
cartas al director

490 Nefrologia 2011;31(4):489-504

de larga evolución3, en pacientes con in-
suficiencia renal crónica4, en encamados
o en afectados de estreñimiento crónico5.
El cuadro clínico consiste en un llamati-
vo cambio en el color de la orina, que se
muestra en tonalidades variadas, entre
azul, violeta y púrpura; suele estar aso-
ciado con infecciones del tracto urinario
bajo. Su etiopatogenia no es bien conoci-
da, pero se cree que se debe a que los
compuestos ricos en triptófano ingeridos
en la dieta se transforman en indol por
acción de la flora bacteriana y éste se ab-
sorbe por la circulación portal para pos-
teriormente excretarse por la orina. Aquí,
por acción de bacterias capaces de pro-
ducir enzimas sulfatasa y fosfatasa5,6, se
transforman en índigo e indirrubina, que
proporcionan una coloración azul y roja7,
respectivamente, a la orina. Estas reac-
ciones químicas se producen sobre todo
en orinas alcalinas2,8, aunque también se
ha descrito algún caso en orina ácida9.
Las bacterias que con mayor frecuencia
se han asociado a este proceso son: Pro-

videncia spp., Escherichia coli, Proteus

sp., Pseudomonas spp., Klebsiella pneu-

moniae, Morganella sp. y enterococos1,5,8.
Es una entidad benigna que no suele
comprometer la vida del paciente ni re-
quiere tratamientos agresivos; normal-
mente la orina se aclara y recupera su co-
lor cuando se resuelve la bacteriuria y se
acidifica la orina10.
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La hipertensión portal (HTP) es la com-
plicación más frecuente en la cirrosis
hepática y conlleva un elevado índice
de morbimortalidad. La medición del
gradiente de presión venoso hepático
(GPVH) constituye el método de refe-
rencia para la estimación de la HTP. El

objetivo de este estudio fue determinar
el GPVH y la actividad necroinflamato-
ria y fibrótica del tejido hepático obte-
nido mediante biopsia transyugular en
los pacientes con enfermedad renal cró-
nica (ERC) y hepatopatía, para estable-
cer la correlación con los datos analíti-
cos y radiológicos y determinar la
conveniencia de un tratamiento previo
a la progresión a enfermedad renal
avanzada o al trasplante renal, así como
evaluar la rentabilidad y seguridad de la
técnica en los individuos con insufi-
ciencia renal.

La HTP se define como el incremento
patológico de la presión hidrostática
en el territorio venoso esplácnico que
determina un aumento del gradiente
portocava por encima de su valor nor-
mal (1-5 mmHg)1. Es la complicación
más frecuente en la cirrosis hepática y
conlleva un elevado índice de morbi-
mortalidad.

La medición del GPVH constituye el
mejor método de estimación de la HTP
y comporta implicaciones pronósticas,
por lo que es la prueba de referencia en
la evaluación de la HTP1-3. Un GPVH de
6-9 mmHg representa una HTP subclí-
nica, mientras que con un GPVH supe-
rior a 10 mmHg se desarrollan las com-
plicaciones propias de la HTP4-7.

Las Guías KDIGO (Kidney Disease: Im-

proving Global Outcomes) recomiendan
la biopsia hepática en el estudio de hepa-
topatía de los candidatos a trasplante re-
nal8. Según la Sociedad Española de Ne-
frología, los portadores del virus de la
hepatitis C (VHC) pueden ser candida-
tos a recibir un trasplante renal tras eva-
luarse de forma completa la enfermedad
hepática9. Dado el riesgo de hemorragia
por la coagulopatía y disfunción plaque-
taria asociadas a la uremia y el trata-
miento antiagregante y anticoagulante
intradiálisis, se recomienda la vía trans-
yugular que, además, permite la medi-
ción del GPVH para confirmar y cuanti-
ficar la HTP y evita la punción de la
cápsula hepática y el peritoneo, lo que dis-
minuye el dolor y el riesgo de hemorra-
gia10,11. Aunque la medición del GPVH es
un procedimiento invasivo y no está dis-
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profilaxis de nefropatía por contras-
te con suero fisiológico y N-acetil-
cisteína. La histología fue valorada
por un único patólogo mediante el
índice METAVIR.

Se obtuvieron datos analíticos y radioló-
gicos para la determinación clínica del
estado de la hepatopatía y se realizó un
control de hemoglobina y función renal
a las seis y 24 horas del procedimiento.

El procedimiento se llevó a cabo en
seis pacientes de los 11 previamente
seleccionados: un paciente fue someti-
do a trasplante renal antes de la explo-
ración; dos fueron excluidos por con-
traindicaciones (poliquistosis hepática,
fibrosis dérmica); y dos rechazaron
la exploración.

Las características de los sujetos estu-
diados se exponen en la tabla 1.

El paciente 1 presentó un GPVH nor-
mal, sin signos indirectos de HTP. No
se pudo realizar la biopsia hepática por
vía transyugular por la acusada angula-
ción de la vena suprahepática, que im-
pedía el paso del catéter (rígido). El pa-
ciente 3 presentó un GPVH normal, sin

ponible en todos los centros hospitalarios,
su reproducibilidad y bajo número de
complicaciones hacen que se trate de una
técnica cuyo uso está en auge12.

El índice METAVIR evalúa la actividad
necroinflamatoria (grado, A) y la fibrosis
(estadio, F) mediante un sistema de codi-
ficación de dos letras y dos números13.

El objetivo de este estudio fue determi-
nar el GPVH y el METAVIR en los pa-
cientes con ERC y hepatopatía, para es-
tablecer la correlación con los datos
analíticos y radiológicos, y determinar
la conveniencia de un tratamiento pre-
vio a la progresión a ERC avanzada o
trasplante renal, así como evaluar la
rentabilidad y seguridad de la técnica
en los individuos con ERC. Éste es el
primer estudio que describe la relación
entre el GPVH y los datos clínicos en
pacientes con ERC.

De los 277 pacientes en prediálisis y he-
modiálisis de nuestra área, se derivaron
a la consulta de hepatología 11 pacien-
tes candidatos a trasplante renal con he-
patopatía crónica, para la valoración de
su situación hepática previa a la progre-
sión a ERC avanzada o la inclusión en
lista de espera de trasplante renal.

Según el protocolo de nuestro hospi-
tal y tras consentimiento informado,
se llevó a cabo una biopsia hepática
transyugular para la valoración de la
gravedad histológica de la enferme-
dad hepática, así como la exclusión
de causas concomitantes de disfun-
ción y, en un mismo tiempo, se reali-
zó la medición del GPVH para con-
firmar y cuantificar la HTP. Los
antiagregantes plaquetarios fueron
suspendidos 5-7 días antes, según la
gravedad de la cardiopatía isquémi-
ca. La exploración de los pacientes
de hemodiálisis se llevó a cabo en un
día de no diálisis, habiendo realizado
hemodiálisis sin heparina el día pre-
vio. La biopsia hepática se efectuó
mediante corte-aspiración con un ca-
téter de 8 F y control escópico. El
contraste yodado administrado fue
de 15-20 ml por exploración. A los
pacientes no en diálisis se les realizó

signos indirectos de HTP. El índice
METAVIR fue A3F3 con GOT/GPT
normal y GGT elevada, sin constatarse
consumo alcohólico. El paciente 5 pre-
sentó un GPVH normal, sin datos de
HTP. Su índice METAVIR fue A1F0 con
transaminasas normales. El paciente 6
presentó un GPVH normal, con signos
indirectos de HTP (plaquetopenia, esple-
nomegalia y ascitis). El índice META-
VIR fue A1F0, con GOT/GPT normal y
GGT discretamente elevada.

El paciente 2 obtuvo un GPVH de
6 mmHg (HTP subclínica), con datos
de HTP (plaquetopenia y esplenomega-
lia). El índice METAVIR fue A1F0, con
GOT/GPT y GGT discretamente eleva-
das. El paciente 4 obtuvo un GPVH de
11 mmHg (HTP grave), sin presentar
datos indirectos de HTP. El índice ME-
TAVIR fue A0F0, con GOT/GPT nor-
mal y GGT elevada, en probable rela-
ción con el consumo activo de etanol.

Todos los pacientes estuvieron exentos
de complicaciones secundarias al pro-
cedimiento.

Se trata de una serie corta de casos de
sujetos con ERC y hepatopatía, en los

Tabla 1. Caracteríticas de los pacientes estudiados

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5 Paciente 6

Sexo Hombre Hombre Hombre Hombre Mujer Hombre

Edad (años) 64 42 58 51 43 48

MDRD (ml/min) 45 58 20 25 (Hemodiálisis) (Hemodiálisis)

Etiología 

de la ERC Vascular Glomerular Diabética Diabética Vascular Diabética

Etiología 

de la hepatopatía VHC VHC VHC Alcohol VHC Alcohol

Child-Pugh A5 A5 A5 A5 A5 B7

Plaquetas/µl 203.000 90.000 235.000 128.000 151.000 81.000

TP (%) 94 95 99 83 91 55

GOT/GPT 34/47 37/38 32/22 28/16 10/14 12/8

GGT/FA 43/122 75/45 138/90 276/102 21/90 68/134

Albúmina (g/dl) 4,5 4,7 4 3,8 4,5 3,4

Esplenomegalia No Sí No No No Sí

Ascitis No No No No No Sí

GPVH (mmHg) 2 6 5 11 2 3

METAVIR – A1F0 A3F3 A0F0 A1F0 A1F0
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actual de casos es de sólo seis pacien-
tes, pero la biopsia transyugular parece
presentar un nivel superior de seguridad
frente a la percutánea.

Nuestros datos sugieren que la medi-
ción del GPVH y la biopsia hepática
son útiles para evaluar correctamente a
los pacientes con ERC y hepatopatía y
definir a los candidatos a tratamiento
antiviral y trasplante hepático, por lo
que sería recomendable su inclusión en
el estudio de hepatopatía en los sujetos
con ERC.
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