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RESUMEN

Entre las causas principales de mortalidad y morbilidad
en pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica, se
encuentran las relacionadas con alteraciones de la
funcion renal y retencién de sodio y agua, con expansién
del volumen intravascular y aumento de la precarga
cardiaca. En este trabajo se realiza una revisién de las
alteraciones renales en la insuficiencia cardiaca
congestiva y hepatopatias crénicas. Ademas, se
presentan aspectos terapéuticos importantes de
pacientes con insuficiencia cardiaca, considerando sus
alteraciones renales.

Palabras clave: Rifion (patol); Insuficiencia Cardiaca
Congestiva (compl) (terap); Hepatopatias (comp)

ABSTRACT

Renal function alterant, sodium and water retention with
intravascular volume expansion, and augmentation of
the cardiac preload are closely related to the main
causes of mortality and morbidity in patients suffering
from symptomatic cardiac insufficiency. A review of the
renal function alterant in congestive cardiac insufficiency
and chronic liver diseases is carried out in this
bibliographical revision. Important therapeutic aspects of
the patients suffering from cardiac insufficiency
considering its renal function alterant are also presented.

Key words: Kidney (pathol); Heart Failure
Congestive (compl) (therapy); Live Diseases (compl)
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INTRODUCCION

Entre las causas principales de mortalidad y morbilidad
en los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC) sintomética, se encuentran las relacionadas con las
alteraciones de la funcién renal, las cuales favorecen la
retencion de sodio y agua, y en consecuencia, la
expansion del volumen intravascular y aumento de la
precarga cardiaca. Esto supone el aumento del volumen
del liquido extravascular e intersticial, que se manifiesta
clinicamente como edema pulmonar y periférico.

En ausencia de otras causas de insuficiencia renal, el
sindrome hepatorrenal se presenta en pacientes con
enfermedad hepatica avanzada, como un cuadro de
insuficiencia renal aguda (IRA) oligurica. Suele aparecer
en pacientes hospitalizados, sin causa aparente y con
funcién renal disminuida al ingresar. La ascitis es
constante, la ictericia es variable, la tension arterial suele
ser menor que la habitual y la concentracion urinaria de
sodio es muy baja. La hiponatremia en grado variable
también es constante y el patrén es indistinguible de la
insuficiencia renal prerenal reversible. El prondstico es
pésimo y la mayoria de los pacientes fallecen en tres
semanas, aun recibiendo la atencién adecuada.

DESARROLLO

Conocer la patogenia de la retencion de agua y sodio en
el rifdn, permite usar de modo racional los tratamientos
médicos convencionales y experimentales en la ICC. %
La reduccion del gasto cardiaco puede iniciar la
retencion de sodio y agua en la insuficiencia cardiaca
(IC) de bajo gasto. &9
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Servicio de Nefrologia Hospital Universitario “Dr. Gustavo Aldereguia Lima”
Calle 51-A y Avenida 5 de septiembre, Cienfuegos 55100, Cuba

Teléfono (pizarra): 0053 (43) 591100 ext. 225-203
e-mail: sergio@jagua.cfg.sld.cu

42



Revista Electrdnica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos

En las formas de ICC de alto gasto y otros estados
edematosos (cirrosis, embarazo, grandes fistulas
arteriovenosas), el mecanismo propuesto es la
vasodilatacion arterial. (Figura 1)

Cambios de la hemodinamica renal en la ICC

La tasa de filtracion glomerular (TFG) suele ser normal
en la insuficiencia cardiaca leve y se va reduciendo solo
cuando el rendimiento cardiaco se altera gravemente. La
resistencia vascular renal aumenta, con el consiguiente
descenso del flujo sanguineo renal (FSR). ©”

En general, el FSR desciende en proporcion directa con
la reduccién del rendimiento cardiaco, por lo que la
fraccién de filtracion (cociente entre la TFG y el FSR)
suele estar aumentada en los pacientes con IC 7 El
incremento de la fraccion de filtracion es consecuencia
del predominio de la constriccién de la arteriola eferente
dentro del rifién, mediada por la mayor actividad
adrenérgica renal y angiotensina I1. ¢®

Estos cambios en la hemodindmica renal modifican las

fuerzas hidrostaticas y oncéticas de los capilares
peritubulares. *®
Efectos renales de la activacion neurohormonal

vasoconstrictiva en la ICC

El aumento de la actividad adrenérgica renal y de
angiotensina Il (Figura 2) determina: )

1. Constriccion mas intensa de las arteriolas eferentes
que las aferentes.

2. Aumento de la reabsorcion de sodio en el tubulo
proximal.

3. Estimulo a la liberacion de renina.

4. Estimulo a la sintesis y liberacion de aldosterona
adrenal, que aumenta la reabsorcion de sodio y
excrecion de iones potasio e hidrégeno, en el tabulo
colector.

La arginina vasopresina aumenta la reabsorcion de agua
en el tabulo colector cortical y medular, y aumenta la
reabsorcién de cloruro sédico en la rama ascendente
medular del asa de Henle.

Efectos renales de los vasodilatadores hormonales en la
ICC

Se ha observado que en la disfuncion temprana del
ventriculo izquierdo, la activacién del sistema de renina-
angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpatico
renal, es inhibida por la accion de los péptidos
natriuréticos. Sin embargo, la respuesta renal a los
péptidos disminuye a medida que la insuficiencia
cardiaca empeora, incluso si las concentraciones
plasmaticas de los péptidos se ven aumentadas. La
familia de los péptidos natriuréticos estd compuesta por:
péptido natriurético atrial (PNA), péptido natriurético
cerebral (PNC) y péptido natriurético tipo C (Cuadro 1).
La prehormona precursora para cada uno de ellos, es
codificada por un gen separado. La distribucion
especifica en los tejidos y la regulacion de cada péptido
es Gnica. ©¢910
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Algunas de las funciones de los péptidos natriuréticos,
son las siguientes: ¢

1. Incrementan la TFG.

2. Inducen una disminucién de la reabsorciéon de sodio
en el tubulo colector.

3. Suprimen la actividad de la renina, asi como la
sintesis y liberacion de la aldosterona.

Las prostaglandinas renales inducen vasodilatacién renal

y disminucién de la reabsorcion tubular de sodio en la

rama ascendente del Henle, e inhiben también la

reabsorcion hidrosmética de la vasopresina en el tibulo

colector.

Implicaciones del tratamiento médico de la ICC

1. El tratamiento médico de la ICC con diuréticos y
vasodilatadores de accién diurética, puede contribuir
a activar aln maés los sistemas vasoconstrictores
(ne)urohormonales y reducir la concentracion del PNA.
11

2. La aparicion de resistencia a los diuréticos y la
intolerancia a los vasovodilatadores, en los pacientes
con ICC cronica, se deben en parte a la activacion de
los mecanismos vasoconstrictores inducidos por estos
fenébmenos. Por ejemplo: la administracion de
furosemida, un diurético de asa, aumenta la
noradrenalina plasmatica, la actividad de la renina y la
aldosterona, asi como el PNA plasmatico en pacientes
con IC aguda o crénica. *?

Estos efectos neurochormonales del tratamiento diurético
pueden contribuir al desarrollo de la resistencia a los
diuréticos, porque la mayor actividad nerviosa renal y la
angiotensina Il aumentan la reabsorcion de sodio en el
tbulo proximal, enmascarando el efecto beneficioso de
un diurético que actda a nivel del asa de Henle, o de
zonas mas distales de la nefrona. El tratamiento
vasodilatador prolongado con nitroglicerina, determina
una rapida tolerancia al farmaco, con retencion de
liquido que se produce simultaneamente con la
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Esta tolerancia a los nitritos se evita con la
administraciéon simultanea de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA), lo que parece
confirmar la importancia de la activacion de los
mecanismos vasoconstrictores neurohormonales
inducidos por estos farmacos. %%

Los efectos beneficiosos demostrados de los IECA sobre
los sintomas, la hemodinamica y la supervivencia de
pacientes con IC, apoyan su uso habitual en la ICC, sin
embargo, no siempre son capaces de aumentar la
excrecion renal de sodio.

Estudios recientes sugieren que antagonizar el receptor
de la angiotensina Il, puede conseguir un efecto mas
favorable sobre el rifion que la inhibicion de la enzima
convertidora de angiotensina. Sin embargo, esto tiene

que ser confirmado con estudios clinicos mas amplios.
(12,13)
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Insuficiendia cardiaca de Insuficiencia cardiaca de
alto gasto \ / hajo gasto
J- Resistencia vascular J- Gasto cardiaco
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Figura 1. Hipdtesis de la regulacién del volumen del liquido corporal

Fuente: Schrier RW. Pathogenesis of sodium and water retention in high-output and low-output cardiac failure, nephrotic syndro-
me, cirrhosis and pregnancy (Part 1). N Engl J Med. 2000;319:1065-72
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GLOMERULO

Figura 2. Efectos renales de la activacién neurohormonal vasoconstrictiva en la ICC

Fuente: Instituto de Cardiologia del Caribe. [pagina web en Internet]. Colombia: Instituto de Cardilogia del Caribe; ¢
2000-2003 [actualizado enero de 2002; citad 26 de febrero de 2006];[aprox. 12 p.]. Disponible en:
www.cardiocaribe.com/newsite/foder/profesionales_icc.htm.
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Siglas Términos Principal fuente

PNA Peptido natriuretico atrial Cardiaco: atrios

PNC Péptido natriurético cerebral tipo B | Cardiaco: ventriculos

PN tipo C Peptido natriurético tipo C Endotelio, sisterna nervioso central

Cuadro 1. Los péptidos natriuréticos

Fuente: Castillo Chaves G, Cai D, Solis Blanco A. Implicaciones de los péptidos natriuréticos cardiacos en la insuficien-
cia cardiaca. Rev Costarric Cardiol 2003;5(3):39-50.

Caracterist Azoemia prerenal Sindrome hepatorrenal Insuficiencia

ticas renal aguda

quimicas

Concentraci <10 <10 <30

on de sodio

Lirinario

(rmEg/T)

Cociente <30:1 =301 <201

creatinina

urinaria,

creatinina

plasmatica

Csmalaridad Al menos 100 mOsm A&l menos 100 mOsm = Iqual que la osmo-

urinaria = osmolaridad osmolaridad plasmatica laridad plasmatica
plasmatica

Sedimento Marmal Mo destacable Cilindros,

urinario celulares

Cuadro 2. Diagnostico diferencial de las azoemias agudas en los pacientes hepatdpatas

Fuente: Epstein M. La funcion renal en las hepatopatias. En: Tratado de enfermedades renales. Greenberg A. 22 ed.
Madrid: Harcourt Brace, S.A.; 1999. p. 192-7.
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3. Las dosis bajas o “renales” de dopamina (1-2 pg/kg™/
min?) pueden mejorar el flujo renal y la TFG,
favorecer la natriuresis mediante un efecto directo en
el tubulo proximal y facilitar la diuresis en algunos
pacientes con ICC avanzada descompensada. Sin
embargo, se debe evitar el uso indiscriminado de
dopamina en los pacientes con IC, ya que todavia no
se han realizado estudios aleatorizados a gran escala
de la eficacia clinica.

4. El tratamiento farmacologico de la ICC se suele
complicar por la coexistencia de insuficiencia renal
crénica (IRC). La utilizacion de IECA en estos
pacientes puede complicar més la situacién, debido a
las alteraciones de la farmacocinética y el
empeoramiento de la disfuncién renal, ya que la
conservacion de la presiébn glomerular capilar
depende particularmente de la constriccion de la
arteriola eferente inducida por la angiotensina Il y el
mantenimiento de la presion arterial sistémica. Sin
embargo, un ajuste cuidadoso de la dosis permite a
muchos pacientes con IC e IRC tolerar los IECA. @419

5. Cuando la TFG desciende por debajo de 30 ml/min, la
eficacia de los diuréticos que actGian sobre el tabulo
distal (tiazidas y diuréticos ahorradores de potasio) se
pierde, por lo que se prefieren en estos casos los
diuréticos del asa y la metolazona.

6. La intoxicacion con digoxina es frecuente en los
pacientes con IRC e IC simultaneamente, ya que la
digoxina se elimina fundamentalmente por via renal.
Es necesario ajustar la dosis cuando desciende la
TFG. 7

En un estudio de 6 pacientes con ICC, sensibles a
diuréticos, la dopamina no mejord la sensibilidad a la
furosemida, por lo que su uso se debe reservar,
posiblemente, para los pacientes con ICC
descompensada y cierto gado de resistencia los
diuréticos. En este contexto se debe controlar la
excrecion urinaria antes y durante la infusion de
dopamina, para valorar su eficacia clinica, e indicar su
administracién continuada. ®4*®

La funcion renal en las hepatopatias

Las hepatopatias suelen acompafarse de una serie de
alteraciones en la funcién renal y en el metabolismo
electrolitico, las cuales, aunque en ocasiones no pasan
de complicaciones con escasa importancia clinica,
pueden llegar a ser graves y a requerir la adopcién de
medidas terapéuticas. A continuacion, se aborda la
respuesta de la funcién renal ante las alteraciones del
sodio y del agua en pacientes con sindrome
hepatorrenal.

Funcion renal en alteraciones de sodio

Los pacientes con cirrosis de Laennec presentan una
gran tendencia a retener cloruro sédico y suelen excretar
una orina practicamente libre de sodio. Se acumula
liquido extracelular en exceso y en ocasiones se
manifiesta en forma de ascitis y edema, detectables
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clinicamente. Si no se impide la ingestién de sodio, la
lenta retencién de este i6n puede determinar una ascitis
de grandes proporciones (hasta 20 litros). Cuando se
limita la ingesta de sodio, se produce rapidamente el
E:ese) de la ganancia de peso y del aumento de la ascitis.
18,19

La alteracion del manejo del sodio en la ascitis no es
estatica ni inalterable, sino que los pacientes cirréticos
pueden presentar una diuresis espontanea, seguida de
una nueva retension de sal. La principal alteracién
excretora renal, que determina la retencion de liquidos,
es la alteracion en la excrecion de sodio, no de agua.
Muchos pacientes que retienen sodio, con ascitis y
edema, pueden excretar grandes cantidades de orina
diluida si se le administran grandes cantidades de agua
sin sodio. “®

La patogenia de la alteracion de la homeostasis del sodio
en la cirrosis, es sumamente compleja y es objeto de
polémicas constantes. Se han planteado tres hipotesis:

1. Hipotesis tradicional: también Illamada teoria del
“llenado bajo”, implica que la retencion renal de sodio
es secundaria (no primaria) al trastorno hepatico.

Esta hipétesis propone que la formacion de la ascitis en
los pacientes cirréticos, se inicia con un desequilibrio
critico entre las fuerzas de Starling en los sinusoides
hepaticos y los capilares esplacnicos, lo que determina
una produccion excesiva de linfa que sobrepasa la
capacidad del conducto toréacico, para hacerla regresar a
la circulacion. De este modo, se acumula el exceso de
liquido en el espacio peritoneal en forma de ascitis.
Simultaneamente, la vasodilatacion y la apertura de las
comunicaciones arteriovenosas expanden el espacio en
el que esta contenido el volumen plasmatico; se activa la
retencion de sodio, y la relativa disparidad entre el
volumen plasmatico y el espacio circulatorio, se percibe
como una contraccion de volumen plasmatico “eficaz”.
La retencién renal de sodio puede restituir con éxito el
volumen plasmatico absoluto hasta valores normales, o
incluso superiores a los normales, pero, dado el aumento
de tamafo del espacio circulatorio en el que se contiene,
se manifiesta un estado de contraccion de volumen
relativo o “eficaz”. El término se refiere a la parte del
volumen circulatorio total que resulta eficaz para
estimular los receptores de volumen, concepto poco
definido ya que no se conocen todos los receptores de
volumen. 2D

Este fendmeno puede explicar la aparente paradoja que
existe por la mantenida retencion de sodio en el ambito
renal, incluso en presencia de un volumen plasmatico
absolutamente aumentado. Se considera que la
disminucion del volumen eficaz constituye una sefial
aferente, que desencadena los acontecimientos que
culminan en la reabsorcion de agua y sal en el tabulo
renal.

1. Hipdtesis del “sobrereflujo”: la retencion renal de
sodio y la expansion del volumen plasmatico
(acontecimiento primario) preceden a la formacién de
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la ascitis. @V

La hipertension venosa portal y la reduccion de la
presién coloidosmotica del plasma, causa alteraciones en
las fuerzas de Starling en el lecho venoso portal y en los
sinusoides hepéticos. En ese caso, el volumen
plasmatico expandido se concentra preferentemente en
el espacio peritoneal, causando ascitis.
3.Hipdtesis de la “vasodilatacion arterial periférica”:
plantea que lo que basicamente determina el llenado
vascular, es la vasodilatacion periférica (desequilibrio
entre la capacidad aumentada y volumen disponible)
que constituye un volumen eficaz disminuido. Se
Ezzcln)nsidera una revision de la teoria del “llenado bajo”.

Factores eferentes

Los intentos iniciales de explicacion de las alteraciones
renales responsables de la retencion de sodio, se
centraron en el descenso de la TFG que se suele
observar en los pacientes con hepatopatias avanzadas.
Una serie de observaciones indicaban, sin embargo, que
el descenso en la TFG no puede ser la principal causa de
las alteraciones en el manejo del sodio, ya que dicha
retencion de sodio se produce en presencia de una TFG
normal, o superior a la normal. Por tanto, la retencion de
sodio renal asociada con la cirrosis se debe
principalmente a un aumento de la reabsorcién tubular,
mas que a alteraciones en la carga de sodio filtrada.

No se han determinado aun los mediadores de la
reabsorciéon aumentada, ni su importancia relativa en
este proceso. Se han sugerido varios mecanismos como:
(21)

1. Hiperaldosteronismo

2. Alteraciones en la distribucion intrarrenal del flujo
sanguineo

3. Incremento en la actividad del sistema simpético renal

4. Alteraciones en los eucosanoides, que incluyen la
disminucion relativa en las prostaglandinas
vasodilatadoras renales.

5.Relativa alteracion en la generacién renal de calicreina
6. Alteraciones en el PNA

7.Modulacion de un posible natriurético humoral.
Tratamiento de la ascitis y el edema **?

1.El tratamiento del paciente cirrético con ascitis se debe
basar en que la ascitis no necesita tratamiento por si
misma, a no ser que sea masiva. El objetivo inicial de
cualquier programa de tratamiento debe conseguir la
diuresis espontanea, siguiendo un régimen constante y
escrupuloso de restriccién de sodio (500 mg diarios).
Aunque se desconoce con qué frecuencia dicho
tratamiento dietético consigue mejorar la ascitis, se
debe prescribir a todos los pacientes si se puede, ya
que resulta imposible predecir cuéles van a responder
satisfactoriamente. Cuando la respuesta a la dieta sea
inadecuada, o cuando no sea posible realizar una dieta
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estricta de restriccion de sodio por su coste, o su mal
sabor, se deben prescribir farmacos diuréticos.

2.Si no existen razones de urgencia para movilizar el
exceso de liquido, el tratamiento debe comenzar con
uno de los diuréticos ahorradores de potasio distales.
Parece razonable comenzar con dos dosis diarias de
espironolactona (100 mg/dia). Si no consigue la
natriuresis con esta dosis, se puede aumentar de modo
escalonado cada 3 a 5 dias hasta el maximo de 400 mg
diarios. La accién de la espironolactona es lenta y hay
que esperar de 3 a 5 dias para que el efecto maximo
se manifieste.

3.Si con la dosis maxima de la espironalactona no se

consigue la natriuresis, se puede afiadir un diurético de

asa, como la furosemida. Los diuréticos del asa deben

llegar a la luz del tdbulo renal para ser eficaces a

escala farmacoldgica. Los resultados en pacientes

cirroticos muestran mucha variabilidad en la respuesta,
aunque en algunos pacientes esta claramente reducida
la capacidad de conseguir un nivel de farmaco en la
orina, suficiente para obtener una respuesta. En dichos

pacientes se necesitan dosis dobles o dos veces y

medio mayores de los diuréticos del asa, para

conseguir una cantidad “normal” en el lugar de accion.

4.Una estrategia terapéutica razonable seria comenzar
con dosis convencionales de diuréticos del asa
(furosemida 40 mg E/V u 80 mg oral = 1mg de
bumetamida oral o E/V). Si la respuesta fuera
insuficiente, 0 no se obtuviera respuesta, habria que
aumentar la dosis al menos dos veces y medio. No
parece existir justificacion para utilizar dosis mayores.
Dicha estrategia debe compensar cualquier alteraciéon
en la disposicion de los diuréticos del asa en los
hepatopatas y seguir siendo segura.

5.Actualmente, muchos clinicos tienden a evitar este
enfoque y a sustituirlo por paracentesis de grandes
volumenes, debido a la tendencia de reducir la estancia
hospitalaria.

Como la paracentesis de grandes voliUmenes puede
producir hipovolemia, hiponatremia, insuficiencia renal y
encefalopatia, su uso en la ascitis refractaria era limitada
hasta épocas recientes. Los estudios previos han
demostrado una disminuciéon variada en el volumen
plasméatico después de paracentesis. Ademas, se ha
sugerido que la ascitis en si misma puede ejercer un
efecto negativo sobre la funcién cardiaca ©%2%,
Recientemente, varios grupos de investigadores han
reevaluado los efectos de la paracentesis de volumenes
grandes (4 a 25 litros diarios hasta que desaparezca la
ascitis) o total (movilizacibn completa de la ascitis en
una Unica sesidon de paracentesis) y han llegado a la
conclusién de que constituye un método de tratamiento
eficaz y relativamente seguro para eliminar la ascitis. Al
final del procedimiento se empieza a administrar
albimina, u otros expansores de la volemia
intravenosos, para evitar los efectos adversos sobre la
funcion renal ®*?. En los casos de ascitis masiva
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tratada con paracentesis total (>8 litros), se debe
administrar la mitad de la dosis de expansores de la
volemia, al final del procedimiento y la otra mitad 6
horas después, a fin de prevenir una expansion de
volumen rapida, que pueda causar hemorragias en las
varices esofégicas o gastricas. ?>%

En la mayoria de los pacientes, el edema periférico se
resuelve con rapidez cuando se elimina la ascitis y suele
desaparecer en los dos primeros dias de tratamiento. ¢®

Funcién renal en alteraciones del agua

En la cirrosis se suele alterar la capacidad renal de
dilucion, lo que explica la presencia de hiponatremia, la
cual constituye la expresion clinica de esta alteracién. La
mayoria de los pacientes con cirrosis compensada,
excretan agua con normalidad, mientras que en la
descompensada se observan respuestas muy variadas
ante la carga de agua incorporada por via oral.

El mecanismo responsable de la alteracion del
mecanismo de excrecion de agua en la cirrosis no se ha
establecido por completo, aunque se han propuesto
cuatro factores: ¢*%°

1. Mayor actividad de la hormona antidiurética (ADH)

2. Reduccion de la cantidad de filtrado que alcanza los
segmentos diluyente distales de la nefrona.

3. Mayor liberacién de prostaglandinas
4. Incremento de la actividad del sistema simpético renal
Tratamiento de la hiponatremia

El trastorno en la dilucion de la orina origina importantes
problemas en el tratamiento de los pacientes con
hepatopatia avanzada ®®. La base del tratamiento es la
restriccion de liquidos, ya que la hiponatremia refleja un
estado de dilucion, secundario a las alteraciones en la
capacidad de excretar el agua. Esta restricciébn de
liquidos consigue en ocasiones recuperar la alteracion,
sea cual sea su grado. Resulta muy dificil alcanzar este
objetivo, aparentemente sencillo; por este motivo,
algunas veces se hace necesario mantener un restriccion
de liquido absoluta, durante los primeros dias (0 a 200
ml diarios) para conseguir normalizar el sodio sérico. ¢?

Son interesantes los resultados obtenidos con los
antagonistas de la vasopresina en fase de desarrollo,
que sugieren que podrian resultar de importante ayuda
en el tratamiento de la hiponatremia refractaria. ¢*?%

Sindrome de azoemia aguda

La insuficiencia renal aguda (IRA) es frecuente en
pacientes con patologia hepatobiliar. Aunque la azoemia
aguda se suele deber a la IRA “clasica”, los pacientes
cirroticos desarrollan una forma especial denominada
sindrome hepatorrenal (SHR).

Este sindrome se puede definir como la aparicion de una
insuficiencia renal no explicada en pacientes con
hepatopatia, en ausencia de otras evidencias clinicas, de
laboratorio o anatomicas, que sugieran otra causa
conocida de insuficiencia renal. ¢”
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Caracteristicas clinicas

La presentacion clinica y caracteristicas del SHR se
caracterizan por una gran variabilidad. El SHR se suele
desarrollar en pacientes con una hepatopatia crénica
avanzada e hipertension portal. Aunque esta forma de
insuficiencia renal suele complicar el curso evolutivo de
cualquier hepatopatia grave, en la mayoria de los
estudios realizados en los Estados Unidos de América, se
ha identificado la cirrosis alcohdlica como la causa mas
frecuente. ?+%9

La insuficiencia renal se puede desarrollar en un
paciente que dias antes haya tenidp una TFG normal y
una capacidad de concentracion normal. Aunque el SHR
puede desarrollarse en un paciente que ha tenido una
disminucion del volumen sanguineo eficaz -como
después de paracentesis, el tratamiento dietético estricto
y hemorragias digestivas-, puede suceder también en
ausencia de factores precipitantes. ¢”

En general, el SHR suele desarrollarse en pacientes con
ascitis, habitualmente a tension, y otros estigmas de
hipertension portal y hepatopatia crénica, si bien en
ocasiones se produce con pocas evidencias de disfuncion
hepética.

El concepto de que la insuficiencia renal del SHR es
funcional, se apoya en un gran numero de evidencias
gue se derivan directamente de:

1.La demostracion de que los rifiones trasplantados de
pacientes con SHR, pueden recuperar la funcion renal
en el receptor del injerto.

2.La recuperacion de la funcion renal normal cuando se
trasplanta al paciente con SHR con un “higado de
éxito” (que logra su funcion adecuada en el paciente
receptor).

Los estudios de laboratorio confirman la gravedad de la
hepatopatia, ya que muestran prolongacion del tiempo
de protrombina, reduccion de la concentracion de
albumina sérica y aumento de la bilirrubina, aunque el
grado de ictericia es muy variable. ¢”

La mayoria de los pacientes tiene una reduccion leve de
la tension arterial sistémica, se reduce el volumen de
orina (< 800 ml/dia), siendo frecuente la oliguria (< 400
ml/dia) y rara la anuria. La creatinina y el nitrégeno
ureico en sangre aparecen elevados, pero no suelen
alcanzar valores tan altos, lo cual puede infravalorar el
grado de alteracion de la funcién renal, ya que los
niveles del nitrégeno ureico en sangre suelen estar bajos
en los pacientes cirrticos debido a la menor ingesta
proteica, secundaria a la anorexia y a la sintesis limitada
de urea en el higado. La creatinina enddgena se reduce
también por el desgaste muscular en los cirréticos con
malnutricion proteica.

La orina suele ser &cida y no es infrecuente la
proteinuria leve, la cilindruria y la hematuria
microscopica. La orina carece de cloruro sddico (<10
mEqg/l) y esta poco concentrada (500 a 700 mOsm/kg de
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agua). En algunas ocasiones, se pueden observar
concentraciones de sodio de 20 a 30 mEqg/l, lo que
puede estar dado por la asociacién con necrosis tubular
aguda (NTA), o alcalosis metabdlica aguda por vomitos.

El pronéstico del SHR es grave. La mayor parte de los
pacientes fallecen a las pocas semanas del comienzo de
la azoemia, aunque un 5-10% pueden sobrevivir varios
meses con azoemia leve. Resulta rara la recuperacion de
los pacientes con insuficiencia renal avanzada. "

Diagndstico diferencial

Resulta indispensable distinguir el SHR de las causas
prerrenales, sobre todo porque se trata de procesos
reversibles si se reconocen y se tratan en las fases
iniciales.

La contraccion de volumen, o fracaso de bomba
cardiaca, pueden cursar como un sindrome
“pseudohepatorrenal”. Existen algunas caracteristicas de
laboratorio, cuyo conocimiento es util para distinguir las
tres causas de azoemia aguda en los pacientes
hepat6patas (Cuadro 2). ?®

En resumen, encontrar una concentracion de sodio baja
en presencia de oliguria, excluye el diagndstico de NTA.
Solo se puede establecer el diagnéstico de SHR cuando
se hayan excluido la insuficiencia prerenal y la NTA. ©®

La similitud entre los indices diagndsticos urinarios en la
azoemia prerrenal y el SHR, hace que a menudo haya
que recurrir a maniobras funcionales, como la
administracion de expansores de volumen, para
distinguir la presencia de una u otra. En este sentido, se
debe recordar que el grado de expansion de volemia,
necesario para conseguir la replecion del paciente
cirrotico, puede ser a veces muy grande, llegando a
?e)cesitar la infusion de cantidades masivas de coloides.
28

Tratamiento

Dado que actualmente los conocimientos acerca de la
patogenia del SHR, derivan de inferencias y son
incompletos, el tratamiento debe ser fundamentalmente
de sostén. El paso inicial es no equiparar una reduccion
de la funcién renal con este sindrome, sino buscar con
cuidado las causas corregibles de la azoemia, como la
contraccion de volumen, la descompensacion cardiaca y
la obstruccion de las vias urinarias, para proceder a su
tartamiento. Se debe realizar el diagnostico de NTA, ya
que los pacientes cirréticos con este diagnostico se
pueden recuperar si se les da tratamiento de sostén con
dialisis. Cuando se han excluido las causas corregibles de
alteracion de la funcion renal, el tratamiento
fundamental es la restriccion cuidadosa de sodio y
liuidos. Se han ensayado medidas terapéuticas
especificas, pero pocas han sido de utilidad préctica. Los
ensayos con expansores de volumen de diferentes tipos,
solo consiguen una mejoria transitoria de la
hemodinamica y la funcién renal, pero no mejoran de
modo significativo el resultado; tampoco los intentos de
reinfusién de liquido peritoneal evacuado de la ascitis
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han conseguido una mejoria duradera. Debido al
importante papel asignado a la isquemia renal cortical en
la patogenia del SHR, se han utilizado muchos ensayos
para tratar el proceso con vasodilatadores. La
vasodilatacion intrarrenal con vasodilatadores especificos
como la acetilcolina, mejora el flujo sanguineo renal pero
no aumenta la TFG; el bloqgueo de nervios a-
adrenérgicos  vasoconstrictores, mediante infusion
intrarrenal de fentolamina o fenoxibenzamina, tampoco
ha producido efectos significativos sobre la TFG. Los
resultados obtenidos mediante la infusién de
prostaglandinas vasodilatadoras para corregir su posible
deficiencia en el rifién, han sido poco alentadores. Se
conoce que la dialisis es ineficaz para tratar el SHR; sin
embargo, a medida que se acumula experiencia, esta
concepcion adquiere ciertos matices. La mayor parte de
los articulos iniciales que sugerian que los pacientes
tenian muy mal prondstico, basaban sus afirmaciones en
estudios de pacientes con una hepatopatia terminal. En
algunas ocasiones se han dializado pacientes con SHR,
por una enfermedad hepatica aguda y se han obtenido
resultados. Estas observaciones indican que en pacientes
seleccionados, como por ejemplo, aquellos con una
disfuncion hepética aguda, en los que debe suponerse
que la insuficiencia renal mejorara al hacerlo la lesién
hepética, esta indicada la dialisis.®”

Recientemente, se ha destacado la importancia de la
dialisis como medida de sostén para los pacientes que
esperan el trasplante hepatico. Como muchos pacientes
sometidos a trasplante hepatico con o sin IRA, muestran
inestabilidad hemodindmica, pueden tolerar mejor el
tratamiento con hemofiltracién continua. Ademas, el
tratamiento con sustitucién renal continua puede ayudar
a controlar la encefalopatia hepatica y los incrementos
asociados en la presion intracraneal.®®

En cuanto a la utilizacién de la derivacion peritoneo-
yugular (derivacién de Le Veen) en el tratamiento del
SHR, aunque ha sido objeto de gran entusiasmo, se han
realizado pocos estudios prospectivos aleatorizados
acerca de su empleo, por lo que los datos disponibles no
permiten establecer con certeza sus beneficios. %%

Recientemente, se han publicado algunos articulos sobre
la mejora en la funcion renal de los pacientes con, SHR
después de la insercion de una derivacion porto
sistémica intra hepética transyugular. Aunque con esto
se evita la necesidad de cirugia vascular mayor, no se
trata de un procedimiento tan sencillo ni tan inocuo
como plantean algunos de sus defensores, ya que
requiere de un operador con gran habilidad y
experiencia en radiologia intervensionista, para que la
insercion sea correcta. Los datos disponibles a favor de
su aplicacién son muy pocos. 93234

El trasplante hepético ortotépico se ha convertido en el
tratamiento acertado de la hepatopatia terminal. Cabe
destacar, que muchos de los pacientes con hepatopatia
terminal presentan grados diversos de disfuncion renal
simultanea, incluido el SHR. Los resultados indican que
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los pacientes con SHR presentan buena supervivencia
después del trasplante hepético, aunque la supervivencia
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repercute en el tratamiento farmacolégico del paciente
con ICC.

es inferior a los que no tienen un SHR. °3536)
CONCLUSIONES

En la ICC ocurren cambios importantes en la
hemodindmica renal debido, a que el FSR va
decreciendo por aumento de la resistencia vascular
renal, lo que trae como consecuencia una disminucién
de la TFG y aumento de la actividad adrenérgica renal,
expresada en un incremento de la angiotensina IlI, la
cual provoca activacion neurohormonal vasoconstrictiva
en la ICC; esto se perpetia al fallar los mecanismos
renales de vasodilatacién hormonal, ya que la respuesta
renal a los péptidos natriuréticos disminuye a medida
que la insuficiencia cardiaca empeora. Todo esto

El SHR constituye una forma especial del sindrome de
azoemia renal aguado, por su caracter funcional. Se
presenta en pacientes con hepatopatia que desarrollen
una IRA en ausencia de otras causas de fallo renal
agudo. El tratamiento de este sindrome debe ser
fundamentalmente de sostén (restriccion cuidadosa de
liquido y sodio), dirigido sobre todo a buscar causas
corregibles de azoemia renal (constriccion de volumen,
descompensacion cardiovascular, obstruccion urinaria,
nefrotoxicidad) para proceder a su tratamiento. La
didlisis es importante como medida de sostén para los
pacientes que esperan trasplante hepético, la
hemofiltracion continua es la técnica mejor tolerada.
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