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ABORDAGEM DO SINDROME HEPATORRENAL NO DOENTE CRITICO

HEPATORENAL SYNDROME MANAGEMENT IN THE INTENSIVE CARE UNIT

Filipa Gomes', Sara Almeida®
RESUMO

O sindrome hepatorrenal é uma forma de lesao renal funcional num doente com evidéncia de doenca hepatica grave,
com hipertensao portal. O diagnéstico € clinico e baseado em determinados critérios estabelecidos, sendo geralmente tardio,
porque exige a exclusdo de outras causas de disfuncao renal. O tratamento ideal passa pela resolugiao parcial da doenga
primaria ou do sucesso do transplante hepatico, que permanece como terapéutica chave. Os vasoconstritores sistémicos e a
albumina podem ser usados como ponte para o transplante ou como tratamento alternativo, caso o doente nao seja candidato
a transplante hepatico.

Os autores apresentam uma revisao da abordagem do sindrome hepatorrenal no doente critico. A pesquisa bibliografica
foi realizada através de ferramentas eletrénicas de pesquisa avangada e ndo avangada da fonte de dados PubMed. Os artigos
citados foram considerados os mais relevantes.
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ABSTRACT

Hepatorenal syndrome is a form of functional kidney injury in a patient with evidence of severe liver disease with portal hypertension.
The diagnosis is clinical and based on certain established criteria, being generally late because it requires the exclusion of other causes of
renal impairment. The ideal treatment is either to resolve the primary disease or to rely on the success of liver transplant, which remains the
key treatment. Systemic vasoconstrictors and albumin may be used as a bridge for the liver transplant or as an alternative management if the
patient is not a candidate for it.

The authors present a review of the hepatorenal syndrome management in critically ill patients. A bibliographic review was performed by
using advanced and not advanced electronic research tools from the PubMed data sowrce. The cited articles were considered the most relevant.
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INTRODUCAO

O sindrome hepatorrenal (SHR) é, por defini¢ao, uma
forma de lesao renal funcional no contexto de doenga hepatica
aguda ou crénica. Habitualmente, estes doentes apresentam
hipertensao portal devido a cirrose, hepatite alcodlica severa
ou, menos {requentemente, a tumores metastaticos, porém
também podem apresentar-se com doenga hepdtica fulminante
de qualquer causa."? O SHR representa o estadio terminal
de sucessivos decréscimos da perfusdo renal resultante do
agravamento da doenca hepatica. Apesar deste sindrome ser
observado na maioria das doencas hepaticas graves, os doentes
com cirrose biliar primaria estdo relativamente protegidos,
provavelmente devido, em parte, a acdo natriurética e vaso-
dilatadora renal dos sais biliares retidos.?

O SHR é um diagnéstico de exclusao® e, como tal implica
que outras etiologias de lesao renal aguda (LRA) no doente
com doenca hepdtica devam ser consideradas antes do diag-
noéstico de SRH seja feito. Regra geral, o diagnéstico ¢ tardio
e estima-se que 71% dos doentes com o diagnéstico de SHR
apresentam, na realidade, outra forma de LRA. As causas de
disfuncao renal que devem ser excluidas antes de se estabelecer
o diagnostico de SHR sdo a hipovolémia, o choque, as doencas
do parénquima renal e o uso de farmacos nefrotéxicos.

MATERIAL E METODOS

Foi realizada uma pesquisa bibliografica através de ferra-
mentas eletrénicas de pesquisa avancada e nao avangada da
fonte de dados PubMed. Nao foram aplicados limites de idioma
nem de data de publicagdo. Durante a pesquisa usaram-se os
termos Medical Subject Headings (MeSH): hepatorenal syndrome
e intensive care unit. A pesquisa bibliografica foi realizada em
dezembro de 2016.

RESULTADOS

Diagnéstico de Sindrome Hepatorrenal

O SHR ¢ geralmente caracterizado por um progressivo
aumento da creatinina sérica, sedimento urinario inativo, pro-
teindria <500mg/dia, fracdo de excrecio de sédio baixa (s6dio
urinario <10mEgq/L) e oligiria, num doente com evidéncia de
doenga hepatica aguda ou crénica, com insuficiéncia hepética
grave e hipertensdo portal."* De notar que, muitas vezes,
estes doentes apresentam disfungao renal substancialmente
mais grave do que a estimada pela creatinina sérica e taxa de
filtragdo glomerular, consequente a diminuigao da sintese de
creatinina pela doenca hepatica existente e a reduzida massa
muscular e aporte proteico nestes doentes.'*
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Depois de varios ajustes ao longo dos anos, foram propostas
as seguintes definigdes e critérios de diagndstico de SHR'*-:

- Diagnéstico de cirrose hepdtica e ascite;

- LRA, definida como uma elevacio da creatinina sérica
= 0,3mg/dL em 48 horas, ou um aumento de = 50% relati-
vamente ao valor basal em 7 dias;

- Auséncia de resposta ap6s suspensio de diuréticos durante
2 dias consecutivos e expansao volémica com albumina 1g/
kg/dia;

- Auséncia de outra causa subjacente para a LRA, como
choque, tratamento recente ou atual com firmacos nefro-
toxicos (anti-inflamatérios nao esteréides, aminoglicosideos
ou contraste iodado), sinais macroscépicos de doenga renal
estrutural (proteindria > 500mg/dia e/ou microhematiria
>50 eritrécitos por campo) ou evidéncia ecografica de doencga
parenquimatosa renal ou obstrutiva.

Baseados na rapidez do declinio da funcao renal, estao
descritas duas formas de SHR com caracteristicas clinicas e
prognosticos diferentes.** O SHR tipo 1 corresponde a uma
LRA rapidamente progressiva, definida por um aumento de
0,3mg/dL na creatinina sérica, num periodo de 48h, ou por
uma reducao de pelo menos 50% da clearance da creatinina
inicial para um nivel <20mL/min, dentro de uma semana,
e que se associa a disfuncao hepatica e de outro 6rgao alvo.*
No entanto, hd autores que preferem a velha defini¢ido de
lesdo renal aguda/subaguda. Desenvolve-se frequentemente
na presenca de peritonite bacteriana espontanea (PBE) ou de
outras infe¢des bacterianas,” porém em alguns casos nio se
consegue identificar o fator desencadeante.*

O SHR tipo 2 caracteriza-se por uma lenta deterioragio da
funcgao renal, em semanas a meses, apresentando gravidade
menor comparativamente ao SHR tipo 1. Na maioria dos
casos surge espontaneamente. Associa-se frequentemente com
a presenca de ascite refrataria aos diuréticos devida a uma
avida retencao de sédio. Apesar de ter um melhor prognéstico
que o anterior, pode ocorrer progressao para SHR tipo 1 de
forma espontanea ou em consequéncia de um fator precipi-
tante, como a PBE.*

Fisiopatologia

Existem diferentes fatores envolvidos na patogénese do
SHR. A hipertensao portal, consequente a progressao da
cirrose, provoca um aumento da produgio de vasodilatado-
res (6xido nitrico), com consequente vasodilatacao arterial
esplancnica e reducdo da volémia efetiva. A progressao da
doenga provoca um comprometimento da funcgio cardiaca
pelo desenvolvimento de miocardiopatia cirrética, que con-
duz a uma resposta compensatéria insuficiente a circulacao
hiperdinamica criada (taquicardia, aumento do débito cardfaco
e reducao da resisténcia vascular periférica). Com isto, verifi-
ca-se uma diminuic¢do da pressao arterial média (PAM), que
desencadeia a ativagio do sistema nervoso simpdtico (SNS)
e do sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) e, nas
fases mais avancadas da doenca, a hipersecrecao de vasopres-
sina. Estes mecanismos compensatérios ajudam a manter a
volémia efetiva e a PAM, porém a sua eficacia é tempordria
e a sua ativagdo prolongada apresenta efeitos deletérios nos
6rgaos vitais, nomeadamente a nivel renal com retencao de
agua e sédio que aumentam o volume total circulante e que,
juntamente com a hipoalbuminémia, conduzem ao desen-
volvimento de ascite, edema e vasocontrigao intrarrenal que

condiciona hipoperfusao renal.'*® Por este motivo, a LRA no
doente cirrético raramente ocorre na auséncia de ascite e é
relativamente frequente na cirrose hepdtica avangada.

Estudos recentes sugerem que a translocacao bacteriana
que ocorre nos doentes cirréticos por diversos fatores (pro-
liferacdo bacteriana intestinal, alteragdes da motilidade e da
permeabilidade intestinal, assim como perturbagdes no sistema
imunolégico local) agrava a hemodinamica microcirculatéria
glomerular ao desencadear uma resposta inflamatéria com
libertagao de citocinas pré-inflamatérias e mediadores com
ac¢do vasodilatadora na circulagio esplancnica, agravando,
deste modo, a vasodilatagao arterial neste territério.?

Fatores de risco

O SHR pode ocorrer espontaneamente, porém ¢é muitas
vezes precipitado por uma infe¢io bacteriana, particularmente
a PBE.'? Estima-se que o SHR se desenvolve em aproximada-
mente 30% dos doentes com PBE." Quando o SHR resulta de
infe¢do bacteriana, o tratamento com antibiético isoladamente
nao melhora a funcio renal em 2/3 dos doentes.'?

Outros fatores precipitantes incluem a hemorragia gas-
trointestinal, ou uma paracentese de grande volume sem
reposi¢ao adequada de albumina, ou mesmo um episédio de
hepatite alcodlica aguda.*'* O risco de SHR é de 8% ao fim de
um ano e de 11% aos 5 anos, nos doentes com cirrose hepatica
e ascite com um score MELD (Model for End-Stage Liver
Disease) <10. Se o score MELD for = 18, o risco de SHR ao
fim de um ano ¢é superior a 40%. Nos doentes com hepatite
alcodlica aguda grave o risco de SHR é de 30%, enquanto
que nos doentes com insuficiéncia hepatica aguda fulminante
ascende aos 55%. Os doentes com maior risco sao aqueles que
apresentam creatinina sérica > 1mg/dL e bilirrubina sérica
> 4mg/dL, sendo que doentes com valores abaixo destes dois
limites raramente desenvolvem SHR.”

Apesar da diurese excessivamente rdpida ter sido men-
cionada como precipitante de SHR, provavelmente porque
a maioria dos doentes estdo sob terapéutica diurética quando
¢ efetuado este diagnéstico, é de reforcar que os diuréticos
nao causam SHR. Contudo, os diuréticos podem conduzir a
LRA por desidratagdo. A azotémia induzida pelos diuréticos
melhora com a cessagao desta terapéutica e com a reposi¢ao
de fluidos, porém o SHR tipicamente agrava, mesmo apos
descontinuagio da terapéutica com diuréticos.

Tratamento

O objetivo do tratamento no SHR ¢é a reversao da LRA,
que se obtém com a melhoria da fungao hepatica. Esta, por sua
vez, é conseguida através da resolugao da patologia hepatica
primaria, quer por terapéutica médica, quer por transplante
hepatico bem sucedido.” O tratamento da doenca hepatica
subjacente assume maior relevancia nos doentes com doenga
hepatica alcodlica grave em abstinéncia e nos doentes com
cirrose descompensada devido ao tratamento da infecao pelo
virus da hepatite B com lamivudina.'®!”

Transplante hepatico

O tratamento gold standard do SHR (tipo 1 ou tipo 2) é o
transplante hepatico, visto ser a nica modalidade terapéutica
que prolonga consideravelmente a sobrevida.'®'? O transplante
deve ser considerado em todos os doentes que nao apresentam
contraindicagdes e deve ser realizado o mais precocemente
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possivel, porque a insuficiéncia renal grave é um preditivo
de mau prognéstico apés o transplante.

Nao existe beneficio demonstrado no transplante combi-
nado de figado e rim, excegao feita para doentes que estejam
sob terapéutica de substituicao renal durante pelo menos 12
semanas.®?°

A terapéutica farmacolégica com vasoconstritores sistémicos
e albumina pode ser utilizada como ponte para o transplante,
com a vantagem potencial de normalizar a fun¢io renal destes
doentes e, assim, melhorar o seu curso pds-operatério,?' ao
reduzir a necessidade de terapéutica de substitui¢io renal apds
o transplante, as complicagdes associadas a insuficiéncia renal,
assim como a duragdo do internamento. O shunt portossis-
témico intra-hepdtico transjugular (Transjugular Intrahepatic
Portosystemic Shunt — TIPS) e os sistemas artificiais de suporte
hepatico também podem ser utilizados como ponte para o
transplante.

Nos doentes que nao sao candidatos a transplante hepé-
tico, o tratamento farmacolégico representa a inica opgao
terapéutica.

Terapéutica farmacolégica

Atualmente, a terapéutica farmacolégica mais eficaz no
SHR é a administragao de vasoconstritores. Dentro deste
grupo de farmacos, aqueles que foram mais intensamente
estudados foram os andlogos da vasopressina, nomeadamente
a terlipressina.?? A terapéutica de primeira linha no SHR
tipo 1 € a terlipressina em combinag¢io com a albumina (1g/
Kg no primeiro dia e 40g/dia nos dias seguintes), devendo
ser iniciada o mais precocemente possivel. Esta associacao
terapéutica é eficaz em 40-50% dos doentes com SHR tipo
1.1,26 Ainda assim, no tipo 2 verifica-se uma eficacia superior
de aproximadamente 60-70%.%

Como alternativa a terlipressina, podem ser usados outros
vasoconstritores, ndo analogos da vasopressina, como a nora-
drenalina (NAD) ou a combinacdo de midodrina (agonista
a-adrenérgico) e octreétido.®

A terlipressina é um potente vasoconstritor esplancnico, que
leva a melhoria da fungao renal e reducao da mortalidade nos
doentes com SHR. Esta é geralmente iniciada com um bolus
de Img e.v. a cada 4 a 6 horas, devendo ser aumentada até
um maximo de 2mg a cada 4 a 6 horas, se ndo se registar uma
reducio da creatinina sérica > 25% ao 32 dia de tratamento. *2°

A resposta ao tratamento é geralmente caracterizada por
uma reducdo progressiva da creatinina sérica e um aumento da
PAM, da diurese e da concentracao de sédio sérico. O tempo
médio de resposta é cerca de 2 semanas e, geralmente, depende
da creatinina sérica pré-tratamento, com tempo de resposta
mais curto e maior probabilidade de sucesso nos doentes com
valores de creatinina mais baixos. Por cada aumento de 1mg/
dL de creatinina sérica, a probabilidade de reversao do SHR
diminui 39%. Uma bilirrubina sérica pré-tratamento <10mg/
dL e um aumento da PAM>5mmHg ao 32 dia de tratamento
estao associados a uma elevada probabilidade de resposta.?’

O tratamento com terlipressina deve manter-se até redu-
¢do da creatinina sérica para valores < 1,5mg/dL (resposta
completa). Se ao fim de 3 dias a creatinina séria nao descer
pelo menos 25%, a dose de terlipressina deve ser aumentada
para um maximo de 2mg a cada 4 horas. Nos casos em que a
redugdo da creatinina sérica observada nao é inferior a 1,5mg/

dL (resposta parcial) ou na auséncia de resposta, o tratamento
deve ser suspenso aos 14 dias.”

Durante a terapéutica vasoconstritora com terlipressina, os
doentes devem ser avaliados para o possivel desenvolvimento
de complicagdes cardiovasculares ou isquémicas, que ocorrem
em cerca de 12% dos doentes tratados,1,26 tais como altera-
¢oes do rimto cardiaco ou sinais de isquémia esplancnica ou
digital, mas que geralmente sdo reversiveis com a suspensao
da terapéutica. Esta esta contraindicada em doentes com
cardiopatia isquémica, arritmias cardfacas, doenga cerebro-
vascular ou doenga arterial periférica. Nos doentes com SHR
tipo 1 deve ser monitorizada a pressao arterial, os sinais vitais,
a diurese e, idealmente, a pressao venosa central para avaliar
o balango hidrico e prevenir a sobrecarga de volume. A gestao
destes doentes é particularmente vantajosa numa Unidade de
Cuidados Intensivos (UCI) ou numa Unidade de Cuidados
Intermédios (UCIM).?

Particularidades no doente critico

Nos doentes com SHR admitidos numa UCI ou UCIM, a
NAD pode ser considerada primeira linha, particularmente
em casos de choque e necessidade de suporte vasopressor.”®
Apesar da eficacia e seguranca da terlipressina e da NAD
serem semelhantes, o custo da terapéutica com terlipressina
é trés vezes superior ao custo da NAD. Do mesmo modo,
por se tratar de uma terapéutica vasoconstritora, os riscos
cardiovasculares e isquémicos inerentes a terlipressina sao
semelhantes aos da NAD.?

A NAD deve ser utilizada também em associagdo com a
albumina (1g/Kg no 19 dia [100g no maximo], seguido de 40g/
dia*’) que atua como expansor do volume plasmatico e tem
um efeito vasoconstritor periférico. A NAD deve ser efetuada
em perfusao (0,5 a 3mg/h) com o objetivo de aumentar a PAM
10-15 mmHg e de melhorar a fung¢ao renal nos doentes com
SHR tipo 1.%* Tal como com a terlipressina, o tratamento com
NAD ¢ efetuado habitualmente durante 2 semanas, podendo
estender-se até 1 més ou mais se se verificar uma melhoria,
ainda que nao completa, da funcao renal apés essas 2 semanas.
Porém, se nio se observar melhoria da fungao renal apés 2
semanas, a terapéutica deve ser descontinuada.

A terlipressina acaba por ser uma alternativa a NAD, de
eficicia semelhante, essencialmente nos doentes que nido sao
admitidos numa UCI.

Os doentes que respondem a terapéutica farmacolégi-
ca tém uma probabilidade de sobrevida até ao transplante
hepatico significativamente superior, melhorando também o
prognostico apés o transplante.

A insuficiéncia renal pode recorrer com a descontinua-
¢do da terapéutica farmacolégica, porém ¢é pouco frequente
e, regra geral, verifica-se melhoria da fung¢io renal com o
retratamento. "%

Shunt portossistémico intra-hepatico transjugular
(Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt - TIPS)
Nos doentes que ndo respondem a terapéutica médica ini-
cial e que se encontram bem o suficiente para tal procedimento,
o TIPS é, por vezes, um sucesso. Este consiste na realizacao
de uma anastomose nao cirtrgica, criando uma comunicagao
entre um ramo portal intra-hepdtico e a veia supra-hepatica
(mantida pela colocagido de uma rede metdlica), que permite
a reducdo da pressao portal e do volume sanguineo no leito
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vascular esplancnico, podendo, desta forma, melhorar a fungao
renal nos doentes com SHR.?!-%

O TIPS deve ser considerado nos doentes tipo 1 que nao
respondem ou que tém uma resposta parcial a terapéutica
farmacolégica, contudo a sua aplicabilidade é reduzida porque
muitos dos doentes apresentam contraindicacdes para este
procedimento. E restrito a doentes com bilirrubina total <b5mg/
dL, INR<2, Child Pugh <12 e sem encefalopatia, infecao
bacteriana, insuficiéncia cardiaca ou respiratéria. Além disso,
esta técnica associa-se a numerosas complicagdes, nomeada-
mente um maior risco de desenvolvimento de encefalopatia
hepatica, de complicagdo hemorrigica pelo procedimento,
de agravamento da fung¢io hepatica com marcada elevacao
da bilirrubina sérica e de LRA pela necessidade de frequente
de contraste e.v..%

Os dados disponiveis sobre a eficicia do TIPS no SHR
ainda sao limitados,* pelo que apenas deve ser considerado
como ultimo recurso em doentes selecionados.

Terapéutica de substituicao renal

No SHR, a técnica de substitui¢ao da funcio renal (TSFR)
é uma opgado nos doentes com LRA associada a urémia, acidé-
mia metabdlica, sobrecarga hidrica ou hipercaliémia graves,
refratarias ao tratamento médico. Sao doentes elegiveis para
TSFR os candidatos a transplante hepatico ou, nos que nao
sendo candidatos, tém a possibilidade de recuperagao da
funcio renal.®

As técnicas de substituicio da fungao renal continuas
(T'SFRc) sao melhor toleradas que as técnicas intermitentes,
associando-se a uma maior estabilidade cardiovascular, a
uma corre¢ao mais gradual da hiponatrémia e a uma menor
flutuagdo da pressao intracraniana.*

Sistemas artificiais de suporte hepitico

Atualmente existem sistemas extracorporais de supor-
te hepatico, como o molecular adsorbent recirculating system
(MARS?®) e o frationated plasma separation and adsorption (FPSA,
Prometheus), que parecem ter efeitos benéficos nos doentes
com SHR tipo 1, melhorando a sobrevida. Estes sistemas
removem toxinas que circulam ligadas a albumina e substancias
hidrossolaveis, que se acumulam e que parecem contribuir
para lesao hepatica, instabilidade hemodinamica e falén-
cia multiorganica. Porém, estes métodos sao dispendiosos e
ainda considerados como experimentais, sendo necessarios
mais estudos para que possam ser usados como alternativa
terapéutica nos doentes com SHR.%

Algumas consideracoes

Nao ha estudos que comprovem que seja melhor manter
ou suspender a terapéutica com beta-bloqueantes usada para
profilaxia da hemorragia digestiva por rotura de varizes eso-
fagicas, nos doentes com SHR tipo 1.

Existem poucos dados relativamente a realizacao de para-
centese nos doentes com SHR tipo 1, contudo a paracetese
de grande volume com a reposi¢ao adequada de albumina
permite um alivio do desconforto abdominal.

Todos os diuréticos devem ser suspensos logo na avaliacao
inicial e diagnéstico de SHR. Ainda assim, a furosemida pode
ser util para manter um bom débito urindrio e reduzir a sobre-
carga hidrica, se presente. A espironolactona é contraindicada
pelo elevado risco de hipercaliémia.®

O tratamento com vasodilatadores renais, como a dopamina
ou as prostaglandinas, ndo se mostrou eficaz.

Foram também testados outros firmacos no tratamento
do SHR, como o misoprostol, a N-acetilcisteina e os inibido-
res enzima de conversido da angiotensina, porém nenhum
mostrou qualquer tipo de beneficio, ndo sendo, por isso,
recomendados. Em raros casos, pode usar-se um shunt peri-
toneovenoso que drena a ascite da cavidade peritoneal para
a veia jugular interna, reinfundindo a ascite para o espaco
vascular. Esta modalidade terapéutica é usada em doentes com
ascite refrataria e lesdo renal por SHR.** Atualmente é raro
usar-se este tipo de procedimento pela falta de evidéncia de
aumento da sobrevida e pela elevada taxa de complicagoes
inerentes a esta técnica, como a coagulagao intravascular dis-
seminada, obstrucao do intestino delgado e infe¢io do shunt,
a qual pode levar a bacteriémia e rotura de varizes esofagicas
com hemorragia pelo aumento simultaneo do volume e da
pressao venosa portal.?$1

Prognéstico

Na auséncia de tratamento, os doentes com SHR tém um
prognéstico desfavoravel a curto prazo.'' O progndstico e
a recuperacao da fungio renal depende da recuperacao da
funcao hepdtica, quer seja espontinea, com terapéutica médica
ou através da realizagdo de transplante hepatico.*?

A sobrevida média é de apenas 3 meses'*, podendo nao
ultrapassar um més se se tratar de um SHR tipo 1 com score
MELD elevado.*! Nesta populagao, o score MELD constitui
um fator prognéstico independente.

Prevencao

A PBE é o fator de risco mais importante no desenvolvimen-
to de SHR, contudo o risco de SHR pode ser marcadamente
reduzido com a administracao de albumina e.v. (1,5g/Kg na
altura do diagnéstico e 1g/Kg no 3¢ dia, maximo 150+100g)
que melhora a hemodinamica sistémica.**% Esta indicada
nos doentes com maior risco, particularmente aqueles que
apresentam creatinina sérica >1mg/dL, ureia >30mg/dL ou
bilirrubina total >4mg/dL.

Alguns estudos sugerem que a profilaxia com norfloxacina
(400mg/dia) nos doentes com cirrose hepdtica, proteinas no
liquido ascitico <1,5g/dL e, pelo menos, um dos seguintes
- creatinina sérica >1,2mg/dL, ureia >20mg/dL, natrémia
<130mEq/L ou Child Pugh >9 pontos com bilirrubina >3mg/
dL*-reduz o risco de PBE (7% vs 61%) e de desenvolvimento
de SHR (28% vs 41%), com melhoria da sobrevida (aos 3 meses
94% vs 62% e aos 12 meses 60% vs 48%).!** Os seus efeitos
benéficos relacionam-se provavelmente com a prevencgao da
translocac¢do bacteriana reduzindo a produgao de citocinas
pro-inflamatérias e melhorando a fungao circulatéria.

Ha também dados que sugerem que o tratamento com pen-
toxifilina (400mg, 3 vezes/dia, durante 4 semanas) diminuiu a
incidéncia de SHR (8% vs 35%) e a mortalidade intrahospitalar
(24% vs 46%) nos doentes com hepatite alcodlica aguda grave
e na cirrose avangada. Porém, mais estudos sao necessarios.*®

CONCLUSOES

O SHR ¢ uma das causas principais de LRA no doente
com doenca hepatica grave. Trata-se de um diagnéstico de
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exclusdo, portanto é necessario excluir outras potenciais cau-
sas de lesao renal aguda/subaguda, como glomerulonefrites,
doenga pré-renal e necrose tubular aguda. O diagnéstico é
clinico, baseando-se em determinados critérios estabelecidos.
O tratamento ideal do SHR deve ser dirigido a correcao
das causas reversiveis, das alteracoes circulatérias com vaso-
dilatacdo esplancnica, e dos mecanismos compensatérios

vasoconstritores. No entanto, quando esta melhoria ndo
é possivel a curto prazo, deve ser instituida terapéutica
médica no sentido de reverter a LRA associada ao SRH.
A escolha do tratamento depende de diversos fatores: se
o doente é ou nao admitido numa UCI, a disponibilidade
de determinados firmacos e se o doente é candidato ou
ndo a transplante.
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