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El síndrome hepatorrenal (SHR) es un trastorno renal funcional que ocurre en pacientes con hepatopatía avanzada e hipertensión portal. Se 
acompaña de alteraciones de la circulación arterial y de la activación de los sistemas vasoactivos endógenos. Como consecuencia de la 
vasoconstricción renal se produce una reducción del filtrado glomerular y secundariamente a la vasodilatación arterial sistémica disminuyen la 
resistencia vascular periférica y se produce hipotensión arterial. El riesgo de desarrollar esta complicación en los cirróticos con ascitis se sitúa 
en torno al 20% al año y del 40% a los 5 años.  
 

CLASIFICACION 

 
TIPO I:  

 Afectación rápida y progresiva de la función renal con aumento del 100% de la creatinina sérica a un valor > 2.5 mg/dl y/o 
disminución del aclaramiento de creatinina a < 20 ml/min en menos de 2 semanas.  

 Oliguria o anuria. Intensa retención de Na y agua cursando con edemas, ascitis e hiponatremia dilucional.  

 Frecuente en cirrosis o hepatitis de origen etílico con insuficiencia hepática avanzada.  

 Presenta muy mal pronóstico con una supervivencia media de 2 semanas.  

TIPO II:  

 Afectación de la función renal.  

 Creatinina sérica > 1.5 mg/dl.  

 Disminución estable y de menor intensidad del filtrado glomerular.  

 No cumple los criterios del SHR tipo I.  

 Generalmente se produce en los pacientes con ascitis refractaria.  

 Tiene mejor pronóstico que el tipo I.  
 

DIAGNÓSTICO 

 
En la actualidad no se dispone de pruebas específicas que nos permitan diagnosticar este síndrome, por lo que el diagnóstico se basa en unos 
criterios diagnósticos que se describen a continuación:  

 Criterios mayores:  
o Baja tasa de filtración glomerular, indicada por una creatinina sérica > 1.5 mg/dl o un aclaramiento de creatinina de 24 

horas < 40 ml/min. 
o Ausencia de shock, infección bacteriana, pérdidas de líquidos o tratamiento actual con medicamentos nefrotóxicos.  
o Ausencia de mejoría sostenida de la función renal (definida como disminución de la creatinina sérica por debajo de 1.5 

mg/dl o aumento del aclaramiento de creatinina de 24 horas por encima de 40 ml/min) tras la suspensión de los diuréticos 
y la expansión del volumen plasmático con 1.5 L de un expansor del plasma.  

o Proteinuria < 500 mg/día y ausencia de alteraciones ecográficas indicativas de uropatía obstructiva o enfermedad renal 
parenquimatosa.  

 Criterios menores:  
o Volumen urinario < 500ml/día.  
o Sodio urinario < 10 mEq/l.  
o Osmolaridad urinaria mayor que la osmolaridad plasmática.  
o Sedimento de orina con < 50 hematíes por campo.  
o Concentración de sodio sérico < 130 mEq/L.  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 
Los pacientes con cirrosis pueden presentar alteraciones de la función renal por diversas causas, las cuales se deben descartar ante dicha 
patología. Algunas de dichas causas son las siguientes:  

 Insuficiencia renal prerrenal por depleción de volumen.  

 Necrosis tubular aguda.  

 Nefrotoxicidad secundaria a fármacos.  

 Glomerulonefritis.  
 

TRATAMIENTO 

 
El primer paso en toda disfunción renal en un paciente cirrótico es descartar causas tratables de la misma, especialmente la insuficiencia renal 
prerrenal que responde a la reposición de volumen plasmático.  
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El mejor tratamiento del SHR es el transplante hepático (THO), pero dado que una gran parte de los pacientes no son subsidiarios o no 
sobreviven hasta el mismo, se están buscando alternativas terapéuticas que aumenten la supervivencia de estos enfermos.  

 

 Medidas dietéticas (disminución del aporte de Na y agua en la dieta) y con diuréticos, aunque la existencia de insuficiencia renal 
obliga a utilizar con precaución diuréticos del asa como la furosemida, ya que pueden desencadenar encefalopatía hepática. 

 Análogos de la Vasopresina: Se trata de un tratamiento innovador, todavía en estudio, y que se basa en la utilización de agonistas de 
los receptores V1 de la vasopresina (Ornipresina y Terlipresina), los cuales actúan produciendo una vasoconstricción esplácnica y 
como consecuencia se suprimen los sistemas vasoactivos sistémicos y mejora la perfusión renal. Estos fármacos se administran 
asociados a albúmina intravenosa. En los estudios preliminares en grupos limitados de pacientes parecen aumentar la supervivencia 
de estos enfermos, pero todavía se precisan de mayor evidencia científica para recomendar su utilización. 

 

 

 


