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INSUFICIENCIA RENAL EN PACIENTES CON DANO HEPATICO POR
ALCOHOL.

INTRODUCCION

La insuficiencia renal en pacientes con enfermedad hepatica se describié en 1863
y Sherlok publicé (4) en 1956 un sindrome de hiponatremia, hipotension arterial,
azoados elevados v niveles de sodio urinario bajo en pacientes con insuficiencia
hepatica terminal, llamado sindrome hepatorenal.

Este sindrome puede ser definido como la presencia de insuficiencia renal en
pacientes con dario hepatico, en ausencia de otras causas de falla renal.

Se encontro que aparentemente son muchas las anormalidades en la funcidn renal
que pueden presentarse coincidiendo con las enfermedades hepaticas.

La evolucion natural de la funcion renal en pacientes con dafio hepatico por
alcohol, con y sin uremia no ha sido bien establecido. Se han realizado varios
estudios prospectivos, analizando los electrolitos séricos, las pruebas de funcion
hepatica, los niveles de renina en plasma y de hormona paratiroidea, la excrecion
de solutos y agua, la depuracion de acido paramino-hipurico, inulina, creatinina y
los resultados no son concluyentes.(2)



También se han estudiado las alteraciones circulatorias, (3) por ejemplo se ha
dicho que la oliguria puede ser secundaria a la pérdida del automatismo renal para
mantener una presion de perfusion con una filtracion suficiente para eliminar la
carga osmotica obligada en 24 hrs. Un individuo normal con hipotension
persistente mantiene su fraccién de filtracion a base de vasoconstriccion de la
arteriola eferente, ya que los mecanismos de autorregulacion renal son normales y
responden a estimulos presores; el niién del cirrdtico no responde de la misma
manera, por que su mecanismo de autorregulacion renal estd alterado y la
arteriola eferente permanece dilatada a pesar de los estimulos presores, sin
embargo esta teoria no se ha demostrado.(1)

Por otro lado la albiimina sérica baja que se encuentra en los pacientes cirroticos
permite mas secuestro de bilirrubina en la mitocondria de la célula epitelial y
puede ocasionar dafio tubular y por ello deteriorar la funcién renal.

Todas las formas de insuficiencia renal aguda ocasionan dafio celular, involucran
células epiteliales tubulares renales en tubulo proximal, rama ascendente del asa
de henle, tubulo distal, células epiteliales y endoteliales glomerulares, asi como
células vasculares.(6) Uno de los mecanismos mas importantes de daiio renal
agudo es la hipovolemia, hipotensiéon artenial, hemorragia de tubo digestivo alto
que disminuyen flujo sanguineo renal, el volumen arterial efectivo esta
disminuido y ocasiona msuficiencia renal aguda de origen pre renal y que si es
tratada a tiempo es totalmente reversible, pero que puede prolongarse o
evolucionar a necrosis tubular cuando se realizan paracentesis de gran volumen
en un corto periodo de tiempo como en los enfermos cirroticos o con el uso de
diuréticos v nefrotoxicos.



JUSTIFICACION.,

El abuso del alcohol se puede acompafiar de una gran variedad de alteraciones
acido base y electroliticas.(4) Se han evaluado las alteraciones inducidas por el
alcohol en la funcién renal durante la abstinencia alcohdlica y se han demostrado
una estrecha asociacion entre la funcién renal y las alteraciones electroliticas vy
trastornos acido-base.

Las alteraciones incluyen defectos en la reabsorcion maxima de glucosa y
excrecion de fosfatos, como hipofosfatemia, hipomagnesemia, hipokalemia,
acidosis metabolica y alcalosis respiratoria; la severidad de estas alteraciones, al
parecer depende de la cantidad de alcohol ingerida, de la duracién de la ingesta y
de algunos otros factores asociados, como la desnutricién, enfermedad hepatica y
enfermedades concomitantes.(11)

Aproximadamente el 30 % de los alcohdlicos tienen incapacidad para acidificar la
orina y esto indica alteracion en la funcion del conducto colector.(4)



La presencia de glucosuria, aminoaciduria v disminucién en la excrecion de
fosfatos sugiere que el abuso de etanol puede ocasionar una disminucidn
generalizada en la capacidad reabsortiva de las células tubulares proximales.
Esta hipotesis se ha apoyado en estudios recientes que han demostrado que el
etanol mnterfiere en la disminucion de la actividad de la bomba de sodio potasio
atp-asa a nivel celular.(4,1)

En los enfermos alcohodlicos con o sin dafio hepatico pero generalmente
depletados de volumen, por deshidratacion, hemorragia de tubo digestivo superior
o paracentesis se favorece el dafio renal agudo generalmente de origen pre-renal.

En el Hospital General “Dr. Miguel Silva” se desconoce el tipo de dafio renal que
predomina en enfermos alcohdlicos con dafio hepatico cronico, y su repercusion
en la evolucion natural de la hepatopatia



OBJETIVO.

Conocer la frecuencia y caracteristicas del daiio renal en los pacientes con dafio
hepatico por alcohol del Hospital General “Dr. Miguel Silva.”

Analizar los factores que influyen para el desarrollo de insuficiencia renal aguda
en los enfermos con hepatopatia por alcohol.



MATERIAL Y METODOS.

Es un estudio prospectivo, descriptivo y observacional.

Se incluveron todos los pacientes con dario hepatico por alcohol que ingresaron al
Hospital General Dr. Miguel Silva, en el periodo comprendido del 1 de Febrero al
30 de Noviembre del 2000 y que cumplieran con los requisitos de inclusion al
estudio.



CRITERIOS DE INCLUSION.

A ) Edad de 15 afios 0 mas

B )} Ambos sexos.

C ) Ingesta cronica de alcohol.
D ) Ultrasonido renal normal.
E ) Dario hepatico.

F) Marcadores virales negativos

CRITERIOS DE EXCLUSION.

A) Enfermedad renal previa
B ) Marcadores virales posituvos.
C ) Estudio clinico y de laboratorio incompleto.

D) Ultrasonido renal anormal



En estos pacientes se analizaron las siguientes variables:

a) edad de inicio del alcoholismo, frecuencia, abundancia y tipo de bebida.
b) uso de nefrotdxicos.

¢) motivo de ingreso.

d) insuficiencia hepatica, hipertension portal y hemorragia de tubo
digestivo superior

e) T.A., pulso, y peso.

)} diuresis en 24 horas.

g) Coluria, hematuna, edema, ascitis, paracentesis, Ictericia.

h) Hb., Htc., TGP., TGO., F.A., Billimibina total, Gamaglutamil
transpeptidasa, tiempos de coagulacion, albimina sérica, urea,
creatinina, examen general de orina, ultrasomido renal.

1) Depuracion de creatinina

1) Evolucion



METODOS TECNICOS DE LA INFORMACION:

Todos los datos obtenidos se recolectaron en hojas disefiadas especialmente para
este trabajo.

FUENTE DE INFORMACION:

Expediente Clinico.

PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO:

T de studens y Chi cuadrada.



RESULTADOS.

En el periodo comprendido entre el 1 de Febrero al 30 de Noviembre del 2000,
ingresaron al estudio 47 pacientes, de los cuales se excluyeron 17, uno por tener
VHC positivo vy el resto por tener estudios clinicos y de laboratorio incompleto.
De esta manera quedaron 30 casos ttiles para este estudio, de estos fueron 6
mujeres, (20%) y 24 hombres, (80%), cuyas edades fluctuaban, entre 20 y 65 afios
de edad: 2 en la segunda década ( 6.6 %), 3 en la tercera (10%), 7 en la cuarta
década ( 23.3 %), 13 en la quinta ( 43.3 %), 3 de la sexta ( 10 %), y 2 en la
séptima { 6.6 %. Todos alcoholicos de mas de 5 arios de evolucion.

Las causas de ingreso fueron;

Hemorragia de tubo digestivo alto 18 60 %

Dolor abdominal ulceroso 4 133%
Crisis convulsivas 2 6.6 %
Ascitis a tension 2 6.6 %
Encefalopatia hepatica I 33%
Insuficiencia respiratoria [ 33%
Oclusion intestinal I 33%
Absceso pulmonar l 33%

17 enfermos a su ingreso tenian insuficiencia hepatica (56.6%), 19 hipertension

portal ( 63.3 %) y con sangrado activo de tubo digestivo superior 23 pacientes
(17%).



Diuresis en 24 horas.- 9 enfermos ( 30 %) tenian una diuresis menor de 1000 ml,
19 (63.3 %) entre 1000 y 2000 mly 2 ( 6.6 %) mas de 2000 ml..

Depuracién de Creatinina: <20 ml 2 (6.6%)
20a40mi 7 (233%)
40a60mi 4 (13.3%)
> 635 ml 17  (56.6 %)

En el analisis general de orina se detectd proteinuria menor a 500 mg. en 4
pacientes {13%); hematuria microscopica en 9 (30%); bilirrubinuria en 10 (33.3
%], bacteriuria en 7 (23.3%); leucocituria en 11 (36.6%), no se realizé urocultivo
en nmguno de los enfermos, tampoco fraccion excretada de sodio urinario.
Creatinina sérica :

<05 1 (3.3%)

05-1 18 (60 %)

[-1.5 8 (26.6 %)

>1.5 3(10%)
Urea sérica:
< 25 mg/dl 11 (36.6 %)
25 -35 2 (6.6 %)
>35 17 (56.6 %)

Todas estas anormalidades se corrigieron antes de que el enfermo egresara.



FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLAR DANO RENAL

- STDA. 23 76.6 %
- HIPOTENSION ARTERIAL 10 33.3 %
- DIURETICOS 9 30 %
- PARACENTESIS 4 13.3%
- COLURIA 16 533 %

Es importante resaltar que ningun paciente presentd anuma, ni complicaciones
agudas de la insuficiencia renal, como acidosis, hiperkalemia, o sindrome
urémico, en todos predominaron las manifestaciones de dafio hepatico.

La depuracion de creatinina fluctué entre 8 y 109 ml/min. con un diuresis entre
300 ml y 2800 ml en 24 horas, ningun enfermo se dializo. Contrario a lo
reportado solo 2 enfermos tuvieron hiponatremia de 127, el resto fue entre 130 a
146 mEq/l.

En esta serie no se presento minguna defuncion.
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ANALISIS ESTADISTICOS:

En la tabla X v Y se describen las caracteristicas encontradas en cada una de las
variables empleadas en el estudio.

TABLA X.- ESTADISTICA DESCRIPTIVA DE VARIABLES CONTINUAS

Variable Rango Media t d.e.
Arnios de alcoholismo 8 —-56 254 £10.9
DCR 8-109 74151
Diuresis (ml) 300-2850 154£284
Densidad urinaria 1.005 -1.030 1.015+0.006
Sodio sérico (mEq/i) 127 - 146 135.9 £ 3.8
Albumina sérica (g/dl) 1.2-52 2.99 £1.05

TABLA Y.- FRECUENCIAS REGISTRADAS DE VARIABLES DISCRETAS

Variable n %
Sangrado de tubo dig aito 23 76.7
Hipertension portal 19 63.3
Insuficiencia hepatica 17 56.7
Urobilindgeno urinario 16 53.3
Hipotension al ingreso 10 33.0
Uso de diuréticos 9 300
Paracentesis 4 13.3

En la tabla se observa que el evento mas frecuentemente registrado en el grupo de
estudio fue el sangrado de tubo digestivo alto. Cuatro casos se sometieron a
paracentesis y todos ellos tuvieron una depuracion de creatinina < 80 ml/mn.



TABLA Z.- TABLA DE CORRELACIONES MULTIPLES ENTRE VARIABLES

Urub urinario | Sodio sérico HT portal Uso diurético | Album sérica
Diuresis 0.58 -0.4
<0.001 <0.03
Ins. Hep. 0.4 0.73 0.43 -0.41
<0.03 <0.001 <0.02 <0.025
Urob ur 0.4
<0.03
Sodio sér -0.59
<0.001
Uso d diur. -0.47
<0.01

En cada celda arriba: coeficiente de correlacion producto momento de Pearson,
abajo: valor de la probabilidad de error aleatorio.

En la tabla z se describen los valores del coeficiente de correlacion entre las

variables mas discriminantes en la poblacion estudiada, la correlacion
estadisticamente mas significativa se observo entre la presencia de insuficiencia
hepatica con el desarrollo de hipertensidn portal. Ninguna otra correlacion resulto

ser estadisticamente significativa.

En el analisis, hubo 3 vanables no discriminantes por haber sido iguales para
todos los pacientes, nos referimos a la defuncion (no hubo decesos), a la didlisis
que no se realizo y el grado de alcoholismo todos conocidos como bebedores

regulares.



CONCLUSIONES.

1. Todos los pacientes son alcoholicos de mas de 5 aiios de evolucion, bebedores
regulares, aunque no se estudié los efectos relacionado al tipo de bebida, sin
embargo la mayoria ingiere alcohol de 96 grados en los uitimos cinco anios .

2. El motivo de ingreso fue sangrado de tubo digestivo superior en un 60% de los
casos y en total se presento en el 76.6%, lo cual influyé como principal factor
de miesgo para el daifio renal agudo por disminucién del volumen plasmatico.
Aunado al uso de diuréticos en 30%, paracentesis en 13.3%, a la hipotension

ol ]

arterial secundana en un 33.3% de los casos.

3. La evolucién de la funcion renal hacia la recuperacion en el 100% de los
enfermos sugiere que el dafio fue de origen pre-renal , sin embargo no se
puede comprobar ya que no se realizo fraccion excretada de sodio, para
descartar necrosis tubular aguda.

4. Es necesario realizar estudios prospectivos en donde se incluya un grupo
control con alcoholismo menor de 5 afios de evolucion, realizar biopsias renal
a todos los pacientes, para con ello descartar o corroborar otras probables
causas de dafio renal, como nefrosis colémica.
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