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PROGRESOS EN HEPATOLOGÍA

RESUMEN
El síndrome hepatorrenal (SHR) es una complicación grave

que presentan los pacientes con cirrosis y ascitis. La insufi-

ciencia renal es de carácter funcional y está causada por va-

soconstricción renal. El SHR ocurre en el 10% de los pa-

cientes con cirrosis avanzada. El diagnóstico de SHR se basa

en la exclusión de otras etiologías de insuficiencia renal. Hay

dos tipos de SHR: el tipo 1, que es de inicio rápido y evolu-

ción progresiva, con una supervivencia media de 15 días sin

tratamiento, y el tipo 2, que es menos grave y progresivo,

con una supervivencia media de 6 meses. El tratamiento de-

finitivo del SHR es el trasplante hepático. Sin embargo, en

los últimos años se ha demostrado que la administración de

vasoconstrictores o la colocación de derivaciones portosisté-

micas son eficaces para revertir el SHR. Por ello, pueden

utilizarse como puente para el trasplante hepático. Final-

mente, el riesgo de desarrollar SHR en el contexto de una

peritonitis bacteriana espontánea puede prevenirse adminis-

trando albúmina junto con los antibióticos correspondientes

y, en los casos de hepatitis alcohólica aguda grave, adminis-

trando pentoxifilina.

HEPATORENAL SYNDROME

Hepatorenal syndrome (HRS) is a severe complication in pa-

tients with cirrhosis and ascites. Renal insufficiency is func-

tional and is caused by renal vasoconstriction. HRS occurs

in 10% of patients with advanced cirrhosis. Diagnosis of

HRS is based on ruling out other causes of renal insuffi-

ciency. There are two types of HRS: type 1 has rapid onset

and progressive course and a mean survival of 15 days wit-

hout treatment, while type 2 is less severe and progressive,

with a mean survival of 6 months. Definitive treatment of

HRS is liver transplantation. However, in the last few years

administration of vasoconstrictive drugs or placement of

portosystemic shunts have been shown to be effective in re-

versing HRS. Therefore, these measures may be used as a

bridge before liver transplantation is performed. Finally,

the risk of developing HRS in the context of spontaneous

bacterial peritonitis can be prevented by administering al-

bumin together with the corresponding antibiotics. In cases

of severe acute alcoholic hepatitis, pentoxifylline can be ad-

ministered.

DEFINICIÓN

El síndrome hepatorrenal (SHR) es una complicación gra-
ve de los pacientes con cirrosis y ascitis1. La insuficiencia
renal es de carácter funcional, ya que no hay daño estruc-
tural en el parénquima renal, por lo que es potencialmente
reversible2. Ocurre en el 10% de los pacientes hospitali-
zados con cirrosis avanzada3. Además de en la cirrosis, el
SHR también puede presentarse en otras enfermedades
hepáticas asociadas con la insuficiencia hepática grave,
como la hepatitis alcohólica y la insuficiencia hepática
aguda4,5.

PATOGENIA

La base fisiopatológica del SHR es la vasoconstricción de
la circulación renal, que da lugar a una reducción impor-
tante del filtrado glomerular (FG). La teoría de la vasodi-
latación es actualmente la más aceptada para explicar la
alteración hemodinámica que presentan estos pacientes y
la patogenia del SHR6 (fig. 1). De acuerdo con esta teoría,
la hipertensión portal es el evento inicial en la patogenia
del SHR, que induce una vasodilatación arterial, princi-
palmente esplácnica. Los mecanismos responsables de la
vasodilatación esplácnica no están identificados en su to-
talidad, pero probablemente obedezcan a un aumento en
los valores de sustancias vasodilatadoras, como el óxido
nítrico, el monóxido de carbono, las citocinas y otros va-
sodilatadores. La vasodilatación arterial esplácnica pro-
voca una disminución del volumen arterial efectivo, au-
mentando la actividad de los sistemas vasoconstrictores
(sistema renina-angiotensina-aldosterona, sistema nervio-
so simpático), y de la hormona antidiurética, que determi-
na la retención de sodio y el agua libre, respectivamente.
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En estadios iniciales de la cirrosis, la perfusión renal se
mantiene dentro de la normalidad debido a un aumento de
la síntesis renal de los vasodilatadores, especialmente las
prostaglandinas. A medida que la enfermedad hepática
progresa, se produce un empeoramiento de la hipovole-
mia arterial efectiva que lleva a una activación extrema
de los sistemas vasoconstrictores y al desarrollo de SHR.
La activación de los sistemas vasoconstrictores determina
también una vasoconstricción en otros territorios vascula-
res, como las extremidades superiores e inferiores y el ce-
rebro7-9 (fig. 1).
En los últimos años, se ha sugerido, además, la presencia
de una disfunción cardíaca que podría participar en la al-
teración circulatoria que se asocia al SHR10-12. En estos
estudios se ha observado que el empeoramiento de la alte-
ración circulatoria no sólo se relaciona con la progresión
de la vasodilatación arterial, sino también con una incapa-
cidad del corazón para aumentar el gasto cardíaco en res-
puesta a una disminución de la precarga (fig. 1).

CUADRO CLÍNICO

De acuerdo a la forma de presentación (intensidad, forma
de inicio y evolución), el SHR se clasifica en 2 tipos13.
Esta clasificación es importante, ya que ambos tipos de
SHR tienen pronóstico y supervivencia diferentes:

– SHR tipo 1. Se caracteriza por un deterioro notable y rá-
pidamente progresivo de la función renal. En la mayor
parte de los casos se observa oliguria progresiva. La re-
tención de sodio es intensa, la concentración plasmática
de urea, creatinina y potasio están elevadas y, general-
mente, se produce una hiponatremia dilucional. La creati-
ninemia alcanza valores superiores a 2,5 mg/dl en menos
de 2 semanas. A diferencia de otras formas de insuficien-

cia renal, la acidosis metabólica y/o el edema pulmonar
son muy infrecuentes. A menudo, el SHR tipo 1 está pre-
cedido por algún factor precipitante, como las infecciones
bacterianas (particularmente la peritonitis bacteriana es-
pontánea), la hemorragia digestiva, la paracentesis tera-
péutica de gran volumen sin expansión plasmática, las in-
tervenciones quirúrgicas y/o la hepatitis aguda sobre la
cirrosis. Los signos de insuficiencia hepática avanzada y
de hipertensión portal acompañan a la insuficiencia renal.

– SHR tipo 2. Se caracteriza por una forma más estable de
insuficiencia renal (creatinina plasmática < 2,5 mg/dl). El
grado de insuficiencia hepática es generalmente de menor
magnitud que el que se observa en el SHR tipo 1. El cua-
dro clínico predominante es la presencia de ascitis refrac-
taria al tratamiento diurético. El SHR tipo 2 puede trans-
formarse en SHR tipo 1 espontáneamente o ante la
presencia de los mismos factores precipitantes menciona-
dos en el párrafo anterior.

PRONÓSTICO

El SHR es la complicación de la cirrosis con peor pronós-
tico. La expectativa de vida depende principalmente del
tipo de SHR. La sobrevida media de los pacientes con
SHR tipo 1 sin tratamiento es inferior a las 2 semanas. En
cambio, los pacientes con SHR tipo 2 tienen una sobrevi-
da media de aproximadamente 6 meses3. Recientemente,
un estudio mostró que la puntuación MELD (Model of
End-Stage Liver Disease) y el tipo de SHR son útiles para
estimar el pronóstico en los pacientes con este síndrome14

(fig. 2). Los pacientes con SHR presentan peores resulta-
dos en la puntuación MELD que otras cohortes de pacien-
tes con cirrosis que están en lista de espera de trasplante
hepático14.
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ción percutánea portosistémica intrahe-

pática.
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Otro factor determinante de supervivencia en los pacien-
tes con SHR es la función hepática: los pacientes con
SHR de clase C según la clasificación de Child-Pugh tie-
nen peor pronóstico que los de clase B15,16.

DIAGNÓSTICO

Para diagnosticar un SHR tiene que haber insuficiencia
renal. La creatinina sérica es el marcador de función renal
más utilizado en la práctica clínica, ya que los valores de
uremia pueden alterarse en ausencia de cambios en el fil-
trado glomerular (p. ej., hemorragia digestiva, dieta hipo
o hiperproteica). La concentración sérica de creatinina no
es el parámetro ideal para medir filtrado glomerular (FG)
porque los pacientes cirróticos tienen una menor produc-
ción endógena de creatinina debido a que su masa muscu-
lar se encuentra disminuida17. No obstante, dado que las
técnicas más sensibles de medición del FG son dificulto-
sas de realizar como análisis sistemático y no siempre es-
tán disponibles, la medición de creatinina sérica es el mé-
todo de elección para estimar el FG en estos pacientes. El

valor de creatinina que define el SHR es superior a 1,5
mg/dl y corresponde a un FG < 40 ml/min. La medición
de creatinina debe repetirse en pacientes que toman diuré-
ticos después de la suspensión de éstos, ya que en algunos
pacientes la creatinina puede aumentar al suspenderse su
administración, aun en ausencia de una diuresis excesiva
que cause una disminución del volumen intravascular.
Debido a que no se dispone de pruebas de laboratorio es-
pecíficas para el diagnóstico de SHR y a que los pacien-
tes con cirrosis pueden desarrollar insuficiencia renal por
otras causas (insuficiencia prerrenal por hipovolemia, ne-
crosis tubular aguda, infecciones bacterianas, nefrotoxici-
dad por fármacos y enfermedad renal intrínseca), el diag-
nóstico del SHR se realiza descartando otras causas
posibles de insuficiencia renal.
En 1996, el Club Internacional de Ascitis enunció los cri-
terios diagnósticos para definir el SHR13. Hay criterios
diagnósticos mayores y criterios adicionales (tabla I).
Para definir el SHR es necesario que se cumplan todos
los criterios mayores, mientras que los adicionales, si es-
tán, sólo refuerzan el diagnóstico. No obstante, reciente-
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mente el Club Internacional de Ascitis realizó una reu-
nión de expertos para tratar de redefinir el SHR (Congre-
so Americano de Hepatología. AASLD 2005, San Fran-
cisco). En dicha reunión se revisaron los criterios
mayores y los menores. Se expuso que la sensibilidad y la
especificidad de los criterios menores es muy baja y que
posiblemente no sean necesarios para definir el SHR.
Dentro de los criterios mayores, se discutió la necesidad
de definir el SHR asociado a la infección como la insufi-
ciencia renal que aparece en pacientes cirróticos infecta-
dos sin shock, en los cuales la fisiopatología de la altera-
ción renal es similar a la del SHR. Todos estos cambios
se darán a conocer en el consenso actualizado de SHR,
que posiblemente se publique durante este año. Por el
momento, para definir el SHR debemos utilizar los crite-
rios diagnósticos clásicos.

TRATAMIENTO DEL SÍNDROME HEPATORRENAL
TIPO 1

Medidas generales

Dado que la mayoría de los pacientes con SHR tienen hi-
ponatremia dilucional (sodio sérico < 130 mEq/l), la in-
gesta diaria de líquidos debe restringirse para evitar un
balance hídrico positivo que empeore la hiponatremia. En
estos casos la ingesta diaria de líquidos recomendada es
aproximadamente de 1.000 ml. La administración de so-
luciones salinas no es aconsejable porque incrementa la
ascitis y los edemas. Tampoco deben administrarse diuré-
ticos ahorradores de potasio por el riesgo de hiperca-
lemia18. Las medidas terapéuticas recomendadas hasta la
fecha se resumen en la tabla II.

Trasplante hepático

El trasplante hepático constituye el tratamiento de elec-
ción para los pacientes con cirrosis y SHR (ya que resuel-
ve tanto la enfermedad hepática como la enfermedad re-
nal asociada)19-22. La corta expectativa de vida y el tiempo
en lista de espera (prolongado en la mayoría de los cen-
tros) son los inconvenientes más importantes para la apli-
cabilidad del trasplante en los pacientes con SHR. Las
políticas de asignación de órganos son diferentes en cada
país. Actualmente, muchos centros utilizan la puntuación
MELD para la asignación de órganos23,24. Dado que su
fórmula incluye valores séricos de creatinina, bilirrubina
y razón internacional normalizada (INR), los pacientes
con SHR tienen puntuación MELD elevada. Los pacien-
tes con SHR sometidos a trasplante hepático tienen más
complicaciones, requieren más días de hospitalización en
unidades de cuidados intensivos y tiene mayor mortalidad
intrahospitalaria que los pacientes trasplantados sin SHR.
La supervivencia a los 3 años de los pacientes que se tras-
plantan con SHR es discretamente menor (60%) que la de
los pacientes trasplantados sin SHR (70-90%)19-22. Re-
cientemente, se ha demostrado que el SHR debe tratarse 
antes del trasplante hepático para mejorar la función renal, 
ya que su tratamiento reduce la morbimortalidad postras-
plante25. La supervivencia y las complicaciones postras-
plante de los pacientes con SHR tratados con vasoconstric-
tores (análogos de la vasopresina) antes del procedimiento
no difieren de las de los pacientes sin SHR pretrasplante.
Dado que la ciclosporina A y el tracrolimus pueden produ-
cir insuficiencia renal, se sugiere retrasar la administración
de estos fármacos hasta que la función renal comience a
mejorar, habitualmente 48-72 h postrasplante. Las altera-
ciones hemodinámicas y neurohormonales asociadas al
SHR desaparecen habitualmente dentro del primer mes
postrasplante26.

Vasoconstrictores

El objetivo de administrar fármacos vasoconstrictores en
el tratamiento del SHR tipo 1 es que producen vasocons-
tricción en el territorio esplácnico que se encuentra extre-
madamente dilatado, lo que origina una redistribución de
flujo y aumenta la perfusión renal4 (fig. 1). En estudios no
controlados se han utilizado 2 tipos de fármacos: los aná-
logos de la vasopresina (ornipresina y terlipresina) y los
agonistas alfaadrenérgicos (norepinefrina y midodrina),
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TABLA I. Criterios diagnósticos del síndrome hepatorrenal*

Criterios mayores
• Enfermedad hepática aguda o crónica, con insuficiencia hepática 

e hipertensión portal
• Filtrado glomerular bajo, definido por una creatinina sérica 

> 1,5 mg/dl o por un aclaramiento de creatinina de 24 h 
< 40 ml/min

• Ausencia de shock, infección bacteriana activa y administración 
actual o reciente de fármacos nefrotóxicos. Ausencia de pérdida 
de fluidos gastrointestinales (vómitos reiterados o diarrea intensa) 
o renales (pérdida de peso > 500 g/día durante varios días 
en pacientes con ascitis sin edema periférico o > 1.000 g/día en
presencia de ascitis y edema periférico)

• Ausencia de una mejoría sostenida de la función renal 
(disminución de la creatinina sérica a 1,5 mg/dl o menos 
o aumento del aclaramiento de creatinina de 24 h > 40 ml/min)
tras la suspensión de los diuréticos y la expansión plasmática
con 1,5 l de solución salina isotónica

• Proteinuria < 500 mg/día y ausencia de evidencia ecográfica 
de uropatía obstructiva o enfermedad renal parenquimatosa

Criterios adicionales
• Volumen urinario < 500 ml/día
• Sodio urinario < 10 mEq/l
• Osmolaridad urinaria > osmolaridad plasmática
• Sedimento urinario con < 50 hematíes por campo de gran aumento
• Sodio sérico < 130 mEq/l

*Todos los criterios mayores deberán estar presentes para el diagnóstico de
síndrome hepatorrenal. Los criterios adicionales no son necesarios para el
diagnóstico pero suelen estar presentes en la mayoría de los casos.

TABLA II. Recomendaciones para el tratamiento 
del síndrome hepatorrenal tipo 1

• Evaluación del paciente para trasplante hepático
• Comenzar tratamiento con vasoconstrictores más albúmina
• Considerar la posibilidad de derivación percutánea portosistémica 

intrahepática en pacientes sin insuficiencia hepática grave en 
caso de falta de respuesta a los vasoconstrictores

• Considerar hemodiálisis en caso de edema pulmonar, hipercalemia 
grave o acidosis metabólica que no responde al tratamiento 
convencional



que actúan sobre los receptores V1 de la vasopresina 
y los alfa-1 adrenérgicos, respectivamente15,16,27-33 (tabla
III). El fármaco más utilizado actualmente es la terlipresi-
na. Estos fármacos se administran junto con la albúmina
para aumentar el efecto sobre el volumen arterial
efectivo15,16,27-30,32. La mejoría del FG se produce tras va-
rios días de tratamiento. No obstante, un porcentaje varia-
ble de los pacientes que responden al tratamiento (27-
90%) presenta recidivas al suspenderlo (15%), aunque el
retratamiento es efectivo en la mayoría de los casos. La
frecuencia de complicaciones isquémicas por el uso de
terlipresina es baja (5-10%) en comparación con otros
análogos de la vasopresina, como la ornipresina (30-
50%). Además, los pacientes que responden a la terlipre-
sina tienen una mayor supervivencia15,16,32. Recientemen-
te, se han presentado los resultados de un estudio
aleatorizado y controlado que valora el efecto de la terli-
presina con albúmina comparado con placebo32. El por-
centaje de respuesta con terlipresina fue del 34%. Sin em-
bargo, los pacientes que respondieron al tratamiento
presentaron una mayor supervivencia que los pacientes
que no respondieron. Estos resultados son similares al de
un estudio multicéntrico español, en el que el porcentaje
de respuesta fue del 77%30. En este estudio los pacientes
que respondieron también presentaron una mayor super-
vivencia. Esto sugiere que los pacientes con SHR deben
tratarse con terlipresina, especialmente el grupo candidato
a trasplante hepático. Los inconvenientes de este trata-
miento son su coste elevado y la falta de disponibilidad
en muchos países.
Los agonistas alfaadrenérgicos (norepinefrina, midodrina)
aparentemente tendrían una eficacia similar a la terlipresi-
na. La midodrina tiene la ventaja de que puede adminis-
trarse por vía oral. Además, representan una alternativa
interesante por su bajo coste31,33.
Las dosis de vasoconstrictores utilizadas en los distin-
tos estudios son: terlipresina15,16,29,30,32, 0,5-2 mg en bolos 
cada 4-6 h durante 15 días; noradrenalina33, 0,5-3 mg/h en
infusión i.v. durante 15 días, y midodrina31, 7,5-12,5 mg
cada 8 h durante un mes. La ornipresina, si bien ha de-
mostrado ser efectiva, no se utiliza por las complicacio-
nes isquémicas que conlleva. La dosis de albúmina es de 
1 g/kg el primer día, seguida de 20-40 g/día los días pos-
teriores16.

Derivación percutánea portosistémica intrahepática

La derivación percutánea portosistémica intrahepática
(DPPI) es una prótesis que comunica la vena porta y las ve-
nas suprahepáticas. Se coloca por vía transyugular y tiene
por objetivo disminuir la presión portal. En pacientes con
SHR tipo 1, la DPPI mejora la función circulatoria, reduce
la actividad de los sistemas vasoconstrictores y se asocia
con un incremento de la perfusión renal y del FG, con una
disminución de la concentración de creatinina hasta en un
60% de los pacientes34,35. La colocación de DPPI está con-
traindicada en pacientes con enfermedad hepática grave
(puntuación de Child-Pugh mayor de 12 o encefalopatía
hepática grave) por el riesgo de inducir complicaciones36,37.
Se ha utilizado en forma secuencial DPPI tras el trata-
miento con vasoconstrictores (midodrina más octreótida)
y albúmina con resultados beneficiosos38. Sin embargo,
estos resultados deben compararse en posteriores estudios.
Hasta el momento no se han realizado estudios que com-
paren los vasoconstrictores con DPPI en el SHR tipo 1.

Otras medidas terapéuticas

La hemodiálisis se ha utilizado como tratamiento del
SHR tipo 1, especialmente en pacientes candidatos a tras-
plante hepático39. La mayoría de los pacientes no toleran
bien este procedimiento y desarrollan efectos adversos
importantes, como hipotensión, diátesis hemorrágica e in-
fecciones. La presencia de sobrecarga de volumen, la aci-
dosis metabólica y la hipercalemia constituyen una indica-
ción de hemodiálisis. Se han utilizado otras técnicas en
casos aislados, como la hemodiafiltración o la hemofiltra-
ción arteriovenosa o venovenosa continua, y podrían ser
útiles en casos de pacientes con anasarca grave, ya que
producen un balance hídrico negativo sin hipotensión.
Se ha descrito una cierta mejoría de la función renal y de
la supervivencia en una pequeña serie de pacientes con
SHR tratados con diálisis con albúmina (MARS)40. Sin
embargo, estos resultados deben confirmarse en series de
pacientes más amplias.
También se ha empleado N-acetilcisteína en un número
reducido de pacientes41, pero estos resultados necesitan
ser confirmados.
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TABLA III. Resultados de estudios en los que se utilizaron agentes vasoconstrictores en el tratamiento del síndrome
hepatorrenal

Autor Tratamiento n Respuestaa Sobrevida > 1 mes

Guevara et al27 Ornipresina + albúmina 8 4 (50%) 7 (88%)
Uriz et al30 Terlipresina + albúmina 9 7 (77%) 6 (67%)
Gülberg et al28 Ornipresina + albúmina + dopamina 7 4 (57%) 4 (57%)
Mulkay et al29 Terlipresina + albúmina 12 11 (92%) 10/12 (80%)
Ortega et al16 Terlipresina ± albúmina 21 12 (57%) 11/21 (52%)
Angeli et al31 Midodrina + octreótida + albúmina 5 5 (100%) 4 (80%)
Duvoux et al33 Noradrenalina + albúmina 12 10 (83%) 6 (50%)
Moreau et al15 Terlipresina ± albúmina 99 58 (59%) 70 (40%)
Sanyal32 Albúmina ± terlipresina 56 15 (27%)b 19 (34%)c

aLa definición de respuesta varía según el estudio.
bp 0,059
cSobrevida a los 14 días con creatinina � 1,5 mg/dl.



TRATAMIENTO DEL SÍNDROME HEPATORRENAL
TIPO 2

El hallazgo clínico más frecuente de los pacientes con
SHR tipo 2 es la presencia de ascitis refractaria. La res-
tricción del sodio de la dieta (40-80 mEq/día) es impor-
tante para disminuir la formación de ascitis y edemas.
Los diuréticos están indicados sólo en caso de que au-
menten significativamente la natriuresis (excreción uri-
naria de sodio superior a 30 mEq/día). El método tera-
péutico de elección en casos de ascitis a tensión es la
realización de paracentesis periódicas con expansión de
albúmina42. Si hay hiponatremia dilucional, la ingesta
diaria de fluidos debe restringirse a 1.000 ml aproxima-
damente. Las infecciones bacterianas deben diagnosticarse 
y tratarse precozmente con el fin de prevenir el desarro-
llo de SHR tipo 1. Las recomendaciones para el trata-
miento del SHR tipo 2 se resumen en la tabla IV.

Trasplante hepático

El trasplante hepático es el tratamiento de elección en los
pacientes con SHR tipo 2. Lo ideal es que el paciente se
incluya en lista de trasplante hepático antes de desarrollar
el SHR.

Vasoconstrictores

La información sobre el uso de vasoconstrictores en el
SHR tipo 2 es más limitada que la existente para el SHR
tipo 1, pero los datos disponibles sugieren que su utiliza-
ción mejora la función renal de estos pacientes16,43.

Derivación percutánea portosistémica intrahepática

El uso de DPPI en pacientes con SHR tipo 2 se asocia
con una mejoría de la función renal, el control de la asci-
tis y un menor riesgo de desarrollo de SHR tipo 135,42,44-47.
Sin embargo, un subanálisis de pacientes con SHR tipo 2
incluido en un estudio aleatorizado, que comparaba DPPI
con paracentesis periódicas con expansión con albúmina
en pacientes con ascitis refractaria, no demostró una me-
joría en la supervivencia en los pacientes tratados con
DPPI42.

PREVENCIÓN

Dos estudios controlados y aleatorizados han demostrado
que el desarrollo del SHR puede prevenirse en situacio-
nes específicas a que están expuestos los pacientes con ci-
rrosis: la peritonitis bacteriana espontánea (PBE) y la he-
patitis alcohólica grave5,48.
En pacientes con PBE, la administración de albúmina
(1,5 g/kg i.v. en el momento del diagnóstico más 1 g/kg
i.v. a las 48 h) asociada a la administración de cefotaxima
demostró una significativa reducción en el desarrollo de

SHR (cefotaxima + albúmina [10%] frente a cefotaxima
sin albúmina [33%]). También se observaron diferencias
significativas en la incidencia de mortalidad hospitalaria
(el 10 frente al 29%) y en la mortalidad a los 3 meses (el
22 frente al 41%), respectivamente48.
En pacientes con hepatitis alcohólica, la administración
de pentoxifilina (1.200 mg/día v.o.), un inhibidor del fac-
tor de necrosis tumoral, redujo de forma significativa la
incidencia de SHR con respecto a los pacientes del grupo
control (el 8 frente al 35%) y la mortalidad hospitalaria
(el 24 frente al 46%), respectivamente)5.
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TABLA IV. Recomendaciones para el tratamiento 
del síndrome hepatorrenal tipo 2

• Evaluación del paciente para trasplante hepático
• Tratamiento de la ascitis con diuréticos sólo si causa natriuresis 

significativa (> 30 mEq/día)
• Restringir la ingesta de sodio a 40-80 mEq/día
• Indicar paracentesis periódicas con albúmina para el tratamiento 

de la ascitis recurrente o de gran volumen
• Restricción hídrica en caso de hiponatremia dilucional
• Considerar vasoconstrictores o derivación percutánea 

portosistémica intrahepática antes del trasplante hepático
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