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Isquemia digital secundaria al empleo de terlipresina en
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El empleo de vasopresores potentes es cotidiano en las
Unidades de Terapia Intensiva. Ademas de su efecto far-
macoldgico deseado, se asocian a importantes eventos ad-
versos derivados de la vasoconstriccion que inducen. Un
ejemplo caracteristico es el que se describe en esta intere-
sante seccion de nuestra Revista de divulgacion cientifica.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 72 afios con antecedente
de hepatitis B y cirrosis hepatica secundaria que
ingresa a la Unidad de Terapia intensiva (UTI) por
cuadro de estado de choque secundaria a hemo-
rragia de hepatocarcinoma. El manejo inicial fue a
base de embolizacion del vaso tumoral sangrante,
productos sanguineos, vitamina K, antifibrinoliti-

cos, siguiendo la técnica de reanimacion dirigida
por metas. El estado de choque revirtié logrando
la estabilidad hemodindmica. Desarroll6 sindrome
hepatorrenal tipo Il por lo que se manejé a base de
expansion de volumen intravascular con albumina
y terlipresina a dosis de 1 mg por via intravenosa
cada 6 horas. Posterior a la cuarta dosis de terlipre-
sina se presento cianosis distal e hipotermia en ma-
nos a pesar de cursar con presion arterial media de
70 mmHg vy sin estar recibiendo otros vasopresores.
No se presentaron cambios electrocardiograficos
sugerentes de isquemia miocardica y las enzimas
cardiacas no se elevaron. Por este motivo se deci-
di6 suspender la terlipresina con lo que revirtieron
las manifestaciones antes mencionadas (figura 1).

Figura 1. A) Isquemia digital durante la
infusion de terlipresina, nétese la cianosis
distal. B) Reversion de la isquemia digital
y cianosis posterior a la suspension de ter-
lipresina.
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Figura 2. Fisiopatologia del sindrome hepatorrenal.

DISCUSION

El sindrome hepatorrenal (SHR) se define como la
presencia de insuficiencia renal aguda de tipo fun-
cional que se presenta en enfermos portadores de
insuficiencia hepatica en estado terminal. Su fisio-
patologia basica se caracteriza por vasodilatacion
arterial, en especial de la circulacion esplacnica,
una intensa vasoconstriccion renal y deplecion re-
lativa del volumen intravascular, estudios recientes
han mostrado la presencia de disfuncion endotelial
y cardiaca’ (figura 2).

El SHR se clasifica en dos tipos. El SHR tipo 1
se define como insuficiencia renal rapidamente pro-
gresiva con incremento del 100% de la creatinina
sérica inicial hasta alcanzar una cifra superior a 2.5
mg/dL o una reduccion del 50% de la depuracioén de
creatinina inicial hasta un nivel inferior a 20 mL/min
en un periodo de tiempo inferior a 2 semanas, se
asocia a disfuncion de otros sistemas, en especial
el cardiovascular y es de muy mal prondstico. Ha-
bitualmente se relaciona a una causa desencade-
nante como peritonitis espontanea, algun otro tipo
de infeccién o hemorragia. La sobrevida media de
los enfermos que lo desarrollan es de dos sema-
nas. En el tipo 2 la insuficiencia renal se relaciona
a ascitis refractaria y se presenta con disfuncion re-
nal definida como una creatinina sérica superior a
1.5 mg/dL que se mantiene por un minimo de dos

semanas, su instalacion es progresiva y tiene un
mejor prondstico.’

El tratamiento definitivo del SHR es el transplan-
te hepatico, procedimiento que no es posible reali-
zarlo en la mayoria de los enfermos por la escasez
de donadores y el costo del procedimiento. Otras
alternativas terapéuticas que se han descrito para
su manejo son el la dialisis hepatica con albumina
y el cortocircuito portosistémico transyugular, que
como el transplante hepatico, son poco accesibles
en la mayoria de los centros hospitalarios.?3

Por lo anterior se han desarrollado diferentes
protocolos de manejo basados en la fisiopatologia
del SHR que se fundamentan en la expansion del
volumen intravascular con albumina y el control de
la vasodilatacion arterial, en especial la esplacnica,
con terlipresina, con estas maniobras la perfusion
renal y la filtracion glomerular mejoran. La terlipre-
sina, un agonista potente de los receptores V1 de
vasopresina, que se ha usado extensamente jun-
to con la expansion del volumen intravascular con
albumina para el manejo del SHR. Por su potente
efecto vasoconstrictor pueden presentarse como
eventos adversos isquemia cardiaca y digital.*>

En un reciente meta-analisis realizado por Fabri-
zi® y en el que se incluyeron 5 estudios con un total
de 243 enfermos portadores de SHR se demostro
que el empleo de terlipresina a diferencia del pla-
cebo revertia el SHR con un OR = 8.09; (95% IC,
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3.521; 18.59; P = 0.0001). La tasa de eventos is-
quémicos graves fue mas elevado en el grupo en
el que se empled la vasopresina OR = 2.907; (IC
1.094; 7.723 p = 0.07).

Gludd’ y colaboradores realizaron un meta-anali-
sis con el objetivo de evaluar el impacto del empleo
de diferentes vasopresores en la mortalidad del
SHR. En la evaluacion metodoldgica de la literatu-
ra se incluyeron 10 estudios randomizados en los
que se evaluo el efecto de la terlipresina sola o con
albumina, octredtido mas albumina y noradrenali-
na mas albumina. El nimero total de enfermos fue
de 376. Concluyeron que el empleo de cualquier
tipo de vasoconstrictor reducia significativamente
la mortalidad cuando se comparaba al placebo RR
0.82; (95% IC 0.70-0.96). El efecto sobre la morta-
lidad se observo a los 15 dias, pero no a los 30, 90
6 180 dias. El andlisis estratificado por subgrupos
mostré que la combinacion de terlipresina mas al-
bumina fue la mas efectiva en reducir la mortalidad
y que este efecto fue significativo en el SHR tipo 1
pero no en el SHR tipo 2.

En base a la evidencia cientifica generada al
momento, la terlipresina se ha posicionado como
una excelente alternativa terapéutica en conjunto
con la albumina para el manejo del SHR, en es-
pecial para el SHR tipo 2, pero debe de tomarse
en cuenta que por su potente efecto vasoconstric-
tor debe de vigilarse estrechamente el desarrollo
de eventos adversos isquémicos a nivel cardio-
vascular.8 El caso que reportamos ejemplifica
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claramente su potente accidon vasoconstrictora a
nivel periférico.
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