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¥ INTRODUCCION

R

- Los avances de los ultimos afios han mejorado significativamente las tasas de
supervivencia del paciente oncologico.

- Mayor tasa de complicaciones incluyendo la enfermedad renal crénica (ERC) y el
dafio renal agudo (DRA).

- EI DRA es una complicacion muy frecuente y un factor de riesgo para la progresion
a ERC.

- Se asocia con un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad por todas las causas.

- Los pacientes oncologicos pueden desarrollar DRA debido al cancer en si 0 a su
tratamiento, lo que afiade una complejidad adicional a su atencion.

- Suele conllevar una mayor estancia hospitalaria, un deterioro del estado funcional,
una disminucion de la calidad de vida y la imposibilidad de continuar con
tratamientos oncologicos.



- El dano renal agudo es un sindrome clinico causado por la disminucién

DAN O RE NAL brusca de la tasa de filtracién glomerular suficiente para disminuir la

eliminacion de productos de deshecho nitrogenados y otras toxinas

AG U D O urémicas.

- Se define como la elevacién de creatinina sérica mayor de 0,3 mg/dl en

48h.

Classification Definition for AKI Serum Creatinine criteria for AKI staging®

RIFLE Increase in SCr =50% within 7 d Risk To =1.5 times baseline
Injury To =2 times baseline
Failure To =3 times baseline or =44 umol/L increase to at least
354 umol/L
AKIN Increase in SCr =26.5 umol/L or =50% within 1 Increase of =26.5 ymol/L or to 1.5-2 times baseline
48 h
To 2-3 times baseline
3 To =3 times baseline or =26.5 pmol/L increase to at least
354 umol/L or initiation of RRT
KDIGO Increase in SCr =26.5 umol/L within 48 h or 1 Increase in SCr =26.5 pmol/L within 48 h or to 1.5-2 times

=50% within 7 d

baseline
To 2-3 times baseline

To =3 times baseline or to at least 354 umol/L or initiation
of RRT

Kidney International Supplements (2012) 2, 8-12; doi:10.1038/kisup.2012.7




European Journal of Internal Medicine 22 (2011) 399-406

Contents lists available at ScienceDirect

European Journal of Internal Medicine

journal homepage: www.elsevier.com/locate/ejim

EPIDEMIOLOGIA

Incidencia de DRA en

Original article

Incidence of acute kidney injury in cancer patients: A Danish population-based
cohort study

Christian Fynbo Christiansen **, Martin Berg Johansen ®, Wendy J. Langeberg °,

Jon P. Fryzek ®, Henrik Toft Serensen *

2 Department of Clinical Epidemiology, the Clinical Institute, Aarhus University Hospital, Olof Palmes Alle 43-45, 8200 Aarhus N, Denmark
b Center for Observational Research, Amgen, One Amgen Center Drive, Thousand Oaks, CA 91320-1799, USA

Tasa de incidencia DRA Se estima una

poblacién general no
claramente estimada.

en el paciente
oncolégico fue de 7,5%
(1 afio) y 27% (5 afios).

necesidad de TRS en el
paciente critico
oncoldgico de hasta el
40%.

Christiansen CF, et al. Incidence of acuteO kidney injury in cancer patients: a Danish population-based cohort study. Eur J Intern Med. 2011;22(4):399-406.
Prakash Gudsoorkar, et al. Acute Kidney Injury in Patients With Cancer: A Review of Onconephrology. Adv Chronic Kidney Dis. 2021;28(5):394-401.

Mayor riesgo de DRA
en neoplasia renal
(44%),
hepatocarcinoma
(33%) y mieloma
muiltiple (27%).

Situaciones de mayor
riesgo (shock séptico,
exposicion a
nefrotoxicos).

Entre 0,8-6% de los
pacientes oncoldgicos
con DRA progresan a
ERC terminal.



Nephrol Dial Transplant (2022) 37: 887-894
doi: ]0.1093!ndtfgfab034
Advance Access publication 6 February 2021

Acute kidney injury as a risk factor for mortality in oncological
patients receiving checkpoint inhibitors

Clara Garcfa-Carro'*, Ménica Bolufer'*, Roxana Bury', Zaira Castaneda', Eva Munoz’, Enriqueta Felip?,
David Lorente’, Marfa Josep Carreras’, Alejandra Gabaldon®, Irene Agraz', Daniel Serén' and

Maria José Soler ® '

* Un 15,5 % de los pacientes sometidos a inmunoterapia presentaron
DRA.

. gdad \'&funcién renal basal fueron factores de riesgo para el desarrollo
e DRA.

* Mortalidad 52,3% a los dos ainos.

* Eltipo de neoplasia, tipo de ICP y |la presencia de DRA se identificaron
como factores de riesgo de mortalidad.

* Un Unico episodio de DRA se identifico como un factor de riesgo
independiente de mortalidad en estos pacientes.

Patient survival

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

.51 Non-acute kidney injury
— Acute kidney injury

| |
i} 5 10 15

Months

20 25 30

FIGURE 2: Survival curves of patients with and without AKI during
CPI treatment.

Clara Garcia-Carro, et al. Acute kidney injury as a risk factor for mortality in oncological patients receiving checkpoint inhibitors. Nephrol Dial Transplant (2022) 37:887-894.



Recovery of kidney function after acute kidney
disease - a multi-cohort analysis

NEPHROLOGY [HALYSIS

We defined kidney recovery Results

after AKD as ‘resolution of Consistency in cross-population one year outcome patterns,

AKD and return of creatinine but differences in subset outcomes
to < 1.2 x baseline’ to assess

what it adds as an outcome.

Creatini X I Increased risk Increased risk
sl e of non-recove of death
Methods change Non-recovery Death i
1IN AKI -48 h 19% 40% e Female e Male
1 -4 I * I st 30% 40% * Young e Elderly
= (o] (]
Federated cohort analysis: _ o o '
4 populations in 3 countries AKD-90d  25% 37 A’ @ » Diabetes
464,868 incident episodes R

in 7 million people 365d 37% 22% &io) * Cancer

Sawhney S, et al. Recovery of kidney function after acute kidney disease-a multi-cohort analysis. Nephrol Dial Transplant. 2024 Feb 28;39(3):426-435.



Resultados:

REVIEW Open Access

Acute kidney injury in critically ill cancer @ e
patients: an update

Norbert Lameire'”, Raymond Vanholder', Wim Van Biesen' and Dominique Benoit?

Mayor estancia en UCI

Menor tasa de remision completa (1 estudio: 39.4%
vs 68.3%)

Los pacientes con DRA y cancer tienen mayor
mortalidad que los pacientes sin cancer

TRS se asocia con mayor mortalidad

b @@‘

VARV

B AKI = Non AKI

La mortalidad aumenta con la gravedad de DRA

Lameire et al. Critical Care (2016) 20:209



ot . ®
Association between EASIX and acute kidney == T —

injury in critically ill cancer patients [mg/dl] / recuento de plaquetas.

Feng Deng’, Jiandong Lin?3 and Hairong Lin**'

- Asociacion entre estrés endotelial (EASIX) y dafo renal agudo en el paciente critico oncoldgico.
- La progresion tumoral, presencia de metastasis y terapia antineoplasica aumentan la disfuncion endotelial.

- EASIX: indice basado en célculos de LDH, creatinina, recuento de plaquetas, indice de activaciéon y estrés
endotelial.

- Se considera EASIX alto si > 2.06.

RESULTADOS
- qSOFA mas elevado en el grupo de EASIX alto, asi como el uso de antibioterapia.

- Aumento del riesgo de DRA (OR: 1,42, IC del 95%: 1,08-1,88, P < 0,05) en analisis univariante y ajustado por
factores de confusidn (sepsis, PAS, PAD, FR, diuresis, qSOFA, ventilacibn mecanica, uso de vasopresores, uso de
nefrotoxicos)

Feng Deng, et al. Association between EASIX and acute kidney injury in critically ill cancer patients. BMC Nephrology (2024) 25:453




DIAGNOSTICO

HISTORIA CLINICA DIRIGIDA SEDIMENTO Y BIOQUIMICA DE ORINA ECOGRAFIA RENAL Y POCCUS/VEXUS
(HIPOTENSION, PERDIDAS DIGESTIVAS, (LESION TUBULAR AGUDA,
DISMINUCION DE LA INGESTA...) HEMATURIA, PROTEINURIA...)



ETIOLOGIA

HYPOTENSION

Peritoneo—

Cavidad

peritoneal— |

Ascitis

“‘ Estémago

|
1 Pancreas
|

Intestino grueso

Epiplén mayor

Intestino delgado

Prakash Gudsoorkar, et al. Acute Kidney Injury in Patients With Cancer: A Review of Onconephrology. Adv Chronic Kidney Dis. 2021;28(5):394-401



ETIOLOGIA

el Hemodinamico:

* DRA prerrenal es la etiologia mas frecuente (vomitos, anorexia, colitis inducida
por quimioterapia, anemia, hipotension...).

= Relacionado con el cancer:

¢ Microangiopatia trombética (MAT)

* Nefropatia obstructiva

¢ Infiltracion o enfermedad metastasica
¢ Sindrome de lisis tumoral (LST)

e Paraproteinemia

= Relacionado con el tratamiento:

¢ Toxicidad por quimioterapia
e TPH

e Cirugia

e MAT

o ST

Immuno-
therapy

Lisozymuria

Targeted

therapy Metabolic

. Related to Cancer

Glomerular
diseases

Direct
invasion

Prakash Gudsoorkar, et al. Acute Kidney Injury in Patients With Cancer: A Review of Onconephrology. Adv Chronic Kidney Dis. 2021;28(5):394-401



HIPERCALCEMIA

Hipercalcemia maligna

e Secrecidn de PTH (tumores sélidos, leucemias de células Ty linfomas)
e Osteolisis local con liberacién de citocinas
e Secrecion ectépica de PTH y produccidn tumoral de 1,25-hidroxivitamina D (menos frecuente)

Manifestaciones renales

¢ Vasoconstriccidn arterial que puede provocar DRA
» Nefrocalcinosis aguda por hipercalcemia

¢ Acidosis tubular renal distal

¢ Diabetes insipida nefrogénica

Tratamiento

¢ Expansion de volumen y Calcitonina de inicio
e Zoledroénico de eleccion en hipercalcemia maligna, CONTRAINDICADO en DRA
* En casos de DRA asociado considerar Pamidronato o Denosumab

 En pacientes con Calcio > 18 mg/dl, DRA oligurico o sintomas neuroldgicos graves hay que considerar hemodialisis

Shruti Gupta, et al. Acute Kidney Injury in Critically Ill Patients with Cancer. CJASN 17: 1385-1398, 2022. doi: https://doi.org/10.2215/CIN.15681221.



Intrinsic obstruction
Uric acid crystals
(e.g., tumor lysis

syndrome)

Methotrexate crystals
(post—high-dose

methotrexate)
Light chain casts

Nondilated obstructive nephropathy
Encasement of ureter by tumor/fibrous tissue
Abnormal ureteral peristalsis
Ureteral edema
Severe volume depletion

Extrinsic compression
Metastasis gynecological
cancers, Gl tumors
N E F RO PATIA Retroperitoneal tumors

Retroperitoneal fibrosis
Enlarged lymph nodes
Post-radiation fibrosis
O BST R U CT I VA Intrinsic obstruction
BK virus infection
Blood clots

Imaging
Ultrasound KUB
CT/MRI abdomen
Antegrade urogram

Management
Treat underlying cancer
Percutaneous nephrostomy
Ureteral stents
Intrinsic obstruction
Bladder tumor
Extrinsic compression
Prostate cancer

Figure 3. | Obstructive nephropathy may be extrinsic or intrinsic to the genitourinary system. CT, computed tomography; Gl, gastrointes-
tinal; KUB, kidney, ureter, bladder; MRI, magnetic resonance imaging.

Shruti Gupta, et al. Acute Kidney Injury in Critically Il Patients with Cancer. CJASN 17: 1385-1398, 2022. doi: https://doi.org/10.2215/CIN.15681221.




Table 2. Key Differences Between Cancer-Associated and Drug-Induced TMA®'-%°%%

Features Cancer-Associated TMA Chemotherapy-Induced TMA

Metastatic disease 90% have metastatic disease. May not be present.

Phenotype TTP in 6% of patients. The spectrum ranges from typical HUS to
kidney-limited TMA.

DIC 15% of patients. Absent.

Mean age 56 years. 40 years.

Median duration of symptoms 21 days. 8 days.

Therapy No response to PLEX. Those with ADAMTS-13 deficiency especially
respond to PLEX. Stopping the offending
drug.

Abbreviations: ADAMTS-13, A disintegrin and metalloproteinase with a thrombospondin type 1 motif, member 13; DIC, disseminated intra-

vascular coagulation; HUS, hemolytic uremic syndrome; PLEX, plasma exchange; TMA, thrombotic microangiopathy; TTP, thrombotic
thrombocytopenic purpura.

. . 4 - Anemia hemolitica (trombocitopenia, LDH
Mlcroapglopatla elevada, consumo de Haptoglobina), trombosis
Trom bot|ca microvascular, e isquemia de 6rganos diana.

- Carcinoma gastrico, mama y pulmon.

- Diferenciar MAT asociada a Cancer Vs
Farmacoldgica.



- La quimioterapia convencional sigue siendo la piedra angular del

tratamiento de muchas neoplasias malignas.
QUIMIOTERAPIA

- Varios agentes quimioterapicos se asocian con DRA.

CONVE N C IONAL - Se manifiestan como nefritis tubulointersticial, glomerulopatias o

microangiopatia trombdtica.

Table 1. Nephrotoxicity associated with conventional chemotherapy

Chemotherapeutic Agent Nephrotoxic Effect

Platins (cisplatin, carboplatin, oxaliplatin) ATI, proximal tubulopathy, TMA, salt wasting, hypomagnesemia

Methotrexate ATI, crystalline nephropathy

Gemcitabine T™MA

Pemetrexed Proximal tubulopathy, ATI, nephrogenic diabetes insipidus

Ifosfamide Proximal tubulopathy, ATI, hemorrhagic cystitis

Cyclophosphamide Hemorrhagic cystitis, hyponatremia

Nitrosureas (carmustine, lomustine, streptozocin) Chronic interstitial nephritis, uric acid nephrolithiasis and diabetes
insipidus (streptozocin)

Mitomycin C TMA

Melphalan SIADH

Trabectidin Rhabdomyolysis

ATI, acute tubular injury; TMA, thrombotic microangiopathy; SIADH, syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion.

Gupta S, et al. Acute Kidney Injury in Critically Ill Patients with Cancer. CJASN 17: 1385-1398, 2022. doi: https://doi.org/10.2215/CIN.15681221.



QUIMIOTERAPIA CONVENCIONAL

CISPLATINO

eIncidencia 20-30% con una sola dosis.
eDosis dependiente.

eFactores de riesgo (sexo femenino,
edad avanzada, tabaquismo,
hipoalbuminemia).

eSe asocia con hipomagnesemia.

ePosible prevencidn con hidratacion
IV, manitol y magnesio.

eNefrotoxicidad por cristales
intratubulares que precipitan a un pH
acido.

eMayor riesgo si ERC o toxicidad
previa por metotrexato.

*Prevencion con hidratacion intensiva
y alcalinizacion urinaria.

eSuspender farmacos que puedan
influir en la excrecion de
metotrexato (AINEs o penicilina).

eLeucovorina (metabolito activo del
acido félico). Protege de la toxicidad.

eGlucarpidasa (enzima recombinante
que metaboliza metotrexato). Eficaz
para reducir concentracién de
metotrexato. Valorar su uso en
pacientes con Metotrexato > 5
mmol/l y DRA.

eUtilidad limitada de hemodialisis.
Valorar sesiones sucesivas de HD de
alto flujo.

PEMETREXED

eAgente antifolato que bloquea
enzimas involucradas en la sintesis de
purinas y pirimidinas.

¢Se usa a menudo en combinacion con
platinos, lo que aumenta la toxicidad.

eDosis acumulada.

eDano tubulointersticial y atrofia
tubular.

*Prevencion con acido folico y
vitamina B12. Disminuir otros
nefrotoxicos.

*El dafio puede ser reversible tras
suspender el tratamiento, aunque
muchos pacientes evolucionan a ERC.

CICLOFOSFAMIDA E IFOSFAMIDA

o Cistitis hemorragica.

e|fosfamida es mas nefrotoxica. NTA +
toxicidad mitocondrial.

eFactores de riesgo son ERC, dosis
acumulada y uso de otros
nefrotdxicos.

*No existen terapias preventivas
especificas para el DRA.

Gupta S, et al. Acute Kidney Injury in Critically 1ll Patients with Cancer. CJASN 17: 1385-1398, 2022. doi: https://doi.org/10.2215/CIN.15681221.



Derivation and external validation of a simple risk score for
predicting severe acute kidney injury after intravenous cisplatin:

Patients with risk score or higher (%)

Evaluar el riesgo del cisplatin associated AKI

216

Very high risk

Risk Oddsratio Score Risk Oddsratio  Score

factor (95% CI) factor (95% CD

Age (years) Serum albumin (g/L)
<45 1 (reference) 0 >38 1 (reference) 0
46-60 2.90(2.06t04.09) 25 33-38 1.28(1.01t01.62) 1
61-70 4.12(291t05.83) 3.5 <33 1.73(1.30t02.29) 15
>70 5.15(3.49t07.60) 4.5 Serum magnesium (mmol/L)

Hypertension 1.31(1.09t01.58) 1 =0.82 1 (reference) 0

Diabetes 1.30(1.02to1.64) 1 <0.82 1.39(1.14t01.70) 1

Current/former smoker 1.20(1.00t0 1.45) 1 Cisplatin dose (mg)

Hemoglobin (g/L) <50 1 (reference) 0
>120 1 (reference) 0 51-75 216(1.47t03.18) 2
110-119 141(1.10t01.82) 1 76-100 3.19(2.10to0 4.84) 2.5
<110 1.62(1.28t02.05) 1.5 101-125 3.41(2.14t05.44) 3

White blood cell count (x10°/L) 126-150 6.40(4.29t09.53) 5
<120 1 (reference) 0 151-200 8.81(5.99t012.94) 7.5
>12.0 1.59(1.25t02.02) 1.5 =200 11.74 (7.68t017.94) 9.5

KIDNEYCALC .org

cohort study
Derivation cohort
100 :
I ¢ with CP-AK|
—_ % with risk score or higher
80 ¢ 20
@
Q
60| & 15
o
3]
c
40 Z 10
X
<
i v I =
0 0 | [ |
0-3.5 4-5.5 6-7.5 895 10-11.5 12-135 14-155
Low risk Moderate risk High risk
Risk score
o)
/Z 3

Cisplatin-associated Acute Kidney Injury Risk Calculator

Gupta S. et al. BMJ 2024;384:e077169



INHIBIDORES DEL

CHECK-POINT

Tabla 1 - ICP aprobados por la FDA y EMA

Diana Farmaco Indicacion

Anti-PD- L1
Anti PD-1

Célula
tumoral

Figura 1 - Mecanismo de accién de los inhibidores del check-point (ICP).

CTLA-4 I Ipilimumab I Melanoma

Cancer colorrectal
Cancer renal
Tremelimumab Melanoma
Cancer colorrectal
Mesotelioma
Ca pulmén (NSCLC)
PD-1 Nivolumab Melanoma
Cancer renal / Ca urotelial

Ca pulmén (SCLC y NSCLC)
Ca de células escamosas de cabeza/cuello

Linfoma Hodgkin
Ca hepatocelular

Pembrolizumab Melanoma
Cancer renal / Ca urotelial

Ca pulmén (SCLC)

Ca de células escamosas de cabeza/cuello

Linfoma Hodgkin

Ca hepatocelular / Ca géstrico / Ca esofagico
Ca cervical / Ca endometrial

Tumores sélidos con inestabilidad microsatélite

Cemiplimab Ca células escamosas de piel
Ca pulmén (NSCLC)
PDL-1 Ca pulmén (SCLC)
Ca urotelial
Avelumab Carenal/ Ca urotelial
Ca de células de Merkel
Durvalumab Ca pulmén (SCLC)
Ca urotelial

Ca: carcinoma; ICP: inhibidores del check-point; NSCLC: cancer de pulmén de células no pequefias; SCLC: cancer de pulmén de células pequeiias

Fuente: Gupta etal.”.

Encefalitis, meningitis aséptica

Hipofisitis \\’ <« Uveitis
<+———— Mucositis
Tiroiditis, Hipotiroidismo
Hipertiroidismo

Rash
1 Vitiligo

Miocarditis

—

Neumonitis

Pancreatitis

Hepatiti g .
epatiiis Diabetes autoinmune

Insuf Suprarenal = _ §

Nefritis Colitis
Vasculitis — 5 Enteritis
Artralgia \
Neuropatia \

Figura 2 - Efectos i dv producidos por los inhibid del check-point (IPC).

Alonso F. Nefrologia 2023;43(5):622-635



No todo el dano renal agudo es propiamente por los ICP

Fracaso Renal Agudo en el paciente en

tratamiento con ICP

a

Deplecion de volumen
Hipotension
Compresion vascular
Desnutricion

-

Prerrenal/Hemodinamico:

\

J

(IRA-ICP)

[ tena

Tubulointerstitial

*  Nefritis
inmunomediada

* NTA

Glomerular

*  Vasculitis

* GNC3

K Podocitopatias

Post renal:

Uropatia obstructiva
Retencién aguda de orina

Figura 3 - IRA en el paciente en tratamiento con inhibidores del check-point (ICP).
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NTIA-ICP

PRESENTACION CLINICA FACTORES RIESGO
Tiempo medio hasta AKI: 16 semanas Uso IBPs, AINEs
Mavyoria casos estadio KDIGO 2 o 3 CKD EPI < 60 mL/min (peor < 45 mL/min)
Ausencia leucocituria 60% Biterapia ICP
Ausencia eosinofilia 85% Eventos extrarenales

(ECOG 2)

La adicion de ICP puede actuar como un
“second hit” que precipite la IRA en un

sustrato predisponente por un farmaco previo
concomitante

90% de
DRA-ICP

Cortazar et al. Kidney Int. 2016; 90(3): 638—647
Seethapathy et al. CJASN 2019; 14: 1692-1700
Cortazar et al. JASN 2020; 31: 435-446

Chen et al. BMC Nephrology 2023; 24:107



Manejo DRA-ICP

Efectos renales adversos por inhibidores del check-point (ICP)
en pacientes con cancer. Recomendaciones del grupo de
Onconefrologia de la Sociedad Espanola de Nefrologia (SEN)

NEFRITIS INMUNOMEDIADA
(Alta sospecha clinica vs confirmacion histologica)

4 N/

IRAKDIGO 11 .

IRA KDIGO 2 2

~

Suspender ICP

* Suspender ICP* |°

* Prednisonaoral 1mg/kg/d con

Prednisona oral 1mg/kg/d vs
bolus MP 125-250 mg (x3)

descenso 4-6 semanas

* Repetir creatinina semanal

/

seguido de Brednisona oral 0.b-
1mg/kg/d con descenso 4-6
semanas

Repetir creatinina/48h-semanay

-

-

IRA KDIGO 33
Suspender ICP

Bolus MP 250 seguido de
Prednisona oral 0.5-1mg/kg/d
con descenso 4-6 semanas

Repetir creatinina/48h

GRUPO DE TRABAJO

Sociedad Espanola de Mefrologia

ONCONEFRO

Grupo Espanol de Onco-Nefrologia

~

/

|

Remision completa

L.

Remision parcial/ausencia de remision

>y

Rechallenge (reintroduccion ICP)
{ Individualizar en IRA KDIGO 3

N

- Realizacion de biopsia renal si no fue realizada

- Valorar asociacién de otros inmunosupresores a los
7-10 dias de inicio de corticoides

- Rechallenge? (balance neoplasia/rifidn, lineas

\jntineoplésicas alternativas?)

Infliximab o MMF

Alonso F. Nefrologia 2023;43(5):622-635




GRUPO DE TRABAJO

Sociedad Espaniola de Mefrologia

¢Reanudar tratamiento con ICP? ONCONEFRO

Grupo Espanol de Onco-Nefrologia

REANUDAR ICP

e Si el cancer no respondidé todavia por escaso tiempo de tratamiento o la respuesta fue inadecuada.

e Si el tiempo de la resolucién con corticoides del ICP-IRA es corto, con descenso de la creatinina a la semana (> 25%).
* Si el paciente esta con tratamientos inductores de NTIA (AINE, IBP, antibidticos) que hayan sido retirados al diagndstico de la nefritis.
* En aquellos que reciben una combinacién de tratamiento que puedan ser reducidos a uno.

* Una vez alcanzada respuesta renal, se aconseja reintroducir el ICP cuando el paciente esté con una dosis de prednisona < 20-10mg/dia y continuar
concomitantemente la pauta descendente de esteroides.

NO REANUDAR ICP

e Antecedentes de efectos inmunoldgicos adversos graves que ponen en peligro la vida: neurolégicos, pulmonar, miocarditis, sindrome de liberacion
de citocinas.

e Disponibilidad de tratamientos alternativos y situacion grave del paciente.

e Si el tiempo de la resolucién con corticoides de la IRA-ICP es lento con descenso de la creatinina a la semana (< 25%) (dependiendo del tipo de
tumor) o la recuperacion renal es escasa, quedando el paciente con una mala funcién renal «residual». Si el tratamiento con ICP es ineludible por la
situacion oncolégica del paciente, se debe priorizar la TRS cuando esté indicado de manera consensuada con el paciente y reiniciar la
inmunoterapia.

* Sospecha de nefropatia glomerular: No retratar sin biopsia a aquellos con proteinuria de recién comienzo (> 1 g/dia) y sedimento no compatible con
NTIA.

® Respuesta tumoral previa. Si se alcanzo el objetivo es razonable que la respuesta sea duradera y no se debe considerar retratamiento.

Alonso F. Nefrologia 2023;43(5):622-635
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TERAPIA DE
REEMPLAZO RENAL

En un subestudio del estudio SOAP la mortalidad general de todos
los pacientes con cancer fue similar a la de la poblacién sin cancer.
Se podria argumentar que el cancer avanzado no deberia ser una
contraindicacion absoluta para la terapia renal sustitutiva
aguda.

Las decisiones sobre el inicio de la didlisis son complejas y requieren
la participacion de todo el equipo asistencial para evaluar la
reversibilidad de la lesion aguda, el prondstico a largo plazo del
cancer y la calidad de vida antes de la lesion aguda.

Ademas, deben tenerse en cuenta las preferencias del paciente al
decidir sobre el inicio de la dialisis.

Se recomienda el proceso de toma de decisiones compartida para
abordar las cuestiones relativas al inicio de la dialisis en estas
situaciones complejas.

Gudsoorkar P, et al. Adv Chronic Kidney Dis. 2021;28(5):394-401



CONCLUSIONES

- El dano renal agudo es una complicacion frecuente en pacientes oncoldgicos
y tiene importantes repercusiones (suspension de tratamiento oncologico,
hospitalizaciones prolongadas y mayor mortalidad).

- Dado que los pacientes con cancer viven mas tiempo, también deben afrontar
las secuelas de los episodios recurrentes de DRA, incluida la enfermedad
renal crénica.

- Se necesita una comprension mas profunda de los factores de riesgo
predisponentes, tanto del paciente como del cancer, para ayudar a
estratificar el riesgo de los pacientes y optimizar su atencién oncoldgica.

-  Las causas de dafo renal agudo son muy diversas (asociadas al cancer o al
tratamiento).

- Es muy importante determinar la etiologia para evitar retirada innecesaria de
quimioterapia o evitar tratamientos agresivos innecesarios.

-  Laterapia de reemplazo renal puede estar indicada en estos pacientes.

- Dada la complejidad del manejo del DRA en el paciente con cancer, se
requiere un equipo multidisciplinar de hematélogos, oncélogos y nefrélogos
para brindar una atencion de calidad a este grupo vulnerable de pacientes.




