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Témy pre AKI - acute kidney injury
-]

. KDIGO — odporuéané postupy pre akitne
oblickové zlyhanie

. Definicia a diagnostika

. PoSkodenie glomerulov, tubuloglomeruldrna
spatnd vdzba a AKI

v. Pdar viet o tubuldrnej nekréze

v.  Pacient po epizéde AKI
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Preco vzniklo KDIGO pre AKI ¢

0 AKl je bezné

AKI ovplyvnuje a zhorsuje ochorenie pacienta, morbiditu a mortalitu

Stupa mnozstvo lekdrov a zdravotnikov, ktori sa s AKl stretdvaijo

0 Existuj mnohé varidcie v praxi pre prevenciu a diagnozu,
liecbu a dosiahnutie vysledkov pri AKI.

0 KDIGO = Klinické a praktické odporucania
O redukuju potencidlne odchylky
O zlepsia prezivanie pacientov
O znizia ndklady

0 Formdlne odporicania pre AKI do 2012 neexistovali

Kidney International Supplements (2012) 2, 6; doi:10.1038 /kisup.2012.6



Incidencia / désledky AKI

0 Vyskyt akiutneho poskodenia obliciek (AKI) je bude nad'alej
vysoky
O Prezivanie s komorbiditami
O ndrast diagnostickych a terapeutickych intervencii s vysokym
rizikom
0 Pacienti, s epizédou AKI vykazuju
O zvysSenU Umrtnost’ na vsetky priciny

O Vyssi pocet kardiovaskuldrnych prihody (95% CI 3.876-12.228;
p < 0.001)

O znizenuU kvalitu Zivota

O zvysuje sa riziko vyvoja chronickej oblickovej choroby a potreby
dialyzaéného programu (95% Cl 1.382-6.276; p = 0.005)

Hoste EA, Bagshaw SM, Bellomo R, Cely CM, Colman R, AKI-EPI study. Intensive care Med,
2015 Aug;41(8):1411-23. doi: 10.1007/s00134-015-3934-7. Epub 2015 Jul 11



Definicia akiUtneho zlyhdavania obliciek

« rychla, ¢asto reverzibilnd forma oblickovej dysfunkcie spojend
so signifikantnym poskodenim funkcie obliciek
Lameire, 1992

« strata, alebo zniZenie oblickovych funkcii veducich k retencii
dusikatych ladtok a vedl'ajSich nedusikatych produktov
Lameire, 2005

- akitne zvy3enie sérového kreatininu o 44,2 mmol/l, ak bazélna
hodnota je niZsia ako 221 mmol/|, & akdtne zvysenie sérového
kreatininu o 20% z bazdlnej hodnoty, ak je viac ako
220mmol /I

Bellomo, 2004

« Zlyhanie = angtria



Efekty poskodenia oblickovych funkcii

» retencia dusikatych latok

« uremickad toxicita

« porucha rovnovdhy vody a idnov
« poruchy acidobdzy

« strata produkcie horménov

- vedlajsi efekt terapie

o vedlajSie efekty liekov
o vedlajsie efekty dialyzy

* neziaduce reakcie spojené s terapiou



Definicia ( akceptovana od 2012)
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)

0 Akdtne poskodenie/zlyhdvanie obligiek je definované
nasledovne:

0 Zvy3enie sérového kreatininu o = 0.3 mg/dl ( 0 = 26.52 umol/I) poéas
48 hod.

alebo

0 ZvysSenie sérového kretininu > 1.5 x nad zdklad, ak je zndmy alebo
predpokladany pocas 7 dni

alebo

o Objem vyprodukovaného modu < 0.5 ml/kg/h poéas 6 hodin



Definicia AKI je postavend podla

Klasifikacii zlyhavania obli¢éiek RIFLE/AKIN
(The Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) group

o Risk Injury Failure Loss End - stage renal disease
» 3 stupne zdvaznosti (RIF)
o 2 klinické kategérie (LE)

70 000 pacientov s akitnym problémom a chronickymi komorbiditami

vyssia mortalita pri vysokom skére

» Acute Kidney Injury network

Interdiscplindrne jednoduché skére — hodnoti stav pocas 48 hodin



Porovnanie skérovacich systémov pre AKI
Bellomo (2004), Mehta (2007)

] RIFLE criteria AKIN criteria
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End-stage End-stage renal disease




,otaging AKI
B

1 1.5-1.9 x nad zdkladom < 0.5 ml/kg/h za 6—12 hod.
Ci
> 0.3 mg/dl (= 26.52 umol/l) zvy3enie

2 2.0-2.9 x nad zdkladom < 0.5 ml/kg/h za =12 hod.

3 > 3.0 x nad zdkladom é&i <0.3 ml/kg/h za = 24 hod.
Ci
Kreatinin > 4.0 mg/dl (= 353.6 umol/l) &  Andria =12 hod.
Zahdjenie RRT ¢i
U deti pod18 rokoy, znizenie eGFR o <
35 ml/min na 1.73 m2

Kidney International Supplements (2012) 2, 6; doi:10.1038 /kisup.2012.62



ll. Stage-based management of AKI

_ Vysoké riziko 1 y 3 =

Vylucit nefrotoxické lieky

Zabezpedit euvolémiu a dostatoéni perfuziu orgdnov
Zvazit hemodynamické monitorovanie obehu
Sledovat’ kreatinin a vydaj mocu

Vylucit' hyperglykémiu

Redukovat a upravit' davky liekov

Zvazit procediry bez kontrastnych latok

Hlavne vyuzivat nenivazivne procediry

Zvazovat' o invazivne vykony

Zvazit RRT

Zvazit' preklad ICU

Neodporuca sa subclavialny pristup pre katéter
Kidney International Supplements (2012) 2, 6;

doi:10.1038 /kisup.2012.6



Epidemiolégia AKI - vyskyt podl'a definicie a kritérii KDIGO

0 Medzindrodnd prierezovd stddia o epidemiolégii AKI u pacientov na ICU s pouzitim
Uplnych kritérii KDIGO pre akitne rendlne zlyhanie.

0 N =10032 ( vyld¢enych 1802)
0 AKl sa vyskytla v viac ako polovici pacientov na ICU

0 vysokd zdvaznost’ AKl bola spojend so zvySenou mortalitou

O Stage 1 = 2486 (95% Cl 0.890-3.169; p = 0.109), stage 2 = 2.945 (95% Cl 1.382-6.276;
p = 0.005), and stage 3 = 6.884 (95% Cl 3.876-12.228; p < 0.001)

0 pacienti s AKI mali v ¢ase odchodu z nemocnice horsie rendine funkcie

0 rizikd pre AKl a dmrtnost s AKI boli podobné na réznych kontinentoch a regiénoch

Hoste EA, Bagshaw SM, Bellomo R, Cely CM, Colman R, AKI-EPI study. Intensive Care Med, 2015
Aug;41(8):1411-23. doi: 10.1007/s00134-015-3934-7. Epub 2015 Jul 11



Incidencia AKI pri kardiologickych intervencidch (PKI)
4
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4943252/

Incidencia AKI pri kardiologickych intervenciach (PKI)

Population Incidence of AKI and AKI-D by Sex

80000

70000

60000

50000

40000

30000

20000

10000

[~ Male AKI

= Female AKI

Male AKI-D
*ﬁ Female AKI-D

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011

Year

J Am Heart Assoc. 2016 Mar; 5(3)



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4943252/

Incidencia a mortalita na akiUtne zlyhanie obliciek

0 Komunitné AKI 1-7 %
0 Zdkladné oddelenie vyskyt - AKI/AOZ 2 - 50%
0 ICU diagnostikované AKI/AOZ 7 - 73%
O kombindcia ischemického a nefrotoxického inzultu

O > 60% pacientov potrebuje eleminacnt liecbu

0 v s0¢asnosti sa nezomiera na ICU na oblickové zlyhanie, ale s oblickovym
zlyhanim

0 oblicka je az ,treti organ* po cirkuldcii a respirdcii (74% v rdmci MOF)

= jzolované zlyhanie obliciek je raritné

0 moratlita AOZ a ndsledné MOF je 50%
0 mortalita na MOF s naslednym AOZ je 74%

Uchino S, Bellomo R.: An assessment of the RIFLE criteria for acute renal failure in hospitalized patients, Crit Care
Med 2006; 34:1913-1917



Odporucania pre prevenciu AKI

PriCina AKI by mala byt zistena Co najskor. (Not Graded)

Stratifikovat rizikovych pacientov a stratifikovat podla priciny a dizky
pdsobenia pricCiny. (1B)

Manazment pacientov podla priCiny a expozicie redukuje riziko AKI. (1B)

V nepritomnosti hemoragického soku navrhujeme podavat' izotonicke
krystaloidy ( radsej ako koloidy albumin alebo skroby ) ako inicialny
manazment expanzie intravaskularneho objemu u pacientov s rizikom
AKI/Ci s AKI. (2B)

Odporucame vazopresory v spojeni s tekutinami pri vazomotorickom
soku pri riziku AKI. (1C)

Kidney International Supplements (2012) 2, é; doi:10.1038 /kisup.2012.6



Prevencia vzniku a progresie AKI — najsilnejSie
odporucania
4
« Nepouzivat diuretikd ako prevenciu AKI. (1B)
« Neodporiéame low-dose dopamine ako prevenciu ¢i liecbu AKI. (1A)

« Neodporidé¢ame recombinant human (rh)IGF-1 ako prevenciu a lie¢bu AKI. (1B)
« Navrhujeme nepouzivat aminoglykozidy pre liecbu infekcie, vybrat’ menej
nefrotoxicky terapeutickt alternativu . (2A)

« Ak sa aminoglykozidy pouziju, monitorovat’ hladinu lieku, ak sa pouziva vo
viacerych ddvkach, dlhsie ako 24 hodin (TA)

« Ak sa pouziva aminoglykozid v single-daily dosing viac ako 48 hodin monitorovat’
hladiny lieku. (2C)

« Myslime si, Ze topické pouzitie aminoglykozidov (e.g., respiratory aerosol, instilled
antibiotic beads), je lepsie ako aplikdcia i.v., ak je tdto moznost’ UCinnd. (2B)

« PrilieCbe systémovej mykézy ¢i parazitdrnej infekcie, odpori¢ame azolové
antimykotik& a /& echinocandiny nie konvenény amphotericin B, v pripade, Ze s0
uc¢inné rovnako. (1A)

« Neodpori¢ame p.o / i.v. NAC ako prevenciu chirurgického AKI. (1A)



Etiologia akitneho zlyhania obliciek

0 prerendlne zlyhanie obli¢iek - sposobené désledkom globdlneho znizenia
oblickovej perfizie

0 postrendlne zlyhanie oblidiek - sposobené obstrukciou systému externou alebo
infernou masou

0 infrarendlne zlyhanie oblic¢iek - spésobené poskodenim nefrénov v mieste
glomerulov a tubulov, pripadne ciev obliciek

0 zlyhdvanie obli¢iek — zlyhanie funkcii:

Exkrecna a hormonalna funkcia vykonavana v interakcii s inymi orgdnmi
( pl'Uca, ¢revo...)

O rutinne sa meria: vydaj mocu, mocovy sediment, vydaj vo vode rozpustnych
produktov dusikatého metabolizmu, idony, ABR — ostatné funkcie oblic¢ky su
t'azsie meratelné - odhad



Konceptudlny model akutneho zlyhdvania obliciek
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Problémy pri stanoveni diagnézy AKIl podl'a hladiny kreatininu

Mechanizmus

Nespravna diagnéza

Podanie liekoyv,, ktoré interferuji so sekréciou
kreatininu do tubulov* ( cimetidine, trimethoprim)

Nesprdvna diagnéza AKI ( mnozstvo kreatininu
v sére je vysoké, bez zmeny oblickovych funkcii)

Redukcia produkcie kreatininu ( svalovd slabost’,
pecenové ochorenie, sepsa)

Oneskorenie diagnézy AKI

Podanie substancii obsahujicich kreatinin alebo
veduce k jeho produkcii ( kreatin fosfat, mdso)

Nesprdvna diagnéza AKI

Obezita

Nesprévna diagnéza AKI / kreatinin treba rozlozit
na aktudlnu vdhu a vydaj mocu

Podmienky spojené s fyziologicky zvysSenou GFR
( gravidita)

Oneskorenie diagnézy AKI

Interferencia pri analyze kreatininu
(i.e. 5-fluorocytosine, cefoxitin, bilirubin)

Nesprdavna a zmeskand diagnéza AKI

Pretfazenie tekutinami

Neskord diagndéza (dilicia séra a nizka koncentrdcia
kreatininu)

Progresivne CHKI so stUpaijicim kreatininom v sére

Nesprdvna diagnéza AKI

Kreatinin ako baza lieku podana externe
(i.e. in dexametazone, azasetron)

PseudoAKI diagnéza

Oliguria pri vyluceni ADH ( pooperacne, vracanie a
nausea, bolest, stres)

Nesprdvna diagnéza

Osterman M, Joanidis M. Acute kidney injury 2016: diagnosis and diagnostic workup, Critical Care, 2016, 20:299.



Biomarkery poskodenia obliciek

- Gomerularne

Tubularne

Zapalovo / reparaéné

Kreatinin AAP- alanine aminopeptidase, caliprotectin
Cystacin ALP - alkalickd fofatdza IL 18 interleukin
Hepcidin C a-GST- a glutathione S-transferase HGF — hepatocyt growing

factor

v-GT - y-glutamyl transpeptidase,

proenkephalin

n GST - n glutathione S-transferase

KIM-1- kidney injury molecule-1

L-FAB - liver fatty acid-binding protein

NAG - N-acetyl-B-D-glucosaminidase

NGAL - neutrophil gelatinase-associated
lipocalin,

RBP - retinol binding protein,

TIMP2 - tissue inhibitor metalloproteinase 2

Osterman M, Joanidis M. Acute kidney injury 2016: diagnosis and diagnostic workup, Critical Care, 2016, 20:299




Diagndéza na zdklade biomarkerov

NO DAMAGE

No functional changes

NO FUNCTIONAL or damage
CHANGE

FUNCTIONAL

CHANGE Loss of function

without damage

DAMAGE PRESENT

Damage without
loss of function

Damage with loss of
function




Biomarkery pre AKI

0 kym su biomarkery KIM-1, NGAL, N-acetyl-b-D-glucosaminidase, L-FABP
vysoké, je isté, ze k Uprave hrubych parametrov ako sérovy kreatinin a
GFR nedojde

0 Diagnostika AKI na zdklade ,,funkcie oblicky a biomarkerov poskodenia*
je citlivejSia pre diagnézu AKI.

0 Kombindcia sledovania biomarkerov poskodenia a markerov funkcie
umoznuje klinikom diagnostikovat’ AKI podstatne skor patofyziologicky
rozlisit’ chorobny proces

0 Proces AKl je dynamicky a pacienti sa mézu pohybovat z jednej fazy
poskodenia do druhej

CRIC Study Investigators; CKD Biomarkers Consortium: Urine biomarkers of tubular injury do not improve on the
clinical model predicting chronic kidney disease progression. Kidney Int 2017; 91: 196-20



AkUtne zlyhanie obliciek
N

Acute renal failure

{§ 1l 1

Prerenal Renal Postrenal

causes causes causes
Vascular Glomerulo- Interstitial Tubular
disorders nephritis nephritis necrosis

G4 1

Ischemia Toxins Pigments




Baseline
investigations

AKI

full blood count with differential
urine dipstick
urine microscopy [ urinary sediment
renal ultrasonography
serum calcium

Optional: urinary electrolytes, urea, uric acid, osmolarity

L
|
If cause of AKI remains unclear AND hypovolaemia and obstruction excluded OR any of the above
investigations abnormal; consider the following investigations depending on dinical context and signs
/ ) | | | | | | | |
Glomerulo- Abdominal
nephritis / Interstitial | [compartment| | TTP/HUS Rhabdo- Myeloma Sepsis Cardio-renal
Vasculits nephritis syndrome myolysis syndrome
e
f Y| anca eosinophilia intravesicular | | fragmentocyted | CX serum /urine | | sepsisscreen, | | troponin
E ANA eosinophiluria pressune LDH myoglobin protein- including Ck-MB
E Anti-GBM renal biopsy platelets electrophoresis| | blood culture, NT-proBNP
s Anti-ds-DNA reticulocytes renal biopsy urine cufture, tardiac
; c3/c4 haptogiobin inflammatory | | imaging
ENA bilirubin markers
E immunoglobulins
cryoglobuling
hepatitis serology]
HIV serology Osterman M, Acute kidney injury 2016: diagnosis and diagnostic workup Crit Care
ranal blopsy Med, 2016, 20, 299 — 304.




Vaskulatira oblicky
B

- Dve kapilarne siete za sebou
o Kapildry glomerulu (vysokotlakové) majut TK=80mmHg
e Peritubuldrne kapildry TK= 25 -15mmHg

o 25% srdcového vydaja spotrebuje prietok krvi kérou oblicky
e Koéra - 80% z krvi iducej do oblicky
e Dren md menej tesny vzt'ah k systémovému prietoku

- prietok a hodnoty pO, v dreni sU nizsie, napriek velkym
poziadavkdm metabolizmu

- pri hypoperfozii sa prietok redukuje o 50% v kdére a presdva na
rozhranie drene a kéry snaha ochranit’ k macula densa

nmo

Inner medulla



Krvny tlak a homeostaza
-4

Bunka je skryty motor, ktory nuti organizmus konat’

¥ Krvny tlak nie je len ,,odraz“ cirkulacie
7 TK = 1 natriuréza = 1 vydaj vody

v Nastroj na regulaciu osmotickych pomerov
v Nastroj na udrzaniejej oxygenacie a energetickych pomerov

¥ Mikrocirklacia - modularny systém

Dostatoéne vysoky tlak zlepSuje perfuziu a napifia mikrocirkulaciu,
ktora je modularnym systémom pracujucim na systéme ,prietoku a
neprietoku”

Prebieha filtracia a reabsorbcia tekutin a ionov



Macula densa — monitor osmolarity

Afferent
Promixal arteriole
convoluted Granular cells

tubule (start) (Renin)™

- Distal
AN \ concoluted
' N tubule
S

Macular densa cells
(Na™ sensors)

Efferent
arteriole




Poskodenie glomerulu

B Afferant
arteriolar
¥, constriction

A Normal

Afferent arteriole Efferent arteriole

Glomerular

plasma ﬂow

Glomerular é/\B
hydrostatic

pressure

Glomerular
filtration

Intratubular ‘
pressure 3

Obstruction Backleak

{Glomerular
pressure

Leakage of

Obstructing =y
iltrate

cast

Funkciu glomerulu zabezpedi

* rovhovdha tlakov pésobiacich v
glomeruldrnych kapildrach a Bowmanovej
kapsule

* rychlost’ prietoku krvi cez glomeruldrne
kapilary

* permeabilita a celkovd plocha
glomeruldrnych kapilar




Tubuloglomerularna spctnéa vdzba

o hlavny mechanizmus na reguldciu GFR a prietoku krvi oblickou ( RBF)
o mechanizmus negativnej spdtnej vazby

pomdha udrziavat relativne stabilnd hodnotu RBF a GFR.

(@]

1. ZniZenie prietok u filtratu cez tubulus

juxtaglomeruldrne bunky iniciujo dva procesy, ktoré modulujd ténus aferentnej a
eferentné arterioly

A . Sposobuju vazodilatacivu aferentnej arterioly

- Zvysenie glomeruldrneho kapildrneho hydrostatického tlaku

B. vylGéenie renin, ¢o vedie k uvol'neniu angiotenzinu ll, ktoré naopak selektivne
sposobuje vazokonstrikciu eferentnych arteriol.

- Navrat krvi do glomeruldrnej kapildry a podpori zvysenie glomeruldrneho
kapildrneho hydrostatického tlaku

0 Udrzuje relativne stalu glomerularnu filtraciv

0 Korekcia poklesu prietoku cez makula denza



Role of TG feedback in ARF

4. Afferent arteriolar and mesangial
contraction reduce SNGFR below
normal levels.

3. Local release of
angiotensin |l
is stimulated.

1. Renal epithelial cell injury
reduces reabsorption
of NaCl by proximal tubules.

2. The composition of filtrate
passing the macula densa is
altered and stimulates the JGA.




AkuUtna tubuldrna nekrdéza

vaskuldrny komponent
intrarendlna vazokonstrikcia,
pokles glomeruldrneho filtraéného tlakuy,
vaskuldrna kongescia drene
[ y L r [ LX) L \

P deaktivdcia tubuloglomeruldrnej spdtnej sersible
VASOCONS vazby /\
Renin-angiot , Apoplosis
4 Endothelin tubuldrny komponent
 NO , Y . {

t PG, tubuldrna obstrukciq,
e —— ’ 7y e o ’
transtubuldarny Unik filtrdtu ibutar
. o o 7 /4 :k'bak
intersticidlny zdpal
: \{
¢ Tubuloglomerular $ Intratubular t Tubular
feedback pressure flow

\d

- Reduced GFR — Oliguria




Tubularny komponent ATN
N

Loss of polarity, tight junction
integrity, cell-substrate adhesion,
simplification of brush border

Intact tubular epithelium

.
-

N
0
l\"

|

mrerabs
.

with intraluminal

Sloughing of viable
and nonviable cells
cellcell adhesion

#z=<2% Cytoskeleton
B Extracellular matrix
0 Na*/K*=ATPase

= [3, Integrin
o RGD peptide

Cast formation
and tubuler
obstruction




Vseobecné opatrenia pre pacientov s AKI

O

Navrhujeme pouzivat’ protokol pre dodrziavanie hemodynamickych a
oxygenacnych parametrov pre dosiahnutie prevencie pre AKI u high-risk
patientov v perioperacnom odobi (2C) a pacientov so septickym sokom (2C).

U kriticky chorych dodrziavat’ inzulinovt liecbu s cielovou glykémiou 6.1-—
8.3mmol/I. (2C)

Navrhujeme dodrzat’ energeticky prijem 20-30 kcal /kg/d u pacientov
v kazdom stupni AKI. (2C)

Navrhujeme redukciu prijmu bielkovin, cieflom je prevencia alebo odloZenie zaéatia RRT. (2D)

Navrhujeme ddavku 0.8-1.0 g/kg/d of protein u nekatabolickych pacientoy, ktori
nepotrebuju dialyzu (2D).

Dévka bielkovin 1.0-1.5 g/kg/d u pacienta s AKl na RRT (2D), az do maxima 1.7 g/kg/d
in u pacientov na kontinudlnej eliminacnej metéde (CRRT) a u hyperkatabolickych
pacientov (2D), preferovat’ enterdlnu cestu. (2C)

Kidney International Supplements (2012) 2, 6; doi:10.1038 /kisup.2012.6



Co s diuretikami 2
S

0 Neodporicamie pouzivat diuretikd na prevenciu AKI. (1B)

0 Navrhujeme nepouzivat' diuretikd na liecbu AKl s vynimkou liecby
objemového pretfazenia. (2C)

0 Manitol nemd vedecké opodstatnenie pre pouzitie pri prevencii AKI (1A)
0 Pozndmky autorov KIDGO

0 Objemové pret'azenie zhorsuje oblickové funkcie a zapricinuje AKI,
d'alsie studie su potrebné aby urdili bezpeénost’ sluckovych diuretik.

0 lch pouzivanie nie je kontraindikované

Kidney International Supplements (2012) 2, 6; doi:10.1038 /kisup.2012.6



Diuretikd ,,odmietajo umriet™
B

O

Diuretikd su uzitocné pri akitnej kardidlnej dekompenzacii
o kardiorendlny syndrém;
Diuretikd a kombindcia s midodrinom, octreotidom a albuminom

O hepatorendlny syndrom

Objemova resuscitacia u AKl s opatrnost'ou - je spojend s vyssou
mortalitou

AKI je Casto spojeny s chronickym ochorenim obliciek, ich funkcie
starostlivo monitorovat’

RRT musi byt optimdlne ¢asovand , stanovit’ zacdiatok dialyzy a vyber
modality

Reichel RR, Ocsner J, 2014, Fall 14(3) 359 - 368



Dopamin a a AKI
N

0 Neodporic¢ame low-dose dopamine na prevenciu a liecbu AKI.
(TA)

0 Navrhujeme nepouzivat atrial natriuretic peptide na prevenciu

(2C) a liegbu AKI.(2B)

0 Navrhujeme nepouzivat fenoldopam na liecbut AKI. (2C)

Kidney International Supplements (2012) 2, 6; doi:10.1038 /kisup.2012.6



Vyber RRT metddy

- CRRT: minimally 20-25mi
effluent/kg/h delivered

- [HD: Kt/V of 3.9 /week
delivered

- Adapted to individual
metabolic need

- No evidence for benefit of
higher doses in sepsis

- >12F tip in central vein

- Ultrasound guidance

- Avoid subclavian vein

- 1st choice: right jugular vein

- 2nd choice: femoral vein

- Replace dysfunctional catheter

- No consensus

- Urine output >450ml/d?
- Urinary creatinine

or urea excretion?

Modality : RN TS

Diffusion or convection? - CRRT: citrate if no contraindication,
- No evidence for superiority of one heparin 2nd choice
or the other - IHD: heparin/LMWH or no anticoagulation

- No consensus except
when life-threatening
indications

- Contradictory RCT's

- Individualized decision Lontinuous or intermittent

No superiority in RCT's

Better renal recovery with CRRT in
observational studies

Should be used complementarily
CRRT probably superior if (risk of)
intracranial hypertension or
hemodynamic instability




Zahdjenie dialyzacénej liecby AKI

|

Zahajit RRT okamzite pri Zivot ohrozujicich zmendach - hyperhydratacia,
hyperkaliemia (electrolyte), acidéza

Zvazit okraje klinického kontextu, pritomnost’ faktorov, ktoré ovplyvnia zadiatok
liecby RRT ( trend labor. testov, neposudzovat' len ureu a kreatinin, ak ide o start

RRT). (Not Graded)

Prerusit’ RRT, ak sa interval jej potreby pre predlzuje, pretoze intrinsic oblickové
funkcie sU upravené v bode, ked' dokdzu zabezpedit' pacientove potreby alebo
RRT nie nej nutnd pre dosiahnutie cielov liecby. (Not Graded)

Navrhujeme nepouzivat diuretika na urychlenie navratu funkcie obliciek, alebo
redukciu trvania &i frekvencief RRT. (2B)

Zdklad pre rozhodnutie pouzitia antikoagulaénych latok pri RRT, je vyhodnotenie
potencidlneho rizika a benefitu . (Not Graded)

Odporucame pouzit' antikoagulancid pocas RRT, ak pacient nie je ohrozeny rizikom
krvdcania a neuziva iné systémové antikoagulancid. (1B)



Pacienti bez rizika krvdcania a systémovej antikoaguldcie

0 Pre intermitentn0 RRT, odporicame nizkomolekularny heparin
radsej ako iné antikoagulancid. (1C)

0 Pre antikoguldciu pri CRRT, navrhujeme pouzit' regionalne citrat
radsej ako heparin. (2B)

01 Pre antikoguldciu pri CRRT, kde je kontraindikdcia pre citrat
navrhujeme radsej nizkomolekularny heparin ako iné
antikoagulancia. (2C)



Katéetre
N

0 Navrhujem zacat’ RRT u pacientov s AKl cez netunelovany
( nepot'ahovany) katéter. (2D)

Vol'ba vény pre zavedenie HD katétra pri AKI (Not Graded):
First choice: right jugular vein

Second choice: femoral vein

Third choice: left jugular vein

Last choice: subclavian vein with preference for the dominant side.

Odporucame pouzit' USG navigaciv pre zavedenie katétra. (1A)

O O 0O 0O 0O 0o O

Odporicame vykonat' RTG hrudnika po zavedeni katétra okamzite
po prvom pouziti juguldrnej vény Cci vena subclavie (1B)

O

Nepouzivat' na ICU ATB topicky alebo preventivnhe pred inzerciou
tunelovanych alebo netunelovanych katétrov(2C)



Intermitentnd vs. kontinudlna RRT

0 Navrhujeme pouzit' dialyzdtory s biokompatibilnou
membrdnou pre IHD a CRRT v patientov s AKI. (2C)

0 Pouzivaijte radsej kontinudlnu ako intermitentnd RRT ako
zakladno vol'bu u AKI . (Not Graded)

0 Navrhujeme pouzit’ radsej CRRT ako standardnt intermittentnu
RRT pre hemodynamicky nestabilnych pacientov. (2B)

0 Navrhujeme pouzit' radsej CRRT ako standardni intermitentnu
RRT pre AKI pacientov s akGtnym Urazom mozgu alebo
zvysSenym ICP alebo generalizovanym edémom mozgu (2B)



Intenzita RRT
S

0 Na zdklade siéasnej nizkej kvality dékazov, intenzita CRRT u
kriticky chorych pacientoch s AKI nemd& priaznivé 0éinky na
mortalitu alebo obnovenie funkcie obliciek.

0 IntenzivnejSie CRRT sU spojené so zvysenym rizikom
hypofosfatémie

0 Intenzivna CRRT znizila riziko Omrtia u pacientov
s pooperacnym AKI.

Fayad Al, Baumscha DG, Ciapponi A, Intensity of continuous renal replacement therapy
for acute kidney injury. Cochrane Database Syst Rev, 2016 Oct 4;10:CD0O10613.



Buffer

0 Navrhujeme pouzit’ bikarbondt a nie laktat u pacientov s AKI ako buffer v
dialyzaénom roztoku pre RRT. (2C)

0 Odporidé¢ame bikarbondt v dialyzaénom roztoku pri RRT
o U patientov s AKI a cirkulaénym sokom (1B)

0 U patientov s AK a liver failure and/or lactic acidemia. (2B)

0 Odporucame aby dialyzacéné roztoky na RRT boli pripravované pri
dodrziaveni vsetkych standardov na ich pripravu pre vylGéenie
kontamindcie baktériami a endotoxinmi. (1B)



Ako dlho dialyzovat, kolko objemu odstrdnit ¢

O

Dizka RRT by mala byt stanovené pred zaéatim kazdej procediry (Not
Graded)

Odporiéame &asto vyhodnocovat dizku a potrebu RRT, celd procediru
v kazdom ohl'ade aktualizovat'. (1B)

Vykonom RRT dosiahntf ciele: elektrolyty, ABR, soluty, a tekutinova
bilancia podl'a potreby pacienta. (Not Graded)

Odpordcame dosiahnit’ 3.9 procediry na tyzden pri intermittentnej RRT
in AKI. (1A)

Odporiéame dosiahnit odstranenie objemu tekutin 20-25 ml/kg/h na
jeden vykon pri CRRT u AKI (1A).

Obycajne je potreba odstranenia objemu vyssia, ako si vypocitame a
stanovime. (Not Graded)



Nésledky AKI

Acute kidney injury

\

‘s @

Fluid Electrolyte/acid-base Impaired innate Chronic kidney
overload abnormalities immunity disease

\

AKIl md rozpoznatelné akitne ndsledky a menej zrejmé oneskorené dosledky.



Po epizéde AKI

00V suCasnosti neexistuju jasné usmernenia, ktoré by sa mali
tykat’ pacientov, ktori prezili epizédu AKI

O Kto a o ¢
O Miera zotavenia ¢

O Aké monitorovanie funkcii obli¢iek je potrebné a manazment komplikdcii
CKD 2

O Kontrola krvného tlaku, kontrola a Uprava chronickej liecby, edukdcia
pacientov ¢

Sawheney S, Marks A, Fluck N, Am J Kidney, 2017, 69(1): 18-28



Estimated Glomerular Filtration Rate (eGFR)

GFR Colour

SEBe mL/min/1.73m?

Description representation

1 More than 90  Slight kidney damage with normal or
increased GFR

2 60-89 Mild decrease in kidney function

4 15-29 Severe decrease in kidney function

5 Less than 15 End-stage kidney failure

]
[]
3 30-59 Moderate decrease in kidney function D
]
]




Sledovanie po AKI epizéde

High risk AKI patient

Evaluation of recovery
status at hospital discharge

Complete recovery at discharge Incomplete recovery at discharge
(eGFR within 90% of baseline eGFR) (eGFR not within 90% of baseline eGFR)

Refer to post-AKI clinic three = Eefer to post-AKI clinic three wee;
Pantie i dicaioci < (according to the clinical context) and

at three months after discharge

$\

eGFR three months after
discharge

Mmllminﬁ 73 m2 rm

i 2
to outpatient nephro-clinic > SGER <G0mUmmIvE.75m

/

225% decrease compared
to baseline eFER: evaluation
at post-AKI clinic at 6 and
12 months

<25% decrease compared
to baseline eGFR: refer to GP
with clear instructions




Vhodné prehodnotenie liecby po AKI
B

Restart appropriate medications that may have been stopped during the AKI episode

Antihypertensives, anticoagulants, anti-aggregants Antihypertensives are often stopped but need restarting when
blood pressure rises during recovery

iACEi/ARB can be restarted (unless specific advice to the
contrary) once the renal function has stabilized - sCr should be
checked 1 week after reintroduction

If aspirin (75 mg once daily) and statins were stopped, these
should be restarted unless specific contra-indications. Aspirin 75

mg is not nephrotoxic

[fa drug is specifically implicated in causing AKI, e.g., proton
pump inhibitors (PPI) leading to interstitial nephritis or non
steroidal anti inflammatory drugs (NSAIDs), practice records
should be updated to prevent the patient receiving these in future

Adapt drug dosing according to the post-AKI kidney function

Vanmassenhove J. - Vanholder R. - Lameire N. Points of Concern in Post Acute Kidney Injury Management
2017. https: doi.org/10.1159/000484146



https://doi.org/10.1159/000484146

Co nové — prebiehaijice stidie
B

Zahdjenie RRT na zdklade biomarkerov

Ukonéenie / preruseni CRRT — biomarkery

0 Stidie o osvedéenych postupoch: farmakologickd lie¢ba u AKI, ktord je
spojend so specifickymi klinickymi stavmi

0 Stidie o osvedéenych postupoch: spojenie prevencie AKl/starostlivost
o pacientov s vysokym rizikom AKI ( vysokorizikovy chirurgicky pacient)

0 Vyber roztoku ,,pre* oblicku. balansovany vs. solny: vyber pacienta je
prvorady

0 Sledovanie dlhodobej funkcie obliciek, ktoré prezila AKI



Dakujem za pozornost.
—

DOBRA SVET Se ZBLANIL ALE To NEZNAMENA, ZE W HEMGZETE FUNGOVAT NORMGLNE !




