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AKI- Definicion

Brusco, severo y sostenido deterioro del Filtrado Glomerular (GFR)
Oliguria (70%)
Incremento de las cifras de Urea y Creatinina plasmaticas

Retencion de agua y sal. Desarrollo de Acidosis Metabolica e
Hiperkalemia.

Necesidad de Tratamiento Sustitutivo renal.




AKI| - Definicion

Incidencia
Study

Kraman
Menashe
Mangano
Vivino
Guerin

De Mendoca

Y ear

1979
1988
1998

1998
2000

2000

Patients

686
(with respiratory failure)
315
(medicosurgical | CU)
2222

(postcardiac surgery)
153
(severe trauma)
14116
(medicosurgical 1 CU)

1411
(medicosurgical 1 CU)

Desing

Prospective
Observational
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Observational

Prospective,
Multicenter,
Observational
Prospective
Observational
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Multicenter,
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| ncidence

11%
15%
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8%

25%




AKI - Definicion

Mortalidad

Kraman
Menashe
Mangano
Vivino
Guerin

De Mendoca




AKI- Definicion Sindromica

Sindrome caracterizado por deterioro del GFR a lo largo de
horas o dias.

La diuresis es variable y puede o no haber oliguria.

Hay incremento de las cifras de Urea, y Creat, y otros
productos del metabolismo.

Con frecuencia hay retencion de agua y sal, acidosis
metabdlica e hiperkalemia.




AKI - Definicion

> Determinacion del GFR
Creatinina
Urea

> Volumen Urinario

> Status previo de la funcién renal.




AKI- Definiciones

Definiciones operacionales basadas en la Creat,

Solomon, Tepel y otros 4 de creatinina 0.5 mg/dl en 48 hs

4 a > 2 mg/dl en ptes ¢/ funcién renal normal o > 50% de la

Liafio y Pascual y col. funcién basal en IRC

Levy y col. % > 25 % de creatinina en 48 hs
Fiacadori y col. % > 50 % en ausencia de IRA pre-renal
Taylor y col. 4 de creatinina > 0.3 mg/d|

Hirshberg y col. ¥ Clearance Cr de 25 ml/min en forma brusca




AKI - Definicion

Cinética de la Creatininemia luego de una reduccion abrupta
> 90% del CICr en 4 escenarios previos de funcién renal
18
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Waikar, S. S. et al. J Am Soc Nephrol 2009;20:672-67 9
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AKI - Definicion

Factores que contribuyen a la variabilidad
de las definiciones

La Creatinina es poco sensible a cambios agudos de la funcién, y los
biomarcadores (ej: KIM 1, enzimas tubulares u otros) no son Utiles para
tomar decisiones clinicas, al menos por ahora.

Los criterios pueden variar segin el objetivo sea epidemiolégico, un estudio
de prevencién o de intervencién.




IRA - Definiciones

RIFLE Critena for Acute Renal Dysfunction

GFR Criteria™

Iincreased creatinine
. 1.5 or GFR decrease
Risk > 26%
Inereased cre atinine »x?
TSWValor CF R decrease > S0%

nerease creatinine x3
or GFR decrease

Failure - TH Y

Loss

Urine Output Criteria

UO « Smifkg/h

UO « Smifkg/h

UO « .3mifkg/h
24 hror

Anuria x 12 hrs
High

Persistent ARF= = complete loss Specificity
of kidney function > 4 weeks

End Stage Kidney Disease
ESKD (> 3 months)




AKI| — Definicion RIFLE

Limitaciones

> El criterio del volumen urinario

No siempre presente como dato.
El uso de diuréticos (60 al 70%).

> La creatinina basal

Cudl es la basal?
MDRD?

> Otros biomarcadores




AKI| — Definicidon AKIN

- Abrupta (48 hs) reduccion de la funcion renal
definida como el Iincremento absoluto de la

Creat, = 0,3 mg/dl o un porcentaje al =2 50%, o
una reduccion del Volumen Urinario (referido
como Oliguria a un Volumen Urinario < 0,5
ml/kg/hora en un lapso > a 6 horas).




AKI| — Definicion AKIN

Aumento de la S, =2 0,3 mg/dl o
150-200% del valor basal.

< 0,5 ml/kg/h
en 6 hs.

Aumento de la S, 2 a 3 veces del valor
basal.

< 0,5 ml/kg/h
en 12 hs.

Aumento de la S, > 3 veces del valor basal
o Scr > 4 mg/dl con un aumento agudo 20,5
mg/dl.

< 0,3 ml/kg/h
en 24 hs o anuria.




AKI| — Definicidon AKIN

Complications




AKI - Incidencia

La incidencia depende de los criterios diagnosticos.

200/millén/ano; pero es edad-dependiente.
50/millon/ ano requieren hemodialisis por IRA.

1-5% de todos los pacientes internados segun el case-
mix y complejidad de la institucion.

1-25% de los pacientes internados en UCI.




AKI - Epidemiologia

N° Ptes

Obs.

RIFLER

RIFLE |

RIFLEF

183

ICU

60

56

43

5383

IGU

8,1%
(12%)

7.1%
(27%)

6,8%
(28%)

20.126

1GU

OR 25
(10%)

OR 5.4
(5%)

OR 10,1
(3,5%)

Al
{Escocia)

523.300

Based-Pop

Incidencia AKI 2 147/milfon de hab.

Frediclor de Mortafidad, L OS TER, recuperacion.

Ostarman
(LKD)

41,972
(AKl 36%)

GU

20,9
(17%)

45,6
(11%)

06,8
(7,6%)

8.4

Bagshow
fAus)

120123
(AKIl 36%)

ICuU

17.9
(16%)

277
(13.6)

33,2
(6.3%)




IRA - Mortalidad

La mortalidad global de los pacientes internados con IRA es del 20%

AlUn casos leves, que no cumplen criterios convencionales de diagnédstico,
duplican la mortalidad

Cuando el riidn es el Unico érgano afectado la mortalidad es del 8%
En la IRA que se desarrolla en la UCI la mortalidad supera el 50%

En pacientes con sepsis la mortalidad de IRA supera el 70%




AKI - Evolucién

MORTALITY

ARF Outcome ~ Severity of Underlying
Disease

= Significant Mortality Difference
Ischemic - 30% wvs Nephrotoxic - 10%0

= Predictors of Mortality in ARF
Mechanical Ventilation
Hypoalbuminemia
Hyperbilirubinemia
Increased Lactate




AKI - Evolucion

MORTALITY

Independent Predictor of a Poor Outcome

= VVascular/Cardiac - ARF increases mortality
= Cardiac Surgery Patients
Matched - lliness Sewverity f Comorbidities

- 63% mortality: dialysis

- 4 3% mortality: intact renal function

Am J of Med 1598;104(4):343-348

Cardiac Surgery Mortality

%% Mortality
100

o -
ARF
m = 460
Chertows et al, Am J Med 1998

Unadjustad
Adjusted

Ddds Ratio
33
.




AKI - Evolucién
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Author, year [ref]

Clinical setting

N (% moralty)

AKI defintion

identified nsk lactors for morality in
multvanable mocels

Liang ef al, 1903 [52]

Chertow ef 2l 1995 [53]

Neveu ef &f 1996 [14]

Paganini ¢f al. 1996 [54]

Chertow ef 2l 1898 [51]

Hospital

[ntensve care unit

[nfensive care und

[mensiva care umi

Placebo am of randomized,
controlled frial

328 {53%)

132 (70%)

345 (59%)

256 (35%)

Increase @ SCr 1o al least
2.0mg/dl (baseline <1.5mg/d]

Need for dealysis

Increase in SCr fo af least 3.5myg/dl

or BUN to at least 100mgidi, or
» 100% ncrease in SCr

Meed for chalysis

InCrease n
SCr of >10mg/d

Coma, mechanical ventilation, hypotension,
gliguna, jaundics, nephrolaxic eliokogy
[peotective), momnal conscidusness (protactive)

Mechanical ventdation, malignancy,
nonrespiralory organ system falure

Sepsis as cause of AKL occurrence of AKI
dunmg intensve care unil stay, ofigura,
mechanical ventation, genenc severity
of illness scose, preadmission health status

Male sex, mechanical ventialion, hematologc
u‘ys‘.unclm, bilirubin >2.0 mg-‘di. ahsence
of surgery, higher SCr on first dialysis
treatment, increasng number of faled
organ systems, increased BUN from
time of admisson

Male sex, mechanical ventilation, oliguria, aculé
myocardial infarction, strokefseure,
hyperiension (proteciive] -low Brm betarbonate




AKI - Pronéstico

8 % si solo falla renal
65 % si asociado a otro érgano, Corazdn, o pulmén, o higado.

>90% al menos 3 érganos

Autor Tipo Mortalidad . Recuper. Recuper. Dialisis
IRA total parcial cronica

French study
group

todos 81 % 10 % 9%

Chertow Dializa 33 %

McCarthy Dializa 0%




Sobrevida en cohorte de >80.000 veteranos con AKI
que no requirieron HD y sobrevivieron >90 dias.

relaciona Creat, max/min

AKINIT >=1.5

== NoAK AKIN Il >= 2.0
— AKIN Il
- == AKIMN I

AKIN Il >= 3.0

Lafrance, J.-P. et al. J Am Soc Nephrol 2010;21:345-352

A mayor AKIN mayor mortalidad a largo plazo

JASN

Copyright ©2010 American Society of Nephrology




AKI|- Epidemiologia
BEST - Kidney

29.269 pacientes UCI
> 54 centros de 23 paises.

Definicion de AKI:
» Oliguria: < 200 ml/12 horas.
> BUN: > 84 mg/dl.

Prevalencia: 5,7% (1,4% a 25,9%).
Edad media 67 anos. 63,6% varones.
SAPS 1] 48.

30% tenian ERC al ingreso.

2/3 de pacientes con IRA requirieron TSR.




AKI - Epidemiologia
BEST - Kidney

Sepsis el > contribuyente a IRA.
> IRA por sepsis > riesgo de fallo de otros érganos, ARM, Inotrépicos.

Mortalidad: 60,3% (50% a 76%).
> > en sepsis/AKI.

86% sin necesidad de TRS

> Pero > TSR en pacientes con ERC previa.




AKI - Epidemiologia
PICARD

618 pacientes con IRA en UCI
» 5 centros en USA.

Definicion de AKI
» Scr 20,5 mg/dl si Scr < 1,5 mg/dl.
> ®21mg/dlsiScrentre 1,5y 1,9 mg/dl.

Edad 59,5 afnos.

Comorbidas

> 30% ERC.

> 37% Enf. Coronaria.

> 29% DBT.

> 21% Hepatopatia cronica.




AKI - Epidemioclogia
PICARD

TSR para el 64%

> riego de fallo de otro érgano con IRA.

> mortalidad en IRA (37%).

Pacientes con ERC e IRA < mortalidad.




AKI- Mecanismos

Prerenal

Clasificacion

fisiopatolégica —yGFR  Parenchymatous

Obstructive




Acute Renal Failure
> Pre-renal

> Renal (intrinseca)
> Post-renal (uropatia obstructiva) 10% 5%

Ischemic Toxins
50% 35%

N Engl Med 1998, 338:671-675




Pathophysiologic and Clinical Phases of AKI
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Insuficiencia Renal Aguda (IRA)
Renal - IRA Andrica

Uropatia Obstructiva

Oclusion Aguda bilateral arterial / venosa

Necrosis Cortical
GN Rapidamente Progresiva
Raramente NTA




Insuficiencia Renal Aguda (IRA)

Complicaciones - Morbilidad

Gl bleeding
Septic epi sode
Metabolic acidosi s

Neurologic
abnormalities




AKI| - Prerrenal

- Ante hipovolemia o volumen arterial efectivo disminuido se
activan los barorreceptores y las respuestas neurohumorales
(R-A-A, vasopresina, Catecolaminas)

- Vasoconstriccion, contraccion del mesangio, reabsorcion de
agua y sal, aumento de la sed

Caida del flujo plasmatico renal, de la tasa de filtracion
glomerular y de la diuresis




AKI. Prerrenal- Causas

Caida del volumen extracelular efectivo
Hipovolemia (hemorragia, deplecion de volumen por vomitos, diarrea,

sudoracién, poliuria, tercer espacio)
Cambios primarios de la resistencia periférica (farmacos, sepsis,

anafilaxis, cirrosis)
Insuficiencia cardiaca con bajo gasto (shock cardidgenico,

taponamiento, TEP masivo)

Autorregulacion renal perturbada
Vasoconstriccion aferencial (sepsis, hipercalcemia,farmacos)
Vasodilatacion eferencial (IECAs y Bloqueantes AT1)




AKI. Prerrenal- Causas

Pacientes ambulatorios Pacientes internados

Hipovolemia Isquemia
Farmacos Farmacos

Obstruccién sobre dafio Medio de contraste I.V.
cronico previo Cirugias complejas
Sepsis




IRA Prerrenal -
anamnesis y examenfisico

- Historia compatible con Pérdida de peso en pocas
deplecion de volumen horas

Oliguria
- Uso de farmacos Hipotensién ortostdtica
Presidn venosa yugular

. Sed marcada disminuida
Sequedad de piel y

MUCOSAS




El Analisisde Orina en AKI Prerrenal

El sedimento es normal y no hay proteinuria clinica.

Al haber indemnidad tubular se retiene agua y sodio y la

orina es relativamente concentrada
» (Urea/Creat, >20; U/P ., >8; U/Pc >40; Na, >20 mM/L;
EFNa <1 ; Osm, >500 mOsm/kg H,O).

Estos indices urinarios son especialmente utiles en el
paciente oligurico.




Factores que aumentan la
susceptibilidad a |a hipoperfusiéon

Failure to decrease arteriolar resistance
Structural changes in renal arterioles and small arteries
Old age
Atherosclerosis
Chronic hypertension
Chronic kidney disease
Malignant or accelerated hypertension
Reduction in vasedilatory prostaglandins
MNonsteroidal antiinflammatory drugs
Cyclooxygenase-2 inhibitors
Afferent glomerular arteriolar vasoconstriction
Sepsis
Hypercalcemia
Hepatorenal syndrome
Cyclosporine or tacrolimus
Radiocontrast agents

Failure to increase efferent arteriolar resistance
Angiotensin-converting—enzyme inhibitors
Angiotensin-receptor blockers

Renal-artery stenosis




AKI| - Renal

Escenarios predisponentes-

Cirugias complejas

Farmacos nefrotoxicos (antibioticos, AINEs, antineoplasicos)
Toxicos (metales pesados, etilenglicol)

Medios de contraste I.V.

Hemolisis o Rabdomiolisis

Cristaluria (lisis tumoral, farmacos)

Mieloma multiple

Embarazo

Cirrosis hepatica con ascitis e hipertension portal
Aneurisma abdominal conocido

Cateterismo reciente




AKI| - Renal

]
MACROVASCULARES
Oclusion de arterias y/o venas renales principales
PARENQUIMATOSAS

Microvasculares: microangiopatias tromboticas (SUH/TTP), vasculitis,
hipertension maligna, lupus, farmacos, esclerodermia).

Glomerulopatias agudas o rapidamente progresivas.
NTA isquémica.

NTA toxica por medios de contraste, farmacos-AINEs, antibidticos,
anticalcineurinicos o toxicos enddgenos-mioglobina,hemoglobina-.

Nefritis intersticial por antibioticos, AINES, infecciones.

Obstruccion tubular intraarrenal (cadenas livianas, cristales enddgenos o
exdgenos.




AKIl- Renal
NECROSISTUBULARAGUDATOXICA O ISQUEMICA

-Evolucion clinica-

FASE INICIAL: En este periodo el cuadro es parcialmente reversible si se corrige el factor

inductor.

FASE DE MANTENIMIENTO: la insuficiencia renal no es ya inmediatamente reversible. El
cuadro durard por lo menos algunas horas y en general semanas. Lo habitual es que persista

entre 1y 2 semanas en las formas oliguricas y entre 5 y 8 dias en las formas no oliguricas.

FASE DE RECUPERACION: La funcién renal comienza a mejorar en forma espontdnea. El

volumen urinario empieza a aumentar (es frecuente que se duplique cada 24 horas). Con

cierto retardo en relacién con el aumento de la diuresis, la urea y la creatinina comienzan a

bajar. La recuperacion funcional tarda 4 semanas pero puede ser incompleta.
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IRA Posrrenal

La obstruccion debe ocurrir en un rifion unico funcionante o afectar
a ambos meatos ureterales o ser infravesical.

Si bien la anuria absoluta sugiere obstruccion, puede haber
oliguria, diuresis normal o aun poliuria

La anamnesis puede sugerir litiasis, patologia prostatica o
enfermedad pelviana

La ausencia de globo vesical y una ecografia sin dilatacion hacen
muy improbable el diagnostico




IRA Posrenal

Aspectos clinicos sugestivos

Varon anciano con IRA progresiva.

Historia de infecciones urinarias, litiasis o
sintomas de obstruccion baja.

Cirugia pelviana reciente o enfermedad pelviana
o retroperitoneal conocida previamente

Anuria absoluta o fluctuaciones muy marcadas
del flujo urinario

Orina con escasa proteinuria y sedimento normal




Evaluacion del Paceinte con AKI

Identificar factores reversibles (hipovolemia, nefrotoxinas, obstruccién).

Buscar estigmas del sindrome urémico (asterixis, estado confusional, hipo,
nausedads, vomitos, pericarditis, coagulopatia).

Determinar el estado de contracciéon o expansién del volumen extracelular y el
ritmo diurético.

Solicitar exdmenes de laboratorio para detectar complicaciones metabdlicas
(hiperkalemia, acidosis, hiperfosfatemia, hipocalcemia).

Establecer conveniencia de biopsia renal.

Interrumpir fdrmacos innecesarios y ajustar dosis de aquéllos indispensables.
Considerar aporte o restriccion de agua, cristaloides y requerimientos

nutricionales-Alimentacién enteral o parenteral precoz.




El laboratorio en AKI

Hemograma, formula leucocitaria y frotis de sangre periféerica
Creatinina, urea, acido urico, Na, Cl, K

Analisis de orina y del sedimento urinario

INDICES URINARIOS

KIM-1?7?

Estado acido-base

Calcemia, fosfatemia

Complementemia/serologias para lupus/vasculitis ANCA+
Serologias para infecciones




AKI - Cistatina C

Proteina no glicosilada de bajo PM (13,3 kDa).
Tasa de produccion constante.

Filtra libremente por el Glomerulo.

A nivel tubular:

> Reabsorbida y catabolizada casi por completo.
> No secretada.

No se afecta por:
» Edad, masa muscular ni género.

Correlaciona con deterioro funcional renal en IRA.




AKI-N GAL

Neutrophil Gelatinase Associated Lipocalin-2.
Alta sensibilidad y especificidad para Dg. de AKI en chicos.
En adultos resultados similares. > especificidad cuando mas

tardio.
En Tx renal correlaciona con tipo de donante, DGF y recuperacion

funcional del injerto.

| Avtor | Pacientes | Resultados

71 chicos con By Pass cardio- f Zﬁl:'r (:: d?:;g? i: dihsef::i::te ROC 0,998. Sensibilidad 1.
v P P Especificidad 0,98

Mishra |
pulmonar de IRA




Biomarcadores en AKI

Blomarker Sample

SOUrCe

Cardiopulmonary
bypass

Contrast
nephropathy

Sepsis or ICU
setting

Kidney transplant

Commercial
assay

Urine
Plasma
Urine
Urine

Plasma

2 h after CPB
2 h after CFB
4-6h after CPB

12-24h after CPB

12h after CPB™"

4 h after contrast
2h after contrast
Mot tested
Mot tested
8h after contrast

48 h before AKI
48h before AKI
48h before AKI
Mot tested

4B h before AKI

12—24h after transplant
Not tested

12-24 h after transgplant
Mot tested

Variable

ELISA (Abbott)”
ELISA (Biosite)”
ELISA

ELISA
Dade-Behring

The times indicated are the earliest time points (in hours) when the biomarker values become significantly elevated from baseline values. The ELISA
assays are research based, although clinical platforms for NGAL measurement are nearing completion. AKl, acute kidney injury; CPB, cardiopulmonary
bypass; ELISA, enzyme-linked immunosorbent assay; IL, interleukin; KIM, kidney injury molecule; NGAL, neutrophil gelatinase-associated lipocalin.
" In development.

" Unpublished data,

Nickolas, Thomas L; Barasch, Jonathan;

Table 1 Current status of new biomarkers Devarajan, Prasad

for early detection of acute kidney injury in Current Opinion in Nephrology and

various clinical settings Hypertension. 17(2):127-132, March 2008.




Model Parameters Odds Ratio (959% Cl)

NGAL level (=130 ug/g) 24.70 (7.69-79.42)
«4-Microglobulin level (=35 mg/g) 1.85 (0.80-4.31)
a4-Acid glycoprotein level (=21 mg/g) 0.741 (0.23-1.69)
NAG level (=4.5 U/g) 1.07 (0.52-2.18)
Presenting creatinine level =221 pmol/L (2.5 6.03 (2.25-16.14)
mg/dL)
Blood urea nitrogen level (per mg/dL increase) 1.01 (1.00-1.03)
Serum leukocyte count (per cells < 10%/L 1.05 (1.01-1.10)
increase)

* Regression analysis of biomarkers as pred:crnrﬁ of combined clinical outcomes
(nephrology consultation, intensive care unit admission, dialysis initiation, or mor-
talicy). NAG = N-aceryl-B-p-glucosaminidase; NGAL = neutlophll gelatinase—
associated lipocalin.

Annals of Tnternal Medicine



EL PAPEL DEL EXAMEN DEL SEDIMENTO URINARIO
AKI - NTA

Cilindro tipico en
NTA

Esson M L , Schrier R W Ann Intern Med 2002;137:744-752

Annals of Internal Medicine




EL PAPEL DEL EXAMEN DEL SEDIMENTO URINARIO
AKI-NTA

Cilindro Epitelial Cilindro Granulosos




Valor del Sedimento Urinario en AKI

DESARROLLARON UN SCORE BASADO EN EL
NUMERO DE CELULAS EPITELIALES Y DE CILINDROS

GRANULOSOS QUE SE ASOCIA A LA SEVERIDAD Y
AL PRONOSTICO DE LA NECROSIS TUBULAR
AGUDA

Perazellaetal, CJASN 5:402,2010




Figure 3. Sensitivity analyses: urine sediment scor
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[l Dialysis Alone
E Dialysis or Death
CIHigher AKIN Stage or Dialysis

P values for trend:

Dialysis alone p=0.002

Dialysis or death p=0.002

Higher AKIN Stage or dialysis p < 0.001

Perazella, M. A. et al. Clin J Am Soc Nephrol 2010;5: 402-408

Copyright ©2010 American Society of Nephrology




Los indices urinariosenla NTA

< 20:1]
U/ P urea < 3
< 20
Na u > 40
>
Osmolalidad u 250-300 mOsm Kg H,0

E/ sedimento urinario muestra cilindros granulosos,
abundantes células epiteliales y cilindros epiteliales




AKI

Evaluacion - Indices

Precauciones:

v Las muestras de sangre y orina deben ser tomadas antes del
uso de fluidos de reposicidn, diuréticos, Dopamina o Manitol

v Para tomar en cuenta datos de densidad v osmolaridad la
orina no debe contener glucosa o agentes de contraste
radiolégico

v NTA puede ocasionalmente tener una EFNa < 1% en pacientes
con mioglobinuria o injuria por agentes de contraste




Utilidad adicional del analisis de orina

Proteinuria mayor a 2 gramos/g de Creatinina; microhematuria
dismorfica y cilindros hematicos es caracteristico de las
glomerulopatias

La proteinuria leve a moderada con cilindros leucocitarios
indica nefritis intersticial infecciosa o alérgica

La eosinofiluria sugiere Nefritis Intersticial Alérgica o
ateroembolismo

Las diversas expresiones de cristaluria pueden orientar
patogénicamente




AKI

Indicaciones de la biopsia renal

No hay causa evidente de IRA

Si hay evidencia enfermedad extrarenal o enfermedad sistéemica
Proteinuria marcada, hematuria persistente

Oliguria prolongada mas alla de 3 semanas

Anuria en ausencia obstruccion demostrable en las imagenes













Nefropatias Asociadas a Infeccion por HIV

IRA (Injuria Renal Aguda)
Nefrotoxocidad

Glomerulopatias

Nefropatias Tubulo-intersticiales
Amiloidosis

MAT (Microangiopatia Trombotica)
Otras causas de ERC




Injuria Renal Aguda en HIV

NTA (Necrosis Tubular Aguda)

Hemodinamicos, infeccidn, nefrotoxicos, HAART.

Factores de riesgo
Varones
AIDS

Factor Pronostico
> riesgo de ERC
> riesgo de hepatopatia Kidney Int. 2005

> mortalidad 67(4)-1526
AIDS. 2006; 20(4):561




Nefropatia por Contraste

- 11 % de 633 pacientes ambulatorios estudiados
consecutivamente presentaron nefropatia por contraste
clinica (NCC).

- 15 pacientes (2%) murid, 6 con NCC

- 7 pacientes (1%) desarrollo IRA grave , 6/7 debido al
contraste y y 4/6 murieron

Por lo tanto no es una patologia exclusiva del paciente internado y no es
intrascendente como causa de morbimortalidad seria en el paciente ambulatorio

Mitchell A M et al CJASN 5,4-9, 2010




Nefropatia por contraste-Estrategias preventivas

Strategies/agents shown 1o have DEFINITIVE value . . .
Parenteral hydration S'rerllng, Kevin A; Tehrcml, TCIFCI;
Low volume of contrast mediam Rudnick, Michael R
Loww-osimalar and iso-aosmaoalar contrast media
Emplaf banadinated cunsiaet sl Current Opinion in Nephrology and

Strategies/agents of POSSIBLE value Hypertension. 17(6):616-623,
Epogen November 2008.

Sodiurm Bicarbonate
LA

Thaeophyiline
Hermahiltration
lloprost

Mesna
Acaetazolamide
FProtacyclins
Maebivalol

Strategiesfagents of DOUBTFUL value )
Atrial natriuretic peptide Table 1 Summary of strategies/agents
Fencldopam evaluated to prevent CIN
Doparmine
Flannital
Furosermicle
Mifedipine
Endothelial nonspecific receptor antagonists
Hemodialysis
Statins
Amoorkic aoicd

Derved from previouslhy published matarial [7F]. €I, contrast-inducead
naphropathy; NAC, NV-acetyloysteins. ; i “r1E




RODEADOS DE UNA REAC




3«
- O
g O
W= O
2
Q =
i 5
58
ac
5 2
mw

o
e I
L &
Y= O
Q9o
< Q

Calcificaciones

distales

Cristales de fosfato de

Calcio-von Kossa-

Markowitz G & Perazella M Kl 76:1027,2009




AKI|- Manejo

Noradrenalina
Dopamina a altas dosis

Dosis diurética o renal (1-3 ug/kg/min)

Furosemida

ANP




-con que método-

DIALISIS PERITONEAL

MODALIDADES HIBRIDAS




Tratamiento de la IRA ;Cuando?

Anuria u Oliguria extrema (< 50 ml/12 hs.)

Oliguria (< 200 mil/12 hs.)

Hiperkalemia ([K *]; > 6,5 mmol/l)

Acidosis Metabolica severa (pH < 7,1)

Uremia ([Urea] ,, > 30 mmol/l o 200 mg/dl)

Edema significativo de un érgano (pulmon)
Complicaciones Metabdlicas:

v Encefalopatia, Pericarditis, Neuropatia o miopatiau  rémica
Disnatremia severa ([Na *], > 160 o <115 mmol/l)
Hipertermia

Intoxicacion por sustancia dializable

Bellomo y Ronco K Int 1998




Hemodialisis

Dializador Anti-coagulacion

Bomba de sangre

Entrada del

Liquido de
dialisis

Salida del
liquido de
dialisis

Tubuladura venosa Tubuladura arterial




Manejo del aporte proteico y calérico en AKI

Protein catabolism can be substantial (200-250 g per day)
in patients with ARF.

A negative nitrogen balance may lead to malnutrition,
impaired immune function, and increased risk of
morbidity/mortality.

Aggressive nutritional therapy should be instituted early.
N Engl Med 1994; 331:1416-20




Tratamiento de la IRA
¢, Que modalidad ?

Ventajas de la HDI
> disponibilidad
Alta eficiencia por U/tiempo

Correccion rapida del medio

interno

Efectiva para intoxicacion

por drogas

Ventajas de las CRRT

Proceso mas fisiolégico
> Clearance acumulativo
>tolerancia hemodindmica

Remocion de sustancias

proinflamatorias ?




HDI- Intensidad/ frecuencia

HD diaria o en dias alternos ?

HD diaria En dias alternos

Urea interdialisis menor > urea interdialisis

Mejor KTV semanal Menor KTV semanal

< sobrecarga de volumen > sobrecarga volumen

< complicaciones Gl e > complicaciones Gl e
Infecciosas Infecciosas

> nutricion parenteral < nutricion parenteral




Conclusiones

AKI| debe ser reconocida desde sus fases mds tempranas.

Acompanar en el reconocimiento y estadificacion segin las
propuestas de AKIN.

Distinguir los grupos a riesgos en los diversos escenarios donde
puede desarrollarse AKI.

Soporte hemodindmico, profilaxis de nuevas injurias y trabajo
multidisciplibario a la hora de definir estrategias diagndsticas
y terapuéuticas.




