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Introducción

• Insuficiencia renal en los pacientes con cirrosis es 
una complicación frecuente y severa. 

• Impacto en la sobrevida de los pacientes. 

Wong, F. Nat. Rev. Gastroenterol. Hepatol. 2015; doi:10.1038/nrgastro.2015.174. 

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



• Insuficiencia renal en cirrosis

• Enfermedad renal crónica (NAKI-CKD)

• Injuria renal aguda (AKI)

• Síndrome Hepatorrenal (SHR)

Agenda



• Insuficiencia renal en cirrosis

• Enfermedad renal crónica (NAKI-CKD)

• Injuria renal aguda (AKI)

• Síndrome Hepatorrenal (SHR)

Agenda



Insuficiencia renal en cirrosis

Riñón
Normal

Riesgo 
Aumentado

Daño 
Renal

Disminución
FG

Falla 
Renal

Funcional Estructural

Desencadenantes: Hemorragia, diarrea, exceso de diuréticos, sepsis, 
drogas, agentes de contraste

Isquemia

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.
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Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Piano S et al. Liver Int 2017;7 (Suppl. 1):116-122. Biggins SW, et al. 
Hepatology 2021; DOI: 10.1002/HEP.31884.

• Diagnosticar y estadificar una posible 
disfunción renal

• Determinar eventuales terapias

• Definir si requiere trasplante hepático o 
de ambos órganos 

• Establecer pronóstico

¿Por qué hay que evaluar la 
función renal en la cirrosis?

El diagnóstico precoz de la AKI es 
fundamental, a mayor nivel de la sCr

mayor es la mortalidad



¿Como medir la función renal?

• sCr es la determinación habitualmente utilizada y la 
más accesible en la práctica clínica

• Sin embargo, su valor puede sobrestimar la función 
renal

- Reducción masa muscular
- Aumento de la secreción tubular renal
- Hiperbilirrubinemia
- Producción disminuida por el hígado

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.

Disminución
sCr



¿Como medir la función renal?

• Una determinación sCr no se debe utilizar para 
definir la injuria renal (AKI).

• MDRD-6 (KDIGO): Edad, sexo, raza, albumina
sérica, sCr y BUN

- Método no exacto, solo debe utilizarse para 
evaluar función renal en fases no agudas

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.
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Wong, F. Nat. Rev. Gastroenterol. Hepatol. 2015; doi:10.1038/nrgastro.2015.174 

Insuficiencia renal en cirrosis

Criterio Funcional Criterio Estructural

AKI

Aumento sCr ≥0.3 mg/dl dentro de 
48 hs
O
Aumento sCr ≥50% dentro de los 7 
días
y/o
Ritmo diurético ≤0.5 ml/kg ≥ 6 hs

No

CKD FG <60 ml/min por 1.73 m2 por >3 
meses

Daño renal >3 
meses

AKD

FG <60 ml/min por 1.73 m2 por <3 
meses
O
Disminución del FG ≥35% o Aumento 
sCr <50% por <3 meses

Daño renal <3 
meses

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Importancia de saber que tipo 

• Permite determinar el tratamiento.

• Considerar diferentes causas probables según el 
estadio.

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.

• Establecer la gravedad del cuadro y la urgencia en 
cuanto al tratamiento a instaurar.
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Incidencia anual en cirrosis descompensada 
con ascitis: 8 – 12%

Angeli P, et al. J Hepatol 2015;62:968-974. Piano S, et al. J Hepatol 2013;59:482–
899. Schwabl P, et al. Liver Int 2015;35:2121–2128. Velez JCQ et al. Nat Rev Nephrol
2020; 16, 137–155. Biggins SW, et al. Hepatology 2021; as doi: 10.1002/HEP.31884.  

Injuria renal aguda (AKI) 
en la cirrosis

Prevalencia estimada de AKI en pacientes 
internados con cirrosis: 27-53%

Mortalidad a los 30 días: 29-44%%

Incidencia en hospitalizados con cirrosis: ~20%



AKI- KDIGO

• Aumento Cr ≥ 0.3 mg/dl en 48 hs

• Aumento Cr ≥ 50% del basal (7 días)
ó

• Volumen urinario < 0.5 ml/kg en 6 hs
y/ó

Injuria renal aguda (AKI). 
Definición

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Injuria renal aguda (AKI). 
Definición

Angeli P, et al. J Hepatol 2015;62:968-974. 



”AKI es un síndrome NO una 
enfermedad, es importante considerar 

múltiples etiologías”.

AKI

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



-Hipoperfusión 
renal

-Infección 
-Sangrado
-Diuréticos

-Diarrea
-Disfunción 

circulatoria post 
paracentesis 

-SHR 

PRE-RENAL

-Necrosis 
tubular aguda 

-Nefritis intersticial 
aguda

-Enfermedades 
renales 

glomerulares y 
vasculíticas agudas

-Nefropatía 
obstructiva aguda

INTRA-
RENAL POST-RENAL

AKI. Causas

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



SRAA
SNS A-V

Resistencia 
intrahepatica

Gasto cardiaco

Retención de Na
Vasoconstricción renal
Flujo sanguíneo renal

SHR

Flujo sanguíneo portal

Vasodilatación esplacnica

ON
Prostaglandinas

Vasodilatación periférica

Vasodilatación vascular periférica

volumen de sangre 
arterial efectivo

AKI. Fisiopatología

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Flujo renal

Flujo renal

Flujo renal

Fu
n

ci
ón
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al

Pacientes 
sin ascitis

Pacientes 
con ascitis 
sin IRA

Pacientes con cirrosis 
descompensada con IRA

AKI. Fisiopatología

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



AKI

Infecciones

Drogas 
nefrotóxicas

Diuréticos

Hemorragia 
digestiva

Hipovolemia 

Paracentesis 
sin albumina 

AKI. Fisiopatología

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Estadio 1

Estadio 2

Estadio 3

Aumento Cr ≥ 0.3 mg/dl en 48 
hs o ≥1.5-2. 1a < 1.5 - 1b ≥1.5

Aumento ≥2-3 con respecto al 
basal

Aumento ≥3 o Cr ≥4mg/dl o 
Hemodialisis

AKI. Estadios

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Estadio

AKI 1

Criterio Sobrevida 
a los 3 
meses

AKI 1 é sCr ≥0.3 mg/dl o é sCr ≥1.5 veces 
desde el basal en los últimos 7 días

AKI 1A

AKI 2

AKI 3

sCr <1.5 mg/dl

é sCr ≥2-3 veces desde el basal

82%

42%

31%

70%

Criterios diagnósticos de AKI

AKI 1B sCr ≥ 1.5 mg/dl 55%

é sCr ≥3 veces desde el basal o sCr
≥4 mg/dl o terapia de reemplazo 
renal

• AKI: é sCr ≥0.3 mg/dl en las últimas 48 h o é sCr
≥50% desde el basal o é en los últimos 7 días

Angeli P, et al. J Hepatol 2015;62:968-974. Bucsics T, et al. Gastroenterology Rep
2017;5:127-137. Ojeda-Juren AS, et al. Ann Hepatol 2021;22:100236.



Impacto de AKI en la cirrosis. 
Sobrevida

Tsien CD, et al. Gut 2013;62:131-137. 



En pacientes con cirrosis y ascitis con 
incrementos leves de la sCr (aún con niveles 

normales), AKI pueden tener un impacto 
negativo, aún con la resolución del episodio

Impacto negativo de 
AKI en la  cirrosis

Tsien CD, et al. Gut 2013;62:131-137. Maiwall R, et al. Hepatology 2020;71:1009-1022. 
Bassegoda O, et al. J Hepatol 2020;72:1132-1139.  

Disminución de la sobrevida 

ICA-AKI pueden evolucionar a AKI–HRS, 
AKD y CKD

Reconocimiento precoz = implementar 
tratamiento inmediatamente



• Evaluación clínica: Búsqueda del evento potencialmente 
desencadenante, Prerenal (Poliuria, deshidratación) o 
estructural (Shock, nefrotoxinas/hierbas, obstrucción 
urinaria)

• Biomarcadores: sNGAL (ATN-AKI >365 ug/l / HRS-
AKI<365 ug/l – PRA <180 ug/l – ICA-AKI <109 ug/l), 
FENa (HRS-AKI <1%) 

• Manejo de FR: Suspender drogas nefrotóxicas, 
vasodilatadores y diuréticos, búsqueda y tratamiento de 
infecciones y reposición de volumen (prevenir nuevos 
trastornos hemodinámicos)  

• Nuevo é sCr (luego de manejar los FR): ALB y si el 
paciente tiene SCr >1.5 mg/dl ALB y vasoconstrictores 

Biggins SW,  et al. Hepatology 2021; DOI: 10.1002/HEP.31884. Yang Y, et al. 
Medicine 2021;100:14(e25411)

AKI. Algoritmo diagnóstico-terapéutico



Deshidratación
Fármacos nefrotóxicos

NEFROTOXICIDAD
NECROSIS TUBULAR

AGUDA

Shock

Proteinuria y/o
hematuria

NEFROPATÍA 
ORGÁNICA

Signos de infección

INSUFICIENCIA RENAL
INDUCIDA 

POR INFECCIÓN
Ecografía renal

anormal

Clínica

Analítica

Ecografía 
renal

INSUFICIENCIA 
PRE-RENAL

AKI. Evaluación

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Progresión o no regresión

Mejoría Cr: ≥ 0.3 mg/dl 
basal 

Cr basal 

Progresión

Regresión

No 
respondedor

Aumenta estadio

Disminución estadio

Respondedor 
Parcial

Respondedor

Evolución

Respuesta 
tratamiento

AKI. Conceptos



Incremento agudo de Crs >0,3mg/dl

Aumento < 2 Aumento > 2

AKI 1a AKI 1b AKI 2-3

Factores de riesgo, monitoreo 48 h

Resolución

Monitoreo

Albumina 1 gr/kg día x 48 h

Resolución

Biomarcadores

NTA

Terapia de remplazo 
renal

SHRDiagnostico no consistente

Vasoconstrictor/albumina

AKI. Tratamiento

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Síndrome 
Hepatorrenal

Suspender drogas nefrotóxicas
Suspender diuréticos
Tratamiento infección
Expansión con albumina 1g/kg o coloides

No respondedor 
o progresión 

Considerar

Tratamiento 
hasta Cr basal

Respondedor

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.

AKI. Tratamiento



Tratamiento del HRS-AKI

Ojeda-Juren AS, et al. Ann Hepatol 2021;22:100236.

Tratamiento Dosis Pautas

Terlipresina 2-4 mg/d

Si la êsCr persiste >25% previo 
a la terapia, égradual hasta 12 
mg/d, hasta respuesta completa 
(sCr <1.5 mg/dl) o hasta el 
basal 

Albúmina 20-40 g/d Suspender si éPVC >15 mm/Hg

+



Manejo de la AKI en la cirrosis

Los pacientes que resuelven un episodio de 
AKI deben seguirse cada 2-4 semanas, al 

menos durante 6 meses, luego del alta para la 
detección precoz de nuevos episodios de AKI

Angeli P, et al. J Hepatol 2015;62:968-974. 
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]ABbgb]Z�?hfh�iZ?bAgmAl�?hg�l?k�:-(1�f`+]e��-//rh
fhe+H%(�iAkh�8.�f`+]e��-33rhfhe+H%�r+h�AD�]A�eAoA�Z�
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?AkA[kZe�Zlh?bZ]h7�r�?bkkhlbl�?hg�=@)/�]ABbgb]Z�?hfh�
iZ?bAgmAl�?hg�ngZ�cgb?Z�BK�gh�kAgZe(�?hg�ngZ�?kl�8�
-(1�f`+]e��-//rhikhlmbmnmZ%*�=ngjnA�ehl�iZmkhgAl�
BnAkhg�]bBAkAgmAl(�mh]hl�ehl�iZ?bAgmAl�Aqab[bAkhg�Ze�
fAghl�ngZ�Z?mboZ?bag�iZk?bZe�]A�eZ�bgBeZfZ?bag�
lblm^fb?Z*�=]Afyl(�ZjnAeehl�?hg�eZ�e_gAZ�]A�[ZlA�
fyl�AqmAglZ�lblm^fb?Z

]Alin^l�]A�eZ�Z]fbgblmkZ?bag�]A�ngZ�]hlbl�ln[eAmZe�]A
ebihiheblZ?ykb]h*11AliA?_Bb?ZfAgmA(�AlmZ[Z�ikAlAgmA�eZ�
ikAlAg?bZ�]A�]A`AgAkZ?bag�oZ?nheZk�?hg�]AlikAg]bfbAgmh�
]A�?^eneZl�mn[neZkAl�Z?hfiZ`ZgmA(�eh�jnA�bg]b?Z�Zihimhlbl�
mn[neZk*�LZkZ�?hfikAg]Ak�fAchk�Ae�fA?Zgblfh
Zgblfh�ihk�Ae�?nZe�ehl�ikh]n?mhl�[Z?mAkbZghl�r�ikhbgBeZfZmhkbhl

HZl�?bmh?bgZl�[bhea`b?Zl(�jnA�BbemkZg�Z�gboAe�`ehfAkneZk(�
bgmAkZ?mcZg�?hg�eZ�Bng?bag�mn[neZk(�ngZ�ln`AkAg?bZ�Al�
?hglb]AkZk�eZ�ihlb[eA�lniAkihlb?bag�Ag�ehl�fA?Zgblfhl�
iZmh`^gb?hl�]A�DNO)=GE�r�=GE�bg]n?b]Z�ihk�lAilbl*12=l_(�
eZ�bgmAkZ??bag�]A�eZ�bgBeZfZ?bag

@bZkbh�]A�DAiZmheh`_Z.,-5ohe*�3-c4--f4.. 4-1

FG <60 ml/min por 1.73 m2 por <3 
meses
O Disminución del FG ≥35% o Aumento 
sCr <50% por <3 meses

FG <60 ml/min por 1.73 m2 por >3 
meses

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



En los últimos años se ha observado 
un aumento de la prevalencia de CKD

(1% 2005 à 46.8% 2019)

AKD- CKD

Kumar R. et al World J Gastroenterol 2021;27:990-1005.



Kumar R. et al World J Gastroenterol 2021;27:990-1005.
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CKD. Factores de riesgo



CKD. Implicancia clínica

• Aumento riesgo complicaciones: Desnutrición, 
Anemia, Ascitis, Hemorragias, Encefalopatía.

• Mayor riesgo de AKI-CKD y diálisis.

Mayor mortalidad (67% vs 37% 3 meses).

• Mayor probabilidad Ascitis refractaria, infecciones 
bacterianas y necesidad de trasplante.

Kumar R. et al World J Gastroenterol 2021;27:990-1005.



¿Como medir la función renal?

• Cl Cr 24 hs

• MDRD-6 (KDIGO): Edad, sexo, raza, albumina
sérica, sCr y BUN

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.

Métodos no exactos



CKD. Evaluación

• Principal desafio es determinar si existe daño 
estructural.

• Proteinuria >500 mg/d o Hematuria >50 x campo o 
Ecografia renal pueden orientar el diagnóstico

• Biopsia renal sigue siendo el Gold Standard

Kumar R. et al World J Gastroenterol 2021;27:990-1005.



CKD. Tratamiento

• Diuréticos: Furosemida (Espironolactona
contraindicación relativa).

• Vaptanos (Tolvaptan), Vasoconstrictores 
(Midodrine), TIPS. Estudios controversiales en 
pacientes con cirrosis y CKD. 

• Evaluar necesidad trasplante renal y hepático 
simultáneo. 

Kumar R. et al World J Gastroenterol 2021;27:990-1005.

• Hemodialisis crónica.



CKD. Tratamiento

• Diuréticos: Furosemida (Espironolactona
contraindicación relativa).

• Vaptanos (Tolvaptan), Vasoconstrictores 
(Midronine), TIPS. Estudios controversiales en 
pacientes con cirrosis y CKD. 

• Evaluar necesidad trasplante renal y hepático 
simultáneo. 

Kumar R. et al World J Gastroenterol 2021;27:990-1005.

Seguimiento multidisciplinario con nefrología

• Hemodialisis crónica.



• Insuficiencia renal en cirrosis

• Enfermedad renal crónica (NAKI-CKD)

• Injuria renal aguda (AKI)

• Síndrome Hepatorrenal (SHR)

Agenda



• Aumento de la creatinina sérica de > 0,3 mg/dl en 48 
horas o aumento de la creatinina sérica > 1,5 veces 
desde el valor inicial. 

• Cirrosis con ascitis, ACLF, Falla hepática aguda.
• Sin respuesta, luego de 2 días, a la suspensión de 

diuréticos y a la expansión de volumen albumina 
(1g/kg/día de albúmina. Max 100 g/día).

• Ausencia de shock.
• Ausencia actual o reciente de drogas nefrotóxicas.
• Sin signos de lesión renal estructural: 
-ausencia de proteinuria (> 500 mg / día)
-ausencia de hematuria (> 50 glóbulos rojos por campo de 
gran aumento) 
-ecografía renal normal
-FeNa <0.2% 

SHR - AKI 

SHR. Clasificación

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



SHR AKD 
• Tasa de filtración glomerular estimada <60 ml / min / 1,73 m2 

durante <3 meses en ausencia de otras causas potenciales de 
enfermedad renal

• Aumento porcentual de la creatinina sérica <50% utilizando el 
último valor disponible de creatinina sérica para pacientes 
ambulatorios dentro de los 3 meses como valor inicial

SHR CKD
• Tasa de filtración glomerular estimada <60 ml / min / 1,73 m2 

durante> 3 meses en ausencia de otras causas potenciales de 
enfermedad renal

SHR - NAKI

SHR. Clasificación

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



SHR. Mortalidad

Salerno F, et al. Gut 2007;56:1310–1318.



Flujo renal

Flujo renal

Flujo renal

Fu
n

ci
ón

 r
en

al

Pacientes 
sin ascitis

Pacientes 
con ascitis 
sin IRA

Pacientes con cirrosis 
descompensada con IRA

SÍNDROME  HEPATORRENAL

SHR. Fisiopatología

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Alcohol
Drogas 

Hepatitis 

SHR. Fisiopatología

SÍNDROME  HEPATORRENAL

Translocación 
BacterianaInfecciones 

bacterianas

Inflamación: IL-6, 
TNF𝛼, IL 1𝛽, ROS

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



SHR. Fisiopatología

studies show, as previously discussed, that high
levels of multiple biomarkers in the urine, particu-
larly NGAL, are indicative of the presence of
ATN.40–45 However, they also demonstrate that
in HRS, as defined in Box 1, these biomarkers are
also increased, albeit not as in patients with ATN
but more than in patients with prerenal AKI.41,44

Based on this evidence, the idea that HRS is
purely a ‘‘functional” renal failure appears unsus-
tainable. Instead, HRS appears to include a spec-
trum of kidney injury, which can be
predominantly functional or associated with some
degree of parenchymal damage, a concept that
may have therapeutic and prognostic implications.

We propose defining HRS based on one of the
possible phenotypes of renal dysfunction in
patients with liver disease (cirrhosis, ACLF or
ALF). In these patients, HRS is often precipitated
by hepatic (i.e. alcohol abuse, drugs) and/or extra-
hepatic (i.e. bacterial infections and/or bacterial
translocation) events. The pathogenesis of HRS is
complex, including: macrovascular dysfunction
(systemic vasodilatation, inadequate cardiac out-
put), microvascular dysfunction, danger/inflam-
mation signals from either pathogen- (PAMPs) or
tissue-associated (DAMPs) molecular patterns,
and direct tubular damage. The nature of HRS
can be predominantly functional or associated
with some degree of parenchymal damage in a
continuous spectrum of kidney injury.

What is new in the treatment of
hepatorenal syndrome?
The management of AKI should be started imme-
diately once a diagnosis has been made and the
cause of AKI identified. In patients taking diuretics
and/or b-blockers these should be discontinued. In
addition, drugs that could be associated with AKI
such as vasodilators, non-steroidal anti-
inflammatory drugs and other nephrotoxic drugs
should be immediately stopped. Volume replace-
ment should be used in accordance with the cause
and severity of fluid losses. When HRS-AKI is diag-
nosed, a specific pharmacological treatment
should start as soon as possible. There is no doubt
about this approach since several randomised
studies have shown that vasoconstrictors21,61,63–72

particularly terlipressin plus albumin,21,61–68,70,71

have significantly improved renal function in
patients with HRS-1. Moreover, patients who
responded to treatment with terlipressin plus
albumin showed better survival than non-
responders to treatment;65,66 moreover, in three
meta-analyses of randomised trials, the use of ter-
lipressin was associated with a significant
improvement in short-term survival in all
patients.22,73,74 However, it should be noted that
all these studies were performed in patients with
HRS-1, defined according to the old classification
of ICA, that is, a baseline sCr >2.5 mg/dl. Finding
that a higher baseline value of sCr is definitively

an independent predictor of no response to the
vasoconstrictor treatment34,35 was one of the
main reasons that led the ICA to introduce the
new definition of ‘‘HRS-AKI” (Box 1). According
to the new definition, a final cut-off value of sCr
is no longer needed to make the diagnosis of
HRS-AKI and to start its pharmacological treat-
ment.7 Although a positive impact of the new def-
inition on the rate of response to the
pharmacological treatment is expected, it should
be confirmed by further studies.

Another factor that may have a deep impact on
the response to the pharmacological treatment of
HRS-AKI is the complexity of the pathophysiology,
as previously described, with the potential devel-
opment of some degree of renal parenchymal
damage. The possibility of structural damage
should be strongly factored in when evaluating
the lack of response or, even, a partial response
to pharmacological treatment in patients with
HRS-AKI. Factors that can affect the response to
treatment have recently been split into two cate-
gories, those related to the therapeutic agents
used and those which are independent from
them.75

Factors independent of the agents used
The rationale behind the introduction of vasocon-
strictors in the treatment of HRS-1 was based on
the previous theory of splanchnic arterial vasodi-
latation. Accordingly, terlipressin was introduced
to counteract splanchnic arterial vasodilation17

while albumin was introduced to further improve
effective circulating volume and to improve car-
diac contractility.17,76–78 However, according to
recent developments in the pathophysiology of
HRS, two main questions arise. Firstly, to what
extent does the presence of systemic inflamma-
tion and oxidative stress affect the rate of response
to vasoconstrictors plus albumin? Secondly, to
what extent does the presence of some degree of
parenchymal damage limit the efficacy of treat-
ment in patients with HRS. With regard to the first
question, it has been observed that in patients
with ACLF the number of OFs, which correlate
with the degree of systemic inflammation, affects
the response of HRS-AKI to medical treatment.34

Renal hypoperfusion

Direct tubular damage

Danger signal/inflammation

Microvascular dysfunction

Fig. 4. Mechanisms of renal injury potentially involved in HRS-AKI in patients with
cirrhosis. AKI, acute kidney injury; HRS, hepatorenal syndrome.
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Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



-Hipoperfusión 
renal

-Infección 
-Sangrado
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SHR-AKI. Diagnóstico diferencial

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Deshidratación
Fármacos nefrotóxicos

NEFROTOXICIDAD
NECROSIS TUBULAR

AGUDA

Shock

Proteinuria y/o
hematuria

NEFROPATÍA 
ORGÁNICA

Signos de infección
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Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.

SHR-AKI. Diagnóstico diferencial



SHR - AKI 

SHR- AKI. Diagnóstico diferencial

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.

Necrosis tubular 
aguda

Tratamiento 
Médico Vasoconstrictores No vasoconstrictores

(deletereos)

Trasplante 
Hepático SI NO



SHR - AKI 

SHR- AKI. Diagnóstico diferencial

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.

Necrosis tubular 
aguda

Tratamiento 
Médico Vasoconstrictores No vasoconstrictores

(deletereos)

Trasplante 
Hepático SI NO

Biomarcadores: NGAL, IL-18, KIM-1, L-
FABP mayor aumento NTA

Es necesario establecer un punto de 
corte

FeNa <0.2% sugiere vasocontricción
renal



• Objetivo del tratamiento: (SHR AKI)

-Lograr la resolución del cuadro.

-Aumentar la sobrevida de los pacientes.

Tratamiento

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Síndrome 
Hepatorrenal

Suspender drogas nefrotóxicas
Suspender diuréticos
Tratamiento infección
Expansión con albumina 1g/kg o coloides

No respondedor 
o progresión 

Considerar

Tratamiento 
hasta Cr basal

Respondedor

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.

SHR-AKI. Tratamiento



Incremento agudo de Crs >0,3mg/dl

Aumento < 2 Aumento > 2

AKI 1a AKI 1b AKI 2-3

Factores de riesgo, monitoreo 48 h

Resolución

Monitoreo

Albumina 1 gr/kg día x 48 h

Resolución

Biomarcadores

NTA

Terapia de remplazo 
renal

SHRDiagnostico no consistente

Vasoconstrictor/albumina

SHR-AKI. Tratamiento

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



Tratamiento del HRS-AKI

Ojeda-Juren AS, et al. Ann Hepatol 2021;22:100236.

Tratamiento Dosis Pautas

Terlipresina 2-4 mg/d

Si la êsCr persiste >25% previo 
a la terapia, égradual hasta 12 
mg/d, hasta respuesta completa 
(sCr <1.5 mg/dl) o hasta el 
basal 

Albúmina 20-40 g/d Suspender si éPVC >15 mm/Hg

+



• Alternativa a la terlipresina

• Dosis: 0,5-3 mg/h  

• Misma eficacia??? 
• Menor riesgo de efectos colaterales. 

Tratamiento. Noradrenalina

Angeli P.et al; J Hepatology 2019:71;811–822.



•Insuficiencia renal en pacientes con cirrosis es una 
complicación frecuente con alta morbimortalidad.

•Es importante realizar una evaluación adecuada 
orientando a las diferentes causas para brindar 
tratamiento específico. 

•AKI: Instaurar tratamiento precoz de sosten aumenta la 
sobrevida – la probabilidad de regresión.

• CKD: Determinar la necesidad de doble trasplante. 

Conclusiones



•SHR es una entidad específica de los pacientes con 
cirrosis. 

•Alta morbimortalidad. 

•El objetivo de las nuevas definiciones de AKI es 
realizar el diagnóstico en forma precoz (SHR-AKI) para 
disminuir la probabilidad de progresión a SHR-NAKI.

• Una vez establecido el diagnóstico de SHR-CKD el 
tratamiento específico es el trasplante renal. 

Conclusiones


