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INTRODUCCIÓN. 

El Síndrome Hepatorrenal (SHR) fue descrito inicialmente por la presencia de falla 
renal aguda, posterior a la realización de cirugía del aparato biliar. s 
El SHR es una complicación de una hepatopatía aguda o crónica severa, generalmente 
por una cirrosis en estadio avanLlUlv. Se caracteriza por insuficiencia renal funcional, 
cambios en la presión sanguh • .:a sistél/lica (hipotensión) e incremento en la actividad de 
los sistemas vaso activos endógenos. I 

En un principió se definió, por la cuantificación de niveles bajos de sodio urinario en 
ausencia de una patología renal,2 yen presencia de enfermedad hepática importante. 

DEFINICIÓN 
Actualmente se define como el desarrollo de una insuficiencia renal funcional en 
pacientes con Enfermedad Hepática Crónica e hipertensión portal o falla hepática 
aguda, sin otra causa identificable que ocasione el deterioro de la función renal. 
El diagnóstico es por exclusión de otras causas de Insuficiencia Renal como son: 
Hipovolemia, drogas nefrotóxicas, sepsis o glomerulonefritis. 
El desarrollo de insuficiencia renal funcional aguda en pacientes cirróticos, ocurre en 
aproximadamente 18% y 39% de ellos con 1 y 5 años de diagnóstico de cirrosis 
hepática respectivamente (el 50% de los pacientes cirróticos desarrollan ascitis a 10 
años posterior del diagnóstico). 
La mortalidad es aproximadamente del 90% en un periodo de 10 meses y con una 
media de sobrevida de 1.7 semanas3

,4 

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

Tipo 1: caracterizado por una falla renal rápidamente progresiva, creatinina sérica 
mayor a 2.5 mgldlo tener una disminución del índice de filtrado glomerular menor a 20 
ml/min en menos de 2 semanas, y que generalmente tiene un desenlace mortal.6 

Tipo JI: caracterizado por una Falla Renal en forma crónica y progresiva, con un 
incremento lento y progresivo de la creatinina sérica, siendo mayor a 1.5 mg/dl o bien 
con un índice de filtrado glomerular menor a 40 ml/mi; y en la mayoría de las ocasiones 
se asocia a ascitis refractaria Este tipo tiene un mejor pronóstico en relación al tipo 1 y 
es menos agresivo. 6 
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FACTORES PRECIPITANTES. 
El desarrollo de SHR en muchas de las ocasiones es consecuencia de factores 
precipitantes como los señalados en la Tabla 1 . Sin embargo hasta en un 24% de 
pacientes con SHR tipo 1 no se I¡;o;ra documentar alguno de ellos,' lo que sugiere que 
hay otros factores q'le aún no ~ • .' han ~~conocido. 

TABLA l. Factores precipitantes de SHR. 

i ~? ü~ódédilltéti~os: .' 

T i 

$:. 

Uso de diuréticos: los pacientes con ascitis refractaria tienen una actividad de renina 
plasmática más elevada que en los pacientes con ascitis que responden a tratanliento 
médico. En un estudio realizado por Ginés et al.,8 se observó una incidencia 
significativamente más alta de daño renal en pacientes tratados con diuréticos en 
comparación a los tratados con paracentesis a grandes volúmenes. Sin embargo, otros 
investigadores reportaron que el uso de diuréticos, posterior a la realización de 
paracentesis, no incrementó la incidencia de disfunción circulatoria post-paracentesis.9 

Esto nos lleva a pensar que los diuréticos pueden inducir deterioro renal por otros 
mecanismos diferentes a los ocasionados por la disminución del volumen. Como en el 
caso de sus efectos locales sobre la nerrona, observado por los cambios estructurales en 
la terapia prolongada con diuréti.:os. 'o 

Paracentesis: se ha observado que al realizar paracentesis de grandes volúmenes 
disminuye la perfusión renal, debido a la vasodilatación arterial que hay en los pacientes 
cirróticos y que aunado al inicio de los mecanismos vaso constrictores renales, que se 
ponen en juego posterior a la paracentesis, hay menos perfusión renal con el daño 
subsecuente (esto solo se observó en el 32% de los enfermos),ll 

Peritonitis bacteriana espontánea (PBE): hasta en un 30% de los pacientes con PBE 
desarrollan SHR, debido a la marcada respuesta inflamatoria con liberación de citocinas 
y endotoxinas, que inducen la producción de óxido nítrico (ON) y otros vasodilatadores, 
originando aumento en la vasodilatación arterial12

, 13 y consecuentemente disminución 
del volumen circulante. 

Hemorragia gastrointestinal: con la pérdida sanguínea existe disminución de la 
perfusión renal y necrosis tubular aguda, aunque no ha sido bien documentado el 
desarrollo de SHR. El desarrollo de falla renal posterior a una hemorragia ocurre en los 
estadios finales de enfermedad cirrótica, y la rresencia de insuficiencia renal antes del 
sangrado es un predictor de alta mortalidad. 14,1 
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Colestasis: está bien descrito que la colestasis por sí sola, en ausencia de hipertensión
portal , produce vasodilatación y un estado de circulación hiperdinámica, con daño a la
respuesta vascular de los vasoconstrictores circulantes .16 Los mecanismos se
desconocen, pero pueden incluirse la endotoxemia, los efectos nefrotóxicos de los
niveles elevados de ácidos biliares '" y/o las alteraciones en la síntesis renal de
prostaglandinas y tromboxanos." Se ha postulado, que el incremento en la producción
de F2-isoprostanos en presencia de colestasis, es responsable de la falla renal , ya que
estos son potentes vasoconstrictores renales, y que con la administración de
antioxidantes ~ue reducen los niveles de F2-Isoprostanos, se observó mejoría de la
función renal.1

PARÁMETROS ASOCIADOS CON ALTO RIESGO DE DESARROLLAR
SÍNDROME HEPATORRENAL.

Gines et al.3 reportaron que la hioonatremia y la elevada actividad de la renina
plasmática, son predictores indeoendientes para el desarrollo de SHR tipo I en pacientes
cirróticos con ascitis. (Tabla 11)

Incremento de la.urea (BUN) ocreatininasérica,
Hiponatremia'diluclonal.
Excrecióndesodio urinario disminu ido.

;;¡} Hipotensión arterial .
. Aumento de la actividad de larenina plasmática, '
Alta concentraci ón plasmática de norepinefrina.
Episodios'previosde ascitis. . ..

j Ausenciade hepatornegalia
'>:;:~l .Pobre estado'nutricional. :_:-:::; _..::.:-._« _ :,;.. -.: .:.:'

>1 'Moderad() mcremento del Indicede resistencia vascular.renal. .

Tabla 11.Predictores de desarrollo de SHR.
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FISIOPATOLOGÍA.
El principal evento fisiopatol6gico es la vasoconstricci6n de la circulaci6n renal. Los
mecanismos para comprenderlo son complejos, e incluyen cambios en la circulación
arterial sistémica, hipertensión portal, activación de vasoconstrictores renales y
supresiónde factoresvasodilatadores que actúan sobre la circulaciónrenal (tabla IlI)

Tabla 111. Factores vasodilatadores y vasoconstrictores involucrados en la
regulación de la peñusión renal en cirrosis y la patogenia de SHR.!

I. . "~"O<IiI.¡.d~res,
a: ProSlaciclina.
bó Prostaglandina E2.
C.> OXido Nítrico. .. ..
d. ·••.Péptico natriuréticoauricular.
e. ""-Sistemacinina-calicrelna.

Vasoconstrictores.
a. Angiotensina 11.
b. Norepínefrina.

NecroréptidoY.
Fndotehna 1.
Adenosn.a.

f. TromboxanoA2.
. g. Leucotrienos. .

. h. F2isoproslMos.

. 1. lbrnio1l1l antidiurética.

Vasodilatadores.
Prostaciclina: es un potentevasodilatador sistémico y su secreción ser estimula por una
situación de estrés en el sistemaarterial. Een los pacientes con cirrosis descompensada
se encuentran elevadossus dos metabolitos (sistémico y renal). 20, 21

Prostaglandina E2 (PGE2): las prostaglandinas juegan un papel importante en la
preservación de la función renal, como en estados de deshidratación, choque, falla
cardiaca congestivao enfermedad hepáticadescompensada En enfermedad hepática la
excreciónde PGE2 generalmente se encuentra aumentada, ocasionando disminución de
los niveles de esta sustancia, sobre todo en pacientes con SHR, siendo normales sus
nivelesen pacientes que solo presentan ascitis?2. 23

Óxido Nítrico: es sintetizado por varios tipos de células, entre las que destacan las del
músculoliso vasculary las células endoteliales. Su síntesisse induce por los cambios en
el sistemaarterialo bienpor la expresión de citocinas relacionadas con endotoxinas.

Vasoconstrictores.
Sistema renina angiotensina aidoste.ona (SRAA): se dispara ante la presencia de
Cirrosis Hepática descompensada. Los niveles elevados de angiotensina 11 tienen un
efecto protector de la función renal, mediante vasoconstricción selectiva a nivel de la
arteriolaeferente.i'' 2S

Endotelina 1: es un péptido de 21 aminoácidos, es un potente vasoconstrictor a nivel
renal y un potente agonista de la contracción celular mesangial. Su concentración se
encuentraelevadaen SHRy correlaciona con el gradode depuración de creatinina26,27

8



Tromboxano A2 (TXA2): se produce en eventos de isquemia renal y causa
vasoconstricción y contracción celular mesangial. Sin embargo, la inhibición de su
producción no mejora la función renal.28,29

F2 Isoprostanos: productos formados por la peroxidación de los lípidos, son potentes
vasoconstrictores a nivel renal en esnecial el 8-iso-PGF2, Su síntesis se incrementa en
pacientes con SHR. indicativo ele un alimento en la peroxidación Iipídica
Hormona antidiurética: los niveles séricos de hormona antidiurética o vasopresina están
elevados en estímulos no osmolares como la hiponatremia Su acción se realiza sobre
los receptores VI y V2 (en donde tiene diferentes acciones, como se mencionará más
adelante, en la parte de tratamiento).

La circulación hiperdinámica de la cirrosis se caracteriza por una expansión del fluido
extracelular y del volumen plasmático, un índice cardiaco elevado, vasodilatación
arterial y disminución de las resistencias vasculares sistémicas, teniendo como
consecuencias las enumeradas en la Tabla IV.

Tabla IV. Consecuencias de la vasodilatación sistémica.

~;;;, Activación del sistema nervioso
simpático .

A.' Activación de SRAA.
A" Incremento de la vasopresina
;,;;¡ Incremento de la producción renal de

vasodilatadores prostanoides.

Cuando la fibrosis hepáticr ¡JrogH,~a, la resistencia al flujo sanguíneo portal se
incrementa estructural y funcionalmente. El desarrollo de la hipertensión portal
contribuye al estado hiperdinárnico e incrementa la vasodilatación arterial esplácnica
En la cirrosis compensada, la mayoríade la vasculatura se encuentra vasodilatada y en
la cirrosis descompensada, prevalece la vasoconstricción del lecho esplácnico . La
vasodilatación esplácnica es resultado de un aumento en la producción o disminución
del aclaramiento de vasodilatadores (ON, prostaciclina, glucagon, péptido natriurético
auricular, adrenomedulina, monóxido de carbono y anandamida).

Así, la regulación de la circulación renal en pacientes con cirrosis hepática, depende de
la interacción entre los factores vasoconstrictores y vasodilatadores que actúan a nivel
renal. En el estadio temprano de la cirrosis, el flujo sanguíneo 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 SISTÉMICOS.
El SRAA y el sistema nervioso simpático, son activados en los estadios finales de
pacientes cirróticos con ascitis para reducir el volumen sanguineo efectivo, como
consecuencia de una marcada vasodilatación esplácnica. Los niveles circulantes de
endotelina I y el péptido derivado del endotelio, que tienen efectos vasoconstrictores,
están incrementados en pacientes con SHR. La endotelina induce vasoconstricción renal
y también se incrementan los niveles de péptido natriurético auricular y cerebral; estos
últimos, inducen vasodilatación y natriuresis para mantener una homeostas is con los
efectos generados por el SRAA y el sistema nervioso simpático.
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FACTORES INTRARRENALES. 
Los metabolitos del ácido araquidóruco, son factores intrarrenales importantes que 
regulan la perfusión renal en la cirrosis. El metabolismo del ácido araquidónico en el 
riñón se lleva a cabo mediante 3 vías, siendo la más importante, la que depende de la 
cic1ooxigenasa, que da lugar a las prostaglandinas. Mismas que están elevadas en los 
pacientes con cirrosis sin SHR, ocasionando vasodilatación renal y protegiendo al riñón 
de los efectos de los vasoconstrictores locales. Otros factores importantes son el óxido 
nítrico, el sistema cinina calicre{na intrarrenal, el sistema reruna angiotensina y la 
adenosina 

Cuando se desarrolla el SHR, los múltiples sistemas vasoconstrictores (sistema nervioso 
simpático, SRAA, ruveles séricos de: norepinefrina, angiotensina I1, aldosterona y 
vasopresina) aumentan su actividad, ocasionando vasoconstricción renal cortical 
severa. También existe un incremento en la producción de la endotelina I y el 
neuropéptido Y, los cuales son conocidos como potentes vasoconstrictores en la 
circulación renal. Se han demostrado ruveles séricos más elevados de estas sustancias 
en pacientes con SHR en comparación con pacientes con Enfermedad Hepática Crónica 
sin elevación de azoados. La adenosina se involucra mediante vasoconstricción renal y 
por transrlÚsores hepáticos que median la disrlÚnución de la perfusión renal e 
incrementan la absorción de agua y sodio a ruvel tubular. 
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DIAGNÓSTICO. 
Se realiza mediante los criterios mencionados en la Tabla V. Se suele encontrar al 
paciente con oliguria y datos clínicos de Enfermedad Hepática Crónica. Se deben 
realizar los estudios de laboratorio mencionados en los criterios diagnósticos, que 
incluyen determinación de creatinina, filtrado glomerular en orina de 24 hrs, sodio 
urinario y el cálculo de la osmolalidad plasmática y urinaria 

Los criterios diagnósticos 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 diagnósticos. 

*Unicarnente los criterios mayores son necesarios para el diagnóstico de SHR. Los 
criterios menores soportan pero no son necesarios para el diagnóstico. 
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TRATAMIENTO. 
Aproximadamente solo el 3.5% de los pacientes con SHR recuperan espontáneamente. 
La meta más importante del tratamiento es reestablecer la función renal, suprimiendo 
los vaso constrictores producidos en el SHR. 
El tratamiento se divide en: médIco, quirúrgico y preventivo. 
En este caso solo abordarem(,~ el tratamiento médico. 
El objetivo principal es mejorar la perfusión renal y el índice de filtrado glomerular. El 
mejor resultado se ha obtenido mediante la combinación de vasoconstrictores sistémicos 
(análogos de la vasopresina) con expansores de plasma, con el objetivo de reducir la 
vasodilatación esplácnica y mejorar la perfusión 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 y 
vasoconstrictores sistémicos, a favor de los primeros. 

La vasopresina es una hormona sintetizada en neuronas especializadas, que se 
encuentran en el hipotálamo, específicamente en el núcleo paraventricular y 
supraquiasmático, de donde son transportadas a través del sistema porta hacia la 
hipófisis posterior, lugar de su almacenamiento. 
La acción principal de la vasopresina es retener agua a nivel del túbulo distal. Esta 
hormona tiene dos sitios de acción principalmente a nivel de los receptores 
denominados VI y V2. 
Los receptores V2 se encuentran en las neuronas del lado sanguíneo 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 cíclico intracelular. 
El aumento de este, produce un :'lcremento sorprendente de la permeabilidad de la 
membrana al agua a través de I'lS acufO.porinas tipo 2, que son canales que se encuentran 
en el citoplasma de la membrana apical de las células. Por el contrario, cuando actúa a 
través de los receptores VI, ocasiona vasoconstricción, ya que estos receptores se 
encuentran localizados en las células del músculo liso vascular; una vez activado el 
receptor ocasiona un incremento en el calcio intracelular, que a su vez estimula la 
adenilato-ciclasa La acción de la vasopresina sobre la regulación de la presión arterial, 
juega un papel fundamental, cuando otros sistemas endocrinos involucrados en su 
regulación son deficientes. En grandes dosis, la vasopresina eleva la presión arterial por 
su acción sobre el músculo liso de las arteriolas; pero lit cantidad de vasopresina 
endógena en la circulación de personas normales no modifica la presión arterial 

En la cirrosis la arginina-vasopresina induce vasoconstricción a través de los receptores 
VI y retención de agua tubular renal a través de los receptores V2 en los conductos 
colectores, actuando sobre las acuaporinas 2. La acción de la vasopresina sobre los 
vasos renales es limitada, pero la inhibición sistémica de los receptores VI en ratas 
cirróticas causa hipotensión arterial pronunciada Como esto está presente en el 
síndrome hepatorrenal, un agonista de los receptores VI pudiera mejorar la circulación 
portal y sistémica 
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Análogos de la vasopresina 
Para el tratamiento de este síndrome se han utilizado principalmente dos medicamentos 
análogos de la vasopresina: omipresina (8-omitin-vasopresina) y terlipresina (lisin
triglicil-vasopresina, derivado sintético). 

Ambos actúan sobre los receptores VI presentes en la célula del músculo liso 
vascular del mesenterio y de la piel. Son potentes vasoconstrictores esplácrucos no 
selectivos, que incrementan la vasoconstricción sistémica y esplácnica, y aumentan el 
flujo portal en pacientes cirróticos con daño en la función renal, mediante una 
redistribución del flujo sanguíneo circulante. 

Omipresina 
Es un análogo d~ la vasc;¡.:sina, de vida media más corta comparada con la 
Terlipresina El primer estudio sobre el tratarruento del SHR con este medicamento fue 
realizado en 1989 por Lenz et al.31quienes demostraron que la admirustración de la 
Omipresina en un tiempo de 4 hIS a una velocidad de 6UI/hr, mejoró la natriuresis, la 
diuresis y el aclararruento de inulina y de para-amino-hipurato, en pacientes con SHR. 

Posteriormente, en 1991 el mismo autor realizó otro estudio, en el cual incluyó a 1l 
pacientes con cirrosis hepática descompensada y deterioro de la función renal, los 
sometió al mismo esquema de tratamiento para evaluar el efecto de este medicamento 
sobre la función renal, parámetros hemodinámicos y mediadores humorales. Se observó 
una mejoría de la función renal por el incremento del aclararruento de inulina (65%), del 
aclaramiento de ácido paraaminohipúrico (49%), del volumen urinario (45%) y de la 
excreción de sodio (259%). El estado hiperdinámico se revertió casi a un estado 
circulatorio normal. El incremento de la resistencia vascular sistémica (60%) coincidió 
con disminución de la resistencia vascular renal, previamente incrementada «27%). El 
gasto cardiaco aumentó de 2.3% a 4.7%, y los ruveles plasmáticos de adrenalina 
disminuyeron así como también la actividad de la reruna 32 

En 1998 Guevara et al.33realizan otro estudio en donde agregan a la omipresina, la 
admirustración de un expansor de !1lasma (albúmina). Incluyen a 16 pacientes con SHR. 
Se les admirustró el tratarruento durante un rango de 3-15 días (8 días paciente) y se 
midieron los efectos a nivel de la función renal, sistemas vasoactivos y los cambios 
hemodinámicos sistémicos. Se encontró que a los 3 días del tratarruento hubo mejoría 
de la sobreexpresión de el SRAA y del sistema nervioso simpático, con un incremento 
marcado en los ruveles de péptirio natriurético auricular y solamente una ligera mejoría 
de la función renal. Sin embargo, en quienes se administró el mismo tratamiento, pero 
en un periodo de 15 días, se observó una gran mejoría de la función renal, con 
normalización de la creatiruna sérica y con un incremento en el flujo plasmático renal y 
del índice de filtrado glomerular. No obstante en 3 de 8 pacientes se tuvo que suspender 
el tratarruento por complicaciones isquémicas (colitis isquémica, isquemia de la lengua). 

Por último Gülberg et al.34en 1999 admirustran omipresina en combinación con 
doparruna a siete pacientes con SHR Logrando revertir el SHR en 4 de 7 pacientes 
después de 5-27 días, 2 de estos pacientes. tuvieron recidiva a los 2 y 8 meses después 
del Í!Úció del tratarruento. 
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Terlipresina 
Es un agonista no selectivo de los receptores VI. Su investigación en el tratamiento del 
SHR se inició en 1996, pero no fue sino hasta el año 2000 cuando Vriz J et al.,35 
incluyeron a nueve pacientes COII cirrosis y SHR, en un estudio piloto de la terlipresina 
asociado a terapia con albúmina Administraron de 0.5-2 mg/hr IV de terlipresina, con 
un rango de 5-15 días de tratamiento (media de 9 días), encontrando una reducción 
importante de los niveles séricos de creatinina (3.9+. 0.7 a 1.3 mgldl con una p<O.OOI), 
esto se observó en 7 de los nueve pacientes tratados. Teniendo mejoría de la función 
circulatoria, medido esto mediante el incrementó de la presión arterial media y la 
supresión de la actividad de los sistemas vasoconstrictores, con la ventaja de que en este 
estudio, no se observó ningún evento de isquemia intestinal, miocárdica o distal. 

En el año 2002 Ortega R et al.,36 realizaron un estudio prospectivo no aleatorizado de 
pacientes con SHR y los trataron mediante terlipresina con y sin albúmina 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 (I6 con SHR tipo 1 y 5 con SHR tip02) a los que se les 
administró terlipresina a dosis de 0.5-2 mgl4hr IV. Para considerar una respuesta 
adecuada al tratamiento tomaron en cuenta como parámetro, un nivel sérico de 
creatinina <1.5. Trece pacientes ~(; ;~cluyeron en e 1 grupo de albúmina más terlipresina 
y el resto solo fuer-m tratado~ con tl'rlipresina Observaron que la administración de 
albúmina fue por sí sola un factor predictivo de la respuesta, debido a que el 77% de los 
pacientes, que se les administró tuvieron una respuesta adecuada en comparación con 
los tratados solo con terlipresina, en quienes se observó solo en el 25%. La disminución 
de la creatinina sérica fue más marcada en el primer grupo, así como el incremento de la 
presión arterial y la supresión del SRAA, mientras que en el segundo grupo no se 
presentaron estos cambios. La recurrencia de SHR ocurrió 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 
remitió posterior a la suspensión del tratamiento. 

En el mismo año Moreau R et al.,37 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 habían sido 
tratados con terlipresina, midieron el índice de Child-Pugh como factor predictivo y 
niveles séricos de creatinina, como parámetro para valorar la función renal. Encontraron 
que el índice de Child-Pugh <11 es un factor predictivo independiente de sobrevida en 
estos pacientes y la función renal mejoró en el 50% de los pacientes, teniendo una 
media de sobrevida de 21 días. 

Colle 1, et al,38 hicit:ron un l~íudio s'milar y encontraron que el índice de Child-Pugh 
<13 es un factor predictivo independiente para la sobrevida con una media de 24 días. 
Otros factores predictivos que encontraron fueron: ausencia de un factor precipitante 
para el desarrollo de SHR, mejoría de la función renal durante la terapia con terlipresina 
y la administración de terlipresina a dosis de 3 mgldía 

Por último en el 2003 se realizó el primer estudio prospectivo, clínico controllado
aleatorizado para medir los efectos benéficos de la terlipresina en pacientes con SHR, 
realizado por Solanki P. et al39incluyeron a 24 pacientes y los dividieron en dos grupos. 
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El grupo A: recibió terlipresina a dosis de 1 mg c/12hrs; y eal grupo B: se les administró 
placebo cada 12 horas. Tuvieron como meta, mejorar la función renal mediante la 
resolución de SHR y la sobrevida en 15 días de tratamiento. Los resultados encontrados 
fueron: incremento en el volumen urinario grupo A ( 4 días, 960 mi Y 8 días 1068 mi) Y 
grupo B (4 días, 45lml y 8 días 291 mi) cuantificado durante las 24 horas. La 
depuración mejoró en el grupo A (día 4, 20.2 mI/min y día 8 35 ml/min) en 
comparación con el grupo B ( día 4 ! \.3 mI/min y día 89.3 mIlmin), la creatinina sérica 
disminuyó en el gruvo A per(" tiu en f,! grupo B Y por último el incrementó de la presión 
arterial solo se observó 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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DISCUSIÓN 

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 utilización de los análogos de la vasopresina son 
prometedores. Sin embargo aún se requieren de mayor número de estudios prospectivos 
aleatorizados y controlados, y~\ qUt; hasta el momento solo está, el que realizaron 
Solanki y cols. Además de Ijüe el tener un mayor entendimiento de su fisiopatología 
(hasta ahora compleja) nos llevará a tener mejores opciones de tratamiento médico, 
cuidando los efectos adversos severos como los que se observaron con la omipresina y 
que la han llevado al desuso. La utilización de estos medicamentos en combinación con 
albúmina, tiene una mayor esperanza para la reversibilidad del SHR, por lo que 
constituye parte importante del tratamiento. Más estudios deberán realizarse para 
determinar que dosis es la adecuada y durante cuanto tiempo, además de poder 
identificar otros factores que pudieran estar involucrados en la falta de respuesta al 
tratamiento. 
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CONCLUSIONES. 

El tratamiento con análogos de la vasopresina, puede revertir el daño funcional 
que hay en el síndrome hepatorrenal. 

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

La administración de análogos de la vasopresina en combinación con albúmina, 
mejora la respuesta y también la media de sobrevida 

Los cambios hemodinámi~os se revierten con la administración de estos 
medicamentos, con meioría de la presión arterial, del gasto cardiaco y de la 
perfusión renal. 

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

La albúmina 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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