Insuficienta renald
acuta

Conf. Dr. Dan Corneci |
Clinica ATI — Spitalul Universitar de Urgenta E‘“

- BT

n
Bl




Cuprins

Definitie

Stadializare
Epidemiologie
Etiopatogenie

Tablou clinic
Diagnostic pozitiv
Diagnostic diferential

Biomarkeri noi

0 N0 N O U R W DNH

Tratament



1. Definitie

*“Insuficienta renala acuta” (“Acute Renal Failure”- ARF) = “injurie

renala acuta” (“"Acute Kidney Injury”- AKIl), Acute Kidney Injury
Network (AKIN), cu scopul identificarii disfunctiei renale inca din

fazele sale precoce

*AKI = scaderea abrupta a ratei filtratului glomerular (RFG) =>
retentie de produsi azotati + tulburari hidro-electrolitice.



2. Stadializare

RIFLE (ADQI) AKIN _____ kDIGO

Definitie Cresterea CRs >50% dezvoltats < 7 zile

Stadii Risk

Cresterea CRs >50%
Debit urinar < 0,5 ml/kg/h timp de 6 ore *

Injury

Cresterea CRs >100%
Debit urinar < 0,5 ml/kg/h timp de 12 ore*

Failure

Cresterea CRs >200%

Debit urinar < 0,5 ml/kg/h timp de 24 ore
(oligurie)* sau

Anurie timp de 12 ore

Loss

Stadiul 1

Cresterea CRs > 0,3 mg/dI
(= 26,4 umol/l) sau cresterea > 50%
Debit urinar < 0,5 ml/kg/h timp de 6

ore*
Stadiul 2

Cresterea CRs >100%
Debit urinar < 0,5 ml/kg/h timp de 12

ore*
Stadiul 3

Cresterea CRs >200%

Debit urinar < 0,3 mi/kg/h timp de 24
ore (oligurie)* sau

Anurie timp de 12 ore

Pierderea completa a functiei renale > 4 saptamani

(necesar de dializa >4 sapt.)
End-stage kidney disease

Pierderea completa a functiei renale > 3 luni

(necesar de dializa >3 luni)

Clasificare RIFLE (ADQI)

AKIN

Cresterea CRs 2 0,3 mg/dl sau = 50%
dezvoltata < 48 ore

Cresterea CRs > 0,3 mg/dl dezvoltata in
48 ore sau = 50% dezvoltata < 7 zile

Stadiul 1

Cresterea CRs > 0,3 mg/dl

(= 26,4 umol/l) sau cresterea > 50%
Debit urinar < 0,5 ml/kg/h timp de 6
ore*

Stadiul 2

Cresterea CRs >100%

Debit urinar < 0,5 ml/kg/h timp de 12
ore*

Stadiul 3

Cresterea CRs >200%

Debit urinar < 0,3 ml/kg/h timp de 24
ore (oligurie)* sau

Anurie timp de 12 ore

KDIGO



3. Epidemiologie

AKI:
o are o incidenta de 5-15% la pacientul critic (25% in UTI)
° se asociaza cu posibilitatea de a dezvolta sau agrava boala renala cronica
o comporta o mortalitate ridicata (40-80%)

* Relatia AKI — BRC
> Un % important din pacientii cu AKI nu revin la o functie renala normal
o BRC = factor predispozant pentru AKI



4. Etiopatogenie

Cauze AKI:

prerenale (30-40%)

renale (NTA reprezinta

50% dintre cauzele de
AKI!)

postrenale (10%)

Precenal
(marked decroaso
in renal blood flow)

(damagea o
SIUCIUres
within the

wadney)

Poswranal
{obstruction of
uring outflow

from the kigney)




A. AKI prerenala (“azotemie prerenala”)

* reversibila cu tratament adecvat

* nu exista injurie celulara => functiile glomerulara si tubulara sunt normale, dar
perfuzia renala, deci si clearance-ul substantelor azotate, sunt reduse

* scaderea perfuziei renale 2 mecanism de autoreglare renal:
—secretie de PG si NO => vasodilatatie pe a. aferenta

—activare adrenergica + secretie de AG Il => vasoconstrictie pe a. eferenta +
reabsorbtiei Na* proximal

—secretie de aldosteron => “* reabsorbtiei Na* distal

=> urina {, cantitativ, cu [Na*] < 20 mmol/L si FE,_, < 1%

* acest mecanism poate compensa pana la un punct deficitul volemic
absolut/relativ si este alterat de administrarea de AINS / IEC => exista risc de
injurie celulara (risc de AKI)



AKI prerenala

Cauze

Hipovolemia absoluta epierderi: sanguine (hemoragii), digestive (varsaturi, diaree), renale
J VS intravascular (diuretice, diabet insipid, acidocetoza diabetica), cutanate (arsuri,
transpiratii excesive, hipertermie)
*translocatie lichidiana (pancreatita, ocluzie intestinala)

Hipovolemia relativa einsuficienta cardiaca (pericardita, miocardita, valvulopatii), insuficienta
J VS circulant efectiv hepatica (ciroza hepatica)

evasodilatatie sistemica (sepsis, soc anafilactic)

*medicatie antihipertensiva, anestezie

Afect. autoreglarii renale  °AINS, IEC



Cauze de AKI preprenala in UTI

1. Sd. de compartiment abdominal (SCA)

2. Sd. hepato-renal (SHR)




Sd. de compartiment abdominal

Definitii: Intra-abdominal
fluid

*Presiunea intraabdominala (PIA) = presiunea mentinuta in
interiorul cavitatii abdominale, masurata la sfarsitul expirului, in
clinostatism, dupa asigurarea faptului ca nu exista contractie la
nivelul musculaturii abdominale; se masoara uzual la nivelul vezicii
urinare si are valori normale de 5-7 mmHg

*Hipertensiune intraabdominala (HIA) = mentinerea sau
cresteri repetate patologice ale PIA > 12 mmHg

*Sd. de compartiment abdominal (SCA) = cresterea si
mentinerea PIA > 20 mmHg (cu sau fara PPA < 60 mmHg), asociata
cu aparitia disfunctiei de organ sau a insuficientei de organ

compression

Source: Hanson CW III: Pracedures in Critical Care

*PPA = presiune de perfuzie abdominala ; PPA = PAM - PIA



Sd. de compartiment abdominal

* Determina disfunctie renala prin presiunea intraabdominala PPR = presiunea de perfuzie renala
crescuta care are efect de scadere asupra intoarcerii venoase
si a debitului cardiac PAM = presiunea arteriala medie
- PPR = PAM - PIA PIA = presiunea intraabdominala
o FG = PPR - PTP, lar PTP = Pl FG = gradientul de filtrare
=> FG = PAM - 2PIA PTP = presiunea din TCP
PP:KTIPFG; PPR trebuie mentinuta > 60 mmHg pt. a evita aparitia PFG = presiunea de filtrare glomerulara

* PIA are atat efect extrarenal (influenteaza PAM) cat si
intrarenal (influenteaza FG)

e Cauzele SCA sunt multiple: trauma, ocluzia intestinala, ascita,
hemoragia, obezitatea, ventilatia cu presiune pozitiva,
edemul peretelui intestinal (resuscitare volemica agresiva cu
bilant lichidian +)




Sd. de compartiment abdominal

What Happens to the Body’s Organs?

A Vicious Cycle
' Total body fluid third Elevated intra-abdominal Vena cava
Fluid resuscitation for spacing/edema pressure due to bowel edema compression
critical illness
f Lungs: . :
Brain: Barotrauma, hypercarbia, hypoxia Intestines:

Elevated intra-cranial pressure Edema, ischemia, necrosis

Hearl: s— Kidneys: Vena Cava:

Reduced cardiac output, Decreased blood flow to Compression, resulting in
false elevations in CVP kidney, Renal venous reduced blood flow back
and wedge congestion, decreased UOP to heart (reduced preload)
Renal failure v
Multi-system organ ‘ Reduced blood Rscnl canbacoutng Reduced blood return
dysfunction/failure flow to organs ‘ P ‘ to heart (preload)



Sd. hepato-renal

* Nefropatie vasomotorie = vasoconstrictie renala marcata + J fluxului sanguin renal +
J RFG (similar cu AKI prerenala)

* Complet reversibil, dar neresponsiv la repletia volemica, desi nu comporta nicio afectare
renala intrinseca decelabila HP

* Apare in prezenta unei boli hepatice severe acute/cronice dar in absenta unei patologii
renale preexistente

* Factori precipitanti posibili:
—hemoragia gastro-intestinala
—infectia bacteriana (mai ales peritonita bacteriana)
— paracenteza cu volume I fara substitutie plasmatica corespunzatoare
—hepatita alcoolica



Sd. hepato-renal

Patogeneza
CIRRHOSIS
Eevated splanchnic l Fortal hypertension S8F bactera
nitrc oxide -, .~ infections. LVP,

= Splanchnic Arterial Vasodilation «  Alcohoic hepatts
l Arterial underfilling
Decreased total systemic vascular resistance

‘

Decreased aeffective arterial blood volume

. Sodwum and water retention Stimulation of Central hypovoiema & impaired
vasoconstrictors: cardiac function
| RAAS, SNS, AVP |
increase in plasma

Development of _
severe renal
vasoconstriction

‘

Hepatorenal Syndrome




Sd. hepato-renal

Clasificare

TYPE 1

Rapidly progressive renal failure that
is defined by

doubling of initial serum creatinine
to a level >2.5 mg/dl

or by 50% reduction in creatinine
clearance to a level <20 mi/min

in <2 wk

a precipitating factor frequently is
identified

M . Farouk HRS

TYPE 2

Moderate, steady renal failure with

a serum creatinine of >1.5 mg/dl.

arises spontaneously and is the main
underlying mechanism of refractory
ascites.




B. AKl renala (“AKIl organica”)

Vasculare eafect. macrovascularizatiei renale: tromboze, embolii, disectii, vasculite
eafect. microvascularizatiei renale: SHU, purpura trombotica trombocitopenica

Glomerulare *glomerulonefrite rapid progresive, vasculite, rejet de grefa

Tubulare 2> sischemica: |perfuziei renale (azotemie prerenala prelungita), sepsis™
Necroza tubulara acuta

(NTA)* *nefrotoxica: substante exogene (antibiotice, antineoplazice, substante de

contrast™) si endogene (acid uric, rabdomioliza, sd. de liza tumorala)

Interstitiale 2> *infectioasa: virala (EBV, CMV), bacteriena (Legionella), fungica
Nefrita interstitiala acuta ealergica: antibiotice (peniciline, cefalosporine, vancomicina), AINS
(NIA): einfiltrativa: leucemii, limfoame

*autoimuna



Cauze de AKl renala in UTI

e cauza cea mai frecv. de AKI la pacientii critici (50% din cazurile de sepsis = AKI)
e mecanism vascular (afect. micro- si macrovacularizatiei renale)

Interventii
chirurgicale

40% din AKI la pacientii critici

8-9% din AKI |la pacientii critici; a 3-a cauza de AKI in spitale
® mecanism mixt: vascular + tubular => vasoconstrictie renala + toxicitate tubulara

Adm. subst e | | | |
de contrast e AKIl apare la 24h de la adm. SDC, are efect maxim la 24-48h si se amelioreaza in 4-7
zile
e factori de risc: b. renala preexistenta, DZ, hipovolemia absoluta/relativa, dozele mari
de SDC



C. AKI postrenala (“AKI obstructiva”)

Cauze

Extrarenale ‘obstructie sintrinseca (litiaza, tumori, ureterocel)
ureterala sextrinseca (patologie retroperitoneala, uter gravid, ligatura chirurgicala accidentala)
*obstructie eintrinseca (litiaza, tumori, cistita, vezica neurologica — DZ, scleroza multipla,
vezicala paraplegie)
eextrinseca (patologie prostatica — adenom, neoplasm, patologia colului uterin -
neoplasm)
eobstructie *intrinseca (litiaza, tumori, stricturi uretrale, fimoza)
uretrala *extrinseca (neoplasm, traumatisme)
Intrarenale *acid uric liza tumorala rapida, hipercatabolism celular, hiperproductie primara de acid uric (b.
- depozitarea genetica)
unor compusi coxalati doze mari de vitamina C, intoxicatia cu etilenglicol
*medicamente antibiotice (quinolone, sulfamide, antivirale (aciclovir, indinavir), imunosupresoare
(metotrexat)

I *paraproteine mielom multiplu, gamapatii monoclonale I



5. Tablou clinic

eclinica - dominata de manifestarile clinice ale

afectiunii care a determinat AKI (sepsis, ARF: Signs and Symptoms
hipovolemie, hemoragie digestiva, ciroza

hepatica, insuficienta cardiaca, ocluzie * Hyperkalemia
intestinala) £ semne si simptome de uremie * Nausea/Vomiting
* HTN
* Pulmonary edema
*anamneza — istoric de medicatie nefrotoxica / . Aqcjtes
BRC * Asterixis
* Encephalopathy




6. Diagnostic pozitiv

oligurie, uree 1", creatinina serica 1 + factor precipitant (sepsis, nefrotoxice,
afectare hemodinamica) pot fi suficiente pt. diagn.+ de AKI

*QOliguria poate preceda retentia azotata!

*NB: uneori, datele initiale pot fi insuficiente pt. diferentierea AKI de BRC sau BRC
acutizata

*in absenta unui factor precipitant => sunt necesare investigatii suplimentare:
o sumar de urina

o ecografie renala/vezicala
o pielografie retrograda

o CT

o arteriografie renala

o examen histologic



7. Evaluarea functiei renale

* Se bazeaza in principal pe 2 biomarkeri: ureea si creatinina serice (indicatori indirecti ai
perfuziei renale si ai RFG)

e Fluxul sanguin renal = 20% DC => 1-1,2 |/min => 500-700 ml plasma/min cu RFG = 20-
25%;

* RFG normal (ml/min/1,73m?) = 120 la femei si 130 la barbati; > 35 ani, RFG scade cu
10 ml/decada de viata

*RFG se estimeaza prin determinarea clearance-ului creatininei (CICr) = se colecteaza
urina pe 24 h si se determina valorile creatininei serice si urinare:

CICr =CrU x VU / CrS, unde VU = volumul urinar

* In practica clinica, CICr se estimeaza pe baza valorilor CrS ; CrS normala (mg/dl) are
valori normale = 0,8-1,4 la adulti si 0,3-0,6 la copii si femeia gravida; aceste valori
depind de mai multi factori: masa musculara, volumul de distributie, rata de productie



Evaluarea functiei renale

*RFG se estimeaza pe baza CICr = 2 formule utilizate:

oformula Cockroft-Gault — mai usor de utilizat la patul pacientului si cu
acuratete pt. RFG = 10-100 ml/min:
(140 — varstain ani) x Gin Kg

72x Crs x 0,85 pentru femei

ClCr =

oformula MDRD (“Modification of Diet in Renal Disease”) - mai precisa

RFG =170 [Crs]0-9e[age] 0176 [0.762 pentru femei] ¢ [1.18 pentru
rasa neagra) ¢[BUN] 0170 e [Alb] 0318



8. Diagnostic diferential

Este foarte important sa se diferentieze azotemia prerenala (unde cauzele sunt reversibile)
de necroza tubulara acuta, prin calcularea mai multor indici urinari:

_ e prerenalé L

Osmolalitate urinara (mOsm/kg H,0) >500 <400
Osmolalitate urinara /osmolalitate plasmatica >1,5 1-1,3
Cru / Crs >40 <20
Na urinar (mEq/L) <20 >40
Fractia de excretie a sodiului - FE,_ (%) <1 >2

Fractia de excretie a ureei - FE, .. (%) <35 >50

Uree



Diagnostic diferential

*Na*:
= in AKI prerenala Na este reabsorbit in TR => [Na} in urina scade (<20 mEq); in NTA reabsorbtia Na in TR
este alterata => [Na} in urina creste(>40 mEq)

°FE,.:
= FE,, = Na,/Na, x Cr/Cr, x 100

= calcularea este utila pt. diferentierea AKI prerenala de AKI intrinseca, dar nu are relevanta in cazul AKI
postrenala sau a BRC

= poate fi eronat crescuta (>1%) in cazul tratam. cu diuretice / BRC si poate fi eronat scazuta (<1%) n
cazul sepsisului, a glomerulonefritei, NTA datorate rabdomiolizei cu mioglobinurie sau dupa
administrarea de subst. de contrast

*FE,:
= FE, = Uu/Us x Crs/Cru x 100
= valoare normala: 50-65%; valori<35% —> azotemia prerenala, iar valori > 50% = NTA
= poate fi un indice util atunci cand valoarea FE, este alterata de adm. de diuretice



8. Biomarkeri noi

*perioada de risc poate fi identificata inainte de faza initiala din clasificarea RIFLE prin:
—dozarea serica a NGAL ("neutrophil gelatinase-associated lipocalin”) sau Cys C
(cystatin C)

—dozarea urinara a NGAL, IL-18, KIM-1 ("kidney injury molecule 1”), GST
("glutathioneS-transferase”), L-FABP (”liver fatty-acid-binding protein”)

*injuria renala poate fi detectata prin:
—dozarea serica a NGAL si Cys C

—dozarea urinara a NGAL si KIM-1

factori de prognostic:
—dozarea serica a NGAL, Cys C, creatininei, ureei, IL-6 si proteinei C reactive

—dozarea urinara a NGAL si KIM-1




8. Tratament

* Preventia este esentiala pt. scaderea incidentei AKI si ameliorarea pacientilor cu AKI -
vizeaza in principal cauzele reversibile de AKI (hTA la pacientul hipovolemic sau septic)

* Masuri generale la pacientul cu AKI:
1. Monitorizarea bilantului lichidian

Corectarea volemica (test de incarcare cu solutii cristaloide de 500 ml in 30 min)
Sustinerea hemodinamica pt. a avea TAM > 65 mm Hg, cu PVC de 8-12 mm Hg
Restrictia aportului de K*

Oprirea drogurilor nefrotoxice

Ajustarea dozelor drogurilor cu eliminare renala

Administrarea de bicarbonat la pH <7,20

Suportul nutritional 2 adm. a 20-30 Kcal/kgc/zi si 0,8-1,2 g/kgc/zi proteine (cu
suplimentare la 1-1,5 g/kgc/zi in cazul in care se efectueaza dializa)

O NV RWN



Tratament AKIl in SCA

Masuri conservatoare:
—sedare

—torace ridicat

—decompresiune gastrica / intestinala

—bilant lichidian negativ

—vasopresoare pt. a mentine PAM >60 mm Hg
—drenaj peritoneal percutan

*Decompresia chirurgicala (atunci cand masurile conservatoare nu au fost
eficiente)



Tratament AKIl in SHR

°Preventia:

—tratamentul hipovolemiei (test de incarcare volemica cu pana la 1,5 | ser fiziologic
sau albumind umana 1 g/kg timp de 2 zile)

— expansiunea volemica -albumina 20% (peritonita bacteriana spontana /
paracenteza cu volume mari)

— profilaxia infectiei bacteriene la pacientii cu hemoragie din varicele esofagiene sau
APP de peritonita bacteriana spontana,

— utilizarea judicioasa a diureticelor (furosemid in + spironolactona 40 mg:100 mg,
oprirea diureticelor in momentul diagnosticarii SHR)

— evitarea medicamentelor nefrotoxice
— paracenteza in ascita masiva sau refractara

*Tratamentul propriu-zis:

—adm. de albumina 1 g/kg prima zi urmat de 20-40 g/zi + cu terlipresina 0,5-2 mg la
4-12 ore




Tratament AKI in sepsis

AKI la pacientul septic:

- mentinerea normovolemiei - repletie volemica conservatoare - balanta lichidiana negativa (PVC
= 8 mm Hg); supraincarcarea lichidiana (PVC aprox. 12 mm Hg) agraveaza prognosticul!; cristaloizii
sunt prima optiune (solutiile balansate sunt preferate solutiei saline izotone), iar coloizii de sinteza
(HES, dextrani) trebuie evitati la pacientii cu AKI sau risc de a dezvolta AKI

o utilizarea medicatiei vasoactive - discutabila:
— doze mici de dopamina (< 3 pg/kg/min) pt. inducerea vasodilatatiei renale - ineficienta/
agravare a prognosticului => prohibita!

- Fenoldopamul mesylate (agonist puternic al RDA-1) poate |riscul de AKl si de initiere a
epurarii extrarenale, dar eficienta nu a fost dovedita

— peptidul natriuretic atrial MRFG prin dilatarea arteriolei aferente si constrictia celei eferente

o utilizarea diureticelor - doar dupa corectarea cauzelor prerenale si trebuie limitata la controlul
hipervolemiei (CH cu ascita sau IC);

*Furosemidul — utilizat pt. conversia AKI oligurica = AKI cu diureza pastrata %rata mai mare de
recuperare a functiei renale si mortalitate mai mica), insa eficienta sa nu a fost dovedita; se
recomanda un trial cu Furosemid (D max. 120-160 mg) si daca oliguria nu se remite => se

intrerupe adm.




Tratament AKI in sd. cardio-renal

* managementul se adreseaza afectiunii cardiace care a determinat
sd. de debit cardiac scazut;

* in cazul hipervolemiei sau al lipsei de raspuns la terapia cu diuretice
se recomanda dializa

*Tratament AKI in sd. de rabdomioliza = expansiune volemica
-solutie salina izotona pt. a mentine un debit urinar de 250-300

ml/ora + cu administrarea de diuretice si bicarbonat a.i. pH-ul urinar
>6,5



Tratament AKIl in adm. SDC

*Preventie:
* solutie salina izotona:
—adm. cu 6 ore Tnainte si dupa procedura in ritm de 1 ml/kg/ora
—in urgenta =2 adm. a 300-500 ml Thainte de procedura
* solutia izotona de bicarbonat de sodiu (150 mEq in glucoza 5%):

—adm. cu 1 ora Tnainte si 6 ore dupa procedura, in ritm de 3 ml/kg/ora, respectiv 1
ml/kg/ora;

* N-acetilcisteina:
-600-1200 mgla 12 h, cu 12 h inainte de procedura si continuata panala 48 h
—in urgenta se recomanda adm. a 1200 mg inainte de procedura




. i)
Tehnici de epurare
extrarenala

|
1



Terapiile de suplinire a functiei renale

*Scop RRT (Renal Replacement Therapy):
o Sustinerea pacientului in asteptarea recuperarii functiei renale

*5% dintre pacientii UTI
*Mortalitate 50-70%




Initierea dializei

Indicatii absolute Indicatii relative

° serozita uremica o azotemia progresiva in absenta

> encefalopatia uremica uremiei

o hiperK* rezistenta (>6,5 mEq/I) ° hipercalcemia

> hipervolemia neresponsiva ° hiperuricemia

> acidoza refractara (pH<7,1) ° hipermagneziemia

> Intoxicatie — droguri/toxine ° sangerari exacerbate de uremie
dializabile

De urgenta: modificari cu risc vital in echilibrul hidroelectrolitic si acidobazic!




Principii RRT
*Reprezinta orice terapie care cauta sa inlocuiasca functia excretorie
renala

*Foloseste intotdeauna o membrana semi-permeabila
*Poate fi intermitenta sau continua

*Implica 4 mecanisme de transport:
o difuziunea

o ultrafiltrarea
o convectia
> adsorbtia




Filtrul de dializa = rinichi artificial

Blood removed
for cleaning

Dialyzer
Tubulatura de acces = arteriola aferenta

Membrana semi-permeabila = glomerulul
Recipientul de filtrat = capsula Bowman

Tubulatura de drenaj = tubii colectori

Tubulatura de retur = arteriola eferenta

Used dialysate
Clean blood (with wastes)
returned to body




Difuziunea (conductia)

Transfer substante plasma — solutie de dializa in functie de gradientul de concentratie

™Y
Dialysate In Blood Out
(to patient)
Dialysate Out Blood In
(to waste) R_ R_/ (from patient)

D iffu s iO n LOW CONC <<= |GH CONC

OGAMBRO.




Ultrafiltrarea

Transferul apei datorita unui gradient de presiune (hidrostatic, osmotic sau oncotic)
_ Pressure

Blood Out
(to patient)

Blood In
(From patient)

Ultrafiltration Low PRESS <= HicH PRESS

OGAMBRO.




Convectia

Mobilizarea solutiei = curent ce va “trage” solviti aditionali

/‘\ """"""""
e Blood Out
z \ (to patient)
%
'...,'-&: Solution
o~ .
i '
Lo i I
to waste Blood In :
(from patient !
N i N AR s il ) .
LOW PRESS <K== H|GH PRESS
GAMBRO.




Adsorbtia

Eliminarea solvitilor prin aderarea lor de suprafata unei membrane semipermeabile




Principiile de clearance al solvitilor

*Substantele cu M mica (sub 100 Da) prin difuziune/ convectie
o jonii (Na, K)
° ureea, creatinina, fosfatii

*Moleculele cu M medie/mare (dar < 50000 Da) prin convectie
° acidul uric
> glucoza
o complexul aluminiu/desferoxamina
° vitamina B12
° inulina
> beta2-microglobulina




Molecular Weights

Daltons
1 i ——
00.000 =™ & Abumin (55,000 - 60.000)
50,000 T
¢ Inflammatory Mediators (1,200-40,000)
e Myoglobin (17.800)
e Beta 2 Microglobulin (11,800)
10,000 “large”
5,000 —+—* Inulin (5,200)
“middle”
“small”
5
0
(5]
GAMBRO.




Ssmall vs. Large Molecules
Clearance

Clearance in %

| | 2500  5.000 | 20,000  35.000 55.000 65,000
Urea reatinine Alburmin
(60) (113) ?ﬁgﬁ.ﬁp (66.000)




Tehnicile RRT

*Hemodializa intermitenta (IHD)

*Tehnicile continue de suplinire renala ("Continuous RRT” - CRRT):
> Cele mai folosite la pacientii critici

*Tehnica ”sustained low-efficiency dialysis” (SLED)

*Dializa peritoneala




CRRT

*SCUF = Slow Continuous Ultrafiltration

*CVVH = Continuous Venous-Venous Hemofiltration
*CVVHD = Continuous Venous-Venous Hemodialysis
*CVVHDF = Continuous Venous-Venous HemoDiaFiltration

*SLED = Sustained low-efficiency dialysis




SCUF (Slow Continuous UltraFiltration)

* Eliminarea apei doar prin procesul fizic de ultrafiltrare.
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CVVH

(Continuous Venous-Venous Hemofiltration)

*Foloseste convectia - indepartare volume mari apa si compusi cu M
medie/mare

‘Inlocuieste apa extrasa cu solutii cu niveluri fiziologice de electroliti si
baze

*Modificari lente ale solvitilor si osmolaritatii
*Incidenta scazut edem cerebral si hipoTA

*De electie la pacientii instabili hemodinamic




CVVH
Continuous VV Hemofiltration
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CVVHD

(Continuous Venous-Venous Hemodialysis)

*Foloseste difuziunea - dializatul circula in contracurent cu sangele
*Dializatul determina solvitii care vor fi indepartati

*Nu necesita solutie de inlocuire

*Clearance rapid si eficient al solvitilor

*Modificari rapide de osmolalitate
o posibil instabilitate hemodinamica si edem cerebral!




CVVHD
Continuous VV HemoDialysis
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CVVHDF

(Continuous Venous-Venous HemoDiaFiltration)

*Utilizarea concomitenta a difuziei si convectiei pentru indepartarea solvitilor.
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Dializa peritoneala

*Rar folosita in UTI

*Membrana de dializa = peritoneul

*Dezavantaje:
o eficienta scazuta in epurarea toxinelor si in diselectrolitemii
o posibila pierdere de proteine
o lipsa controlului eliminarii apei

*Avantaje:
o stabilitate hemodinamica
° nu necesita acces vascular si anticoagulare




IHD vs. CRRT

°IHD *CRRT
o |a intervale de timp prestabilite o durata: 24h/zi, min. 48 de ore
o durata scurta (3-4 ore) o eliminare lenta si stabila, usor de
> elimind cantitati mari de ap3 si de tolerat de catre pacientii critici

solviti Tntr-un interval scurt
o utilizata Tn special in CKD

NU exista evidente stiintifice care sa arate superioritatea unui tip de tehnica in scaderea mortalitatii.




Efectuarea CRRT

*Presupune:

o acces vascular

o Arterio-venos (fistula AV chirurgicala)
> \Veno-venos (cateter dublu lumen)

o sistem de RRT (masina, hemofiltre,
tubulatura, accesorii)

o solutii de dializa si de substitutie
o terapie de anticoagulare




Basic Components in CRRT
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The Basic Hemofilter
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Tratamentul anticoagulant

*Contactul sangelui cu suprafata straina a circuitului extracorporeal
conduce la activarea coagularii si activare plachetara

*Pot fi folosite:
o heparina nefractionata (sistemic sau regional)
o heparina fractionata cu greutate moleculara mica
o citratul
o Circumstante speciale-sangerare activa, coagulopatii, insuficienta hepatica

—> RRT fara anticoagulare; masuri speciale de spalare frecventa cu solutie salina
a filtrului

o mai putin frecvent — Hirudin, Argatroban




Complicatii RRT

*Sangerare

*Infectii

*Dezechilibre de fluide si de electoliti
*Hipotermie

°Instabilitate hemodinamica.
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