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RESUMEN 

El Síndrome Hepatorrenal (SHR) es la una de complicación de la cirrosis hepática que 

transcurre con afectación de lesión renal aguda de causas reversibles por alteración en la 

perfusión tisular renal. El deterioro grave de la función renal en estos pacientes se debe al 

aumento del flujo sanguíneo esplácnico y la vasoconstricción de los vasos renales que 

produce hipoperfusión de estos.  El diagnóstico sigue siendo un gran reto debido a que no 

hay biomarcadores específicos para la patología, por lo cual se plantea un diagnóstico por 

exclusión, principalmente con la necrosis tubular aguda (NTA). La presentación clínica de 

un paciente hepatorrenal no es especifica, pero presenta sintomatología congruente con una 

insuficiencia hepática grave.  

 

No se ha establecido exámenes de laboratorio o de imagenología como protocolos 

diagnósticos, sin embargo; se ha propuesto varios paraclínicos que ayudan a su exclusión.   

La lipocalina asociada a gelatinasa de neutrófilos (NGAL) es uno de los biomarcadores de 

lesión renal aguda más relevantes que permite la exclusión de otras patologías que comparten 

clínica de afectación renal. Se debe determinar el filtrado glomerular y la evaluación 

continua de los niveles de creatinina sérica como parámetro de control para determinar la 

eficacia del tratamiento implementado. La medición mediante ecografía del colapso de la 

vena renal ayuda a la determinación de la volemia y la eficacia de la expansión de volumen 

para no producir una sobrecarga de volumen. El tratamiento farmacológico de primera 

elección es la terlipresina en combinación con albúmina, sin embargo; donde no hay acceso 

al medicamento puede sustituirse por norepinefrina en combinación con albúmina.  

 

Palabras claves: Cirrosis hepática, síndrome hepatorrenal, lesión renal aguda, 

biomarcadores, terlipresina.  

  



 

 

ABSTRACT 
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1. CAPÍTULO I. INTRODUCCIÓN. 

El síndrome hepatorrenal (SHR) es una de las complicaciones más severas en pacientes con 

coexistencia de cirrosis hepática e hipertensión portal, que se caracteriza por afectación de 

la función renal consecuente a la disminución de la irrigación renal. La lesión renal es de 

carácter agudo en los pacientes con cirrosis descompensada. Alrededor del 20% al 30% de 

los pacientes con cirrosis que son hospitalizados en las unidades de cuidados intensivos 

(UCI) tiene alto riesgo de presentar lesión renal aguda, lo cual incrementa la tasa de 

morbilidad y mortalidad de dichos pacientes (1).  

  

En la revisión de la literatura se cree que hay una asociación directa entre la patología 

hepática y la afectación renal. No se ha esclarecido los mecanismos puesto que es una 

interacción multifactorial en la que implica la participación de osmorreceptores, 

quimiorreceptores y barorreceptores del hígado que son estimulados y generan una respuesta 

mediante circuitos medidos neuronalmente que afectan a las funciones del riñón.  

 

El deterioro de la función renal se caracteriza por una creatinina >4 mg/dl en ausencia de 

enfermedad renal conocida. Clínicamente se establece varios tipos de SHR, el SHR-1que se 

define por una reducción rápida o brusca de la función renal con aumento en las 

concentraciones de la creatinina sérica mayor a 2,5 mg/dl en menos de 2 semanas, a 

diferencia del SHR-2 que hace referencia a un deterioro crónico de la función renal y se 

relaciona con ascitis refractaria. Por otra parte, en las nuevas actualizaciones ya no se 

emplean SHR-1 y SHR-2, actualmente se las define como SHR con Lesión Renal Aguda 

(LRA) y con Lesión Renal No Aguda (LRNA o NAKI por sus siglas en inglés) (3).  

 

El Síndrome Hepatorrenal de forma general es un conjunto de signos y síntomas que cursan 

los pacientes con cirrosis hepática manifestado por un deterioro de la función renal; según 

su cronología se establece el tipo de SHR que presenta el paciente. Se estima que a nivel 

mundial el 50% de los pacientes con cirrosis hepática que han tenido ingresos hospitalarios 

han sido diagnosticadas con lesión renal aguda (LRA) y que entre el 11% y el 20% de esos 

pacientes han presentan SHR-LRA. La prevalencia del SHR es baja cuando no existen 

factores que precipiten la patología como las infecciones, hemorragias gastrointestinales o 

paracentesis de grandes volúmenes (4). 

 

La cirrosis y la hipertensión portal pueden desencadenar una serie de reacciones 

neurohormonales que llevan al desarrollo del síndrome hepatorrenal (SHR). Esto provoca la 

producción y liberación de sustancias vasodilatadoras y citocinas, como el óxido nítrico y 

las prostaglandinas, que causan una dilatación de los vasos esplácnicos y en todo el cuerpo. 

La disminución en la presión sanguínea sistémica activa mecanismos compensatorios en el 

organismo, como el sistema renina-angiotensina-aldosterona, la liberación de vasopresina y 

la activación del sistema nervioso simpático (SNS). A medida que la cirrosis progresa, se 

produce una disminución en la cantidad de sangre bombeada por el corazón y una reducción 

en la resistencia vascular sistémica, creando un ciclo en el que se produce una mayor 
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constricción de las vasos renales y menor irrigación de riñones lo cual conduce a la lesión 

renal aguda(5).  

 

En Estados Unidos la cirrosis hepática constituye la octava causa de muerte, las cifras a nivel 

mundial se correlacionan con la estadística ecuatoriana reportada por el Instituto Ecuatoriano 

de Estadísticas y Censos del Ecuador (INEC) en el año 2020 que la establecen con la décima 

causa de defunciones tanto local como global. Se reporta un total de 2.314 muertes, mismo 

que se evidencia un predominio en el sexo masculino con 1451 casos y 863 en el sexo 

femenino. El predominio masculino se correlaciona al consumo de alcohol, mismo que 

etiológicamente desencadena la cirrosis de origen alcohólico (6).  

 

En Ecuador existe poca evidencia científica de estudios realizados sobre el SHR, teniendo 

en cuenta que en uno de los reportes de la Dirección Nacional de Vigilancia Epidemiológica 

en la Región de las Américas se estima que el 57% de los casos de cirrosis hepática son 

producto de infecciones por virus de hepatitis B o C, es decir alrededor de 2,8 millones de 

personas presentan infección crónica por el virus de la hepatitis B y unos 7,2 millones por el 

virus de la hepatitis C. Es evidente la cantidad de casos con afectación hepática que podrían 

descompensarse y fácilmente desarrollar SHR(7). 

 

El desarrollo de la fisiopatología inicia con la aparición de la cirrosis y la fibrosis del hígado 

con nódulos regenerativos, lo cual incrementa la resistencia vascular intrahepática y la 

hipertensión sinusoidal/portal, para lo cual se produce una sobrexpresión de sustancias 

vasodilatadoras compensatorias. Dichas sustancias causan vasodilatación y generan 

secuestro de líquido en el lecho vascular esplácnico, como resultado hay una disminución 

del flujo que produce una reducción de la resistencia vascular sistémica y de la presión 

arterial media (8) 

 

Los pacientes con cirrosis hepática que presentan ascitis tienen un 40% de probabilidad de 

desarrollar síndrome hepatorrenal dentro de los próximos 5 años.  Para la realización del 

diagnóstico de SHR se debe descartar múltiples etiologías dentro de las cuales se encuentran 

shock hipovolémico, nefrotoxicidad por fármacos y daño estructural del riñón. Se ha 

determinado que el tratamiento de elección son los vasopresores, de preferencia la 

terlipresina y reposición de albumina en un promedio de 14 días, otra alternativa es la 

administración de norepinefrina. Se considera una terapia eficaz o que hay una respuesta 

favorable cuando los valores de creatinina son menores a 1.5 mEq/litro o dentro de 0.3 

mEq/litro del valor inicial (9). 
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1.1. Justificación 

Dada la magnitud de la cirrosis hepática, independientemente de la etiología pueden 

desarrollar SHR como complicación de su patología de base; es por lo que radica la 

importancia de denotar los abordajes clínicos con los distintos diferenciales y protocolos o 

algoritmos de tratamiento para que sea de conocimiento público el manejo de estos pacientes 

en nuestro país. Por otra parte, se pretende compartir estrategias o abordajes adaptadas a la 

situación etnográfica.  

 

Se ha establecido que los pacientes con cirrosis hepática tienen un riesgo aumentado de 

desarrollar lesión renal aguda, lo cual incrementa la morbilidad y la mortalidad de los 

pacientes, es así es como nace la propuesta de investigar:  

 

¿Cuál es el abordaje clínico y diagnóstico terapéutico del síndrome hepatorrenal? 

 

1.2.Objetivos  

 

1.2.1. Objetivo general 

  

 Establecer el abordaje clínico y diagnóstico terapéutico del síndrome hepatorrenal 

basado en la búsqueda sistemática de la literatura en las bases de datos. 

 

1.2.2. Objetivos específicos  

 

 Categorizar los signos y síntomas en pacientes con afectación hepatorrenal 

mediante los reportes de la sintomatología prevalentes al momento de la 

atención hospitalaria. 

 

 Identificar las patologías que comparten características clínicas 

esquematizándolas para la evaluación del diagnóstico diferencial.  

 

 Definir los biomarcadores de lesión renal aguda y los auxiliares de 

imagenología que permitan el diagnóstico del síndrome hepatorrenal con el fin 

de iniciar su manejo terapéutico. 

 

 Establecer el manejo terapéutico de los pacientes con síndrome hepatorrenal en 

base a las nuevas actualizaciones. 
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2. CAPITULO II. MARCO TEÓRICO 

2.1.Fisiopatología 

El principal mecanismo que produce la hipertensión portal es la resistencia intrahepática por 

cambios en la arquitectura hepática como la fibrosis y el aumento de tono vascular 

intrahepático. Posterior a esto se produce se produce la activación de vasodilatadores en la 

circulación esplácnica donde destaca la presencia de óxido nítrico que produce 

vasodilatación local y sistémica de forma progresiva(3).  

 

Existe un aumento de la traslocación bacteriana y la alteración de las proteínas de unión 

causando una disminución del volumen arterial efectivo, lo cual activa los sistemas 

neuronales que producen una retención urinaria de sodio, agua y desarrollo de ascitis. En 

estadios avanzados de la cirrosis hay mayor retención de estos productos lo que da lugar a 

una ascitis refractaria. La vasodilatación progresiva activa los mecanismos vasoconstrictores 

principalmente genera vasoconstricción renal, como resultado se produce una disminución 

en el filtrado glomerular(8).  

 

Se ha descrito que existen factores desencadenantes del SHR como la peritonitis bacteriana 

espontanea, infecciones sistémicas y paracentesis de grandes volúmenes (mayor a 5 litros) 

sin administración de albúmina. Los pacientes cirróticos son tratados en su mayoría con 

betabloqueantes para prevención de várices esofágicas, por lo cual se ha asociado con 

preservación de la función renal y reducción de la incidencia de ascitis. Por otra parte, en 

pacientes descompensado con ascitis los betabloqueantes causan una disminución en el gasto 

cardiaco produciendo así una menor perfusión renal y agravando o desencadenando una 

lesión renal aguda incrementando la mortalidad en los pacientes(10). 
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Ilustración 1 Mecanismos fisiopatológicos del síndrome hepatorrenal. 

 
*PBS: peritonitis bacteriana espontánea, *PGB: paracentesis de gran volumen, *RAAS: sistema renina-

angiotensina-aldosterona, *SHR-LRA: síndrome hepatorrenal – lesión renal aguda. 

Nota: Adaptado de Acute Kidney Injury in Patients with Cirrhosis. New England Journal of Medicine(3). 
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3. CAPÍTULO III. METODOLOGÍA. 

3.1.Tipo de investigación  

El presente trabajo que se desarrollara es documental porque se requirió de la revisión 

detenida de investigaciones a partir de los cuales se plantea una síntesis de la literatura. Posee 

un carácter analítico pues permite la interpretación de la información basada en la evidencia 

actual reportada en las publicaciones científicas. Correlacional puesto que se toman estudios 

donde evalúan la implementación de terapias y su eficacia mediante la evaluación de 

parámetros de laboratorio y ecográficos. Retrospectivo por el uso de la información de años 

anteriores. Transversal, descriptivo con enfoque cualitativo ya que pretende establecer el 

abordaje y diagnóstico terapéutico el síndrome hepatorrenal desde los 5 últimos años hasta 

la actualidad. 

3.2.Diseño de la investigación  

En el desarrollo de esta investigación se aplicó el método de investigación teórica ya que 

tiene como objetivo principal la recopilación y el análisis exhaustivo de la información a 

partir de las diferentes fuentes bibliográficas. En este proceso se lleva a cabo la revisión 

sistemática y critica de los artículos científicos encontrados en los diferentes buscadores, 

determinando así la relevancia de la información y sintetizándola para plasmar los 

conocimientos actuales del tema planteado.  

 

Adicionalmente se realiza un análisis comparativo entre la información recolectada entre 

información de años distintos, con el fin de crear una cronología y evaluar el avance 

científico que ha cambiado la perspectiva en el manejo de ciertas patologías.  

3.3.Técnica de recolección de datos  

La recolección de la información se desarrolló mediante una matriz de revisión sistemática 

donde se priorizó el tipo de estudio, el alcance de la investigación, la población ocupada para 

le emisión de resultados y los principales resultados obtenidos posterior al análisis 

bibliográfico.  

3.4.Universo y muestra 

Al ser una revisión bibliográfica el universo de la investigación lo constituye por todos los 

estudios e investigaciones que se han desarrollado los últimos cinco años cuya información 

se ha encontrado en los diferentes buscadores de gran relevancia médica como: Journal of 

the American Medical Association, The New England Journal of Medicine, UpToDate, 

Scopus, PubMed Central, ClinicalKey. Toda la información pertinente será catalogada según 

su grado de importancia para establecer un esquema práctico que permita la síntesis de la 

información y detallar el abordaje y diagnóstico terapéutico del síndrome hepatorrenal. La 

muestra se determinó mediante criterios de inclusión y exclusión, donde se permitió artículos 

desde el año 2018 hasta el 2023. Por otra parte, se excluyeron todos los artículos con acceso 

restringido, publicaciones con fechas fuera del intervalo establecido y documentos 



20 

 

duplicados. Las palabras claves utilizadas en la investigación fueron "síndrome 

hepatorrenal", "biomarcadores de lesión renal aguda", "diagnóstico del síndrome 

hepatorrenal", "tratamiento del síndrome hepatorrenal", "cirrosis y lesión renal aguda". 

 

Ilustración 2. Flujograma de identificación y selección de documentos. 

 
Nota: Elaboración propia. 

3.5.Técnicas de procesamiento de la información  

Cada uno de los documentos que formaron parte de la totalidad del estudio fueron sometidos 

a una lectura rigurosa para identificar información de relevancia que aporten al sentido de la 

investigación. Se organizó de forma jerárquica y ordenada para mantener la cronología 

gracias a los criterios de inclusión y exclusión facilitando el manejo general de la 

bibliografía.  
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4. CAPÍTULO IV.  RESULTADOS Y DISCUSIÔN 

 

4.1. Diagnóstico 

 

4.1.1. Historia clínica  

 

Se debe tomar en cuenta los antecedentes de afectación hepática por cualquier etiología para 

tener la sospecha clínica del síndrome hepatorrenal por lo cual presentará signos generales 

de la progresión de una enfermedad hepática crónica evidenciadas al examen físico(5,11). 

 

 Sarcopenia  

 Asterixis 

 Fatiga  

 Ictericia 

 Telangiectasias  

 Fetor hepaticus 

 Cabeza de medusa  

 Hepatoesplenomegalia  

 Ascitis  

 Hematomas  

 Confusión o somnolencia  

 Oliguria  

 

4.1.2. Filtrado glomerular 

La creatinina es un marcador importante en la función renal y es práctico para la clasificación 

o el estadio de la enfermedad. Se determina que las manifestaciones de la afectación renal 

están dadas por la disminución en el filtrado glomerular, sin embargo; la existencia de 

múltiples fórmulas para el cálculo no toma en cuenta patologías específicas. La mayoría de 

las fórmulas para estimar el filtrado glomerular pueden sobreestimar la función renal en 

pacientes con disfunción hepática entre 10 a 20 ml/min/1.73m2. La ecuación propuesta por 

el estudio Modification of Diet in Renal Disease (MDRD-6) es considerada la que tiene 

menos probabilidades de subestimar la tasa de filtrado glomerular en pacientes 

cirróticos(12).  

 

𝑒𝐺𝐹𝑅𝑀𝐷𝑅𝐷6 = 170 × 𝐶𝑟−0.999 × 𝑒𝑑𝑎𝑑(𝑎ñ𝑜𝑠)−0.176 × 𝐺𝑁𝐹 × 𝐸𝑇𝐹 × 𝐵𝑈𝑁−0.17

× 𝑎𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛𝑎0.318 

*Cr: creatinina, *GNF: Factor de genero (Hombre: 1.0, Mujer: 0.762), *ETF: Factor étnico (blanco, negro), 

*BUN: nitrógeno ureico en sangre. 
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Tabla 1. Criterios diagnósticos del Síndrome Hepatorrenal. 

CLASIFICACIÓN 

ANTIGUA  

CLASIFICACIÓN 

ACTUAL 

CRITERIOS 

DIAGNÓSTICOS  

ETAPAS 

SHR-1 SHR-LRA a. Aumento de la 

sCr ≥0.3mg/dL 

en 48 horas 

b. Aumento 

porcentual de 

la creatinina 

≥50% 

utilizando el 

ultimo valor 

disponible de 

sCr para 

pacientes 

ambulatorios 

dentro de los 3 

meses como 

valor inicial. 

Etapa 1.  

Aumento de la sCr 

≥0.3 mg/dL en 48 h 

o aumento ≥1.5-1.9 

veces desde el valor 

basal. 

1a: sCr <1.5 mg/dL 

1b: sCr >1.5 mg/dL 

Etapa 2.  

Incremento de la 

sCr de 2-3 veces con 

respecto al valor 

inicial. 

Etapa 3.  

Aumento de la sCr≥ 

3.0 veces con 

respecto al nivel 

inicial o sCr≥4.0 

mg/dL con un 

aumento agudo ≥0.3 

mg/dL o inicio de la 

terapia de 

sustitución renal.   

SHR-2 SHR-LRNA SHR-

LRA 

eGFR<60 

ml/min por 

1.73 m2 

durante <3 

meses en 

ausencia de 

otras causas 

 

SHR-

ERC 

eGFR<60 

ml/min por 

1,73 m2 

durante ≥3 

meses en 

ausencia de 

otras causas. 

*sCr: Creatinina sérica, *eGFR: Tasa de filtración glomerular estimada, *LRA: lesión renal aguda, 

*LRNA: lesión renal no aguda, *ERC: enfermedad renal crónica.  Nota:  Tomado de Acute Kidney Injury 

in Liver Cirrrhosis (13) 

 



23 

 

4.1.3. Biomarcadores urinarios de lesión renal  

Durante el proceso fisiopatológico de la lesión renal, se pueden producir múltiples sustancias 

químicas a nivel local. Estos se traducen en biomarcadores de daño y se emplean para el 

diagnóstico y la evaluación de la respuesta a los tratamientos farmacológicos empleados para 

la recuperación renal. Dentro de los biomarcadores se encuentran los tubulointersticiales 

presentes en lesiones renales agudas y con gran ayuda en la evaluación de patologías 

crónicas. Es importante destacar que la creatinina no permite estimar con precisión la tasa 

de filtrado glomerular, ya que esta se deriva del músculo y en estos pacientes es muy común 

la sarcopenia; por lo cual no es muy aplicable a pacientes cirróticos(14). 

4.1.3.1. Lipocalina asociada a gelatinasa de neutrófilos (NGAL)  

Es una proteína de bajo peso molecular sintetizada primordialmente en la medula ósea, sin 

embargo se encuentra en otros tejidos no hematopoyéticos como las células gruesas de los 

conductos colectores y ascendentes. El tiempo aproximado de elevación va de 1 a 12 

horas.(15). La orina generalmente no contiene cantidades importantes de NGAL en personas 

sanas, puesto que es reabsorbido al organismo y su presencia se traduce en daño estructural 

tubular proximal (16). 

 

En un estudio realizado en Italia con la participación de 162 pacientes, los cuales fueron 

hospitalizados con diagnóstico de lesión renal aguda y cirrosis; determinaron que NGAL 

urinario tiene un gran valor diagnóstico y pronóstico. Adicionalmente presentan puntos de 

corte que permiten el diagnóstico diferencial, >220 ng/ml para la necrosis tubular aguda y 

111ng/ml para SHR-LRA. Se ha demostrado que valores elevados de NGAL se relacionan 

con aumento en la mortalidad a los 90 días(17).  

 

Es importante la distinción entre necrosis tubular aguda y síndrome hepatorrenal, 

principalmente para la utilización de vasopresores. Estudios recientes han determinado que 

la detección temprana de la patología permite la utilización de nefroprotectores para 

minimizar la progresión de la lesión renal(18). El mecanismo por el cual NGAL ayuda a 

predecir la respuesta al tratamiento con terlipresina se puede explicar fácilmente por la 

fisiopatología presentada en el SHR-LRA ya que primero se debe restablecer la perfusión 

renal y el volumen circulante efectivo a nivel macrovascular(19). 

   

Existen otros biomarcadores de lesión renal como la Cistatina C, sin embargo su evaluación 

es funcional a diferencia de NGAL que es estructural por lo cual toma mayor pertinencia al 

momento de la toma de decisiones. A continuación, se presentan otros marcadores 

estructurales que tiene mayor relevancia por valores altos en la NTA, permitiendo 

diferenciarlo del SHR.  
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Tabla 2. Nuevos biomarcadores para el diagnóstico de LRA en cirrosis. 

BIOMARCADOR   DESCRIPCIÓN  TIEMPO DE 

EXPRESIÓN  

UTILIDAD LIMITACIÓN 

Cistatina C  Se produce en 

todas las 

células 

nucleadas y se 

reabsorbe en el 

túbulo 

proximal. 

12-24h Menos 

influida por 

la masa 

muscular, 

edad y 

diabetes. 

El sexo 

masculino 

puede tener 

valores más 

altos. 

NGAL  Producido por 

las células 

tubulares renal, 

especialmente 

en periodos de 

isquemia. 

1-12h Marcador 

de daño 

tubular. 

Permite 

diferenciar 

de la NTA. 

No se encuentra 

disponible en 

algunos paises. 

KIM-1  Proteína 

transmembrana 

en el túbulo 

proximal y se 

elimina por la 

orina ante 

isquemia. 

2-3h Se ha 

reportado 

valores altos 

en NTA. 

Poca 

sensibilidad y 

especificidad. 

L-FABP  Son 

chaperonas 

lipídicas 

intracelulares. 

1-12h Valores 

altos en 

NTA 

Estudios 

limitados en 

cirrosis 

descompensada. 

IL-18  Citocina 

proinflamatoria 

expresada en 

las células 

tubulares 

proximales. 

1-12h Valores 

aumentados 

en NTA. 

No predice la 

mortalidad de 

los pacientes. 

*NGAL: lipocalina asociada a gelatinasa de neutrófilos, KIM-1: molécula de lesión renal 1, L-FABP: 

proteína de unión a ácidos grasos de tipo hepático, IL-18: interleucina 18. 

Nota: Adaptado de Clinical Aplication Of Kidney Biomrkers in Cirrhosis(13,14). 
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4.1.4. Microscopía del sedimento urinario  

La microscopía puede tener una gran importancia al momento de ayudar en el diagnóstico 

diferencial, sin embargo, la determinación de cristales no es un criterio de mucha relevancia 

ya que es operador dependiente y solo la realización por personal experimentado ayudaría a 

la interpretación etiológica de la LRA. Adicionalmente, el SHR no reporta cilindros 

específicos puesto que puede coexistir con otras patologías(8). 

 

Tabla 3 Cilindros urinarios y su etiología. 

REPORTE DE LA 

MICROSCOPÍA URINARIA 

PATOLOGÍA CILINDROS 

VISTOS EN EL 

MICROSCOPIO 

Necrosis tubular aguda  Láminas de cilindros 

granulares de color marrón 

característicos de isquemia o 

exposición a tóxicos. 

 
Nefritis colémica  Cilindros de células 

epiteliales tubulares teñidos 

de bilirrubina. 

 
Glomerulopatías Cilindros de glóbulos blancos 

y glóbulos rojos. 

 
Nota: Elaboración propia. 

4.1.5. Excreción fraccionada de sodio FENa 

 

Uno de los componentes diagnóstico del SHR es la exclusión de daño estructural, dentro de 

ello el estudio de la excreción de sodio en orina. Se ha popularizado su uso, valores de FENa 

>2% y sodio >40mEq /L sugieren necrosis tubular aguda(10). FENa <1% se ha visto en 

múltiples pacientes con diagnóstico de SHR, sin embargo; este parámetro presenta una 

sensibilidad del 100% pero una especificidad del 14%(13).  

4.1.6. Excreción fraccional de urea FEUrea 

Este es un marcador de mayor utilidad al momento de discriminar entre necrosis tubular 

aguda y el síndrome hepatorrenal porque a diferencia del sodio la urea se reabsorbe en los 

túbulos proximales del riñón y su concentración no se ve afectada por los diuréticos(10). Se 

estima de FEUrea >28.1% es positivo en un 89% para descartar SHR(8). 
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4.1.7. Biopsia renal  

No se recomienda de primera línea ya que es un procedimiento invasivo y puede presentar 

complicaciones hemorrágicas, se emplea solo si se piensa que los resultados podrían cambiar 

el manejo del paciente como en patologías glomerulares (3). Una de las indicaciones 

iniciales para un diagnóstico exacto es la glomerulonefritis(20). 

4.1.8. Ecografía  

La ecografía renal es uno de los métodos recomendados para la evaluación de la lesión renal 

aguda definiendo causas obstructivas o la evaluación del parénquima renal por etiologías 

intrínsecas. Se pretende evaluar la ecogenicidad del parénquima, sin embargo este tipo de 

pacientes presentan ascitis por lo cual no se permite una adecuada evaluación o la 

diferenciación corticomedular ya que se presenta un realce acústico por interposición 

líquida(8).   

 

Por otra parte, la evaluación del colapso de la vena cava inferior permite evaluar el volumen 

intravascular; haciendo que el diagnóstico de SHR sea más preciso. Se determina que el 

rastreo ecográfico ayuda a guiar el tratamiento cuando se determina si el paciente se 

encuentra en un estado hipo o hipervolémico posterior a la administración de albúmina como 

expansor de volumen, lo cual permite una mejor toma de decisiones en la terapéutica (21). 

Se debe tener presente la determinación de la volemia mediante el colapso de la vena cava 

inferior, ya que la administración de albúmina intravenosa en pacientes hipervolémicos se 

puede generar edema pulmonar iatrogénico por congestión pulmonar(22).  

4.2.Diagnóstico diferencial 

La secuencia diagnostica empieza por la interrogación y los antecedentes clínicos del 

paciente, pero existen patologías que comparten cierta sintomatología y exámenes de 

laboratorio por lo cual se debe identificar de manera precisa como se detalla a continuación: 

 

Tabla 4 Diagnóstico diferencial del Síndrome hepatorrenal. 

ETIOLOGIA PRINCIPALES 

CAUSAS Y 

FISIOPATOLOGÍA 

DIAGNÓSTICO MANEJO 

LRA prerrenal Disminución de la 

ingesta, diuréticos 

para ascitis, laxantes 

para encefalopatía 

hepática 

Historia clínica, 

hallazgos 

ecográficos, 

sedimento urinario. 

Descontinuar los 

diuréticos, reponer 

el volumen 

intravascular de 

preferencia con 

albumina.  

Necrosis tubular aguda 

isquémica (NTA) 

 Lesión prerrenal 

prolongada, 

hemorragia 

gastrointestinal que 

causa shock 

Historia clínica, 

cilindros granulares 

en orina.  

Diuréticos para 

sobrecarga de 

volumen según sea 

necesario, terapia 

de reemplazo renal. 
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hipovolémico, shock 

séptico por peritonitis 

bacteriana espontánea.  

Necrosis tubular aguda 

isquémica toxica 

Medicamentos 

nefrotóxicos 

(vancomicina o 

fluoroquinolonas) de 

uso en peritonitis 

bacteriana espontánea. 

Historia clínica, 

cilindros granulares 

en orina. 

Diuréticos para 

sobrecarga de 

volumen, terapia de 

reemplazo renal. 

Nefropatía colémica Depósito de cilindros 

de bilirrubina en 

insuficiencia hepática 

grave. 

Niveles de 

bilirrubina sérica 

>10 m/dL, cilindros 

de bilirrubina en 

orina. 

Trasplante hepático 

para disminuir 

niveles de 

bilirrubina sérica, 

diuréticos para 

sobrecarga de 

volumen, terapia de 

reemplazo renal. 

SHR – LRA Vasodilatación 

esplácnica, 

vasodilatación arterial 

periférica y 

vasoconstricción renal 

intensa. 

Diagnóstico de 

exclusión en 

ausencia de shock, 

exposición a 

fármacos 

nefrotóxicos o 

enfermedad renal 

estructural 

(proteinuria >500 

mg por día, 

microhematuria 

>50globulos rojos 

por campo o 

ecografía anormal) 

Albúmina, 

vasopresores 

(norepinefrina, 

terlipresina) 

Cardiopatía cirrótica  Circulación 

hiperdinámica que 

causa la activación del 

sistema renina-

angiotensina-

aldosterona, el sistema 

nervioso simpático, 

cardiosupresores como 

el óxido nítrico y 

citosinas 

inflamatorias. 

Ecocardiograma Trasplante 

hepático, diuréticos 

para reducir la 

precarga, 

vasopresores. 

Síndrome 

compartimental 

abdominal  

Ascitis tensa que 

causa hipertensión 

intraabdominal grave 

y congestión de la 

vena renal. 

Presión 

intraabdominal 

sostenida >20 

mmHg 

Paracentesis de 

gran volumen. 
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Nefropatía secundaria a 

IgA 

Disminución de la 

expresión del receptor 

de sialoglucoproteína 

hepática que conduce 

a una glicosilación 

defectuosa de IgA. 

Hematuria y 

proteinuria en orina, 

biopsia renal. 

Trasplante 

hepático. 

Glomerulonefritis 

membranoproliferativa  

Virus de la hepatitis C 

(VHC) (con 

frecuencia conduce a 

vasculitis) o virus de 

la hepatitis B (VHB). 

Hematuria y 

proteinuria en orina, 

cilindros de glóbulos 

rojos en orina, ARN 

del VHC o ADN del 

VHB positivos 

mediante PCR 

 

Antivirales  

Nefritis intersticial 

aguda  

Uso de 

fluoroquinolonas para 

profilaxis de 

peritonitis bacteriana 

espontanea o 

inhibidores de la 

bomba de protones 

para la profilaxis 

gastrointestinal.  

Historia clínica, 

piuria estéril en 

análisis de orina, 

cilindros de glóbulos 

blancos en orina. 

Retirar el fármaco 

causante.  

Uropatía obstructiva  Midodrina (agonista 

alfa utilizado para 

mantener la presión 

arterial en el SHR) 

Examen físico, 

tomografía, 

ecografía renal. 

Retirar el fármaco 

causante, 

cateterismo 

urinario. 

Nota: Tomado de Acute Kidney Injury in Liver Cirrrhosis(13) 
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Ilustración 3 Algoritmo diagnóstico del Síndrome Hepatorrenal. 

 

Nota: Adaptado de Acute Kidney Injury in Patients with Cirrhosis. New England Journal of Medicine(3). 
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4.3.Tratamiento 

 

 Se debe instaurar de manera inmediata posterior al diagnóstico y determinar la etiología de 

la lesión renal aguda ya que los pacientes cirróticos tienen a descompensarse rápidamente. 

 

 Reposición de líquidos con albúmina intravenosa al 20 o 25% a razón de 1 g/kg/día 

por 2 días.  

 

 Suspender diuréticos  

 

 Paracentesis terapéutica de bajo volumen 

 

 Suspender betabloqueantes no selectivos por efecto ionotrópico negativo 

 

Lo más importante en el tratamiento del síndrome hepatorrenal (SHR) es lograr un equilibrio 

en el volumen de líquidos del cuerpo y detener el uso de agentes nefrotóxicos. El tratamiento 

médico activo del SHR se centra en reducir la constricción de los vasos sanguíneos en el 

área abdominal, lo que aumenta la resistencia vascular sistémica y la presión arterial media. 

Este mecanismo contrarresta la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(SRAA) y el sistema nervioso simpático (SNS), por lo que disminuye la constricción de los 

vasos sanguíneos en los renales y mejora la perfusión renal.  

 

La combinación de terlipresina y albúmina mejora la perfusión renal en pacientes con SHR. 

En otros países se utiliza noradrenalina y midodrina u octreótido con el mismo propósito que 

la terlipresina donde no hay la posibilidad de administrar este medicamente(3). 

4.3.1. Terapia con vasoconstrictores 

Ilustración 4 Mecanismos que justifican el uso de vasoconstrictores en SHR. 

 

*SNS: sistema nervioso simpático, *PAM: presión arterial media, *SRAA: sistema renina-angiotensina-

aldosterona.  

Nota: Adaptado de Hepatorenal Syndrome: From Diagnosis Ascertainment to Goal-Oriented Pharmacologic 

Therapy(22). 
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En ausencia de hepatopatías la microcirculación renal tiende a la autorregulación de forma 

fisiológica para mantener determinados valores de presión arterial media (PAM).  El uso de 

vasoconstrictores está justificado porque la hipertensión portal causa vasodilatación 

esplácnica causan vasodilatación esplácnica con disminución de la PAM, esto causa la 

estimulación de los barorreceptores activando el sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

perdida de la autorregulación renal disminuyendo el flujo renal(22). 

4.3.2. Terlipresina  

Es un fármaco análogo sintético de la vasopresina con efecto sobre los receptores 1A de la 

vasopresina actuando como vasoconstrictor esplácnico. Su administración se la realiza 

mediante bolos intravenosos con dosis iniciales de 0.5 a 1 mg cada 4 a 6 horas, esta se puede 

ir incrementando a 2mg cada 4 horas en caso de no tener repuesta; es decir que no haya una 

disminución inferior al 25% de los niveles de creatinina a los 3 días de la terapia. Se puede 

llegar a dosis máximas de 12 mg si hay una reducción inferior al 30% al cuarto día al menos 

con 10 dosis(23). Se debe mantener hasta un máximo de 14 días en combinación con 

albúmina hasta que la creatinina sérica alcance un valor de <1.5 mg/dL (10,24). Con estos 

valores se ha demostrado que la su utilización mejora la mortalidad de los pacientes(25). 

4.3.3. Tratamiento con albumina  

La reanimación se puede llevar a cabo con cristaloides o albumina, se debe individualizar a 

cada paciente determinando la causa de la lesión renal aguda y el estado del volumen del 

paciente. Se recomienda mantener la reanimación con volumen de 24 a 48 horas en paciente 

hipovolémicos o euvolémicos, se debe tener cuidado con los líquidos para no causar 

sobrecarga de líquidos que conlleve a edema pulmonar(3). Se ha descrito que previene la 

disfunción circulatoria inducida por paracentesis, previene la disminución del gasto 

cardiaco. Mejora el volumen sanguíneo efectivo y aumenta la presión arterial en pacientes 

con SHR en conjunto con terlipresina(26).   

 

La dosis recomendada va de 20 a 40g intravenoso una vez al día, posterior a la 

administración inicial de 1 g/kg/día durante 2 días. Es importante para el SHR puesto que 

tiene propiedades antioxidantes, antiinflamatoria, se une a sustancias de desecho o 

metabolitos y endotoxinas(10,27).  

 

En el estudio ANSWER (human Albumin for the treatment of ascites in patients With hepatic 

cierhosis), la administración a largo plazo de albúmina humana se asoció a una mejora de la 

supervivencia global a los 18 meses. Sin embargo, en el estudio MACHT (midodrine and 

albumin for cirrhotic patients in the waiting list for liver transplantation), el tratamiento con 

midodrina y albúmina no consiguió prevenir las complicaciones de la cirrosis ni mejorar la 

supervivencia(8). 
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4.3.4. Otras alternativas de vasoconstrictores.  

Varios estudios unicéntricos han descrito el uso de norepinefrina como alternativa con 

actividad similar a la terlipresina, principalmente donde el acceso a la misma es complejo. 

La desventaja que presenta la norepinefrina es que requiere infusión continua en una Unidad 

de Cuidados Intensivos (UCI). Otra recomendada es la combinación de octeotride y 

midodrina, pero su actividad vasoconstrictora es débil, por eso la indicación de estos es un 

uso temporal de 24 a 48 horas solo si no hay acceso a terlipresina(28).  

4.3.5. Norepinefrina  

Se debe iniciar con 0,05 µg/kg/h titulada en 0,01 µg/kg/h cada 5 minutos, para alcanzar un 

objetivo de PAM de 85 mmHg o aumentar de 10 a 15 mmHg de su valor inicial. Se dice que 

hay una respuesta favorable cuando hay un descenso de la creatinina 1,5 mg/dL o un retorno 

a 0,3 mg/dL del valor basal durante un máximo de 14 días. Se debe coadministrar albúmina 

para mantener una presión venosa central entre 4 y 10 mmHg(28). 

4.3.6. Suspensión del tratamiento  

Se debe suspender la terlipresina y la albumina cuando existan pruebas clínicas de 

sobrecarga de volumen intravascular(10). 

 

 Anasarca 

 

 Ingurgitación yugular  

 

 Hipoxemia  

 

 Congestión pulmonar en radiografía de tórax  

 

 Presión sistólica ventricular derecha elevada mediante ecografía  
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Ilustración 5 Algoritmo de tratamiento del SHR. 

 

Nota: Adaptado de Acute Kidney Injury in Patients with Cirrhosis. New England Journal of Medicine(3). 
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4.3.7. Derivación portosistémica intrahepática transyugular  

Es un procedimiento de mínima invasión que crea una comunicación entre la vena porta y 

la vena hepática con el objetivo de disminuir la presión portal y tratar de revertir los cambios 

hemodinámicos del SHR. Un metaanálisis reportó una mejoría de la función renal, sin 

embargo; el ensayo Liver-HERO 2023 reporta que la derivación debe realizarse en pacientes 

con ascitis refractaria y ascitis recurrente(3,10,29).  

 

Se ha demostrado tras varios experimentos que la oclusión de una derivación portosistémica 

intrahepática transyugular en los pacientes cirróticos genera un aumento agudo de la presión 

portal y reduce de manera drástica el flujo renal(2).  

4.3.8. Terapia de sustitución renal  

No hay indicaciones específicas, pero puede recomendarse cuando no hay respuesta al 

tratamiento farmacológico, sobrecargas de volumen, uremia o desequilibrios electrolíticos, 

resistencia a diuréticos(3).La terapia de sustitución renal también podría beneficiar a los 

pacientes hemodinámicamente inestables con hiperamonemia, ayudando en la disminución 

del edema cerebral y la encefalopatía. Estudios retrospectivos mostraron que el trasplante 

renal no proporcionó ninguna mejora significativa en la supervivencia a los 30 o 180 días, 

lo que llevó a estancias hospitalaria prolongadas(10).  

4.3.9. Trasplante de hígado  

Es el tratamiento de elección para los pacientes con SHR-LRA ya que restaura la función 

hepática y revierte los efectos producidos por el aumento de la presión en la porta. El 

trasplante simultaneo de hígado y riñón es una gran opción para pacientes con disfunción 

renal crónica. En EE.UU., la Red de Adquisición y Trasplante de Órganos (Organ 

Procurement and Transplantation Network) has establecido ciertos criterios para los 

trasplantes como se muestra a continuación. 

 

 TFGe ≤25 ml/min/1,73 m2 durante 6 semanas o un periodo de tratamiento renal 

sustitutivo ≥6 semanas en pacientes con LRA 

 

 Presencia de ERC G3b, que se define como un TFGe <44 ml/min/1,73 m2 durante 

>90 días, o presencia comórbida de enfermedades metabólicas.  

 

 Pacientes con hepatopatía terminal que también presentan ERC G4 o 5 con una 

TFGe <30 ml/min/1,73m2 requiere tratamiento renal sustitutivo de >8-12 semanas 

 

 Pacientes que en la biopsia renal que revelan >30% de glomeruloesclerosis y 

fibrosis. 
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CAPITULO V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

CONCLUSIONES 

 Se categorizó los signos y síntomas de los pacientes con diagnóstico hepatorrenal, en 

el cual se evidenció una similitud de múltiples patologías al ser una complicación de 

una cirrosis hepática la clínica compartida es una manifestación de insuficiencia 

hepática con alteración de la función de forma aguda independientemente si presenta 

o no afectaciones previas del parénquima renal. 

 

 Se identificó que el principal diagnóstico diferencial del síndrome hepatorrenal es la 

necrosis tubular en la mayoría de los pacientes, sin embargo; también se ha descrito 

múltiples casos de lesiones prerrenales como etiología de lesión renal aguda en 

pacientes cirróticos. 

 

 Se ha definido varios marcadores de lesión renal aguda en el cual le lipocalina 

asociada a gelatinasa de neutrófilos (NGAL) es uno de los marcadores más relevantes 

para el diagnóstico u orientación del síndrome hepatorrenal, principalmente por la 

discriminación con valores de corte entre SHR y NTA. Dentro de los auxiliares de 

imagenología destaca la ecografía de colapso de la vena cava inferior para el 

monitoreo de la volemia y la evaluación del tratamiento posterior a la reposición de 

volumen en combinación con vasoconstrictores.  

 

 Se ha establecido que el manejo farmacológico de elección es el uso de terlipresina 

para el control de la vasodilatación esplácnica en combinación de albumina como 

expansor de volumen con monitorización continua de las concentraciones de 

creatinina. En países donde no se tiene acceso al medicamente la segunda opción es 

la utilización de norepinefrina, pero con monitorización continua en la unidad de 

cuidados intensivos. Por otra parte, tratamiento definitivo es el trasplante hepático o 

en pacientes con criterios de ascitis refractaria se puede establecer un trasplante 

simultaneo hepático y renal. 
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RECOMENDACIONES 

 Realizar investigaciones sobre los mecanismos fisiopatológicos para un mejor 

entendimiento del manejo alternativo en pacientes hemodinamicamente inestables y 

la correcta evaluación de la volemia para la expansión de volumen.  

 

 Proponer un grupo de seguimiento continuo a pacientes con diferentes etiologías de 

hepatopatías para prevenir los factores desencadenantes del síndrome hepatorrenal. 

 

 Establecer un algoritmo diagnóstico adecuado a situación etnografía y la 

disponibilidad farmacéutica para el mejor manejo de las complicaciones cirróticas.  

 

 Socializar el presente trabajo con los estudiantes de medicina para un mayor 

aprendizaje sobre una de las complicaciones graves de cirrosis hepática. 
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