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Insuficiencia renal aguda en cirrosis hepatica

Acute renal failure in hepatic cirrhosis.

Marco Antonio Lépez-Hernandez

Resumen

La asociacién de la insuficiencia renal aguda en pacientes con cirrosis hepdtica siempre
se ha establecido en el contexto del sindrome hepatorrenal, pero hay varias causas
ademas de ésta. La insuficiencia renal aguda es un desafio terapéutico en pacientes con
cirrosis hepdtica. La insuficiencia renal aguda se debe a factores prerrenales, factores
intrinsecos del rindn o posrenales. La prevalencia de insuficiencia renal aguda en la
cirrosis se ha informado de 14 a 50% en pacientes con cirrosis. Su prevalencia es de
aproximadamente 50% en pacientes con cirrosis y ascitis y de 20% en los pacientes
con cirrosis en etapa avanzada que estan hospitalizados. En 2015, el Club Internacional
de Ascitis establecié una nueva definicion y estadificacion de la insuficiencia renal
aguda en pacientes con cirrosis hepatica.
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Abstract

The association of acute renal failure in patients with liver cirrhosis has always been
established in the context of hepatorenal syndrome, but there are several etiologies in
addition to this cause. Acute renal failure is a therapeutic challenge in patients with liver
cirrhosis. Acute renal failure is due to prerenal factors, intrinsic factors of the kidney
or post-renal. The prevalence of acute renal failure in cirrhosis has been reported from
14 to 50% in patients with cirrhosis. Its prevalence is approximately 50% in patients
with cirrhosis and ascites and 20% in patients with advanced stage cirrhosis who are
hospitalized. In 2015, the International Ascitis Club established a new definition and
staging of acute renal failure in patients with liver cirrhosis.
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ANTECEDENTES

La insuficiencia renal aguda es un desafio tera-
péutico en pacientes con cirrosis hepdtica. Esto
puede estar relacionado con la hemodindmica
anormal con vasodilatacién arterial sistémica y
el lecho esplacnico, ademds de vasoconstriccién
de los vasos extrahepdticos, caracteristica de
la cirrosis hepdtica avanzada." La insuficiencia
renal aguda se produce con frecuencia en las
etapas avanzadas de la cirrosis hepatica y con-
[leva mal pronéstico.??

La insuficiencia renal aguda se debe a factores
prerrenales, factores intrinsecos del rifién o
posrenales. El dano prerrenal es el resultado de
hipoperfusion renal sin dafio a los glomérulos o
tdbulos renales. Sin tratamiento, la insuficiencia
renal aguda prerrenal puede progresar a necrosis
tubular aguda, un tipo de dafo renal intrinseco.

La prevalencia de insuficiencia renal aguda
en la cirrosis se ha informado de 14 a 50% en
pacientes con cirrosis. Su prevalencia es de
aproximadamente 50% en pacientes con cirrosis
y ascitis y de 20% en pacientes con cirrosis en
estadio avanzado que estan hospitalizados.*?

La lesion renal aguda se define como la re-
duccién significativa en la tasa de filtracién
glomerular durante un periodo corto; es una
complicacién comin y grave en pacientes con
cirrosis. La insuficiencia renal aguda se desen-
cadena por un evento precipitante, por ejemplo,
sobredosis de diuréticos, paracentesis de gran
volumen sin reemplazo de albdmina, hemorragia
gastrointestinal, infecciones bacterianas, etc.®
La lesion renal aguda tiene prevalencia estima-
da de aproximadamente 20-50% en pacientes
hospitalizados con cirrosis®® y la aparicién de
insuficiencia renal es mas comdn en pacientes
con cirrosis en comparacién con individuos sin
enfermedad hepdtica.’® La lesion renal aguda
tiene mal prondstico en estos pacientes y repre-
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senta un importante predictor de mortalidad a
corto plazo."

Los criterios para la insuficiencia renal aguda en
la cirrosis se propusieron inicialmente en 1996
y se redefinieron en los afios posteriores.’ Tradi-
cionalmente, la insuficiencia renal en la cirrosis
se definié como aumento de 50% en la creati-
nina sérica, con aumento superior a 1.5 mg/dL
(133 pm/L). El valor de corte de la creatinina
sérica para definir la insuficiencia renal aguda
en pacientes con cirrosis descompensada ha
cambiado."'5 Varias sociedades académicas de
nefrologia han propuesto el uso del concepto
de lesion renal aguda para representar cambios
agudos en la funcién renal. Los criterios de
diagnéstico constituyen una combinacién de
cambios en la tasa de filtracion glomerular, asi
como reduccién en la produccién de orina. En
la dltima década, la definicién de lesién renal
aguda evoluciond a las clasificaciones y los cri-
terios de diagnéstico conocidos como RIFLE,™®
AKIN' y KDIGO.®

En 2010, el Club Internacional de Ascitis (IAC) y
la Iniciativa para la Calidad de la Dialisis Aguda
(ADQI) decidieron utilizar la nomenclatura de AKIN.

En 2015, el Club Internacional de Ascitis esta-
blecié una nueva definicién y estadificacion de
la insuficiencia renal aguda en pacientes con
cirrosis hepética (Cuadro 1)."

Fisiopatologia de la insuficiencia renal en la
cirrosis

Los pacientes con cirrosis hepatica padecen
hipertension portal, lo que produce vasodila-
tacion del lecho vascular esplacnico, que a su
vez provoca la acumulacién de sangre debido
a la resistencia en el flujo venoso portal. Esto
se debe al aumento en la resistencia fija de la
fibrosis hepatica y la dindmica en las arterias
esplacnicas; esto Gltimo debido a:
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Cuadro 1. Clasificacién de la insuficiencia renal aguda de
acuerdo con los criterios del Club Internacional de Ascites
(ICA)

Estadio 1
Incremento en la creatinina sérica > 0.3 mg/dL o incre-
mento de la creatinina sérica de 50 a 100% respecto
a la basal

Estadio 2
Incremento de la creatinina sérica de 100 a 200%
respecto a la basal

Estadio 3
Incremento de la creatinina sérica de > 200% respecto
a la basal o incremento de la creatinina a 4 mg/dL con
aumento agudo de 0.3 mg/dL o necesidad de terapia
sustitutiva de la funcién renal

a) Vasodilatadores como 6xido nitrico,
mondéxido de carbono y cannabinoides
endégenos.?0?!

b) Vasodilatacion por citocinas proinflama-
torias como el factor de necrosis tumoral
y la interleucina 6, derivadas de la trans-
locacién bacteriana del intestino.?

La acumulacién de sangre en el lecho esplacnico
induce reduccion en el volumen circulante efec-
tivo, lo que conduce a aumento compensatorio
en el gasto cardiaco a través de la activacion
del sistema nervioso simpético por los barorre-
ceptores carotideos con el fin de mantener una
perfusién renal adecuada.?

En etapas avanzadas de la cirrosis, la resistencia
vascular sistémica se reduce significativamente
y el aumento adicional en el gasto cardiaco no
puede compensar. Por tanto, es evidente que
el gasto cardiaco disminuye a medida que la
cirrosis progresa. En las etapas avanzadas de la
cirrosis, el gasto cardiaco se mantiene mediante
la activacion de los sistemas vasoconstrictores,
que incluyen el sistema renina-angiotensina,
el sistema nervioso simpatico y, en etapas
avanzadas, una hipersecrecién no osmética de
arginina-vasopresina.
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Estos mecanismos compensatorios ayudan
a mantener un volumen arterial efectivo y
una presién sanguinea relativamente normal,
pero tienen efectos importantes en la funcion
renal, principalmente retencién de agua y
sodio, que puede conducir a la formacién
de ascitis y edema, y la insuficiencia renal
condicionada por vasoconstriccién renal e
hipoperfusion.?+2°

Hay cuatro factores implicados en la patogénesis
del sindrome hepatorrenal. Estos son:

1. Aparicién de vasodilatacién esplacnica,
esto causa reduccion en el volumen de
sangre arterial efectivo y disminucién en
la presion arterial media.

2. Laactivacién del sistema nervioso simpatico
y del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona que provoca la vasoconstriccién
renal y un cambio en la curva autorre-
guladora renal, que hace que el flujo
sanguineo renal sea mucho mas sensible
a los cambios en la presién arterial media.

3. Deterioro de la funcién cardiaca debido a
la aparicién de la miocardiopatia cirrética,
que conduce a deterioro relativo del au-
mento compensatorio en el gasto cardiaco
secundario a la vasodilatacion.

4. Aumento de la sintesis de mediadores
vasoactivos que afectan el flujo sanguineo
renal o la hemodinamica de la micro-
circulacion glomerular, como cisteinil
leucotrienos, tromboxano A2, F2-iso-
prostanes y endotelina 1.

Los trastornos hemodindmicos pueden tener
gran repercusion en el cuerpo segun la gravedad
de la cirrosis.?® Los cambios hemodinamicos
en la cirrosis incluyen la hipertension portal
y la circulacién hiperdindmica, que son la
principal causa de morbilidad y mortalidad en
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pacientes con cirrosis. El volumen efectivo de
sangre arterial y las concentraciones circulantes
de componentes RAS y hormona antidiurética
permanecen normales en las primeras etapas
de la enfermedad, incluso con resistencia
vascular sistémica reducida. El gasto cardiaco
elevado y la baja resistencia vascular sistémica
son caracteristicas de la hipertensién portal y
de la circulacién hiperdinamica en la cirrosis.
La vasodilatacién arterial en la circulacion
esplacnica y la disminucién resultante en la
resistencia vascular sistémica se asocian con la
hipertension portal en la cirrosis. Sin embargo,
la circulacion hiperdindmica es insuficiente
para corregir la hipovolemia arterial eficaz
cuando la enfermedad progresa y aumenta la
vasodilatacion arterial, lo que resulta en hipo-
tension arterial y la consiguiente activacién
del sistema renina angiotensina aldosterona
circulante y el sistema nervioso simpatico y
secrecion de hormona antidiurética.?”

Causas de lesion renal aguda en la cirrosis

La lesién renal aguda tiene causas prerrenales,
intrarrenales o posrenales (Figura 1). La causa
prerrenal es la mas comdn entre los pacientes
con cirrosis seguida de necrosis tubular aguda,
mientras que la causa posrenal por obstruccion
de las vias urinarias es extremadamente rara.
En un estudio retrospectivo de 423 pacientes
con cirrosis ingresados en el hospital con
diagnéstico de lesion renal aguda, la prerrenal
y la necrosis tubular aguda representaron mas
de 80% de los casos (49% prerrenales, 35%
de necrosis tubular aguda). La lesién posrenal
represent6 s6lo 0.2% de los casos en este es-
tudio.?” En nuestro estudio prospectivo, entre
109 pacientes con cirrosis enumerados para
trasplante de higado que tenfan insuficiencia
renal aguda, la lesion prerrenal fue la causa mas
frecuente en 28, seguida de la causa intrarrenal
en 33, mientras que la causa posrenal no se
observoé en ningln paciente.?

Paciente con cirrosis hepatica e insuficiencia renal aguda
|
Causas tratables
Biopsia renal

| Posrenal (<1%) | Prerrenal (70%)

Tratar la
causa Respuesta al

volumen (66%)

Sindrome
hepatorrenal
(34%)

— Albdminay LVP

Vasoconstrictores

— 70-75% responden —{ TIPS TRR

50-60% recurrencia

Trasplante hepatico o
simultaneo hepatico y renal
Intrarrenal (30%)

Figura 1. Algoritmo de manejo de la insuficiencia renal
aguda en pacientes con cirrosis.

LVP: sustituto del plasma; TIPS: derivacién transyu-
gular intrahepdtica portosistémica; TRR: terapia de
reemplazo renal.

Lesidon prerrenal

Insuficiencia renal aguda prerrenal con respuesta
al volumen

La hemodinamica alterada en la cirrosis hace
que estos pacientes sigan siendo propensos a
la insuficiencia renal aguda debido a ligeros
cambios de liquidos y disminuciones adicio-
nales en el volumen de liquido intravascular.
La lesion prerrenal ocurre cominmente debido
a la administracién de diuréticos, hemorragia
gastrointestinal, infeccion, diarrea a menudo
relacionada con administracion de lactulosa
para tratar la encefalopatia hepética, y de
paracentesis de gran volumen sin infusion de
albdmina. La paracentesis de gran volumen
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puede asociarse con deplecién de volumen
intravascular e insuficiencia renal aguda. Esta
condicién ocurre en incluso 70% de los pacien-
tes sometidos a paracentesis cuando se retiran
mas de 5 L y la albdmina no se infunde. Antes
del uso generalizado de la profilaxis antibiética
para tratar la hemorragia digestiva aguda en la
cirrosis, hasta 20% de los pacientes con cirrosis
hospitalizados por hemorragia digestiva aguda
tenfan una infeccién bacteriana presente al
ingreso, con incluso 50% de riesgo de padecer
una infeccién mientras estaban hospitalizados.
Ademads, la administracién de medicamentos
como los AINE puede precipitar insuficiencia
renal aguda al disminuir las prostaglandinas re-
nales y acentuar la vasoconstriccién intrarrenal
y disminuir aiin mas el flujo sanguineo renal.
Por tanto, debe proporcionarse asesoramiento
de rutina a estos pacientes para evitar estos
medicamentos para el tratamiento del dolor
siempre que se necesiten analgésicos. La admi-
nistracién de agentes de contraste intravenosos
en pacientes con cirrosis es otro factor de riesgo
potencial de insuficiencia renal aguda. En este
sentido, la ecografia debe ser la modalidad de
imagen de eleccién para seguir a los pacientes
con cirrosis para la vigilancia y el cribado del
carcinoma hepatocelular. Sin embargo, debe
seguirse una lesion sospechosa en la ecografia
con tomografia computada de contraste o re-
sonancia magnética para confirmar o refutar el
diagndstico de carcinoma hepatocelular. Una
ocurrencia comdn y frecuente en pacientes con
cirrosis es la aparicion de infecciones, sepsis o
ambos. El estado hemodindmico en la cirrosis
con dilatacién vascular y resistencia vascular
reducida en la cirrosis es bastante similar al es-
tado hemodinamico en la sepsis, especialmente
la peritonitis bacteriana espontanea. Por tanto,
las infecciones superpuestas-sepsis en pacientes
con cirrosis empeoran esta fisiologia, causando
reduccion del volumen sanguineo circulante
y conduciendo a la aparicién de lesion renal
aguda.
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La expansion del volumen es el primer tratamien-
to después del diagnéstico de insuficiencia renal
aguda (con cristaloides o albimina intravenosa)
y la interrupcion de los medicamentos precipi-
tantes (como diuréticos, lactulosa y AINE). Si la
funcién renal no se normaliza o mejora con esta
intervencion es importante considerar que el
sindrome hepatorrenal (SHR) es un diagnéstico
diferencial importante a considerar como la
causa de lesion renal aguda. El sindrome hepa-
torrenal es una forma funcional de insuficiencia
renal sin cambios estructurales o histolégicos
importantes en los rifiones que se distingue por
vasoconstriccién renal intensa. Es importante
diferenciarlo de otras causas intrarrenales, por-
que el manejo y el prondstico son diferentes.
En ausencia de biopsia renal, el diagndstico del
sindrome hepatorrenal sigue siendo dificil y es
esencialmente un diagnéstico de exclusion. En
pacientes con cirrosis, el sindrome hepatorrenal
sobreviene en aproximadamente 18% en un ano
y 39% en cinco anos.

Alrededor de 66% de todos los casos de sindrome
hepatorrenal son tipo 1 o sindrome hepatorrenal-
lesion renal aguda, que se estan produciendo
rapidamente con aumento en la creatinina sérica
a mas de 2.5 mg/dL durante una o dos semanas.
El sindrome hepatorrenal tipo 1 generalmente es
precipitado por infecciones y tiene mortalidad
alta con supervivencia media de alrededor de
50% a las dos semanas. Por el contrario, el sin-
drome hepatorrenal tipo 2 es mds indolente en el
contexto de ascitis resistente, con aumento lento
de la creatinina sérica a mas de 1.5 mg/dL y un
resultado relativamente mejor con mediana de
supervivencia de aproximadamente seis meses.
Para evitar retrasar el inicio del tratamiento la de-
finicion del sindrome hepatorrenal tipo | se revisd
recientemente para eliminar el limite maximo de
2.5 mg/dL de creatinina sérica.
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Lopez-Hernandez MA. Insuficiencia renal aguda en cirrosis hepatica

Insuficiencia renal cronica intrinseca no
responsiva del volumen: necrosis tubular aguda

La causa mas comun de lesién renal aguda intra-
rrenal en la cirrosis es la necrosis tubular aguda.
Esto ocurre cominmente como complicacién
de la sepsis o debido a una lesién prerrenal no
diagnosticada y no tratada. La principal causa
de necrosis tubular aguda se ha atribuido a la
sepsis, seguida de hipovolemia y raramente a
medicamentos nefrotéxicos.

Tratamiento

El tratamiento inicial debe centrarse en el reco-
nocimiento temprano y la correccién de eventos
desencadenantes potenciales y en la prevencién
de mayor deterioro hemodinamico.?>?° Esto
incluye la revision cuidadosa de todos los farma-
cos que incluyen medicamentos de venta libre
y agentes nefrotdxicos (por ejemplo, firmacos
antiinflamatorios no esteroides) que deben ser
retirados. La administracion de medicamentos
que pueden inducir o agravar la hipotensién
arterial (por ejemplo, vasodilatadores o blo-
queadores beta no selectivos) debe evaluarse
cuidadosamente.?'*? En pacientes con deplecién
de volumen, la terapia diurética, con lactulosa o
ambas deben retirarse y el volumen plasmatico
debe expandirse con albdmina o transfusiones
de sangre en pacientes anémicos debido a la
pérdida de sangre gastrointestinal.

La modificacién de los criterios diagndsticos de
insuficiencia renal aguda en cirrosis llevé a un
indicio de tratamiento con vasoconstrictores y
albimina con valores de creatinina mas bajos
de lo que se usaba anteriormente, esperandose
tasas de respuesta mas altas.

Las infecciones bacterianas son el precipitante
mas comun de lesion renal aguda, incluido el
sindrome hepatorrenal en la cirrosis, por lo que
los pacientes deben examinarse exhaustivamen-
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te (por ejemplo, realizando una paracentesis
diagnéstica para descartar peritonitis bacteriana
espontanea). Debe iniciarse el tratamiento an-
tibiético empirico temprano aun en sospecha
clinica y se basa en la epidemiologia local y los
patrones de resistencia.>**

En caso de respuesta terapéutica, que se define
como disminucién de creatinina sérica a un valor
dentro de 0.3 mg/dL de referencia, los pacientes
deben ser seguidos de cerca para la deteccion
temprana de episodios recurrentes de lesién
renal aguda. Se recomienda una evaluacion de
seguimiento de creatinina cada dos a cuatro dias
durante la hospitalizacién y cada dos a cuatro
semanas durante los primeros 6 meses después
del alta. En caso de etapa 2 o 3 o progresion a
una etapa mas alta de lesion renal aguda, los
pacientes necesitan evaluacién de la existencia
de sindrome hepatorrenal-lesion renal aguda
y los diuréticos deben retirarse de inmediato.
Ademas, los pacientes deben recibir expansion
de volumen plasmético con albimina durante
dos dias consecutivos (1 g/kg de peso corporal,
maximo 100 g/dia). La albimina es particular-
mente benéfica en pacientes con sepsis porque
tiene funciones de eliminaci6n de liquidos, an-
tioxidantes y estabilizantes endoteliales ademas
de su efecto de expansién de volumen.?®

Los pacientes con lesion renal aguda estadios 2
y 3 que cumplen los criterios diagnésticos
de sindrome hepatorrenal-lesién renal aguda
deben tratarse con vasoconstrictores (es decir,
terlipresina, norepinefrina o midodrina mas
octreétido) en combinacién con albdmina. La
albdmina debe administrarse inicialmente con
1 g/kg de peso corporal hasta 100 g el primer
dia, luego continuar con 20-40 g/dia, porque se
ha demostrado que los efectos de la alblimina
intravenosa en la prevencién y el tratamiento
del sindrome hepatorrenal son dependientes
de la dosis, con mejores resultados cuando se
administraron dosis acumuladas mas altas.>*
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Para la prevencion del sindrome hepatorrenal-
lesion renal aguda y el sindrome hepatorrenal
tipo 2 debe administrarse albimina en todas las
paracentesis de gran volumen (> 5 L, con 8 g/L de
ascitis eliminada) porque previene la disfuncién
circulatoria posparacentesis, reduce el riesgo
de disfuncién renal e incluso podria mejorar la
supervivencia.?¥4°

Los vasoconstrictores son la primera linea de
tratamiento del sindrome hepatorrenal y la
terlipresina es el vasoconstrictor de eleccién
apoyado por las guias de tratamiento vigentes.*

Un bolo de terlipresina induce una reduccion
estadisticamente significativa de la presién por-
tal durante un periodo de tres a cuatro horas y
también aumenta la presion arterial media.*? La
terlipresina debe prescribirse con precaucion
en pacientes con enfermedad cardiovascular,
porque puede inducir isquemia. Los pacientes
deben ser vigilados por hiponatremia, que ocurre
mas cominmente en la enfermedad hepatica
menos avanzada y las concentraciones de sodio
sérico basales normales.®* Un estudio reciente
demostré menos eventos adversos y dosis tota-
les mds bajas con igual eficacia administrando
terlipresina a través de infusién intravenosa
continua.** Al considerar los costos y el perfil
farmacodinamico de la terlipresina, la infusion
continua podria preferirse a la administracion en
bolo. Aunque se ha demostrado consistentemen-
te que la terlipresina mejora la funcién renal, su
efecto en la supervivencia es menos claro.* La
terlipresina es particularmente benéfica en pa-
cientes con sepsis y también podria prevenir el
sangrado variceal durante el periodo de interrup-
cién de los bloqueadores beta no selectivos.*

La noradrenalina (dosis inicial: 0.5 mg/hora,
dosis maxima estudiada en ensayos controlados
aleatorios: 3 mg/hora) es una alternativa igual-
mente efectiva y econémica a la terlipresina. Un
metandlisis reciente de cuatro ensayos controla-
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dos con distribucién al azar (aunque con riesgo
sustancial de sesgo) demostrd eficacia similar en
términos de reversion del sindrome hepatorrenal,
en comparacion con la terlipresina.” El trata-
miento sugerido contra el sindrome hepatorrenal
tipo 2 es similar;** sin embargo, el sindrome
hepatorrenal tipo 2 recurre cominmente después
del cese del tratamiento vasoconstrictor.’® La
respuesta completa se define por disminucion
de la creatinina a un valor dentro de 0.3 mg/dL
de la linea base, mientras que una regresién de
al menos una etapa de la insuficiencia renal se
considera respuesta parcial. Si no hay respuesta
después de tres dias de tratamiento, la dosis de
vasoconstrictor debe aumentarse. En los que
no responden, el tratamiento debe suspenderse
después de 14 dias. En los respondedores, las
duraciones de tratamiento mas prolongadas
pueden prescribirse como terapia puente para
el trasplante de higado.

La terlipresina (bolo intravenoso de 1 mg/4-6 h)
en combinacién con albdmina debe considerar-
se el agente terapéutico de primera linea contra
el sindrome hepatorrenal tipo 1. El objetivo de la
terapia es mejorar la funcién renal lo suficiente
como para disminuir la creatinina sérica a menos
de 133 mol/L (1.5 mg/dL; respuesta completa).
Si la creatinina sérica no disminuye al menos
25% después de tres dias, la dosis de terlipresina
debe aumentarse paso a paso hasta un maximo
de 2 mg/4 h. En pacientes con respuesta parcial
(la creatinina sérica no disminuye < 133 mol/L)
o en los pacientes sin reduccion de creatinina
sérica, el tratamiento debe suspenderse dentro
de 14 dias.

Las contraindicaciones del tratamiento con
terlipresina incluyen las enfermedades cardio-
vasculares isquémicas. Los pacientes tratados
con terlipresina deben controlarse cuidadosa-
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mente para detectar arritmias cardiacas o signos
de isquemia esplacnica o digital y sobrecarga
de liquidos y el tratamiento debe modificarse
o suspenderse en consecuencia. La recurrencia
del sindrome hepatorrenal tipo 1 después de
suspender el tratamiento con terlipresina es
relativamente poco comun. El tratamiento con
terlipresina debe repetirse y es frecuentemente
exitoso.

En un metanélisis se evaluaron 10 estudios
clinicos con 474 participantes, de éstos 241
fueron tratados con terlipresina y 233 con otros
farmacos vasoactivos, como noradrenalina, oc-
tre6tide, midodrina o dopamina, sin demostrarse
mas seguridad o eficacia con la administracion
de terlipresina comparada con otros farmacos,
debido a la baja calidad de la evidencia en los
estudios.”’

Las posibles terapias alternativas a la terlipresina
incluyen norepinefrina o midodrina mas oc-
tredtide, ambos en asociacion con la albimina,
pero hay informacién muy limitada respecto a
la administracién de estos fairmacos en pacientes
con el sindrome hepatorrenal tipo 1. Estudios
clinicos y metanalisis demostraron la mayor
eficacia de la terlipresina al compararla contra
otros vasopresores.>*54

Aunque la derivacion transyugular intrahepatica
portosistémica (TIPS) puede mejorar la fun-
cién renal en algunos pacientes, no hay datos
suficientes para apoyar el uso de TIPS como
tratamiento de pacientes con el sindrome he-
patorrenal tipo 1. La terapia de reemplazo renal
puede ser Gtil en pacientes que no responden a
la terapia vasoconstrictora y que cumplen con
los criterios de soporte renal. Existen datos muy
limitados de los sistemas de soporte hepético
artificial y se necesitan mas estudios antes de
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recomendar su administracién en la practica
clinica.>®*®

CONCLUSIONES

La insuficiencia renal aguda en pacientes con
cirrosis hepatica constituye una complicacién
frecuente que incrementa la mortalidad. En
2015, el Club Internacional de Ascitis estable-
ci6 una nueva definicion y estadificacién de
la insuficiencia renal aguda en pacientes con
cirrosis hepdtica, esto permite el diagndstico y
tratamiento mas tempranos con la expectativa
de mayores tasas de respuesta y disminucion
de la mortalidad.

La primera linea de tratamiento contra el sin-
drome hepatorrenal es la administracion de
vasoconstrictores, de los que la terlipresina es
de eleccion de acuerdo con las guias vigentes
de tratamiento, aunque no hay estudios grandes
que la comparen con otros vasoconstrictores,
como dopamina, norepinefrina y midrodina, en
un metanalisis no se demostré mayor eficacia y
seguridad de la terlipresina.
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