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La nefrologia latinoamericana:

Un lugar de excelencia en la nefrologia mundial

XIII Congreso Latinoamericano de Nefrologia e Hipertension y
Primeras Jornadas Latinoamericanas de Enfermeria Nefrolégica

Durante los dias 21 al 24 de Abril pasados se desarrollo
en Punta del Este, el Congreso de la Sociedad
Latinoamérica de Nefrologia e Hipertensién (SLANH),
siendo la Sociedad Uruguaya de Nefrologia, en esta
oportunidad la Sociedad anfitriona.

En un bellisimo lugar, favorecido por la bendicién
divina de la naturaleza en toda su dimensién Rio y Mar,
Cielo y Peninsula.... la cordialidad, amabilidad,
eficiencia, dedicacién y calidez de los colegas
uruguayos hicieron del encuentro un evento inolvidable.

El Presidente de la SLANH, Dr. Sergio Mezzano de
Chile, fue el capitdn de esta travesia por los caminos
del conocimiento nefrolégico actual, acompafiado por
el ex-presidente, Dr. Ezequiel Bellorin Font, de
Venezuela y el presidente electo, Dr. Emmanuel
Burdmann, los vicepresidentes de las distintas regiones:
Oscar Alvarez de Argentina, Joao Romao Jr de Brasil,
Raul Carlini de Venezuela y Manuel Cerdas-Calderén
de Costa Rica, el secretario y tesorero, Aquiles Jara de
Chile y el Editor de la Revista Nefrologia Latino-
americana, Dr. Carlos Vaamonde, ademds de la
invalorable ayuda de la Sra. Cristina Cabezas, secretaria
de la SLANH vy responsable de mantener la comu-
nicacién y la logistica de cada encuentro durante los
meses de la organizacién del Congreso.

El Comité Organizador Local fue quién conociendo la
bitdcora y con el desaffo de la organizacién, llevé
adelante una tarea magnifica y cuyos resultados son
indiscutida e indispensable explicacién del éxito del
congreso. Asi el Dr. Nelson Mazzuchi fue el presidente
y los Dres. Juan Ferndndez-Cean (Presidente del
Sociedad Uruguaya de Nefrologia), Eduardo Riignitz,
Arturo Antuna, Radl Mizraji, Oscar Noboa, y Evelyn
Wibmer lo acompaiiaron.

Punta del Este - Uruguay - 21 al 24 de abril de 2004
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El Comité Organizador de las Jornadas de Enfermeria
estuvo integrado por las licenciadas Ana Maria Gossi y
Marinela San Martin de Uruguay, Anelise Marcolin de
Brasil, Susana Marcos de Argentina y los Dres. Rosa
Maria Scuteri y Walter Douthat de Argentina y Rail
Mizraji de Uruguay.

No se debe dejar de mencionar el excelente trabajo de
la Empresa Personas SRL, la Sra. Irma Lépez de Puppi,
Andrea Puppi, Laura Simonetti y el equipo de jévenes
que trabajaron solfcitamente para que todo fuera
impecable.

Un Comité Cientifico de prestigiosos colegas y licen-
ciados en enfermeria de Latinoamérica fueron los
responsables de desarrollar y concretar un atractivo y
completo Programa para ambos eventos.

El Dr. Néstor Schor fue el presidente y gestor de un
clima de confraternidad amable, fructifera y de constante
puja para lograr que los mejores de nuestros colegas de
la Regioén o distribuidos por el Mundo, formaran parte
del Programa.

Los Dres. Pablo Ambrosoni, Hena Caorsi, Francisco
Gonzdlez, Radl Mizraji, Juan Ferndndez-Cean y Cristina
Mayado de Uruguay, Le6n Ferder, Walter Douthat y
Rosa Maria Scuteri de Argentina, Mirian Boim,
Emmanuel Burdmann e Irene Norofia de Brasil, Sergio
Acchiardo y Carlos Vaamonde de EEUU, Julio Benabe
de Puerto Rico, Ricardo Correa-Rotter de México,
Ezequiel Bellorin- Font y Bernardo Rodriguez Iturbe
de Venezuela y los licenciados Susana Marcos de
Argentina, Isabel Catén de Chile, Anelise Marcolin
de Brasil, Josefina Mora y Lilia Valle de México,
Humberto Moreno de Colombia, Mariza Lezcano Jara
de Paraguay y Marinela San Martin, Alma Carrasco y
Ruth Sallé de Uruguay.
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Es imposible dejar de mencionar el apoyo y
contribucion de la Sociedad Internacional de Nefrologia
a través del Comité para el Avance Global de la
Nefrologia (ISN/COMGAN) cuyo Presidente el
Dr. John Dirks de Canadd y Bernardo Rodriguez Iturbe,
auspicié el Simposio Pre-Congreso COMGAN-
SLANH: “Prevencién y tratamiento de la enfermedad
renal cronica”. Fue coordinado por los Dres. William
Mitch (Ex Presidente de la Sociedad Americana de
Nefrologia-ASN) y Sergio Mezzano, y el Curso de
Educacién Médica “Patologia renal: Correlaciones
andtomo-patolégicas”, coordinado por los Dres. Jan
Weening de Holanda, Ex Presidente de la Sociedad
Internacional de Nefrologia y Helmut Rennke de EEUU.
La Sociedad Espafiola de Nefrologia se hizo presente
con su presidente el Dr. Angel de Francisco, la Lic.
Anunciacién Ferndndez que participd en la Jornada de
Enfermeria y con una delegaciéon compuesta por 37
profesionales més.

Los profesionales latinoamericanos residentes en EEUU
fueron un grupo adicional de 56 colegas que mostraron
su experiencia y trabajos haciendo, junto con todos los
otros disertantes y participantes de Alemania, Bélgica,
Canadd, Espaiia, Francia, Holanda, Inglaterra, Italia,
Portugal y Suecia, que éste fuera un congreso, en toda
la magnitud de la expresién, “internacional” y de una
altfsima calidad y desarrollo cientifico.

Durante la Asamblea de Ia SLANH, el Dr. Mezzano
realiz6 importantes anuncios que muestran los
inmejorables y duraderos lazos establecidos con la
comunidad nefrolégica internacional, desde el XV
Congreso Mundial de Nefrologia y XI Congreso
Latinoamericano de Nefrologia realizados en Buenos
Aires, en Mayo de 1999, bajo la Presidencia de la Dra.
Elvira Arrizurieta y del Dr. Pablo Massari respec-
tivamente, para favorecer la formacién nefrolégica de
Jovenes profesionales que se inician en esta apasionante
y joven disciplina.

Asi se ha suscripto un convenio con la Sociedad Ameri-
cana de Nefrologia (ASN) de 10 becas anuales de un
mes de duracién en centros acreditados de EEUU y que
coinciden con el Congreso Anual de 1a ASN, donde los
becarios concluyen su actividad. Serd financiado 2/3
por la ASN'y 1/3 por SLANH.

La Sociedad Espafiola de Nefrologfa, en memoria del
Dr. Fernando Valderrabano, otorga por tercera vez una
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Beca de 6 meses a desarrollar en la Peninsula Ibérica y
2 Becas de un mes de duracidn que concluyen con la
participacién en el Congreso Anual de la especialidad.
La Asociacién Europea de Nefrologfa, Didlisis y
Trasplante mantiene y ha ido incrementando en nimero
de becas para jévenes nefrélogos latinoamericanos que
presenten trabajos y puedan asi asistir al Congreso anual.
Se entregaron también los Premios 2004:

Premio del Presidente al Dr. Carlos Vaamonde
Premio “Dr. Victor Miatello” al Dr. Eduardo Slatopolsky
Premios al “Mejor trabajo presentado en el Congreso”,
fue compartido por el grupo de la Dra. Vanda Jorgetti
de Brasil y el grupo del Dr. Rodolfo Martin del Instituto
Lanari de Buenos Aires.

Las Becas SLANH 2004 fueron recibidas por 3
nefrélogos jévenes de Bolivia, Peri y Colombia y que
harédn su pasantfa por el Hospital Privado de Cérdoba,
con el Dr. Pablo Massari, por México con el Dr. Ricardo
Correa- Rotter y por la Universidad Catélica de Chile
con la Dra. Gloria Valdés respectivamente.

Se procedié a la renovacién de autoridades siendo el
Presidente electo el Dr. Emmanuel Burdmann de Brasil,
quien tendrd ]a responsabilidad, entre otras, de organizar
el préximo congreso SLANH 2007. En dicha ocasién
serd conjuntamente con el Congreso Mundial de
Nefrologfa, ISN 2007 en Brasil y para el cual el Dr.
Néstor Schor ha sido designado Presidente del Comité
Organizador Local.

La Sociedad Latinoamericana ha dado un nuevo
impulso al sistema de miembros directos y activos de
SLANH; se puede acceder al formulario de inscripcién
siendo nefrélogo o cientifico con interés en la espe-
cialidad, a través de la pagina www.slanh.org

El Congreso estuvo organizado en 18 Simposios, 11 Cursos
de Educacién Continua y 4 Conferencias Plenarias.

Se recibieron 435 trabajos que fueron presentados como
Comunicaciones orales o Posters en el Congreso y las
Jornadas de Enfermeria.

Mil trescientos noventa y un inscriptos (1391: 799
nefrélogos y 270 Enfermeras/os, Asistentes Sociales y
Nutricionistas, acompafiantes y representantes de firmas
comerciales), fueron un nutrido, inquieto y participativo
grupo que compartio la confraternidad, las actividades
cientificas, culturales y sociales, haciendo de esos cuatro
dfas una inmejorable oportunidad para el encuentro, el
intercambio y el deleite de compartir la inquictud del
conocimiento y la problemdtica de nuestra especialidad


http://www.slanh.org
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tan joven y tan magnifica en cuanto a posibilidades y
dificultades en esta Regién del Mundo.

La concurrencia se distribuyé asi: Uruguay 342,
Argentina 307, Brasil 145, Chile 142, Venezuela 74,
EEUU 60, México 56 y otros pafses 269 participarites.

Quiero concluir trascribiendo las palabras finales de
bienvenida y apertura del Congreso SLANH 2004, del
Dr. Nelson Mazzuchi:

“Esperamos que nuestro Congreso, ademds de aportar
abundante informacion actualizada, nos permita
discutir nuestra mision en el marco de la variaciones
socioeconomicas de nuestra Latinoamérica; que
podamos comunicar nuestros progresos y nuestras
dificultades y de esta manera avanzar en el camino de
unificar nuestro esfuerzo para ofrecerles a los
latinoamericanos una mejor prevencion y un mejor

tratamiento de las enfermedades renales”.

Como plantea esta frase, es hora de sostener y llevar
adelante las banderas de la MISION como anhelo y
modelo, como inspiradora y como legado de este grupo
humano de nefrélogos y profesionales que trabajan dia
a dia desde la investigacién y hasta la sala de didlisis o
el centro de trasplante, con el paciente renal, su familia
y su entorno, unidos por competencias y disidencias para
seguir creciendo con un objetivo comin.

Finalmente y como en otras oportunidades me permito
hacer mis propios agradecimientos y homenajes: a la
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Sociedad Latinoamericana de Nefrologia y los amigos
y colegas de esta parte del mundo que con su labor no
dejan que caiga la llama y el entusiasmo por el
conocimiento y la investigacién a pesar de las
dificultades y las distancias; a quienes desde la
fundacién de la Sociedad Argentina de Nefrologia, en
1962, hicieron que Argentina fuera y sea un referente
en la Region, a sus Presidentes; a los Fundadores y
Editores de la Revista de Nefrologia, Didlisis y
Trasplante, su Director el Dr. José Petrolito y Sub-
Directora, Dra. Elvira Arrizurieta; los cientificos
argentinos como el Dr. Nesmo Yeyati, quienes forjaron
y forjan los caminos de la Nefrologfa Argentina no sélo
en Latinoamérica sino en el Mundo, a quienes me
apoyaron, dieron ejemplo y trasmiticron sus
conocimientos generosa y amistosamente, para estar
hoy escribiendo este Editorial, mds senior si se quiere
que en 1999 en ocasién del Congreso Mundial de
Nefrologia en Buenos Aires, quienes son los que a su
vez siguen apoyando decidida y definitivamente a cada
joven nefrélogo, para que su formacién cientifica,
humana, moral y ética, sea bastién y antorcha que lleve
la posta del conocimiento hacia las futuras
generaciones.

Gracias también a la Sra. Nélida Pecoraro por su cor-
dial y paciente labor que hace, desde la produccién
general, que estas palabras vean la luz en las paginas
de nuestra revista.

Dra. Rosa Maria Scuteri
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EN MEMORIA DEL DR. AMILCAR CHALLU
(1932 - 2004)

Lamentablemente, hoy 16 de Junio ha fallecido el Dr. Amilcar Challd, pionero,
colega, hombre de bien, generoso e infatigable trabajador y maestro.

Fue Presidente de la Sociedad Argentina de Nefrologia, de la Asociacién
Nefrolégica de Buenos Aires y varias veces Director del Consejo de Infecciones
Urinarias y en los dltimos afios Presidente del Sub-Comité de Datos del Comité para el Desarrollo de
la Nefrologia y Problemas Renales de la SLANH, el cudl tiene por objetivo fundamental conocer la
situacién de la asistencia nefrologica en América Latina y analizar la situacién sanitaria de los 20 paises.
Vaya este homenaje pdstumo a quién, ain afectado por una larga enfermedad, no claudicé, siguié
sembrando y compartiendo con nosotros hasta la tltima sesién de su Sub-Comité durante éste Congreso
de SLANH en Punta del Este.

“Somos lo que hacemos dia a dia, de modo que la excelencia no es un acto, sino un hdbito”
Aristételes (384-322 a. C)
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Capacidad de acidificacion urinaria

en sujetos normales y pacientes transplantados renales

Nesmo Levy Yeyati, Fernando Margulis, Eduardo Busato, Laura Iriarte,
Maria del Carmen Bacqué y Armando Luis Negri *

Servicio de Nefrologfa y Departamento de Andlisis Clinicos, Hospital de Clinicas “José de San Martin”,

Facultad de Medicina, Universidad de Buenos Aires y

* Catedra de Fisiologia y Biofisica, Facultad de Medicina, Universidad del Salvador, Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue evaluar la capacidad
de acidificacién urinaria en receptores de injerto renal
(RIR). Estudiamos diez RIR con un tiempo postransplante
entre 3 meses a 10 afios (5 con donante cadavéricoy 5 con
donante vivo). Se usaron como controles 22 voluntarios
normales (PC). La tasa de filtracién glomerular (TFG) fue
medida por Clearance de creatinina y dos diferentes
pruebas se utilizaron para evaluar acidificacién urinaria:
1) carga de NH,C1, 0.1 g/Kg mds furosemida (F) 20 mg
i.v. y 2) carga de NaHCO,, 5meq/Kg mds F 20 mg i.v.
La TFG fue de 101210 ml/min in PC y de 122424 en RIR.
El Na, K, NH, urinarios y la excrecidn de acidez titulable
(AT) se incrementaron en los PC luego de la carga de NH,
mas F 690, 145, 212 y 145% respectivamente. El pH
urinario cayé de 6.04£0.1 a 5.1240.12. El Na, K, NH, y
la AT se elevaron en los RIR 737, 430 302, y 103%
respectivamente. El pH urinario cay6 en 7 RIR de
6.3910.19 a 5.0510.18 pero en 3 RIR el UpH no cayé por
debajo de 6.1610.26. La carga de NaHCO, incrementd el
UpH en PC de 5.8040.01 a 7.8510.02. El gradiente UpH/
UpCO, se increment6 de 25 £ 3mmHg y la concentracion
de HCO, en la orina (UHCO,) fue 13319 meq/L en PC.
Luego de F UpH disminuy6 a 7.57£0.08, UHCO, 2 40 5
meq/L y UpCO, /BpCO, a 10 mmHg. La carga de HCO,
provocé una similar respuesta urinaria en RIR como la
que se encontré en PC excepto en aquellos 3 pacientes
mencionados arriva en los cuales UpCO, /BpCO, fue 5,
10, 13mmHg con UHCO3 de 13319 meq/L. Nuestros
resultados sugieren que: 1) Finhibié NH, la concentracién
en el asa gruesa ascendente de Henle como mostraron
previamente Good & Burg (AJP 247:F35, 1984) y 2) en
RIR hubo una alta ocurrencia de acidosis tubular distal
(30%) que solo pudo ser detectada por un baja relacién
U/B de pH y pCO2 bajo las condiciones antes descriptas.

Palabras clave: transplante renal - acidificacién urinaria -
Furosemida - sobrecarga 4cida - sobrecarga alcalina
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ABSTRACT

Our aim was to evaluate the acidifying capacity of RAR.
Ten RAR undergoing renal transplantation from 3 months
to 10 years (5 with cadaveric and 5 with alive donors)
were studied. Twenty two healthy volunteers were used as
control (CP). Glomerular filtration rate (GFR) was measured
with Clearance of creatinine and two different approaches
were used. 1) NH,C1 load, 0.1 g/Kg plus furosemide (F)
20 mg i.v. and 2)NaHCO, load, 5meq/Kg plus F 20 mg
1.v. GFR was 101£10 ml/min in CP and 122424 in RAR.
Urinary Na, K, NH . and tritable acidity (TA) excretion
increased in CP after NH, load plus F 690, 145, 212 and
145% respectively. Urinary pH felt from 6.0410.1 to
5.1240.12. Urinary Na, K, NH, and TA raised in RAR
737,430 302, and 103% respectively. Urinary pH feltin 7
RAR from 6.39+0.19 to 5.05+0.18 but in 3 RAR UpH did
not fall below 6.16+0.26. NaHCO, load increased UpH in
CP from 5.80%£0.01 to 7.85£0.02. UCO,/BpCO, gradient
increased to 25 + 3mmHg and HCO, concentration in urine
(UHCO,) was 133+9 meg/L in CP. After F UpH decreased
t07.57+0.08, UHCO, to 40 5 meg/L. and UpCO, /BpCO,
to 10 mmHg. HCO, load elicited similar urinary responses
in RAR as those found in CP except in those 3 patients
mentioned above in which UpCO, /BpCO, was 5, 10,
13mmHg with UHCO, of 13319 meq/L. Our results
suggest that: 1) F inhibited NH4 concentration in the thick
ascending limb of Henle’s loop as previously shown by
Good & Burg (AJP 247:F35, 1984) and 2) in RAR there
is a high occurrence of distal tubular acidosis (30%) which
can be detected by low U/B ratios of pH and pCO2 under
the described conditions.

Key words: renal transplantation - urinary acidification -
Furosemide - acid overload - alkaline overload
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INTRODUCCION

Luego del transplante renal , el rifidn esta sujeto a varias
circunstancias deletéreas como son el dafio isquémico con
necrosis tubular aguda, los rechazos agudos, el efecto de
drogas nefrotéxicas como la ciclosporina o el FK506 (1), y
el rechazo crénico. Como consecuencia de estas agresiones
se pueden observar en el rifién transplantado distinto tipo
de disfunciones tubulares (2). Estos sindromes tubulares
pueden causar cambios en el equilibrio dcido base, asi como
en el nivel de ciertos electrolitos y minerales.

Como regla general, la acidosis tubular renal en los
receptores de transplante renal es usualmente asintomdtica
y subclinica. Puede aparecer tempranamente siguiendo al
transplante y se debe generalmente a fallo renal agudo
postransplante, desapareciendo por lo general esponta-
neamente. Por otro lado los defectos de acidificacién que
ocurren en el perfodo postransplante alejado son debidos
en general a rechazo crénico o a nefrotoxicidad inducida
por ciclosporina. El hiperpartiroidismo, las infecciones
urinarias, la uropatia obstructiva pueden también contribuir
al desarrollo de los trastornos de acidificacién en el
postransplante. La acidosis tubular crénica postransplante
puede raras veces interferir con el metabolismo 6seay llevar
a nefrocalcinosis y nefrolitiasis. En muy raros casos la aci-
dosis tubular puede ser severa y sintomética (3).

En el presente estudio decidimos evaluar la capacidad de
acidificacién urinaria en transplantados renales de distinto
tiempo de evolucién post-injerto compardndola con la
capacidad de acidificacién de individuos control sanos.

MATERIALES Y METODOS

Estudiamos 22 individuos normales y 10 pacientes con
transplante renal en su capacidad de acidificacidn urinaria.
Los individuos normales tenfan un clearance de creatinina
(C.) de 101 10 ml/min, sin evidencias de proteinuria,
infecci6n urinaria y con sedimento normal. Los pacientes
transplantados fueron estudiados luego de 3 meses a 10
afios de injerto; 5 habian recibido un injerto de un dador
vivorelacionadoy 5 de un dador cadavérico. Los pacientes
se encontraban tratados con triple terapia inmunosupresora
consistente en deltisona, imuran y ciclosporina en las dosis
habituales para el tiempo de injerto. Ningtin paciente habfa
presentado un episodio de rechazo en los tres meses previos
ala evaluacién de su capacidad de acidificacién. El C.de
los 10 pacientes transplantados fue de 122+11 ml/mn

Se utilizaron dos tipos de pruebas para evaluar la capacidad
de acidificacion urinaria:

1- Prueba N1:

Efectos agudos de la furosemida luego de sobrecarga con
cloruro de amonio.

Se administré cloruro de amonino (en cdpsulas
queratinizadas), el cual fue ingerido 4 hs previas a la
realizacién del estudio. En 12 hs anteriores a la i ingestion
del cloruro de amonio, debieron recolectar toda Ia orina
emitida, trayéndola al laboratorio para su evaluacién,
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Luego de 4 hs de ingerido el cloruro de amonio, se
recolectd la orina emitida espontdneamente cada 30 min.
durante 2 hs. Tiempo a cabo del cual el pH urinario alcanzé
su valor minimo. A continuacidn se inyect6 por via i.v. 20
mg de furosemida, efectudndose otros tres periodos de
recoleccion (4,5).

Se obtuvieron muestras de sangre basal y post-sobrecarga
con cloruro de amonio por puncién de una vena del
antebrazo En las muestras de orina y sangre se determiné
Na y K por fotometrfa de llama, creatinina. En sangre pH
y pCO, con analizador de gases (IL instruments),
bicarbonato calculado por la ecuacién de Henderssohn-
Hasselbach. En orina pH, acidez titulable (AT*) por
titulacién con hidréxido de sodio 0.1 N, amonio y fosfatos
por métodos colorimétricos (6,7). Con los datos obtenidos
se estimd la filtracién glomerular por el C_, la excrecién
de sodio (O, V), de potasio (O,V), de acidez titulable
(O, +V), de amonio (O, + V) y fosfatos (O, = V).

NH4 PO4

2- Prueba N2:

Efectos agudos de la furosemida luego de sobrecarga con
bicarbonato de sodio.

Se recolecto orina de emisién reciente, luego de la infusién
de bicarbonato de sodio

(5 mEg/Kg i.v.) y la emitida espontdneamente durante 2
hs posteriores a la infusién del bicarbonato, en periodos
de 30 min. Una vez estabilizado el pH urinario en valores
superiores a 7.5, se inyectaron 20 mg de furosemida i.v.,
efectuando otros tres periodos de 15 min. de recoleccién
de la orina. Se extrajeron muestras de sangre antes de la
infusién de bicarbonato y después de inyectada la
furosemida. En muestras de orina y sangre se determing:
Na, K, creatinina, pH y pCO, por los métodos antes
mencionados. La concentracién de bicarbonato en sangre
se calculd por la ecuacién de Hendersohn-Hasselbach y
en orina con la siguiente modificacién:

pH=6.33-05+ YNa+K 169/HHCO JCOH,

Con los datos obtenidos se calculd el C., laexcrecién de
Na (O, V), de K (O, V), de bicarbonato (O V), yel
gradiente urosanguineo de pCO, (O- SpCO,).

HCO3

ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico fue realizado con muestras pareadas
mediante el test de Student y los valores expresados como
media y error estandard (X + ES).

RESULTADOS

Efectos de la prueba N1 en individuos normales

La diuresis y la excrecién de sodio y potasio luego de
furosemida se ven en la Tabla 1: El volumen minuto
urinario aument6 en 1128%, la excrecién de sodio en 939%
y la del potasio en 315%.
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Efectos de la sobrecarga con cloruro de amonio y la
furosemida en sujetos normales sobre el volumen
minuto urinario(V), la excrecion de sodio (O, V) y de
potasio(O,V). Media y error estandar (n = 22).

\' OnaV OkV

ml/min u Eg/min
Control 1.22 155 41

+0.20 +19 +3
C1NH4 1.75 265 84

+0.10 +23 +8
Furosemida 21.50* 2753* 349*

+1.30 171 +29
*p< 0,001

La excrecidn neta de 4cidos (Tabla 2): varié ligeramente
por la sobrecarga de cloruro de amonio, descendiendo el
pH urinario en 1.20 unidades. La furosemida aumenté la
excreciéon de amonio en 202%, la acidez titulable en 136%
y laexcrecién de fosfatos en 180%. El pH urinario ascendié
en 0.28 unidades.

Efectos de la prueba N2 en individuos normales

Los efectos de la sobrecarga alcalina fueron:

A- Sobre el equilibrio dcido-base de la sangre (Tabla 3):
se observé una alcalosis metabdlica parcialmente

Efectos de la sobrecarga de cloruro de amonio y la
furosemida en sujetos normales sobre el pH urinario
(OPH), la excrecion de amonio (O,,,,V) y la de acidez
titulable (O, + V) y la excrecion de fosfatos (O, V).
Media y error estandar (n=22)

OpH OnHaV Oat +V OPO4V
wEg/min wg/min
Control 6.04 28 18 -
+0.10 +5 +2
CiNH4 4.84 49* 25 47
+0.05 +46 +2 +8
Furosemida 5.12* 148* 59* 132*
+0.12 +23 +5 +19
*p< 0,001

compensada, por aumento del pH y de la concentracién
plasmatica del bicarbonato sin cambios en la pCO,.

B- En la orina: El pH ascendi6 de 5.80 a 7.85, la pCO, de
47 a 72 mmHg, la concentracién del bicarbonato a 133
mEq/1, el O-SpCO, a 25 mmHg. Una buena correlacién
se observé entre OpCO,-SpCO, y la [HCO,] urinario
(Figura 1)

Los efectos de la administracién de furosemida fueron:
Laexcrecién de sodio que aumenté un 151%, de K +162%
y de HCO3 +325%. (Tabla 4)

Efectos de la sobrecarga de bicarbonato y furosemida sobre el pH en sangre y orina, pCO, y concentracion de
HCO, en sangre y orina; y el gradiente urosanguineo de pCO,. Media y error estandar (n'= 14)

SANGRE ORINA
pH pCO> Oncos pH pCO> Ohcos O-SpCO»
mmHg  mEq/1 mmHg mEq/1 mmHg

Control 7.37 47 25 5.80 47 5

+0.02 + 12 +0.6 +0.01 +2 +0.7
HCO3— 7.46* 49* 33* 7.85 72* 133" 25

+0.02 +2 +2 +0.02 +2 +9 +3
Furosemida 7.57* 56* 40* 10*

+0.08 +3 +5 +3

*p< 0,001
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PENDIENTE =.2224715 # 6.7895448-02
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T
0 97.15
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*P <0,001

1
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Efectos de la sobrecarga con bicarbonato y de la
furosemida sobre el volumen minuto urinario (V), la
excrecion de sodio (O,,V), de potasio (O,V) y de

bicarbonato (O,,,,V). Media y error estandar (n=14).

v OnaV OkV  OncosV
ml/min r Eq/min

Sabrecarga 5.1 1351 209 263

de HCO3 0.6 +340 33 +65
Furosemida 22.8* 3398* 549* 1117*

20  +338 191 1250
*p< 0,001

El pH descendié en la orina a 7.57, la pCO, a 56 mmHg,
la concentracién de HCO, a 40 mEg/1 y el gradiente
OpCO,-SpCO, a 10 mmHg. Ninguna correlacién existié
entre OpCO,-SpCO, y la [ HCO, ] urinario (Figura 2).

Efectos de las pruebas N1 y N2 en los transplantados
renales

La sobrecarga 4cida y la ulterior administracién de
furosemida en los transplantados aumentaron la diuresis
(Tabla 5) en 977%, 1a excrecién de Na en 1096% y la de
K en 303%. El pH de la orina (Tabla 6) descendi6 por la
sobrecarga de cloruro de amonio de 6.39+0.19 2 5.0440.11
no modificandose por la furosemida.

La excrecién neta de dcidos aumentd por la excrecién de
AT* en 195% y la de NH4 en 287%.

En 3 pacientes, a pesar de aumentos de similar magnitud
de la diuresis (+978%), de la excrecién de Na (+2181%)
y del K (+227) por efecto del cloruro de amonio y la
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Efectos de la sobrecarga con cloruro de amonio y la
furosemida en 7 pacientes transplantados sin
trastornos en la acidificacién urinaria (parte superior
de la Tabla) y en 3 con respuesta deficiente, sobre

el volumen minuto urinario (V), la excrecién de sodio
(0,,V) y de potasio (O, V). Media y error estandar.

\' OnaV OxV
ml/min u Eq/min
Control 1.90 196 54
+0.40 +42 +18
C1NH,4 1.30 137 71
+0.30 +42 +18
Furosemida 14.00* 1665* 290*
+1.40 +160 +75
Control 1.80 103 344
+0.30 +3 +3
C1NH4 1.30 73 80
+0.25 +15 +7
Furosemida 14.00* 1665* 290*
+1.20 +160 +75
*p< 0,001

furosemida; el pH urinario sélo descendié de 6.81+0.13 a
6.2140.38 por la sobrecarga dcida y a 6.16+.026 por la
furosemida. No obstante la excrecion 4dcida neta aumentd
en 227% por la AT* y en 335% por el NH,.
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Efectos de la sobrecarga de cloruro de amonio vy la
furosemida en 7 pacientes transplantados sin
trastornos de la acidificacion urinaria (parte superior
de la tabla) y en 3 con respuesta deficiente, sobre el
pH (O,,), la excrecion de amonio (O,,,,V) y la acidez
titulable (O, +V). Media y error estandar.

OpH OnnaV Oar+V
K Eq/min

Control 6.39 37 18

+0.19 19 +6
C1NH,4 5.04 32 19

+0.11 +5 +4
Furosemida 5.05* 124* 56*

+0.18 121 +6
Control 6.81 58 4

+0.13 +21 +1
C1NH4 6.21 60 1

+0.38 +5 +4
Furosemida 6.16* 261* 36

+0.26 +35 +10
*p< 0,001

Mediante el test de sobrecarga con bicarbonato de sodio
en estos 3 pacientes el gradiente uroarterial de pCO,
alcanzado fue de 5, 10 y 13 mmHg. Estos valores son
notoriamente inferiores al valor medio obtenido en los
sujetos normales y en los pacientes injertados con
comparables concentraciones de bicarbonato urinario
(13319 mEqg/1).

DISCUSION

En el presente trabajo se trat6 de estimular la secrecién
tubular de hidrogeniones mediante la induccién de una
acidosis metabdlica hiperclorémica, con el cloruro de
amonio y un aumento de la oferta distal de sodio con furo-
semida. Los resultados obtenidos demuestran tal como
describieran Wrong y Davies (8), que la sobrecarga aguda
de cloruro de amonio, en la dosis administrada genera en
el medio interno una moderada acidosis hiperclorémica,
con un descenso de unos 2 mEq/1 de la concentracién de
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bicarbonato plasmadtico y un ascenso similar de la
concentracién de C1. En la orina el efecto mds notorio fue
el descenso del pH (1.20 unidades), mientras que la
excrecion neta de dcidos aumenté moderadamente a
expensas del amonio.

Una sobrecarga de cloruro de amonio de 0.1 g/Kg de peso
corporal equivale a una carga de 185 mEq de hidro-
geniones. De acuerdo con Homer Smith (9) si 1a base buffer
total del organismo en un individuo adulto sano es de
aproximadamente 3.000 mEq, es 16gico aceptar que la
concentracion del bicarbonato plasmaético sélo descienda
en no mds de 2 mEq/1. Cambios similares fueron
reportados en el trabajo citado.

La furosemida es utilizada frecuentemente para detectar
acidosis tubular distal (4). En este tipo de tubulopatia, Ia
furosemida es incapaz de hacer descender el pH urinario
alos niveles que se alcanzan en sujetos defecto tubular de
acidificacién (5).

El sitio de accién de la furosemida es la rama ascendente
gruesa del asa de Henle’. La reabsorcién del CINa en dicho
segmento se realiza mediante un cotransportador ubicado
en la membrana luminal de las células epiteliales que lo
tapiza. Este carrier cotransporta en forma electroneutra
1 Na: 2 CI: 1 K. Todo este K recicla a través de la membrana
luminal hacia la luz tubular por canales bloqueables por
Ba(11). Este reciclaje del K es responsable de la
electropositividad luminal que a nivel de este segmento
ha sido reiteradamente registrada (la diferencia de
potencial transepitelial es de +7 a +10 mV)(12,13).

La furosemida inhibe el cotransportador luminal,
bloqueando el reciclaje del K y como consecuencia la
diferencia de potencial transepitelial (positiva en la luz
tubular). De esta manera este diurético del asa impide la
reabsorcién del Na que se realiza por via trans y
paracelular (14) aumentando la oferta distal de una fraccién
importante de la carga filtrada de Na.

En la porcién terminal del tubo contornado distal, hoy
denominada conector inicial y principalmente en el tubo
colector cortical, se realiza la regulacién final del proceso
de acidificacién urinaria. Es allf donde ¢l pH del liquido
tubular alcanza su valor minimo y se terminan de titular
todos los buffers urinarios (15).

A diferencia de los segmentos proximales donde la secrecién
de H se realiza por un contratransporte uno a uno con Na,
en el tubo colector la secrecién de H es activa ¢
independiente de la reabsorcidn del Na (16). La interrelacion
que existe entre la reabsorcién de Na y la secrecion de H
estd dada por el voltaje negativo luminal que la reabsorcién
de Na genera (la diferencia de potencial transepitelial
negativa en la luz tubular es del orden de los -20 mV)(17).
Esta electronegatividad luminal del tubo colector cortical,
facilita la secrecién de elementos cargados positivamente
comoel KyelH.

La furosemida aumenta el volumen de fluido tubular que
llega alos segmentos secretores de Hy de K y la secrecién
de ambos es flujo-dependiente15 16. Mediante cualquiera
de los mecanismos analizados la furosemida puede
estimular la secrecién de Hy de K.
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En este trabajo observamos que la furosemida produjo los
efectos habituales aumentando las diuresis, la excrecién
de Na y la excrecion de K. Asimismo, elevé la excrecidn
neta de dcidos por el aumento de la excrecién de fosfatos
urinarios.

Los fosfatos constituyen el principal buffer urinario y el
contribuyente mas importante de la acidez titulable (20,21).
En 13 de los sujetos normales estudiados la excrecién de
fosfatos aumentd por efecto de la furosemida en 179% y
la acidez titulable urinaria en 136%, por lo tanto es
razonable atribuir el aumento de la acidez titulable a la
mayor carga distal de fosfatos para su titulacién. Un 85%
del fosfato filtrado se reabsorbe por un mecanismo activo
con T™ a nivel de los segmentos proximales (22). Un 10%
de la carga filtrada de fosfatos se reabsorbe en el asa
ascendente gruesa del Henle, ligada al movimiento de
reabsorcién del Na y al potencial luminal positivo que en
dicho segmento se ha registrado (12,13). El efecto
depolarizante de la furosemida en la membrana luminal
de las células epiteliales que revisten la rama ascendente
gruesa del Henle, seria responsable de la inhibicién de la
reabsorcién de los fosfatos y del aumento de su oferta distal
para su ulterior titulacion.

La mayor parte del amonio que se elimina en la orina es
segregada por el tubo contorneado proximal(23,24).
Debido a las limitaciones de las técnicas de micropuntura
persisten incertidumbres acerca de la direccién y magnitud
del transporte de amonio en varios segmentos del nefrén.
Para determinar la importancia relativa de los diferentes
segmentos del nefrén como sitios de produccién de
amonio, distinto segmentos tubulares fueron disecados del
rifién de rata(24). Los tibulos fueron incubados in vitro
proximal (S1 y S2), siendo intensificada por la acidosis.
Para investigar los mecanismos de transporte de amonio
en el asa de Henle, en sus porciones gruesas ascendentes
cortical y medular, en ratas. Dichos segmentos fueron
perfundidos in vitro con 4 mM de amonio y 25 mM de
bicarbonato, tanto en el liquido de perfusién como en el
bafio, en el que estaban sumergidos los segmentos.
Ambos segmentos reabsorben amonio y bicarbonato.
Dado que la concentracién total de amonio y el pH fueron
menores en el fluido recolectado que en el bafio, el amonio
debi6 ser reabsorbido contra un gradiente de concen-
tracion. La reabsorcién de amonio fue probablemente
pasiva movilizada por el voltaje transepitelial positivo
luminal de dichos segmentos tubulares. Es decir que la
rama ascendente gruesa contribuye a la reabsorcién de
amonio, en ratas, por absorber NH, directamente.
Finalmente el transporte de amonio en los conductos
colectores corticales, de conejo, es influenciado por el pH
de desequilibrio luminal y se produce predominantemente
por difusién no iénica. La furosemida al bloquear el
cotransportador luminal y anular la diferencia de potencial
transepitelial positiva luminal en la rama ascendente gruesa
de Henle, impide el reciclaje del amonio(25).
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Nuestros resultados demuestran que también en los sujetos
normales como en la rata existiria un reciclaje del amonio
en el asa de Henle que serfa inhibido por la furosemida,
justificando el marcado aumento de la excrecién de NH,
que su administracién provoca.

El pH urinario descendid significativamente por la
sobrecarga dcida en 1.20 unidades, mientras que por efecto
de la furosemida ascendi6 en 0.28 unidades. Estos cambios
en la acidez urinaria se hacen mds evidentes si la
concentracién de H se expresa en nmoles/1. A un pH
basal de 6.04 la equivalencia en nmoles es de 912 nmoles/1,
por el cloruro de amonio el pH desciende a 4.84 y la
concentracién de H aumenta a 14.454 nmoles/1 y por la
furosemida el pH asciende a 5.12 y la concentracién de H
desciende a 6760 nmoles/1; es decir una reduccién del
53% en la concentracién de H.

La contribucién del tubo coiector cortical a la acidificacién
tubular es compleja (23). El posee una ATPasa traslocadora
de protones en la membrana luminal. Esta bomba de
protones es probablemente electrogénica generando una
diferencia de potencial lumen positiva, pero sus verdaderas
propiedades electrogénicas son parcialmente oscurecidas
por la reabsorcién de sodio también electrogénica y
simultdnea. La velocidad de secrecién de i6n H por la
ATPasa traslocadora de protones seria sensitiva al gradiente
eléctrico transepitelial y por lo tanto influenciada secun-
dariamente por el transporte de sodio. Como conclusién la
bomba de protones en el tubo colector cortical es
electrogénica, sensitiva al pH y a gradientes eléctricos.
Puede operar en ausencia de sodio pero es secundariamente
influenciada por la diferencia de potencial transepitelial
generada por el transporte de sodio.

La furosemida a pesar de aumentar marcadamente 1a oferta
distal de sodio y el volumen de fluido tubular que estimula
la secrecién de protones no puede aumentar més el
gradiante urosanguineo de pH alcanzado por la acidosis
metabélica inducida por el cloruro de amonio. La reduccién
en la concentracién de H libres por furosemida serfa ex-
plicable por un aumento en la excrecién de bicarbonato
urinario.

Halperin y col. (26) para el estudio de la capacidad de
acidificacién tubular distal han propuesto un test
consistente en medir el gradiente urosanguineo de pCO,
en sujetos o animales de experimentacién, previé
sobrecarga de bicarbonato de sodio.

Mediante la sobrecarga con bicarbonato de sodio se logra
saturar la capacidad reabsortiva de los segmentos
proximales y aumentar la oferta distal de bicarbonato.
El i6n H es secretado en el nefrén distal y reacciona con
el bicarbonato para formar CO,H,. La deshidratacién del
CO,H, es relativamente lenta por ausencia de anhidrasa
carbénica en el borde luminal de las células epiteliales del
nefrén distal, y no se alcanza hasta que llega a la pelvis
renal. En ella la deshidratacién del CO,H, determina una
elevacion del pH urinario con la consiguiente liberacién
de H de los buffers urinarios (principalmente fosfatos).
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Este H reacciona con el bicarbonato elevando la pCO,
urinaria en una regién donde la relacién drea/volumen es
tal que la retrodifusion del CO, es minimizada. Luego la
magnitud del O-S pCO, fue propuesta como indice
cualitativo de la secrecion distal de hidrogeniones. Ademas
la sobrecarga de bicarbonato al elevar el pH urinario por
sobre los valores sanguineos (y celulares) anula el gradiente
de hidrogeniones limitante de la secrecién de H. De manera
que a través de la alcalinizacién de la orina se pueden
diferenciar los trastornos de acidificacién distal
dependientes de un gradiente electroquimico limitante, de
los causados por una disminucién del nimero o la
eficiencia de las bombas secretoras de protones.

Arruda y col. (27) sugieren que el gradiente urosanguineo
de pCO, es determinado primariamente en orinas alcalinas
por un proceso fisicoquimico similar al observado cuando
se agrega bicarbonato de sodio a una solucién acuosa.
No obstante, en pacientes con acidosis tubular distal, a
los mismos niveles de bicarbonato en la orina se encuentran
pCO, mucho menores que en sujetos normales (26).
Algunos diuréticos como el amiloride, cuyo sitio de accién
en el nefrén ha sido localizado en el tubo colector cortical,
reduce marcadamente el gradiente urosanguineo de pCO,
en sujetos alcalinizados (28). Este efecto del amiloride es
atribuido a la disipacién del gradiente eléctrico
transepitelial (negativo en la luz tubular), debido al efecto
bloqueante que el diurético tiene sobre los canales de sodio
de la membrana luminal. Con respecto a la furosemida no
existen datos en la literatura de sus efectos sobre el
gradiente urosanguineo de pCO,. Este fue el motivo del
presente trabajo.

El pH y la concentracién de bicarbonato alcanzados en
nuestros experimentos en individuos normales son los
adecuados para lograr una pCO, urinaria superior a la
sanguinea(25).

La furosemida provocé en los individuos normales el
aumento habitual en la excrecién de sodio, de K y de la
diuresis. La excrecién de HCO, aument6 un 325%, este
ascenso de la bicarbonaturia estaria indicando que a través
de la sobrecarga administrada de bicarbonato se ha
saturado la capacidad reabsortiva de los segmentos
proximales, llegando y reabsorbiéndose en la rama
ascendente gruesa del asa de Henle una fraccién sustancial
de la carga filtrada de HCO, (aproximadamente el 32%),
que es bloqueada por furosemida. A pesar del aumento de
la excrecién de bicarbonato, la concentracién urinaria del
mismo se reduce marcadamente en 70%. Concomitan-
temente la pCO, de la orina se redujo en 22% y el pH en
3.6%. Es decir que el efecto mds notorio de la furosemida
fue la reduccién d la concentracién de bicarbonato que el
descenso de la pCO,, y en consecuencia el pH sélo
disminuy6 en 0.28 unidades. De lo cual deducimos que si
bien la furosemida reduce el gradiente urosangineo de
pCO,, y la concentracién urinaria de bicarbonato, se eleva
de 0.19 2 0.25, el cociente SpCO,/OHCO,, este es utilizado
por Adrogué y col.(29) como indice de capacidad de
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acidificacion tubular distal, dado que indicarfa un mayor
gradiente urosanguineo de pCO, para una menor
concentracion urinaria de HCO,, tomando a esta ultima
como indice de carga distal de HCO,. Si esta asuncién es
correcta la furosemida estaria estimulando la secrecion
distal de protones y que a pesar de reducir sustancialmente
la concentracién del bicarbonato en la orina y pCO,,
aumentaria el mencionado cociente en un 10%.
No obstante la buena correlacién que se observa entre
0O-SpCO, y la concentracién de HCO, urinario (Fig. 2),
se disipa cuando los mismos pardmetros se correlacionan
después de la administracién de furosemida (Fig 3).

Mediante el test de sobrecarga con bicarbonato de sodio
en estos 3 pacientes de los pacientes transplantados, el
gradiente uroarterial de pCO, alcanzado fue de 5, 10y 13
mmHg. Estos valores son notoriamente inferiores al valor
medio obtenido en los sujetos normales y en los pacientes
injertados con comparables concentraciones de
bicarbonato urinario (13329 mEq/1). Esta relativamente
alta incidencia acidosis tubular distal latente (30%), que
es detectable sélo por un bajo gradiente urosanguineo de
Hy de pCO,, sugieren que este defecto en la secrecion de
H voltaje dependiente, puede ser hallado con relativa
frecuencia en el rifién transplantado.
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Trasplantes y comunidad: Percepciéon poblacional
sobre el proceso de donacion. Realidad y perspectivas.

Mercedes Albornoz, Liliana Pierini, Gisella Gonsales, Enrique Portillo,

Mario Mardyks y Pascual Valdez

RESUMEN

Objetivos

*  Cuantificar potenciales donantes.

*  Describir opiniones de la poblacién relacionadas a la
donacién,

* Determinar variables predictoras de donacién en un
modelo logistico.

Material y Métodos

Se encuestaron al azar 127 pacientes mayores de 18 afios
de la comunidad del Area Programitica del Hospital Vélez
Sarsfield. La encuesta se realizé cara a cara y el cues-
tionario utilizado fue abierto- cerrado. Se usé estadistica
descriptiva, inferencial y regresion logistica.

Resultados
* Los donantes son el 23.62% de los encuestados.
No hay diferencias segtin edad.

* EI73.33% de los donantes lo son solo por voluntad,
no se han registrado.

* La discusién familiar estd presente en el 30% de los
donantes y en el 4.21% de los no donantes.

* El26.31% de las causas de no donacién es el miedo y
la desconfianza.

*  E173.33% de las causas de donacidn es la solidaridad.

* E176.37% piensa que el comercio de 6rganos es factible,
y culpa a la corrupcién como causa en e} 42.26%.

* El 55.11% presenta miedo a la extraccién prematura
de sus érganos, siendo el mismo mayor en no donantes
que en donantes (64.89% vs 30.00%, p= 0.001).

* El81.81% piensa que el no donante tiene derecho a
recibir 6rganos en caso de necesitarlo, sin diferencias
de opinién entre donantes y no donantes (88.23% vs
80.64%, p 0.68).

* Las principales causas de baja donacién se atribuyen
a falta de campafias, desorganizacién, ignorancia, miedo
y desconfianza, poca claridad del estado (75.58%).

* El70.57% opina que la mejor forma de aumentar la
donacidn es a través de informacién.
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* Los predictores de donacién en el andlisis bivariado
fueron: discusién familiar (30% en donantes vs 4.21%
en no donantes, p valor < 0.001) y menor miedo a la
extraccion precoz de los 6rganos (64.89% en no
donantes vs 30.00% en donantes, p valor < 0.001).

* Las variables predictoras de donacién en el modelo
multivariado fueron: menor miedo a la extraccién
precoz de los érganos (p valor 0.0008, OR 7.53), mayor
nivel de estudios (p valor 0.0220, OR 4.23), y presencia
de discusion familiar (p valor 0.0000, OR 32.87).

Conclusiones
* Los donantes son el 23.62% de los encuestados, sin
diferencias segin edad.

* La principal causa de no donacién es el miedo y la
desconfianza.

* La principal causa de donacién es la solidaridad.

* Los predictores de donacién en el andlisis bivariado
fueron: discusién familiar y menor miedo a la extraccién
precoz de los érganos.

* Las variables predictoras de donacién en el modelo
multivariado fueron: menor miedo a la extraccion precoz
de los 6rganos, mayor nivel de estudios y presencia de
discusién familiar.

Palabras clave
Donacién - Comunidad - Altruismo - Mitos - Controversias -
Solidaridad - Desconfianza.

SUMMARY

Objectives

*  Quantify potentials donors.

*  Describe related opinions of the population to the
donation.

* Determine predicting variables of donation in a
logistic model.

Material and Methods
127 greater patients of 18 years of the community of the
Programmatic Area of the Vélez Sarsfield hospital did
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survey themselves at random. The survey was made face
to face and the used questionnaire was opened closed. It was
used descriptive, inferencial statistic and logistic regression.

Results

*  The donors are the 23,62% of the examined ones. There

are no differences according to age.

* The 73,33% of the donors are it only by will, have not
been registered.

* The familiar discussion is present in 30% of the
donors and the 4,21% of the nondonors.

* The 26,31% of the causes of donation are not the fear
and the distrust.

* The 73,33% of the donation causes are solidarity.

*  The 76,37% think that the commerce of organs is feasible,
and blame to the corruption like cause in the 42.26%.

*  The 55,11% present fear to the premature extraction
of their organs, being same the greater one in nondonors
than in donors (64,89% versus 30,00%, p = 0,001).

* The 81,81% think that the donor does not have right
to receive organs in case of needing it, without differences

of opinién between donors and nondonors (88,23%
versus 80,64%, p 0,68).

* The main causes of low donation are attributed for want
of campaigns, disorganization, ignorance, fear and distrust,
little clarity of the state (75.58%).

*  The 70,57% think that the best form to increase the
donation is through information.

* The predicting ones of donation in the bivaried andlisis
were: familiar discussion (30% in donors versus 4,21%
in nondonors, p value < 0,001) and minor fear to the
precocious extraction of the organs (64,89% in
nondonors versus 30,00% in donors, p value < 0,00'1).

The predicting variables of donation in the multivaried
model were: smaller fear to the precocious extraction
of the organs (p value 0,0008, OR 7,53), greater level
of studies (p value 0,0220, OR 4,23), and presence of
familiar discussion (p value 0,0000, OR 32,87).

Conclusions
* The donors are the 23,62% of the examined ones, with
out differences according to age.

*  The main cause of not donation is the fear and the distrust.
* The main cause of donation is solidarity.

The predicting ones of donation in the bivaried anlisis
were: familiar discussion-and smaller fear to the
precocious

Extraction of the organs.

The predicting variables of donation in the multivaried
model were: smaller fear to the precocious extraction
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of the organs, greater level of studies and presence of
familiar discussion.

Key Words
Donation - Community - Altruism - Myths - Controversies -
Solidarity - Distrust.

INTRODUCCION

El trasplante de 6rganos y tejidos es una realidad que cada
afio salva o mejora la vida de miles de nifios, mujeres y
hombres. El trasplante representa uno de los mayores
triunfos de la medicina moderna, pero los verdaderos
héroes, los que hacen posible esta realidad, son los
donantes. Gracias a la voluntad de decir “si”, los donantes
y sus familias hacen posible que los receptores de organos
y tejidos puedan volver a una vida activa y productiva.
El hablar de donacién de 6rganos con la familia es muy
importante aunque haya firmado una tarjeta de donante.
La muerte es un momento muy {ntimo y emocional para
la familia. Frecuentemente, las familias que apoyan la
donacidén de érganos estdn poco dispuestas a decir que
“si” a la donacién de un familiar por miedo a tomar una
decisién equivocada.

Los avances de la medicina aportan cada vez mas
candidatos a beneficiarse con un transplante y las listas
de espera se incrementan progresivamente. Por ello es una
constatacién internacionalmente documentada, que se
necesita gran cantidad de dérganos para el transplante.
Una solucién es concientizar a la poblacién de una
predisposicién positiva hacia la donacién de 6rganos si se
fallece en situacidn propicia para ello. Y es una necesidad
imperiosa fomentar el altruismo de la donacién de 6rganos
como acto de amor supremo péstumo hacia los demis.
Excusas como las de: “no sabia”, “no estamos menta-
lizados”, “escripulos religiosos”, “miedo a que me extraigan
organos cuando todavia estoy vivo”, “falta de solidaridad
con los demds” ya no deben tener cabida en estos dias y
deben superarse en el entorno socio-cultural actual.

En la préctica cotidiana, sélo son donantes potenciales del
1% al 4% de los fallecidos. Pero actualmente se
aprovechan del 0.5% al 2%, ya sea por contraindicacién
médica, circunstancias diversas, negativa judicial, paro
cardiaco del donante (ninguna de ellas facilmente
evitables). Pero la causa evitable que determina pérdidas
de entre el 15% y el 60% es la negativa de los familiares
que, I6gicamente, debe ser una causa evitable de pérdida
de érganos (1).

El trasplante de érganos posee caracteristicas que lo
diferencian del resto de los temas médicos, excede los
limites de la relacion médico-paciente al depender para
su realizacién de un tercer elemento exterior a la misma:
el donante de érganos. Por lo tanto, si bien actualmente el
trasplante de 6rganos es una técnica terapéutica comdn
gracias a los acelerados avances tecnolégicos, el mismo
1no es posible sin la donacién de érganos. Es importante
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destacar que para la comprensién e incorporacién de la
actividad trasplantolégica, y del proceso de la donacién
de Organos por parte de la comunidad en general, se
requieren cambios socio-culturales (2).

En nuestro medio, el 44% de 280000 personas encuestadas
en registros civiles entre 1995 y 1997 acepta la donacién
de sus drganos (3). Cifras similares sc manejaron en los
afios siguientes: entre agosto de 1998 y julio de 1999 se
realizé una encuesta en Provincia de Buenos Aires sobre
297000 habitantes, acerca de si ellos donarfan sus érganos,
respondiendo por ST el 46%, por NO el 32%, y NO SE el
22% (encuesta CUCAIBA). El 50% de las personas
aceptarfa donar los 6rganos de un familiar que acaba de
morir (4). Sin embargo, estas cifras no encuentran correlato
con la realidad (5), y se relatan una serie de razones que
hacen a la cultura popular, que trataremos de analizar en
este estudio.

Los objetivos del presente trabajo son:
Cuantificar personas con expresién de voluntad de
donar érganos para después de la muerte.

*  Describir opiniones de la poblacién relacionadas a la
donacidn.

* Determinar variables predictoras de donacién en un
modelo logistico.

MATERIAL Y METODOS

*  Disefio:
Prospectivo, observacional, transversal, analitico.

*  Poblacién:

Criterios de inclusion
Pacientes mayores de 18 afios del Area Programatica
del Hospital Vélez Sarsfield.

Critrerios de exclusion y eliminacion
No hubo.

Tiempo
Perfodo comprendido entre el 1°al 31 de marzo
de 2001.

Lugar
Area Programatica Hospital Vélez Sarsfield.

*  Muestra:
Azarizada, 127 pacientes.

*  Metodologia:
Se encuestaron al azar pacientes mayores de 18 afios
de la comunidad del Area Programatica del Hospital
Vélez Sarsfield.
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Se entrenaron previamente 6 encuestadores que
realizaron la encuesta cara a cara. El cuestionario
utilizado fue mixto (abierto- cerrado).

* Estadistica

Descriptiva

Media, ES, IC 95%.

Mediana, MAD.

Porcentajes e IC95% por el método exacto binomial.
OR ¢ IC 95%.

Inferencial
Chi cuadrado. Se considerd p valor significativo
cuando éste fue menor a 0.05.

Regresion logistica

Se considerd p valor significativo cuando éste fue
menor a 0.05 en el estadistico de Wald, cuando los OR
fueron diferentes a 1 y sus IC 95% no incluyeron a la
unidad.

La validacién de la regresion se realizé con los test de
Deviance y Hosmer Lemeshow, y los mismos fueron
significativos cuando el p valor fue 0.05 o més.

*  Instrumento
Encuesta sobre Factores Psicosociales de la Donacién
y Trasplante de 6rganos disefiada por la Universidad
Auténoma de Madrid (1995), modificada por nuestro grupo.

ENCUESTA ANONIMA

Edad:
Numero de hijos:

Sexo:
Estado civil:

Cobertura médica (poner X):

Prepago Obra social Hospital
Estudios cursados (poner X):
Primario Secundario Terciario

1. ¢(Usted es donante de 6rganos?

2. En caso que si, es por tarjeta o DNI? ; O s6lo por
voluntad?

3. En caso que si, ;Por qué es donante?
4. En caso que no, ;Por qué no es donante?

5. ;Hubo discusién familiar acerca de la importancia de
la donacién, los motivos por si o por no y que conducta
tomar si un familiar fallece? »

6. (Usted cree que es factible el comercio de 6rganos?
(Porqué?

7. ¢Tiene usted miedo a qué, en el caso de ser donante y
estar internado grave, que le saquen los érganos antes
de tiempo?
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8. Siusted no es donante, ;cree que esa situacién es
posible?

9. (Cree que ¢l no donante tiene derecho a recibir
organos en caso de necesitarlo?

10. Fundamente la respuesta anterior, ya sea SI o NO.
11. ; Porqué cree que la donacién es baja en nuestro pafs?
12. ;Cémo aumentaria la donacién?

13.;Qué mensaje le darfa a quienes esperan un érgano
para vivir o recuperar la visién?

14.;Qué mensaje le darfa a quienes tienen la tarjeta de
donante?

15. ;Qué mensaje le darfa a quienes no tienen la tarjeta de
donante?

RESULTADOS
Se observan en las siguientes tablas y figuras:

Caracteres generales de la muestra

Total: 127
Sexo:
Varones 44 (34.64%)
Mujeres 83 (65.35%)
Estado civil:
Casado o en pareja 83 (65.35%)
Soltero 33 (25.98%)
Divorciado 6 4.72%)
Viudo 5 (3.93%)
Edad:
Media £ ES 36.59 £ 0.99
IC95% 34.62, 38.57
Mediana + MAD 35.00+ 7.00
Hijos:
Media + ES 2.00£0.15
IC95% 1.70, 2.30
Mediana £ MAD 2.00x£1.00

Relacion cobertura de salud y estudios

Primario o | Secundario o | Terciario
secundario terciario completo
incompleto incompleto
Prepago 0 (0.00%) 3 (2.36%) 7 (5.51%)
0s 7 (5.51%) 8 (6.29%) 16 (12.59%)
Hospital 39 (30.70%) | 36 (28.34%) 9 (7.08%)

Respondedores: 125
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Donantes
NC
2%
° Dona
24%
No dona
74%

Donantes: 25.28 % en <40 afios vs 21.05% en mayores
de 40 aiios
pNs

Donacion segin nivel de estudios

No donantes

90,00%

0,
5.00% 84,78%

80,00%

75,00%
70,00%

65,00%

60,00% T
Primaria Sec + Terc

P valor (X2)= 0.07

Discusion familiar

35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

30,00%

4,21%

Donante

p <0.001

No donante
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Causas de no donacion

Causas posibles de comercio

Miedo,
desconfianza

26%

Otras 13%

No desea
7%

Sin
decisién
9%

14%

Burocracia

15%

No se ocurrid

NC
11%

Otras
5%

Burocracia y
necesidad 6%

Robo de chicos
6%

s
Tanto oirlo
29%

Causas de donacion

Otras
10%

Continuar con
vidatras la
muerte ™%

10%
Dar vida

Factibilidad de comercio de 6rganos

Miedo a extraccién precoz

70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00% -
20,00% -
10,00% -

0,00% - v
En donantes En no donantes

p valor X2= 0.001

30,00%

Derecho de no donantes a ser receptores

2Cree en comercio de érganos?

1% NC
6% NO SABE

17% NO

76% Sl
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(Por qué tendria derecho a recibir érganos el no
donante?

No dona por miedo al robo 4 (5.06%)
Para todos debe ser igual,

tiene derecho, por ser humano 47 (59.49%)
No dona por desinformacién 2 (2.73%)
Que me lo den antes de tirarlo (3.79%)
Cualquier cosa para vivir 12 (15.18%)
Que alguien se apiade 2 (2.53%)
Por ser buena persona (1.26%)
En situacién de urgencia 3 (3.79%)
Debe haber prioridad para

donantes, luego para nosotros 1 (1.26%)
Que reciba y luego recapacite 3 (3.79%)
Donar no debe ser un requisito ;

para recibir 1 (1.26%)

¢Por qué no tendria derecho a recibir érganos el no
donante?

Uno tiene lo que da 4 (11.11%)
Por egofsta 3 (8.33%)
No corresponde 27 (75.00%)
Dios lo manda asi 1 2.77%)
Prioridad para donantes 1 (2.77%)

Causas de baja donacién

Otras

Poca
solidaridad

9%

Miedo
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Cémo aumentar la donacion

No sabe
6%

Lograr i
Estado 7%
crefble

Mensajes
A receptores Alos
que esperan no donantes A donantes
Que tengan fe Que se informen Es correcto
(86,61%) y lo piensen (27.50%) (60.48%)
Que donen (26.66%)
Odds Ratio de variables predictoras
en regresion logistica
29,76

Menor miedo  Mayor nivel educativo Discusién familiar
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Regresion logistica con donacién como variable dependiente y 7 variables independientes

Variable Coeficlente beta ES Wald P valor |8§5
Constante -3.63619 1.45499 -2.50 0.0125 -
Cobertura de salud -0.33006 0.56438 -0.58 0.5587 —_
Menor miedo a
extraccién precoz 2.01905 0.60133 3.36 0.0008 7.53
2.32,24 .48
Mayor nivel de estudio 1.44271 0.62983 2.29 0.0220 4,23
1.23,14.54
Sospecha de
comercio -0.05448 0.66225 -0.08 0.9344 -
Discusién familiar 3.49269 0.78787 443 0.0000 32.87
7.02, 53.99
Edad 0.00775 0.02302 0.34 0.7365 —
Sexo -0.29094 0.54209 -0.54 0.5915 -
Deviance 98.64
P valor 09131

Hosmer Lemeshow 10.56

P

valor 0,2277

Regresion logistica con donacién como variable dependienté y 3 variables independientes, que resultaron predictoras
en el modelo anterior

Variable Coeficiente beta ES Wald P valor Iggs

Constante -3.78211 0.72082 -5.25 0.0000 —

Menor miedo a

extraccién precoz 2.02981 0.56475 3.59 0.0003 7.61
2.52, 23.03

Mayor nivel de estudio 1.44338 0.60165 2.40 0.0164 424
1.30, 13.77

Discusion familiar 3.39333 0.76606 443 0.0000 29.76
6.63, 133.59

Deviance
P valor

99.76
0,9463

CONCLUSIONES Y DISCUSION

Los principales resultados del estudio son:

*

Los donantes son el 23.62% de los encuestados, sin
diferencias segun edad.

El 73.33% de los donantes lo son solo por voluntad,
no se han registrado.

La discusi6n familiar esta presente en el 30% de los
donantes y en el 4.21% de los no donantes.
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El176.37% piensa que el comercio de érganos es factible,
y culpa a la corrupcidén como la principal causa.

El 55.11% presenta miedo a la extraccién prematura
de sus érganos, siendo el mismo mayor en no donantes.

El 81.81% piensa que el no donante tiene derecho a
recibir 6rganos en caso de necesitarlo, sin diferencias
de opinién entre donantes y no donantes.

El 70.57% opina que la mejor forma de aumentar la
donacién es a través de informacién.
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Las conclusiones del presente estudio son:

* La principal causa de no donacién es el miedo y la
desconfianza.

* La principal causa de donacién es la solidaridad.

* Las principales causas de baja donacidn se atribuyen
a falta de campaiias, desorganizacién, ignorancia,
miedo y desconfianza, poca claridad en la politica del
estado respecto a la temadtica.

*  Los predictores de donacién en el andlisis bivariado
fueron: discusién familiar y falta de miedo a la
extraccién precoz de los 6rganos.

* Las variables predictoras de donacién en el modelo
multivariado fueron: falta de miedo a la extraccién
precoz de los érganos, mayor nivel de estudios y
presencia de discusién familiar

Respecto a comercio de érganos y altruismo, un aspecto
relacionado a la desconfianza es el miedo a la comer-
cializacién. Entre varios problemas, este libre comercio
serfa moralmente inaceptable e incompatible con el principio
de equidad, porque favorecerfa a los receptores de buena
posicién econémica en detrimento de los pobres, € induciria
al pobre a vender sus tejidos corporales, situacién que ya se
produjo en Bombay (6). Ademds, dicho mercado disminuirfa
la donacién voluntaria y reducirfa la naturaleza altruista de
la sociedad en cuanto a la salud humana (7). Existen varias
declaraciones a este respecto, como ser el consejo de Europa,
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), la Sociedad
Internacional de Trasplantes, remitiéndose a lector a diversas
citas (8-18). Algunas publicaciones inclusive critican al
sistema espaiiol (19), respecto a la metodologia del mismo,
y sus fines altruistas.

En nuestro medio, el comercio de 6rganos (20) estd prohibido
por la ley vigente (24193), el principio de gratuidad por la
dacién de 6rganos se impone a través de los articulos 27
(incisos f-g) y 28.

Los principios y valores comprometidos en la ética de la no
comerializacién son: dignidad, solidaridad y justicia,
consentimiento informado y confianza.

En nuestro estudio, un alto porcentaje piensa que el
comercio es factible, y que en general se debe a la
corrupcion reinante, y “por tanto escucharlo”. Queda en
manos de las autoridades revertir ambas situaciones
(combatir la corrupcién, y que no haya motivo para
rumores), con lo cual puede aumentar la credibilidad de
la gente hacia el sistema.

Respecto al altruismo, el mismo aparece en nuestra
poblacién de donantes, al manifestar los mismos el mismo
derecho como receptor para los no donantes. Esto marca
un mayor grado de compromiso y evidencia un mayor nivel
de conocimiento, decisién, discusién y maduracién en el
tema en este grupo.
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Algunos conceptos bioéticos deben estar claros para la
sociedad, pero seguirdn siendo temas de debate para los
expertos: el conocimiento de la muerte, ; hasta qué punto la
sociedad tiene derecho a disponer libremente de caddveres?,
la calidad de vida postrasplante y la forma de obtencion del
consentimiento (21, 22). Este dltimo punto fue incluso
debatido este afio (2004) por los Comités de Bioética de la
Sociedad Argentina de Terapia Intensiva y de la Sociedad
Argentina de Trasplantes, quienes se manifestaron en con-
tra del consentimiento presunto, por interpretar, entre otros
aspectos, que menoscaba la autonomia.

Los miedos a que se ha hecho referencia en nuestro estudio
(en relacién a la falta de conocimiento de la muerte
encefslica), sumados a la falta de informacion sobre la
distribucién de 6rganos (que genera desconfianza) son
elementos que juegan en contra de la donacion, pero que
pueden revertirse con la educacién y la incorporacién de
las pautas de bioética en todos los estratos donde se
establezca una relacién equipo de salud- paciente- familia.
Otro de los puntos éticos a analizar consiste en el
desconocimiento del criterio de muerte vigente, con la
consiguiente y ldgica confusién emocional de los
familiares de pacientes fallecidos, cuyos cuerpos se hallan
mantenidos artificialmente en terapia intensiva conectados
a maquinarias. No sélo se habla de las dificultades
culturales de la sociedad para entender la muerte de un
cuerpo conectado a un respirador cuyo corazén late
(desconocimiento de la redefinicién de muerte), y del
temor irracional de pensar que el médico procederd a
ablacionar personas vivas con la finalidad de procurar
6rganos para otras (lo cual equivale a matar a uno para
salvar a otro). Se habla también de la confusién de
categorias bdsicas como muerte, estado vegetativo y
eutanasia frente al encarnizamiento terapéutico.

En nuestro estudio, si bien el miedo y la desconfianza fue la
causa principal de no donacion, lo fue con un 26%, y si se
tiene en cuenta que las causas que le siguieron fueron: “no se
dio”, “burocracia”, “falta de decision” y “no se me ocurrié”,
las cuales suman un 53%, las mismas marcan un terreno
potencial para trabajar en el mismo, pues solo el 7.3%
manifesto directamente sus deseos de no donar. La educacién
en este aspecto puede lograr un aumento de donantes.
Otros grupos han publicado experiencias relacionadas a
porcentaje de donantes en la comunidad, y factores
psicososicales asociados al proceso de donacién (23-27).
Un trabajo realizado previamente por este grupo de trabajo
(5) en una encuesta a 120 profesionales de la salud hallé
como conclusiones que solo el 20% de los profesionales
realizé denuncias en algin momento de su vida
profesional, el 12,5% tiene tarjeta de donante, las causas
de baja donacién, se atribuyen: 63% al piblico,y 18% a
los médicos, para aumentar la procuracién, un 41% declara
no saber que hacer, en tanto que el 42% opina que deben
tomarse medidas sobre los médicos, y el 13% opind que
la desconfianza (entre ellas el miedo a que se acelere la
muerte) puede formar parte de las causas de baja donacién.
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En el estudio actual, la comunidad opina que el 75% de
las causas de baja donacién pasan por el miedo, la
desconfianza y la falta de campaifias. De ser esos los
motivos, las soluciones serian muy claras: la educacion,
la transparencia del sistema y un presupuesto para
campafias podrian ser la solucidn, pero es probable que el
logro de las mismas contrasten con la politica de
globalizacién en la que estamos inmersos.

Se remarcan del andlisis multivariado los elementos
predictores de donacion en esta poblacion:

1. Elmenor miedo ala extraccion precoz (lo cual habla
del conocimiento de la muerte encefdlica).

2. El mayor nivel educativo (lo cual habla de que una
comunidad educada comprende mds ésta problemdtica).

3. La discusion familiar (pues lo que se incorpora a
la discusion cotidiana traerd mds logros que la
solicitud de donacion en el momento de la muerte
de un ser querido, donde psiquicamente se estdn
Jugando otras cosas).

SE REMARCA QUE LASALUD Y LA
EDUCACION ES LO QUE MARCA EL
PROGRESO DE LOS PUEBLOS, Y QUE
INDUDABLEMENTE AMBOS ELEMENTOS
ESTAN INTERRELACIONADOS.

RECOMENDACIONES

Este tipo de estudios puede contribuir a profundizar sobre
las razones principales por las cuales las personas no tienen
una actitud mds favorable hacia la donacién de érganos,
permitiendo identificar los factores psicosociales que
facilitan u obstaculizan la donacidn, para generar una
pronta intervencidn en el drea a través del disefio y
desarrollo de programas educativos que eleve el nivel de
informacion y aminore las barreras que se presentan en
relacién con esta problemadtica.

Se debe estimular la incorporacién de la discusién familiar
cotidiana sobre la donacién.

Un modelo de propaganda que se utiliza en Venezuela (23)
es el siguiente:

“El hablar en vida sobre la donacion de sus organos con
su familia evitard confusién en el momento de una
tragedia. La experiencia indica que las familias estdn mds
dispuestas a donar si el tema ha sido conversado
previamente con sus seres queridos. En el caso que usted
Jallezca, le preguntaremos a su familia si sabe cudles eran
sus deseos con respecto a la donacién de dérganos. Ahora
es el momento de hablar sobre este importante punto con
su familia. La donacién de organos y tejidos puede ser un
verdadero regalo de vida para otra persona. Hable con su
Jfamilia acerca de esta importante decision”.
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Mejoria de los indicadores en una unidad de hemodialisis

Eduardo Ducasse y Gabriela Vacca

RESUMEN

Los cambios paradigméticos han llevado a las organi-
zaciones verticales a un plano y accionar horizontal.

Los nuevos modelos de gestion requieren un pensamiento
sistémico que involucre a diferentes variables ticitamente
interrelacionadas que permitan un objetivo final comtn.
La implementacién de un sistema de la calidad bajo normas
ISO 9000 logra la estructuracién necesaria a través de un
modelo normativo que va atravesando diferentes etapas.
La definicién de la politica apunta a diagramar la plani-
ficaci6n y la estrategia organizacional.

Estableciendo el organigrama es posible conocer los actores,
sus responsabilidades y asf definir sus necesidades de
capacitacion.

El eje principal es la diagramacién del proceso, con sus
entradas y salidas, asi como la determinacién del alcance,
que en el caso de hemodidlisis nos ha permitido trabajar
en etapas muy precoces y generar un alto grado de ingresos
programados, que conlleva a resultados més eficientes y
menores costes.

Es necesario definir los manuales de procedimientos, pues
lahomologacién del lenguaje conlleva a resultados creibles,
establecer estadisticas que permitan realizar trabajos de
investigacién que retroalimenten y mejoren el sistema.
Los procesos son monitoreados a través de indicadores de
gestion, los cuales provienen en su mayor parte de la literatura
mundial o de la propia experiencia en algunos casos.
Los circulos de calidad, las no conformidades, las
auditorias internas y externas son herramientas tiles, e
imprescindibles para el sostenimiento del sistema de
gestién de la calidad y su mejora continua.

Para el presente trabajo se realizé una investigacién de
tipo exploratorio - descriptivo, en la que se analizaron el
funcionamiento y las caracteristicas de la Gestién de
Calidad Total llevada a cabo en un centro de enfermedades
renales. Y luego de un profundo analisis de los resultados
obtenidos concluimos:

“Los sistemas de gestion de la calidad son las estructuras
que permiten que el conocimiento cientifico llegue a los
pacientes y pueda ser medido, evaluado y mejorado para
una mejor calidad de vida”.
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certificada bajo normas ISO 9000

CER. Centro de Enfermedades Renales.
Resistencia - Chaco - Argentina

ABSTRACT

Paradigmatic changes had taken vertical organizations to
an horizontal level and action.

New management models require a systemic thinking that
involves different variables tacitly interrelated that allow
a common final objective.

The implementation of a quality system under ISO 9000
norms, achieves the necessary structuring based on
normative model witch is developed through different stages.
The politic definition is directed to diagram the planning
and organizational strategy.

Establishing the flow chart is possible to know the actors,
their responsibilities and to define their capacitating needs.
The principal axe is the process diagramation with its
inputs and outputs and the determination of its reach, witch
in the haemodialysis case has allowed us to work in very
precocious stages and to generate a high level of
programmed inputs, witch leads to more efficient results
and lower costs.

It is necessary to define the procedures manuals because
the language homologation leads to credible results, to
establish statistics that allow to make investigation studies
witch feed back and improves the system.

The processes are followed by management indicators that
comes mostly from the worlds literature or from self-
experience in some cases.

The quality circles, the nonconformities, the internal
and external audits are useful essential tools for the
quality management system maintenance and its continue
improvement.

In the present work, the investigation type is exploratory -
descriptive, in witch are analyzed the functioning and
characteristics of the Total Quality System applied in the
Renal Deceases Centre; and after a deep analysis of the
results, we conclude:

“The quality management systems are the structure
that allows scientific knowledge reaches the patients,
can be measured, evaluated and improved for a better life

quality.”

Palabras Claves: Sistema-Gesti6n-ISO 9000-Procesos-
Indicadores-Auditorias
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INTRODUCCION
Cuando iniciamos un trabajo de investigacidn, surgen una
serie de interrogantes, pues el cientifico tiene mas
preguntas que respuestas, ya que hacer ciencia es encontrar
la pregunta adecuada.
Coémo justificamos el trabajo? Por la necesidad de
conocer, evaluar la gestién a través de distintas variables.
(Por qué este tema? ;jPor qué desde esta institucién?
(Por qué con este método?
Pues la Hemodidlisis representa un Universo heterodoxo,
con infinidad de variables relacionadas, de alta tecnologfa,
pero con la necesidad de recursos humanos altamente
capacitados para la autogestién, trabajo por resultados,
autonomia e independencia.
(Co6mo justificamos el trabajo?, jPor qué este estudio?
Es necesario conocer las variables que nos lleven a
comprender e interpretar c6mo se genera un modelo de
gestién, cémo se sostiene, y cémo se logra su mejora
continda. Cémo la gestién permite utilizar indicadores de
calidad y mejorarlos en forma continua.
(Cudl es la relevancia del trabajo?
* Aportes tedricos:
La novedad cientifica de la investigacién, se basa en
la elaboracién y validacién de procesos que permitan
a una Empresa de Servicios de Salud, establecer un
modelo de gestién apto para lograr indicadores ttiles
para privilegiarse en un lugar del mercado actual, y
estadisticas de sobrevida y calidad acordes a la
literatura mundial.
* Aportes prdcticos:
En el marco docente pues podrd servir de material de
consulta en la formacién de recursos humanos del
ambito de la salud.
La incorporacién de los resultados en el 4mbito educativo
brinda el adecuado escenario para el desarrollo del sisterna
de la calidad o mejora continua. En las Universidades (1)
el desarrollo de cursos de pre-grado para una formacién
orientada a la gestién. La generacién de post-grados (2)
sobre calidad aportard una masa critica para el desarrollo
regional del tema.
La evaluacién de la calidad del trabajo clinico (3), no es
ya una empresa librada a la profesionalidad del médico
actuante, ni atin solo determinadas por el arbitrio de
expertos: el jefe del servicio - “le patrén” para los
franceses -, los “académicos” o los profesores.
Hoy se acude a indicadores mds precisos y menos
subjetivos.
El HEDIS (4) es un importante hito al respecto, que
incluye ademds indicadores para evaluar la eficiencia
administrativa.
La Universidad de Harvard fue participe principal en la
elaboracion del CONQUEST 2.0, una muy extensa base de
datos, importante herramienta para la elaboracién de
indicadores para esta tarea y otras relacionadas con ella.(5)
Especial referencia podemos hacer alos indicadores de eficiencia
y efectividad clinica que han sido discutidas en el seno de la
ISQua (6) -Sociedad Internacional de Calidad en Salud.
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El indicador clinico es definido como la medicién de la
gestién clinica y/o los resultados de un programa de
atencion de salud. Los indicadores pueden referirse a la
medicién de circunstancias o fases de proceso o medicién
de resultados, preferentemente referidos a un proceso
clinico significativo -o complicaciones de un procedi-
miento mayor- claramente identificable, eventualmente
importante ademds por su costo.(7)

Al mismo tiempo, las técnicas de Gestién de Calidad
Total han sido introducidas recientemente en el drea de
Salud. Su objetivo es satisfacer las necesidades y
expectativas de los pacientes al igual que la de los traba-
jadores de las entidades colaboradoras y de la sociedad en
general. Su aplicacién disminuye la variabilidad de la
préctica clinica ¢ intenta buscar la eficiencia, esto es, la
mejor relacién posible entre los recursos consumidos y
los resultados obtenidos.

Uno de los elementos en los que se basa es en la gestién
de procesos, que permite visualizar, analizar y mejorar
los flujos de trabajo -procesos- de las organizaciones de
servicios sanitarios. Para evaluar un proceso y su nivel de
variabilidad se establecen una serie de criterios de calidad
que se miden mediante indicadores para los que se
establece el grado de cumplimiento que se debe exigir.
El seguimiento sistemdtico y periédico de un indicador
en relacién con un estdndar predefinido se denomina
monitorizacién a través de auditorias programadas del
sistema de la calidad.

De esta forma se detectan dreas de mejora en los distintos
procesos y se disefian planes encaminados a mejorar los
procesos y sus resultados.

Nosotros, para el desarrollo e implementacién del sistema
de calidad, hemos utilizado las normas ISO 9000 (8) y
certificamos las mismas a través de un Ente Internacional
acreditado para ello.

El sector sanitario ha intentado formalizar diferentes modelos
de calidad sanitaria como los sistemas ISO 9000 (9),
los modelos sanical y de calidad total tipo EFQM (10).
Casi iodos estos modelos vienen del medio industrial de
produccion y la aplicacién a la sanidad ha exigido la
generacién de nuevas guias, criterios, procedimientos,
indicadores y medidas de satisfaccion de los pacientes.

Normas ISO 9000

Las normas ISO contienen veinte puntos que describen
los requisitos que deben implementarse en una
organizacién para asegurar la calidad. estos puntos hacen
referencia a los procesos que pudiesen influir directa o
indirectamente en la calidad del servicio prestado.

Sus veinte puntos son:
Responsabilidad de la Direccién
Sistema de la Calidad

Revisién de contrato

Control de disefio

Control de la documentacién

Al e
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Compras

Control de productos suministrados por el cliente

Identificacién y trazabilidad del producto

. Inspeccidn y ensayos

10. Control de los equipos de inspeccidn y ensayos

11. Estado de inspeccién y ensayo

12. Control de productos no conformes

13. Acciones correctivas y preventivas

14. Manipuleo, almacenaje, embalaje, conservacién
y entrega

15. Control de registros de calidad

16. Auditorias internas de la calidad

17. Capacitacién

18. Servicio post-venta

19. Técnicas estadisticas

© o o

El enfoque sistémico

La utilizacién del pensamiento sistémico aporté también
a la mejoria cualitativa.

Todos los objetos son sistemas o componentes de sistemas.
Este principio vale tanto para las cosas concretas o materiales,
como para las ideas. Vale para dtomos, personas, sociedades y
sus componentes, asi como las cosas compuestas de los mismos.
No se podria entender, elaborar o aplicar una idea sin relaciéon
con otras ideas.

En otras palabras, las ideas s6lo existen como miembros
de sistemas de ideas. La idea de que todo objeto es un
sistema, o parte de tal, caracteriza al enfoque sistémico.
Esta es la alternativa tanto al individualismo (o atomismo),
como al holismo (u organicismo).(11) El primero ve los
arboles, pero no ve el bosque, mientras que el segundo, ve
el bosque pero no los drboles. En cambio, el enfoque
sistémico facilita la percepcién de los drboles (y sus
componentes y entornos) asi como de los bosques (asf
como la de sus componentes y entornos).

Lo que vale para los drboles y bosques, también vale para
todo lo demds, en particular para las personas y los sistemas
sociales de que ellas forman parte.

El enfoque sistémico es moderno.

El sistema cardiovascular s6lo fue reconocido por William
Harvey a comienzos del siglo XVII; los astr6nomos no
hablaron del sistema solar antes de fines del mismo siglo;
el estudio de los sistemas digestivos, nervioso, endocrino,
inmune y otros subsistemas del cuerpo humano es més
reciente; y la ingenierfa de sistemas es atin mds reciente.
En otras palabras, la mayorfa de los expertos adopta un
enfoque sectorial en lugar de sacar partido del enfoque
sistémico. Ellos mismos, o quienes les escuchan, terminan
por pagar caro la adopcién del enfoque sectorial.

Esto es particularmente evidente, en lo que respecta a los
problemas humanos, pues estos son polifacéticos y se dan
en sistemas, no de a uno.

Las limitaciones y ¢l fracaso practico de los enfoques
individualistas (o atémico) y holista (o globalista), hacen
que un ndmero creciente de expertos en todos los campos,
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adopte mds o menos ticitamente, el enfoque sistémico.
Estamos aprendiendo gradualmente, a veces a altos costos,
que el mejor experto es el multidisciplinario. Ya no
despreciamos al generalista, a menos, claro esta, que sea
un aficionado en todo lo que trata. Estamos aprendiendo
que, si queremos saber cémo funciona un sistema, o si
queremos mejorar su disefio, o repararlo, debemos
conjeturar o exhibir su composicién y su estructura, as{
como explorar el entorno con el que interactia.

En suma, estamos aprendiendo a abordar los problemas

de manera sistémica, aun cuando no empleemos esta

expresion.

Por todo lo expuesto hasta este punto, el objetivo de la

presente investigacidn se centra en comprender ¢

interpretar el funcionamiento de la gestién de calidad
dentro del CER, centrando la atencién en los cambios de
los indicadores de proceso.

Asi, los objetivos especificos consisten en:

*  Encuadrar el sistema de gestién del drea de
hemodidlisis, a través de indicadores cualitativos y
cuantitativos.

*  Aportar una reflexidn sobre la base de los resultados
obtenidos por la gestién de la Institucién -CER-.

METODOLOGIA

Para el desarrollo de este trabajo se trabaj6 con un disefio
no experimental de tipo exploratorio - descriptivo, debido
a que son escasos los trabajos de investigacién realizados
sobre esta temdtica y nuestra intencién es analizar y dar a
conocer las caracteristicas de la realidad, describiéndola,
sin interferir en ella.

La metodologia para llevar adelante la gestion de calidad se
fue construyendo a partir de la determinacién de variables
de estudio que se enumeran y explican mas adelante.
Estas variables fueron medidas sobre la totalidad de las
unidades de andlisis estudiadas, las cuales fueron los
trabajadores de la institucién, los pacientes, los provee-
dores y los clientes externos (entendiendo por éstos a las
personas ajenas a la institucién pero relacionadas con ella,
como por ejemplo, las personas que realizan acciones de
capacitacién externa). Las fuentes primarias utilizadas
fueron entrevistas semi-estructuradas, encuestas y
observacién directa de la realidad institucional; y las
fuentes secundarias analizadas fueron Manuales de
Calidad, registros de capacitacién, Intranet y todos tipo
de documentos escritos, informaticos y/o graficos en los
que constase la existencia y funcionamiento de la Gestién
de Calidad Total.

Variables:

1.- Proceso de hemodialisis (12)

El proceso es definido como una variable que nos muestra
el “recorrido” del paciente permitiendo de este modo
conocer los actores o responsables del equipo de salud
intervinientes, sus indicadores de gestién y objetivos finales.
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1. 1.-Alcances del proceso

(Dénde se inicia el proceso de HD?, ;Desde el ingreso

del paciente?

En el punto anterior hemos mostrado que el mismo

comienza desde etapas precoces de la enfermedad renal,

lo que permite :

* Conocer mejor al paciente.

* Estudiarlo en profundidad.

* Tener criterios de seleccién -evitar el ingreso de
pacientes con céncer-.

* Discutir el Comité de Ingreso en etapas tempranas que
permiten mejorar comorbilidades, adaptaciones
arquitectdnicas para didlisis peritoneal.

* Tener un porcentaje alto de ingresos programados y
adecuada relacién costo-beneficio (13).

1. 2.-Fases del proceso.

En el proceso definido hay distintas fases :

*  Deteccién precoz : con clearence de creatinina de
30 ml o més.

Pre-didlisis desde 30 a 10 ml de clearence.

Etapa critica: para pacientes no programados, los 3
primeros dfas.

Etapa de mejora del 4° al 15° dfa.

Etapa de recuperacién del 16° al dia 90°.

Estable, luego del dia 90°.

Etapa critica. Pacientes en riesgo.

*

* %X % ¥

3- Necesidades de capacitacion

3.1. Capacitacion interna:

La capacitacién del personal del CER antes estaba destinada
a un Universo maés parcial -médicos y enfermeros-.

La capacitacion fue -tradicionalmente- para algunos y de
algunos temas.

Se incorporaban los médicos y los enfermeros y sobre temas
vinculados a la problemdtica clinica del enfermo renal.
Con el modelo de gestién aparecen las necesidades bdsicas
de capacitacién, los talleres de gestién dentro del horario
de trabajo para incorporar: sistemas, politicas de calidad
(14), manuales de procedimiento realizados por los mismos
empleados, procesos por dreas, registros, indicadores, no
conformidades ante requisitos no cumplidos y auditorias.
El alcance llego a mucamas, recepcionistas, adminis-
trativas(15), y posteriormente a proveedores de servicios
e insumos.

3.2. Capacitacion a pacientes:

Dado que los pacientes forman parte del proceso
ingresaron al proceso educativo aun desde etapas precoces
-cuanto antes, mejor -a través de un programa preesta-
blecido y que incluye temas administrativos, manejo de
las urgencias, reuniones con la familia y grupales en temas
como nutricidn.

3.3.-Capacitacion externa:
Las necesidades de capacitacidn involucraron a los
médicos que derivan a los pacientes en consulta. Asi se
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realizaron Jornadas de capacitacién y se editaron los
manuales del medico detector, a fin de homologar el
lenguaje y establecer un mejor vinculo.

4.-Indicadores

Los indicadores (16) son marcadores cuali o cuantitativos
que definen los objetivos a buscar en el proceso.
Los mismos pueden surgir de la bibliografia, de la
experiencia de la institucién o de la mejora continua.
Deben ser especificos, representativos, alcanzables, mejo-
rables y entendidos por todos los miembros de la institucion.
Los indicadores de una fase del proceso, en cierto modo,
son los requisitos para pasar a la siguiente fase o etapa.(17)

4.1.-Indicadores parciales:
Son marcadores de una fase del proceso. Ej.: porcentaje
de ingresos programados.

4.2.-Indicadores totales:
Son el resultado de la gestién al finalizar el proceso. Ej :
la mortalidad.

5- Relacién interpersonal

La implementacién de un modelo de gestién no puede
-ni debiera- considerarse la estructura sobre la base de
normas e indicadores.

Es mucho mas que eso. Construir una visién compartida (18)
es un requisito indispensable y una consecuencia l6gica
que mejore la relacién y la comunicacién entre las personas.
(Cémo es posible lograr que la sangre para un paciente a
operarse llegue en tiempo en forma, si hay diferentes
personas que trabajan en distintos servicios con diferentes
procesos, si no se establecen requisitos, retroalimentacién
y nuevas capacidades para arribar juntos a un mismo
objetivo?.

Pensar en sistemas.

La gesti6én no es un causa-efecto aislado, sino relaciones
sistémicas entre las partes. No es posible un modelo de
gestién eficiente sin un pensamiento sistémico. La realidad
es el universo de variables.

Sostener la mejora continua.

Quien las arme en tiempo y forma y pueda cambiarlas en
tiempo y forma gestionara con eficiencia. Esto es la base
sociolégica de la mejora continua impulsada por Deming.
Aprender en equipos.

Construir una visién compartida en el modelo de gestién
fortifica el trabajo en equipo haciendo de ello una
organizacién que avanza y aprende en conjunto.
{Quiénes conforman la organizacién?

5.1.-Relacién con los proveedores:

Los proveedores de insumos y servicios también “son la
organizacién”, pues interactdan con ella.

Esto significa “ampliar el alcance” de la organizacién.
El cirujano que realiza el acceso vascular del paciente en
didlisis, es un integrante “virtual” de la misma.
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Debe conocer las normas DOQI (19),que sistematizan el
andlisis para la confeccién del acceso, debe saber la
diferencia de un acceso en diabéticos, la vida media del
antibidtico profildctico en el renal crénico, debe averiguar
si recibi6 aspirina en los dltimos 7 dfas.

Debe homologar el lenguaje con la organizacidn.

El proveedor de servicios optara por el entrepreneurship,
conociendo el consumo mensual de EPO, el respeto por
la cadena de frfo, la provisién de un stock pequeiio,
asegurado para la provision de los pacientes.

El proveedor de insumos integra el proceso de gestién y
aporta para los resultados.

5.2.-Relacién con la comunidad:

La comunidad “integra la organizacién” o “la organizacién
integra a la sociedad”.

La generacidn de Jornadas de prevencién de enfermedades
renales (20),de hipertension arterial, diabetes (21),cursos
de gestién de calidad en salud (22) capacitacién a
secretarias en atencién al cliente (23),capacitacién de
personal de sanatorios y Clinicas en mantenimiento
preventivo (24), permiten generar una “masa critica”
acerca de la necesidad e importancia de la gestién en
calidad en salud a la comunidad adonde vivimos.

Todo lo sefialado tiene que ver con un proceso y su alcance.

5.3.-Relacion entre el personal interno:

El concepto de cliente interno es bdsico para la mejora
organizacional, a través de la comunicacién, la retro-
alimentacién, la introduccién de requisitos dentro de
actores de un mismo proceso o inter dreas. El cliente
externo percibe la cadena del cliente interno como una
expresion de un trabajo sistémico hacia un objetivo comtn.
La gestion logra a través de la integracién continua de las
personas al proceso, la elaboracién de indicadores y su
cumplimiento un compromiso muy fuerte con la organi-
zacion, que conlleva a una mejor prestacion médica, que
es -obviamente- evaluada con auditorias.

Las personas se “hacen duefias” de su trabajo pues los
resultados dependen de ellos : esto es la autogestion y el
autocontrol como indices de su autonomia.

Van -progresivamente- ocupando cada vez mas escalas
superiores en la pirimide de Maslow.

Ya han desarrollado cuestiones mas primitivas y desean crecer.
La enfermeria adquiere otro “perfil” : trabaja por objetivos,
saca estadisticas, investiga y concurre a Congresos a
mostrar “sus trabajos”.

6.- Red

La red es la ampliacién virtual de las paredes de la
organizacién a través de una homologacién del lenguaje.
En un mundo complejo y cambiante es “mejor no estar
solo” (25).

En las organizaciones en red el control social de los
intercambios exige la confianza, solamente posible si
existe una continuidad de las relaciones sociales y con la
sociabilizacion de valores y normas compartidos.
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El Hospital Pdblico, ;adénde empieza? ; Adénde termina? (26)
Los centros de atencién primaria de la salud SON el
hospital pues conforman una red de contencidn, que
resuelve situaciones evitando asi un caudal de ingresos
hospitalarios alterando la relacién coste-beneficio.

La red involucra -también- delegacién, autonomia,
independencia, retroalimentacion

7.- Auditorias

La auditoria es €l procedimiento que evalia el sistema a
través de la observacién en el cumplimiento de lo
establecido por el mismo sistema.

“Queremos tener un 15% de mortalidad”.Debe evaluarse.

7.1.-Auditorias internas:

Las auditorias pueden ser internas a través del mismo
RRHH de la institucién capacitado para ello ,pero existen
las externas a través de Entes reconocidos interna-
cionalmente para certificar los procesos, indicadores,
resultados de la organizacion.

Las organizaciones certificadas con ISO 9000 (27),tienen
un programa de auditorias programadas anuales externas.
Es un requisito obligatorio.

Nosotros clasificamos en 3 niveles las auditorias:
7.1.1.-Auditorias Operativas:

Evaldan la actividad cotidiana de la sala de hemodidlisis
y sala de filtros. Es realizada por el medico a cargo del
drea y genera acciones correctivas inmediatas.

Ej : coincidencia entre la prescripcién del flujo de bomba
y lo real. Son -habitualmente- trimestrales.
7.1.2.-Auditorias de proceso:

Realizada por la direccién médica: evalda que se cumplan
las fases del proceso en tiempo y forma. Considera
indicadores, tiempos, resultados y posibles reformas del
proceso -mejora continua-. Son semestrales.
7.1.3.-Auditorias del sistema de la calidad:

Realizada por el cuerpo consultor de la organizacidn.
Se propone evaluar la marcha de la institucién a través
del tablero de comando institucional adonde se visualizan
los indicadores globales.

Esto permite evaluar la revisién por la Direccién ante
desvios no deseados de la politica establecida.

8.-Circulos de calidad (28)

Son grupos de 3 o mas personas que analizan alguna
problemadtica particular que surja en la organizacién. Puede
proponerse:

*  Analizar una problemdtica coyuntural.
*  Realizar una valoracién de un indicador no alcanzado.
* Plantear la mejora continua de indicadores.

* Mejorar el compromiso de la gente.
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Habitualmente se utiliza como herramienta la espina de
Ishikawa o diagrama causa-efecto que a partir de un
torbellino de ideas inicial, extrae las causas posibles
,diagramandose a partir de ello una grilla de accién, adonde
se contesta : que hacer? Como? Quien? Cuando?

Junto con las auditorias conforman herramientas cruciales
para el mejoramiento del sistema.

9.-Work-shop

Es la reunién anual de todos los integrantes de la
organizacién para evaluar los resultados del afio ,el andlisis
de sus causas y el replanteo de la politica, procesos,
indicadores y resultados para el siguiente periodo.

Es un ejercicio muy itil, integra a todos, mejora el
compromiso, estimula la autocritica y favorece el
pensamiento sistémico o global.

Laevaluacidn de los proveedores, las encuestas, el anélisis
del entorno, el funcionamiento de la red forman parte de
la discusién.

CONCLUSIONES
(Grafico N°1)

Deteccion Precoz: > 30%.

En esta etapa, para llegar al indicador principal, requerimos
una consulta semestral minimo.

Deberdn tener los estudios complementarios en el 100%
de los casos.

El comité de ingreso se hard en esta etapa precoz para una
mejor toma de desiciones, corregir comorbilidades,
adecuar al paciente seglin TRR elegida y favorecer el
ingreso programado.

Asf deseamos obtener el indicador principal: que el 90%
siga en el proceso de atencién hasta la etapa siguiente
-predialitica-.

Solo un 10% de pacientes sin un adecuado seguimiento,
ingresaria no programado.

Etapa Predialitica: 30-10%.

Los pacientes en esta fase del proceso tienen un objetivo
principal: El ingreso de pacientes programados en un 50%
Se define como programado al paciente que tiene acceso
Juncionante y en condiciones dptimas de ser utilizado
para la TRR.

Consultas cuatrimestrales con el nefrélogo.

Comité de ingreso: en el 100% de los pacientes.
Comité de acceso en el 50% de los pacientes.
Estudios complementarios completos en el 50% de los
pacientes ingresados.

* ¥ % ¥

Comité de Ingreso: (Grafico N°2)

El comité de ingreso esta definido como el espacio de
discusién entre médicos, psicélogos, asistentes sociales,
administrativos, enfermeros -el equipo de salud- donde se
definen:

* Elingreso o no ala TRR del paciente: est seleccién
es mds accesible si la realizamos en las etapas mas
precoces de la IRC. Es decir, un diabético con un alto
grado de comorbilidades, con clearence de creatinina
de 30 ml/min, una expectativa de vida menor a 6 meses,
nos ha llevado a sugerir un tratamiento conservador
dado que la relacion coste-beneficio no validarfa la
TRR llegado ¢l momento.

Proceso de Hemodialis

EZEY|  comieds
Ingreso
FASE FASE FASE
MEJORA RECUPERAGION ESTABLE
18 dies 90 dias Obito
i Recup. Funcién
Transplante
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El criterio médico basdndose en los datos clinicos.
La opinién de enfermerfa acerca de las devoluciones
que hizo el paciente, con relacién a la educacién.

* El criterio social definido por el test de Graffar (*)
modificado.

* El analisis psicolégico individual y familiar del
paciente.

* La presencia del drea administrativa, para evaluar el
cumplimiento de los requisitos del 4rea.

El comité utiliza un sello circular de colores. El rojo

significa contraindicado, el verde 6ptimo y el amarillo es

la franja border-line.

En cadareunidn del Comité de Ingreso se utiliza un registro

que permite dejar constancia de la opinién de cada sector,

asf como evaluar que el 100% de los pacientes cumplan

con el mismo.

TEST DE GRAFFAR
Grots VIVIENDA:
INSEGURA BAJOS
DESORDENADA |  INGRESOS
SUCIA
RESIDENCIA PACIENTE
AMAS DE 100 | PEPENDIENTE
KM DEL CON MALA
CER CONTENCION
FAMILIAR

Comité de acceso

Consiste en la evaluacién -segin normas DOQI- del acceso
vascular para Hemodidlisis o del abdomen para Didlisis
Peritoneal. (Grafico N° 4)

Ingreso no programado: de 0-3 dias.

Esta fase del proceso se refiere a los 3 primeros dias de
ingreso a la TRR, para pacientes no programados.

Los indices de gestion en esta etapa son de muy corto
plazo y exigen una rdpida correccién de los factores que
conllevan una alta mortalidad temprana. (Grafico N° 5)

* El edema agudo de pulmén debe ser resuelto en la
primera didlisis.

* Lo mismo sefialamos para la hiperkalemia o los
trastornos ECG.

* El sangrado vinculado a la uremia debe ser resuelto
con la tercera didlisis.

* Inestabilidad hemodindmica vinculada a la uremia,
acidosis o sepsis requieren una resolucién rapida pues
conlleva a inadecuacidad de Ia hemodiélisis
Ph < 7.20 es necesario corregirlo en las primeras 24 hs.
Acceso vascular con flujo menor a 200 m}/min.
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Registro de Dialisis de Ingreso
de Paciente: Primer Etapa

CER DIALISIS DE INGRESO DE PACIENTE H.C.N°
PRIMER ETAPA
Niveies ETAPAS Evaluaclén 1°Dia { 2°Dia | 3°PDia
Médica
1 Edema Agudo de Puimén
2 Hiper K>6 6 signos ECG de Hiper K
3 Sangrado con Hcto no corregido
en 3 sesiones
4 Ph < 7,20 no corregida
en la 1° sesién
5 Acceso con flujo < 200mi/m
i,

Etapa del 4° al 15° dia

En esta fase del proceso, determinamos los Objetivos:

* Peso seco - Libre de edemas -

* Diagnostico de anemia / osteodistrofia y nutricién.

* Haber iniciado el tratamiento de los puntos anteriores
*  Dosis de didlisis prescripta 100%.

Etapa de 16° a 90° dia
En esta fase se deben lograr 4 objetivos:
Acceso vascular definitivo y adecuado

*  Hematocrito =>30%
*  Albimina =>3.3.g%
*

Adecuacidad dialitica ,con KTV =>1.3
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Estable > 90 dias

Los objetivos a lograr son:

*  Hematocrito. ( 30% en ¢l 90% de los pacientes con
tasa de uso de Epo del 70% a dosis media de 21.000 u.
Albtimina ( 3.3 g% en el 90% de los pacientes
Tasa accesos 1 acceso /pte./afio.

Tasa de internacién 1 int. /pte/afio.

Tasa de hiperparatiroidismo severo ( 2%.

KTV =>1.3 en el 90% de los pacientes

Dfas de internacién : 3 dias/pte/afio

Tasa de hepatitis B : 1%

Tasa hepatitis C : 14%

* %

* %X ¥ ¥ ¥ *

Etapa critica

La etapa critica estd referida a la situacién de pacientes
previamente estables que como consecuencia de una noxa
requieren una atencién de emergencia, mas personalizada
y enfocada al problema puntual, y que de no mediar
mejoria estaria en juego la vida del mismo.

En estos casos se confecciona una grilla de crisis a fin de
definir las 3 6 4 preguntas:

* Qué hay que hacer

* Cémo lo vamos a hacer

*  Quién lo va a hacer

*  Para cudndo debe hacerlo

@ raezef g’ oMo’
Anemia Transfusién | Dr. Gémez 1 dia
2' Desnutricion NPT Dr. Gbmez | 15 dias
Infeccion Amikacina | Dr. Gébmez | 15 dias

En esta fase del proceso, también es posible - y necesario-
definir indicadores.

Porcentaje de pacientes en fase critica: < 5%
Porcentaje de mortalidad de pacientes en fase critica:
<30%

Mortalidad en Hemodidlisis

Objetivo. Sera = o menor al 15%

COMPARACION DE INDICADORES ENTRE EL PERIODO 1999-2003

VARIABLE 1999

2003

Fase Deteccién Precoz No definida

@ Generacion de la Red
® 2 consultas/pte/aino
® 90% sigue etapa predialisis

Etapa Predialitica

® 10% ptes. programados

| ®40% ptes. programados

INGRESOS NO PROGRAMADOQOS
Fase critica:
Mortalidad (O a 3 dias) 40% 20%
Fase Mejora:
(4 a 15 dias) No definida ® Peso seco alcanzado: 100% ptes.
@ Mdd. Dialitico completo: 100%
@ Diag. y tto. 3 factores: 100%
Fase Recuperacion:
(16 a 90 dias) No definida @ Hto. 30%: 70% ptes.

@ Alb. 3,3: 90% ptes.

Fase Estable:
(16 a 90 dias)

® Tasa accesos:

® Tasa internacién:
1,5 int. /pte/afio

® Hto. 30%: 70% ptes.
® Alb. 3,3: 75% ptes.

1,6 acceso /pte /afio

® Kiv = 1,3: 70% ptes.
@ Dias internacidn 5 d/pte/afio

@ Hto. 30%: 90% ptes.
® Alb. 3,3: 95% ptes.
@ Tasa accesos: 0,97 acceso /pte/aio

@ Tasa internacién 0,5 int. /pte/afio

® Kiv = 1,3: 90% ptes.
@ Dias internacién 3 d/pte/afio

Paciente Riesgo No definida ® 5% de poblacién total HD
Mortalidad General
en Hemodialisis 22% 15%
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La mejoria de la gestién en el drea de hemodidlisis se basa
en la estructuracién de un sistema “sostenido” por varia-
bles ineludibles.

Se define el proceso de hemodidlisis, como el recorrido en
forma y en tiempo lo que permite conocer el recorrido de
un paciente a través de diferentes fases, cada una de las
cuales auténoma, pero “dependiente” de la préxima a través
de indicadores que van sefialando una adecuada gestién.
“Si empezamos bien....seguimos bien” o “ empezar
haciendo bien las cosas”.

El alcance del proceso nos ha permitido llevarlo hasta
etapas muy precoces de la enfermedad con la finalidad
de preparar al paciente, educarlo, adecuar y tratar sus
comorbilidades y planificar su ingreso a la TRR.

Los actores del proceso son los enfermeros, los pacientes,
los médicos, asistentes sociales, nutricionistas, psicé-
logos,pero también los cirujanos.

Esto nos llevo a pensar en necesidades de capacitacién no
solo en temas cientificos de salud, sino en sistemas,
manuales o instructivos para homologar lenguajes y
conductas, registros, mejorfa de la comunicacién, de la
retroalimentacién, establecer requisitos y cumplirlos.

Un verdadero cambio cultural y de habitos.

Debimos incluir a los prestadores de insumos y otros
servicios, tales como quienes transportan nuestros
pacientes -remiseros- o vendedores de capilares o heparina.
La evaluacién de los mismos se constituyo en una rutina
aceptada y que nos llevo a la mejora continua.

Los circulos de calidad originados toda vez que un
indicador no se alcanza, genera la utilizacién de herra-
mientas de la calidad como la espina de pescado, diagramas
de Pareto para priorizar y toma de decisién con segui-
miento adecuado -escrito-definiendo responsables,
métodos y tiempos!!!!

Las auditorias son generadoras de habitos, de correcciones
y de mejora continua.

Finalmente la mejoria en las relaciones interpersonales se
plasma en el Work-Shop, pues alli todo el personal del
servicio muestra sus realizaciones -indicadores- y propone
los resultados para el afio siguiente.

El sistema de gestién de calidad es un Universo con varia-
bles diferentes, interrelacionadas, retroalimentadas, con
fuerte participacién del recurso humano, capacitado para
el cambio y la mejora continua, preparado para investigar,
dudar replantear sus acciones.

DISCUSION

La implementacién de programas o sistemas de gestioén
de calidad en salud, se han transformado inicialmente en
una necesidad y hoy en una realidad.

Cada vez mas son las Instituciones de Servicios que
deciden adoptarlos.

Los modelos pueden variar, pero en esencia se basan en
premisas cuasi Universales :
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- Definir la politica del sector.

- Establecer el proceso principal.

- A quienes involucra.

- Las necesidades de capacitacion de los actores del
proceso.

- Sus tareas y responsabilidades.

- Establecimiento de requisitos con los procesos
relacionados.

- Indicadores parciales con autogestion.

- Circulos de calidad.

- Evaluacién de desempeiio.

- Auditorias de evaluacién.

Los instrumentos o metodologias pueden variar: normas
de la Joint Comisidn, programa de garantia de calidad,
programa de indicadores, ISO 9000,etc.

Todos son vélidos y responden a una filosofia: el trabajo
por objetivos.

Este trabajo muestra la mejoria significativa de los
indicadores que sefiala la bibliografia internacional en el
proceso de hemodidlisis, con la implementacién de un
sistema de la calidad, bajo normas ISO 9000.
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Pérdida de proteinas urinarias como marcador de dafio renal

Marcelo Userpater' y Felipe Inserral!-2

no glomerular y de riesgo cardiovascular

'Nefrologia Experimental Instituto de Investigaciones Cardioldgicas (ININCA).

La proteinuria es un viejo marcador, reconocido,
de disfuncién de la barrera de filtracién glomerular, y por
lo tanto se considera patognoménico de enfermedad
glomerular. En la dltima década se comenz6 a darle mucha
importancia a la cuantificacién y al monitoreo de la
proteinuria ya que ésta aporta importante informacién
prondstica.

En los dltimos afios la proteinuria ha empezado a tomar
importancia como marcador de dafio tubulointersticial.
Asimismo, pequefias cantidades de albimina pueden
indicar la presencia de dafio endotelial. En este trabajo
nos avocaremos a marcar las diferencias entre micro-
albuminuria y microproteinuria (MP) y revisar la
informacién existente sobre la importancia clinica de la
microalbuminuria como marcador de dafio endotelial, asi
como la incipiente relevancia que la MP, podria adquirir
como marcador de dafio tubular.

MICROALBUMINURIA COMO MARCADOR DE
DANO ENDOTELIAL

Lamicroalbuminuria (MA) fue descripta hace casi 40 afios,
por Harry Keen en Londres, refiriendose a que pérdidas
urinarias de albimina, por debajo del rango de proteinuria,
eran relevantes en la historia natural de la nefropatfa
diabética temprana. Presentado en el “Heart Outcomes
Prevention Evaluation” (HOPE) qued¢ claro que la MA
es indicadora de riesgo cardiovascular. Concentraciones
de albimina en orina entre 30 mg/dl y 300mg/dl se
relaciona con una respuesta vascular anormal, y con la
aparicién de ateroesclerosis y no solo con la presencia de
lesién renal por diabetes, hipertensién arterial (HTA) o
enfermedad renal primaria.

La MA es definida por la presencia de albtimina en orina en
un rango entre 20 y 200 mg/min. o bien entre 20 y 200 mg/1.
o0 una excrecién urinaria de 24 horas entre 30 y 300 mg.
En la dltima década han proliferado los datos experimen-
tales y clinicos que relacionan la presencia de MA, no
solamente como un marcador de riesgo renal, sino como
un potente indicador de riesgo de morbimortalidad cardio-
vascular. Este hecho fue descripto no solamente en los
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paciente diabéticos (1,2), sino también en hipertensos
esenciales (3).

Ademads de su utilizacién como indicador precoz de
nefropatfa diabética, la MA ha adquirido importancia
clinica en la HTA esencial. La prevalencia de MA en dicha
patologia varfa entre €l 10y 37 % de los pacientes (4), y
aumenta con la edad, la severidad y la duracién de la HTA.
LaMA correlaciona débilmente con los valores de presién
arterial de consultorio en cambio su correlacién es
altamente significativa con el monitoreo ambulatorio de
presién arterial (3,5).

Si bien se acepta que la MA es consecuencia de un incre-
mento del pasaje transglomerular de albiimina mas que de
una disminucién de su reabsorcion, el mecanismo por lo que
esto ocurriria, en la HTA esencial, esta ain por dilucidarse.

Implicancia clinica de la Microalbuminuria

Hipertension arterial:

Los niveles de MA se relacionan con la duracién de la
HTA, asi como con las anormalidades lipidicas asociadas,
y con practicamente todos los componentes mayores de
lo que se conoce como “Sindrome Metabdlico”.

En relacién a su mecanismo de produccién a diferencia

de lo que ocurre en la diabetes mellitus (6), no existe en
HTA un claro componente de hiperfiltracién.

La HTA, desde el punto de vista de la hemodinamia
glomerular, presenta vasoconstriccién de la arteriola
aferente, como mecanismo protector que limita la
transmisién de hipertensién sistémica al interior del
glomérulo. Esto protege al glomérulo de la hipertensidn,
y de la lesién directa del mismo (7).

Se ha propuesto que una mayor permeabilidad de la
membrana basal a la albimina, puede ser el resultado de
una sobreproduccién, por parte de las células mesangiales
o endoteliales, de factores tales como factor de crecimiento
endotelial (VEGF) o factor de permeabilidad vascular
(VPF) (8,9). Estos tltimos han sido descriptos en la pro-
teinuria de la nefropatia diabética y del sindrome nefrético.
Sin embargo queda ain sin determinar cuales son los
factores determinantes para la produccién de MAen laHTA.
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Existen en la HTA esencial diversos factores clinicos
predisponentes que favorecen la produccién de MA (4),
como: edad, genero masculino, sobrepeso, severidad de
la HTA, hipertension sistélica, mayor presién de pulso,
resistencia a la insulina, sal sensibilidad, ingesta de
proteinas, hébito de fumar, dislipemias, y disfuncién
endotelial. Anormalidades en el ritmo circadiano de la
presién arterial con falta de caida nocturna (Non Dippers)
serfa otro factor que podria favorecer la aparicién de MA (10),
junto con mayor riesgo cardiovascular (11,12).

Disfuncidn endotelial:

El endotelio esta compuesto por células que producen
matriz extracelular y una variedad de proteinas, las que
juegan un rol importante en la funcién renal y vascular.
Un deterioro de las propiedades vasodilatadoras
y antitrombéticas del endotelio suele favorecer la aterogénesis.
Existe un gran ndmero de evidencias que indican que la
MA es un marcador de disfuncién endotelial y refleja una
alteracién generalizada y temprana de la misma (13).
Acorde con ello, se ha encontrado un aumento de los niveles
séricos del factor de Von Willebrand que correlaciona con
la MA (14). Se ha descrito ademds, que el polimorfismo
del gen de la enzima convertidora de la Angiotensina,
especificamente la presencia del alelo D, es un factor
independiente de riesgo tanto de MA como de hipertrofia
ventricular izquierda (15,16).

La disfuncién endotelial podria jugar un rol clave en el
desarrollo de glomeruloesclerosis y de arterioesclerosis.
La permeabilidad incrementada del endotelio posibilita que
particulas de lipoproteinas penetren en la pared de los vasos
y promuevan el desarrollo de placas ateroesclerdticas (17,18).
El aumento de los lipidos se correlaciona con la presencia
de MA y con la arterioesclerosis, de hecho se conoce que
pérdidas de proteinas favorecen el aumento de colesterol
total, LDL colesterol y lipoprotefna (a) (19,20). El aumento
del DL colesterol, especialmente de su fraccion oxidada, (21)
estd asociado ala MA, por mecanismos que parecen depender
de favorecer la adherencia de monocitos y macréfagos al
endotelio de los capilares, y favorecer de esta manera el

Microalbuminuria

Marcador - Atenuacién de la respuesta

vasodilatadora dependiente
del endotslio.

- Aumento da niveles séricos
del factor de von Willebrand
(marcador de permeabilidad
endotelial), por aumento de
VEGF y VPF.

- Alelo D gen ECA asociado
con hipertensién y
microalbuminuria.

Disfunclén
Endotellal
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proceso arteriosclerético. Al mismo tiempo modifica la
permeabilidad vascular a LDL especialmente la oxidada,
que es fagocitada por células espumosas, y cerrando un
circulo que finaliza con la formacién de placas arterio-
cleréticas. Asimismo el tratamiento de la dislipemia tiende,
no solo a prevenir el dafio renal y vascular, al mismo
tiempo evidenciado por la reduccién de la MA (22,23).

Riesgo renal:
La MA, ademds de ser un marcador de lesidn renal,

constituye un factor de riesgo para la progresion de la
lesién y la pérdida de la funcién renal (24). Si bien no se
pudieron comprobar variaciones en el flujo y filtrado
glomerular en la poblacién de hipertensos esenciales
microalbumindricos, si en cambio se encontré una
capacidad vasodilatadora de la microvasculatura renal
disminuida en los hipertensos microalbuminuricos en
comparacién con los normoalbumindricos (25).

La otra cuestién que no estd definida es si la microalbu-
minuria predice y favorece la nefroangioesclerosis en
pacientes con HTA esencial. Existen algunos estudios con
pocos pacientes que parecen indicar que la funcién renal
declinamds rdpidamente en pacientes hipertensos esenciales
microalbumindricos que en normoalbumindricos (26,27).
Asi como para la MA su valor predictivo sobre la evolucién
funcional renal no estd definido aiin, existe en cambio
mucha evidencia experimental y clinica para la proteinuria
como factor de lesién renal, ésta constituye un factor de
riesgo “per se” de progresién de la insuficiencia renal,
mediante un efecto de toxicidad tubular disparador de
mecanismo fibrético (28). Asimismo, en varios estudios
clinicos se ha mostrado relacion directa entre el efecto
antiproteindrico de la terapia antihipertensiva y la
proteccién de la funcién renal (29).

Una situacién que casi no se ha tenido en cuenta es, la
presencia de MA en individuos que no son diabéticos ni
hipertensos, y que aparentemente no padecen ninguna
enfermedad. En un estudio poblacional realizado
recientemente (30), se ha mostrado que la MA parece ser
comiin en la poblacién con una prevalencia de 7,2 %.

Riesgo relativo de Mortalidad en Poblacidn
General acorde a Albuminuria
Ajustado por

Albuminurla | ggagy sexo | Multiples FR
RR (95% IC) | RR (95% IC)

0 -10 mgft (ref.) 1.0 1.0
10 - 20 mg/l 1.4(1.0a18) (1.5(1.1a21)
20 - 200 mg/l 26(20a3.5) (2.1 (1.5a3.0)
> 200 mg/l 5.1(3.1a84) 40(22a7.3)
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De los individuos microalbuminiiricos el 75 % no son
diabéticos ni hipertensos, o sea que excluyendo los
diabéticos e hipertensos la prevalencia de MA supera el
6 % de la poblacién general.

La siguiente tabla muestra el riesgo de mortalidad que la
presencia de pérdida proteica representa en la poblacién
general, hecho que casi no es tenido en cuenta y que no ha
sido evaluado adecuadamente, y que podria representar
un elemento de enorme importancia al momento de evaluar
factores de riesgo.

Otro elemento atin no tomado en cuenta es, que la tercera
parte de la poblacién general presenta MA ante un esfuerzo
moderado, situacién que es mucho mds conocida en
diabéticos, y esto puede significar un alerta precoz de mayor
riesgo cardiovascular (31,32). Es importante destacar que
las estrategias para disminuir la proteinuria como es el
uso de IECA han sido eficientes en reducir la MA en
individuos normotensos. También se ha comprobado que
el bloqueo del receptor AT1 de la angiotensina II, reduce
la MA en hipertensos esenciales (33). Los resultados del
estudio IRMA II, comprobaron que el tratamiento con
irbesartan en dosis de 150 y 300 mg/dfa fue eficiente para
reducir el riesgo en un 40 % y 70 % respectivamente de
aparicién de MA en diabéticos tipo 11 hipertehsos con
funcién renal normal. Al mismo tiempo disminuyen la
microalbuminuria significativamente en los que ya
presentaban fallo renal y producia regresion de la misma
en los que tenfan menos de 20 mg/min., junto con la
preservacion del filtrado glomerular a 2 afios.

El programa Prevend realizado en Holanda, donde se
evaluaron 11.165 pacientes, de los cuales 7.579 no diabéticos
fueron considerados la Cohorte de poblacién base, arrojé
datos concluyentes con respecto a la importancia de la MA.
En este programa se confirma que la MA estuvo indepen-
dientemente asociada con dafio vascular coronario (30).
También estuvo asociada con mortalidad en un seguimiento
a 2 afios con curvas significativamente distintas y progre-
sivamente ms riesgosas de muerte, inclusive para pérdidas
urinarias por debajo de los valores clasicos de corte entre
10 y 20 mg/24hs.

Los beneficios de normalizar o reducir el nivel de MA en
pacientes diabéticos son incuestionables, pero atin no existen
las mismas evidencias en pacientes no diabéticos (34, 35).
Posiblemente, la intervencion sobre la MA, mediante trata-
mientos que apuntan a descender la presién arterial (con
cifras objetivo inferiores a 130/80, tratando de llegar a la
“presion arterial 6ptima” de 120/75) y los lipidos, mejoran
la disfuncidn endotelial y el estrés oxidativo como est4
comprobado con el uso de drogas que bloquean la
Angiotensina (36,37), y con estatinas. El estudio Prevend
IT (Prevention of Renal and Vascular Endstage Disease
Intervention Trial) donde fosinopril vs placebo y
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pravastatina vs placebo, ayudari a verificar la efectividad
de estas estrategias en la reduccién de los eventos
cardiovasculares y renales en sujetos normotensos
normocolesterolémicos con MA. Sus resultados se
conocerdn en un par de afios.

MICROPROTEINURIA COMO MARCADOR DE
DANO TUBULAR

Enzimas y proteinas de bajo peso molecular medidas en
la orina han sido usadas como marcadores tempranos de
nefrotoxicidad, con utilidad para deteccién de pequefios
cambios en la funcién de las células epiteliales tubulares
en diversas condiciones patolégicas.

Hay 2 mecanismos responsables para el incremento de

enzimuria o de MP:

1. El dafio agudo o crénico de las células tubulares
induce escape hacia la luz tubular de enzimas o proteinas
de bajo peso glomerular (MP) (38)

2. Las proteinas de bajo peso molecular, son libremente
filtradas a través del capilar glomerular, y reabsorbidas
por las células del tibulo proximal. (28,39)

Cuando la reabsorcién no ocurre, o es insuficiente por

sobrecarga (aumento del pasaje transglomerular), o por

dafio funcional o estructural de las células tubulares (efecto
téxico), las microproteinas son excretadas en cantidad

anormal en la orina. Es asi que al microglobulina y 2

microglobulina son proteinas de bajo peso molecular que

pueden ser utilizados como marcadores de disfuncién de
las células del tibulo proximal.

Toxicidad Tubular Directa:

Signos tempranos del dafio de las células tubulares, antes
que ocurra incremento de la creatinina, pueden ser revelados
por el aumento de la excrecién de enzimas y microproteinas
en orina. Esto fue inicialmente descripto en todas las
nefropatias crénicas debido a exposicién, usualmente
ocupacional, de agentes tales como cadmio y mercurio.
En la década pasada fueron evaluadas los diferentes
segmentos injuriados del epitelio tubular, usando
biomarcadores urinarios (40-43). Dichos resultados
recientemente sumarizados por Wedeen (44), indican que
mediciones de varias enzimas tubulares y/o proteinas
tubulares, tales como o1 microglobulina y B2 micro-
globulina detectan tempranamente dafio del segmento S3
del tibulo proximal, pero también de células del tibulo
distal. Es asf que hoy se acepta que la valoracién de estos
pardmetros urinarios puede ser usada como diagndstico
precoz de dafio téxico tibulo intersticial.
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Lesion tubular secundaria al aumento

de la carga filtrada

La injuria glomerular, que incrementa la permeabilidad
selectiva de la pared del capilar glomerular, induce el pasaje
transglomerular de albimina y, en casos mds severos,
también de proteinas de alto peso molecular tales como la
inmunoglobulina G. Dichas proteinas de alto peso molecu-
lar compiten con las de bajo peso molecular en el proceso
de reabsorcioén a nivel del epitelio tubular proximal. Con el
incremento del dafio de la barrera glomerular aumenta la
pérdida de protefnas de alto peso molecular, y estas son
parcialmente reabsorbidas por las células tubulares,
induciendo una sobrecarga al proceso reabsortivo, y
subsecuentemente un dafio progresivo e irreversible a dichas
células, probablemente favorecido por la accién téxica de
algunas de las proteinas de alto peso molecular.

Esto explica porque un incremento en la excrecién urinaria
de ol microglobulina y B2 microglobulina es un marcador
de dafio de las células tubulares, especialmente de las del
segmento proximal, también en las glomerulopatias.
Esta excrecién de proteinas de bajo peso molecular predice
mejor la progresién de dafio renal crénico que la totalidad
de la proteinuria (45-47). También es mejor predictor de la
remision clinica del sfndrome nefrético inducida por el
tratamiento. (48)

Un estudio reciente sobre 500 pacientes asidticos con
diabetes tipo IT (49), usando la excrecién de o1 microglobulina
como marcador de dafio tubular, confirm6 que un incre-
mento de dicha microproteina podria ser un marcador muy
temprano en el curso de la enfermedad, inclusive previo a
la aparicién de microalbuminuria. Los investigadores
sugieren agregar a la cuantificacién de la albuminuria
(que marca lesién endotelial del capilar glomerular), la
medicion de ol microglobulina urinaria, (que marca
disfuncién tubular proximal) para la deteccidn temprana
de nefropatia en sujetos diabéticos. En estos pacientes, la
MP estd estrictamente relacionada con el riesgo futuro
(meses a afios) de desarrollar neuropatia y falla renal
crénica, y podria predecir el riesgo de complicaciones
macroangiopdticas (50).

Se ha propuesto a la MP como marcador temprano y sensible
de enfermedad cardiovascular en pacientes hipertensos (51).
Asimismo, en un estudio realizado en pacientes con nefro-
patfa obstructiva, se encontré que la excrecion urinaria de
N-acetyl glucosaminidasa y B2 microglobulina estaban
aumentadas, sugiriendo a la MP y a la enzymuria como
marcadores de dafio renal temprano (52).

CONCLUSION

La MA se asocia con complicaciones renales diabéticas,
factores de riesgo metabdlicos y no metabélicos, dafio en
drgano blanco, asi como enfermedad cardiovascular.
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Hoy existen herramientas que permiten actuar sobre laMA de
ladiabetes, dela HTA y de la poblacién general, con el objetivo
de disminuir ¢l riesgo cardiovascular y renal que representa
la misma. No debemos olvidar que combatir la MA protege
no solamente al rifién, sino al aparato cardiovascular.

Con respecto ala MP, a pesar de que carecemos de estudios
a gran escala que evalden la implicancia clinica de la
pérdida urinaria de proteinas de bajo peso molecular, los
datos existentes son alentadores sobre la posibilidad que
este marcador urinario pueda servir como indicador pro-
néstico, y quizds también para la valoracién de respuesta
terapéutica tanto para dafio tubulointersticial como para
riesgo de insuficiencia renal. La pérdida urinaria de
proteinas, un viejo conocido de los nefrélogos, parece tener
hoy nuevas implicancias clinicas que exceden el terreno
de nuestra especialidad.
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INTRODUCCION

Uno de los problemas mds frecuentes que deben resolver
diariamente los nefrélogos en los pacientes con insu-
ficiencia renal terminal es el control de la hiper-secrecién
de hormona paratiroidea caracteristica de estos pacientes.
El calcitriol, ya sea intravenoso (1) u oral (2), es el trata-
miento corrientemente usado para controlar esa
hipersecrecién. A pesar de ello un niimero importante de
pacientes fallan en responder a la terapia con calcitriol, y
se consideran refractarios a la terapéutica médica (3).
Si bien recientemente se han introducido nuevas alter-
nativas terapéuticas médicas, como nuevos andlogos de
la vitamina D (4), los calciomiméticos (5) y nuevos quelantes
de fésforo (6), la eficacia de estas nuevas alternativas
terapéuticas para controlar este hiperparatiroidismo secun-
dario refractario a terapia con calcitriol no han sido todavia
bien estudiadas. Es asi que un considerable nimero de
pacientes con sintomas refractarios deben recurrir a la
cirugia u otras alternativas de ablacién glandular para
resolver este problema.

En esta revisién analizaremos primero la fisiopatologia del
hiperparatiroidismo secundario refractario, su prevalencia
y factores de riesgo y las distintas alternativas terapéuticas.

Patogénesis del hiperparatiroidismo

secundario refractario

Una de los rasgos caracteristicos del hiperparatiroidismo
severo refractario de los pacientes urémicos es ¢l tipo de
hiperplasia paratiroidea que presentan.

Durante las primeras etapas del hiperparatiroidismo
secundario el crecimiento de la glandula ocurre por
hiperplasia difusa policlonal. Los factores de riesgo
involucrados en el desarrollo de esta hiperplasia policlonal
son los mismos factores que estimulan la sintesis y
secrecién de PTH: la hipocalcemia, la hiperfosfatemia y
los bajos niveles de calcitriol.

En las ratas alimentadas con dieta bajas en calcio, con o
sin fallo renal, se produce una marcada proliferacién
paratiroidea, efecto que es incrementado por la deficiencia
de vitamina D (7). La importancia del calcio en la
proliferacién celular paratiroidea ha sido corroborada por
el hecho de que en las ratas urémicas la administracién de
calciomiméticos previene la hiperplasia celular parati-
roidea (8). El rol del calcitriol en la proliferacién para-
tiroidea de la rata con insuficienciarenal crénica ha sido clara-
mente demostrada por los trabajos de Szabo y col (9),
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en los cuales la administracién de calcitriol previene la
hiperplasia paratiroidea si el calcitriol se administra desde
el tiempo de la induccién de la insuficiencia renal, ya que
una vez que esta se ha producido, el calcitriol no revierte
la hiperplasia. Estudios in vitro e in vivo han demostrado
que el calcitriol podria suprimir la hiperplasia paratiroidea
al disminuir la expresién del gen c-myc (10). Finalmente
los estudios en animales sugieren fuertemente que el
incremento el fésforo incrementa la proliferacién
paratiroidea. En un modelo animal Dusso y col (11)
han demostrado que las dietas altas en fosfato estimulan
la proliferacién paratiroidea al aumentar la expresion del
TGF alfa.

Con el tiempo, en la glandula paratiroidea con hiperplasia
policlonal aparecen una o mds proliferaciones nodulares
monoclonales. La razén de la alta frecuencia de proli-
feracién clonal en estas glandulas no esta claro. Proba-
blemente la estimulacién sostenida del tejido con un patrén
de crecimiento normal extremadamente lento favorece la
transformacién clonal. Los nédulos se forman en mayor
proporcién en gldndulas que presentan células con alta
expresion de antigenos nucleares de proliferacién celular (12).
La transformacién nodular se observa en el 50% de las
glandulas que pesan entre 0,25 y 0,5 g y en més del 90%
de las glandulas que pesan mas de 0,5 g (13). Las células
en las zonas de hiperplasia nodular tienen una densidad
significativamente menor de receptores de vitamina D (14)
y menor nimero de receptores sensores de calcio (15).
Esta menor densidad de receptores de calcitriol hace que
estas gldndulas sean mas resistentes al mismo. Fukagawa
y col. (16) han encontrado que los pacientes que presentan
por lo menos una gldndula mayor a 0,5 cm® 6 1 cm de
diametro son usualmente refractarias a la pulsoterapia con
calcitriol en el largo plazo. En una serie de De Francisco
y col. (17) sobre 60 pacientes con fallo renal a los que se
les efectudé una paratiroidectomia, el 72% present6
hiperplasia nodular. En otra serie Arnold y col. (18) en la
que examiné glandulas hiperpldsicas con hiperpara-
tiroidismo secundario, el 75% de las glandulas revelaba
crecimiento monoclonal. Por lo tanto la hiperplasia nodu-
lar es la forma histolégica mds comiin hallada en los
pacientes con hiperparatiroidismo secundario refractario.
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Funcién paratiroidea

en hiperparatiroidismo refractario

En un estudio reciente Rodriguez y col. (19) analizaron la
funcién paratiroidea (curva PTH-Ca) en 50 pacientes en
hemodidlisis con PTH intacta mayor de 300 pg/ml ante y
después de 3 meses de terapéutica en bolos intravenosos de
calcitriol (3 a 6 ug). Los pacientes fueron divididos en
respondedores o no respondedores basados en si la PTH
intacta descendfa en un 40% o més en respuesta al
tratamiento con calcitriol; ese valor fue seleccionado por
representar la mediana del grupo total de 50 pacientes.
Las medias basales de PTH, PTH maxima y PTH minima
antes de iniciar el tratamiento fueron mayores en los no-
respondedores que en los respondedores. Los niveles de
calcio sérico fueron similares en ambos grupos y el fésforo
sérico fue mayor en los no-respondedores que en los
respondedores, lo que les sugiri6é que una pobre respuesta
era esperable en pacientes con hiperpara-tiroidismo y fésforo
sérico no controlado. Encontraron que un 50% de proba-
bilidad de respuesta (reduccién el 40% con respecto al basal)
era posible cuando la PTH basal era de 750 pg/ml. Cuando
la PTH basal era de 1200 pg/m! la probablilidad de respuesta
era de menos del 20% y cuando el valor basal era de 400
pg/ml la probabilidad de respuesta era del 80%.

Otro de los pardmetros analizados en ese estudio fue el
cociente PTH basal/mdxima x100, que en los voluntarios
normales es de 20 a 25% (20). Al corregir la PTH actual
por la capacidad global de produccién de PTH (PTH
mdxima) se obtiene una medida del grado relativo de
estimulacién paratiroidea. Cuando el calcio basal es bajo
larelacion basal/méxima es alta indicando que la glandula
paratiroidea esta usando su capacidad global para corregir
el bajo calcio sérico; ala inversa un incremento en el calcio
debe disminuir la relacién PTH basal/méxima. Rodriguez
¥ col. estudiaron los cambios de PTH basal/méxima produ-
cida por el tratamiento con calcitriol en respondedores y
no respondedores. La relacién PTH basal/mdxima, que es
un reflejo de el grado relativo de sensibilidad al calcio
sérico de la gldndula paratiroidea, disminuyé en los
respondedores de 52 + 3% a 33+ 3% (p<0,001) luego del
tratamiento con calcitriol a medida que el calcio sérico se
incrementaba. Por el contrario en los no respondedores,
la relacién' PTH basal/mdxima no cambi6 a pesar de un
incremento en el calcio sérico y un similar desplazamiento
hacia la derecha de la curva PTH-calcio.

La respuesta de PTH al calcitriol fue también afectada por
los valores altos de fésforo sérico. En ambos grupos,
respondedores y no respondedores, los pacientes con fésforo
sérico mayor de 6 mg/dl mostraron menor reduccién de la
PTH que aquellos con fésforo por debajo de 6 mg/dl.

Prevalencia y factores de riesgo

La media anual de incidencia de paratiroidectomia (PTx)
entre pacientes con terapia de reemplazo renal (TRR) en
el registro Europeo de didlisis y transplante fue similar en
el perfodo 1983-1985 que en el periodo 1986-1988 (21).
Es mds reportes recientes muestran que la incidencia de
PTx en pacientes que comenzaron TRR entre 1990-1992
no es diferente de la que se observé en aquellos que
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comenzaron la TRR entre 1983-1985 (22).

La prevalencia de PTx en casi 14.180 pacientes incluidos
en el registro de la Lombardia que recibieron TRR entre
1983-1996 fue de 9,2% luego de 10 a 15 afios, y se
incrementé a 20,8% luego de 16 a 20 afios de TRR (22).
La prolongacién del estado urémico explica la alta preva-
lencia de paratiroidectomia en este grupo de pacientes.
El riesgo relativo de ser sometido a paratiroidectomia es
mayor para las mujeres y menor para pacientes afiosos y
para pacientes diabéticos. El riesgo relativo de PTx (ajus-
tado por sexo, edad y nefropatia) fue mas alta para pacientes
en didlisis peritoneal que aquellos en hemodidlisis y
disminuye luego del transplante (22).

Indicaciones de paratiroidectomia

Como mencionamos en fisiopatologia el tamaifio de la
glandula paratiroidea es un factor critico en el control a
largo plazo del hiperparatiroidismo secundario con pulsos
de calcitriol. Cuando el tamafio de las gldndulas esta § a
20 veces el valor normal es muy alta la probabilidad de
hiperplasia paratiroidea nodular y por lo tanto resistencia
al calcitriol. Tanto Ritz y col (23) como los autores
japoneses han sugerido que se debe considerar seriamente
un procedimiento ablativo de la o las glandulas cuando la
masa paratiroidea estimada por procedimientos de
imdgenes excede 1 cm* 6 1 gr.

Las indicaciones cldsicas de paratiroidectomia es el
hiperparatiroidismo severo (con valores de PTH intacta
mayores a 1000 pg/ml) resistente a terapia con calcitriol
en presencia de hipercalcemia, dolor 6seo, osteitis fibrosa
severa, calcificaciones metastdsicas, o miopatia sinto-
madtica no explicable por otras causas, En general encontrar
un agrandamiento paratiroideo por ultrasdonogafia de
cuello, con un peso estimado de 500 mg, ya hace suponer
glandulas con hiperplasia nodular y probable refractariedad
al tratamiento médico.

Tratamiento del hiperparatiroidismo refractario

1. Paratircidectomia quirirgica:

Existen tres tipos principales de cirugfa que se han utilizado
para efectuar remocién de las glandulas paratiroideas:
paratiroidectomia subtotal, paratiroidectomia total con
implante y paratiroidectomia total sin implante.

Muchos autores recomiendan PTx subtotal o PTx total
con autoimplante, aunque ambos procedimientos presentan
algunas desventajas como riesgo de hipoparatiroidismo
persistente o recurrencia del hiperparatiroidismo. Ambos
procedimientos presentan una recurrencia del orden del 5
al 15%, aunque la mayor parte de la series tienen perfodos
de seguimiento cortos a 3 afios y no discriminan entre
pacientes que permanecen en didlisis o se transplantaron.
Ya que el fallo renal es un poderoso estimulo para la
proliferaci6n paratiroidea, si el paciente queda con residuo
paratiroideo funcionante luego de la PTx y el paciente
permanece varios afios en didlisis, es probable que el hiper-
paratiroidismo recurra. Gagné y col (24) observaron que
entre 12 pacientes con un periodo de seguimiento de s
de 90 meses luego de la PTx subtotal, ocho pacientes
tuvieron recurrencia del hiperparatiroidismo severo
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(PTH i >500 pg/ml) Higgins y col (25) por otro lado
mostraron una alta recurrencia de hiperparatiroidismo mas
de 5 afios luego de una PTx total con autoimplante con
solo 20% de los pacientes permaneciendo con concentra-
ciones normales de PTHi. Tominaga y col (26) recien-
temente publicaron los resultados de 1053 pacientes en
didlisis a los que se les efectué PTx con autoimplante en
antebrazo. Con el objeto de evitar la existencia de glandulas
supernumerarias remanentes, efectuaban de rutina la remo-
cién del tejido graso que rodeaba a las glandulas paratiroides,
remocién bilateral de las lenguas timicas y apertura bilateral
de las vainas carotideas. El cirujano trataba de seleccionar
tejido hiperpldstico de tipo difuso para efectuar el injerto
y sieraimposible utilizaba fragmentos de la gldndula mas
pequefia. A pesar de esta excelente estrategia quirdrgica,
se diagnosticé hiperparatiroidismo persistente en el 4%
de los pacientes y la incidencia de hiperparatiroidismo
recurrente fue del 10% en el tercer afio de seguimiento,
20% al quinto afio y 30% en el séptimo afio post paratiroi-
dectomia. Cuando los implantes se hacfan con gldndulas
con hiperplasia nodular la recurrencia era significati-
vamente mas alta: 60% y 20% a los 10 afios para hiperplasia
nodular y difusa respectivamente.

A pesar de que en pacientes que permanecen largo tiempo
en didlisis luego de la paratiroidectromfia la incidencia de
recurrencia es alta, existen series en las que luego de
paratiroidectomia subtotal o total con implante aparece
frecuentemente hipoparatiroidismo.

Debido a que la reoperacién en la zona el cuello esta asociada
con alta tasa de complicaciones es que el implante de tejido
paratiroideo se hace en la zona de antebrazo, ya que de ser
necesario el tejido paratiroideo puede removerse mds
facilmente. Cuando los fragmentos del tejido trans-plantado
provienen de glandulas de més de 0,5 g, y que consistentemente
muestran hiperplasia nodular la recaida es frecuente (27).
Ha habido reportes de pacientes en los cuales el tejido
implantado ha crecido con gran rapidez (28). La reseccién del
tejido transplantado usualmente remueve todo el tejido
paratiroideo palpable, pero ello a veces no se acompafia de
reduccién en los niveles de PTH debido a la habilidad del
tejido paratiroideo de migrar lejos del sitio de implante.

El tercer tipo de paratiroidectomia es la total sin implante.
La légica de esta conducta se basa en dos hechos: 1) si se
deja o se transplanta un fragmento de tejido paratiroideo
en particular si este tiene hiperplasia nodular monoclonal
y se la deja en el mismo ambiente fisiopatolégico de didlisis
crénica es muy probable que el hiperparatiroidismo
secundario reaparezca y 2) la paratiroidectomia total no
es realmente total en muchos casos y se han detectado
niveles de hormona paratiroidea circulante luego de PTx
en muchos paciente. Ljutic y col. (29) reportaron 27
pacientes a los cuales se efectud una PTx total de cuatro o
mds gldndulas, y se detecto niveles persistentes de hormona
paratiroidea en 23 de ellos. En otro trabajo Stracke y col (30)
encontraron un alto porcentaje de pacientes con PTH
detectable considerando solo los pacientes a los cuales se
les habfa removido cuatro o mds gldndulas. La principal
desventaja de la paratiroidectomfa total sin implante es
dejar al paciente hipoparatiroideo con riesgo incrementado
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de enfermedad 6sea adindmica y la posibilidad de
calcificaciones vasculares.

2. Inyecciones intraglandulares de etanol

Desde los comienzos de los afios 1980 el PEIT (del ingles
Percutaneous Etanol Inyection Treatment, tratamiento de
inyeccion percutdnea de etanol) se propuso como una
alternativa menos invasiva de paratiroidectomia. Es técnica
implica ladestruccién selectiva de la glandula con supuesta
hiperplasia nodular por inyeccién percutanea de etanol
dentro de la gldndula guiada por ultrasonografia. Esto se
efectdia con la esperanza que las glindulas remanentes
presenten hiperplasia difusa que sea facilmente controlable
con terapia médica. Los resultados obtenido con esta técnica
han sido variados y es la técnica mds ampliamente usada
en Japén (31). Kakuta y col (32) obtuvieron una dismi-
nucién del 50% en los niveles de PTH en el 80,4% de los
pacientes mientras que Giangrande y col (33) encontraron
una reduccién similar en solo el 26% de sus pacientes.
Estos tdltimos autores encontraron que los pacientes con
una respuesta sintomdtica positiva al tratamiento presentaban
una disminucién inmediata en los niveles de PTH.
Las variaciones en la respuesta a este procedimiento
pueden ser debidas a diferentes caracteristicas de los
pacientes estudiados, en la habilidad técnica para efectuar
el procedimiento, el tipo de ensayo de hormona parati-
roidea utilizado y la existencia o no de glandulas ectépicas.
En nuestro medio Douthat y co/ (34) efectuaron PEIT a
19 pacientes con hiperparatiroidismo secundario refrac-
tario en los que trataron 34 glandulas. Observaron una
significativa reduccién del 33,3% en los niveles del PTH
circulante post-PEIT y el porcentaje de cambio en la PTH
sérica se correlaciond con el volumen glandular total.
Diez de 19 pacientes presentaron complicaciones menores
relacionadas al procedimiento: 7 tuvieron molestias en el cuello
durante el procedimiento que cesaron inmediatamente luego
del mismo, 1 paciente tuvo hipocalcemia que respondié a
la administracién de calcio endovenoso otro reporto
trastornos en la deglucién y el dltimo disfonfa transitoria.
Dado el alto grado de dependencia del operador, las compli-
caciones locales, especialmente la pardlisis recurrencial y
la dificultad de exploracién quinirgica posterior, la inyeccién
percutdnea selectiva con etanol sigue siendo todavia una
técnica experimental alternativa a la paratiroidectomfia.

3. Inyecciones intraglandulares de derivados de la
vitamina D

La inyeccién directa de calcitriol en la gldndula
paratiroidea aumentada de volumen es una técnica de mds
reciente introduccién para el control del hiperpara-
tiroidismo refractario (35). El objetivo de esta técnica es
conseguir altas concentraciones locales de calcitriol en Ia
gldndula paratiroidea. Se ha demostrado que subsecuen-
temente a esta intervencion se restablece la respuesta al
tratamiento médico. De acuerdo a un reporte reciente, otro
andlogo activo de la vitamina D, el 22 oxa-calcitriol
(maxacalcitol) ha sido inyectado en gladulas hiperplasicas
con la misma técnica, dando como resultado un control
satisfactorio de la secrecién paratiroidea (36).
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Daniel N. Manzor

Quiero comenzar con un comentario, ya que creo saber
bastante del trabajo que realizé y realiza el Dr. Amilcar
Challq, es que en ésta, ademas de aportes sobre la
historia de la nefrologia Argentina, vamos a ver como
la nefrologia argentina se ha hermanado con la
nefrologia Iberoamericana, en la cual Amilcar ha sido
para mi, un embajador.

A.Ch.: Antes de escuchar tu primera pregunta, quiero
confesarte que no tengo el habito de recrear el pasado.
Es mas, admiro alos que poseen esa capacidad. Me considero
un hombre que quiere vivir plenamente el presente y
proyectarse al futuro. No desmerezco el pasado, pero sélo
revivo las situaciones que por un motivo u otro me afectaron
profundamente. Luego de esta aclaracién, podes hacerme
las preguntas que quieras.

D.N.M.: Voy a empezar preguntdndote, ;Por qué te
inclinaste hacia la Nefrologia?.

A.Ch.: Cuando ingreso como practicante al Hospital
Militar, 2 afios antes de recibirme, me dedicaba diariamente
a los internados porque sentfa que mi vocacién estaba en
el manejo clinico de los pacientes. Un dfa, el Dr. Lascalea
me propone que estudie los pacientes renales. Por aquel
entonces, la época en que estudidbamos con Varela, lefamos
a Hamburger, me atrafa la exploracién funcional renal; de
hecho estaba de moda. Debido a mi entusiasmo me
montaron un laboratorio, donde realizaba estudios basicos
como: recuentos de Addis, filtrado glomerular y pruebas
funcionales. Y algunos més complejos, como las determi-
naciones de los Tm, el flujo plasmadtico renal etc.
Progresivamente me sent{ atraido por las raices clinicas
de la especialidad y el laboratorio. Apenas recibido, me
hice cargo de la seccién exploracién funcional renal y vi
los enfermos renales en consultorio. El laboratorio, un
laboratorio prictico y aplicable a todos los pacientes,
prosiguié durante toda mi carrera. Mis primeros trabajos
de investigacién clinica, presentados en Congresos
nacionales e internacionales fueron de exploracién
funcional renal. Describf algunas técnicas combinadas y
le df jerarquia diagnéstica a las variaciones nictemerales
del filtrado glomerular. Nunca me senti atraido por la
dialisis, ni por el transplante. Me gustaba enormemente la
semiologfa y todas las facetas clinicas de la nefrologia.
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D.N.M.: ;Ya existia en el Hospital Militar el servicio de
Nefrologia que nosotros conocimos?

A.Ch.: Inicialmente Nefrologia se dividia en 2 secciones.
Una dirigida por el Dr. Félix Cantarovich que manejaba
los enfermos agudos renales y la otra a mi cargo, en que
me dedicaba a consultorios y exploracién funcional renal.

D.N.M.: Si, quiero recordar, después de lo que dijiste que
los primeros 3 rifiones artificiales Kolff-Brighams que
llegaron a la Argentina fueron: uno al Instituto de
Investigaciones Médicas (Dr. Alfredo Lanari), otro al Htal.
Militar Central (Dr. Félix Cantarovich), y el tercero al
Sanatorio Giiemes (Dr. David Gotlieb).

¢De qué ario del HM.C. (Htal. Militar Central) estamos
hablando?

A.Ch.: Yo ingresé en el HMC en el afio 1955 y me recib{
en 1957. La creacién de las dos secciones debe datar del
afio 1958.

DNM: ;En el Htal. Militar hasta qué época te quedas?

A.Ch.: Hasta el afio 1968 en que me ofrecen organizar
un Servicio de Nefrologia en el Policlinico Ferroviario.
En esa época, la mayoria de los médicos del Ferroviario
provenian del HMC. Recuerdo que pasamos varios meses,
caminando por los pasillos, sin encontrar un sitio donde
establecer el Servicio. Hasta que logramos que nos cedieran
el 9° piso, que se hallaba abandonado y con mala infra-
estructura. Una anécdota pinta como era la situacién, al
entrar en el piso, se nos advirtié que no intentdramos encender
las luces, por la posibilidad de quedar electrocutados.
Fue entonces que conseguimos el apoyo de los sindicatos,
las autoridades, la industria, y paso a paso fuimos
construyendo un servicio modelo, con consultorios,
laboratorio, internacién y didlisis. Dictdbamos cursos
de postgrado, realizdbamos estudios clinicos y ensayos
de drogas, y llegamos a tener residencia de la especialidad.
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D.N.M.: ; Qué médicos te acompaiiaban en ese momento
de tu carrera?

A.Ch.: El Dr. Alberto Jiinemann, tempranamente
desaparecido, el Dr.Horacio Previgliano, luego se fueron
incorporando la Dra. Diana Feler, el Dr. Domingo Casadei,
el Dr. Carlos Najiim Zarazaga, el Dr. Roberto Gonzdlez
Ortiz, y el Dr. Edgardo Taypé. Estoy dejando muchos
nombres sin recordar. Luego en el Policlinico Ferroviario
continué como Jefe del Departamento de Clinica Médica
y director asociado.

D.N.M.: Yo creo que esto lo referi antes; estando de
residente con Adalberto Goiii y Alberto Scorofitz en el
Argerich, una tarde me fui al Ferroviario en que estaba
Casadei y realice mi primera biopsia con una aguja
travenol modificada que el utilizaba.

¢ Cudndo comenzaste a actuar en la Sociedad Nefrolégica
Argentina, qué cargos ocupastey hasta cudndo estuviste?

A.Ch.: Bueno, comencé en el afio 1969 como vocal y
continué ocupando distintos cargos en forma ininte-
rrumpida hasta llegar a la Presidencia de la SAN en el afio
1991. También fui presidente en la ANCBA.

Hasta el dia de hoy continto ligado a actividades de la
sociedad.

D.N.M.: ;Podes decirme cémo se explica ésta actividad
societaria tan prolongada, que lleva por lo que me decis,
mds de 40 afios? Cudl ha sido tu motivacion?

A.Ch.: Mira, reconozco que tengo una fuerte sensibilidad
social y una vocacién de servicio profunda. Desde el primer
momento que me muevo publicamente, me preguntaba en
qué podia ser Gtil a la comunidad. Procuré aportar todo en
busca del desarrollo de nuestra especialidad, por eso
mientras consideré que podia ser util, segui trabajando
desde cualquier puesto. Siempre en esa linea, procuré
formar dirigentes de relevo. Creo firmemente en el trabajo
en equipo, donde, en un ambiente de libertad, es posible
enriquecerse en la pluralidad de criterios. Vos me conoces,
esta es la misma metodologfa que sigo aplicando en éste
momento en todas las actividades que desarrollo.

D.NM.: ;Cudles son los logros que mds destacas de esta
gestion tan prolongada?

A.Ch.: Es dificil sintetizarlas. Te sefialaré tres objetivos
que me propuse al asumir la conduccién de la Sociedad.
El tiempo dird si se cumplieron o no.

En primer lugar intenté unir las distintas sociedades
argentinas y hacer que cada una de ellas se sintiera actora
de la nefrologfa argentina y no meras espectadoras.
Pero tropezamos con una incipiente organizacion, las
enormes distancias, las dificultades de comunicacidn, la
falta de recursos. Pensd que estdbamos pasando por el
drama de la hiperinflacién.
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En segundo lugar. Procuré reinsertar la nefrologia
argentina en el contexto Latinoamericano. Siempre tuve
presente que la Sociedad Latinoamericana de Nefrologia
¢ Hipertension fue fundada por un argentino, el Dr. Victor
Miatello, y por distintos motivos, especialmente por la
situacién del pais, fuimos dejando de lado a esta Sociedad.
En tercer lugar, volqué mis esfuerzos en establecer un vinculo
de unién efectivo con la Sociedad Espafiola de Nefrologia.

D.N.M.: Me interesa esto iiltimo. ; Que me podrias decir
de la Nefrologia Espaiiola y su relacion con nuestra
Nefrologia?

A.Ch.: Cuando yo asumo la Vicepresidencia de la SAN
me toca organizar conjuntamente con el Dr. Miguel
Villalonga el IX-Congreso Argentino que se hizo en
Rosario. Allf puse en marcha muchas de las ideas y
objetivos que me habia trazado. Antes te quiero aclarar
que organizar ese Congreso fue una hazafia. Corrian
tiempos de hiperinflacién, donde no podiamos armar un
presupuesto razonable. No sabiamos como armarlo.
Circulaban varias monedas o valores distintos de las
mismas. Al final, en nuestra relacién con los sponsors,
tuvimos que crear un peso al que llamdbamos nefrolégico
(era un mix del peso vigente, el délar libre, el délar
comercial, el valor del nomenclador y no recuerdo las otras
variables que debimos introducir). Al final y en contra de
la opinién de los ex presidentes que aconsejaron suspenderio
indefinidamente, efectuamos el Congreso en fecha poste-
rior a la prevista. Fue un éxito e incluso terminamos con un
superavit, pequefio, pero que era impensado.

Bueno, volviendo a tu pregunta, en ese Congreso reali-
zamos la 1*. Reunién Argentina e Hispanoamericana.
La SLANH habia advertido que las sociedades debfan
canalizar sus relaciones con otras sociedades extranjeras,
a través de su mesa ejecutiva. Desoimos esta reco-
mendacién y llevamos a cabo la reunién que fue un hito
histérico en la nefrologia Ibero americana. Posteriormente
el Presidente de la SLANH aval6 e impulsé un proyecto
que pergrefiamos con mi muy recordado amigo, el que
fuera Presidente de la Sociedad Espaiiola de Nefrologfa,
el Dr. Fernando Valderrabano.

Juntos organizamos la reunién Iberoamericana. Terminada
la misma, nos preguntamos cémo continuar con esta
relacién que se vefa tan rica. Entonces, en este mismo lugar
donde estamos sentados ahora, enfrentamos el “ordenador”
(como gustan llamarlo los espaifioles) y armamos un
proyecto simple, que dio origen a los Congresos
Iberoamericanos de Nefrologia.

Te incluyo esas primeras ideas volcadas el 11 de octubre
de 1990 y tomadas de mi archivo, que sirvieron de base a
un rico intercambio posterior con Fernando.

Es de observar que en ese momento no veiamos
conveniente crear una nueva sociedad, sino pensamos en
Congresos Iberoamericanos y acentuar los intercambios,
becas, pasantias y la presencia espafiola en los Congresos
de nuestra region.
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La historia de esta relacién con la Madre Patria, tan rica
en la actualidad, comienza verdaderamente en este
Congreso Argentino.

D.N.M.: Site parece, contame de tu trabajo en la sociedad
Latinoamericana.

A.Ch.: Mi preocupacion por la nefrologia Latino-
americana, comienza cuando escuché al Dr. Silvestre Arze
de Bolivia en el Congreso Latinoamericano que se hizo
en Caracas. Se organiz6 una mesa perdida, con una concu-
rrencia de una media docena de nefrélogos. Arze presento,
una diapositiva de una indigena con su hijito en brazos y
con todo el dolor de la indigencia en su rostro y entonces
se preguntaba si corresponde que hablemos tanto de los
tltimos desarrollos tecnolégicos, cuando nuestros paises
afrontan severas crisis econémicas y sociales que les
impiden acceder minimamente a éstas tecnologias de punta.
La propuesta calé hondo. Y comencé a interesarme por la
nefrologia de la region. Lo primero que encontré, es que
desconociamos lo que estaba pasando en la region, ya que
por ejemplo no tenfamos estadisticas. Mis primeros esfuerzos
se volcaron entonces a tratar de hacer un diagnéstico adecuado
de la situacion. Para el Congreso Argentino en Rosario
que ya te comenté, distribuimos una encuesta entre todas
las sociedades, y reunimos a los Presidentes en una mesa
redonda. El resultado de esta encuesta es la primera
publicacion que efectuamos en 1991 y que se aproxima a
la realidad latinoamericana. Los primeros pasos fueron
duros, costaba encontrar datos, no sélo nefrolégicos sino
generales. Recuerdo que en un Congreso, el representante
de Panamd me dijo: Dr. Challu, usted para hablar de
Centroamérica estd usando como datos los de la enciclopedia
Britanica. Yo le dije, mire, si me puede conseguir datos
més actuales, mas técnicos, yo le quedarfa muy agradecido;
los que presenté eran los unicos disponibles. Fuimos
perfeccionando nuestra mecdnica de elaboracién y hoy
podemos decir con orgullo que conocemos bastante bien
lo que pasa en cada una de las sociedades que componen
la SLANH. A ésta publicacion que te cito, se sumaron
articulos en larevista Latinoamericana de Nefrologfa, en
el Kidney Internacional, en la Revista Espafiola de
Nefrologia y sobre todo la publicacién de los dos libros
referidos a nuestra region.

 IBREEROLOGED .
PRTNORERER

1A MIFRBUIEHA EXABLENTINA

Nuestra preocupacion se volco también a tratar de dilucidar
la situacién del nefrélogo en la Argentina. Resulta entonces
la publicacién, en Septiembre de 1998, del suplemento
especial en la Revista de Nefrologia, Didlisis y Transplante
sobre “La Nefrologia en Argentina” un articulo pionero
dedicada al tema.

D.N.M.: lo recuerdo perfectamente, la escribimos para el
Congreso que se realizd en Mendoza con la idea de mostrar
los datos que logramos recopilar sobre la Argentina.

A.Ch.: A partir de haber logrado un diagnéstico de situacién,
pudimos entrar a desarrollar el plan de Salud Renal, que es
un Programa integral para encarar las nefropatias en la region.
Vengo insistiendo en forma reiterada en lo que llamamos la
inequidad nefrolégica. Proyectamos que anualmente se
mueren mas de 650.000 hermanos latinoamericanos, por
no contar con los fondos adecuados para dializarse.
Entonces, toda nuestra preocupacion volcada en este tema
nos ha permitido desde el afio 1989 hasta ahora manejar
conjuntamente con el Dr. Rafael Burgos, de Puerto Rico,
el Comité para el desarrollo de la Sociedad Latino-
americana y los problemas nacionales. Por lo demads, vos
bien conocés esta actividad, ya que sos secretario del
Subcomité de Datas. Resulta llamativo y gratificante que
los sucesivos presidentes de la SLANH nos hayan ratificado
en el cargo, demostrando su confianza en nuestra gestion.
No puedo dejar de mencionarte, que una de las propuestas
fundamentales que formulamos en 1991 fue la regiona-
lizacién de la SLANH. Dimos el ejemplo creando el
Conosur. Al afio siguiente, en el Hotel Plaza, creamos el
Registro de Didlisis y Trasplante del Conosur, enco-
mendéndole su coordinacién a Uruguay. El entonces Pte.
de la SLANH, el Dr. José Weisinger lo transform¢ al afio
siguiente en el Registro Latinoamericano. En ese mismo
afio, en el Congreso que se hizo en Quito, se acepto la
propuesta que hice de regionalizacion, pasando entonces,
la SLANH a tener 4 regiones bien determinadas, la
Centroamericana, Brasil, la zona Andinay la region Sur.

D.N.M.: Esta labor intensa la pudimos compartir junto
convosy Diana Feler, lo que me permitié incursionary
conocer esta faceta tan apasionante de la nefrologia a la
cual antes no me habia dedicado. Pero me gustaria volver
a recordar tu intervencion en la SAN.
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A.Ch.: Bueno ya te sefialé antes que participé en la
Sociedad de Nefrologia desde distintos puestos, desde
vocal a la Presidencia de las dos sociedades (ANCBA y
SAN).

La realidad de la nefrologia argentina al comenzar la
década del ‘90, cuando asumo la presidencia, es una falta
grande de integracién. Distritos de los cuales desco-
nociamos los datos mds elementales. Intentando corregir
esa falencia, puse en marcha una regionalizacién de la
SAN, uniendo varias sociedades por afinidad. Como
cabecera figuraba la Sociedad con mayores pergaminos o
con Universidades cercanas. Pensaba en convertirlas en
polos de desarrollo. Lamentablemente eso quedd en
regiones nada mds, al menos durante mi gestioén y no creo
que haya sido implementado después totalmente.

D.N.M.: Te voy a llevar hacia atrds en el tiempo con esta
pregunta: ;Conociste a Victor Miatello?. ;Qué relacién
tuviste?

A.Ch.: Yo admiré mucho a Miatello y me considero un
discipulo suyo. Ademas gozaba de su amistad y me
distinguia con un particular afecto.

D.N.M.: ;Y como ha sido tu formacion profesional ?

A.Ch.: Mi formacién fue eminentemente autodidacta.
Parti de una situacién en la cual debi trabajar para costear
mis estudios secundarios y terciarios. Por lo mismo, no podia
darme el lujo de formarme en el exterior, ni abandonar las
fuentes de ingreso. Todo lo hice con un gran esfuerzo.

D.N.M.: Tevoy a comentar algo, yo hice varias veces el curso
de un afio que dictaba Victor Miatello, después me anoté en
el curso Superior de Nefrologia, soy de la segunda camada
que egresé, y me acuerdo de la clase de infeccion urinaria
que vos diste, creo afio 76 6 77; me llamd mucho la atencicn
la forma de exponerla, lo recordé cuando te escuché decir
que sos autodidacta, fue a mi entender, una forma totalmente
distinta de encarar el tema de infeccion urinaria.

A.Ch.: Bueno, en mi labor docente, siempre procuro
motivar al auditorio. Para eso me apoyo mucho en
proyecciones. Entendiendo que la conjuncién de la
exposicion e imagen ayuda mds a grabar los conceptos.
También investigué distintos recursos pedagégicos.
Las encuestas, el trabajo en grupo, el permanente
intercambio con el auditorio. En realidad, siempre fui
reacio a las “clases magistrales”. Busqué nuevas formas
de ensefianza. Por otra parte, cuando me hablas de los
cursos que hiciste, curiosamente me doy cuenta que yo
nunca segui un curso completo. Eso si, a los pocos afios
de estar en la especialidad comencé a dictar mis propios
cursos de post grado. Eso sirvié para retroalimentarme.
Estoy convencido que la docencia es la mejor forma de
aprender uno mismo, es una calle de doble mano, al
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ensefiar es donde estamos aprendiendo, yo he aprendido
muchisimo en ese contacto con mis alumnos.

D.N.M.: Si bien vos me decis que sos autodidacta, te
pediria que nombraras a los que consideras fueron tus
maestros.

A.Ch.: Sin duda fue inicialmente Miatello. Moledo me
acompaild en mi formacién. En cuanto a los autores, segui
mucho a Hamburger y ala escuela clinica espafiola. Luego
todos adoptamos los cldsicos de la Nefrologia Brenner,
Camerdn, etc. La concurrencia asidua a los Congresos
colaboré intensamente en mi formacién.

D.N.M.: ;Como ves el desarrollo de la Nefrologia en el
pais?, creo que algo ya has contestado.

A.Ch.: Yo creo que la Nefrologfa Argentina esté pasando
por una crisis que se prolonga demasiado. Crisis significa
una oportunidad para la autocritica y el crecimiento. Como
he sefialado en forma permanente, la especialidad en la
Argentina y en el mundo, se volcé hacia practicas que
resultaron mds rentables y con buena demanda y perdié
sus raices clinicas. El nefrélogo se convirtié en médico
empresario, especialidad para la cual no estaba formado.
A medida que las practicas dialiticas dejaron de ser rentables,
se produjo un reajuste laboral. Ademds entraron a terciar
las multinacionales, que trajo aparejados beneficios, pero
también, en contraposicién, que el nefr6logo volvié a ser
empleado. Ademds la grave situacién econémica golped
duramente ala especialidad. Todo esto originé un severo
deterioro en la calidad de vida del nefrélogo. La crisis de
la salud publica, determind la desaparicién de las grandes
escuelas nefrolégicas que se concentraban en la capital y
que eran faros en la nefrologia latinoamericana. Bueno,
no abundaré mds en estos aspectos bien conocidos y se
sintetizan en esas tres crisis:

1- Crisis en la salud piblica.

2- Baja rentabilidad de la diilisis.

3- Pérdida de la raiz clinica.

Entiendo que la especialidad debe ajustarse a esta nueva
situacién. Y aceptar que puede ser una oportunidad dnica
para su crecimiento.

D.N.M.: ;Podrias responderme cudl es el iltimo logro
que consideras importante en tus 71 afios de vida y 40 de
afios de sociedad?, en este estilo de vida que elegiste, en
este momento de vida que te toca vivir, y que llevas a cabo
con una vitalidad que los que te conocemos nos cuesta
comprender.

A.Ch.: Mira Daniel, no suelo detenerme a hacer esta
evaluaci6n. Pero si quieres, podemos recordar la experiencia
que hemos vivido juntos con el Taller de Montevideo, que
sigue marcando una muy fuerte presencia e influencia en la
nefrologfa latinoamericana. Pero mentirfa si dijera que es
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logro personal. Ha sido como siempre un trabajo de equipo,
pero que me llena de profunda satisfaccién y te doy la
foto que muestra ese momento.

D.N.M.: Amilcar, creo importante el hecho que éstos dos
dias de trabajo en el Ministerio de Uruguay, en Montevi-
deo, post Congreso de la SLANH-Abril 2004, hayan
culminado con el pronunciamiento de Montevideo, y opino
que es un peldaiio mds en la escalera del Comité para el
desarrollo de la SLANH, en busca de mejorar la nefrologia
v la atencion de los pacientes renales en Latinoamérica.

Recibido en forma original: 21 de mayo de 2004
En su forma corregida: 01 de junio de 2004
Aceptacién final: 16 de junio de 2004

Dr. Daniel N. Manzor

Nefrologia Argentina

Hipdlito Yrigoyen 1180, 1° piso

C1086AAT - Buenos Aires - Argentina

Tel: (54 11) 4381-7301

e-mail: nefroargentina@nefroargentina.com.ar
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Quiero aclarar que esta entrevista

. hoy la realice en el consultorio

que tiene en su domicilio
donde sigue atendiendo,
como hace mas de 30 afios.


mailto:nefroargentina@nefroargentina.com.ar

REGLAMENTO DE PUBLICACIONES

NEFROLOGIA DIALISIS Y TRANSPLANTE es una publicacion
bimestral que acepta trabajos de nefrologia, didlisis v transplante clinicos o
experimentales. Los articulos a publicarse deberdn ser originales ¢ inéditos
aunque también podrin ser aceprados aquellos que hubieran sido comunicados
en sociedades cientificas o publicados en forma de restmenes. Tin sus
indicaciones para Ja preparacién de manusctitos, la revista se ha adecuado a los
requerimicntos establecidos por el [nfernational Committee of Medical Jonrnal Fiditors
(ICMJE) en su mis reciente publicacion (Amy Infern Med 1997; 126: 36-47), v su
actualizacién de mayo 2000, disponible en wwwicmje.otg
Presentacion de manuscritos l.os manuscritos serdn enviados por riplicado a
la Secretaria de la revista. fin la primera pagina debe figurar: (a) el tirulo,
informativo aunque conciso; (b) los nombres completos de Jos autores (primero
cl nombre y luego el apellido) y de las instituciones en que se desempefian; (c) un
titulo abreviado para cabeza de pigina; (d) el nombre y direccién completa, con
fax y direccidn electronica, del autor con quien se deba mantener
correspondencia.
La nota que acompanie el envio de un trabajo debera estar firmada por todos los
autores, con Ja indicacion de la seccidn a que corresponderia el manuscrito, y la
aseveracion de que Jos contentdos no han sido anteriormente publicados.
lLas sccciones incluyen: Articulos Originales (Irabajos Completos y
Comunicaciones Breves), Articulos de Revision, Casuisticas, Reuniones
Anatomoclinicas, Editoriales, Cartas al Comité de Redaccién vy
Comentarios Bibliograficos.
Para Jos Articulos Originales vy Comunicaciones Breves podid  usarse
indistintamente e] casteliano o elinglés.
Los trabajos se preparardn en un procesador de textos (preferiblemente en una
version reciente de Microsoft Word), en papel blanco de medidas 216 x 279 mm
(carta) 0 210 x 297 mm (A4), con mirgenes de al menos 25 mm, escritos de un
solo lado, a doble espacio, en letra de tipo Times New Roman 12, Arial 10, w otra de
tamario similat. Las paginas deben numerarse en forma consecutiva comenzando
con la del titulo.
Unidades de medida Se emplea ¢l sistema métrico decimal. Las medidas
hematoldgicas y de quimica clinica se haran en Jos términos del Sistema
Internacional de Unidades (S1), empleando puntos para los decimales.
Abreviaturas, siglas y simbolos Sélo se emplearan abreviaturas estandarizadas.
Se evitard su uso en el titulo y en el resumen. La primera vez que se use una
abreviatura o sigla ird precedida del término completo, salvo que se trate de una
unidad de medida estandar.
Los Trabajos Originales estaran divididos en lutroduccion, Maleriales y niétodos,
Resnltados y Discnsidn, a mas de un Resumen en castellano y otro en inglés (Abstracd),
precedido por el correspondiente titulo. Cada nueva seccién se iniciard en una
nueva pagina. :
Ambos Resimenes se ubicardn a continuacion de la primera pagina, y cada uno de
ellos no deberi exceder las 250 palabras, evitando la mencion de tablas y figuras.
Il Resumen es independiente del texto del articulo. [l desarrollo del resumen no
es estructurado; al final del mismo se precisaran 3 4 6 palabras clave en inglés y en
castellano, recurriendo para su eleccion a los términos incluidos en la lista del
Index Medicus (Medical Stbject Headings, MeS$ ). Para cada seccion o componente
del trabajo se iniciard una nueva pagina.
Iin la Introduccion se presentan los objetivos del trabajo, y se resumen las bases
para el estudio o Ja observacion. No deben incluirse resultados o conclusiones del
trabajo.
Materiales y métodos incluyen una descripcidn de (a) la seleccidn de los sujetos
estudiados y sus caractetisticas; (b) los métodos, aparatos y procedimientos. En
estudios clinicos se informaran detalles del protocolo (poblacién estudiada,
intervenciones efectuadas, bases estadisticas); () guias o normas éticas seguidas
(ver detalle mds adelante); (d) descripcion de métodos estadisticos con suficiente
detalle, para permitir verificarlos.
I.os Resultados deben presentarse en una secuencia légica. No deben repetirse en
el texto las informaciones presentadas en Tablas o Figuras.
fin la Discusion se resaltan los aspectos nuevos ¢ importantes del estudio, las
conclusiones de ellos derivadas, y su relacion con los objetivos que figuran en su
Intraduccidn. No deben repetirse informaciones que va figuren en otras secciones
del trabajo. Deben evitarse declaraciones de prioridad y referencias a trabajos atin
no completados.
Cuando cortesponda se agregarin Agradecimientos, precediendo a la bibliografia; si
cabe se citaran: teconocimiento por apoyo técilico, aportes financieros,
contribuciones que no leguen a justificar autorfa. Fn estos casos los autores serin
responsables de contar con el consentimiento escrito de las personas nombradas.
La Bibliograffa debe limitarse a aquellos articulos directamente relacionados con
el trabajo mismo, evitindose las revisiones bibliograficas extensas, solo
aceptables en la seccion Articulos de Revision. Se numeraran las referencias
consecutivamente, en el orden en que se las menciona en el trabajo. Se incluirdn
todos los autotes cuando sean seis 0 menos; si fueran mas, el tercero serd seguido
de la expresion ¢f af. (et alia: y otros)y Los titulos de las revistas serin abreviados
segiin el estilo empleado en ol Index Medicus (la lista puede obtenerse en
wwwnlm.nih.gov). Los nombres de las revistas deben ir en bastardilla.
bin el texto las citas serdn mencionadas por sus nimeros en superindices. in fa
lista de referencias, las revistas, los libtos v los capitulos de libros, actas de
reuniones cientificas e informacién disponible en World (Fide Web deben presentarse
deacuerdoa los siguientes ejemplos:
1.Schroedet JS, Hunt SA. Chest pain in heart transplanted recipients. N Eng/ |
Med1991;324:1805-7.
2.Capowski |J. Computer techniques in neuroanatomy. New York: Plenum Press,
1989.
3.Philips D], Whisnant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh JH, Brenner BM
(eds). Hypertension: pathophysiology, diagnosis, and management. 2" ed. New
York: Raven Press, 1995, p 465-78.
4. DuPont B. Bone marrow transplantation in severe combined

immunodeficiency with an unrelared MLC compatible donot, In: White £,
Smirh R. eds. Proceedings of the third anniial meeting of the Iniernationai Sociely for
LExcperimental Hematolgey. Houston: International Sr)cicly for llxpcriméximl
Hematology; 1974: 44-6
5.World Health Organization (WHO). The Stop 'T'B Web Alert. (2000 December
6-12, week 48, www.stopth.otg/updates/index
Las referencias de articulos a ser publicados mencionaran el nombre de fa revista, y
sélo podrin citarse si ya han sido aceptados para publicacién (en prensa). Las
comunicaciones personales se citan en el texto.
Todas las referencias deben ser verificadas por los autores sobre la base de los
documgmos originales, evitando en lo posible las citas representadas por
comunicaciones o restimenes.

Ias Tablas, presentadas en hojas individuales, y numeradas con nimeros
arabigos, deben ser indispensables y comprensibles por sf mismas, v poseer un
titulo claramente explicativo de su contenido. Las notas aclaratorias deben ir al
pie, y no en el titlo. No deben emplearse lineas verticales de separacion entre
columnas ni lineas horizontales, salvo, en general, tres: las que separan el titulo de
la’fabla, los encabezamientos del resto, y la que indica la terminacion de la Tabla.
‘Todas las Figuras (dibujos o fotografias en blanco y negro) han de permitir una
reproduccidn adecuada y serdn numeradas correlativamente con una inscripcion
al dorso que permita identificarlas, y una leyenda explicativa en hojaaparte. Iin las
microfotografias se debe indicar la escala (marcador). Ademds, las flechas,
simbolos o letras incluidas deben presentar buen contraste con el fondo.

Las Comunjcaciones Breves cotresponden a resultados que, si bien preliminares,
por su interés justifiquen una temprana difusion. Como el manuscrito no poded
exceder las ocho piginas, se prescindird de la division en secciones, aunque
manteniendo la secuencia habitual, con hasta 15 teferencias y no mas de dos
Tablas o Figuras. La publicacion de Comunicaciones Breves se concretard en una
lapso menor alos tres meses de suaceptacion.

Los Articulos de Revision tratan t6picos cuya actualizacion resulte pertinente y
deben fundamentarse en una buena tevision biblografica,

Las Casuisticas corresponden a casos singulares con nueva informacion y
observaciones. Se considerardn por su interés clinico, no sdlo por su rareza.
Hstardn integradas por Introduccién, Caso Clinico y Discusion, en un
manusctito que no cxceda las ocho paginas v que incluya hasta dos Tablas ¢
Figuras, y no mis de 15 referencias.

Las Comunicaciones Breves, los Artdculos de Revision, y las Casuisticas incluiran
restimenes en castellano y en inglés (no mds de 150 palabras) y lista de palabras
clave,

Las Cartas al Comité de Redaccidn estardn referidas a comentarios de naturaleza
editorial, preferentemente con relacion a articulos publicados en la revista. No
deben exceder las tres paginas, pudiendo incluir hasta seis referencias y una Tabla
o Figura.

La oportunidad y las eventuales caracteristicas de los [ditoriales. quedan
exclusivamentc a eritetio del Comité de Redaccidn.

o todos los casos, cada autor de un articulo debe haber participado
suficientemente en el trabajo como para asumir tesponsabilidad por su
contenido. Cuando se trate de estudios multicéntricos, los participantes deberan
figurar como autores debajo del titulo o bien en pie de pigina. Cuando no
corresponda ese criterio, seran mencionados en Agradecimientos.

Cada manusctito recibido es examinado por el Comité de Redaccion, y
habitualmente rambién por uno o dos revisores externos (que no forman parte de
ese Comité). Después de esa revision se notifica al autor responsable sobre la
aceptacion (con o sin correcciones y cambios) o sobte el rechazo del manuscrito.
131 Comité de Redaccion se reserva el derecho de introducit, con conocimiento de
los autores, todos los cambios editoriales exigidos por las normas gramaticales y
las necesidades de compaginacion.

Se puede hacer, en el mismo o en otro idioma, una Publicacién secundaria
siempte que se tespeten Jas siguientes condiciones: (1) Los editores de la segunda
publicacion deben recibir copia de la primera. (2) Se respetard la prioridad de la
ptitnera publicacion en un perfodo de al menos una semana (salvo que otras
condiciones hayan sido aceptadas por ambos editores). (3) Hn general, la
publicacion secundaria es una versidn resumida o simplificada de la primera. En
ella figura como nota al pic en la primera pagina la referencia de la publicacion
original. la versién secundaria refleja ficlmente la informacion dada en la
primera.

Aspectos éticos Debe indicatse en el articulo, cuando corresponda, que se ha
cumplido con el requisito de consentimiento informado, y con la revision y
aptobacion del protocolo del estudio, por parte del Comité de Iutica de la
institucion donde éste se realizo. Los articulos sobre investigacién clinica deberdn
seguir las normas establecidas en la declaracion de Helsinki de 1975, en su mas
reciente revision. No se datan los nombres ni las iniciales o nimeros de historias
clinicas de los pacientes, especialmente en las figuras. Para publicar fotografias de
pacientes se deberd contar con la autotizacion escrita. Cuando se in_h)rmen
expetiencias en animales se indicarén las pormas seguidas para el cuidado y
empleo de animales de laboratorio.

Nefrologia Dialisis v Transplante sigue los lineamientos expuestos por el
International Committee of medical Journal Fditors ACMJIL, wwwicmje.org) sobre
otros aspectos no mencionados aqui, v también en lo referente a Conflicto de
intereses de revisores, autores y editores, a las relaciones con laindustria, al apoyo
financiero de ella recibido, a la confidencialidad de los manuscritos y a las
relaciones entre revistas médicas y los medios populares de difusion.
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