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RESUMEN

La hiponatremia y el sindrome hepatorrenal son complicaciones graves en pacientes con cirrosis y ascitis como resultado
de anormalidades circulatorias (vasodilatacion esplacnica y sistémica) que se desarrollan con hipertension portal. Ambas
condiciones estan asociadas con un mayor riesgo de muerte. La hiponatremia y la insuficiencia renal pueden desarrollarse
en pacientes con cirrosis debido a causas distintas a la hipertension portal. El empeoramiento de la vasodilatacion con la
consiguiente no osmotica, la liberacion de arginina-vasopresina y vasoconstriccion renal son el principal mecanismo pa-
togénico para la hiponatremia y sindrome hepatorrenal, respectivamente. Tanto la hiponatremia como el sindrome hepato-
rrenal presagian un mal prondstico en el paciente con cirrosis y ascitis. La terapia principal de la hiponatremia consiste en
el receptor AVP antagonistas. La terapia principal del sindrome hepatorrenal consiste principalmente en vasoconstrictores.
Ambas terapias se consideran terapias "puente” para el trasplante de higado. Hacer un diagnéstico diferencial preciso es
importante tanto terapéutica como prondsticamente. En este articulo, se discute la fisiopatologia, el diagndstico, el diag-
noéstico diferencial y el tratamiento de la hiponatremia y el sindrome hepatorrenal en pacientes con cirrosis.

Palabras clave: Hiponatremia, sindrome hepatorrenal, cirrosis, ascitis.
ABSTRACT

Hyponatremia and hepatorenal syndrome are serious complications in patients with cirrhosis and ascites as a result of
circulatory abnormalities (splanchnic and systemic vasodilation) that develop with portal hypertension. Both conditions are
associated with an increased risk of death. Hyponatremia and renal failure can develop in patients with cirrhosis due to
causes other than portal hypertension. Worsening vasodilation with consequent non-osmotic, arginine-vasopressin release,
and renal vasoconstriction are the main pathogenic mechanism for hyponatremia and hepatorenal syndrome, respectively.
Both hyponatremia and hepatorenal syndrome presage a poor prognosis in the patient with cirrhosis and ascites. The
main therapy of hyponatremia consists of AVP receptor antagonists. The main therapy for hepatorenal syndrome consists
mainly of vasoconstrictors. Both therapies are considered "bridge" therapies for liver transplantation. Making an accurate
differential diagnosis is important both therapeutically and prognostically. In this article, the pathophysiology, diagnosis,
differential diagnosis, and treatment of hyponatremia and hepatorenal syndrome in patients with cirrhosis are discussed.

Keywords: Hyponatremia, hepatorenal syndrome, cirrhosis, ascites.
RESUMO

A hiponatremia e a sindrome hepato-renal sdo complicagdes graves em pacientes com cirrose e ascite como resultado de
anormalidades circulatérias (vasodilatagdo esplancnica e sistémica) que se desenvolvem com hipertensao portal. Ambas
as condigbes estao associadas a um risco aumentado de morte. Hiponatremia e insuficiéncia renal podem se desenvolver
em pacientes com cirrose devido a outras causas além da hipertensao portal. O agravamento da vasodilatagdo com con-
sequente liberacdo nao-osmatica, arginina-vasopressina e vasoconstricdo renal € o principal mecanismo patogénico para
hiponatremia e sindrome hepatorenal, respectivamente. Tanto a hiponatremia quanto a sindrome hepato-renal apresentam
um prognaostico ruim no paciente com cirrose e ascite. A principal terapia da hiponatremia consiste em antagonistas do
receptor AVP. A principal terapia para a sindrome hepatorenal consiste principalmente de vasoconstritores. Ambas as
terapias sdo consideradas "ponte" para transplante de figado. Fazer um diagndstico diferencial preciso é importante tanto
terapeuticamente quanto progndstico. Neste artigo, sdo discutidas a fisiopatologia, o diagnéstico, o diagnéstico diferen-
cial e o tratamento da hiponatremia e da sindrome hepatorenal em pacientes com cirrose.

Palavras-chave: Hiponatremia, sindrome hepatorenal, cirrose, ascite.
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Introduccion

La hiponatremia y el sindrome hepatorre-
nal (HRS) son complicaciones graves que
ocurren en pacientes con cirrosis y ascitis y
Se asocian con una supervivencia mas baja
que en pacientes con cirrosis descompen-
sada (p. Ej., Aquellos que tienen ascitis no
complicada, hemorragia varicosa o ence-
falopatia).Existe, por lo tanto, el desarrollo
de estas 2 complicaciones representa una
etapa de descompensacion adicional de
la cirrosis.En el momento del desarrollo de
cada una de estas complicaciones, los pa-
cientes tenian valores progresivamente mas
bajos de presion arterial media indicativos
de empeoramiento de la vasodilatacion, ex-
crecion urinaria de sodio progresivamente
mas baja y puntuaciones progresivamente
mas altas de ChildPugh y MELD (Modelo de
enfermedad hepatica terminal) indicativas
de empeoramiento de la funcion hepatica.

La hiponatremia dilucional y el HRS (un tipo
de insuficiencia renal exclusiva de pacien-
tes con cirrosis) representan manifestacio-
nes de un continuo de eventos fisiopatolo-
gicos derivados de la hipertension portal
y la vasodilatacion resultante, que son los
principales mecanismos responsables del
desarrollo de ascitis(Schrier, Arroyo, Ber-
nardi, Epstein, & M., 1988). En un inicio
prospectivo,estudio de cohorte de pacien-
tes con cirrosis y ascitis de nueva aparicion
que fueron seguidos durante una media de
41 meses, se desarrolld hiponatremia en
el 28% de los pacientes, el 11% desarrollo
ascitis refractarias y el 8% desarrolld6 HRS,
lo que sugiere un proceso secuencial (de
ascitis a hiponatremia a ascitis refractaria a
HRS(Planas, Montoliu, & Ballesté, 2006).

Sin embargo, es importante reconocer que
la hiponatremia y la insuficiencia renal en el
paciente con cirrosis pueden ser el resulta-
do de afecciones que ocurren en pacientes
no cirréticos y que resultan de mecanismos
fisiopatologicos diferentes al empeoramien-
to de la hipertension / vasodilatacion portal.
Hacer un diagndstico diferencial preciso es
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importante tanto desde el punto de vista de
pronoéstico como terapéutico. Por lo tanto,
se revisara la fisiopatologia, el diagndstico,
el diagndstico diferencial y el tratamiento de
la hiponatremia y el HRS en pacientes con
Cirrosis.

Metodologia

Para el desarrollo de este proceso investi-
gativo, se plantea como metodologia la en-
caminada hacia una orientacion cientifica
particular que se encuentra determinada
por la necesidad de indagar en forma preci-
sa y coherente una situacion, en tal sentido
(Davila, 2015) define la metodologia “como
aquellos pasos previos que son seleccio-
nados por el investigador para lograr resul-
tados favorables que le ayuden a plantear
nuevas ideas”.(p.66)

Lo citado por el autor, lleva a entender que
el desarrollo de la accion investigativa bus-
ca simplemente coordinar acciones enmar-
cadas en una revision bibliogréafica con el
fin de complementar ideas previas relacio-
nadas a la Hiponatremia y el sindrome he-
patorrenal en pacientes con cirrosis a tra-
vés de una revision de literatura, para asi
finalmente elaborar un cuerpo de conside-
raciones generales que ayuden a ampliar el
interés propuesto.

Tipo de Investigacion

Dentro de toda practica investigativa, se
precisan acciones de caracter metodologi-
co mediante las cuales, se logra conocer vy
proyectar los eventos posibles que la deter-
minan, asi como las caracteristicas que ha-
cen del acto cientifico un proceso interac-
tivo ajustado a una realidad posible de ser
interpretada. En este sentido, se puede de-
cir, que la presente investigacion correspon-
de al tipo documental, definido por Castro
(2016), “se ocupa del estudio de problemas
planteados a nivel tedrico, la informacion
requerida para abordarlos se encuentra ba-
sicamente en materiales impresos, audiovi-
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suales y /o electronicos”. (p.41).

En consideracion a esta definicion, la orien-
tacion metodologicapermitio la oportunidad
de cumplir con una serie de actividades in-
herentes a la revision y lectura de diversos
documentos donde se encontraron ideas
explicitas relacionadas con los tépicos en-
cargados de identificar a cada caracteris-
tica insertada en el estudio. Por lo tanto, se
realizaron continuas interpretaciones con
el claro propdsito de revisar aquellas apre-
ciaciones o investigaciones propuestas por
diferentes investigadores relacionadas con
el tema de interés, para luego dar la respec-
tiva argumentacion a los planteamientos, en
funcion a las necesidades encontradas en
la indagacion.

Fuentes Documentales

El analisis correspondiente a las caracte-
risticas que predomina en el tema selec-
cionado, lleva a incluir diferentes fuentes
documentales encargadas de darle el res-
pectivo apoyo y en ese sentido cumplir con
la valoracion de los hechos a fin de gene-
rar nuevos criterios que sirven de referen-
cia a otros procesos investigativos. Para
(CASTRO, 2016) las fuentes documentales
incorporadas en la investigacion documen-
tal o bibliografica, “representa la suma de
materiales sistematicos que son revisados
en forma rigurosa y profunda para llegar a
un analisis del fendémeno”. (p.41). Por lo tan-
to, se procedié a cumplir con la realizacion
de una lectura previa determinada para en-
contrar aquellos aspectos estrechamente
vinculados con el tema, con el fin de expli-
car mediante un desarrollo las respectivas
apreciaciones generales de importancia.

Técnicas para la Recoleccion de la Infor-
macion

La conduccion de la investigacion para ser
realizada en funcion a las particularidades
que determinan a los estudios documenta-
les, tiene como fin el desarrollo de un con-

RECIMUNDO VOL. 4 N¢ 3 (2020)

junto de acciones encargadas de llevar a
la seleccion de técnicas estrechamente vin-
culadas con las caracteristicas del estudio.
En tal sentido, (Bolivar, 2015), refiere, que
es “una técnica particular para aportar ayu-
da a los procedimientos de seleccion de las
ideas primarias y secundarias”. (p. 71).

Por ello, se procedio a la utilizacion del sub-
rayado, resumenes, fichaje, como parte
basica para la revision y seleccion de los
documentos que presentan el contenido
tedrico. Es decir, gue mediante la aplicacion
de estas técnicas se pudo llegar a recoger
informaciones en cuanto a la revision biblio-
grafica de los diversos elementos encarga-
dos de orientar el proceso de investigacion.
Tal como lo expresa, (Bolivar, 2015) “las
técnicas documentales proporcionan las
herramientas esenciales y determinantes
para responder a los objetivos formulados
y llegar a resultados efectivos” (p. 58). Es
decir, para responder con eficiencia a las
necesidades investigativas, se introdujeron
como técnica de recoleccion el metodo in-
ductivo, que hizo posible llevar a cabo una
valoracion de los hechos de forma particu-
lar para llegar a la explicacion desde una
vision general.

Asimismo, se emplearon las técnicas de
analisis de informacion para la realizacion
de la investigacion que fue ejecutada bajo
la dinamica de aplicar diversos elementos
encargados de determinar el camino a re-
correr por el estudio, segun, (Bolivar, 2015)
las técnicas de procesamiento de datos en
los estudios documentales “son las encar-
gadas de ofrecer al investigador la vision o
pasos que debe cumplir durante su ejerci-
cio, cada una de ellas debe estar en corres-
pondencia con el nivel a emplear” (p. 123).
Esto indica, que para llevar a cabo el pro-
cesamiento de los datos obtenidos una vez
aplicado las técnicas seleccionadas, tales
como: fichas de resumen, textual, registros
descriptivos entre otros, los mismos se de-
ben ajustar al nivel que ha sido selecciona-
do.
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Resultados

Fisiopatologia de la hiponatremia y el sin-
drome hepatorrenal

La vasodilatacion de las circulaciones es-
placnica y sistémica es uno de los princi-
pales factores que contribuyen al desarrollo
de hiponatremia y HRS en la cirrosis (Figu-
ra 1). La vasodilatacion ocurre después de
que la hipertension portal ha conducido a
la formacion de colaterales portosistémi-
cos cuando los factores que no han sido
bien aclarados (el factor de crecimiento
endotelial vascular es uno de ellos) desen-
cadenan la produccion de 6xido nitrico y
otros vasodilatadores(lwakiri & Groszmann,
2006). Esta vasodilatacion conduce a una
disminucion efectiva volumen arterial y ac-
tivacion de varios sistemas neuroconsumo-
res vasoconstrictores y anti natriuréticos (el
sistema renina-angiotensina-aldosterona y
el sistema nervioso simpatico), lo que lleva
a la retencion renal de sodio y agua y un
aumento en el volumen intravascular, que a
su vez conduce a un estado circulatorio hi-
perdinamico.

En las etapas avanzadas de la cirrosis, la
vasodilatacion progresiva conduce no solo
a una avida retenciéon de sodio (con forma-
cion de ascitis que ahora es refractaria a los
diuréticos) sino también a la liberacion no
osmotica de la hormona antidiurética o argi-
nina vasopresina (AVP). Los efectos biol6gi-
cos de AVP en el aumento de la reabsorcion
de agua estan mediados por receptores
acoplados a proteinas G, especificamente
receptores de vasopresina 2 (V2) ubicados
en la membrana basolateral de las células
principales de los conductos colectores.
Cuando se activa mediante AVP, los recep-
tores V2 permiten la translocacion de cana-
les de agua selectivos llamados acuapori-
nas del citosol a la membrana plasmatica
luminal de los conductos colectores, lo que
aumenta la permeabilidad del agua. Este
aumento en la reabsorcion de agua excede
el de la retencion de sodio y conduce a hi-
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ponatremia dilucional.

La vasodilatacion progresiva también con-
duce a una mayor activacion de los sis-
temas vasoconstrictores (principalmente
renina y angiotensina), lo que resulta en va-
soconstriccion renal y disminucion del flujo
sanguineo renal. Ademas, una disminucion
relativa del gasto cardiaco en este estado
de insuficiencia cardiaca de alto gasto (o
miocardiopatia cirrética) puede contribuir
aun mas a la disminucion del flujo sangui-
neo renal(Ruiz-del-Arbol, Monescillo, & Aro-
cena, 2005). Esta disminuciéon en el flujo
sanguineo renal conduce a una disminucion
de la tasa de filtracion glomerular y un tipo
de lesion renal prerrenal (es decir, HRS).

La fisiologia hepatorrenal como se descri-
bi® anteriormente puede estar presente en
muchos pacientes con cirrosis avanzada
que pueden desarrollar HRS sin un evento
precipitante obvio. Sin embargo, la mayo-
ria de las veces, el HRS se precipita por
factores que causan una disminucion en el
volumen sanguineo arterial efectivo, como
la pérdida rapida de liquido (p. Ej., Diuresis
excesiva y hemorragia gastrointestinal), o
empeoramiento de la vasodilatacion induci-
da por farmacos (p. Ej., Nitratos, carvedilol
e inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina) o mediante una respuesta in-
flamatoria sistémica (p. €j., infeccion).

RECIMUNDO VOL. 4 N¢ 3 (2020)
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I Cirrosis I

Hipertension portal

Wasodilatacion esplachica £ sistémica

l

vaolumen efectivo de sangre arterial

Auctivacion de sisternas neuro humoral es:

Aldosterona AP Eenina
Angictensina
Sadio Agua Renal
retencion retencion vayoeonsiic cion
Ciluzional Hepatorenal
Doyaifs hipona e mia sindrome

Figura 1. La fisiopatologia de la hiponatremia y el sindrome hepatorrenal (HRS) en la
cirrosis

Fuente: (Cohn, 1976)

En la figura N°1 se observa que la cirrosis
y la hipertension portal conducen al desa-
rrollo de vasodilatacion esplacnica y sisté-
mica que causa una disminucion en el vo-
lumen circulatorio efectivo, lo que a su vez
conduce a la activacion de varios sistemas
neuroconsumores vasoconstrictores y anti
natriuréticos (sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona, sistema nervioso simpati-
Cco y no osmotico). liberacién de hormona
antidiurética). Inicialmente, esto conduce a
la retencion de agua y sal, lo que aumenta
el volumen intravascular y permite la forma-
cion continua de ascitis. Sin embargo, con
el empeoramiento de la cirrosis (o con fac-
tores precipitantes), la vasodilatacion es-
placnica / sistémica empeora, lo que lleva a
un aumento significativo en la liberacion de
hormona antidiurética y retencion de agua
(en exceso de retencion de sodio) y, por lo
tanto, a hiponatremia dilucional. La vasodi-
latacion maxima y la activacion de los sis-
temas vasoconstrictores (renina-angiotensi-
na) conducen a la vasoconstriccion renal y
al desarrollo de HRS.

RECIMUNDO VOL. 4 N¢ 3 (2020)

Hiponatremia en Cirrosis

La hiponatremia en la cirrosis se ha defini-
do arbitrariamente como un nivel de sodio
sérico de menos de 130 mEq /L y estéa pre-
sente en aproximadamente un quinto de los
pacientes con cirrosis descompensada (An-
geli, Wong, & Watson, 2006). Es importante
tener en cuenta que, aunque no cumple con
esta definicion, un sodio sérico el nivel de
menos de 135 mEq / L en pacientes inclui-
dos en la lista de trasplante de higado se
ha asociado con un aumento de la morta-
lidad, independientemente del puntaje del
Modelo de enfermedad hepatica en etapa
terminal (MELD) (Kim, Biggins, & Kremers,
2008). De hecho, la incorporacion del nivel
de sodio en suero en MELD (referido como
MELD-Na) se ha demostrado que predice
la supervivencia con mayor precision que
MELD solo, y probablemente se usara pron-
to en lugar de MELD para la asignacion de
organos.
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Diagnéstico diferencial de la hiponatre-
mia en la cirrosis

La hiponatremia en la cirrosis puede ser:

1. Hipervolémica o diluyente como resulta-
do de la retencion de agua (en exceso
de la retencion de sodio) debido a la ac-
tivacion de AVP secundaria a vasodilata-
cion y disminucion del volumen circula-
torio efectivo o;

2. Hipovolémica como resultado de sodio
y pérdidas de liquidos (principalmente
sobre diuresis).

Es importante distinguir entre la hiponatre-
mia hipervolémica e hipovolémica para pro-
porcionar un tratamiento adecuado. Como
la hiponatremia hipervolémica es el resulta-
do del aumento de la retencion de sodio y
agua, los pacientes a menudo tienen ede-
ma dependiente y ascitis refractaria tensa.
El sello clinico de la vasodilatacion sistémi-
ca es un bajo MAP; los pacientes con hipo-
natremia dilucional son, por lo tanto, gene-
ralmente hipotensos y pueden tener niveles
de creatinina superiores al valor basal. Por
otro lado, en la hiponatremia hipovolémica,
Los pacientes a menudo estan deshidrata-
dos. Aparecen secos, sin ascitis ni edema.

Significado clinico de la hiponatremia en
la cirrosis

La hiponatremia se asocia con un riesgo
significativamente mayor de muerte por ci-
rrosis. (Kim, Biggins, & Kremers, 2008) de-
mostraron que el sodio sérico es un predic-
tor importante de mortalidad, independiente
de la puntuacion MELD entre los pacientes
adultos incluidos en la lista de trasplante de
higado.

En pacientes con cirrosis, se ha observado
que la hiponatremia es un factor predictivo
independiente para el desarrollo de ence-
falopatia hepéatica(Guevara, Baccaro, & To-
rre, 2009). Se cree que un aumento en el
amoniaco y otras neurotoxinas junto con
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una disminucion en el sodio sérico actian
de forma sinérgica para causar un cambio
en el medio osmaotico del cerebro, que pro-
duce edema cerebral y encefalopatia hepa-
tica. Se ha observado que el desarrollo gra-
dual de la hiponatremia esta asociado con
mioinositol y osmolitos organicos en el cere-
bro, medidos por espectroscopia de reso-
nancia magneética, probablemente como un
mecanismo compensatorio para mantener
homeostasis del fluido cerebral.

La presencia de hiponatremia dilucional se
asocia con ascitis severa, peritonitis bacte-
riana espontanea y HRS (Angeli, Wong, &
Watson, 2006). Como era de esperar, los
pacientes con hiponatremia y ascitis tam-
bién tienen un alto riesgo de tener o de-
sarrollar HRS. La hiponatremia dilucional
se asocia con deterioro relacionado con la
salud calidad de vida (CVRS). En pacien-
tes con cirrosis y ascitis, se descubrié que
la hiponatremia es un predictor indepen-
diente de la disminucion de las puntuacio-
nes de los componentes fisicos y mentales
del cuestionario SF-36 que evalua la CVRS
(Sola, Watson, & Graupera, 2012). Un estu-
dio reciente del efecto de la hiponatremia
y la encefalopatia hepatica en la CVRS de-
mostrd que los pacientes con cirrosis e hi-
ponatremia, pero sin encefalopatia hepatica
tienen una CVRS mas pobre segun lo medi-
do por el Perfil de Impacto de Enfermedad,
a pesar de una mejor cognicion, en compa-
racion con aquellos con encefalopatia con-
comitante. Ademas, la hiponatremia previa
al trasplante es un predictor independiente
de mortalidad a corto plazo después del
trasplante de higado.

La correccion rapida de la hiponatremia
en el postoperatorio puede dar lugar a una
desmielinisis pontina central, una complica-
cion neuroldgica letal que puede dar lugar
a manifestaciones irreversibles. como di-
sartria, disfagia, paraparesia, trastornos del
comportamiento y sindrome cerrado. Ade-
mas de las complicaciones neuroldgicas, la
hiponatremia previa al trasplante se ha aso-
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ciado con un mayor riesgo de insuficiencia
renal e infecciones bacterianas en el primer
mes posterior al trasplante.

Manejo

El reconocimiento del tipo de hiponatremia
(hipervolémica versus hipovolémica) es cla-
ve en el manejo de la adaptacion. El tipo
mas facil de tratar es la hipernatremia hipo-
volémica porque la eliminacion del factor
precipitante (principalmente diuréticos) y la
administracion de soluciones isotonicas in-
travenosas para expandir el volumen plas-
matico a menudo corrigen la anomalia.

Por otro lado, el tratamiento de la hiponatre-
mia hipervolémica es dificil y esta dirigido a
disminuir el exceso de agua libre en la cir-
culacion. Larestriccion deaguade 1a1.5L
/ d es el tratamiento estandar actual para la
hiponatremia hipervolémica. Sin embargo,
el cumplimiento del paciente es muy pobre,
y el efecto resultante sobre los niveles séri-
cos de sodio es modesto.

Estos incluyen aumentar la excrecion renal
de agua libre de solutos, aumentar el volu-
men sanguineo arterial efectivo y mejorar la
vasodilatacion sistémica y esplacnica.

Vaptans, o antagonistas de los receptores
V2, son una clase de medicamentos que au-
mentan la excrecion renal de agua libre de
solutos al bloguear la reabsorcion de agua,
lo que conduce a la produccién voluminosa
de orina hipotdnica. Un metaanalisis recien-
te de ensayos aleatorizados y controlados
de vaptanes (satavaptan, tolvaptan [Sams-
ca, Otsuka] y lixivaptan) para la hiponatre-
mia en pacientes con cirrosis, en los que el
resultado primario fue la muerte, mostrd un
pequeno efecto beneficioso transitorio so-
bre la hiponatremia, pero no efecto sobre
la mortalidad o la insuficiencia renal (Dahl,
Gluud, Kimer, & Krag, 2012). El metaanalisis
concluyd que los datos no respaldaban el
uso rutinario de vaptanos en la cirrosis. Tol-
vaptan es el unico vaptan administrado por

RECIMUNDO VOL. 4 N¢ 3 (2020)

via oral aprobado por la Administracion de
Alimentos y Medicamentos de EE. UU.

Debido a que se han observado elevacio-
nes significativas en las enzimas hepaticas
con el uso de tolvaptan en pacientes con
enfermedad renal poliquistica autosémica
dominante, las intervenciones para corregir
la disminucion del volumen sanguineo arte-
rial efectivo en pacientes con hiponatremia
incluyen la retirada de diuréticos y el uso
de albumina intravenosa. Se encontré que
la infusion de albumina en un nUmero muy
pequeno de pacientes es Util en estudios
no aleatorios a corto plazo. Sin embargo, el
beneficio a largo plazo del uso de albumina
sigue siendo desconocido.

Finalmente, el uso de vasoconstrictores se-
ria racional y, aungue no han sido probados
especificamente para la hiponatremia, la
prueba de concepto y los ensayos contro-
lados aleatorios de vasoconstrictores para
HRS han demostrado que estan asociados
con aumentos en los niveles séricos de so-
dio(Garcia-Tsao, Parikh, & Viola, 2008).

Sindrome Hepatorrenal

La creatinina sérica es un predictor inde-
pendiente de mortalidad en la cirrosis des-
compensada, por lo que es un componente
de la puntuacion MELD, que es un predic-
tor robusto del riesgo de mortalidad a los 4
meses Y, por lo tanto, se utiliza actualmente
para determinar la prioridad para el tras-
plante orto topico de higado. La disfuncion
renal en la cirrosis es la insuficiencia organi-
ca con el mayor impacto pronoéstico en pa-
cientes con insuficiencia hepatica aguda o
cronica (Bajaj, O’Leary, & Reddy, 2014).

El HRS es un tipo de lesion renal prerrenal
exclusiva de pacientes con cirrosis des-
compensada. Como se menciond anterior-
mente, el HRS es una insuficiencia renal
funcional resultante de la vasoconstriccion
renal, que a su vez es el resultado de una
vasodilatacion extrema en los lechos vas-
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culares esplacnicos y sistémicos. HRS es
un estado de hipovolemia eficaz asociado
con bajo MAP, gasto cardiaco relativamente
disminuido y resistencia vascular sistémi-
ca reducida. Hay 2 tipos de HRS: HRS-1 y
HRS-2. HRS-1 se caracteriza por un dete-
rioro brusco de la funcién renal (una forma
de lesion renal aguda [IRA]), a menudo pre-
cipitada por una infeccién bacteriana como
la peritonitis bacteriana espontanea. HRS-2
es una forma mas cronica de disfuncion re-
nal (similar a la enfermedad renal cronica
[ERC]) que a menudo se asocia con ascitis
refractaria.

Definicion del sindrome hepatorrenal

Segun (Salerno, Gerbes, Gines, Wong, &
Arroyo, 2007) HRS se define por un nivel de
creatinina sérica mayor de 1.5 mg / dL (>
133 umol / L) y se establece cuando no hay
mejoria en la creatinina sérica después de 2
dias de interrupcion de diuréticos y expan-
sion de volumen adecuada con albumina
en presencia de ascitis y en ausencia de
shock, tratamiento reciente con farmacos
nefrotoxicos u otras enfermedades renales
parenquimatosas. Aunque esta definicion
puede aplicarse a pacientes con HRS-2,
la IRA en cirrosis se ha redefinido muy re-
cientemente, y esa definicion se expande a
continuacion.

Sindrome hepatorrenal — 1 (lesion renal agu-
da) HRS-1 fue definido por el International
Club ofAscites como la duplicacion de la
concentracion inicial de creatinina sérica a
un nivel superiora 2.5 mg/dL (> 221 umol /
L) en menos de 2 semanas. Este criterio ha
sido revisado recientemente como resulta-
do de una conferencia de consenso entre
los miembros del International Club ofAsci-
tes en 2012, teniendo en cuenta que

1) El uso de un limite de creatinina de 1.5
mg / dL en pacientes con cirrosis descom-
pensada que probablemente tener una
masa muscular baja y / o en una paciente
con cirrosis ya podria reflejar una funcion
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renal marcadamente deteriorada y que

2) era necesario un marco de tiempo para
distinguir entre lesion renal aguda y cronica.

Basado en nuevas definiciones de IRA por
nefrologia criterios de AKIN (Red de lesion
renal aguda), RIFLE (Riesgo, lesion, falla,
Pérdida de la funcion renal y enfermedad
renal en etapa terminal), y KDIGO (enfer-
medad renal: mejora de los resultados glo-
bales), La IRA en cirrosis ahora se define de
la siguiente manera: (1) un aumento absolu-
to en la creatinina sérica de al menos 0.3 mg
/ dL (=26.5 umol / L) dentro de las 48 horas
0 (2) un aumento porcentual en la creatinina
sérica de al menos 50% del valor inicial que
se sabe, 0 se presume, que ocurrid dentro
de los 7 dias anteriores. (Si la medicion de
referencia no esta disponible, una mediciéon
de creatinina sérica dentro de los 3 meses
previos a la admision puede considerarse
como referencia (Angeli, Gines, & Wong,
2015).

Estudios previos en pacientes con cirro-
sis en los que el AKI se definié segun cri-
terios similares de AKIN (un aumento en la
creatinina sérica de >0.3 mg / dL o0 >50%
desde el inicio en <48 horas) mostré que
el AKI en pacientes ambulatorios con cirro-
sis y pacientes hospitalizados con cirrosis
se asocia con una alta tasa de mortalidad
incluso cuando los niveles de creatinina se-
rica estan por debajo del umbral de 1,5mg/
dL(Wong, O’Leary, & Reddy, 2013). Aunque
cuanto mas avanzada es la etapa de AKI,
mayor es la tasa de mortalidad, la progre-
sion de la lesion renal a etapas mas altas
de AKIN es el predictor independiente mas
fuerte de mortalidad en pacientes hospitali-
zados con cirrosis. Por lo tanto, establecer
el diagnodstico de HRS en una etapa mas
temprana con mas sensibilidad,los criterios
facilitaran el diagnostico y la intervencion
tempranos y posiblemente evitaran la pro-
gresion a etapas avanzadas.

Sindrome hepatorrenal — 2 (enfermedad
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renal cronica) HRS-2no se ha caracteriza-
do tan bien como HRS-1. HRS-2 es un tipo
funcional de ERC en el que los niveles de
creatinina aumentan gradualmente. Como
tal, probablemente deberia definirse uti-
lizando los mismos criterios utilizados en
nefrologia, es decir, por una disminucion en
la tasa de filtracion glomerular (a <60 ml /
min) durante mas de 3 meses. Sin embargo,
debe tenerse en cuenta que las ecuaciones
basadas en creatinina (p. Ej., Modificacion
de la dieta en la enfermedad renal [MDRD])
funcionan mal en pacientes con cirrosis,
particularmente en aquellos con cirrosis
descompensada.38-40 Las ecuaciones ba-
sadas en cistatina C funcionan mejor, pero,
cuando no esta disponible, se debe usar la
ecuacion MDRD-6.

Como la esteatohepatitis no alcohdlica se
esta convirtiendo en una causa importante
de enfermedad hepatica en etapa terminal
en pacientes con diabetes / sindrome me-
tabolico, un numero creciente de pacien-
tes con cirrosis tendran ERC estructural (p.
Ej., Nefropatia diabética o hipertensiva), y
luego pueden desarrollar insuficiencia re-
nal funcional superpuesta fracaso debido a
la fisiologia de HRS (lesion renal aguda en
cronica). Es posible que estos pacientes no
tengan las caracteristicas reconocidas de
los pacientes con HRS puro, ya que pueden
tener una PAM alta, y el uso de vasocons-
trictores en este contexto requeriria investi-
gacion.Los datos sobre HRS-2 y sobre ERC
aguda-cronica en cirrosis son escasos; por
lo tanto, el resto de este articulo se refiere a
HRS-1.

Diagnéstico diferencial del sindrome he-
patorrenal

HRS-1 no es el Unico tipo de IRA que puede
complicar la condicion de los pacientes con
cirrosis. Hacer un diagnéstico diferencial
preciso es clave para determinar el manejo
mas apropiado.

El AKI ocurre en aproximadamente el 20%
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de los pacientes hospitalizados con cirrosis
(Dahl, Gluud, Kimer, & Krag, 2012). Apro-
ximadamente dos tercios de los casos son
prerrenales (es decir, funcionales), de los
cuales la mayoria corresponden a azote-
mia prerrenal, mientras que el HRS consti-
tuye solo un pequefo porcentaje de casos
(<20% de causas totales de IRA); un tercio
de los casos son intrarrenales (es decir,
estructurales), mas comunmente necrosis
tubular aguda; y menos del 1% son postre-
nales (obstructivas). El principal diferencial
de AKI en la cirrosis consiste en azotemia
prerrenal, necrosis tubular aguda y HRS.
La azotemia prerrenal es causada por hi-
povolemia (p. Ej., Diuresis agresiva, diarrea
y / 0 sangrado gastrointestinal) o por otras
causas de disminucion del volumen san-
guineo efectivo inducido por infecciones
0 vasodilatadores. La azotemia prerrenal
responde a la expansion del volumen, pero
no se requieren vasoconstrictores y dialisis.
La necrosis tubular aguda ocurre principal-
mente en pacientes que presentan shock o
antecedentes de exposicion a nefro toxinas
/ agentes de contraste. La necrosis tubular
aguda se trata con terapia de reemplazo
renal si esta indicada, pero el volumen no
debe expandirse. El HRS es causado por
una vasodilatacion extrema (con o sin un
precipitante) con la consiguiente vasocons-
triccion renal y se trata con vasoconstricto-
res y expansion de volumen.

Diagnéstico del sindrome hepatorrenal

El HRS sigue siendo un diagndstico de ex-
clusion. Por lo tanto, el primer paso en su
diagnostico es excluir la presencia de dano
renal estructural (necrosis tubular aguda,
glomerulonefritis y nefritis intersticial aguda)
o dafio renal obstructivo (uropatia obstruc-
tiva) y distinguir entre azotemia prerrenal y
HRS (los 2 tipos funcionales de AKI en ci-
rrosis).

Esto requiere tomar una historia clinica cui-

dadosa para determinar si hay evidencia
de infeccion, sobre diuresis, hemorragia
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gastrointestinal, uso reciente de vasodila-
tadores o nefro toxinas (incluidos medica-
mentos antiinflamatorios no esteroideos)
y / 0 paracentesis de gran volumen sin el
uso de albumina. La evidencia del sindro-
me de respuesta inflamatoria sistémica y la
evaluacion del estado del volumen durante
el examen fisico son importantes. Se debe
evaluar la presencia de biomarcadores de
orina tradicionales (sedimento urinario, ex-
crecion fraccional de sodio [FeNa] y albu-
mina urinaria), asi como una ecografia renal
para excluir la uropatia postobstructiva. El
tratamiento de la infeccion es importante en
presencia de IRA en la cirrosis, indepen-
dientemente de la causa de la IRA.

Estudios recientes demuestran la utilidad
potencial de los biomarcadores urinarios
para diferenciar la necrosis tubular aguda
de la azotemia prerrenal y el HRS. Los nive-
les de lipocalina asociada a gelatinasa de
neutréfilos urinarios, interleucina, proteina
de union a acidos grasos de tipo hepatico y
albumina urinaria son mas altos en pacien-
tes con necrosis tubular aguda, mas bajos
en pacientes con azotemia prerrenal e inter-
medios en aquellos con HRS (Belcher, San-
yal, & Peixoto, 2014).

Cuanto mayor es el numero de biomarca-
dores de orina que estan por encima de un
umbral predeterminado, mayor es la proba-
bilidad de necrosis tubular aguda. A excep-
cion de la albumina de orina, estos biomar-
cadores no estan ampliamente disponibles
en los Estados Unidos. El limite para la al-
bumina urinaria que indica la presencia de
necrosis tubular aguda es de 44 mg / dL
0 mas. FeNa en el punto de corte habitual
del 1% no tiene ningun valor en el diagnos-
tico diferencial de AKI en la cirrosis porque
practicamente todos los pacientes con ci-
rrosis y ascitis tienen un FeNa de menos del
1%. Curiosamente, en un estudio reciente,
los niveles de FeNa por debajo del 0.5%
(particularmente aquellos <0.3%) fueron uti-
les para identificar una causa prerrenal de
IRA, con niveles iguales o inferiores al 0.1%
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identificando a aquellos con HRS (Belcher,
Sanyal, & Peixoto, 2014).

Si hay evidencia de lesion estructural, es
decir, si un paciente se presenta con shock
(séptico o hemodinamico), tiene antece-
dentes de exposicion a nefro toxinas (in-
cluidos los medicamentos antiinflamatorios
no esteroideos) o tinte de contraste, yesos
presentes en la orina o tiene biomarcadores
urinarios elevados (albuminuria> 44 mg / dL
en ausencia de ERC) y un FeNA mayor al
0.5%, 0 si hay evidencia de uropatia obs-
tructiva en la ecografia, el paciente general-
mente no debe ser tratado con expansion
de volumen y debe tener pruebas confirma-
torias realizado (incluyendo biopsia renal si
es necesario) para establecer el diagnos-
tico y la terapia especifica. A veces, el di-
ferencial entre la necrosis tubular aguda y
el HRS se vuelve dificil porque, en el HRS
avanzado, la vasoconstriccion renal puede
provocar dano tubular.

Aunque los mismos precipitantes de la azo-
temia prerrenal (particularmente aquellos
que empeoran la vasodilatacion, como las
infecciones) también pueden precipitar el
HRS, en el tratamiento de la azotemia pre-
rrenal del precipitante y la expansion del
volumen debe conducir a la resolucion de
la IRA. Cuando el paciente tiene un volu-
men claramente reducido, la solucion de
solucién salina intravenosa (p. Ej., Para
una sobrediuresis) o sangre (p. Ej., Hemo-
rragia gastrointestinal) puede proporcionar
una expansion del volumen. Si el paciente
no parece tener un volumen reducido y / o
tiene evidencia de sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, el mejor expansor de
volumen es la albumina intravenosa a una
dosis empirica recomendada de 1 g/ kg de
peso corporal por dia (que podria dividirse
en 2 dosis), con una dosis maxima de 100
g/ d. Unavez que se han iniciado la expan-
sion del volumen y los antibidticos (en aque-
llos con infeccion sospechada o confirma-
da), El curso de AKI debe reevaluarse en
24 a 48 horas. Si el nivel de creatinina sérica
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ha mejorado significativamente o ha vuelto
alalinea de base, la terapia debe continuar,
ya que es probable que se trate de azote-
mia prerrenal. Si el nivel de creatinina ha
disminuido solo ligeramente, el manejo del
paciente debe ser individualizado y puede
incluir repetir el trabajo de AKI. Si el nivel de
creatinina no ha cambiado o ha empeora-
do, es probable que el paciente tenga HRS,
y se puede iniciar una terapia especifica. Es
importante tener en cuenta que al menos 2
dias de observacion habrian transcurrido
desde el momento del diagnodstico de AKI
hasta el inicio del tratamiento para HRS. El
manejo del paciente debe ser individualiza-
do y puede incluir la repeticion del trabajo
de AKI. Si el nivel de creatinina no ha cam-
biado 0 ha empeorado, es probable que el
paciente tenga HRS, y se puede iniciar una
terapia especifica. Es importante tener en
cuenta que al menos 2 dias de observacion
habrian transcurrido desde el momento del
diagnostico de AKI hasta el inicio del tra-
tamiento para HRS. El manejo del paciente
debe ser individualizado y puede incluir la
repeticion del trabajo de AKI. Si el nivel de
creatinina no ha cambiado o ha empeora-
do, es probable que el paciente tenga HRS,
y se puede iniciar una terapia especifica. Es
importante tener en cuenta que al menos 2
dias de observacion habrian transcurrido
desde el momento del diagnostico de AKI
hasta el inicio del tratamiento para HRS.

También es importante sefalar que los pa-
cientes con HRS tienen enfermedad he-
patica avanzada (puntuacion mediana de
Child-Pugh, 11.2), MAP bajo (MAP prome-
dio, 74 mmHg), sodio sérico bajo (sodio sé-
rico mediano, 127 mEq /L) y ascitis comun-
mente refractaria a los diuréticos. Ademas, y
como se menciond anteriormente, un FeNA
de 0.1% o menos es fuertemente sugestivo
de HRS (Belcher, Sanyal, & Peixoto, 2014).

Tratamiento del sindrome hepatorrenal —
1

El trasplante de higado es el tratamiento
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definitivo para el HRS porque es la Unica
opcion terapéutica asociada con una me-
jor supervivencia. Sin embargo, lograr la
reversion del HRS es importante antes del
trasplante, ya que la funcién renal previa al
trasplante es un predictor independiente
tanto a corto plazo como a corto plazo. mor-
talidad a largo plazo y supervivencia del in-
jerto después de la plantacion (Weismdller,
Prokein, & Becker, 2008). Se ha observado
que los pacientes con HRS tratados con va-
sopresina tienen resultados posteriores al
trasplante similares a los de los pacientes
sin HRS sometidos a trasplante. La Asocia-
cion Americana para el Estudio de Enferme-
dades del Higado recomienda que todos
los pacientes con HRS tengan una deriva-
cion expedita para el trasplante de higado
(Runyon, 2009).

Vasoconstrictores y Albumina

La vasodilatacion esplacnica y sistémica y
la vasoconstriccion renal resultante son los
principales mecanismos para el desarro-
llo de HRS. El uso de vasoconstrictores en
HRS tiene como objetivo mejorar la vasodi-
latacion esplacnica y / o sistémica, mejorar
el volumen sanguineo efectivo y disminuir la
activacion de los vasoconstrictores renales,
mejorando asi la perfusion renal. Los vaso-
constrictores se usan junto con la albumina
en la terapia para el HRS. La albumina ac-
tla como un expansor de plasmay, al unir
sustancias vasodilatadoras como el oxido
nitrico y al mejorar la miocardiopatia cirro-
tica, puede proporcionar un efecto benefi-
Cioso que va mas alla de la expansion del
volumen. Por lo tanto, concomitante al uso
de vasopresores, se recomiendan infusio-
nes diarias de albumina (1). g / kg el dia 1,
seguido de 25-50 g/ d) (Planas, Montoliu, &
Ballesté, 2006).

Los vasoconstrictores que se han usado
en pacientes con HRS incluyen terlipresina,
noradrenalina, octredtido mas midodrina y
vasopresina. En estudios de prueba de con-
cepto, el uso de estos agentes durante mas
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de 3 dias se ha asociado con una mejora en
la PAM, la tasa de filtracion glomerular y los
niveles séricos de sodio, con una disminu-
cion en la actividad de la renina en plasma.
(Angeli, Volpin, & Gerunda, 1999).

La terlipresina es un analogo de vasopresi-
na de accion mas prolongada con menos
efectos secundarios que la vasopresina y
es el vasoconstrictor para el cual hay mas

datos con respecto al HRS. Los ensayos
controlados aleatorios que compararon ter-
lipresina y albumina con placebo mostraron
una mayor tasa de reversion de la HRS (de-
finida en estos estudios como una disminu-
cion en el nivel de creatinina sérica a <1.5
mg / dL) en el grupo de terlipresina en com-
paracion con el grupo control (46% vs 11%;
odds ratio, 3.76; IC 95%, 2.21-6.39) (Bajaj,
O’Leary, & Reddy, 2014).

| Cimosis

Trasplante

Hipertens=ion portal

Esplacnico / sistémico
vasodilatacion

Yasoconstnctores

+
Albamina I

l Volumen efectivo de sangre anterls
Activacion de sistemas neurochumorales:
Renina-angiotensina
Vagoconstriccion renal

Agua disminulda

retencion TFG

Sindrome Hepatomenal

Figura 2. Manejo del sindrome hepatorrenal basado en invirtiendo los principales meca-
nismos fisiopatolégicos

Fuente: (Weismuller, Prokein, & Becker, 2008)

TFG, tasa de filtracion glomerular; IV, in-
travenosa

La terlipresina se administra a una dosis de
1 mg cada 4 horas. Si, después de 3 dias
de terapia, los niveles de creatinina no han
disminuido en un 25%, entonces la dosis de
terlipresina puede aumentarse a 2 mg cada
4 horas. Si no se observa la resolucion de
HRS después de 10 dias de tratamiento, se
debe suspender el uso de terlipresina(Eu-
ropean Association for the Study of the Li-
ver, 2010). Este programa de tratamiento
probablemente deberia reevaluarse y co-
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rrelacionarse con los cambios en MAP; es
decir, la terapia probablemente deba sus-
penderse antes en pacientes que no alcan-
zan un aumento de 10 a 15 mmHg en MAP
después de alcanzar las dosis maximas
de vasoconstrictores. Debido a que es un
vasoconstrictor potente, la terlipresina se
ha asociado con eventos adversos signifi-
cativos, que incluyen isquemia cardiaca e
intestinal, hipertension y arritmias en hasta
40% de los pacientes.

Otra alternativa es la combinacion de oc-
treotida y midodrina, que tiene la ventaja
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de la administracion oral / subcutanea, que
puede administrarse en entornos de cuida-
dos no intensivos, y tiene un buen perfil de
seguridad. Octreotida es un analogo de so-
matostatina de accion prolongada que cau-
sa inhibicion de la liberacion de hormonas
vasodilatadoras, lo que resulta en una dis-
minucion de la vasodilatacion esplacnica.
La midodrina es un agonista adrenérgico a1
que causa vasoconstriccion sistémica, me-
jora el volumen circulatorio efectivo y, por lo
tanto, la perfusion renal. El uso de midodrina
sola o octreotida sola no se asocia con una
mejora en la funcion renal en la HRS(Angeli,
Volpin, & Gerunda, 1999). Sin embargo, se
ha demostrado que el uso combinado de
midodrina y octreotida junto con albumina
mejora la funcion renal, aunque faltan ensa-
yos aleatorizados y controlados. A pesar de
la falta de pruebas contundentes, La combi-
nacion de octreotida, midodrina y albumina
se ha adoptado como terapia de primera li-
nea en paises donde la terlipresina no esta
disponible, como los Estados Unidos.

Octreotida se administra en dosis de 100
Ug, por via subcutanea, 3 veces al dia y
puede aumentarse a 200 pg 3 veces al dia.
La midodrina se administra en dosis de 7,5
mg 3 veces al dia y se puede aumentar
hasta 12,5 mg 3 veces al dia. Debido a que
esta es una combinacion vasoconstrictora
débil, si no se observa una mejora en el ni-
vel de MAP o creatinina dentro de los 3 dias
posteriores al inicio de la midodrina y la oc-
treomarea (durante las cuales la dosis debe
aumentarse rapidamente), el paciente debe
ser transferido a cuidados intensivos. uni-
dad para la administracion de norepinefrina
o infusion de vasopresina. La terlipresina es
un analogo de vasopresina, por lo que la
vasopresina deberia ser tan efectiva como
la terlipresina.

Un estudio retrospectivo comparoé el uso de
vasopresina y octreotida para el tratamiento
de la HRS y demostr6 tasas de recupera-
cion mas altas con el uso de vasopresina(-
Kiser, Fish, & Obritsch, 2015). La vasopre-
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sina se usa como una infusion continua,
comenzando con una dosis baja de 0.01 U
/ min y titulando hasta un méaximo de 0,45 U
/ min con estrecha monitorizacion de MAP,
produccion de orina y efectos secundarios
isquémicos. Todos los pacientes que reci-
ben terapias vasoconstrictoras deben ser
monitoreados por complicaciones isquémi-
cas y cardiovasculares. Las terapias vaso-
constrictoras no se recomiendan en pacien-
tes con cardiopatia isquémica preexistente,
enfermedad cerebrovascular, enfermedad
arterial periférica, hipertension o asma. co-
menzando con una dosis baja de 0.01 U
/ min vy titulando hasta un maximo de 0.45
U / min con un monitoreo cercano de MAP,
produccion de orina y efectos secundarios
isquémicos. Todos los pacientes que reci-
ben terapias vasoconstrictoras deben ser
monitoreados por complicaciones isquémi-
cas y cardiovasculares. Las terapias vaso-
constrictoras no se recomiendan en pacien-
tes con cardiopatia isquémica preexistente,
enfermedad cerebrovascular, enfermedad
arterial periférica, hipertension o asma. co-
menzando con una dosis baja de 0.01 U
/ min y titulando hasta un maximo de 0.45
U / min con un monitoreo cercano de MAP,
produccion de orina y efectos secundarios
isquémicos. Todos los pacientes que reci-
ben terapias vasoconstrictoras deben ser
monitoreados por complicaciones isquémi-
cas y cardiovasculares. Las terapias vaso-
constrictoras no se recomiendan en pacien-
tes con cardiopatia isquémica preexistente,
enfermedad cerebrovascular, enfermedad
arterial periférica, hipertension o asma.

Otras terapias

La derivacion portosistémica intrahepati-
ca transyugular (TIPS) y la dialisis extra-
corporea de albumina se han evaluado en
pequenos estudios como terapias alterna-
tivas para el HRS. Tres estudios no contro-
lados han demostrado niveles disminuidos
de creatinina sérica con TIPS en pacientes
seleccionados con HRS, aunque estos es-
tudios combinaron pacientes con HRS-1 vy
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HRS-2. El tratamiento secuencial con vaso-
constrictores y albumina seguido por TIPS
mostré una mejora sostenida a largo plazo
en la funcion renal después de TIPS en pa-
cientes que respondieron a la terapia vaso-
constrictora. La dialisis extracorpoérea de
albumina es una terapia de investigacion
dirigida a eliminar los factores circulantes
que pueden causar vasodilatacion.

Conclusion

La hiponatremia y el HRS son complicacio-
nes graves y siniestras en pacientes con
cirrosis descompensada. El reconocimiento
temprano y el inicio de una terapia adecua-
da son claves para garantizar la reversion o
incluso la desaceleracion del proceso. De-
bido a que los pacientes con HRS a menudo
estan muy enfermos y requieren tratamiento
en una unidad de cuidados intensivos, es
necesaria una atencion multidisciplinaria
coordinada con hepatologos, el equipo de
trasplantes, los nefrélogos y los especia-
listas en cuidados criticos para unir exito-
samente a estos pacientes al trasplante de
higado.

El trasplante de higado es el unico trata-
miento definitivo paraHRS, sin embargo,
cuestiones importantes con respecto a los
cambios enPuntuacion MELD con terapia
que afectara la asignacion de érganosy el
uso apropiado del trasplante de higado / ri-
Adn necesitaser abordado en futuras inves-
tigaciones cientificas.
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