RR®
Injuria renala acuta

Dr Valentin Mocanu'?, Dr Bogdan Obrisca™

' Facultatea de Medicina si Farmacie, Carol Davila, Bucuresti
? Institutul clinic Fundeni, sectia Nefrologie, Bucuresti

ABSTRACT

Introducere si obiective: Injuria renala acuta (IRA) reprezinta o afectiune clinica severd, asociata cu un impact
important asupra morbiditatii si mortalitatii, intalnita frecvent in practica medicalg, fiind caracterizata prin
deteriorarea brusca a functiei renale, cu potential reversibil, dar adesea cu implicatii sistemice severe. in lipsa
unui tratament specific, managementul se concentreazd pe preventie, identificarea precoce si tratamentul
complicatiilor. Scopul lucrarii de fata urmareste evaluarea factorilor etiologici, caracterizarea profilului clinic al
pacientilor si optimizarea strategiilor terapeutice prin diagnostic precoce siinterventie prompta.

Materiale si metode: Articolul prezinta o revizuire detaliata a literaturii de specialitate, cu accent pe ghidurile
internationale KDIGO, studii clinice multicentrice si meta-analize. Clasificarea etiologicd a IRA a fost prezentata
din perspectiva fiziopatologica (prerenald, renala intrinseca si postrenald), iar algoritmii de diagnostic au fost
detaliati pentru practica medicala curenta.

Rezultate:Datele disponibile indica o incidenta globala in crestere a IRA in cazul pacientilor internati, cu
mortalitate asociata de peste douazeci si cinci la sutd in sectiile de terapie intensiva. Necroza tubulara acuta
rdmane cea mai frecventa cauza in context spitalicesc. Diagnosticul se bazeaza pe modificarile creatininei
serice si ale debitului urinar, iar tratamentul presupune abordari etio-specifice si suportive, cu accent pe
gestionarea complicatiilor hidroelectrolitice si, in cazurile selectionate, a momentului optim de initiere
aterapiei de substitutie renald.

Concluzii: IRA ramane o patologie complexa cu un prognostic sever. Diagnosticul precoce, monitorizarea
atentd, evitarea nefrotoxicelor siinterventia terapeutica adaptata sunt esentiale pentru reducerea mortalitatii
si prevenirea progresiei cdtre boala cronica de rinichi. Colaborarea multidisciplinara si personalizarea
tratamentului suntesentiale pentru optimizarea managementului acestei afectiuni.

Cuvinte cheie: diagnostic, etiologie, injurie renala acutd, KDIGO, management renal, nefrotoxice, preventie,
terapie de substitutie renala.
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Introducere

Injuria renala acuta (IRA) reprezinta o conditie
complexa si amenintdtoare de viata cu o etiologie
multifactoriala, care variaza de la injurii ischemice
pand la diverse expuneri in urma nefrotoxicelor,
caracterizata de cresterea creatininei serice, in
paralel cu scaderea ratei de filtrare glomerulare
(RFG) si/sau de scaderea diurezef’. IRA apare in
proportie de 10-15% in cazul pacientilor spitalizati,
cu o incidenta mai importanta > 50% in cazul
sectiilor de terapie intensiva, ce asociaza un risc
crescut de morbiditate si mortalitate, fiind
responsabild de ~ 2.000.000 decese anuaP. IRA nu
prezinta un tratament specific, iar managerierea
acestui sindrom este dificila, constand in
controlarea dezechilibrelor hidro-electrolitice si
acido-bazice, evitarea sau ajustarea
medicamentelor nefrotoxice, precum si alegerea
momentului optim si a tipului de terapie de
supleere afunctieirenale”.

Etiologia variaza inclusiv in functie de
pozitia geograficd, in tarile in curs de dezvoltare
fiind mai frecvente infectiile si socul hipovolemic,
comparativ cu cele dezvoltate, unde IRA apare cu
precadere in cazul pacientilor varstnici spitalizati
secundar sepsisului, sau a diverselor proceduri
invasive (ex. chirurgie pe cord deschis etc.). De
asemenea, in functie de etiologia si gradul IRA,
aceasta patologie se poate asocia inclusiv cu
complicatii pe termen mediu si lung, precum
dezvoltarea bolii cronice de rinichi sau a patologiei
cardiovasculare. Prin urmare, preventia si
detectarea precoce ale acestei patologii sunt
esentiale.

In plus, si un declin modest al functiei renale
influenteaza prognosticul renal si al pacientului pe
termen lung, astfel incat, in ultimii ani, pentru a
ingloba tot spectrul severitatii afectarii renale,
termenul de “insuficientd renald acuta” a fost
inlocuitde”injurie renald acuta™.

Ghidurile KDIGO (Kidney Disease:
Improving Global Outcomes) au stabilit un consens
privind definitia si stadializarea injuriei renale acute
(IRA), bazandu-se pe clasificarile anterioare®.
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Conform acestuighid, IAR este definita prin:

- Cresterea creatininei serice cu peste 0.3
mg/dlin 48 de ore; sau
Cresterea creatininei serice de 1.5 orifata de
valoarea bazala, aparuta sau confirmata in
ultimele 7 zile; sau
Volum urinar sub 0.5 ml/kg/ora timp de cel
putin6ore.

Epidemiologie

Estimarea incidentei IAR este dificil de
raportat, intrucat variaza din punct de vedere
geografic, al populatiei studiate, al factorilor de risc,
inclusiv de diferente legate de definitia acestui
sindrom, fiind diferita daca apare in populatia
generald, comparativ cu pacientul spitalizat sau
admis in cadrul serviciului de terapie intensiva7.
Spre exemplu, in Asia, sindromul diareic acut
infectios, malaria, leptospiroza, hemoliza
intravasculara secundara deficientei de G6PD,
muscatura de sarpe, constituie peste 60% din
cauzele IRA. Pe de alta parte, pot apdrea expuneri
accidentale ocupationale (ex. acid cromic) sau dupa
uz la domiciliu sau incercari de suicid (ex. sulfat de
cupru, etilenglicol etc).

Incidenta IRA intraspitaliceasca estede 5-10
ori mai frecventd decat cea comunitara, iar pacientii
cu boala cronica de rinichi (BCR), prezinta un risc de
3 ori mai mare de a dezvolta acest sindrom
comparativ cu populatia de control. Comparativ cu
populatia din terapie intensiva ce prezinta majoritar
necroza tubularda acuta (NTA) in contextul
insuficientei multiple de organ, pacientii spitalizati
pe alte sectii reflecta spectrul mai larg al etiologiei
IRA (Tabel 2)

Romanian Journal of Urology
Nr.1/2025.Vol. 24




JURNAL OFICIAL AL ARU.
Iwm ROMANA .. URQJOGIE

Tabel 1. Stadializarea IRA, conform ghidului KDIGO 2012

Stadiul IRA | Nivelul creatininei Serice Volumul urinar
1 Cresterea CrS cu 1,5-1,9 ori fatd de | <0,5 ml/kgc/ora pentru 6-12 ore
valoarea bazala in < 7 zile
sau
Crestere cu 0,3 mg/dl in 48 de ore
2 Cresterea CrS cu 2-2,9 ori fata de | <0,5 ml/kgc/ora pentru 212 ore
valoarea bazala
3 Cresterea CrS cu 23 ori fata de valoarea | <0,3 ml/kgc/ora pentru 224 ore
bazala
sau Sau
CrS 24 mg/dl
sau anurie* pentru = 12 ore
Initierea terapiei de substitutie a functiei
renale

*Anuria este definitd de volumul urinar < 100ml/24h

Conform unei meta-analize ce a inclus 312
studii si aproximativ 50 de milioane de pacienti,
incidenta globala a IRA a fost de 21.6%, iar
mortalitatea asociata a fost de 23.9% in randul
adultilor side 13.8% in populatia pediatric®.

Intr-o analiza a 748 de cazuri consecutive de IRA,
inregistrate prospectiv pe parcursul a 9 luni in 13
centre tertiare (cuoincidentd calculata de 208
cazurila 1 milion de locuitori), cauzele principale au
fost:

- Necrozatubulara acuté —45%;

- IRAdecauzaprerenalda—21%;

- IRAobstructiva-10%.
36% dintre pacienti au necesitat terapie de
substitutie a functiei renale, iar mortalitatea
atribuitd directafostde 26.79%9.

Romanian Journal of Urology
Nr.1/2025.Vol. 24




V

JURNAL OFICIAL AL ARU.
Iwm ROMANA .. URQJOGIE

Tabel 2. Clasificarea injuriei renale acute din punct de vedere fiziopatologic’

Cauza IRA

Mecanism

Exemple

Prerenala

Depletie volemica

Hemoragie, sindrom nefrotic, ciroza hepatica, pierderi
gastro-intestinale, renale (diuretice, diureza osmotica,
diabet insipid), cutanate (arsuri)

Scaderea debitului | Soc  cardiogen, afectiuni pericardice  (pericardita

cardiac constrictiva/restrictiva), valvulare, pulmonare
(hipertensiune pulmonara, embolie pulmonara),
insuficienta cardiaca, sepsis

Vasodilatatie Sepsis, ciroza hepatica, soc anafilactic, iatrogen

sistemica (medicamentoase)

Vasoconstrictie  la | Sindrom hepatorenal, medicamente (anti-inflamatorii non-

nivelul arteriolei | steroidiene, inhibitori de calcineurina), substantd de

aferente contrast iodata, hipercalcemie

Cresterea presiunii
intraabdominale

Sindrom de compartiment

Intrinseca

Injurie tubulara

Necroza tubulara acuta prin hipoperfuzie renala prelungita
(hipovolemie, sepsis, hemoragie), secundara unor toxine
endogene (mioglobinurie, hemoglobinurie,
paraproteinemii) sau exogene (antibiotice — cu precadere
aminoglicozidele; Amfotericina; Foscarnet; Pentamidina;
Tenofovir;  Acidul  Zoledronic; AINS, [ECA/sartani;
chimioterapice precum cisplatin, substanta de contrast
iodata)

Precipitare intratubulara de proteine in urma unui sindrom
nefrotic sever

Injurie tubulo-

interstitiala

Nefropatii tubulo-interstitiale prin  mecanism alergic
(antiinflamatorii non-steroidiene, antibiotice, alopurinol,
IPP)

Infiltrare  parenchimatoasa secundara limfoamelor,

leucemiilor, sarcoidozei
Infectii virale, bacteriene, fungice

Injurie glomerulara

Glomerulonefrite rapid progresive (glomerulonefrita cu
anticorpi anti-MBG, vasculitele ANCA, crioglobulinemice,
glomerulonefritele membranoproliferative, nefrita lupica,
nefropatia IgA), microangiopatiile trombotice (sindromul
hemolitic uremic)

Afectare Hipertensiunea arteriala maligna, preeclampsia, criza
microvasculara renala sclerodermica
Afectare Afectare arteriala (trombembolie, ateroembolism, vasculite

macrovasculara

etc).
Afectare venoasa (fromboza, traumatisme)

Obstructiva

Obstructie
extrinseca a tractului
urinar superior

Adenopatii/tumori/fibroza in spatiul peritoneal, formatiuni
tumorale locale

Obstructie intrinseca

Litiaza ureteralda, formatiuni tumorale stricturi, cheaguri,

a tractului urinar | necroza papilara
superior
Obstructia  tractului | Afectiuni prostatice (adenom, adenocarcinom, prostatite)

urinar inferior

Afectiuni vezicale (carcinom urotelial, litiaza, cheaguri
intravezicale, vezica neurogena)

Afectiuni uretrale (valve uretrale, stricturi, traumatisme,
formatiuni tumorale)
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IRA este o afectiune frecvent intalnita, cu precadere
in sectiile de terapie intensiva (Tl), diagnosticul si
stadializarea fiind realizate in functie de cresterea
creatininei serice (CrS) sau scdderea diurezei, iar, in
cazulin care cele 2 nu corespund aceluiasi stadiu, se
vaalege forma maisevera.Lamomentul actual, rata
de filtrare glomerulara (RFG) este considerata
standardul de aur, atat pentru boala cronica de
rinichi (BCR), cat si IRA, insa nu este utilizata in
practica clinica, fiind rezervata in principal studiilor
clinice. Astfel, se utilizeaza formule de estimare ale
RFG (precum MDRD sau CKD-EPI), insa unul dintre
principalele dezavantaje este ca nu pot fi folosite
atunci cand apar variatii acute ale CrS, astfel, stadiul
calculat al IRA ar putea fi subestimat, intrucat nu
reflecta functia renald curenta. O solutie ar putea fi
legata de utilizarea ecuatiilor de estimare kinetica
ale GFR, dar nu au fost validate pentru utilizare la
scardlarga.

Suplimentar, reduceri ale producerii CrS care pot
apdrea in cadrul unor infectii severe acute sau in
cazul sarcopeniei (cum este cazul spitalizarilor
prelungite, mai ales cu admisie in serviciul de TI),
impreund cu dilutia intravasculara aparuta in
diverse situatii de hipervolemie complica
suplimentar evaluarea functiei renale. Cistatina C
este considerata un marker superior CrS, insa
prezind aceleasi limitari legate de variatiile acute
aparutein cazul IRA.

In IRA severe oligoanurice, se poate considera GFRa
fi<10ml/min.

De mentionat este faptul ca modificarile CrS nu sunt
sensibile pentru detectarea IRA deoarece este
necesara pierderea a aproape 50% din rata de
filtrare glomerulara (RFG) inainte ca sindromul de
retentie azotatd sa fie prezent paraclinic.

Pacientii care indeplinesc criteriile pentru IRA
trebuie sa fie investigati suplimentar pentru a
obiectiva cauza subiacenta (tabel 2).

De exemplu, dupa un bypass cardiopulmonar, IRA
poate sa fie secundara interventiei chirurgicale,
hipovolemiei, socului cardiogen, septic sau, mairar,
emboliilor cu colesterol. Evaluarea temporalaa

~g

cazului in raport cu momentul operator precum si al
altor evenimente clinic (hipotensiune, expunerea la
substantd de contrast, nefrotoxcice), precum si
examenul fizic si analizele de laborator (de exemplu,
livedo reticularis si eozinofilia pot fi sugestive pentru
embolii cu colesterol) sunt necesare pentru a
diferentia aceste conditii.

In conditii ideale este necesara o evaluare
premorbida a functiei renale efectuatd in ultimele
trei luni, insa in practica clinica un pacient poate
prezenta disfunctie renald de durata incertd, iar
medicul trebuie sa determine daca este vorba despre
IRA, BCR sau o combinatie a acestora. In aceste
considerente, trebuie luate in considerare istoricul
medical, caracteristicile principale ale aparatului
reno-urinar din punct de vedere ultrasonografic
(tabel 3), principalele complicatii ale BCR (sindrom
anemic, dezechilibre hidro-electrolitice -
hipervolemie, dezechilbre fosfocalcice etc,
simptomatologie uremica — prurit, astenie fizica,
fatigabilitate, insomnii, tegumente uremice etc).

Este utilda determinarea unor indici urinari precum
fractia de excretie a sodiului si a ureei pentru a
diferentia intre o IRA prerenala de una renala
intrinseca (tabel 4), fiind, totusi limitata in cazul
pacientilor oligoanurici sau la cei la care coexista cele
doud cauze. Sedimentul urinar este relevant in
diagnosticarea necrozei tubulare acute (NTA), cea
mai frecventa cauza de IRA intraspitaliceasca,
intrucat se obiectiveaza prezenta celulelor epiteliale
tubulare renalesi/sauacilindrilor granulari (Tabel 5).
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Tabel 3'° Parametri ecografici pentru caracterizarea unei boli cronice de rinichi

Parametru BCR Masurare corespunzatoare Calitatea masuratorii

Dimensiuni rinichi | Masurarea diametrului maxim Sensibilitate si specificitate

scazuta dintre cei 2 poli reduse

Ecogenitatea Compararea ecogenitatii renale cu | Specificitate scazuta.

crescuta cea a organelor adiacente (ficat, Ecogenitatea poate fi normala
splind), fiind in mod normal mai in BCR avansata si crescuta in
slaba anumite IRA

Reducerea Masurarea de la baza unei Specificitate superioara

grosimii corticale | piramide renale pana la marginea comparativ cu celelate
rinichiului masuratori

Tabel 4. Caracteristici pentru a diferentia o IRA prerenala de cea intrinseca prin NTA”""

Examen de urina IRA prerenala Necroza tubulara acuta
Proteinurie Absenta ~ 1 g/24h  (origine
tubulara)

Sediment urinar Cilindri hialini rari Cilindri epiteliali/granulari

Fractia de excretie a sodiului (%) | <1% >2%

Fractia de excretie a ureei (%) <35% >35%

Sodiu urinar (mmol/l) <20 >40

Osmolalitate urinara (mOsm/kg | >500 ~300

H20)

Densitate urinard >1018 ~1010

Raport uree/creatinina serica >20 <10-15
Nu existd terapii specifice pentru NTA, astfel incat maximizarea perfuziei renale cu fluide
tratamentul este predominant conservator, intravenoase, evitarea altor agenti nefrotoxici,
concentrandu-se pe oprirea agentilor cauzatori, ajustarea medicamentelor cu eliminare /
prevenirea leziunilor suplimentare prin metabolizare renala (tabel 6) si tratarea factorilor de

risc modificabili (tabel 7).
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Tabel 5. Modificari ale examenului urinar si ale sedimentului urinar in functie de tipul de IRA®>7""13

Context clinic

>3,5 g/zi (in asociere cu hipoalbuminemie): sindrom nefrotic
<3,5 g/zi: sindrom nefritic acut

<1 g/zi: afectare tubulara (proteine cu greutate moleculara mica)
Bence-Jones (lanturi usoare): afectarea renala din mielomul
multiplu

NTIA, pielonefrite acute

Hematurie Hematii dismorfe, acantocite: sindrom nefritic acut
Eozinofilurie Nefrita tubulo-interstitiald prin mecanism mediat imun (antibiotice,
(>5%) AINS), embolie cu cristale de colesterol

Cilindri Absenti/putini cilindri hematici sau leucocitari: IRA prerenala,
tromboza/embolie de artera renala, microangiopatie trombotica
Hematici: vasculite, glomerulonefrite, NTIA

Leucocitari: NTIA, pielonefrita acuta, infiltrare leucemica sau
limfomatoasa, glomerulonefrite

Epiteliali: NTA

Hialini: IRA prerenala

Granulari: NTA, glomerulonefrite, vasculite

Pigmentari: mioglobinurie (rabdomioliza), hemoglobinurie
(hemoliza)

Acid uric: sindrom de liza tumorala

Oxalat de calciu: intoxicatie cu etilen glicol

Medicamente: aciclovir, indinavir, sulfonamide, metotrexat

Parametri urinari
Proteinurie

Leucociturie

Cristalurie

Peste 120 medicamente- sunt raportate ca fiind
cauze ale nefritei tubulo-interstitiale acute (NTIA),
cele mai frecvente fiind antibioticele (cu precadere
beta-lactamice, medicamentele' care contin sulfa,
rifampina si fluorochinolonele), antiinflamatoarele
nesteroidiene (AINS), inhibitorii pompei de protoni
(IPP) siinhibitorii punctelor de control. Tabloul clinic
care sd sugereze o reactie alergica (eruptii cutanate,
febrd/subfebra, prurit etc), prezenta proteinuriei,
leucocituriei sterile, hematuriei, factorul temporal

pot sugera acest diagnostic, insa este necesard
efectuarea punctiei biopsiei renale.
Simptomatologia nespecifica apare doare intr-o
tremie din cazuri, iar medicamentele antiinflamatorii
pot intarzia cu saptamani-luni aparitia disfunctiei
renale, precum si estomparea manifestdrilor clinice,
lucru care ingreuneaza diagnosticul. Tratamentul
consta de cele mai multe ori in oprirea medicatiei
incriminate siadministrarea corticoterapiei.

Tabel 6. Principalele medicamente ce necesita ajustarea dozei raportat la functia renala

Medicamente care necesita ajustarea dozelor in functie de eRFG

Analgezice (morfind, meperidind, gabapentin, pregabalin)

Antiepileptice (lamotrigine)

Antivirale (aciclovir, ganciclovir, valganciclovir)

Antifungice (fluconazol)

Antibiotice (majoritatea antibioticelor necesitd ajustarea dozelor in IRA, exceptand
azitromicing, ceftriaxone, doxiciclina, linezolid, moxifloxacin, nafcilina, rifampina

Antidiabetice (sulfoniluree, metformin)

Alopurinol

Baclofen

Colchicina

Digoxin

Litiu

Heparine cu greutate moleculara mica

Anticoagulante orale noi
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Atunci cand nu existda o cauza evidenta de
hipoperfuzie renald, obstructie sau NTA, iar
pacientii prezinta o proteinurie semnificativa (ex. >
3g/24h) sau sediment urinar activ (proteinurie
insotita de hematurie de cauza glomerulara-ex.a.

Tabel 7. Factori de risc pentru IRA

acantocite), trebuie luata in discutie efectuarea
unei punctii biopsii renale intrucat pot fi
diagnosticate patologii precum, NTIA,

glomerulonefrita sau microangiopatia trombotica,
care vor modifica semnificativ atitudinea terapeutic

Factori nemodificabi Factori modificabili

Boala cronica de rinichi preexistenta Hipotensiunea arteriala si/sau
hipovolemia

Diabet zaharat Medicatia nefrotoxica

Varsta (>75 de ani) Sepsis

Insuficienta cardiaca congestiva Hipoalbuminemia

Insuficienta hepatica Anemia

Stenoza de artera renala Hipovolemia

Boala vasculara periferica Hiperglicemia

Grafic 1. Algoritm pentru evaluarea si diagnosticul IRA
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Tratamentul IRA

IRA reprezinta un sindrom heterogen, iar
investigarea cauzelor sale trebuie realizata ori de
cate ori este posibil. Desi unele interventii
terapeutice sunt aplicabile universal, anumite
cazuri particulare de IAR pot beneficia de
tratamente specifice (ex.administrarea Terlipresinei
in sindromul hepato-renal). Pentru pacientii cu risc
crescut de IRA, este esentiala implementarea
masurilor profilactice si monitorizarea stricta a
functieirenale sia diurezei (tabel 8).

In cazul pacientilor cu IRA constituitd, se impune o
monitorizare atentd a echilibrului volemic,
prevenirea si gestionarea complicatiilor metabolice
si, in situatiile severe, initierea tratamentului de
supleere a functiei renale. Scopurile principale ale
managementului IRA sunt reducerea mortalitatii,
recuperarea functiei renale si minimizarea riscului
de progresie catre boala cronica derinichi.
Managementul complicatiilor hidrice si metabolice
la pacientii cu IRA presupune:

1. Tratamentul hipervolemiei: adoptarea
unui regim hiposodat (<1-2 g/zi), restrictie de
lichide (<11/zi) siadministrarea de diuretice.

2. Tratamentul hiponatremiei: reducerea
aportuluidelichide.
3. Tratamentul hiperpotasemiei:

interventiile depind de severitatea afectiunii:
Oprirea medicamentelor care cresc nivelul
de potasiu.

~g

Stabilizarea membranelor celulare
cardiomiocitului prin gluconat de calciu.

Transferul potasiului in celule folosind
glucoza + insulina, f2-simpatomimetice (ex.
Salbutmol) sau bicarbonat de sodiu (in caz de
acidoza metabolica).

Cresterea eliminarii potasiului:

o} Urinar: diuretice de ansa sau tiazidice.
o} Digestiv: utilizarea rasinilor schimbatoare de
cationi (ex.: polistiren sulfonat de sodiu, patiromer,
saruridezirconiu).
4, Corectarea acidozei metabolice:
reducerea aportului proteic si administrarea
bicarbonatului de sodiu atunci cand nivelul
bicarbonatuluiscade sub 22 mmol/L.
5. Tratamentul hiperfosfatemiei: reducerea
consumului de alimente bogate in fosfati si utilizarea
chelatorilor de fosfor.
6. Tratamentul hipocalcemiei: administrarea
de calciu (oral sau intravenos), mai ales in cazuri
simptomatice sau in timpul corectiei acidozei
metabolice.
7. Aportcaloricsiproteicadecvat:
Aportenergetic: 20-30 kcal/kg/zi.
Aport proteic:

o 0,8-1 g proteine/kg/ziin absenta dializei.
o 1-1,5 g proteine/kg/ziin cazul dializei.
o Pana la 1,7 g proteine/kg/zi pentru

procedurile continue de supleere renala.

Tabel 8. Strategii pentru gestionarea IRA, conform KDIGO 2012

Risc crescut de IRA

| IRA stadiul | | IRA stadiul Il | IRA stadiul llI

Sistarea medicatiei nefrotoxice

Monitorizarea statusului hemodinamic

Mentinerea euvolemiei si a perfuziei renale

Monitorizarea creatininei serice si a diurezei

Evitarea hiperglicemiei

Utilizarea procedurilor imagistice fara potential nefrotoxic (ex. ultrasonografia cu s.c.)

Evaluarea diagnostica non-invaziva

necesara)

Considerarea evaluarii diagnostice invazive (cand este

Ajustarea dozelor medicatiei in functie de
eRFG

Considerarea terapiei de susbstitutie a
functiei renale

Considerarea de monitorizare intr-o sectie de
terapie intensiva

Evitarea cateterizarii venelor
subclavii
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Cele mai frecvente indicatii pentru initierea dializei
au devenit bine cunoscute in diverse specialitati,
fiind popularizate prin mnemotehnia
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AEIOU—acidoza, electroliti, ingestii, hipervolemie
(“overload”) siuremie (tabel 9).

Tabelul 9. Indicatii pentru initierea terapiei de substitutie renala

Indicatii absolute

Indicatie

Caracteristici

Retentie azotatd severa

Uree > 200mg/dI

Complicatii uremice

Encefalopatie
Pericardita
Hemoragii

Hiperpotasemie

K =7 mEqg/L, modificari EKG

Hipermagnezemie

Magneziu (Mg) = 8 mEq/L;

Absenta reflexelor ~ osteotendinoase
profunde

Acidoza pH seric< 7,15

Oligo-anurie Debit wurinar < 200 mL in 12 ore
Anurie

Supraincarcare lichidiana

Edem pulmonar refractar la diuretice in
prezenta IRA

Ingestie de substante toxice

Depinde de substanta ingerata si de
antidoturile disponibile

Indicatii relative

Indiferent de prezenta IRA

Insuficienta hepatica acuta

Soc septic refractar
Dezechilibre electrolitice severe
Sindrom de liza tumorala sever

In afara de indicatiile de initiere ale terapiei de
substitutie a functiei renale (TSFR), exista aspecte
importante legate de momentul oportun pentru
inceperea dializei. Studiul ELAIN® care a inclus 231
de pacienti cu IRA grad Il admisi pe sectia de Tl, a
demonstrat o mortalitate redusa la 90 zile,
spitalizari mai scurte si outcome-uri renale mai
bune (mai putine zile de dializa si recuperarea mai
rapida a disfunctiei renale asociate cu initierea
precoce aTSFR (in primele 8h de la diagnosticul IRA
grad Il) comparativ cu cea tardiva (in primele 12h
dupd dezvoltarea IRA grad lll). Cu toate acestea,
generalizarea rezultatelor este limitatd, deoarece
studiul a fost unicentric si a inclus predominant
pacienti post-chirurgie cardiaca. In contrast, studiul
AKIKI'® , publicat ulterior, ce ainclus 620 de pacienti
cu IRA stadiu Il KDIGO admisi in departamentul de
Tl, nu a evidentiat beneficii asupra mortalitatii
pentru initierea precoce a TSFR, dar s-a observat un
numar mai mic de pacienti cu necesar de dializa si
mai putine reactiiadversein

grupul cuinitiere tardiva. Alte studii, precum IDEAL-
ICUY (n=477) si STARRT-AKI"® (n=3019), au sprijinit
concluziile AKIKI, sugerdand ca momentul initierii
TSFR nu influenteaza mortalitatea, existand totusi
preferinta pentru o abordare mai tardiva. Studiul
AKIKI 2" ainclus 278 de pacienti critici cu IRA stadiu
Il KDIGO care au prezentat la momentul
randomizarii oligourie > 72h sau ureea serica >
240mg/dl si a comparat pacientii care au beneficiat
deinitierea imediata a dializei cu cei la care initierea
era obligatorie (uree sericd > 300mg/dl, acidoza
metabolicd, hiperpotasemie severe, edem
pulmonar). Studiul a concluzionat faptul ca exista o
limita pana la care initierea TSFR poate fi amanats,
crescand riscul de mortalitate la 60 zile cu cat se
intarzie initierea hemodializei.

Exista multiple optiuni de substitutie a functiei
renale disponibile pentru gestionarea pacientilor
IRA, printre care: hemodializa conventionala
intermitentd, terapiile continue de substitutie
renald (clasificate in functie de mecanismul de
clearance al toxinelor,cumar fihemofiltrarea,
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hemodializa sau hemodiafiltrarea continua veno-
venoasa), hemodializa intermitenta prelungita
(PIRRT - Prolonged Intermittent Renal Replacement
Therapy) si dializa peritoneald. Ghidul KDIGO
recomanda ca dializa intermitenta si cea continud sa
fie considerate metode complementare. Totusi, in
cazul pacientilor instabili hemodinamic, cu leziuni
cerebrale acute, edem cerebral difuz sau alte
afectiuni care determina cresterea presiunii
intracraniene, se recomanda prioritizarea tehnicilor
dedializa continua.
Nefropatiaindusa de substanta de contrast
iodata®*?
Nefropatia indusa de substanta de contrast (s.c.)
iodatd apare printr-un mecanism dual, atat prin
toxicitate tubulara direct, precum si toxicitate
vasculara, caracterizata prin vasoconstrictia
arteriolei aferente.
Exista mai multi factori de risc asociati riscului de IRA
asociatas.c.:

Varsta>75deani;

Insuficienta cardiaca congestiva;

Diabetul zaharat;

Boala cronica de rinichi preexistenta
(creatininaserica> 1,5 mg/dl);

Anemia;

Volumul de substanta de contrast
administrat (> 100 ml);

Administrarea intra-arteriala a substantei de
contrast;

Utilizarea substantelor de contrast
hiperosmolare;

Administrari repetate intr-un interval scurt
detimp;

Hipotensiunea arteriala;

Necesitatea suportului inotrop sau utilizarea
balonuluide contrapulsatie intraaortica;

Utilizarea medicamentelor care afecteaza
hemodinamicaintraglomerulara:

o] Antiinflamatoare non-steroidiene (AINS);

o Inhibitori ai enzimei de conversie a
angiotensinei (IECA);

o Blocanti ai receptorului de angiotensina I
(ARB);

o Diuretice.

Pentru estimarea riscului de nefropatie indusa des.c.,
se poate utiliza scorul Mehran, dezvoltat si validat
pentru pacientii propusi pentru angioplastie

~g

coronariand percutanata si incadreaza pacientii intr-
un grad de risc in functie de acaeste comorbiditati.
Acestscorinclude factoriderisc precum:

Hipotensiunea arterial3;

Utilizarea balonului de contrapulsatie
intraaortica;

Varsta>75deani;

Anemia;

Diabetul zaharat;

Volumul de substantd de contrast
administrat;

Nivelul functieirenale.

Cea mai importanta interventie este preventia, iar
singura masurd dovedita a reduce riscul de
nefropatiei de contrast este administrarea de fluide
izotoneintravenos la pacientii cu risc crescut.
Dintre masurile de profilaxie mentionam:

Prevenirea hipovolemiei si administrarea de
fluideizotone;

Administrarea de N-acetilcisteina sau
bicarbonat de sodiu (beneficiile acestora nu sunt pe
deplin confirmate);

Oprirea administrarii cu cel putin 24 de ore
fnainte de substanta de contrasta:

o} Diureticelor;

o} Agentilor care afecteazd hemodinamica
intraglomerularg;

o} Medicamentelor cu potential nefrotoxic (ex.:
allopurinol, inhibitori ai pompei de protoni);

o Agentilor care pot amplifica toxicitatea in

contextul uneilAR severe (ex.:metformin).

Utilizarea substantelor izo-osmolare sau
hipo-osmolare si reducerea volumului administrat la
minimul necesar;

Evitarea administrarilor repetate de
substanta de contrastintr-uninterval scurt

Concluzii

Injuria renald acuta reprezinta o afectiune frecventa
si complexd, cu implicatii majore asupra
prognosticului pacientilor. Identificarea precoce a
factorilor de risc, a mecanismelor fiziopatologice si a
semnelor clinice este esentiala pentru a preveni
progresia acestei afectiuni. Managementul IRA se
concentreaza pe eliminarea cauzelor declansatoare,
optimizarea perfuziei renale si evitarea expunerii la
nefrotoxice. In lipsa unor terapii specifice, preventia
rdmane cea mai eficientd strategie, iar utilizarea
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markerilor sensibili si a scorurilor de risc poate
contribui la reducerea incidentei si severitatii IRA.
Colaborarea multidisciplinara si personalizarea
tratamentului in functie de etiologie si severitate
sunt esentiale pentru imbunatatirea prognosticului
pacientilor afectati.
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