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INTRODUCCION.

El Sindrome Hepatorrenal (SHR) fue descrito inicialmente por la presencia de falla
renal aguda, posterior a la realizacion de cirugia del aparato biliar. 5

El SHR es una complicacién de una hepatopatia aguda o cronica severa, generalmente
por una cirrosis en estadio avanzadu. Se caracteriza por insuficiencia renal funcional,
cambios en la presion sangui..2a sistéinica (hipotension) e incremento en la actividad de
los sistemas vasoactivos end6genos.*

En un principid se definid, por la cuantificacion de niveles bajos de sodio urinario en
ausencia de una patologia renal,” y en presencia de enfermedad hepatica importante.

DEFINICION

Actualmente se define como el desarrollo de una insuficiencia renal funcional en
pacientes con Enfermedad Hepatica Cronica e hipertension portal o falla hepatica
aguda, sin otra causa identificable que ocasione el deterioro de la funcién renal.

El diagnéstico es por exclusion de otras causas de Insuficiencia Renal como son:
Hipovolemia, drogas nefrotdxicas, sepsis o glomerulonefritis.

El desarrollo de insuficiencia renal funcional aguda en pacientes cirroticos, ocurre en
aproximadamente 18% y 39% de ellos con 1 y 5 afios de diagnostico de cirrosis
hepatica respectivamente (el 50% de los pacientes cirréticos desarrollan ascitis a 10
afios posterior del diagnéstico).

La mortalidad es aproximadamente del 90% en un periodo de 10 meses y con una
media de sobrevida de 1.7 semanas.**

CLASIFICACION.
En la actualidad se consideran dos tipos de SHR, que se han definido como sigue:

Tipo I: caracterizado por una falla renal rapidamente progresiva, creatinina sérica
mayor a 2.5 mg/dl o tener una disminucion del indice de filtrado glomerular menor a 20
ml/min en menos de 2 semanas, y que generalmente tiene un desenlace morial.®

Tipo II: caracterizado por una Falla Renal en forma crénica y progresiva, con un
incremento lento y progresivo de la creatinina sérica, siendo mayor a 1.5 mg/dl o bien
con un indice de filtrado glomerular menor a 40 ml/mi; y en la mayoria de las ocasiones
se asocia a ascitis refractaria. Este tipo tiene un mejor pronostico en relacion at tipo 1y
es menos agresivo.



FACTORES PRECIPITANTES.

El desarrollo de SHR en muchas de las ocasiones es consecuencia de factores
precipitantes como los sefialados en la Tabla T . Sin embargo hasta en un 24% de
pacientes con SHR tipo T no se luzra documentar alguno de ellos,” lo que sugiere que
hay otros factores que atn no s+ han *2conocido.

TABLA 1. Factores precipitantes de SHR.
Usa de diuréticos.

Paracentesis.

Peritonitis bacteriana espontinea.
Hemorragia gastrointestinal.
Colestasis..

!\_)n-l
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Uso de diuréticos: los pacientes con ascitis relractaria tienen una actividad de renina
plasmatica mas elevada que en los pacientes con ascitis que responden a tratamiento
médico. En un estudio realizado por Ginés et al,® se observd una incidencia
significativamente mas alta de daflo renal en pacientes tratados con diuréticos en
comparacién a los tratados con paracentesis a grandes volimenes. Sin embargo, otros
investigadores reportaron que el uso de diuréticos, posterior a la realizacién de
paracentesis, no incremento la incidencia de disfuncion circulatoria post-paracentesis.”
Esto nos lleva a pensar que los diuréticos pueden inducir deterioro renal por otros
mecanismos diferentes a los ocasionados por la disminucién del volumen. Como en el
caso de sus efectos locales sobre la nefrona, observado por los cambios estructurales en
la terapia prolongada con diuréticos.'”

Paracentesis: se ha observado que al realizar paracentesis de grandes volimenes
disminuye la perfusion renal, debido a la vasodilatacién arterial que hay en los pacientes
cirréticos y que aunado al inicio de los mecanismos vasoconstrictores renales, que se
ponen en juego posterior a la paracentesis, hay menos perfusion renal con el dafio
subsecuente (esto solo se observo en el 32% de los enfermos).!!

Peritonitis bacteriana espontinea (PBE): hasta en un 30% de los pacientes con PBE
desarrollan SHR, debido a la marcada respuesta inflamatoria con liberacién de citocinas
y endotoxinas, que inducen la produccion de 6xido nitrico (ON) y otros vasodilatadores,
originando aumento en la vasodilatacion arterial'>™ y consecuentemente disminucién
del volumen circulante.

Hemorragia gastrointestinal: con la pérdida sanguinea existe disminuciéon de la
perfusién renal y necrosis tubular aguda, aunque no ha sido bien documentado el
desarrollo de SHR. El desarrolio de falla renal posterior a una hemorragia ocurre en los
estadios finales de enfermedad cirrdtica, y la ?resencia de insuficiencia renal antes del
sangrado es un predictor de alta mortalidad. "'



Colestasis: esta bien descrito que la colestasis por sf sola, en ausencia de hipertension
portal, produce vasodilatacion y un estado de circulacion therdLnamlca, con dafio a la
respuesta vascular de los vasoconstrictores circulantes. * Los mecanismos se
desconocen, pero pueden incluirse la endotoxemia, los efectos nefrotoxicos de los
niveles elevados de 4cidos biliares'’ y/o las alteraciones en la sintesis renal de
prostaglandinas y tromboxanos.'® Se ha postulado, que el incremento en la produccién
de F2-isoprostanos en presencia de colestasis, es responsable de la falla renal, ya que
estos son potentes vasoconstrictores renales, y que con la administracion de
antioxidantes %ue reducen los niveles de F2-Isoprostanos, se observé mejoria de la
funcién renal.’

PARAMETROS ASOCIADOS CON ALTO RIESGO DE DESARROLLAR
SINDROME HEPATORRENAL.

Gines et al’® reportaron que la hiponatremia y la elevada actividad de la renina
plasmatica, son predictores indevendientes para el desarrollo de SHR tipo I en pacientes

cirrticos con ascitis. (Tabla i)

Tabla I1. Predictores de desarrollo de SHR.

L

Incremento de la urea (BUN) o creatinina sérica.
Hiponatremia dilucional.

¢ Excrecion de sodio urinario disminuido.

Hipotensién arterial.

Aumento de la actividad de la renina plasmatlc&

Alta concentracién plasmatica de noreplnefnna

Episodios previos de ascitis.

Ausencia de hepatomegalia

-Pobre estado nutricional.

{ Moderado incremento del indice de reststencxa vascular renal.




FISIOPATOLOGIA.

El principal evento fisiopatoldgico es la vasoconstriccion de la circulacién renal. Los
mecanismos para comprenderlo son complejos, e incluyen cambios en la circulacién
arterial sistémica, hipertensiéon portal, activacién de vasoconstrictores renales y
supresion de factores vasodilatadores que actian sobre la circulacion renal (tabla III)

Tabla IIl. Factores vasodilatadores y vasoconstrictores involucrados en la
regulacién de la perfusién renal en cirrosis y la patogenia de SHR.'

1. Vasodilatadores.
" a. Prostaciclina.
b: Prostaglandina E2. -
¢.. OxidoNitrico..
. d. Péplico natriurético auricular. '
€. Sistema cinina-calicreina.
2. . Vasoconstrictores.
Angiotensina II. -
- Norepinefrina.
Neurmnéptido Y. .
Endotehnal.
Adsnosina.
Tromboxano A2.
Lecotricnos.
F2 isoprostanos.
Hormona antidiurética.
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Vasodilatadores.

Prostaciclina: es un potente vasodilatador sistémico y su secrecion ser estimula por una
situacion de estrés en el sistema arterial. Een los pacientes con cirrosis descompensada
se encuentran elevados sus dos metabolitos (sistémico y renal).? %

Prostaglandina E2 (PGE2). las prostaglandinas juegan un papel importante en la
preservacion de la funcion renal, como en estados de deshidratacién, choque, falla
cardiaca congestiva o enfermedad hepatica descompensada. En enfermedad hepatica la
excrecion de PGE2 generalmente se encuentra aumentada, ocasionando disminucion de
los niveles de esta sustancia, sobre todo en pacientes con SHR, siendo normales sus
niveles en pacientes que solo presentan ascitis.”> >

Oxido Nitrico: es sintetizado por varios tipos de células, entre las que destacan las del
musculo liso vascular y las células endoteliales. Su sintesis se induce por los cambios en
el sistema arterial o bien por la expresion de citocinas relacionadas con endotoxinas.

Vasoconstrictores.

Sistema renina angiotensinz aidoste;ona (SRAA): se dispara ante la presencia de
Cirrosis Hepética descompensada. Los niveles elevados de angiotensina II tienen un
efecto protector de la funcién renal, mediante vasoconstriccion selectiva a nivel de la
arteriola eferente 2+ %

Endotelina I: es un péptido de 21 aminodcidos, es un potente vasoconstrictor a nivel
renal y un potente agonista de la contraccién celular mesangial. Su concentracion se
encuentra elevada en SHR y correlaciona con el grado de depuracién de creatinina ** %



Tromboxano A2 (TXA2): se produce en eventos de isquemia renal y causa
vasoconstriccién y contraccion celular mesangial. Sin embargo, la inhibicién de su
produccion no mejora la funcion renal.”*

F2 Isoprostanos: productos formados por la peroxidacion de los lipidos, son potentes
vasoconstrictores a nivel renal en 2<pecial el 8-iso-PGF2. Su sintesis se incrementa en
pacientes con SHR. indicativo d2 un aumento en la peroxidacién lipidica.

Hormona antidiurética: los niveles séricos de hormona antidiurética o vasopresina estan
elevados en estimulos no osmolares como la hiponatremia. Su accidn se realiza sobre
los receptores V1 y V2 (en donde tiene diferentes acciones, como se mencionara mas
adelante, en la parte de tratamiento).

La circulacién hiperdinamica de la cirrosis se caracteriza por una expansion del fluido
extracelular y del volumen plasmatico, un indice cardiaco elevado, vasodilatacién
arterial y disminucién de las resistencias vasculares sistémicas, teniendo como
consecuencias las enumeradas en la Tabla IV.

Tabla IV. Consecuencias de la vasodilatacién sistémica.

Activacién del sistema nervioso
simpatico.

% Activacion de SRAA.

Incremento de la vasopresina
Incremento de la produccion renal de
vasodilatadores prostanoides.

Cuando la fibrosis hepdticr progreua, la resistencia al flujo sanguineo portal se
incrementa estructural y funcionalmente. El desarrollo de la hipertension portal
contribuye al estado hiperdindmico e incrementa la vasodilatacién arterial esplacnica.
En la cirrosis compensada, la mayoria de la vasculatura se encuentra vasodilatada y en
la cirrosis descompensada, prevalece la vasoconstriccion del lecho esplacnico. La
vasodilatacion esplacnica es resultado de un aumento en la produccion o disminuciéon
del aclaramiento de vasodilatadores (ON, prostaciclina, glucagon, péptido natriurético
auricular, adrenomedulina, monéxido de carbono y anandamida).

Asi, la regulacion de la circulacion renal en pacientes con cirrosis hepatica, depende de
la interaccion entre los factores vasoconstrictores y vasodilatadores que actuan a nivel
renal. En el estadio temprano de la cirrosis, el flujo sanguineo renal puede estar
disminuido o normal, bajo el efecto de los vasodilatadores locales, los cuales
antagonizan a los vasoconstrictores sistémicos a nivel renal.

FACTORES VASOCONSTRICTORES SISTEMICOS.

El SRAA y el sistema nervioso simpatico, son activados en los estadios finales de
pacientes cirroticos con ascitis para reducir el volumen sanguineo efectivo, como
consecuencia de una marcada vasedilatacion esplacnica. Los niveles circulantes de
endotelina 1 y el péptido derivado del endotelio, que tienen efectos vasoconstrictores,
estan incrementados en pacientes con SHR. La endotelina induce vasoconstriccién renal
y también se incrementan los niveles de péptido natriurético auricular y cerebral; estos
Giltimos, inducen vasodilatacién y natriuresis para mantener una homeostasis con los
efectos generados por el SRAA y el sistema nervioso simpatico.



FACTORES INTRARRENALES.

Los metabolitos del acido araquidénico, son factores intrarrenales importantes que
regulan la perfusion renal en la cirrosis. El metabolismo del acido araquidénico en el
rifién se lleva a cabo mediante 3 vias, siendo la mas importante, la que depende de la
ciclooxigenasa, que da lugar a las prostaglandinas. Mismas que estan elevadas en los
pacientes con cirrosis sin SHR, ocasionando vasodilatacion renal y protegiendo al rifién
de los efectos de los vasoconstrictores locales. Otros factores importantes son el éxido
nitrico, el sistema cinina calicreina intrarrenal, el sistema renina angiotensina y la
adenosina.

Cuando se desarrolla el SHR, los multiples sistemas vasoconstrictores (sistema nervioso
simpatico, SRAA, niveles séricos de: norepinefrina, angiotensina II, aldosterona y
vasopresina) aumentan su actividad, ocasionando vasoconstriccion renal cortical
severa, También existe un incremento en la produccién de la endotelina 1 y el
neuropéptido Y, los cuales son conocidos como potentes vasoconstrictores en la
circulacion renal. Se han demostrado niveles séricos més elevados de estas sustancias
en pacientes con SHR en comparacion con pacientes con Enfermedad Hepatica Crénica
sin elevacién de azoados. La adenosina se involucra mediante vasoconstriccién renal y
por transmisores hepaticos que median la disminucion de la perfusion renal e
incrementan la absorcién de agua y sodio a nivel tubular.
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DIAGNOSTICO.

Se realiza mediante los criterios mencionados en la Tabla V. Se suele encontrar al
paciente con oliguria y datos clinicos de Enfermedad Hepatica Crénica. Se deben
realizar los estudios de laboratorio mencionados en los criterios diagnésticos, que
incluyen determinacion de creatinina, filtrado glomerular en orina de 24 hrs, sodio
urinario y el célculo de la osmolalidad plasmética y urinaria.

Los criterios diagnésticos que en la actualidad son aceptados se dividen en mayores y
menores, mismos que fueron dictados durante la Conferencia del Club Internacional de
Ascitis :

Tabla V: Criterios diagnésticos.

*Unicamente los criterios mayores son necesarios para el diagnéstico de SHR. Los
criterios menores soportan pero no son necesarios para el diagnéstico.



TRATAMIENTO.

Aproximadamente solo el 3.5% de los pacientes con SHR recuperan espontaneamente.
La meta mas importante del tratamiento es reestablecer la funcién renal, suprimiendo
los vasoconstrictores producidos en el SHR.

El tratamiento se divide en: médico, quirdrgico y preventivo.

En este caso solo abordaremos el tratamiento médico.

El objetivo principal es mejorar la perfusion renal y el indice de filtrado glomerular. El
mejor resultado se ha obtenido mediante la combinacién de vasoconstrictores sistémicos
(andlogos de la vasopresina) con expansores de plasma, con el objetivo de reducir la
vasodilatacioén esplicnica y mejorar la perfusion renal, mediante el aumento del gasto
cardiaco y aumento de las resistencias periféricas. Tomando en cuenta que durante esta
entidad (SHR) hay una pérdida en el balance entre los vasodilatadores vy
vasoconstrictores sistémicos, a favor de los primeros.

La vasopresina es una hormona sintetizada en neuronas especializadas, que se
encuentran en el hipotdlamo, especificamente en el nicleo paraventricular y
supraquiasmatico, de donde son transportadas a través del sistema porta hacia Ia
hipéfisis posterior, lugar de su almacenamiento.

La accion principal de la vasopresina es retener agua a nivel del tubulo distal. Esta
hormona tiene dos sitios de accidn principalmente a nivel de los receptores
denominados V1 y V2.

Los receptores V2 se encuentran en las neuronas del lado sanguineo de las células
tubulares en la parte gruesa ascendente del asa de Henle y en el conducto colector.
Activan a la adenilatociclasa, produciendo un aumento en el AMP ciclico intracelular.
El aumento de este, produce un »cremento sorprendente de la permeabilidad de la
membrana al agua a través de I»s acurporinas tipo 2, que son canales que se encuentran
en el citoplasma de la membrana apical de las células. Por el contrario, cuando actua a
través de los receptores VI, ocasiona vasoconstriccion, ya que estos receptores se
encuentran localizados en las células del musculo liso vascular; una vez activado el
receptor ocasiona un incremento en el calcio intracelular, que a su vez estimula la
adenilato-ciclasa. La accion de la vasopresina sobre la regulacion de la presion arterial,
juega un papel fundamental, cuando otros sistemas endocrinos involucrados en su
regulacion son deficientes. En grandes dosis, la vasopresina eleva la presién arterial por
su accién sobre el musculo liso de las arteriolas; pero la cantidad de vasopresina
endo6gena en la circulacion de personas normales no modifica la presion arterial

En la cirrosis la arginina-vasopresina induce vasoconstriccion a través de los receptores
V1 y retencion de agua tubular renal a través de los receptores V2 en los conductos
colectores, actuando sobre las acuaporinas 2. La accién de la vasopresina sobre los
vasos renales es limitada, pero la inhibicién sistémica de los receptores V1 en ratas
cirréticas causa hipotension arterial pronunciada. Como esto estd presente en el
sindrome hepatorrenal, un agonista de los receptores V1 pudiera mejorar la circulacién
portal y sistémica.
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Anélogos de la vasopresina.

Para el tratamiento de este sindrome se han utilizado principalmente dos medicamentos
andlogos de la vasopresina: ornipresina (8-ornitin-vasopresina) y terlipresina (lisin-
triglicil-vasopresina, derivado sintético).

Ambos actian sobre los receptores V1 presentes en la célula del musculo liso
vascular del mesenterio y de la piel. Son potentes vasoconstrictores esplacnicos no
selectivos, que incrementan la vasoconstriccion sistémica y esplacnica, y aumentan el
flujo portal en pacientes cirrdticos con dafio en la funcién renal, mediante una
redistribucion del flujo sanguineo circulante.

Omipresina.

Es un andlogo de la vascpicsina, de vida media més corta comparada con la
Terlipresina. El primer estudio sobre el tratamiento del SHR con este medicamento fue
realizado en 1989 por Lenz et al.*'quienes demostraron que la administracién de Ia
Ornipresina en un tiempo de 4 brs a una velocidad de 6Ul/hr, mejord la natriuresis, la
diuresis y el aclaramiento de inulina y de para-amino-hipurato, en pacientes con SHR.

Posteriormente, en 1991 el mismo autor realizoé otro estudio, en el cual incluyé a 11
pacientes con cirrosis hepatica descompensada y deterioro de la funci6én renal, los
sometié al mismo esquema de tratamiento para evaluar el efecto de este medicamento
sobre la funcién renal, parémetros hemodindmicos y mediadores humorales. Se observo
una mejoria de la funcién renal por el incremento del aclaramiento de inulina (65%), del
aclaramiento de cido paraaminohipurico (49%), del volumen urinario (45%) y de la
excrecion de sodio (259%). El estado hiperdindmico se revertié casi a un estado
circulatorio normal. El incremento de la resistencia vascular sistémica (60%) coincidio
con disminucion de la resistencia vascular renal, previamente incrementada (<27%). El
gasto cardiaco aumentd de 2.3% a 4.7%, y los niveles plasmaticos de adrenalina
disminuyeron asi como también la actividad de la renina. 2

En 1998 Guevara et al*realizan otro estudio en donde agregan a la omipresina, la
administracién de un expansor de nlasma (albiimina). Incluyen a 16 pacientes con SHR.
Se les administr6 el tratamientc durante un rango de 3-15 dias (8 dias paciente) v se
midieron los efectos a nivel de la funcion renal, sistemas vasoactivos y los cambios
hemodinamicos sistémicos. Se encontré que a los 3 dias del tratamiento hubo mejoria
de la sobreexpresion de el SRAA y del sistema nervioso simpatico, con un incremento
marcado en los niveles de péptido natriurético auricular y solamente una ligera mejoria
de la funcién renal. Sin embargo, en quienes se administré el mismo tratamiento, pero
en un periodo de 15 dias, se observd una gran mejoria de la funcion renal, con
normalizaci6n de la creatinina sérica y con un incremento en el flujo plasmatico renal y
del indice de filtrado glomerular. No obstante en 3 de 8 pacientes se tuvo que suspender
el tratamiento por complicaciones isquémicas (colitis isquémica, isquemia de la lengua).

Por ultimo Gulberg et al*en 1999 administran omipresina en combinacién con
dopamina a siete pacientes con SHR. Logrando revertir el SHR en 4 de 7 pacientes
después de 5-27 dias, 2 de estos pacientes. tuvieron recidiva a los 2 y 8 meses después
del inici6 del tratamiento.



Terlipresina.

Es un agonista no selectivo de los receptores V1. Su investigacién en el tratamiento del
SHR se inicié en 1996, pero no fue sino hasta el afio 2000 cuando Urniz J et al.,”
incluyeron a nueve pacientes cou cirrosis y SHR, en un estudio piloto de la terlipresina
asociado a terapia con albumina. Administraron de 0.5-2 mg/hr 1V de terlipresina, con
un rango de 5-15 dias de tratamiento (media de 9 dfas), encontrando una reduccién
importante de los niveles séricos de creatinina (3.9".0.7 a 1.3 mg/dl con una p<0.001),
esto se observd en 7 de los nueve pacientes tratados. Teniendo mejoria de la funcién
circulatoria, medido esto mediante el incrementd de la presién arterial media y la
supresidn de la actividad de los sistemas vasoconstrictores, con la ventaja de que en este
estudio, no se observé ningun evento de isquemia intestinal, miocardica o distal.

En el afio 2002 Ortega R et al.,* realizaron un estudio prospectivo no aleatorizado de
pacientes con SHR vy los trataron mediante terlipresina con y sin albumina. Teniendo
como objetivo el medir la respuesta al tratamiento, la respuesta de los factores
predictivos, la recurrencia de de SHR y la sobrevida después del tratamiento. Incluyeron
a 21 pacientes con SHR (16 con SHR tipo 1 y 5 con SHR tipo2) a los que se les
administr6 terlipresina a dosis de 0.5-2 mg/4hr IV. Para considerar una respuesta
adecuada al tratamiento tomaron en cuenta como parametro, un nivel sérico de
creatinina <1.5, Trece pacientes se ‘ncluyeron en e | grupo de albumina mds terlipresina
y el resto solo fueron tratados con terlipresina. Observaron que la administracion de
albumina fue por sf sola un factor predictivo de la respuesta, debido a que el 77% de los
pacientes, que se les adminisir6 tuvieron una respuesta adecuada en comparacion con
los tratados solo con terlipresina, en quienes se observo solo en el 25%. La disminucién
de la creatinina sérica fue més marcada en el primer grupo, asi como el incremento de la
presion arterial y la supresion del SRAA, mientras que en el segundo grupo no se
presentaron estos cambios. La recurrencia de SHR ocurrié en el 17% de los pacientes
que tuvieron una respuesta completa y esta fue asociada a un mejor periodo de
sobrevida. Los efectos de isquemia solo se presentaron en un paciente del segundo
grupo, quien tuvo manifestaciones de isquemia en los dedos de la mano, pero que
remitié posterior a la suspension del tratamiento.

En el mismo afio Moreau R_ et al..*’ hacen un estudio multicéntrico retrospectivo sobre
el tratamiento del SHR tipo 1 con terlipresina, para investigar los factores predictivos de
sobrevida en este tipo de pacientes. Lograron detectar 99 pacientes quienes habian sido
tratados con terlipresina, midieron el indice de Child-Pugh como factor predictivo y
niveles séricos de creatinina, como parametro para valorar la funcion renal. Encontraron
que el indice de Child-Pugh <11 es un factor predictivo independiente de sobrevida en
estos pacientes y la funcidn renal mejord en el 50% de los pacientes, teniendo una
media de sobrevida de 21 dias.

Colle 1, et al,*® hicieron un ¢.tudio similar y encontraron que el indice de Child-Pugh
<13 es un factor predictivo independiente para la sobrevida con una media de 24 dias.
Otros factores predictivos que encontraron fueron; ausencia de un factor precipitante
para el desarrollo de SHR, mejoria de la funcién renal durante la terapia con terlipresina
y la administracion de terlipresina a dosis de 3 mg/dia.

Por ultimo en el 2003 se realizo el primer estudio prospectivo, clinico controllado-
aleatorizado para medir los efectos benéficos de la terlipresina en pacientes con SHR,
realizado por Solanki P. et al.®incluyeron a 24 pacientes y los dividieron en dos grupos.



El grupo A: recibi6 terlipresina a dosis de 1 mg c/12hrs; y eal grupo B: se les administrd
placebo cada 12 horas. Tuvieron como meta, mejorar la funcién renal mediante la
resolucién de SHR y la sobrevida en 15 dias de tratamiento. Los resultados encontrados
fueron: incremento en el volumen urinario grupo A ( 4 dias, 960 ml y 8 dias 1068 ml) y
grupo B (4 dias, 451ml y 8 dias 291 ml) cuantificado durante las 24 horas. La
depuracién mejoré en el grupo A (dia 4, 20.2 ml/min y dia 8 35 ml/min) en
comparacién con el grupo B (diad 11.3 ml/min y dia 8 9.3 ml/min), la creatinina sérica
disminuy$ en el grupo A perc 1o en ¢! grupo By por tltimo el incrementé de la presion
arterial solo se observé en el grupo A. los efectos colaterales encontrados fueron dolor
abdominal (2 pacientes) y taquiarritmias (3 pacientes) en el grupo tratado con
terlipresina.
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DISCUSION

El tratamiento de esta entidad es dificil y no hay hasta el momento, un esquema bien
establecido para mejorar la sobrevida de estos pacientes. Los resultados encontrados
hasta el momento, mediante la utilizacién de los andlogos de la vasopresina son
prometedores. Sin embargo aun se requieren de mayor nimero de estudios prospectivos
aleatorizados y controlados, ya que hasta el momento solo esta, el que realizaron
Solanki y cols. Ademas de yue ¢l tener un mayor entendimiento de su fisiopatologia
(hasta ahora compleja) nos llevara a tener mejores opciones de tratamiento médico,
cuidando los efectos adversos severos como los que se observaron con la ornipresina y
que la han llevado al desuso. La utilizacién de estos medicamentos en combinacién con
albimina, tiene una mayor esperanza para la reversibilidad del SHR, por lo que
constituye parte importante del tratamiento. Mas estudios deberan realizarse para
determinar que dosis es la adecuada y durante cuanto tiempo, ademéas de poder
identificar otros factores que pudieran estar involucrados en la falta de respuesta al
tratamiento.



CONCLUSIONES.

El tratamiento con analogos de la vasopresina, puede revertir el dafio funcional
que hay en el sindrome hepatorrenal.

La terlipresina es el medicamento de eleccion en comparacién con la omipresina
debido a que presenta menos efectos adversos, sobre todo los eventos
isquémicos encontrados cuando se administré omipresina. Sin embargo, no esta
exento de estos eventos, pero su frecuencia es menor.

La administracion de analogos de la vasopresina en combinacion con albiimina,
mejora la respuesta y también la media de sobrevida.

Los cambios hemodindmicos se revierten con la administracion de estos
medicamentos, con meioria de la presién arterial, del gasto cardiaco y de la
perfusion renal.

La uresis mejora con estos medicamentos hasta llegar a ser practicamente
normal.

La albiimina constituye un factor predictivo independiente de la respuesta a este
tratamiento y también para la sobrevida.

El indice de Child-Pugh <11 también constituye un factor predictivo para la
esperanza de vida posterior al tratamiento.
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