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Síndrome hepatorenal

Resumen

Artículo de revisión

El síndrome hepatorenal es una forma de lesión renal aguda pre-renal que no responde a expansión de 
volumen. Ocurre en pacientes con cirrosis hepática avanzada o insuficiencia hepática aguda y a pesar 
de tener una baja incidencia, confiere una alta mortalidad. Es un diagnóstico de exclusión, que 
comparte características clínicas con otras causas de lesión renal aguda en el paciente con cirrosis 
hepática, lo que hace particularmente difícil su diagnóstico y tratamiento temprano. La peritonitis 
bacteriana espontánea es el principal factor desencadenante y debe ser descartada en todo paciente con 
cirrosis y deterioro de la función renal. La prevención es la mejor forma de tratamiento. Debe 
utilizarse profilaxis antibiótica primaria en pacientes con riesgo de peritonitis, así como el empleo de 
albúmina en paracentesis de gran volumen y uso racional de diuréticos y nefrotóxicos. Los fármacos 
betabloqueadores deben suspenderse posterior al primer episodio de peritonitis bacteriana 
espontánea. El trasplante hepático ortotópico es el tratamiento de elección y debe considerarse en todo 
paciente con síndrome hepatorenal. En pacientes no candidatos a trasplante hepático, la terapia de 
reemplazo renal no mejora el pronóstico. El trasplante simultáneo de hígado-riñón está indicado en 
pacientes con terapia dialítica pre-trasplante mayor a 8 semanas.

Palabras clave: Cirrosis hepática, lesión renal aguda, síndrome hepatorenal, terapia de reemplazo renal, 
trasplante hepático ortotópico.

a b a aVarela-Jiménez RE , Jiménez-Vega AR , Carrillo-Pérez DL , Carrillo-Maravilla E , 
aRodríguez-Ramírez S

Abstract

Hepatorenal syndrome is a form of  pre-renal acute kidney injury that shows no response to volume expansion. It occurs 
in patients with advanced liver cirrhosis or acute liver failure, and despite having a low incidence it has a high mortality. 
Its diagnosis is of  exclusion and shares clinical characteristics with other causes of  acute kidney injury in patients with 
liver cirrhosis, making it particularly difficult to diagnose and treat early. Spontaneous bacterial peritonitis is the main 
triggering factor and must be discarded in every patient with cirrhosis and kidney function deterioration. Prevention is 
the best manner of  treatment. Primary antibiotic prophylaxis should be used in patients with a high risk of  
spontaneous bacterial peritonitis, as well as albumin in large volume paracentesis and rationalized use of  diuretics and 
nephrotoxins. The use of  beta-blockers should be suspended after the first episode of  spontaneous bacterial peritonitis. 
Orthotopic liver transplantation is the treatment of  choice and should be considered in every patient with hepatorenal 
syndrome. In non-candidate patients for orthotopic liver transplantation, renal replacement therapy has no 
improvement in prognosis. Simultaneous liver-kidney transplantation is indicated for patients in pre-transplant 
dialysis therapy higher than 8 weeks.

Key words: Acute kidney injury, hepatorenal syndrome, liver cirrhosis, orthotopic liver transplantation, 
renal replacement therapy.
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En condiciones normales, el flujo sanguíneo renal es 
constante a pesar de fluctuaciones en la presión arterial. En el 
paciente cirrótico sin embargo, la activación crónica del SNS 
y la producción local de sustancias vasoconstrictoras 
(tromboxano A2, endotelina-1, etc.) originan que el flujo 
renal sea dependiente de la presión arterial, incrementando el 
riesgo de disfunción por hipoperfusión renal en estados 
dependientes de autoregulación renal como hipovolemia, uso 

8de nefrotóxicos, sepsis, etc. (teoría del segundo golpe).  
La evidencia en la literatura a favor de este mecanismo 

fisiopatológico es fuer te debido a que el uso de 
vasoconstrictores esplácnicos y albúmina mejoran la función 
renal.

Hipótesis del reflejo hepatorenal
A pesar de que la teoría de la vasodilatación periférica 

explica varios de los hallazgos observados en la cirrosis 
hepática descompensada, evidencia reciente apunta a la 
directa interacción entre el hígado y riñón como origen del 
síndrome. Esta interacción es multifactorial e implica la 
presencia de osmo, quimio y barorreceptores a nivel hepático 
que sensan estímulos diversos como el incremento de la 
osmolalidad y la distensión venosa portal, desencadenando 
cambios específicos en la función renal (vasoconstricción e 
incremento en la absorción de sodio y agua). Este “reflejo 
hepatorenal” parece explicar de manera más acertada los 
hallazgos observados tanto en los estadios iniciales de la 

9cirrosis como en la fase descompensada de ésta.

Mediadores inmunológicos
Hasta en el 40% de los pacientes con SHR no hay respuesta 

al tratamiento con vasoconstrictores y expansores de 
10volumen,  lo que sugiere la existencia de mecanismos no 

11vasopresores adyuvantes en el desarrollo del síndrome.  
Un mecanismo propuesto es la traslocación bacteriana la 

cual se encuentra incrementada en pacientes con cirrosis, 
favoreciendo disfunción circulatoria. Esta hipótesis se 
sustenta por estudios donde la administración de antibióticos 
profilácticos como norfloxacino para la descontaminación 
intestinal, reduce la incidencia de SHR y la mortalidad de 

12estos pacientes.   
Recientemente se ha descrito la presencia de síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) en ausencia de 
infección, como un factor patogénico y pronóstico para el 
desarrollo de disfunción renal funcional en pacientes con 

13cirrosis.

Factores precipitantes
El SHR se desarrolla de forma espontánea en un 50% de los 

casos.En el resto de los pacientes pueden identificarse uno o 
más factores desencadenantes. Las causas más frecuentes son 
l a s  in f ecc iones  bac te r i anas  (57%) ,  hemor rag ia 
gastrointestinal (36%) y paracentesis sin el adecuado aporte 

3de albúmina (7%).
Entre las infecciones bacterianas, la PBE es el principal 

desencadenante presentándose en el 33% de los pacientes en 
quienes se diagnostica, incluso a pesar del apropiado 

14tratamiento de la infección.  Las infecciones urinarias 

Introducción
El síndrome hepatorenal (SHR) es una forma de lesión 

renal aguda funcional que se genera en los pacientes con 
cirrosis hepática avanzada o insuficiencia hepática aguda.  
Clínicamente, se caracteriza por una lesión renal prerrenal 
que no responde a la expansión con volumen. Debe 
considerarse un diagnóstico de exclusión dentro de las causas 
de daño renal agudo en el paciente con cirrosis. A pesar de que 
su incidencia es baja, se asocia a una alta mortalidad ya que 
más del 50% de los pacientes mueren en el primer mes si no se 

1ofrece tratamiento.

Epidemiología
El SHR constituye tan sólo una minoría entre las diversas 

causas de lesión renal aguda (LRA) en el paciente con cirrosis 
hepática (CH). En el estudio de Montoliu y colaboradores, se 
evaluó a 129 pacientes con cirrosis y ascitis evaluados por 

2LRA, se reportó una incidencia para SHR de 7.6%.
La prevalencia del SHR ha disminuido en las últimas dos 

décadas, probablemente por el uso de profilaxis antibiótica 
para peritonitis bacteriana espontánea (PBE). En 1993, la 
probabilidad de un paciente con cirrosis y ascitis para 
desarrollar SHR a 5 años era del 39%. En el 2006, esta 

3,4probabilidad disminuyó a tan solo 11.4%.
La gravedad del daño hepático determina la prevalencia del 

SHR. En estadios tempranos de CH el diagnóstico de LRA 
difícilmente será consecuencia de SHR. Al contrario, en 
pacientes cirróticos con ascitis resistente a diuréticos, hasta un 

520% de los episodios de LRA serán consecuencia de SHR.  
Sin embargo, el SHR también ocurre en pacientes sin daño 
hepático previo, ya que aproximadamente el 27% de los 

6 pacientes con insuficiencia hepática aguda lo desarrollan.
El 60% de los casos de LRA son de etiología funcional 

(azoemia pre-rrenal, y síndrome hepatorenal) relacionados a 
cambios hemodinámicos del paciente cirrótico y el restante a 
consecuencia de daño estructural renal, principalmente 

7tubular (necrosis tubular aguda).

Fisiopatología
Teoría de la vasodilatación arterial periférica
Clásicamente se ha descrito que la resistencia al flujo 

sanguíneo portal por distorsión de la arquitectura hepática 
condiciona hipertensión portal y vasodilatación sistémica y 
esplácnica por sobreproducción de óxido nítrico y otros 
potentes vasodilatadores. El resultado es disminución en el 
volumen circulante efectivo, que estimula barorreceptores en 
el seno carotideo y arco aórtico con la activación del sistema 
renina angiotensina (SRA), sistema nervioso simpático 
(SNS) y liberación no osmótica de vasopresina. La 
estimulación de estos tres sistemas contribuye al 
mantenimiento de la presión arterial a expensas de 
vasoconstricción renal con retención de sodio y agua. 

A pesar del estado hiperdinámico característico del 
paciente cirrótico, con la progresión a estadios avanzados el 
gasto cardiaco es insuficiente para situaciones de estrés, lo que 
exacerba la hipoperfusión y vasoconstricción renal y 
contribuye a la instauración del síndrome. Esta disfunción 
miocárdica se denomina cardiomiopatía cirrótica.
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criterios fueron actualizados y se muestran en la tabla 1.
Es importante considerar a los 2 tipos de SHR como 

entidades diferentes y no como estadios de una misma 
enfermedad. El SHR tipo 1 tiene una presentación abrupta 
(elevación de la creatinina sérica >2.5 mg/dL en menos de 
dos semanas), generalmente se asocia a falla multiorgánica, 
tiene peor pronóstico (sobrevida del 10% a los 90 días) y se 
identifica un factor desencadenante en el 70-100% de los 
casos. Al contrario, en el SHR tipo 2 generalmente no hay una 
causa desencadenante, se presenta en pacientes con ascitis 
refractaria y el promedio de sobrevida al diagnóstico es de 6 

15meses.

Diagnóstico diferencial
La diferenciación entre SHR y otros tipos de LRA debe 

b a s a r s e  e n  l a  e x c l u s i ó n  d e  d e s h i d r a t a c i ó n , 
hipotensión/choque, infecciones bacterianas, empleo de 
nefrotóxicos, entre otros como causas de LRA. Dentro del 
abordaje se debe también solicitar un examen general de orina 
y un ultrasonido renal. El abordaje diagnóstico de un paciente 
con cirrosis y ascitis con lesión renal aguda se muestra en la 
figura 1. 

Algunos parámetros de utilidad en el diagnóstico 
diferencial de las principales causas de lesión renal aguda en el 

19paciente cirrótico se muestran en la tabla 2.  
La importancia del diagnóstico diferencial radica en que 

cada etiología requiere un tratamiento específico. La azoemia 
prerrenal debe ser tratada de forma agresiva con expansión de 
volumen, mientras que en la necrosis tubular aguda (NTA) no 

2 0es de uti l idad e incluso puede ser  per judicial .  
Desafortunadamente, el establecimiento del diagnóstico 
específico es difícil y no es infrecuente una mala clasificación 
etiológica a pesar del esfuerzo clínico. El principal 
diagnóstico diferencial del SHR tipo 1 es la NTA ya que 
ambas entidades se caracterizan por un rápido inicio y 
deterioro en la función renal. Los marcadores tradicionales 
para diferenciar entre las dos condiciones como la presencia 
de cilindros granulosos o la fracción excretada de sodio 

15(FeNa) son  poco sensibles.  

también precipitan el desarrollo de SHR en 15% de los casos, 
mientras que otras infecciones como celulitis o neumonía rara 

15vez lo hacen.  Los factores descritos para el desarrollo de 
LRA posterior a una infección bacteriana son a) la gravedad 
de la infección, b) el puntaje de MELD (Model for End stage 
Liver Disease por sus siglas en inglés) al diagnóstico de la 
infección y c) la persistencia de infección a pesar del 

16tratamiento antibiótico.  
Después de las infecciones, la disminución del volumen 

intravascular (uso excesivo de diuréticos, paracentesis, 
sangrado gastrointestinal, diarrea, vómito) es la segunda 
causa precipitante de SHR, seguido del uso de agentes 

17nefrotóxicos, cirugía y hepatitis aguda (alcohólica o viral).  
Los antiinflamatorios no esteroideos (AINES), a la vez que 

pueden inducir resistencia a los diuréticos, pueden causar 
falla renal en pacientes con cirrosis ya que en ellos la función 
renal es extremadamente dependiente de la síntesis renal de 

18prostaglandinas.

Criterios diagnósticos
No existe un marcador específico para el SHR por lo que su 

diagnóstico recae en la exclusión de otras causas de LRA. En 
1994, el Club Internacional de Ascitis estableció los criterios 
diagnósticos y subdividió al síndrome en 2 tipos de acuerdo a 
su velocidad y severidad de instauración. En 2007, estos 
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Tabla 1. Criterios diagnósticos de síndrome hepatorenal

Tomado de Salerno F, Gerbes A, Ginès P, Wong F, Arroyo V. Diagnosis, prevention and treatment of  
hepatorenal syndrome in cirrhosis. Gut 2007; 56:1310-8. 

Cirrosis con ascitis.
Creatinina sérica mayor 1.5 mg/dL.
Ausencia de mejoría de la creatinina sérica (<1.5 mg/dL) después de 
dos días de haber suspender diuréticos y la expansión de volumen con 
albúmina (1 g/kg de peso, dosis máxima de 100 g/día).
Ausencia de choque.
No antecedente de uso de nefrotóxicos.
Ausencia de signos de enfermedad renal intrínseca (proteinuria 
mayor a 500 mg/día, hematuria mayor a 50 eritrocitos por campo de 
alto poder o anomalías en el ultrasonido renal).

Figura 1. Consideraciones diagnósticas y de tratamiento en el paciente cirrótico y ascitis con lesión renal aguda. 

Lesión renal aguda
CrS >1.5 mg/dL

Lesión renal aguda
pre-renal

Necrosis tubular 
aguda (NTA)

Lesión renal aguda 
por nefrotóxicos

 
Lesión renal aguda

pre-renal

Enfermedad renal 
parenquimatosa

Persistencia de falla 
renal

Síndrome hepatorenal

Pérdida de 
líquidos

Uso de 
nefrotóxicos

Choque

Proteinuria
Hematuria

Suspensión de 
nefrotóxicos, ajuste de 

fármacos a TFGe

Investigar daño renal 
crónico, mediante 
EGO y USG renal

Albúmina 1 g/kg/día, 
durante 48 horas

Sedimento urinario y 
tratamiento vasopresor



infecciones bacterianas y hemorragias gastrointestinales, etc). 
Se debe suspender diuréticos y garantizar un adecuado 
volumen arterial efectivo mediante la administración de 
albúmina como expansor de volumen. El tratamiento de la 
ascitis debe continuar con paracentesis repetidas, con la 
finalidad de disminuir los efectos deletéreos de la hipertensión 

31intra-abdominal sobre la función renal.  

En el estudio de Wadei y colaboradores, el 54% de pacientes 
cirróticos con NTA documentada por biopsia renal pre-

21trasplante presentaron FeNa <1%.  
Recientemente se han descrito múltiples biomarcadores 

urinarios (lipocalina asociada con gelatinasa de neutrófilos, 
interleucina 18, molécula de lesión renal, proteína hepática 
trasportadora de ácidos grasos) en LRA estructural y 
funcional en pacientes cirróticos. Aunque su elevación en la 
orina sugiere daño tubular (NTA), su especificidad se ve 
afectada por  condiciones como infecciones (particularmente 
urinarias) o enfermedades autoinmunes que pueden elevarlos 
en ausencia de daño renal. Por lo tanto, su implicación clínica 
inmediata pudiese ser la exclusión de LRA estructural 
significativa, con pocas probabilidades de respuesta a 

22-24tratamiento con expansión de volumen.

Tratamiento
Prevención del SHR
Debido a su mal pronóstico, el mejor tratamiento es la 

prevención. La tabla 3, resume las medidas preventivas de 
acuerdo al grupo de riesgo de pacientes cirróticos. 

En el trabajo publicado por Mandorfer y colaboradores en 
el que se estudió a 607 pacientes, se observó que el uso de beta-
bloqueadores en el subgrupo con PBE presentó mayor 
compromiso hemodinámico, disminución en la sobrevida 
libre de trasplante, incremento en las tasas de hospitalización 
e incremento en la incidencia de SHR y LRA, en 
comparación con pacientes sin estos medicamentos, 
concluyendo que este grupo de pacientes no se benefician de 

28recibir beta-bloqueadores.  Otra medida preventiva de 
importancia es la reposición de albúmina durante las 
paracentesis de gran volumen definidas como mayores a 5 
litros. Debido al costo económico de la albúmina intravenosa 
se ha sugerido el empleo de la mitad de la dosis (4 g/kg por 
litro removido) sin diferencias en la incidencia de disfunción 
circulatoria inducida por paracentesis a la semana del 

26procedimiento y en la morbimortalidad a 6 meses.  

Medidas generales
Cuando la LRA ocurre, los posibles factores precipitantes 

deben ser identificados y tratados (descontinuar el uso de 
nefrotóxicos, prescribir el tratamiento apropiado para las 
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Tabla 2. Diagnóstico diferencial del paciente cirrótico con lesión renal aguda

Etiología Falla renal pre-renal Síndrome hepatorenal Necrosis tubular aguda

Desencadenantes
Diuréticos, diarrea, 

hemorragia
PBE, paracentesis

Choque séptico, nefrotóxicos, medio 
de contraste

OsmU
NaU

OsmU >500 mOsm/kg
NaU <10 mEq/L

OsmU >500 mOsm/kg
NaU <10 mEq/L

OsmU <350 mOsm/kg
NaU >20 mEq/L

Sedimento urinario No cilindros No cilindros Cilindros granulosos/ epiteliales

Tratamiento
Expansión de volumen 
--> normalización de Cr

Expansión de volumen --> 
no normalización de Cr

Expansión de volumen  --> no 
normalización de Cr

OsmU: Osmolaridad urinaria; NaU: Sodio urinario.

Grupo de riesgo Medidas preventivas

Ascitis * Uso racional de diuréticos.
* Evitar uso de AINES, inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina (IECA) / 
antagonistas de receptores de angiotensina II 
(ARA II), aminoglucósidos, medios de 
contraste.  

* Profilaxis primaria si proteínas en líquido de 
ascitis (<1.5 g/dL) y al menos dos de los 
siguientes: creatinina sérica �1.2 mg/dL, BUN 

�25 mg/dL, sodio sérico �130 mEq/L, Child-

Pugh �9 puntos con bilirrubina total �3 
12mg/dL.

Paracentesis de 
gran volumen (>5 
litros)

25* Albúmina intravenosa (8 g por litro removido).  
*Considerar albúmina intravenosa 4 g por litro 

26removido, de existir limitación económica.  

Peritonitis 
bacteriana 
espontánea

*Identificación y tratamiento temprano de 
infección.

*Albúmina intravenosa (1.5 g/kg al diagnóstico, 
271 g/kg al día 3).  

25* Profilaxis secundaria indefinida.
28* Suspensión de fármacos beta-bloqueadores.

Infecciones 
bacterianas

*Considerar albúmina intravenosa (1.5 g/kg al 
29 diagnóstico, 1 g/kg al día 3).

Hemorragia 
gastrointestinal

* Reanimación temprana incluyendo 
terlipresina, en caso de hemorragia variceal.

30* Profilaxis antibiótica por 3 -5 días.

Hepatitis 
alcohólica 

* Pentoxifilina 400 mg VO cada 8 horas por 28 
6días.

Tabla 3. Medidas recomendadas para la prevención de lesión renal 
aguda en pacientes con cirrosis hepática



40ventaja de tener un costo tres veces menor.  

D e r i v a c i ó n  p o r t o  s i s t é m i c a 
intrahepático transyugular (DPIT)

La DPIT es una prótesis que comunica la vena porta y las 
venas supra hepáticas. Se coloca por vía transyugular y tiene 
como objetivo disminuir la presión portal. En el SHR tipo 1, 
mejora la función circulatoria, reduce la actividad de los 
sistemas vasoconstrictores y se asocia con incremento en la 
perfusión renal y del filtrado glomerular, con una 
disminución de la creatinina hasta en un 60% de los 

41,42pacientes.  Sin embargo, su aplicabilidad es baja, por que 
e s t e  g r u p o  d e  p a c i e n t e s  c o n  f r e c u e n c i a  t i e n e 
contraindicaciones para su uso. En el SHR tipo 2, mejora la 
sobrevida en comparación con paracentesis terapéuticas de 
repetición (77% vs 52% a 1 año, respectivamente), por lo que 
su uso se justifica como terapia puente al THO o en pacientes 
no candidatos como medida para retrasar la progresión del 

43,44daño renal.  
La DPIT puede causar insuficiencia cardiaca e incrementa 

el riesgo de encefalopatía hepática, por lo tanto la función 
cardiaca y el antecedente de encefalopatía hepática deben ser 
evaluados antes de considerar esta estrategia de tratamiento. 
Las contraindicaciones absolutas incluyen falla hepática 
grave (bilirrubina total >5 mg/dL, INR >2 o Child-Pugh >11 
puntos), encefalopatía hepática grave o de difícil manejo, y 
enfermedad cardiopulmonar grave (hipertensión pulmonar 

33y/o fracción de eyección <50%).  

Terapia de reemplazo renal
Los criterios para el inicio de terapia de reemplazo renal 

(TRR) en pacientes con SHR no son diferentes al resto de 
pacientes sin este síndrome. La terapia de reemplazo renal 
continua (TRRC) es preferible en pacientes con inestabilidad 
hemodinámica, hipertensión intracranial, falla hepática 
aguda fulminante o falla hepática aguda sobre crónica. Debe 
ser reservada a pacientes con un componente reversible como 
en los casos de hepatitis alcohólica o con plan de THO. En un 
estudio reciente de pacientes con SHR 1, la TRR no mostró 

45beneficio en la supervivencia de pacientes no trasplantados.  
Cabe mencionar que hasta el 40% de los pacientes 

46permanecen en diálisis posterior al trasplante hepático.  En el 
contexto de SHR, los pacientes que deben someterse a un 
trasplante simultáneo hígado-riñón son aquellos con 
creatinina >2 mg/dL y que hayan requerido TRR por más de 

478 semanas.  

Trasplante hepático ortotópico (THO)
El trasplante hepático es el tratamiento definitivo del SHR 

tipo 1 y 2, por lo que debe considerarse en todos los pacientes 
que no tengan contraindicación. La sobrevida pos-trasplante 
a 3 años en pacientes con SHR tipo 1 es menor (65%), en 
comparación con la sobrevida general de pacientes 

48trasplantados sin SHR (80%).

Conclusiones
El SHR representa una minoría de las causas de LRA en 

Tratamiento específico para SHR 
Vasopresores y albúmina
El objetivo de administrar vasopresores en el tratamiento 

del SHR tipo 1 es producir vasoconstricción en el territorio 
esplácnico que se encuentra dilatado, para redistribución del 
flujo y aumento de la perfusión renal. Los vasopresores 
estudiados incluyen análogos de vasopresina (terlipresina) y 
agonis tas  a l fa  adrenérgicos  por  v ía  intravenosa 
(norepinefrina) y vía oral (midodrina) este último asociado a 
octreótide subcutáneo. Estos fármacos se administran 
conjuntamente con albúmina para aumentar el volumen 
arterial efectivo. Las dosis y modalidades empleadas en 
ensayos clínicos de pacientes con SHR se resumen en la tabla 

324. 
El tratamiento debe continuar hasta que la función renal se 

haya normalizado (creatinina sérica <1.5 mg/dL) o con 
respuesta parcial (mejoría del 50% en el valor de creatinina, 
pero sin descender de 1.5 mg/dL) por un máximo de 14 días o 
suspenderse en pacientes no respondedores posterior a 4 días 

33de tratamiento.  La reversión del SHR se observa entre 44-
52% de los pacientes tratados con terapia vasopresora y 
albúmina, en comparación con 9-13% en pacientes tratados 

10,34-36únicamente con albúmina.  Sin embargo, la recurrencia se 
36observa en aproximadamente 50% de los pacientes.  

Actualmente el fármaco más utilizado es la terlipresina. Su 
administración se asocia a mejoría en diversos parámetros 
hemodinámicos y la reversión del síndrome entre los 5-7 días 
de tratamiento. El principal factor asociado a una respuesta 
favorable es una creatinina sérica menor a 5.5 mg/dL al inicio 
del tratamiento. Otros predictores de respuesta son una 
bilirrubina total menor a 10 mg/dL y el incremento de 5 

10mmHg en la presión arterial media con su administración.  
Los efectos adversos a terlipresina se observan en 10-20% de 
los pacientes, sin embargo en menos del 1% se requiere 

37suspensión del tratamiento.  Su empleo en infusión continua 
se asocia a  una mejor respuesta con reversión del síndrome 
hasta en un 75% y disminución de efectos adversos en 

38,39comparación con inyecciones en bolo.  La terlipresina está 
contraindicada en pacientes con antecedente de enfermedad 
arterial periférica, cardiopatía isquémica o enfermedad 

33vascular cerebral.  A pesar de que son pocos los estudios que 
han comparado la eficacia de los distintos vasopresores, hasta 
ahora ninguno ha demostrado superioridad. La norepinefrina 
ha demostrado ser segura y eficaz como la terlipresina, con la 
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Tabla 4. Esquemas terapéuticos vasopresores en síndrome hepatorenal

* Terlipresina (0.5-1 mg cada 4-6 h, incrementar el día 4 a 2 mg cada 4-6 h 
si la creatinina no ha disminuido >30% de su basal) + albúmina (1 
g/kg/día por 48 h seguida de 20-40 g/día).

* Norepinefrina intravenosa (0.5-3 mg/h como infusión intravenosa 
ajustada para incrementar 10 mmHg la presión arterial media incluso en 
ausencia de hipotensión o choque) + albúmina (1 g/kg por 48 h seguida 
de 20-40 g/día).

* Midodrina oral (dosis inicial de 7.5 mg tres veces al día con incremento 
a 12.5-15 mg tres veces al día tanto como sea necesario para incrementar 
la presión arterial media de 15 mmHg) + octreótide 100 mcg subcutáneo 
tres veces al día y si la función renal no mejora 200 mcg SC tres veces al día 
en el día dos + albúmina (1 g/kg por 48 h seguida de 20-40 g/día).



el  desarrollo de biomarcadores que esclarezcan la etiología 
de forma temprana, y permitan la implementación de terapias 
específicas para la modificación del pronóstico. El THO es el 
tratamiento definitivo del SHR, los agentes vasoconstrictores, 
la derivación percutánea porto-sistémica (DPIT) y la terapia 
de reemplazo renal (TRR) deben ser utilizadas sólo como 
puente a la realización del mismo.

Conflicto de interés: Los autores declaran que no existe 
conflicto de interés.

pacientes cirróticos. El conocimiento de los mecanismos 
fisiopatológicos involucrados en su desarrollo ha permitido el 
establecimiento oportuno de medidas preventivas que 
disminuyen su incidencia. Los criterios diagnósticos 
continúan siendo poco sensibles y específicos, y al ser un 
diagnóstico de exclusión, el tratamiento dirigido suele 
postergarse.  Desafor tunadamente,  las estrategias 
diagnósticas actuales continúan siendo incapaces en la 
distinción de enfermedad estructural y funcional. Es urgente 
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