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INTRODUCCION

» Causa de morbilidad y mortalidad en adultos, nifios y progresion a ERC-IRCT.

®» [En paciente critico, es multifactorial.

~ 7

» Rindn involucrado en;

Mantencion de balance de fluidos, electrolitos plasmaticos, equilibrio acido-base.
Eritropoyesis.

Metabolismo de la glucosa

Tono vascular

Metabolismo de mudltiples drogas.



DEFINICION

INJURIA RENAL AGUDA (AKI):

®» Sindrome heterogéneo, causado por multiples etiologias.

» Distintos grados de severidad.

» Perdida abrupta de la funcién renal, produciendo:
= Disminucion de la filtracion glomerular.
®» Retencion de productos nitrogenados.

= Desregulacion del volumen extracelular, equilibrio acido - base y
electrolitico.

Contrib nephol. Basel, Karger, (2018), vol 193, pp 113-126




DEFINICION

» Hasta 2002:
» Heterogeneidad en criterios diagnosticos.
» Mas de 30 definiciones distintas en la literatura.

» Sin estudios prospectivos que asociaran a factores prondsticos.

» Acute Dialysis Quality Initiative: 2002, RIFLE (Risk, Injury, Failure,
Loss, End stage).

» Acute Kidney Injury Network: 2004, AKIN




Faillure

ESKD

Critical Care 2004, 8:R204-R212

GFR Criteria*

CRITERIOS RIFLE

Urine Output Criteria



CRITERIOS AKIN

W_

1 1T 0,3 mg/dl o 50-99% (1,5-2xbasal) <0,5 ml/kg/h por mas de 6 hrs
2 12100-199% (2-2,9xbasal) <0,5 ml/kg/h por mas de 12 hrs
3 T 2200% (3xbasal) o creat=354 umol/l  <0,3 ml/kg/h por 24 horas o

(4mg/dl) o T~ 0,3 mg/dl 250% anuria por 12 hrs

Critical Care 2007, 11:R31 (doi: 10.1186/cc5713)



CRITERIOS pRIFLE

Gado [Crmtii

Risk - ClCreat, en 25% <0,5 ml/kg/h por mas de 8 hrs
Injury Wl ClCreat, en 50% <0,5 ml/kg/h por mas de 16 hrs
Failure W, ClCreat, en 75% o <35 ml/min/1,73 | <0,3 ml/kg/h por 24 h

m? anuria por 12 hrs
Loss Perdida de funcion renal > 4 sem
End Perdida de funcion renal > 3 meses
estage

En RN menor 1,5 mi/kg/h

Kidney Int (2007) 71; 1028 - 1035




CRITERIOS KDIGO

1

1 0,3 mg/dl en 48 hrs 0 50-99% en 7
dias (1,5-2xbasal)

12100-199% en 7 dias (2-2,9xbasal)

12200% en 7 dias (3xbasal) o
creat>354 pmol/l (4mg/dl) o T°0,3
mg/dl en 48 hrs 0 250% en 7 dias o TRR

Kidney Internat (2012) vol 2, suppl 1

<0,5 ml/kg/h por mas de 6 hrs

<0,5 ml/kg/h por mas de 12 hrs
<0,3 ml/kg/h por 24 horas o

anuria por 12 hrs



AKIN/RIFLE/KDIGO/pRIFLE

Tabla 2. Clasificacion KDIGO del dano renal agudo

Creatinina sérica / CICr Diuresis
Estadio  RIFLE (2004) AKIN (2007) KDIGO (2012) pRIFLE JAKIN/KDIGO
1(R) Crbasalx150 Crbasal x1,5-20 Crbasal x1,5-190 <0,5mi/kg/h x 6-12 h
Disminucion CICr >25% Aumento >0,3 mg/d| Aumento >0,3 mg/d|
(26,5 umol/l) (26,5 umol/1) en 48 h
2(I) Crbasalx 20 Cr basal x 2-3 Crbasal x 2-2,9 <0,5 mi/kg/h x 12 h
Disminucién CICr >50%
3(F) Crbasalx 30 Cr basal >x 3 (>300%) o Crbasal >x 30 <0,3 mi/kg/h x 24 h
Crs >4 mg/dl (354 umol/l)  Crs >4 mg/dl (354 umol/l)  Crs >4 mg/dl (354 umol/l) oanuria12 h
Aumento agudo >05mg/  Aumentoagudo >05mg/ o
dl (44 umol/l) 0 dl (44 umol/) Terapia renal sustitutiva
disminucion CICr >75% 0 -
- terapia renal sustitutiva  En menores de 18 anos:
CICr <35 mi/min/1,73 m? FGe <35 ml/min/1,73 m?

Integracion de los criterios RIFLE, pRIFLE y AKIN en la guia KDIGO de DRA (CICr: adaramiento de creatinina; Cr: creatinina sérica;
FGe: filtrado glomerular estimado; h: horas).

Protoc diagn ter pediatr (2014); 1:355-71



VARIACION DE CREATININA SERICA
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EPIDEMIOLOGIA

= |[NCIDENCIA DE AKI:

» 10% de los paciente pediatricos hospitalizados cursan con AKI.
» Aumenta 10% en ingreso a UCI-P.
» TMO aumenta el riesgo 3 veces

» \VMI - DVS aumenta el riesgo 5 veces.

= Post cirugia cardiaca, TPH.

» 80% de pacidnte graves de UCI-P.
» KDIGO 1/3 de los pacientes.
» Mortalidad global 14%.




EPIDEMIOLOGY OF ACUDE KIDNEY INJURY IN
CRITICALLY ILL CHILDREN AND YOUNG
ADULTS

» 32 UCIP Asia, Australia, Europa y norteamerica.
» 4683 paciente estre 3 meses y 25 anos.
» AKI definida por KDIGO.

=» Qutcome primario mortalidad a 28 dias.

®» 26.9% presentO AKI los primeros 7 dias post admision.
» AKI severa (estadio 2-3) 11.6%.

N Engl J Med (2017); 376: 11-20




EPIDEMIOLOGY OF ACUDE KIDNEY INJURY IN
CRITICALLY ILL CHILDREN AND YOUNG
ADULTS

» Mortalidad total 3,4%
®» 11% con AKI versis 2,5% sin AKI.
» Odds ratio 1,77.
» Mortalidad AKI severa 36.4% versis 10,7%.

» Enfermedad CV y respitatorias mayor riesgo.

®» 67,2% de los pacientes con diagnostico de AKI no
cumplian criterio de creatinina.

N Engl J Med (2017); 376: 11-20




EPIDEMIOLOGY OF ACUDE KIDNEY INJURY IN
CRITICALLY ILL CHILDREN AND YOUNG
ADULTS

AWARE: Assessment of Worldwide Acute
Kidney Injury, Renal Angina, and Epidemiology

[ Stage 1 AN [0 Stage 2 AKI [ Stage ) AK) () Aay AKI

Epidemiologia EE
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N Engl J Med (2017); 376: 11-20



ETIOLOGIA:

» Cambio de epidemiologia a través de los afnos:
= SHU y deshidratacion ‘ sepsis, TPH, cirugia cardiaca.

®» | a prevalencia de la etiologia dependera del tipo de institucion de salud
donde se trabaja.

» Dependera de la edad del paciente.

=» Multifactorial.

» Considerar otras condiciones del paciente.
» Enfermedades preexistentes o agudas.

= Repercusion de patologia preexistente sobre el rinon.




ETIOLOGIA:
_ TABLE3 Coussof P Acure Rens Pl Demorophc Comparbon.

Study Oluwu et al¥ Arora et al™ Huil-Stickde ot al™?
Location Kenya India United States
Number of patients 123 80 248

Causes

Hamolytic uremic syndrome 2 (1.6%) 25 (319%) 3 (1.29%)
Acute glomerulonephritis 10 (8.196) 18 (22.5%) 9 (3.6%)
Acute tubular necrosis — 19 (23.8%) -

Urology 7 (5.796) 7 (8.7%) 20 (8.09)
Ranal Ischemia or nephrotoxic drugs In the context of the following:

After cardiac surgery — 11 (13.49%) 43 (17.3%)
Hematology/oncology 17 (13.49; renal Buriatt’s lymphoma) — 33 (13.3%)
Hapatic/intestinal transplantation — - 1l (4.4%)
Genatic diseases - — 19 (7.79%)
Infections (malarta) 37 (30%) — —

Sepsis 25 (20.3%) — 17 (119)




ETIOLOGIA:

RENAL POSRENAL

PRERRENAL

(INTRINSECAS) [l (OBSTRUCTIVAS)




ETIOLOGIA DE AKI DE ORIGEN
PRERENAL

» Disminucion del volumen circulante efectivo:
» Reduccion de volemia:

®» Perdidas gastrointestinales
» Perdidas renales (diabetes insipida, diuréticos).
®» Hemorragias

®» Gran guemado.

» Redistribucion de volumen sanguineo:
= Disminucion de presion oncotica.

Cirrosis o enfermedad hepatica.

Sindrome nefrético.

Malnutricion.

Enteropatias perdedora de proteinas.

Pediatrics in Review (2014); 35;30




ETIOLOGIA DE AKI DE ORIGEN
PRERENAL

» Aumento de permeabilidad vascular (SIRS)

» Perdida del tono vascular (vasodilatacion):
®» Sepsis.

» Anafilaxia.

= Disminucion de flujo sanguineo renal:
= Disminucion de gasto cardiaco (insuficiencia cardiaca).

®» Aumento de resistencia al flujo:
» Estenosis de arteria renal.
= Sindrome compartimental abdominal.

Pediatrics in Review (2014); 35;30




ETIOLOGIA DE AKI DE ORIGEN RENAL
(INTRINSECO)

® |pjuria tubular:

= Necrosis tubular aguda.
®» Asociada a medicamentos nefrotoxicos:
®»  Aminoglucdsidos.
» |nhibidores de la calcineurina.
» Anfotericina.

» Metotrexato.

» Medios de contraste.
®» Metales pesados.
®»  Glomerulonefritis:
® Post infecciosa
= Nefropatia por IgA
» |FES.

» Glomerulonefritis membranoproliferativa.

Pediatrics in Review (2014); 35;30




ETIOLOGIA DE AKI DE ORIGEN RENAL
(INTRINSECO)

®» Sindrome hemolitico urémico:

» Asociada a diarrea por bacterias productoras de siga toxina

®» Asociada a infecciones no intestinales (S. pneumoniae).

®» Segundaria a medicamentos inhibidores de calcineurina, TPH.

» Desordenes de complemento (mutacion de factor H, |, cofactor de membrana).
» Nefritis intersticial:

= Alérgica.

» Enfermedades que cursan con nefritis intersticial: sarcoidosis, Sjogren, infecciones.
®» Condiciones poco frecuentes en pediatria:

» Sindrome de Goodpasture.

» Granulomatosis de Wegener

= Sindrome de Churg-Strauss.

Pediatrics in Review (2014); 35;30



AKI PRERRENAL VERSUS INTRINSECA

ravte 3. Comparison of Laboratory Findings in AKI

Test

Urine specific gravity

Urine sodium, mEq/L

Fractional excretion
of sodium

Fractional excretion
of urea

Urine osmolality,
mOsm/kg

Urea nitrogen-
creatinine ratio

AKl=acute kidney injury.

Pediatrics in Review (2014); 35;30

Prerenal AKI

>1.020

<20

< 1% (neonates <20%b)
< 35%

> 500

>20

Intrinsic AKI

<1.010
>40

> 2% (neonates >2.50%)
> 50%
<350

10-15



FACTORES DE RIESGO DE AKI

Enfermedad renal crénica.
Insuficiencia cardiaca.
Enfermedad hepatica.
Antecedentes de AKI.

Oliguria, hipovolemia, hipotension.

Dificultad de acceso al agua (menor de 2 anos, enfermedad neuroldgica.)
Diarrea.

Sintomas o historia de uropatia obstructiva.

Soporte cardiaco - sepsis.

Enfermedad hematoldégica maligna (especialmente TPH).




FACTORES DE RIESGO DE AKI EN
NEONATOS

®» Peso de nacimiento menor a 1.500 grs.
» Administracion materna de medicamentos (aines, antibioticos).
» Apgar bajo a los 5 minutos.

» |ntubacidon al nacimiento.

® Distrés respiratorio.
®» [ototerapia.
®» Ductus arterioso persistente

» Administracion de farmacos (aines, antibidticos, diuréticos).




FACTORES DE RIESGO DE AKI

= EXPOSICION A INJURIAS RENALES:
= MEDICAMENTOS:
= AINES.
= |ECA.
= ARAIL

=» Dijuréticos.

= Aminoglucosidos.
= Vancomicina.
= Aciclovir.

» MEDIOS DE CONTRASTE

» CIRUGIA: especialmente cardiaca.

» TRAUMATISMOS.
=» QUEMADURAS.




CLINICA

Table 3. History and Physical Examination Findings for Categorizing Acute Kidney Injury

Type of acufe
kudney inyury

History findngs

Physical examnation findngs

Prerenal

Intnnsic renal
Acute tubudar
NECros:s

Glomerular

interstitial

Wascular

Postrenal

Volume loss (e g, history of vomiting, duarrhea, diuretic overuse,
hemarrhage, burns)

Thirst and reduced flusd intake

Cardiac disease

Liveer dingasae

History of recerving nephrotoxsc medscations (mcludng over-the-
counter, ilcit, and herbal), hypotension, trauma or myalgias
suggesting rhabdomyclyss, recent exposune 1o radsographic
contrast agents

Lupus, systemic scleross, rash, arthritss, uvertis, wesght loss, fabgue,
hepatitis C virus infecton, human immunodeficency virus
nfection, hematuna, foamy unine, cough, sinusitis, hemoptysis

Medication use (e.q., antitvotics, protan pump inhsbetors), rash,
arthraigias, fever, infectious illness

Nephrotc syndrome, trauma, flank pain, anticoagulation
iatheroembolc dsease], vessel cathetenzaton or vascular surgery

Urinary urgency or hesitancy, gross hematuria, polyuria, stones,
medcations, cancer

Pediatrics in Review (2014); 35;30

Wesght loss, orthostabc hypotension
and tachycardia

Poor skin turgor

Dilated neck vewns, 5, heart sound,
pulmonary rales, penipheral edema

Ascites, capul medusae, spider angiomas

Muscle tenderness, compartment
syndrome, assessment of volume
status

Penorbital, sacral, and lower-ax tremity
edema, rash, oral/natal uicers

Fever, drug-related rash

Livedo retsculams, funduscopic
examination (showing mahgnant
hypertenson), abdominal brusts

Bladder dristenbon, peivic mass, prostate
enlargement 9



BIOMARCADORES DE AKI

Creatinina NGAL Cistatina C

C O = i - ﬁ & .“ % 1 N - i A i a ram
Es el mds usado pero tiene muchas = Proteina del tubulo - Producida por todas las células
limitaciones proximal nucleadas— No se afecta por

5 . } . i L} " " X ;
POCo -"f‘“'"!:"hl*: i CAMDIOS MNIMOS ¥ Biomarcador mds rapido Factores clinicos
no es indicador de cambios en —+ Se eleva < 2 horas - Seelevaalas 12-24 horas del dano
tiempo real despues del dano renal renal
Arimanke s i Aafin ransl A ; , o i o
Aumento con un dafo renal de Se eleva en sepsis, IVU y Desventaja: Se afecta por dosis altas
>50% y se €leva despues de 72 IRC indiepeniemiteme si de corticoesteroides,
horas del dafdy hay AKIl o no antiinflamatorios y enfermedades
Depende de la edad, masa cistémicas
muscular, hidratacion, nutricidn '

)

Pediatrics in Review (2014); 35;30



MANEJO INICIAL

» RECONOCIMIENTO Y MANEJO PRECOZ:
®» Paciente hospitalizado que se deteriora.
®» Paciente post cirugia cardiaca.
®» Paciente post resucitacion.

®» Enfoque en sobrecarga de fluidos mas que en oliguria.

Minimizar aumento de creatinina sérica.

» Especial atencion en:
» RN.
®» Paciente oncologico.
» VMI.
® Drogas vasoactivas.
®» Patologia renal previa.

» Uso de nefrotdxicos.




Renal Angina (Proposed)

Assessed by Signs &
Symptoms in conjunction with
Risk Factors for AKI

Angina
Recogn ized

MANEJO INICIAL

Renal Angina Assessment

«Cardiac Output Assessmentt
«AK| Biomarkers

=Urine Assessment: FeNa,
Electrolytes, Cells, and Sediment

AKI ruled in

Clin 3 Am Soc Nephol (2010) 5:943-949

Therapeutic Intervention

“Early Goal Directed Therapy

*Minimize Nephrotoxic Exposure
--ﬂn—l!-’—l—l

*Consider Early CRRT




AKI!Now Initiative: Recommendations for Awareness,
Recognition, and Management of AKI

Kathleen D. Liw'" Stuart L. Goldstein,” Anitha Vijayan(®,” Chirag R. Parikh(®,* Kianoush Kashani@®." Mark D. Okusa,*
Anvpam Agarwal @, and Jorge Cerdd(®." on behalf of the AKI!Now Initiative of the American Society of Nephmlogy*

CJASN 15: eee-see, 2020. doi: https:/ /doi.org/10.2215/CJN.15611219

[ |_: Complic:lﬁm
Normal Increased risk Damage IGFFI Kldﬂey failure
“ ‘
Window for early

targeted intervention Staging
- > - >

e e . EE—— 4+—r <>

Time Risk assessment Recogniion  Response Kidney support

Clin J Am Soc Nephrol (2020) in press



MANEJO

—
cer N |
i —
5 %
| — * Urine output * KDIGO
Socioeconom
* History and ey Environment » Urinalysis classification
physical N * POC testing and staging
Process * Additional testing: e Establishment
. Exposure
. F‘frBIIMIr!ary LYo — | - novel biomarkers of etiology
diagnosis Modifiers: - kidney imaging * CKD
AWareness. context, resources - kidney biopsy determination

Clin J Am Soc Nephrol (2020) in press



MANEJO

» [Fvaluar causas tratables de AKI:

» Rabdomidlisis, obstruccién postrenal, depleciéon de volumen, glomerulonefritis, sepsis,
nefritis intersticial, eventos vasculares.

» Optimizar hemodinamia y considerar monitorizacion de Gasto Cardiaco.

» Considerar terapia basada en metas.
= Minimizar drogas nefrotoxicas.

» Sj existe sobrecarga de fluidos resistente a diuréticos: terapia de remplazo
renal precoz.

Clin 3 Am Soc Nephol (2010) 5:943-949




SOBRECARGA DE FLUIDOS

Mortalidad y sobrecarga de fluidos (FO) RECORDAR:
e El fluido es un medicamento.

<10%FO 10-20% >20%FO
FO

Pacientes 153 01 03 297 * Fluidos de mantencion.
 Deshidratacion.
 SIADH/diabetes insipida.

e Fluidos utilizados en reanimacion.

Mortalidad 294 431 656 p<0,001
(%)

 En condiciones normales:
ingresos = egresos.

» Hipotension no es igual a falta de
volumen.



MANEJO - PERFUSION RENAL

=» RECORDAR:

® | os rinones reciben el 20% del gasto cardiaco.
®» 50 veces mas de lo que les corresponde.

®» 8 veces mas que el flujo coronario.

= Autorregulacion:
®» 30-180 mmHg.
= Menor de 40 -50 mmHg la filtracién glomerular cesa.

» | 0os AINES bloguean la autorregulacion glomerular.

Clin 3 Am Soc Nephol (2010) 5:943-949




MANEJO - PERFUSION RENAL

®» Enfoque en mantener presion de perfusion renal y optimizar la precarga
renal.

» Uso de vasodilatadores:

®» Dopamina: no ha demostrado utilidad.

» Optimizar volemia ‘ RIESGO DE SOBRECARGA DE FLUIDOS

Clin 3 Am Soc Nephol (2010) 5:943-949




MANEJO — DIURETICOS

» Dijuréticos de asa: no han demostrado beneficios, aumento de mortalidad
en adultos, en nifos beneficio en TPH y sindrome cardiorrenal.

» Tiazidas: sinergia con diuréticos de asa.

» Péptido natriurético (nesiritide): beneficio en nifios con ICC.

Clin 3 Am Soc Nephol (2010) 5:943-949




MANEJO — TERAPIAS DE REEMPLAZO
RENAL (RRT).

» |NDICACIONES CLASICAS DE RRT:

=» SOBRECARGA DE VOLUMEN CON EDEMA PULMONAR.

=» UREMIA CON ENCEFALOPATIA O SANGRADO.

» ALTERACION METABOLICA SEVERAS SIN RESPUESTA A TRATAMIENTO MEDICO.
= INTOXICACIONES.

=» EFRRORES INNATOS DE METABOLISMO. DEFECTOS DEL CICLO DE LA UREA

=» NECESIDAD DE SOPORTE NUTRICIONAL.

Blood Purif (2012): 33, 131-137




MANEJO — TERAPIAS DE REEMPLAZO
RENAL (RRT).

» METAS:

=» Mantener homeostasis liquidos, electrolitos y acido — base.
» Evitar dano secundario renal.

= Promover la recuperacion de la funcion renal.

= Permitir otras medidas de soporte.

» | a RRT debe considerarse como soporte para otros érganos, no solamente
como reemplazo de la funcioén renal.

Blood Purif (2012): 33, 131-137




PROGRESION A ENFERMEDAD RENAL
CRONICA- INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
TERMINAL (ERC-IRCT)

» [| 34% de 176 pacientes presentan disminucion de filtracion glomerular
persistente.

®» 17 de 29 niinos a 5 anos de seguimiento desarrollaron disminucion de FG,
hiperfiltracion, HTA o microalbuminuria.

®» Proteinuria: 15%.

» HTA: 10%.

» ERC etapa 2, 3, 4-5 hasta en un 1.8%.

Blood Purif (2012): 33, 131-137
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