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La insuficiencia renal aguda (I.R.A.) es un síndrome clínico, secundario 

a múltiples etiologías que se caracterizan por un deterioro brusco de la 

función renal , cuya expresión común es un aumento de la concentra­

ción de productos nitrogenados en la sangre, cambios en el volumen 

de líquidos del espacio extracelular, de la homeostasis ácido-básica y 

de electrolitos11 -2l . 

La I.R.A. es frecuente en pacientes con cirrosis hepática, pero su inci ­

dencia precisa no se conoce131 . 

Los pacientes con cirrosis hepática t ienen más posibilidades de tener 

una I.R.A., espec ia lmente en las etapas de complicac iones de la hi­

pertens ión portal , en que se produce vasodi latación arteriolar 

sistémica y esplácnica con disminución del volumen sanguíneo arterial 

efectivo e hipotensión arterial. 

Además, es frecuente en la cirrosis hepática, la hemorragia digestiva alta, 

el uso de fármacos nefrotóxicos como los antibióticos del tipo aminoglicó­

sidos (neomicina y gentamicina), antiinflamatorios no esteroidales (AINES), 

la administración intravascular de medios de contraste yodados y las com­

pl icaciones sépticas. Todos ellos favorecen y predisponen al paciente 

cirrótico, a presentar insufic iencia renal aguda. 
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Los pacientes con cirrosis hepática pueden 

desarrollar una I.R.A. específica llamada sín ­

drome hepatorrenal tipo l (S. H. R.). !31 

La I.R.A. en la cirrosis hepática t iene importan­

cia p ronóstico, por ejemplo en pacientes que 

se complican por hemorragia digestiva alta, la 

ocurrencia de I.R.A. es un factor predictivo in­

dependiente de la mortalidadlªl . 

El diagnóstico de I.R.A. se realiza cuando el ni­

vel de creatinina sérico aumenta en más del 

50% del valor basal ( l .5 mg/dl) en pacientes 

sin antecedentes de insuficiencia renal previa. 

En pacientes con insufic ienc ia renal previa la 

insuficiencia renal aguda es diagnosticada 

cuando la c reatinina sérico aumenta en 

de un 50% del valor basal previo. 

, 
mas 

necrosis tubular debido a injuria isquémica o 

tóxica del túbulo renal, glomerulonefritis pro­

ducida por alteración primaria del glomérulo 

renal con d isminución de la capacidad de fil­

tración rena l, o nefritis intersticial producida 

por proceso de inflamación y edema de la 

zona túbulointerstic ial del riñón . 

La I. R.A. producida por obstrucc ión del tracto 

de salida del flujo urinario es denominada in­

suficiencia postrrenal o azotemia postrrenal. 

El S. H.R. es una insuficiencia prerrenal. Hay dos 

formas c lín icas de S. H. R.: tipo l es la forma 

aguda, mientras que el t ipo 2 es la forma mo­

derada que puede evolucionar por varios 

meses. 

La insuficiencia prerrenal es un estado pre is-

quémico, puede conducir a necrosis tubular 

Defin iciones: isquém ica , cuando la reducción en el f lujo 

La I.R.A. producida por hipoperfusión renal, sin sanguíneo es suficiente para producir la muer­

injuria ce lular (sin lesiones glomerulares o te de las células tubulares (Fig. l ). 

tubulares) es llamada insuficiencia prerrenal o 

azotemia prerrenal. 
La I.R.A. produc ida por una causa primaria 

intrarrenal es definida como insuficiencia renal 

Frecuencia de las causas de I.R.A. en 
c irrosis hepática . 

intrínseca o azotemia renal. La insuficiencia En un estudio reciente multicéntrico real izado 

renal aguda intrínseca puede ser causada por en Franc ia 151 se investigó 355 pacientes con 
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cirrosis hepática e I.R.A. 206 pacientes (58%) 

tenían insuficiencia prerenal, 71 pacientes 

(20%) tenían el tipo l de S.H.R.; 148 pacientes 

(41. 7%) tenían necrosis tubular aguda, de los 

cuales l 39 casos correspondieron a injuria 

tubular isquémica. Sólo l paciente (0.3%) te­

nía insuficiencia postrenal. 

En este estudio no hubo casos de I.R.A. debi­

do a glomérulo nefritis aguda, confirmando 

que esta causa de I.R.A. es poco frecuente en 

cirrosis. 

Este estudio indica que la hipoperfusión renal 

puede explicar un 90% de los casos de I.R.A. 

asociada a cirrosis hepática. 

Causas de Insuficiencia Renal Aguda en 
Cirrosis Hepótica. 

Insuficiencia Prerrenal 
En cirrosis hepática, la insuficiencia prerrenal 

generalmente se desarrolla en pacientes con 
ascitis. 

Estos pacientes tienen alteraciones circulato­

rias tales como disminución del volumen san­

guíneo arterial efectivo, disminución de la pre­

sión arterial, vasoconstricción renal y disminu­

ción del flujo sanguíneo renal, sin embargo 

aún no tienen disminución significativa de la 

velocidad de filtración glomerular debido a 

mecanismos compensadores constituidos por 

aumento de prostaglandinas vasodilatadoras y 

aumento de angiotensina 11 que actúa produ­

ciendo vasoconstricción postglomerular. 

En etapas evolutivas de la cirrosis hepática 

mas avanzadas, con mayor hipertensión portal 

e insuficiencia hepática, las causas de insufi­

ciencia prerrenal, disminuyen el flujo sanguí­

neo renal y la velocidad de filtración glomeru­

lar (Fig. 2). 

Síndrome Hepatorrenal 
Definición: El S.H.R. es una insuficiencia renal 

que se presenta en pacientes con enferme­

dad hepática crónica, insuficiencia hepática 

grave e hipertensión portal en ausencia de 

otras causas identificables de insuficiencia re­

nal y con una histología renal normal. 

El Club Internacional de Ascitis ha definido al 

S.H.R. como una disminución de la depuración 

de creatinina endógena por debajo de 40 m L/ 

min o un aumento de la creatinina sérico so­

bre l .5 mg/dL. 

Los pacientes con S.H.R. muestran una severa 

alteración de su hemodinámica sistémica con 

presión arterial baja, alto débito cardíaco, dis­

minución de la resistencia vascular sistémica 

especialmente con vasodilatación de la circu­

lación esplácnica, lo cual induce una disminu­

ción del volumen sanguíneo arterial efectivo y 

un aumento de la actividad de los sistemas 

vasoconstrictores endógenos neurohumorales 

representados por activación del sistema ner­

vioso simpático y el sistema renina-angiotensi­

na-aldosterona. Los mediadores respectivos de 

estos sistemas, norepinefrina y angiotensina 11, 

son potentes vasoconstrictores renales y con­

tribuyen a la hipoperfusión renal y a la dismi­

nución de la velocidad de filtración glomeru­

lar. 

El S.H.R. se presenta predominantemente en 

cirrosis hepática, pero puede desarrollarse en 

otras enfermedades hepáticas crónicas aso­

ciadas con severa insuficiencia hepática e 

hipertensión portal, como la hepatitis alcohóli­

ca o en insuficiencia hepática aguda. 

El S.H.R. es clasificado en dos tipos, tipo l y 

tipo 2, de acuerdo a la intensidad y progre­

sión de la insuficiencia renal, con diferente 

pronóstico y sobrevida. El S.H.R. tipo l es ca­

racterizado por una severa y rápidamente pro­

gresiva insuficiencia renal definida por aumen­

to al doble de la creatinina sérico, alcanzan­

do un nivel mayor a 2.5 mg/dL en menos de 2 

semanas. Es la complicación de cirrosis con el 

mas pobre pronóstico y una sobrevida media 

de sólo dos semanas. El tipo 2 de S.H.R. es ca­

racterizado por moderada y estable insuficien-
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cia rena l. Está asociada con una función he­

pática rela t ivamente preservada y su principal 

consecuencia clínica es el desarro llo de 

ascitis refractaria con una sobrevida media de 

aproximadamente 6 a l 2 meses. 

Diagnóstico del s. H. R. 

Debido a la falta de pruebas específicas, el 

diagnóstico de S.H.R. está basado en la exclu­

sión de otras posibles causas de insuficiencia 

renal y fundamentalmente en los criterios pro-

puestos por e l Club Internacional de Ascitis. 

les o rena les o tratamientos recientes con dro­

gas nefrotóxicas. 

4. Ninguna mejoría sostenida de la función re­

nal, disminución de la creatinina sérico a l .5 

mg/dl o menos, o aumento de la depuración 

de creatinina a 40 ml/min. o más, siguiendo a 

la suspensión de los diuréticos y a la expansión 

del volumen plasmático con l .5 L de solución 

salina isotónica. 

5. Proteinuria < 500 mg/día 

6. Ninguna evidencia ultrasonográfica de 

uropatía obstructiva o enfermedad renal 

parenquimatosa. 
Criterios mayores : Todos los criterios mayores deben estar presen-

1. Enfermedad hepática aguda o crónica con tes para realizar el diagnóstico de S.H.R. 
insuficiencia hepática grave e hipertensión 

portal. Criterios adicionales 
2. Descenso de la velocidad de filtración glo- l. Volumen urinario < 500 ml por 24 h. 

merular medida por depuración de creatinina 2. Sodio urinario < l O mEq/L 

endógena < 40 ml/min en 24 h. o representa- 3. Osmolalidad urinaria >osmolalidad plasmó-

da por una creatinina sérico > l .5 mg/dl tica. 

3. Ausencia de shock, infección bacteriana en 

evolución, pérdida de líquidos gastrointestina-

4. Glóbulos rojos en orina <50 por campo mi­

croscópico. 

Disminución del volumen lntravascular e hipotensión arte ria l. 

Hemorragia digestiva, Pérdidas de líquidos gastrointestinales y renales. Shock 

Sepsis severa S.H.R. tipo l 

Drogas: Disminución del flu~iº:_:~------ Medios de contraste 
AINES -------------Sanguíneo renal - Radiológicos 

Aminoglucósidos 

IECA 

ARA 

Ciclosporina 

Tacrolimus 

Disminución de la presión 

capilar glomerular 

Disminución de la filtración 

Glomerular 

Insuficiencia renal aguda 

Figuro 2: causas de insuficiencia prerrenal y necrosis tubular isquémica y tóxica en pacientes con cirrosis hepática. 

S.H.R.: Síndrome hepatorrenal 

JECA: Jnhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 

ARA: Antagonistas de los receptores de angiotensina JI. 
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5. Concentración de sodio sérico < 130 mEq/L. En la población general, los pacientes con sepsis 

Estos criterios están frecuentemente presentes severa frecuentemente desarrollan insuficiencia 

en pacientes con S.H.R., pero no son necesa- prerrenal, con o sin shock séptico. 
rios para su d iagnóstico. La vasoconstricción renal juega un rol en la in ­

suficiencia prerrenal inducida por la sepsis. La 

Hemorragia digestiva alta 
La hemorragia digestiva alta es una complica­

ción frecuente de la cirrosis hepática, como 

causa de "hipovolemia verdadera". 

Un estudio reciente!11 1 ha demostrado que el 

5% de pacientes con cirrosis hepática hospita­

lizados por hemorragia digestiva alta tienen 

I.R.A. 
La hemorragia digestiva en pacientes con 

cirrosis predispone a infecciones, las cuales 

pueden inducir insuficiencia prerrenal o necro­

sis tubular aguda. Además un número signifi ­

cativo de pacientes cirróticos con hemorragia 

digestiva alta, han recibido drogas antiinfla ­

matorias no esteroidales (AINES) en forma pre­

via, las cuales pueden causar insuficiencia 

prerrenal!61. 

Pérdidas de líquidos por vómitos o diarreas, 

diuréticos, glucosuria. Cualquiera de estas per-

disminución del volumen intravascular es un 

mecanismo de la sepsis para producir vaso­

constricción renal. 
Los pacientes con cirrosis son susceptibles a 

infecciones bacterianas, en particula r la 

peritonitis bacteriana espontánea (PBE) !81
• El 

shock séptico con complicación de insuficien­

c ia renal ocurre en 1 0% d.e los pacientes con 

PBE. En el comienzo de la PBE, 20% a 40% de 

los pacientes tienen insuficiencia renal sin 

shock. 
El 30% de los pacientes cirróticos que presen-

• 

tan P_BE desarrollan el tipo 1 de SHR durante la 

hospitalización19l . 

El tipo 1 de SHR ocurre en 1 0% de los pacien­

tes con ascitis tratados por paracentesis total 

y en 25% de los pacientes con hepatitis alco­

hólica aguda severa131 . 

didas de líquidos en pacientes cirróticos pue- Fármacos anti inflamatorlos no esteroida-
d en producir "verdadera hipovolemia" y les. 
subsiguientemente insuficiencia aguda prerre- La administración de AINES no selectivos que 
nal. inhiben las dos ciclooxigenasas COX- 1 y COX-

Sepsls 
Definiciones 
Sepsis: Infección conocida o sospechada, por 

ejemplo, peritonitis bacteriana espontánea, con 

presencia de al menos dos signos del síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): Temperatura 

> 38º o < 36ºC. Frecuencia cardíaca > 90/min. 

Frecuencia respiratoria > 20/min. Leucocitos > 

l 2.000/mm 3 

Sepsis severa: Presencia de sepsis, más al menos 

una insuficiencia de órgano (p.ej. insuficiencia re­
na1)111. 

2 está contraindicada en pacientes con 

cirrosis hepática porque inhiben la síntesis de 

prostaglandinas de acción vasodilatadora, las 

cuales protegen la perfusión sanguínea renal, 

especialmente en pacientes con cirrosis y 

ascitis. Estos pacientes pueden desarrollar una 

marcada hipoperfusión renal y subsecuente in­

suficiencia prerrenal por la inhibición de las 

ciclooxigenasas inducida por AINES no selecti­

vos!61. 

En cuanto a los nuevos antiinflamatorios selec­

tivos en la inhibición de COX-2, Celecoxib y 

Rofecoxib, se ha demostrado que p roducen 
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una disminución en la velocidad de filtración Clclosporlna y tacrollmus 

glomerular en pacientes de edad, especia l- Estos fármacos inmunodepresores también pue­

mente en depletados de sal y e n sujetos con den causar insufic iencia prerrenal al inducir vaso­

disminución del volumen intravascular (pacien- constricción de los pequeños vasos renales. 
tes con cirrosis complicad os de ascitis¡1101. 

De acuerdo a estos estudios se sugiere que los Intervenciones quirúrgicas 

inhibidores COX-2, como los AINES no selecti- En pacientes quirúrgicos la insuficiencia prerrenal 

vos pueden inducir insuficiencia prerrenal en es frecuente du rante el perioperatorio o el 

pacientes con cirrosis y ascitis. postoperatorio. La anestesia disminuye el volu­

Fórmacos de uso radiológico: Medios de 

contraste yodados 
La administra c ión intrava scular de medios de 

contraste yodados puede causar insuficiencia 

prerrenal al inducir va soconstricción renal(111. 

Para esta acción hay tres factores de riesgo: 

insuficiencia renal crónica, diabetes y disminu­

ción del volumen sanguíneo arterial efectivo. 

Los pacientes con cirrosis y ascitis tienen dis­

minución del volumen sanguíneo arterial efec­

tivo, pueden tener "insuficiencia renal cróni­

ca" como los tipos 2 de SHR o diabetes, por lo 

cual pueden desarrollar insuficiencia prerrenal 

con medios de contraste yodados. 

men sanguíneo arterial efectivo y cuando es 

acompañada de reducción de la presión 

a rterial media, puede conducir a disminución 

del flujo sanguíneo renal e insuficiencia prerre­

nal. 

Insuficiencia renal aguda Intrínseca . 

Necrosis tubular aguda 
La injuria de los túbulos renales puede ser de 

origen isquémico o tóxico. 

El curso de la necrosis tubular aguda puede 

ser dividido en tres períodos: a) de inic iación 

(horas a días), b) de mantención ( l a 2 sema­

nas) y c) fase de recuperación. 

Todas las causas de l. R.A. de tipo prerrenal 

Fármacos nitrovasodilatadores y substan- pueden conducir a injuria tubular isquémica. 

c ias inhibidoras de la acción de angio- La administración de antibióticos aminoglicósi-

tensina 11. dos, constituye la ca usa más común de ne-

Ha sido demostrado que la administración de crosis tóxica tubular en pacientes con cirrosis . 

nitrovasodilatadores del tipo 5-mononitrato, in- La incidencia de necrosis tubular por medios 

dujo disminución del volumen sanguíneo de contraste radiológicos, es desconocida en 

arterial efectivo, de la presión arterial, del flujo pacientes con cirrosis hepática. 
plasmático renal y de la velocidad de fi ltra ­

ción glomerular!l 2l . 

Los fármacos inhibidores de la enzima conver­

tidora de angiotensina de tipo captopril o 

bloqueadores de los receptores de angiotensi­

na del t ipo de losartan pueden inducir una 

marcada hipotensión arterial y vasodilatación 

de las arteriolas post-glomerulares, causando 

insuficienc ia p re rrena l en pac ientes con 

cirrosis y ascitis!l 3l . 

Glomerulonefrltls aguda 
Algunos casos de glomerulonefritis aguda han 

sido informados en pacientes con cirrosis he­

pática e infecciones. El si t io de la infección 

fue la orofaringe, la piel o el endocardio1141. 

En pacientes con ci rrosis debida a hepatitis 

por virus C se ha observado la glomerulonefri­

tis membrano-proliferativa como causa rara 

de I.R.A.1151 . 
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La hematuria macroscópica asociada con 

I.R.A. puede ocurrir en ciertos pacientes con 

cirrosis alcohólica y nefropatía por lgAP 6l . En 

estos pacientes la l. R.A. es debida a necrosis 

tubular y no causada por lesiones glomerula­

res. 

Evaluación diagnóstica de la l. R.A. en 
cirrosis hepótlca 

La insuficiencia renal aguda complica princi­

palmente a los pacientes con cirrosis descom­

pensada, por lo cual el diagnóstico de la en­

fe rmedad hepática c rónica generalmente es 

fácil. En contraste, el diagnóstico de la causa 

de la insuficiencia renal, puede no ser tan fá­

cil. 

Evaluación clínica 
Una historia con exposición a uso de drogas 

nefrotóxicas, la realización de angiografía, an­

tecedentes de hemorragia digestiva o hallaz­

gos físicos de sepsis, proporcionan importante 

informac ión diagnóstica. La anur ia sugiere 

azotemia postrrenal. La existencia de hiperten­

sión arterial, la cual es un hallazgo inesperado 

en una cirrosis, sugiere glomerulonefritis. 

Hematuria macroscópica sugiere una nefropa­

tía por lgA, como causa. Púrpura, artralgia, 

Síndrome de Raynaud o úlceras de extremida­

des inferiores, sugieren crioglobulinemia. 

Evaluación urinaria 
Puede obtenerse una información diagnóstica 

por el examen de orina. Por ejemplo, cilindros 

granulares pigmentados son típicos de I.R.A. 

por necrosis tubular isquémica o tóxica. La 

presencia de cilindros de glóbulos rojos, permi­

te sospechar glomerulonefritis. 

Los pacientes con insuficiencia renal por glo­

merulonefritis aguda o subaguda tienen protei­

nuria significativa de alrededor de 3 g/dl. 

La osmolalidad urinaria, la concentración de 

sodio urinario y la fracción excretada de sodio 

pueden ayudar a distinguir una insuficiencia 

prerrenal de necrosis tubular aguda (Tabla l). 

La capacidad tubula r para reabsorción de 

sodio y concentración de la orina está preser­

vada en la azotemia prerrenal y alterada en la 

. necrosis tubular. Los pacientes con insuficien­

cia prerrenal tienen baja concentración de 

sodio urinario (Por debajo de 20 mEq/L) y ele­

vada osmolalidad urinaria ( > de 500 mOsm/ 

Kg). En contraste los pacientes con necrosis 

tubu lar tienen altas concentraciones de sodio 

urinario (sobre 40 mEq /L)) y una osmolalidad 

urinaria por debajo de 350 mOsm/Kg. Sin em­

bargo, en la práctica clínica hay muchas ex­

cepciones a las observaciones comentadas 

más a rriba. Por ejemplo, la concentración de 

sodio urinario puede ser baja en las etapas 

tempranas del curso de ciertos p rocesos que 

conducen a necrosis tubular, ta les como 

sepsis, exposición a medios de contraste 

radiológicos, u obstrucción de las vías urina­

rias . Además, algunos casos de SHR pueden 

tener concentraciones elevadas de sodio uri­

nario. 

Estas observaciones indican que en la p rácti­

ca clínica, es difícil diferenciar el Tipo l de 

SHR de otras causas de I.R.A. 

El Club Internacional de Ascitis ha sugerido 

que deben estar presentes cinco criterios ma­

yores para confirmar el diagnóstico de SHR y 

uno de los más importantes es la falta de me­

joría de la respuesta renal después de la 

optimización del volumen intravascular en pa­

cientes con tipo l de SHR. 

La necrosis tubular aguda, no responde al re­

emplazo de líquidos (suero fisio lógico l 500 

mi), por tanto la falta de respuesta renal a la 

optimización del volumen intravascular no di­

f e re n c ia el SHR de la I.R.A. por necrosis 

tubular. 

Los pacientes ci rróticos con tipo l de SHR me­

joran la función renal con la administrac ión de 

vasoconstrictores tales como terlipressin o no-
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Tabla l 
Causas de l. R.A. de acuerdo a la osmolalidad urinaria, concentración de sodio y fracción excretada de sodio. 

Osmolalldad Urinaria 

mOs m/Kg 

Concentración de Sodio 

mE q/ L 

Fracción excretada 
de Sodio 

% 

Insuficiencia Prerrenal 

Insuficiencia Renal intrínseca 

- Necrosis tubular 

- Nefritis aguda 

- Intersticial 

- Glomerulonefritis aguda 

Insuficiencia Postrrenal 

> 500 

< 350 

< 350 

> 500 

< 350 

radrenalina, mientras que la terapia con vaso­

constrictores no mejora la función renal en pa­

cientes con necrosis tubular aguda. De mane­

ra que la respuesta renal a los agentes vaso­

constrictores podría ser utilizada para diferen­

ciar el SHR de la necrosis tubular aguda. 

Pruebas sanguíneas 
La presencia de anticuerpos para el virus de 

hepatitis e y el RNA del virus de la hepatitis e, 
altas concentraciones de crioglobulinas, fac­

tor reumatoide positivo y bajas concentracio­

nes de complemento sugieren hepatitis por Vi­

rus C asociada a glomerulonefritis crioglobuli-
, . 

nem1ca . 

Evaluaclón de obstrucción de vías urina-

< 20 

> 40 

> 40 

< 20 

> 40 

Biopsia renal 

< 1 

> 1 

> 1 

< 1 

> 1 

La biopsia renal generalmente no es necesaria 

para e l diagnóstico de I.R.A. Sin embargo 

cuando la evaluación clínica, de laboratorio y 

radiológica ha descartado una azotemia pre­

rrenal y postrrenal y se sugiere el diagnóstico 

de una alteración renal intrínseca, que no co­

rresponde a necrosis tubular aguda, una biop­

sia renal puede determinar el diagnóstico y 

tratamiento. 

La biopsia renal percutánea puede estar 

contraindicada en pacientes con cirrosis y al­

teraciones de la coagulación . La biopsia renal 

transyugular, ha sido demostrada como un 

procedimiento inocuo en estos pacientes, 

además puede agregarse la biopsia transyugu­

lar hepática, en el mismo procedimiento para 

rias confirmar el diagnóstico de cirrosis. 
El diagnóstico precoz de obstrucción de vías 

urinarias es importante porque la mayoría de 

los casos pueden ser tratados y el retardo en 

Manejo terapeútico de la l. R.A. en cirrosis 
hepática 

el tratamiento puede resultar en una injuria re- La mayoría de los pacientes cirróticos con 

nal irreversible. La cateterización de la vejiga I.R.A. deben ser tratados en unidades de cui-

debiera realizarse inicialmente si existe obs- dados intensivos. 

trucción del cuello de la vejiga. 

La ultrasonografía renal es la prueba de elec- Insufic ienc ia Prerrenal 
ción para excluir el diagnóstico de obstruc - La azotemia prerrenal es rápidamente reversi -

ción de las vías urinarias: especificidad: 93%. ble después de la restauración del flujo san-
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guíneo renal. El tratamiento debe ser dirigido de los pacientes tratados, con un promedio 

a la causa de hipoperfusión. de 63%. 

Hipovolemla verdadera 
En pacientes con hemorragia digestiva aguda 

alta, debe realizarse transfusiones de glóbulos 

rojos para mantener un hematocrito entre 25°/o 

a 30% y expandidores plasmáticos para man­

tener la estabilidad hemodinámica. 

En pacientes con pérdidas de líquidos gastro­

intestinales o renales, deben administrarse 

cristaloides, ocasionalmente coloides. Deben 

suspenderse los diuréticos 

Síndrome hepatorrenal tipo 1 . 
El tratamiento del S.H.R tipo l ha tenido cam­

bios significativos en los últimos cinco años111 . 

Aunque sigue siendo el mejor tratamiento para 

el S. H. R. el trasplante hepático, los pacientes 

con S.H.R. que son trasplantados tienen más 

complicaciones y mayor mortalidad que 

aquellos pacientes sin S.H.R. Por tanto, puede 

ser mejor la opción de tratar a los pacientes 

con S.H.R antes del trasplante hepático. 

En la actualidad existen evidencias para optar 

por terapia vasoconstrictora sistémica, la cual 

puede revertir la insuficiencia renal de los pa­

cientes con S.H.R., al aumentar el volúmen 

sanguíneo arterial efectivo por vasoconstric­

ción arterial esplácnica y sistémica. 

Entre l 990 y 2004 se han publicado una gran 

cantidad de estudios no randomizados, que 

han demostrado que la administración de 

análogos de vasopresina a pacientes con 

cirrosis y S.H.R produce una marcada mejoría 

de la función renal en una proporción impor­

tante de pacientesP 7• 18• 191. 

La droga más frecuentemente utilizada en los 

trabajos publicados es terlipresina 
(Glypressin®). 

La administración de terlipresina (0.5 - 2 mg/ 

4-6 h. por vía intravenosa) está asociada con 

una mejoría de la función renal en 42 - 92% 

En la mayoría de los estudios, el tratamiento 

con terlipresina es generalmente mantenido 

hasta la disminución de la creatinina sérico 

por debajo de 1 . 5 mg/dL (respondedores) o 

por un máximo de 1 5 días. 
En los pacientes respondedores, la mejoría del 

volumen urinario tiende a producirse inmedia­

tamente después de las primeras dosis de 

terlipresina ( 1 2-24 h), mientras que el aumento 

de la V.F.G. generalmente se produce lenta­

mente en varios días y permanece por debajo 

de los valores normales después del tratamien­

to. Junto a terlipresina debe administrarse al ­

búmina intravenosa en frascos de 50 mi. al 20 

ºlo, 1 g / Kg / día las primeras 48 h y luego 20 -

40 g / día, los días siguientes. 
La albúmina humana intravenosa mejora los 

efectos beneficiosos de terlipresina sobre la 

función renal. 

La recurrencia del S.H.R. después de la suspen­

sión del tratamiento es aproximadamente de 

50% de los pacientes. El reinicio del trata ­

miento es generalmente efectivo. 

La incidencia de efectos colaterales isquémi­

cos, los cuales requieren la suspensión del tra­

tamiento, es aproximadamente 13%. Deben 

excluirse del tratamiento con terlipresina, los 

pacientes con enfermedad cardíaca isquémi­

ca, la hipertensión arterial, la enfermedad 

arterial oclusiva de E. E. l. l., insufic iencia cardía­

ca sintomática, insuficiencia vascular cere­

bral, isquemia mesentérica, embarazo, insufi­

ciencia renal crónica y bradiarritmias. 

Los pacientes con S.H.R. tratados con terlipre­

sina antes del trasplante hepático tienen una 

baja incidencia de complicaciones después 

del trasplante y una excelente evolución, simi­

lar a los pacientés trasplantados sin S.H.R. 

El uso de agonistas a - adrenérgicos ha sido 

investigado en dos estudios120,21 1. En el primer 

estudio se trataron cinco pacientes con S.H.R. 
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tipo l con la combinación de midodrine 7.5 

mg tres veces al día y octreotide l 00 ug, tres 

veces al día más albúmina humana 20 - 40 g/ 

día intravenosa con control de presión arterial 

media que debería aumentar al menos l 5 

mm Hg con la primera dosis. En todos los pa­

cientes hubo mejoría de la función renal. 

En el segundo estudio se trataron l 2 pacientes 

con S.H.R. tipo l con noradrenalina (norepin­

efrina) 0.5 - 3 mg/ h intravenosa, dosis depen­

diente para obtener un aumento en presión 

arterial media de al menos l O mm de Hg en 

combinación con albúmina intravenosa y 

furosemida en dosis variables para mantener 
. , 

una pres1on venosa central entre 4 y lo mm 

de Hg y una diuresis de l 00 mi / 4 h. La rever­

sión del S.H.R. fue observada en l O de los 12 

pacientes estudiados. En los dos estudios hubo 

un solo paciente con probable angina pécto­

ris, el cual había sido tratado con noradrenali­

na. 
Estos estudios sugieren que los fármacos á -

adrenérgicos son efectivos en pacientes con 

S.H.R., aunque hay necesidad para nuevos es­

tudios que incluyan mayor número de pacien­

tes. 

Necrosis tubular aguda 
Antes de referirnos al tratamiento de la I.R.A. 

producida por necrosis tubular aguda, debe­

mos enumerar las medidas de prevención (Ta­

bla 2). 
La prevención se inicia con el reconocimiento 

de la población de riesgo entre los pacientes 

cirróticos y los factores que puedan favorecer 

la aparición de I.R.A. 
El mayor riesgo lo presentan los pacientes 

cirróticos, complicados de hemorragia digesti­

va, ascitis, infecciones bacterianas, pérdidas 

de volumen, intervenciones quirúrgicas, enfer­

medades asociadas como cardiopatía, diabe­

tes mellitus, hiperuricemia, entre otras. 

Tabla 2 
Medidas generales utilizadas en Insuficiencia 

Prerrenal para prevenir su paso a Necrosis Tubular 
Aguda. 

Descontinuar nefrotoxinas: aminoglicósidos, AINES. 

Evitar medios de contraste radiológicos. 

Evitar pérdidas de volumen (Hemorragias, diarreas y otras). 

Tratar la hiperkalemia y acidosis metabólica. 

Prevenir y tratar infecciones bacterianas. 

Proporcionar soporte nutricional suficiente. 

Se deben evitar las maniobras o exploraciones 

invasivas, estudios angiográficos, uso de me­

dios de contrastes radiológicos, cateterismos 

vasculares y la administración de fármacos 

potencialmente nefrotóxicos (AINES, aminoglu­

cósidos, anfotericina B). 

Un aspecto importante es el tratamiento de la 

I.R.A. incipiente, es d.ecir, la situación interme­

dia entre la IRA prerrenal y la necrosis tubular 

aguda establecida. Los objetivos deben ser: a) 

restaurar el flujo sanguíneo renal; b) aumentar 

el volumen de orina y c) evitar la progresión 

de las lesiones celulares y facilitar su repara­

ción. La medida inicial consiste en eliminar el 

tóxico renal y reponer la volemia mediante so­

lución salina, plasma, albúmina, sangre o 

expansores del plasma, bajo control de la pre­

sión venosa centra l o de la presión enclavada 

del capilar pulmonar y medir simultáneamente 

la diuresis horaria. Cuando se ha logrado una 

buena reposición del volumen, pueden utilizar­

se fármacos de tipo diuréticos. Los más em­

pleados son el manitol y los diuréticos de asa. 

Con su acción se pretende convertir una l. R.A. 

oligúrica en no oligúrica, de mejor pronóstico. 

El manito! es un diurético osmótico que se ad­

ministra en dosis de 25 - 50 g en perfusión 

intravenosa en un período de l 5 - 30 minutos. 

Si no se observa respuesta, no debe insistirse, 
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por el riesgo de producir sobrecarga de volu­

men e hiponatremia. 

Los diuréticos de asa: Furosemida, se puede 

administrar en dosis de 0 .5 g/día, en infusión 

por goteo lento o bien en dosis fraccionadas 

cada 2 ó 4 horas, al inducir diuresis, elimina 

restos celulares y cilindros que obstruyen los 

túbu los en la necrosis tubular aguda. 

El tratamiento de la IRA por necrosis tubular es­

tablecida comprende medidas conservadoras: 

Mantenimiento de un balance de líquidos 

equilibrado. Para calcular el volumen de líqui­

dos que puede recibir el paciente al día, se 

suman 500 mi, a los volúmenes de la diuresis y 

las pérdidas extrarrenales de agua ( l l 00 -

1200 mi). 

El tratamiento de la hiperpotasemia consiste 

en la administración intravenosa de gluconato 

de calcio: l O a 20 mi de solución al l 0% y 

perfusión intravenosa de solución glucosada al 

30% con insulina o sin ella en perfusión lenta 

gota a gota ( 300 mi). Se complementa con la 

administración de resinas de intercambio 

iónico que captan iones de potasio y liberan 

iones sódicos o cálcicos. Pueden administrarse 

por vía oral 25 - 50 g o bien como enema de 

retención, con la frecuencia necesaria para 

reducir la cifra de potasio sérico por debajo 

de 6.0 mEq/L. También se utiliza hidróxido de 

aluminio por vía oral, el cual actúa como 

quelante intestinal de fósforo. 

La acidosis metabólica que suele acompañar 

a la I.R.A debe corregirse parcialmente procu­

rando mantener un bicarbonato sérico algo 

superior a l 5 mEq/L. Para ello se administra bi­

carbonato sódico por vía oral o parenteral. 

Cuando la diuresis aumenta en el período de 

recuperación de la I.R.A por necrosis tubular, 

pueden producirse importantes reducciones 

de sodio, potasio, magnesio y fosfato, induci­

dos por la diuresis osmótica de los solutos rete­

nidos en el período de uremia, que obligan a 

realizar las reposiciones correspondientes. 

Indicaciones de diálisis en la l. R.A. por 
necrosis tubular aguda . 

En la población general la diálisis está indica­

da en la sobrecarga ventricular izquierda con 

edema agudo del pulmón, la hiperpotasemia, 

la acidosis y la hiponatremia grave, siempre 

que no respondan a los tratamientos médicos 

habituales. Igualmente se consideran indica­

c iones absolutas de diálisis, la aparic ión de 

síntomas o signos de uremia grave con vómi­

tos, alteraciones del estado mental o pericar­

ditis. 

En algunas ocasiones, se inicia la diálisis cuan­

do el nitrógeno ureico sanguíneo supera los 

l 00 - l 25 mg/dl, sobretodo si el paciente se 

encuentra oligoanúrico, aún en ausencia de 

signos clínicos de uremia. 

En pacientes con cirrosis y necrosis tubular 

aguda, las indicaciones debieran ser similares 

a aquellas para la población general, sin em­

bargo como un número significativo de pa­

cientes con cirrosis y necrosis tubular aguda 

están en muy malas condiciones, con alta 

probabilidad de mortalidad, estos pacientes 

pueden no beneficiarse con la diálisis. 

Si un paciente con cirrosis, es un candidato 

apropiado para una terapia dialítica, el pro­

blema es cual tipo de diálisis utilizar. 

La diálisis peritoneal, no sería adecuada por el 

riesgo de peritonitis bacteriana espontánea. 

En pacientes críticos con cirrosis y necrosis 

tubular aguda, la diálisis continua, puede ser 

más inocua y más efectiva (para controlar la 

hipertensión intracraneal) que la diálisis inter­

mitente en días alternos. Sin embargo, estu­

dios no randomizados han demostrado que 

entre pacientes que son candidatos para tras­

plante hepático, la mortalidad fue más alta 

en pacientes tratados con terapia dialítica 

continua, que en aquellos tratados con diálisis 
intermitente(1 i. 
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En pacientes con cirrosis hepática, el trata­

miento óptimo con diálisis para pacientes críti­

cos con I.R.A., aún no está determinado. 

Sepsis severa 
La sepsis severa en un paciente cirrótico es un 

cuadro grave y tiene un pésimo pronóstico. 

Debe ser tratada en Unidades de Cuidados In­

tensivos. 
En pacientes cirróticos con sepsis severa, la 

corrección de la disminución del volumen san­

guíneo es crucial para prevenir la necrosis 

tubular agúda. La reversión de la sepsis severa 

y el shock séptico dependen del tratamiento 

agresivo de la infección subyacente, como 

también del monitoreo cuidadoso de las alte­

raciones hemodinámicas, de la función renal y 

la función respiratoria con objetivos de asegu­

rar una adecuada perfusión y oxigenación de 

órganos vitales. 

En los pacientes severamente graves, la eva­

luación clínica de la función hemodinámica 

se correlaciona bien con los valores medidos 

en forma más directa. La cateterización de la 

arteria pulmonar permite una medición más 

segura del volumen sanguíneo, débito cardía­

co y resistencia vascular periférica, lo cual es 

valioso para el monitoreo de la administrción 

de líquidos y sustancias presoras. 

En pacientes con cirrosis, el shock séptico fue 

caracterizado por insuficiencia hepática seve­

ra, baja temperatura sanguínea, marcado au­

mento en el índex cardiaco, acidemia láctica 

y un 100% de mortalidad en la Unidad de cui­

dados intensivos. 
En forma de resumen y conclusiones, debe­

mos reconocer que los avances que se han 

producido en este complejo tema de la 

hepatología, se deben en gran parte a las Re­

uniones de Consenso del Club Internacional 

de Ascitis, las cuales se han realizado en dife­

rentes países desde 19941221. 

Con un marco diagnóstico mejor definido se 

han incrementado los trabajos de investiga­

ción, entre los cuales los más significativos 

han sido, la complementación diagnóstica del 

S.H.R. con la medición del grado de vasocons­

tricción renal por medio de la Ultrasonografía 

Doppler renal123·241, la utilización de vasocons­

trictores del tipo de terlipresina y agonistas a -

adrenérgicos, el uso de los TIPS (Shunt Portosis­

témico lntrahepático Transyugular) y nuevos 

sistemas de diálisis extracorporeas, como el 

sistema MARS (Molecular Adsorbent Recircula­

ting System) el cual ha permitido la elimina­

ción selectiva de substancias tóxicas unidas a 

albúmina que se acumulan en la insuficiencia 

hepática grave1251. 

Todos estos avances terapéuticos necesitan 

una mejor evaluación con nuevos trabajos de 

investigación, que incluyan mayor número de 

pacientes controlados, antes de ser introduci­

dos definitivamente a la clínica. 
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