MANEJO DEL FRACASO RENAL EN
EL PACIENTE CON ENFERMEDAD
HEPATICA CRONICA AVANZADA

Management of kidney failure in patients with advanced chronic liver disease
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El manejo del fracaso renal en pacientes con enfermedad
hepatica cronica avanzada (EHCA) es esencial por su alta
prevalencia y morbimortalidad. La disfuncién renal se clasifica
en insuficiencia renal aguda (IRA), enfermedad renal aguda
(ERA) y enfermedad renal crénica (ERC), segln la duracién y
el grado de alteracion funcional, determinado principalmente
por los valores séricos de creatinina. Este parametro resulta
clave para la subclasificacién de la IRA.

Las causas de IRA en la EHCA se agrupan en tres
categorias: prerrenales, intrinsecas y postrenales. Las
prerrenales son las mas frecuentes, destacando el sindrome
hepatorrenal (SHR) como entidad principal.

En la fisiopatologia del fracaso renal en el paciente
cirrético, la hipertension portal constituye el eje central. Esta
induce una disfuncion circulatoria sistémica caracterizada por
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vasodilatacién esplacnica, disminucion del volumen arterial
efectivo, vasoconstriccién renal compensadora, disfuncion
cardiaca y un estado proinflamatorio. Estas alteraciones
pueden agravarse ante noxas como depleciéon de volumen,
disfuncién circulatoria, exposicion a agentes nefrotoxicos y
potenciadores de la inflamacion.

El diagnostico precoz debe incluir la evaluacién del
volumen intravascular, la funcion renal y la identificaciéon
de factores precipitantes, junto con la fenotipificacién de la
IRA. La deteccién temprana permite implementar estrategias
terapéuticas especificas, especialmente en el SHR tipo
disfunciéon renal aguda (SHR-IRA), donde el tratamiento
con agentes vasoconstrictores ha demostrado un beneficio
pronéstico significativo.

Palabras clave: enfermedad hepatica crénica avanzada,
enfermedad renal.
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Themanagementofrenalfailureinpatientswithadvanced
chronic liver disease (ACLD) is crucial due to its high prevalence
and associated morbidity and mortality. Renal dysfunction is
classified as acute kidney injury (AKI), acute kidney disease
(AKD), or chronic kidney disease (CKD), depending on duration
and severity, primarily determined by serum creatinine levels,
which are essential for AKI subclassification.

The main causes of AKI in ACLD fall into three categories:
prerenal, intrinsic, and postrenal. Prerenal causes are the most
common, with hepatorenal syndrome (HRS) as the predominant
entity.

Portal hypertension is the central mechanism in the
pathophysiology of renal impairment in cirrhotic patients.
It induces systemic circulatory dysfunction characterized
by splanchnic vasodilation, reduced effective arterial blood
volume, compensatory renal vasoconstriction, cardiac
dysfunction, and a proinflammatory state. These alterations
can be exacerbated by precipitating factors such as volume
depletion, circulatory failure, nephrotoxic exposure, and

inflammatory triggers.

Early diagnostic assessment should include evaluation of
intravascular volume status, renal function, and identification
of precipitating factors, together with AKI phenotyping. Prompt
recognition enables implementation of targeted therapeutic
strategies, particularly in hepatorenal syndrome-acute
kidney injury (HRS-AKI), where vasoconstrictor therapy has

demonstrated significant prognostic benefit.

Keywords: advanced chronic liver disease, kidney failure.

La disfuncién o insuficiencia renal aguda (IRA o AKI,
por sus siglas en inglés: Acute Kidney Injury) constituye unas
de las complicaciones mas frecuentes en los pacientes con
enfermedad hepatica cronica avanzada (EHCA), alcanzando
una prevalencia variable entre el 27 y el 53% de los pacientes
hospitalizados con EHCA descompensada'. En general, la
IRA se asocia con una alta tasa de morbimortalidad y una
mayor incidencia de enfermedad renal cronica después del
trasplante hepatico. La progresién a etapas avanzadas de la
IRA presagia un peor prondstico en el paciente cirrético?3.
En 2012, la Iniciativa de Calidad de las Enfermedades Agudas
(ADQI) y el Club Internacional de la Ascitis (ICA) promulgaron
unos nuevos criterios diagnosticos para la IRA% los cuales han
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sido recientemente revisados en 2023-24 dados los avances
significativos producidos en este campo en la Gltima década®.

En la actualidad, definimos IRA como el aumento de
la creatinina sérica (sCr) = 0.3 mg/dl en menos de 48 horas
o por un aumento porcentual de la sCr > 50% respecto al
valor basal en los dltimos 7 dias®’. Como nuevo criterio
en el daltimo consenso de la ADQI e ICA, se propone incluir
como criterio de IRA una produccién de orina (UO) < 0.5ml/
kg durante = 6 horas, teniendo en cuenta la dificultad para
la monitorizacién estrecha de la misma y que en las horas
iniciales del seguimiento de estos pacientes con EHCA puede
ser baja. Aun asi, recalcamos la introduccién de este nuevo
criterio, no tanto como criterio diagnostico, sino como criterio
para tener en cuenta para detectar mas tempranamente
a los pacientes con IRA y asi actuar de forma precoz®.
A su vez, la IRA se estadifica en distintos grados segln
el aumento porcentual de la sCr desde el inicio, el cual
desglosamos en la siguiente

En el consenso de la ADQI-ICA5, se nos recomienda
utilizar como valor basal de sCr, el valor estable mas bajo
obtenido en los dltimos 3 meses, o en su defecto de no ser
posible, el valor estable mas bajo hasta 12 meses antes.
Siendo este seguimiento del valor basal de sCr el que nos
permitird discernir IRA, de la enfermedad renal aguda (ERA
o AKD, por sus siglas en inglés: Acute Kidney Disease) y
enfermedad renal crénica (ERC o CKD, por sus siglas en inglés:

Cronic Kidney Disease) 57,9,

= Enfermedad renal aguda (ERA): tasa de filtrado
glomerular (TFG) < 60 ml/min/1.73m? o aumento porcentual de
lasCr=50%(1.5-2veces) respectoalvalorbasalen<de 3 meses.
Siguiendo por tanto la definicién, podemos entender que la IRA
es un subconjunto de la enfermedad renal aguda

= Enfermedad renal crénica (ERC): tasa de filtrado
glomerular (TFG) < 60 ml/min/1.73m? que persiste durante >
de 3 meses. Pudiendo dentro de la misma, producirse episodios
de disfuncion renal aguda, sobre los cuales deberemos actuar.

Principales etiologias
Podemos definir tres grandes grupos como causas de

IRA en el paciente cirrético, los cuales pueden coexistir en un
mismo paciente101:
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Manejo del fracaso renal en el paciente con enfermedad hepatica crénica avanzada.

Concepto Definicion
Valor de sCr estable mas baja obtenido en los tres
sCr basal meses previos al evento. En caso de no ser posible, el
valor estable mas bajo en los doce meses previos
Aumento de sCr > 0.3 mg/dl en menos de 48 horas o
RA aumento porcentual de la sCR= 50% respecto al valor

basal en los ultimos 7 dias y/o produccion de orina <
0.5ml/kg durante = 6 horas

Aumento de sCr > 0.3 mg/dl y/o aumento 1.5-2 veces
sobre el basal:
IRA1 IRA 1A: sCr < 1.5 mg/dLl al diagnostico
IRA 1B: sCr = 1.5 mg/dl al diagnéstico

IRA 2 Aumento de sCr> 2 -3 veces respecto al valor basal

Aumento de sCr > 3 veces respecto al valor basal o
IRA3 sCrz4mg/dl junto con aumento agudo > 0.3 mg/dl
y/o inicio de terapia de sustitucion renal

TFG < 60 ml/min/1.73m? o aumento porcentual de
ERA la sCr = 50% (1.5-2 veces) respecto al valor basal en
< de 3 meses

TFG < 60 ml/min/1.73m? o aumento porcentual de
ERC la sCr > 50% (1.5-2 veces) respecto al valor basal en
>de 3 meses

Definiciones y criterios de enfermedad renal segtin el
consenso ADQI-ICA.

Prerrenal: producida por una hipoperfusién renal,

es la causa mas frecuente de esta disfuncién en el
paciente cirrotico. Destacamos como etiologias
en este grupo, la hipovolemia (27-50% casos) y el
sindrome hepatorrenal (15-20%).

Intrinseca: derivada de un dafo directo sobre el

parénquima renal. El principal factor etiolégico de
este grupo la necrosis tubular aguda (NTA) (14-30%),
que puede ocurriren los casos de shock hipovolémico
o séptico o también porlaacciondirecta de farmacos
nefrotoéxicos o contrastes yodados. Otros procesos a
tener en cuenta son todos aquellos que derivan en
un evento de nefritis intersticial aguda (NIA) como:
nefropatia por acidos biliares, glomerulonefritis (IgA
mediada en pacientes alcohélicos o membranosa/
membranoproliferativa en cirréticos por VHB/VHC).

Postrenal:englobaaaquellos procesos que producen
una obstruccion de la via urinaria (litiasis, tumores...).
Suele acontecer en menos del 1% de los casos.

Evolucion de la disfuncion renal en el paciente con enfermedad hepadtica créonica avanzada. Extraido de: Nadim MK, Kellum JA, Fomi L, et

al. Acute kidney injury in patients with cirrhosis: Acute Disease Quality Initiative (ADQI) and International Club of Ascites (ICA) joint multidisciplinary

consensus meeting. J Hepatol. 2024; 81: 163-83.
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Sindrome hepatorrenal:

El sindrome hepatorrenal (SHR) es un fenotipo de IRA
prerrenal que aparece en pacientes con EHCA y ascitis,
caracterizada por un deterioro de la funcién renal secundario
a una perfusion renal reducida a través de alteraciones
hemodinamicas en la circulacién arterial y la hiperactividad
de los sistemas vasoactivos enddégenos. La inflamacion
sistémica contribuye a los trastornos neurohumorales vy
vasodilatadores que dan lugar a este tipo de disfuncién renal,
la cual es persistente a las terapias de expansion de volumen
y pueden llegar a ser reversibles con terapia
vasoconstrictora'®'4. Es por ello, fundamental que en todo
paciente con EHCA vy ascitis que presenten IRA, llevemos
a cabo una evaluacion y diagnéstico etiologico diferencial
adecuados y rapidos, con el fin de garantizar el reconocimiento
y manejo oportuno etiolégico, teniendo siempre en cuenta
la posibilidad de coexistencia de distintas causas de IRA3%12,
En la actualidad, tras los ultimos consensos alcanzados,
podemos desechar los antiguos conceptos de SHR tipo 1y tipo
2; siendo reemplazados por los términos SHR-IRA, SHR-ERA
y SHR-ERC, cuyos criterios diagndsticos desarrollamos en la

siguiente tabla 5.

Criterios de diagnéstico de SHR seguin consenso ADQI-ICA 2024
Cirrosis descompensada con ascitis

Diagnostico de IRA, ERA o ERC en funcién de criterios ADQI-ICA

Ausencia de mejoria de creatinina sérica y/o produccion de orina dentro de las
24 horas siguientes a una reanimacion con volumen adecuada

Ausencia de evidencia sélida para una explicacion alternativa como causa
primaria del fracaso renal

Criterios diagnésticos de sindrome hepatorrenal segiin
consenso ADQI-ICA de 2024.
Hay que destacar de estos nuevos criterios diagnosticos,
frente a los establecidos previamente®1517:

* Valorar respuesta a expansion de volumen con
albumina durante 48 horas: se excluye dicho criterio
dado que en pacientes euvolémicos o con sobrecarga
de liquido intravascular, 48 horas de infusion con
albumina puede ser perjudicial favoreciendo el
acumulo de liquido y retrasando el diagnéstico e
inicio de terapia vasoconstrictora.

* No mejoria de funcién renal a pesar de expansién de
volumen adecuada durante 24 horas: se recomienda
evaluar el estado de volemia del paciente durante
24 horas con una perfusion adecuada de liquidos
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de
balanceadas (Ringer Lactato o Plasmalyte) o bien

intravenosos, bien sustancias cristaloides
solucion de albumina al 20%, a razon de 1g/kg de
peso (maximo 100g al dia), en funcién de la situacién
clinica del paciente. Si no hay mejoria de la sCr en 24

horas, se debe considerar el diagnéstico de SHR-IRA.

* Coexistencia de otras etiologias: la presencia de
enfermedad renal subyacente no excluye en la
actualidad un diagnéstico superpuesto de SHR, es
por ello, que el SHR puede coexistir con otras causas
de IRA, las cuales siempre debemos tener en cuenta
en el diagnoéstico. Por tanto, en todo paciente con IRA
o sospecha de SHR debemos buscar una explicacion
alternativa como shock séptico que requiera

vasopresores, necrosis tubular aguda, obstruccion

renal...

Distinguiremos, por tanto, entre SHR tipo IRA, ERA o
ERC segln el momento y la duracién de la disfuncién renal.
EL SHR que dura menos de 90 dias se clasificaria como SHR-
ERA, mientras que el que perdure durante mas de 90 dias se
clasificaria como SHR-ERC®.

Ejemplo 1: Paciente con SHR-ERA basal que en evolucién
desarrolla disfuncion renal aguda o IRA, este paciente debe ser
catalogado en este nuevo momento como SHR-IRA.

Ejemplo 2: Paciente con EHCA y ERC preexistente por
nefropatia diabética, que desarrolla una disfuncion renal
aguda con criterios de SHR, este paciente sera clasificado
como SHR-IRA en ERC.

Fisiopatologia

Los pacientes con EHCA, y particularmente aquellos con
ascitis, tienen una mayor susceptibilidad a la IRA debido a las
alteraciones hemodinamicas que resultan de la hipertension
portal. Siendo el grado de alteracion de la funcién hepatica,
renal y circulatoria junto con los eventos precipitantes, los

que pueden dar lugar a una variedad de fenotipos clinicos de
| RA3'5’18'19.

La fisiopatologia de esta disfuncién se sustenta en 4 ejes
, siendo la base de todo, la hipertensién portal:

Disfuncion circulatoria sistémica

El mecanismo inicial en la patogenia de la hipertension
portal es elaumento de la resistencia intrahepatica secundaria
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Manejo del fracaso renal en el paciente con enfermedad hepatica crénica avanzada.

Fisiopatologia de la disfuncion renal en el paciente con enfermedad hepatica crénica avanzada y noxas desencadenantes. Extraido de: Na-
dim MK, Kellum JA, Fomi L, et al. Acute kidney injury in patients with cirrhosis: Acute Disease Quality Initiative (ADQI) and International Club of Ascites
(ICA) joint multidisciplinary consensus meeting. J Hepatol. 2024; 81: 163-83.

aladistorsion de la arquitectura hepatica y/o aumento del tono
vascular del eje esplacnico. Este aumento de la resistencia
junto con el estado proinflamatorio sistémico derivado de
la enfermedad hepdtica y la reduccion de la eliminacion
hepatica de sustancias endoégenas favorece la mayor
produccion de factores vasodilatadores endégenos como el
6xido nitrico, mondéxido de carbono y endocannabinoides en
la circulacién esplacnica. Estos mediadores vasodilatadores
promueven la vasodilatacién arterial esplacnica, provocando
una redistribucion del flujo sanguineo sistémico hacia este
territorio vascular esplacnico, disminuyendo asi la perfusion
arterial de otros territorios vasculares (hipovolemia arterial
efectiva). Como resultado de todo ello, la presion arterial
media (PAM) disminuye, favoreciendo la activacion de
mecanismos compensatorios; principalmente el sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), el sistema nervioso
simpatico (SNS) y la argina vasopresina. Estos sistemas se
activan progresivamente con el fin de mantener la presion
sanguinea, el volumen sanguineo arterial efectivo y la
perfusion renal; lo que conlleva a un estado de circulacién
hiperdinamica.
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A medida, que la enfermedad hepatica progresa,
la hipertension portal y la vasodilatacién esplacnica
aumentan; lo que conlleva a una hiperactivacion de los
sistemas compensatorios hasta tal punto que se produce
un aumento de la retencion de agua y sodio libre de solutos,
provocando una hipovolemia arterial efectiva que se traduce
en el desarrollo entre otros de ascitis, edema o hiponatremia
hipervolémica®2%2!,

Vasoconstriccion renal

A nivel renal, como consecuencia de este estado de
hipovolemiay activacién progresiva del SRAAy SNS, se produce
una vasoconstriccion de las arterias renales y una reduccién de
la tasa de filtracién glomerular.

En condiciones fisiolégicas, el flujo sanguineo renal se
mantiene constante a pesar de las variaciones de la presion
arterial, fenédmeno conocido como autorregulacién de la
circulacion renal. En fases avanzadas de la enfermedad
hepatica, este equilibrio se pierde conduciendo a un
aumento desproporcionado de la resistencia vascular

renal, produciéndose asi una disminucion de la
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perfusion renal y de la tasa de filtracion glomerular?-24,

Disfuncion cardiaca

En las fases iniciales de la EHCA con hipertension portal
asociada, se favorece un estado circulatorio hiperdinamico con
elfinde mantenerla PAM enrango normaly la perfusién tisular.
Este estado hiperdindmico se caracteriza por un aumento
del gasto cardiaco, la frecuencia cardiaca y un aumento del
volumen plasmatico. Sin embargo, en las etapas avanzadas
de la enfermedad tras un largo periodo manteniendo este
estado hiperdinamico, se produce una disfuncién cardiaca
tanto sistélica como diastolica (denominada “miocardiopatia
cirrética”), que contribuyen en el estado de hipoperfusion
renal?%%6,

Estado proinflamatorio

La inflamacién sistémica es un estado comin en el
paciente con EHCA descompensada, presentando niveles
elevados de citocinas proinflamatorias como la interleucina
6, factor de necrosis tumoral a y proteina C reactiva, entre
otros. Se asocia este estado de proinflamacion en el paciente
cirrético, con un aumento en estos pacientes de la
permeabilidad intestinal; favoreciendo asi la traslocacion
bacteriana del intestino a la circulacién portal. El paso
de bacterias al torrente sanguineo activa a las células
presentadoras de antigenos (macréfagos, monocitos y células
dendriticas) a través de los patrones moleculares asociados a
patogenos (PAMPs), endotoxinas y ADN bacteriano. Ademas
de estos factores asociados a la traslocaciéon bacteriana,
el paciente cirrético presenta un estado proinflamatorio
secundario al dafio de las células hepaticas inducidos por las
diferentes noxas causantes de la enfermedad, que provocan
la liberaciéon de moléculas asociadas al dafio (DAMPs) como
el acido drico, proteinas S100..; que también promueven
la activacion del sistema inmune innato. Por tanto, toda la
activacion de células inmunes innatas favorece la liberacion de
citoquinas proinflamatorias y vasodilatadoras, lo que conlleva
a un aumento de la vasodilatacion sistémica y empeoramiento

del estado circulatorio hiperdinamico de estos pacientes?”%2,
Factores precipitantes

Este fracaso renal puede suceder de forma espontanea
secundario a la progresién de la enfermedad y agotamiento

del sistema compensador, o bien asociarse a una serie de
factores precipitantes®®:
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* Potenciacién del estado proinflamatorio: procesos
infectivos, principalmente la peritonitis bacteriana
espontanea (desencadenante mas frecuente de IRA);
persistencia de noxas hepaticas activas (alcohol,
VHB, VHC..)

* Deplecién de volumen sistémico:

digestiva,

volumen,

hemorragia
de
(uso excesivo de

paracentesis evacuadoras gran

diuresis excesiva

diuréticos), diarrea/deshidratacion...
* Disfuncién circulatoria:  ascitis refractaria,
induccion de vasodilatacién por farmacos (IECA,
ARA II, betabloqueantes..),

autorregulacion circulacion renal (AINEs)

alteracién sistema

* Dafo renal: sustancias nefrotoxicas (AINEs,

aminoglucédsidos, contraste yodado...).

Laevaluaciondiagnoésticade los pacientesconEHCAeIRA
debe basarse en conocer el estado del volumen intravascular,
la evaluacién de la funcién renal y la deteccién exhaustiva de
posibles factores desencadenantes y fenotipificacion de la
IRAS.

Evaluacion del volumen intravascular

Hoy en dia, sigue siendo un desafio clinico complejo,
ya que la mayoria de las herramientas disponibles para el
monitoreo hemodinamico no han sido validadas en pacientes
con EHCA.

Se propone la ecografia a pie de cama (POCUS) como
una herramienta basica para evaluar el estado del volumen a
pie de cama del paciente, pero sin embargo presenta ciertas
limitaciones como la variabilidad interobservador y su uso
dificultado en pacientes con ascitis significativa. Se han
propuesto como otras opciones, el estudio del sedimento
urinario o incluso la biopsia renal, pero todas ellas con
marcadas limitaciones, que hacen que hoy en dia continte
siendo esta evaluacion del volumen intravascular un reto a
resolver en los proximos afios®%1%3334,

Evaluacion de la funcién renal
La sCr es el marcador estipulado para establecer el

criterio diagnostico y grados de fracaso renal en el paciente
cirrético, aun asi, es un marcador con ciertas limitaciones,
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Manejo del fracaso renal en el paciente con enfermedad hepatica crénica avanzada.

como estar influenciado por la masa muscular, los cambios en
el volumen de distribuciéon o incluso las posibles interferencias
con la bilirrubina. Limitaciones, que son frecuentes en el
paciente cirrético y pueden hacer que se retrase el diagnoéstico
de fracaso renal343s,

En el ultimo consenso de la ADQI-ICA, se propone el
uso de la ecuacion CKD-EPI sin la variable racial y empleando
la cistatina C (CysC) en vez de sCr para evaluar la tasa de
filtrado glomerular estimada en el paciente cirrético, ya
que nos permite una mejor estimacion de la funcién renal
con un menor sesgo asociado en estos pacientes536%

Factores desencadenantes y fenotipificacion de la
IRA

Ademas del estudio de la funcién renal, en los ultimos
consensos sobre fracaso renal en el paciente cirrético
se aconseja la deteccién precoz de las posibles noxas
desencadenantes de este fracaso renal,

Para dicha investigacién, debemos basarnos en una
correcta anamnesis sobre el paciente y apoyarnos de distintos
marcadores bioquimicos; entre ellos, aquellos relacionados
con el dafio renal con el fin de facilitar la deteccién de la IRA,
filiar el origen de esta y asi poder dirigir con mayor precision la
estrategia terapéutica®.

Como marcadores de dafio estructural renal, se
proponen el estudio de albumina y proteinas en orina junto
con la lipocalina gelatinasa de neutroéfilos urinarios (UNGAL).
ELNGAL es un biomarcador con amplios estudios y prometedor,
el cual no encontramos con facilidad en nuestros centros
hospitalarios principalmente por su alto coste; que nos va
a facilitar el diagnéstico diferencial entre necrosis tubular
aguda y el origen prerrenal de la disfuncion renal. Valores
de NGAL = 220 pg/d de creatina nos orientan a un origen
estructural de la IRA34,

El desarrollo de disfuncién renal en el paciente cirrotico
es una complicacion comun y grave, por lo que es fundamental
que en todo paciente con enfermedad hepatica crénica
avanzada se lleve a cabo una evaluacion completa de la salud
renal y hepatica basada en una anamnesis amplia
en la que se valore la susceptibilidad del paciente en funcion

de sus antecedentes para desarrollar IRA; el conocimiento de
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farmacos y eventos desencadenantes de dicha disfuncién y ser
conocedores de la funcién renal y hepatica del paciente%4243,

En funcion de todo ello, y basados principalmente en
los distintos eventos desencadenantes principales, desde
la ADQI-ICA se proponen las siguientes estrategias para
prevenir el desarrollo de IRA en el paciente cirrético 5.

Estrategia terapéutica general del fracaso renal
agudo

De forma general, en todo paciente con EHCA hepética
y desarrollo de IRA se debe llevar a cabo una estrategia
terapéutica basada en el conocimiento de la salud hepatica y
renaldelpacienteydelfenotipodeIRAque nosencontremos®1S,

Inicialmente llevaremos a cabo una valoracion de la
salud global del paciente, focalizados a nivel hepatico y renal
principalmente, procediendo a investigar cualquier evento
desencadenante y su posterior correccién y/o suspension en

caso de ser necesario 51544

Una vez llevado a cabo este paso y la probable
fenotipificacion del origen causal de la disfuncién, dirigiremos
laterapiaenbasealfenotipode IRAsospechadoy manteniendo
en todo momento un estado hemodinamico y volumétrico
optimo del paciente3,%15;

Intrinseca:

se debe agente

nefrotoxico causante, y valorar en caso de no presentar una

suspender cualquier

correcta evolucion clinica la realizacion de biopsia renal.

Enlos casosconcretosde patologia glomerularespecifica,
se debe valorar el empleo de tratamiento especifico necesario
para la misma, en consonancia con los especialistas oportunos.

Postrenal: se valorara la terapia a seguir en consonancia
con el servicio de urologia de nuestros centros, basandonos
fundamentalmente en la causa obstructiva y funcién renal.

Prerrenal: se aconseja realizar de forma inicial una
valoracion global del estado de volumen del paciente, con el
fin de poder llevar a cabo una correcta y segura recomposicion
delvolumensistémico, evitando asi una sobrecargaiatrogénica
de volumen

En el Gltimo consenso de la ADQI-ICA, se recomienda el
uso en primera linea de soluciones cristaloides balanceadas**
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Evaluacion completa de la salud renal y hepdtica del paciente cirrético. Adaptado de: Nadim MK, Kellum JA, Fomi L, et al. Acute kidney
injury in patients with cirrhosis: Acute Disease Quality Initiative (ADQI) and International Club of Ascites (ICA) joint multidisciplinary consensus
meeting. J Hepatol. 2024; 81: 163-83.

Noxa Estrategia preventiva

Baja incidencia de IRA inducida por contrastes yodados.
Vigilar poblacién de riesgo: sexo femenino, ascitis refractaria, enfermedad hepatica avanzada, infeccién activa y enfermedad renal de base
Contrastes yodados Optimizar el estado del volumen interno del paciente
Suspender diuréticos en pacientes con datos de hipovolemia
NO beneficio del uso de N-acetilcisteina ni bicarbonato intravenoso

Deplecion volumen Expansion de volumen con soluciones cristaloides balanceadas (Ringer Lactato o Plasmalyte)
(diarrea, diuresis excesiva) Suspension de diuréticos, laxantes...

Paracentesis gran volumen

> 51) Reposicion con solucion de albumina al 20-25% a dosis de 8g por cada litro extraido, a partir de 5 litros
>

Expansion de volumen con soluciones balanceadas y concentrados de hematies si precisa (transfusion restrictiva)
i Antibioterapia intravenosa durante 5-7 dias. Ej.: Cefalosporina de 3® generacion (Ceftriaxona 1g)
Sangrado variceal o
Suspender diuréticos y betabloqueantes

Considerar implantacion de TIPS en candidatos seleccionados segln el contexto clinico

Administracion sistematica de antibioticos y albumina al 20%
. ) La dosis y duracién del tratamiento con albimina deben ajustarse diariamente, teniendo en cuenta en el paciente: volumen sistémico, estado
Peritonitis bacteria . L .
hemodinamico y evolucién clinica-analitica

En caso de shock séptico, objetivo de presion arterial media > 60-65 mmHg

Expansion de volumen con soluciones cristaloides balenceadas (Ringer Lactato o Plasmalyte)

B ) Evitar expansion cono albumina, dado el riesgo asociado de sobrecarga de volumen
Infeccién bacteriana (No . L . L L . ) ) -
Dosis de liquidos debe administrarse de acuerdo al volumen sistémico y al estado hemodinamico del paciente, para evitar la reanimacion

PBE) ) L
excesiva o insuficiente
En caso de shock sépitoc, objetivo de presion arterial media > 60-65 mmHg
Medicamentos Garantizar manejo 6ptimo de los farmacos, teniendo en cuenta su carga nefrotoxica y evitando la sobredosificacion: valorar su interrpcién,
nefrotoxicos ajuste de dosis o terapias alternativas

Vigilancia de ascitis postoperatoria

Cirugia abdominal mayor . - ) . . . .
Optimizar el estado del liquido intravascular y evitar la administracion excesiva de sodio y AINEs

Alfapump Precaucién con el volumen diario inicial extraido por la bomba, recomendando extraccién de < 1l/dia

Terapias vasoconstrictoras disponibles para el tratamiento del SHR-IRA: vias de administracion, dosis, consejos para su uso y criterios de
suspension de esta.
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Paciente con cirrosis e IRA

Anamnesis, exploracion fisica y pruebas complementarias dirigidas a investigar noxas desencadenantes:
¢ Datos infeccidn? jFoco?, jInicio y/o ajuste farmaces?,  Sangrado?, jParacentesis reciente?, ...

- Parametros bioquimicos generales y de funcion hepatica, funcion renal y dafio renal®
*sCr, CysC, sistematico orina basico, albimina, proteinas, albimina/proteinas cociente, FeMa, Felrea, uNGAL)

- Si sospecha infeccion: radiografia torax; cultive de orina, sangre...; paracentesis diagnostica...

- Si sospecha asociade a farmacos: suspender diuréticos, betabloqueantes, IECAs, ARA II, AINEs. ..

Intrinseca Postrenal “Obstructivo”

Prerrenal (+ Fre)

- Hipovolemia: diuréticos, diarrea, sangrado...
- SHR-IRA

- NTA: sepsis, contraste iv, agentes nefrotoxicos - Litiasis, proceso tumoral...

- NIA: acidos biliares, VHBAVHC, IgA en alcohol

- NTA: control y suspension de agentes causantes Urologia

Evaluacién del volumen intravascular
Exploracion fisica, POCUS, radiografia tarax, ETT

- NIA: control y suspension de agentes causantes, Valorar causs obstructivs, funcidn renal...

valorar biopsia renal, tratamiento noxa especifica

Figura 4. Manejo inicial del paciente con enfermedad hepdtica crénica avanzada y disfuncion renal aguda.

IRA prerrenal

Evaluacion del volumen intravascular
Moxa desencadenante

Deplecion intravascular de volumen Estado euvolémico Ej: Peritonitis bacteriana
Reposicion con soluciones cristaloides balanceadas Reposicién con solucién de albimina al 20%
+/- productos sanguineos en caso de sangrado (1g'kg, max. 100g/dia)

Reevaluacién de funcién renal a
las 24 horas

Mejoria de funcién renal Ausencia de meigria ]
Continuar reposicién de volumen empeoramiento de funcidn renal
ajustada a necesidades del paciente ; Correcta reposicion de volumen?
Monitorizar funcién renal hasta recuperar q J -
valor basal ¢SHR-IRA?

Figura 5. Esquema terapéutico del paciente con IRA de origen prerrenal.
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para la reposicién de volumen en los pacientes con disfuncion
renal y requieran de reanimacién de volumen; a excepcién de
que exista alguna indicacién especifica para el uso de otros
liquidos. Aun asi, aconsejamos que dicha eleccién de liquidos
debe ser individualizada, en funcién de la condicién especifica
del paciente351%47;

* Deplecién intravascular de volumen: reposicién

con soluciones cristaloides balanceadas, asociando
reposicion con productos sanguineos en caso de
sangrado gastrointestinal.

Peritonitis

* Estado euvolémico (EJ:

reposicién con solucién de albumina al 20% a dosis

bacteriana):

de 1 g/Kg de peso (maximo de 100 g al dia.

Alas24 horasdeiniciarlareposicion de volumen efectiva,
se recomienda control de sCr:

* Si mejoria _de funcién renal: continuaremos con

reposicion de volumen ajustada a las necesidades
del paciente y monitorizacién de funcién renal hasta
conseguir valores aproximados al basal.

* Ausencia de mejoria 0 empeoramiento de funcién

renal: asegurarnos de reposicion de volumen
efectiva, y en caso de ser asi, valorar criterios de
SHR-IRA y plantearnos iniciar precozmente medidas

para dicho fenotipo de IRA.

Estrategia terapéutica del SHR-IRA

Una vez establecido el diagnéstico de sospecha de SHR-
IRA, se debe iniciar en la mayor brevedad posible la terapia
vasoconstrictora (terlipresina como agente de primera linea)

en combinacién con albimina al 20% (20-40g al
dia)51249,

Una vez iniciada dicha terapia, se aconseja una
monitorizacion estrecha del paciente y control del volumen
sistémico para evitar reacciones adversas*®-2

* Eventos isquémicos (cardiacos,

periféricos y/o

mesentéricos), principalmente asociados a la terapia

vasoconstrictora y que se suelen controlar con el
uso en infusién frente a bolos de estos farmacos, o
en ciertas ocasiones precisando de una reduccion o
incluso suspensién de estos.

* Sobrecarga de volumen, la asociacion de farmacos

vasoconstrictores junto con la infusién intravenosa
de albimina favorece el aumento del volumen
sistémico. Es por ello, que se recomienda una
monitorizacién estrecha de este y en caso de
y/o de
sobrecarga hidrica se aconseja la suspension

presentar signos sintomas sugestivos
temporaldealbimina,reducciondedosisdefarmacos
vasoconstrictores y valorar la coadministracion de

farmacos diuréticos.

Farmaco Via/Dosis

Terlipresina

Noradrenalina Perfusién continua 0.5-3mg/h

Oral: 7.5-15mg/8h

Midodrina + octeétrido 3}
Subcutanea: 100-200 mg/8h

Perfusion continua 2-12mg/dia > Bolos intravenosos 1-2mg/6h

Criterios suspension terapia vasoconstrictora

Desarrollo eventos adversos graves
No mejora de funcién renal tras un maximo de 14 dias de tratamiento o tras 48 horas con dosis maximas toleradas
Indicacion de terapia alternativa: terapia renal sustitutiva, trasplante hepatico y/o renal..

Comentarios

Monitorizacién estrecha del paciente y volumen sistémico, para evitar
eventos adversos: isquémicos (cardiaco, periféricos y/o mesentéricos)
y sobrecarga vol.

Titulacion: si perfusion, aumento de 2 mg/dfiia cada 24 horas hasta
max. 12 mg/dia si bolo, aumento de 1-2 mg cada 6 horas cada 24
horas

Terapia de segunda linea, si contraindicacion para terlipresina
Requiere ingreso en unidad de cuidados intensivos y administracion a
través de via central
Monitorizacion del paciente, para evitar eventos adversos: isquémicos,
arritmias
Titulacién: aumento de 0.5mg/h cada 4h, hasta dosis maxima de
3mg/h

Terapia de tercera linea, si previas no disponibles
Riesgo de bradiarritmias asociado a midrodrina

Terapias vasoconstrictoras disponibles para el tratamiento del SHR-IRA: vias de administracion, dosis, consejos para su uso y criterios de
suspension de esta.

RAPD ONLINE - VOL 48 - N°5 SEPTIEMBRE - OCTUBRE 2025

205

DOI:10.37352/2025485.2



Manejo del fracaso renal en el paciente con enfermedad hepatica crénica avanzada.

A las 24 horas de iniciar dicha terapia, se aconseja la
monitorizacion de sCr:

Descenso de sCr > 25% respecto al previo: continuaremos

con el tratamiento iniciado y monitorizaciéon del paciente y
funcién renal hasta conseguir valores aproximados al basal.

NO descenso de sCr > 25% respecto al previo: se
de
vasoconstrictores y monitorizacion continuada del paciente y

recomienda aumento gradual de dosis farmacos

funcién renal, hasta conseguir objetivo.

También se aconseja en esta situacion, la monitorizaciéon
de la presion arterial media (PAM), ya que se ha demostrado
en diferentes estudios la mejoria de la funcion renal cuando
se asocia un aumento de las cifras de PAM = 15 mmHg en
pacientes tratados con terapia vasoconstrictora. Es por ello
por lo que, si dicho aumento de la PAM se produce sin asociar
mejoria de la sCr, se deberian reevaluar causas alternativas de
|RA53’54.

Se valorara la suspension de terapia vasoconstrictora,
en caso de que la funcién renal no mejore tras un maximo
de 14 dias de tratamiento o tras 48 horas con dosis maximas
toleradas; se desarrollen eventos adversos graves o esté
indicada iniciar otra terapia alternativa®'2

Esquema terapéutico del paciente con SHR-IRA.
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Otras opciones terapéuticas

Terapia renal sustitutiva (TRS)

Se debe considerar el inicio temprano de TRS en
pacientes cirréticos que desarrollen IRA y asocien eventos
adversos refractarios al tratamiento médico dirigido; como
por ejemplo hiperpotasemia, acidosis o sobrecarga de
volumen intravascular que no responde a tratamiento diurético
0 no se puede corregir con diuréticos sin asociar eventos
adversos graves, como alteraciones hidroelectroliticas o
encefalopatia hepatica®s®".

También se plantea como opcion terapéutica puente
a trasplante en pacientes con SHR-IRA que no responden a
terapia vasoconstrictora o presentan eventos adversos severos
a la misma, que precisan de su suspension. En caso de que el
paciente no sea candidato a trasplante hepatico, la TRS se
considera una terapia futil, y su uso debe valorarse de forma
individualizada'.

Trasplante hepatico (THO)

Los episodios de IRA se asocian con un alto riesgo de
mortalidad acortoplazoenelpacientecirrético, especialmente
en aquellos con una puntuacién MELD basal alta. Es por ello
por lo que se recomienda una evaluacion acelerada para
THO en pacientes con EHCA descompensada tras superar un
episodio de IRA.

En los pacientes que desarrollan SHR-IRA, el trasplante
hepatico es el tratamiento de eleccién y se debe valorar el
mismo, independientemente de la respuesta a la terapia
dirigida con vasoconstrictores. El trasplante simultaneo renal
y hepatico es una opcién terapéutica potencial en los casos
de pacientes candidatos a trasplante hepatico que presentan
una disfuncién renal prolongada, ya que la recuperacion de la
funcionrenal a posteriori es menos probable en estos pacientes
que en aquellos con una duracién mas corta de la disfuncion
renal. En 2017, la Red de Obtencion y Trasplante de Organos
establecié como criterios para el trasplante simultaneo de
higado y rifién, la duracién prolongada de disfuncién renal
aguda (= 6 semanas), necesidad de terapia renal sustitutivay la
presencia de ERC58-60,

Derivacion portosistémica intrahepatica transyugular

(TIPS)

Actualmente no existe evidencia suficiente a favor de la
implantacion de TIPS para el tratamiento de la IRA®5'2, Existen
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varios ensayos clinicos en marcha para aportar evidencia al
beneficio de esta terapia en la disfuncion renal del paciente
cirrotico®'®, Destacando el resultado, de un metaanalisis, que
sugiere que la implantacion del TIPS conduce a una mejoria
significativa en la funcién renal en los pacientes cirréticos con
SHR-IRA; ya que permite mejorar la funcién renal al redistribuir
elvolumensanguineo sistémico y reducir asi la presion portal®s.

Seguimiento ambulatorio

El periodo ulterior al alta hospitalaria tras un fracaso
renal agudo en el paciente cirrético es un momento critico en
el que los cambios dinamicos que se producen sobre la funcion
hepatica y renal pueden determinar el pronéstico de vida del
paciente. De hecho, tras este episodio de hospitalizacion, estos
pacientes presentan un mayor riesgo asociado de episodios
recurrentes de IRA, progresiéon a ERC, dependencia de terapia
renal sustitutiva y morbimortalidad®¢,

Se aconseja que, al mes, como minimo, del alta
hospitalaria se proceda a la reevaluacion de la salud renal y
hepatica del paciente cirrotico, para confirmar asi el grado
de recuperaciéon o progresion de la enfermedad renal. En
dicha valoracion, se aconseja evaluar la funcion hepatica del
paciente con scores pronosticos habituales y la funcién renal
incluyendo determinaciéon de sCr, niveles séricos de CysC
(aportavalores mas fidedignos del estado de la funcion renal) si
estan disponibles y deteccién de albuminay proteinas en orina.
Estos altimos valores, han demostrado en varios estudios que
nos ayudan a identificar a aquellos pacientes que presentan un
mavyor riesgo de progresion a ERC.

En esta evaluacion también tendremos que basarnos
en continuar con las medidas preventivas para el cuidado
de la funcion renal y hepatica del paciente, basandonos
en los elementos claves ya mencionados anteriormente

; siendo un pilar fundamental en estas valoraciones
la conciliacion terapéutica con el paciente sobre todo
con farmacos diuréticos y betabloqueantes, con el fin de
establecer un equilibrio entre la funcién renal y la hepatica™ .

En los casos de disfuncion renal persistente a los 90 dias,
estos pacientes deben ser evaluados formalmente sobre el
posible desarrollo o progresion a ERC; siendo estos pacientes
subsidiarios de un abordaje multidisciplinar y focalizado
en funcion de su pronéstico de vida y estado de salud
hepatorrenal, sobre si serian candidatos a plantear un proceso
de trasplante o por el contrario, precisan de un manejo integral
donde los cuidados paliativos juegan un papel fundamental en
el seguimiento y planificacién de la atencion del paciente>757,
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La insuficiencia renal aguda (IRA) es una
complicacién comun en pacientes con enfermedad
hepatica cronica avanzada (EHCA), con una
prevalencia variable de hasta el 53% en pacientes
con EHCA descompensada, y un marcador de
morbimortalidad elevada y de progresion hacia
enfermedad renal crénica post-trasplante.

Los criterios diagnosticos para la IRA han
evolucionado, incorporando la  disminucién
de la produccién de orina como un criterio
complementario, lo que refleja un esfuerzo por
adelantar la deteccion y el manejo de la IRA en la

poblacién cirrética.

La etiologia de la IRA en pacientes cirroticos es
multifactorial, con causas que incluyen factores
prerrenales, intrinsecos y postrenales, siendo la
hipoperfusion renal y el sindrome hepatorrenal
(SHR) particularmente prevalentes.

EL SHR se ha redefinido y clasificado mas
apropiadamente en SHR-IRA, SHR-ERA y SHR-ERC,
basado en una evaluacion detallada que incluye la
ausencia de respuesta a una correcta expansién de
volumen en 24 horas, preferiblemente con soluciones
cristaloides balanceadas, y la ausencia de evidencia
solida para una explicacion alternativa como causa
primaria del fracaso renal.

La fisiopatologia de la IRA en el contexto de la EHCA
es compleja e involucra disfunciones circulatorias
sistémicas, vasoconstriccion renal, disfuncion
cardiaca y estados proinflamatorios, todos ellos
influenciados por la hipertension portal y sus
consecuencias hemodinamicas.

La prevencion de la IRA debe estar basada en una
evaluacion integral de la salud renal y hepatica, asi
como en el conocimiento y manejo de los factores
desencadenantes de disfunciéon renal.

La estrategia terapéutica para el manejo de la IRA
en pacientes cirréticos debe ser personalizada y
dirigidaenfunciéndelaetiologia sospechada, siendo
fundamental en ello la correccion y/o suspensién de
la noxa desencadenante, la evaluacién y reposicién
de volumen y la valoracién posterior precoz de
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terapias alternativas: terapia vasoconstrictora si
desarrollo de SHR-IRA, terapia renal sustitutiva y/o
trasplante hepatico y/o renal simultaneo.

* El seguimiento ambulatorio es crucial para la
reevaluacion de la salud renal y hepatica después
de un episodio de IRA, con énfasis particular en
la prevencion de la progresion a enfermedad
renal crénica, el ajuste de la terapia diurética y
betabloqueante, y la planificacién de la atencién en
caso de disfuncién renal persistente.
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