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SUMMARY

HEPATORRENAL SYNDROME

In this article the author presents the definition,
clinical features, laboratory findings, patho-
physiology and management of the Hepatorrenal
Syndrome.

DEFINICION

El sindrome hepatorrenal (SHR) es una variedad
de insuficiencia renal, de causa desconocida, que
aparece en pacientes con enfermedad hepatica grave.
Tiene caracteristicas clinicas, anatomopatolégicas
o de laboratorio propias, que la diferencian de otras
causas de insuficiencia renal (1). Se caracteriza por
manifestaciones clinicas y bioquimicas de oliguria
(excepcionalmente puede presentarse sin oliguria),
baja concentracion de sodio urinario, menor de 10
mEqg/L, alta osmolaridad de la orina, aumento de
las concentraciones plasmaticas de nitrégeno ureico
y creatinina e hiponatremia.

El origen funcional del trastorno renal se fundamenta
en: a) ausencia de anormalidades morfolégicas en el
estudio de las muestras renales de pacientes que
mueren con SHR (2,3); b) la reversibilidad de la
insuficiencia renal después del trasplante hepatico
ortotépico (4); ¢) evidencias que los rifiones de
pacientes con SHR transplantados a pacientes con
insuficiencia renal crénica muestran una funcién
normal (5).

Cuadro Clinico y de Laboratorio

El sindrome hepatorrenal no tiene caracteristicas
clinicas especificas y sus manifestaciones
corresponden a la insuficiencia hepética severa de la
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hepatopatia subyacente, que en l0s €asos de cirrosis
hepdtica, se acompafia generalmente de ascitis de
gran cuantia, refractariaa los tratamientos habituales

y a la cual se agrega oliguria progresiva.

La oliguria es un marcador clinico importante y
frecuente pero pueden existir formas clinicas con
poliuria (6%).

Estudios retrospectivos demuestran que el SHR
aparece en el 17% de los pacientes cirréticos con
ascitis que ingresan al Hospital y en més del 50% de
los que fallecen (6).

En Chile 1a mayor frecuencia de SHR se observa en
la cirrosis hepética alcohdlica por su alta prevalencia.
Hay evidencias que el SHR se presenta en cualquier
tipo de cirrosis hepética, en hepatitis aguda,
insuficiencia hepética fulminante, higado graso del
embarazo, cdnceres primarios y secundarios del
higado y resecciones hepéticas (7,8,9).

Habitualmente 1a aparicién del SHR es intra-
hospitalaria y con frecuencia se asocia a factores
precipitantes como hemorragia digestiva alta,
cirugfa, sepsis, abuso de diuréticos 0 paracentesis
masiva. En la mayoria de l0os casos cursa como una
insuficiencia renal aguda pero en otros su aparicion
es gradual y evoluciona en varios meses (10).

Papper (11), en el curso de 25 afios ha estudiado un
grupo de 200 pacientes con cirrosis alcoholica y
sindrome hepatorrenal, un 75% presenté ascitis
moderada a grave, el 94% oliguria, el 90%
encefalopatia portal y el 90% una leve caida de la
presion arterial. El grado de ictericia fue muy
variable.

En esta serie, el 25% de los pacientes desarrollaron
el SHR en forma esponténea, el 39% fue precipitado
por hemorragia digestiva, el 6% fue precipitado por
paracentesis abdominal, ain con cantidades de tres
litros de liquido ascitico y 5% fue precipitado por el
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uso de diuréticos. Hay otros factores precipitantes
del S.H.R. como el uso de drogas nefrotéxicas o
hepatotéxicas.

El prondstico de los pacientes con S.H.R. es grave,
la mayoria fallece en €l curso de pocas semanas con
insuficiencia hepdtica y renal. Se han comunicado
raros casos de S.H.R. con recuperacion espontinea
que se asocian a mejoria de la funcion hepatica.

Se ha dado mucha importancia a la observacion que
el S.H.R. se desarrolla durante 1a hospitalizacion, lo
que abre la posibilidad de la intervencion de factores
yatrogénicos en su produccion.

La orina es 4cida y contiene pequeiias cantidades de
proteinas. La concentracion de sodio urinario es muy
baja, menor de 10 mEg/L, incluso en los pacientes
no oligdricos. Se presentan pacientes ocasionales con
concentraciones urinarias que alcanzan niveles de 30
a 40 mEqg/L, lo que podria significar una posibilidad
de transicion a una necrosis tubular aguda.

La osmolaridad de 1a orina inicialmente es mayor de
500 mOsm/Kg, al menos 100 mOsm mayor que la
osmolaridad del plasma (U/P osm. mayor que 1).

La relacién de creatinina orina/plasma es mayor de
30. Los niveles de creatinina y nitrégeno ureico
plasméticos se elevan progresivamente, pero sus
valores son inferiores a los observados en las
enfermedades renales crénicas en sus estados
terminales o en la necrosis tubular aguda.

Debe recordarse que la concentracion de creatinina
del plasma depende de otros factores como la masa
muscular de los pacientes y la insuficiencia hepatica.
Papadakis y Arieff (12) han sugerido quelacreatinina
del suero puede ser un indice pobre de la funcion
renal en pacientes con enfermedad hepética cronica,
enmascarando velocidades de filtraciones marca-
damente disminuidas. Esta formulacion lleva al
concepto que el S.H.R. representa una progresion
evolutiva que ya tiene alteraciones marcadas de la
funcion renal, adn con valores normales de creatinina
en plasma.

Revista Hosp. Clinico Universidad de Chile. Vol. 7, N° 4, 1996

La velocidad de filtracién glomerular y el flujo
plasmitico renal disminuyen progresivamente, de
acuerdo al grado de deterioro funcional renal.

La mayoria de los pacientes con S.H.R. presentan
hiponatremias menores de 130 mEqg/L, las cuales
est4n reflejando 1a pérdida de capacidad de dilucion
renal.

Factores patogénicos del S.H.R.
Cambios hemodindamicos

Los pacientes con S.H.R. muestran resistencias
periféricas bajas, débito cardiaco alto e hipotension
arterial.

Una paradoja tipica del S.H.R., la constituye la
discrepancia entre la hemodindmica sistémica y la
hemodindmica renal. La resistencia vascular sisté-
mica estd reducida, laresistencia vascular renal esta
aumentada y el flujo sanguineo renal estd disminuido.

Epstein y col (13) utilizando técnicas con xenén 'y
arteriografia renal selectiva en el sindrome hepa-
torrenal, demostraron una significativa redistribucion
del flujo sarguineo desde la corteza renal externa a
los vasos yuxtamedulares y medulares .

Los arteriogramas renales selectivos demostraron una
marcada tortuosidad en forma arrosariada de las
arterias interlobares, arcuatas proximales y ausencia
de nef rograma cortical. La angiografia post mortem
realizada en los rifiones de los mismos 7 pacientes
estudiados con arteriografia selectiva, demostraron
una notable normalizacién do las anormalidades
vasculares.

Estos estudios proporcionan evidencias adicionales
para sostener la base funcional de la insuficiencia
renal presentada en los pacientes con S.H.R.,
manifestada por una vasoconstriccion renal activa.

La hipoperfusion renal, con preferente isquemia
cortical, ha sido demostrada como un hecho funda-
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mental en el mecanismo de la insuficiencia renal del
S.H.R.

El cuadro paradojal de una vasoconstriccion renal
severa en presencia de vasodilatacién arterial
sistémica es el resultado de modificaciones hemo-
dindmicas complejas inducidas por diversos agentes
vasoactivos que pueden producir diferentes efectos
en la circulaci6an sistémica y renal.

Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

Diversas lineas de investigacion (14) han compro-
bado aumentos en los niveles plasmético de renina y
aldosterona en pacientes cirr6ticos con ascitis y
especialmente en aquellos con S.H.R.

Se considera actualmente que los niveles elevados
de renina y aldosterona, son consecuencia de mayores
aumentos en su produccién que disminucién del
catabolismo de estas sustancias.

Se ha discutido por largo tiempo, si el aumento de la
producci6n de renina y aldosterona son debidos a
alteraciones hemodindmicas sistémicas 0 por
isquemia renal. El hecho que la actividad de renina
plasmética se encuentre aumentada en pacientes
cirréticos asciticos con flujo sanguineo renal y
filtraci6n glomerular normales, favorece 1a hipotesis
de las alteraciones hemodindmicas sistémicas.

La activaciéon del sistema renina-angiotensina-
aldosterona puede ser considerado como un objetivo
final para mantener la presion sanguinea dentro de
limites normales en pacientes con vasodilatacion
sistémica. Laadministracién de drogas que bloquean
los receptores de angiotensina como la saralasina o
la enzima convertidora de angiotensina como el
captopril, es seguida por una severa caida de Ia
presion arterial en pacientes cirr6ticos con ascitis
(15).

A pesar de tener mucha informacion de la acti vacion
del sistema renina-angiotensina-aldosterona en
pacientes con S.H.R., ain no sabemos si la produc-
ci6n intrarrenal de angiotensina II es el estimulo
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inicial de l1a vasoconstriccién renal. Lo que sabemos
es que la angiotensina IX aumenta la reabsorcion
proximal de sodio y que la aldosterona aumenta la
reabsorcién de sodio a nivel de tibulo distal renal.

Sistema nervioso simpatico

La concentraci6n de norepinefrina, considerada como
un marcador de 1a actividad simpética sistémica es
normal en pacientes con Cirrosis compensada y
aumentada en pacientes con ascitis, especialmente
en aquellos con S.H.R. (16).

La actividad simpé4tica nerviosa, registrada en el
nervio peroneal se ha demostrado aumentada en la
mayoria de los pacientes cirréticos con ascitis. (17).

La activacién del sistema nervioso simpatico en
pacientes cirrdticos con ascitis, aumenta la
reabsorcion de sodio en el tibulo proximal. Elhecho
que el bloqueo simp4tico lumbar pueda aumentar el
flujo sangufneo renal en pacientes con S.H.R., prueba
la participacion del sistema nervioso simpético en el
S.H.R. (18).

Hormona Antidiurética.

Los pacientes con cirrosis y ascitis son incapaces de
eliminar agua libre en respuesta a una sobrecarga de
agua. (19).

Teéricamente, tal alteracion puede ser debida a una
reduccién del flujo distal de sodio secundario a una
reduccion de 1a velocidad de filtracién glomerular,
a un aumento de la reabsorcion proximal de sodio o
a un aumento de la actividad de la hormona anti-
diurética.

En pacientes con cirrosis y ascitis los niveles
plasmaéticos de hormona antidiurética se encontraron
elevados (20) y la administracion de demeclocyclina,
una tetraciclina que inhibe los efectos tubulares de
la hormona antidiurética, fue posible restaurar la
excrecidn de agua libre a 1o normal.

Los pacientes cirr6ticos con ascitis parecen escapar
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a la regulacion fisiol6gica osmética, como se ha
demostrado por el hecho que 1a hormona antidiurética
no es inhibida por sobrecarga de agua. Por tanto, en
la cirrosis el mas importante regulador de 1a hormona
antiudiurética serfa la hipovolemia efectiva con
predominio de los barorreceptores sobre 10s 0Smo-
receptores. No es conocido hasta el momento, si la
hormona antidiurética contribuye activamente en la
vasoconstriccion de los pacientes con S.H.R.

Péptido natriurético auricular.

En pacientes cirrticos se han informado niveles
normales a altos del péptido natriurético auricular.
En pacientes cirr6ticos con S.H.R. se han encontrado
los niveles més altos del péptido natriurético auricular
(21). Este tipo de pacientes demostr6 una respuesta
lenta a dosis farmacoldgicas del péptido natriurético
auricular, de manera que no se puede descartar un
rol para este péptido en la alteracion renal de la
cirrosis hepética. (22).

Prostaglandinas

Los m4s importantes mecanismos fisiol6gicos para
regular la hemodindmica renal estdn representados
por el sistema renina-angiotensina-aldosterona, el
sistema nervioso simpético y el manejo tubular del
sodio.

En condiciones normales las prostaglandinas no
constituyen un mediador importante de 1a hemo-
dindmica renal. Sin embargo, hay una produccion
compensadora de prostaglandinas vasodilatadoras, €n
respuesta a isquemia renal, a alteraciones electro-
liticas, ala acci6n de substancias vasoactiuvas, tales
como catecolaminas, angiotensina II y endotoxinas
circulantes.

La administracion de drogas antiinflamatorias no
esteroidales, 1as cuales inhiben la ciclooxigenasa,
enzima clave para la sintesis de prostaglandinas,
reduce intensamente el flujo sanguineo renal y la
velocidad de filtracion glomerular en pacientes
cirréticos con ascitis, 1o cual sugiere un rol importante
de las prostaglandinas vasodilatadoras en el manejo
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de 1a hemodindmica renal de estos pacientes (23).

La alta produccién de prostaglandinas renales
vasodilatadoras en pacientes Cirr6ticos con ascitis sin
S.H.R., puede ser considerado un mecanismo ho-
meostitico cuyos objetivos son antagonizar 10s
efectos vasoconstrictores renales de la angiotensina
II, 1a norepinefrina y los efectos tubulares de la
hormona antidiurética.

La excrecion urinaria de la prostaglandina E2 y 6-
keto-prostaglandina FI alfa, un metabolito de la
prostaciclina renal, estdn aumentados en pacientes
cirr6ticos con hemodindmica renal preservada, en
tanto que cuando se desarrolla el S.H.R. se produce
una marcada reduccién de estas sustancias. Con el
uso de técnicas de inmunofluorescencia, se ha
demostrado que la prostaglandina H2 - sintetasa esta
reducida en los rifiones de pacientes que murieron
con S.H.R., sugiriendo que la falta de esa enzima
seria una causa posible para la reduccion de la
produccién de prostaglandinas renales vasodi-
latadoras (24). Cuando la sintesis de prostaglandinas
disminuye, no se neutralizan los efectos vasocons-
trictores renales producidos por angiotensina II y
sistema nervioso simpético, por lo cual se produce
isquemia renal.

Sistema Kalikreina-Kinina.

En sujetos normales la activacion de las kininas
estimula la sintesis de prostaglandinas, aumenta el
flujo sanguineo renal y reduce la reabsorcion tubular
de sodio. En pacientes con S.H.R. hay una marcada
reduccion de la excrecién urinaria de kalikreina, 1a
cual es paralela a 1a caida de prostaglandinas vaso-
dilatadoras.

Factor activador de plaquetas

El factor activador de plaquetas es un mediador
lipidico de la inflamaci6n que puede ser producido
por las células endoteliales y mesangiales, bajo la
influencia de numerosos estimulos, entre los cuales
estdn las endotoxinas circulantes. A nivel renal el
factor activador de plaquetas produce contraccion
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mesangial y potente vasoconstriccion, junto conuna
caida en el flujo plasmético renal y en la velocidad
de filtracién glomerular.

En pacientes conalteracion hepética y anastomosis
portosistémicas, los niveles plasmaéticos de
endotoxinas y factor activador plaquetario estan
ambos marcadamente elevados (25). Esto puede
sugerir un rol para las endotoxinas mediado por una
sobreproduccion de factor activador plaquetario, el
cual puede determinar profunda isquemia renal.

Sustancias vasoactivas endoteliales.

Uchihara y col. (26) demostraron altos niveles
plasmitico de endotelinas en pacientes cirroticos
con endotexemia. La concentracion de endotelina
plasmatica tenfa una correlacion inversa significativa
con la depuracién de creatinina,

Moore y col. (27) demostraron aumento de las con-
centraciones de la endotelina-1 en el plasma de
pacientes con S.H.R.

Se ha descrito un nuevo rol para el endotelio vascular,
derivado del factor relajador recientemente
identificado como 6xido nitrico, el cual actia como
mediador de la hemodindmica intrarrenal. La ad-
ministraci6n de NG monometil 1-L-arginina, un
inhibidor competitivo de la sintesis de 6xido nitrico,
a ratas con cirrosis experimental, redujo el flujo
plasmético renal y aumento las resistencias vasculares
renales (28).

Considerando en su conjunto la informacién que se
tiene hasta el momento actual podemos concluir que
diversos factores vasoactivos tales como los sistemas
Renina-Angiotensina, sistema nervioso simpatico y
hormona antidiurética son activados en pacientes con
cirrosis. Esta activacion es probable que represente
un mecanismo compensador para mantener la presion
arterial en niveles normales. A su vez los mecanismos
locales, incluyendo el aumento de la sintesis renal
de prostaglandinas vasodilatadoras, kalikreina y tal
vez el factor relajador derivado del endotelio, el 6xido
nitrico, son activados para neutralizar los efectos
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isquémicos renales de los agentes vasoCoNStrictores.
Cuando el balance entre mecanismos vasocons-
trictores y compuestos vasodilatadores se pierde, por
cualquiera razon, las resistencias vasculares renales
aumentan intensamente, desarrollando el S.H.R.

Diagnoéstico Diferencial
Azotemia prerrenal

La historia y el examen fisico no permiten separarlos,
por lo cual deben buscarse factores precipitantes que
al reducir el volumen arterial efectivo provoquen
azotemia prerrenal. El sedimento urinario y los
indices de diagnéstico, concentracion de sodio
urinario, fraccién excretada de sodio e fndice de
osmolalidad orina-plasma, son idénticos en ambos
cuadros. Se recomienda cuando pueda realizarse,
1a medici6n de la presién venosa central o el d€bito
cardfaco.

Si 1a PVC es menor de 8 cm. de agua o el débito
cardiaco es bajo, se administrara plasma fresco o
albimina 20 a 30 g I.V. en 4 horas, hasta norma-
lilzarlos. Si esos pardmetros son normales, el uso de
volumen puede ser riesgoso por complicaciones de
ruptura de vérices esofdgicas, insuficiencia cardiaca
0 edema agudo pulmonar.

Necrosis tubular aguda.

Este diagndstico diferencial tiene gran importancia
prondstica y terapéutica.

Enel S.H.R. el pron6stico es pobre y la recuperacion
espontdnea o terapéutica es excepcional, en tanto que
1a necrosis tubular aguda es potencialmente rever-
sible. Para el diagndstico de necrosis tubular aguda
deber4 buscarse factores predisponentes como
isquemia, sepsis o0 €l uso de drogas o agentes nefro-
toxicos del tipo de aminoglic6sidos o neomicina. La
excrecién de sodio en orina de 24 horas es més alta
que en el sindrome hepatorrenal, generalmente
superior a 20 mEq/24 h, el indice de osmolaridad
orina/plasma es més bajo que el sindrome hepato-
rrenal, correspondiente a una isoosmolalidad y el
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Sedimento urinario generalmente es anormal. La
determinacion de la excrecién urinaria de B2 (Beta
2)-microglobulina, un marcador de daio tubular,
puede ser util para un diagnéstico diferencial.

Deben excluirse otras causas de insuficiencia renal:
1.- Producidas por uso de diuréticos y uso de medios
de contraste; 2.- Necrosis papilar; 3.- Glomerulopa-
tias asociadas con enfermedad hepadtica: a)

Diagnéstico Diferencial de Insuficiencia Renal en Pacientes con Enfermedad Hepatica.

HRS Azotemia Necrosis
Prerrenal Tubular Ag.
Sodio Urinario mEq/L < 10 <10 > 30
Fe Na % <1 <1 > 1.5
Creatinina: Urinaria/plasma > 30 =30 < 30
Osmolalidad orina/plasma »1.5 > 1.5 1
Sedimento urinario Normal Normal Cilindros
restos celulares

Respuesta a expansion
sostenida de plasma Ausente Buena Ausente

nefropatias por IgA; b) glomerulonefritis membra-
nosa 0 membranoproliferativa relacionada al HbsAg
y ¢) glomerulonefritis membranoproliferativa
relacionada al virus C.

Tratamiento

Nuestro conocimiento de la patogenia del S.H.R.
es incompleto, por lo cual no tenemos un tratamiento
especifico. En general las medidas terapéuticas para
este sindrome soninadecuadas y frustrantes. En estas
circunstancias, las medidas preventivas, el plan-
teamiento de un diagnéstico preciso con exclusion
de otras causas mas facilmente tratables y un tra-
tamiento de mantencién adecuado para la insufi-
ciencia hepdtica y la insuficiencia renal, van a
constituir las bases terapéuticas para enfrentar el gran
desaffo que presenta el tratamiento de este tipo de
pacientes (29).

Medidas Preventivas
Deben evitarse o tratarse los factores precipitantes o
agravantes del sindrome, sean de orden yatrogeénicos

0 espontaneos.

a) Suspension de los diuréticos
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b) Evitar el uso de drogas nefrotéxicas como la
neomicina, los aminoglic6sidos, los antiinflamatorios
no esteroidales, las tetraciclinas, el uso endovenoso
de medios de contraste radiologicos.

c) Diagnéstico y tratamiento adecuado de
infecciones, que muchas veces por su escasez de
sintomas es necesario buscarlas como las infecciones
urinarias y peritonitis bacterianas espontaneas.

d) Diagnéstico y tratamiento adecuado de las
hemorragias digestivas.

e) Reconocer que la lactulosa puede producir diarreas
prolongadas,que llevan eventualmente a hipovo-
lemias acentuadas.

f) Identificacin y tratamiento oportuno de las causas
corregibles de azotemias, tales como las contrac-
ciones de volumen, la descompensacion cardiaca y
la obstruccion del tracto urinaro. Debe recordarse la
similitud clinica y bioquimica de la azotemia
prerrenal y el sindrome hepatorrenal. En estas
circunstancias la administracion de sueros salinos,
plasma, albimina humana u otros e€xpansores
plasmiticos demuestran la reversibilidad de las
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insuficiencias prerrenales, pero no la del S.H.R.
Tratamiento de Mantencion

a) Para iniciar este tratamiento debe tenerse un
diagndstico preciso y fundamentado de S.H.R. y el
tipo de enfermedad hepdtica que lo produce: CiITosis
alcohélica, hepatitis alcohdlica, hepatitis fulminante
o subfulminante y cirrosis hepéatica no alcohdlica.

b) El primer objetivo de esta fase del tratamiento debe
ser el de mejorar la funcion hepdtica, lo que raramente
es posible.

¢) Restriccion estricta de sodio.

d) Restriccion de liquidos totales a 1000 ml o menos
de acuerdo al grado de insuficiencia renal y a la
hiponatremia, trastorno electrolitico que frecuente-
mente acompaifia al S.H.R. Lo més adecuado es
establecer un balance negativo de liquidos con
medicién estricta de ingresos y egresos de liquidos y
el control de peso cada 24 horas.

e) Disminuir la ingestién de proteinas a 30 g/dia por
la insuficiencia renal. Si hay encefalopatia la
disminucion de las proteinas dependera del grado de
encefalopatia hepética.

Tratamiento con base patogénica, experimentales,
aun no bien evaluados.

1. La expansién de volumen plasmético con
albiimina, plasma, dextran y soluciones salinas no
han sido beneficiosas.

2. La infusién intrarrenal de vasodilatadores
inespecificos como acetil colina o papaverina no han
sido utiles.

3. La infusién de bloqueadores alfa-adrenérgicos
como pentolamina, difenoxibenzamina,isopro-
terenol y dopamina no han sido beneficiosas.

4. La infusién de prostaglandinas Al y El, sistémicas
intrarrenal no han tenido efectos beneficiosos.
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5. La anastomosis porto-sistémica quirdrgica no tiene
indicacién en el S.H.R.

6. La infusion de plasma fresco asociado a furosemida
(30) ha tenido resultados beneficiosos en estudios
preliminares que es necesario evaluar.

7 Didlisis Ultrafiltracién. Estos procedimientos no
han sido beneficiosos en pacientes con dafio hepéatico
crénico, sin embargo han permitido salvar algunos
casos de insuficiencia hepética fulminante con S.H.R.

8. Derivacién peritoneo-venosa (shunt de Le Veen).
Este procedimiento ha permitido mejorar la funcion
renal en algunos pacientes con S.H.R., sin embargo
un estudio prospectivo y controlado (31) no logro
demostrar una prolongacion significativa de la
sobrevida en ese grupo de pacientes.

9. El transplante hepético ortotopico representa €n el
momento actual el inico procedimiento efectivo para
el tratamiento del S.H.R.con recuperacion de la
funcién renal y prolongaci6n significativa de la
sobrevida (32).

10. Recientemente, Lenz y col. (33) estudiaron los
efectos renales y hemodindmicos de Ornipresin
infundido a una dosis de 6 Ul/h en 11 pacientes con
cirrosis descompensada y deterioro de la funcién
renal (GFR: 2143 ml/mm). Ornipresin es una droga
andloga a vasopresina y tiene la propiedad de producir
una potente vasoconstriccion sobre los vasos ilfacos
y mesentéricos, sin aumentar la resistencia intra-
rrenal.

El foirmaco produjo un marcado aumento en la
depuracién de insulina (+ 65%) y de 1a excrecion de
sodio (+259 %) y normalizé la circulacién hiper-
dindmica. En base a estos resultados, Ornipresin es
actualmente empleada en algunos centros de
trasplante hepéitico para evitar un mayor deterioro
de la funci6én/ renal en pacientes con enfermedad
hepética e incipiente S.H.R., que estdn esperando un
transplante hepatico.
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