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El curso de los pacientes con cirrosis frecuentemente se
complica con una alteración de la regulación de la homeos-
tasis del líquido extracelular, lo cual resulta en un aumen-
to del volumen de líquido en el espacio extracelular, en
especial en la cavidad peritoneal y en el tejido intersticial,
que determina la formación de ascitis y edemas, respecti-
vamente1. Estudios realizados en la década de 1940 pro-
ponían que la formación de la ascitis se debía a una alte-
ración del equilibrio de Starling en los capilares
esplácnicos causado, por una parte, por un incremento en
la presión hidrostática secundario a la hipertensión portal
y, por otra, por una reducción de la presión oncótica debi-
da a la hipoalbuminemia secundaria a la disminución de
la síntesis hepática de albúmina característica de la cirro-
sis. Estos 2 factores, presión hidrostática elevada y baja
presión oncótica, favorecerían el paso de líquido desde el
espacio intravascular a la cavidad peritoneal2-4. Estudios
posteriores demostraron que los pacientes con cirrosis y
ascitis tenían alteraciones importantes de la circulación
sistémica, caracterizadas principalmente por una disminu-
ción de las resistencias vasculares totales y la presión ar-
terial, una distribución anormal del volumen sanguíneo
circulante con reducción del volumen central y aumento
del volumen esplácnico, una reducción de la distensibili-
dad vascular y una marcada activación de los sistemas va-
soconstrictores y antinatriuréticos (p. ej., sistema renina-
angiotensina-aldosterona y sistema nervioso simpático)5,6.
En algunos pacientes, la disfunción circulatoria es tan in-
tensa que provoca hipoperfusión renal, lo que comporta
una disminución intensa de la función renal, condición

conocida como síndrome hepatorrenal7. Con estos antece-
dentes, no resulta sorprendente que la albúmina intrave-
nosa haya sido utilizada durante muchos años en el trata-
miento de los pacientes con cirrosis y ascitis en un intento
de disminuir la formación de ascitis y/o mejorar la fun-
ción circulatoria y renal8. Varios estudios han demostrado
que, a pesar de que la administración de albúmina a pa-
cientes con cirrosis produce un marcado aumento de sus
valores séricos y normaliza la presión oncótica, la forma-
ción de la ascitis no disminuye de forma evidente, aun
cuando la albúmina se administre durante períodos pro-
longados8-11. Por tanto, sobre la base de los datos disponi-
bles no parece razonable utilizar la administración de al-
búmina con el fin de conseguir un mejor control de la
ascitis. Por otra parte, la albúmina y algunos expansores
sintéticos del plasma se han utilizado también en la prác-
tica clínica con el objetivo de mejorar la función renal en
pacientes con cirrosis y ascitis. Para este propósito, la al-
búmina se ha administrado sola o en combinación con
diuréticos (p. ej., furosemida) o dopamina. Los efectos de
la albúmina sobre la función renal en esta situación son
modestos y limitados sólo a pacientes con función renal
normal o ligeramente reducida, mientras que no se ha de-
mostrado ningún efecto beneficioso en pacientes con in-
suficiencia renal moderada o grave10-14. Por tanto, las evi-
dencias disponibles tampoco apoyan la utilización de
albúmina de forma aislada (como se expone más adelan-
te) con la finalidad de mejorar la función renal en los pa-
cientes con cirrosis y ascitis.
En años recientes, el uso de la albúmina en la cirrosis ha
recuperado interés debido a que se ha demostrado que su
administración es útil en 3 situaciones clínicas distintas:
a) prevención de la disfunción circulatoria y renal que
ocurre tras la realización de paracentesis terapéuticas de
gran volumen15; b) prevención del síndrome hepatorrenal
en pacientes con peritonitis bacteriana espontánea16, y c)

el tratamiento del síndrome hepatorrenal (SHR) en com-
binación con vasoconstrictores17. Este artículo tiene por
objetivo revisar el uso de la albúmina en la última de es-
tas 3 situaciones clínicas.
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PATOGENIA DEL SÍNDROME HEPATORRENAL 
EN LA CIRROSIS

Además de la retención renal de sodio, que es el principal
factor causante de la formación de ascitis y edemas, los
pacientes con cirrosis muestran una disminución de la ca-
pacidad renal de eliminar agua libre, y vasoconstricción
de las arterias renales, que son las causantes del desarro-
llo de hiponatremia dilucional y síndrome hepatorrenal,
respectivamente1,7,18. Los resultados de las investigacio-
nes realizadas en las 2 últimas décadas han establecido de
forma convincente que estas anormalidades de la función
renal y la formación de ascitis en la cirrosis están relacio-
nadas patogénicamente con las marcadas alteraciones en
la función del sistema circulatorio (fig. 1)19-21. Las princi-
pales anormalidades en la función del sistema circulatorio
son un aumento del volumen sanguíneo total, un incre-
mento en la distensibilidad vascular, una reducción de las
resistencias vasculares sistémicas y un incremento del

gasto cardíaco. El volumen sanguíneo total en los pacien-
tes con cirrosis no está reducido, tal como proponía la te-
oría clásica de la formación de ascitis, sino que está au-
mentado en comparación con la de los sujetos sanos19. El
incremento en el volumen sanguíneo total es una mani-
festación temprana de la cirrosis que ocurre antes de la
formación de la ascitis y que es la primera consecuencia
de la retención renal de sodio. La distensibilidad vascular
total está incrementada en pacientes con cirrosis compa-
rada con la de los sujetos sanos22,23. Este aumento de la
distensibilidad ocurre no sólo en la circulación arterial,
sino probablemente también en la circulación venosa. Los
mecanismos que contribuyen a este incremento de la dis-
tensibilidad vascular son la vasodilatación, tanto de arte-
rias como venas, la disminución en la respuesta de vaso-
constrictores endógenos, y los cambios estructurales en la
pared vascular. La reducción en las resistencias vascula-
res sistémicas totales es debida a una marcada vasodilata-
ción en la circulación esplácnica, ya que la resistencia al

GINÈS P, ET AL. PAPEL DE LA ALBÚMINA EN EL TRATAMIENTO DEL SÍNDROME HEPATORRENAL EN LA CIRROSIS

41 Gastroenterol Hepatol 2005;28(2):80-4 81

Cirrosis hepática

Incremento en las resistencias al flujo portal

Hipertensión portal

Vasodilatación arterial esplácnica

Incremento en la presión
capilar esplácnica

Disminución del volumen
arterial efectivo

Formación de linfa que
excede al retorno linfático

Ascitis

Activación de sistemas
vasoconstrictores y

antinatriuréticos

Disminución del volumen
arterial efectivo

Retención de sodio y agua Vasoconstricción renal

Inadecuada excreción de
agua libre

Expansión de volumen plasmático Síndrome hepatorrenal

Hiponatremia dilucional

Fig. 1. Patogenia de las alteraciones

de la función circulatoria y la forma-

ción de ascitis en la cirrosis hepática

de acuerdo con la teoría de la vasodi-

latación arterial. 



flujo en los lechos vasculares no esplácnicos (p. ej.,
miembros superiores e inferiores, riñones y cerebro) es
normal o incluso elevada19-21. Esta vasodilatación esplác-
nica es consecuencia de la hipertensión portal, la cual no
sólo causa un incremento de presión en el lado venoso de
la circulación esplácnica, sino también vasodilatación 
de las arterias esplácnicas. El mecanismo exacto que lleva
a la vasodilatación esplácnica no se conoce, pero proba-
blemente se deba a un aumento de la síntesis/actividad de
factores vasodilatadores, entre los que se incluyen el oxí-
do nítrico, los péptidos vasodilatadores y/o el monóxido
de carbono24-26. La marcada vasodilatación arterial puede
ser la causa no sólo de la reducción en las resistencias
vasculares sistémicas, sino también de una distribución
anormal del volumen sanguíneo con una reducción en el
volumen arterial efectivo (p. ej., volumen sanguíneo en 
el corazón, pulmones y lecho arterial central que es perci-
bido por los receptores arteriales) y una subsiguiente acti-
vación de factores vasoconstrictores y antinatriuréticos
mediada a través de barorreceptores19-21. En la actualidad
se cree que esta reducción en el volumen arterial efectivo
es fundamental en el desarrollo de la retención de sodio y
la formación de ascitis en la cirrosis. La acumulación pre-
dominante de líquido en la cavidad peritoneal a modo de
ascitis es consecuencia de una elevada filtración en los
capilares esplácnicos, resultado de un incremento anteró-
grado y retrógrado en la presión hidrostática secundario a
la hipertensión portal y la vasodilatación arterial esplácni-

ca, respectivamente, y a un incremento en el coeficiente
de filtración27,28. La hiponatremia dilucional espontánea y
el SHR están también patogénicamente relacionados con
la disfunción circulatoria y son debidos, al menos en par-
te, a la hipersecreción no osmótica de vasopresina (hor-
mona antidiurética) y a la acción de factores vasocons-
trictores en la circulación renal, respectivamente (fig. 1)1.
La disfunción renal en la cirrosis es de gran importancia
clínica porque el desarrollo de insuficiencia renal reduce
la supervivencia de los pacientes1.

EFECTO DE LA ADMINISTRACIÓN DE ALBÚMINA 
EN EL SÍNDROME HEPATORRENAL

El SHR es la expresión extrema de la disfunción circula-
toria característica de la cirrosis1,7,21. Esta condición se ca-
racteriza por una marcada hipotensión arterial y resisten-
cias vasculares sistémicas muy reducidas, hiperactividad
de factores vasoconstrictores (sistema renina-angiotensi-
na, sistema nervioso simpático, vasopresina, y endoteli-
na), y vasoconstricción arterial en el lecho extraesplácni-
co, incluyendo no sólo el riñón, sino otros territorios
vasculares, como músculo, piel y cerebro. 
La administración de expansores de plasma de forma ais-
lada, incluyendo albúmina, así como otros procedimien-
tos que causan expansión del volumen sanguíneo total
(infusión de líquido de ascitis o derivación peritoneove-
nosa), han sido usados tradicionalmente en el manejo de
los pacientes con SHR con escaso o nulo éxito1,29. 
No obstante, varios estudios recientes han demostrado
que la administración de vasoconstrictores conjuntamente
con albúmina mejora de forma importante la función re-
nal en pacientes con SHR30-36. La base racional de este
tratamiento consiste en mejorar la función circulatoria
causando vasoconstricción de la circulación esplácnica
con fármacos vasoconstrictores e incrementar el volumen
sanguíneo central con el uso de albúmina. Se han utiliza-
do 2 tipos distintos de fármacos vasoconstrictores: los
agonistas no selectivos de los receptores V1 de la vaso-
presina (ornipresina y terlipresina) y los agonistas de los
receptores alfaadrenérgicos (noradrenalina y midodrina).
La ornipresina es efectiva, pero su uso no se recomienda
debido a una elevada incidencia de efectos adversos de
tipo isquémico30,31. La terlipresina es otro análogo de la
vasopresina con una marcada actividad vasoconstrictora
en la circulación esplácnica; en varios países está regis-
trada para el tratamiento de la hemorragia aguda por vari-
ces esofágicas en la cirrosis. La incidencia de efectos ad-
versos en pacientes con SHR tratados con terlipresina es
menor que con la ornipresina, oscilando entre el 5 y el
10%17,32-34. Finalmente, los agonistas alfaadrenérgicos
también parece que son efectivos, pero la experiencia pu-
blicada es escasa35,36.
La administración de vasoconstrictores más albúmina in-
duce una mejoría notable de la función circulatoria, con
un aumento de la presión arterial y de las resistencias vas-
culares sistémicas, una reducción en el gasto cardíaco y
una marcada supresión en los sistemas vasoconstricto-
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Fig. 2. Efectos de la administración de terlipresina y albúmina sobre la

función renal y sodio sérico en un paciente con síndrome hepatorrenal.

Un paciente con cirrosis debida a infección por virus de la hepatitis C

desarrolló un síndrome hepatorrenal tipo 1 sin causa desencadenante

aparente. Se inició tratamiento con terlipresina (1 mg/4 h i.v.) y albúmi-

na (1 g/kg en dosis inicial seguido de 40 g/día), observándose una pro-

gresiva reducción de la creatinina sérica y un aumento del sodio sérico

hasta alcanzar valores normales. Tras la supresión del tratamiento, el

síndrome hepatorrenal recidivó. La administración de terlipresina y al-

búmina obtuvo de nuevo una nueva respuesta positiva.



res17,30,34-36. Estos efectos beneficiosos en la función circu-
latoria se acompañan de una lenta pero marcada mejoría
de la función renal, con un incremento del flujo plasmáti-
co renal y del filtrado glomerular, y una importante re-
ducción de la creatinina sérica, así como una mejoría de
la hiponatremia dilucional en aproximadamente dos ter-
ceras partes de los pacientes tras 7-14 días de tratamiento.
En algunos pacientes, el SHR recidiva tras la supresión
del tratamiento (fig. 2); no obstante, este hecho no es uni-
versal y se ha descrito en cerca del 50% de los casos. Dos
estudios han demostrado que la mejoría en la función re-
nal después del tratamiento con vasoconstrictores y albú-
mina se asocia a un aumento de la supervivencia (de una
mediana de supervivencia de 2 semanas en pacientes 
sin mejoría en la función renal a 6 semanas en pacientes
con mejoría en la función renal)33,36. Esta mejora en la su-
pervivencia, aunque en valores absolutos es pequeña, qui-
zá sea suficiente para algunos pacientes candidatos a tras-
plante a recibir el órgano de un donante cadáver o para
llevar a cabo todos los estudios prequirúrgicos requeridos
para un trasplante de donante vivo37. Esta observación de
mejoría de la supervivencia secundaria al tratamiento va-
soconstrictor debería idealmente ser confirmada en inves-
tigaciones aleatorizadas y comparativas que incluyeran
un grupo control. Sin embargo, este tipo de estudios es
díficil de realizar debido a la poca frecuencia del SHR en
comparación con otras complicaciones de la cirrosis.
En el momento actual no se conoce con exactitud hasta
qué punto la albúmina mejora el efecto beneficioso del
tratamiento vasoconstrictor en el SHR. Sin embargo, hay
2 líneas de evidencia que sugieren que la albúmina mejo-
ra la eficacia terapéutica de los vasoconstrictores. En pri-
mer lugar, la mejoría en la función circulatoria es más
marcada en pacientes tratados con terlipresina y albúmina
que en los tratados con terlipresina sin albúmina34. En se-
gundo lugar, la mejoría en la función renal también es
más acentuada en los pacientes que reciben terlipresina
asociada a albúmina en comparación con la de los que re-
ciben terlipresina sola34 (tabla I). Hay varias explicacio-
nes posibles para justificar la eficacia de la albúmina en
combinación con terlipresina. Como se ha descrito con
anterioridad, en la cirrosis avanzada la distensibilidad
vascular está aumentada, lo que quizá explique la falta de
efectos sobre la función renal de la albúmina cuando se

administra de forma aislada38. Dado que la terlipresina
disminuye la distensibilidad vascular en pacientes con ci-
rrosis39, ello quizá contribuya a mejorar los efectos rena-
les de la administración de albúmina. En un estudio 
reciente se ha demostrado que la administración de albú-
mina a pacientes con cirrosis mejora el volumen arterial
efectivo, en especial en los pacientes con enfermedad más
avanzada40. Por otra parte, es posible que la albúmina in-
cremente el efecto vascular de la terlipresina y ello contri-
buya a una mayor acción vasoconstrictora. Finalmente,
también existe la posibilidad de que la albúmina pueda fi-
jar sustancias con actividad vasodilatadora de la circula-
ción sistémica y, por tanto, revertir el balance de las sus-
tancias vasoactivas que actúan en las células del músculo
liso vascular en el sentido de vasoconstricción. Sería de-
seable que en un futuro próximo se realizaran más estu-
dios para investigar el papel de la albúmina en el trata-
miento del SHR, así como para determinar sus posibles
mecanismos de acción.

CONCLUSIONES

Hay gran número de evidencias que indican que las anor-
malidades en la función renal y la formación de ascitis en
la cirrosis son la consecuencia final de una disfunción cir-
culatoria grave caracterizada por una intensa vasodilata-
ción arterial esplácnica, que produce una reducción del
volumen arterial efectivo y una activación compensadora
de mecanismos vasoconstrictores y antinatriuréicos. Por
el contrario, no hay evidencias suficientes a favor de un
papel de la disminución de la presión oncótica vascular
secundaria a la hipoalbuminemia en la patogenia de la as-
citis.
La administración de albúmina ha mostrado ser muy
efectiva en la prevención de la insuficiencia circulatoria y
renal asociadas a la realización de paracentesis de gran
volumen o peritonitis bacteriana espontánea, condiciones
que se sabe causan un compromiso importante de la fun-
ción circulatoria en pacientes con cirrosis y ascitis. En pa-
cientes con síndrome hepatorrenal, la administración de
fármacos vasoconstrictores en combinación con albúmina
mejora de forma importante la función circulatoria y re-
nal. Aunque no hay datos definitivos, la información dis-
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Terlipresina + albúmina (n = 13) Terlipresina (n = 8)

Basal Fin de tratamiento Basal Fin de tratamiento

Creatinina sérica (mg/dl) 3,6 ± 0,5 1,5 ± 0,2* 3,4 ± 0,3 3,4 ± 0,7
Volumen urinario (ml/día) 571 ± 54 1.057 ± 27* 719 ± 113 739 ± 108
Sodio sérico (mEq/l) 123 ± 1 131 ± 1* 120 ± 2 121 ± 3
Sodio urinario (mEq/día) 3 ± 0,6 9 ± 3* 3 ± 1 6 ± 3
Presión arterial media (mmHg) 70 ± 2 79 ± 2* 64 ± 4 60 ± 4
Actividad de renina plasmática (ng/ml/h) 20 ± 8 4 ± 1* 25 ± 8 14 ± 3
Aldosterona plasmática (ng/dl) 289 ± 55 72 ± 19* 263 ± 80 157 ± 38
Noradrenalina plasmática (pg/ml) 1.359 ± 274 448 ± 161* 1.030 ± 171 449 ± 46*
Péptido natriurético atrial (fmol/ml) 156 ± 34 189 ± 31* 112 ± 39 80 ± 17

TABLA I. Efectos del tratamiento con terlipresina y albúmina o terlipresina sola sobre la función renal, hemodinámica
sistémica, y actividad de sistemas neurohumorales en pacientes con cirrosis y síndrome hepatorrenal

Los valores expresan la media ± desviación estándar (DE).
*p < 0,05 con respecto a los valores basales en cada grupo de tratamiento.



ponible sugiere que la administración de albúmina mejora
la eficacia obtenida con la administración aislada de va-
soconstrictores.
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