
o:
.~....-(
~
~
~

~ I'J]

o: (jj
~

~ .~
4-J ~
~ I'J]

~ o....-( qe, (jj

sr: ::>
~ ~
~ ~

8 I'J] u.~
(jj bJJ~ 'o.~

~ ~
~o

v: I'J] ~.~ o (jj
ir: q z.~....-( (jj,~ ;:J q.~ ~ 'oQ .~

(jj u
""d ~

~
.~

~ u
'""'d .~ ou I'J]....-( t:: ~~ .~
~ > oo uo ~ ~.~ ~ ,~
O{J ~.p.-. q

~

.......,¡ (jj

~ ."....¡
~ u

~
(jj ~""d .~
Q) ."....¡

'o u, u
el) ~'"O .~
'"O U ~ o{<I
'"O

~el) 4-'.0.. .~ .~ oo e,•... u qe,
C'dt:: o C'd'o U·u en{<I (/)U:.=1

~
(jj..a o::l ""de,

EN MEMORIA DEL Dr. AMILCAR CHALLU (1932-2004)

EDITORIAL
La Nefro1ogía Latinoamericana: Un lugar de excelencia en la nefro1ogía mundial.
XIII Congreso Latinoamericano de Nefro1ogía e Hipertensión y
Primeras Jornadas Latinoamericanas de Enfermería Nefro1ógica.
Punta del Este - Uruguay - 21 a124 de abril de 2004
Rosa María Scuteri 49

ARTICULOS ORIGINALES
Capacidad de acidificación urinaria en sujetos normales y pacientes transp1antados renales
Nesmo Levy Yeyati, Fernando Margulis, Eduardo Busato, Laura Iriarte,
María del Carmen Bacqué y Armando Luis Negri 53

Trasplantes y comunidad: Percepción pob1aciona1 sobre el proceso de donación.
Realidad y perspectivas.
Mercedes Albornoz, Liliana Pierini, Gisella Gonsales, Enrique Portillo,
Mario Mardyks y Pascual Valdez 61

Mejoría de los indicadores en una unidad de hemodiálisis certificado bajo normas ISO 9000
Eduardo Ducasse y Gabriela Vacca 71

ARTICULOS DE ACTUALlZACION
Pérdida de proteínas urinarias como marcador de daño renal
no glomeru1ar y de riesgo cardiovascu1ar
Marcelo Userpater y Felipe Inserra 81

ARTICULOS DE REVISION
Hiperparatiroidismo secundario refractario
Armando Luis Negri 87

HISTORIA
Historia de la Nefro1ogíaArgentina
Daniel N. Manzor 91

IN 'fHE MEMORY OF Dr. AMILCAR CHALLU (1932 - 2004)

EDITORIAL
Latin-American Nephro1ogy: A place of excellence in world nephro1ogy
XIII Latin-American Congress ofNephro1ogy and Hipertension
First Latin-American Workshop Nursing in Nephro1ogy
Punta del Este - Uruguay - Apri121-24, 2004
Rosa María Scuteri

ORIGINAL ARTICLES
Urinary acidification capacity in normal subjects and renal transp1ant patients
Nesmo Levy Yeyati, Fernando Margulis, Eduardo Busato, Laura Iriarte,
María del Carmen Bacqué and Armando Luis Negri

Trasp1ants and the community: Peop1e's perception about the process of donation.
Reality and perspectives.
Mercedes Albornoz, Liliana Pierini, Gisella Gonsales, Enrique Portillo,
Mario Mardyks and Pascual Valdez

Improvement in parameters in a dia1ysis unit certified by ISO 9000 norm
Eduardo Ducasse and Gabriela Vacca

UPTO DATE ARTICLE
Urinary protein loss as a marker of non glomeru1ar damage and cardiovascu1ar risk
Marcelo Userpater and Felipe Inserra

REVIEW ARTICLE
Refractory secondary Hyperparathyroidism
Armando Luis Negri

HISTORY
History of Argentine Nephro1ogy
Daniel N. Manzor

49

53

61

71

81

87



revista de
nefrología, diálisis y trasplante

publicación propiedad de
Asociación Regional de Diálisis y Transplantes Renales de Capital Federal y Provincia de Buenos Aires

Órgano Oficial Científico Asociación Nefrológica Buenos Aires

Director
Dr. José Petrolito

Subdirectora
Dra. Elvira Arrizurieta

Secretario
Dr. Juan Manuel Sagardoy Arce

Comité Consultor
.Nefrología Clínica
Dr. Fulvio Rainoldi, Dr. Guillermo Alemano
.Nefrología Crítica
Dr. Miguel Raño, Dr. Ricardo Martínez

.Hemodiálisis
Dr. Jaime Pérez Loredo, Dr. Osvaldo Hermida

.Diálisis Peritoneal
Dra. Nora Marcheta, Dr. Roberto Barone

.Nefrología Experimental
Dr. Jorge Tobbli, Dr. Fernando Ibarra
.Transplante
Dr. Rubén Schiavelli, Dr. César Agost Carreño

.Metabolismo Fosftlcálcico
Dr. Roberto Spivacow, Dra. Irene Pinduli

.Historia de la Nefrología
Dr. Miguel Manzor
.Bioética
Dr. Eduardo Tanus

.Nefropediatría
Dra. Graciela Vallejo, Dr. Ramón Exeni

.Nefropatía Diabética
Dra. Alicia Elbert, María Rosa Achranowicz

.Hipertensión Arterial
Dr. Alfredo Wassermann, Dra. Liliana Briones

.Infectología
Dra. Nora Grinberg, Dra. María Noemí Pissano

Comité Ejecutivo I Editor
Dra. Ana María Cusumano
Dr. Felipe Inserra
Dr. Carlos Lavorato
Dr. Armando Negri
Dr. Rubén Schiavelli

Metodología y Estadística
Dr. Gaspar Tiscornia

Producción General
Sra. Nélida Pecoraro

Asociación Regional de Diálisis y
Transplantes Renales de Capital Federal
y Provincia de Buenos Aires
Comisión Directiva

Presidente
Dr. José M. Lercari Comité Asesor Nacional

Dra. María E. Bianchi (Resistencia)
Dr. Jorge Brukman (Mar del Plata)
Dr. Luis Gaite (Santa Fe)
Dr. Gustavo Greloni (Buenos Aires)
Dr. Alfredo Introzzi (Mar del Plata)
Dr. Alberto Locatelli (Buenos Aires)
Dr. Luis de Benedetti (Buenos Aires
Dr. Rodolfo Martín (Buenos Aires)
Dr. Antonio Vilches (Buenos Aires)
Dr. Carlos Najún Zarazaga (Buenos Aires)
Dr. Eduardo Coste (Mar del Plata)
Dra. María Rosa Scuteri (Buenos Aires)
Dr. Dennis Bueno (Jujuy)
Dra. Miriam Del Amo (La Plata)
Dr. Ricardo Heguilen (Buenos Aires)
Dra. Cristina Di Giogia (Buenos Aires)

Vicepresidente
Dr. Miguel A. Fernández

Secretario
Dr. Juan Manuel Sagardoy Arce

Tesorero
Dr. Miguel Der

Vocales Titulares
Dr. Carlos Lavorato
Dr. Eduardo Coste
Dr. Fulvio Rainoldi
Dr. Roberto Serebrinsky
Dr. Alfredo Casaliba
Dr. Jorge Gazzaniga
Dr. Daniel Manzor

Vocales Suplentes
Dr. Hugo Beresan
Dr. Alfredo Spagnolo
Dr. Héctor Amalfi

Comité Asesor en el Exterior
Dr. Carlos Vaamonde (EE. UU)
Dr. Horacio Adrogué (EE.UU)
Dr. Juan Carlos Ayus (EE.UU)
Dr. Leopoldo Raij (EE.UU)
Dr. Manuel Martínez Maldonado (EE.UU)
Dr. Eduardo Slatopolski (EE.UU)
Dr. Jorge Cannata (España)
Dr. León Ferder (EE.UU)

Comité de Fiscalización
Dr. Esteban Siga
Dr. Guillermo Alemano



revista de
nefrología, diálisis y trasplante

volumen 24 - n° 2 - 2004

Sumario
EN MEMORIA DEL Dr. AMILCAR CHALLÚ (1932-2004)

EDITORIAL
La Nefrología Latinoamericana: Un lugar de excelencia en la nefrología mundial.
XIII Congreso Latinoamericano de Nefrología e Hipertensión y
Primeras Jornadas Latinoamericanas de Enfermería Nefrológica.
Punta del Este - Uruguay - 21 al 24 de abril de 2004
Rosa María Scuterí 49

ARTICULOS ORIGINALES
Capacidad de acidificación urinaria en sujetos normales y pacientes transplantados renales
Nesmo Levy Yeyati, Fernando Margulis, Eduardo Busato, Laura Iriarte,
María del Carmen Bacqué y Armando Luis Negri 53

Trasplantes y comunidad: Percepción poblacional sobre el proceso de donación.
Realidad y perspectivas. .
Mercedes Albornoz, Liliana Pierini, Gisella Gonsales, Enrique Portillo,
Mario Mardyks y Pascual Valdez 61

Mejoría de los indicadores en una unidad de hemodiálisis certificado bajo normas ISO 9000
Eduardo Ducasse y Gabriela Vacca 71

ARTICULOS DE ACTUALlZACION
Pérdida de proteínas urinarias como marcador de daño renal
no glomerular y de riesgo cardiovascular
Marcelo Userpater y Felipe Inserra 81

ARTICULOS DE REVISION
Hiperparatiroidismo secundario refractario
Armando Luís Negri 87

Summary

HISTORIA
Historia de la NefrologíaArgentina
Daniel N. Manzor 91

IN THE MEMORY OF Dr. AMILCAR CHALLÚ (1932 - 2004)

EDITORIAL
Latin-American Nephrology: A place of excellence in world nephrology
XIII Latín-American Congress ofNephrology and Hipertension
First Latin-American Workshop Nursing in Nephrology
Punta del Este - Uruguay - April 21-24, 2004
Rosa María Scuteri 49

ORIGINAL ARTICLES
Urinary acidification capacity in normal subjects and renal transplant patients
Nesmo Levy Yeyati, Fernando Margulis, Eduardo Busato, Laura lríarte,
María del Carmen Bacqué and Armando Luis Negri 53

Trasplants and the community: People's perception about the process of donation.
Reality and perspectives.
Mercedes Albornoz, Liliana Pierini, Gisella Gonsales, Enrique Portillo,
Mario Mardyks and Pascual Valdez 61

Improvement in parameters in a dialysis unit certified by ISO 9000 norm
Eduardo Ducasse and Gabriela Vacca 71

UP TO DATE ARTICLE
Urinary protein loss as a marker of non glomerular damage and cardiovascular risk
Marcelo Userpater and Felipe Inserra 81

REVIEW ARTICLE
Refractory secondary Hyperparathyroidism
Armando Luis Negri 87

HISTORY
History of Argentine Nephrology
Daniel N. Manzor 91



revista de nefrología, diálisis y trasplante volumen 24 - n° 2 - 2004

La nefrologia latinoamericana:
Un lugar de excelencia en la nefrología mundial

XIII Congreso Latinoamericano de Nefrología e Hipertensión y
Primeras Jornadas Latinoamericanas de Enfermería Nefrológica

Durante los días 21 al 24 de Abril pasados se desarrolló
en Punta del Este, el Congreso de la Sociedad
Latinoamérica de Nefrología e Hipertensión (SLANH),
siendo la Sociedad Uruguaya de Nefrología, en esta
oportunidad la Sociedad anfitriona.
En un bellísimo lugar, favorecido por la bendición
divina de la naturaleza en toda su dimensión Río y Mar,
Cielo y Península .... la cordialidad, amabilidad,
eficiencia, dedicación y calidez de los colegas
uruguayos hicieron del encuentro un evento inolvidable.

El Presidente de la SLANH, Dr. Sergio Mezzano de
Chile, fue el capitán de esta travesía por los caminos
del conocimiento nefrológico actual, acompañado por
el ex-presidente, Dr. Ezequiel Bellorín Font, de
Venezuela y el presidente electo, Dr. Emmanuel
Burdmann, los vicepresidentes de las distintas regiones:
Osear Alvarez de Argentina, Joao Romao Jr de Brasil,
Raúl Carlini de Venezuela y Manuel Cerdas-Calderón
de Costa Rica, el secretario y tesorero, Aquiles Jara de
Chile y el Editor de la Revista Nefrología Latino-
americana, Dr. Carlos Vaamonde, además de la
invalorable ayuda de la Sra. Cristina Cabezas, secretaria
de la SLANH y responsable de mantener la comu-
nicación y la logística de cada encuentro durante los
meses de la organización del Congreso.

El Comité Organizador Local fue quién conociendo la
bitácora y con el desafío de la organización, llevó
adelante una tarea magnífica y cuyos resultados son
indiscutida e indispensable explicación del éxito del
congreso. Así el Dr. Nelson Mazzuchi fue el presidente
y los Dres. Juan Fernández-Cean (Presidente del
Sociedad Uruguaya de Nefrología), Eduardo Rügnitz,
Arturo Antuna, Raúl Mizraji, Osear Noboa, y Evelyn
Wibmer lo acompañaron.

Punta del Este - Uruguay - 21 al 24 de abril de 2004

El Comité Organizador de las Jornadas de Enfermería
estuvo integrado por las licenciadas Ana María Gossi y
Marinela San Martín de Uruguay, Anelise Marcolin de
Brasil, Susana Marcos de Argentina y los Dres. Rosa
María Scuteri y Walter Douthat de Argentina y Raúl
Mizraji de Uruguay.
No se debe dejar de mencionar el excelente trabajo de
la Empresa Personas SRL, la Sra. Irma López de Puppi,
Andrea Puppi, Laura Simonetti y el equipo de jóvenes
que trabajaron solícitamente para que todo fuera
impecable.

Un Comité Científico de prestigiosos colegas y licen-
ciados en enfermería 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, fructífera y de constante
puja para lograr que los mejores de nuestros colegas de
la Región o distribuidos por el Mundo, formaran parte
del Programa.
Los Dres. Pablo Ambrosoni, Hena Caorsi, Francisco
González, Raúl Mizraji, Juan Fernández-Cean y Cristina
Mayado de Uruguay, León Ferder, Walter Douthat y
Rosa María Scuteri de Argentina, Mirian Boim,
Emmanuel Burdmann e Irene Noroña de Brasil, Sergio
Acchiardo y Carlos Vaamonde de EEUU, Julio Benabe
de Puerto Rico, Ricardo Correa-Rotter de México,
Ezequiel Bellorín- Font y Bernardo Rodríguez Iturbe
de Venezuela y los licenciados Susana Marcos de
Argentina, Isabel Catón 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 Martín, Alma Carrasco y
Ruth Sallé de Uruguay.
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Es imposible dejar de mencionar el apoyo y
contribución de la Sociedad Internacional de Nefrología
a través del Comité para el Avance Global de la
Nefrología (ISN/COMGAN) cuyo Presidente el
Dr. John Dirks de Canadá y Bernardo Rodríguez Iturbe,
auspició el Simposio Pre-Congreso COMGAN-
SLANH: "Prevención y tratamiento de la enfermedad
renal crónica". Fue coordinado por los Dres. William
Mitch (Ex Presidente de la Sociedad Americana de
Nefrología-ASN) y Sergio Mezzano, y el Curso de
Educación Médica "Patología renal: Correlaciones
anátomo-patológicas", coordinado por los Dres. Jan
Weening de Holanda, Ex Presidente de la Sociedad
Internacional de Nefrología y Helmut Rennke de EEUU.
La Sociedad Española de Nefrología se hizo presente
con su presidente el Dr. Angel de Francisco, la Lic.
Anunciación Fernández que participó en la Jornada de
Enfermería y con una delegación compuesta por 37
profesionales más.
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,
Canadá, España, Francia, Holanda, Inglaterra, Italia,
Portugal y Suecia, que éste fuera un congreso, en toda
la magnitud de la expresión, "internacional" y de una
altísima calidad y desarrollo científico.

Durante la Asamblea de la SLANH, el Dr. Mezzano
realizó importantes anuncios que muestran los
inmejorables y duraderos lazos establecidos con la
comunidad nefrológica internacional, desde el XV
Congreso Mundial de Nefrología y XI Congreso
Latinoamericano de Nefrología realizados en Buenos
Aires, en Mayo de 1999, bajo la Presidencia de la Dra.
Elvira Arrizurieta y del .r». Pablo Massari respec-
tivamente, para favorecer la formación nefrológica de
jóvenes profesionales que se inician en esta apasionante
y joven disciplina.
Así se ha suscripto un convenio con la Sociedad Ameri-
cana de Nefrología (ASN) de 10 becas anuales de un
mes de duración en centros acreditados de EEUU y que
coinciden con el Congreso Anual de la ASN, donde los
becarios concluyen su actividad. Será financiado 2/3
por la ASN y 1/3 por SLANH.
La Sociedad Española de Nefrología, en memoria del
Dr. Fernando Valderrábano, otorga por tercera vez una

Beca de 6 meses a desarrollar en la Península Ibérica y
2 Becas de un mes de duración que concluyen con la
participación en el Congreso Anual de la especialidad.
La Asociación Europea de Nefrología, Diálisis y
Trasplante mantiene y ha ido incrementando en número
de becas para jóvenes nefrólogos latinoamericanos que
presenten trabajos y puedan así asistir al Congreso anual.
Se entregaron también los Premios 2004:
Premio del Presidente al Dr. Carlos Vaamonde
Premio "Dr.Víctor 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 Martín del Instituto
Lanari de Buenos Aires.
Las Becas SLANH 2004 fueron recibidas por 3
nefrólogos jóvenes de Bolivia, Perú y Colombia y que
harán su pasantía por el Hospital Privado de Córdoba,
con el Dr. Pablo Massari, por México con el Dr. Ricardo
Correa- Rotter y por la Universidad Católica de Chile
con la Dra. Gloria Valdés respectivamente.
Se procedió a la renovación de autoridades siendo el
Presidente electo el Dr. Emmanuel Burdmann de Brasil,
quien tendrá la responsabilidad, entre otras, de organizar
el próximo congreso SLANH 2007. En dicha ocasión
será conjuntamente con el Congreso Mundial de
Nefrología, 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 inscripción
siendo nefrólogo o científico con interés en la espe-
cialidad, a través de la página www.slanh.org
El Congresoestuvoorganizadoen 18Simposios, 11 Cursos
de Educación Continua y 4 Conferencias Plenarias.
Se recibieron 435 trabajos que fueron presentados como
Comunicaciones orales o Posters en el Congreso y las
Jornadas de Enfermería.
Mil trescientos noventa y un inscriptos (1391: 799
nefrólogos y 270 Enfermeras/os, Asistentes Sociales y
Nutricionistas, acompañantes y representantes de firmas
comerciales), fueron un nutrido, inquieto y participativo
grupo que compartió la confraternidad, las actividades
científicas, culturales y sociales, haciendo de esos cuatro
días una inmejorable oportunidad para el encuentro, el
intercambio y el deleite de compartir la inquietud del
conocimiento y la problemática de nuestra especialidad
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tan joven y tan magnífica en cuanto a posibilidades y
dificultades en esta Región del Mundo.
La concurrencia se distribuyó así: Uruguay 342,
Argentina 307, Brasil 145, Chile 142, Venezuela 74,
EEUU 60, México 56 y otros países 269 participantes.

Quiero concluir trascribiendo las palabras finales de
bienvenida y apertura del Congreso SLANH 2004, del
Dr. Nelson Mazzuchi:
"Esperamos que nuestro Congreso, además de aportar
abundante información actualizada, nos permita
discutir nuestra misión en el marco de la variaciones
socioeconómicas 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 prevención 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 nefrólogos y profesionales que trabajan día
a día desde la investigación y hasta la sala de diálisis 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 común.

Finalmente y como en otras oportunidades me permito
hacer mis propios agradecimientos y homenajes: a la

volumen 24 - n° 2 - 2004

Sociedad Latinoamericana de Nefrología 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 investigación a pesar de las
dificultades y las distancias; a quienes desde la
fundación de la Sociedad Argentina de Nefrología, en
1962, hicieron que Argentina fuera y sea un referente
en la Región, a sus Presidentes; a los Fundadores y
Editores de la Revista de Nefrología, Diálisis y
Trasplante, su Director el Dr. José Petrolito y Sub-
Directora, Dra. Elvira Arrizurieta; los científicos
argentinos como el Dr. Nesmo Yeyati, quienes forjaron
y forjan los caminos de la Nefrología Argentina no sólo
en Latinoamérica sino en el Mundo, a quienes me
apoyaron, dieron ejemplo y trasmitieron sus
conocimientos generosa y amistosamente, para estar
hoy escribiendo este Editorial, más senior si se quiere
que en 1999 en ocasión del Congreso Mundial de
Nefrología en Buenos Aires, quienes son los que a su
vez siguen apoyando decidida y definitivamente a cada
joven nefrólogo, para que su formación científica,
humana, moral y ética, sea bastión 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 producción
general, que estas palabras vean la luz en las páginas
de nuestra revista.

Dra. Rosa María Scuteri
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EN MEMORIA DEL DR. AMILCAR CHALLÚ
(1932 - 2004)

Lamentablemente, hoy 16 de Junio ha fallecido el Dr, Ami1car Challú, pionero,
colega, hombre de bien, generoso e infatigable trabajador y maestro.
Fue Presidente de la Sociedad Argentina de Nefrología, de la Asociación
Nefrológica de Buenos Aires y varias veces Director del Consejo de Infecciones

Urinarias y en los últimos años Presidente del Sub-Comité de Datos del Comité para el Desarrollo de
la Nefrología y Problemas Renales de la SLANH, el cuál tiene por objetivo fundamental conocer la
situación de la asistencia nefrológica en América Latina y analizar la situación sanitaria de los 20 países.
Vaya este homenaje póstumo a quién, aún afectado por una larga enfermedad, no claudicó, siguió
sembrando y compartiendo con nosotros hasta la última sesión de su Sub-Comité durante éste Congreso
de SLANH en Punta del Este.

"Somos lo que hacemos día a día, de modo que la excelencia no es un acto, sino un hábito"
Aristóteles (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,
María del Carmen Bacqué y Armando Luis Negri *

Servicio de Nefrología y Departamento de Análisis Clínicos, Hospital de Clínicas "José de San Martín",
Facultad de Medicina, Universidad de Buenos Aires y

* Cátedra de Fisiología y Biofísica, Facultad de Medicina, Universidad del Salvador, Buenos Aires, Argentina

RESUMEN
El objetivo del presente estudio fue evaluar la capacidad
de acidificación urinaria en receptores de injerto renal
(RIR). Estudiamos diez RIR con un tiempo postransplante
entre 3 meses a 10 años (5 con donante cadavérico y 5 con
donante vivo). Se usaron como controles 22 voluntarios
normales (PC). La tasa de filtración glomerular (TFG) fue
medida por Clearance de creatinina y dos diferentes
pruebas se utilizaron para evaluar acidificación urinaria:
1) carga de NHFl, 0.1 g/Kg más furosemida (F) 20 mg
i.v, y 2) carga de NaHC03, 5meq/Kg más F 20 mg i.v.
La TFG fue de 101±10mI/min in PC y de 122±24 en RIR.
El Na, K, NH4 urinarios y la excreción de acidez titulable
(AT) se incrementaron en los PC luego de la carga de NH4

más F 690, 145, 212 Y 145% respectivamente. El pH
urinario cayó de 6.04±O.l a 5.12±O.l2. El Na, K, NH4 Y
la AT se elevaron en los RIR 737, 430 302, Y 103%
respectivamente. El pH urinario cayó en 7 RIR de
6.39±0.19 a 5.05±0.18 pero en 3 RIR el UpH no cayó por
debajo de 6. 16±O.26. La carga de NaHC03 incrementó el
UpH en PC de 5.80±O.01 a 7.85±0.02. El gradiente UpHI
UpC02 se incrementó de 25 ± 3mmHg y la concentración
de HC03 en la orina (UHC03) fue 133±9 meq/L en PC.
Luego de F UpH disminuyó a 7.57±0.08, UHC03 a 40 ±5
meq/L y UpC02 /BpC02 a 10 mmHg. La carga de HC03

provocó una similar respuesta urinaria en RIR como la
que se encontró en PC excepto en aquellos 3 pacientes
mencionados arriva en los cuales UpCOz /BpCOz fue 5,
10, 13mmHg con UHC03 de 133±9 meq/L. Nuestros
resultados sugieren que: 1) F inhibió NH41a concentración
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 relación
U/B de pH y pC02 bajo las condiciones antes descriptas.

Palabras clave: transplante renal - acidificación urinaria-
Furosemida - sobrecarga ácida - sobrecarga alcalina

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) NH4C1 load, 0.1 g/Kg plus furosemide (F)
20 mg i.v. and 2)NaHC03 load, 5meq/Kg plus F 20 mg
i.v. GFR was 1O1±1OmI/min in CP and 122±24 in RAR.
Urinary Na, K, NH4 and tritable acidity (TA) excretion
increased in CP after NH410ad plus F 690, 145,212 and
145% respectively. Urinary pH felt from 6.04±0.1 to
5.12±0.12. Urinary Na, K, NH4 and TA raised in RAR
737,430302, and 103% respectively. Urinary pH felt in 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. NaHC0310ad increased UpH in
CP from 5.80±0.01 to 7.85±O.02. UCO/BpCOz gradient
increased to 25 ± 3mmHg and HC03 concentration in urine
(UHC03) was 133±9 meq/L in CP. After F UpH decreased
to 7.57±0.08, UHC03 to 40 ±5 meq/L and UpC02 /BpC02

to 10 mmHg. HC0310ad elicited similar urinary responses
in RAR as those found in CP except in those 3 patients
mentioned above in which UpCOz /EpCOz was 5, 10,
13mmHg with UHC03 of 133±9 meq/L. Our results
suggest that: 1) F inhibited NH4 concentration in the thick
ascending limb of Henles 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 pC02 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 riñón esta sujeto a varias
circunstancias deletéreas como son el daño isquémico con
necrosis tubular aguda, los rechazos agudos, el efecto de
drogas nefrotóxicas como la ciclosporina o el FK506 (l), y
el rechazo crónico, Como consecuencia de estas agresiones
se pueden observar en el riñón transplantado distinto tipo
de disfunciones tubulares (2), Estos síndromes tubulares
pueden causar cambios en el equilibrio ácido base, así como
en el nivel de ciertos electrolitos y minerales.
Como regla general, la acidosis tubular renal en los
receptores de transplante renal es usualmente asintomática
y subclínica. Puede aparecer tempranamente siguiendo al
transplante y se debe generalmente a fallo renal agudo
postransplante, desapareciendo por lo general espontá-
neamente. Por otro lado los defectos de acidificación que
ocurren en el período postransplante alejado son debidos
en general a rechazo crónico o a nefrotoxicidad inducida
por ciclosporina. El hiperpartiroidismo, las infecciones
urinarias, la uropatía obstructiva pueden también contribuir
al desarrollo de los trastornos de acidificación en el
postransplante. La acidosis tubular crónica postransplante
puede raras veces interferir con el metabolismo ósea y llevar
a nefrocalcinosis y nefrolitiasis. En muy raros casos la aci-
dosis tubular puede ser severa y sintomática (3).
En el presente estudio decidimos evaluar la capacidad de
acidificación urinaria en transplantados renales de distinto
tiempo de evolución post-injerto comparándola con la
capacidad de acidificación de individuos control sanos.

MATERIALES Y METODOS
Estudiamos 22 individuos normales y 10 pacientes con
transplante renal en su capacidad de acidificación urinaria.
Los individuos normales tenían un c1earance de creatinina
(Cer) de 1Ol± 10 ml/min, sin evidencias de proteinuria,
infección urinaria y con sedimento normal. Los pacientes
transplantados fueron estudiados luego de 3 meses a 10
años de injerto; 5 habían recibido un injerto de un dador
vivo relacionado y 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. Ningún paciente había
presentado un episodio de rechazo en los tres meses previos
a la evaluación de su capacidad de acidificación. El Cer de
los 10 pacientes transplantados fue de 122±11 ml/nin.
Se utilizaron dos tipos de pruebas para evaluar la capacidad
de acidificación urinaria:

1- Prueba NI:
Efectos agudos de la furosemida luego de sobrecarga con
cloruro de amonio.
Se administró cloruro de amonino (en cápsulas
queratinizadas), el cual fue ingerido 4 hs previas a la
realización del estudio. En 12 hs anteriores a la ingestión
del cloruro de amonio, debieron recolectar toda la orina
emitida, trayéndola al laboratorio para su evaluación.
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Luego de 4 hs de ingerido el cloruro de amonio, se
recolectó la orina emitida espontáneamente cada 30 mino
durante 2 hs. Tiempo a cabo del cual el pH urinario alcanzó
su valor mínimo. A continuación se inyectó por vía i.v. 20
mg de furosemida, efectuándose otros tres períodos de
recolección (4,5).
Se obtuvieron muestras de sangre basal y post-sobrecarga
con cloruro de amonio por punción de una vena del
antebrazo En las muestras de orina y sangre se determinó
Na y K por fotometría de llama, creatinina. En sangre pH
y pC02 con analizador de gases (lL instrurnents),
bicarbonato calculado por la ecuación de Henderssohn-
Hasselbach. En orina pH, acidez titulable (A'I") por
titulación con hidróxido de sodio 0.1 N, amonio y fosfatos
por métodos colorimétricos (6,7). Con los datos obtenidos
se estimó la filtración glomerular por el Cer, la excreción
de sodio (ONaV), de potasio (OKV), de acidez titulable
(O AT + V), de amonio (ONH4+ V) Y fosfatos (Op04""V).

2- Prueba N2:
Efectos agudos de la furosemida luego de sobrecarga con
bicarbonato de sodio.
Se recolectó orina de emisión reciente, luego de la infusión
de bicarbonato de sodio
(5 mEq/Kg .i.v.) y la emitida espontáneamente durante 2
hs posteriores a la infusión del bicarbonato, en períodos
de 30 mino Una vez estabilizado el pH urinario en valores
superiores a 7.5, se inyectaron 20 mg de furosemida i.v.,
efectuando otros tres períodos de 15 mino de recolección
de la orina. Se extrajeron muestras de sangre antes de la
infusión de bicarbonato y después de inyectada la
furosemida. En muestras de orina y sangre se determinó:
Na, K, creatinina, pH y pC02 por los métodos antes
mencionados. La concentración de bicarbonato en sangre
se calculó por la ecuación de Hendersohn-Hasselbach y
en orina con la siguiente modificación:

pH = 6.33 - 0.5 + ~Na+K 10gIHCO ICO H
3 3 2

Con los datos obtenidos se calculó el Cer, la excreción de
Na (ONaV), de K (OKV), de bicarbonato (OHCO)V), y el
gradiente urosanguíneo de pC02 (O-SpCOJ

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
El análisis estadístico 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 NI en individuos normales
La diuresis y la excreción de sodio y potasio luego de
furosemida se ven en la Tabla 1: El volumen mínuro
urinario aumentó en 1128%, la excreción de sodio en 939%
y la del potasio en 315%.
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'mM"
Efectos de la sobrecarga con cloruro de amonio y la
furosemida en sujetos normales sobre el volumen
minuto urinario(V), la excreción de sodio (ONaV)y de
potasio(OKV), Media y error estandar (n = 22).

V
ml/min

Control 1.22
±0.20

155
±19

41
±3

265
±23

1.75

±0.10

84
±8

2753*
±171

349*
±29

Furosemida 21.50*
±1.30

* p < 0,001

La excreción neta de ácidos (Tabla 2): varió ligeramente
por la sobrecarga de cloruro de amonio, descendiendo el
pH urinario en 1.20 unidades. La furosemida aumentó la
excreción de amonio en 202%, la acidez titulable en 136%
y la excreción de fosfatos en 180%. El pH urinario ascendió
en 0.28 unidades.

Efectos de la prueba N2 en individuos normales
Los efectos de la sobrecarga alcalina fueron:
A- Sobre el equilibrio ácido-base de la sangre (Tabla 3):
se observó una alcalosis metabólica parcialmente
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'mM!J
Efectos de la sobrecarga de cloruro de amonio y la
furosemida en sujetos normales sobre el pH urinario
(OpH), la excreción de amonio (ONH4V)y la de acidez
titulable (OAT+ V) Y la excreción de fosfatos (Op04V).
Media y error estandar (n=22)

ONH4V OAT+V
JlEq/min

°p04V
Jlg/min

47
±8

18
±2

25
±2

59-

±5

• p < 0,001

Control 28
±5

O-SpC02

mmHg

25
±3

10*
±3

132"

±19

compensada, por aumento del pH y de la concentración
plasmática del bicarbonato sin cambios en la pC02•

B- En la orina: El pH ascendió de 5.80 a 7.85, la pC02 de
47 a 72 mmHg, la concentración del bicarbonato a 133
mEq/l, el O-SpCOz a 25 mmHg. Una buena correlación
se observó entre OpCOZ-SpC02 y la [HC03] urinario
(Figura 1)
Los efectos de la administración de furosemida fueron:
La excreción de sodio que aumentó un 151%, de K + 162%
Yde HC03 +325%. (Tabla 4)

'mM"
Efectos de la sobrecarga de bicarbonato y furosemida sobre el pH en sangre y orina, pC02 y concentración de
HC03 en sangre y orina; y el gradiente urosanguíneo de pC02. Media y error estandar (n= 14)

6.04
±O.10

4.84 49"

±0.05 ±46

Furosemida 5.12* 148-

±O.12 ±23

SANGRE ORINA

pH pC02 OHC03 pH pC02 OHC03

mmHg mEq/1 mmHg mEq/1

Control 7.37 47 25 5.80 47 5
±0.02 ±±2 ±O.6 ±0.01 ±2 ±O.7

HCO - 7.46* 49* 33* 7.85 72* 133*3
±0.02 ±2 ±2 ±0.02 ±2 ±9

Furosemida 7.57* 56* 40*
±0.08 ±3 ±5

* p-e 0,001
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'M'
US PC02mm Hg

46.8

o

o
o

o23.4
oo o o

o
ORDENADA = -4.49974.9.276711
PBNDlENTB "".222471$ :t:6.789S44s.02
STANDARD DBVIATION = 7••7812
I.l:.. 589.5352O-+~~~--------,----------------,
97.15

[HOlo] mEq/1
194o

• P <0,001

'mMI'
Efectos de la sobrecarga con bicarbonato y de la
furosemida sobre el volumen minuto urinario (V), la
excreción de sodio (ONaV), de potasio (OKV) y de
bicarbonato (OCH03V), Media y error estandar (n=14).

V ONaV 0KV 0HC03 V
tnl/mln J.l Eq/min

Sobrecarga 5.1
de HC03 ±O.6

209
±33

263
±65

1351
±340

Furosemida 22.8*

±2.0

3398* 549*

±338 ±91

1117*
±250

* p < 0,001

El pH descendió en la orina a 7.57, la pC02 a 56 mmHg,
la concentración de HC03 a 40 mEq/l y el gradiente
OpC02-SpC02 a 10 mmHg. Ninguna correlación existió
entre OpC02-SpC02 y la [ HC03 ] urinario (Figura 2).

Efectos de las pruebas NI y N2 en los transplantados
renales
La sobrecarga ácida y la ulterior administración de
furosemida en los transplantados aumentaron la diuresis
(Tabla 5) en 977%, la excreción de Na en 1096% y la de
K en 303%. El pH de la orina (Tabla 6) descendió por la
sobrecarga de cloruro de amonio de 6.39±0.19 a 5.04±O.11
no modificándose por la furosemida.
La excreción neta de ácidos aumentó por la excreción 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 excreción de Na (+2181 %)
y del K (+227) por efecto del cloruro de amonio y la

'M-
us PC02mm Hg

36 o o

18
o

- o o
o

o o o
O

41!65
O [HC03·] mEq/1

o

83.3

'mas"
Efectos de la sobrecarga con cloruro de amonio y la
furosemida en 7 pacientes transplantados sin
trastornos en la acidificación urinaria (parte superior
de la Tabla) y en 3 con respuesta deficiente, sobre
el volumen minuto urinario (V), la excreción de sodio
(ONAV) y de potasio (OKV), Media y error estandar.

*p< 0,001

V
mllmin

Control 1.90
±0.40

1.30
±O.30

Furosemida 14.00*
±1.40

196
±42

54
±18

137
±42

71

±18

1665*

±160

290*

±75

Control 1.80
±O.30

1.30
±0.25

Furosemida 14.00*
±1.20

103
±3

344
±3

73
±15

80
±7

1665*

±160

290*

±75

furosernida; el pH urinario sólo descendió de 6.81±O.13 a
6.21±O.38 por la sobrecarga ácida ya 6.16±.026 por la
furosemida. No obstante la excreción ácida neta aumentó
en 227% por la Al" y en 335% por el NH4•
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'mM"
Efectos de la sobrecarga de cloruro de amonio y la
furosemida en 7 pacientes transplantados sin
trastornos de la acidificación urinaria (parte superior
de la tabla) yen 3 con respuesta deficiente, sobre el
pH (OpH)' la excreción de amonio (ONH4V) y la acidez
titulable (OAT +V), Media y error estandar.

OpH ONH4V OAT+V
J.I. Eq/min

Control 6.39
±O.19

37 18
±9 ±6

32 19

±5 ±4

124* 56*
±21 ±6

58 4
±21 ±1

60 11

±5 ±4

261* 36*
±35 ±10

5.04
±0.11

Furosemida 5.05*
±O.18

Control 6.81
±O.13

6.21
±O.38

Furosemida 6.16*
±0.26

*p< 0,001

Mediante el test de sobrecarga con bicarbonato de sodio
en estos 3 pacientes el gradiente uroarterial de pC02

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
(133±9 mEql1).

DlSCUSION
En el presente trabajo se trató de estimular la secreción
tubular de hidrogeniones mediante la inducción de una
acidosis metabólica hiperclorémica, con el cloruro de
amonio y un aumento de la oferta distal de sodio con furo-
semida. Los resultados obtenidos demuestran tal corno
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 mEql1 de la concentración de

bicarbonato plasmático y un ascenso similar de la
concentración de C l. En la orina el efecto más notorio fue
el descenso del pH (1.20 unidades), mientras que la
excreción neta de ácidos aumentó 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 la base buffer
total del organismo en un individuo adulto sano es de
aproximadamente 3.000 mEq, es lógico aceptar que la
concentración del bicarbonato plasmático sólo descienda
en no más de 2 mEq/l. Cambios similares fueron
reportados en el trabajo citado.
La furosemida es utilizada frecuentemente para detectar
acidosis tubular distal (4). En este tipo de tubulopatía, la
furosemida es incapaz de hacer descender el pH urinario
a los niveles que se alcanzan en sujetos defecto tubular de
acidificación (5).
El sitio de acción de la furosemida es la rama ascendente
gruesa del asa de Henle". La reabsorción 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
1Na: 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)(l2,13).
La furosemida inhibe el cotransportador luminal,
bloqueando el reciclaje del K y corno consecuencia la
diferencia de potencial transepitelial (positiva en la luz
tubular). De esta manera este diurético del asa impide la
reabsorción del Na que se realiza por vía trans y
paracelular (14) aumentando la oferta distal de una fracción
importante de la carga filtrada de Na.
En la porción terminal del tubo contornado distal, hoy
denominada conector inicial y principalmente en el tubo
colector cortical, se realiza la regulación final del proceso
de acidificación urinaria. Es allí donde el pH del líquido
tubular alcanza su valor mínimo y se terminan de titular
todos los buffers urinarios (15).
A diferencia de los segmentos proximales donde la secreción
de H se realiza por un contratransporte uno a uno con Na,
en el tubo colector la secreción de H es activa e
independiente de la reabsorción del Na (16). La interrelación
que existe entre la reabsorción de Na y la secreción de H
está dada por el voltaje negativo luminal que la reabsorción
de Na genera (la diferencia de potencial transepitelial
negativa en la luz tubular es del orden de los -20 mV)(l7).
Esta electronegatividad luminal del tubo colector cortical,
facilita la secreción de elementos cargados positivamente
corno el K y el H.
La furo semi da aumenta el volumen de fluido tubular que
llega a los segmentos secretores de H y de K y la secreción
de ambos es flujo-dependiente 15 16. Mediante cualquiera
de los mecanismos analizados la furosemida puede
estimular la secreción de H y de K.
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En este trabajo observamos que la furosemida produjo los
efectos habituales aumentando las diuresis, la excreción
de Na y la excreción de K Asimismo, elevó la excreción
neta de ácidos por el aumento de la excreción de fosfatos
urinarios.
Los fosfatos constituyen el principal buffer urinario y el
contribuyente más importante de la acidez titulable (20,21).
En 13 de los sujetos normales estudiados la excreción de
fosfatos aumentó por efecto de la furosemida en 179% y
la acidez tituJable urinaria en 136%, por lo tanto es
razonable atribuir el aumento de la acidez titulable a la
mayor carga distal de fosfatos para su titulación. 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
reabsorción del Na y al potencialluminal 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, sería responsable de la inhibición de la
reabsorción de los fosfatos y del aumento de su oferta distal
para su ulterior titulación.
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 dirección y magnitud
del transporte de amonio en varios segmentos del nefrón.
Para determinar la importancia relativa de los diferentes
segmentos del nefrón como sitios de producción de
amonio, distinto segmentos tubulares fueron disecados del
riñón de rata(24). Los túbulos fueron incubados in vitro
proximal (S l 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 líquido de perfusión como en el
baño, en el que estaban sumergidos los segmentos.
Ambos segmentos reabsorben amonio y bicarbonato.
Dado que la concentración total de amonio y el pH fueron
menores en el fluido recolectado que en el baño, el amonio
debió ser reabsorbido contra un gradiente de concen-
tración. La reabsorción 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 reabsorción de
amonio, en ratas, por absorber NH4 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 difusión no iónica. 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 existiría un reciclaje del amonio
en el asa de Henle que sería inhibido por la furosemida,
justificando el marcado aumento de la excreción de NH4

que su administración provoca.
El pH urinario descendió significativamente por la
sobrecarga ácida en 1.20 unidades, mientras que por efecto
de la furo semida ascendió en 0.28 unidades. Estos cambios
en la acidez urinaria se hacen más evidentes si la
concentración de H se expresa en nmoles/l. A un pH
basal de 6.04 la equivalencia en nmoles es de 912 nmoles/l,
por el cloruro de amonio el pH desciende a 4.84 y la
concentración de H aumenta a 14.454 nmoles/1 y por la
furosemida el pH asciende a 5.12 y la concentración de H
desciende a 6760 nmoles/l; es decir una reducción del
53% en la concentración de H.
La contribución del tubo colector cortical a la acidificación
tubular es compleja (23). El posee unaATPasa traslocadora
de protones en la membrana luminal. Esta bomba de
protones es probablemente electrogénica generando una
diferencia de potenciallumen positiva, pero sus verdaderas
propiedades electrogénicas son parcialmente oscurecidas
por la reabsorción de sodio también electrogénica y
simultánea. La velocidad de secreción de ión H por la
ATPasa traslocadora de protones sería sensitiva al gradiente
eléctrico transepitelial y por lo tanto influenciada secun-
dariamente por el transporte de sodio. Como conclusión 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 la oferta
distal de sodio y el volumen de fluido tubular que estimula
la secreción de protones no puede aumentar más el
gradiante urosanguíneo de pH alcanzado por la acidosis
metabólica inducida por el cloruro de amonio. La reducción
en la concentración de H libres por furosemida sería ex-
plicable por un aumento en la excreción de bicarbonato
unnano.
Halperin y col. (26) para el estudio de la capacidad de
acidificación tubular distal han propuesto un test
consistente en medir el gradiente urosanguíneo de pCO"
en sujetos o animales de experimentación, previa
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 ión H es secretado en el nefrón distal y reacciona con
el bicarbonato para formar C03H2• La deshidratación del
C03H2 es relativamente lenta por ausencia de anhidrasa
carbónica en el borde luminal de las células epiteliales del
nefrón distal, y no se alcanza hasta que llega a la pelvis
renal. En ella la deshidratación del CO H determina una

3 2
elevación del pH urinario con la consiguiente liberación
de H de los buffers urinarios (principalmente fosfatos).
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Este H reacciona con el bicarbonato elevando la pC02

urinaria en una región donde la relación área/volumen es
tal que la retrodifusión del CO2 es minimizada. Luego la
magnitud del o-s pCOz fue propuesta como Índice
cualitativo de la secreción distal de hidrogeniones. Además
la sobrecarga de bicarbonato al elevar el pH urinario por
sobre los valores sanguíneos (y celulares) anula el gradiente
de hidrogeniones limitante de la secreción de H. De manera
que a través de la alcalinización de la orina se pueden
diferenciar los trastornos de acidificación distal
dependientes de un gradiente electroquímico limitante, de
los causados por una disminución del número o la
eficiencia de las bombas secretoras de protones.
Arruday col. (27) sugieren que el gradiente urosanguíneo
de pC02 es determinado primariamente en orinas alcalinas
por un proceso fisicoquímico similar al observado cuando
se agrega bicarbonato de sodio a una solución 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 acción
en el nefrón ha sido localiz~do en el tubo colector cortical,
reduce marcadamente el gradiente urosanguíneo de pC02

en sujetos alcalinizados (28). Este efecto del amiloride es
atribuido a la disipación 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 urosanguíneo de pC02• Este fue el motivo del
presente trabajo.
El pH y la concentración de bicarbonato alcanzados en
nuestros experimentos en individuos normales son los
adecuados para lograr una pC02 urinaria superior a la
sanguínea(25) .
La furosemida provocó en los individuos normales el
aumento habitual en la excreción de sodio, de K y de la
diuresis. La excreción de HC03 aumentó un 325%, este
ascenso de la bicarbonaturia estaría 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 fracción sustancial
de la carga filtrada de HC03 (aproximadamente el 32%),
que es bloqueada por furosemida. A pesar del aumento de
la excreción de bicarbonato, la concentración urinaria del
mismo se reduce marcadamente en 70%. Concomitan-
temente la pC02 de la orina se redujo en 22% y el pH en
3.6%. Es decir que el efecto más notorio de la furosemida
fue la reducción d la concentración de bicarbonato que el
descenso de la pCOz' y en consecuencia el pH sólo
disminuyó en 0.28 unidades. De lo cual deducimos que si
bien la furosemida reduce el gradiente urosangíneo de
pC02, y la concentración urinaria de bicarbonato, se eleva
de 0.19 a 0.25, el cociente SpCO/OHC03, este es utilizado
por Adrogué y col.(29) como índice de capacidad de

acidificación tubular distal, dado que indicaría un mayor
gradiente urosanguíneo de p GO, para una menor
concentración urinaria de HC03, tomando a esta ultima
como Índice de carga distal de HCO,. Si esta asunción es
correcta la furosemida estaría estimulando la secreción
distal de protones y que a pesar de reducir sustancialmente
la concentración del bicarbonato en la orina y pCOz'
aumentaría el mencionado cociente en un 10%.
No obstante la buena correlación que se observa entre
O-SpCOz y la concentración de HC03 urinario (Fig. 2),
se disipa cuando los mismos parámetros se correlacionan
después de la administración 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 pC02 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 (l33±9 mEql1). Esta relativamente
alta incidencia acidosis tubular distal latente (30%), que
es detectable sólo por un bajo gradiente urosanguíneo de
H y de pCOz' sugieren que este defecto en la secreción de
H voltaje dependiente, puede ser hallado con relativa
frecuencia en el riñón transplantado.
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Trasplantes y comunidad: Percepción poblacional
sobre el proceso de donación. 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 población relacionadas a la

donación.
* Determinar variables predictoras de donación en un

modelo logístico.

Material y Métodos
Se encuestaron al azar 127 pacientes mayores de 18 años
de la comunidad del Área Programática del Hospital Vélez
Sarsfield. La encuesta se realizó cara a cara y el cues-
tionario utilizado fue abierto- cerrado. Se usó estadística
descriptiva, inferencial y regresión logística.

Resultados
* Los donantes son el 23.62% de los encuestados.

No hay diferencias según edad.

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

* La discusión familiar está presente en el 30% de los
donantes y en el 4.21 % de los no donantes.

* El 26.31 % de las causas de no donación es el miedo y
la desconfianza.

* El 73.33% de las causas de donación es la solidaridad.

* El 76.37% piensa que el comercio de órganos es factible,
y culpa a la corrupción como causa en el 42.26%.

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

* El 81.81 % piensa que el no donante tiene derecho a
recibir órganos en caso de necesitarlo, sin diferencias
de opinión entre donantes y no donantes (88.23% vs
80.64%, p 0.68).

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

* El 70.57% opina que la mejor forma de aumentar la
donación es a través de información.

Comité de Procuración de Órganos y Tejidos.
Hospital Vélez Sarsfield. Buenos Aires - Argentina

* Los predictores de donación en el análisis bivariado
fueron: discusión familiar (30% en donantes vs 4.21 %
en no donantes, p valor < 0.001) y menor miedo a la
extracción precoz de los órganos (64.89% en no
donantes vs 30.00% en donantes, p valor < 0.001).

* Las variables predictoras de donación en el modelo
multivariado fueron: menor miedo a la extracción
precoz de los órganos (p valor 0.0008, OR 7.53), mayor
nivel de estudios (p valor 0.0220, OR 4.23), Ypresencia
de discusión familiar (p valor 0.0000, OR 32.87).

Conclusiones
* Los donantes son el 23.62% de los encuestados, sin

diferencias según edad.

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

* La principal causa de donación es la solidaridad.

* Los predictores de donación en el análisis bivariado
fueron: discusión familiar y menor miedo a la extracción
precoz de los órganos.

* Las variables predictoras de donación en el modelo
multivariado fueron: menor miedo a la extracción precoz
de los órganos, mayor nivel de estudios y presencia de
discusión familiar.

Palabras clave
Donación - 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% ofthe 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 opinión between donors and nondonors (88,23%
versus 80,64%, p 0,68).

* The main causes oflow 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 análisis
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 < 0,001).

* The predicting variables of donation inthe multivaried
model were: smaller fear to the precocious extraction
ofthe 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 análisis
were: familiar discussionand 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

of the organs, greater level of studies and presence of
familiar discussion,

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

INTRODUCCIÓN
El trasplante de órganos y tejidos es una realidad que cada
año salva o mejora la vida de miles de niños, 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 órganos
y tejidos puedan volver a una vida activa y productiva.
El hablar de donación de órganos con la familia es muy
importante aunque haya firmado una tarjeta de donante.
La muerte es un momento muy Íntimo y emocional para
la familia. Frecuentemente, las familias que apoyan la
donación de órganos están poco dispuestas a decir que
"si" a la donación de un familiar por miedo a tomar una
decisión equivocada.
Los avances de la medicina aportan cada vez más
candidatos a beneficiarse con un transplante y las listas
de espera se incrementan progresivamente. Por ello es una
constatación internacionalmente documentada, que se
necesita gran cantidad de órganos para el transplante.
Una solución es concientizar a la población de una
predisposición positiva hacia la donación de órganos si se
fallece en situación propicia para ello. Y es una necesidad
imperiosa fomentar el altruismo de la donación de órganos
como acto de amor supremo póstumo hacia los demás.
Excusas como las de: "no sabía", "no estamos menta-
lizados", "escrúpulos religiosos", "miedo a que me extraigan
órganos cuando todavía estoy vivo", "falta de solidaridad
con los demás" ya no deben tener cabida en estos días y
deben superarse en el entorno socio-cultural actual.
En la práctica cotidiana, sólo son donantes potenciales del
1% al 4% de los fallecidos. Pero actualmente se
aprovechan del 0.5% al 2%, ya sea por contraindicación
médica, circunstancias diversas, negativa judicial, paro
cardíaco del donante (ninguna de ellas fácilmente
evitables). Pero la causa evitable que determina pérdidas
de entre el 15% y el 60% es la negativa de los familiares
que, lógicamente, debe ser una causa evitable de pérdida
de órganos (1).
El trasplante de órganos posee características que lo
diferencian del resto de los temas médicos, excede los
límites de la relación médico-paciente al depender para
su realización de un tercer elemento exterior a la misma:
el donante de órganos. Por lo tanto, si bien actualmente el
trasplante de órganos es una técnica terapéutica común
gracias a los acelerados avances tecnológicos, el mismo
no es posible sin la donación de órganos. Es importante
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destacar que para la comprensión e incorporación de la
actividad trasplantológica, y del proceso de la donación
de órganos 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 donación
de sus órganos (3). Cifras sirnilares se rnanejaron en los

años siguientes: entre agosto de 1998 y julio de 1999 se
realizó una encuesta en Provincia de Buenos Aires sobre
297000 habitantes, acerca de si ellos donarían sus órganos,
respondiendo por SÍ el 46%, por NO el 32%, y NO SE el
22% (encuesta CUCAIBA). El 50% de las personas
aceptaría donar los órganos 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 expresión de voluntad de

donar órganos para después de la muerte.

* Describir opiniones de la población relacionadas a la
donación.

* Determinar variables predictoras de donación en un
modelo logístico.

MATERIAL Y MÉTODOS

* Diseño:
Prospectivo, observacional, transversal, analítico.

* Población:

Criterios de inclusión
Pacientes mayores de 18 años del Área Programática
del Hospital Vélez Sarsfield.

Critrerios de exclusión y eliminación
No hubo.

Tiempo
Período comprendido entre el l" al 31 de marzo
de 2001.

Lugar
Área Programática Hospital Vélez Sarsfield.

* Muestra:
Azarizada, 127 pacientes.

* Metodología:
Se encuestaron al azar pacientes mayores de 18 años
de la comunidad del Área Programática del Hospital
Vélez Sarsfield.

Se entrenaron previamente 6 encuestadores que
realizaron la encuesta cara a cara. El cuestionario
utilizado fue mixto (abierto- cerrado).

* Estadística

Descriptiva
Media, ES, IC 95%.
Mediana, MAD.
Porcentajes e IC95% por el método exacto binomial.
OR elC 95%.

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

Regresión logística
Se consideró p valor significativo cuando éste fue
menor a 0.05 en el estadístico de Wald, cuando los OR
fueron diferentes a 1 y sus IC 95% no incluyeron a la
unidad.
La validación de la regresión se realizó con los test de
Deviance y Hosmer Lemeshow, y los mismos fueron
significativos cuando el p valor fue 0.05 o más.

* Instrumento
Encuesta sobre Factores Psicosociales de la Donación
y Trasplante de órganos diseñada por la Universidad
Autónoma de Madrid (1995),modificada por nuestro grupo.

Sexo:
Estado civil:

ENCUESTA ANÓNIMA

Edad:
Número de hijos:

Cobertura médica (poner X):
Prepago Obra social Hospital

Estudios cursados (poner X):
Primario Secundario Terciario

1. ¿Usted es donante de órganos?

2. En caso que sí, ¿es por tarjeta o DNI? ¿O sólo por
voluntad?

3. En caso que sí, ¿Por qué es donante?

4. En caso que no, ¿Por qué no es donante?

5. ¿Hubo discusión familiar acerca de la importancia de
la donación, los motivos por sí o por no y que conducta
tomar si un familiar fallece?

6. ¿Usted cree que es factible el comercio de órganos?
¿Porqué?

7. ¿Tiene usted miedo a qué, en el caso de ser donante y
estar internado grave, que le saquen los órganos antes
de tiempo?
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8. Si usted no es donante, ¿cree que esa situación es
posible?

9. ¿Cree que el no donante tiene derecho a recibir
órganos en caso de necesitarlo?

10. Fundamente la respuesta anterior, ya sea SÍ o NO.

11. ¿Porqué cree que la donación es baja en nuestro país?

12. ¿Cómo aumentaría la donación?

13. ¿Qué mensaje le daría a quienes esperan un órgano
para vivir o recuperar la visión?

14.¿Qué mensaje le daría a quienes tienen la tarjeta de
donante?

15. ¿Qué mensaje le daría 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 2.00 ± 1.00

Relación 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%)

OS 7 (5.51%) 8 (6.29%) 16 (12.59%)

Hospital 39 (30.70%) 36 (28.34%) 9 (7.08%)

Respondedores: 125

Donantes

NC

2%
Dona

No dona

74%

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

Donación según nivel de estudios

90,00"10

85,00%

80,00"10

75,00"10

70,00"10

65,00"10

60,00"10

No donantes

70,88%

Primaria Sec+Terc

P valor (X2)= 0.07

Discusión familiar

35,00010
30,00%
25,00010
20,00%
15,00%
10,00%
5,00%
0,00%

,.----------------------------
30,00%

t---

-

-

-
4.21%t---

Dooante No donante

p <0.001
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Causas de no donación

Otras 13% Miedo,

Sin
decisión

gok

15%
No se ocurrió

Causas de donación

Continuar con
vida tras la
muerte

Otras
10%

10%
Dar vida

Factibilidad de comercio de órganos

¿Cree en comercio de órganos?

Causas posibles de comercio

Burocracia y
necesidad 6

29%

Miedo a extracción precoz

60,00% +------------j

5O,00"'{'+----------~

40,00%

3O,00"'{'

20,00%

10,00%

0,00%
Endonaltes En no donantes

p valor X2= 0.001

Derecho de no donantes a ser receptores

oo,OO"~ ,------~.~~~~---------.----------
88,00"/0 +---r=:..=..;~=-=,=-----------
86,00%

84,00"~
82,00",{,

8O,00"~

78,00"~
76,00"~ +-_--L __ ----'__ ~--

sr seg(a1donantes sr según no donantes

p valor X2= 0.68
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¿Por qué tendría derecho a recibir órganos 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 desinformación 2 (2.73%)

Que me lo den antes de tirarlo 3 (3.79%)

Cualquier cosa para vivir 12 (15.18%)

Que alguien se apiade 2 (2.53%)

Por ser buena persona (1.26%)

En situación 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 (1.26%)

¿Por qué no tendría derecho a recibir órganos el no
donante?

Uno tiene lo que da

Por egoísta

No corresponde

Dios lo manda así

Prioridad para donantes

4

3

27

(11.11%)

(8.33%)

(75.00%)

(2.77%)

(2.77%)

Causas de baja donación

Pocasolidaridad
go¡.,

Cómo aumentar la donación

No sabe
6%

Desburocratizar

Lograr
Estado 7%
crelble

Mensajes

A receptores A los
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 regresión logística

Menor miedo Mayor nivel educativo Discusión familiar
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Regresión logística con donación como variable dependiente y 7 variables independientes

Variable Coeficiente beta ES Wald Pvalor OR
IC95

Constante -3.63619 1.45499 -2.50 0.0125 --

Cobertura de salud -0.33006 0.56438 -0.58 0.5587 --
Menor miedo a
extracción 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 --
Discusión familiar 3.49269 0.78787 4.43 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
P valor

98.64
0,9131

Hosmer Lemeshow 10.56
P valor 0,2277

Regresión logística con donación como variable dependiente y 3 variables independientes, que resultaron predictoras
en el modelo anterior

Variable Coeficiente beta ES Wald Pvalor OR
IC95

Constante -3.78211 0.72082 -5.25 0.0000 --

Menor miedo a
extracción 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 4.24

1.30,13.77
Discusión familiar 3.39333 0.76606 4.43 0.0000 29.76

6.63,133.59

Deviance
P valor

99.76
0,9463

CONCLUSIONES Y DISCUSIÓN

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

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

* La discusión familiar está presente en el 30% de los
donantes y en el 4.21 % de los no donantes.

* El 76.37% piensa que el comercio de órganos es factible,
y culpa a la corrupción como la principal causa.

* El 55.11 % presenta miedo a la extracción prematura
de sus órganos, siendo el mismo mayor en no donantes.

* El 81.81 % piensa que el no donante tiene derecho a
recibir órganos en caso de necesitarlo, sin diferencias
de opinión entre donantes y no donantes.

* El 70.57% opina que la mejor forma de aumentar la
donación es a través de información.

Los principales resultados del estudio son:
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Las conclusiones del presente estudio son:

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

* La principal causa de donación es la solidaridad.

* Las principales causas de baja donación se atribuyen
a falta de campañas, desorganización, ignorancia,
miedo y desconfianza, poca claridad en la política del
estado respecto a la temática.

* Los predictores de donación en el análisis bivariado
fueron: discusión familiar y falta de miedo a la
extracción precoz de los órganos.

* Las variables predictoras de donación en el modelo
multivariado fueron: falta de miedo a la extracción
precoz de los órganos, mayor nivel de estudios y
presencia de discusión familiar

Respecto a comercio de órganos y altruismo, un aspecto
relacionado a la desconfianza es el miedo a la comer-
cialización. Entre varios problemas, este libre comercio
sería moralmente inaceptable e incompatible con el principio
de equidad, porque favorecería a los receptores de buena
posición económica en detrimento de los pobres, e induciría
al pobre a vender sus tejidos corporales, situación que ya se
produjo en Bombay (6). Además, dicho mercado disminuiría
la donación voluntaria y reduciría 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 Organización Mundial de la Salud (OMS), la Sociedad
Internacional de Trasplantes, remitiéndose a lector a diversas
citas (8-18). Algunas publicaciones inclusive critican al
sistema español (19), respecto a la metodología del mismo,
y sus fines altruistas.
En nuestro medio, el comercio de órganos (20) está prohibido
por la ley vigente (24193), el principio de gratuidad por la
dación de órganos se impone a través de los artículos 27
(incisos f-g) y 28.

Los principios y valores comprometidos en la ética de la no
comerialización 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
corrupción reinante, y "por tanto escucharlo". Queda en
manos de las autoridades revertir ambas situaciones
(combatir la corrupción, 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
población 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, decisión, discusión y maduración en el
tema en este grupo.

Algunos conceptos bioéticos deben estar claros para la
sociedad, pero seguirán siendo temas de debate para los
expertos: el conocimiento de la muerte, ¿hasta qué punto la
sociedad tiene derecho a disponer libremente de cadáveres?,
la calidad de vida postrasplante y la forma de obtención del
consentimiento (21, 22). Este último punto fue incluso
debatido este año (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 autonomía.
Los miedos a que se ha hecho referencia en nuestro estudio
(en relación a la falta de conocimiento de la muerte
encefálica), sumados a la falta de información sobre la
distribución de órganos (que genera desconfianza) son
elementos que juegan en contra de la donación, pero que
pueden revertirse con la educación y la incorporación de
las pautas de bioética en todos los estratos donde se
establezca una relación 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 lógica confusión emocional de los
familiares de pacientes fallecidos, cuyos cuerpos se hallan
mantenidos artificialmente en terapia intensi va conectados
a maquinarias. No sólo se habla de las dificultades
culturales de la sociedad para entender la muerte de un
cuerpo conectado a un respirador cuyo corazón late
(desconocimiento de la redefinición de muerte), y del
temor irracional de pensar que el médico procederá a
ablacionar personas vivas con la finalidad de procurar
órganos para otras (lo cual equivale a matar a uno para
salvar a otro). Se habla también de la confusión de
categorías básicas 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 donación, lo fue con un 26%, y si se
tiene en cuenta que las causas que le siguieron fueron: "no se
dio", "burocracia", "falta de decisión" y "no se me ocurriá",
las cuales suman un 53%, las mismas marcan un terreno
potencial para trabajar en el mismo, pues solo el 7.3%
manifestó directamente sus deseos de no donar. La educación
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 donación (23-27).
Un trabajo realizado previamente por este grupo de trabajo
(5) en una encuesta a 120 profesionales de la salud halló
como conclusiones que solo el 20% de los profesionales
realizó denuncias en algún momento de su vida
profesional, el 12,5% tiene tarjeta de donante, las causas
de baja donación, se atribuyen: 63% al público, y 18% a
los médicos, para aumentar la procuración, un 41% declara
no saber que hacer, en tanto que el 42% opina que deben
tomarse medidas sobre los médicos, y el 13% opinó que
la desconfianza (entre ellas el miedo a que se acelere la
muerte) puede formar parte de las causas de baja donación.
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En el estudio actual, la comunidad opina que el 75% de
las causas de baja donación pasan por el miedo, la
desconfianza y la falta de campañas. De ser esos los
motivos, las soluciones serían muy claras: la educación,
la transparencia del sistema y un presupuesto para
campañas podrían ser la solución, pero es probable que el
logro de las mismas contrasten con la política de
globalización en la que estamos inmersos.

Se remarcan del análisis multivariado los elementos
predictores de donación en esta población:

1. El menor miedo a la extracción precoz (lo cual habla
del conocimiento de la muerte encefálica).

2. El mayor nivel educativo (lo cual habla de que una
comunidad educada comprende más éstaproblemática).

3. La discusión familiar (pues lo que se incorpora a
la discusión cotidiana traerá más logros que la
solicitud de donación en el momento de la muerte
de un ser querido, donde psíquicamente se están
jugando otras cosas).

SE REMARCA QUE LA SALUD Y LA
EDUCACIÓN ES LO QUE MARCA EL

PROGRESO DE LOS PUEBLOS, Y QUE
INDUDABLEMENTE AMBOS ELEMENTOS

ESTÁN INTERRELACIONADOS.

RECOMENDACIONES
Este tipo de estudios puede contribuir a profundizar sobre
las razones principales por las cuales las personas no tienen
una actitud más favorable hacia la donación de órganos,
permitiendo identificar los factores psicosociales que
facilitan u obstaculizan la donación, para generar una
pronta intervención en el área a través del diseño y
desarrollo de programas educativos que eleve el nivel de
información y aminore las barreras que se presentan en
relación con esta problemática.
Se debe estimular la incorporación de la discusión familiar
cotidiana sobre la donación.
Un modelo de propaganda que se utiliza en Venezuela (23)
es el siguiente:
"El hablar en vida sobre la donación de sus órganos con
su familia evitará confusión en el momento de una
tragedia. La experiencia indica que lasfamilias están más
dispuestas a donar si el tema ha sido conversado
previamente con sus seres queridos. En el caso que usted
fallezca, lepreguntaremos a su familia si sabe cuáles eran
sus deseos con respecto a la donación de órganos. Ahora
es el momento de hablar sobre este importante punto con
sufamilia. La donación de órganos y tejidos puede ser un
verdadero regalo de vida para otra persona. Hable con su
familia acerca de esta importante decisión".
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Mejoría de los indicadores en una unidad de hemodiálisis
certificada bajo normas ISO 9000

Eduardo Dueasse y Gabriela Vaeea

RESUMEN
Los cambios paradigmáticos han llevado a las organi-
zaciones verticales a un plano y accionar horizontal.
Los nuevos modelos de gestión requieren un pensamiento
sistémico que involucre a diferentes variables tácitamente
interrelacionadas que permitan un objetivo final común.
La implementación de un sistema de la calidad bajo normas
ISO 9000 logra la estructuración necesaria a través de un
modelo normativo que va atravesando diferentes etapas.
La definición de la política apunta a diagramar la plani-
ficación y la estrategia organizacional.
Estableciendo el organigrama es posible conocer los actores,
sus responsabilidades y así definir sus necesidades de
capacitación.
El eje principal es la diagramación del proceso, con sus
entradas y salidas, así como la determinación del alcance,
que en el caso de hemodiálisis nos ha permitido trabajar
en etapas muy precoces y generar un alto grado de ingresos
programados, que conlleva a resultados más eficientes y
menores costes.
Es necesario definir los manuales de procedimientos, pues
la homologación del lenguaje conlleva a resultados creíbles,
establecer estadísticas que permitan realizar trabajos de
investigación que retro alimenten y mejoren el sistema.
Los procesos son monitoreados a través de indicadores de
gestión, los cuales provienen en su mayor parte de la literatura
mundial o de la propia experiencia en algunos casos.
Los círculos de calidad, las no conformidades, las
auditorias internas y externas son herramientas útiles, e
imprescindibles para el sostenimiento del sistema de
gestión de la calidad y su mejora continua.
Para el presente trabajo se realizó una investigación de
tipo exploratorio - descriptivo, en la que se analizaron el
funcionamiento y las características de la Gestión de
Calidad Total llevada a cabo en un centro de enfermedades
renales. Y luego de un profundo análisis de los resultados
obtenidos concluimos:
"Los sistemas de gestión de la calidad son las estructuras
que permiten que el conocimiento científico llegue a los
pacientes y pueda ser medido, evaluado y mejorado para
una mejor calidad de vida".

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 tacitIy 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 poli tic 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 mostIy from the worlds literature or from self-
experience in sorne 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-Gestión-ISO 9000-Procesos-
Indicadores- Auditorias
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INTRODUCCIÓN
Cuando iniciamos un trabajo de investigación, surgen una
serie de interrogantes, pues el científico tiene mas
preguntas que respuestas, ya que hacer ciencia es encontrar
la pregunta adecuada.
¿Cómo justificamos el trabajo? Por la necesidad de
conocer, evaluar la gestión a través de distintas variables.
¿Por qué este tema? ¿Por qué desde esta institución?
¿Por qué con este método?
Pues la Hemodiálisis representa un Universo heterodoxo,
con infinidad de variables relacionadas, de alta tecnología,
pero con la necesidad de recursos humanos altamente
capacitados para la autogestión, trabajo por resultados,
autonomía e independencia.
¿Cómo justificamos el trabajo?, ¿Por qué este estudio?
Es necesario conocer las variables que nos lleven a
comprender e interpretar cómo se genera un modelo de
gestión, cómo se sostiene, y cómo se logra su mejora
continúa. Cómo la gestión permite utilizar indicadores de
calidad y mejorarlos en forma continua.
¿Cuál es la relevancia del trabajo?
* Aportes teóricos:

La novedad científica de la investigación, se basa en
la elaboración y validación de procesos que permitan
a una Empresa de Servicios de Salud, establecer un
modelo de gestión apto para lograr indicadores útiles
para privilegiarse en un lugar del mercado actual, y
estadísticas de sobrevida y calidad acordes a la
literatura mundial.

* Aportes prácticos:
En el marco docente pues podrá servir de material de
consulta en la formación de recursos humanos del
ámbito de la salud.

La incorporación de los resultados en el ámbito educativo
brinda el adecuado escenario para el desarrollo del sistema
de la calidad o mejora continua. En las Universidades (1)
el desarrollo de cursos de pre-grado para una formación
orientada a la gestión. La generación de post-grados (2)
sobre calidad aportará una masa crítica para el desarrollo
regional del tema.
La evaluación de la calidad del trabajo clínico (3), no es
ya una empresa librada a la profesionalidad del médico
actuante, ni aún solo determinadas por el arbitrio de
expertos: el jefe del servicio - "le patrón" para los
franceses -, los "académicos" o los profesores.
Hoy se acude a indicadores más precisos y menos
subjetivos.
El HEDIS (4) es un importante hito al respecto, que
incluye además indicadores para evaluar la eficiencia
administrativa.
La Universidad de Harvard fue participe principal en la
elaboración del CONQUEST 2.0, una muy extensa base de
datos, importante herramienta para la elaboración de
indicadores para esta tarea y otras relacionadas con ella.(5)
Especialreferenciapodemos hacer a los indicadoresde eficiencia
y efectividad clínica que han sido discutidas en el seno de la
ISQua (6) -Sociedad Internacional de Calidad en Salud.

El indicador clínico es definido como la medición de la
gestión clínica y/o los resultados de un programa de
atención de salud. Los indicadores pueden referirse a la
medición de circunstancias o fases de proceso o medición
de resultados, preferentemente referidos a un proceso
clínico significativo -o complicaciones de un procedi-
miento mayor- claramente identificable, eventualmente
importante además por su costo.(7)
Al mismo tiempo, las técnicas de Gestión de Calidad
Total han sido introducidas recientemente en el área 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 aplicación disminuye la variabilidad de la
práctica clínica e intenta buscar la eficiencia, esto es, la
mejor relación posible entre los recursos consumidos y
los resultados obtenidos.
Uno de los elementos en los que se basa es en la gestión
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 sistemático y periódico de un indicador
en relación con un estándar predefinido se denomina
monitorización a través de auditorias programadas del
sistema de la calidad.
De esta forma se detectan áreas de mejora en los distintos
procesos y se diseñan planes encaminados a mejorar los
procesos y sus resultados.
Nosotros, para el desarrollo e implementación 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 todos estos modelos vienen del medio industrial de
producción y la aplicación a la sanidad ha exigido la
generación de nuevas guías, criterios, procedimientos,
indicadores y medidas de satisfacción de los pacientes.

Normas ISO 9000
Las normas ISO contienen veinte puntos que describen
los requisitos que deben implementarse en una
organización 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:
l. Responsabilidad de la Dirección
2. Sistema de la Calidad
3. Revisión de contrato
4. Control de diseño
5. Control de la documentación
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6. Compras
7. Control de productos suministrados por el cliente
8. Identificación y trazabilidad del producto
9. Inspección y ensayos
10. Control de los equipos de inspección y ensayos
11. Estado de inspección y ensayo
12. Control de productos no conformes
13. Acciones correctivas y preventivas
14. Manipuleo, almacenaje, embalaje, conservación

y entrega
15. Control de registros de calidad
16. Auditorias internas de la calidad
17. Capacitación
18. Servicio post-venta
19. Técnicas estadísticas

El enfoque sistémico
La utilización del pensamiento sistémico aportó también
a la mejoría 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 átomos, personas, sociedades y
suscomponentes, así como las cosas compuestas de losmismos.
No se podría entender, elaborar o aplicar una idea sin relación
con otras ideas.
En otras palabras, las ideas sólo 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).(ll) El primero ve los
árboles, pero no ve el bosque, mientras que el segundo, ve
el bosque pero no los árboles. En cambio, el enfoque
sistémico facilita la percepción de los árboles (y sus
componentes y entornos) así como de los bosques (así
como la de sus componentes y entornos).
Lo que vale para los árboles y bosques, también vale para
todo lo demás, en particular para las personas y los sistemas
sociales de que ellas forman parte.
El enfoque sistémico es moderno.
El sistema cardiovascular sólo fue reconocido por William
Harvey a comienzos del siglo XVII; los astrónomos 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 más
reciente; y la ingeniería de sistemas es aún más reciente.
En otras palabras, la mayoría 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 adopción 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 el fracaso práctico de los enfoques
individualistas (o atómico) y holista (o globalista), hacen
que un número creciente de expertos en todos los campos,

adopte más o menos tácitamente, 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 está, que sea
un aficionado en todo lo que trata. Estamos aprendiendo
que, si queremos saber cómo funciona un sistema, o si
queremos mejorar su diseño, o repararlo, debemos
conjeturar o exhibir su composición y su estructura, así
como explorar el entorno con el que interactúa.
En suma, estamos aprendiendo a abordar los problemas
de manera sistémica, aun cuando no empleemos esta
expresión.
Por todo lo expuesto hasta este punto, el objetivo de la
presente investigación se centra en comprender e
interpretar el funcionamiento de la gestión de calidad
dentro del CER, centrando la atención en los cambios de
los indicadores de proceso.
Así, los objetivos específicos consisten en:
* Encuadrar el sistema de gestión del área de

hemodiálisis, a través de indicadores cualitativos y
cuantitativos.
Aportar una reflexión sobre la base de los resultados
obtenidos por la gestión de la Institución -CER-.

*

METODOLOGÍA
Para el desarrollo de este trabajo se trabajó con un diseño
no experimental de tipo exploratorio - descriptivo, debido
a que son escasos los trabajos de investigación realizados
sobre esta temática y nuestra intención es analizar y dar a
conocer las características de la realidad, describiéndola,
sin interferir en ella.
La metodología para llevar adelante la gestión de calidad se
fue construyendo a partir de la determinación de variables
de estudio que se enumeran y explican mas adelante.
Estas variables fueron medidas sobre la totalidad de las
unidades de análisis estudiadas, las cuales fueron los
trabajadores de la institución, los pacientes, los provee-
dores y los clientes externos (entendiendo por éstos a las
personas ajenas a la institución pero relacionadas con ella,
como por ejemplo, las personas que realizan acciones de
capacitación externa). Las fuentes primarias utilizadas
fueron entrevistas semi-estructuradas, encuestas y
observación directa de la realidad institucional; y las
fuentes secundarias analizadas fueron Manuales de
Calidad, registros de capacitación, Intranet y todos tipo
de documentos escritos, informáticos y/o gráficos en los
que constase la existencia y funcionamiento de la Gestión
de Calidad Total.

Variables:
1.- Proceso de hemodiálisis (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 gestión y objetivos finales.
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1. l.-Alcances del proceso
¿Dónde 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 selección -evitar el ingreso de

pacientes con cáncer-o
* Discutir el Comité de Ingreso en etapas tempranas que

permiten mejorar comorbilidades, adaptaciones
arquitectónicas para diálisis peritoneal.

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

1. 2.-Fases del proceso.
En el proceso definido hay distintas fases :
* Detección precoz: con clearence de creatinina de

30ml o más.
* Pre-diálisis desde 30 a 10 mi de clearence.
* Etapa critica: para pacientes no programados, los 3

primeros días.
* Etapa de mejora del 4° al 15° día.
* Etapa de recuperación del 16° al día 90°.
* Estable, luego del día 90°.
* Etapa crítica. Pacientes en riesgo.

3- Necesidades de capacitación
3.1. Capacitación interna:
La capacitación del personal del CER antes estaba destinada
a un Universo más parcial-médicos y enfermeros-o
La capacitación fue -tradicionalmente- para algunos y de
algunos temas.
Se incorporaban los médicos y los enfermeros y sobre temas
vinculados a la problemática clínica del enfermo renal.
Con el modelo de gestión aparecen las necesidades básicas
de capacitación, los talleres de gestión dentro del horario
de trabajo para incorporar: sistemas, políticas de calidad
(14), manuales de procedimiento realizados por los mismos
empleados, procesos por áreas, registros, indicadores, no
conformidades ante requisitos no cumplidos y auditorías.
El alcance llego a mucamas, recepcionistas, adminis-
trativas(15), y posteriormente a proveedores de servicios
e insumos.

3.2. Capacitación 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 nutrición.

3.3.-Capacitación externa:
Las necesidades de capacitación involucraron a los
médicos que derivan a los pacientes en consulta. Así se

realizaron Jornadas de capacitación 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 bibliografía, de la
experiencia de la institución o de la mejora continua.
Deben ser específicos, representativos, alcanzables, mejo-
rables y entendidos por todos los miembros de la institución.
Los indicadores de una fase del proceso, en cierto modo,
son los requisitos para pasar a la siguiente fase o etapa.(l7)

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 gestión al finalizar el proceso. Ej :
la mortalidad.

S- Relación interpersonal
La implementación de un modelo de gestión no puede
-ni debiera- considerarse la estructura sobre la base de
normas e indicadores.
Es mucho mas que eso. Construir una visión compartida (18)
es un requisito indispensable y una consecuencia lógica
que mejore la relación y la comunicación entre las personas.
¿Cómo 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, retroalimentación
y nuevas capacidades para arribar juntos a un mismo
objetivo?
Pensar en sistemas.
La gestión no es un causa-efecto aislado, sino relaciones
sistémicas entre las partes. No es posible un modelo de
gestión 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
sociológica de la mejora continua impulsada por Deming.
Aprender en equipos.
Construir una visión compartida en el modelo de gestión
fortifica el trabajo en equipo haciendo de ello una
organización que avanza y aprende en conjunto.
¿Quiénes conforman la organización?

S.l.-Relación con los proveedores:
Los proveedores de insumos y servicios también "son la
organización", pues interactúan con ella.
Esto significa "ampliar el alcance" de la organización.
El cirujano que realiza el acceso vascular del paciente en
diálisis, es un integrante "virtual" de la misma.
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Debe conocer las normas DOQI (l9),que sistematizan el
análisis para la confección del acceso, debe saber la
diferencia de un acceso en diabéticos, la vida media del
antibiótico profiláctico en el renal crónico, debe averiguar
si recibió aspirina en los últimos 7 días.
Debe homologar el lenguaje con la organización.
El proveedor de servicios optara por el entrepreneurship,
conociendo el consumo mensual de EPa, el respeto por
la cadena de frío, la provisión de un stock pequeño,
asegurado para la provisión de los pacientes.
El proveedor de insumos integra el proceso de gestión y
aporta para los resultados.

5.2.-Relación con la comunidad:
La comunidad "integra la organización" o "la organización
integra a la sociedad".
La generación de Jornadas de prevención de enfermedades
renales (20),de hipertensión arterial, diabetes (21),cursos
de gestión de calidad en salud (22) capacitación a
secretarias en atención al cliente (23),capacitación de
personal de sanatorios y Clínicas en mantenimiento
preventivo (24), permiten generar una "masa critica"
acerca de la necesidad e importancia de la gestión en
calidad en salud a la comunidad adonde vivimos.
Todo lo señalado tiene que ver con un proceso y su alcance.

5.3.-Relación entre el personal interno:
El concepto de cliente interno es básico para la mejora
organizacional, a través de la comunicación, la retro-
alimentación, la introducción de requisitos dentro de
actores de un mismo proceso o ínter áreas. El cliente
externo percibe la cadena del cliente interno como una
expresión de un trabajo sistémico hacia un objetivo común.
La gestión logra a través de la integración continua de las
personas al proceso, la elaboración de indicadores y su
cumplimiento un compromiso muy fuerte con la organi-
zación, que conlleva a una mejor prestación médica, que
es -obviamente- evaluada con auditorias.
Las personas se "hacen dueñas" de su trabajo pues los
resultados dependen de ellos: esto es la autogestión y el
autocontrol como índices de su autonomía.
Van -progresivamente- ocupando cada vez mas escalas
superiores en la pirámide de Maslow.
Yahan desarrollado cuestiones mas primitivas y desean crecer.
La enfermería adquiere otro "perfil" : trabaja por objetivos,
saca estadísticas, investiga y concurre a Congresos a
mostrar "sus trabajos".

6.- Red
La red es la ampliación virtual de las paredes de la
organización a través de una homologación 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.

El Hospital Público, ¿adónde empieza? ¿Adónde termina? (26)
Los centros de atención primaria de la salud SON el
hospital pues conforman una red de contención, que
resuelve situaciones evitando así un caudal de ingresos
hospitalarios alterando la relación coste-beneficio.
La red involucra -también- delegación, autonomia,
independencia, retroalimentacion

7.- Auditorias
La auditoria es el procedimiento que evalúa el sistema a
través de la observación 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 institución capacitado para ello ,pero existen
las externas a través de Entes reconocidos interna-
cionalmente para certificar los procesos, indicadores,
resultados de la organización.
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.-AuditorÍas Operativas:
Evalúan la actividad cotidiana de la sala de hemodiálisis
y sala de filtros. Es realizada por el medico a cargo del
área y genera acciones correctivas inmediatas.
Ej : coincidencia entre la prescripción del flujo de bomba
y lo real. Son -habitualmente- trimestrales.
7.1.2.-AuditorÍas de proceso:
Realizada por la dirección médica: evalúa que se cumplan
las fases del proceso en tiempo y forma. Considera
indicadores, tiempos, resultados y posibles reformas del
proceso -mejora continua-o Son semestrales.
7.1.3.-AuditorÍas del sistema de la calidad:
Realizada por el cuerpo consultor de la organización.
Se propone evaluar la marcha de la institución a través
del tablero de comando institucional adonde se visualizan
los indicadores globales.
Esto permite evaluar la revisión por la Dirección ante
desvíos no deseados de la política establecida.

8.-CÍrculos de calidad (28)
Son grupos de 3 o mas personas que analizan alguna
problemática particular que surja en la organización. Puede
proponerse:

* Analizar una problemática coyuntural.

* Realizar una valoración 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
,diagramándose a partir de ello una grilla de acción, 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 reunión anual de todos los integrantes de la
organización para evaluar los resultados del año ,el análisis
de sus causas y el replanteo de la política, procesos,
indicadores y resultados para el siguiente periodo.
Es un ejercicio muy útil, integra a todos, mejora el
compromiso, estimula la autocrítica y favorece el
pensamiento sistémico o global.
La evaluación de los proveedores, las encuestas, el análisis
del entorno, el funcionamiento de la red forman parte de
la discusión.

CONCLUSIONES
(Gráfico N°1)

Detección Precoz: > 30%.
En esta etapa, para llegar al indicador principal, requerimos
una consulta semestral mínimo.
Deberán tener los estudios complementarios en el 100%
de los casos.
El comité de ingreso se hará en esta etapa precoz para una
mejor toma de desiciones, corregir comorbilidades,
adecuar al paciente según TRR elegida y favorecer el
ingreso programado.

Así deseamos obtener el indicador principal: que el 90%
siga en el proceso de atención hasta la etapa siguiente
-predialítica-.
Solo un 10% de pacientes sin un adecuado seguimiento,
ingresaria no programado.

Etapa Predialítica: 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
funcionante y en condiciones óptimas de ser utilizado
para la TRR.

* Consultas cuatrimestrales con el nefrólogo.
* 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: (Gráfico N° 2)
El comité de ingreso está definido como el espacio de
discusión entre médicos, psicólogos, asistentes sociales,
administrativos, enfermeros -el equipo de salud- donde se
definen:

* El ingreso o no a la TRR del paciente: está selección
es más accesible si la realizamos en las etapas más
precoces de la IRe. Es decir, un diabético con un alto
grado de comorbilidades, con clearence de creatinina
de 30 ml/rnin, una expectativa de vida menor a 6 meses,
nos ha llevado a sugerir un tratamiento conservador
dado que la relación coste-beneficio no validaría la
TRR llegado el momento.

Proceso de Hemodiális
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FASE
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*
*

El criterio médico basándose en los datos clínicos.
La opinión de enfermería acerca de las devoluciones
que hizo el paciente, con relación a la educación.
El criterio social definido por el test de Graffar (*)
modificado.
El análisis psicológico individual y familiar del

*

*
paciente.

* La presencia del área administrativa, para evaluar el
cumplimiento de los requisitos del área.

El comité utiliza un sello circular de colores. El rojo
significa contraindicado, el verde óptimo y el amarillo es
la franja border-line.
En cada reunión del Comité de Ingreso se utiliza un registro
que permite dejar constancia de la opinión de cada sector,
así como evaluar que el 100% de los pacientes cumplan
con el mismo.

TEST DE GRAFFAR

mE'
VIVIENDA:

INSEGURA BAJOS

DESORDENADA INGRESOS

SUCIA

RESIDENCIA
PACIENTE

AMAS DE 100
DEPENDIENTE

CON MALA
KM DEL

CER
CONTENCION

FAMILIAR

Comité de acceso
Consiste en la evaluación -según normas DOQI- del acceso
vascular para Hemodiálisis o del abdomen para Diálisis
Peritoneal. (Gráfico N° 4)

Ingreso no programado: de 0-3 días.
Esta fase del proceso se refiere a los 3 primeros días de
ingreso a la TRR, para pacientes no programados.
Los índices de gestión en esta etapa son de muy corto
plazo y exigen una rápida corrección de los factores que
conllevan una alta mortalidad temprana. (Gráfico N° 5)

* El edema agudo de pulmón debe ser resuelto en la
primera diálisis.
Lo mismo señalamos para la hiperkalernia o los
trastornos ECG.
El sangrado vinculado a la uremia debe ser resuelto
con la tercera diálisis.
Inestabilidad hemodinámica vinculada a la uremia,
acidosis o sepsis requieren una resolución rápida pues
conlleva a inadecuacidad de la hemodiálisis
Ph < 7.20 es necesario corregirlo en las primeras 24 hs.
Acceso vascular con flujo menor a 200 ml/min.

*

*

*

*
*

m,ll Comité de Acceso Vascular

COMITE DE ACCESO VASCULAR

PACIENTE

EXAMEN

DEl. BRAZO ~===========-==.::=-:=:::::=:::::==:::_::::==
TEST DE
AL lEN

TEST DEL

Conclusiones

Cuando?

Quién?

PARTICIPANTE

Firma Firma

F090B-01

lem., I Registro de Diálisis de Ingreso
de Paciente: Primer Etapa

CER H.C.WDIÁLISIS DE INGRESO DE PACIENTE
PRIMER ETAPA

Niveles ETAPAS Evaluación 1°Ora 2'"Dr. 3'"Ola 1

IMédica

Edema Agudo de Pulmón

¡ 2 ------------~iper K >6 Ó -S--19--no--.-E-C-G-d-.--H-;pe-r~--r---------- ---

-- ---- --

Sangrado con Hctc no corregido
en 3 sesiones

Ph < 7,20 no corregida
en la 1" sesión

--

Acceso con flujo< 200mllm
L-__~ __~!L' -L -L__-L ._-L__ ~

Etapa del 40 al 150 día
En esta fase del proceso, determinamos los Objetivos:
* Peso seco - Libre de edemas -
*
*

Diagnostico de anemia / osteodistrofia y nutrición.
Haber iniciado el tratamiento de los puntos anteriores
Dosis de diálisis prescripta 100%.*

Etapa de l6" a 900 día
En esta fase se deben lograr 4 objetivos:
* Acceso vascular definitivo y adecuado
* Hematocrito =>30%
* Albúmina =>3.3.g%
* Adecuacidad dialítica ,con KTV => 1.3
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Estable> 90 días
Los objetivos a lograr son:
* Hematocrito. ( 30% en el 90% de los pacientes con

tasa de uso de Epo del 70% a dosis media de 21.000 u.
* Albúmina ( 3.3 g% en el 90% de los pacientes
* Tasa accesos 1 acceso /pte./año.
* Tasa de internación 1 int. /pte/año.
* Tasa de hiperparatiroidismo severo ( 2%.
* KTV => 1.3 en el 90% de los pacientes
* Días de internación: 3 días/pte/año
* Tasa de hepatitis B : 1%
* Tasa hepatitis C : 14%

Etapa crítica
La etapa crítica está referida a la situación de pacientes
previamente estables que como consecuencia de una noxa
requieren una atención de emergencia, más personalizada
y enfocada al problema puntual, y que de no mediar
mejoría estaría en juego la vida del mismo.

En estos casos se confecciona una grilla de crisis a fin de
definir las 3 ó 4 preguntas:
* Qué hay que hacer
* Cómo lo vamos a hacer
* Quién lo va a hacer
* Para cuándo debe hacerlo

(j)':"-::If!?J~Y~:(¡iQ¡;',r II Anemia Transfusión Dr. Gómez 1 dia
11 Desnutrición NPT Dr. Gómez 15 días
II Infección Amikacina Dr. Gómez 15 dias

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

* Porcentaje de pacientes en fase crítica: < 5%
* Porcentaje de mortalidad de pacientes en fase critica:

<30%
* Mortalidad en Hemodiálisis
* Objetivo. Será = o menor al 15%

COMPARACIÓN DE INDICADORES ENTRE EL PERÍODO 1999-2003

VARIABLE 1999 2003
Fase Detección Precoz No definida • Generación de la Red

• 2 consultas/pte/año
• 90% sigue etapa prediálisis

Etapa Predialítica .10% ptes. programados 1 • 40% ptes. programados

INGRESOS NO PROGRAMADOS

Fase crítica:
Mortalidad (O a 3 días) 40% 20%

Fase Mejora:
(4 a 15 días) No definida • Peso seco alcanzado: 100% ptes.

• Mód. Dialítico completo: 100%
• Diag. y tto. 3 factores: 100%

Fase Recuperación:
(16 a 90 días) No definida • Hto. 30%: 70% ptes.

• Alb. 3,3: 90% ptes.

Fase Estable:
(16 a 90 días) • Hto. 30%: 70% ptes. • Hto. 30%: 90% ptes.

• Alb. 3,3: 75% ptes. • Alb. 3,3: 95% ptes.
• Tasa accesos: • Tasa accesos: 0,97 acceso /pte/año

1,6 acceso /pte laño
• Tasa internación: • Tasa internación 0,5 int. /pte/año

1,5 int. /pte/año

• Ktv ~ 1,3: 70% ptes. • Ktv ~ 1,3: 90% ptes.
• Días internación 5 d1pte/año • Días internación 3 d/pte/año

Paciente Riesgo No definida .5% de población total HD

Mortalidad General
en Hemodiálisis 22% 15%
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La mejoría de la gestión en el área de hemodiálisis se basa
en la estructuración de un sistema "sostenido" por varia-
bles ineludibles.
Se define el proceso de hemodiálisis, 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 autónoma, pero "dependiente" de la próxima a través
de indicadores que van señalando una adecuada gestión.
"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, psicó-
logos,pero también los cirujanos.
Esto nos llevo a pensar en necesidades de capacitación no
solo en temas científicos de salud, sino en sistemas,
manuales o instructivos para homologar lenguajes y
conductas, registros, mejoría de la comunicación, de la
retroalimentación, establecer requisitos y cumplirlos.
Un verdadero cambio cultural y de hábitos.
Debimos incluir a los prestadores de insumos y otros
servicios, tales como quienes transportan nuestros
pacientes -remiseros- o vendedores de capilares o heparina.
La evaluación de los mismos se constituyo en una rutina
aceptada y que nos llevo a la mejora continua.
Los CÍrculos de calidad originados toda vez que un
indicador no se alcanza, genera la utilización de herra-
mientas de la calidad como la espina de pescado, diagramas
de Pareto para priorizar y toma de decisión con segui-
miento adecuado -escrito-definiendo responsables,
métodos y tiempos! !!!
Las auditorías son generadoras de hábitos, de correcciones
y de mejora continua.
Finalmente la mejoría en las relaciones interpersonales se
plasma en el Work-Shop, pues allí todo el personal del
servicio muestra sus realizaciones -indicadores- y propone
los resultados para el año siguiente.
El sistema de gestión de calidad es un Universo con varia-
bles diferentes, interrelacionadas, retroalimentadas, con
fuerte participación del recurso humano, capacitado para
el cambio y la mejora continua, preparado para investigar,
dudar replantear sus acciones.

DISCUSIÓN
La implementación de programas o sistemas de gestión
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:

Definir la política del sector.
Establecer el proceso principal.
A quienes involucra.
Las necesidades de capacitación de los actores del
proceso.
Sus tareas y responsabilidades.
Establecimiento de requisitos con los procesos
relacionados.
Indicadores parciales con autogestión.
Círculos de calidad.
Evaluación de desempeño.
Auditorias de evaluación.

Los instrumentos o metodologías pueden variar: normas
de la Joint Comisión, programa de garantía de calidad,
programa de indicadores, ISO 9000,etc.
Todos son válidos y responden a una filosofía: el trabajo
por objetivos.
Este trabajo muestra la mejoría significativa de los
indicadores que señala la bibliografía internacional en el
proceso de hemodiálisis, con la implementación de un
sistema de la calidad, bajo normas ISO 9000.
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Pérdida de proteínas urinarias como marcador de daño renal
no glomerular y de riesgo cardiovascular

Marcelo Userpater' y Felipe Inserra l '?

'Nefrología Experimental Instituto de Investigaciones Cardiológicas (ININCA).
"Prof, Dr. Alberto C. Taquini". Universidad de Buenos Aires

2 Fresenius Medical Care Argentina.

La proteinuria es un viejo marcador, reconocido,
de disfunción de la barrera de filtración glomerular, y por
lo tanto se considera patognomónico de enfermedad
glomerular. En la última década se comenzó a darle mucha
importancia a la cuantificación y al monitoreo de la
proteinuria ya que ésta aporta importante información
pronóstica.
En los últimos años la proteinuria ha empezado a tomar
importancia como marcador de daño tubulointersticial.
Asimismo, pequeñas cantidades de albúmina pueden
indicar la presencia de daño endotelial. En este trabajo
nos avocaremos a marcar las diferencias entre micro-
albuminuria y microproteinuria (MP) y revisar la
información existente sobre la importancia clínica de la
microalbuminuria como marcador de daño endotelial, así
como la incipiente relevancia que la MP, podría adquirir
como marcador de daño tubular.

MICROALBUMINURIA COMO MARCADOR DE
DAÑO ENDOTELIAL
La microalbuminuria (MA) fue descripta hace casi 40 años,
por Harry Keen en Londres, refiriendose a que pérdidas
urinarias de albúmina, por debajo del rango de proteinuria,
eran relevantes en la historia natural de la nefropatía
diabética temprana. Presentado en el "Heart Outcomes
Prevention Evaluation" (HOPE) quedó claro que la MA
es indicadora de riesgo cardiovascular. Concentraciones
de albúmina en orina entre 30 mgldl y 300mg/dl se
relaciona con una respuesta vascular anormal, y con la
aparición de ateroesclerosis y no solo con la presencia de
lesión renal por diabetes, hipertensión arterial (HTA) o
enfermedad renal primaria.
La MA es definida por la presencia de albúmina en orina en
un rango entre 20 y 200 mg/min. o bien entre 20 y 200 mg/l.
o una excreción urinaria de 24 horas entre 30 y 300 mg.
En la última década han proliferado los datos experimen-
tales y clínicos 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

paciente diabéticos (l,2), sino también en hipertensos
esenciales (3).
Además de su utilización como indicador precoz de
nefropatía diabética, la MA ha adquirido importancia
clínica en la HTA esencial. La prevalencia de MA en dicha
patología varía entre el 10 y 37 % de los pacientes (4), Y
aumenta con la edad, la severidad y la duración de la HTA.
La 11A correlaciona débilmente con los valores de presión
arterial de consultorio en cambio su correlación es
altamente significativa con el monitoreo ambulatorio de
presión arterial (3,5).
Si bien se acepta que la MA es consecuencia de un incre-
mento del pasaje transglomerular de albúmina más que de
una disminución de su reabsorción, el mecanismo por lo que
esto ocurriría, en la HTA esencial, esta aún por dilucidarse.

Implicancia clínica de la Microalbuminuria

Hipertensión arterial:
Los niveles de MA se relacionan con la duración de la
HTA, así como con las anormalidades lipídicas asociadas,
y con prácticamente todos los componentes mayores de
lo que se conoce como "Síndrome Metabólico".
En relación a su mecanismo de producción a diferencia
de lo que ocurre en la diabetes mellitus (6), no existe en
HTA un claro componente de hiperfiltración.
La HTA, desde el punto de vista de la hemodinamia
glomerular, presenta vasoconstricción de la arteriola
aferente, como mecanismo protector que limita la
transmisión de hipertensión sistémica al interior del
glomérulo. Esto protege al glomérulo de la hipertensión,
y de la lesión directa del mismo (7).
Se ha propuesto que una mayor permeabilidad de la
membrana basal a la albúmina, puede ser el resultado de
una sobreproducción, 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 últimos han sido descriptos en la pro-
teinuria de la nefropatía diabética y del síndrome nefrótico.
Sin embargo queda aún sin determinar cuales son los
factores determinantes para la producción de MA en la HTA.
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Existen en la HTA esencial diversos factores clínicos
predisponentes que favorecen la producción de MA (4),
como: edad, genero masculino, sobrepeso, severidad de
la HTA, hipertensión sistólica, mayor presión de pulso,
resistencia a la insulina, sal sensibilidad, ingesta de
proteínas, hábito de fumar, dislipemias, y disfunción
endotelial. Anormalidades en el ritmo circadiano de la
presión arterial con falta de caída nocturna (Non Dippers)
sería otro factor que podría favorecer la aparición de MA (10),
junto con mayor riesgo cardiovascular (11,12).

Disfunción endotelial:
El endotelio está compuesto por células que producen
matriz extracelular y una variedad de proteínas, las que
juegan un rol importante en la función renal y vascular.
U n deterioro de las propiedades vasodilatadoras
y antitrombóticas del endotelio suele favorecer la aterogénesis.
Existe un gran número de evidencias que indican que la
MA es un marcador de disfunción endotelial y refleja una
alteración 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 además, que el polimorfismo
del gen de la enzima convertidora de la Angiotensina,
específicamente la presencia del alelo D, es un factor
independiente de riesgo tanto de MA como de hipertrofia
ventricular izquierda (15,16),
La disfunción endotelial podría jugar un rol clave en el
desarrollo de glomeruloesclerosis y de arterioesclerosis.
La permeabilidad incrementada del endotelio posibilita que
partículas de lipoproteínas penetren en la pared de los vasos
y promuevan el desarrollo de placas ateroesc1eróticas (17,18).
El aumento de los lípidos se correlaciona con la presencia
de MA y con la arterioesclerosis, de hecho se conoce que
pérdidas de proteínas favorecen el aumento de colesterol
total, LDL colesterol y lipoproteína (a) (19,20). El aumento
del LDL colesterol, especialmente de su fracción oxidada, (21)
está asociado a la MA, por mecanismos que parecen depender
de favorecer la adherencia de monocitos y macrófagos al
endotelio de los capilares, y favorecer de esta manera el

Microalbuminuria
Marcador - Atenuación de la respuesta

vasodilatadora dependiente
del endotelio.

- Aumento de niveles séricos
del factor de von Willebrand
(marcador de permeabilidad
endotelial), por aumento de
VEGFy VPE

Disfunción
EndoteUal

- Alelo O gen ECA asociado
con hipertensión y
microalbuminuria.

proceso arteriosclerótico. 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 formación de placas arterio-
cleróticas. Asímismo el tratamiento de la dislipemia tiende,
no solo a prevenir el daño renal y vascular, al mismo
tiempo evidenciado por la reducción de la MA (22,23).

Riesgo renal:
La MA, además de ser un marcador de lesión renal,
constituye un factor de riesgo para la progresión de la
lesión y la pérdida de la función renal (24). Si bien no se
pudieron comprobar variaciones en el flujo y filtrado
glomerular en la población de hipertensos esenciales
microalbuminúricos, sí en cambio se encontró una
capacidad vasodilatadora de la microvasculatura renal
disminuída en los hipertensos microalbuminúricos en
comparación con los normoalbuminúricos (25).
La otra cuestión que no está definida es si la micro albu-
minuria predice y favorece la nefroangioesclerosis en
pacientes con HTA esencial. Existen algunos estudios con
pocos pacientes que parecen indicar que la función renal
declina más rápidamente en pacientes hipertensos esenciales
microalbuminúricos que en normoalbuminúricos (26,27).
Así como para la MA su valor predictivo sobre la evolución
funcional renal no está definido aún, existe en cambio
mucha evidencia experimental y clínica para la proteinuria
como factor de lesión renal, ésta constituye un factor de
riesgo "per se" de progresión de la insuficiencia renal,
mediante un efecto de toxicidad tubular disparador de
mecanismo fibrótico (28). Asímismo, en varios estudios
clínicos se ha mostrado relación directa entre el efecto
antiproteinúrico de la terapia antihipertensi va y la
protección de la función renal (29).
Una situación 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
común en la población con una prevalencia de 7,2 %.

Riesgo relativo de Mortalidad en Población
General acorde a Albuminuria

Ajustado por

Albuminuria Edad y sexo Múltiples FR
RR (95% le) RR (95% le)

0-10 mgll (ret.) 1.0 1.0
10 - 20 mg/l 1.4 (1.0 a 1.8) 1.5 (1.1 a 2.1)
20 - 200 mglJ 2.6 (2.0 a 3.5) 2.1 (1.5 a 3.0)
> 200 mgll 5.1 (3.1 a 8.4) 4.0 (2.2 a 7.3)
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De los individuos microalbuminúricos el 75 % no son
diabéticos ni hipertensos, o sea que excluyendo los
diabéticos e hipertensos la prevalencia de MA supera el
6 % de la población general.
La siguiente tabla muestra el riesgo de mortalidad que la
presencia de pérdida proteica representa en la población
general, hecho que casi no es tenido en cuenta y que no ha
sido evaluado adecuadamente, y que podría representar
un elemento de enorme importancia al momento de evaluar
factores de riesgo.

Otro elemento aún no tomado en cuenta es, que la tercera
parte de la población general presenta MA ante un esfuerzo
moderado, situación que es mucho más 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 lECA han sido eficientes en reducir la MA en
individuos normotensos. También se ha comprobado que
el bloqueo del receptor ATl de la angiotensina 11, reduce
la MA en hipertensos esenciales (33). Los resultados del
estudio IRMA 11, comprobaron que el tratamiento con
irbesartán en dosis de 150 y 300 mg/día fue eficiente para
reducir el riesgo en un 40 % y 70 % respectivamentede
aparición de MA en diabéticos tipo 11 hipertensos con
función renal normal. Al mismo tiempo disminuyen la
microalbuminuria significativamente en los que ya
presentaban fallo renal y producía regresión de la misma
en los que tenían menos de 20 mg/rnin., junto con la
preservación del filtrado glomerular a 2 años.
El programa Prevend realizado en Holanda, donde se
evaluaron 11.165 pacientes, de los cuales 7.579 no diabéticos
fueron considerados la Cohorte de población base, arrojó
datos concluyentes con respecto a la importancia de la MA.
En este programa se confirma que la MA estuvo indepen-
dientemente asociada con daño vascular coronario (30).
También estuvo asociada con mortalidad en un seguimiento
a 2 años con curvas significativamente distintas y progre-
sivamente más riesgosas de muerte, inclusive para pérdidas
urinarias por debajo de los valores clásicos de corte entre
10 y 20 mg/24hs.
Los beneficios de normalizar o reducir el nivel de MA en
pacientes diabéticos son incuestionables, pero aún no existen
las mismas evidencias en pacientes no diabéticos (34, 35).
Posiblemente, la intervención sobre la MA, mediante trata-
mientos que apuntan a descender la presión arterial (con
cifras objetivo inferiores a 130/80, tratando de llegar a la
"presión arterial óptima" de 120/75) y los lípidos, mejoran
la disfunción endotelial y el estrés oxidativo como está
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

pravastatina vs placebo, ayudará a verificar la efectividad
de estas estrategias en la reducción de los eventos
cardiovasculares y renales en sujetos normotensos
normocolesterolémicos con MA. Sus resultados se
conocerán en un par de años.

MICROPROTEINURIA COMO MARCADOR DE
DAÑO TUBULAR
Enzimas y proteínas de bajo peso molecular medidas en
la orina han sido usadas como marcadores tempranos de
nefrotoxicidad, con utilidad para detección de pequeños
cambios en la función de las células epiteliales tubulares
en diversas condiciones patológicas.

Hay 2 mecanismos responsables para el incremento de
enzimuria o de MP:
1. El daño agudo o crónico de las células tubulares

induce escape hacia la luz tubular de enzimas o proteínas
de bajo peso glomerular (MP) (38)

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

Cuando la reabsorción no ocurre, o es insuficiente por
sobrecarga (aumento del pasaje transglomerular), o por
daño funcional o estructural de las células tubulares (efecto
tóxico), las microproteínas son excretadas en cantidad
anormal en la orina. Es así que a.l microglobulina y ~2
microglobulina son proteínas de bajo peso molecular que
pueden ser utilizados como marcadores de disfunción de
las células del túbulo proximal.

Toxicidad Tubular Directa:
Signos tempranos del daño de las células tubulares, antes
que ocurra incremento de lacreatinina, pueden serrevelados
por el aumento de la excreción de enzimas y microproteínas
en orina. Esto fue inicialmente descripto en todas las
nefropatías crónicas debido a exposición, 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 proteínas
tubulares, tales como a.l microglobulina y ~2 micro-
globulina detectan tempranamente daño del segmento S3
del túbulo proximal, pero también de células del túbulo
distal. Es así que hoy se acepta que la valoración de estos
parámetros urinarios puede ser usada como diagnóstico
precoz de daño tóxico túbulo intersticial.
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Lesión 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 albúmina y, en casos más severos,
también de proteínas de alto peso molecular tales como la
inmunoglobulina G. Dichas proteínas de alto peso molecu-
lar compiten con las de bajo peso molecular en el proceso
de reabsorción a nivel del epitelio tubular proximal. Con el
incremento del daño de la barrera glomerular aumenta la
pérdida de proteínas de alto peso molecular, y estas son
parcialmente reabsorbidas por las células tubulares,
induciendo una sobrecarga al proceso reabsortivo, y
subsecuentemente un daño progresivo e irreversible a dichas
células, probablemente favorecido por la acción tóxica de
algunas de las proteínas de alto peso molecular.
Esto explica porque un incremento en la excreción urinaria
de al microglobulina y ~2 microglobulina es un marcador
de daño de las células tubulares, especialmente de las del
segmento proximal, también en las glomerulopatías.
Esta excreción de proteínas de bajo peso molecular predice
mejor la progresión de daño renal crónico que la totalidad
de la proteinuria (45-47). También es mejor predictor de la
remisión clínica del síndrome nefrótico inducida por el
tratamiento. (48)
Un estudio reciente sobre 500 pacientes asiáticos con
diabetes tipo II (49), usando la excreción de al microglobulina
como marcador de daño tubular, confirmó que un incre-
mento de dicha microproteína podría ser un marcador muy
temprano en el curso de la enfermedad, inclusive previo a
la aparición de microalbuminuria. Los investigadores
sugieren agregar a la cuantificación de la albuminuria
(que marca lesión endotelial del capilar glomerular), la
medición de al microglobulina urinaria, (que marca
disfunción tubular proximal) para la detección temprana
de nefropatía en sujetos diabéticos. En estos pacientes, la
MP está estrictamente relacionada con el riesgo futuro
(meses a años) de desarrollar neuropatía y falla renal
crónica, y podría predecir el riesgo de complicaciones
macroangiopáticas (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-
patía obstructiva, se encontró que la excreción urinaria de
N-acetyl glucosaminidasa y ~2 microglobulina estaban
aumentadas, sugiriendo a la MP y a la enzymuria como
marcadores de daño renal temprano (52).

CONCLUSIÓN
La MA se asocia con complicaciones renales diabéticas,
factores de riesgo metabólicos y no metabólicos, daño en
órgano blanco, así como enfermedad cardiovascular.

Hoy existen herramientas que permiten actuar sobre la MA de
ladiabetes, de la HTAy de la población general, con el objetivo
de disminuir el riesgo cardiovascular y renal que representa
la misma. No debemos olvidar que combatir la MA protege
no solamente al riñón, sino al aparato cardiovascular.
Con respecto a la MP, a pesar de que carecemos de estudios
a gran escala que evalúen la implicancia clínica de la
pérdida urinaria de proteínas de bajo peso molecular, los
datos existentes son alentadores sobre la posibilidad que
este marcador urinario pueda servir como indicador pro-
nóstico, y quizás también para la valoración de respuesta
terapéutica tanto para daño tubulointersticial como para
riesgo de insuficiencia renal. La pérdida urinaria de
proteínas, un viejo conocido de los nefrólogos, parece tener
hoy nuevas implicancias clínicas que exceden el terreno
de nuestra especialidad.
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INTRODUCCIÓN
Uno de los problemas más frecuentes que deben resolver
diariamente los nefrólogos en los pacientes con insu-
ficiencia renal terminal es el control de la hiper-secreción
de hormona paratiroidea característica de estos pacientes.
El calcitriol, ya sea intravenoso (1) u oral (2), es el trata-
miento corrientemente usado para controlar esa
hipersecreción. A pesar de ello un número 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 análogos de
la vitamina D (4), los calciomiméticos (5) y nuevos quelantes
de fósforo (6), la eficacia de estas nuevas alternativas
terapéuticas para controlar este hiperparatiroidismo secun-
dario refractario a terapia con calcitriol no han sido todavía
bien estudiadas. Es así que un considerable número de
pacientes con síntomas refractarios deben recurrir a la
cirugía u otras alternativas de ablación glandular para
resolver este problema.
En esta revisión analizaremos primero la fisiopatología del
hiperparatiroidismo secundario refractario, su prevalencia
y factores de riesgo y las distintas alternativas terapéuticas.

Patogénesis del hiperparatiroidismo
secundario refractario
Una de los rasgos característicos del hiperparatiroidismo
severo refractario de los pacientes urémicos es el tipo de
hiperplasia paratiroidea que presentan.
Durante las primeras etapas del hiperparatiroidismo
secundario el crecimiento de la glándula ocurre por
hiperplasia difusa policlonal. Los factores de riesgo
involucrados en el desarrollo de esta hiperplasia policlonal
son los mismos factores que estimulan la síntesis y
secreción 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 proliferación
paratiroidea, efecto que es incrementado por la deficiencia
de vitamina D (7). La importancia del calcio en la
proliferación celular paratiroidea ha sido corroborada por
el hecho de que en las ratas urémicas la administración de
calciomiméticos previene la hiperplasia celular parati-
roidea (8). El rol del calcitriol en la proliferación para-
tiroidea de la rata con insuficiencia renal crónica ha sido clara-
mente demostrada por los trabajos de Szabo y col (9),

en los cuales la administración de calcitriol previene la
hiperplasia paratiroidea si el calcitriol se administra desde
el tiempo de la inducción 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 podría suprimir la hiperplasia paratiroidea
al disminuir la expresión del gen c-myc (10). Finalmente
los estudios en animales sugieren fuertemente que el
incremento el fósforo incrementa la proliferación
paratiroidea. En un modelo animal Dusso y col (11)
han demostrado que las dietas altas en fosfato estimulan
la proliferación paratiroidea al aumentar la expresión del
TGF alfa.
Con el tiempo, en la glándula paratiroidea con hiperplasia
policlonal aparecen una o más proliferaciones nodulares
monoclonales. La razón de la alta frecuencia de proli-
feración clonal en estas glándulas no esta claro. Proba-
blemente la estimulación sostenida del tejido con un patrón
de crecimiento normal extremadamente lento favorece la
transformación clonal. Los nódulos se forman en mayor
proporción en glándulas que presentan células con alta
expresión de antígenos nucleares de proliferación celular (12).
La transformación nodular se observa en el 50% de las
glándulas que pesan entre 0,25 y 0,5 g Yen más del 90%
de las glándulas que pesan más de 0,5 g (13). Las células
en las zonas de hiperplasia nodular tienen una densidad
significati vamente menor de receptores de vitamina D (14)
Y menor número de receptores sensores de calcio (15).
Esta menor densidad de receptores de calcitriol hace que
estas glándulas sean más resistentes al mismo. Fukagawa
y col. (16) han encontrado que los pacientes que presentan
por lo menos una glándula mayor a 0,5 cm- Ó 1 cm de
diámetro son usualmente refractarias a la pulso terapia 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 efectuó una paratiroidectomía, el 72% presentó
hiperplasia nodular. En otra serie Arnold y col. (18) en la
que examinó glándulas hiperplásicas con hiperpara-
tiroidismo secundario, el 75% de las glándulas revelaba
crecimiento monoclonal. Por lo tanto la hiperplasia nodu-
lar es la forma histológica más común hallada en los
pacientes con hiperparatiroidismo secundario refractario.
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Función paratiroidea
en hiperparatiroidismo refractario
En un estudio reciente Rodríguez y col. (19) analizaron la
función paratiroidea (curva PTH-Ca) en 50 pacientes en
hemodiálisis 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 responded ores basados en si la PTH
intacta descendía en un 40% o más 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 máxima y PTH mínima
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 fósforo
sérico fue mayor en los no-respondedores que en los
respondedores, lo que les sugirió que una pobre respuesta
era esperable en pacientes con hiperpara-tiroidismo y fósforo
sérico no controlado, Encontraron que un 50% de proba-
bilidad de respuesta (reducción el 40% con respecto al basal)
era posible cuando la PTH basal era de 750 pg/ml. Cuando
la P1H basal era de 1200 pg/mlla probablilidad de respuesta
era de menos del 20% y cuando el valor basal era de 400
pg/mlla probabilidad de respuesta era del 80%,
Otro de los parámetros analizados en ese estudio fue el
cociente PTH basal/máxima x 100, que en los voluntarios
normales es de 20 a 25% (20), Al corregir la PTH actual
por la capacidad global de producción de PTH (PTH
máxima) se obtiene una medida del grado relativo de
estimulación paratiroidea. Cuando el calcio basal es bajo
la relación basal/máxima es alta indicando que la glándula
paratiroidea esta usando su capacidad global para corregir
el bajo calcio sérico; a la inversa un incremento en el calcio
debe disminuir la relación PTH basal/máxima, Rodríguez
y col, estudiaron los cambios de PTH basal/máxima produ-
cida por el tratamiento con calcitriol en respondedores y
no respondedores. La relación PTH basal/máxima, que es
un reflejo de el grado relativo de sensibilidad al calcio
sérico de la glándula paratiroidea, disminuyó en los
respondedores de 52 ± 3% a 33± 3% (p<O,OOl) luego del
tratamiento con calcitriol a medida que el calcio sérico se
incrementaba, Por el contrario en los no respondedores,
la relación' PTH basal/máxima no cambió 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 fósforo sérico. En ambos grupos,
respondedores y no respondedores, los pacientes con fósforo
sérico mayor de 6 mgldl mostraron menor reducción de la
PTH que aquellos con fósforo por debajo de 6 mg/dl.

Prevalencia y factores de riesgo
La media anual de incidencia de paratiroidectomía (PTx)
entre pacientes con terapia de reemplazo renal (TRR) en
el registro Europeo de diálisis y transplante fue similar en
el período 1983-1985 que en el período 1986-1988 (21).
Es más reportes recientes muestran que la incidencia de
PTx en pacientes que comenzaron TRR entre 1990-1992
no es diferente de la que se observó en aquellos que

comenzaron la TRR entre 1983-1985 (22).
La prevalencia de PTx en casi 14.180 pacientes incluidos
en el registro de la Lombardía que recibieron TRR entre
1983-1996 fue de 9,2% luego de 10 a 15 años, y se
incrementó a 20,8% luego de 16 a 20 años de TRR (22).
La prolongación del estado urémico explica la alta preva-
lencia de paratiroidectomía en este grupo de pacientes.
El riesgo relativo de ser sometido a paratiroidectomía es
mayor para las mujeres y menor para pacientes añosos y
para pacientes diabéticos. El riesgo relativo de PTx (ajus-
tado por sexo, edad y nefropatía) fue más alta para pacientes
en diálisis peritoneal que aquellos en hemodiálisis y
disminuye luego del transplante (22).

Indicaciones de paratiroidectomía
Como mencionamos en fisiopatología el tamaño de la
glándula paratiroidea es un factor crítico en el control a
largo plazo del hiperparatiroidismo secundario con pulsos
de calcitriol. Cuando el tamaño de las glándulas esta 8 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 glándulas cuando la
masa paratiroidea estimada por procedimientos de
imágenes excede 1 cm" Ó 1 gr.
Las indicaciones clásicas de paratiroidectomía es el
hiperparatiroidismo severo (con valores de PTH intacta
mayores a 1000 pg/ml) resistente a terapia con calcitriol
en presencia de hipercalcemia, dolor óseo, osteitis fibrosa
severa, calcificaciones metastásicas, o miopatía sinto-
mática no explicable por otras causas. En general encontrar
un agrandamiento paratiroideo por ultrasdonogafía de
cuello, con un peso estimado de 500 mg, ya hace suponer
glándulas con hiperplasia nodular y probable refractariedad
al tratamiento médico.

Tratamiento del hiperparatiroidismo refractario
1. Paratiroidectomía quirúrgica:
Existen tres tipos principales de cirugía que se han utilizado
para efectuar remoción de las glándulas paratiroideas:
paratiroidectomía subtotal, paratiroidectomía 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 períodos
de seguimiento cortos a 3 años y no discriminan entre
pacientes que permanecen en diálisis o se transplantaron.
Ya que el fallo renal es un poderoso estimulo para la
proliferación paratiroidea, si el paciente queda con residuo
paratiroideo funcionante luego de la PTx y el paciente
permanece varios años en diálisis, es probable que el hiper-
paratiroidismo recurra. Gagné y col (24) observaron que
entre 12 pacientes con un período de seguimiento de más
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 más
de 5 años 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
diálisis a los que se les efectuó PTx con autoimplante en
antebrazo. Con el objeto de evitar la existencia de glándulas
supernumerarias remanentes, efectuaban de rutina la remo-
ción del tejido graso que rodeaba a las glándulas paratiroides,
remoción bilateral de las lenguas tímicas y apertura bilateral
de las vainas carotídeas. El cirujano trataba de seleccionar
tejido hiperplástico de tipo difuso para efectuar el injerto
y si era imposible utilizaba fragmentos de la glándula más
pequeña. A pesar de esta excelente estrategia quirúrgica,
se diagnosticó hiperparatiroidismo persistente en el 4%
de los pacientes y la incidencia de hiperparatiroidismo
recurrente fue del 10% en el tercer año de seguimiento,
20% al quinto año y 30% en el séptimo año post paratiroi-
dectomía. Cuando los implantes se hacían con glándulas
con hiperplasia nodular la recurrencia era significati-
vamente más alta: 60% y 20% a los 10 años para hiperplasia
nodular y difusa respectivamente.
A pesar de que en pacientes que permanecen largo tiempo
en diálisis luego de la paratiroidectromía la incidencia de
recurrencia es alta, existen series en las que luego de
paratiroidectomía subtotal o total con implante aparece
frecuentemente hipoparatiroidismo.
Debido a que la reoperación 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 más
fácilmente. Cuando los fragmentos del tejido trans-plantado
provienen de glándulas de más de 0,5 g, y que consistentemente
muestran hiperplasia nodular la recaída es frecuente (27).
Ha habido reportes de pacientes en los cuales el tejido
implantado ha crecido con gran rapidez (28). La resección del
tejido transplantado usualmente remueve todo el tejido
paratiroideo palpable, pero ello a veces no se acompaña de
reducción en los niveles de PTH debido a la habilidad del
tejido paratiroideo de migrar lejos del sitio de implante.
El tercer tipo de paratiroidectomía es la total sin implante.
La lógica 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 fisiopatológico de diálisis
crónica es muy probable que el hiperparatiroidismo
secundario reaparezca y 2) la paratiroidectomía 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 efectuó una PTx total de cuatro o
más glándulas, 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 había removido cuatro o más glándulas. La principal
desventaja de la paratiroidectomía total sin implante es
dejar al paciente hipoparatiroideo con riesgo incrementado
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de enfermedad ósea adinámica y la posibilidad de
calcificaciones vasculares.

2. Inyecciones intraglandulares de etanol
Desde los comienzos de los años 1980 el PEIT (del ingles
Percutaneous Etanol Inyection Treatment, tratamiento de
inyección percutánea de etanol) se propuso como una
alternativa menos invasiva de paratiroidectomía. Es técnica
implica la destrucción selectiva de la glándula con supuesta
hiperplasia nodular por inyección percutanea de etanol
dentro de la glándula guiada por ultrasonografía. Esto se
efectúa con la esperanza que las glándulas remanentes
presenten hiperplasia difusa que sea fácilmente controlable
con terapia médica. Los resultados obtenido con esta técnica
han sido variados y es la técnica más ampliamente usada
en Japón (31). Kakuta y col (32) obtuvieron una dismi-
nución del 50% en los niveles de PTH en el 80,4% de los
pacientes mientras que Giangrande y col (33) encontraron
una reducción similar en solo el 26% de sus pacientes.
Estos últimos autores encontraron que los pacientes con
una respuesta sintomática positiva al tratamiento presentaban
una disminución inmediata en los niveles de PTH.
Las variaciones en la respuesta a este procedimiento
pueden ser debidas a diferentes características 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 glándulas ectópicas.
En nuestro medio Douthat y col (34) efectuaron PEIT a
19 pacientes con hiperparatiroidismo secundario refrac-
tario en los que trataron 34 glándulas. Observaron una
significativa reducción del 33,3% en los niveles del PTH
circulante post-PEIT y el porcentaje de cambio en la PTH
sérica se correlacionó 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 respondió a
la administración de calcio endovenoso otro reporto
trastornos en la deglución y el último disfonía transitoria.
Dado el alto grado de dependencia del operador, las compli-
caciones locales, especialmente la parálisis recurrencial y
la dificultad de exploración quirúrgica posterior, la inyección
percutánea selectiva con etanol sigue siendo todavía una
técnica experimental alternativa a la paratiroidectomía.

3. Inyecciones intraglandulares de derivados de la
vitamina D

La inyección directa de calcitriol en la glándula
paratiroidea aumentada de volumen es una técnica de más
reciente introducción para el control del hiperpara-
tiroidismo refractario (35). El objetivo de esta técnica es
conseguir altas concentraciones locales de calcitriol en la
glándula paratiroidea. Se ha demostrado que subsecuen-
temente a esta intervención se restablece la respuesta al
tratamiento médico. De acuerdo a un reporte reciente, otro
análogo activo de la vitamina D, el 22 oxa-calcitriol
(maxacalcitol) ha sido inyectado en gládulas hiperplásicas
con la misma técnica, dando como resultado un control
satisfactorio de la secreción paratiroidea (36).
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Daniel N. Manzor

Quiero comenzar con un comentario, ya que creo saber
bastante del trabajo que realizó y realiza el Dr. Amilcar
Challú, es que en ésta, además de aportes sobre la
historia de la nefrología Argentina, vamos a ver como
la nefrología argentina se ha hermanado con la
nefrología 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 hábito de recrear el pasado.
Es más, admiro a los que poseen esa capacidad. Me considero
un hombre que quiere vivir plenamente el presente y
proyectarse al futuro. No desmerezco el pasado, pero sólo
revivo las situaciones que por un motivo u otro me afectaron
profundamente. Luego de esta aclaración, podes hacerme
las preguntas que quieras.

D.N.M.: Voy a empezar preguntándote, ¿Por qué te
inclinaste hacia la Nefrología?

A.Ch.: Cuando ingreso como practicante al Hospital
Militar, 2 años antes de recibirme, me dedicaba diariamente
a los internados porque sentía que mi vocación estaba en
el manejo clínico de los pacientes. Un día, el Dr. Lascalea
me propone que estudie los pacientes renales. Por aquel
entonces, la época en que estudiábamos con Varela, leíamos
a Hamburger, me atraía la exploración funcional renal; de
hecho estaba de moda. Debido a mi entusiasmo me
montaron un laboratorio, donde realizaba estudios básicos
como: recuentos de Addis, filtrado glomerular y pruebas
funcionales. Y algunos más complejos, como las determi-
naciones de los Tm, el flujo plasmático renal etc.
Progresivamente me sentí atraído por las raíces clínicas
de la especialidad y el laboratorio. Apenas recibido, me
hice cargo de la sección exploración funcional renal y ví
los enfermos renales en consultorio. El laboratorio, un
laboratorio práctico y aplicable a todos los pacientes,
prosiguió durante toda mi carrera. Mis primeros trabajos
de investigación clínica, presentados en Congresos
nacionales e internacionales fueron de exploración
funcional renal. Describí algunas técnicas combinadas y
le dí jerarquía diagnóstica a las variaciones nictemerales
del filtrado glomerular. Nunca me sentí atraído por la
diálisis, ni por el transplante. Me gustaba enormemente la
semiología y todas las facetas clínicas de la nefrología.

Historia de la Nefrología Argentina

D.N.M.: ¿ Ya existía en el Hospital Militar el servicio de
Nefrología que nosotros conocimos?

A.Ch.: Inicialmente Nefrología se dividía 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 exploración funcional renal.

D.N.M.: Sí, quiero recordar, después de lo que dijiste que
los primeros 3 riñones 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 Güemes (Dr. David Gotlieb).
¿De qué año del H.M.c. (Hta!. Militar Central) estamos
hablando?

A.Ch.: Yo ingresé en el HMC en el año 1955 y me recibí
en 1957. La creación de las dos secciones debe datar del
año 1958.

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

A.Ch.: Hasta el año 1968 en que me ofrecen organizar
un Servicio de Nefrología en el Poli clínico Ferroviario.
En esa época, la mayoría de los médicos del Ferroviario
provenían 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 situación, al
entrar en el piso, se nos advirtió que no intentáramos 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, internación y diálisis. Dictábamos cursos
de postgrado, realizábamos estudios clínicos y ensayos
de drogas, y llegamos a tener residencia de la especialidad.
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D.N.M.: ¿Qué médicos te acompañaban en ese momento
de tu carrera?

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

D.N.M.: Yo creo que esto lo referí antes; estando de
residente con Adalberto Goñi y Alberto Scorofit: 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.
¿ Cuándo comenzaste a actuar en la Sociedad Nefrológica
Argentina, qué cargos ocupaste y hasta cuándo estuviste?

A.Ch.: Bueno, comencé en el año 1969 como vocal y
continué ocupando distintos cargos en forma ininte-
rrumpida hasta llegar a la Presidencia de la SAN en el año
1991. También fui presidente en la ANCBA.
Hasta el día de hoy continúo ligado a actividades de la
sociedad.

D.N.M.: ¿Podes decirme cómo se explica ésta actividad
societaria tan prolongada, que lleva por lo que me decís,
más de 40 años? Cuál ha sido tu motivación?

A.Ch .: Mira, reconozco que tengo una fuerte sensibilidad
social y una vocación de servicio profunda. Desde el primer
momento que me muevo públicamente, me preguntaba en
qué podía ser útil a la comunidad. Procuré aportar todo en
busca del desarrollo de nuestra especialidad, por eso
mientras consideré que podía ser útil, seguí trabajando
desde cualquier puesto. Siempre en esa línea, 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 metodología que sigo aplicando en éste
momento en todas las actividades que desarrollo.

D.N.M.: ¿Cuáles son los logros que más destacas de esta
gestión tan prolongada?

A.Ch.: Es difícil sintetizarlas. Te señalaré tres objetivos
que me propuse al asumir la conducción de la Sociedad.
El tiempo dirá 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 nefrología argentina y no meras espectadoras.
Pero tropezamos con una incipiente organización, las
enormes distancias, las dificultades de comunicación, la
falta de recursos. Pensá que estábamos pasando por el
drama de la hiperinflación.
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En segundo lugar. Procuré reinsertar la nefrología
argentina en el contexto Latinoamericano. Siempre tuve
presente que la Sociedad Latinoamericana de Nefrología
e Hipertensión fue fundada por un argentino, el Dr. Víctor
Miatello, y por distintos motivos, especialmente por la
situación del país, fuimos dejando de lado a esta Sociedad.
En tercer lugar, volqué mis esfuerzos en establecer un vínculo
de unión efectivo con la Sociedad Española de Nefrología.

D.N.M.: Me interesa esto último. ¿Que me podrías decir
de la Nefrología Española y su relación con nuestra
Nefrología?

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. Allí puse en marcha muchas de las ideas y
objetivos que me había trazado. Antes te quiero aclarar
que organizar ese Congreso fue una hazaña. Corrían
tiempos de hiperinflación, donde no podíamos armar un
presupuesto razonable. No sabíamos como armarlo.
Circulaban varias monedas o valores distintos de las
mismas. Al final, en nuestra relación con los sponsors,
tuvimos que crear un peso al que llamábamos nefrológico
(era un mix del peso vigente, el dólar libre, el dólar
comercial, el valor del nomenclador y no recuerdo las otras
variables que debimos introducir). Al final y en contra de
la opinión de los ex presidentes que aconsejaron suspenderlo
indefinidamente, efectuamos el Congreso en fecha poste-
rior a la prevista. Fue un éxito e incluso terminamos con un
superávit, pequeño, pero que era impensado.
Bueno, volviendo a tu pregunta, en ese Congreso reali-
zamos la la. Reunión Argentina e Hispanoamericana.
La SLANH había advertido que las sociedades debían
canalizar sus relaciones con otras sociedades extranjeras,
a través de su mesa ejecutiva. Desoímos esta reco-
mendación y llevamos a cabo la reunión que fue un hito
histórico en la nefrología Ibero americana. Posteriormente
el Presidente de la SLANH avaló e impulsó un proyecto
que pergreñamos con mi muy recordado amigo, el que
fuera Presidente de la Sociedad Española de Nefrología,
el Dr. Fernando Valderrabano.
Juntos organizamos la reunión Iberoamericana. Terminada
la misma, nos preguntamos cómo continuar con esta
relación que se veía tan rica. Entonces, en este mismo lugar
donde estamos sentados ahora, enfrentamos el "ordenador"
(como gustan llamarlo los españoles) y armamos un
proyecto simple, que dio origen a los Congresos
Iberoamericanos de Nefrología.
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 veíamos
conveniente crear una nueva sociedad, sino pensamos en
Congresos Iberoamericanos y acentuar los intercambios,
becas, pasantías y la presencia española en los Congresos
de nuestra región.
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La historia de esta relación con la Madre Patria, tan rica
en la actualidad, comienza verdaderamente en este
Congreso Argentino.

D.N.M.: Si te parece, contame de tu trabajo en la sociedad
Latinoame ricana.

A.Ch.: Mi preocupación por la nefrología Latino-
americana, comienza cuando escuché al Dr. Si lvestre Arze
de Bolivia en el Congreso Latinoamericano que se hizo
en Caracas. Se organizó una mesa perdida, con una concu-
rrencia de una media docena de nefrólogos. Arze presentó,
una diapositiva de una indígena 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
últimos desarrollos tecnológicos, cuando nuestros países
afrontan severas crisis económicas y sociales que les
impiden acceder mínimamente a éstas tecnologías de punta.
La propuesta caló hondo. Y comencé a interesarme por la
nefrología de la región. Lo primero que encontré, es que
desconocíamos lo que estaba pasando en la región, ya que
por ejemplo no teníamos estadísticas. Mis primeros esfuerzos
se volcaron entonces a tratar de hacer un diagnóstico adecuado
de la situación. 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
publicación que efectuamos en 1991 y que se aproxima a
la realidad latinoamericana. Los primeros pasos fueron
duros, costaba encontrar datos, no sólo nefrológicos sino
generales. Recuerdo que en un Congreso, el representante
de Panamá me dijo: Dr. Challu, usted para hablar de
Centroamérica está usando como datos los de la enciclopedia
Británica. Yo le dije, mire, si me puede conseguir datos
más actuales, más técnicos, yo le quedaría muy agradecido;
los que presenté eran los únicos disponibles. Fuimos
perfeccionando nuestra mecánica de elaboración 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 publicación que te cito, se sumaron
artículos en la revista Latinoamericana de Nefrología, en
el Kidney Internacional, en la Revista Española de
Nefrología y sobre todo la publicación de los dos libros
referidos a nuestra región.
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Nuestra preocupación se volcó también a tratar de dilucidar
la situación del nefrólogo en la Argentina. Resulta entonces
la publicación, en Septiembre de 1998, del suplemento
especial en la Revista de Nefrología, Diálisis y Transplante
sobre "La Nefrología en Argentina" un artículo pionero
dedicada al tema.

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

A.Ch.: A partir de haber logrado un diagnóstico de situación,
pudimos entrar a desarrollar el plan de Salud Renal, que es
un Programa integral para encarar las nefropatías en la región.
Vengo insistiendo en forma reiterada en lo que llamamos la
inequidad nefrológica. Proyectamos que anualmente se
mueren más de 650.000 hermanos latinoamericanos, por
no contar con los fondos adecuados para dializarse.
Entonces, toda nuestra preocupación volcada en este tema
nos ha permitido desde el año 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 demás, 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 gestión.
No puedo dejar de mencionarte, que una de las propuestas
fundamentales que formulamos en 1991 fue la regiona-
lización de la SLANH. Dimos el ejemplo creando el
Cono sur. Al año siguiente, en el Hotel Plaza, creamos el
Registro de Diálisis y Trasplante del Conosur, enco-
mendándole su coordinación a Uruguay. El entonces Pte.
de la SLANH, el Dr. José Weisinger lo transformó al año
siguiente en el Registro Latinoamericano. En ese mismo
año, en el Congreso que se hizo en Quito, se aceptó la
propuesta que hice de regionalización, pasando entonces,
la SLANH a tener 4 regiones bien determinadas, la
Centroamericana, Brasil, la zonaAndina y la región Sur.

D.N.M.: Esta labor intensa la pudimos compartir junto
con vos y Diana Feler, lo que me permitió incursionar y
conocer esta faceta tan apasionante de la nefrologia a la
cual antes no me había dedicado. Pero me gustaría volver
a recordar tu intervención en la SAN.
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A.Ch,: Bueno ya te señalé antes que participé en la
Sociedad de Nefrología desde distintos puestos, desde
vocal a la Presidencia de las dos sociedades (ANCBA y
SAN).
La realidad de la nefrología argentina al comenzar la
década del '90, cuando asumo la presidencia, es una falta
grande de integración. Distritos de los cuales deseo-
nocíamos los datos más elementales. Intentando corregir
esa falencia, puse en marcha una regionalización 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 quedó en
regiones nada más, al menos durante mi gestión y no creo
que haya sido implementado después totalmente.

D.N.M.: Te voy a llevar hacia atrás en el tiempo con esta
pregunta: ¿Conociste a Víctor Miatello? ¿Qué relación
tuviste?

A.Ch.: Yo admiré mucho a Miatello y me considero un
discípulo suyo. Además gozaba de su amistad y me
distinguía con un particular afecto.

D.N.M. : ¿ Y cómo ha sido tu formación profesional?

A.Ch.: Mi formación fue eminentemente autodidacta.
Partí de una situación en la cual debí trabajar para costear
mis estudios secundarios y terciarios. Por lo mismo, no podía
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 año que dictaba Victor Miatello, después me anoté en
el curso Superior de Nefrología, soy de la segunda camada
que egresó, y me acuerdo de la clase de infección urinaria
que vos diste, creo año 76 ó 77; me llamó mucho la atención
la forma de exponerla, lo recordé cuando te escuché decir
que sos autodidacta.fue a mi entender, unaforma totalmente
distinta de encarar el tema de infección urinaria.

A.Ch.: Bueno, en mi labor docente, siempre procuro
motivar al auditorio. Para eso me apoyo mucho en
proyecciones. Entendiendo que la conjunción de la
exposición e imagen ayuda más a grabar los conceptos.
También investigué distintos recursos pedagógicos.
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 enseñanza. Por otra parte, cuando me hablas de los
cursos que hiciste, curiosamente me doy cuenta que yo
nunca seguí un curso completo. Eso sí, a los pocos años
de estar en la especialidad comencé a dictar mis propios
cursos de post grado. Eso sirvió para retroalimentarme.
Estoy convencido que la docencia es la mejor forma de
aprender uno mismo, es una calle de doble mano, al

enseñar es donde estamos aprendiendo, yo he aprendido
muchísimo en ese contacto con mis alumnos.

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

A.Ch.: Sin duda fue inicialmente Miatello. Moledo me
acompañó en mi formación. En cuanto a los autores, seguí
mucho a Hamburger ya la escuela clínica española. Luego
todos adoptamos los clásicos de la Nefrología Brenner,
Camerón, etc. La concurrencia asidua a los Congresos
colaboró intensamente en mi formación.

D.N.M.: ¿ Como ves el desarrollo de la Nefrología en el
país?, creo que algo ya has contestado.

A.Ch.: Yo creo que la Nefrología Argentina está pasando
por una crisis que se prolonga demasiado. Crisis significa
una oportunidad para la autocrítica y el crecimiento. Como
he señalado en forma permanente, la especialidad en la
Argentina y en el mundo, se volcó hacia prácticas que
resultaron más rentables y con buena demanda y perdió
sus raíces clínicas. El nefrólogo se convirtió en médico
empresario, especialidad para la cual no estaba formado.
A medida que las prácticas dialíticas dejaron de ser rentables,
se produjo un reajuste laboral. Además entraron a terciar
las multinacionales, que trajo aparejados beneficios, pero
también, en contraposición, que el nefrólogo volvió a ser
empleado. Además la grave situación económica golpeó
duramente a la especialidad. Todo esto originó un severo
deterioro en la calidad de vida del nefrólogo. La crisis de
la salud pública, determinó la desaparición de las grandes
escuelas nefrológicas que se concentraban en la capital y
que eran faros en la nefrología latinoamericana. Bueno,
no abundaré más en estos aspectos bien conocidos y se
sintetizan en esas tres crisis:
1- Crisis en la salud pública.
2- Baja rentabilidad de la diálisis.
3- Pérdida de la raíz clínica.
Entiendo que la especialidad debe ajustarse a esta nueva
situación. Y aceptar que puede ser una oportunidad única
para su crecimiento.

D.N.M.: ¿Podrías responderme cuál es el último logro
que consideras importante en tus 71 años de vida y 40 de
años 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
evaluación. 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
nefrología latinoamericana. Pero mentiría si dijera que es
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logro personal. Ha sido como siempre un trabajo de equipo,
pero que me llena de profunda satisfacción y te doy la
foto que muestra ese momento.

D.N.M.: Amílcar, creo importante el hecho que éstos dos
días 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 peldaño más en la escalera del Comité para el
desarrollo de la SLANH, en busca de mejorar la nefrologia
y la atención de los pacientes renales en Latinoamérica.
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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 más de 30 años.
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES

NEFROLOGÍA DIAUSIS y TRANSPUI.NTE es una publicación
bimestral que acepta trabajos de nefrolugía, diálisis y transplante clínicos o
experimentales. Los artículos a publicarse deberán ser originales e inéditos
aunque tarnbién podrán ser aceptados aquellos que hubieran sido comunicados
en sociedades cientificas o publicados en forma de resúmenes. En sus
indicaciones para la preparación de manuscritos, la revista se ha adecuado a los
requerimientos establecidos por ellnlen?otinllll/ COltlTllit/lwo( Medica/jollrna/ Iiduor:
(lCM/E) en su más reciente publicación (/11111 Inrers Mer11997; 126: 36-47), y su
actualización de n1ayo 2UOO, disponible en www.icmje.org
Presentación de nlanuscrÍtos Los manuscritos serán enviados por triplicado a
la Secretaría de la revista. En la primera página debe figurar: (a) el título,
informativo aunque conciso; 0)) los nombres completos de los autores (primero
el nombre y luego el apellido) )' de las instituciones en que se desempeñan; (c) un
título abreviado para cabeza de página; (d) el nombre y dirección completa, con
fax y dirección electrónica, del autor con quien se deba mantener
correspondencia.
La nota que acompañe el envío de un trabajo deberá estar firmada por todos los
autores, con la indicación de la sección a que correspondería el manuscrito, y la
aseveración de que los contenidos no han sido anteriormente publicados.
Las secciones incluyen: Artículos Originales (Trabajos Completos y
Comunicaciones Breves), Artículos de Revisión, Casuísticas, Reuniones
Anatomoclínicas, Editoriales, Cartas al Comité de Redacción y
Comentarios Bibliográficos.
Para los Artículos Originales y Comunicaciones Breves podrá usarse
indistintamente el castellano () el inglés.
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versión reciente de Microsoft Word), en papel blanco de medidas 216 x 279 mm
(carta) o 210 x 297 mm (A4), con márgenes de al menos 25 mm, escritos de un
solo lado, a doble espacio, en letra de tipo TimeJ Ne». Rnl1lol112, Aria! 1O, ti otra de
tamaño similar, Las páginas deben numcrarse en forrna consecutiva comenzando
con la del título.
Unidades de medida Se emplea el sistema métrico decimal. Las medidas
hcmatológica« y de química clínica se harán en Jos rérrninos del Sistema
Internacional de I 'nidades (SI), empleando puntos para los decimales.
Abreviaturas, siglas y símbolos SÓlo se emplearán abreviaturas estandarizadas.
Se evitará su uso en el título y en el resumen. La primera vez que se use una
abreviatura o sigla 1rá precedida del término completo, salvo que se trate de una
unidad de medida estándar.
IAlS Trabajos Originales estarán divididos en lntrodncaán, MaterialeJ'y ruérodos,
ReJllltadoJ)' Di.rmJióJI, a más de un Re.flIItNI1 en castellano y otro en inglés (AbJlrac~,
precedido por el correspondiente titulo. Cada n1..1("\<";1 sección se iniciará en una
nueva página.
Ambos ReJtÍ1I1elleJ se ubicarán a continuación de la primera página, y cada uno de
ellos no deberá exceder las 2S0 palabras, evitando la mención de tablas y figuras.
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detalle, para permitir verificarlos.
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el texto las informaciones presentadas en Tablas o F;'i,l,Tllras.
En la Dü;cusión se resaltan los aspectos nuevos e importantes del estudio, las
cunclusiones de ellos derivadas, v su relación con los objetivos que fif:,ruran en su
l ntroducoán. No deben repetirse i'nformaciones que ya figuren en otras secciones
del trabajo. Deben evitarse declaraciones de prioridad y referencias a trabajos aún
no completados,
Cuando corresponda se agregarán /t~raderilJJielltoJ, precediendo a la bibliografía; si
cabe se citarán: reconocimiento por apoyo técnico, aportes financieros,
contribuciones que no lleguen a justificar autoría. En estos casos los autores serán
responsables de contar con el conscntimieoro eserit~) de las personas ?ombradas.
La Bibliografía debe limitarse a aquellos artículos directamente relacionados con
el trabajo mismo, evitándose las revisiones bibliográficas extensas, s(?lo
aceptables en la sección Artículos de Revisión .. Se numerarán ~as ~re~eren.CI~s
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Las "~feretlciasde artículos a ser publicados mencionarán el nombre de la revista, y
sólo podrán citarse si ya han sido aceptados para publicación (en prensa). Las
comunicaciones personales se cit.an en el texto.
Todas las r~ferf11cía.r deben ser verificadas por los autores sobre la base de los
documentos originales, evitando en ]0 posible las citas representadas por
comunicaciones o resúmenes,
Las Tablas, presentadas en hojas individuales, y numeradas con números
arábigos, deben ser indispensables y comprensibles por si mismas, y poseer un
título claramente explicativo de su contenido. Las notas aclaratorias deben ir al
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la Tabla, los encabezamientos del resto, y la que indica la terminación de la Tabla.
Todas las Figuras (dibujos o fotografías en blanco y negro) han de permitir una
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microfotografías se debe indicar la escala (marcador). Además, las flechas,
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Las Comunicaciones Breves corresponden a resultados que, si bien preliminares,
por su interés justifiquen una tenlprana difusión. Como el manuscrito no podrá
exceder las ocho páginas, se prescindirá de la división en secciones, aunque
manteniendo la secuencia habitual, con hasta 15 referencias y no más de dos
Tablas o Figuras. La publicación de Comunicaciones Breves se concretará en una
lapso menor a los tres meses de su aceptación.
Los Artículos de Revisión tratan tópicos cuya actualización resulte pertinente y
deben fundamentarse en una buena revisión bibliográfica,
Las Casuísticas corresponden a casos singulares con nueva información y
observaciones. Se considerarán por S1..1 interés clínico, no sólo por su rareza.
Estarán integradas por Introducción, Caso Clínico y Discusión, en un
manuscrito que no exceda las ocho páh,rinas y t¡ue incluya hasta dos Tablas y
Figuras, y no más de 15 referencias.
Las Comunicaciones Breves, los Artículos de Revisión,)' las Casuísticas incluirán
resúmenes en castellano yen inglés (no más de 150 palabras) y lista de palabras
clave.
Las Cartas al C0111ité de Redacción estarán referidas a comentarios de naturaleza
editorial, preferentemente con relación a artículos publicados enla revista. No
deben exceder las tres páginas, pudiendo incluir hasta seis referencias y una Tabla
o Figura.
La oportunidad y las eventuales características de los Editoriales quedan
exclusivamente a criterio del Comité de Redacción.
En lodos los casos, cada autor de un artículo debe haber participado
suficientemente en el trabajo como para asumir responsabilidad por su
contenido. Cuando se trate de estudios multicénrricos, los participantes deberán
figurar como autores debajo del título o bien en pie de- página. Cuando no
corresponda ese criterio, serán mencionados en/{p'radeámiento.r.
Cada manuscrito recibido es examinado por el Comité de Redacción, y
habitualmente también por uno o dos revisores externos (que no forman parte de
ese Comiró), Después de esa revisión se notifica al autor responsable sobre la
aceptación (con o sin correcciones y cambios) o sobre el rechazo del manuscrito.
El Comité de Redacción se reserva el derecho de introducir, con conocimiento de
los autores, todos los cambios editoriales exigidos por las normas gramaticales y
las necesidades de conlpaginación.
Se puede hacer, en el mismo o en otro idioma, una Pub~jcación secundaria
siempre qU(~se respeten las siguientes condiciones: (1)L..os editores (~e I~ sCf.,J1.lt1da
publicación deben recibir copia de la primera. (2) Se respetará la prioridad de la
primera publicación en un período de al menos ul~a SCnl;)n~ (s~lvo tlue otras
condiciones hayan sido aceptadas por ambos editores). (3) '~n gelleral,.la
publicación secundaria es una vcrsic\.n resumida o sjmplificat~a de la prim~ra .. l~n
ella figura como nota al pie en la prunera página la referencia d: la publicación
original. La versión secundaria refleja fielmente la inlormación dada en la
primera.
Aspectos éticos Debe indicarse en el articulo, cuando corresponda, qu~ .s~ 11;)

cumplido con el requisito de c()nsc~Himiento in[orn1a(~o r. ~on la. ,r~\'JSI0n y
aprobación del protocolo del estudio, por parte .del (~{)mly~ de, '.·jtlC;) de }a
institución donde este se realizó, Los artículos sobre InvesugaclOn cll t11ca deberán
seguir las normas establecidas en la declarac~ón ~k.I:clsinki :le 1975, en .sr! n~ás
reciente revisión. No se darán los nombres 111 las iniciales o numen)s de historias
clínicas de los pacientes, especialrnente en~as t~!?uras. P~ra I)l,lblicar fot()~n:fí;)s de
pacientes se deberá contar con la autotrzacion escrita .. Cuando se l11.tormen
experiencias en animales se in~licarán las normas segutdas para e! CUIdado r
empleo de animales de labora tono.
Nefrologla Diálisis y Transplante sigue los lineamientos expuestos por el
lnrern.uiona! COJJJJJJillee o( 7tItdic,¡//ollrl1o! Editors (lCM]! <:, wW\V.1clIllc.orgl sol-re
otros aspectos no mencionados aquí, y también ~n lo rerere~te a C:1nflicto de
intereses de revisores, autores V editores, a las relaciones con la industria, al apoyo
financiero de ella recibido, ; la confidencialidad de los manuscritos y a las
relaciones entre revistas médicas y los medios populares de difusión.
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