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1 sindrome hépato-renal (SHR) representa un reto

para el clinico en cuanto que aiin hoy dia mantiene
incégnitas acerca de su fisiopatologia y manejo terapéutico,
lo que explica que su pronéstico siga siendo muy sombrio. Pre-
tendemos ofrecer una breve referencia sobre la situacion ac-
tual del SHR a la luz de los dltimos estudios que ofrece la bi-
bliografia a nuestro alcance.

I. Al hablar de SHR nos referimos al cuadro de fracaso renal
severo que aparece en pacientes afectos de cirrosis avanzada
¥ ascitégena (1), bien que puede también darse en otras con-
diciones de dafio hepdtico agudo o crénico (p.e., hepatitis
Sfulminante y hepatitis alcohdlica agravada) (2). Se desarro-
lla sin el concurso de nefropatia alguna concomitante histo-
légicamente caracterizada, y su indole funcional viene certi-
ficada por la regresién que se observa cuando se consigue
normalizar la funcién hepdtica, por ejemplo tras un tras-
plante exitoso. No se trata, por tanto, de la combinacién de
dos afecciones distintas mds o menos auténomas, una hepd-
tica y otra renal (3).
La definicion concreta que hoy aceptamos para este sindrome
proviene de la conferencia de consenso organizada por el Club
Internacional de Ascitis en 1996 (4). De acuerdo con ella, «el
sindrome hépato-renal es una condicién clinica que ocurre en
pacientes con enfermedad hepdtica crénica o fallo hepdtico
do e hipertensién portal, y estd caracterizado por una
funcion renal deteriorada y anormalidades marcadas en la cir-
culacién arterial y en la actividad de los sistemas vasoacti-
vos enddgenos. En el rifién, la marcada vasoconstriccién con-
duce a una reduccion del filtrado glomerular. En la circulacién
extrarrenal, una mengua de la resistencia vascular sistémica
resulta en hipotension arterial».

II. Eldato fisiopatoldgico distintivo del SHR sin duda estriba
en la acusada vasoconstriccién (5) y reduccién del flujo san-
guineo a nivel del parénquima renal, lo que puede ponerse de
manifiesto por distintos procederes: técnicas de aclaramiento
(inulina, para-aminohipurato), arteriografia renal y por el
i ivo eco-Doppler (6). La isquemia de los rifi re-
sulta realmente espectacular, y coincide con una situacién cir-
culatoria sistémica peculiar, en la que destacan los siguientes
rasgos:
* un volumen minuto cardiaco aumentado;
* un volumen plasmdtico también acrecido;
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* resistencia vascular periférica baja, y
¢ presién arterial sistémica reducida.
Se trata, por tanto, de un esquema de circulacién hiperciné-
tica (7) que remeda al que se genera en situaciones tales como
anemia, hipertireosis, sepsis y choque anafildctico.
Debe subrayarse que el importante grado de hipoperfusién re-
nal no es el fruto légico de una hipovalemia, como ocurre en
los estados de fracaso prerrenal en los que el rifién resulta vic-
tima principal del déficit de volumen sanguineo circulante. En
todo caso, se ha comprobado que en el SHR hay otros terri-
torios igualmente hipoperfundidos: los estudios con eco-Dop-
pler han evidenciado algo similar en los flujos humeral y fe-
moral (8), d inds imismo nstriccién y aumento
de la resistencia al flujo a nivel circulatorio cerebral. Proba-
blemente, el territorio con amplia vasodilatacién que modula
las caracteristicas circulatorias en la circulacién sistémica
del SHR es el lecho esplacnico.
Ha de concluirse, por tanto, que en la fisiopatologia del fra-
caso renal en este sindrome hay un juego desequilibrado de
Jfunciones vasorreguladoras, con franco predominio de la va-
soconstriccion en lo que al rifién concierne. Se han avanzado
dos hipétesis para explicar este imbalance. La mds acertada
es la que supone que el SHR es la situacion mds extrema de
las condiciones hemodindmicas icas que la cirrosis des-
compensada impone (9): vasodilatacién espldcnica concomi-
tante con y participante en la hipertension portal, que con-
duce a un llenado vascular general deficiente (<underfilling»)
con caida del volumen sanguineo arterial efectivo, lo que es-
timula los barorreceptores centrales (cardiacos, aérticos y
otros) y promueve una activacién de sentido compensador de
factores vasoconstrictores sistémicos (eje renina-angiotensi
aldosterona, sistema nervioso simpdtico y su neurotransmisor
norepinefrina, arginin-vasopresina), con la resultante vaso-
constriccién extremada, a la que se va a sumar también el de-
sequilibrio en el juego vasodilatadores-vasoconstrictores ge-
nerados en el propio rifién (endotelina, renina-angiotensina,
kalikreina-kinina, adenosina)
La segunda hipétesis postula que el vinculo entre higado y ri-
Aién en este sindrome se establece a través de una substancia
dilatadora producida por aquel parenquima y necesaria
para mantener un flujo sanguineo renal adecuado; dicho
agente se perderia el degradarse al funcionalismo hepdtico;
o alternativamente, podrian aparecer en estas circunstancias
reflejos vasoconstrictores hepato-renales de inusitada agu-
deza (10).
La mejoria de la perfusién renal por procederes que aumen-
tan el volumen sanguineo arterial efectivo (por ejemplo, ad-
ministracién de ornipresin e infusién de albiimina) depone en
favor de la primera hip6tesis patogénica (11).




III. De acuerdo con ARROYO et al., deben considerarse dos va-
riantes clinicas en el SHR, de distinto sesgo pronéstico (4). El
tipo I de SHR es el mds severo, y se singulariza por un dete-
rioro de la funcién renal muy rdpido y progresivo, definido por
duplicacién de la creatininemia inicial o por niveles superio-
res a 2.5 mg/dl en plazo no superior a dos semanas o, equiva-
lentemente, reduccién del aclaramiento de creatinina a me-
nos de 20 ml/minuto en igual periodo. Generalmente, el paciente
exhibe oliguria, retencién sédica y natriuria escasa, con hi-
ponatremia dilucional. La situacion hepdtica suele ser corre-
lativamente muy mediocre, con signos de fracaso avanzado,
y la muerte se produce por regla general en menos de dos se-
manas desde el inicio del sindrome.

El tipo II de SHR conlleva una menor caida del volumen de
filtrado glomerular y en consecuencia unos parémetros de re-
tencién de creatinina y sodio inferiores, con diuresis menos res-
tringida que lo observado en la variante I. Paralelamenie, el
deterioro hepdtico no es tan acentuado, y la evolucién es cues-
tién de meses y no de semanas (12).

El SHR surge unas veces en forma auténoma, en tanto que en
otras se pr co 17 te a ciertos factores desen-
cadenantes, eventos no raros en el curso de la cirrosis avan-
zada: infecciones (en especial, brotes de peritonitis bacteria-
na espontdnea), tratamientos enérgicos frente a la ascitis
(diuréticos a dosis altas, paracentesis masivas sin el uso si-
multdneo de expansores plasmdticos), etc. Se presenta apro-
ximadamente en el 10% de los cirréticos descompensados hos-
pitalizados, y es una forma comiin de terminacién de la
enfermedad (3).

El aludido Club Internacional de Ascitis, ha ofrecido unos cri-
terios diagndsticos utiles para este proceso, que clasifica en dos
categorias, mayores y adicionales (4).

Son criterios mayores:

* tasas bajas de filtrado glomerular, con creatininemias su-
periores a 1.5 mg o aclaramientos de creatinina menores de
40 ml/minuto;

* ausencia de shock, infeccién bacteriana en marcha, pérdi-
das de fluidos o terapia con farmacos nefrotéxicos;

* no se consiguen mejorias sostenidas con la supresién de los
diuréticos y administracién de 1.5 | de un expansor plasmd-
tico;

* proteinuria inferior a 500 mg/dia, ausencia de uropatia
obstructiva o enfermedad renal parenquimatosa reconocid
Y como criterios adicionales:

¢ volumen de orina menor de 500 ml diarios;

* sodio urinario inferior ¢ 10 mE/dia;

* osmolalidad de la orina superior a la del plasma;

* eritrocituria que no llega a 50 células por campo de gran
aumento;

® concentraciones de sodio sérico inferiores a 130 mE(l.




Estos criterios adicionales suelen ser muy itiles para excluir
la posibilidad de un fracaso renal por necrosis tubular aguda.

IV. Como se anticipaba, el tratamiento del SHR posee esca-
sos recursos. Acaso el empleo coordinado de vasoconstrictores
Jjunto con expansores del plasma sea proceder 1til en cierto nii-
mero de casos (11); en otros puede resultar beneficioso de la
implantacion de un TIPS (13) que conecte eficazmente la cir-
culacién venosa portal y la suprahepdtica, aunque la eva-
luacién de ambos procederes no es en este momento definitiva.
El dinico remedio ciertamente efectivo a este mortifero cua-
dro es el trasplante hepdtico, que hace retroceder con rapi-
dez toda la sintomatologia (14). Pero es obvio que la opor-
tunidad para un trasplante es escasa, por la brevedad del
curso en los casos mds severos que son los mds frecuentes, des-
graciadamente. <
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