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SINDROME HEPATO-RENAL "

En 1863, Austln Flint : reconocié el hecho de que
: ; mozlan siguiendo

de Sindxome

nal‘ xeaparece en teportes de

evha establecldo la idea gque el

iedad de factores» compllcados vistos
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en enfermedades hepéé@cas,’»talé;' c‘t;‘ipo:s_epslg,:A éﬁ_déthemla,‘

1. sinarome

deshidratacién, hipqvoIemia LY ;h_emozr”agirab

Hepato-Renal, se:. h

v oé@:'\st iccl‘yo’nf_-‘i:enél

intensa, 1lo cual oﬁvipmgnt;e es. . una’causa de béfld: p‘eifdsibnf

sobre 1a'ne£zona'é'1n§‘ufié1e a‘pre zen'éi. secul d:axﬂl\'aiy




DEFINICION

‘g1 $indrome Hépéto—Rénal (SHR), puéde ser definido éomo

i>exp11cab1e, que: ocu::e en pacientes:

una’ insuficiencia‘ren

de evidenclas cl

causa conuclda

el rlﬁﬂn

misma manexa,‘ de

recuperar . posterloz a un trasplante hepétlco.3



FISiOPATOLOGIA

Para 'entendez el sHR, pzlmezo debemos anallzaz ‘en

quienes se. puede pzesentar, como po"" jemplo en paclentes con’

reduccisn’ de.



5

‘renal. " Cuando’ la falla renal 'esﬁa ‘biesente,‘ la marcada

reduccién’ en la flltzacibn de sodio puede ser suflclente par:a
expllcaz 1a reducclén de' liquldos : > pax:a ‘quellos ;cqn

_func 16n 'y

efecto . en la ea‘gk‘:zgiy:ibni renal dela en clzzéticos : ¢V:onv‘

ascitis.
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La ascltls sé deriVa .de’la. linfa hepatlca y esplacnlca,

la’'cual se’ incrementa comoy'consecuencla de 1a hlpeztenslon

po:ta y es acentuada'poz la’ hlpoalbumlnemla

llqulda y la posible alte:acién
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renal ‘a. .la; aldéstergnaf ¥ el PAN. . La ;conSiQezaciOn de

pacientes antes. - de desarrollar ' ascitis’

“explicacién “de la

lnéggptetacioh

esta

sistema R-A—A,'el"‘1 ‘ de'unt:xefbrﬁo'dgl
balance de sodio 5 a 1s
corxporal total.’ 1 X
disminucién en’ 1a'sgns;£11;dé‘

nattiuzetica..

Una explicacién altez atl to‘tzadicionai

de la ascitis {(teoria del "sobzeflujo" renal y la

retencién de agua se consideza 1a ‘anormalida primaria, qon:?,

expansién del 1liquido localizadu

de la presién oncética plasmatlca, Eavozecen la fozmaclén de'

asclitis. Para el 35% de pacientes en lus “cuales el sistema

R~A-A no es estimulado Yy las concentraclones de WPAN estén,"

increnentadas, 195 hallazqgos qozzesponden hlen ca estos



conceptos.
Hay evldencia de que ‘1a homeostasla esplacnica puede ser
fundamentalmente diferente paza es508: dos ‘grupos de pacientes

asciticos. los “pacientes fueron divididos

entre los 'éu‘e’tespondlezon fécilmente a diuréticos sin

compucaciqhes . y “quienes presentaron reslistencla, estos
altimos - fééiliﬂéﬁfé 'pzesentazon'v daﬁo renal. Aungque los
componentes - del  sistema R-A-A no fueron determinados
especificamente, un predictor es que el grupo con respuesta
diurética, forma ascitis como un mecanismo de sobreflujo en
quienes el 1ligquido extracelular efectivo fue ya depletado.
Los diuréticos en este grupo dlézo{n como resultado mayor
deplecién con dafio renal y dé_ ‘este modo resistencia
diurética. Este grupo tuvo signif;éétivmnte menos cortos-

clrxcuitos sistémicos ponta y tend la para desarrollar

.mayor resistenc}a vascular pps_tﬂnusoldal. Los autores
concluyeron que la zesistﬁe:ncri.a ;iéséulaz colateral puede estar
mas alta. Tomando en‘, cuen.'tak’qéstbls camblos, se estimularia la
produccién de linfa lntzahepétlca con la consecuénte

acumulacién de ascitls. Asi también, 1la ascitis puede

desaztollazse como ,una anormalldad primaria, independiente

del volumen: del" liquldo extracelular efectivo, el cual

eventualmente esta dismlnuido.



ETIOLOGIA

La. etiolqgia* dei slndroﬁe Hepato—Renal (SHR) es abn

desdonqclda. Ldé datos con’ mas énfasls se han centrado sobre

;poz una severa

ii&i@z, que origina

glomézﬁl?{
mediahp;és
é#na@;ca
ult;;filf‘acib Y

ultrafiltzacién.

“la

‘Bl iihjo ‘sanguineo’ ‘renal’ depende .de ‘resistencia -

vascqlézfgigﬁal;y; éb{l ‘presién:d “perfusién’’rel al (presion
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arterial medla,‘menos pzeslbn venosa zenal) Hﬁéhds'péclénfes

con enfermedad hepatica’descompensada, ﬁ P en  una ?pzealbn'

venosa renal.

incremento en
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podrla azéﬁmentax que el gasto cardiaco esta elevado. Esta

observacién no es para cirréticos ﬁoi_ la presencia "de una.

reduccion en la presién debida :!al': éﬁzto'—élrédlfd

atrio-centricular y a la dilatacloﬁ_ étt;éziéia

Considerando que hay numerosos pzobl
tales como hipomagnesemia, hipoyf’é‘isfaé;l;ia
funcién cardiaca puede esfa: z d}

establece que el alcohol -produce’ u

influencia de: la:vasoconstriccién

determinada por:la-r

SHR," es.que e

es normal qo'iel’é,\-ra pero’ ia\»fzesi’sﬁé‘h‘élaivas' \ prtvzrzr.’l‘fézica

_esta’ disminuida: “Es d1f£icil . observar como -~ estos “ Fenémenos



juegan un papel primario en 1la falla renal.

12
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ENCEFALOPATIA HEPATICA

?:'Bé;ba ‘observado qhabcdzzélaélan clinica enﬁre el

aﬁmeh:d o'la: : eﬁéefélobatlﬁfhepétlc vconfgl‘

aumento o’disminucién’ @

que una ~anormalldad

potentes centtoéj

producir ptofuﬁd

hemorragia qu

Yy en ottés‘

“bropuesto una
! é&bre deficliente

S0 -, en

pacienﬁég .

hipovolemi
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hepétlca slempze' esta pzesente y i aparece vasodllatacldn con

una circulacion hlperdlnémica. Bl gasto catdlaco generalmente

esta normal o aumentado .y a’:

pesar - “de 'esto pueden estat'

hipotehsns. Se cree que la'aié
una - persona normal depende, ¢ s
aproplada del tono adrenergico vasculat para nantene: un
espectro completo de la resistencia vascular renal.

Los mismos autores han comentado que la
vasoconstricclén real ocurre en pacientes en quienes es
evidente la acumulacién de falsos neurotransmisores. Proponen
que en falla de funcién hepatica, precursores de aminoicidos
monoamino tales como fenilalanina y tirosina no contintan la
* via metabélica Intrahepitica y se acumulan en el sistema
nervioso central y periférico; estos precursores amino,
pueden ocupar espacios dentro de los cuerpos sinapticos como
neurotransmisores quimicos. La estimulacién eléctrica normal
se relaciona con la cantidad de neurotransmisores, pero
algunos pueden ser falsos.

“Como resultado de ese incremento de falsos
neurotransmisores, el especézo _nozmal del tono vascular
adrenéxgico comienza a alterarse. Se cree gue la‘pzevalencia
de estos falsos neurotransmisores, tales como octopamina,
causan disminucién del tono adrxenérgico en muches vasos, esto
es explicado por la circulacién hiperdinidmica usualmente

vista; el «rifion responde a la relativa hipoperfusién con
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incremento - en yla‘slntééls;‘lhtrézienal bde, catecolamlnas 1%

angiotensina, con la subsecuente vasoconstzicclon renal.'

eco 1end' tratamiento‘x

balance

aminoacldos paza preservax 1a nutricidn
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SISTEMA RENI‘NA ANGIOTENSINA ALDOSTERQNX

de

en
té;'35 a 5% de
séés'valozes.
:téten916n' de

e&g'eéﬁaz

determinado - valores

pacientes cph

zéfen@ién . ]

cuééfipn da.

para “la

aldbsﬁe:ﬁna

cozreié;;ona
aldosterona.
la adiﬁnéiectomia,
regzeé;@n

a) Dﬁzaﬁte
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exactamente como pzedlctor de los camblos en la aldosterona.
’ Asi, 1la aldostezona ‘es de mayor -1mpoztanc1a para

explicar un inczementu en_(;é;geqsibllldad;tubular renal para

esta hormona.
volumen arterial >e£ect1vo
determinar cambios en.la x

observados en . SHR. La

albamina u otro agénﬁe' X

(15), han demustzééé

etiologia de mayor lmpottancia paza causar el SHR.kt
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PEPTIDO ATRIAL NATRIURETICO (PAN).

"Se ha -establecido. que un ' péptido de 28 aminoacidos

péptido atrial - matriurético’ (PAN),. sintetizado

.auricular,

éxéfééibﬁ de sodio

tener . una  reducida ::

natziureticoélv
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AUMENTO EN LA ACTIVIDAD DEL SISTEMA' NERVIOSO SIMPATICO

denervado

‘Las:iicatecolaminas

por Sheir.y cols.

catecolaminas en :
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inmersién, ya .que este» procedlmlento ozig!na hlpervolemla

centzal., Esto . confizma ‘xla observacibn :{de'l"q laa

la noradzenallna,

a perfusién renal.

Pazecgryimptoba le, ind}eménto en la

actividéd,aqton‘bmica~ g;vibga,ébh ‘lg;causa mas importante de

ﬁasocdnsttlgélb ‘en gl:sHRll

e
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VASOCONSTRICCION RENAL

Investigaciones en “los filtimos - 28 ‘a /38 “afios " se han

enfocado . 50

Muchos de ésqs”@éai
mesang‘ial,b c’ayﬁs'ahdo’
liso y pueden por. 1
sanguineo renal ty:\o’
actuazl sobre ‘laéaip

Epstein y
arteriograficas
naturaleza i V-Vr‘fun'clyoinavl
anglograéi;sr'f e 4
funélbﬁt‘f rena era/ normal,Tristani
que e):t;iét:j
reépvonvc‘!ven :

lnfusloﬁ de’

coléides; el gasto’cardia o  incremento eﬁiétéehcias

vaséulafes : ﬁézlfézi}:és_dis_nu;m:xyé{c;n'»y‘ a vpétfq's;éh ‘renal se
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incrementé dramatlcamente.'v Enu e1 Bequndo grupo, el gasto
cardiaco estuvo elevado y‘ el’ volumen plésmafico Yy las

zeSlgyencias ; vasculates pezifézicas Eﬁéron bajas. En

"la: dextzan, no hubo cambios

zespuesta a

infusibn

gzupo de paclentes, lo

ipovolemia pero si alguna causa

o relaclonada; con glavestado de
g es que tienen una
v : ; el ’t:a‘amiento de ascitis
xefractazl oila’ creacién de una anastomosls pozto—slstemlca
'paza hipertens on: poztal severa. En e1 pzimex gzupo, muchos
tlenen ‘una respuesta natriurética excelente Yy 1a zespuesta
depende de la-‘colocacién técnicamente cozzecta de la vﬁlvula.

Es'temprano para especular que, en estos paclentes, 1a falta

de respuesta a la expansibn de volumen,

retransfusién de ascitis, sea indicativo 4
existe una causa
En el. segundn gzupo, se encontrb que e1

nozmallzo, sek inczementa el gasto cazdiaco
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Hay uha vasoconstzléclan renal  singular .y Gnica ‘en
pacientes con falla. renal oligarica eh enferﬁédad hepatjca

avanzada.
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PROSTAGLANDINAS INTRA-RENALES .

“ahora‘’creen “que  la sintesis de

na s:juegan;tuh papel ~ importante en
; ! vasoconstrictoras,

forma tal que 1la

xevélado tanto en

e da a paclentes

Vinczementada de

renal cuando

Arroyo y cols.u (23), ha confizmado estos hallazgos. Muchos,
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pero no todos losvlnvesfigadores, »han,'encontzadb que -la

disminuyen cuando

exczécibn» uzinazia de pzostaglandinasi

sob:evieﬁe el SHR ‘en pacientes cizrbticoa (24).‘

'Sin embazgo, cuando 1as p

staglandlnas- han sido:

lnfundidas dizectamente sobze 1a arteria‘renal de pacientes

con’ SHR, no se- han obsezvado 25). Bpsteln

y cols (26), demostrazon cizzbtlcosf

‘fueron sometidos a

pzostaglandlnas.

Asi, los plasnaticos de renina aldostetona,

lnvaziablemente d yen cuando 1la hipovolemia central és'

producida, pexo la excteclbn urinaria de ptoataglandinas_ae

1nczementa. Cuando la lndometacina, .an inhibidoz de 7;5
sintesls de pzostaglandlnas , se da antes de 1a inmeralon, la
excrecién basaln de ..prostaglandinas dilsminuye, pezo '15

inmersién que se acompaﬁa de hipervolemia central, pzodnjo ‘un

gran inczemento~gnfla excrecion de pzostaglandlnas‘urlnazlas.

Por 1o vtapto;::btibs’factores que . eleven: 105 .. niveléé de

vasoconstzlctoz :enales, pueden ser. de influencla .en . la

pzoduccibn de pzostaglandinas intza-xenales

- Se ha demostzado qu ' el SHR jpuede estar asoclado con

ptostaglandlnas

1nczementq P

tromboxanos (12). El papel
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exacto que ‘juegan esas . prostaglandinas vaso'constzlct:rozas a

nivel renal debe ser aclarado.-
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HIPOTESIS SOBRE VASODILATACION ARTERIAL PERIFERICA

‘La mas zeéiénéé‘ pzdpue explicaz la vaso -

vésodilataciﬁn de"

cohstzicclbn'ienal,‘és la hipotesls de®1
Shier y cols. (26), dond '

sistémica es el evgnto 1n1¢131 Esto,:de’ una
hipotensién. La causa de
desconoclida, pero éstud;os~

factor relajante del endotel

vasodilatacién

" sistémlca;

causando ascenso ‘en

e auméntan el

Y vasoconst:icpiog
volumen plasméﬁl' : 1 é en agua o la
: < inctemenfo
renal y 1a flltgacl@h

por'

répldamente

'compen“fddf'

vascular



ey 28
flujo sanguineo‘ fémbraf{ Indicéthb esto dc péit!clpaclon del

5istema extraesplacnlco‘en 1a vasodilatacién, se suglere que

la vasodilataclon espl cnlc esta' cau d activaclbn extrema

intensa del- ‘sv.lste‘ma presox :
Hay actlvééibn ma sijhpétlco adrenal en
enfermedad hepatica de ' “activacién sigue

el grado de descompensa 81

Los rifiones.son p'c‘:r;"el sistema

simpatico, Vﬁlw{q; incrementa la
resistencia = vascular f’p{:enaj.k,i ’ ‘Elst"p‘d‘lyébxys: —re‘clentes con
blogueadoxes 'alf; ~adzehézglc’os,‘: .conio ‘la lnfuslbn de
fentolamina, que no producen mgjoﬂa de * 1la funcién renal,

aunque los efectos benéficos - unicam te pueden pensarse

por una zeduccioﬁ en la Vpxeé:léh' a:tezial nedia. Mas

reclentemente, un estudio usa do bloqueo de nervios

simpaticos en r,egSOn lun’zbaz,' pzodujo' un: 1ncremen|:o “en el

flujo sanguineo zenél »énl"‘lb‘s B acientes estudlados, pezo

unicamente 5 px.:eser‘itéi‘ n el nivel de £11trac16n o

qlomezulaz y .3 j etexlorob del actual. Sevzepoztan

" éstudios en los cuales la:in eraldn en agua xevelé cambios en
" y\ en ,;‘las concentzaclones ;dé
" observe supresion’ ;dve\::la'

noradzenalina ‘en 9-de 15 sujetos . en quienes hubo mejoria. de

la £11tzac16n glom rul r.\Asi,A el"lncremento en‘ la acth‘rlda.d

simpatica, pu de

fun -factor importante - reduclendo -
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f£iltracién gloheiulaz ~en algunos'’pero  no .en -“todos . los

pacientes con SHR.

Se ha discutido sobze el: sistema‘ Renlna Anglotensina :

Aldosterona (SRAX
hepatica desqomb’
renina, puede5‘sé:
disminucién del

renina lncre

filtracion
colsib(iﬁ)

un 1ncremento en e1

nivel de filtracis

el flujo sangulneo.re
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PAPEL DE ENDOTOXINAS '

Ademas de ‘la activaclbn de - los mecanlsmos

esponsables para algin

homeost&ticos, queb nbldablemente

grado de vasoconst ;cc» actpzes parecen ser

importantes ‘los - componentes

Cae

llpopollsaééi bacilos Gram

septicemia por GCram

asoconst:icclén en

toxinas

endotoxinas actlvan» 1;
tlenen un efecto  directo

Y macrbfagos tisulares. Los

,cizéu}antgs

eicosanoides': comp! enden’ -en parte las prostaglandinas,




tromboxano ‘A2’ Y clstenll leucotrlenos, W ( LTc!, LTD4 Y
enales PGEZ'

LTE!). Se puede claslflcar vcomo vasodllatadoze

b4 prostacicllna :y, como “vasoconstzlctores renales TBXAZ,
| Lm4 ¥ LTES & '

contracel

de TBXB2 en SHR. Asl;~§i?vlnczement0‘en la pro
ser reflejo primario’ de’ 13

hepatica.

Las prostaglandinas .vaSQdilat doras' so

de

el mantenimiento

prostaciclina, estéa inc

varios estudios reve

antiin€lamatorias.no

en la tasa de:.f
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-sugiera que “la dlsmlnuclénﬁe ,pzosrtaclvcrllna sea responsable

del 3HR.

Dqé estudios mostxaton 1nczemento en la producclén de

clstenll leucottienos en: SHR Los cistenll leucotrienos son

‘producidos por células inflamat zlas, pulmén, tejido vasculaz
y probablemente rifiones. Ex.lste un’ mazcado lncremento en la
produccién de cistenil- leucotzienos en SHR comparado ton
controles aproplados, suqltlendt; qlie los 1leucotrienos son.
importantes en la etiologlya ae esta condicion.

Otros mediadores tales - como la adenosina deben ser
importantes, porque est‘:aif buede causar vasodilatacién
sistémica y vasoconstriceclén zénal. ‘La sintesis puede ser

incrementada por hlpoxia tisulaz, la cual es bien conocida en

enfermedad hepatica avanzad 'Estudios con dipiridamol (un

inhibidor de adenosina) pacientes cirréticos, reveld que

este compuesto pzoduce daﬁo xenall, por lo que se suglere gque

es un mediador impoztante Investlgaciones con teofilina (un

antagonista ‘de adenosina)b Vz'évé.ia\' poco efecto sistémico.

Estudios doble ciego" uééndp cé oy antagonistas de

adenosina mas espec;glcds, i neéeéazlos. El factor

activador de pléquetas ”y e1 end tel‘lo son . importantes

moduladores de la funcién zenal vz'énybaﬂos sobre
éstos son esperados con intezes.

Asf, se  tiéne que el 8SHR,: 'es” una condicién

multifactorial causéda‘.‘po; ﬁﬁa ’ﬁisminijéién en el flujo
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sanguineo 3zena1;ﬁ con Va;teiaéiép ~en ‘el: coeflclente ‘de

‘u1tza£iltzac16n como Vresuiﬁédpz,dé' contzaccidn de células

mesanglales. La re

HEPATO-RENAL. Figura Py
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ad
| envctos | | emecion |
omAs mxm»sf‘ DESODID | e

CONTRACCION | ¥
0F . CELULAS
WESANGIALES

“GLOMERULAR
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HALLAZGOS CLINICOS

"En 19‘59; ~se reportan.:los detlallesy clinicos ,sobrte 22

pacientes con, ciztos cbhlollcaj‘r' £"al.1ia ix : ‘.lin'ekdli‘cévble -

en Qtﬁﬁb )

considerablemente variable ‘icla, ‘cuyo'tasa

varia’ de ~"xxv;1'ni!'1i,a a ‘nﬁzy severa: 'y’ pzoé;es{va.‘ ‘En" lﬁﬁchos
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: pacientes, el daﬁo zenal ocuzzio dependlendo de la lctezic!a,

aunque en algunos enfezmos, 1a lctezicla dismlnuyb cuando la

falla zenal se desarzollo. :
ir7 un accién de  la  presién

arterial de 128/88 mmHg

de © 118,65 maMg.

basal que puede disminul

Documentando esto que' la reducc!b a,ybzeslén arterial,

' 6.- No - hay cazaétéi;stf&a : :ﬂnéionales o de
laborxatorio que 1dentlf1qﬁég c ehte; cirréticos que
desarrollaran lnsuflélenciﬁl éagédd se ngitlb
una incapacidad para 1a excrecién’ de égﬁé;lébmaf lé'éa;sa
aparente de falla renal en : ' :

7.- La encefalopat a h at e nté'én muchos pero

no en codos lbs paclentes

icionan que se precipite el
fo:zada es  un ejemplo de un evento

hospitalario q e ede pzecipltat el 8HR.

9.—121 desarzollo de falla:'enal en el curso de cirrosis
Vde Laennec es.: de pronéstico muy grave. La recuperaclén
espontanea se pzesenta en un porcentaje muy bajo de casos.

Reynolds indica en su experiencla, que esta recuperaclén
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espontanea se pzesenta en IB a 15\ de lus pacientes, y que

aquella depende de numerosos factores como la sevezidad y el

‘stos casos ‘a
la’sola éée taﬁ, nlveles
sé o5 : del orden de 2.2
espectivamente).~ En"muchas series se ha

sysin evidencla de uremia.
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TABLA I.' CARACTERISTICAS DEL SINDROME HEPATO-RENAL

Se presenta y nsuficiencla fi:rn'ciuor‘na']'.

»

Hibopgtrem'la :

»

Qllgl@ri_a -usual ‘_
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HALLAZGOS DE LABORATORIO

1.~ La ozina es éclda y fzecuentemente contlene ptuteinas,

con el

cuando se establec
3. e
mEq/1. Incluygﬁdo;

mayoria dq “1aé;*

contrad;&uibﬁ

clina como

o de la dlsmlnuclbn
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5.- ‘Como ya se menclohé los nlveles éezlcos' 1€os de .

c:eatlnina, no son’los que se ven en: las etapas termlnales de

una enfermedad zenal pzlmazia.‘,‘;,~g~

disfuncicn hepatica (11).
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TRATAMIENTO

" La g:an mayozla de los paclentes con 8HR~ tienen

oplado pata paclentes

cirzosis avanzada, consiste en

pato—poztal, compone

vasculaz, que - infundira
‘del compartimiento

osamente que

paclentes

circulacién
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tlene acceso -0 facilidades: quer-pezmltan medlr pazdmetzos‘
‘hemodinamicos : centrales, f y 3édtohée577,estos:5 paciente5 

'iaS’I

de;

‘responderan ; infusion cualquiera - de " soluclones

;red ccib

cardiaco

periodo

dosis’

de"25 "de dos
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semanas, . e incxementa: la dosis a IBB mg en’ cuatxo dosls a1

dia . hasta pbtgnez zespuesta. '81 la dosls es’ lnefectiva se

indica el;q#o;duidadoso" e fuzosemlde o metalazon
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CALCIOANTAGONISTAS

: stiicjécvibnes sobre’ el us‘o"de 'galqioantagonigtas

/indicados’en el

: e, pugcien ‘estar;

i “co - hepatica, |
pak:tiﬁulazmeht‘e ) e
Le ' (34),.®e P a

ré‘pldaylﬁente mejord las:caract r

vascular ;. renal
selectlivos, p'o"i 16" ’
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perfunde los zinones, permanece ;sin cambid. Estos pueden

entonces lnc”ementar e1 nivel de flltzaclén glomezular. Otros

la

is éﬁiEé“y porque

tanto,

aunque
calcioantagonistas es ble,
depende de sus efectos’ hemodlnémlcos slstémicos, pﬁédé’ééi'.

que en el futuro, - esos agentes o 'sus: congénetes, éstaz&n“
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indicados en el verdadero tratamiento del SHR.
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PROBLEMAS SIN RESOhVER

LSV mas importante sln resolver, - se ha relacionado

! on el aparente incremento en la

cléro de 1los camblos hemodinamicos
es: zequetido. Son fundamentales las
que £ozm;n ascitis como un

tener

‘quieﬁes parecen

A

plaguetario y dei é dopellg

EBTA TESS RO DRE
SAUR Bt LA GIBLOIECA



CONCLUSIONES

8indrone

Lé' lnauficlencla renal oligﬁrica tlende

Hepato—Rena

donde el volumen  san

48

a ocurzir
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es. dificil de detectar 'c]tyinlcame‘ntem 'y puede requerir

n;on'ltoxreor ‘hemodinamico, examinando ' 1a influencia- de 1la

s:o_ahv‘i;e‘,'ilos‘ péx_&é et;réé hemodinamicos

: exp_ansl»én'i"de' ‘volumen |

centrales.

sta 'l':os'yiblement'e

lﬁtésis de

2 .de

:Tédls(:zlbucyi@n’ lcloantagonistas 'y ‘sus-

congenet'éé'pzéxhéfeh:gfez ‘provechosos "fpar"a e fliﬁixro.
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