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Editorial

XV CONGRESO DE LA

INTERNATIONAL PEDIATRIC NEPHROLOGY ASSOCIATION
IX CONGRESO DE LA ASOCIACION LATINOAMERICANA

DE NEFROLOGIA PEDIATRICA

Se acercan los dos eventos mds importantes para nuestra Asociacién: uno es
el XV Congreso de la International Pediatric Nephrology Association que se
efectuard en New York, del 29 de Agosto al 2 de Septiembre de 2010.

El programa, que pueden consultar en este nimero, cubre todos los temas
que pueden interesarnos en nuestra especialidad, desarrollados al mds alto nivel.

En este Congreso, proporcionalmente, es escasa la participacién de nefrélo-
gos de Latinoamérica como expositores, y este problema se viene repitiendo a lo
largo de los anos. Ha sido motivo de preocupacién para todos los Secretarios de
ALANEDPE, y aparece como de dificil resolucién. Obviamente son muchos los
factores que influyen en la eleccién de los participantes, por lo que habrd que tra-
bajar sobre cada uno de ellos para lograr una mayor representatividad en el futuro.

El otro evento relevante se realizard el afio préximo, los dias 27, 28 y 29 de
Octubre en San Pablo, Brasil, bajo la presidencia de la Dra. Vera Koch. Es el IX
Congreso de la Asociacién Latinoamericana de Nefrologia Pedidtrica. El Comité
organizador, junto con el Consejo Directivo de ALANEPE estdn abocados a la
dificil pero gratificante tarea de elaborar el programa cientifico y las actividades
sociales, que, a no dudarlo conociendo la capacidad de los organizadores, serdin
del miximo nivel.

Este Congreso, ademds de los aspectos cientificos, cobra gran importancia
porque deben renovarse las autoridades de ALANEPE y se deberd proceder a la
eleccién de la sede del préximo Congreso. Se recuerda a los representantes de los
paises que tengan intencién de proponerse como sede que deben hacerlo con la
debidaanticipacién, como lo establece el Estatuto, paralo que deberdn contactarse
con el Dr. Nelson Orta a fin de que lleguemos al dia de la eleccién con el mayor
orden posible y cumpliendo con la reglamentacién vigente.

El préximo ntimero serd dedicado ala Dra. Renee Habib, con un valioso material
recogido a través del aporte de todos aquéllos que tuvieron contacto con Renee.

Dr. Ramén Exeniy Dr. Carlos Saieh
Editores
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REGISTRO LATINO AMERICANO DE
TRASPLANTE RENAL PEDIATRICO 2004-2008

Coordinadores del Registro: Clotilde Garcia (Brasil), Angela Delucchi (Chile) y Nelson Orta (Venezuela)

Coautores: P. Goulart', P. Koch', |. Medina-Pestana’, C. Garcia', V. Bittencourt', M. Medeiros* , R. Mufioz*,
A. Delucchi?, AM. Lillo®, M. Ariza®>, M. Bosque®, D. Carvalho', T. Matuck’, R. Meneses', J. Fontes',

L. Monteiro', E. Davi Neto', V. Pinto?, P. Salas®, L. Prates’, V. Belanguero', L. Pereira', E. Lima’,

JM. Penido', V. Benini', S. Laranjo', JM. Silva', N. Orta®, V. CoronePF, A. Cisneros®, J. Arriaga®,

M. Sebastian®, M. Abbud-Filho', I. Fernandez', R. Gastelbondo'*, N. Medjia'?, P. Rosat?, P. Hevia®,

MA. Baptista', H. Ramalho', M. Diaz?, M. Monteverde?, |. Ferraris?, H. Repetto?, R. Exeni? L. Florentin'’,
J. Florin®, N. Cazorla, D. Casadei?, K. Meléndez?, R. Calderdn®, V. Silva®, J. Patifio®, D. Palacio®,

G. Madrigal’, M. Sandoval'®, C. Urbina'®, R. Loza'?, F. Cavagnaro’®, A. VogeP, W. Jimenez®, R. Lou’,

C. Rodriguez'?, C. Aguilar'®, H. Galvez? L. Rodriguez?, |. Paladini?, . Agusti?, F. Puelma’®, A. Troche'’,

M. Martinez-Pico'', W. Higueras'?, C. Liendo'?, J. Restrepo'®, LA. Caicedo'?, F. Socorro®, P. Semprum?.

RESUMEN

La Asociacién Latinoamericana de Nefrologfa Pedidtrica
(ALANEPE) reporta el primer registro de trasplante renal durante
el periodo 2004-2008 con el objetivo de mostrar la experiencia
en trasplante renal pedidtrico en América Latina. Los datos fue-
ron recopilados por los coordinadores regionales de acuerdo a un
protocolo comun, la informacidn se registré en un formato espe-
cialmente disefiado y se actualizé anualmente. El registro incluyé
un promedio de 75%, rango entre 30 a 100%, de trasplante renal
menores de 21 afos fueron incluidos. Se analizaron caracteristicas
demogrificas, tipo de inmunosupresién utilizada, sobrevida del

paciente e injerto. De 20 paises invitados a participar, 14 realizan

Paises participantes
Brasil.

Argentina.

Chile.

México.

Venezuela.

Cuba.

Costa Rica.
Ecuador.

9. Guatemala.

10. Nicaragua.

I 1. Paraguay.

12.Peru.

13.Honduras.

14. Colombia.
Asociacion Latinoamericana de Nefrologia Pediatrica (ALANEPE).

© N LA WD —

trasplante renal, 11 cuentan con total apoyo financiero estatal. Los
33 centros participantes son: Brasil (9), Argentina (4), Chile (4),
Venezuela (4), México (2), Colombia (2) y uno en Cuba, Costa
Rica, Nicaragua, Guatemala, Ecuador, Honduras, Paraguay y Pe-
rd. El registro incluy6 1.458 pacientes, con un promedio de 291
por afio, 55% varones. El seguimiento promedio fue de 23,4 + 17
meses. La edad promedio en afios 11,7 + 4,3,'?' 11% menores de
5 anos. Etiologia: reflujo vesicoureteral/uropatia 27%, glomeru-
lopatias 24% (12% GEEFES), hipoplasia/displasia (11%), vascular
(6%), congénitay hereditaria (5%), desconocida (19%). Donante
fallecido (DF) 54,3%, fue el tipo de donante m4s frecuente en Ve-
nezuela y Chile (70%), México (30%), Brasil y Argentina (50%).
La terapia de induccién fue 71% anti-IL2RAc, 13% ATG/TIMO
y no recibié induccién un 14%. La inmunosupresién de manten-
cién mds utilizada fue tacrolimus 64%, ciclosporina 32%, MMF
54%, MPS 20%, no recibieron inh TOR 96%, esteroides 90% y
retiro precoz o no esteroides un 10%. El diagndstico de rechazo
agudo se realizé por clinica, exdmenes de laboratorio y biopsia
renal. La sobrevida del paciente ¢ injerto se estimé de acuerdo a
curvas de Kaplan-Meier y Log-rank. La pérdida de injerto ocurrié
en 155/1.458 (11%), muerte con injerto funcionante (3,4%),
trombosis vascular (2,8%), rechazo agudo (2,8%), recurrencia de
enfermedad (1%). Cuarenta y ocho pacientes fallecieron (3,3%);
las infecciones fueron las principales causas 23 (2,1%). La so-
brevida global del paciente a 1,3 y 5 afos fue 97%, 96% y 96%.
La sobrevida del injerto a 1,3 y 5 afos en (DV) fue 96%, 93%
y 89%; DF 92%, 86% y 76% respectivamente. La sobrevida del
paciente e injerto fueron mayores en DV (p <0,008 y p <0,001
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respectivamente). Estudios colaborativos en trasplante renal pe-
didtrico se estdn iniciando en LA, esfuerzos para registros en linea
se estdn realizando con el fin de facilitar la comunicacién entre
los centros con el resto del mundo.

Palabras clave: insuficiencia renal, trasplante, registro.

ABSTRACT

The Latin American Pediatric Nephrology Association (ALA-
NEPE) reports the first regional kidney transplant registry for the
period 2004-2008 with the aim to show the activity and results of
kidney transplantation in children in Latin American centers. The
data was collected by regional coordinators according to an agreed
protocol. The information was registered on a specifically designed
excel format and was updated annually. The registry included a
mean range of 75% between 30% to 100% pediatric transplant
patients less than 21 years old. Demographic characteristics, im-
munosuppression, patients and graft survival were analyzed. Out
of 20 countries invited to participate, 14 performed renal trans-
plant, 11 had universal financial support from their governments.
Centers included: Brazil (9), Argentina (4), Chile (4), Venezuela
(4), Mexico (2), Colombia (2) and one in: Cuba, Costa Rica, Ni-
caragua, Guatemala, Ecuador, Honduras, Paraguay and Peru. The
registry included 1,458 patients, with an average of 291 per year,
55% male. The mean follow-up was 23.4 + 17 months. Mean age
of patients was 11.7 + 4.3 years (1-21), 11% under 5 years of age.
Etiology: uropathy/vesicoureteral reflux 27%, glomerulopathies
24% (included 12% FSGS), hypo/dysplasia (11%), vascular (6%),
congenital/hereditary (5%), unknown (19%). Deceased donor
(DD) was 54.3%, this was most frequent in Venezuela and Chile
(70%), while in Mexico was 30%, in Brazil and Argentina 50%.
The induction therapy was 71% anti-IL2RAb, 13% ATG/TIMO
and 14% non- induction. Maintenance therapy was tacrolimus
64%, cyclosporine 32%, MMF 54%, MPS 20%, no TORi 96%,
steroids 90%, and withdrawal or steroid avoidance 10%. All diag-
noses of rejection were supported by kidney biopsies. Graft and
patient survival rates were estimated by the Kaplan-Meier curves
and compared by Log-rank. Loss of graft 155/1,458 (11%), death
with functioning graft (3.4%), vascular thrombosis (2.8%), acute
rejection (2.8%), recurrence of disease (1%). Forty-eight patients
died (3.3%); infections were the main causes 23 (2.1%). Global
patient survival at 1, 3 and 5 years was 97%, 96%, and 96%.
Graft survival at 1,3 and 5 years for living related donors (LRD)
was 96%, 93% and 89%; for DD 92%, 86% and 76% respec-
tively. Patient and graft survival were higher in LRD (p <0.008
and p <0.001). A collaborative study in pediatric renal transplant
is being started, the on-line registry is in progress and this will
make the information available and shared between the centers
and the rest of the world.

Key words: renal failure, transplantation, registry.

INTRODUCCION

América Latina (LA) es un conglomerado de paises
adyacentes que tienen un lenguaje comun de extraccién
latina (espafol o portugués). Incluye México, paises de
América Central y Sur América e Islas del Caribe. La
poblacién estimada en 2008 fue 550.000.000 habitan-
tes; la mayoria son mestizos de los cuales 200.000.000
aproximadamente corresponden a un 36% de menos de
18 anos de edad.!? La incidencia de enfermedad renal
crénica terminal (ERCT) es de 8 por millén de habi-
tantes, los pacientes pedidtricos representan el 5% del
total de los 8.000 trasplantes renales realizados en LA en
2006.%” El objetivo de esta investigacién fue conocer los
centros que realizan trasplante pedidtrico en América
Latina, caracteristicas demograficas, tasas de sobrevida,
paciente e injerto, tratamiento inmunosupresor, causas
de muerte y pérdida del injerto en los tltimos 5 afnos.

Pacientes y métodos

Desde 2004 la Asociacién Latinoamericana de Ne-
frologfa Pedidtrica (ALANEPE) ha iniciado esta investi-
gacién a fin de crear el primer registro latinoamericano
de trasplante renal pedidtrico. Todos los paises de LA
fueron invitados a participar. De un total de 20 paises,
14 realizan trasplante renal (TX), sélo 11 reciben apoyo
financiero de sus gobiernos para didlisis y trasplante, lo
que garantiza acceso al tratamiento inmunosupresor.
El primer periodo analizado 2004-2005 incluyé 500
receptores,® como estos resultados fueron alentadores se
analiz6 un segundo periodo 2006-2008, el que incluyé
aproximadamente 1.000 pacientes. La informacién fue
registrada a través de una red de colaboradores a cargo
de los programas de trasplante de 33 centros en 14 pai-
ses, la informacién se registré en una planilla excel espe-
cialmente disefiada, que fue actualizada anualmente. A
cada coordinador de los centros participantes se le envié
una encuesta validada solicitando registrar informacién
respecto al tipo de financiamiento para trasplante re-
nal, total de pacientes trasplantados en cada centro y
representacién del Tx pedidtrico respecto del total de
Tx en su pais en este periodo, asi se obtuvo que este
registro incluyé el 75% del total de receptores de tras-
plante renal pedidtrico menores de 21 anos en LA. Tres
coordinadores regionales recopilaron la informacién de
los paises participantes; uno en Brasil, responsable de
los centros en ese pais, dos coordinadores en Chile y
Venezuela recibieron la informacién de las demds re-
giones. Los centros participantes fueron: Brasil (9),



o]

Arch Latin Nefr Ped 2010;10(1):4-11

Argentina (4), Chile (4), Venezuela (4), México (2),
Colombia (2) y un centro en Cuba, Costa Rica, Nicara-
gua, Guatemala, Ecuador, Honduras, Perti y Paraguay.
El andlisis considerd las siguientes variables demogréfi-
cas: sexo, edad, etiologia de insuficiencia renal, carac-
teristicas del trasplante: tipo de donante, tratamiento
inmunosupresor, rechazo agudo, sobrevida del paciente
e injerto. El diagnédstico de rechazo agudo se realizé
a través de evaluacién clinica y/o estudio histolégico
de la biopsia renal. Los resultados se analizaron en dos
periodos definidos por cambios en las politicas de salud
publica ocurridos en los tltimos 5 afnos. Antes de 2006
los pacientes tenian acceso a ciclosporina y azatioprina,
después de 2006 otras drogas inmunosupresoras estu-
vieron disponibles y asequibles en LA.

Andlisis estadistico

Las variables continuas se expresaron como prome-
dio y desviacién estdndar. Student-t test se utilizé para
comparar las variables continuas. El modelo de riesgo
proporcional de Cox se usé para evaluar el riesgo relati-
vo de fracaso del injerto o la muerte del paciente. Chi*
(x?) y prueba de Fisher se utilizaron para determinar
la asociacién entre las variables normales y nominales.
Para determinar si los episodios de rechazo estaban re-
lacionados con el tipo de donante se aplicaron Chi’y

andlisis de Pearson. La tasa de sobrevida del paciente y
del injerto se estimé segtin curvas de Kaplan-Meier y
prueba de Log-rank. Un valor de p <0,05 se considerd
significativo. El andlisis estadistico se realizé mediante
el paquete STATA versién 7.0.

RESULTADOS

El registro incluy6 a 1.458 pacientes, 55 % varones.
La actividad de trasplante promedio se mantuvo en 291
pacientes por afio sin variaciones en los dltimos 5 afnos.
El tiempo promedio de seguimiento fue de 23,4 + 17
meses. El registro incluyé receptores hasta 21 anos de
edad, 11% menores de 5 afos, el promedio de edad
al trasplante fue 11,7 + 4,3 afos. Brasil, Argentina,
México, Chile y Venezuela representaron el 80% del
total de los pacientes, Brasil representé el 45% del total.
(Tabla I).

Los donantes fallecidos (DF) representaron el
54,3% de todos los trasplantes, la relacién entre donan-
te vivo relacionado (DV) y donante fallecido por pais
se observa en la Figura 1. La etiologia de la ERCT sub-
yacente fue uropatia (27%, glomerulopatia (24%), de
estas la GEFS represent6 (12%), hypo/dysplasia (11%),

enfermedades vasculares (5%), congénitas, hereditarias

/

~

Tabla I. Registro Latinoamericano de trasplante renal pediatrico 2004-2008
Pais Nuamero (%) Edad = DS Edad (min-max)
Brasil 667 (45) 11,8 (42) 1-21
Argentina 204 (14) 11,45 (4,2) 2-18
México 171 (12) 12,8 (2,9) I-18
Chile 163 (12) 9,5 (4,4) 1,2-18
Venezuela 113 (8) 12,5 (2,1) 3-21
Cuba 36 (3) 144 (3,3) 6-18
Honduras 18 (1) 11,535 6-21
Colombia 17 (1) 13(2,7) 8-17
Costa Rica 13 (1) 11,2 (3,3) 3,5-17
Nicaragua 9 10,2 (5) 2,7-17
Pera 5 16,2 (1,4) 14-18
Paraguay 4 15,5 (1,2) l6-18
Ecuador 3 17 (1) I11-18
Guatemala 3 10,4 (1,3) 11-18
Total 1.458 11,7 (4,3) 1-21
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4 Figura |.Tipo de donante en trasplante renal pediatrico segin pais en Latino América )
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(5%) y causa desconocida (19%). Las causas estructu-
rales representaron la mayor proporcién en todas las
edades, las glomerulopatias fue la causa més frecuente a
mayor edad. Causas desconocidas predominaron en los
nifilos pequenos, como se indica en Figura 2.

Cuando se analizé el tipo de donante por edad al
trasplante no se encontré ninguna asociacién. Respecto
a la terapia de induccién utilizada por pais, el 80 % de
los pacientes recibieron anti-IL2ZRAb. Los anticuerpos
policlonales ATG/TIMO fueron mds frecuente en Pert
y Argentina. Cinco paises no utilizaron terapia de in-
duccién, como se indica en la Figura 3. Respecto a la
inmunosupresién de mantencién utilizada, el 50% de los
pacientes continua recibiendo ciclosporina, se observéd
un aumento del uso de tacrolimus (TAC) en el segundo
periodo a 70%, micofenolato mofetil (MMF) fue similar
en ambos periodos 75%. En el 10% de los pacientes se
inicié protocolo con retiro precoz 6 libre de esteroides.

La asociacién de TAC, MMF y esteroides mostrd
un aumento en el segundo periodo y fue la inmuno-
supresién mds frecuentemente utilizada. La asociacién
ciclosporina y azatioprina durante el seguimiento fue
relativamente estable mostrando ligera disminucién de

ciclosporina en el segundo periodo y aumento de TAC,
lo que refleja un cambio en las terapias de inmunosu-
presién en ambos periodos analizados. En este estudio
la tasa de rechazo agudo (RA) probado por biopsia fue
de 15% durante el primer afio postrasplante, indepen-
diente del tipo de donante. Los episodios de RA fueron
tratados con bolos de metilprednisolona 6 timoglobu-
lina. Un total de 154 pérdidas de injerto ocurri6 en
1.458 trasplantes (11,3%). Si la pérdida del injerto se
analiza de acuerdo a la edad del recepror, se observa
que la mayoria de las pérdidas del injerto ocurrieron
en el grupo de adolescentes. De estas 154 pérdidas, 34
(3,4%) fueron muertes con injerto funcionante, nefro-
patia crénica del injerto (1%), recurrencia de GEFS
(1%), trombosis vascular (2,8%) y rechazo agudo
(2,8%). La muerte del paciente ocurri6 en 49/1.458
receptores y representd 3,3% del total. Las principales
causas fueron las infecciones 50%, seguidas por causas
cardiovasculares 25% y neoplasia un 22%.

La tasa de sobrevida del paciente a 1, 3 y 5 afios para
DV fue 99%, 98%, 98%, para DF fue del 98%, 97%,
95% respectivamente. La sobrevida fue menor para DF
a 5 anos de seguimiento (p< 0,001). La sobrevida del

/
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injerto para DV'a 1, 3 y 5 anos fue de 96%, 93%, 89%
y para DF 92%, 86% y 76% respectivamente. Esta di-
ferencia fue 10% menor para DF en comparacién con
DV a 5 afos como se indica en la Figura 4. Cuando la
tasa de sobrevida del injerto fue analizada por la edad
del receptor al trasplante no se encontré diferencia sig-
nificativa (Figura 5). Las tasas de sobrevida del paciente
e injerto en esta casuistica fueron similares a la experien-
cia internacional, no se encontraron diferencias entre
los periodos analizados.

DISCUSION

La actividad del trasplante pedidtrico en LA comenzé
después de la experiencia en adultos. El desarrollo de la
Nefrologia Pedidtrica en LA tuvo lugar simultdneamente
con otros paises del mundo y los primeros trasplantes
pedidtricos en LA se realizaron en centros de adultos. El
primer trasplante renal pedidtrico se realizé en Argentina
en 1957,7 en un nino de 16 anos que fallecié sin funcién
del injerto. Brasil en 1964® realizé el primer trasplante
con éxito en una nina de 18 afios cuyo donante fue un
lactante de 9 meses. Colombia inicia TX pedidtrico en
1973,” México en 1967," Venezuela y Pert en 1969,''?
Cuba en 1974," Ecuador en 1976, Chile en 1979,"

Paraguay en 1985'¢ y Repuiblica Dominicana en 1993."
La actividad de trasplante renal es mds reciente en Hon-
duras, Nicaragua, Guatemala, Costa Rica y Puerto Rico.
Algunos centros de trasplante en México y Costa Rica
son incluidos en el North American Pediatric Registry
Transplant Cooperative Study (NAPRTCS)."® A pesar las
grandes dificultades econémicas y sociales el trasplante
en LA continta en desarrollo.

Este informe a 5 anos de seguimiento, mostré que
las tasas de sobrevida del paciente y del injerto en
1.458 receptores fueron similares a las experiencias
internacionales. Cuando la tasa de sobrevida del injer-
to se compar$ en ambos periodos los resultados fue-
ron similares, probablemente debido a nuevas drogas
inmunosupresoras y la experiencia acumulada de los
centros. Las tasas de sobrevida del paciente e injerto en
DV fueron significativamente mejores en comparacién
con DF. Estos resultados concuerdan con el informe
reciente NAPRTCS' y los registros Europeos.' El
80% de los receptores utilizé anticuerpos monoclo-
nales IL-2Rab en la induccién, en cinco paises no se
utilizé terapia de induccién. Anticuerpos policlonales
ATG/TIMO se utilizaron en Perti y en la Argentina.
Si bien en algunos paises en LA el trasplante renal
es financiado por el Estado, este financiamiento es
limitado en varios de ellos, por lo que el ndmero de

/
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Figura 4. Sobrevida del injerto segun tipo de donante
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trasplantes estd controlado. A pesar de ello, nuestros
resultados son positivos.

La asociacién de tacrolimus, micofenolate mofetil y
esteroides fue la mds utilizada. Protocolos que incluyen
el retiro precoz de esteroides o su ausencia no mostra-
ron cambios durante los periodos de seguimiento. Bra-
sil y Chile comenzaron estos protocolos en 2004 con
resultados alentadores.”®* NAPRTCS ha informado
que los cambios producidos en las terapias inmunosu-
presoras demoraron siete afos, en esta experiencia los
cambios se han presentados s6lo en cuatro anos. La tasa
de rechazo agudo fue de 15% durante el primer ano
postrasplante, independientemente del tipo de donante.
La importancia del diagnéstico oportuno, tratamiento
y especialmente la prevencidn, quedé demostrada por
el impacto del rechazo agudo en la sobrevida del injerto
a largo plazo.'®”?* Este resultado fue similar en el in-
forme NAPRTCS, donde la probabilidad de tener un
primer rechazo a los 12 meses fue de 12,5%.

La distribucién por género fue similar y no se encon-
traron diferencias segtin tipo de donante. En este estudio
la proporcién del tipo de donante fue similar en todos los
grupos de edad, este hallazgo fue diferente a la experien-
cia reportada en NAPRTCS, donde los nifios menores
de 5 afios de edad recibieron con mayor frecuencia un in-
jerto de donante vivo, sin embargo, los nifios mayores de
13 afos de edad tenian mds probabilidades de recibir un

injerto de un DF. Las causas estructurales de enfermedad
renal crénica como uropatia, nefropatia del reflujo, hipo-
plasia/displasias, constituyen el 38% y representan mayor
proporcién entre los nifos menores de 5 afios, a diferen-
cia de las glomerulopatias, que fueron mds frecuentes a
edades mayores. La glomerulopatia mds frecuente fue
GEFS. La causas desconocidas fueron mayores en esta
serie; 19% en comparacién con 6,2% en el dltimo in-
forme NAPRTCS. En los paises de LA debido a las des-
igualdades econdmicas, geograficas y sociales, los nifios
a menudo acuden a los centros de trasplante demasiado
tarde, cuando no es posible el diagndstico etiolégico de
la ERCT.?% Respecto al andlisis del tipo de donante
seglin pais se observé que el DF fue el més frecuente en
Chile y Venezuela, similar a reportes anteriores,*>**
DV relacionado fue mds frecuente en México. Brasil y
Argentina mostraron un nimero similar de DF y DV.
Esto podria ser explicado por el éxito o la falta de cam-
panas gubernamentales en la promocién de la donacién
de érganos. La pérdida del injerto en este registro fue
11%, la mayoria de las pérdidas ocurri6 en el grupo de
adolescentes, probablemente debido a la falta de adhe-
rencia al tratamiento inmunosupresor, como se describe
en la literatura.”® Las principales causas de pérdida del
injerto fueron muerte con injerto funcionante, nefropa-
tia crénica del injerto y las trombosis vasculares, lo que

concuerda con el informe NAPRTCS 2008. Trombosis

el
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de los vasos renales y falta de adherencia al tratamiento
son el mayor riesgo de pérdida en la poblacién pedidtrica.
La trombosis vascular es una complicacién devastadora
con una incidencia entre 0,5% a 6,2% segin diferentes
series,'®* lo que representa, segtin diferentes reportes, en-
tre un 30% a 50% de las pérdidas del injerto en el primer
afo postrasplante. En nuestra experiencia, la trombosis
vascular representa un 15% del total de las pérdidas,
mientras que en informe de la NAPRTCS, trombosis
vascular se produjo en 12,8% . Hubo 49 muertes, lo
que representa 3,3% de mortalidad global, las principales
causas fueron infecciosas, cardiovasculares y neoplasia.

Este es el primer estudio colaborativo de Tx renal
pedidtrico en paises de Latinoamérica.

Se estdn realizando esfuerzos con el fin de lograr un
registro on-line, lo que facilitaria el intercambio de la
informacién entre paises. La falta de apoyo financiero
es uno de los principales obstdculos para el desarrollo de
trasplante en LA, donde las diferencias sociales y econé-
micas entre los paises se reflejan en este estudio. Aunque
limitada, la informacién obtenida en este registro ha
mejorado el conocimiento respecto a la actividad de-
sarrollada en los centros de trasplante renal pedidtrico,
como también ha contribuido al conocimiento de los
registros nacionales, permitiendo las comparaciones con
otros centros del mundo.
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PROGNOSTICO EM LONGO PRAZO DA
CRIANCA COM DANO RENAL AGUDO

Nilzete Liberato Bresolin®

INTRODUCAO

A incidéncia de lesao renal aguda (LRA) e um pro-
blema comum em unidades de cuidados intensivos
(UCI) pedidtricas e neonatais. Sua etiologia e freqiien-
temente multifatorial e o progndstico e a recuperacio
destas criangas extremamente varidvel e altamente
dependente da doenga de base.! A mesma tem sido
reconhecida como fator prognéstico independente em
pacientes criticamente enfermos, e a mortalidade e os
fatores de risco associados tém sido amplamente inves-
tigados.”* H4, no entanto, poucas informagdes sobre
seu progndstico a longo prazo.* Feitas estas conside-
ragdes iniciais hd 3 importantes observagoes a serem
apresentadas. A primeira destacar que a falta de padroes
comuns de diagnéstico e classificagdo da LRA limita a
avaliacdo de fatores progndsticos de curto e longo prazo
e que hd uma expectativa de que os novos critérios de
diagnéstico e classificacio, denominados de critérios
de RIFLE, possam facilitar esta avalia¢do.” A segunda
¢ que hd poucos estudos de seguimento a longo prazo
de criangas com LRA e a maioria se baseia em dados
retrospectivos do diagndstico de LRA, realizados em
centros Unicos e com pequeno nimero de casos.® A
terceira observacio é que determinar a histéria natural
que se segue a um episédio de LRA poderd auxiliar
clinicos a estabelecer um programa de monitoragao
apropriado com estratégias que previnam a progressao
da dano renal.

a. Pediatra Especialista em Nefrologia e Terapia Intensiva Pediatica.
Mestre em Ciéncias Médicas Universidade Federal de Santa
Catarina. Professora Assistente de Nefrologia Pedidtrica da Uni-
versidade Federal de Santa Catarina. Chefe da Unidade de Terapia
Intensiva do Hospital Infantil Joana de Gusmao. Presidente do
Departamento de Nefrologia Pediatrica da Sociedade Brasileira
de Pediatria.

Epidemiologia e Prognéstico

A epidemiologia da LRA em criangas tem mudado
substancialmente nas dltimas décadas como resultado
de avangos em tecnologia médica e cuidados intensi-
vos. Estudos das décadas de 70 e 80 demonstravam
que as doengas renais intrinsecas incluindo sindrome
hemolitica urémico (SHU), glomerulopatias associadas
a doengas sistémicas tais como lipus eritematoso sis-
témico (LES) e purpura de Henoch-Schonlein (PHS),
bem como outras doencas glomerulares (p.ex. glo-
merulonefrite rapidamente progressiva) eram as causas
mais comuns de LRA em criancgas.1 Estudos recentes
demonstram, no entanto, mudangas na sua etiologia.
O comprometimento renal agudo, mais freqlientemen-
te, resulta de complicagdes de doengas sistémicas tais
como: sepse, disfungao de mltiplos 6rgaos e sistemas
(DMOS), pés-operatério de cirurgia cardiaca, trans-
plante de érgaos sélidos e de medula, cuidados inten-
sivos neonatais, insultos hipdxico-isquemicos (HI) e
nefrotéxicos.”® Neste contexto, sabe-se que doengas re-
nais intrinsecas (SHU, LES, PHS) e insultos agudos em
pacientes com doenga renal prévia tais como displasias
(com/sem obstru¢io) e doengas cisticas podem causar
insuficiéncia renal crénica (IRC). Por outro lado, existe
uma “cren¢a” de que insultos HI e nefrotéxicos sio
reversiveis e, portanto, resultam em retorno completo
da funcio renal ao normal devido aos mecanismos de
reparo enddgenos.” A excegao a esta “crenca” inclui si-
tuagdes de insultos HI de gravidade extrema tais como
0s que ocorrem em meningococcemia e sindrome anti-
fosfolipide catastréfica que podem resultar em necrose
cortical aguda (NCA) e evolugao rdpida para IRC.

Novos conhecimentos em relagao ao
prognéstico da LRA

Recentemente, estudos tém demonstrado que in-
sultos HI e nefrotdxicos podem resultar em alteragoes
renais fisiolégicas e morfolégicas que podem causar
dano renal posterior.*'’ Basile e cols'® em um modelo
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experimental de insuficiéncia renal aguda isquémica
(em ratos) demonstraram que insultos renais agudos is-
quémicos provocam alteragdes nos capilares peritubula-
res e predispdem a hipertensio arterial sistémica (HAS)
s6dio sensivel. Além disso, demonstraram, também, que
embora, muitos aspectos da fungio renal possam ser
restaurados ap6s dano isquémico hd, nestes animais,
uma predisposi¢io a dano renal cronico. Outros estudos
81113 estao de acordo com estes achados permi-
tindo inferir que LRA de qualquer etiologia ¢é fator de
risco para doenga renal subseqiiente e é, especialmente,
deletéria se ocorre antes dos rins atingirem tamanho de
adulto ou ainda antes do desenvolvimento completo
dos nefrons in tGtero.®!"!3 Resultam desta situacao rins
com menor nimero de néfrons (oligonefronia) e glo-
merulomegalia.®''"'* Estas observa¢oes estao de acordo
com o fato de que a nefrogénese, em humanos e pri-
matas, s6 se completa com 36 semanas e também com
o fato de que a glomerulogénese pode se manter até os
40 dias de vida."' Rodriguez e col'' estudando material
de nefrectomia de 3 pacientes distintos (um prematuro
extremo, com peso adequado para a idade gestacional
e LRA apés nefropatia vasomotora, que necessitou de
nefrectomia pré-transplante renal; um recém-nato (RN)
de termo com IRC por glomerulosclerose segmentar
e focal que necessitou de nefrectomia bilateral devido
HAS maligna e, um RN com idade semelhante, sem
LRA, que evoluiu acidentalmente para 6bito) obser-
varam, através de histomorfometria e contagem radial
glomerular, que o rim de prematuro extremo com LRA
e peso adequado para idade gestacional apresentava
menor numero de néfrons (oligonefronia) e sinais de
glomerulomegalia em relagao aos outros dois casos. A
importancia da oligonefronia esta associada a predis-
posigio secunddria a hiperfiltra¢io a qual pode evoluir
para glomerulosclerose progressiva, proteinuria e HAS
além de glomerulomegalia (que ¢é inversamente propor-
cional 4 massa de néfrons funcionantes). A glomerulo-
megalia é marcador de hiperfiltracio nas doencas renais
progressivas."*!!

Em uma publicacio de 2003 Abitbol CL et al'* rela-
tam a evolugdo de 20 RN prematuros que tiveram LRA
no periodo neonatal e foram acompanhados por perio-
do de até 18 anos. O diagnéstico de LRA foi baseado
no aumento da creatinina sérica superior a 2mg/dl por
mais de 48 horas e/ou oligtria (diurese inferior a 0,5ml/
Kg/hora por mais de 24 horas). Nove, dentre os 20 pa-
cientes, desenvolveram deterioracio da funcio renal e,
esta deterioragao, se associou a proteinuria crescente. Os
fatores de risco proeminentes para a progressao do com-

clinicos

prometimento renal foram ao redor de 1 ano de idade:
indice proteintria/creatindria superior a 0,6; creatinina
sérica superior a 0,6mg/dl e tendéncia a obesidade com
indice de massa corpérea (IMC) superior ao percentil
85. Os autores, em sua conclusio, destacaram que a
proteindria, o aumento da creatinina e o IMC pode-
riam ser vistos como parimetros clinicos importantes
de acompanhamento e de intervengdes potenciais para
preservar a func¢do renal em criancas com baixo peso
ao nascer.'? Especificamente, em rela¢io a correlagao
entre IMC superior a 85% e maior tendéncia para des-
envolver IRC, os autores comparam este dado com o
estudo de Adelman e cols" publicado em 2001. Neste
estudo os autores demonstraram, em 7 adolescentes
gravemente obesos, associacio com proteindria e glo—
merulosclerose.”” Uma possivel explicagdo para a asso-
ciacio obesidade x proteinuria e glomerulosclerose, que
pode resultar em comprometimento renal significante,
poderia ser a teoria da programagio genética anormal.
Através desta teoria observa-se que fatores atuando em
janelas criticas do desenvolvimento podem resultar em
comprometimento em longo prazo de aparelhos e sis-
temas com manifestacoes fenotipicas."

Ainda em relagdo aos RN prematuros com LRA em
um estudo publicado hd 2 anos os autores estudaram,
dentre 359 RN prematuros internados em uma UCI
neonatais, 16 criangas que desenvolveram LRA.'* O
diagnéstico de LRA foi feito com base em valores de
creatinina sérica igual ou superior a 1,5mg/dl e/ou dé-
bito urindrio <Iml/Kg/dia. Estas criangas foram acom-
panhadas por 5 anos e, 11 das 16 foram a ébito. Dos
5 sobreviventes 3 mantiveram funcio renal normal e 2
fun¢io renal anormal traduzida por elevagio da creati-
nina sérica.'

Além dos RN prematuros, os RN de termo com
LRA também podem desenvolver doenca renal em fases
posteriores da vida. Polito e cols' estudaram 6 criangas
de termo que desenvolveram LRA no periodo neonatal
e que nio foram submetidas a terapia de substituigao
renal. Com idade variando entre 7,7 anos e 19 anos
apenas 2 pacientes mantinham fun¢io renal normal, 3
apresentavam IRC em tratamento conservador e 1 IRC
em terapia dialitica.’

Askenazi e cols® em um estudo com 3 a 5 anos de
acompanhamento, de pacientes pedidtricos apés LRA,
demonstraram sobrevida 56,7% (139/245) A idade
no momento da interna¢io variava entre 6 meses e 13
anos. O diagnéstico de LRA teve por base a taxa de
filtragao glomerular estimada menor ou igual a 75ml/
min/1,73m2sc. Destas, apenas 29 aceitaram participar
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de avaliagio em relagio a seqiielas a longo-prazo através
de analise de microalbumindria, hiperfiltragio (clearan-
ce de creatinina >150ml/min/1,73m2sc), reducao da
taxa de fitracao glomerular (<90ml/min/1,73m2sc),
indice albuminria / creatintiria em amostra isolada de
urina superior a 30, e HAS. Destas, 58% (17/29) apre-
sentavam pelo menos uma destas seqiielas. Destaca-se,
no entanto, que como apenas 29 do total de sobrevi-
ventes aceitaram participar da avaliacdo, os resultados
devem ser interpretados com cautela. De qualquer for-
ma estes dados ilustram o risco de comprometimento
renal posterior a episédio de LRA e, sugerem que tais
criangas sejam acompanhadas 1x/ano em relagio aos
niveis tensionais, creatinina sérica, e proteinuria.®

Em outro estudo de 10 anos de acompanhamen-
to, publicado em 2009, Sinhd e cols'® estudaram 37
criangas que desenvolveram LRA com idade entre 1més
e 10 anos O diagnéstico de LRA foi baseado em valores
de creatinina que superavam em duas vezes os valores
considerados normais para idade e sexo. A taxa de mor-
talidade na fase aguda foi de 35%. Em 6 meses 92%
dos sobreviventes foram acessados enquanto em 10 anos
este nimero caiu para 67% (24 pacientes). Seis destes
24 pacientes (25%) apresentavam pelo menos um dos
propostos marcadores de comprometimento renal (au-
mento dos niveis sericos de creatinina, proteintria e/
ou hematdria e HAS. Os autores concluiram que este
percentual (25%) e suficiente para justificar o acompan-
hamento destas criancas.'®

Em adultos este tema também tem sido estudado
e dentre as publicagoes recentes, Morgera e cols? es-
tudaram 979 pacientes com diagnéstico de LRA que
necessitaram terapia de substitui¢io renal. A taxa de
6bito durante a internagao foi de 69%. Foram obti-
das informag6es ap6s a alta em 130 dos sobreviventes
(84%). A mediana de acompanhamento foi de 983
dias. Observou-se que 41% destes apresentavam insufi-
ciéncia renal persistente sem necessidade de tratamento
dialitico, enquanto outros 10% necessitavam tratamen-
to dialitico.?

Além dos estudos clinicos e experimentais descri-
tos diversos artigos de revisio recentes tém chamado a
atengdo para a importancia do acompanhamento dos
pacientes com diagnéstico de LRA. Os autores apon-
tam a necessidade de monitoracio rotineira da fungao
renal, presenga de proteintria e HAS mesmo quando a
creatinina encontra-se dentro dos valores normais (para
a idade da crianga) no momento da alta e chamam a
atengdo para o fato de que as alterages em qualquer
destes itens pode demorar anos para aparecer."*!”!8

CONCLUSAO

Os pacientes apresentam alta taxa de mortalidade e
de comprometimento da fungio renal apés episédio de
LRA, independente da etiologia.'” Hd escassez de dados
sobre prognéstico em longo prazo de pacientes com
LRA em pediatria.”” A falta de critérios de diagndstico
e de classificacao da LRA dificulta a interpretagao dos
resultados obtidos e, acredita-se que a descrigao dos no-
vos critérios diagnésticos de pRIFLE possa facilitar esta
andlise.” Até 0 momento, no entanto, a maior parte das
publicagdes sobre prognédstico em LRA tem por base
estudos retrospectivos, de centros tnicos, com pequeno
niumero de casos e que utilizam para o diagndstico de
LRA diferentes referéncias. H4 necessidade de estudos
longitudinais, prospectivos e multicéntricos para nor-
matizagio do acompanhamento e para estabelecimento
de estratégias para prevenir a progressao do dano renal

apés LRA.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
EN RECIEN NACIDOS

Dr. Felipe Cavagnaro SM®

En la vida intrauterina, los rifnones fetales tienen una
marcada importancia en la medida que logran producir
orina, el mayor contribuyente al volumen del liquido
amnidtico en la segunda mitad del embarazo. En este
sentido, una falla de la funcién renal fetal excretora, ya
sea por no producir orina (falla renal intrinseca o mal-
formaciones renales) o por no poder emitirla al exterior
(uropatia obstructiva) pueden causar un importante
oligohidroamnios que, de no corregirse, conlleva a la
secuencia de Potter, de altisima mortalidad postnatal
precoz. Llamativamente, los pardimetros bioquimicos
usualmente utilizados para diagnosticar Insuficiencia
Renal Aguda (IRA) pueden estar “normales” en el pe-
riodo fetal o neonatal inmediato, pues la funcién depu-
rativa y de mantencion de la homeostasis fetal es reali-
zada por la madre a través de la circulacién placentaria.'

Desde el momento en que se clampea y corta el cor-
dén umbilical, muchos mecanismos fisiolégicos deben
rdpidamente activarse para garantizar la supervivencia
del recién nacido (RN). En el caso de la funcién renal,
el neonato presenta elementos fisioldgicos y eventual-
mente anatémicos que sugieren inmadurez de este siste-
ma, situacion que se exacerba en la medida que el parto
ocurre en forma mds prematura. El conocimiento de
estas “deficiencias maduracionales” puede ayudarnos,
en parte, a entender y prevenir el desarrollo de una falla
renal a esta edad.**

A continuacién describiremos las funciones renales
neonatales mds inmaduras y sus principales causas:

1. Baja velocidad de filtracién glomerular, especial-
mente dada por un bajo flujo sanguineo renal y
una alta resistencia vascular intrarrenal.

2. Limitada capacidad de concentrar la orina por baja
concentracién de intersticio medular y respuesta
disminuida a hormona antidiurética, asas de Henle
mds cortas e interferencia con prostaglandinas.

a. Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina Clinica Alemana.
Universidad del Desarrollo. Santiago, Chile.

3. Disminuida capacidad tubular de reabsorcién de
sodio por respuesta reducida a la aldosterona, lo
que también influye en el riesgo de hiperkalemia
de estos ninos.

Otras funciones renales, como dilucién urinaria,
eliminacién de dcidos, detoxificacién y transporte tu-
bular de minerales, también estdn en proceso de madu-
racién al nacer, pero son de menor relevancia clinica.

Debido a que la nefrogénesis ocurre hasta la sema-
na 34-35 de gestacién, dafios hipdxico-isquémicos o
toxicos sobre el rindén en desarrollo de los RN de pre-
término (RNpT) pueden resultar no sélo en IRA sino
también en complicaciones a largo plazo asociadas a la
interrupcién potencial de la nefrogénesis.”

DEFINICIONES

La IRA es un sindrome caracterizado por una brus-
ca (horas a dias) caida de la funcién renal; es causada
por multiples etiologias y puede ser irreversible. Si bien
algo diferente para edades mayores, no existe una de-
finicién consensuada de IRA neonatal, por lo que el
andlisis comparativo de experiencias multicéntricas en
este topico es poco exacto. Los elementos diagndsticos
de presuncién de IRA mds aceptados son:*¢*

1. Creatinina sérica >1,5 mg/dl por 24-48 h, con fun-
cién renal materna normal.

2. Creatinina sérica aumenta >0,3mg/dl al dia.

3. Creatinina sérica no es menor que la creatinina ma-
terna en 5 a 7 dias.

El valor del nitrégeno ureico en sangre > 50 mg/dl
también es consistente con IRA, pero es altamente ines-
pecifico en un nifo gravemente enfermo.

En un intento por uniformar criterios diagnésticos
que permitan hacer comparaciones entre diferentes
grupos etarios y situaciones clinicas, un consorcio de
expertos cred el concepto de Dafio Renal Agudo (AKI:
Acute Kidney Injury) que se entiende como una brusca
(dentro de las 48 h) caida de la funcién renal definida
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como un aumento absoluto de la creatinina sérica 20,3
mg/dl, un aumento porcentual de la creatinina sérica >al
50% (1,5 veces la creatinina basal) y/o una reduccién en
el débito urinario (oliguria documentada <0,5 ml/kg/h
por més de 6 h).°

Las definiciones anteriores pueden ser usadas con
un grado razonable de seguridad en RNT. En prema-
turos, la declinacién fisiolégica de la creatinina sérica
puede demorar de 2 a 3 semanas (Grdfico I). De hecho,
la creatinina puede elevarse transitoriamente y luego
descender. La creatinina permanece elevada debido a
la reabsorcién tubular de creatinina a través de tibulos
permeables, especialmente en nifios prematuros. En re-
sumen, la creatinina como marcador de IRA requiere
conocer la edad gestacional del paciente al nacer, y la
edad posnatal, asi como la situacién clinica de la madre.

El signo oliguria, definido en RN como el débito
urinario menor a 1 ml/kg/dia por mds de 8-12 h luego
del primer dia de vida, puede ser confundente pues al-
gunos RN de término (RNT) orinan en forma visible
por primera vez después de las primeras 24 h, y un
grupo entre un 30-50% de los neonatos con IRA, espe-
cialmente lo prematuros, no son oliggricos, destacando

en este grupo la asfixia moderada, los nefrotéxicos y
algunas displasias renales.

En un futuro préximo, el desarrollo de biomarca-
dores mds especificos de IRA cambiard nuestra aproxi-
macién diagndstica asi como mejorard nuestras posibi-
lidades de intervenir en forma preventiva y terapéutica,
mejorando el pronéstico de RN criticamente enfermos.
Entre estos biomarcadores en estudio estdn la NGAL
(Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalina) sérica'y
urinaria, la interleukina 18 urinaria, la KIM-1 (Kidney
Injury Molecule-1) y la cistatina C sérica.’

INCIDENCIA

No se conoce la incidencia exacta de IRA en RN,
especialmente debido a la falta de criterios diagnésti-
cos comunes y a la existencia de IRAs no oligtricas
que pasan desapercibidas. Se estima que los neonatos
presentan las tasas de incidencia de IRA por edad mds
altas, y se han publicado cifras que van desde 0,4% de
los nacidos vivos hasta 24% de las admisiones a unida-
des de cuidados intensivos neonatales, especialmente

/

~

Graficol. Evolucién postnatal de la creatininemia
en neonatos de término (RNT) vs. prematuros (RNpT)
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en aquellas que desarrollan programas de cirugia car-
diaca y de ECMO (membrana de oxigenacién extra-
corpérea).’” La IRA neonatal se concentra en pacientes
muy enfermos y/o prematuros. Estd en estudio el efecto
que tengan factores de riesgo genético en este sentido,
especialmente polimorfismo de genes relacionados a la
enzima convertidora de angiotensina, al receptor de la
angiotensina, a las proteinas heat-shock, y a interleukinas
mediadoras de inflamacién tisular."

Quiero insistir en que un nimero elevado de RN
con IRA no serd adecuadamente diagnosticado, pues
muchos de ellos no mostrardn caida del débito urinario.
Por eso se debe estar atento a buscar el compromiso
renal en aquellos nifios con factores de riesgo, como lo
son nifios que nacen con test de Apgar bajo, que reci-
ben drogas nefrotdxicas o que presentan compromiso
hemodindmico, por nombrar los mds frecuentes.

CLASIFICACION

En forma cldsica, podemos dividir las causas de IRA
neonatal en tres grandes grupos etiolégicos: prerrenal

(75-80%), intrinseca (10-15%) y posrenal (5%) (7a-
bla I). La persistencia de un insulto o la adicién de
factores que alteran los mecanismos compensatorios,
como ocurre con los inhibidores de la ciclooxigenasa
o de la enzima convertidora de angiotensina, pueden
convertir una IRA pre o posrenal en un dafo renal
intrinseco.

Las causas mds comunes que producen IRA pre-
rrenal son los “tres hipos”: hipotensién, hipovolemia e
hipoxia. Entre las causas de IRA postrenal predominan
las malformaciones obstructivas de la via urinaria.>’

Una importante causa de dafio renal en RN, que
siempre debiera ser investigada, es la exposicién in
sitero a drogas consumidas por la madre, tales como
anti-inflamatorios no esteroidales, inhibidores de la
enzima convertidora, bloqueadores del receptor de la
angiotensina, algunos antibidticos y drogas ilicitas.'*

Un comentario aparte debiera tener el grupo de
las malformaciones renales (agenesias, hipo displasias,
displasias quisticas), lesiones que obviamente no son
agudas pero que pueden debutar como IRA dentro del
primer mes de vida.

/

PRE-RENAL

Volume intravascular inadecuado

- Hemorragias
- Tercer espacio, hipoalbuminemia

Falla de bomba o P° de perfusién baja
- Hipoxia/isquemia

- Hipotension

- Sepsis

- DAP (ductus arterioso persistente)

RENAL INTRINSECA

NTA (necrosis tubular aguda)
- Hipoxia/lsquemia

- Drogas nefrotdxicas

- Toxinas ej: mioglobina

Vascular
- TVR (trombosis de vena renal)
- TAR (trombosis de arteria renal) o Ao (adrtica)

N

Tabla I. Causas de insuficiencia renal aguda en neonatos

POST-RENAL (OBSTRUCTIVAS)

Obstruccién renal
Solitario congénito
Bilateral (ejemplo: bolas fungicas)

- Deshidratacion -
- Pérdidas digestivas aumentadas -

Obstruccién ureteral bilateral (ejemplo: masa pélvica/sacra)
Problemas vesicales e] sedacién o pardlisis

Obstruccién ureteral - VUP (valvas uretrales posterior)

ANOMALIAS RENALES
CONGENITAS

Displasia renal multiquistica,
Rifién poliquistico

Hipo-displasia bilateral
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EVALUACION

Muchas veces el cuadro clinico global es absoluta-
mente sugerente de la etiologia de la IRA, como ocurre
con la sepsis, la asfixia severa o el shock cardiogénico;
pero debe tomarse en cuenta que en un ndmero impor-
tante de las veces la causa es multifactorial.

De este modo, nos encontraremos con ninos sép-
ticos e hipotensos recibiendo aminoglicésidos, ninos
con cardiopatias congénitas recibiendo exceso de diu-
réticos pese a un volumen intravascular efectivo insufi-
ciente o algunos nifos con desconocida displasia renal
que reciben inhibidores de la enzima convertidora en
forma generosa.

En otras oportunidades, la causa de IRA puede
estar oculta o sugerida por algunos elementos clinicos
indirectos, como trombosis de arterias o vena renales en
pacientes con cateterismo de aorta o vena cava, respecti-
vamente, o sindrome urémico hemolitico en pacientes
con historia familiar de microangiopatias trombéticas.

Como una manera de ordenar este punto, considero
importante diferenciar rdpidamente aquellas causas de
IRA que pueden ser répidamente reversibles de aquellas
ya establecidas.

Ante una oliguria neonatal es importante evaluar
dos cosas:

a. ;Existe evidencia de hidratacién adecuada y nor-
movolemia? Y si no hay una verdadera deplecién
de volumen, ;cémo estd el volumen sanguineo
efectivo? Este punto debe incluir un examen fisico
detallado incluyendo presién arterial, llene capilar,
y, eventualmente, tamano cardfaco por imdgenes y
presién venosa central.

b. ;Existe un libre flujo de orina desde el rifién hasta el
meato urinario? Nuevamente el examen fisico pue-
de darnos la clave al palpar una vejiga distendida
o una masa abdominal que sugiera una malforma-
cién nefro-uroldgica. Ante la duda, una ecografia
abdominal precoz y, eventualmente, el paso de una
sonda uretral pueden facilitar el diagnéstico.
Cuando no hay malformaciones obstructivas o la ve-

jiga estd vacia, y previo descarte de insuficiencia cardiaca

y sobrecarga de volumen, debe realizarse un estimulo con

volumen (usualmente solucién salina isoténica 20 ml/ kg

en 2 h), y esperando una diuresis >1ml/kg/h. Si dentro
de 1 hora después no hay respuesta diurética, el bolo an-
terior puede repetirse. Si nuevamente no hay respuesta,
se aconseja usar furosemida 1-2 mg/kg i.v. La falta de
respuesta debe hacernos pensar en una IRA intrinseca
oligtirica establecida, situacién en la que debiera consi-
derarse la restriccién de liquidos.>®

Si bien muy difundido en diversos textos de estudio,
la evaluacién de indices urinarios para diferenciar IRA
prerrenal de intrinseca en neonatos tiene poca utilidad,
pues estos deben ser realizados con anterioridad a estimu-
los con volumen y/o diuréticos, ademds de la dificultad de
obtener suficiente orina de un RN olgtirico.*® De entre
estos indices, el que parece tener mayor valor diagnéstico

es la Fraccién Excretada de Sodio (FENa+) (7zbla 2).
El aporte del estudio con imdgenes ha cobrado un

valor significativo tanto en el proceso diagndstico como

terapéutico de la IRA neonatal. La ecografia renal y vesi-
cal que nos puede demostrar o descartar una malforma-
cién nefrouroldgica y/o presencia de produccién de orina,
puede ampliar enormemente su rango clinico agregando
la evaluacién de permeabilidad de vasos sanguineos, intra

~

Tabla 2. Indices urinarios en neonatos con insuficiencia renal

indices urinarios Prerrenal Renal establecida
Densidad urinaria >1025 <1010
Osmolaridad Urinaria >500 < 300

U/P osmolar >1,3 1,0

U/P urea >50 <50

U/P creatinina >30 <10
FeNa <25 > 30
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y extra-renales, con Doppler. La cintigrafia renal dindmi-
ca nos reflejard mejor que la ecografia la microperfusién
sanguinea y la funcién renal en su fase nefrografica, y el
compromiso obstructivo real de algunas malformaciones
en su fase urografica. Otros estudio de imdgenes, como
tomografia axial computarizada y uretrocistografia, son
raramente requeridos en esta etapa de estudio."

TRATAMIENTO

Como ocurre en muchas dreas de la medicina, el co-
nocimiento de la etiologia causante de la IRA intrinseca
facilita claramente la toma de decisiones terapéuticas y
racionaliza su estudio posterior. Pero como fue discutido
antes, muchas veces esta claridad diagnéstica no estd pre-
sente en un principio o la causa no tiene un tratamiento
especifico, por lo que el manejo de estos pacientes debe
iniciarse en forma sistematizada e inespecifica. En este
punto ayuda mucho conocer las principales funciones
homeostéticas reguladas por el rinén y su situacién actual:
1. Regulacién del volumen intravascular: ;estd el pa-

ciente orinando en rango adecuado?, ;requiere deple-
cién de volumen en forma répida (insuficiencia car-
dfaca, edema pulmonar, hipertension arterial severa)?
snecesitamos “liberar” espacio intravascular (infusién
de drogas, transfusiones, nutricién parenteral)?

2. Equilibrio electrolitico: se refiere principalmente,
aunque no exclusivamente, al riesgo de hiperkalemia
e hiponatremia.

3. Equilibrio 4cido-bdsico: enfocado especialmente
hacia el desarrollo de acidosis metabdlica.

4. Metabolismo calcio-fésforo: relacionado con de-
sarrollo de hipocalcemia e hiperfosfemia.

5. Eliminacién de productos de desecho metabé-
lico: especialmente relacionado con productos ni-
trogenados (nitrégeno ureico, creatinina) y dcido
urico, entre otros.

Las alteraciones clinicas y de laboratorio relaciona-
das a los puntos anteriores pueden hacerse evidentes
desde el inicio o aparecer en forma secuencial. Por esta
razén, no debe descuidarse ninguno de estos aspectos,
ya que un valor normal en un momento puede dejar de
serlo rdpidamente, con consecuencias serias (ejemplo:
hiperkalemia).

Desde el punto de vista operativo, los pacientes
deben ser manejados en una Unidad de Cuidados In-
tensivos Neonatales, con balance hidrico estricto cada
12 horas (considerar pérdidas insensibles aumentadas
en cunas radiantes, fototerapias y drenajes) y monitoreo

de presién arterial frecuente. El aporte de volumen de-
be restringirse inicialmente a las pérdidas insensibles (y
patolégicas como drenajes, diarreas, etc.) mds diuresis,
ajustando aportes futuros segtin clinica y peso frecuente.

Es importante revisar todos los medicamentos que
estd recibiendo el RN, pues no es infrecuente que algu-
nos de ellos sean nefrotéxicos. Si asi ocurre, suspender-
los o cambiarlos por alguna opcién no nefrotéxica. Si
el medicamento, pese a todo, es imprescindible, debe
dosificarse segin esquemas sugeridos en insuficiencia
renal, y medir sus niveles plasmdticos periédicamente.
La instalacion de una via venosa central para medir PVC
no es mandatorio, pero ofrece una gran ayuda para tener
una idea de la situacién volémica de estos ninos.

El registro de la diuresis es esencial, pero se debe ser
cuidadoso con el uso indiscriminado de sondas vesi-
cales, las cuales, ademds del riesgo de lesién de uretra,
acarrean un elevado riesgo de infecciones urinarias a
gérmenes intrahospitalarios.

Los pardmetros vitales deben ser monitorizados en
forma permanente, intentando evitar caidas fuertes de
presién arterial o saturacién de oxigeno, todo lo cual
incrementa el peligro de una segunda injuria renal,
limitando las posibilidades de recuperacién completa.

El uso de drogas inotrdpicas debe ser racional, en
términos de sostener un adecuado débito cardiaco y per-
mitir una adecuada perfusién tisular. Aunque los efectos
de estas drogas pueden ser deletéreos para la perfusién
espldcnica y renal, su uso, en ocasiones particulares, de-
be privilegiar la sobrevida del paciente y no la del rinén.

La hiponatremia (Na" <130 Eq/L) ocurrira princi-
palmente debido a dilucién por aumento del volumen
intravascular, por lo que la primera medida en un nifio
en esta situacion es la restriccion de agua libre, lo cual
generalmente retornard los niveles séricos de Na* a va-
lores normales. Pero también debemos considerar que
los RN son altamente demandantes de Na* y que sus
pérdidas urinarias, de por si mayores que en lactantes,
pueden estar aumentadas por su disfuncién tubular y
por la natriuresis causada por algunas drogas, como diu-
réticos y dopamina. En caso de hiponatremias severas
(<120 mEq/1) y/o sintomaticas (letargia, convulsiones),
es prudente infundir Na* hiperténico. Recordemos que,
posteriormente, la natremia debe ser corregida a una ve-
locidad no mayor a 0,5 mEq/I por hora. La cantidad de
Na' requerida se calcula segtin la férmula: cantidad de
Na* (mEq/l) = (Na* deseado - Na* actual) x 0,6 x peso
(kg), y debe ser infundida en al menos 2 horas.

La hiperkalemia (K" >6,0 mEq/L) suele darse espe-

cialmente en contexto de disfuncién renal severa y su
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resolucién puede implicar una urgencia médica. Los
RNpT manejan en general niveles de potasio plasmdtico
normales en rango un poco mads altos que los RNT. Las
posibilidades de una pseudohiperkalemia estin especial-
mente relacionadas a hemdlisis y efectos de torniquete en
la toma de muestra venosa. Ante una hiperkalemia real,
es prudente contar con un electrocardiograma inmedia-
to, el que nos puede ilustrar, de manera mds gréfica, la
seriedad de la situacién. El primer signo electrocardio-
gréfico a considerar en esta situacién es la onda T pun-
tiaguda. En aquellos pacientes con hiperkalemias severas,
ademis de interrumpir todos los aportes exégenos de K,
se recomienda iniciar rdpidamente terapias que estabili-
zan eléctricamente las membranas y que redistribuyen
momentdneamente el potasio hacia el intracelular:

¢ Gluconato de Calcio 10%. Dar 0,5-1 cc/kg IV en 5 min.
*  Bicarbonato de Sodio. Dar 1-2 mEq/kg IV en 5-10 min.
* Insulina humana regular. Dar bolo IV 0,05 U/kg

+ suero glucosado 10% 2 ml/kg, seguido de una

infusién de insulina 0,1 U/kg/h + suero glucosado

10% 2-4 ml/kg/h.
 Salbutamol 4pg /kg IV o nebulizaciones.

Las medidas anteriores son transitorias y no dismi-
nuyen el potasio corporal, por lo que debe propenderse
a eliminar su exceso del cuerpo. Para ello se debe in-
tentar aumentar la diuresis con furosemida (1 mg/kg/
dosis) o usar resinas e intercambio idnico (kayexalate,
resin sodio) 1 gr/kg disuelto en solucién fisiolégica para
enema rectal o en suero glucosado 10% para adminis-
tracién enteral. Estas resinas debieran tratar de evitarse
en prematuros pequefos por riesgo de bezoar gistrico,
impactacién fecal o perforacién cecal.

Si las maniobras anteriores fallan en controlar la hi-
perkalemia, debiera iniciarse una terapia de reemplazo
renal agudo (TRRA).

La acidosis metabélica estd principalmente asocia-
da a la incapacidad del rindén danado de eliminar H* y
a la produccién elevada de algunos dcidos endégenos,
como el dcido ldctico. En aquellos casos en que el pH
arterial es <7,2 o el HCO, plasmitico es <16 mEq/l se
recomienda agregar Na HCO3 segun la siguiente f6r-
mula: dosis de HCO,= (16 - HCO, plasma) x 0,4 x pe-
so (kg). Segtin la gravedad de la acidosis, el HCO,
puede ser dado en bolo IV en 5-10 min, pero debe
considerarse el riesgo de hipocalcemia, hipertensién,
sobrecarga de volumen y hemorragia intracraneana. Si
bien es de perogrullo, el manejo correcto de las alte-
raciones dcido-bdsicas requiere mantener una oxigena-
cién, ventilacién y circulacién adecuadas.

La hipocalcemia generalmente no requiere correc-

cién con bolos de gluconato de calcio, a menos que el
paciente esté sintomdtico o tenga un valor muy bajo.
Una mala respuesta clinica a la correccién del calcio pue-
de ser explicada por una hipomagnesemia no corregida.
La hiperfosfemia puede tratarse con disminucién de los
aportes de fosfatos por via enteral parenteral, ademds de
usar quelantes intestinales de fosfatos, como el carbonato
y citrato de calcio en dosis de 30-50 mg/kg/dosis 4 veces
al dia. Debe intentarse mantener un producto calcemia
por fosfemia <70 para evitar calcificaciones metastdsicas.

La hipertensién arterial en RN con IRA es fre-
cuente, y suele asociarse a una sobrecarga de volumen,
por lo que la primera intencién terapéutica se enfocard
a lograr la euvolemia en base a restriccién de aportes
de liquidos y a aumento de pérdidas urinarias con
diuréticos. En ocasiones en que no hay evidencias de
hipervolemia, se debe sospechar principalmente de las
trombosis de vasos renales, cuando hay cateterismo de
vasos umbilicales de por medio. En RN con emergen-
cias hipertensivas deben considerarse drogas IV como
nitroprusiato de sodio, labetalol o nicardipino. Estos
pacientes requieren monitoreo de presién arterial con-
tinua con catéter arterial o sistema oscilométrico. En
aquellos pacientes con hipertensién moderada a leve y
sin sobrecarga de volumen, drogas orales como hidra-
lazina y minoxidil pueden ser usadas. Los inhibidores
de la enzima convertidora (captopril, enlapril) deben
ser usados con precaucién en RN con IRA, pues pue-
den empeorar esta situacién en caso de que la filtracién
glomerular sea angiotensina II-dependiente. El uso de
nifedipino, un bloqueador de canales del calcio de ac-
cién rdpida, ha sido ampliamente usado en neonato-
logia pero debe utilizarse con precaucién, pues puede
causar una caida muy brusca de la presién arterial, con
riesgo neuroldgico severo asociado.

En casos de hipervolemia asociada a oliguria se re-
comienda el uso de diuréticos de asa como furosemi-
da i.v. 1-2 mg/kg. Algunos estudios han demostrado
que el efecto diurético de la furosemida en infusién
IV continua (0,1-0,5 mg/kg/h) seria mejor, al tiempo
que pareceria disminuir el riesgo de ototoxicidad. Debe
mencionarse que el manejo de una IRA no oligtrica es
mis facil que la versién oligtrica, pero este cambio pa-
rece no alterar el curso de la IRA. En casos de respuesta
inadecuada a los diuréticos de asa, se recomienda usar
sinergismo diurético bloqueando, con otras drogas, otros
sectores del tubulo renal. Entre estas drogas se cuenta
con la hidroclorotiazida (2 mg/kg/dosis) y la metolazo-
na (0,25 mg/kg/dosis). Si pese a estos esfuerzos no hay
respuesta diurética, la furosemida debe ser suspendida
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por su riesgo oto y nefrotéxico. El uso rutinario de ma-
nitol en RN con IRA debe ser evitado ya que conlleva
riesgo de hemorragia intracraneana. En este punto debe
mencionarse que muchos pacientes con necrosis tubular
aguda presentardn una diuresis aumentada en las fases de
recuperacién de su IRA, asociado a un defecto funcional
del epitelio tubular en recuperacién, por lo que se debe
estar atento al riesgo de hipovolemia en esta etapa.

El uso de dopamina en IRA neonatal puede ser de
gran utilidad cuando hay asociacién con falla cardiaca
e hipotensién que no responde a volumen. En ellos,
esta droga mejorard el flujo sanguineo renal, y secun-
dariamente la diuresis, al mejorar el débito cardiaco.
En dosis bajas 0 “dopaminérgicas” (1 a 3 pg/kg/min)
también mejora la perfusion renal y, via reducir la re-
absorcién tubular, eleva el débito urinario. Sin embar-
go, pese a los aparentes beneficios y al amplio uso de
esta droga en este escenario, hay poca evidencia de un
efecto protector renal o de mejorar la sobrevida.”®!!
Recientemente el fenoldopam, un agonista selectivo del
receptor dopaminérgico DA-1, ha surgido como una
buena alternativa diurética y renoprotectora, evitando
el inicio de TRRA.!

El soporte nutricional en los RN con IRA es esen-
cial para mejorar sus posibilidades de sobrevida, y tiene
como objetivos terapéuticos la mantencién de un apor-
te caldrico adecuado, la disminucién del catabolismo
proteico, la reduccién de la azotemia y la disminucién
del aporte de K, fésforo y sobrecarga hidrosalina. El
aporte calérico debiera consistir de un minimo de
100 kcal/ kg/dia, lo cual puede ser muy dificil de con-
seguir con restricciones de volumen marcada. Los nifos
que puedan usar la via enteral debieran ser alimentados
con férmulas con baja carga de solutos y contenido de
fosfato. Los mds criticamente enfermos debieran recibir

alimentacién parenteral con aportes de aminodcidos de
1,5 g/kg/dia mdximo, y lipidos IV hasta 2 gr/kg/dia.
La concentracién de glucosa y solutos dependerd del
peso del paciente, de la concentracién de electrolitos
y minerales séricos, de la severidad de la IRA, y si el
paciente estd 0 no en TRRA.%Y

TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL
AGUDO (TRRA) EN NEONATOS

Se debe considerar el uso de TRRA en RN cuando
la terapias de mantencién habituales no puede mante-
ner una adecuada homeostasis interna, exponiendo al
paciente al riesgo de descompensaciones gravisimas, a
la eliminacién de toxinas endégenas o exgenas o a la
imposibilidad de aportar nutricién por falta de espacio
intravascular.>'*!¢

Las principales indicaciones de TRRA en neonatos
se exponen en la 7abla 3. Muy ocasionalmente se re-
quiere didlisis para nifios con hipertensién severa que
no responden a terapias habituales y que presentan un
riesgo neuroldgico o cardiovascular.

Frecuentemente aparece la duda sobre la propor-
cionalidad de estas terapias en RN sin expectativas de
recuperar la funcién renal, con falla multisistémica seve-
ra o con severo dano neurolégico. La decisién de partir
debiera tomarse luego de una informada discusién entre
el neonatdlogo, el nefrélogo, otros inteconsultores se-
gln parezca necesario, y la familia.

La decisién de qué tipo de TRRA usar dependera de:
* El tamano del paciente.

* Laseveridad y reversibilidad de su dafio renal.
* Las condiciones hemodindmicas y las patologias
asociadas.

/

* Sobrecarga de volumen

* Hiperkalemia

* Acidosis metabdlica refractaria

* Hiperfosfatemia/hipocalcemia refractaria

* No mejora con manejo conservador

Tabla 3. Indicaciones de terapias de reemplazo renal agudo en recién nacidos*

* Hacer espacio para nutricidon y administracion de drogas

* Considerar aspectos éticos antes de iniciar el reemplazo renal.
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* La experiencia del equipo intensivo/nefroldgico y de
los recursos con que cuente la unidad.

Se cuenta con tres modalidades basicas de TRRA,
una de ellas intermitente (hemodidlisis) y otras dos con-
tinuas (didlisis peritoneal y hemofiltracién).

La didlisis peritoneal aguda es la modalidad favorita
en la mayoria de las unidades de cuidados criticos neo-
natales porque es segura, efectiva, técnicamente simple,
menos onerosa y s6lo requiere un equipamiento minimo.
Permite dializar incluso prematuros pequenos, no requie-
re anticoagulacién y puede ser iniciada rdpidamente una
vez puesto el catéter peritoneal adecuado. Sus principales
complicaciones son falla de la técnica por obstruccién
del catéter o filtracién alrededor del sitio de salida, las
peritonitis y las hernias inguinales o umbilicales.

La hemofiltracién, en sus maltiples sub-modalida-
des segtin se apliquen sistemas depurativos por con-
veccién y/o difusién, ha ido en franco ascenso entre
el arsenal terapéutico de los neonatélogos. Comparado
con las otras técnicas, permite un control metabdlico y
de volumen mucho mds preciso, tiende a disminuir la
inestabilidad hemodindmica, y su cualidad de remover
moléculas grandes como citokinas le otorga una ventaja
en el manejo de sepsis y falla orgdnica multiple. Entre
sus principales desventajas estd el que requiere anti-
coagulacidn, precisa de accesos vasculares de tamafio
adecuado, es técnicamente mds compleja y necesita de
un equipo especifico y caro.

La hemodidlisis es una técnica que permite remover rd-
pidamente solutos pequefios y volumen, pero generalmente
es mal tolerado por pacientes con hemodinamia inestable y
es técnicamente un desafio realizarla en neonatos.

ESTRATEGIAS PARA
DISMINUIR EL DANOY
PROMOVER LA RECUPERACION

Dado que los recursos para manejar RN con IRA
son de dificil acceso en paises en desarrollo, la preven-
cién de esta entidad tendria un enorme impacto sobre
la salud publica a nivel global.

Si bien no hay, por el momento, una terapia espe-
cifica para prevenir y/o promover la recuperaciéon del
tejido renal humano luego de un insulto agudo, muchas
terapias potenciales estdn siendo estudiadas con éxito en
modelos animales, entre las cuales se cuentan inhibido-
res de dafo oxidativo, moléculas que evitan la adhesién
de neutréfilos, células progenitoras mesenquimadticas,
factores de estimulacién de crecimiento tisular, péptido

atrial natriurético e inhibidores especificos de mediado-
res de inflamacién.

A diferencia de estos modelos, la IRA en huma-
nos tiene, en general, un momento de inicio menos
predecible, por lo que el desarrollo de biomarcadores
mis precoces y sensibles de dafio renal podrian ayudar
a definir un mejor momento para iniciar estas tera-
pias. En los dltimos anos, la infusién de teofilina i.v.
dada a neonatos severamente asfixiados dentro de las
primeras horas de vida ha estado asociada a un mejor
balance de volumen y de filtracién glomerular, sin
afectar las complicaciones respiratorias o neurolégicas.
La adenosina es un potente vasoconstrictor liberado
del catabolismo del ATP durante la isquemia, por lo
que el bloqueo de su receptor por teofilina evitaria
mayor dano posterior.'""”

PRONOSTICO

Ha sido demostrado que el dano renal tiene un im-
pacto independiente en la sobrevida, incluso corrigien-
do por comorbilidades, complicaciones y severidad de
la enfermedad. Estos datos sugieren que los pacientes
mueren no sélo “con” falla renal si no que esta disfun-
cién puede causar cambios funcionales y transcripcio-
nales en el pulmén y otros 6rganos que, en definitiva,
llevan a un mal pronéstico.

La IRA en neonatos conlleva un alto riego de mor-
talidad —hasta 70% en RN oligtricos— y depende de
la condicién subyacente, asi como su severidad y el
grado de reversibilidad. La prematurez también ejerce
un efecto negativo en este sentido pues, a la fragilidad
hemodindmica e inmunoldgica de estos pacientes, se
suma la restriccién por tamano e inmadurez de algunas
alternativas terapéuticas.

También existe un sustancial riesgo de dano renal
a futuro, pudiendo ser de hasta un 40% de entre los
sobrevivientes. Las principales etiologias de IRA neo-
natal adquirida asociadas a dafio renal crénico a largo
plazo son las causas hipéxico-isquémicas severas y las
sepsis. En forma sumatoria, los prematuros tienen una
glomerulogénesis alterada, la cual es mds pronunciada
en aquellos que sufrieron dafio renal agudo. Una masa
nefronal disminuida puede obligar a una hiperfiltracién
compensatoria y gatillar glomeruloesclerosis progresiva,
proteinuria, hipertensién y dafio renal crénico. Por esta
razén, los RN afectados por IRA debieran ser monitori-
zados de su funcién renal, presidn arterial y andlisis de
orina de por vida.> """
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RESUMEN

Lajusticia distributiva es reconocida como uno delos principios
que forma parte de las corrientes actuales de la Bioética. Entre los
patrones actuales de la distribucién de la Justicia se encuentran el
igualitarismo, la suficiencia, la prioridad y el merecimiento.

Dada la alta prevalencia de la enfermedad renal en México con
48 000 pacientes en terapia de sustitucién, cifra probablemente
subestimada, con un crecimiento de 11% anual, con sélo 2136
trasplantes renales en 2007, 11% de donante fallecido y con cerca de
5000 pacientes en lista de espera ;qué pueden ofrecer la aplicacién
de los patrones de distribucién de la justicia en la elaboracién de
las politicas de salud de nuestro pais?

«No deberfa incluirse la enfermedad renal crénica terminal
(ERCT) en Pediatria entrelos padecimientos a cubrir por las politicas
de salud en México siguiendo las lineas de suficiencia y prioridad
por la incidencia y mortalidad del padecimiento, como ocurre en
otros paises de América?

Objetivo. Comparar nuestro pafs con otros paises de América
latina y del Caribe con relacién a la atencién de los pacientes
pedidtricos con ERCT.

Departamento de Nefrologia.

Departamento de Psicologia.

Facultad de Medicina.

d. Facultad de Psicologia.

UNAM, México.

e. Miembros de la Asociacion Latinoamericana de Nefrologia
Pediatrica (ALANEPE).

*Protocolo de Investigacion HIM/2006/001.

0 o

Material y método. Por medio de la Asociacién Latinoame-
ricana de Nefrologia Pedidtrica (ALANEPE) se pudo establecer
contacto con doce paises de Américalatinay el Caribe para conocer
la atencién que reciben los pacientes con ERCT.

Los paises con los que se hizo contacto fueron: Argentina,
Brasil, Colombia, Costa Rica, Cuba, Chile, Guatemala, Nicaragua,
Panamd, Puerto Rico, Uruguay y Venezuela.

Resultados. En diez paises se encontré que todo paciente pedid-
trico con enfermedad renal cronica terminal recibe terapia sustitutiva
en forma independiente de su situacién o nivel socio-econémico.
Sélo en Guatemala y Nicaragua, al igual que en México, no hay
cobertura por parte del Estado para la atencién de esos pacientes.

Conclusién. Se debe hacer el esfuerzo por incluir como po-
litica de salud, dada la incidencia y mortalidad de la enfermedad
renal crénica terminal, dentro de los padecimientos que cubre el
seguro popular y aumentar asi la cobertura de seguro médico en
la poblacién para poder brindar atencién apropiada a los ninos
urémicos de México.

Palabras clave: insuficiencia renal, pediatria, ética, cobertura, justicia

distributiva.

INTRODUCCION

La escuela de los principios es una de las corrientes
bioéticas existentes hoy en dia, que tiene su prestigio
por el abordaje de los dilemas éticos que se presen-
tan en torno a la vida. Para el propésito de la presente
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investigacion, se tratard el concepto de la justicia, los
patrones de distribucién y su aplicacién a la enfermedad
renal crénica en pediatria.

El concepto de justicia

La palabra justicia se usa en diversas formas. Asf,
en un ensayo sobre inequidad, suficiencia y salud’ se
sugiere el principio de suficiencia como alternativa para
el problema de la justicia global. Se trata de alcanzar
la distribucién de cualquier moneda que consideremos
importante (bienestar, recursos, capacidades, salud, etc.)
en donde todos obtienen mids alld de cierto umbral.

La inequidad en el ingreso y la riqueza pueden
afectar la capacidad de funcionar como un ciudadano
en un Estado democrdtico. Esa inequidad afecta en la
conservacién y/o el restablecimiento de la salud. Ser
una persona pobre en un pais en desarrollo es mds grave
que ser un individuo tipico con un nivel més bajo de
ingresos en un pais pobre. Lo anterior se refleja en la
expectativa de vida de un sujeto en los diferentes pai-
ses. La realidad es que en México y quizd en América
Latina y el Caribe, la distribucién de la riqueza y el
ingreso hacen convivir en el mismo territorio a personas
que viven en la abundancia y personas que no cuentan
con lo necesario para sobrevivir, mas adn cuando estin
afectadas por un enfermedad mortal para la cual existe
un tratamiento que es costoso.

En México podemos inferir que se ha fracasado en
el campo de la justicia social. jQué fécil resulta explotar
la ignorancia o la indigencia en la que viven miles de
mexicanos! La justicia a menudo se entiende como la
aprobacién moral aplicada a la distribucién de bene-
ficios y cargas del vivir que puedan soportar quienes
viven en sociedad.

En ocasiones, la justicia se entiende como aquello
que moralmente nos debemos entre nosotros, en donde
se trata de un asunto de respeto de los derechos de cada
persona.” Siguiendo esta acepcién podriamos senalar la
existencia de un derecho referido al bien que se quiere
compartir. En la préctica, esta posibilidad no pasa de ser
un buen deseo si hablamos, por ejemplo, del derecho a
la salud, pues no hay Estado que pueda garantizar a sus
ciudadanos tal condicién.

Algunas veces se hace una distincién entre la justicia
distributiva y la correctiva (conmutativa, rectificadora).
La primera tiene que ver con la distribucién de los be-
neficios y las cargas en ausencia de maldad anterior y la
tltima estd relacionada con el modo de responder a la
maldad pasada (como el castigo y la recompensa). Las

politicas de salud de un pais son una aplicacién concre-
ta de las nociones previamente senaladas. Un ejemplo
serfa el no atender adecuadamente los programas de
educacién y prevencién en salud con su impacto en
los costos por el tratamiento y/o rehabilitacién en esas
mismas enfermedades.

Se puede hacer también una distincién entre la jus-
ticia ideal y la justicia préctica. La justicia ideal o plena
es la que no cuenta con ninguna restriccion empirica,
como serian los recursos limitados; mientras que la jus-
ticia préctica se enfoca sobre los medios disponibles y
requiere un juego factible de opciones, lo que resulta
de particular relevancia para el tema en estudio. No
parece haber solucién tnica razonable para la pobreza
o el desempleo ni en los paises mds desarrollados.

Antes de examinar cuatro teorfas de justicia, exami-
naremos tres asuntos genéricos: ;Qué tipos de indivi-
duos son protegidos por la justicia? ;Qué tipos de be-
neficios y cargas son relevantes para la justicia? Y lo que
es de mds interés para el tema de investigacién: ;Cudles
son algunos de los principales patrones de distribucién
invocados por las teorfas de la justicia?

Para contestar la primera pregunta, tenemos que los
agentes contempordneos que son racionales y produc-
tivos son sujetos de una posicién de justicia, se les debe
un trato justo y por tanto tienen derechos. En la pers-
pectiva mds restringida de esta perspectiva, la justicia se
debe sélo a aquellos agentes racionales con quienes se
interactda en un sentido benéfico mutuo.’ De acuerdo
a este punto de vista de ventaja mutua, la justicia no se
debe a los nifios de quienes no se derivan beneficios de
cooperacion o son seres sensibles pero no racionales.
Esta es una perspectiva muy radical y, si fuera aceptada,
serfa ocioso presentar este trabajo de investigacion.

Una visién ligeramente menos restrictiva sostiene
que los deberes de la justicia se deben a todos y sélo a
aquellos con los que uno interactia en algin sentido
conveniente y especifico. La visién mds amplia de esta
posicién de lo justo es el cosmopolita, donde la justicia
se debe a todos los seres en el mundo que cubran el
requisito de estatus de apariencia y existencia.* La apa-
riencia puede venir por la racionalidad, la percepcién
o tener intereses.

La justicia se puede considerar en seres tempo-
ralmente extendidos o en seres en un tiempo o etapa
determinada. La diferencia entre las visiones es signifi-
cativa. Si, por ejemplo, la justicia requiere equidad de
bienestar, la visién del ser temporalmente extendido
requeriria naturalmente que el bienestar de una vida
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entera sea igual, mientras que la visién de los seres a un
tiempo requeriria igualdad en cada punto del tiempo.’
Lo anterior no resulta ocioso al determinar una politica
de salud para la administracién de los equipos de he-
modidlisis segtin la edad de los pacientes en un pais en
vias de desarrollo.

Todo lo anterior supone que los individuos a quienes
se les debe justicia son tratados con equidad, sin importar
la familia, el sexo, la condicién social o el grupo racial,
como quedard de manifiesto en la investigacién actual.

Las desigualdades en el acceso al seguro social en
México y a los seguros de gastos médicos son temas
de debate de la justicia social en muchos paises. Los
términos equidad, mérito y titularidad han sido usa-
dos para explicar la justicia. Los problemas de justicia
surgen bajo condiciones de escasez y competicién. En
principio todos debemos tener los mismos derechos
politicos, acceso igual a los servicios publicos y ser tra-
tados igualmente por la ley, pero ;hasta dénde alcanza
la igualdad?

Por eso se consideran principios materiales validos
de justicia distributiva:

* A cada persona una parte igual.

* A cada persona de acuerdo con la necesidad.

* A cada persona de acuerdo con el esfuerzo.

* A cada persona de acuerdo con la contribucién.

* A cada persona de acuerdo con el mérito.

* A cada persona de acuerdo con los intercambios del
libre mercado.

:Distribucién de qué?

;Cudl es la moneda de la justicia? ;Con qué tipos de
bienes o beneficios tiene que ver la justicia? Algunos de
los principales concursantes son el bienestar (calidad de
vida), oportunidad inicial para el bienestar, suerte bruta
para el bienestar, recursos, bienes primarios, capacida-
des, estatus sociopolitico (respeto) y libertad. La idea
de concurso no estd muy alejada de la realidad, pues
la experiencia demuestra que hay una suerte de loterfa
social donde debemos reconocer que hay ganadores y
perdedores, como se verd a continuacidn.

Un punto de vista es que la moneda de la justicia
es el bienestar (calidad de vida). El bienestar puede ser
interpretado como felicidad, satisfaccién de preferencias
y, para algunos autores, necesidades mds especificas co-
mo el conocimiento o la amistad. Supongamos que cada
uno comienza con un bienestar igual y/oportunidades
efectivamente iguales, lo que se consideraria justo. Si
con el paso del tiempo, ciertos individuos acttian con

sabiduria y hacen buenas elecciones, mientras que otros
no, jpor qué quienes escogieron sabiamente deben re-
partir sus recursos con los que no lo hicieron? Pensemos
ahora en un adolescente que tiene insuficiencia renal
terminal en didlisis y que no sigue su dieta, jen qué con-
diciones podria ingresar a un protocolo de trasplante?

En estas condiciones los individuos deben (al menos
en principio) ser responsables de sus elecciones y estable-
ce que la justicia debe ser histdrica, que es sensible a la
manera en que surge una distribucién de bienes dada. El
problema puede evitarse, por ejemplo, al mantener que
la justicia requiere de la igualdad de las oportunidades
iniciales de bienestar mds que de la igualdad de bienestar
en cada punto del tiempo. En México, el seguro popular
podria ser una esperanza para que toda persona que nace
en nuestro pafs tuviera asegurada una atencién médica
para el diagnéstico oportuno de cualquier infeccién de
vias urinarias y evitar caer en un dafo renal.

Patrones de distribucién: igualdad,
prioridad, suficiencia y merecimiento.

Aqui examinaremos de forma breve cuatro de los
principales patrones de distribucién invocados por la
teorfa de la justicia. Aunque cada uno puede ser presen-
tado como parte de una teoria deontoldgica, se verd si
sus consecuencias maximizan la igualdad de resultados.

Los igualitaristas sostienen que la justicia se preocu-
pa por la igualdad de algunos beneficios relevantes. El
igualitarismo es una teorfa comparativa: sélo se preocu-
pa de la manera en que los beneficios de una persona
se comparan con aquellos de otros.® Como una teoria
de justicia comparativa, es muy loable en contextos en
donde a cada uno se le debe el mismo nivel de bene-
ficios. Hoy nadie defiende al igualitarismo puro como
una teorfa de la justicia que se pueda implementar.

Una forma diferente de distribucién de bienes que
tiene una especial preocupacién por aquellos que care-
cen de lo necesario y viven desfavorecidos en la sociedad
se conoce como el prioritarismo.” Esta postura sefala
la mayor importancia moral de obtener los beneficios
especificados para aquellos que tienen menos. El incre-
mentar los beneficios en una unidad para los pobres
es mds relevante que el hacerlo para los présperos. El
principio de la diferencia 0 maximin significa maximi-
zar el minimo léxicamente para que la peor posicién
de prosperidad pueda llevarse a la mejor posicién que
sea posible. En caso de imposibilidad, la segunda peor
posicién deberd llevarse a la mejor posicién posible y
asi para la tercera, cuarta, etc.?
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El maximin concede un peso infinitamente mayor a
los beneficios de una persona menos favorecida. Sostie-
ne que dar cualquier beneficio —por pequefio que éste
sea— a una persona poco favorecida es mejor que dar
un beneficio —por grande que éste sea— a una persona
mads prospera.

Mientras que el igualitarismo se preocupa del in-
terés comparativo de dar a la gente en partes iguales y
el prioritarismo se ocupa de los menos favorecidos, el
principio de suficiencia sostiene que la justicia requiere
que cada uno tenga la cantidad adecuada de los bienes
especificados.” Esta vision requiere que se satisfagan las
necesidades, que previamente deben ser definidas en
oposicién a los deseos.'”

El igualitarismo, el prioritarismo y el suficientaris-
mo dan una especial importancia a los beneficios de los
mds desfavorecidos, por lo menos cuando se encuentran
debajo del promedio y/o debajo del nivel adecuado.
Esta prioridad no hace referencia en absoluto a lo que
los individuos se merecen."" Un acercamiento diferente
a la justicia estd interesado en asegurar que las personas
obtengan lo que merecen.

Existe una variedad de visiones sobre las bases del
merecimiento, es decir, ;cémo determinar que una
persona merece un beneficio? Unos pueden sostener
que son las caracteristicas de un individuo, otros que su
cardcter o sus obras realizadas. No hay acuerdo sobre los
elementos a considerar para recibir tal distincién. El ma-
yor consenso versa sobre el esfuerzo y la contribucién a
la sociedad como lo que podria distinguir a las personas.

Una forma de aplicar la conjuncién de las teorias
sobre la distribucién en la busqueda de la salud para
los pacientes con insuficiencia renal en pediatria seria
el acceso igual para todos a la didlisis y la posibilidad
de cirugfa para corregir los defectos estructurales; el
poder formar parte de una lista de espera real para un
trasplante como linea de suficiencia; dar prioridad a
los pacientes por la compatibilidad, la probabilidad de
éxito y/o la edad; y el merecimiento no sélo cuando se
trate de un donante vivo relacionado (que un familiar
ceda el 6rgano) sino por el tiempo en lista de espera, la
adherencia terapéutica y/o las redes de apoyo familiar
para supervisar en forma oportuna la inmunosupresion.

TEORIAS DE LA JUSTICIA

Existen diversas teorias sobre la justicia segin los
diversos principios, reglas y juicios. Cada teoria intenta

conectar las caracteristicas de las personas con la distri-

bucién de beneficios y cargas moralmente justificables:

a. las teorias utilitarias subrayan una mezcla de criterios
con el propésito de asegurar al mdximo la utilidad
publica;

b. las teorias liberales destacan los derechos de la liber-
tad social y econémica, recurriendo mds a los proce-
dimientos justos mds que los resultados obtenidos;

c. las teorfas comunitarias hacen referencia a las préc-
ticas de la justicia que se desarrollan en la tradicién
de una comunidad; y

d. las teorfas igualitaristas, que defienden el acceso igual
a los bienes en la vida que toda persona racional va-
lora (incluyendo criterios materiales de necesidad).

Teorias utilitarias

Esta teorfa establece que deberfamos proceder siem-
pre de la forma que permita obtener el maximo bene-
ficio posible o, al menos, el menor perjuicio posible
si s6lo se pueden obtener resultados no deseados.'” La
utilidad se entiende con frecuencia en funcién de la
felicidad o placer que se pueda obtener. Otra forma de
entender la utilidad serfa producir bienes naturales o
intrinsecos. La salud o el bienestar se podrian considerar
ejemplos de esos bienes en si mismos.

Los derechos individuales como el derecho a la asis-
tencia sanitaria no figuran en este discurso. También
se podria maximizar la utilidad social dando origen a
abusos graves. Bajo esta perspectiva, en los inicios de la
hemodidlisis se acufi6 la expresién de la valia social para
dar preferencia a los pacientes que recibirfan tratamien-
to. Hoy nadie sostiene esa postura que abre las puertas
a grandes abusos y discriminaciones. Las consecuencias
de las intervenciones médicas se pueden tomar como
un riesgo medido.

Teorias liberales

Para el liberalismo individual toda sociedad demo-
cratica debe proteger los derechos y proyectos de cada
persona.”” En la postura liberal se da preponderancia a
la capacidad de pagar por un servicio médico. El Estado
tiene la funcién de proteger los derechos de la propie-
dad y libertad, permitiendo que las personas puedan
mejorar sus circunstancias con su propia iniciativa.

En esa tesitura, cualquier intervencién social por re-
gular las leyes del mercado, se ve como una intromisién
que dana la libertad individual. Para un liberal cada
individuo compra su atencién médica y tiene derecho
a los servicios que tenga contratados. El Estado no tiene
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por qué intervenir o querer beneficiar a los grupos mds
vulnerables o desprotegidos.

La teoria liberal ha sido definida en un libro de gran
influencia de Robert Nozick llamado Anarchy, State and
Utopia."* El liberal no acepta que una persona rica ten-
ga que pagar una proporcién mayor de impuestos en
relacién a otros segmentos de la poblacién mds desfa-
vorecidos. En la dimensién liberal no existe el derecho
al bienestar que no sea fruto del propio capital. Para
esta propuesta, si una persona quiere tener una mejor
atencién médica debe conseguir los recursos necesarios.

Teorias comunitarias

Para esta corriente de pensamiento todo lo que es
bésico para la justicia deriva de los valores comunitarios,
del bien comun, de los objetivos sociales, de las costum-
bres o tradiciones y de las virtudes de la cooperacién.
Una persona de la postura comunitaria apoyara todos
aquellos actos que se basen en los valores sociales o que
tengan un efecto positivo para la comunidad.”

En esta concepcidn de la justicia destaca la respon-
sabilidad de la comunidad ante el individuo. Se adopta
el lenguaje de la solidaridad, virtud personal de compro-
miso con el desarrollo social. En esta posicién se quiere
ejercer la medicina en un contexto social: la atencién de-
berfa ser proporcional a la enfermedad y no a la riqueza.

El presente trabajo se inclina por esta vision de la
justicia en la atencién de los ninos de escasos recursos
econémicos que padecen una insuficiencia renal crénica
terminal. La solidaridad tiene muchas ventajas sobre la
postura liberal y/o utilitaria, como se verd en la discusién.

Teorias igualitarias

Las ideas de la distribucién igual de los beneficios y
cargas sociales tienen un gran atractivo en los problemas
éticos de salud, tales como el derecho a los servicios
médicos, la proteccién de la salud y/o el acceso a trata-
mientos costosos. Existen diferentes formas de entender
la igualdad.'® Aqui se puede aplicar la analogia para
sefialar que los miembros de una comunidad son en
parte iguales y en otra diferentes.

Se puede caer en un extremo de pensar que todas las
personas deben ser iguales en todos los aspectos, lo cual
resulta un absurdo, una utopia que termina en la dicta-
dura del Estado o partido politico en el poder como la
historia lo ha demostrado. Ya vimos que el otro extremo,
el acentuar las diferencias, da origen al liberalismo indi-
vidualista, con el consecuente deterioro de la vida social,
como se aprecia en grandes sectores de nuestra sociedad.

Para el igualitarismo la prioridad serfa elevar al maxi-
mo el nivel minimo de los bienes primarios, con el fin
de proteger los intereses de cada uno de los miembros
de una comunidad. El igualitarismo como ideal resulta
muy atractivo. En la vida practica no es tan viable cuan-
do se pierde el interés individual por mejorar las pro-
pias condiciones. Si no hay quien se ocupe de producir
bienes y servicios, sencillamente no habrd que repartir.

MATERIAL Y METODO

Por medio de la Asociacién Latinoamericana de Ne-
frologia Pedidtrica (ALANEPE) se estableci6 contacto
con doce paises de América latina y el Caribe para co-
nocer la atencién que reciben los pacientes pedidtricos
con enfermedad renal crénica terminal.

Se elaboré un cuestionario para registrar el acceso a
una terapia sustitutiva, la posibilidad de ingresar a un
protocolo de trasplante renal, niimero de trasplantes
realizados por ano, niimero de pacientes y tiempo en
lista de espera, existencia de sistema de puntaje como
criterio para asignar érganos de paciente fallecido® y si
se hacia el estudio de HLA.

Los paises con los que se hizo contacto fueron: Ar-
gentina, Brasil, Colombia, Costa Rica, Cuba, Chile,
Guatemala, Nicaragua, Panamd, Puerto Rico, Uruguay
y Venezuela.

Resultados. En diez paises se encontré que todo pa-
ciente pedidtrico con enfermedad renal crénica terminal
recibe terapia sustitutiva de forma independiente de su
situacién o nivel socioeconémico. Sélo en Guatemala y
Nicaragua, al igual que en México, no hay la cobertura
por parte del Estado para la atencién de esos pacientes

(Tabla I).

DISCUSION

En un estudio previo en la misma linea de investi-
gacion sobre justicia distributiva y trasplante renal se
tiene documentada la heterogeneidad de criterios en la
asignacién de 6rganos de donante fallecido en México."”

Un primer acercamiento con Daniels'® para el pre-
sente trabajo serfa el reconocer nuestra obligacién social

a. ;Como se asignan los 6rganos de donante fallecido en América
latina y el Caribe? Articulo en publicacion en la Revista Brasileira
de Bioética. Canti G y col.
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de promover la salud en la poblacién y el modo de
distribuirla en una forma justa. En ese sentido, para
distribuir la salud en forma equitativa debemos orientar
las instituciones de forma adecuada para la generacién
de la igualdad de oportunidades. Los cambios drama-
ticos en la esperanza de vida y del estado de salud en
la poblacién que teniamos hace un siglo en muchos
de los paises, han quedado atrds con todos los éxitos
de la tecnologia médica moderna. Los trasplantes son
un buen ejemplo de ello. De particular relevancia cabe
mencionar los encuentros que se dan entre la investi-
gacion cientifica, las técnicas quirdrgicas, la industria
farmacéutica y la comunidad humana para realizar una
didlisis o lograr con éxito un trasplante.

Si nosotros podemos explicar cudndo las desigual-
dades de la salud son injustas, entonces tendremos una
mejor idea de los factores que afectan la salud de la
poblacién y su distribucién para obligarnos a realizar las
modificaciones necesarias, a través de la politica social.
La simple ausencia de desigualdades de salud entre las
razas, los grupos étnicos, los géneros o las clases, no sig-

nifica que no haya injusticia ahi, sino es fruto en parte
del trabajo realizado por las autoridades comunitarias.
Algunos asumen que el cuidado de la salud es mds im-
portante que algunos beneficios sociales, inclusive que
algunas libertades, caso que observamos hoy en algunos
paises dominados por un régimen central.

¢Cémo controlar los costos médicos a la alza en una
sociedad democrdtica? El rango de oportunidades para
conservar o restablecer la salud se ven limitadas por el
ingreso econémico y/o el trabajo de quienes tienen a su
cargo, por ejemplo, una pequefia comunidad familiar.
Las desigualdades persisten atn en los paises desarrolla-
dos que invierten una gran cantidad de recursos en salud
publica y aseguran una cobertura universal en servicios
médicos. Lo que requiere la justicia en politicas que afec-
tan la salud y la aceptacién de desigualdades de salud
debe ser compatible con lo que la justicia requiere en
la distribucién de un rango amplio de bienestar social.

:Cémo podemos satisfacer las necesidades de salud
de forma justa bajo recursos limitados? Cualquier deci-
sién que tomemos de c6mo usar los recursos para satis-

R: Restringido.

Re: Regional (Unica).

P: Particular.

Tiempo en lista de espera de un nifio para recibir un rifiéon.
Pacientes en lista de espera de pediatria.

* No hay programa de donacién de paciente fallecido.

** No hay programa de trasplante renal.

4 )
Tabla |. Cuadro comparativo de atencién de los pacientes pediatricos
con enfermedad renal crénica terminal

Accesopor Programa Protocolo Lista Sistema -:;:;:‘:: P:i‘:::r;t:s 'I;::]s:llar;t;e HLA PIB (millones

tratamiento  dialisis  trasplante espera puntaje espera espera aﬁ(f de doélares EU)
Argentina U U U Re v 2-3 afios 470 80 v 328,385
Colombia U U U Re v 9 meses 31 40 v 242,268
Brasil U U u Re v 8519 209 v 1’612,539
Chile U U U Re v 2 afos 60 50 v 169,458
Costa Rica U U U Re X 3-6 meses 4 10 v 32,186
Cuba U ) U Re v 3 meses 62 9 v N/D
Guatemala R R R Re * 4 meses 10 8 X 38,977
México R R R P X 2-3 afos 926 398 X 1°085,951
Nicaragua R R R Re Fok 14 5 X 6,592
Panama U U U Re v 2-3 afios 8 v 23,088
Puerto Rico U U U Re v 6 meses 30 v N/D
Uruguay U U U Re v 3 afios 8 4 v 32,186
Venezuela U U U Re v 6 meses 32 22 v 313,799

U: Universal.
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facer las necesidades de salud puede crear ganadores y
perdedores. Atn asi, las desigualdades en salud son injus-
tas cuando hay grupos de poblacién que no tienen po-
sibilidad de elegir dentro de un rango de oportunidades
razonables. En esas condiciones, el esfuerzo social debe
ser orientado en esa direccién. Para nuestro trabajo, no
parece justo que haya nifios que mueren por no contar
con un programa de terapia sustitutiva de la falla renal.

;Por qué es tan importante satisfacer las necesidades
de la atencién médica en la sociedad? Aqui estd pre-
cisamente la importancia ética de la salud. Aunque el
concepto de salud ha cambiado a lo largo de las Gltimas
décadas, dentro de los valores més preciados de la so-
ciedad se encuentra el bienestar fisico y mental de los
individuos, asf como el anhelo de no contraer enferme-
dades ni defectos fisicos."

Algunos de los criterios que deben ser satisfechos para
considerar que un individuo goza de buen estado de salud
serfan: el acceso a una nutricién adecuada; condiciones de
limpieza y vida sana; ejercicio, descanso y actividades que
prevengan vicios; servicios médicos profilicticos; personal
no médico de atencién al paciente y una apropiada dis-
tribucién de otros determinantes de la salud.

Los anteriores criterios pueden denominarse como
“necesidades de salud” y, en principio, dada la impor-
tancia moral de la misma, deben de ser proporcionados
a todos los individuos de la sociedad sin distincién algu-
na de raza, clase econdmica, creencias politicas o religio-
sas, por el hecho de que la salud representa en si misma
un bien indispensable e inalienable para el individuo y
para la sociedad. En México se aspira a que la cobertura
de servicios médicos sea universal para el 2012.

Asi queda definido el principio moral de la salud, al
ser una condicién inherente al ser humano, que tiene su
fundamento en el bienestar social y que se traduce en el
derecho a no sufrir enfermedades y el justo acceso a los
medios y tratamientos para evitar o sanar de las mismas.

De la misma manera, no tiene la misma prioridad
el distribuir vacunas infantiles para enfermedades infec-
ciosas que proveer los recursos para que todos los nifios
tengan acceso a los tratamientos, como la leucemia en-
tre otros. Simplemente, a fin de obtener un sistema de
salud justo, algo fundamental es establecer prioridades.
En esa direccién, la primera premisa serfa que es mucho
mds importante proveer oportunidades de atencién a
algunas patologias que a otras debido su incidencia y
mortalidad. ;Qué lugar le dariamos a la insuficiencia
renal y al crecimiento exponencial de los pacientes en
lista de espera para un trasplante?

No obstante que pudiera resultar en cierta manera
cruel, dado que en los diferentes paises las enferme-
dades tienen diferente incidencia y mortalidad, es un
hecho que los sistemas de salud de los Estados deben
enfocarse mds a unos padecimientos que a otros, asf
como centrarse mds en la produccién de medicamentos
e inversién en ciertos equipos y materiales de salud que
en otros de menor incidencia pero no importancia. En
ese sentido no se pueden generalizar las oportunidades
justas aplicables en todos los paises ya que cada Estado
tiene sus propias prioridades. ;Serd por esto que en la-
tinoamérica y el Caribe, como se ha visto con detalle,
todos los ninos con insuficiencia renal tienen acceso a
tratamiento mientras que en México no es asi?

La segunda premisa atiende al hecho de que las con-
diciones de salud no son las mismas en todos los indivi-
duos de una sociedad y por eso, la oportunidad efectiva
que se le debe brindar a cada persona en lo individual
seglin sus caracteristicas especificas. Las oportunidades
de salud deben proporcionarse de manera justa para
todas las personas, pero como queda visto, estas se cla-
sifican en rangos de edad, padecimientos, etc. No es lo
mismo asignar un riién para un trasplante a un nino
de seis anos de edad con insuficiencia renal que a un
adulto alcohdlico de cincuenta y cinco afios de edad.

Bajo estas dos premisas senala Daniels, siempre y
cuando los sistemas de salud de los Estados busquen
satisfacer de conformidad con las prioridades de inci-
dencia y mortalidad de los padecimientos, y las carac-
teristicas particulares de cada individuo, las necesidades
de salud de una poblacién, se atenderd al cardcter moral
de la salud y la justicia distributiva serd la adecuada.

Ahora bien, al hablar precisamente del principio
moral de la salud, es necesario atender a que, al basarse
ésta en el bienestar fisico y mental de los individuos,
asi como el evitar el sufrimiento de la poblacidn, éste se
somete a un punto de controversia: no todos los indivi-
duos tienen las mismas necesidades asi como el mismo
concepto de calidad de vida y bienestar.”

Asi como para algunas personas pudiera parecer-
les justo y moral el hecho de que la sociedad, a través
de sistemas de seguridad social solamente, les provea
ciertos servicios u oportunidades, a otras les pudiera
parecer injusto que no les provea servicios adicionales.
En este sentido, puede parecer hasta relativo el concepto
moral de salud, asi como el de la justicia distributiva.
Sin embargo, ni ésta resulta relativa, ni el hecho de que
se provean mds o menos servicios, debe ser justificado
por la opinién o pensar de cada individuo.
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Para Daniels esto no es asi, el verdadero principio debe
estar basado en lo que ¢l llama “moral antropoldgica”, es
decir, qué es lo verdaderamente justo y aquello con lo que
el ser humano encuentra realmente cubiertas y satisfechas
sus necesidades sanitarias. Para tales efectos nuestro au-
tor propone atender lo que se conoce como la Teoria de
Rawls: la justicia por si misma, no por lo que entienden
o el calificativo que le asignan las personas que integran
la sociedad. No es el momento para cuestionar esta afir-
macién que podria ser tema de otra investigacién ética.

Segtin dicha teorfa, una sociedad bien ordenada es
aquella que ha logrado sobreponerse a las desigualdades
producidas por la fortuna natural (talento, salud, inte-
ligencia, etc.) y por las contingencias culturales (clase,
sexo, ingreso, riqueza, casta, etnia, etc.) a partir de una
concepcidn publica de justicia que, bajo el amparo
de dos principios organizados y jerarquizados lexico-
grificamente (principio de igualdad de libertades y
principio de igualdad de oportunidades), esto es que el
primero posee prioridad frente al segundo, posibilitan
un marco en el que se crean instituciones capaces de
regir la estructura bdsica de la sociedad y el comporta-
miento de las personas. En este marco de la sociedad se
busca lograr una adecuada y equitativa distribucién de
las cargas y los beneficios producto de la cooperacién
social, as{ como la convivencia armdénica entre personas
que profesan diferentes credos religiosos, politicos, fi-
loséficos y morales (doctrinas comprensivas), ya que la
sociedad es entendida como un sistema de cooperacién.

La igualdad justa de oportunidades

La regla de la oportunidad justa dice que nadie debe
tener garantizados beneficios sociales sobre la base de
condiciones ventajosas no merecidas (porque ninguna
persona es responsable de tenerlas) y que a nadie se
deberia negar los beneficios sociales sobre la base de esas
condiciones desventajosas no merecidas. La regla de la
oportunidad justa requiere que cualquiera pueda elegir
una condicién mejor cuando se sufren desventajas que
no estd en su manos evitar.

La igualdad de oportunidades es un criterio atractivo
porque supone que el destino de la gente no debe estar
determinado por su circunstancia social, sino por su elec-
cién individual; es decir, en una sociedad donde prima la
igualdad de oportunidades, el objetivo es que las diferen-
cias de ingreso y riqueza tiendan a ser mds producto del
mérito y de la eleccién personal, que de la suerte de haber
nacido en una familia con altos niveles de acumulacién
de capital. En suma, lo que subyace en argumento de

igualdad de oportunidades y resulta fécil de compartir es
una critica al mercado: en ausencia de una base social, el
individuo pierde su capacidad de eleccién y, por lo tanto,
de autodeterminacién.”' Se trata de un planteamiento
fundamental para la investigacién realizada.

Por esta razén, la justicia como equidad empieza
con lo que Rawls considera la idea intuitiva central e
implicita en la cultura publica de una democracia, es
decir, una visién de la sociedad como sistema equitativo
de cooperacién entre personas libres e iguales.

Una vez definido el concepro real de justicia dis-
tributiva, puede apelarse a que los servicios médicos
satisfagan aquello que implica dicha justicia de oportu-
nidades que, para el caso que nos ocupa, se basa en los
principios de igualdad y equidad, y no asi de materia-
lismo y utilitarismo, ya que una sociedad que se basa
en estos dos ultimos, empieza a sufrir rezagos desde
la esfera familiar, pues cada individuo solamente mira
hacia su propio provecho.

Derivado de lo anterior es que el autor expresamente
menciona la gran importancia que tiene el hecho de que
el Estado, ademds de inculcar en los individuos una cul-
tura moral de la salud y de la oportunidad de acceso a la
misma para todas las personas, promueva el desarrollo de
talentos médicos, con el fin de que cada vez la sociedad
pueda tener un mayor acceso a la seguridad social que se
ofrece en cada pais. Otro tema de investigacién serfa la
distribucién del personal médico en la compleja geografia
de México: el 11% de la poblacién rural habita en 53 000
localidades que no cuentan con servicios de salud.”

Segtin fundamenta Daniels, una de las cuestiones
que mds significativamente afectan a la justa distribu-
cién de la salud dentro de una sociedad es la escasez de
recursos con la que se enfrentan las poblaciones y no so-
lamente a nivel de tecnologia, equipos o medicamentos,
sino mds all4, de profesionales comprometidos y capaces
de realmente satisfacer las necesidades de la poblacién.

Las personas de escasos recursos, como las que se
atienden en el Hospital Infantil de México “Federico
Gémez” (HIMFG), y en otros paises latinoamericanos,
no siempre pueden acceder a los recursos publicos de
salud y no cuentan con una adecuada nutricién, con-
diciones higiénicas y/o profildcticas, por lo que el sen-
tido moral de salud no estd plenamente contemplado
en nuestra sociedad, que deberia fundamentarse en los
principios éticos de equidad, justicia y libertad, prin-
cipios que deberfan regir la misma conducta humana.

Sin una adecuada salud, basada en principios mora-
les, los individuos de esa sociedad no pueden gozar de
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una verdadera calidad de vida, la cual le corresponde a
todos y cada uno de los individuos. Para que exista una
sociedad sana, se requieren individuos sanos.

;Cudndo son injustas las desigualdades en los siste-
mas de salud? La salud no se produce sélo por el acceso
a la prevencién y el tratamiento médico sino también
estd ligado a lo que Daniels denomina las determinantes
sociales de la salud, esas condiciones sociales que se dan a
lo largo de la vida, como son la cultura y la educacién.”
Uno de los mds fuertes predictores de la expectativa
de vida entre las poblaciones es el analfabetismo de las
personas adultas y no sélo por el ingreso como podria
esperarse. Resulta de particular importancia la dispari-
dad entre el analfabetismo de las mujeres y los hombres.

Del primer trabajo realizado en esta linea de inves-
tigacion sobre “Justicia distributiva y trasplante renal”
se puede deducir la escolaridad de los familiares de los
pacientes que se atienden en el HIMFG por el tipo de
trabajo con el que cuentan: del 82% de los pacientes
que tienen un financiamiento paterno el subempleo o
desempleo es del 30%, mientras que en el caso de los
pacientes con financiamiento materno, que son el 14%,
el 40% no tiene trabajo formal. Otros determinantes
sociales de los servicios bdsicos de salud son la politica y
la organizacién de un pais lo que nos hace cuestionarnos,
por la corrupcién que muchas veces impera, si las des-
igualdades son inevitables y/o innecesarias y/o imparcia-
les para mantener una estabilidad social, con ese precio.

CONCLUSION

Se debe hacer el esfuerzo por incluir como politica
de salud dada la incidencia y mortalidad de la enferme-
dad renal crénica terminal dentro de los padecimientos
que cubre el Seguro Popular, aumentar asi la cobertura
sanitaria de la poblacién y poder brindar atencién apro-
piada a los nifos urémicos de México.
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Nefrologia pediatrica

REGLAS PRACTICAS
EN NEFROLOGIA INFANTIL

Dra. Aida . Vazquez
Dr. Ramén A. Exeni

CONVERSIONES
mg/dl mg/dl x 10
mEq/l x 1x Valencia o
Peso molecular Peso equivalente

Peso atémico
Peso equivalente=
Valencia

Relacién entre grados Fahrenheit (F) y Centigrados (C)

5x (F-32)

Centigrados =
9
Cx9

Fahrenheit = +32

5

Unidades de Longitud

1 pie/feet = 0,3048 m
1 metro = 3,2820 pies/feet
1 pulgada/inches = 2,54 cm
1 cm = 0,3973 pulgada/inches

* Departamento de Nefrologia, Hospital de Nifios de San Justo,
Provincia de Buenos Aires, Argentina.
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Unidades de Peso

1 onza (Av) = 28,3495 gr 1gr = 0,0353 onza (Av)

1 onza (Troy) = 31,1035 gr 1gr = 0,0321 onza (Troy)

1 libra = 454 gr 2,294 libras = 1kg

Unidades de volumen

Galén (USA) = 3,7850 litros 1 litro = 0,2042 gal6n USA

Galén /UK) = 4,5454 litros 1 litro = 0,2200 galén UK

cm de agua = mm Hgx 1,36

mmHg = cm de aguax 0,735

Pesos atomicos y moleculares

Elemento Simbolo Peso atomico o molecular
Agua HZO 18,0
Amoniaco NH, 17,0
Amonio NH, 18,0
Azufre S 32,1
Bicarbonato HCOa_ 61,0
Calcio Ca*™ 40,1
Carbono C* 12,0
Cloro Cr 355
Diéxido de carbono CO2 44,0
Fosfato PO * 95,0
Fosforo P 31,0
Glucosa CH,,0, 180,0
Hidrégeno H* 1,0
Magnesio Mg** 243
Nitrégeno N 14,0
Oxigeno O* 16,0
Potasio K* 39,1
Sodio Na* 23,0
Sulfato SO, 96,1
Urea NH,CONH, 60,0
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MEDIDA DEL FILTRADO GLOMERULAR

Creatinina urinaria mg % x volimen minuto
Clearance de Creatinina= = X

Creatinina plasmdtica mg %

A fin de unificar los resultados, se debe pasar a la superficie corporal de 1,73 m? para lo que se divide 1,73 por
la superficie corporal (SC) del paciente y el resultado obtenido se multiplica por X.
Asi se obtiene la depuracién o clearance de creatinina expresado en 1,73 m?.

Ejemplo:

SC 1,30 y X = 50 ml/minuto

1,73/ 1,30 = 1,33.

Se multiplica 50 (valor de X) x 1,33 (factor de correccién)= se obtiene el clearance de 66,5 ml/min/1,73 m*.

INDICE DE SCHWARTZ

Se utliza cuando la coleccién de orina de 24 horas es dificultosa o a veces imposible.
Utiliza una constante que se multiplica por la talla dividiéndose este resultado por la creatinina plasmdtica en
mg%. El valor obtenido expresa directamente el clearance en ml/min/1,73 m*.

K (constante) x talla en cm
Indice de Schwartz= = Clearance creatinina ml/min/1,73
Creatinina plasmdtica en mg%

Valor de K (constante) para el indice de Schwartz

Recién nacido pretérmino 0,34 (25 a 34 semanas)
Recién nacido a término-lactante 0,45
Lactante desnutrido 0,31
Adolescente o adulto varén 0,70
Adolescente mujer 0,60

Valores indice de Schwartz

Clearance de creatinina en ml/minuto/1,73 m?

Pretérmino 29-50
Recién nacido a término 30-60
0 a2 afnos 50-80
2 a 6 anos 60-100

6 a 13 afnos 100
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Adultos-adolescentes

140 — edad (afios) x peso (kg)

Clearance creatinina ml/min/1,73 =
creatinina plasmdtica mg% x 72

Si es mujer multiplicar por 0,85.

Estimacién del filtrado glomerular con Clearance menores de 20 ml/min/1,73 m?

(Clearance de Creatinina + Clearance de Urea)/2

ESTADO ACIDO BASE
Pautas para confirmar la concordancia entre pH PCO, y HCO',

Se deben cumplir los siguientes pasos:

1) Estimacién de la concentracién de ion H*
PCO,
[ JH*=24x
HCO

3

Correlacion pH y concentracion de ion H*

Ph7 Concentracion H+(nEq/l)
7 100
7,10 80
7,20 64
7,30 51
7,40 40
7,50 30
7,60 26

El valor siguiente se obtiene de multiplicarlo por 0,8.

Ejemplo: pH de 7 corresponde una concentracién de ion H* de 100 nEq/1.

Para conocer la concentracién de H* a pH 7,10 se multiplica por 100 x 0,8 = 80.
Sucesivamente 80 (pH 7,10) x 0,8 = 64 (pH 7,20) x 0,8= 51 (pH 7,30).

Para los descensos, por cada 0,10 de disminucién de pH se multiplica por 1,25.
Ejemplo: pH 7,30 = 51 nEq/l H para llegar a 7,20 51 x 1,25 = 63,7 (64 en la prictica).



38 Arch Latin Nefr Ped 2010;10(1):34-51

2) Determinacién del anién GAP
Se determina con la férmula Na* — (Cl' + HCO")
Valor normal: 12 + 3.

3) Correccién del anién GAP por alteraciones del pH

Acidosis
Al pH obtenido se resta:
7,202 7,30 -l
7,10-7,20 -2
<7,10 -3
Alcalosis
Al pH obtenido se suma:
7,50 +3
7,60 +4
7,70 +5

4) Correccién por alteracién de la concentracién de proteinas
Por cada gramo de descenso de la albiimina se disminuye el anién GAP en 2 mEq/l.
Por cada gramo de ascenso de la albimina se aumenta el anién GAP 2 mEq/l.

5) Férmulas de correccién
Determina si la alteracién del estado dcido base es pura o mixta.

Acidosis metabilica

Por cada mEq/I de descenso del bicarbonato, la PCO, desciende 1,25 mmHg.

Alcalosis metabélica
Por cada mEq/l de ascenso del HCO? la PCO, asciende 0,7 mmHg,.
En ambos casos la PCO, coincide con los 2 tltimos digitos del pH.

Acidosis respiratoria
* Aguda: por cada mmHg de ascenso de la PCO, el HCO? aumenta 0,1 mEq/L.
¢ Crénica: por cada mmHg de ascenso de la PCO, el HCO? asciende 0,35 mEq/I.

Alcalosis respiratoria

Por cada mmHg de descenso de la PCO, el HCO? desciende 0,2 mEq/1.

6) Interpretacién de la cloremia
Los niveles plasmdticos de la cloremia deben corresponder al 75% del Na* plasmdtico.

7) Potasio

Se indica mds adelante.
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Contenido aniones y cationes (mEq/l)

Cationes Liquido extracelular Liquido intracelular

Na 140 12

K 3,5-5 150

Ca 5 4

Mg 2 30

Aniones Liquido extracelular Liquido intracelular

Mell

cl 100 4

HCO, 25 10

Po, 3 95

So, 0,7 -

Prot. 14 55

Acidos orgénicos 6 -

Composicion liquidos corporales (mEq/L)
Na K Cl HCO,

Jugo pancreatico 160 5 20 120
Bilis 140 10 90 20
Saliva 90 20 40 60
Jugo gastrico 10 15 150 0
Sudor 50 0-5

Materia fecal

20-60
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CORRECCION DE LOS VALORES DEL SODIO PLASMATICO

Correccién del sodio en nifios con hiperglucemia
Por cada 100 mg% de ascenso de la glucemia, disminuye la nantremia en 1,6 mEq/l.

Pseudohiponantremias
(Sélo aplicable cuando se mide la natremia por fotocolorimetria).

Por triglicéridos
Triglicéridos mg% x 0,002. El resultado se suma a la nantremia obtenida por fotocolorimetria.

Correccién de las anormalidades electroliticas
mEq necesarios= (valor deseado-valor paciente) Factor distribucién x peso kg.

Factor de distribucion

Na* 0,6
Cl 0,3
HCO- 0,41

Correccién para hipernantremia

Déficit de agua libre
0,6 x kg x (Na* del paciente -1)

= déficit de agua libre
140

La disminucién de la nantremia no debe ser mayor a 0,5 a 1 mEq/hora.

Correccién para hiponatremia

No debe aumentar més de 0,5 a 1 mEq/hora.
1)  Estimar el déficit previo de Na*
0,6 x kg x (Na* teérico — Na* real)
2)  Estimacién del exceso de agua con hiponantremia y liquidoextracelular normal (euvolémica).

Agua corporal total (peso teérico x 0,6) x Na* tedrico - ACT

Exceso de agua=
Na* plasmdtico

Expresa el exceso de agua corporal total (ACT) total en litros que debe disminuirse en 48 a 72 horas.
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POTASIO

Distribucién del potasio organico
Contenido total de K* en el organismo 55 mg/kg.

Distribucién del potasio organico

Plasma 0,40%
Tejido intersticial y linfatico 1%
Tejido conectivo y cartilago 0,4%
Tejido 6seo 7,6%
Intracelular 89,6%
Transcelular 1%

Factores que alteran la distribucién interna del potasio
(Liquido extracelular — liquido intracelular).

* Aumentan la kalemia (mayor salida del intra al extracelular)
- Acidosis metabdlica (solo para dcidos inorgdnicos)
- Deficiencia de insulina
- Beta bloqueantes
- Alfa estimulacién
- Hipertonicidad
- Pardlisis familiar periédica hiperkalémica

* Disminuyen la kalemia (aumentan la entrada de potasio a la célula)
- Alcalosis metabélica
- Insulina
- Estimulos Beta 2
- Hormona tiroidea
- Intoxicacién por bario
- DPardlisis periédica familiar hipokalemica
- Anabolismo

Influencia de las alteraciones del estado 4cido base en los niveles de potasio

Acidosis metabélica: El potasio aumenta 0,6 mEq/] por cada 0,10 de descenso de pH.

*  Alcalosis metabdlica: El potasio disminuye 0,4 mEq/] por cada 0,10 de ascenso del pH.
*  Acidosis respiratoria: El potasio aumenta 0,1 mEq/! por cada 0,10 de descenso del pH.

*  Alcalosis respiratoria: El potasio disminuye 0,2 mEq/l por cada 0,10 de ascenso del pH.

Excrecidn fraccional de potasio

K* Urinario / K* Plasmatico
Fe K* x 100
Creatinina Urinaria / Creatinina Plasmdtica
Valor normal: 10
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Gradiente transtubular de concentracién de Potasio

U/P de K*

GTTK=
U/P Osmolaridad

Valor normal: 6 a 8

Especialmente ttil en el estudio de las acidosis tubulares tipo IV cuya etiologia estd siempre relacionada con la
bioactividad de la aldosterona a nivel de los tiibulos colectores.

Anién GAP urinario
Se obtiene con la siguiente férmula ( Na* orina + K* orina ) - Cl- orina.

La eliminacién del Cl expresa la eliminacién del amonio. Cuando la excrecién de amonio aumenta, esto se
expresa con el aumento del C por lo que en casos de acidosis metabdlica el anién gap se torna negativo, la suma

del Na* el K* es menor que la del CI.

Los casos de acidosis con anién gap positivo, reflejan una deficiencia en los mecanismos de acidificacién.

_ METABOLISMO FOSFOCALCICO
CORRECCION DEL CALCIO DE ACUERDO A LA ALBUMINEMIA

Calcio corregido mg/dl= Calcio medido mg/dl - album (gr/dl) + 4
Ca** corregido (mMol/l)= Ca** medido (mMol/l) - 0,025 x Alb (gr/l) + 1

Por proteinas totales
Ca™ corregido (mg/dl) = Ca™ /(0,6 + Prot Tot (gr/dl)/19,4
Ca™* corregido (nMol/l) Ca™ /(0,6 + Prot Tot (gt/1))/19,4
EXCRECION FRACCIONAL DE FOSFORO
U/P Fésforo

Excreccibn = —«———x 100
Fraccional P U/ Creatinina

Reabsorcién tubular de fésforo (RTP)

RTP = 1 —[Excrecién Fraccional de P]
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Indices para diagnéstico diferencial

Prerrenal Renal
Na* Urinario <de 10(*) >de 40
Osmolaridad U >500 <350
Fe Na* <l >|
Pretérmino <2,5(*) >2.5
Fe Urea <30 >50
U/P urea >10 <5
Fe Na* (U/P Na*/UP Creat) x 100
Fe Urea (U/P Urea/UPCreat) x 100

* Evaluar su valor en pacientes que reciben diuréticos o soluciones parenterales
con bicarbonato o las que contienen Na'.

TRASTORNOS OSMOLARES
Glucosa mg% Urea mg% *
Osmolaridad plasmdtica = Na*x 2 + +
18 6

* Si se determina BUN se debe dividir por 2,8.

Na+ x 2 + Glucosa mg%

Tonicidad plasmdtica=
18

Osmolaridad urinaria= densidad urinaria — 1000 x 40

(Na+ U + K+ Ur) x 2 + Urea (mg%)

Osmolaridad urinaria=

6
Osmol GAP= Osmolaridad paciente por osmometria — Osmolaridad por férmula
Valor normal:10
Clearance osmolar= V x U/P Osm
Clearance agua libre= V x (' 1- U/P Osm)
V= Volumen
CALCULO INGESTA PROTEICA

(0,031 gr/kg+ Urea Urinaria gr/24hs]x 6,25

= gramos de proteinas ingeridas

2,03
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ESTUDIO METABOLICO EN ORINA

Citraturia
Varones: 9,76 mg/kg/dia + 5,88
Mujeres: 11,26 mg/kg/dia + 6,10
Citraturia/calcio (mg/mg)
varones 5,3 + 4,1
ninas 8,2 + 10,1
Citraturia/creatinina > 400
439 mg + 49 mg/gr de creatinina
Adultos > 320 mg en 24 hs

Calciuria < 4 mg/kg/dia
Calciuria/creatininuria:
<7 m: 0,86
7-18 m: 0,6
19 m-6 a: 0,42
adultos: 0,22

Acido drico

520 + 147 mg/dia/1,73

13 + 2,5 mg/kg/dia

dcido trico mg/creatinina mg:
3-4 afios: 0,88 + 0,22
5-6 anos: 0,71 + 0,21
7-8 anos: 0,62 + 0,18
9-10 anos: 0,56 + 0,16
11-12 afos: 0,46 + 0,13
13-14 anos: 0,36 + 0,11
adulto: 0,34 + 0,1

Magnesio 2,10 + 1,1 mg/kg/dia
Mg mg/creat mg:  1-2: 0,09-0,37
2-3: 0,07-0,34
3-5:0,07-0,29
5-7: 0,06-0,21
7-10: 0,05-0,18
10-14: 0,05-0,15

Fosfato
12,4 + 4,6 mg/kg/dia
Fosfato mg/creatinina mg: 0-2 a: 0,8-2
3-5a:0,33-2,17
5-7 a: 0,33-1,49
7-10 a: 0,32-097
Oxalato

36,9 + 13,7 mg/dia/1,73
25 mg/m?*/dia

oxalato v/creat v: <1 a: 0,061
1-5 a: 0,036
5-12: 0,03
>12:0,013
Sodio

3,8 mg +,13 mEq/kg/dia > 2 a: 0,2 mEqNa/mg
de creat + 0,07

Cistina
No debe haber en orina. Adultos < 200 mg/dia.

Microalbuminuria
1-14 microgramos/min/1,73 m*
(proteinuria glomerular)
Técnica de Elisa: varones 15 mg/m?/24 hs
Mujeres 23 mg/m?/24 hs

Beta 2 microglobulina
(proteinuria tubular) > 3 m: <400 microg/!
Relacién albumina/b2 micro: 30-200 normal
< 300 prot. tub.
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Segun la férmula de Du Bois y Du Bois. Arch Intern Med 1916; 17:863.

SUPERFICIE CORPORAL
A PARTIR DE TALLAY PESO

Superficie corporal
en metros cuadrados

29—
28—
27
26
255
243
233
223
213
203

193

1,83
173
16—

1,54

14—
13-

12—
L=

0,6 -

0,58 ~

Pesox4 +7

Peso en
kilogramos
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Superficie corporal=
90 + peso
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TAMANO RENAL (5-13 ANOS)
Valores de referencia de los didmetros longitudinales renales medidos mediante ecografia renal
200
LI
—— Rifion izquierdo
- Y=10,51346 X + 17,659
—r R=0,94I
150 — N= 325
E
E —
= =
o — -
£ 100 ] =
-g // _ - -t
= — | |7 7
S LT PPl -~ LT
—" -7 L
50 7 L -~ "
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//
50 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150 160 170
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200
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150 —r
e
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g L 7
_§ 100 I~ PPE
S o _ i 1
] _|-~ g L
1 = L~
50 Y o = ~ 50
- ]
"
oo
50U
50 60 70 80 90 100 10 120 130 140 150 160 170
Talla (cm)
Fuente original: Dinkel E, Ertel M, Dittrich M, Peters H, Berres M, Schulte-Wissermann H. Kidney Size in childhood. Sonographical growth
charts for kidney length and volume. Pediatr Radiol 1985; 15: 38-43 (reproducido con permiso de Springer-Verlag GmbH & Co.KG).
9 Longitud (cm) = 0,057 x talla en cm + 2,6
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MAPA ACIDO-BASE
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Si se representa gréficamente la relacion entre el pH (o la concentracion de H'), la P, y la concentracién de HCO, en los distintos
trastornos del equilibrio dcido-base, se obtiene el mapa dcido-base. Las dreas punteadas representan las respuestas de un
sujeto normal a la acidosis y alcalosis metabdlicas y respiratorias, que incluyen la correspondiente respuesta compensatoria
que cabe esperar. De esta forma, un incremento dado de la P, se asocia con una mayor reduccion del pH en una acidosis
respiratoria aguda, comparado con una acidosis respiratoria crénica. Esta diferencia se debe a la elevacion compensatoria del
HCO;, frente a la hipercapnia crénica.

Los valores que se encuentren entre las areas punteadas representan trastornos acido-base mixtos. De esta forma podemos
representar tres alteraciones: el punto A se halla entre la alcalosis respiratoria y la alcalosis metabdlica, el punto B entre la acidosis
respiratoria y la alcalosis metabdlica (incluso cuando el pH es normal) y el punto C entre la acidosis respiratoria y metabdlica.

. )
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PERCENTILOS DE TENSION ARTERIAL
EN NINOS ADOLESCENTES

Recommended dimensions for BP Cuff Bladders

Age Range Width, Length, Maximum Arm
cm cm Circumference, cm*
Newborn 4 8 10
Infant 6 12 15
Child 9 18 22
Small adult 10 24 26
Adult 13 30 34
Large adult 16 38 44
Thigh 20 42 52

* Calculated so that the largest arm would still allow the bladder
to encircle arm by at least 80%.

The Fourth Report on the Diagnosis, evaluation and Treatment of High Blood Pressure in Chil-
dren and Adolescents. April 29, 2004.Sponsored by the National Heart Lung and Blood Institute
USA. Pediatrics 114 (7) August 2004 Supplement
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BP Levels for boys by age and height percentile

Age, y BP Percentile SBP, mm Hg DBP, mm Hg
Percentile of Height Percentile of Height
5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th

1 50th 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90th 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54

95th 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58

99th 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66

2 50th 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
90th 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59

95th 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63

99th 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71

3 50th 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90th 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63

95th 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67

99th 111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75

4 50th 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90th 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67

95th 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71

99th 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79

5 50th 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90th 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70

95th 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74

99th 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82

6 50th 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90th 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72

95th 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76

99th 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84

7 50th 92 94 95 97 929 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90th 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74

95th 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78

99th 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86

8 50th 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
90th 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76

95th 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80

99th 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88

9 50th 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
90th 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77

95th 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81

99th 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89

10 50th 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90th 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78

95th 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82

99th 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90

11 50th 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90th 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78

95th 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82

99th 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90

12 50th 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90th 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79

95th 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83

99th 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91

13 50th 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90th 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79

95th 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83

99th 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91

14 50th 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90th 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80

95th 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84

99th 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92

15 50th 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66
90th 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81

95th 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85

99th 134 135 136 138 140 142 142 88 89 920 91 92 93 93

16 50th 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
90th 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82

95th 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87

99th 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94

17 50th 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90th 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84

95th 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89

99th 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97

The 90th percentile is 1.28 SD, the 95th percentile is 1.645 SD, and the 99th percentile is 2.326 SD over the mean.

For research purposes, the SDs in Table Bl allow one to compute BP Z scores and percentiles for boys with height percentiles given in
Table 3 (ie, the 5th, 10th, 25th, 50th, 75th, 90th, and 95th percentiles). These height percentiles must be converted to height Z scores given
by: 5% = —1.645; 10% = —1.28; 25% = —0.68; 50% = 0; 75% = 0.68; 90% = 1.28; and 95% = 1.645, and then computed according to the
methodology in steps 2 through 4 described in Appendix B. For children with height percentiles other than these, follow steps 1 through

4 as described in Appendix B.

~
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BP Levels for girls by age and height percentile
Age, y BP Percentile SBP, mm Hg DBP, mm Hg
Percentile of Height Percentile of Height

5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th

1 50th 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42
90th 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95th 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
99th 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67
2 50th 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47
90th 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95th 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
99th 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72
3 50th 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
90th 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
95th 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99th 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76
4 50th 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54
90th 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95th 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
99th 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79
5 50th 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56
90th 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95th 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74
99th 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81
6 50th 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90th 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72
95th 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
99th 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83
7 50th 93 93 95 96 97 929 99 55 56 56 57 58 58 59
90th 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73
95th 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77
99th 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84
8 50th 95 95 96 98 9 100 101 57 57 57 58 59 60 60
90th 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74
95th 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78
99th 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86
9 50th 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61
90th 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
95th 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
99th 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87
10 50th 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62
90th 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76
95th 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80
99th 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88
11 50th 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63
90th 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
95th 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
99th 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89
12 50th 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
90th 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95th 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
99th 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90
13 50th 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65
90th 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95th 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
99th 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91
14 50th 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66
90th 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80
95th 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84
99th 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92
15 50th 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67
90th 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
95th 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
99th 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93
16 50th 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68
90th 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
95th 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
99th 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93
17 50th 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68
90th 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82
95th 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
99th 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93

* The 90th percentile is 1.28 SD, the 95th percentile is 1.645 SD, and the 99th percentile is 2.326 SD over the mean.

For research purposes, the SDs in Table Bl allow one to compute BP Z scores and percentiles for girls with height percentiles given in
Table 4 (ie, the 5th, 10th, 25th, 50th, 75th, 90th, and 95th percentiles). These height percentiles must be converted to height Z scores given
by: 5% = —1.645; 10% = —1.28; 25% = —0.68; 50% = 0; 75% = 0.68; 90% = 1.28; and 95% = 1.645 and then computed according to the
methodology in steps 2 through 4 described in Appendix B. For children with height percentiles other than these, follow steps 1 through
4 as described in Appendix B.
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http://www.ipna2010.org/

Pre-Congress Programming

11th International Workshop on International Workshop on Hypertension
Developmental Nephrology in Children and Adolescents

Tuesday, August 24-Friday, August 27, 2010 Mohonk Sunday, August 29 New York Hilton Hotel
Mountain House, Organizer: Joseph Flynn

New Paltz, New York Contact: joseph.flynn@seattlechildrens.org

Chair: Norman Rosenblum Sponsored in part by the International Pediatric

Contact: norman.rosenblum@sickkids.ca Hypertension Association

http://www.pediatrichypertension.org/

Renal Pathology for Pediatric

Nephrologists: From Basic Pediatric Dialysis: Basic Concepts
Concepts to Recent Advances for Optimal Care
Saturday and Sunday, August 28-29 NYU Langone Sunday, August 29 New York Hilton Hotel
Medical Center, Organizer: Brad Warady
Smilow Research Contact: bwarady@cmbh.edu
Building 560 First Avenue, New York, NY Supported in part by Baxter Healthcare, Inc.

Organizer: Laura Barisoni-Thomas

Contact: Laura.Barisoni@nyumc.org

Sponsored in part by the Renal Pathology Society
and the Kidney and

Urology Foundation of America
http://www.renalpathsoc.org/
http://www.kidneyurology.org/index.php
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Congress Scientific Program

SUNDAY, AUGUST 29, 2010
Opening Ceremonies

5:00-6:30 PM

5:00-5:20 PM  Welcome from Congress Organizers
Isidro B. Salusky, MD
University of California, Los Angeles
Los Angeles, CA, USA
Frederick J. Kaskel, MD, PhD
Albert Einstein College of Medicine
Bronx, NY, USA
Richard Fine, MD
Stony Brook University
Stony Brook, NY, USA
William Schnaper, MD
Northwestern University

Chicago, IL, USA

5:20-5:53 PM  John E. Lewy Lecture: Caring for
Children With Kidney Disease:
Perspective of International Pediatrics
Jane Schaller, MD
Children’s & Women’s Health Centre of
British Columbia, Vancouver, BC, Canada
5:53-6:10 PM  UNICEF Presentation
Edward Hoekstra, MD
Senior Health Specialist at UNICEF
New York, New York

6:10-6:35 PM  Performance from Julliard Students

Opening of Exhibits
6:35-7:30 PM

MONDAY, AUGUST 30, 2010
Concurrent Early Clinical Session 1:
Clinical Approach to Kidney Stones
7:30-8:20 AM

Chair: Michelle M. Lépez, MD, Equipex SA

7:30-8:20 AM  Presentation
Craig Langman, MD
Northwestern University, Chicago, IL, USA

Concurrent Early Clinical Session 2:

Critical Care Nephrology

7:30-8:20 AM

Chair: Jordan Symons, MD,

Seattle Children’s Hospital, Seattle, WA, USA

7:30-8:20 AM  Presentation
Arvind Bagga, MD
All India Institute of Medical Sciences
New Delhi, India

Concurrent Early Clinical Session 3:

Newer Technologies for Pathologic Diagnosis: Viral
Infections

7:30-8:20 AM

Chair: Abhay Vats, MD, Children’s Hospital of Pitts-
burgh, Pittsburgh, PA, USA

7:30-8:20 AM  Presentation
Laura Barisoni, MD
NYU Langone Medical Center, New York, NY, USA

Break & Exhibits Open
9:15-9:30 AM

State-of-the-Art Lecture: Cystic Kidney
Disease is Caused by Defects of the
Cilia-Centrosome Complex

8:30-9:15 AM

Chair: Alexey Tsygin, MD

8:30-9:05 AM  Cystic Kidney Disease is Caused by
Defects of the Cilia-Centrosome Complex
Friedhelm Hildebrandt, MD
University of Michigan, Ann Arbor, MI, USA

9:05-9:15AM Q& A

Concurrent Symposium 1: Chronic Dialysis
9:30-11:15 AM

Chairs: Lesley Rees, MD, Great Ormond St. Hospital,
London, UK and Man-Chun Chiu, MD, Princess
Margaret Hospital, Hong Kong, China

9:30-9:55 AM  Prevention of Intradialytic Complications
Daljit Kaur Hothi, MB, BS, MD
Great Ormond Street Hospital, London, UK

9:55-10:20 AM Choosing the Optimal PD solution
Claus Peter Schmitt, MD
Universitits-Kinderklinik, Heidelberg, Germany

10:20-10:45 AM IPPN: Identifying the Challenges of PD
Franz Stefan Schaefer, MD
Center for Pediatrics and Adolescent Medicine
Heidelberg, Germany

10:45-11:10 AM Frequent Hemodiafiltration:
The Optimal Approach to HD Therapy
Michel Fischbach, MD

Pediatrie 1, Strasbourg, France

Concurrent Symposium 2: Value and

Implications of Screening for Kidney Disease
9:30-11:15 AM

Chairs: Elisabeth Mary Hodson, MD, The Children’s
Hospital at Westmead, Sydney, Australia and Wattana
Chartapisak, MD, Chiang Mai University, Chiang Mai,
Thailand

9:30-9:55 AM  Screening: Principles, Promises, Pitfalls
L. Ebony Boulware, MD, MPH
John Hopkins Bloomberg School of Public
Health, Baltimore, MD, USA

9:55-10:20 AM  The Power of Systematic Reviews
TBD
The Children’s Hospital at Westmead
Sydney, Australia



[54]

Arch Latin Nefr Ped 2010;10(1):56-60

10:20-10:45 AM Benefits ¢ Potential Harms of
Screening Urinalysis in Asian Children
Yong Choi, MD
Seoul National University Children’s Hospital

Seoul, Korea

10:45-11:10 AM Biomarkers: Beyond Biology to
Clinical Application
TBD
National Institutes of Health, Bethesda, MD, USA

Concurrent Symposium 3: Glomerular Disease
9:30-11:15 AM

Chairs: Chantal Loirat, MD, Hépital Robert Debre,
Paris, France and Rosanna Coppo, MD, Universita di
Torino, Torino, Italy

9:30-9:55 AM  Vasculitic Glomerulopathy
Debbie Gipson, MD, MS
University of Michigan, Ann Arbor, MI, USA

9:55-10:20 AM  IgA Nephropathy
Norishige Yoshikawa, MD
Wakayama Medical University Hospital
Wakayama City, Japan

10:20-10:45 AM Advances in the Pathologic
Classification and Diagnosis
of Glomerular Diseases
J. Charles Jennette, MD
The University of North Carolina
Chapel Hill, NC, USA

10:45-11:10 AM Lupus
Gerald Appel, MD
Columbia University,New York, NY, USA

Concurrent Symposium 4: Metabolic Disorders
9:30-11:15 AM

Chairs: Robert Kleta, MD, PhD, University College
London, Richmond, UK and Detlef Brockenhauer, MD
Great Ormond Street Hospital, London, UK

9:30-9:55 AM  Fabry Disease
Monique Cho, MD
National Institute of Diabetes and Digestive and
Kidney Diseases, Bethesda, MD, USA

9:55-10:20 AM  Methylmalonic Aciduria:
Diagnosis and Natural History
Charles Venditti, MD
NIH Clinical Center, Bethesda, MD, USA

10:20-10:45 AM Primary Hyperoxalurias:
Diagnosis and Natural History
Pierre Cochat, MD
Hopital Femme Mére Enfant Néphrologie
Pédiatrique, Bron Cedex, France

10:45-11:10 AM Role of Transplantation for Renal
Metabolic Disorders
William van’t Hoff, MD
Great Ormond Street Hospital, London, UK

Concurrent Symposium 5: Structural Anomalies of the
GU Tract
9:30-11:15 AM

Break
11:15-11:30 AM

Concurrent Oral Poster Sessions

11:30 AM-12:15 PM

Poster Presentations

12:30-1:00 PM

State-of-the-Art Lecture: Transplant Tourism:
Falling Through the Cracks: Who is Responsible
for Continuing Care?

2:30-3:20 PM

Chair: Bernard S. Kaplan, MD, The Children’s
Hospital of Philadelphia

2:30-3:05 PM  Presentation
TBD

3:05-3:15PM Q& A

Break
3:20-3:45 PM

Concurrent Symposium 6: Progress in AKI
3:45-5:30 PM
Chair: Patrick D. Brophy, MD, University of Iowa
Children’s
Hospital, Iowa City, IA, USA
3:45-4:10 PM New Definitions and Epidemiology
Michael Zapitelli, MD
Montreal Children’s Hospital, Montreal, QC, Canada
4:10-4:35 PM  Pharmacological Prevention
Stefano Picca, MD
Bambino Gesu Children’s Hospital, Rome, Italy

Biomarkers

Patrick Devarajan, MD
Cincinnati Children’s Hospital
Cincinnati, OH, USA

4:35-5:00 PM

5:00-5:25 PM  What Have Clinical Trials Taught
Us About AKT?
David Askenazi, MD, MS, PH

University of Alabama, Birmingham, AL, USA

Concurrent Symposium 7: Tubular Transport
3:45-5:30 PM

Chairs: Johan Vande Walle, MD, UZ Gent, Gavere,
Begium and Mehul Shah, India

3:45-4:10 PM  Potassium Handling

Lisa M. Satlin, MD

Mount Sinai School of Medicine, New York, NY, USA
4:10-4:35 PM  New Aspects in Renal Magnesium

Handling
Martin Konrad, MD
University Children’s Hospital, Miinster, Germany
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4:35-5:00 PM  CLC5 Mutations and Tubular Function

Sandra Guggino, PhD
Johns Hopkins University School of Medicine
Baltimore, MD, USA

5:00-5:25 PM  Tubular Dysfunction in Nephrotic

Syndrome
Eric Girardin, MD
University Hospital of Geneva, Geneva, Switzerland

Concurrent Symposium 8: Hypertension

and Obesity

3:45-5:30 PM

Chairs: Joseph T. Flynn, MD, Seattle Children’s
Hospital, Seattle, WA, USA

3:45-4:20 PM  The Worldwide Obesity Epidemic

and Hypertension

Mieczystaw Litwin, MD

Children’s Memorial Health Institution
Warsaw, Poland

4:20-4:55 PM  Renin, Insulin and Leptin

Albert P. Rocchini, MD
University of Michigan, Ann Arbor, MI, USA

4:55 — 5:30 PM  Pharmacologic Treatment of Obesity

in HTN
Steve Daniels, MD, PhD
The Children’s Hospital Denver, Aurora, CO, USA

Concurrent Symposium 9: Clinical Urology
3:45-5:00 PM

TUESDAY, AUGUST 31, 2010

Concurrent Early Clinical Session 4:
Anemia/Erythropoiesis-Stimulating Agents
7:30-8:20 AM

Chair: Amy Staples, MD, University of New Mexico,
Albuquerque, NM, USA

7:30-8:20 AM  Presentation

Kathy L. Jabs, MD
Vanderbilt University School of Medicine
Nashville, TN, USA

Concurrent Early Clinical Session 5: Role of
Genetic Testing in Diagnosing and Treating
Kidney Disease

7:30-8:20 AM

Chair: Elena Levtchenko, MD, PhD, University
Hospitals Leuven, Herent, Belgium

7:30-8:20 AM  Presentation

TBD

Concurrent Early Clinical Session 6:New
Immunosuppressant’s and Their Application
7:30-8:20 AM

Chair: Vikas R. Dharnidharka, MD, University of
Florida

Health Science Center, Gainesville, FL, USA

7:30-8:20 AM  Presentation
William Harmon, MD
Children’s Hospital Boston, Harvard
Medical School, Boston, MA, USA

State-of-the-Art Lecture: Development of

the Renal Glomerulus-Good Neighbors and

Good Fences

8:30-9:15 AM

Chair: David B. Kershaw, MD, University of Michigan
Medical Center

8:30-9:05 AM  Presentation
Susan Quaggin, MD
Samuel Lunenfeld Research Institute
Toronto, ON, Canada

9:05-9:15AM Q& A

Break & Exhibits Open
9:15-9:30 AM

Concurrent Symposium 10: Podocyte Biology
9:30-11:15 AM

Chairs: Kevin V. Lemley, MD, PhD, Children’s Hospital
of Los Angeles, Pasadena, CA, USA and Yutaka Harita,
MD, University of Tokyo, Tokyo, Japan

9:30-9:55 AM  Revisiting the Glomerular
Filtration Barrier Through the Lens
of Molecular Biology
Jeffrey Miner, PhD
Washington University St. Louis, St. Louis, MO, USA

9:55-10:20 AM  Cytoskeleton - Regulation and
Disruption in Glomerular Disease
Moin A. Saleem, MD, PhD
University of Bristol, Bristol, UK

10:20-10:45 AM Podocyte-Specific Treatments
Katalin Susztak, MD
Albert Einstein College of Medicine
Bronx, NY, USA

10:45-11:10 AM Mechanisms of Calcineurin
Antagonism
Peter Mundel, MD
University of Miami, Miami, FL, USA

Concurrent Symposium 11: CKD

9:30-11:15 AM

Chairs: Fernando Santos, MD, Pediatria-Faculty de
Medicina,

Oveido, Spain and Susan Furth, MD, PhD, Children’s
Hospital of Philadelphia, Philadelphia, PA., USA

9:30-9:55 AM  Genetics Mechanisms in CKD
Stefanie Weber, MD
University-Children’s Hospital Heidelberg
Heidelberg, Germany

9:55-10:20 AM  Growth and Body Composition in CKD
Bethany Foster, MD
Montreal Children’s Hospital, Montreal, QC, Canada
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10:20-10:45 AM Neurocognitive
Steve Hooper, PhD
University of North Carolina, Chapel Hill, NC, USA

10:45-11:10 AM Sleep disturbance in CKD
Mark Unruh, MD, MSc
University of Pittsburgh School of Medicine
Pittsburgh, PA, USA

Concurrent Symposium 12: Inductive Interactions:
The Role of Genes, Transcription Factors, and Stem
Cells in Urinary Tract Development

9:30-11:15 AM

Chairs: Norman D. Rosenblum, MD, The Hospital for
Sick Children, Toronto, ON, Canada and Jordan
Kreidberg, MD, PhD, Children’s Hospital Boston,
Boston, MA, USA

9:30-9:55 AM  Transcriptional Repression
by Tbx 18: Implications for Urinary
Tract Development
Andreas Kispert, PhD
Institut fiir Molekularbiologie, Hannover, Germany

9:55-10:20 AM A Comprehensive Gene Expression
Atlas Provides Nnew Insights Into the
Genetic Regulatory Mechanisms of
Kidney Development
Melissa Little
The University of Queensland, Brisbane, Australia

10:20-10:45 AM WNT Signaling and Tubulogenesis
TBD

10:45-11:10 AM Renal Stem Cells: Roles in the
Embryonic Kidney
Ryuichi Nishinakamura, MD
The University of Tokyo, Tokyo, Japan

Concurrent Symposium 13: Renal Disease

Around the World

9:30-11:15 AM

Chair: Ronald J. Hogg, MD, The Children’s Hospital
at Scott & White, Temple, TX, USA

9:30-9:55 AM  Tropical Nephrology
Felicia Eke, MD
Lagos, Nigeria

9:55-10:20 AM  The Melamine Experience
Jie Ding, MD, PhD
First Hospital, Peking University, Beijing, China

10:20-10:45 AM HIVN: The African Experience
Udai Keshav Kala, MD
University of The Witwatersrand, Baraganath
Hospital, Lenasia, South Africa

10:45-11:10 AM How Should IPNA Respond
to Disasters?
Hui Kim Yap, PhD
National University Hospital, Singapore, Singapore

Concurrent Symposium 14: Oxalosis
9:30-11:15 AM
Chair: Dawn S. Milliner, MD, Mayo Clinic Rochester,
Rochester, MN, USA
9:30-9:55 AM  Genetics and Biochemistry
Sonia Fargue, MD
Hépital Herriot, Lyon, France

9:55-10:20 AM  International Registries
Bernd Hoppe, PhD
Universitit Kéln, Kéln, Germany

10:20-10:45 AM New Treatments
Sally-Anne Hulton, MD
Birmingham Children’s Hospital
Birmingham, UK

10:45-11:10 AM Cell-Based Therapies
Jayanta Roy-Chowdury, MB, BS
Albert Einstein College of Medicine
Bronx, NY, USA

Break
11:15-11:30 AM

Concurrent Oral Poster Sessions
11:30 AM-12:15 PM

Poster Presentations
12:15-1:00 PM

The Nephcure Foundation Meeting
1:30-6:00 PM

Cystinosis Research Network Meeting
1:30-6:00 PM

WEDNESDAY, SEPTEMBER 1, 2010
Concurrent Early Clinical Session 7:
Hypertension and Ambulatory Blood
Pressure Monitoring
7:30-8:20 AM
Chair: Gad Kainer, MD, Sydney Children’s Hospital,
Sydney, Australia
7:30-7:50 AM  Advantages of ABPM Compared to
Casual BP Measurement and Use in
Evaluation of Suspected Resistant
Hypertension
Karen McNeice Redwine, MD, MPH
Arkansas Children’s Hospital, Little Rock, AR, USA
7:50-8:10 AM  Use of ABPM to Predict the
Development of Hypertensive
Target-Organ Damage
Empar Lurbe, MD
General Hospital, University of Valencia
Valencia, Spain

8:10-8:20AM Q& A
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Concurrent Early Clinical Session 8:
Fundamental Acid-Base

7:30-8:20 AM

Chair: Gianni Celsi, MD, Karolinska University
Hospital-Huddinge, Stockholm, Sweden

7:30-8:20 AM  Presentation
Raymond Quigley, MD
University of Texas, Southwestern, Dallas, TX, USA

Concurrent Early Clinical Session 9:

Estimating GFR: Clinical Implications

7:30-8:20 AM

Chair: George J. Schwartz, MD, University of Rochester
Medical Center, Rochester, MN, USA

7:30-7:55 AM  Pro
Arend Bskenkamp, MD
Kindernefrologie VU Medisch Centrum
Amsterdam, The Netherlands

7:55-8:20 AM  Con
George J. Schwartz, MD
University of Rochester Medical Center
Rochester, MN, USA

State-of-the-Art Lecture: Novel Approaches

to Erythropoiesis in CKD

8:30-9:15 AM

Chair: Mary B. Leonard, MD, MSCE, Children’s
Hospital of Philadelphia, Philadelphia, PA, USA

8:30-9:05 AM  Presentation
Tain MacDougall, MD
King’s College Hospital, London UK
9:059:15AM Q& A
Break
9:15-9:30 AM

Concurrent Symposium 15: Hot New Issues in
Genetics
9:30-11:15 AM
Chairs: Patrick Niaudet, MD, Hépital Necker-Enfants
Malados, Paris, France

9:30-9:55 AM  Genetics of CKD and ESRD

Rulan S. Parekh, MD

The Hospital for Sick Children, Toronto, ON, Canada

9:55-10:20 AM  Epigenetics
R. Ariel Gomez, MD
University of Virginia, Charlottesville, VA, USA

10:2-10:45 AM  MicroRNAs
Jordan Kreidberg, MD, PhD
Boston Children’s Hospital, Boston, MA, USA

10:45 -11:10 AM Pharmacogenetics
TBD

Concurrent Symposium 16: Advanced Imaging

for Research and Practice

9:30-11:15 AM

Chair: Katherine M. Dell, MD, Case Western Reserve
University, Cleveland, OH, USA

9:30-10:05 AM  Using Imaging to Dissect Pathophysiology
Bruce A. Molitoris, MD
Indiana University School of Medicine
Indianapolis, IN, USA

10:05-10:40 AM Measuring Renal Volume/Functional Reserve
Kyongtae Ty Bae, MD, PhD
University of Pittsburgh, Pittsburgh, PA, USA

10:40-11:15 AM Advanced Imaging of the Urinary Tract
Kassa Darge, MD, PhD
Children’s Hospital of Philadelphia
Philadelphia, PA, USA

Concurrent Symposium 17: Clinical Transplantation
9:30-11:15 AM

Chairs: Ruth McDonald, MD, Seattle Children’s
Hospital, Seattle, WA, USA and Peter F. Hoyer, PhD,
Uniklinik Essen,Essen, Germany

9:30-9:55 AM  What to Do About Antibody:
Desensitization Strategies Pre-
Transplant, Management of Antibody
Induced Disease Post-Transplant
Manikkam Suthanthiran, MD, FASN
Weill Cornell Medical College
New York, NY, USA

9:55-10:20 AM  ABOI Transplantation and
Transplanting Across a Positive
Cross-Match: Is the risk worth it?
James Gloor

Mayo Foundation, Rochester, MN, USA

10:20-10:45 AM Steroid and CNI Avoidance
Ryszard Grenda, MD, PhD
The Children’s Memorial Health, Warsaw, Poland

10:45-11:10 AM Surveillance Biopsies and Subclinical
Rejection, Both Humoral and Cellular:
Treat or Not to treat?
Patricia E. Birk, MD, FRCP©
Children’s Hospital of Winnipeg, Winnepeg, Canada

Concurrent Symposium 18: Bone and Mineral
Metabolism
9:30-11:15 AM
Chair: Cheryl P. Sanchez, MD, University of
Wisconsin,Madison, W1, USA
9:30-9:55 AM  Osteocyte Biology
Lynda F. Bonewald, PhD
University of Missouri-Kansas City
Kansas City, MO, USA
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9:55-10:20 AM  FGF-23 Pathways
Anthony Portale, MD
University of California, San Francisco
San Francisco, CA, USA

10:20-10:45 AM Oisteocytes in CKD
Kate Wesseling, MD
University of California, Los Angeles
Los Angeles, CA, USA
10:45-11:10 AM Role of Leptins in Normal and
Abnormal Bone Metabolism
Robert Mak, MD, PhD
University of California, San Diego
La Jolla, CA, USA

Concurrent Symposium 19: Translational Medicine
9:30-11:15 AM

Chair: William E. Smoyer, MD, FASN, Ohio State
University & Nationwide Children’s Hospital,
Columbus, OH, USA and Marva Moxey-Mims, MD,
NIDDK, National Institutes of Health, Bethesda,
MD, USA

9:30-9:55 AM  The Dynamic Continuum of
Translational Research
Henry N. Ginsberg
Columbia University, New York, NY, USA

9:55-10:20 AM  Implementation Science
Catarina Kiefe
University of Massachusetts Medical School
Worcester, MA, USA

10:20-10:45 AM The NIH Clinical and Translational
Science Award Program: A Model for
Enbancing Translational Research
Steven Hirschfeld
US Public Health Service, Bethesda, MD, USA

10:45-11:10 AM Translational Research: The Promise
and Challenges for Pediatrics
James E. Heubi, MD
Cincinnati Children’s Hospital Medical Center
Cincinnati, OH, USA

Break
11:15-11:30 AM

Concurrent Oral Poster Sessions
11:30 AM-12:15 PM

Poster Presentations
12:15-1:00 PM

IPNA Business Meeting
1:00-2:30 PM

State-of-the-Art Lecture: Uric Acid and
Hypertension

2:30-3:15 PM

Chair: Barbara A. Fivush, MD, Harriet Lane
Children’s Health

2:30-3:05 PM  Presentation

Daniel Feig, MD
Texas Children’s Hospital, Houston, TX, USA

3:053:15PM QA

Break
3:15-3:45 PM

Concurrent Symposium 20: Critical Care Nephrology
3:45-5:30 PM

Chairs: Timothy E. Bunchman, MD, Helen DeVos
Children’s Hospital, Grand Rapids, MI, USA and
Felipe Cavagnaro, MD, Clinica Alemana de Santiago,
Universidad del Desarrollo, Chile, Santiago, Chile

3:45-4:10 PM  Approach to the patient with MODS:

Give them the MOST

Felipe Cavagnaro, MD

Clinica Alemana de Santiago-Universidad del
Desarrollo, Chile, Santiago, Chile

4:10-4:35 PM  Non-Dialytic Extracorporeal Support

ECMO/TAMOF/Pheresis

James D. Fortenberry, MD

Children’s Healthcare of Atlanta at Egleston
Atlanta, GA, USA

4:35-5:00 PM  CRRT for MODS/Sepsis

Stuart Goldstein, MD
Texas Children’s Hospital
Houston, TX, USA

5:00-5:25 PM  PD in the Treatment of MODS/Sepsis

Mignon McCullogh, MD
Evelina Children’s Hospital (Guy’s and St. Thomas’s
Trust), London, UK

Concurrent Symposium 21: HUS and MPGN
Overlap Syndromes

3:45-5:30 PM

Chairs: Ramon Alfonso Exeni, MD, Hospital
Municipal del Nifio, Buenos Aires, Argentina and
Sharon P. Andreoli, Riley Hospital for Children

3:45-4:10 PM  Epidemiology

Christopher Mark Taylor, MD
Birmingham Children’s Hospital
Birmingham, AL, USA

4:10-4:35 PM  Efficient Interventions for Slowing Dorn

the Progression Towards CRF in HUS
Maria Gracia Caletti, MD
Hospital J.P. Garrahan, Buenos Aires, Argentina

4:35-5:00 PM  Thrombotic Thrombocytopenic Purpura

(TTP) - Molecular Pathogenesis
X. Long Zheng, MD, PhD

The Children’s Hospital of Philadelphia
Philadelphia, PA, USA
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5:00-5:25 PM  Treatment

Lothar Bernd Zimmerhackl, MD
Universititsklinik fiir Abteilung fiir Allg.

Pidiatrie, Innsbruck, Austria

Concurrent Symposium 22: Renal Cystic Disease
3:45-5:30 PM

Chairs: Ellis D. Avner, MD, Medical College of
Wisconsin, Wauwatosa, WI, USA and Tomas
Seeman, MD, PhD,Charles University, Prague, Czech
Republic

3:45-4:10 PM  Divergent Penotypes, Common Genes

Kalman Tory, MD
Semmelweis University of Budapest
Budapest, Hungary

4:10-4:35PM  Hepatorenal Fibrocystic Diseases:

Multiple Phenotypes Converge in
Common Pathways

Lisa M. Guay-Woodford, MD

The University of Alabama at Birmingham
Birmingham, AL, USA

4:35-5:00 PM  Assessing Disease Progression:

The Role of Functional and Structural
Modalities in Clinical Trials

Melissa A. Cadnapaphornchai, MD

Polycystic Kidney Disease Research

Aurora, CO, USA

5:00-5:25 PM  The mTOR Pathway: Broad Therapeutic

Applications in Renal Cystic Diseases
Lisa Henske, MD
Harvard Medical School, Boston, MA, USA

Concurrent Symposium 23:

Transplantation Biology

3:45-5:30 PM

Chairs: William E. Harmon, MD, Children’s Hospital
Boston, Harvard Medical School, Boston, MA, USA and
Burkhard Ténshoff, MD, PhD, University Children’s
Hospital, Heidelberg, Germany

3:45-4:10 PM  Costimulatory Blockade

David Briscoe, MD
Children’s Hospital Boston, Boston, MA, USA

4:10-4:35 PM  Role of the B Cell in

Acute/Chronic Rejection
Paul Grimm, MD
Stanford University, Stanford, CA, USA

4:35-5:00 PM  Tolerance: Are We Close to

Achieving it Clinically?
Burkhard Ténshoff, MD, PhD
University Children’s Hospital, Heidelberg, Germany

5:00-5:25 PM  Granulysin Isoforms and Functions

in Transplantation
Alan M. Krensky, MD, PhD
National Institutes of Health, Bethesda, MD, USA

Congress Reception
7:00-10:00 PM

THURSDAY, SEPTEMBER 2, 2010
Concurrent Early Clinical Session 10:
Transitioning to Adult Care

7:30-8:20 AM

Chair: John Mahan, MD, Ohio State University,
Columbus, OH, USA

7:30-8:20 AM  Presentation
Alan Rees Watson, MD
Nottingham University Hospitals,
Nottingham, UK

Concurrent Early Clinical Session 11:
Challenges of Chronic Dialysis
7:30-8:20 AM
Chair: Bradley Warady, MD, The Children’s Mercy
Hospital, Kansas City, MO, USA
7:30-7:55 AM  Presentation TBD
Denis F. Geary
The Hospital for Sick Children, Toronto, ON, Canada

7:55-8:20 AM  Presentation TBD
Sevcan Bakkaloglu
Gazi University, Ankara, Turkey

Concurrent Early Clinical Session 12:

Therapeutic Approaches to Metabolic Bone Disease
7:30-8:20 AM

Chair: Mustafa Bak, MD

7:30-8:20 AM  Presentation
Larry Adam Greenbaum, MD
Emory University, Atlanta, GA, USA

State-of-the-Art Lecture: Progress & Problems:
Review of IPNA Fellowship Training Program
8:30-9:15 AM

Chair: Matthias Brandis, PhD, University Children’s
Hospital Freiburg

8:30-9:05 AM  Presentation
TBD

9:05-9:15AM Q& A

Break
9:15-9:30 AM

Concurrent Symposium 24: Cardiovascular
Disease in CKD

9:30-11:15 AM

Chairs: Mark Mitsnefes, MD, Children’s Hospital
Medical Center, Cincinnati, OH, USA and Uwe
Querfeld, MD,Charité Campus Virchow, Berlin,

Germany

9:30-10:05 AM  Vascular Calcification
Rukshana Shroff, MD, PhD
Great Ormond Street Hospital for Children
London, UK

10:05-10:40 AM Cardiovascular Fitness
Donald Weaver, MD, PhD
Carolinas Medical Center, Charlotte, NC, USA
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10:40-11:15 AM Pulse-Wave Velocity in Uremia
and Transplantation
Gyorgy Reusz, PhD, ScD
Semmelweis University Medical School
Budapest, Hungary

Concurrent Symposium 25: Fluid-Electrolyte
Pathophysiology and Management (Physiology)
9:30-11:15 AM
Chair: TBD;
Cochair: Horacio Repetto, Bs. As., Argentina
9:30-9:55 AM  Dysnatremias
Georges Deschénes
Hépital Armand-Trousseau, Paris, France

9:55-10:20 AM  Cerebral Salt Wasting

Alberto Bettinelli, MD

Ospedale S.Leopoldo Mandic, Milan, Italy
10:20-10:45 AM Nephrogenic Diabetes Insipidus,

Pure and Complex Forms

Daniel Bichet, MD

University of Montreal, Montreal, Quebec, Canada

10:45-11:10 AM Potassium
Daniel Landau, MD
Soroka Medical Center, Beer Sheva, Israel

Concurrent Symposium 26:

Interventional Genetics

9:30-11:15 AM

Chairs: Bodo Beck, MD, Uniklinik Koln, Cologne,
Germany

9:30-9:55 AM  Cystinosis
Vera Koch, MD
Universidade de Sao Paulo, Sio Paulo, Brazil

9:55-10:20 AM  Renal Disease in Tuberous
Sclerosis Complex
John Bissler, MD
Cincinnati Children’s Hospital,
Cincinnati, OH, USA

10:20-10:45 AM Autosomal Dominant Polycystic
Kidney Disease
Arlene B. Chapman, MD
Emory University School of Medicine
Atlanta, GA, USA

10:45-11:10 AM Gaucher Disease
TBD

Concurrent Symposium 27: Ethics
9:30-11:15 AM
Chair: John Foreman, MD, Duke University Medical
Center, Durham, NC, USA
9:30-9:55 AM  Ethicist
Philip Rosoff, MD, MA
Duke University Medical Center, Durham,
NC, USA

9:55-10:20 AM  Lawyer
Nancy Neveloff Dubler, LLB
Montefiore Medical Center

10:20-10:45 AM Neonatologist
Mark R. Mercurio, MD, FAAP
Yale School of Medicine, New Haven, CT, USA

10:45-11:10 AM The Economics of Transplant
Karen Berger, Administrative Director
Montefiore Medical Center, Bronx,
NY, USA





