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Sr. Editor:

Lavision tradicional de la recuperacion después de unainjuriarenal aguda (IRA) sostenia
que los pacientes que superaban con éxito la enfermedad grave, presentaban una
restauracion completa cuando su funcion renal retornaba a sus valores basales, previos al
evento patol 6gico ponderados por 1os niveles séricos de creatinina (sCr) o del clearence de
creatinina (CICr)1

LalRA esun sindrome clinico asociado con: aumento de la morbilidad, aumento de la
mortalidad a corto y largo plazo, aumento de laincidencia de enfermedad renal cronica
(ERC), progresién a ERC estadio V, reduccion de los scores de calidad de viday aumento
desproporcionado de |os costos de salud?

Al no existir un tratamiento especifico de lalRA dada su multicausalidad, €l objetivo de su
abordaje se centra en que las intervenciones sean mas oportunas, con el fin de megjorar los
resultados de los pacientes con IRA. En tal sentido, la disponibilidad de los nuevos
biomarcadores de dafio y la evaluacion de las combinaciones simulténeas de los clasicos
biomarcadores funcionales y de dafio tisular, ayudarian a estratificar alos pacientes en 4
subgrupos:

a) Ningun cambio en los biomarcadores

b) Solo cambios en |os biomarcadores funcional es (Alteraciones hemodindmicas:
deplecidn de volumen, inhibicién del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), sindrome (Sdme) cardiorenal, Sdme hepatorenal)

c) Solo cambios en los biomarcadores de dafio (stress celular estimulo por DAMPsy
PAMPs de los Toll-like receptors 4 en la sepsis)
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d) Cambios en los dos biomarcadores funcionales y de dafio (IRA instalada:
Transitoriavs Persistente, Causa, Nefrotoxinas vs | squémicas vs Sepsis, Evolucion:
Restitucion vs Fibrosis, Evolucion: ERC vs Obito).3

Esta nueva forma de abordaje permitirialaidentificacion de una nueva categoria de
pacientes con IRA, Ilamada 'IRA subclinica’ o 'Angina Renal’ o 'Estrés Renal Agudo’,
representada por un aumento de los marcadores de dafio sin un aumento delasCr (sin
aumento de los biomarcadores de funcion)#.

Sobre la base de éste nuevo marco conceptual, se ha recomendado una modificacién de los
criterios KDIGO paraincorporar €l uso de marcadores de dafio renal, ademés de lasCr, la
tasa de filtracion glomerular (TFG) y ladiuresis. En tal sentido, laidentificacion de los
biomarcadores de detencion del ciclo celular indican e potencial desarrollo delalRA

como parte de una evolucion en el diagndstico molecular y lacomprension de lalRA.

Estos biomarcadores pueden ser liberados por las células renales durante una fase anterior a
lalesion lo que constituiria también un intento del rifidn para proceder alareparaciony
evitar lareparacion mala adaptativay su consecuente evolucion hacia fibrosis3-4.

El objetivo que se persigue es mejorar la evolucién, através de un enfoque personalizado
de los pacientes en riesgo de IRA o con una IRA instalada, Nefrologia de Precision. Es de
suma importanciatener en cuenta que alin cuando no se observa un aumento "diagnostico”
dela sCr, esto no equivale a ausencia de dafo renal y justamente los biomarcadores
tempranos de dafio podrian ser un indicador del fendmeno de "estrés renal agudo” antes de
gue se manifieste lalesion renal per sey como tal proporcionar el catalizador necesario
paralaintervencion temprana?®. Asi mismo, un panel de biomarcadores podria mejorar
incluso tanto el reconocimiento, como el tratamiento haciéndolo personalizado (nefrologia
de precision) obteniendo mejores resultados y una probabl e reduccién en laevolucion de la
ERC, sin necesariamente introducir nuevos agentes terapéuticos nefrotoxicos, pero si guiar
en forma apropiada la administracién de las terapias disponibles en la actualidad®.

A partir de estas consideraciones la Acute Disease Quality Initiative (ADQI) conferenceb
sugiere diferenciar temporalmente el entorno de las enfermedades agudas del rifion en

(Figural)
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Fig. 1 Espectro de las enfermedades renales agudas adaptado Acute Disease Quality Initiative (ADQI) XVl

« IRA subclinica (determinada por |os biomarcadores de IRA antes de la aparicion dela
IRA instalada)
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. IRA (primeros 7 dias). A suvez sedivide si:
» Resolucion del cuadro de IRA antes de las 48 horas transitoria o rapidamente
reversible
« Persistenciadel cuadro de IRA por mas 48 horas
. ERA (Enfermedad renal aguda) persistenciade lainjuriarenal agudadesde el dia7 a
90
. ERC luego del dia90 desde el evento agudo

En dicho escenario establecer una definiciédn clinica de recuperacion renal resulta dificil,
dado que se pueden incurrir en errores basados en la evaluacion de los valores de
referencia. ¢Cud eslafuncién renal basal? EslasCry latasa de filtrado glomerular
estimada en base aella (eTFR) entrelos 7 y 365 dias antes del comienzo dela
enfermedad’, a pesar de que estos pardmetros carecen de sensibilidad para detectar laERC
subyacente y laincapacidad para detectar |a presencia o ausencia de lareservafuncional
renal (RFR)8. Asi mismo, estos parametros estan supeditados al nivel de hidratacion, la
cuantia de la masa muscular, € tipo de dieta, etc.

Por otro lado, en ausencia de un valor basal de la concentracion previade la sCr, las guias
derivadas de la Kidney Diseases Improving Global Outcomes (KDIGO) AKI workgroup,
sugieren que la estimacion de los niveles basales de sCr se haga extrapolando el valor ala
ecuacion Modifcation of Diet in Renal Disease (MDRD) la cual coincida con un valor de
75mL / min/ 1,73 m2 paralaedad, sexo y raza del paciente®. Dicha circunstanciatampoco
permite detectar |a presencia de ERC preexistente o bien de la funcion renal basal, 1o cual
sin duda confunde la evaluacion de la recuperacion1O.

En los pacientes que tienen un nivel de sCr de referencia desconocido o ausente, una
alternativa es usar la creatinina en la admision como linea de basell. Sin embargo, esta
aternativaignoralalRA pre-admision y tiene muchos otros posibles factores de confusion,
incluidalaausencia del estado estable, €l efecto de la dilucion después de laresucitacion y
la reduccioén de la produccién de creatinina en la enfermedad critical2.

Epidemiologia:

Actualmente laIRA constituye e motivo mas frecuente de consulta en los servicios de
nefrologial3, larazon de ello se centra en la elevada incidencia de esta patologia, la cual
varia entre los 200014 a 1500015 pacientes / millon de habitantes / afio de acuerdo a
diferentes publicaciones. Asi mismo, laincidenciade lalRA que requiere terapiade
reemplazo renal (TRR) se ubica en 533 pacientes/ millon de habitantes/ afiol6. Cuando se
analizaladistribucién la IRA variatambién de acuerdo a entorno donde se presente,
siendo de 3,7 % en las salas de admision, 9,6% salas de internacién general y 70% en las
sadlasde UTI17.

Un aspecto interesante es que la consideracion de laIRA usualmente se basa en datos

epi demiol 0gicos provenientes de paises desarrollados, donde laincidencia esta valorada en
entornos eminentemente urbanos. Esta situacion es plenamente diferente ala de |os paises
en vias de desarrollo en los cuales la|RA se desarrolla en entornos eminentemente
suburbanosy rurales, en donde laincidencia es sensiblemente mayor afectando a una
poblacién mas joven prevaleciendo causas como las infecciosas (dengue, malaria,
leptospirosis), sindrome urémico hemolitico, desastres naturales, enfrentamientos armados,
picadura de ofidios o arécnidos, diarrea, Nefropatia de Mesoamérical8. No obstante, la|RA
es un sindrome que se presenta preval entemente en ancianosl®.
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Recientes publicaciones sugieren que la evolucion adversade laIRA se debe en parte a
escasez y a unaformacién inadecuada en €l personal sanitario, falta de conciencia acerca
de las consecuencias, accesos limitados a los servicios de atencion de salud, limitaciones en
los medios diagndsticos, falta de guias de préacticas clinicas, y limitaciones en las ofertas de
tratamiento20.

El efecto delalRA es devastador y genera méas muertes por afio que el cancer de prostata,
cancer de mama, insuficiencia cardiaca, e incluso todos ellos combinados?L. La mortalidad
anual asociadaalalRA esde 1, 4 millones de pacientes?2.

Fisiopatologia delarelaciéon IRA - Insuficienciarenal cronica (IRC)

En lalRA varios procesos se inician tanto de injuria como los de reparacion, incluyendo la
detencion prematuradel ciclo celular, la secrecion de moléculas bioactivas, €
reclutamiento e infiltracion de células inflamatorias y células madres, la activacion de
miofibroblastosy fibrocitos?3.

Dentro de los mecanismos subyacentes al proceso de reparacion renal hay evidencia
creciente que en el proceso de reepitelizacion se encuentran involucrados células tubulares
gue han sobrevivido al episodio de injuria con stem cells derivadas de |la medula 6sea cuya
rol principal se centra en la secrecion paracrina de factores de crecimiento?4.

Lafrecuencia, gravedad, tipo y duracién de lalesion, asi como lareservarena premorbida
que se relacionan directamente con laedad y 1a ERC preexistente, todas estas condiciones
parecen ser factores de riesgo para el desarrollo de un proceso de reparacion mal adaptativa.

Este tipo de reparacién maladaptativa se relaciona con inflamacion, fibrosisy rarefaccién
vascular, fendmenos que se relacionan con una disfuncién celular y tisular persistente, con
el riesgo consecuente de desarrollo de ERC.

Tanto las células epiteliales tubul ares lesionadas como |os macréfagos juegan un papel
importante en el proceso de reparacién. Perturbaciones del ciclo celular con detencién en la
fase G2/Sllevan alaliberacion de factores proinflamatorios y sefiales proliferativas con un
especial impacto en la poblacién de fibroblastos residentes?4. Algunas de estas vias estan
directamente rel acionadas con |os procesos que se cree pueden causar la progresion dela
ERC. Entre otros se destacan:

o Hiperfiltracién glomerular: En muchos model os de enfermedad renal aguda (ERA),
una pérdida de la masa nefronal genera un fendmeno de hiperfiltracion resultante en
los glomérulos remanentes o de lareserva funcional renal. Hecho que se asemejaalas
secuel as siguiente a una nefrectomia subtotal. Asi mismo, también se observaun
aumento de la carga de trabajo y del aumento del consumo de oxigeno, debido aun
aumento del flujo sanguineo, con la consiguiente activacion de | as sefiales de hipoxia
y alaestimulacion de lafibrosis tubulo-intersticial, fendmeno esencial en el
desarrollo de ERC23-24,

o Desregulacion mitocondrial: Durante la homeostasis |0s procesos de dinamica
mitocondrial alternan constantemente entre procesos de fision y fusion2s,
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Durante lalesién celular, la dinamica se desplaza hacialafision, este tipo de
fragmentacion mitocondrial se asocia con el dafio de las membranas exteriores e
interiores de estas organel as con la consiguiente disminucion de la funcion y muerte
celular, hecho que se objetiva durante la|RA 'y estariaimplicado un aumento
desmesurado de |as especies reactivas del oxigeno (ROS) junto ala perdidade los
sistemas anti oxidantes competentes?>-26,

Una interrupcién persistente de la homeostasis mitocondrial después delalRA, puede
dar lugar a un proceso de respiracion celular suboptimo, con la reduccion celular
consecuente de la adenosinatrifosfato (ATP) y la consiguiente disfuncion del tejido,
todo lo cual contribuye al desarrollo de |os dafios cronicos?”.

o Lesion endotelial y reduccion de la densidad capilar. Varios model os animales
diferentes han demostrado que una disminucién de la densidad vascular después de
un episodio de IRA deriva en focos de fibrosis tubulo-intersticial. 62, 67-69 Tal
rarefaccion vascular conduce ala activacion de las vias inducibles de hipoxiay
promueve procesos pro-inflamatorios y pro-fibréticos?4.

o Inflamacién tubulointersticial / fibrosis. Lafibrosis tibulo-intersticial es una
caracteristica predominante de la ERC traslaIRA. La hipertrofiatubular y la
reduccion de la densidad capilar juegan un papel importante en la patogénesis. La
inflamacién se ha demostrado que es un proceso clave en tanto en laIRA isquémicay
septica, que se caracteriza por lainfiltracion intersticial por neutréfilos durante lafase
aguday lainfiltracién monocitica-linfocitica en etapas posteriores?3-24. La
infiltracién por monocitos potencialalesion, asi como la promocion dela
proliferacion de fibroblastos y consecuente fibrosis?3.

Tales procesos pro-fibréticos se inician y mantienen por la produccion y secrecion de
una variedad de péptidos, incluyendo citoquinasy factores de crecimiento. A pesar de
gue son necesarios para lareparacion y regeneracion de tubul os, estas moléculas
bioactivas también tienen un efecto estimul ante sobre |os fibrobl astos perivascul ares
contribuyendo ala fibrosis?3.

Estos procesos celulares y paracrinos combinados conducen a cambios en la
arquitecturadel tejido en el que predominalafibrosis.

o Potencialesreguladores claves
Transforming Growth Factor beta (TGF- beta) es una citoquina profibrotica clave que
gjerce una amplia gama de acciones en €l rifidn, tanto en los estados de homeostasis y
en laenfermedad?8. La|IRA es una condicion proinflamatoria que implica una
interaccion compleja de citoquinas, distintos tipos celulares renales e infiltracion por
leucocitos?9-30, El TGF- beta estd aumentado en lalRA y tiene un efecto directo y
perjudicial através de lainiciacion de la apoptosis tubular rena y el depdsito de
matriz extracelular31-32,

Evolucion IRA acortoy largo plazo:

Para abordar la evolucion delalRA acorto y largo plazo, € gran desafio se centraen tratar
de dilucidar €l impacto que provocalalRA sobre lareservafuncional renal (RFR) con €l
consecuente riesgo de un desarrollo de deterioro de la funcion renal mayor igual a 25% del
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valor basal con e consecuente desarrollo de ERC, necesidad de hemodidlisis cronicay
mortalidad a mediano y largo plazo, lo cual se engloba dentro de lo que se conoce como
Major Adverse Kidney Events (MAKE), € cual idealmente deberia ser valorado alos 90
dias.

Conceptua mente entonces, un tratamiento particular podria no afectar € pico maximo de
sCr en si, pero puede tener un efecto sustancial sobre laregeneraciony la prevencion dela
fibrosis, produciendo por lo tanto un beneficio alargo plazo representado por una mayor
RFR.

Hay pocas dudas de que los grupos de pacientes que desarrollan IRA tienen peores
resultados que los grupos de pacientes que no lo hacen, pero la gran incdgnita se centraen
dilucidar €l grado de afectacidn que muchas veces no se ve reflgjado en un pardmetro tan
imperfecto de funcion renal como eslasCr.

Es importante entonces, pensar en el tratamiento de lalRA, no solo para prevenir o para
intervenir con el fin de evitar un aumento de la sCr, sino que es mas importante, mejorar
los pobres resultados cl inicos33,

Las investigaciones futuras deberian centrarse en estos pacientes con terapias dirigidas
evaluadas por lamedida de los resultados a largo plazo34.

La supervivencia hospitalaria es un pobre subrogante de la sobrevidaalargo plazo. La
supervivencia alargo plazo sigue siendo pobre; pues es peor que muchas formas de
cancer3,

Se estima que 2,7 de cada 100 pacientes con IRA que requirieron TRR evolucionaran en
los proximos 3 afios con |RC terminal requiriendo hemodidlisis crénica36, menos del 40%
de los pacientes estan vivosyy libres de didlisisal 1 afio3’.

Laevidencia existente sugiere que larelacion entre lalRA y € riesgo de ERC depende de
lapresenciay delagravedad dela|RA. Chawlaet al.38 demostraron a partir del andlisis de
datos de una cohorte de 5.351 pacientes con una funcion basal normal ingresados con IRA,
por medio de una serie de model os para predecir la probabilidad de desarrollo de ERC
estadio 1V o peor después del alta hospitalaria, que laIRA era un fuerte predictor de ERC
estadio V. Por otro lado también la edad avanzada, la albumina séricabajay la presencia
de diabetes también fueron predictores3s.

En un meta-andlisis de 13 estudios retrospectivos evalué laincidencia de los pacientes con
ERC y con ERCT post-IRA lacual fue de 25,8/ 100 personas/ afio y de 8,6 / 100 personas

/ afio, respectivamente39,

En pacientes con un nivel basal de TFG mayor a60 ml / min/ 1,73 m,, Bucaloiu et al40.

identificaron 1610 pacientes con IRA hospitalaria asociado con una recuperacion renal
aparentemente completa dentro de los 90 dias. Estos pacientes fueron comparados con un
grupo control de pacientes que no experimentaron IRA usando un score de propension de
probabilidad paravalorar e desarrollarlo de IRA. Luego de una mediana de seguimiento de
3 afios, latasa de ERC incidente fue de 28,1 casos/ 1.000 personas/ afio en los pacientes
sobrevivientesalalRA y 13,1 casos/ 1.000 personas/ afio en pacientes sin IRA previo.

Estos hallazgos sugieren que |os sobrevivientes de IRA estan en riesgo de padecer una
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evolucion renal adversaincluso si su funcién renal definida por sCr, parece normalizarse al
alta hospitalaria.

Resulta paraddjico que a pesar de que €l riesgo de ERC y otros eventos adversos es
extremadamente alto post episodio de IRA, & seguimiento de estos pacientes por el
nefrélogo es escaso.

Es importante destacar que laincidencia de la ERC progresiva en |os pacientes
supervivientes a un episodio de IRA puede ser subestimada, en gran parte porque la
funcion renal no es rutinariamente controlada en programas de seguimiento
estructurados?.

Si se evalUia cuales son los diferentes factores de riesgo asociados con una evolucion renal
adversaluego de un episodio de IRA estos incluyen: edad avanzada, score de comorbilidad
de Charlson elevado, estadio de ERC, diabetes mellitus, hipertension arterial, insuficiencia
cardiaca, hipoalbuminuria, severidad de lalRA, nivel de sCr a alta, episodios recurrentes
de IRA%2,

Se le debe asignar un papel especial alahipertension arterial post-IRA como un potencial
mediador de riesgo cardiovascular €l cual fue destacado por Hsu et al.42. en un estudio
retrospectivo de cohorte que incluyo a 2.451 pacientes previamente normotensos que
sobrevivieron aun episodio de IRA. Los pacientes sobrevivientes a un episodio de IRA
eran més propensos a desarrollo de hipertension arterial, comparado con los que no
sufrieron IRA durante un periodo de seguimiento de 2 afios (46,1 vs. 41,2%), con una
diferencia mas evidente dentro de los 180 dias. En un modelo multivariable, lalRA se
asoci0 en formaindependiente con €l desarrollo de HTA durante el seguimiento [Odds
ratio (OR) 1,22 ; IC 95% 1,12-1,33].

Un seguimiento del estudio RENAL demostré que el 5,4% de los pacientes con IRA que
requirieron didlisis de mantenimiento alargo plazo después de un episodio de IRA que
requirio terapia de reemplazo rena (TRR), mientras que Schiffl y Fischer reportaron una
incidenciasimilar del 5%. 55 En un andlisis combinado Goldberg y Dennen hallaron una
amplia gama de | os resultados, en funcién de la poblacion de pacientes, encontrando una
mediaen e requerimiento de didlisis alargo plazo de 12,5% en los supervivientes durante
un seguimiento que vario de 1 a 10 afios*.

Prowley col. demostraron un aumento potencia del 135% en los diagndésticos de ERC al
gustar confundidores de una enfermedad grave prolongaday su impacto en la

concentracion de creatinina sérica (gjemplo: sarcopenia, sobrecarga de volumen, etc)4°.

Sobre una cohorte sobre 130.134 pacientes criticos del Swedish Intensive Care Register
desde 2005 al 2011, seguimiento de 1-7 afos, € riesgo relativo de ERC de novo y laERCT
después de un episodio de IRA (pacientes con ERC fueron excluidos) fueron 7 a 22 veces
més altas comparado con |os pacientes que no experimentaron |RA464,

Laincidenciade ERC fue del 6,0% a afio (IC del 95%: 5,1-7,0) y 10,5% alos 5 afios (95%
IC 8,5-13,0) y con ERC terminal 0,44% al afo (IC del 95%: 0,18-0,24) y de 1,8% alos5
anos (IC del 95% 1.6-1.9). Esto confirmalos datos de estudios previos que han demostrado
unaasociacion entre lalRA y la ERC subsecuente, por 1o que la ERC se desarrollaen el 20-
40% de los sobrevivientes de la IRA47-49,
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En consecuencia con el pobre seguimiento de estos pacientes, existe poca informacion
sobre las causas de muerte entre los supervivientes a un episodio de IRA. El seguimiento
de unos 258 pacientes del estudio RENAL a 3,5 afos las causas mas frecuentes de muerte
fueron cancer (18%), cardiopatiaisgquémica (13%), sepsis (12%), neumonia (10%) e
insuficiencia cardiaca congestiva (8%)>0.

Seguimiento dela|RA acortoy largo plazo: Pese alarecomendacion delas KDIGO
Guidelines para IRA de evaluar alos pacientes 3 meses después del cuadro de IRA en
funcién de la aparicion o el empeoramiento de la ERC preexistente, el U.S. Renal Data
System report6 que solo el 13% de los pacientes que han sufrido un episodio de IRA
hospitalaria acudi6 a una consulta nefrol 6gica dentro de los 3 meses del alta hospitalariad?.

No obstante, hay pocos modelos de atencion ambulatoria existentes dedicados alos
pacientes que sobreviven a un episodio de IRA. Una consulta con el nefrélogo dentro de
los 90 dias de alta hospital aria se ha asociado con una mejoria de la supervivencia durante

el periodo post-1IRA52.

Un programa de atencion ambulatoria dedicada a los sobrevivientes de un cuadro de IRA
severa (KDIGO 2 o 3)°3 propone unavisitainicial alos 30 dias del ata, lacua es seguida
por visitas con interval os de 2-6 meses de duracion hasta 1 afio después de lavisitainicial a
laclinica

En una cohorte de 17.000 pacientes, se observaron cinco patrones de recuperacion después
de un episodio inicial de IRA: 54,

. Recuperacion temprana 26,6%

. Sin recuperacion 25,5%

. Recuperacion tardia 9,7%

 Recuperacion tardia con episodios de reagudizacion con recuperacion 22,5%
. Recuperacion tardia con episodios de reagudizacion sin recuperacion 14,7%

L as nuevas definiciones propuestas diferencian la recuperacion precoz de la recuperacion
tardiab.

Algunos estudios determinan la " Recuperacion” después de 3-7 dias para hacer la
distincion entre larecuperacion rena "transitoria’ o "persistente” (Figura 2). El timing en
el patron de cambios de la funcion renal y las recaidas después de una recuperacion inicial
se relacionaria con un aumento de la mortalidad®4-55.
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IRA

Estadio |
Estadio ll
Estadio 11l

Recuperacion
temprana

Hasta el 7 dia
post injuria

|

7 -90 dias post

Recuperacion
injuria

tardia

y

ERC

> 90 dias post
injuria

Fig. 2 Evolucidn post injuria renal aguda adaptado Acute Disease Quality Initiative [ADQI] XV

Laevaluacién inicia esllevadaacabo por un nefrologo que evalla en forma
estandarizada: la presion arterial, pesquisa de microa buminuria, rutinatrimestral (que
incluyen: hemoglobina, ionograma, creatinina serica, calcio, fosforo), modificacion de
factores de riesgo cardiovascular, manejo de complicaciones de la ERC, medicacion
nefroprotectoray referencia para especialistas de acuerdo alas comorbilidades. Después de
1 afio de seguimiento, se evalUa & seguimiento por nefrologia o la derivacion a médico
clinico o de familia.

La consideracion més importante en términos de seguimiento alargo plazo es que €l
tratamiento debe permanecer subordinado alas recomendaciones paratratar la ERC:

1. Laremision a un especialista en nefrologia, con evidencia demostrada sobre una
reduccién de lamortalidad por todas las causas en pacientes con IRA severa que se
sometieron a TRR. Ademas, |a derivacion nefrol 6gica temprana en pacientes con
ERC también demuestra un beneficio en la supervivencia. 52-53

2. Control de la hipertension arteria através del tratamiento con inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECAS) o antagonistas de |os receptores de
angiotensinall (ARA 11).

3. Laproteinuria moderada a severa deben ser abordadas con una terapéutica agresiva
parael control de la hipertension arterial y € uso de otros antiproteindricos.

4. Laconsideracion del alto riesgo de desarrollar episodios de IRA en aquellos con
ERC durante la enfermedad critica.
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5. Recomendaciones general es para mantener el estado de salud cardiovascular, estilo
deviday ladieta

Organizar € seguimiento:

En lapractica, € principal obstaculo es laidentificacion de los pacientes para el
seguimiento. Esto puede ser problematico, ya que e alta hospitalaria puede haber muchas
semanas 0 meses después del episodio delalRA con e altadel equipo a menudo que no
participan en el manegjo activa del paciente durante su enfermedad critica.

¢QUE pacientes requieren un seguimiento?

Seguimiento para el desarrollo de la ERC se debe considerar en todos los pacientes que
desarrollaron IRA, independientemente del aparente grado de recuperacién renal. Es
importante destacar que, mientras solo una pequefia proporcién de supervivientes de IRA
pueden desarrollar con el tiempo ERC terminal, muchos mueren especialmente de causas
cardiovasculares.56. La ERC esta, en efecto fuertemente asociada con morbilidad y
mortalidad de origen cardiovascularS/-58, En |os sobrevivientes mas jovenes, € desarrollo
de hipertensién y eventos cardiovasculares acelera el riesgo de desarrollo de ERC y de
progresion de la enfermedad, con lo que puede desarrollarse después de muchos afios
ERCT, incluso si hay una aparentemente buena recuperacion inicial.

Por |o tanto, en todos los grupos de supervivientes de IRA hay un gran potencial paralas
intervenciones con el objetivo de mejorar |os resultados a largo plazo.

Impacto dela|RA no severa alargo plazo

Habitual mente se asocia Unicamente ala|RA con requerimiento de TRR con un mal
prondstico alargo plazo y no sela asocia con laRA no severasin requerimiento de TRR,
cuadros predominantes en las salas generales de internacion. No obstante, un estudio
demostré que a pesar del menor status de gravedad |os pacientes que desarrollaron IRA no
severa (sin requerimiento de TRR) estos pacientes tenian un riesgo cuatro veces mayor de
muerte intrahospitalaria (1,2% vs 5,1%), € cual aumentaba a cas €l doble al 1 afio (19,7%
vs 34,2%; p <0,001). Se especula con que estos pacientes con IRA de "bgja severidad”
podrian estar expuestos a un mayor riesgo relativo debido a una subestimacion de la
gravedad del cuadro®®.

Joannidis et. al .89, reportaron la contribucion de laIRA alamortalidad en especial en
pacientes con una menor gravedad inicial de la enfermedad. Tales pacientes son
generalmente considerados de menor riesgo para el desarrollo de IRA y tienen menos
probabilidades de recibir intervenciones recomendadas para | os pacientes de alto riesgo,
tales como: evitar drogas nefrotdxicas innecesarias y contraste radiol 6gico, una estrecha
vigilancia sobre la creatinina séricay ladiuresis, y la evaluacion de la administracion de
volumen

Irénicamente, aungque muchos mas eventos seran vistos en pacientes de alto riesgo, €l
relativo impacto de laIRA en la supervivencia es mayor en los pacientes de bajo riesgobl.
En los pacientes sin otros fall os organicos, puede ser més facil, en virtud de su complgidad
clinicainferior, prevenir que lalRA se desarrolle en primer lugar.
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Esto lleva ala suposicién de que los esfuerzos parareducir lalRA en pacientes
criticamente enfermos podrian ser mas eficaces si se aplican alos pacientes de bajo riesgo
0 por |0 menos estos pacientes no deberian excluirse.

Incluso sin ser lo suficientemente graves como parajustificar laTRR, laIRA afectaa
multiples sistemas organi cos. Entre |os mecanismos que explicarian estos hallazgos se
incluyen: disfuncién inmune®2, sobrecarga de volumen3-66, y eventos adversos de los
medicamentos (AAM)67-69,

En conclusion, € seguimiento de los pacientes con IRA constituye un pilar fundamental en
los sistemas de salud dado su impacto en las complicaciones a corto - largo plazo y su
impacto en términos de mortalidad en especia de origen cardiovascular.

La sCr es un pardmetro imperfecto para valorar la RFR, la expectativa se centraen los
nuevos marcadores de dafio para poder valorar las respuestas del rifién hacia una
reparacion mal-adaptativa o alareparacion "ad integrum”.

Es importante destacar |aimportancia del seguimiento clinico-nefrol 6gico poniendo
hincapié en las medidas de control de la presion arterial, factores de riesgo cardiovascular,
medicacion nefrotoxicay controles regulares.
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