκπαιδευτικό 

πρόγραμμα που περιλαμβάνει μαθήματα διδασκαλίας και διαδικτυακή μάθηση στη 

δευτεροβάθμια περίθαλψη (Xuetal., 2014). Σε συνδυασμό με ένα πακέτο φροντίδας που περιέχει 

συμβουλές διαχείρισης για τους κλινικούς γιατρούς, μια ηλεκτρονική ειδοποίηση έχει αποδειχθεί 

ότι μειώνει την θνησιμότητα των 30 και 60 ημερών στους εσωτερικούς ασθενείς (Kolheetal.,
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2015). Εντούτοις, παρόμοια αποτελέσματα δεν έχουν ακόμη επιβεβαιωθεί στην πρωτοβάθμια 

περίθαλψη (Emmettetal., 2017).

Ο αλγόριθμος AKI της NHS England (Εικόνα 6) εκτελείται με ευαισθησία 91.2% 

χρησιμοποιώντας τους τρεις ορισμούς της AKI ανάλογα με το χρονικό παράθυρο της πιο 

πρόσφατα διαθέσιμης τιμή της κρεατινίνης. Η ειδοποίηση AKI ενεργοποιείται (i) εάν η 

τελευταία τιμή κρεατινίνη είναι διαθέσιμη εντός 48 ωρών και ανιχνεύεται μεταβολή > 26 μmol / 

L, (ii) εάν οι τιμές κρεατινίνης είναι διαθέσιμες τις τελευταίες 7 ημέρες και ανιχνεύεται > 1.5 

αύξηση από τη χαμηλότερη διαθέσιμη τιμή, και (iii) σε περιπτώσεις όπου οι τιμές της 

κρεατινίνης δεν είναι διαθέσιμες την τελευταία εβδομάδα, ο αλγόριθμος χρησιμοποιεί ως τιμή 

αναφοράς τη διάμεση τιμή από τις τελευταίες 365 ημέρες. Ωστόσο, οι ηλεκτρονικές 

ειδοποιήσεις είναι πιθανό να αποδίδουν διαφορετικά στην πρωτοβάθμια περίθαλψη λόγω 

λιγότερο συχνών εξετάσεων αίματος σε σύγκριση με τη δευτεροβάθμια περίθαλψη (Emmettetal., 

2017).

Ο Sawhney και οι συνεργάτες τους (2016) απέδειξαν ότι ο αλγόριθμος χρησιμοποιούσε 

μια διάμεση τιμή κρεατινίνης ως τιμή αναφοράς για τη δημιουργία ηλεκτρονικής ειδοποίησης (e 

-  alert) στο 92.9% των AKI στην πρωτοβάθμια περίθαλψη σε αντίθεση με το 43.5% των AKI 

στα νοσοκομεία. Ωστόσο, παρά την κοινή χρήση της διάμεσης τιμής, εντόπισαν ότι οι αλλαγές 

στην κρεατινίνη στην ομάδα CA P -  AKI ήταν σχετικά πρόσφατες (διάμεσος αριθμός ημερών 

από την προηγούμενη δοκιμή = 69 ημέρες) υποδηλώνοντας πραγματική επιδείνωση της 

νεφρικής λειτουργίας παρά την εσφαλμένη ταξινόμηση της CKD. Για τους ασθενείς με CA P -  

AKI και επακόλουθη έναρξη RRT ο μέσος αριθμός των ημερών ήταν 33 (Sawhneyetal., 2016). 

Σε συνδυασμό με τις δυσμενείς μακροπρόθεσμες εκβάσεις της CA P -  AKI, αυτό τονίζει την 

ανάγκη για κατάλληλη ανταπόκριση των γιατρών πρωτοβάθμιας φροντίδας σε μια ηλεκτρονική 

ειδοποίηση AKI, συμπεριλαμβανομένης της συνταγογράφησης επαναληπτικών δοκιμών και τη 

βελτιστοποίηση της φροντίδας σε ασθενείς υψηλού -  κινδύνου (Emmettetal., 2017).
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Εικόνα 5: Σύνοψη αλγορίθμου ανίχνευσης ΑΚΙ με βάση α λλα γές της sCr που παρατηρούνται με το 
χρόνο (ενήλικες > 18 ετών). Πηγή: Emmett et al. (2017). The evidence of acute kidney injury in the 

community and for primary care interventions. Nephron 2017;136(3):202-210 (pp. 7, fig. 1)

Διαχείριση φαρμάκων

Η αναγνώριση της AKI είναι σημαντική, αλλά μπορεί πιο σημαντική μπορεί να είναι η 

πρόληψή της (HillandSelby, 2014). Οι συμβουλές «Sickdayrules», που δίνονται στους ασθενείς, 

ήδη εφαρμόζονται για την πρόληψη της διαβητικής κετοξέωσης σε ασθενείς με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου Ι. Ωστόσο, δεν υπάρχει επίσημη στρατηγική για την ΑΚΙ. Οι τρέχουσες 

συστάσεις της NICE προτείνουν στους ιατρούς της πρωτοβάθμιας περίθαλψης να εξετάζουν το 

ενδεχόμενο διακοπής της φαρμακευτικής αγωγής (NSAIDs και αναστολείς του RAS) κατά τη 

διάρκεια περιόδων διάρροιας, εμέτου και σήψης, καθώς και να προσπαθούν να ταυτοποιήσουν 

ασθενείς που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο, συμβουλεύοντάς τους για τη σημασία της επαρκούς
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ενυδάτωσης κατά τη διάρκεια οξείας ασθένειας (NICE, 2013). Όπως προαναφέρθηκε, οι 

ενδείξεις ότι οι NSAIDs αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης ΑΚΙ είναι ισχυρές, με την ευπάθεια 

να είναι υψηλότερη κατά τις πρώτες 30 ημέρες μετά την έναρξη της θεραπείας 

(LafranceandMiller, 2009; Schneideretal., 2006) και όταν συνδυάζονται με άλλα φάρμακα όπως 

διουρητικά και αναστολείς RAS (Dreischulteetal., 2015; Lapietal., 2013). Ο πιο συνήθης 

μηχανισμός βλάβης που συμβάλλει στην ΑΚΙ είναι η αναστολή της σύνθεσης των 

προστακυκλινών με αποτέλεσμα αγγειοσύσπαση των νεφρικών προσαγωγών αρτηριών, η οποία 

ενισχύεται στο πλαίσιο της εξάντλησης όγκου (Lapietal., 2013). Με βάση τα υπάρχοντα 

στοιχεία, οι ασθενείς που ευρίσκονται σε κίνδυνο για AKI θα πρέπει να αποφεύγουν τα NSAIDs. 

Η αποφυγή των NSAIDs δεν εξαρτάται αποκλειστικά από τα πρότυπα συνταγογράφησης εντός 

της πρωτοβάθμιας περίθαλψης αλλά βασίζεται κυρίως στην εκπαίδευση και συμμόρφωση των 

ασθενών (Emmettetal., 2017).

Τα φάρμακα που μπλοκάρουν το RAS είναι γνωστό ότι επιβραδύνουν το ρυθμό εξέλιξης 

της CKD αλλά κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου εξάντλησης όγκου μπορεί να συμβάλουν στην 

ανάπτυξη ΑΚΙ λόγω υποαιμάτωσης (Chaumontetal., 2016). Ελλείψει εξάντλησης όγκου, οι 

αυξήσεις της κρεατινίνης με αναστολείς RAS είναι συνήθως συνέπεια μιας νεφρο -  

προστατευτικής μείωσης της ενδοσπειραματικής πίεσης (Holtkampetal., 2011). Ως εκ τούτου, 

ένας ενοποιημένος κανόνας σχετικά με τη διακοπή της φαρμακευτικής αγωγής κατά τη διάρκεια 

των ημερών ασθενείας είναι αμφιλεγόμενος. Σε μία πρόσφατη δήλωση, η “Think Kidneys” 

αναγνώρισε την πιθανότητα βλάβης με τη στρατηγική «sickdayrules», σε περιπτώσεις όπου οι 

κλινικοί γιατροί και οι ασθενείς δεν ήταν επαρκώς εκπαιδευμένοι (για παράδειγμα, τη διακοπή 

των διουρητικών σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και της νεφρο -  προστατευτικής 

φαρμακευτικής αγωγής χωρίς αιτία) (Griffithetal., 2015).

Μια προκαταρκτική αναφορά αμέσως μετά την εισαγωγή της στρατηγικής 

«sickdaysrules» στο NHS Highland δεν παρουσίασε αύξηση στις εισαγωγές για καρδιακή 

ανεπάρκεια (MorrisonandWilson, 2015) αλλά θα πρέπει να καταστούν διαθέσιμες περισσότερες 

πληροφορίες από την ανάλυση δεδομένων μακροπρόθεσμης παρακολούθησης. Μία πρόσφατη 

ποιοτική μελέτη έγειρε ανησυχίες σχετικά με την πρακτική εφαρμογή των «sickdayrules» λόγω 

περιορισμών που σχετίζονται στους υπάρχοντες πόρους και τα διαθέσιμα στοιχεία (Morrisetal.,

2016). Η επίδραση των αναστολέων RAS στη συχνότητα εμφάνισης, τη διάρκεια, και την 

σοβαρότητα της ΑΚΙ απουσία εξάντλησης όγκου απαιτεί περαιτέρω εστιασμένη έρευνα. Μέχρι

43

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 07:21:42 EEST - 18.118.146.20



να υπάρχουν διαθέσιμα ισχυρά στοιχεία, οι γιατροί θα πρέπει να διασφαλίζουν ότι οι ασθενείς 

λαμβάνουν τεκμηριωμένη θεραπεία με αυτούς τους παράγοντες σε συνδυασμό με 

εξατομικευμένη αξιολόγηση της ευπάθειας και του κινδύνου των ασθενών (Emmettetal., 2017).

Αλληλεπίδραση μεταξύ δευτεροβάθμιας και πρωτοβάθμιας περίθαλψης

Η σχέση μεταξύ της ΑΚΙ και της CKD συνεπάγεται ότι η επικοινωνία μεταξύ 

δευτεροβάθμιας και πρωτοβάθμιας περίθαλψης είναι πρωταρχικής σημασίας. Η 

CommissioningforQualityandInnovation απαιτεί πλέον στην συμπερίληψη της διάγνωσης της 

ΑΚΙ και της ανασκόπηση της φαρμακευτικής αγωγής στις περιλήψεις του εξιτηρίου της 

δευτεροβάθμιας περίθαλψης (NHSEngland, 2015/16). Αυτές οι πληροφορίες βοηθούν τους 

ιατρούς πρωτοβάθμιας περίθαλψης να εντοπίσουν νέες διαγνώσεις CKD και να αναγνωρίσουν 

τον κίνδυνο για μελλοντικά επεισόδια. Τα εκπαιδευτικά προγράμματα μεταξύ πρωτοβάθμιας και 

δευτεροβάθμιας περίθαλψης έχουν εφαρμοστεί για να αυξήσουν την ευαισθητοποίηση των 

γιατρών πρωτοβάθμιας περίθαλψης και την ανάπτυξη καθοδήγησης για την ανίχνευση και τη 

διαχείριση της ΑΚΙ στην κοινότητα (McCorkindaleandSmeeta, 2015; Selbyetal., 2014). Ωστόσο, 

δεδομένα από διαφορετικά εκπαιδευτικά μοντέλα που χρησιμοποιούνται στην πρωτοβάθμια 

περίθαλψη δεν είναι ακόμα διαθέσιμα (Emmettetal., 2017).
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Κεφάλαιο 4ο: Σύγκριση μεταξύ HA -  AKI και CA -  AKI

Η CA -  AKI έχει βρεθεί ότι είναι πιο συχνή από τη HA -  AKI, ακόμη και αν η επίπτωσή 

της είναι υποτιμημένη. Δεδομένα σύγκρισης αυτών των δύο φαινοτύπων της ΑΚΙ περιορίζονται 

χρησιμοποιώντας διάφορους ορισμούς. Η CA -  AKI φαίνεται να είναι πιο συχνή στους άνδρες 

και σε νεότερους ασθενείς. Η προϋπάρχουσα CKD είναι ο πιο σημαντικός παράγοντας κινδύνου 

τόσο για CA -  ΑΚΙ όσο και για HA -  AKI. Η δυσκολία στην αναγνώριση της ΑΚΙ στην 

κοινότητα μπορεί επίσης να οδηγήσει σε υψηλότερη βαρύτητα της CA -  AKI σε σύγκριση με 

την HA -  AKI. Σε αντίθεση με την HA -  AKI, τα αίτια της CA -  AKI ποικίλλουν ανάλογα με τη 

γεωγραφική περιοχή, το περιβάλλον, την κοινωνικοοικονομική κατάσταση των ασθενών και το 

επίπεδο νοσοκομειακής περίθαλψης. Είναι ενδιαφέρον ότι υπάρχουν μερικά μοναδικά φάσματα 

της CA -  AKI στις τροπικές περιοχές. Παρά τη διαφορά στα επιδημιολογικά προφίλ μεταξύ της 

CA -  ΑΚΙ και της HA -  AKI, τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα είναι παρόμοια (Teradaetal., 

2020).

4.1 Δημογραφικές διαφορές μεταξύ CA -  AKI και HA -  AKI

Σε γενικές γραμμές, η μέση ηλικία των ασθενών με AKI κυμαίνεται μεταξύ 50 και 75 

ετών (Inokuchietal., 2017), με τους ασθενείς με CA -  AKI να είναι σημαντικά μεγαλύτερης 

ηλικίας σε σύγκριση με εκείνους χωρίς AKI (Talabanietal., 2014). Μερικές μελέτες έδειξαν 

επίσης ότι οι ασθενείς με CA -  AKI είναι νεότεροι από εκείνους με HA -  AKI (Prakashetal., 

2013). Ωστόσο, η ηλικιακή κατανομή των ασθενών με CA -  AKI είναι σημαντικά διαφορετική 

μεταξύ των χωρών υψηλού, χαμηλού και μεσαίου -  εισοδήματος (Πίνακας 12). Σε χώρες 

υψηλού -  εισοδήματος, ο πληθυσμός με ΑΚΙ είναι κυρίως ηλικιακά μεγαλύτερος, ενώ σε χώρες 

μεσαίου -  και -  χαμηλού εισοδήματος η AKI επηρεάζει γενικά άτομα νεότερης ηλικίας. Μια 

προοπτική μελέτη από το Μαλάουι ανέφερε μέση ηλικία έναρξης τα 41 έτη (εύρος 30 -  52 ετών) 

(Evansetal., 2017), η οποία ήταν συνεπής με μια μελέτη από την Ινδία όπου η μέση ηλικία ήταν 

τα 40 έτη (Prakashetal., 2013).

Στις χώρες υψηλού -  εισοδήματος, ορισμένα στοιχεία υποδηλώνουν ότι δεν υπάρχει 

διαφορά μεταξύ των δύο φύλων στον επιπολασμό της CA -  AKI ή της HA -  AKI ενώ άλλες 

μελέτες υπέδειξαν ότι η AKI επηρεάζει το ανδρικό φύλο περισσότερο από το γυναικείο φύλο.
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Επιπρόσθετα, στις χώρες χαμηλού -  και -  μεσαίου εισοδήματος, υπάρχει υψηλότερη αναλογία 

ανδρών προς γυναικών (Evansetal., 2017; Prakashetal., 2013).

Τόσο στις χώρες υψηλού -  εισοδήματος όσο και στις χώρες χαμηλού -  και μεσαίου -  

εισοδήματος, οι ασθενείς με CA -  AKI επιδεικνύουν μεγαλύτερη σοβαρότητα AKI σε σύγκριση 

με εκείνους με HA -  AKI. Περίπου το ένα τρίτο των ασθενών με CA -  AKI έχουν 

προϋπάρχουσα CKD (Stuckeretal., 2017; Wonnacottetal., 2014), αλλά η υποκείμενη CKD δεν 

σχετίζεται με την ανάπτυξη πιο σοβαρής ΑΚΙ (Schissleretal., 2013). Επιπλέον, οι ασθενείς με 

CA -  AKI τείνουν να έχουν χαμηλότερο ποσοστό ΑΚΙ σταδίου I και II και υψηλότερο ποσοστό 

ΑΚΙ σταδίου -  ΙΙΙ σε σύγκριση με εκείνους με HA -  AKI (DerMesropianetal., 2014; Evansetal., 

2017; Inokuchietal., 2017; Schissleretal., 2013; Xuetal., 2015; Wonnacottetal., 2014). Μια 

μελέτη από το Μαλάουι διαπίστωσε ότι το 60% των ασθενών με CA -  AKI ταξινομήθηκε ως 

στάδιο ΙΙΙ (Evansetal., 2017), ενώ μια μελέτη από το Ηνωμένο Βασίλειο διαπίστωσε ότι τα δύο 

τρίτα των ασθενών με CA -  AKI ταξινομήθηκαν ως ΑΚΙ σταδίου Ι και μόνο το 10% ως ΑΚΙ 

σταδίου ΙΙΙ (Talabanietal., 2014). Αυτή η διαφορά μπορεί να αποδοθεί στη δυσκολία 

αναγνώρισης ασθενών με AKI σε κοινοτικό περιβάλλον, αφού η AKI δεν έχει εμφανή σημεία ή 

συμπτώματα (Teradaetal., 2020).

4.2 Διαφορές στην αναγνώριση προτύπων μεταξύ CA -  AKI και HA -  AKI

Η πλειοψηφία της CA -  AKI ανιχνεύεται στο νοσοκομείο αφού οι ασθενείς αναζητήσουν 

ιατρική βοήθεια λόγω άλλων θεμάτων υγείας και συχνά διαγιγνώσκονται με σοβαρή ΑΚΙ. Η 

έγκαιρη αναγνώριση της AKI είναι προκλητική ακόμη και σε χώρες υψηλού -  εισοδήματος 

όπου οι εγκαταστάσεις και οι πόροι είναι διαθέσιμοι για τη διάγνωση της ΑΚΙ. Αρκετές μελέτες 

έχουν αναφέρει διαφορετικά ποσοστά επίπτωσης της CA -  AKI που εντοπίζεται σε περιβάλλον 

πρωτοβάθμιας περίθαλψης (Bartonetal., 2015; Hobbsetal., 2014; Sawhneyetal., 2016; 

Talabanietal., 2014). Σε μια πρόσφατη μελέτη στο Ηνωμένο Βασίλειο, περίπου το ήμισυ 

(48.2%) της CA -  AKI διαγνώστηκε στην κοινότητα (35.6% στην πρωτοβάθμια περίθαλψη και 

12.6% μετά από επίσκεψη στα εξωτερικά ιατρεία του νοσοκομείου) και το άλλο μισό 

εντοπίστηκε μετά την εισαγωγή στο νοσοκομείο. Ο διάμεσος χρόνος από την αναγνώριση της 

ΑΚΙ έως την εισαγωγή στο νοσοκομείο ήταν 33 ημέρες για την ΑΚΙ σταδίου Ι, 12 ημέρες για
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την ΑΚΙ σταδίου ΙΙ, και 1 ημέρα για την ΑΚΙ σταδίου ΙΙΙ (ρ < 0.05) με διάμεση διάρκεια 

παραμονής 2, 4 και 7 ημέρες, αντίστοιχα (p < 0.05) (Talabanietal., 2014). Επιπλέον, ο Barton και 

οι συνεργάτες του (2015) διαπίστωσαν ότι οι ασθενείς που εντοπίστηκαν με ΑΚΙ σταδίου Ι σε 

περιβάλλον πρωτοβάθμιας περίθαλψης δεν είχαν μετρήσεις των επιπέδων της sCr σε χρονικό 

διάστημα 14 ημερών από την αξιολόγηση (49%) (Bartonetal., 2015). Η ανεπαρκής 

παρακολούθηση της νεφρικής λειτουργίας στο περιβάλλον πρωτοβάθμιας φροντίδας μπορεί να 

οδηγήσει σε δυσμενή αποτελέσματα (Teradaetal., 2020).

Πίνακας 12: Χαρακτηριστικά CA -  AKI και HA -  AKI. Πηγή: Terada et al., 2020. Acute Kidney Injury 
and Regenerative Medicine. Springer Nature Singapore Pte Ltd 2020 (pp. 135, table 10.2)

CA-AKI HA-AK I

E pidem iologic data Limited Excellent
A g e H igh-incom e countries: elder 

Low-m iddle incom e: younger
Elder

Gender M ale predom inance in low - and middle- 
incom e countries

N o predom inance

Risk factors Preexisting CK D  
M ale gender 
Diuretic used

Preexisting CKD  
Other m edical 
com orbidities are 
more com m on

Recognition H igh-incom e countries: good recognition in 
primary care and outpatient clinic  
Low-m iddle incom e: non-recognition or 
under-recognition

Standard recognition  
in hospital

Etiologies H igh-incom e countries: sim ilar with HA-AKI 
Low-m iddle incom e or tropical areas: 
diarrhea, tropical infection, exogenous toxins 
(from anim als and plants), obstetric 
com plication are com m on

Sepsis, hypovolem ia, 
drug-associated

Severity M ore severe at presentation L ess severe at 
presentation

ICU and hospital LOS Shorter Longer

Short-term outcom e Lower in-hospital mortality (high in-hospital 
mortality in low -incom e countries due to lack  
o f  resources and delayed access to optimal 
care)

H igher in-hospital 
mortality

Long-term outcom e  
(ESRD and death up to 
3 years)

Similar Sim ilar

Nephrology referral Higher Lower

Prevention M ore preventable Difficult to prevent
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Η καθυστερημένη πρόσβαση στη νοσοκομειακή περίθαλψη και οι διαφορές στην 

κοινωνικοοικονομική κατάσταση των ασθενών οδηγούν σε καθυστερημένη διάγνωση της ΑΚΙ. 

Μια πρόσφατη πανεθνική έρευνα από την Κίνα ανέφερε ένα ποσοστό μη -  αναγνωρίσιμης AKI 

περίπου 74% (Yangetal., 2015). Επίσης, άλλες χαμηλού και μεσαίου -  εισοδήματος χώρες έχουν 

θεωρηθεί ότι έχουν υψηλό ποσοστό μη -  αναγνωρίσιμης ΑΚΙ (Yang, 2016). Ο επιπολασμός του 

ΑΚΙ σε αυτές τις περιοχές έχει υποαναφερθεί και θα πρέπει να αντιμετωπιστεί από οργανισμούς 

δημόσιας υγείας και επαγγελματίες υγείας προκειμένου να βελτιωθεί η διάγνωση της ΑΚΙ και 

κατά συνέπεια τα αποτελέσματα των ασθενών (Teradaetal., 2020). Παρά την πρόσβαση σε 

καλύτερα διαγνωστικά εργαλεία, ακόμη και σε νοσοκομειακό περιβάλλον, η έγκαιρη 

αναγνώριση της ΑΚΙ θα μπορούσε να βελτιωθεί. Σε μία μελέτη από την Ελβετία, ο Stucker και 

οι συνάδελφοί του (2017) διαπίστωσαν ότι η AKI αναφέρθηκε στο 53.1% των ιατρικών αρχείων 

στο τμήμα επειγόντων περιστατικών, ενώ το 46% των ασθενών με AKI σταδίου Ι και το 88% 

των ασθενών με ΑΚΙ σταδίου ΙΙΙ αναγνωρίστηκε από τον θεράπων ιατρό (Stuckeretal., 2017).

4.3 Σύγκριση παραγόντων κινδύνου για CA -  AKI και HA -  AKI

Όσον αφορά τις υποκείμενες συννοσηρότητες, τα αποτελέσματα από πρόσφατα 

δημοσιευμένες μελέτες δεν είναι συνεπή. Οι ασθενείς με AKI μοιράζονται κοινές υποκείμενες 

ιατρικές καταστάσεις όπως η μεγαλύτερη ηλικία, ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, η 

προϋπάρχουσα CKD και η στεφανιαίας νόσος. Ωστόσο, οι ιατρικές συννοσηρότητες είναι πιο 

συχνές μεταξύ των ασθενών με HA -  AKI. Οι ασθενείς με CA -  AKI παρουσιάζουν μικρότερη 

επίπτωση της υπέρτασης, του σακχαρώδη διαβήτη, της χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας, της 

CKD και της στεφανιαίας νόσου (DerMarsropianetal., 2014; Schissleretal., 2013; 

Wonnacottetal., 2014). Στον αντίποδα, μια μελέτη από την Κίνα διαπίστωσε ότι η 

προϋπάρχουσα CKD είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου τόσο για την CA -  AKI όσο 

και για την HA -  AKI (Xuetal., 2015). Επιπλέον, μία μελέτη σε ασθενείς με προϋπάρχουσα 

CKD ανέφερε ότι οι άνδρες και η χρήση διουρητικών (όχι ACEI ή ARB) ήταν παράγοντες 

κινδύνου για CA -  AKI (Stuckeretal., 20170. Συννοσηρές ιατρικές καταστάσεις όπως η CA -  

πνευμονία μπορεί επίσης να σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο CA -  AKI (Akrametal., 2010).
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Το φάσμα της AKI είναι μεταβλητό σε όλο τον κόσμο και εξαρτάται από διαφορετικούς 

παράγοντες σε κάθε περιοχή, όπως τη γεωγραφία, την οικολογία, την κοινωνικοοικονομική 

κατάσταση και το επίπεδο της νοσοκομειακής περίθαλψης. Σε χώρες υψηλού -  εισοδήματος, οι 

ασθενείς με AKI είναι συνήθως μεγαλύτερης ηλικίας και έχουν περισσότερες συννοσηρότητες, 

ενώ σε χώρες χαμηλού -  και μεσαίου -  εισοδήματος, οι αιτίες της ΑΚΙ ποικίλλουν ανάλογα με 

την περιοχή και το επίπεδο φροντίδας. Η αιτιολογία της ΑΚΙ σε νοσοκομεία τριτοβάθμιας 

περίθαλψης είναι παρόμοια σε όλες τις περιφέρειες, αλλά στις αγροτικές περιοχές η AKI 

συνήθως αποκτάται στην κοινότητα (CA -  AKI) και μπορεί να αποδοθεί σε λοιμώδεις νόσους, 

διαρροϊκά σύνδρομα, τοξίνες, φυτικά φάρμακα ή μαιευτικές επιπλοκές (JhaandParameswaran, 

2013; Mehtaetal., 2015).

Τα κοινά αίτια της ΗΑ -  AKI είναι η σήψη, η νεφρική υποαιμάτωση και τα νεφροτοξικά 

φάρμακα (αντιβιοτικά, σκιαγραφικά μέσα) (BouchardandMehta, 2016; Schissleretal., 2013; 

Yang, 2016). Από την άλλη πλευρά, τα πρότυπα της CA -  AKI είναι διαφορετικά μεταξύ χωρών 

υψηλού, μεσαίου και χαμηλού -  εισοδήματος. Στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, η προ -  

νεφρική αζωθαιμία (για παράδειγμα, γαστρεντερικές παθήσεις ή κακή λήψη από το στόμα), η 

επαγόμενη από φάρμακα AKI (για παράδειγμα, NSAIDs, ACEI και διουρητικά), η νεφροπάθεια 

που προκαλείται από μελάγχρωση ή κρυστάλλους και η απόφραξη του ουροποιητικού 

συστήματος είναι κοινές αιτίες CA -  AKI (Obialoetal., 2000; Schissleretal., 2013). Επίσης, η 

νεφροτοξικότητα από συνταγογραφούμενα φάρμακα, όπως τα αντιβιοτικά και τα μη - 

συνταγογραφούμενα παυσίπονα, καθίσταται πιο κοινή. Μια πρόσφατη μελέτη του Rennie και 

των συνεργατών του (2019) εντόπισε μία αύξηση κατά 16% στη συχνότητα εμφάνισης της ΑΚΙ 

μεταξύ του χρονικού διαστήματος 2008 -  2012, με παράλληλη αύξηση κατά 47% της χρήσης 

σουλφοναμιδίων, τριμεθοπρίμης και νιτροφουραντοΐνης (Rennieetal., 2019).

Στις χώρες χαμηλού και μεσαίου -  εισοδήματος, η CA -  AKI έχει μοναδικά 

χαρακτηριστικά ανά περιοχή. Σύμφωνα με μία μεγάλη μελέτη -  κοόρτης στην Κίνα, η εγγενής 

νεφρική νόσος είναι η πιο κοινή αιτία CA -  AKI (70%) (Wangetal., 2007). Αντιθέτως, μία 

μεγάλη Κινεζική έρευνα διαπίστωσε ότι η προ -  νεφρική αζωθαιμία (49%) και τα νεφροτοξικά 

φάρμακα αντιπροσωπεύουν τις περισσότερο κοινές αιτίες της CA -  AKI ακολουθούμενες από 

την εγγενή νεφρική νόσο και την απόφραξη του ουροποιητικού συστήματος (Wangetal., 2017).

4.4 Διάκριση στην αιτιολογία μεταξύ CA -  AKI και ΗΑ -  ΑΚΙ
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Οι αντιμικροβιακοί παράγοντες, τα NSAIDs, και η βοτανοθεραπεία είναι οι περισσότεροι κοινοί 

τύποι νεφροτοξικών φαρμάκων στην Κίνα (Yangetal., 2015; Xuetal., 2015). Η τοξικότητα από 

την παραδοσιακή ή την βοτανική ιατρική είναι μια σημαντική αιτία CA -  AKI σε όλες τις 

ασιατικές χώρες λόγω της μοναδικής και διακριτής πολιτισμικής συμπεριφοράς (Yang, 2016).

Οι τροπικές χώρες έχουν ένα μοναδικό και ευρύτερο φάσμα της AKI λόγω των διαφορών 

στους οικολογικούς και κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες, σε σύγκριση με άλλα μέρη του 

κόσμου (JhaandParameswaran, 2013). Λίγες μελέτες έχουν αναφερθεί στην επιδημιολογία της 

ΑΚΙ στις τροπικές περιοχές και έχουν εντοπίσει μια σειρά παραγόντων που σχετίζονται με τη 

νόσο. Οι μεταδιδόμενες από φορείς μολύνσεις όπως η ελονοσία, ο δάγγειος πυρετός, ο τύφος, η 

λεπτοσπείρωση και ο αιμορραγικός πυρετός είναι κοινές αιτίες για την ανάπτυξη ΑΚΙ (Πίνακας 

13). Επιπρόσθετα, οι εξωγενείς τοξίνες (φυτικής προέλευσης, ζωικής προέλευσης και χημικές 

τοξίνες) όπως τα παραδοσιακά ή φυτικά φάρμακα, ορισμένα είδη μανιταριών (άμεση 

σωληναριακή τοξικότητα και υποογκαιμία), τα φασόλια djenkol (ενδοσωληνιακή απόφραξη και 

οξεία σωληναριακή νέκρωση), ο χυμός των starfruit, το δάγκωμα δηλητηριώδους φιδιού και τα 

τσιμπήματα μέλισσας και σφήκας εντοπίζονται συνήθως στις τροπικές περιοχές 

(JhaandParameswaran, 2013; Yang, 2016). Επιπλέον, οι εξαιρετικά υψηλές θερμοκρασίες του 

καλοκαιριού μπορεί να προκαλέσουν θερμοπληξίες που συχνά οδηγούν σε επιπλοκές που 

σχετίζονται με την AKI. Οι φυσικές καταστροφές όπως σεισμοί, κατολισθήσεις, πλημμύρες, 

τυφώνες και τσουνάμι συνοδεύονται συχνά από ΑΚΙ. Για παράδειγμα, η ραβδομυόλυση είναι 

μια κοινή αιτία της ΑΚΙ μετά την παγίδευση θυμάτων σε κτίρια που έχουν καταρρεύσει 

(Gibneyetal., 2014; Severetal., 2015). Αν και οι μαιευτικές αιτίες της ΑΚΙ έχουν εξαλειφθεί στις 

χώρες υψηλού -  εισοδήματος λόγω της προόδου των συστημάτων υγειονομικής περίθαλψης και 

της κοινωνικοοικονομικής κατάστασης (Gurrierietal., 2012), η σχετιζόμενη με την κύηση AKI 

εξακολουθεί να είναι προβληματική στις τροπικές περιοχές λόγω μη -  βέλτιστης προγεννητικής 

φροντίδας, τοκετού εκτός νοσοκομείου και μη -  ασφαλών πρακτικών άμβλωσης 

(JhaandParameswaran, 2013; Yang, 2016).

Με την πάροδο του χρόνου, η αιτιολογία της CA -  AKI έχει αλλάξει στις χώρες χαμηλού 

-  και μεσαίου -  εισοδήματος. Ο Prakash και οι συνεργάτες τους (2013) παρατήρησαν 

αναδρομικά την αλλαγή στην επιδημιολογία της CA -  AKI στην Ινδία και διαπίστωσαν ότι η 

διάρροια, η αποφρακτική ουροπάθεια και οι μαιευτικές επιπλοκές που σχετίζονται με την ΑΚΙ 

μειώθηκαν σημαντικά από το 1996, ενώ η ελονοσία, η σήψη και η ηπατική νόσος που σχετίζεται

50

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 07:21:42 EEST - 18.118.146.20



με την ΑΚΙ αυξήθηκαν (Prakash etal., 2013). Σε ενδημικές περιοχές, η AKI μπορεί να 

περιπλέξει σοβαρά τη μόλυνση από ελονοσία με τα ποσοστά θνησιμότητας να αγγίζουν το 45%. 

Στην Ινδία, έως και 13% των περιπτώσεων CA -  AKI σχετίζονται με την ελονοσία (Plasmodium 
falciparum ή Plasmodium vivax) (Prakash etal., 1996). Η λεπτοσπείρωση είναι μια άλλη κοινή 

μολυσματική ασθένεια που προκαλεί AKI σε τροπικές και υποτροπικές χώρες όπως η Ταϊλάνδη, 

η Σιγκαπούρη, η Ινδία και η Βραζιλία (Sitprija, 2006; Telesetal., 2016). Η ΑΚΙ εμφανίζεται στο 

88% των ασθενών με λεπτοσπείρωση εκ των οποίων το 55% παρουσιάστηκε με ΑΚΙ σταδίου ΙΙΙ 

(Telesetal., 2016). Στην υποσαχάρια Αφρική, η πλειοψηφία των περιπτώσεων CA -  AKI 

προκαλούνται από σήψη και υποαιμάτωση ακολουθούμενη από χρήση νεφροτοξικών 

αντιρετροϊκών φαρμάκων με βάση το tenofovir και τα NSAIDs(Evansetal., 2017).

Πίνακας 13: Αιτιολογίες της CA - AKI στις τροπικές χώρες. Πηγή: Terada et al., 2020. Acute Kidney 
Injury and Regenerative Medicine. Springer Nature Singapore Pte Ltd 2020 (pp. 138, table 10.3)

In fection s  
Malaria 
Dengue fever 
Scrub typhus 
Leptospirosis
Hanta hemorrhagic fever with renal syndrome 
Melioidosis
Diarrheal diseases (E. c o l i, E. h is to ly tic a , S h ig e lla, cholera.
viral gastroenteritis) 
E xogen ou s tox in s  
Herbal medicines 
Impila food plants 
Djenkol beans 
Mushroom 
Snake bites
Wasp, hornet, and bee stings
Jellyfish sting
Spider bite
Scorpion sting
Carp gallbladder or bile

Ethylene glycol
W,/V’-dimethyl4,4'-bipyridinium dichloride
Ethylene dibromide
Copper sulfate
Chromic acid
Environmental factors
Heat stroke
Natural disasters
O th er ca u se s

Obstetric complications
Intravascular hemolysis (G-6-PD deficiency)
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4.5 Σύγκριση αποτελεσμάτων μεταξύ CA -  AKI και HA -  AKI

4.5.1 Βραχυπρόθεσμα αποτελέσματα

Νεφρικά αποτελέσματα

Σύμφωνα με μελέτες, οι ασθενείς με CA -  AKI παρουσιάζουν χειρότερη νεφρική 

λειτουργία κατά την εισαγωγή (Schissleretal2013), και παράλληλα, ελαφρώς υψηλότερο ή 

παρόμοιο ποσοστό απαίτησης αιμοκάθαρσης, μετά τη νοσηλεία, σε σύγκριση με ασθενείς με HA 

-  AKI (Inokuchietal., 2017; Xuetal., 2015), γεγονός που θα μπορούσε να εξηγηθεί από το πιο 

σοβαρό στάδιο της ΑΚΙ που εντοπίζεται σε αυτόν τον πληθυσμό. Ο ρυθμός της νεφρικής 

ανάκαμψης κατά την έξοδο από το νοσοκομείο διαφέρει μεταξύ των μελετών. Μια μελέτη 

διαπίστωσε ότι η sCr κατά την έξοδο από το νοσοκομείο δεν διέφερε σημαντικά μεταξύ των 

ασθενών με CA -  AKI και HA -  AKI (Schissleretal., 2013), ενώ μια άλλη μελέτη διαπίστωσε 

ότι η μέση τιμή της sCr κατά την έξοδο από το νοσοκομείο ήταν σημαντικά υψηλότερη σε 

ασθενείς με CA -  AKI (Wonnacottetal., 2014). Επιπρόσθετα, η διαχείριση της ΑΚΙ επηρεάζει 

την πιθανότητα νεφρικής ανάκαμψης. Ο Talabani και οι συνεργάτες του (2014) διαπίστωσαν ότι 

μόνο το 58% των ασθενών με CA -  AKI παρουσιάζονταν με πλήρη νεφρική ανάκαμψη στους 3 

μήνες, σε σύγκριση με εκείνους που αντιμετωπίστηκαν ως εξωτερικοί ασθενείς (Talabanietal., 

2014). Η εισαγωγή στο νοσοκομείο συσχετίστηκε επίσης με υψηλότερο ρυθμό νεφρικής 

ανάκαμψης στις 90 ημέρες (Sayhneyetal., 2016).

Η παρακολούθηση σε νεφρολόγο μετά από ένα επεισόδιο AKI είναι ένα σημαντικό βήμα 

για την επίτευξη καλύτερων αποτελεσμάτων. Μια πρόσφατη μελέτη από τον Καναδά ανέφερε 

ότι μέσα σε ένα χρόνο μετά από το εξιτήριο από το νοσοκομείο, μόνο το 24% των ασθενών που 

νοσηλεύτηκε με ΑΚΙ επισκέφτηκε νεφρολόγο, εκ των οποίων το 18% περιλάμβανε ασθενείς που 

χρειάστηκαν αιμοκάθαρση κατά τη νοσηλεία (Karsanjietal., 2017). Μια άλλη μελέτη ανέφερε 

ότι μόνο το 8% των ασθενών που νοσηλεύτηκαν με AKI παραπέμφθηκαν σε νεφρολόγο μετά 

την έξοδο από το νοσοκομείο, με τους ασθενείς με CA -  AKI να είναι πιο πιθανό να 

παραπέμπονται σε νεφρολόγο σε σύγκριση με ασθενείς με HA -  AKI (10.3% έναντι 4.2%, 

αντίστοιχα) (Wonnacottetal., 2014). Αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν αύξηση της 

ευαισθητοποίησης για τους μακροπρόθεσμους κινδύνους που σχετίζονται με την AKI, με τα 

κατάλληλα βήματα στη μετέπειτα φροντίδα να είναι ζωτικής σημασίας (Teradaetal., 2020).
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Νοσηρότητα και θνησιμότητα (< 3 μήνες)

Η CA -  AKI σχετίζεται με χαμηλότερο ποσοστό παραμονής στη Μονάδα Εντατικής 

Θεραπείας (ΜΕΘ), απαίτηση μηχανικού αερισμού (Inokuchietal., 2017; Schissleretal., 2013) και 

σημαντικά μικρότερη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο σε σύγκριση με την HA -  AKI 

(Inokuchietal., 2017; Wonnacottetal., 2014). Παράλληλα, οι ασθενείς με HA -  AKI είναι πιο 

πιθανό να υποφέρουν από πολλαπλές νοσηρότητες, όπως αναπνευστική ανεπάρκεια, πνευμονία 

και σήψη και να απαιτούν παραμονή στη ΜΕΘ (Schissleretal., 2013; Xuetal., 2015). Αντίθετα, 

για την CA -  AKI, η αύξηση του σταδίου της ΑΚΙ συσχετίστηκε με αυξημένη επίπτωση 

εμφράγματος του μυοκαρδίου, ουρολοίμωξης, σήψης και παρακολούθησης στη ΜΕΘ, ενώ για 

την HA -  AKI, μια αύξηση του σταδίου της AKI συσχετίστηκε μόνο με αυξημένη επίπτωση της 

πνευμονίας (Schissleretal., 2013).

Οι περισσότερες από τις μελέτες που συγκρίνουν την CA -  AKI με την HA -  AKI είναι 

αναδρομικές και προέρχονται από χώρες υψηλού -  εισοδήματος. Μια μετά -  ανάλυση εντόπισε 

ένα ποσοστό θνησιμότητας που σχετίζεται με την AKI περίπου 22% σε λιγότερο από 3 μήνες 

και 32% μεταξύ 3 και 6 μηνών. Το ποσοστό θνησιμότητας της CA -  AKI αναφέρθηκε σε 32.8% 

(Susantitaphongetal., 2013). Μία μελέτη στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής διαπίστωσε 

σημαντικά υψηλότερη ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα για HA -  AKI, σε σύγκριση με την CA -  

AKI (33.7% έναντι 11.5%) (Schissleretal., 2013). Επίσης, σε μια μελέτη στο Ηνωμένο Βασίλειο, 

η θνησιμότητα 3 μηνών σε ασθενείς με CA -  ΑΚΙ ήταν 16.5% και σχετιζόταν με τη βαρύτητα 

της ΑΚΙ (Talabanietal., 2014). Οι μεγάλες μελέτες -  κοόρτης που πραγματοποιήθηκαν στην 

Κίνα και την Ταιβάν ανέφεραν επίσης σημαντικά υψηλότερη ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα 

σε HA -  AKI σε σύγκριση με την CA -  AKI (10.6% έναντι 4.7% και 51.6% έναντι 26.1%, 

αντίστοιχα) (Hsuetal., 2016; Xuetal., 2015). Ομοίως, σε μια μελέτη -  κοόρτης στην Ταϊλάνδη, η 

θνησιμότητα στη ΜΕΘ, καθώς και η ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα ήταν επίσης υψηλότερη 

στην HA -  AKI σε σύγκριση με την CA -  AKI (40.3% έναντι 31.0% και 53.8% έναντι 38.1%, 

αντίστοιχα). Τέλος, μία πρόσφατη μετά -  ανάλυση επιβεβαίωσε ότι η CA -  AKI είχε σημαντικά 

χαμηλότερη ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα (OR 2.79; 95%CI 2.18 -  3.56) που ήταν παρόμοια 

μεταξύ χωρών υψηλού, μεσαίου και χαμηλού εισοδήματος (Inokuchietal., 2017).
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Αυτά τα ευρήματα είναι μια υπενθύμιση ότι παρά του ότι η CA -  AKI σχετίζεται με πιο 

σοβαρά στάδια ΑΚΙ σε σύγκριση με την HA -  AKI, η ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα είναι 

χαμηλότερη σε αυτόν τον πληθυσμό. Αυτό τονίζει τη διαφορά στην ενδονοσοκομειακή 

διαχείριση μεταξύ της CA -  AKI και της HA -  AKI συμπεριλαμβανομένων των μεταφορών στη 

ΜΕΘ και της έντασης της παρακολούθησης. Οι ασθενείς με CA -  AKI τείνουν να 

παρακολουθούνται και να αντιμετωπίζονται πιο επιθετικά, γεγονός που μπορεί τελικά να 

οδηγήσει σε καλύτερα αποτελέσματα. Ωστόσο, οι παραπάνω μετά -  αναλύσεις δεν 

περιλάμβαναν δεδομένα από αναπτυσσόμενες χώρες χαμηλού -  εισοδήματος. Σε αυτές τις 

χώρες, η ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα της CA -  AKI εξακολουθεί να είναι πολύ υψηλή 

(περίπου 50%), γεγονός που αντανακλά την σοβαρότητα της AKI και την έλλειψη πόρων για τη 

διαχείριση των υποκείμενων καταστάσεων, ιδιαίτερα της σοβαρής σήψης. Η θνησιμότητα θα 

μπορούσε να φτάσει το 80 -  90% σε περιοχές με κακή πρόσβαση στην αιμοκάθαρση 

(Evansetal., 2017; Olowuetal., 2016).

Μια μελέτη ανέφερε ότι το ποσοστό θνησιμότητας 3 μηνών σε ασθενείς με CA -  AKI 

ήταν 16.5% και σχετιζόταν με τη βαρύτητα της ΑΚΙ κατά τη διάρκεια της νοσηλείας. Το 69% 

των ασθενών που απεβίωσαν σε 3 μήνες είχαν ΑΚΙ σταδίου ΙΙ ή ΙΙΙ σε σύγκριση με μόνο το 39% 

όσων επέζησαν. Η θνησιμότητα στους 3 μήνες δεν ήταν διαφορετική μεταξύ των ασθενών με 

προϋπάρχουσα CKD και ασθενών χωρίς τη νόσο. Επιπλέον, βραχυπρόθεσμη διαφορά 

θνησιμότητας δεν παρατηρήθηκε κατά τη σύγκριση ασθενών που εισήχθησαν στο νοσοκομείο 

με εκείνων που αντιμετωπίζονταν στην πρωτοβάθμια περίθαλψη (15% έναντι 17%) 

(Talabanietal., 2014). Ωστόσο, μία άλλη μελέτη διαπίστωσε ότι η εισαγωγή στο νοσοκομείο για 

τη θεραπεία της AKI συσχετίστηκε σημαντικά με μείωση της θνησιμότητας 90 ημερών σε 

ασθενείς με ΑΚΙ σταδίου ΙΙΙ, σε σύγκριση με εκείνους που αντιμετωπίστηκαν σε περιβάλλον 

πρωτοβάθμιας περίθαλψης (27% στην ενδονοσοκομειακή περίθαλψη έναντι 65% σε διαχείριση 

σε περιβάλλον εξωτερικών ασθενών) (Bartonetal., 2015). Επίσης, ο Wonnacott και οι 

συνεργάτες του (2014) ανέφεραν ότι το ποσοστό επανεισδοχής στο νοσοκομείο εντός 6 μηνών 

μετά την έξοδο δεν διέφερε μεταξύ CA -  AKI και HA -ΑΚΙ (Wonnacott etal., 2016).
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4.5.2 Μακροπρόθεσμα αποτελέσματα

Νεφρικά αποτελέσματα

Η AKI είναι ένας ισχυρός παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη CKD ιδιαίτερα σε 

ασθενείς με προϋπάρχουσα νεφρική νόσο. Λίγες μελέτες έχουν αναφέρει τα μακροπρόθεσμα 

αποτελέσματα μετά από ένα επεισόδιο CA -  AKI. Η sCr κατά τη διάρκεια 1 έτους 

παρακολούθησης δεν ήταν διαφορετική μεταξύ της CA -  AKI και της HA -  AKI (Schissl eretal 

2013). Ο Wonnacott και οι συνεργάτες του (2016) ανέφεραν παρόμοιο ποσοστό μίας 

πρωτοεμφανιζόμενης CKD ή προοδευτικής CKD στους 14 μήνες μετά την έξοδο από το 

νοσοκομείο σε ασθενείς με CA -  AKI σε σύγκριση με εκείνους με HA -  AKI (39.1% έναντι 

33.6%, p = 0.24). Επίσης, η αλλαγή στο eGFR σε διάστημα 14 μηνών δεν διέφερε μεταξύ των 

δύο ομάδων (-30 έναντι -28.8 mL / min / 1.73 m2, p = 0.72) (Wonnacott etal., 2016). Ο Der 

Mesropian και οι συνεργάτες του (2014) παρακολούθησαν ασθενείς με CA -  AKI και HA -  AKI 

για 3 χρόνια και δεν εντόπισαν διαφορετικά αποτελέσματα όσον αφορά τον διπλασιασμό της sCr 

και την πρόοδο σε ESRD (Der Mesropian etal., 2014). Η διαχείριση της ΑΚΙ έχει επίσης 

επίδραση στα μακροπρόθεσμα νεφρικά αποτελέσματα. Ασθενείς που δεν εισάγονται στο 

νοσοκομείο εντός 7 ημερών από την ανάπτυξη της ΑΚΙ σχετίζονται με υψηλότερο ρυθμό 

προόδου και ανάγκης για χρόνια αιμοκάθαρση στα 5 χρόνια σε σύγκριση με εκείνους που 

υποβλήθηκαν σε πρώιμη θεραπεία στο νοσοκομείο (Sawhneyetal., 2016).

Μακροχρόνια θνησιμότητα (> 1 έτος)

Σε μία μελέτη 14μηνης παρακολούθησης, οι ασθενείς με CA -  AKI εξακολουθούσαν να 

επιδεικνύουν σημαντικά χαμηλότερο ποσοστό θνησιμότητας σε σύγκριση με εκείνους με HA -  

AKI (45.0% έναντι 63.1%) (Wonnacott etal., 2016). Η 2ετής θνησιμότητα μετά από CA -  AKI 

ήταν 45% σε σύγκριση με 15.7% σε ηλικιακά και φυλετικά προσαρμοσμένους ασθενείς χωρίς 

ΑΚΙ. Η 3ετής θνησιμότητα συσχετίστηκε επίσης με τη βαρύτητα της ΑΚΙ κατά τη νοσηλεία με 

το 94% να εμφανίζεται σε ασθενείς με CA -  AKI σταδίου ΙΙ ή ΙΙΙ και το 13% για εκείνους με 

στάδιο Ι (Talabanietal., 2014 ). Αντίθετα, μία άλλη μελέτη δεν έδειξε διαφορά στη 3ετή 

θνησιμότητα σε ασθενείς με CA -  AKI (DerMesropianetal., 2014)
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Επίλογος

Η CA -  AKI φαίνεται να είναι η πιο κοινή μορφή ΑΚΙ που συναντάται στο κλινικό 

περιβάλλον, παρουσιάζοντας παρόμοια κακή μακροπρόθεσμη έκβαση όπως η HA -  AKI. Οι 

ασθενείς με υψηλή συννοσηρότητα που λαμβάνουν πολλαπλά φάρμακα φαίνεται να διατρέχουν 

τον υψηλότερο κίνδυνο. Η συμμετοχή της γενικής ιατρικής της κοινότητας είναι κρίσιμη για τη 

μείωση της επίπτωσης αυτής της διαταραχής με την έγκαιρη αναγνώριση ατόμων υψηλού 

κινδύνου και την τροποποίηση του κινδύνου όπου είναι δυνατόν. Η ΑΚΙ εμφανίζεται πιο συχνά 

στην πρωτοβάθμια περίθαλψη παρά στο νοσοκομειακό περιβάλλον. Η παρουσία της έχει 

σημαντική επίδραση στη θνησιμότητα, στην διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο και στην 

εξέλιξή της σε CKD. Η σημαντικότητα της πρόληψης και της έγκαιρης αναγνώρισης είναι 

σαφής. Μια εστίαση στην πρόληψη θα πρέπει να γίνεται στην αξιολόγηση της ΑΚΙ σε ασθενείς 

υψηλού -  κινδύνου. Οι ηλεκτρονικές ειδοποιήσεις είναι αποδεδειγμένα ευαίσθητες για την 

ανίχνευση της ΑΚΙ στη δευτεροβάθμια περίθαλψη αλλά η ευαισθησία, η ειδικότητα και ο ρόλος 

τους στην επίδραση των αποτελεσμάτων στην πρωτοβάθμια περίθαλψη δεν έχει ακόμη 

καθοριστεί. Η έμφαση στην μελλοντική έρευνα πρέπει να περιλαμβάνει την ενίσχυση των 

στοιχείων για τις ηλεκτρονικές ειδοποιήσεις στην πρωτοβάθμια περίθαλψη 

συμπεριλαμβανομένων των πλεονεκτημάτων του συνδυασμού τους με άλλες μεθόδους όπως 

κατάλληλη εκπαίδευση και φροντίδα. Τέλος, η έρευνα θα πρέπει να επικεντρωθεί στον 

επαναπροσδιορισμό των συστημάτων διαστρωμάτωσης του κινδύνου με χρήση ιστορικών 

κλινικών και εργαστηριακών δεδομένων σε συνδυασμό με αιμοδυναμικά δεδομένα που 

συλλέγονται τη στιγμή της διαβούλευσης για τον εντοπισμό ατόμων υψηλού -  κινδύνου που θα 

πρέπει να ελέγχονται και να παρακολουθούνται έγκαιρα για πιθανή ΑΚΙ. Αυτό το καθήκον είναι 

υψίστης σημασίας λόγω των περιορισμένων πόρων στην πρωτοβάθμια φροντίδα (Teradaetal., 

2020). Επίσης, μελλοντικές κατευθύνσεις για την κατανόηση της CA -  AKI θα πρέπει να 

επικεντρωθούν στην ανάπτυξη βιοδεικτών (βιολογικές ενώσεις που μπορούν να χρησιμεύσουν 

ως δείκτης της νόσου ή / και της έκβασής της) που μπορούν να προσδιορίσουν την αληθινή 

παρεγχυματική βλάβη. Οι εν λόγω δείκτες έχουν εντοπιστεί και μελετώνται σε διάφορα 

περιβάλλοντα όπου εμφανίζεται η AKI. Ο κύριος περιορισμός της τρέχουσας εφαρμογής 

βιοδεικτών για την αξιολόγηση της CA -  AKI είναι ότι αυτοί οι βιοδείκτες έχουν επικυρωθεί
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κυρίως σε ομοιογενείς πληθυσμούς, οι οποίοι διαφέρουν κατά πολύ από τον πληθυσμό CA -

AKI (DerMesropianetal., 2016).
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