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Insuficiencia renal aguda en cirrosis hepática

Resumen

La asociación de la insuficiencia renal aguda en pacientes con cirrosis hepática siempre 
se ha establecido en el contexto del síndrome hepatorrenal, pero hay varias causas 
además de ésta. La insuficiencia renal aguda es un desafío terapéutico en pacientes con 
cirrosis hepática. La insuficiencia renal aguda se debe a factores prerrenales, factores 
intrínsecos del riñón 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 están hospitalizados. En 2015, el Club Internacional 
de Ascitis estableció una nueva definición y estadificación de la insuficiencia renal 
aguda en pacientes con cirrosis hepática.
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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.
KEYWORDS: Acute renal failure; Liver cirrhosis; Hepatorenal syndrome.

Marco Antonio López-Hernández

Hospital General de Ecatepec Dr. José 
María Rodríguez, Instituto de Salud del 
Estado de México, Estado de México, 
México.

Correspondencia
Marco A López Hernández
niklaus2003@yahoo.com.mx

Este artículo debe citarse como
López-Hernández MA. Insuficiencia re-
nal aguda en cirrosis hepática. Med Int 
Méx. 2019 enero-febrero;35(1):94-103.
https://doi .org /10.24245/mim.
v35i1.2287

Recibido: 1 de junio 2018

Aceptado: 19 de junio 2018

Acute renal failure in hepatic cirrhosis.



95

López-Hernández MA. Insuficiencia renal aguda en cirrosis hepática

ANTECEDENTES

La insuficiencia renal aguda es un desafío tera-
péutico en pacientes con cirrosis hepática. Esto 
puede estar relacionado con la hemodinámica 
anormal con vasodilatación arterial sistémica y 
el lecho esplácnico, además de vasoconstricción 
de los vasos extrahepáticos, característica de 
la cirrosis hepática avanzada.1 La insuficiencia 
renal aguda se produce con frecuencia en las 
etapas avanzadas de la cirrosis hepática y con-
lleva mal pronóstico.2,3

La insuficiencia renal aguda se debe a factores 
prerrenales, factores intrínsecos del riñón o 
posrenales. El daño prerrenal es el resultado de 
hipoperfusión renal sin daño a los glomérulos o 
túbulos renales. Sin tratamiento, la insuficiencia 
renal aguda prerrenal puede progresar a necrosis 
tubular aguda, un tipo de daño renal intrínseco.

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 están hospitalizados.4,5

La lesión renal aguda se define como la re-
ducción significativa en la tasa de filtración 
glomerular durante un periodo corto; es una 
complicación común 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 albúmina, hemorragia 
gastrointestinal, infecciones bacterianas, etc.6 
La lesión renal aguda tiene prevalencia estima-
da de aproximadamente 20-50% en pacientes 
hospitalizados con cirrosis6-9 y la aparición de 
insuficiencia renal es más común en pacientes 
con cirrosis en comparación con individuos sin 
enfermedad hepática.10 La lesión renal aguda 
tiene mal pronóstico en estos pacientes y repre-

senta un importante predictor de mortalidad a 
corto plazo.11

Los criterios para la insuficiencia renal aguda en 
la cirrosis se propusieron inicialmente en 199612 
y se redefinieron en los años posteriores.13 Tradi-
cionalmente, la insuficiencia renal en la cirrosis 
se definió como aumento de 50% en la creati-
nina sérica, con aumento superior a 1.5 mg/dL 
(133 μm/L). El valor de corte de la creatinina 
sérica para definir la insuficiencia renal aguda 
en pacientes con cirrosis descompensada ha 
cambiado.14,15 Varias sociedades académicas de 
nefrología han propuesto el uso del concepto 
de lesión renal aguda para representar cambios 
agudos en la función renal. Los criterios de 
diagnóstico constituyen una combinación de 
cambios en la tasa de filtración glomerular, así 
como reducción en la producción de orina. En 
la última década, la definición de lesión renal 
aguda evolucionó a las clasificaciones y los cri-
terios de diagnóstico conocidos como RIFLE,16 
AKIN17 y KDIGO.18

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

En 2015, el Club Internacional de Ascitis esta-
bleció una nueva definición y estadificación de 
la insuficiencia renal aguda en pacientes con 
cirrosis hepática (Cuadro 1).19

Fisiopatología de la insuficiencia renal en la 
cirrosis

Los pacientes con cirrosis hepática padecen 
hipertensión portal, lo que produce vasodila-
tación del lecho vascular esplácnico, que a su 
vez provoca la acumulación de sangre debido 
a la resistencia en el flujo venoso portal. Esto 
se debe al aumento en la resistencia fija de la 
fibrosis hepática y la dinámica en las arterias 
esplácnicas; esto último debido a:
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a)	 Vasodilatadores como óxido nítrico, 
monóxido de carbono y cannabinoides 
endógenos.20,21

b)	 Vasodilatación por citocinas proinflama-
torias como el factor de necrosis tumoral 
y la interleucina 6, derivadas de la trans-
locación bacteriana del intestino.22

La acumulación de sangre en el lecho esplácnico 
induce reducción en el volumen circulante efec-
tivo, lo que conduce a aumento compensatorio 
en el gasto cardiaco a través de la activación 
del sistema nervioso simpático por los barorre-
ceptores carotídeos con el fin de mantener una 
perfusión renal adecuada.23

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 activación de los sistemas vasoconstrictores, 
que incluyen el sistema renina-angiotensina, 
el sistema nervioso simpático y, en etapas 
avanzadas, una hipersecreción no osmótica de 
arginina-vasopresina.

Estos mecanismos compensatorios ayudan 
a mantener un volumen arterial efectivo y 
una presión sanguínea relativamente normal, 
pero tienen efectos importantes en la función 
renal, principalmente retención de agua y 
sodio, que puede conducir a la formación 
de ascitis y edema, y ​​la insuficiencia renal 
condicionada por vasoconstricción renal e 
hipoperfusión.24,25

Hay cuatro factores implicados en la patogénesis 
del síndrome hepatorrenal. Éstos son:

1. 	Aparición de vasodilatación esplácnica, 
esto causa reducción en el volumen de 
sangre arterial efectivo y disminución en 
la presión arterial media.

2. 	La activación del sistema nervioso simpático 
y del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona que provoca la vasoconstricción 
renal y un cambio en la curva autorre-
guladora renal, que hace que el flujo 
sanguíneo renal sea mucho más sensible 
a los cambios en la presión arterial media.

3. 	Deterioro de la función cardiaca debido a 
la aparición de la miocardiopatía cirrótica, 
que conduce a deterioro relativo del au-
mento compensatorio en el gasto cardiaco 
secundario a la vasodilatación.

4. 	Aumento de la síntesis de mediadores 
vasoactivos que afectan el flujo sanguíneo 
renal o la hemodinámica de la micro-
circulación glomerular, como cisteinil 
leucotrienos, tromboxano A2, F2-iso-
prostanes y endotelina 1.

Los trastornos hemodinámicos pueden tener 
gran repercusión en el cuerpo según la gravedad 
de la cirrosis.26 Los cambios hemodinámicos 
en la cirrosis incluyen la hipertensión portal 
y la circulación hiperdinámica, que son la 
principal causa de morbilidad y mortalidad en 

Cuadro 1. Clasificación 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 función renal
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Lesión prerrenal

Insuficiencia renal aguda prerrenal con respuesta 
al volumen

La hemodinámica alterada en la cirrosis hace 
que estos pacientes sigan siendo propensos a 
la insuficiencia renal aguda debido a ligeros 
cambios de líquidos y disminuciones adicio-
nales en el volumen de líquido intravascular. 
La lesión prerrenal ocurre comúnmente debido 
a la administración de diuréticos, hemorragia 
gastrointestinal, infección, diarrea a menudo 
relacionada con administración de lactulosa 
para tratar la encefalopatía hepática, y de 
paracentesis de gran volumen sin infusión de 
albúmina. La paracentesis de gran volumen 

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 características de la hipertensión portal y 
de la circulación hiperdinámica en la cirrosis. 
La vasodilatación arterial en la circulación 
esplácnica y la disminución resultante en la 
resistencia vascular sistémica se asocian con la 
hipertensión portal en la cirrosis. Sin embargo, 
la circulación hiperdinámica es insuficiente 
para corregir la hipovolemia arterial eficaz 
cuando la enfermedad progresa y aumenta la 
vasodilatación arterial, lo que resulta en hipo-
tensión arterial y la consiguiente activación 
del sistema renina angiotensina aldosterona 
circulante y el sistema nervioso simpático y 
secreción de hormona antidiurética.27

Causas de lesión renal aguda en la cirrosis

La lesión renal aguda tiene causas prerrenales, 
intrarrenales o posrenales (Figura 1). La causa 
prerrenal es la más común entre los pacientes 
con cirrosis seguida de necrosis tubular aguda, 
mientras que la causa posrenal por obstrucción 
de las vías urinarias es extremadamente rara. 
En un estudio retrospectivo de 423 pacientes 
con cirrosis ingresados ​​en el hospital con 
diagnóstico de lesión renal aguda, la prerrenal 
y la necrosis tubular aguda representaron más 
de 80% de los casos (49% prerrenales, 35% 
de necrosis tubular aguda). La lesión posrenal 
representó sólo 0.2% de los casos en este es-
tudio.27 En nuestro estudio prospectivo, entre 
109 pacientes con cirrosis enumerados para 
trasplante de hígado que tenían insuficiencia 
renal aguda, la lesión prerrenal fue la causa más 
frecuente en 28, seguida de la causa intrarrenal 
en 33, mientras que la causa posrenal no se 
observó en ningún paciente.28,29

Figura 1. Algoritmo de manejo de la insuficiencia renal 
aguda en pacientes con cirrosis.
LVP: sustituto del plasma; TIPS: derivación transyu-
gular intrahepática portosistémica; TRR: terapia de 
reemplazo renal.
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puede asociarse con depleción de volumen 
intravascular e insuficiencia renal aguda. Esta 
condición ocurre en incluso 70% de los pacien-
tes sometidos a paracentesis cuando se retiran 
más de 5 L y la albúmina no se infunde. Antes 
del uso generalizado de la profilaxis antibiótica 
para tratar la hemorragia digestiva aguda en la 
cirrosis, hasta 20% de los pacientes con cirrosis 
hospitalizados por hemorragia digestiva aguda 
tenían una infección bacteriana presente al 
ingreso, con incluso 50% de riesgo de padecer 
una infección mientras estaban hospitalizados. 
Además, la administración de medicamentos 
como los AINE puede precipitar insuficiencia 
renal aguda al disminuir las prostaglandinas re-
nales y acentuar la vasoconstricción intrarrenal 
y disminuir aún más el flujo sanguíneo 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-
nistración de agentes de contraste intravenosos 
en pacientes con cirrosis es otro factor de riesgo 
potencial de insuficiencia renal aguda. En este 
sentido, la ecografía debe ser la modalidad de 
imagen de elección para seguir a los pacientes 
con cirrosis para la vigilancia y el cribado del 
carcinoma hepatocelular. Sin embargo, debe 
seguirse una lesión sospechosa en la ecografía 
con tomografía computada de contraste o re-
sonancia magnética para confirmar o refutar el 
diagnóstico de carcinoma hepatocelular. Una 
ocurrencia común y frecuente en pacientes con 
cirrosis es la aparición de infecciones, sepsis o 
ambos. El estado hemodinámico en la cirrosis 
con dilatación vascular y resistencia vascular 
reducida en la cirrosis es bastante similar al es-
tado hemodinámico en la sepsis, especialmente 
la peritonitis bacteriana espontánea. Por tanto, 
las infecciones superpuestas-sepsis en pacientes 
con cirrosis empeoran esta fisiología, causando 
reducción del volumen sanguíneo circulante 
y conduciendo a la aparición de lesión renal 
aguda.

Insuficiencia renal aguda prerrenal sin respuesta 
al volumen: síndrome hepatorrenal

La expansión del volumen es el primer tratamien-
to después del diagnóstico de insuficiencia renal 
aguda (con cristaloides o albúmina intravenosa) 
y la interrupción de los medicamentos precipi-
tantes (como diuréticos, lactulosa y AINE). Si la 
función renal no se normaliza o mejora con esta 
intervención es importante considerar que el 
síndrome hepatorrenal (SHR) es un diagnóstico 
diferencial importante a considerar como la 
causa de lesión renal aguda. El síndrome hepa-
torrenal es una forma funcional de insuficiencia 
renal sin cambios estructurales o histológicos 
importantes en los riñones que se distingue por 
vasoconstricción renal intensa. Es importante 
diferenciarlo de otras causas intrarrenales, por-
que el manejo y el pronóstico son diferentes. 
En ausencia de biopsia renal, el diagnóstico del 
síndrome hepatorrenal sigue siendo difícil y es 
esencialmente un diagnóstico de exclusión. En 
pacientes con cirrosis, el síndrome hepatorrenal 
sobreviene en aproximadamente 18% en un año 
y 39% en cinco años.

Alrededor de 66% de todos los casos de síndrome 
hepatorrenal son tipo 1 o síndrome hepatorrenal-
lesión renal aguda, que se están produciendo 
rápidamente con aumento en la creatinina sérica 
a más de 2.5 mg/dL durante una o dos semanas. 
El síndrome 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 sín-
drome hepatorrenal tipo 2 es más indolente en el 
contexto de ascitis resistente, con aumento lento 
de la creatinina sérica a más 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-
finición del síndrome hepatorrenal tipo I se revisó 
recientemente para eliminar el límite máximo de 
2.5 mg/dL de creatinina sérica.
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Insuficiencia renal crónica intrínseca no 
responsiva del volumen: necrosis tubular aguda 

La causa más común de lesión renal aguda intra-
rrenal en la cirrosis es la necrosis tubular aguda. 
Esto ocurre comúnmente como complicación 
de la sepsis o debido a una lesión 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 nefrotóxicos.

Tratamiento

El tratamiento inicial debe centrarse en el reco-
nocimiento temprano y la corrección de eventos 
desencadenantes potenciales y en la prevención 
de mayor deterioro hemodinámico.25,30 Esto 
incluye la revisión cuidadosa de todos los fárma-
cos que incluyen medicamentos de venta libre 
y agentes nefrotóxicos (por ejemplo, fármacos 
antiinflamatorios no esteroides) que deben ser 
retirados. La administración de medicamentos 
que pueden inducir o agravar la hipotensión 
arterial (por ejemplo, vasodilatadores o blo-
queadores beta no selectivos) debe evaluarse 
cuidadosamente.31,32 En pacientes con depleción 
de volumen, la terapia diurética, con lactulosa o 
ambas deben retirarse y el volumen plasmático 
debe expandirse con albúmina o transfusiones 
de sangre en pacientes anémicos debido a la 
pérdida de sangre gastrointestinal.

La modificación de los criterios diagnósticos de 
insuficiencia renal aguda en cirrosis llevó a un 
indicio de tratamiento con vasoconstrictores y 
albúmina con valores de creatinina más bajos 
de lo que se usaba anteriormente, esperándose 
tasas de respuesta más altas.33

Las infecciones bacterianas son el precipitante 
más común de lesión renal aguda, incluido el 
síndrome hepatorrenal en la cirrosis, por lo que 
los pacientes deben examinarse exhaustivamen-

te (por ejemplo, realizando una paracentesis 
diagnóstica para descartar peritonitis bacteriana 
espontánea). Debe iniciarse el tratamiento an-
tibiótico empírico temprano aun en sospecha 
clínica y se basa en la epidemiología local y los 
patrones de resistencia.34,35

En caso de respuesta terapéutica, que se define 
como disminución de creatinina sérica a un valor 
dentro de 0.3 mg/dL de referencia, los pacientes 
deben ser seguidos de cerca para la detección 
temprana de episodios recurrentes de lesión 
renal aguda. Se recomienda una evaluación de 
seguimiento de creatinina cada dos a cuatro días 
durante la hospitalización y cada dos a cuatro 
semanas durante los primeros 6 meses después 
del alta. En caso de etapa 2 o 3 o progresión a 
una etapa más alta de lesión renal aguda, los 
pacientes necesitan evaluación de la existencia 
de síndrome hepatorrenal-lesión renal aguda 
y los diuréticos deben retirarse de inmediato. 
Además, los pacientes deben recibir expansión 
de volumen plasmático con albúmina durante 
dos días consecutivos (1 g/kg de peso corporal, 
máximo 100 g/día). La albúmina es particular-
mente benéfica en pacientes con sepsis porque 
tiene funciones de eliminación de líquidos, an-
tioxidantes y estabilizantes endoteliales además 
de su efecto de expansión de volumen.36

Los pacientes con lesión renal aguda estadios 2 
y  3 que cumplen los criterios diagnósticos 
de síndrome hepatorrenal-lesión renal aguda 
deben tratarse con vasoconstrictores (es decir, 
terlipresina, norepinefrina o midodrina más 
octreótido) en combinación con albúmina. La 
albúmina debe administrarse inicialmente con 
1 g/kg de peso corporal hasta 100 g el primer 
día, luego continuar con 20-40 g/día, porque se 
ha demostrado que los efectos de la albúmina 
intravenosa en la prevención y el tratamiento 
del síndrome hepatorrenal son dependientes 
de la dosis, con mejores resultados cuando se 
administraron dosis acumuladas más altas.37,38 
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Para la prevención del síndrome hepatorrenal-
lesión renal aguda y el síndrome hepatorrenal 
tipo 2 debe administrarse albúmina en todas las 
paracentesis de gran volumen (> 5 L, con 8 g/L de 
ascitis eliminada) porque previene la disfunción 
circulatoria posparacentesis, reduce el riesgo 
de disfunción renal e incluso podría mejorar la 
supervivencia.39,40

Los vasoconstrictores son la primera línea de 
tratamiento del síndrome hepatorrenal y la 
terlipresina es el vasoconstrictor de elección 
apoyado por las guías de tratamiento vigentes.41

Un bolo de terlipresina induce una reducción 
estadísticamente significativa de la presión por-
tal durante un periodo de tres a cuatro horas y 
también aumenta la presión arterial media.42 La 
terlipresina debe prescribirse con precaución 
en pacientes con enfermedad cardiovascular, 
porque puede inducir isquemia. Los pacientes 
deben ser vigilados por hiponatremia, que ocurre 
más comúnmente en la enfermedad hepática 
menos avanzada y las concentraciones de sodio 
sérico basales normales.43 Un estudio reciente 
demostró menos eventos adversos y dosis tota-
les más bajas con igual eficacia administrando 
terlipresina a través de infusión intravenosa 
continua.44 Al considerar los costos y el perfil 
farmacodinámico de la terlipresina, la infusión 
continua podría preferirse a la administración en 
bolo. Aunque se ha demostrado consistentemen-
te que la terlipresina mejora la función renal, su 
efecto en la supervivencia es menos claro.45 La 
terlipresina es particularmente benéfica en pa-
cientes con sepsis y también podría prevenir el 
sangrado variceal durante el periodo de interrup-
ción de los bloqueadores beta no selectivos.46

La noradrenalina (dosis inicial: 0.5  mg/hora, 
dosis máxima estudiada en ensayos controlados 
aleatorios: 3 mg/hora) es una alternativa igual-
mente efectiva y económica a la terlipresina. Un 
metanálisis reciente de cuatro ensayos controla-

dos con distribución al azar (aunque con riesgo 
sustancial de sesgo) demostró eficacia similar en 
términos de reversión del síndrome hepatorrenal, 
en comparación con la terlipresina.47 El trata-
miento sugerido contra el síndrome hepatorrenal 
tipo 2 es similar;48,49 sin embargo, el síndrome 
hepatorrenal tipo 2 recurre comúnmente después 
del cese del tratamiento vasoconstrictor.50 La 
respuesta completa se define por disminución 
de la creatinina a un valor dentro de 0.3 mg/dL 
de la línea base, mientras que una regresión de 
al menos una etapa de la insuficiencia renal se 
considera respuesta parcial. Si no hay respuesta 
después de tres días de tratamiento, la dosis de 
vasoconstrictor debe aumentarse. En los que 
no responden, el tratamiento debe suspenderse 
después de 14 días. En los respondedores, las 
duraciones de tratamiento más prolongadas 
pueden prescribirse como terapia puente para 
el trasplante de hígado.

Tratamiento farmacológico del síndrome 
hepatorrenal tipo 1

La terlipresina (bolo intravenoso de 1 mg/4-6 h) 
en combinación con albúmina debe considerar-
se el agente terapéutico de primera línea contra 
el síndrome hepatorrenal tipo 1. El objetivo de la 
terapia es mejorar la función 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 días, la dosis de terlipresina 
debe aumentarse paso a paso hasta un máximo 
de 2 mg/4 h. En pacientes con respuesta parcial 
(la creatinina sérica no disminuye < 133 mol/L) 
o en los pacientes sin reducción de creatinina 
sérica, el tratamiento debe suspenderse dentro 
de 14 días.

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 esplácnica o digital y sobrecarga 
de líquidos y el tratamiento debe modificarse 
o suspenderse en consecuencia. La recurrencia 
del síndrome hepatorrenal tipo  1 después de 
suspender el tratamiento con terlipresina es 
relativamente poco común. El tratamiento con 
terlipresina debe repetirse y es frecuentemente 
exitoso.

En un metanálisis se evaluaron 10 estudios 
clínicos con 474 participantes, de éstos 241 
fueron tratados con terlipresina y 233 con otros 
fármacos vasoactivos, como noradrenalina, oc-
treótide, midodrina o dopamina, sin demostrarse 
más seguridad o eficacia con la administración 
de terlipresina comparada con otros fármacos, 
debido a la baja calidad de la evidencia en los 
estudios.51

Las posibles terapias alternativas a la terlipresina 
incluyen norepinefrina o midodrina más oc-
treótide, ambos en asociación con la albúmina, 
pero hay información muy limitada respecto a 
la administración de estos fármacos en pacientes 
con el síndrome hepatorrenal tipo 1. Estudios 
clínicos y metanálisis demostraron la mayor 
eficacia de la terlipresina al compararla contra 
otros vasopresores.52-54

Terapia no farmacológica del síndrome 
hepatorrenal tipo 1

Aunque la derivación transyugular intrahepática 
portosistémica (TIPS) puede mejorar la fun-
ción renal en algunos pacientes, no hay datos 
suficientes para apoyar el uso de TIPS como 
tratamiento de pacientes con el síndrome he-
patorrenal tipo 1. La terapia de reemplazo renal 
puede ser útil 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 hepático 
artificial y se necesitan más estudios antes de 

recomendar su administración en la práctica 
clínica.55,56

CONCLUSIONES

La insuficiencia renal aguda en pacientes con 
cirrosis hepática constituye una complicación 
frecuente que incrementa la mortalidad. En 
2015, el Club Internacional de Ascitis estable-
ció una nueva definición y estadificación de 
la insuficiencia renal aguda en pacientes con 
cirrosis hepática, esto permite el diagnóstico y 
tratamiento más tempranos con la expectativa 
de mayores tasas de respuesta y disminución 
de la mortalidad.

La primera línea de tratamiento contra el sín-
drome hepatorrenal es la administración de 
vasoconstrictores, de los que la terlipresina es 
de elección de acuerdo con las guías vigentes 
de tratamiento, aunque no hay estudios grandes 
que la comparen con otros vasoconstrictores, 
como dopamina, norepinefrina y midrodina, en 
un metanálisis no se demostró mayor eficacia y 
seguridad de la terlipresina.
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