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RESUMO 
 
 
 
A síndrome hepato-renal (SHR) ocorre em pacientes com doença 
hepática avançada e hipertensão porta significativa 
1
. O principal mecanismo 
envolvido na fisiopatologia é a vasoconstricção excessiva da circulação renal 
com acentuada redução da taxa de filtração glomerular (TFG) 
2 – 4
. O 
tratamento de escolha é o transplante hepático que, todavia, nem sempre estará 
disponível em tempo hábil. Recentemente, terapias com drogas 
vasoconstrictoras têm sido propostas como medidas terapêuticas até que o 
transplante, quando indicado, possa ser realizado. Terlipressina associada à 
albumina tem sido o tratamento mais utilizado por sua eficácia e segurança. 
O objetivo desse estudo foi analisar o perfil de resposta à terapêutica, o 
índice de recidiva, a resposta ao retratamento e a sobrevida média sem o 
transplante hepático. 
Trata-se de um estudo retrospectivo no qual foram incluídos vinte e 
cinco pacientes com cirrose hepática e SHR tipos 1 ou 2 tratados com 
terlipressina e albumina. 
Dos 25 pacientes tratados houve reversão da SHR em 18 (72%). Destes, 
3 recidivaram a SHR e receberam novamente as drogas, totalizando 28 
episódios analisados. Dos 3 pacientes retratados, 2 foram respondedores à 
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terapia. Isquemia distal ocorreu em 3 pacientes (10,7%) levando à suspensão 
da terapia. O tempo médio de sobrevida foi de 122 dias para pacientes 
respondedores e 7 dias para os não respondedores (p = 0,002). 
Em nosso estudo, o tratamento com terlipressina e albumina mostrou-se 
eficaz e seguro, inclusive nos casos de recidiva, sendo capaz de aumentar a 
sobrevida de pacientes com SHR tipo 1, dando maior viabilidade à realização 
do transplante hepático. 
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SUMMARY 
 
 
The hepatorenal syndrome (HRS) is a complication that occurs in 
patients with terminal hepatic disease and important portal hypertension, and 
it reflects a poor prognosis. The main phisiopathological mechanism is the 
intense vasoconstriction of the renal circulation and glomerular filtration 
reduced. Liver transplantation is the treatment of choice however it is not 
always available. Recentetly, the administration of vasoconstrictors has been 
proposed before the transplantation can be realized, if it’s indicated. 
The objective of these study was verify the profile outcome of response 
of cirrhotic patients with HRS that undergone thios treatment. 
The respective study, by the analyse of prompt-books included twenty 
five patients with hepatic cirrhosis and HRS type 1 and 2 treated with 
terlipressin and albumin in our hospital. 
The reversion of the HRS was obtained in 18 of 25 patients (72%). In 3 
patients, HRS recurred and they were retreated totalizing 28 episodes. In 3 
patients (10,7%), treatment had to be stopped because of distal ischemia. The 
medium survival time was 122 days in patients with response to the therapy 
and 7 days in others (p = 0,002). 
In our study, the treatment with terlipressin and albumin performed 
successesful and safe, even in cases of recidive, improving the time of survival 
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in patients with HRS type 1. With the treatment patients may reach liver 
transplantation. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
1.a – HISTÓRICO 
 
A mais remota descrição de disfunção renal em pacientes com 
doença hepática, data do século XIX, na qual Frerichs notou a existência de 
oligúria em pacientes com ascite 
1
.
 
Em 1863, Austin Flint, do Hospital Bellevue de Nova Iorque, 
observou casos de insuficiência renal em cirróticos com oligúria sem que 
lesões renais histológicas significativas à necropsia fossem encontradas, 
conferindo natureza funcional àquele achado 
2
. 
O termo síndrome hepato-renal (SHR) foi criado por cirurgiões para 
definir a ocorrência de insuficiência renal após cirurgia das vias biliares ou 
trauma hepático 
3-5
. Posteriormente, esse termo teve seu uso estendido para 
outros tipos de falência renal aguda associados à doenças hepáticas. O seu 
atual conceito foi definido em conferência do Clube Internacional da 
Ascite, realizado em 1994 em Chicago 
6
. 
Em 1956, Hecker e Sherlock fizeram a primeira descrição detalhada 
da SHR, relatando nove pacientes com doença hepática crônica 
descompensada, insuficiência renal sem proteinúria e excreção urinária de 
sódio extremamente baixa. Todos morreram durante a hospitalização e o 
exame  post-mortem dos rins mostrou-se histologicamente normal 
7
. Este 
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estudo é importante porque propôs, há 50 anos, conceitos atuais na 
patogênese e tratamento da SHR. Os pacientes apresentavam hipotensão 
arterial e sangue venoso periférico altamente oxigenado. No único paciente 
em que o débito cardíaco foi medido, tal parâmetro revelou-se elevado. 
Com base nessas informações, propôs-se que a SHR seria causada por uma 
redução na perfusão renal secundária a vasodilatação arterial. Três 
pacientes foram tratados com expansores de volume e noradrenalina. Em 
um deles, esse tratamento foi mantido por vários dias, havendo uma 
diminuição da uréia sangüínea e aumento do volume urinário e do sódio 
sérico. Sugeriu-se, que não apenas a função renal, mas também a hepática 
poderia ser afetada pela disfunção circulatória. 
Estudos realizados na década de 60 mostraram que a taxa de filtração 
glomerular (TFG) na cirrose descompensada diminui com a progressão da 
doença. Em paralelo, há uma queda da perfusão renal, com a SHR sendo a 
expressão máxima dessas alterações 
8-13
. Em pacientes cirróticos, o volume 
plasmático está aumentado 
14,15
, mas uma parte substancial desse volume 
encontra-se no leito esplâncnico venoso dilatado. Com isso, o volume 
sanguíneo circulante efetivo encontra-se diminuído. A partir disso, o 
conceito de “hipovolemia relativa” foi proposto para a patogênese dessa 
síndrome 
16
. Esse foi o mecanismo aceito para explicar disfunção renal na 
cirrose durante muitos anos. Através desse conceito, o tratamento da SHR 
durante os anos 60 e 70 foi principalmente voltado para expandir o volume 
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sanguíneo circulante, e o principal expoente dessa abordagem foi o shunt 
de LeVeen 
18,19
. 
Do início dos anos 70 até o início dos anos 90, a patogênese da SHR 
foi delineada. Nessa época, foi demonstrado que os rins de pacientes com 
SHR recuperam sua função quando transplantados em pacientes com 
insuficiência renal crônica 
20
 e que a SHR desaparece após o transplante 
hepático 
21
. 
Ao longo dessas duas décadas, os sistemas endógenos vasoativos 
também foram estudados em pacientes com cirrose e ascite 
22-31
. Pela 
primeira vez foi sugerido que a SHR era causada por uma hipoperfusão 
renal secundária a um desequilíbrio entre os sistemas vasoconstrictores e 
vasodilatadores renais 
32
. Por esse conceito, haveria uma ativação dos 
sistemas vasoconstrictores e uma síntese reduzida de substâncias 
vasodilatadoras. Os principais sistemas vasoconstrictores identificados 
foram o sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA), o sistema 
nervoso simpático (SNS) e o hormônio antidiurético (ADH). Dentre as 
substâncias vasodilatadoras, têm-se prostaglandinas e bradicininas. 
Avanços também foram feitos nos conhecimentos sobre a função 
circulatória na cirrose. Investigadores usando antagonistas do efeito 
vascular da angiotensina II e ADH e inibidores da atividade do SNS 
mostraram que a pressão arterial em cirróticos com ascite é dependente da 
estimulação do SNS, SRAA e ADH 
33-36
. A ativação desses sistemas se 
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contrapõe à vasodilatação arterial presente nesses pacientes e, portanto, 
mantém a pressão arterial. A resistência arterial ao efeito dos 
vasoconstrictores 
37-39
 e o papel potencial de várias substâncias 
vasodilatadoras tais como glucagon e prostaglandinas também foram 
estudados 
40,41
. Finalmente, as primeiras investigações em animais com 
cirrose e ascite foram realizadas e seus resultados, da mesma forma que os 
estudos em humanos, mostraram que a disfunção circulatória é uma 
conseqüência da vasodilatação arterial e não da redução do volume 
sanguíneo circulante 
35, 38, 42-44
. Com base nesses estudos, uma nova 
hipótese (a teoria da vasodilatação arterial periférica) sobre a disfunção 
renal na cirrose foi proposta durante um encontro em Barcelona, Espanha, 
no final dos anos 80 
45
. 
O início dos anos 90 pode ser definido como “período óxido nítrico”, 
pois foi quando estudos mostraram que essa substância tinha um papel 
importante na patogênese da disfunção circulatória da cirrose 
46, 47
. 
No mesmo período, também se identificou que o local de 
vasodilatação arterial na cirrose é a circulação esplâncnica. Em outros 
órgãos como pele, rins e cérebro ocorre vasoconstricção arterial 
48-53
. 
A vasodilatação arterial esplâncnica é causada pela hipertensão 
porta. No sistema porta, a síntese de óxido nítrico está aumentada 
47
 em 
vigência de cirrose. A partir desse conhecimento, uma relação entre doença 
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hepática, disfunção circulatória e SHR foi claramente estabelecida. Essa 
descoberta foi essencial para novos tratamentos. 
Se o evento inicial da síndrome hepatorenal é a vasodilatação arterial 
esplâncnica secundária à hipertensão porta, a administração de 
vasoconstrictores com efeito preferencial na circulação esplâncnica seria 
um tratamento eficaz 
54-56
. 
Até recentemente, o transplante hepático era o único tratamento 
efetivo para a SHR 
21,57
. Contudo, a taxa de sobrevida pós-transplante 
mostra-se menor em pacientes submetidos à cirurgia em vigência de SHR, 
quando comparados àqueles com função renal normal 
58, 59
. 
Atualmente, a SHR pode ser revertida pela administração simultânea 
de expansores plasmáticos e vasoconstrictores, tais como a terlipressina. O 
mesmo efeito tem sido obtido após alívio da hipertensão portal com a 
colocação de um shunt porto-cava percutâneo intra-hepático (TIPS) 
60
. 
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1.b - DEFINIÇÃO: 
 
A SHR é definida como uma condição clínica que se desenvolve em 
pacientes com doença hepática crônica, falência hepática avançada e 
hipertensão portal, caracterizada por insuficiência renal, marcadas 
anormalidades na circulação arterial e ativação de sistemas endógenos 
vasoativos 
6
. Trata-se de desordem funcional e não estrutural, na qual a 
histologia renal é normal 
61
. A função dos rins é restaurada quando eles são 
transplantados em pacientes não cirróticos 
62, 63
 ou após transplante 
hepático 
64
. Uma síndrome similar pode ocorrer tanto na falência hepática 
aguda 
65
 quanto na hepatite alcoólica 
66
. 
 
 
1.c – INCIDÊNCIA: 
 
A maioria dos estudos sobre a incidência de SHR foi realizada em 
vigência de critérios diferentes dos atuais para diagnosticá-la 
16, 67-70
, o que 
prejudica a análise desses dados. 
Cerca de 8% dos pacientes cirróticos com ascite e função renal 
normal desenvolvem SHR no primeiro ano de acompanhamento 
69, 71
. 
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1.d – CLASSIFICAÇÃO: 
 
A SHR é classificada em dois tipos (1 e 2) de acordo com a 
intensidade e a forma de apresentação da falência renal. Provavelmente eles 
representam expressões distintas do mesmo mecanismo patogênico 
6
. 
A SHR tipo 1 é caracterizada por rápida e progressiva falência renal. 
Nela ocorre uma duplicação no valor da creatinina sérica em menos de 
duas semanas. A creatinina encontra-se acima de 2,5mg/dl e o clearance de 
creatinina apresenta uma redução para menos de 20ml/min 
69
. 
A SHR tipo 2 é definida por moderada e permanente redução na 
função renal, que pode se manter assim por até 6 meses. A ascite refratária 
é o principal problema desses pacientes. A creatinina sérica está acima de 
1,5mg/dl e o clearance de creatinina encontra-se inferior a 40 ml/min 
6
. 
Pacientes com o tipo 2 são predispostos a desenvolver o tipo 1, 
especialmente após infecções ou outros fatores precipitantes 
72-74
. 
 
1.e – PROGNÓSTICO: 
 
A SHR é a complicação de pior prognóstico da cirrose hepática 
6, 67, 
69, 75
. Sem que o paciente seja submetido a algum tratamento o tempo médio 
de sobrevida é de 1,7 semanas com uma mortalidade de 90% em 10 
semanas após o diagnóstico 
69 
. 
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Há uma variação no tempo de sobrevida de 2 semanas a 6 meses, 
conforme o tipo de síndrome hepatorenal – 1 e 2 respectivamente. A 
sobrevida de pacientes com SHR tipo 2 é expressivamente maior do que 
daqueles com o tipo 1, mas é mais curta do que em pacientes com cirrose e 
ascite sem falência renal 
76
. 
 
1.f – ABORDAGEM DIAGNÓSTICA 
 
O primeiro passo no diagnóstico da SHR é a avaliação da TFG. 
Nesse sentido, a creatinina sérica é um marcador altamente específico. No 
entanto, sua sensibilidade pode ser reduzida em função de uma baixa 
produção endógena de creatinina decorrente de desnutrição e diminuição da 
massa muscular, freqüente em pacientes com cirrose. Outros fatores que 
influenciam no nível sérico da creatinina são: severa hiperbilirrubinemia e 
redução da síntese hepática de creatina, um substrato para a produção 
muscular esquelética de creatinina. Sendo assim, alguns cirróticos com 
marcada redução da TFG podem ter o nível de creatinina sérica normal ou 
discretamente aumentado 
77,78
. 
O segundo passo é a exclusão de outras causas de falência renal, que 
não a SHR 
6
. Azotemia pré-renal aguda secundária a depleção de volume 
também é caracterizada por redução na perfusão renal e da taxa de filtração 
glomerular. Ela pode ser decorrente de perda de líquido por via 
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gastrintestinal (vômitos, diarréia), ou renal (dose excessiva de diuréticos), e 
pode ser revertida pela administração de fluidos intravenosos, o que não 
ocorre na SHR. A presença de choque decorrente de sangramento digestivo 
ou sepse pode acarretar em necrose tubular aguda 
79
. O uso atual ou recente 
de drogas nefrotóxicas 
80-82
, a presença de infecção bacteriana ativa (em 
especial peritonite bacteriana espontânea) 
72,83
, a existência de proteinúria 
(proteína > 500 mg/d) e de doença renal parenquimatosa 
84,85
 ou obstrutiva 
representam uma causa orgânica para a falência renal. 
Na SHR as características da urina são similares às que ocorrem na 
azotemia pré-renal com oligúria, incluindo uma baixa concentração urinária 
de sódio e osmolaridade plasmática alta. Mas esses parâmetros não são 
considerados essenciais para o diagnóstico de SHR porque eles podem se 
sobrepor entre diferentes tipos de falência renal, especialmente necrose 
tubular aguda. 
 
1.g – CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS 
 
Os critérios diagnósticos atuais são os propostos pelo Clube 
Internacional da Ascite, conforme segue abaixo 
6 
: 
9  Critérios maiores: 
1)  Baixa taxa de filtração glomerular, indicada por uma creatinina 
sérica > 1,5md/dL ou Clearance de creatinina de 24h < 40mL/min. 
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2)  Ausência de choque, infecção bacteriana em progressão, perda de 
líquido e tratamento atual com drogas nefrotóxicas. 
3)  Ausência de melhora da função renal após suspensão de diuréticos e 
expansão do volume plasmático com 1,5L com expansor plasmático. 
4)  Proteinúria < 500 mg/d e nenhuma evidência ultra-sonográfica de 
uropatia obstrutiva ou doença renal parenquimatosa. 
 
9  Critérios adicionais: 
1) Volume urinário < 500 mL/d 
2) Sódio urinário < 10 mEq/L 
3) Osmolaridade urinária > osmolaridade plasmática 
4) Número de hemácias na urina < 50/campo 
5) Concentração de sódio sérico < 130 mEq/L 
 
Apenas os critérios maiores são necessários para a conclusão 
diagnóstica. 
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1.h – FATORES PRECIPITANTES 
 
Embora SHR possa ocorrer espontaneamente, um fator precipitante, 
que cause disfunção circulatória e conseqüente hipoperfusão renal, pode 
estar associado 
67, 68, 71
. Fatores já estabelecidos são: peritonite bacteriana 
espontânea, hemorragia digestiva, hepatite alcoólica aguda superposta à 
cirrose, paracentese de grande volume sem expansão plasmática e cirurgias 
de médio e grande porte 
72, 79, 86-90
. 
 
1.i – FISIOPATOLOGIA 
 
A patogênese da formação da ascite e SHR não está claramente 
compreendida, mas várias hipóteses têm sido propostas 
91
. 
As principais anormalidades na função renal que acontecem em 
pacientes com cirrose são: a retenção de sódio, a diminuição da excreção de 
água livre e a redução da perfusão renal e da TFG. 
O início de cada uma dessas alterações difere no tempo e, 
conseqüentemente, o curso da cirrose pode ser dividido em fases de acordo 
com a função renal. Disfunção renal na cirrose segue um curso progressivo. 
Desta forma, na última fase da doença, quando SHR se desenvolve, todas 
as anormalidades estão presentes. 
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•  Alterações no manuseio renal de sódio na ausência de ativação 
do Sistema Renina Angiotensina Aldosterona e Sistema Nervoso 
Simpático 
 
A primeira anormalidade que se apresenta é uma diminuição da 
capacidade de excretar sódio. A vasodilatação arterial já está presente nesta 
fase 
92
. 
Com a progressão da doença, os pacientes tornam-se incapazes de 
excretar até mesmo o sódio ingerido na dieta. O sódio é então retido e 
acumula ascite 
93
. 
A perfusão renal, a TFG e a habilidade renal para excretar água livre, 
a atividade de renina plasmática e as concentrações plasmáticas de 
aldosterona e norepinefrina ainda são normais 
94
. Inicialmente, portanto, a  
retenção de sódio não é relacionada com a ativação do SRAA e do SNS, os 
dois mais importantes sistemas retentores de sódio identificados. 
Os níveis plasmáticos de peptídeos natriuréticos estão elevados 
95
. 
Sendo assim, a retenção de sódio também não é causada por uma 
diminuição na produção de substâncias natriuréticas endógenas. Nesta fase, 
a função renal não é dependente das prostaglandinas renais e drogas anti-
inflamatórias não esteroidais (AINE) não reduzem a perfusão renal nem a 
TFG 
32
. 
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Tem sido proposto que disfunção circulatória nesta fase da doença 
não é intensa o suficiente para estimular a atividade do SRAA e do SNS. 
Contudo, a disfunção circulatória poderia ativar um mecanismo retentor de 
sódio (renal ou extra-renal), ainda desconhecido 
96
. 
Uma proposta alternativa, é que retenção de sódio não esteja 
relacionada com a função circulatória. Um aumento da sensibilidade renal à 
aldosterona, uma diminuição da síntese hepática de um fator natriurético, e 
um reflexo hepato-renal promovendo retenção renal de sódio têm sido 
sugerido 
97-99
. Entretanto, retenção de sódio na ausência de uma disfunção 
circulatória poderia aumentar a pressão arterial, o que não é observado 
neste estágio da doença. 
 
•  Estimulação do Sistema Renina Angiotensina Aldosterona, 
Sistema Nervoso Simpático e Hormônio Antidiurético com 
perfusão renal e Taxa de filtração Glomerular preservados 
 
O grau de retenção de sódio aumenta com a progressão da doença. 
Quando ela é intensa, a atividade de renina plasmática e as concentrações 
plasmáticas de aldosterona e norepinefrina estão elevadas 
23, 92, 97, 100
. 
Disfunção circulatória é maior neste estágio uma vez que ativação do SNS 
e SRAA é necessária para manter a pressão arterial. 
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A perfusão renal e a TFG são normais ou pouco diminuídas e nesta 
fase, são dependentes de um aumento da produção de prostaglandinas que 
são vasodilatadoras 
32
. Elas antagonizam o efeito vasoconstrictor da 
angiotensina II e da noradrenalina. Uma síndrome indistingüível da SHR 
pode ser produzida em pacientes com cirrose, ascite e atividade de renina 
plasmática aumentada após inibição de prostaglandinas com AINEs 
23, 80
. O 
sistema renina-calicreína renal também é estimulado 
31
 e pode participar na 
manutenção da hemodinâmica renal. 
Estudos experimentais sugerem que outros fatores são importantes na 
regulação da perfusão renal na cirrose 
101,102
. Inibição do óxido nítrico não 
afeta a hemodinâmica renal, mas aumenta a produção renal de 
prostaciclina. Ao contrário, a simultânea inibição de ambas as substâncias 
produz uma profunda queda no fluxo sangüíneo renal. Portanto, ambos, 
prostaciclina e óxido nítrico, cooperam na manutenção da perfusão renal na 
cirrose. A inibição de uma substância é parcial ou totalmente compensada 
pela outra, e o fluxo sangüíneo renal é mantido. 
A inibição do efeito vascular dos peptídeos natriuréticos reduz a 
perfusão renal em ratos normais e em ratos com cirrose e ascite, mas a 
piora na hemodinâmica renal é mais intensa no último grupo. Sendo assim, 
a perfusão renal na cirrose avançada com ascite é mantida em níveis 
normais ou próximos do normal porque o aumento da produção renal de 
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substâncias vasodilatadoras antagoniza o efeito vasconstrictor dos SRAA e 
SNS. 
A capacidade renal de excretar água livre está reduzida nesse estágio 
29
. Contudo, poucos pacientes mostram significativa hiponatremia (sódio 
sérico menor que 130 mEq/min). Retenção de água e hiponatremia 
dilucional se desenvolvem quando a excreção renal da água está 
severamente diminuída (clearance de água livre após sobrecarga de água < 
1 mL/min: normal, 6 – 12 mL/min) e isso raramente ocorre na cirrose na 
ausência de falência renal 
103
. 
A diminuição do clearance de água livre em cirrótico é ligada a uma 
hiper-secreção de ADH. Um aumento da síntese de prostaglandina E2 pelos 
túbulos coletores, que antagoniza o efeito tubular do ADH, explica porque 
a capacidade renal de excretar água livre é relativamente preservada nesta 
fase da doença a despeito dos altos níveis plasmáticos deste hormônio 
29, 30
. 
 
•  Desenvolvimento da Síndrome Hepato-renal. 
 
A SHR ocorre na última etapa da doença. Ela é caracterizada por 
hipotensão arterial; aumento nos níveis plasmáticos de renina, 
norepinefrina e ADH; e baixa TFG (< 40 mL/min) 
7-13
. 
A piora da TFG ocorre devido a uma diminuição da perfusão renal 
secundária a vasoconstricção renal 
13
. Como a resistência vascular renal se 
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correlaciona com a atividade do SRAA e SNS na cirrose 
22, 50, 51, 104-106
, SHR 
é relacionada a uma extrema estimulação desses sistemas. 
A excreção urinária de prostaglandina E2, 6-ceto prostaglandina F1α 
(um metabólito de prostaciclina), e calicreína está diminuída em pacientes 
com SHR 
23, 26
. A SHR pode, portanto, ser conseqüência de um 
desequilíbrio entre a atividade de sistemas vasconstrictores sistêmicos e a 
produção renal de vasodilatadores. A observação de que SHR pode ser 
reproduzida em cirróticos hiperreninêmicos não azotêmicos com ascite 
através da administração de AINEs é compatível com esta hipótese 
32
. 
Outra possibilidade, contudo é que a vasoconstricção renal causada 
por SRAA e SNS é a causa primária da SHR, com uma síntese reduzida de 
prostaglandinas e calicreína sendo um evento secundário que acentua a 
insuficiência renal. 
Hipoperfusão renal na SHR pode também ser acentuada pela 
estimulação de vasoconstrictores intra-renais. Por exemplo, angiotensina II, 
adenosina, endotelina e leucotrienos. 
Como a patogênese da vasoconstricção renal na cirrose é 
multifatorial, isso não pode ser resolvido atuando em apenas um dos 
mecanismos renais, como previamente tentado com inibidores do SRAA, 
α-adrenérgicos, antagonistas da endotelina e adenosina e prostaglandinas 
107
. Uma abordagem mais racional é tratar os eventos iniciais da síndrome 
tais como a disfunção circulatória ou hipertensão portal. 
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SHR é usualmente associada com uma excreção extremamente baixa 
de sódio urinário. A habilidade renal em excretar água livre também está 
muito reduzida, e a maioria dos pacientes se apresenta com hiponatremia 
significativa. 
Retenção de sódio em pacientes com SHR é causada por aumento da 
reabsorção de sódio no túbulo proximal. A quantidade de sódio que chega a 
alça de Henle e néfron distal, o sítio de ação da furosemida, e 
espironolactona, respectivamente, é muito baixa. A liberação da furosemida 
e espironolactona para os túbulos renais é também reduzida por causa da 
hipoperfusão renal. Por isso, pacientes com SHR não respondem a 
diuréticos 
108
. 
O mecanismo da piora da função renal é multifatorial 
109
. A geração 
de água livre, que é o resultado da reabsorção de cloreto de sódio sem uma 
reabsorção concomitante de água na alça de Henle, é reduzida na SHR por 
causa da baixa entrega distal do filtrado. Por outro lado, os níveis 
plasmáticos de ADH são marcadamente elevados, e a síntese renal de 
prostaglandina E2, o antagonista fisiológico desse hormônio, pode estar 
reduzida 
12
. 
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1.j – TRATAMENTO 
 
Durante as últimas décadas, várias drogas vasoativas (dopamina, 
prostaglandinas, norepinefrina, etc) foram testadas no tratamento da 
síndrome hepatorrenal, sem que resposta fosse obtida 
107
. Esse evento da 
cirrose foi considerado intratável reduzindo o interesse de pesquisadores. 
A introdução do shunt de LeVeen em 1974 
19
 foi a segunda razão 
para diminuir o interesse no tratamento farmacológico da SHR. Por muitos 
anos ele foi considerado uma terapia efetiva, só sendo provado ser ineficaz 
na SHR tipo I no fim da década de 80 
110
. Na SHR tipo 2 com ascite 
refratária, o shunt de LeVeen não apresentou melhores resultados do que 
aqueles que eram obtidos com a paracentese terapêutica 
111,112
. 
A ausência de um tratamento efetivo associado ao prognóstico ruim 
fez com que por mais de uma década nada pudesse ser feito diante dessa 
complicação. 
O transplante hepático tem mudado esse cenário. Ele em conjunto 
com novos entendimentos na patogênese dessa síndrome tem estimulado 
investigadores a encontrar novos tratamentos para a SHR. 
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  Transplante Hepático 
 
É o tratamento de escolha porque não só reverte a SHR, como cura o 
paciente da cirrose hepática 
57 64,113 -118
. 
Imediatamente após o transplante, uma redução da TFG pode ser 
observada e muitos pacientes necessitam que hemodiálise seja realizada 
(35% comparado com 5% dos pacientes transplantados sem SHR). As 
anormalidades hemodinâmicas e neuro-hormonais associadas com a SHR 
desaparecem dentro do primeiro mês pós-transplante, e pacientes 
recuperam uma normal habilidade para excretar sódio e água livre 
119
. 
Pacientes em vigência de SHR que são submetidos a transplante têm 
mais complicações, permanecem mais dias no Centro de Terapia Intensiva 
e têm uma taxa de mortalidade hospitalar mais alta que aqueles com função 
renal normal. A sobrevida 3 anos pós-transplante hepático, é menor em 
pacientes transplantados com SHR (60% vs 70-80%) 
57,64, 113-115
. 
Um grande problema do transplante hepático para o tratamento da 
SHR tipo 1 é que muitos pacientes evoluem para óbito antes que a cirurgia 
seja realizada, pois é longo o tempo de espera para se obter um enxerto na 
maioria dos centros. Em vários países o sistema de alocação de órgãos vem 
sendo modificado para o critério de gravidade em substituição à ordem 
cronológica. Um dos critérios é o score MELD (model of end-stage liver 
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disease) obtido por um cálculo matemático que inclui os valores de 
bilirrubina sérica, creatinina sérica e INR 
120-122
. 
O transplante hepático com doador vivo pode ser indicado, mas o 
tempo ideal para determinar que um doador encontra-se pronto para ser 
submetido à cirurgia pode inviabilizar o procedimento 
123
. Além da 
avaliação médica, psicológica e dos diversos exames complementares 
necessário para concluir que o candidato está apto à doação, algumas vezes 
são necessárias autorizações judiciais para que a mesma possa ser efetuada. 
Esse prognóstico reservado torna a aplicabilidade do transplante 
hepático pouco provável neste subgrupo de pacientes, a menos que a 
sobrevida possa ser aumentada por outras medidas, tais como o tratamento 
farmacológico ou a implantação do TIPS. 
Transplante duplo de fígado e rim para tratamento da síndrome 
hepatorrenal não tem melhores resultados do que aqueles obtidos com 
transplante hepático isolado e não deve ser realizado nessa situação 
59 
. 
 
  Expansores de volume e vasoconstrictores 
 
As drogas vasoconstrictoras melhoram a função circulatória por 
reverter a vasodilatação do leito arterial esplâncnico suprimindo a atividade 
de sistemas vasoconstrictores endógenos o que resulta em um aumento da 
perfusão renal 
124
. Agentes vasoativos usados no tratamento da SHR 
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incluem: os análogos da vasopressina (octapressina, ornipressina, 
octreotide e terlipressina) e os agonistas alfa-adrenérgicos (dopamina, 
misoprostol, norepinefrina e midodrina), que atuam nos receptores V1 da 
vasopressina e receptores α 1 adrenérgicos, respectivamente, que estão 
presentes nas células da musculatura lisa vascular. 
O primeiro estudo realizado mostrando que SHR pode ser revertida 
farmacologicamente foi realizado por Guevara et al 
53
. Eles pesquisaram os 
efeitos renais, neuro-hormonais e hemodinâmicos da infusão contínua de 
ornipressina associada a albumina intravenosa em 16 pacientes com SHR. 
Oito pacientes foram tratados por 3 dias; albumina foi dada na dose de 
1g/dia no primeiro dia e 20-60g nos 2 dias subseqüentes, e ornipressina foi 
dada como dripping intravenoso numa infusão de 2-6 UI/h. A normalização 
dos níveis plasmáticos de renina e norepinefrina foi obtida indicando 
melhora na função circulatória. Contudo, a TFG passou de 15 ± 4 mL/min 
para 24 ± 4 mL/min, sendo o normal acima de 100 mL/min. Os oito 
pacientes remanescentes foram tratados por 15 dias. Ornipressina foi 
infundida na dose de 2 UI/h. Albumina foi administrada na dose de 1g/Kg 
no primeiro dia e nos dias seguintes foi ajustada conforme a atividade da 
renina plasmática. Em 4 pacientes o tratamento foi suspenso após 4 e 9 dias 
por complicações isquêmicas em 3 episódios e bacteremia em 1. Nestes 4 
pacientes diminuição na creatinina sérica e melhora da função renal foram 
observadas. Nos 4 pacientes remanescentes que completaram o tratamento 
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existiu uma elevação da pressão arterial média, uma normalização da 
atividade da renina plasmática, uma marcada diminuição na concentração 
plasmática de norepinefrina, um aumento da TFG e normalização da 
concentração de creatinina sérica. Esses 4 pacientes morreram 12, 60, 62 e 
133 dias após o tratamento. 
Ornipressina é efetiva, mas seu uso não é recomendado pelo 
desenvolvimento de complicações isquêmicas em cerca de 1/3 dos 
pacientes 
53,125
. 
Em um estudo subseqüente 
126
, realizado por Arroyo et al, um grupo 
de 9 pacientes com SHR (6 do tipo 1 e 3 do tipo 2) foi tratado com 
terlipressina (0,5-2 mg/4h intravenosa) e albumina intravenosa durante 5-
15 dias. Reversão da SHR foi observada em 7 pacientes. Nenhum paciente 
desenvolveu complicações isquêmicas. Não houve recorrência da SHR 
após suspensão do tratamento em pacientes respondedores. Cinco pacientes 
eram candidatos a transplante. Destes, três foram transplantados 5, 12 e 99 
dias após o tratamento, e 2 morreram aguardando a cirurgia. Os 4 pacientes 
restantes faleceram num período de 13  a 102 dias após o tratamento. 
Terlipressina é o vasoconstrictor que tem sido usado mais 
freqüentemente. Administração dessa droga é associada com reversão da 
SHR em 50-75% dos pacientes. Fatores preditivos de falha terapêutica 
incluem: idade avançada, severa falência hepática (CHILD PUGH maior 
que 13) e não administração concomitante de albumina 
126
. Recorrência da 
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SHR é incomum após suspensão do tratamento nos pacientes 
respondedores (cerca de 15% dos pacientes) e retratamento é efetivo na 
maioria dos casos 
126-128
. 
A freqüência de efeitos colaterais isquêmicos requerendo a 
descontinuação da terlipressina é mais baixa do que com ornipressina (5-
10% vs 30-50%). Respondedores à terlipressina têm maior sobrevida que 
não respondedores. 
Duas situações limitam o uso da terlirpessina: não estar disponível 
em todos os países e seu alto custo. 
A terlipressina é um análogo da vaopressina humana. A vasopressina 
humana, denominada vasopressina A, é produzida no lobo posterior da 
hipófise e possui a arginina na posição 8 da série molecular de 
aminoácidos. A terlipressina difere da vasopressina por: a) substituição da 
arginina pela lisina na posição 8; b) possuir três aminoácidos glicina 
conectados na N terminal (grupo triglicil). 
Gülberg et al, tratou 7 pacientes com SHR tipo 1 com ornipressina (6 
UI/h), dopamina (2-3 µg/ Kg/ min) e albumina intravenosa 
125
. Houve 
reversão da SHR em 4 pacientes após 5-27 dias de tratamento, sendo que 
em 2 houve recorrência após suspensão do tratamento. Em 1 paciente, o 
tratamento foi suspenso devido à ocorrência de isquemia intestinal. 
Catecolaminas são também efetivas. Angeli et al, usou midodrina 
oral, albumina intravenosa e octreotide subcutâneo em 5 pacientes com 
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SHR tipo 1 
129
. O tratamento foi hospitalar por pelo menos 20 dias e após 
foi mantido ambulatorialmente. Em todos os casos, houve melhora 
significativa na perfusão renal, TFG, uréia, creatinina sérica, sódio sérico e 
uma supressão da renina plasmática e aldosterona para níveis normal ou 
próximo a estes. 
Octreotide causa vasoconstricção esplâncnica por inibição de alguns 
peptídeos vasodilatadores de origem esplâncnica e não através de um efeito 
direto na musculatura lisa, sendo menos efetivo que a terlipressina 
130
. 
Tentativa de tratamento com dopamina não surtiu efeito 
131,132
. 
Duvoux et al tratou 12 pacientes com SHR tipo 1 com noradrenalina 
(0,5-3 mg/h) e albumina intravenosa por um mínimo de 5 dias 
133
. Uma 
redução na creatinina sérica em associação com uma supressão da atividade 
de renina plasmática foi observada em 10 pacientes. Um paciente 
apresentou isquemia miocárdica, 3 foram transplantados e 3 estavam vivos 
em 8 meses de acompanhamento. 
Recentemente, Ginés et al pesquisou se era necessária a associação 
da albumina com os vasoconstrictores. Dos vinte e nove pacientes incluídos 
no estudo, treze foram tratados com terlipressina (0,5-2 g/4h) e albumina 
(1g/Kg no primeiro dia e 20-40g /dia nos dias subseqüentes) e oito 
pacientes receberam apenas terlipressina. No grupo em que se administrou 
terapia combinada, houve significante melhora na pressão arterial média, 
uma redução na atividade de renina plasmática e uma diminuição na 
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creatinina sérica. Ao contrário, nenhuma mudança significante nestes 
parâmetros foi observada em pacientes tratados com terlipressina isolada. 
Sobrevida em 1 mês na terapia combinada foi de 87% e 13% na isolada 
134
. 
Estes estudos mostram que: 1) SHR do tipo 1 é reversível com 
albumina intravenosa e vasoconstrictores; 2) os dois componentes do 
tratamento são importantes porque não há reversão do quadro quando 
vasoconstrictores ou expansores plasmáticos são dados isoladamente; 3) 
em especial a infusão constínua de vasoconstrictores (ornipressina e 
noradrenalina) está mais associada com complicações isquêmicas; 4) existe 
um intervalo de vários dias entre a melhora da função circulatória e o 
aumento na taxa de filtração glomerular; 5) reversão da SHR aumenta a 
sobrevida. 
 
  Shunt Porto-Cava Transjugular Intra-hepático 
 
Como a hipertensão porta é o evento inicial da disfunção circulatória 
na cirrose, a diminuição da pressão portal pela anastomose porto-cava com 
conseqüente redução da atividade de sistemas vasoconstrictores, é uma 
forma de tratamento da SHR 
136,137
. 
Este procedimento consiste na inserção de um stent intra-hepático 
entre a veia hepática e a porta por uma abordagem transjugular. 
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Alguns estudos envolvendo TIPS têm mostrado melhora da TFG e da 
creatinina sérica, além de marcada redução dos níveis plasmáticos de 
renina e hormônio antidiurético em cerca de 60% dos pacientes 
134-138
. 
Clinicamente tem sido associado a um aumento na excreção urinária de 
sódio 
139-141
. 
Uma complicação comum foi o desenvolvimento ou piora de 
encefalopatia hepática já existente. Sobrevida média após colocação de 
TIPS em pacientes com SHR tipo 1 está entre 2 e 4 meses 
135-136
. TIPS é 
geralmente reservado para pacientes com CHILD-PUGH B ou C inicial 
91
. 
São necessários estudos comparando TIPS com tratamento 
farmacológico. Até que tais estudos estejam disponíveis, o tratamento 
farmacológico com vasoconstrictores é considerado de escolha. 
Existem relatos mostrando reversão da SHR após shunt porto-cava 
cirúrgico 
142,143
. Contudo, a aplicabilidade de procedimentos cirúrgicos de 
grande porte neste grupo é pequena, devido à gravidade de sua condição 
clínica aumentar o risco cirúrgico. 
 
  Outros métodos terapêuticos 
 
Hemodiálise é freqüentemente usada, mas sua eficácia não é bem 
conhecida 
144
. Observa-se baixa tolerância dos pacientes ao procedimento 
dialítico. Tem-se no tratamento dialítico as opções pela escolha entre a 
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hemodiálise intermitente e a hemodiálise contínua. A escolha entre as duas 
é baseada na condição clínica do paciente. Em pacientes com doença 
hepática grave e hipotensão significativa, diálise intermitente pode causar 
instabilidade hemodinâmica 
145
. 
Recentemente, diálise extracorpórea com albumina (MARS – 
molecular adsorbent recirculating system; Teraklin, AG, Rostock, 
Alemanha), tem mostrado melhora nas alterações hemodinâmicas e 
redução nos níveis plasmáticos de renina em pacientes com SHR tipo1 
146,147
. Esse método é baseado no conceito de que diálise renal remove 
somente toxinas hidrossolúveis, enquanto o fígado remove as toxinas 
ligadas à albumina. No sistema MARS, o sangue é purificado em um 
circuito extra corpóreo designado como uma combinação de diálise renal e 
“hepática”. Por essa razão, MARS usa albumina humana em um segundo 
circuito em alça fechado para remover do sangue as toxinas ligadas à 
albumina mimetizando a função de “desintoxicação” hepática. Toxinas 
adicionais que podem ser dialisadas por esse sistema incluem bilirrubina, 
ácidos biliares, fenóis, mercaptans, triptofano, amônia, cobre e ferro. Tem 
sido relacionado ao uso do MARS a ocorrência de: coagulopatia, edema 
pulmonar não cardiogênico e hipoglicemia em pacientes não diabéticos 
148-
150
. São necessários mais estudos. 
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1.l – PREVENÇÃO: 
 
A SHR pode ser prevenida em duas situações clínicas: peritonite 
bacteriana espontânea e hepatite alcoólica. 
Na peritonite bacteriana espontânea a administração intravenosa de 
albumina (1,5g/Kg no diagnóstico da infecção e 1g/Kg 48 horas após) junto 
com a antibioticoterapia diminui o risco de SHR quando comparado com o 
uso isolado de antibióticos (10% vs 33%). A mortalidade hospitalar 
também é menor em pacientes recebendo albumina (10% vs 29%) 
86
. 
O efeito benéfico da albumina está relacionado à sua capacidade de 
prevenir a redução do volume sangüíneo arterial efetivo, com conseqüente 
ativação dos sistemas vasoconstrictores durante a infecção. 
Em pacientes com hepatite alcoólica, a administração de 
pentoxifilina (400 mg via oral 3 vezes ao dia) diminui a taxa de ocorrência 
de SHR e mortalidade (8% e 24%, respectivamente), comparado com o 
grupo controle (35% e 46%, respectivamente) 
66
. Ela age principalmente 
inibindo o fator de necrose tumoral 
151
. 
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2 – OBJETIVOS 
 
 
 
Os objetivos do presente estudo foram:   
 
 
1  – Avaliar o perfil de resposta dos pacientes cirróticos com SHR 
tratados com terlipressina e albumina para SHR tipos 1 e 2 em nosso 
hospital. 
 
2  – Estudar a história natural do paciente submetido ao tratamento da 
SHR com terlipressina e albumina, isto é, o seu tempo médio de 
sobrevida. 
 
3  – Avaliar o índice de recidiva e de resposta ao retratamento. 
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3 – MATERIAL E MÉTODOS 
 
 
3.a – POPULAÇÃO ALVO 
 
A população em estudo foi composta por 25 pacientes adultos (acima 
de 18 anos), de ambos os sexos, portadores de cirrose hepática de qualquer 
etiologia, que apresentaram SHR (tipo 1 ou 2) e foram submetidos a 
tratamento farmacológico com terlipressina e albumina. 
Esses pacientes estavam internados no serviço de Hepatologia do 
Hospital Geral de Bonsucesso no período de março de 2001 a dezembro de 
2004. 
 
 
3.b – DELINEAMENTO 
 
Foi realizado um estudo retrospectivo com avaliação de prontuários 
obtidos no setor de arquivo médico do Hospital Geral de Bonsucesso. 
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3.c – CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO 
 
Foram incluídos no estudo todos os pacientes adultos portadores de 
cirrose hepática complicada por SHR, que foram submetidos a tratamento 
farmacológico com terlipressina e albumina, admitidos no serviço de 
Hepatologia do Hospital Geral de Bonsucesso, no período considerado. 
  Nenhum paciente com esses critérios foi excluído. 
 
 
 
 
3.d – DIAGNÓSTICO 
 
A SHR foi definida seguindo os critérios diagnósticos estabelecidos 
em 1996 pelo International Ascites Club. Critérios maiores: 1) baixa taxa 
de filtração glomerular, indicada por uma creatinina sérica > 1,5md/dL ou 
Clearance de creatinina de 24h < 40mL/min; 2) ausência de choque, 
infecção bacteriana em progressão, perda de líquido e tratamento atual com 
drogas nefrotóxicas; 3) ausência de melhora da função renal após 
suspensão de diuréticos e expansão do volume plasmático com 1.500ml de 
expansor plasmático; 4) proteinúria < 500 mg/d e nenhuma evidência ultra-
sonográfica de uropatia obstrutiva ou doença renal parenquimatosa. 
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Critérios adicionais: 1) volume urinário < 500 mL/d; 2) sódio urinário < 10 
mEq/L; 3) osmolaridade urinária > osmolaridade plasmática; 4) número de 
hemácias na urina < 50/campo; 5) concentração de sódio sérico < 130 
mEq/L. 
 
Diagnóstico de cirrose hepática foi baseado em achados clínicos, 
laboratoriais e ultrasonográficos. 
 
3.e – ESQUEMA TERAPÊUTICO 
 
O esquema terapêutico aplicado foi: 
 
Terlipressina (administrada em bolus): 
9  D1 – D3: 0,5 mg IV a cada 4 horas 
9  D2 – D6: 1,0 mg IV a cada 4 horas 
9  D7 – D15: 2,0 mg IV a cada 4 horas 
 
Albumina: 
9  D1: 1g/Kg IV em 24 horas 
9  D2 – D15: 20 a 40g IV nas 24 horas. 
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A terapêutica foi mantida até serem alcançados níveis séricos de 
creatinina inferiores a 1,5 mg/dL ou por um período máximo de 15 dias. 
Nos casos em que efeitos colaterais impediram a continuidade do 
tratamento, as drogas foram suspensas, independente da resposta que 
estivesse sendo obtida. 
Os pacientes foram considerados respondedores quando creatinina 
sérica alcançou valores inferiores a 1,5 mg/dl. Quando, a despeito do 
tratamento, creatinina sérica manteve-se com valores igual ou acima de 1,5 
mg/dl, os pacientes foram ditos não respondedores. 
 
 
3.f – COMITÊ DE ÉTICA 
 
  O protocolo de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de ética e 
Pesquisa, sediado no Hospital Geral de Bonsucesso – Ministério da saúde, 
Rio de Janeiro. 
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3.g – ESTATÍSTICA 
 
Os dados foram digitados em Excel ® e posteriormente exportados 
para o Statistical Package for the Social Sciences (SPSS versão 11.0). 
A comparação de variáveis contínuas foi realizada através do teste t 
pareado (antes e após o tratamento). As proporções foram analisadas pelo 
teste de Qui-quadrado (χ 2) com correção de Yates. 
O critério de determinação de significância foi o nível de 5%, ou 
seja, se o p-valor do teste era menor ou igual a 0,05 
152
. 
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4  – RESULTADOS 
 
 
 
 
4.1 – CARACTERÍSTICAS DOS EPISÓDIOS 
 
 
 
De março de 2001 a dezembro de 2004, foram estudados 25 
pacientes com diagnóstico de SHR submetidos a tratamento farmacológico 
com terlipressina e albumina. 
Dentre os 25 pacientes, 20 (80%) eram do sexo masculino e 5 (20%) 
do sexo feminino (figura 1). 
A média de idade da população estudada foi de 53 ± 16 anos com 
uma mediana de 51 anos, sendo a menor idade 22 anos e a maior 75 anos. 
Diversas causas da cirrose hepática foram diagnosticas, sendo que 5 
dos pacientes (20%) apresentavam mais de um fator etiológico envolvido. 
A principal foi o álcool, presente em 13 pacientes (52%). Cirrose foi 
considerada criptogênica em 7 (28%). Presença de vírus C e B foi 
observada em 5 (20%) e 4 (16%), dos pacientes respectivamente. Uma 
paciente (4%) foi diagnosticada como portadora de Doença de Wilson 
(figura 2). 
Dos 25 pacientes, 18 (72%) foram respondedores ao tratamento e os 
demais 7 (28%) não respondedores (tabela 1). 
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Dos 18 pacientes respondedores, 3 (16,7%) apresentaram recidiva da 
SHR após resposta completa ao tratamento inicial (tabela 2). Eles foram 
retratados com o mesmo esquema terapêutico. Sendo assim, obteve-se um 
total de 28 episódios de SHR incluídos no projeto (tabela 3). 
Desses 28 episódios, em 20 (71,4%) houve resposta completa ao 
tratamento. Em oito (28,6%) os pacientes foram considerados não 
respondedores (ver tabela 4). 
Em relação à classificação da SHR em tipos 1 e 2, obteve-se que dos 
25 pacientes de SHR, 13 (52%) eram do tipo 2 e 12 (48%) do tipo 1. Os 3 
casos de recidiva da SHR se apresentaram sob a forma de SHR tipo 1, 
obtendo-se ao todo 15 (53,6%) episódios de SHR 1 e 13 (46,4%) de SHR 2 
(figura 3). 
Em 9 episódios (32,1%) SHR se desenvolveu sem que um fator 
precipitante estivesse envolvido. Em 1 episódio (3,6%) mais de uma 
complicação esteve presente contribuindo para desencadear a SHR. Os 
fatores precipitantes mais freqüentes foram peritonite bacteriana 
espontânea e paracentese terapêutica sem infusão de albumina com 6 
episódios (21,4%) cada (tabela 5). 
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Figura 1. Distribuição por sexo 
 
Distribuição por Sexo
80%
20%
1
2
 
 1 – Sexo Masculino 2 – Sexo Feminino 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Distribuição por etiologia da cirrose 
 
 
Distribuição por Etiologia
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1 – Álcool  2 – Criptogênica   3 – VHC   4 – VHC + álcool 
 5 – VHB + álcool 6 – Doençca de Wilson   7- VHB + VHC + álcool 8 - VHB 
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Tabela 1. Percentual de resposta ao tratamento inicial 
 N % 
Respondedor 
Não respondedor 
18 
7 
72 
28 
 
 
 
 
 
Tabela 2. Percentual de pacientes respondedores com recidiva da SHR 
 N % 
Sem recidiva 
Com recidiva 
15 
3 
83,3 
16,7 
 
 
 
 
 
Tabela 3. Distribuição dos 28 episódios de SHR 
 N % 
Recidivantes 
Não recidivantes 
3 
25 
10,7 
89,3 
 
 
 
 
 
Tabela 4. Percentual de resposta dos 28 episódios 
 N % 
Respondedor 
Não respondedor 
20 
8 
71,4 
28,6 
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Figura 3. Percentual conforme o tipo de SHR nos 28 episódios 
 
46%
54%
1 2
 
 
 1 – SHR tipo 1 2 – SHR tipo 2 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 5. Distribuição dos fatores precipitantes de SHR 
Fatores precipitantes  N  % 
Ausente 
PBE* 
Paracentese* 
Outras infecções 
Abuso de diuréticos 
HDA*** 
HDA + PBE + 
paracentese 
9 
6 
6 
3 
2 
1 
1 
32,2 
21,4 
21,4 
10,7 
7,1 
3,6 
3,6 
* PBE: peritonite bacteriana espontânea; **Paracentese de alívio de grande volume sem 
reposição de albumina; ***HDA: hemorragia digestiva alta 
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A tolerância aos fármacos foi plena em 20 (71,4%) dos tratamentos 
efetuados. Em 5 (17,9%) os pacientes apresentaram efeitos colaterais leves, 
sem necessidade de interrupção dos fármacos. Intolerância ao tratamento 
foi encontrada em 3 (10,7%). Nesta situação, a terapia foi suspensa, 
independente da resposta que estivesse sendo obtida (tabela 6). 
O efeito colateral mais freqüente foi diarréia, em 5 (17,9%) 
episódios, que não necessitou de suspensão do tratamento. Nos 3 (10,7%) 
episódios em que houve interrupção dos fármacos, esta ocorreu pelo 
desenvolvimento de isquemia periférica (tabela 7). 
 
 
Tabela 6. Tolerância ao tratamento nos 28 episódios 
Tolerância N % 
Plena 
Efeitos colaterais 
Não tolerância* 
20 
5 
3 
71,4 
17,9 
10,7 
* não tolerância: por efeitos colaterais o tratamento foi suspenso 
 
 
 
 
Tabela 7. Percentual de efeitos colaterais 
Efeitos colaterais  N  % 
Ausentes 
Diarréia 
Isquemia periférica 
20 
5 
3 
71,4 
17,9 
10,7 
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Dos 28 episódios, em 17 (60,7%) o desfecho da internação foi de alta 
hospitalar (tabela 8). 
Dos 20 episódios em que houve remissão da SHR, em 4 (20%) os 
pacientes evoluíram para óbito na mesma internação, sem que em nenhum 
deles tivesse ocorrido recidiva da disfunção renal. Em 7 (87,5%) dos 8 
episódios nos quais os pacientes não responderam ao tratamento houve 
evolução para óbito (tabela 9). 
A proporção dos pacientes com resposta completa que evoluíram 
para alta hospitalar foi maior do que nos que evoluíram para óbito (p < 
0,05) (tabela 9). 
 
Tabela 8. Percentual de altas e óbitos no desfecho das internações 
 N % 
Alta 
Óbito 
17 
11 
60,7 
39,3 
 
 
 
Tabela 9. Resposta ao tratamento vs desfecho das internações 
  Desfecho da Internação 
Resposta ao tratamento  Alta  Óbito 
Respondedor 
Não respondedor 
16 (80%) 
1 (12,5%)* 
4 (20%) 
7 (87,5%) 
*p < 0,05 vs respondedor 
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O desfecho de internação nos episódios em que os pacientes 
toleraram plenamente os fármacos foi de 70% de alta hospitalar. 
A proporção de pacientes que apresentaram efeitos colaterais e/ou 
não tolerou a droga foi maior naqueles com evolução para óbito (p = 0,05). 
(tabela 10). 
 
 
Tabela 10. Tolerância ao tratamento vs desfecho da internação 
  Tolerância ao tratamento 
 
Desfecho da 
internação 
 
Plena 
 
Efeitos colaterais
 
Não tolerância 
Alta 
Óbito 
14 (82,4%) 
6 (54,5%) 
2 (11,8%) 
3 (27,3%) 
1 (5,9%) 
2 (18,2%) 
 
 
Dos 25 pacientes, 11 (44%) estavam listados para transplante 
hepático, mas nenhum chegou a ser submetido à cirurgia até dezembro de 
2004. Na época apenas 1 paciente ainda estava vivo (tabela 11). 
A principal causa de óbito foi sepse (28,6%), seguida de hemorragia 
digestiva alta (21,4%) (tabela 12). 
O tempo médio de sobrevida dos pacientes que receberam alta 
hospitalar foi de 145,1 ± 182,7 dias e dos que evoluíram para óbito foi de 
7,1 ± 5,3 dias (p < 0,02) (tabela 13). 
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Tabela 11. Situação dos pacientes em dezembro de 2004 
Situação N % 
Vivo 
Óbito 
1 
24 
4 
96 
 
 
Tabela 12. Distribuição por causa mortis 
Causa Mortis N  % 
Sepse 
HDA* 
Uremia 
Hemor. 
Intracraniana** 
8 
6 
4 
1 
5 
33,3 
25 
16,7 
4,2 
20,8 
*HDA: Hemorragia Digestiva Alta; **Hemor. Intracraniana: hemorragia intracraniana 
 
 
 
 
Tabela 13. Médias e desvio padrão do tempo de tratamento e sobrevida 
vs desfecho da internação 
  Desfecho da Internação 
 Alta Óbito 
Tempo de tratamento 
(dias) 
Sobrevida (dias) 
7,4 ± 4,4ª 
 
145,1 ± 182,7 
5,4 ± 5,2 
 
7,1 ± 5,3* 
ª média ± desvio padrão 
*p < 0,05 vs sobrevida dos pacientes que obtiveram alta 
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4.2 – CARACTERÍSTICAS DO ESTUDO CONFORME O TIPO DE 
SÍNDROME HEPATO-RENAL 
 
 
O grupo estudado teve suas características analisadas conforme o 
tipo de SHR nos momentos antes e após o tratamento. 
Não foram encontradas diferenças associadas à idade ou ao sexo dos 
pacientes em relação ao tipo de SHR apresentado. 
Resposta completa à terapêutica foi encontrada em 60% dos 
episódios de SHR tipo 1 e 84,6% no tipo 2 (tabela 14). 
 
 
 
Tabela 14. Tipo de SHR vs resposta ao tratamento 
  Resposta ao Tratamento 
Tipo de SHR  Sim  Não 
1 (n = 15) 
2 (n = 13) 
9 (60%) 
11 (84,6%) 
6 (40%) 
2 (15,4%)* 
*p < 0,05 vs resposta ao tratamento 
 
 
Em ambos os tipos de SHR a maioria dos pacientes apresentou 
tolerância plena aos fármacos. 
No caso da SHR tipo 1 cujo grupo foi composto por 15 episódios, 
tolerância plena foi encontrada em 11 episódios (73,3%), efeitos colaterais 
sem que acarretassem em suspensão da terapia em 3 (20,0%) e com 
necessidade de interrupção em 1 (6,7%) (tabela 15). 
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Na SHR tipo 2, ausência de efeitos adversos foi observada em 9 
(69,2%) episódios e para-efeitos em 4 (30,8%), sendo que apenas em 2 
(15,4%), a terapêutica precisou ser interrompida (tabela 15). 
 
 
 
Tabela 15. Tipo de SHR vs tolerância ao tratamento 
  Tolerância ao Tratamento 
Tipo de SHR  Plena  Efeitos colaterais Não tolerância 
1 (n = 15) 
2 (n = 13) 
11 (73,3%) 
9 (69,2%) 
3 (20%) 
2 (15,4%) 
1 (6,7%) 
2 (15,4%) 
 
 
Já foi descrito que a SHR tipo 1 é de maior gravidade, e apresenta  
tendência a ter níveis de creatinina mais elevados. Isso foi confirmado em 
nosso estudo, no qual a média de creatinina antes do tratamento em 
pacientes com SHR tipo 1 de 4,3 ± 0,8 mg/dl e na SHR tipo 2 de 2,7 ± 0,4 
mg/dL (p < 0,0001). Após o tratamento, a SHR tipo 1 apresentou média de 
creatinina de 2,7 ± 1,9 mg/dL e a SHR tipo 2 média de 1,3 ± 0,3 mg/dL (p 
< 0,02) (tabelas 16 e 17). 
Como a creatinina interfere diretamente no cálculo do MELD a SHR 
1 apresentou média de MELD mais alta. Na SHR 1 antes do tratamento, ela 
foi 33,9 ± 9,8 e na tipo 2 foi 17,9 ± 7,9 (p < 0,0001) (tabelas 16 e 17). 
Outra variável com valor estatístico antes e após tratamento 
conforme o tipo de SHR foi a bilirrubina total. Na SHR tipo 1 antes do 
tratamento a média foi de 17,6 ± 19,1 e na tipo 2, 2,4 ± 1,9 (p < 0,008). 




[image: alt] 
46
Após o tratamento esses valores se elevaram para 24,6 ± 28,1 na tipo 1, e 
2,6 ± 1,8 na tipo 2 (p < 0,02) (tabelas 16 e 17). 
 
Tabela 16. Comparação das médias e desvio padrão das variáveis 
albumina, TAP, INR, bilirrubina, creatinina, sódio, CHILD, MELD, 
diurese e PAM antes do tratamento obtidas no momento pré-
tratamento conforme o tipo de SHR. 
  SHR 1  SHR 2 
Albumina 
TAP (%) 
INR 
Bilirrubina 
Creatinina 
Sódio (mEq/L) 
CHILD 
MELD 
Diurese (ml/24h) 
PAM (mmHg) 
2,4 ± 0,7 ª 
38 ± 22 
2,7 ± 1,9 
17,6 ± 19 
4,3 ± 0,8 
129 ± 2,7 
12 ± 2 
34 ± 10 
213,3 ± 502 
70 ± 13 
2,1 ± 0,6 
43 ± 12 
2,1 ± 1,1 
2,3 ± 1,9* 
2,7 ± 0,4*
 
129 ± 5,9 
11 ± 1,5 
18 ± 8* 
408 ± 255 
72 ± 15 
 
ª: media ± desvio padrão 
* p < 0,05 vs SHR tipo 1 
 
 
Tabela 17. Comparação das médias e desvio padrão das variáveis 
albumina, TAP, INR, bilirrubina, creatinina, sódio, CHILD, MELD, 
diurese e PAM após o tratamento conforme o tipo de SHR. 
  SHR 1  SHR 2 
Albumina 
TAP (%) 
INR 
Bilirrubina 
Creatinina 
Sódio (mEq/L) 
CHILD 
MELD 
Diurese (ml/24h) 
PAM (mmHg) 
2,7 ± 0,6 ª 
40 ± 28 
3,4 ± 3,0 
24,5 ± 28 
2,7 ± 1,9 
133 ± 6,5 
12 ± 3 
26 ± 17 
437 ± 484 
72 ± 27 
2,6 ± 0,6 
45 ± 10 
1,8 ± 0,4 
2,5 ± 1,8* 
1,3 ± 0,3*
 
132 ± 5,0 
10 ± 2 
10 ± 5* 
848 ± 732 
87 ± 13 
 
ª: media ± desvio padrão 
* p < 0,05: vs SHR tipo 1 
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O tipo de SHR influenciou o tempo de tratamento, com a SHR tipo 1 
sendo tratada por cerca de 8,6 ± 5,6 dias e a tipo 2 por 4,3 ± 1,8 dias (p < 
0,02). O tempo médio de sobrevida após tratamento não apresentou 
significância estatística de acordo com o tipo de SHR em questão (tabela 
18). 
 
Tabela 18. Médias e desvio padrão do tempo de tratamento e sobrevida 
vs tipo de SHR 
  SHR 1  SHR 2 
Dias de tratamento 
Sobrevida 
8 ± 6 ª 
58 ± 145 
4 ± 2* 
126 ± 163 
ª: media ± desvio padrão 
* p < 0,05 vs SHR tipo 1 
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4.2 – CARACTERÍSTICAS DO ESTUDO CONFORME O TIPO DE 
RESPOSTA (RESPONDEDOR X NÃO RESPONDEDOR) 
 
 
As variáveis do estudo também foram analisadas, conforme o tipo de 
resposta que o paciente apresentou ao tratamento, não sendo encontradas 
diferenças relacionadas ao sexo ou idade do paciente, etiologia da cirrose 
ou tipo de SHR. 
A tolerância à terapêutica influenciou na resposta ao tratamento (p < 
0,004). Apenas 25% dos pacientes respondedores apresentaram efeitos 
colaterais. Nenhum paciente cujo tratamento foi interrompido por 
intolerância apresentou redução dos níveis séricos de creatinina a valores 
inferiores a 1,5 mg/dl. Entre os pacientes não respondedores 62,5% não 
apresentaram efeitos colaterais (tabela 19). 
  Alta hospitalar foi obtida em 80% dos episódios em que houve 
resposta ao tratamento, nos demais apesar da reversão da SHR houve 
evolução para óbito (tabela 20). 
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Tabela 19. Tolerância vs resposta ao tratamento 
  Tolerância ao tratamento 
 Plena Efeitos colaterais Não 
tolerância 
Respondedor 
Não respondedor 
15 (75%) 
5 (62,5%) 
5 (25%) 
0 
0* 
3 (37,5%) 
* p < 0,05 vs tolerância plena dos pacientes 
 
 
 
Tabela 20. Desfecho das internações vs resposta ao tratamento 
  Desfecho da internação 
Resposta ao tratamento  Alta  Óbito 
Sim 
Não 
16 (80%) 
1 (12,5%) 
4 (20%) 
7 (87,5%)* 
*p < 0,05 vs alta hospitalar 
 
 
Pacientes respondedores apresentaram valor médio de albumina 
antes do tratamento de 2,4 ± 0,7 e não respondedores 1,9 ± 0,3 (p = 0,03) 
(tabelas 21 e 22). 
O escore CHILD foi menor nos pacientes respondedores tanto antes 
quanto após o tratamento, ambos com valor estatístico. Se compararmos o 
valor de CHILD entre respondedores antes e após tratamento, observamos 
que a média inicial é de 11 e a final de 10. Apesar da discreta melhora, o 
paciente persiste com a classificação “C” que é a de maior gravidade 
(tabelas 21 e 22). 
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O escore MELD foi expressivamente mais elevado em pacientes não 
respondedores após o tratamento (p = 0,0001) (tabelas 21 e 22). 
A diurese média foi mais alta em pacientes respondedores antes e 
após o tratamento. Observa-se uma elevação do volume urinário em 
pacientes respondedores de 400 ml para 848 ml (tabelas 21 e 22). 
A PAM é mais elevada em pacientes respondedores antes do 
tratamento (74 mmHg x 62 mmHg) (p = 0,01). O valor médio da PAM 
aumentou ao final do tratamento em pacientes respondedores para 87 
mmHg e diminuiu para 57 mmHg em não respondedores (tabelas 21 e 22). 
A creatinina média inicial não apresentou diferença estatística entre 
pacientes respondedores e não respondedores. No entanto, observa-se 
redução da média de 3,4 mg/dl para 1,2 mg/dl em pacientes respondedores 
e elevação da média de 3,9 mg/dl para 4,1 mg/dl em não respondedores 
(tabelas 21 e 22). 
Pacientes respondedores permaneceram por um tempo médio de 8,2  
± 4,6 dias em tratamento, enquanto não respondedores foram tratados por 
cerca 2,5 ± 2,1 dias (p = 0,002) (tabela 23). 
O tempo médio de sobrevida de pacientes com resposta completa foi 
de 122,3 dias e dos sem resposta 6,6 dias (p < 0,002) (tabela 23). 
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Tabela 21. Comparação das médias e desvio padrão das variáveis 
albumina, TAP, INR, bilirrubina, creatinina, sódio, CHILD, MELD, 
diurese e PAM encontradas no pré-tratamento em respondedores e 
não respondedores. 
Variáveis pré-
tratamento 
Respondedor Não respondedor 
Albumina 
TAP (%) 
INR 
Bilirrubina 
Creatinina 
Sódio (mEq/L) 
CHILD 
MELD 
Diurese (ml/24h) 
PAM (mmHg) 
2,3 ± 0,7 ª 
42 ± 16 
2,1 ± 1,0 
7,8 ± 16 
3,4 ± 1,1 
129 ± 5,2 
11 ± 2 
23 ± 10 
400 ± 451 
74 ± 14 
1,9 ± 0,3* 
36 ± 21 
3,1 ± 2,3 
16,2 ± 13,7 
4,0 ± 0,9
 
129 ± 1,2 
13 ± 2 
34 ± 14* 
62 ± 79* 
62 ± 8* 
 
ª: media ± desvio padrão 
* p < 0,05 vs respondedor 
 
 
Tabela 22. Comparação das médias e desvio padrão das variáveis 
albumina, TAP, INR, bilirrubina, creatinina, sódio, CHILD, MELD, 
diurese e PAM encontradas no pós-tratamento em respondedores e 
não respondedores. 
Variáveis pré-
tratamento 
Respondedor Não respondedor 
Albumina 
TAP (%) 
INR 
Bilirrubina 
Creatinina 
Sódio (mEq/L) 
CHILD 
MELD 
Diurese (ml/24h) 
PAM (mmHg) 
2,7 ± 0,6 ª 
48 ± 18 
1,8 ± 0,6 
11,6 ± 23,8 
1,3 ± 0,2 
134 ± 5,5 
10 ± 2 
12 ± 8 
848 ± 619 
87 ± 14 
2,3 ± 0,6 
28 ± 20 
4,7 ± 3,7 
20,1 ± 17,2 
4,1 ± 1,6*
 
130 ± 5,3 
14 ± 1* 
37 ± 17* 
78 ± 176* 
57 ± 33* 
 
ª: media ± desvio padrão 
* p < 0,05 vs respondedor 
 




[image: alt] 
52
Tabela 23. Médias e desvio padrão do tempo de tratamento e sobrevida 
vs resposta ao tratamento 
  Resposta ao tratamento 
 Respondedor Não respondedor 
Dias de tratamento 
Sobrevida 
8 ± 4,5 ª 
122 ± 173 
2,5 ± 2* 
6,6 ± 6,6* 
ª: media ± desvio padrão 
* p < 0,05 vs respondedor 
 
 
4.4 – CARACTERÍSTICAS DOS EPISÓDIOS DE RECIDIVA 
 
 
Em nosso estudo, 3 pacientes (12%) apresentaram recidiva da SHR, 
num período de 58, 60 e 154 dias após resposta ao episódio inicial. 
Nas 3 situações a recidiva se fez sob a forma de SHR do tipo 1 mas, 
no episódio inicial, apenas 1 paciente teve esse tipo. 
Dois desses pacientes (66,7%) eram do sexo masculino. 
A taxa de resposta ao retratamento foi 66,7% (2 episódios) e 100% 
dos pacientes tiveram tolerância plena aos fármacos (tabela 24). O paciente 
não respondedor evoluiu para óbito. 
 
Tabela 24. Resposta ao retratamento 
 N % 
Respondedor 
Não respondedor 
2 
1 
66,7 
33,3 
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5  – DISCUSSÃO 
 
 
A SHR continua sendo um dos maiores desafios na prática clínica da 
hepatologia. Apesar de ser estudada há mais de cinqüenta anos, há vários 
pontos obscuros na sua fisiopatologia e seu diagnóstico ainda requer a 
exclusão de todas as outras causas de insuficiência renal. Até recentemente, 
pacientes com tal complicação eram considerados “terminais” pela falta de 
opções terapêuticas. O advento de drogas vasoconstrictoras modificou esse 
cenário 
155
. 
Nosso estudo avaliou o curso clínico, laboratorial e o tempo médio 
de sobrevida de pacientes hepatopatas com SHR tipos 1 e 2 tratados com 
terlipressina e albumina. 
Em revisão de literatura, observamos que em termos de centro 
isolado o nosso é o de maior número de casos com inclusão de ambos os 
tipos de SHR para tratamento farmacológico. 
Um estudo de Moureau et al, publicado em 2002 é o que contém a 
maior série, com 99 pacientes, mas é multicêntrico e o tratamento foi 
administrado apenas para pacientes com SHR tipo 1 
128
. 
Um artigo publicado recentemente por Schepcke et al, é o que 
apresenta o maior número de casos em centro isolado, tendo incluído em 
seus dados pacientes com ambos os tipos de SHR. No entanto, o tratamento 
farmacológico foi realizado apenas nos pacientes com o tipo 1 
154
. 
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A literatura indica tratamento farmacológico para a SHR tipo 1 e 
manejo com paracentese terapêutica para o tipo 2. Isso porque o tempo 
médio de sobrevida de pacientes com SHR tipo 2 é de cerca de 6 meses e 
neste período, um enxerto hepático já está disponível para transplante em 
centros europeus e americanos. Em nossos centros, o tempo de espera pelo 
procedimento está acima desse prazo. Por isso, neste estudo, indicamos o 
tratamento farmacológico também para a SHR tipo 2 objetivando prolongar 
o tempo de sobrevida desse grupo, e com isso viabilizar o transplante. 
Os resultados encontrados por Moureau mostraram maior taxa de 
resposta terapêutica em pacientes mais jovens. A análise dos nossos 
resultados não mostrou influência da idade na resposta terapêutica 
128
. 
O primeiro estudo mostrando a eficácia da terlipressina foi publicado 
em 2000 por Uriz et al, com reversão da insuficiência em 8 dos nove 
pacientes tratados. Nossos resultados confirmam que a terlipressina 
associada à albumina é eficaz na reversão da SHR 
127
. Alcançamos resposta 
completa em 71,4% dos casos, o que está em acordo com o obtido em 
várias publicações 
154, 155
. 
Nosso índice de recidiva (12,0%) também foi condizente com a 
literatura, com relatos de 10 a 15% 
128
. As recidivas foram tratadas com 
taxa de resposta à terapêutica acima de 60%. 
Os efeitos colaterais isquêmicos presentes em 10,7% dos episódios 
representaram mais que o dobro do encontrado na série de casos de 
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Moureau (10,7% vs 4,4%). No entanto, a taxa de isquemia ainda é menor 
do que com outras drogas vasoconstrictoras, o que torna o tratamento 
relativamente seguro 
72, 128
. 
Assim como nas demais publicações já realizadas sobre este 
tratamento, resposta à terapêutica foi associada com redução da creatinina 
sérica, aumento da diurese e da PAM 
128, 155
. 
O tipo de SHR não influenciou a eficácia ou a tolerabilidade ao 
tratamento, mas pacientes com SHR tipo 1 foram tratados por mais tempo 
até que reversão da SHR ocorresse. 
Pacientes com SHR tipo 1 apresentaram tendência a ter um escore 
MELD maior antes do tratamento, devido a uma creatinina sérica mais 
elevada. Isso também foi observado no estudo de Schepke cujo valor de 
MELD para a SHR 1 foi acima de 20. O nosso resultado mostrou média de 
MELD de 34 para a SHR tipo 1 e 17 para a tipo 2 
154
. 
O CHILD não sofreu influência com o tratamento, o que demonstra 
que apesar da reversão da SHR, não há melhora da função hepática. 
Portanto, o transplante hepático quando indicado deve ser realizado para 
tratamento da hepatopatia de base. 
No nosso estudo nenhum paciente foi transplantado, por não dispor 
de doador. Sendo assim, foi possível observar a evolução deles após 
reversão da SHR até que o óbito ocorresse. Estimando-se o tempo médio de 
sobrevida dos pacientes respondedores, viabiliza-se o prazo para que o 
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transplante de fígado seja realizado em condições melhores, onde a 
distribuição de órgãos segue os critérios de gravidade. 
A sobrevida dos pacientes respondedores foi expressivamente maior 
do que nos não respondedores (122,2 vs 6,3 dias), como esperado. 
No caso da SHR tipo 2 o tempo médio de sobrevida foi de 125,9 
dias, o que não é superior ao já descrito em literatura sem que tratamento 
farmacológico para a SHR seja efetuado. Nesse sentido, não houve 
benefício com a terapêutica empregada. Por outro lado, a normalização da 
creatinina, viabilizou o retorno do manejo da ascite com diuréticos, o que 
poderia representa melhor qualidade de vida do que com o emprego de 
múltiplas paracenteses de alívio. Maiores estudos nesse sentido precisam 
ser realizados. 
O tratamento farmacológico para a SHR tipo 1 aumenta a sobrevida 
do paciente e a chance dele chegar ao transplante. 
Para a SHR tipo 1 o tratamento farmacológico funciona como uma 
ponte para o transplante hepático e permite que este seja realizado sem que 
o paciente esteja em vigência de insuficiência renal. Através do nosso 
estudo foi possível estimar o tempo de sobrevida sem transplante para 
pacientes respondedores viabilizando uma programação para que a cirurgia 
em questão seja realizada dentro desse prazo. 
Sendo assim é importante que o sistema de alocação de órgãos siga 
critérios de gravidade para que essa terapêutica não seja em vão. 
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6 - APÊNDICE 
 
 
 
 
 
Cálculo do escore CHILD-PUGH 
 
 
Pontos 
 
1 2 3 
Bilirrubina total (mg/dl) 
Albumina sérica (mg/dl) 
TAP (%) 
Ascite 
Encefalopatia hepática 
< 2 
> 3,5 
> 50 
ausente 
ausente 
2 – 3 
2,8 – 3.5 
30-50 
controlada 
I - II 
> 3 
< 2,8 
<30 
refratária 
III - IV 
 
CHILD A: 5 – 6 pontos 
CHILD B: 7 – 9 pontos 
CHILD C: 10 – 15 pontos 
 
 
 
 
 
 
 
Cálculo do score MELD 
 
 
9,6 x Ln (Scr) + 3,8 x Ln (Tbil) + 11,2 x Ln (INR) + 6,4 
 
 
 
Scr: creatinina sérica 
Tbil: bilirrubina total 
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