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RESUMEN

El sindrome hepatorrenal (SHR) es una complicacion grave
que presentan los pacientes con cirrosis y ascitis. La insufi-
ciencia renal es de caracter funcional y esta causada por va-
soconstriccion renal. E1 SHR ocurre en el 10% de los pa-
cientes con cirrosis avanzada. El diagnéstico de SHR se basa
en la exclusion de otras etiologias de insuficiencia renal. Hay
dos tipos de SHR: el tipo 1, que es de inicio rapido y evolu-
cién progresiva, con una supervivencia media de 15 dias sin
tratamiento, y el tipo 2, que es menos grave y progresivo,
con una supervivencia media de 6 meses. El tratamiento de-
finitivo del SHR es el trasplante hepatico. Sin embargo, en
los tltimos afios se ha demostrado que la administracion de
vasoconstrictores o la colocacion de derivaciones portosisté-
micas son eficaces para revertir el SHR. Por ello, pueden
utilizarse como puente para el trasplante hepatico. Final-
mente, el riesgo de desarrollar SHR en el contexto de una
peritonitis bacteriana espontanea puede prevenirse adminis-
trando albiimina junto con los antibiéticos correspondientes
y, en los casos de hepatitis alcohélica aguda grave, adminis-
trando pentoxifilina.

HEPATORENAL SYNDROME

Hepatorenal syndrome (HRS) is a severe complication in pa-
tients with cirrhosis and ascites. Renal insufficiency is func-
tional and is caused by renal vasoconstriction. HRS occurs
in 10% of patients with advanced cirrhosis. Diagnosis of
HRS is based on ruling out other causes of renal insuffi-
ciency. There are two types of HRS: type 1 has rapid onset
and progressive course and a mean survival of 15 days wit-
hout treatment, while type 2 is less severe and progressive,
with a mean survival of 6 months. Definitive treatment of
HRS is liver transplantation. However, in the last few years
administration of vasoconstrictive drugs or placement of
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portosystemic shunts have been shown to be effective in re-
versing HRS. Therefore, these measures may be used as a
bridge before liver transplantation is performed. Finally,
the risk of developing HRS in the context of spontaneous
bacterial peritonitis can be prevented by administering al-
bumin together with the corresponding antibiotics. In cases
of severe acute alcoholic hepatitis, pentoxifylline can be ad-
ministered.

DEFINICION

El sindrome hepatorrenal (SHR) es una complicacion gra-
ve de los pacientes con cirrosis y ascitis!. La insuficiencia
renal es de cardcter funcional, ya que no hay dafio estruc-
tural en el parénquima renal, por lo que es potencialmente
reversible?. Ocurre en el 10% de los pacientes hospitali-
zados con cirrosis avanzada®. Ademas de en la cirrosis, el
SHR también puede presentarse en otras enfermedades
hepaticas asociadas con la insuficiencia hepatica grave,
como la hepatitis alcohdlica y la insuficiencia hepatica
aguda®>,

PATOGENIA

La base fisiopatolégica del SHR es la vasoconstriccion de
la circulacién renal, que da lugar a una reduccién impor-
tante del filtrado glomerular (FG). La teoria de la vasodi-
latacién es actualmente la mds aceptada para explicar la
alteraciéon hemodindmica que presentan estos pacientes y
la patogenia del SHR® (fig. 1). De acuerdo con esta teoria,
la hipertension portal es el evento inicial en la patogenia
del SHR, que induce una vasodilatacién arterial, princi-
palmente espldcnica. Los mecanismos responsables de la
vasodilatacién espldcnica no estdn identificados en su to-
talidad, pero probablemente obedezcan a un aumento en
los valores de sustancias vasodilatadoras, como el 6xido
nitrico, el mondxido de carbono, las citocinas y otros va-
sodilatadores. La vasodilatacién arterial esplacnica pro-
voca una disminucion del volumen arterial efectivo, au-
mentando la actividad de los sistemas vasoconstrictores
(sistema renina-angiotensina-aldosterona, sistema nervio-
so simpdtico), y de la hormona antidiurética, que determi-
na la retencion de sodio y el agua libre, respectivamente.
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Fig. 1. Patogenia del sindrome hepatorre-
nal segiin la teoria de la vasodilatacion y
sus posibles tratamientos. DPPI: deriva-
cion percutdnea portosistémica intrahe-
pdtica.

En estadios iniciales de la cirrosis, la perfusién renal se
mantiene dentro de la normalidad debido a un aumento de
la sintesis renal de los vasodilatadores, especialmente las
prostaglandinas. A medida que la enfermedad hepatica
progresa, se produce un empeoramiento de la hipovole-
mia arterial efectiva que lleva a una activacidon extrema
de los sistemas vasoconstrictores y al desarrollo de SHR.
La activacién de los sistemas vasoconstrictores determina
también una vasoconstriccién en otros territorios vascula-
res, como las extremidades superiores e inferiores y el ce-
rebro”™ (fig. 1).

En los ultimos afios, se ha sugerido, ademas, la presencia
de una disfuncién cardiaca que podria participar en la al-
teracién circulatoria que se asocia al SHR!'*!2, En estos
estudios se ha observado que el empeoramiento de la alte-
racion circulatoria no sélo se relaciona con la progresion
de la vasodilatacién arterial, sino también con una incapa-
cidad del corazdén para aumentar el gasto cardiaco en res-
puesta a una disminucién de la precarga (fig. 1).

CUADRO CLINICO

De acuerdo a la forma de presentacién (intensidad, forma
de inicio y evolucién), el SHR se clasifica en 2 tipos'>.
Esta clasificacién es importante, ya que ambos tipos de
SHR tienen prondstico y supervivencia diferentes:

— SHR tipo 1. Se caracteriza por un deterioro notable y ra-
pidamente progresivo de la funcién renal. En la mayor
parte de los casos se observa oliguria progresiva. La re-
tencién de sodio es intensa, la concentracién plasmatica
de urea, creatinina y potasio estdn elevadas y, general-
mente, se produce una hiponatremia dilucional. La creati-
ninemia alcanza valores superiores a 2,5 mg/dl en menos
de 2 semanas. A diferencia de otras formas de insuficien-

cia renal, la acidosis metabdlica y/o el edema pulmonar
son muy infrecuentes. A menudo, el SHR tipo 1 esta pre-
cedido por algun factor precipitante, como las infecciones
bacterianas (particularmente la peritonitis bacteriana es-
pontanea), la hemorragia digestiva, la paracentesis tera-
péutica de gran volumen sin expansion plasmadtica, las in-
tervenciones quirdrgicas y/o la hepatitis aguda sobre la
cirrosis. Los signos de insuficiencia hepdtica avanzada y
de hipertension portal acompaian a la insuficiencia renal.

— SHR tipo 2. Se caracteriza por una forma mads estable de
insuficiencia renal (creatinina plasmatica < 2,5 mg/dl). El
grado de insuficiencia hepética es generalmente de menor
magnitud que el que se observa en el SHR tipo 1. El cua-
dro clinico predominante es la presencia de ascitis refrac-
taria al tratamiento diurético. E1 SHR tipo 2 puede trans-
formarse en SHR tipo 1 espontineamente o ante la
presencia de los mismos factores precipitantes menciona-
dos en el parrafo anterior.

PRONOSTICO

El SHR es la complicacion de la cirrosis con peor pronds-
tico. La expectativa de vida depende principalmente del
tipo de SHR. La sobrevida media de los pacientes con
SHR tipo 1 sin tratamiento es inferior a las 2 semanas. En
cambio, los pacientes con SHR tipo 2 tienen una sobrevi-
da media de aproximadamente 6 meses®. Recientemente,
un estudio mostré que la puntuacion MELD (Model of
End-Stage Liver Disease) y el tipo de SHR son titiles para
estimar el prondstico en los pacientes con este sindrome'*
(fig. 2). Los pacientes con SHR presentan peores resulta-
dos en la puntuacién MELD que otras cohortes de pacien-
tes con cirrosis que estdn en lista de espera de trasplante
hepético'.

Gastroenterol Hepatol. 2007;30(9):548-54 549



BACCARO ME ET AL. SINDROME HEPATORRENAL

A
1 ,0 T
08}
© {
S 061 :
2
=
S 04
%)
p < 0,0001
0,21
SHR tipo 1
0,0 T T T T T T T T T T T 1
0 3 6 9 12
Meses
Tipo 2 64 44 30 24 18
Tipo 1 41 6 2 2 2
B 1,0
08!
S
e 0,64
2 MELD < 20
=
g 04-
@ p < 0,0001
024
_____________________________ MELD > 20
0,0 T T T T T T T T T "l ....... |"".";"
0 3 6 9 12
. . L Meses
Fig. 2. Probabilidad de supervivencia del
los pacientes con sindrome hepatorrenal MELD < 20 50 38 26 20 11
(SHR), segiin el tipo (A) y la puntuacion MELD > 20 55 12 6 5 4
MELD (B).

Otro factor determinante de supervivencia en los pacien-
tes con SHR es la funcién hepdtica: los pacientes con
SHR de clase C segun la clasificacién de Child-Pugh tie-
nen peor prondstico que los de clase B!31,

DIAGNOSTICO

Para diagnosticar un SHR tiene que haber insuficiencia
renal. La creatinina sérica es el marcador de funcidn renal
mas utilizado en la prictica clinica, ya que los valores de
uremia pueden alterarse en ausencia de cambios en el fil-
trado glomerular (p. €j., hemorragia digestiva, dieta hipo
o hiperproteica). La concentracion sérica de creatinina no
es el pardmetro ideal para medir filtrado glomerular (FG)
porque los pacientes cirréticos tienen una menor produc-
cién enddgena de creatinina debido a que su masa muscu-
lar se encuentra disminuida'’. No obstante, dado que las
técnicas mds sensibles de medicién del FG son dificulto-
sas de realizar como andlisis sistemdtico y no siempre es-
tan disponibles, la medicién de creatinina sérica es el mé-
todo de eleccidn para estimar el FG en estos pacientes. El
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valor de creatinina que define el SHR es superior a 1,5
mg/dl y corresponde a un FG < 40 ml/min. La medicién
de creatinina debe repetirse en pacientes que toman diuré-
ticos después de la suspension de éstos, ya que en algunos
pacientes la creatinina puede aumentar al suspenderse su
administracion, aun en ausencia de una diuresis excesiva
que cause una disminucion del volumen intravascular.
Debido a que no se dispone de pruebas de laboratorio es-
pecificas para el diagndstico de SHR y a que los pacien-
tes con cirrosis pueden desarrollar insuficiencia renal por
otras causas (insuficiencia prerrenal por hipovolemia, ne-
crosis tubular aguda, infecciones bacterianas, nefrotoxici-
dad por farmacos y enfermedad renal intrinseca), el diag-
noéstico del SHR se realiza descartando otras causas
posibles de insuficiencia renal.

En 1996, el Club Internacional de Ascitis enuncio los cri-
terios diagnésticos para definir el SHR'®. Hay criterios
diagndsticos mayores y criterios adicionales (tabla I).
Para definir el SHR es necesario que se cumplan todos
los criterios mayores, mientras que los adicionales, si es-
tan, sélo refuerzan el diagnéstico. No obstante, reciente-
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TABLA 1. Criterios diagndsticos del sindrome hepatorrenal’

Criterios mayores

» Enfermedad hepatica aguda o crénica, con insuficiencia hepatica
e hipertension portal

« Filtrado glomerular bajo, definido por una creatinina sérica
> 1,5 mg/dl o por un aclaramiento de creatinina de 24 h
<40 ml/min

* Ausencia de shock, infeccion bacteriana activa y administracion
actual o reciente de farmacos nefrotxicos. Ausencia de pérdida
de fluidos gastrointestinales (vomitos reiterados o diarrea intensa)
o renales (pérdida de peso > 500 g/dia durante varios dias
en pacientes con ascitis sin edema periférico o > 1.000 g/dia en
presencia de ascitis y edema periférico)

* Ausencia de una mejoria sostenida de la funcién renal
(disminucién de la creatinina sérica a 1,5 mg/dl o menos
o aumento del aclaramiento de creatinina de 24 h > 40 ml/min)
tras la suspension de los diuréticos y la expansion plasmatica
con 1,5 1 de solucién salina isoténica

* Proteinuria < 500 mg/dia y ausencia de evidencia ecogréfica
de uropatia obstructiva o enfermedad renal parenquimatosa

Criterios adicionales

¢ Volumen urinario < 500 ml/dia

* Sodio urinario < 10 mEq/I

¢ Osmolaridad urinaria > osmolaridad plasmadtica

 Sedimento urinario con < 50 hematies por campo de gran aumento
* Sodio sérico < 130 mEq/I

“Todos los criterios mayores deberén estar presentes para el diagndstico de
sindrome hepatorrenal. Los criterios adicionales no son necesarios para el
diagndstico pero suelen estar presentes en la mayoria de los casos.

mente el Club Internacional de Ascitis realiz6 una reu-
nién de expertos para tratar de redefinir el SHR (Congre-
so Americano de Hepatologia. AASLD 2005, San Fran-
cisco). En dicha reunién se revisaron los criterios
mayores y los menores. Se expuso que la sensibilidad y la
especificidad de los criterios menores es muy baja y que
posiblemente no sean necesarios para definir el SHR.
Dentro de los criterios mayores, se discutié la necesidad
de definir el SHR asociado a la infeccién como la insufi-
ciencia renal que aparece en pacientes cirrdticos infecta-
dos sin shock, en los cuales la fisiopatologia de la altera-
cion renal es similar a la del SHR. Todos estos cambios
se daran a conocer en el consenso actualizado de SHR,
que posiblemente se publique durante este afio. Por el
momento, para definir el SHR debemos utilizar los crite-
rios diagndsticos cldsicos.

TRATAMIENTO DEL SINDROME HEPATORRENAL
TIPO 1

Medidas generales

Dado que la mayoria de los pacientes con SHR tienen hi-
ponatremia dilucional (sodio sérico < 130 mEq/l), la in-
gesta diaria de liquidos debe restringirse para evitar un
balance hidrico positivo que empeore la hiponatremia. En
estos casos la ingesta diaria de liquidos recomendada es
aproximadamente de 1.000 ml. La administracién de so-
Iuciones salinas no es aconsejable porque incrementa la
ascitis y los edemas. Tampoco deben administrarse diuré-
ticos ahorradores de potasio por el riesgo de hiperca-
lemia'®, Las medidas terapéuticas recomendadas hasta la
fecha se resumen en la tabla II.

TABLA II. Recomendaciones para el tratamiento
del sindrome hepatorrenal tipo 1

* Evaluacién del paciente para trasplante hepatico

» Comenzar tratamiento con vasoconstrictores mas albimina

* Considerar la posibilidad de derivacién percutdnea portosistémica
intrahepdtica en pacientes sin insuficiencia hepdtica grave en
caso de falta de respuesta a los vasoconstrictores

» Considerar hemodidlisis en caso de edema pulmonar, hipercalemia
grave o acidosis metabdlica que no responde al tratamiento
convencional

Trasplante hepatico

El trasplante hepdtico constituye el tratamiento de elec-
cion para los pacientes con cirrosis y SHR (ya que resuel-
ve tanto la enfermedad hepatica como la enfermedad re-
nal asociada)'®?2, La corta expectativa de vida y el tiempo
en lista de espera (prolongado en la mayoria de los cen-
tros) son los inconvenientes mds importantes para la apli-
cabilidad del trasplante en los pacientes con SHR. Las
politicas de asignacién de 6rganos son diferentes en cada
pais. Actualmente, muchos centros utilizan la puntuacién
MELD para la asignacién de 6rganos®?*. Dado que su
férmula incluye valores séricos de creatinina, bilirrubina
y razén internacional normalizada (INR), los pacientes
con SHR tienen puntuacién MELD elevada. Los pacien-
tes con SHR sometidos a trasplante hepatico tienen mas
complicaciones, requieren mas dias de hospitalizacién en
unidades de cuidados intensivos y tiene mayor mortalidad
intrahospitalaria que los pacientes trasplantados sin SHR.
La supervivencia a los 3 afios de los pacientes que se tras-
plantan con SHR es discretamente menor (60%) que la de
los pacientes trasplantados sin SHR (70-90%)'*?%. Re-
cientemente, se ha demostrado que el SHR debe tratarse
antes del trasplante hepatico para mejorar la funcién renal,
ya que su tratamiento reduce la morbimortalidad postras-
plante®. La supervivencia y las complicaciones postras-
plante de los pacientes con SHR tratados con vasoconstric-
tores (andlogos de la vasopresina) antes del procedimiento
no difieren de las de los pacientes sin SHR pretrasplante.
Dado que la ciclosporina A y el tracrolimus pueden produ-
cir insuficiencia renal, se sugiere retrasar la administracion
de estos farmacos hasta que la funcién renal comience a
mejorar, habitualmente 48-72 h postrasplante. Las altera-
ciones hemodindmicas y neurohormonales asociadas al
SHR desaparecen habitualmente dentro del primer mes
postrasplante®.

Vasoconstrictores

El objetivo de administrar farmacos vasoconstrictores en
el tratamiento del SHR tipo 1 es que producen vasocons-
triccién en el territorio espldcnico que se encuentra extre-
madamente dilatado, lo que origina una redistribucién de
flujo y aumenta la perfusion renal* (fig. 1). En estudios no
controlados se han utilizado 2 tipos de farmacos: los ané-
logos de la vasopresina (ornipresina y terlipresina) y los
agonistas alfaadrenérgicos (norepinefrina y midodrina),
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TABLA II1. Resultados de estudios en los que se utilizaron agentes vasoconstrictores en el tratamiento del sindrome

hepatorrenal
Autor Tratamiento | n | Respuesta® Sobrevida > 1 mes
Guevara et al”’ Ornipresina + albimina 8 4 (50%) 7 (88%)
Uriz et al** Terlipresina + albimina 9 7 (77%) 6 (67%)
Giilberg et al?® Ornipresina + albimina + dopamina 7 4 (57%) 4 (57%)
Mulkay et al® Terlipresina + albimina 12 11 (92%) 10/12 (80%)
Ortega et al'® Terlipresina + albimina 21 12 (57%) 11721 (52%)
Angeli et al’! Midodrina + octreétida + albimina 5 5 (100%) 4 (80%)
Duvoux et al*® Noradrenalina + albimina 12 10 (83%) 6 (50%)
Moreau et al®® Terlipresina + albimina 99 58 (59%) 70 (40%)
Sanyal®? Albtimina =+ terlipresina 56 15 (27%)® 19 (34%)°

“La definicion de respuesta varfa segtn el estudio.
°p 0,059
“Sobrevida a los 14 dias con creatinina = 1,5 mg/dl.

que actiian sobre los receptores V1 de la vasopresina
y los alfa-1 adrenérgicos, respectivamente!'>1%2733 (tabla
III). El farmaco mas utilizado actualmente es la terlipresi-
na. Estos farmacos se administran junto con la albimina
para aumentar el efecto sobre el volumen arterial
efectivo!>16273032 T a mejoria del FG se produce tras va-
rios dias de tratamiento. No obstante, un porcentaje varia-
ble de los pacientes que responden al tratamiento (27-
90%) presenta recidivas al suspenderlo (15%), aunque el
retratamiento es efectivo en la mayoria de los casos. La
frecuencia de complicaciones isquémicas por el uso de
terlipresina es baja (5-10%) en comparacién con otros
andlogos de la vasopresina, como la ornipresina (30-
50%). Ademas, los pacientes que responden a la terlipre-
sina tienen una mayor supervivencia!>!¢32, Recientemen-
te, se han presentado los resultados de un estudio
aleatorizado y controlado que valora el efecto de la terli-
presina con albdimina comparado con placebo®2. El por-
centaje de respuesta con terlipresina fue del 34%. Sin em-
bargo, los pacientes que respondieron al tratamiento
presentaron una mayor supervivencia que los pacientes
que no respondieron. Estos resultados son similares al de
un estudio multicéntrico espafiol, en el que el porcentaje
de respuesta fue del 77%. En este estudio los pacientes
que respondieron también presentaron una mayor super-
vivencia. Esto sugiere que los pacientes con SHR deben
tratarse con terlipresina, especialmente el grupo candidato
a trasplante hepatico. Los inconvenientes de este trata-
miento son su coste elevado y la falta de disponibilidad
en muchos paises.

Los agonistas alfaadrenérgicos (norepinefrina, midodrina)
aparentemente tendrian una eficacia similar a la terlipresi-
na. La midodrina tiene la ventaja de que puede adminis-
trarse por via oral. Ademds, representan una alternativa
interesante por su bajo coste?!3,

Las dosis de vasoconstrictores utilizadas en los distin-
tos estudios son: terlipresina!>!¢2%3032(0,5-2 mg en bolos
cada 4-6 h durante 15 dias; noradrenalina®, 0,5-3 mg/h en
infusién i.v. durante 15 dias, y midodrina®, 7,5-12,5 mg
cada 8 h durante un mes. La ornipresina, si bien ha de-
mostrado ser efectiva, no se utiliza por las complicacio-
nes isquémicas que conlleva. La dosis de albimina es de
1 g/kg el primer dia, seguida de 20-40 g/dia los dias pos-
teriores!®.
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Derivacion percutanea portosistémica intrahepatica

La derivaciéon percutdnea portosistémica intrahepatica
(DPPI) es una prétesis que comunica la vena porta y las ve-
nas suprahepdticas. Se coloca por via transyugular y tiene
por objetivo disminuir la presién portal. En pacientes con
SHR tipo 1, la DPPI mejora la funcién circulatoria, reduce
la actividad de los sistemas vasoconstrictores y se asocia
con un incremento de la perfusién renal y del FG, con una
disminucién de la concentracién de creatinina hasta en un
60% de los pacientes*. La colocacién de DPPI estd con-
traindicada en pacientes con enfermedad hepdtica grave
(puntuacién de Child-Pugh mayor de 12 o encefalopatia
hepdtica grave) por el riesgo de inducir complicaciones®*7,
Se ha utilizado en forma secuencial DPPI tras el trata-
miento con vasoconstrictores (midodrina mas octredtida)
y albimina con resultados beneficiosos®. Sin embargo,
estos resultados deben compararse en posteriores estudios.
Hasta el momento no se han realizado estudios que com-
paren los vasoconstrictores con DPPI en el SHR tipo 1.

Otras medidas terapéuticas

La hemodidlisis se ha utilizado como tratamiento del
SHR tipo 1, especialmente en pacientes candidatos a tras-
plante hepdtico®. La mayoria de los pacientes no toleran
bien este procedimiento y desarrollan efectos adversos
importantes, como hipotension, didtesis hemorragica e in-
fecciones. La presencia de sobrecarga de volumen, la aci-
dosis metabdlica y la hipercalemia constituyen una indica-
cién de hemodidlisis. Se han utilizado otras técnicas en
casos aislados, como la hemodiafiltracion o la hemofiltra-
cién arteriovenosa o venovenosa continua, y podrian ser
utiles en casos de pacientes con anasarca grave, ya que
producen un balance hidrico negativo sin hipotension.
Se ha descrito una cierta mejoria de la funcion renal y de
la supervivencia en una pequefa serie de pacientes con
SHR tratados con didlisis con albiumina (MARS)*. Sin
embargo, estos resultados deben confirmarse en series de
pacientes mas amplias.

También se ha empleado N-acetilcisteina en un niimero
reducido de pacientes*!, pero estos resultados necesitan
ser confirmados.
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TRATAMIENTO DEL SINDROME HEPATORRENAL
TIPO 2

El hallazgo clinico mas frecuente de los pacientes con
SHR tipo 2 es la presencia de ascitis refractaria. La res-
triccioén del sodio de la dieta (40-80 mEg/dia) es impor-
tante para disminuir la formacién de ascitis y edemas.
Los diuréticos estan indicados sélo en caso de que au-
menten significativamente la natriuresis (excreciéon uri-
naria de sodio superior a 30 mEg/dfa). El método tera-
péutico de eleccién en casos de ascitis a tensién es la
realizacion de paracentesis periddicas con expansion de
albdmina*. Si hay hiponatremia dilucional, la ingesta
diaria de fluidos debe restringirse a 1.000 ml aproxima-
damente. Las infecciones bacterianas deben diagnosticarse
y tratarse precozmente con el fin de prevenir el desarro-
llo de SHR tipo 1. Las recomendaciones para el trata-
miento del SHR tipo 2 se resumen en la tabla I'V.

Trasplante hepatico

El trasplante hepatico es el tratamiento de eleccién en los
pacientes con SHR tipo 2. Lo ideal es que el paciente se
incluya en lista de trasplante hepdtico antes de desarrollar
el SHR.

Vasoconstrictores

La informacién sobre el uso de vasoconstrictores en el
SHR tipo 2 es mas limitada que la existente para el SHR
tipo 1, pero los datos disponibles sugieren que su utiliza-
cién mejora la funcién renal de estos pacientes!®+,

Derivacion percutanea portosistémica intrahepatica

El uso de DPPI en pacientes con SHR tipo 2 se asocia
con una mejoria de la funcién renal, el control de la asci-
tis y un menor riesgo de desarrollo de SHR tipo 135424447,
Sin embargo, un subanélisis de pacientes con SHR tipo 2
incluido en un estudio aleatorizado, que comparaba DPPI
con paracentesis periddicas con expansion con albimina
en pacientes con ascitis refractaria, no demostré una me-
joria en la supervivencia en los pacientes tratados con
DPPI*.

PREVENCION

Dos estudios controlados y aleatorizados han demostrado
que el desarrollo del SHR puede prevenirse en situacio-
nes especificas a que estdn expuestos los pacientes con ci-
rrosis: la peritonitis bacteriana espontdnea (PBE) y la he-
patitis alcohdlica grave>*.

En pacientes con PBE, la administracién de albimina
(1,5 g/kg i.v. en el momento del diagnéstico mas 1 g/kg
1.v. a las 48 h) asociada a la administracién de cefotaxima
demostr6 una significativa reduccion en el desarrollo de

TABLA IV. Recomendaciones para el tratamiento
del sindrome hepatorrenal tipo 2

« Evaluacion del paciente para trasplante hepatico

 Tratamiento de la ascitis con diuréticos sélo si causa natriuresis
significativa (> 30 mEq/dia)

* Restringir la ingesta de sodio a 40-80 mEq/dia

« Indicar paracentesis periddicas con albimina para el tratamiento
de la ascitis recurrente o de gran volumen

* Restriccién hidrica en caso de hiponatremia dilucional

« Considerar vasoconstrictores o derivacién percutdnea
portosistémica intrahepdtica antes del trasplante hepatico

SHR (cefotaxima + albimina [10%] frente a cefotaxima
sin albimina [33%]). También se observaron diferencias
significativas en la incidencia de mortalidad hospitalaria
(el 10 frente al 29%) y en la mortalidad a los 3 meses (el
22 frente al 41%), respectivamente®.

En pacientes con hepatitis alcohdlica, la administracién
de pentoxifilina (1.200 mg/dia v.o.), un inhibidor del fac-
tor de necrosis tumoral, redujo de forma significativa la
incidencia de SHR con respecto a los pacientes del grupo
control (el 8 frente al 35%) y la mortalidad hospitalaria
(el 24 frente al 46%), respectivamente)®.
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