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INTRODUCCION

La insuficiencia renal es una complicacion frecuente de los pa-
cientes con cirrosis. Las causas mas comunes de insuficiencia
renal en la cirrosis son: hipovolemia (secundaria a diuréticos o
hemorragia gastrointestinal), infecciones, enfermedades del
parénguima renal (glomerulonefritis secundaria a la infeccién
cronica con el virus de la hepatitis B o C), nefrotoxicidad y sin-
drome hepatorrenal (SHR). El desarrollo de insuficiencia renal
se asocia a un mal prondstico; por tanto, es importante iden-
tificar estrategias terapéuticas que pueden ayudar en la pre-
vencion y el tratamiento de esta complicacion. El SHR es la in-
suficiencia renal mas caracteristica y con peor prondstico que
presentan los pacientes con cirrosis. Existen dos tipos clinicos
de SHR (tipo 1y tipo 2), con diferente pronéstico y tratamien-
to. Los pacientes con SHR tipo 1 tienen un tiempo medio de
supervivencia de unas pocas semanas, mientras que la super-
vivencia de los pacientes con SHR tipo 2 es de 6-9 meses. El
mal prondstico del SHR ha llevado a introducir la creatinina
sérica dentro de la puntuacién que se utiliza actualmente en
la asignacion de 6rganos para el trasplante hepéatico con el fin
de reducir la mortalidad en la lista de espera de trasplante. Di-
cha puntuacion, el MELD (Model for End-Stage Liver Disease),
gue incluye la bilirrubina sérica, el INR (International Normali-
zed Ratio) y la creatinina sérica, se relaciona estrechamente
con la supervivencia a corto plazo en pacientes con cirrosis.
En este capitulo se discutiran concretamente los mecanismos,
el diagndstico y el tratamiento del SHR, y también se realizara
una breve revision de los mecanismos de otros tipos de insu-
ficiencia renal en la cirrosis.

TIPOS CLIiNICOS Y DEFINICION DEL SiINDROME
HEPATORRENAL

El SHR es una insuficiencia renal de caracteristicas funcionales
gue se desarrolla en los pacientes con cirrosis avanzada como
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consecuencia de una disminucién importante en la perfusion
renal'. El desarrollo del SHR se produce en el contexto de un
deterioro grave de la funciéon circulatoria que se caracteriza
por hipotensién arterial y activaciéon homeostatica del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona, el sistema nervioso sim-
patico y la hormona antidiurética. En la circulacion esplacnica
hay una marcada vasodilataciéon con reduccién de la resisten-
cia vascular arterial?, en contraste con lo que ocurre en la cir-
culacion extraesplacnica, incluyendo los rifiones, donde se ob-
serva vasoconstriccion. Ademas de la disfuncién circulatoria,
varios estudios han demostrado que la insuficiencia circulato-
ria del SHR se asocia también a un notable deterioro de la fun-
cion cardiaca®”.

El SHR tipo 2 se caracteriza por una insuficiencia renal estable y
moderada (creatinina sérica media 2 mg/dl-178 pmol/l). La prin-
cipal caracteristica clinica de estos pacientes es la ascitis refrac-
taria debida a una baja o nula respuesta a los diuréticos. El tiem-
po medio de supervivencia después del inicio del SHR tipo 2 es,
aproximadamente, de 6 a 8 meses. El SHR tipo 1 se caracteri-
za por una insuficiencia renal aguda y rapidamente progresiva
(pico promedio de la creatinina sérica 4 mg/dl-356 uM/l). La
tasa de progresion de la insuficiencia renal utilizada para defi-
nir el SHR tipo 1 se ha establecido arbitrariamente como un
aumento del 100 % de la creatinina sérica, que llega a un ni-
vel superior a 2,5 mg/dl (221 uM/l) en menos de dos sema-
nas>®). Sin tratamiento la probabilidad de supervivencia de los
pacientes con SHR tipo 1 es de dos o tres semanas. El desarro-
llo del SHR tipo 1 se produce con frecuencia asociado a un fac-
tor precipitante, principalmente infecciones, de las que la mas
frecuente es la peritonitis bacteriana espontanea. No obstan-
te, otras infecciones tales como neumonia, celulitis o infeccion
del tracto urinario inferior también pueden desencadenar el
desarrollo de SHR’. Otros factores precipitantes menos frecuen-
tes son la hepatitis alcohdlica aguda, la hepatitis toxica o is-
quémica (es decir, después de la insercién de un shunt porto-
sistémico transyugular intrahepéatico [TIPS]), la hemorragia
gastrointestinal y los procedimientos quirdrgicos. Por otro lado,
los pacientes con SHR tipo 2, hiponatremia, aumento de la ac-
tividad de la renina plasmatica y disminucién del gasto cardia-
co estan predispuestos a desarrollar SHR tipo 1. No obstante,
hay casos de SHR tipo 1 en los que no existe o no se puede
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identificar un evento precipitante claro. En este sentido, se ha
sugerido que los episodios de bacteriemia transitoria esponta-
nea debida a la translocacién de bacterias viables desde el lu-
men intestinal a la circulacién sistémica, asi como la transloca-
cién de productos bacterianos (endotoxinas o ADN
bacteriano), podrian actuar como un factor precipitante®. Ac-
tualmente, se cree que el SHR tipo 1 es parte de un sindrome
complejo llamado insuficiencia hepatica aguda sobre crénica
(acute on chronic liver failure [ACLF]), en la que, ademas de la
insuficiencia renal aguda, los pacientes presentan una altera-
cion importante de la funciéon hepatica, cerebral, cardiovascu-
lar y suprarrenal.

DIAGNOSTICO

Los criterios mas aceptados para el diagnéstico de SHR son los
propuestos por el Club Internacional de Ascitis, que se basa en
la exclusion de otros tipos de insuficiencia renal, tales como
enfermedad parenquimatosa renal (hematuria, proteinuria, al-
teracion en la ecografia renal), necrosis tubular aguda (NTA)
(shock o tratamiento con farmacos nefrotdxicos) o hipovole-
mia (falta de mejorfa de la funcion renal después de la expan-
sion del volumen plasmatico con albumina)>® (tabla 1). Sin em-
bargo, esto es una simplificacion excesiva del problema. La
insuficiencia renal en el contexto de hematuria o proteinuria,
en el tratamiento con farmacos potencialmente nefrotéxicos o en
el shock puede ser organica o funcional. El diagnéstico diferen-
cial entre el SHR y otros tipos de insuficiencia renal es mucho
mas complejo y tiene en cuenta no solo las caracteristicas, sino
también otros factores, en particular el curso de la funcién re-
nal tras el tratamiento del factor precipitante (por ejemplo, in-
fecciéon bacteriana).

El diagnostico diferencial mas dificil y trascendental de la insu-
ficiencia renal en la cirrosis es entre el SHR tipo 1y la NTA, ya
gue requiere un tratamiento rapido con diferentes esquemas
terapéuticos (terlipresina mas albumina en el SHR y la terapia
de reemplazo renal en la NTA). Los parametros utilizados tra-
dicionalmente para diferenciar ambas condiciones (excrecion
urinaria de sodio y el cociente entre la osmolaridad urinaria y
plasmatica) no tienen ningun valor en los pacientes con cirro-
sis y ascitis. Por otro lado, los hallazgos observados en el sedi-
mento urinario, tales como los cilindros granulares, se pueden
encontrar tanto en el SHR como en la NTA. Por Ultimo, el valor
diagndstico de las células epiteliales tubulares no se ha evalua-
do en el diagndstico diferencial de estas dos condiciones. Fi-
nalmente, hay pocas investigaciones que evalten los marcado-
res de dafio tubular en la cirrosis. La p2-microglobulina urinaria
ha demostrado ser muy Util en el diagndstico de la nefrotoxici-
dad por aminoglucésidos en pacientes con cirrosis. La f2-mi-
croglobulina se filtra por el glomérulo y se reabsorbe casi com-
pletamente en el tubulo proximal. En la NTA debida a
aminoglucésidos hay necrosis tubular en el tdbulo proximal y
un marcado aumento en la concentracion de B2-microglobuli-

Nefrologia Sup Ext 2013,4(3):4-10

na en la orina. Otros marcadores, tales como gamma-glutamil
transpeptidasa, transaminasas, neutréfilos gelatinasa asociada
alipocalina (NGAL), proteina transportadora de acidos grasos de
tipo hepético, interleucina-18 y la molécula de injuria renal 1,
pertenecen a estos tipos de marcadores que funcionan como
la B2-microglobulina o son moléculas intracelulares que se li-
beran de las células epiteliales tubulares en la necrosis tubu-
lar®. Estudios recientes sugieren que la NGAL puede ser til en
diferenciar el SHR de la NTA. En este sentido los pacientes con
NTA tienen valores significativamente mayores que aquellos
con SHR.

MECANISMO DEL SINDROME HEPATORRENAL

El SHR tipo 1y tipo 2 no son una expresion diferente de un
trastorno comun. Como se indicoé anteriormente, el SHR tipo
1 es una insuficiencia renal répidamente progresiva, a menudo
asociada a la insuficiencia de otros érganos. Por el contrario,
el SHR tipo 2 es un fracaso renal estable y moderado, cuyo
principal problema clinico es la ascitis refractaria. El SHR tipo 2
probablemente representa la maxima expresion de la disfun-
cion circulatoria sistémica que se produce espontaneamente
en la cirrosis. Estos pacientes desarrollan retencion de sodio y
ascitis; mas tarde, durante el curso de la enfermedad presen-
tan una mayor retencion de agua libre e hiponatremia dilucio-
nal. Finalmente, durante la Ultima fase de la enfermedad, los
pacientes desarrollan una reduccién de la tasa de filtracion glo-
merular y el SHR tipo 2. Por el contrario, el SHR tipo 1 es una
complicacién que se presenta generalmente en menos de dos
semanas en relaciéon con un factor precipitante (infeccién, san-
grado gastrointestinal, procedimientos quirdrgicos, hepatitis
alcohdlica, hepatitis tdxica, isquémica o viral). Aungue los pa-
cientes con hiponatremia dilucional o SHR tipo 2 estan predis-
puestos a desarrollar SHR tipo 1 después de un factor precipi-
tante, este también puede ocurrir en pacientes con ascitis con
sodio sérico y creatinina sérica normales e incluso en pacientes
con cirrosis compensada.

Sin embargo, hay cierto solapamiento entre ambos sindromes.
Por ejemplo, en pacientes con cirrosis y ascitis, el SHR tipo 2
se puede desarrollar de una forma relativamente aguda des-
pués de un evento desencadenante. Sin embargo, una vez de-
sarrollado sigue un curso estable. Por el contrario, en algunos
pacientes con SHR tipo 1 no se puede identificar ningun fac-
tor precipitante. Por lo tanto, ambos sindromes no dependen
de la existencia o no de un factor precipitante, sino mas bien
del curso progresivo o estable de la insuficiencia renal.

El SHR tipo 2 ocurre en el contexto de una alteracién impor-
tante en la funcién circulatoria que conduce a la vasoconstric-
cion renal grave e insuficiencia renal®. El mecanismo mas acep-
tado de SHR tipo 2 es la teoria de vasodilatacion arterial
periférica. De acuerdo con esta teoria, la cirrosis y la hiperten-
sion portal inducen el desarrollo de la vasodilatacion arterial en

HIGADO E INSUFICIENCIA RENAL - T



Ménica Guevara et al. Avances en el sindrome hepatorrenal

Tabla 1. Criterios diagnoésticos del sindrome hepatorrenal

. Cirrosis con ascitis
2. Creatinina sérica > 133 pmol/l (1,5 mg/dl)

3. Ausencia de mejoria en los niveles de creatinina sérica (disminucién a niveles de 133 umol/l o menores) después de al menos
dos dias de suspendido el tratamiento diurético y de la expansién de la volemia con albumina. La dosis recomendada de
albumina es 1 g/kg peso/dia hasta una dosis maxima de 100 g/dia

Ausencia de shock
Ausencia de ingesta reciente de farmacos nefrotéxicos

v

Ausencia de enfermedad renal parenquimatosa evidenciada por proteinuria > 500 mg/dia, microhematuria
(> 50 hematies/campo de gran aumento) o ultrasonografia renal anormal

Fuente: referencia bibliografica 6.

la circulaciéon esplacnica. La causa de esta vasodilatacion no se
conoce exactamente, pero estarfa en relacién con un aumento
de la produccion local de éxido nitrico y otras sustancias vaso-
dilatadoras' 2. Estudios recientes sugieren que el mecanismo
de la disfuncién circulatoria en la cirrosis puede ser mas com-
plejo. Los estudios experimentales han demostrado que las ra-
tas con cirrosis y ascitis sufren un intenso proceso de remode-
laciéon vascular con aumento de la angiogénesis y de
adelgazamiento de la capa muscular de la pared vascular. Ade-
mas, en pacientes con cirrosis y ascitis se ha demostrado que
el SHR tipo 2 esta precedido por un deterioro lento de la fun-
cion cardiaca®. Los pacientes desarrollan una reduccion del gas-
to cardiaco y un deterioro de la funcion cronotrépica cardiaca
con falta de taquicardia a pesar de la hiperactividad marcada
del sistema nervioso simpatico. Por lo tanto, la disfuncion cir-
culatoria en la cirrosis es el resultado de un proceso multifac-
torial que conduce a la reduccién de las resistencias vasculares
en el area esplacnica y a un deterioro de la funcién cardiaca.
El aumento de la actividad de los sistemas vasoconstrictores
enddgenos (sistema renina-angiotensina, sistema nervioso sim-
patico y la hormona antidiurética) en la cirrosis descompensa-
da es una respuesta homeostatica para mantener la presién ar-
terial, como lo indican numerosos estudios que demuestran
gue el bloqueo de la angiotensina Il o el bloqueo de los recep-
tores de vasopresina V1 se asocia a hipotension arterial grave
en la cirrosis descompensada®*(Figura 1)

Los dos territorios vasculares que participan en la regulacion de
la presion arterial en condiciones normales son la circulacion re-
nal y la circulaciéon esplacnica. Sin embargo, en la cirrosis hay
resistencia al efecto vasoconstrictor de la angiotensina Il, la va-
sopresina y las catecolaminas en la circulacion esplacnica debi-
do al aumento de la liberacién de sustancias vasodilatadoras
en este compartimiento vascular. Este hecho explica la predis-
posicion de los pacientes cirrdticos para desarrollar insuficien-
cia renal cuando hay hipotension arterial, ya que la vasocons-
tricciéon homeostatica se produce predominantemente en la
circulacion renal. La vasoconstriccion arterial en la cirrosis se
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produce también en la circulaciéon extrarrenal. Los estudios que
utilizan eco-Doppler y técnicas de resonancia magnética en pa-
cientes con cirrosis avanzada y disfuncién circulatoria han de-
mostrado la vasoconstriccién en el cerebro, los musculos y la
piel y en la circulacion hepética que afecta al suministro de san-
gre a estos érganos, y puede contribuir a la encefalopatia he-
patica y al deterioro de la funcién hepéatica™®. Por tanto, no
es sorprendente que, en la cirrosis, la estimacién de pardme-
tros circulatorios y de funcién renal se encuentren entre los fac-
tores predictivos de supervivencia mas potentes. En pacientes
con cirrosis, la creatinina sérica, los niveles séricos de sodio, el
gasto cardiaco, la presién arterial, la actividad de la renina plas-
matica y la concentracion de norepinefrina plasmatica se rela-
cionan estrechamente con la supervivencia.

En contraste con el SHR tipo 2, que es la expresion extrema
de la disfuncion circulatoria lentamente progresiva en la ci-
rrosis, el tipo 1 es debido a un deterioro extremadamente ra-
pido de la funcién circulatoria. También hay una reduccién
en la resistencia vascular sistémica y en el gasto cardiaco,
pero son mucho mas graves y agudos que los que ocurren en
los pacientes con SHR tipo 2. La actividad de la renina plas-
matica, la concentracion plasmatica de norepinefrina y los ni-
veles de vasopresina son significativamente mas altos en el
tipo 1 en comparacién con el SHR tipo 2. La reduccion del
flujo sanguineo renal y del filtrado glomerular es mayor en el
tipo 1 que en el tipo 2, como también lo es el deterioro de la
perfusién sanguinea en otros 6rganos. La combinacién de
la alteracion de la funcion hepatica, el SHR tipo 1y el fraca-
so en la funcién de otros érganos se conoce como ACLF. El
mecanismo fisiopatoldgico mas aceptado de la ACLF asocia-
do a infecciones es el desarrollo de una respuesta inmune e
inflamatoria sistémica grave y un aumento de los niveles cir-
culantes de endotoxinas y otros productos bacterianos. De
hecho, es conocido que en pacientes con peritonitis bacte-
riana espntanea, el SHR tipo 1 solo se desarrolla en aquellos
gue presentan niveles de granulocitos y concentraciéon de ci-
tocinas elevados en plasma y en liquido ascitico.

Nefrologia Sup Ext 2013,4(3):4-10
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Figura 1. Patogénesis de la disfuncién circulatoria y renal en la cirrosis.

SHR: sidrome hepatorrenal.

TRATAMIENTO DEL SINDROME HEPATORRENAL
TIPO 1

Los vasoconstrictores y la albumina

La administracion de agentes vasoconstrictores (terlipresina in-
travenosa [i.v.], noradrenalina i.v. o midodrina oral), junto con
la administracion de albdmina i.v., es el tratamiento de elec-
cion en los pacientes con SHR tipo 1. Numerosos estudios han
demostrado que este tratamiento induce la reversion de SHR
(disminucion de la creatinina en suero por debajo de 1,5
mg/dl) en el 40-60 % de los pacientes y que esta caracteristi-
ca estd asociada a un aumento moderado en la superviven-
cia. Estos resultados se han confirmado recientemente en dos
ensayos clinicos prospectivos, controlados y aleatorizados' .
Uno de ellos comparé el efecto de terlipresina y albumina con
albdmina sola. El otro estudio comparé el uso de terlipresina
y albimina con placebo). Ambos estudios fueron incapaces
de detectar diferencias en la supervivencia, pero confirmaron
un aumento de la supervivencia en los pacientes que mostra-
ron una reversion del SHR. Un metaandlisis publicado recien-
temente confirmoé que la terlipresina méas albumina puede
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prolongar la supervivencia a corto plazo en pacientes con SHR
tipo 1. La respuesta al tratamiento se caracteriza por una re-
duccién lenta y mantenida en la creatinina sérica y un aumen-
to de la presion arterial, el volumen de orina y la concentra-
ciéon sérica de sodio. La mediana de tiempo para la
reversibilidad del SHR es de siete dias y depende del valor de
creatinina sérica pretratamiento: el tiempo es mas corto en
pacientes con niveles de creatinina mas bajos antes del inicio
del tratamiento.

El tratamiento con terlipresina debera iniciarse con 0,5-1 mg/4
horas. Si la creatinina sérica no disminuye en mas del 30 %
en tres dias, la dosis debe doblarse. La dosis maxima recomen-
dada de terlipresina para el tratamiento del SHR es de 12
mag/dia. La albdmina se debe administrar en una dosis inicial
de 1 g/kg de peso corporal el primer dia sequido de 20-40
g/dia los dias posteriores. Es aconsejable monitorizar la pre-
sién venosa central. En los pacientes que respondieron a la te-
rapia, el tratamiento debe mantenerse hasta la normalizacion
de la creatinina en suero (< 1,5 mg/dl). Estudios preliminares
sugieren que la eficacia de la terlipresina puede ser mayor si
se administra en infusién continua.
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La noradrenalina también ha demostrado ser eficaz y segura
para el tratamiento del SHR tipo 1. Hay dos ensayos controla-
dos con un pequefio nimero de pacientes que sugieren que
puede ser tan eficaz como la terlipresina®?'.

La midodrina, un vasoconstrictor oral con efecto a-adrenérgi-
co, junto con octreotido, un anédlogo de la somatostatina, y
albumina, ha demostrado mejorar la funcion renal en pacien-
tes con SHR en estudios con un nuimero limitado de pacientes?.
Sin embargo, no hay estudios que comparen los dos regimenes
terapéuticos.

Derivacidon percutanea portosistémica
intrahepatica

Tres estudios pilotos han evaluado la eficacia de la TIPS
como tratamiento del SHR tipo 122, El primer estudio se
realizé en siete pacientes, donde se observé una disminu-
cion marcada de la creatinina en seis de ellos y la rever-
sion del SHR en cuatro. Cinco pacientes desarrollaron epi-
sodios de encefalopatia hepatica después de la colocacion
de la TIPS, pero respondieron satisfactoriamente al trata-
miento médico. Cinco pacientes estaban vivos después de
un mes de la TIPS, pero solo dos después de tres. En el se-
gundo estudio se trataron 14 pacientes con SHR tipo 1y
17 con ascitis refractaria (algunos de ellos con SHR tipo 2);
ninguno de ellos era candidato para trasplante hepatico.
Los pacientes con bilirrubina > 15 mg/dl, puntuacién de
Child-Pugh > 12 o encefalopatia hepatica fueron exclui-
dos del estudio. Once de los 31 pacientes desarrollaron
encefalopatia hepéatica de novo o empeoramiento de la
encefalopatia hepatica previa. La supervivencia a los 3, 6
y 12 meses fue del 64 %, 50 % y 20 %, respectivamente.
El tercer estudio se realizé en 14 pacientes con SHR tipo 1
tratados inicialmente con vasoconstrictores (midodrina y
octreétido) mas albumina. La reversion del SHR se obtuvo
en 10 pacientes. La TIPS fue insertada posteriormente en
5 de estos 10 pacientes, en aquellos con bilirrubina < 5
mg/dl, INR < 2, puntuacién de Child-Pugh < 12. La nor-
malizacién del filtrado glomerular se obtuvo en todos los
casos y estos pacientes continuaban vivos a los seis meses
después de la colocacion de la TIPS. La TIPS, por lo tanto,
es un tratamiento alternativo del SHR tipo 1 en pacientes
sin respuesta a la terlipresina y la albimina que presenten
una relativamente buena funcion hepatica.

Terapia de reemplazo renal

Tanto la hemodialisis como la hemofiltracién venosa con-
tinua se han utilizado para el tratamiento de pacientes con
SHR tipo 1. Sin embargo, la informacién publicada es muy
escasa y en la mayoria de los estudios los pacientes con
SHR tipo 1 no se han diferenciado de los pacientes
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con NTA. Por otra parte, no existen estudios comparativos
entre la terapia de reemplazo renal y los farmacos vaso-
constrictores. Las indicaciones para un tratamiento inme-
diato con terapia de reemplazo renal, tales como la hiper-
potasemia grave, la acidosis metabolica y la sobrecarga de
volumen, son poco frecuentes en los pacientes con SHR
tipo 1, especialmente en las primeras etapas. Existen re-
portes aislados y un estudio aleatorio pequefio que sugie-
re que el sistema de didlisis con albumina, como MARS®
(Molecular ~ Adsorbent  Recirculating  System) o
Prometheus® puede tener efectos beneficiosos en los pa-
cientes con SHR tipo 1. Sin embargo, un estudio no ob-
servo ninguna mejoria en el filtrado glomerular en pacien-
tes con SHR tratados con MARS®#27,

TRATAMIENTO DEL SINDROME HEPATORRENAL
TIPO 2

Derivacidon percutanea portosistémica
intrahepatica

Cinco ensayos compararon TIPS con paracentesis en pa-
cientes con ascitis refractaria o recurrente. Por desgracia,
muy pocos de estos pacientes tenfan SHR. Por lo tanto, los
datos de estos ensayos no son validos para la evaluaciéon
del TIPS en pacientes con SHR tipo 2. Solo existen dos es-
tudios piloto que evaluaron especificamente el efecto de
la TIPS en el SHR tipo 2. Uno de estos estudios demostré
una disminucién significativa del valor de la creatinina sé-
rica en ocho de los nueve pacientes evaluados; ademas,
este efecto se asocié con una mejoria importante en el
control de la ascitis?®. Cuatro de los nueve pacientes falle-
cieron durante el seguimiento, dos en el primer mes y los
otros dos a los 12 y 14 meses de la colocacién de la TIPS.
Los otros cinco pacientes tuvieron una supervivencia ma-
yor a 14 meses. En el estudio no se facilitaron datos sobre
el tipo o la frecuencia de las complicaciones asociadas al
procedimiento. El sequndo estudio incluy6é a 14 pacientes
con SHR tipo 1y 17 con tipo 2%. En el grupo total de los
31 pacientes se observd una mejoria significativa de la cre-
atinina sérica y del aclaramiento plasmatico de creatinina.
En 24 pacientes se observé una mejoria en el control de
la ascitis. Seis pacientes desarrollaron disfuncién del TIPS
y 11 pacientes desarrollaron encefalopatia hepatica duran-
te el seguimiento. En el grupo de pacientes con SHR tipo
2, la probabilidad de supervivencia al ano del procedimien-
to fue del 70 %. Por tanto, estos resultados sugieren que
el TIPS es eficaz en la reversién del SHR tipo 2, aunque se
requieren mas datos sobre la tasa de complicaciones y la
supervivencia posprocedimento. La introduccién de los
stents recubiertos debe ser un estimulo para volver a eva-
luar el papel de la TIPS en el manejo de la ascitis refracta-
ria y el SHR tipo 2, sobre todo en aquellos pacientes con
una funcién hepatica relativamente conservada.
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Vasoconstrictores y albumina

Hay pocos datos sobre el efecto de la terlipresina mas albumi-
na en pacientes con SHR tipo 2. Con base en estos datos, el
tratamiento con vasoconstrictores y albUmina se asocia con
una reversion del SHR en la mayoria de los casos. Sin embar-
go, en estos pacientes se observé una alta prevalencia de la re-
currencia de SHR después de suspender el tratamiento. Por lo
tanto, parece que los vasoconstrictores en pacientes con SHR
tipo 2 no son tan eficaces como en el tipo 1 debido a la alta
tasa de recurrencia. Este tratamiento puede estar indicado en
pacientes con SHR tipo 2 grave (creatinina sérica > 2 mg/dl)
en los primeros lugares de la lista de espera para un trasplante
de higado. Como se indica mas adelante, la mejora del SHR
antes del trasplante se asocia con una menor morbilidad y
mortalidad tras la realizacion de este.

EFECTO DEL TRASPLANTE HEPATICO EN
PACIENTES CON SINDROME HEPATORRENAL

El trasplante hepatico es el tratamiento definitivo de los pa-
cientes con SHR tipo 1y tipo 2. En los pacientes trasplanta-
dos con SHR se ha observado un mayor deterioro del filtrado
glomerular en el periodo del postrasplante inmediato, requi-
riendo tratamiento con hemodidlisis en un porcentaje signifi-
cativo de pacientes (35 % de los pacientes con SHR en com-
paracion con el 5 % de los pacientes sin SHR)?. Debido a que
la ciclosporina o el tacrolimus pueden contribuir a este dete-
rioro de la funcion renal, se ha sugerido retrasar la adminis-
tracién de estos farmacos hasta una recuperaciéon de la fun-
cion renal que se produce, generalmente, dentro de las 48 a
72 horas después del trasplante. Las alteraciones hemodina-
micas y neurohormonales asociadas con el SHR desaparecen
dentro del primer mes después del trasplante de higado y los
pacientes recuperan la capacidad para excretar sodio y agua
libre. Sin embargo, se ha descrito que los pacientes que se
trasplantan con SHR tienen mas complicaciones, pasan mas
dias en la unidad de cuidados intensivos y tienen una mayor
mortalidad hospitalaria en comparacién con los pacientes
trasplantados sin SHR. Sin embargo, la supervivencia a largo
plazo de los pacientes con SHR que se someten a un trasplan-
te de higado es buena, con una probabilidad de superviven-
cia a los tres afos del 60 %. Esta tasa de supervivencia es li-
geramente menor que la que presentan los pacientes
trasplantados sin SHR (que oscila entre el 70 % y el 80 %). El
principal problema de los trasplantes de higado en pacientes
con SHR tipo 1 es su aplicabilidad. Debido a que su supervi-
vencia es extremadamente corta, la mayoria de los pacientes
mueren antes del trasplante. La introduccién de la puntuacion
de MELD para asignar érganos a los pacientes en lista de es-
pera de trasplante ha resuelto parcialmente el problema, ya
gue los pacientes con SHR se colocan por lo general en los
primeros lugares de la lista de espera. El tratamiento del SHR
con vasoconstrictores y albdmina mejora la supervivencia en
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el grupo de pacientes con respuesta al tratamiento, y aumen-
ta el numero de pacientes que pueden llegar al trasplante he-
patico. Ademas, la reversibilidad del SHR antes del trasplante
disminuye la morbilidad y la mortalidad precoz tras el tras-
plante y prolonga la supervivencia a corto plazo.
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