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INTRODUCCION

e Se desconoce la incidencia y prevalencia precisas de IRA pediatrica, en gran parte debido a la falta
de una definicién de consenso en los estudios publicados.

e Laincidencia a nivel mundial en nifios hospitalizados por cualquier causa y aplicando los criterios
KDIGO se ha estimado en 1 de cada 3 con una mortalidad del 14%.

e Laincidencia como la mortalidad es mayor en paises menos desarrollados.

e Entre un 26-80% de los pacientes hospitalizados en unidad de cuidados intensivos tendran algun
grado de AKI.
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DEFINICION

Es una falla brusca de la funcion renal
gue se traduce en una disminucion de
la tasa de filtracion glomerular con:

- Retencion de productos
nitrogenados.

- Alteracion en la regulacién del
volumen extracelular.

- Alteracion de electrolitos plasmaticos.
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Tabla 2. Criterios RIFLE para la definicion del dafio renal agudo.
FG: filtrado glomerular. IRA: Insufiencia renal aguda. ESRD (End Stage Renal
Disease): IRC (insuficiencia renal cronica).

Categoria Criterios de Filtrado Glomerular (FG) Criterios de Flujo Urinario (FU)
: Aumento de creatinina x1,5 o descenso
Riesgo del EG > 25% FU < 0,5 mi/kg/h x 6 hr
: Aumento de creatinina x2 o descenso
Injuria/Dafio del EG > 50% FU < 0,5 mi/kg/h x 12 hr
Aumento de creatinina x3 o descenso FU < 0,3 mi/kg/h x 24 hr 0
Fallo del FG > 75% o Anuria x 12 hrs
creatinina sérica = 4 mg/d|
. IRA persistente = completa pérdida de
Pérdida la funcion renal > 4 semanas
ERCT Insuficiencia Renal Estadio Terminal

(> 3 meses)




Tabla 3: Criterios AKIN para la definicion del dafio renal agudo.
AKI: Acute Kidney Injury

Estadios AKI Criterio Creatinina Criterio Flujo Urinario
Incremento de la creatinina sérica mayor o igual a 0,3 mg/d|
Estadios AKI | (>/= 26,4 pmol/L) Flujo urinario < 0,5 mi/kg/hora
0 por > 6 horas
incremento mayor o igual a un 150%-200% del basal
Estadios AKI |1 Incremento de la creatinina sérica superior a un Flujo urinario < 0,5 mifkg/hora
200%-300% del valor basal por > 12 horas
- . ) .
Isr:irerna'nto de la creatinina sérica superior a un 300% del ba- Fiujo urinario < 0,3 mikg/hora
Estadios AKI IlI 0 por > 24 hores

creatinina sérica >/= 4,0 mg/dl (>/= 354 ymol/L) después de
un aumento agudo superior a 0,5 mg/dl (44 pmol/L)

o
anuria por 12 horas




Gado |G

Risk

Injury

Failure

Loss

End
estage

PRIFLE

- ClCreat, en 25%

W, ClCreat, en 50%

W, ClCreat, en 75% o <35 ml/min/1,73
m!

Perdida de funcion renal > 4 sem

Pérdida de funcion renal > 3 meses

<0,5 ml/kg/h por mas de 8 hrs
<0,5 ml/kg/h por mas de 16 hrs

<0,3 ml/kg/h por 24 h
anuria por 12 hrs



La Conferencia de Consenso KDIGO AKI creo
una definicion:

e Aumento de la creatinina sérica en 20,3 mg / dL desde el inicio (=26,5
mcmol / L) dentro de las 48 horas; O

e Aumento de la creatinina sérica a 21,5 veces el valor inicial en los
siete dias anteriores; O

e Volumen de orina £ 0,5 ml / kg / hora durante seis horas
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Tabla 4: Criterios KDIGO de daiio renal agudo.
AKI: Acute Kidney Injury

Estadio AKI Creatinina Sérica Flujo Urinario
1.5-1,9 veces el valor de creatinina basal
Estadio 1 0 < 0,5 mikg/hora durante 6-12 horas
incremento igual o superior a 0,3 ma/dl (26,4 umol/L)
Estadio 2 2-2,9 veces el valor de creatinina basal ;ﬂ?:smljkgﬂm'a CuIraris més 0o 12
3 veces el valor de creatinina basal
0
Eﬁlg gﬁ r{r:':::ﬁ_t;nma sérica igual o superior a 4 mg/dl < 0.3 mikg/hora durante mas de 24
Estadio 3 o -
III:r.w:.:n:- de tratamiento sustitutivo renal e e e

En pacientes menores de 18 afos descenso del filtrado
glomerular por debajo de 35 ml/min/1,73 m?
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FACTORES DE RIESGO DE AKI

e Enfermedad renal cronica.

* |[nsuficiencia cardiaca.
 Enfermedad hepatica.
 Antecedentes de AKI.

e Oliguria, hipovolemia, hipotension.

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

e Sintomas o historia de uropatia obstructiva.
e Soporte cardiaco — sepsis.
 Enfermedad hematologica maligna.
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FACTORES DE RIESGO DE AKI EN NEONATOS

* Peso de nacimiento menor a 1.500 grs.

e Administracion materna de medicamentos (aines, antibioticos).
e Apgar bajo a los 5 minutos.

* Intubacion al nacimiento.

e Distrés respiratorio.

* Fototerapia.

* Ductus arterioso persistente

 Administracion de farmacos (aines, antibioticos, diuréticos).
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CLASIFICACION

Prerenal.

Renales:

Post - Renales
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FISIOPATOLOGIA.
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FISIOPATOLOGIA.
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FISIOPATOLOGIA.
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Historia C

inica y Anamnesis

A. Personales

Embarazo
e Oligoamnios, polihidramnios
* Ecografias prenatales patoldgicas

Periodo neonatal
e Art.umbilical Unica
e Retraso de la 1a miccidn
e Anomalia del chorro urinario
e Mielomeningocele

Situaciones de hipovolemia

Enfermedades previas:
* Poliuria-polidipsia. Hematuria
e Retraso pondoestaural.
e Vomitos

Pacientes hospitalizados:
Nefrotoxicos, cirugia...
Faringitis/Impétigo antes de HM o edemas.....GN

Diarrea 5-7 dias antes de la aparicion de oliguria...

SHU

A.Familiares

e Diabetes materna

* Nefropatias

e Hereditarias

e |RC

 Hematuria recurrente
 Metabolopatias o Cistinuria.
e Oxalosis

e Enf.quisticas




Examen fisico

e Estado general

* Peso

e Hidratacion

e Edemas

* Diuresis

* Coloracion de la piel 1]

* Presencia de exantemas Q‘:; "y

e Afectacién neuroldgica \ . ( .' |

« Palpacion abdominal y vesical o R
e Puno percusion renal.
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Manifestaciones clinicas

e Edema

) i e Anuria: sin produccion de orina.
* Ollgu I'la  Oliguria: orina <1 ml / kg por hora
. en bebés, y <0,5ml en nifos durante
* Anuria mas de 6 horas.
e Poliuria: produccion de orina > 3 ml

* Hematuria macroscopica y / kg por hora.

microscopica

* Hipertension
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DIAGNOSTICO

Basado en comprobar el deterioro de |la
FR por la presencia de

Tabla 3. Valores de referencia de cistatina C en diférentes edades

Marcadores plasmaticos: S A T G
Prematuros 1.34-2 .57
° Creatinina. Neonatos 1,36-2,23
. . Menores de 1 aio 0,75-1,87
e Cistatina. 1-3 afios 0,68-1,60
. 4-19 afos 0,58.0,92
* Biomarcadores. 2059 afios hombres 0,540.94
20-59 anos mujeres 0,48-0,82
6079 aiios 0, 932,68

Valores normales de creatinina

Tabla 6: Biomarcadores en desarrollo para el diagndstico precoz
Recién 0,3almg/dL de la lesién renal aguda

nacido (27 a 88 micromol /L)

Insulin-like growth factor-binding protein 7 (IGFBP7)

Inhibidortisular de metalloproteinasas-2 (TIMP-2)

Lactantes 0,2a0,4mg/dL(18a35 Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL)
micromol / L) Kidney injury molecule-1 (KIM-1),

L-type fatty acid-binding protein (L-FABP)

a- Glutation S-transferasa (a-GST)

ni-Glutation S-transferasa (n-GST)

Interleuquina-18 (IL-18)
Micro-RIN A urinarios

Netrin-1
Adolescente 0,5almg/dL Trefoil factor 3 (TFF3)

(44 a 88 micromol / L) N-acetil-beta-D-glucosaminidasa (INAG)
Exosomas

Nifio 0,3a0,7mg/dL(27 a62
micromol / L)




DIAGNOSTICO DE AKI

Laboratorio. Radiologia.
(JHemograma:  Rx Torax.
e Anemia Normocrdmica — Normocitica. JRx Abdomen.
. éﬂﬁr.nia Severa, Trombopenia, reticulocitos, esquistocitos: EIEcografl'a Abdominal.
O Pruebas de Coagulacién. dGammagrafia Renal (DMSA).
dTest de Coombs. JMAG-3 Tec-99.
dGases Arteriales. dOtras:
Creatinina, BUN, Acido Urico, Electrolitos * CUMS.
Plasmaticos (Na, K, Cl, Ca, P). * Eco Doppler. : : !
Hiperpotasemia, hiponatremia. e TAC. Biopsia Renal:
QHemocultivo, Coprocultivo. . RM.N. Con fines prondsticos en casos de

.. , , _ oliguria mantenida. Sospecha de inicio
JHepatitis B — C; Citomegalovirus, Epstein- de Glomerulonefritis crescéntica.

Barr (Lupus Eritematoso).



Creatinina

* Prueba retardada para indicar con precision la funcion renal
e Sus niveles plasmaticos dependen de:

- Masa muscular
- Talla
- Edad

- Sexo
- Estado nutricional
- Catabolismo proteico
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hiperpotasemia

Factores pueden contribuir a la hiperpotasemia en pacientes con AKI:
* La tasa de filtracion glomerular (TFG) reducida.

e Secrecion tubular disminuida de potasio.

* Degradacion tisular con liberacion de potasio intracelular.

* Acidosis metabdlica que resulta en un movimiento transcelular de
potasio (cada reduccion de 0,1 unidades en el pH arterial aumenta el

potasio sérico en 0,3 mEq / L).




hiperpotasemia

e Es mas pronunciada en pacientes con degradacion tisular significativa
(rabdomidlisis, hemalisis y sindrome de lisis tumoral).

e Los sintomas son inespecificos y pueden incluir malestar, nauseasy
debilidad muscular.

e Cambios en el electrocardiograma (ECG):
- Ondas T altas y puntiagudas.
- Intervalo PR prolongado.
- Ondas P aplanadas
- Complejo QRS ensanchado
- Taquicardia ventriculary fibrilacion




Examen de orina

J—

—

o~

ASPECTO J DENSIDAD P+ yv H+ J

® Aspecto: colurica (GMN)
Rojiza (mioglobinuria, hemoglobinuria)

- Densidad elevada (>1.020) =2 (IRA Prerrenal, GMN)
* Proteinuria y Hematuria MINIMA —=2 (IRA Prerrenal o NTA)
Proteinuria INTENSA o Hematies dismorficos - GMN

® Cilindros HIALINOS o HIALINOGRANULOSOS = IRA Prerrenal
Cilindros GRANULOSOS o HEMATICOS =2 (GMN)




CALCULO DE INDICES URINARIOS.

Prerrenal NTA
Osmolalidad Urinaria. >400 <350
Indice Creatinina >20 <15
Na Urinario. mEq/L <20 >40
EFNa% <1 >2
(RN <2) (RN >3)
EF Urea% <35% >50%
Respuesta a sobrecarga Hidrica SI NO

EFNa%= (Na urinario * Creatinina Plasmatica/ Na Plasmatico*Creatinina Orina) x 100.
Indice Creatinina: Creatinina Orina/Creatinina Plasmatica
EF Urea = (Urea orina / Urea plasma) / (Cr orina / Cr plasma) x 100



LIMITACIONES DEL EFNa COMO INDICE DE AKI.

Hay varias
situaciones
clinicas que

cursan con lesion
parenquimatosa
que nos pueden

ENGANAR,

porque cursan
con niveles de Na
Urinario y FENa
Bajos, que
parecen lesiones
prerrenales.

Glomerulonefritis postinfecciosa.

Nefropatias pigmentarias (Colestasis, Rabdomidlisis, Hemolisis).
Nefritis intersticial por medicamentos (Rifampicina).
Esclerodermia.

Hipertensidn Renovascular.

Esclerodermia.

VVVVYY




ECUACIONES CALCULO DE TASA DE FILTRADO
GLOMERULAR.

Ecuaciones basadas en la creatinina sérica. Ecuaciones basadas en la cistatina C sérica.

FG Filler
Calculo del FG por
Cistatina C

FG=91,62 x CistC-1,123

Preterminos: 0,37; <1 aino
4,45; 1 aho 0,5;
adolescentes 0,6 y O,7.



ECUACIONES CALCULO TFG.

Ecuaciones basadas en la creatinina sérica.

Schwartz actualizada
2009
(ml/min/1,73 m?

Schwartz con BUN
2009
(ml/min/1,73 m?)

[K x talla]/Crp

40,7 x (talla/Crp)®5* x (30/BUN)°22

Ecuaciones basadas en la cistatina C sérica.

Filler, 2003
(ml/min/1,73 m?)

Grubb, 2005
(ml/min/1,73 m?)

Zappitelli, 2006
(ml/min/1,73 m?)

Schwartz, 2012
(ml/min/1,73 m?)

91,62 x CisC**#

84,69 x CisC**x 1,384 (si edad <14)

75,94/CisC*" x 1,2 (si TR)

70,69 x CisCo%*
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