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RESUMEN 

. Se realiza un estudio para determinar si la renlna plasmática es de­

terminante para la retencion de sodio en el paciente cirrótico con ascitis. Pa---­

ra lo cual se toman 15 pacientes: 5 mujeres y 10 hombres, entre 40 y 60 años de 

edad, con media de 49.4 aftos, Excluyendo a los pacientes con hipertensi6n o 

con otra patologfa que repercutiera a nivel renal. A los pacientes se les sus-­

pendi6 diuretico por 48 hrs. y se les indic6 dieta con 80 meq de sodio, por el-­

mismo lapso de tiempo, A todos los pacientes se les determinó sodio plasmático-

y en orina de 24 hrs,, protefnas totales, renina plasmática y filtraci6n glomer.!!_ 

lar. Encontrandose solamente en 3 pacientes· elevación de la renlna plasmática-

y disminución de todos los demás parámetros en todos los pacientes. Por lo que­

se concluye que la renina plasmática no es un factor determinante para la reten­

ción de sodio. 

SU~'IARY 

We have conductéd a study to determine ff the renin plasma is a de--

terminant for the retention of sodiµm in the cirrhotic patient with ascitis. We 

took 15 patients, 5 women and 10 men, between 40 and 60 years of age, with the­

medium age being 49.4 years. 

Excludlng the patients with hipertension or with another pathology~ 

such as renal fa11ure, We suspended diuretic treatment of the patients for 48 -

J hours as welJ as 1ntroducend a diet containing 80 Meqs of sodiiJm for the same -

• 

time perfod. In all of the patients we determined plasma sodium; and the urine 

over 24 hours perfod, plasmatic renin; and filtration gl'omerular • 

lle found in only 3 patients elevatfons of the plasmatic renin and-­

dismlnishing patterns in the rest of the patients. Therefore we concluded that 

plasmatic renin ts no~ a determinant factor for the retentfon of soaium. 
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INTRODUCC!Oll 

El motivo del .trabajo es para determinar si la reni na -

plasmática es un factor determinante para la retenci6n de Na.­

en el paciente con.cirrosis y ascitis. 

Tradicionalmente se ha consldnrado que la formacl6n de­

ascitis en el cirr6tico comienza cuando hay un desequilib~io -

en la fuerza de Starling en los sinusoides hepáticos y en los­

capilares esplli~nicos causando una 'excesi
1
va cantidad de linfa-

que sobrepasa ln capa·cidad del conducto torácico para retor-

nar la linfa a la circulación. Consecuentemente se acumula la 

linfa en la cavidad perltoneal y se forma. ascith; el volumen­

plasmático consecuentemente disminuye. (10). 

Levy ha sugerido que la presión fntrahepática elevado -

causa estimulación refleja de la actividad simpática renal, Y­

para ésto Levy y Cols, han demostrado en experimentos con pe-­

rros que la retenc·Jón renal rfe sodio es el primer evento en el 

proceso de la formación de <-scitis. (10). 

Investigadores han demostrado una disociación entre la 

excreci6n de sodio y la concentración plasmática de aldostero­

na en pacientes cirr6tlcos. (10) 

E'n rC!spuesta a una circulación inndecuadn se incrcnH?nt.a 

la actividad simp¡ftica, se activa el sistema renina - a11gfotc!!. 
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slna, y puede ocurrir llb raci6n nq ~sm6tica de vasopresina. -

La no supreslón·y ~l•al~_<,··Cle los niv'eles de norepinefrina, re­

nlna y vasop~esina, so.n co~patibles con un papel del SN simpá­

T!CO, de ·la angiotensina y vasopreslna que produce aumento en 

la resistencia ·vascular renal. (5) (4). 

Estudios en perros uninefrectomizados l1an demostrado -­

que la inf~si6n intrarrennl de antagonistas de la angiotensinn 

II o lnhibldores de la enzima converidora produce un sfgnfffc!!_ 

tivo incremento. en la exreci6n de tia urin°ario. (10). 

Varios investigadores han demostrado que la administra­

cion de inhlbidores de la slntesls de prostaglandinas producen 

un decremento significativo en la filtración renal glomerular-

y en el flujo plasmático renal efectivo en pacientes con enfeJ: 

medad hepática alcohol ica. El decremento en la hemodin.ímlca -

renal varia di rectamente con el grado de retenci6n de sodio. -

(3) (5) (6). 

Recientemente Bichet y Cols evalu6 el papel de la ADH -

en el tleterioro en la excreci6n de agua en cirrosis midiendo -

la concentraci6n de ADH en condiciones basales y después de -­

cttrga de agua, en pacientes con capaci.dad normal para excretar 

agua y en pacientes con ascitis y excreción anormal de agua. -

Ambos gripos de pacientes no tubieron diferencias significati­

vas con respecto a la ADH de base. La sobrecarga de agua, sin 

embargo supriml6 la ADH a niveles indetectnbles en pacientes -
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con excreci6n normal de agua; pero no en pacientes con excre-­

ci6n anormal de agua. Estos resultados sugieren que la estim_I!. 

laci6n no osmótica de la ADH es otro factor. importante en la -

excreción anormal de agua en la cirrosis. Lo que apoya la hi­

pótesis de que en la cirrosis con ascitis la hipersecreción no 

osm6tica de la ADH puede ser involucrada en la patog~nesis del 

daílo en la excreción de agua y la hiponatremia dilucional . 

• 
Durante los G1timos afios se han presentado evid~ncius 

que indican que las prostaglandinas renales, particularmente -

PG E 2 juegan un mayor papel en el metabolismo renal del agua. 

Esta bien establecido que las prostaglandinas de la serie E 

inhiben el estfmulo para la vasopresina para la reabsorción de 

agua. Por otra parte la inhibición de la síntesis de prosta"­

glandlnas favorece el efecto de la ADH. Esta' bien demostrado­

que la ADH estimula la sfntesis renal de PG E 2. (5). 

Epstein y Cols, recientemente ha demostrado que la in-­

mersi6n en agua incrementa la excreción de PGE en sujetos nor-· 

males, en pacientes cirróticos con ascitis. Lo que indica que 

la inmersi6n induce aumento en la excreción de PGE. Es posi-­

ble que el mejoramiento de la excreci6n de agua después de la­

expnnsi6n del volumen efectivo extracclular en pacientes ci- -

rr6ticos con ascitis es secundario no solamente a un increme·..!!.· 

to en ln filtraci6n, sino tambi611 il un incremento en la sinte-

sis renal dl: PGE que antagoniza el efecto tubular de los al tos 
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nivel es de ADH presentes en estos pacientes. (5), ( 4). 

En los últimos 5 años se ha documentado un papel impor­

tante de los metab6litos del ácido araquid6nico (eicosanoides) 

en el control del flujo sangui neo renal y filtración glomeru-­

lar en pacientes con c1 rrosis y ascitis. Ha sido bien establ~ 

cido que en pacientes cirróticos y en perros en quien se ligo­

el condL1cto biliar, la enfermedad hcpitica se acompaña de au-­

mento en la sfntcsis renal de prostaglandinas E2, PGF 11 alfa y­

PGI2. El aumento en la síntesis de' 6stas' prostaglandi<1as vas.Q_ 

dilatadoras juega un papel en la va>oconstricción producida -­

cuando se administran inl1ibidores de la ciclooxigenasa. Que -

reduce la síntesis de prostaglandinas en un 75 a 90 % y ocasio 

na disminuci6n en la excreci6n de PGE2 urinaria. Este decrc-­

mento en la Excreción de PGE2 Urinaria presagia incremento de­

la vasoconstrucción renal y progresiva insuficiencia rcn!ll. -­

Acompañada de aumc:nto del tromboxano B2 que produce vasocons--

tricción renal. La reduccion espontánea en la sínteois de PGE2 

y PG12 reflejada en un decrc1íl&nto en la excreci6n urinaria de­

PGE2 y 6 ¿eto PGF 1 alfa, sugieren disminuc_i6n en la membrana­

de fo•folipidos de ácido araquid6nico, o bien un inhibidor ac­

tivo de la fosfolipasa, la ciclooxigenasa o bien de ambas. (3) 

(G), (7), 

La auriculina que es un p6ptido auricular dismin1tyc la 

presión sangufnea, incrementa la filtración glomerular y la ex 

crecidn de sodio sin un incremento en el f111jo plasm&tico re--
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nal: Disminuye_ lo.s ni ve.les de renln"a y aldosterona. (2). En­

pacientes con cirrosis· puede producirse Insuficiencia para ela 

borar auxlcullna cuando se Incrementa el volumen en respuesta 

a la retencl6n de sodio. (2). 

El incremento en la actividad ~impitica nerviosa renal­

favorece la retcnci6n de sodio posib1en1ente por alteraci6n en 

la hemodinámica renal con una redistribución preferencial ha--­

cla la corteza de la nefrona. (JO). 

Algunos autores ·si han encontrado elevación de catecola 

minas en los pacientes cirr6ticps con dlsmlnucl6n en la excre­

ci6n de sodio urinario pero otros no (10). 

Han sido presentadas evidencias sugiriendo que las alte­

raciones en el sistema Kalikreina - Kininas con disminuci611 en 

la formacl6n de ~lnlna, puede contribuir a la retencl6n de so­

dio encontrada en enfermedad hepltica. (10). 

Se han inc1·ementado evidencias sobre la existencia en ~ 

la circulación del factor natriuretico que normalmente deprime 

la reabsorci6n tubular renal en respuesta a la expansi6n de v~ 

l um en . ( 1 O ) 

En un estudio reíllizados fuero11 estudiados 11 pacientes 

con cirrosis y ascitis, 9 hombres y 2 mujeres, comparados con-

9 voluntarios sanos 5 hombres y t./ mujeres. l\ ambos grupos de 
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pacientes se les realizaron determinaciones frecuentes de so-­

dio y potasio, además de agua corporal total, Obteniendose re­

sultados que no apoyan el concepto de que la retención de so-­

dio sea el .mecanismo inicial para la formación de Ascitis, pe­

ro .si se encontr6 elev.ación del agua corporal total en los p~ 

cientes cirróticos y con ascitis. (1), (8), (9). 

MATERIAL Y METOOOS. 

Se tomó un grupo de pacientes Integrado por 15 )ersonas: 

5 mujeres y 10 hombres: Todos con DX de Cirrosis bepática co­

rroborada por Biopsia y con lfquldo de ascitis clinicamente d~ 

tectable. Con edad entre 40 y 60 años, con media de 4g_4 años. 

Excluyendo a los pacientes hipertensos, les que no tenían li--

quido de ascitis. Los que tuvieran daño renal indicado por•-• 

creatinlna elevada. Y sin otra patología agregada que tuviera 

repercusión a nivel renal. Todos con cirrosis alcoholica. A -

los pacientes se les suspendió el diurético por 48 hrs. y se -

les Indico dieta de 80 meq de Na (4 g) por el mismo lapso de -

. tiempo, A tod.os los pacientes se les determl.n6 el Na en orina 

de 24 hrs. Na plasmático, proteínas totales :i de_terrninaci6n de 

renina plasmática. La filtración glornerular se calculó con la 

siguiente fórmula: O,C = 140 - edad X Kg 

72 X creatinina sérica 

Los resultados se muestran en la Fig. l. 

La griffca A y B , la relación de filtración glomerular y la re 

nfna plasmStfca respectivamente. 
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O!SCUSION: Muchos son los factores que intervienen para 

la retenci6n de sodio en el paciente con cirrosis y ascitis. -

Los niveles elevados de renina plasmática pudieran correlacio­

narse mejor de acuerdo a1 daño hepático, ya que la álfa 2 glo­

bulina se sinteriza en el hfgado, al haber daño hepático impo~ 

tante la renina se eleva como consecuencia de disminución de -

alfa 2 globulina. Aunado a esto la alteraci6n en la fuerza de­

Starling agravará el proceso de isquermia renal. Debido al da 

ño hepático los niveles de ADH aumentaran los mismo que su vi 

da media lo que ocasionará mayor retenc(6n de sodio y ~gua. 

De acuerdo con los resultados obtenidos en pacientes a 

los cu~les se les ha administrado inhibidores de la síntesis -

de PG estas tienen una acción importante para mejorar la fil-­

tración glomerular, por lo que la disminución en la filtración 

glomerular puede ser secundario a altera~i6n en la sfntesis de 

1as mismas o en el ciclo del 'á.cido araquidónico. Otro factor­

importante seria el pllptido auriculina el cual disminuye cuan­

do aumenta el volumen en respuesta a la retención de sodio. 

La adecuada respuesta que tienen algunos pacientes a la 

administración de inhibidores de la enzima convertidora apoya­

tambHn a la angitensina II como otro factor coadyuvante para-

1 a retención de sodio, debido a sus efectos presores sobre el­

riñón. O las alteraciones en el sistema de Kalikreinas. 

Considero que serfa importante realizar estudios en ·-



- 8 

cuanto a la retención de sodio en pacientes con cirrosis y sin 

ascitis. Y realizar otro estudio con administración de prost~ 

glandinas en pacientes con cirrosis y ascitis para evaluar me­

jor el erectos de las PG y determinar de acuerdo a los result~ 

dos si existe alteración en su producción para compensar la is 

quemia renal. 

En resume.n: La retención de sodio en el paciente con ci 

rrosis y ascitis no depende de un solo factor, sino que es de­

pendiente· de ~arios factores, los cuales deberan de es·tudiarse 

para determinar la importancia de cada uno de ellos en este -­

proceso. 
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FI G. 1 
RESULTADOS 

SEXO Ha Plasmático Na Urinario 
Meq/l Meq/l 

F 129 F.R.A. 

M 127 F.R.A 

M 130 50 

M 132 50 

F 126 . F .R.A. 

F 129 50 

M 132 F.R.A. 

M 130' F.R.A. 

F 129 54 

F 127 F .R.A •. 

M 125 F.1¡.A. 

M 130 58 

M 125 F.R.A. 

M 132 F.R.A. 

M 124 F.R.A. 

F.R.A. = Fuera del rango del aparato. 

Protefnas totaies: gramos/ 100 ML. 

Prot. Re ni na o.e. 
Tot 

s:5 5.0 44,76 

5.2 3.5 73.78 

6.3 4.7 62.23 

6.7 6.0 79.86 

5.8 4,9 41.95 

5.5 3.2 51.61 

6.0 5.85 80.63 

5.6 3.8 57.08 

5.5 2.5 51.35 

6.2 5.90 45 ,88 

5.7 1.0 83.24 

6.0 1.2 52 .08 

5,0 0.90 80,83 

6.2 1.4 89.98 

5.0 0.80 84,02. 

Renina plasmática: Microgramos/ ml/ hora. Normal. 3.30 + 1.85 

en pacientes no ambulantes. 

o.e. Depuraci6n de creatinina en ml/min. 
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Na.· plasmático normal: 135 a 145 meq/ l. 

Na en orina de 24 hrs.: Rango del aparato 50 a 180 meq/J. 

Al realizar el análisis estadístico se obtuvo: Una media 

nr1tmHica para la edad de 49.4. O.M. de 4.54 y E.E. de 5.49. -

Para la filtrad6n glomerular media aritmética de 65.28. O.M.­

de 15.37 y O.E. de 16.94. Para la renina plasmática: media -­

.aritml!tica de 3.36, OM de l.686 y de O.E. de l.96. 

CONCLUSION: La renina plasmática no es u~ factor que in­

fluya detcrminantemente para la reeenci6n de Na. en el paciente 

cirr6tico. 
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DESV lAC:ION EsrnrmAR OE LA FIL TRAC:IOrl GLOMERULAR 

V LA RENINA PLASHATICA. 
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