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¿De qué hablamos?
El síndrome hepato-renal (SHR) se define como el desarrollo de insuficiencia renal de carácter funcional en pacientes con insuficiencia hepática avanzada e
hipertensión portal, en ausencia de otras causas de fracaso renal (Arroyo V, 2003). Es la complicación más grave de la hipertensión portal. El riesgo de desarrollar
SHR en los pacientes con ascitis es del 18% al año y del 39% a los 5 años (Ginès A, 1993). En ocasiones su aparición es precedida de un factor desencadenante
(peritonitis, sangrado digestivo, parecentesis agresiva, medicamentos) y en otras surge de forma espontánea.

 

Algoritmo 
Patogenia

 
 

¿Cómo se diagnostica?

Los criterios establecidos para su diagnóstico se recogen en la Tabla 1.

Tabla 1. Criterios diagnósticos del síndrome hepato renal en pacientes cirróticos (EASL; 2010).

1 Cirrosis con ascitis

2 Creatinina sérica superior a 1,5 mg/dl

3 Ausencia de shock

4 Ausencia de hipovolemia, esto es sin mejoría sostenida de la función renal (la creatinina se reduce a menos de
1,5 mg/dl) después de al menos 2 días de supresión de diuréticos (si el paciente los usaba) y expansión de
volumen con albúmina de 1 mg/Kg, hasta un máximo de 100 g/día

5 Sin uso, actual o reciente, de fármacos nefrotóxicos

6 Ausencia de enfermedad parenquimatosa renal, definida por proteinuria inferior a 0,5 g/día, sin microhematuria
(menos de 50 hematíes/campo) y ecografía renal normal© Elsevier 2018GDPR y Configuración de cookies



Hay 2 tipos de SHR, que son expresiones diferentes de un mismo mecanismo patogénico (Arroyo V, 1996; Morillas RM, 1998).

SHR tipo I: se caracteriza por una reducción de la función renal rápidamente progresiva con un aumento del 100% de la cifra inicial de creatinina sérica hasta
un valor superior a 2,5 mg/dl en menos de 2 semanas. Cerca de la mitad aparecen espontáneamente en ausencia de un factor precipitante identificable.
Comúnmente ocurren en pacientes con hepatitis alcohólica severa o en cirróticos muy evolucionados después de un proceso séptico, tal como una peritonitis
bacteriana espontánea. La supervivencia media de estos enfermos es muy corta, siendo la complicación con peor pronóstico de la cirrosis.
SHR tipo II: se caracteriza por una insuficiencia renal estable o con deterioro progresivo (BUN y Cr son <50 y 2 mg/dl) a menudo con retención de sodio. Se
desarrolla en pacientes con una función hepatocelular relativamente conservada y en pacientes con ascitis refractaria.

¿Cómo se trata?
•  Medidas generales: Los pacientes con SHR tipo I deben ser monitorizados, preferiblemente en una Unidad de Cuidados Intensivos. La definición de SHR implica
descartar la existencia de hipovolemia. Por ello es importante que a todo paciente con sospecha de SHR se la someta a una prueba de expansión de volumen. En
caso de ser negativa, con los criterios actuales, puede establecerse el diagnóstico de SHR. En ella se ha de ser muy cuidadoso y evitar la sobrecarga de volumen y la
hiponatremia dilucional secundaria (EASL, 2010). Sin embargo, recientemente, un estudio sugiere que el SHR tipo I puede revertir, al menos en una proporción de
pacientes, con una gran expansión de volumen, con o sin paracentesis evacuadora (Umgelter A, 2012). Hacen falta nuevos estudios que evalúen esta situación. De
confirmarse este hecho será preciso evaluar de nuevo si los criterios actuales de SHR clasifican correctamente a la totalidad de los pacientes.

•  Tratamientos específicos:

Fármacos vasoconstrictores: La administración de vasoconstrictores análogos de la ADH en combinación con la administración de albúmina es un
tratamiento eficaz a la espera del trasplante:

Terlipresina: Es el fármaco de elección, combinado con albúmina. Tiene una vida media que permite su administración cada 4 horas (0,5 –1 mg/ 4
horas y se aumenta 0,5 mg cada 3 días si no hay respuesta hasta dosis máximas de 2 mg/4 horas). La infusión de albúmina incrementa la volemia
efectiva y potencia el efecto de la terlipresina. El tratamiento se mantiene hasta lograr una cifra de Cr <1,5mg/dl o durante un máximo de 15 días.
Los factores predictivos de respuesta al tratamiento son la edad y grado de insuficiencia hepática. El tratamiento es efectivo en el 40-50% de los
pacientes y la recurrencia tras su suspensión es infrecuente (Ginès P, 2009). Los efectos adversos más frecuentes son la isquemia en
extremidades, dolor cólico abdominal y diarrea.

Noradrenalina: Recientemente un estudio señala que la noradrenalina es tan eficaz y segura como la terlipresina (Singh V, 2012).

Midocrina y octeótrido: Las evidencias disponibles sobre eficacia y seguridad son, en la actualidad, inconsistentes (Karwa R, 2009).

Derivación percutanea portosistemica intrahepática (DPPI): No está definido el papel de DPPI en el tratamiento del SHR tipo I. Podría mejorar la función
renal y aumentar la supervivencia (Guevara M, 2003).
Shunt de Le Veen: se ha utilizado como tratamiento de ascitis refractaria en el SHR tipo II, con alta tasa de complicaciones.
Diálisis: se ha empleado tanto la hemodiálisis como la diálisis peritoneal, comunicándose casos de mejoría. Se puede plantear su uso en pacientes con un
componente agudo reversible o como puente hasta un trasplante hepático
Trasplante hepático: Es el tratamiento de elección del SHR. Dado que los pacientes con SHR tienen mayor tasa de complicaciones postrasplante es
importante la indicación del trasplante en pacientes con ascitis y factores de riesgo para el desarrollo de SHR.
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