
Cirrosis	  y	  falla	  renal	  



•  Falla	  renal	  es	  importante	  factor	  de	  riesgo	  en	  Tx	  
hepá8co	  

•  Cirrosis	  +	  AKI	  >	  riesgo	  de	  muerte	  esperando	  
Tx,	  mayores	  complicaciones	  y	  	  <	  sobrevida	  
postTx	  

•  MELD:	  bilirrubina,	  TP,	  crea8nina	  



Fisiopatología	  	  

•  Falla	  renal	  en	  cirrosis:	  relacionada	  con	  alt	  fx	  circulatoria,	  
con	  dismimución	  de	  R	  vascular	  por	  VD	  esplácnica,	  
desencadenada	  por	  HT	  portal	  (aumento	  de	  ON,	  monóxido	  
de	  carbono,	  cannabinoides	  endógenos)	  

•  Al	  inicio	  aumenta	  ouput	  cardíaco	  para	  compensar	  VD.	  FPRE	  
se	  man8ene.	  

•  Luego	  gran	  VD,	  ouput	  no	  compensa	  con	  underfilling	  arterial	  
luego	  gasto	  cardíaco	  disminuye	  

•  En	  cirrosis	  avanzada	  para	  mantener	  TA	  aumentan	  VC:	  RAS,	  
SNS,	  	  y	  en	  estadíos	  terminales	  ADH	  (secreción	  no	  osmó8ca)	  
esto	  manteine	  FPRE,	  pero	  retención	  de	  Na	  y	  H2O	  libre,	  con	  
asci8s	  y	  edema,	  y	  luego	  AKI	  por	  VC	  intrarenal	  e	  
hipoperfusión	  





Translocación	  bacteriana	  

•  Impide	   Fx	   circulatoria	   en	   cirrosis	   avanzada	   por	   rta	  
inflamatoria,	  con	  aumento	  de	  citokinas	  (esp	  	  TNF	  α	  e	  IL	  6)	  y	  
VD	  (ON)	  en	  lecho	  esplácnico	  

•  Norfloxacina	   reduce	   translocación	   y	   ameliora	  
anormalidades	  hemodinámicas	  





•  Hipovolemia:	  frec	  causa	  de	  AKI,	  pérdida	  renal	  o	  GI,	  
infecciones	  bacterianas,	  HD,	  diarrea,	  diuré8cos	  

•  Falla	  renal	  común	  y	  severa	  en	  PBE	  (gram	  –	  por	  translocación	  
bacteriana),	  severa	  reacción	  inflamatoria	  en	  peritoneo,	  con	  
aumento	  de	  CK	  proinflkamatorias	  y	  sust	  vasoac8vas	  que	  
causan	  AKI	  

•  Too	  otras	  infecciones	  bacterianas,	  pero	  AKI	  menos	  severa	  
•  AINES:	  la	  Fx	  renal	  depende	  de	  Sx	  de	  PG	  
•  Otros	  pacintes:	  enf	  renal	  	  intrínseca	  	  (GN	  asociada	  a	  HVB	  o	  

HVC	  o	  OH)	  



Evaluación	  de	  Fx	  renal	  
•  Monitorear	  Fx	  renal	  de	  ru8na	  en	  todos	  los	  pac	  con	  cirrosis	  avanzada,	  

esp	  con	  asci8s	  

•  Lo	  más	  usado	  es	  con	  crea8nina	  sérica	  
•  Cockcro_–Gault	  	  o	  MDRD	  sobrees8man	  en	  filtrado	  y	  no	  se	  usan	  

•  Clearance	  de	  crea8	  también	  sobres8ma	  el	  	  VFG	  y	  es	  poco	  prác8co	  
•  La	  mayoría	  de	  los	  estudios	  definen	  IR	  en	  cirrosis	  como	  creat	  >	  1.5	  mg/

dl	  

•  Crea8nina	  baja	  por	  baja	  masa	  muscular	  subes8ma	  IR	  
•  Faltan	  estudios	  para	  redefinir	  IR	  
•  Pedir	  además	  electrolitos,	  ECO	  renal	  
•  No	  hay	  estudios	  con	  nuevos	  biomarcadores	  





Dx	  diferenciales	  
•  Sme	  Hepatorenal	  :	  causa	  frec	  de	  IR,	  	  VC	  renal	  funcional	  con	  

severa	  reducción	  de	  VFG	  y	  mínimas	  alt	  histológicas	  	  

•  Infecciones	  bacterianas,	  esp	  PBE	  
•  Algunos	  pacientes	  consme	  hepatorenal	  cdo	  mejora	  la	  infección	  

mejoran,	  mientras	  que	  otros	  no	  oprogresan	  rápidamente	  	  

•  2	  8pos	  de	  hepatorrenal:	  	  
–  Tipo	  1:	  duplicación	  de	  creat	  por	  encima	  de	  2.5	  mg/dl	  en	  <	  de	  
2	  semnas.	  Severa	  disFx	  mul8orgánica	  	  

–  Tipo	  2:	  curso	  más	  estable,	  gralmente	  con	  asci8s	  refactaria	  

•  Didcil	  Dx	  dif	  con	  NTA:	  cilindros	  granulosos	  	  en	  ambos,	  céls	  
tubulares	  en	  NTA.	  Ídices	  urinarios	  poco	  interpretables	  por	  
diuré8cos.	  FENA	  <	  1%	  a	  favor	  de	  hepatorrenal	  .	  Shock	  sép8co	  o	  
hipovolemico:	  NTA.	  





Manejo	  	  

•  Medidas	  generales:	  
–  IR	  severa	  en	  pac	  en	  lista	  de	  Tx:	  UTI	  
–  Iden8ficar	  y	  tratar	  precozmente	  complic	  asociadas	  (PBE,	  HD)	  

–  Cefalosporinas	  de	  3ra	  generación	  pa	  infecc	  bacterianas	  
–  IR	  +	  sepsis	  severa:	  insuf	  adrenal	  rela8va	  que	  se	  puede	  beneficiar	  
con	  cor8c	  

–  Evitar	  sobrehidratación	  (sobrecarga	  de	  volumen,	  hipoNa,	  aumento	  
de	  asci8s	  y	  edemas)	  

–  CI	  ahorradores	  de	  K	  
–  Diuré8cos	  de	  asa	  pueden	  ser	  inefec8vos,	  entonces	  para	  asci8s	  
hacer	  paracentesis	  a	  repe8ción	  +	  albúmina	  (8	  g	  por	  litro	  de	  
asci8s)	  



•  Medidas	  específicas:	  

•  IR:	  
–  Iden8ficar	  y	  tratar	  la	  causa	  (ej	  re8rar	  AINES)	  
– An8virales	  para	  HCV:	  para	  algunos	  pacientes	  con	  
GN	  asociada,	  pero	  baja	  eficacia	  en	  cirrosis	  
avanzada	  

– Hipovolemia:	  sangrado	  dar	  fluidos	  y	  
hemoderivados	  +	  detener	  sangrado	  ej	  banding	  

– Discon8nuar	  diuré8cos	  si	  IR	  por	  exceso	  de	  los	  
mismos	  	  

– Profilaxis	  standard	  para	  CIN	  



Sme	  hepatorenal	  
•  Drogas	  VC.	  Los	  VD	  como	  DA	  o	  PG	  son	  inefec8vas	  

–  Análogos	  de	  ADH	  (terlipresina)	  efec8vos	  en	  40-‐50%	  
–  Alfa	  adrenérgicos	  agonistas	  (NA	  o	  midodrina):	  efec8vos	  pero	  información	  

limitada	  

–  Estudios	  en	  hepatorenal	  8po	  1,	  pocos	  en	  8po	  2	  	  
–  Imp	  evaluar	  complic	  CV	  isquémicas	  (12%)	  

•  Albúmina:	  usada	  con	  VC,	  parecería	  mejorar	  pero	  faltan	  estudios	  

•  TRR	  (HD	  o	  HVVC)	  puente	  al	  Tx	  o	  con	  condiciones	  agudas	  y	  
potencialmente	  reversibles	  (ej	  hepa88s	  OH)	  
–  Común	  complic	  intradiálisis	  (hipoTA,	  sangrado,	  infec)	  

–  No	  clara	  la	  mejor	  estrategia	  de	  TRR	  

–  No	  estudios	  TRR	  vs	  VC,	  o	  estudios	  que	  evalúen	  pronós8co	  en	  pac	  no	  candidatos	  
a	  Tx.	  Iniciar	  VC	  +	  albúmina	  a	  menos	  que	  indicación	  de	  TRR	  urgente	  (hiperK,	  
acidosis	  metabólica	  o	  sobrecarga)	  

•  Tto	  nofarmacológico:	  shunts,	  diálisis	  con	  adsorbentes	  (experimental	  x	  
ahora)	  





Pronós8co	  	  

•  Cirrosis	  +	  IR:	  pobre	  
•  Sobrevida	  50%	  al	  mes	  y	  20%	  a	  6	  meses	  

•  Peor	  para	  hepatorenal,	  a	  menos	  que	  Tx	  
hepá8co	  

•  >	  mort	  en	  8po	  1	  (	  1	  mes	  vs	  6	  meses)	  

•  VC	  no	  mejoran	  sobrevida	  en	  8po	  1,	  pero	  si	  
revierte	  el	  sme	  viven	  +.	  Faltan	  estudios	  de	  
pronós8co	  con	  VC	  



Prevención	  	  

•  >	  riesgo	  de	  hepatorenal	  si	  PBE,	  pero	  puede	  reducirse	  con	  
albúmina	  EV	  (1.5	  g	  por	  kg	  al	  Dx	  y	  1	  g/Kg	  a	  las	  48	  hs)	  

•  Albúmina:	  propiedades	  circulatorias	  y	  an8oxidantes	  

•  Estudio	  con	  norfloxacina:	  asci8s	  con	  <	  15	  g	  de	  prot/L	  +	  insuf	  
hepá8ca,	  IR,	  o	  ambas	  (bili	  >	  3,	  Child–Pugh	  >	  10,	  Na	  <130	  
mmol/L	  o	  creat	  >	  1.2	  mg/d	  si	  norfloxa	  (400	  mg/día)	  reduce	  
riesgo	  de	  hepatorenal	  y	  mejora	  sobrevida	  

•  Uso	  juicioso	  de	  diuré8cos	  
•  Reversión	  rápida	  de	  hipovolemia	  
•  Evitar	  AINES	  o	  aminoglucósidos	  



Tx	  hepá8co	  e	  IR	  

•  Considerarlo	  en	  todo	  pac	  sin	  	  CI	  y	  hacerlo	  lo	  antes	  
posible	  

•  Tto	  preTx	  de	  hepatorenal	  con	  albúmina	  +	  terlipresina	  
puede	  mejorar	  el	  pronós8co	  post	  Tx	  

•  MELD	  (2002)	  y	  pronós8co	  post	  tx:	  
–  Fue	  desarrollado	  para	  dalre	  prioridad	  a	  candidatos	  con	  	  IR	  
–  Sobrevida:	  desde	  el	  MELD	  aumentó	  el	  nr	  de	  pac	  con	  Tx	  hepá8co.	  Tx	  

con	  creat	  >	  2	  =	  7.9%	  pre	  MELD	  y	  10%	  con	  MELD.	  Tx	  en	  
pac	  con	  TRR:	  	  3.7%	  a	  5.3%.	  Sin	  embargo	  la	  
sobrevida	  a	  3	  años	  no	  disminuyó	  



•  Función	  renal:	  
•  VFG	  preTx	  >	  80,	  necesidad	  de	  diálisis	  post	  Tx	  <	  10%	  
•  Cirrosis	  antes	  del	  hepatorenal	  pero	  R	  a	  diuré8cos	  (norta	  a	  200	  to	  400	  

mg	  de	  espironolactona	  y	  	  80	  to	  160	  mg	  

•  y	  furosemida),	  si	  	  tx	  buen	  pronós8co	  renal	  a	  6	  meses	  
•  60%	  con	  GFR	  <	  40	  ml	  pretx	  mejoran	  VFG	  al	  año	  

•  A	  mejor	  Fx	  renal	  preTx	  mejor	  en	  post	  Tx	  
•  Nefropara	  crónica	  del	  injerto	  tanto	  para	  hr.	  Nevertheless,	  
•  it	  should	  be	  noted	  that	  chronic	  allogra_	  nephropathy	  
•  occurring	  in	  recipients	  of	  livigado,	  corazón,	  pulmón	  y	  riñón	  es	  la	  3ra	  

causa	  de	  lista	  de	  espera	  para	  Tx	  renal	  

•  MELD	  no	  modificó	  IRA	  o	  IRC	  post	  Tx	  



Tx	  hepatorenal	  
•  MELD	  aumentó	  Tx	  combinado	  (2.6%	  vs	  4.4%)	  
•  Supuestamente	  debe	  hacerse	  para	  pac	  con	  alt	  renal	  

severa	  e	  irreversible,	  pero	  no	  hay	  marcadores	  
•  Marcada	  disFx	  renal	  pretx	  mostró	  ser	  ú8l	  en	  algunos	  

estudios,	  pero	  no	  en	  otros	  
•  Hepatorenal	  sme:	  no	  indicación	  absoluta	  debido	  a	  que	  

sobrevida	  similar	  en	  pac	  con	  tx	  hepá8co	  que	  combinado	  
(recuperan	  fx	  renal	  psot	  Tx)	  

•  Duración	  de	  TRR:	  8	  a	  12	  semanas	  mejor	  sobrevida	  con	  Tx	  
combinado	  

•  Reporte	  de	  UNOS:	  



•  Pacientes	  con	  diálisis	  >	  3	  meses	  mejor	  sobrevida	  con	  Tx	  
combinado	  (87.2%	  vs.	  74.5%,	  P	  =	  0.02),	  con	  <	  riesgo	  de	  
falla	  del	  injerto	  hepá8co	  (84.5%	  vs.	  70.8%,	  P	  =	  0.008).	  	  

•  La	  sobrevida	  del	  injerto	  renal	  al	  año	  es	  <	  que	  en	  Tx	  renal	  
solo	  (77.2%	  

•  vs.	  89.3%,	  P<0.001).	  	  
•  Tx	  combinado	  da	  protección	  contra	  el	  rechazo	  del	  
injerto	  renal	  el	  altamente	  sensibilizados	  

•  Guías:	  IRC	  +	  cirrosis	  con	  HTP	  aSx	  o	  gradiente	  venoso	  
hepá8co	  >10,	  AKI	  o	  hepatorenal	  con	  creat	  >	  2.0	  mg/dl	  y	  
diálisis	  >	  8	  semanas,	  	  y	  falla	  hepá8ca	  +	  IRC	  con	  GFR	  <	  30	  
ml	  o	  más	  de	  30%	  de	  esclerosis	  glomerular	  o	  fibrosis	  en	  
Bx	  


