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INTRODUÇÃO 

A síndrome hepatorrenal (SHR) é uma das 

complicações mais graves da cirrose hepática 

descompensada, caracterizada por insuficiência 

renal funcional em pacientes com doença hepá-

tica avançada, na ausência de outras causas 

identificáveis de disfunção renal. Em unidades 

de terapia intensiva, seu reconhecimento preco-

ce é fundamental, visto que está associada a ele-

vada mortalidade e limitações terapêuticas. O 

impacto clínico da SHR no paciente cirrótico 

decorre da interação entre disfunção hepática 

grave, instabilidade hemodinâmica e risco au-

mentado de falência de múltiplos órgãos, exi-

gindo abordagem multidisciplinar. A relevância 

do tema na UTI se justifica pela necessidade de 

diagnóstico rápido, manejo intensivo e avalia-

ção para transplante hepático, único tratamento 

definitivo capaz de modificar o prognóstico. 

Nesse contexto, estudos epidemiológicos 

recentes reforçam a magnitude do problema, 

evidenciando sua prevalência e impacto clínico: 

a SHR foi identificada como causa de Lesão 

Renal Aguda (LRA) em 16,5% das hospitaliza-

ções de pacientes com cirrose nos EUA (SIN-

GAL et al., 2022) e, em outro estudo multicên-

trico, a Síndrome hepatorrenal na forma de le-

são renal aguda (HRS-AKI) representou 12,1% 

de todos os casos de LRA em cirróticos hospi-

talizados (PATIDAR et al., 2023). A mortalida-

de associada também é expressiva, alcançando 

25,8% intra-hospitalar (SINGAL et al., 2022) e 

chegando a 49,0% em 90 dias em pacientes com 

HRSAKI (PATIDAR et al., 2023). 

Sob a ótica fisiopatológica, a SHR decorre 

da hipertensão portal, que causa uma vasodila-

tação esplâncnica e, paradoxalmente, uma seve-

ra vasoconstrição renal, derrubando a filtração 

glomerular (SIMON-TALERO et al., 2013). A 

classificação moderna reflete essa urgência ao 

tratar a SHR como uma forma de Lesão Renal 

Aguda (LRA) (ANGELI et al., 2015). Conse-

quentemente, o diagnóstico clínico da SHR-

LRA permanece um dos maiores desafios na 

prática intensiva, sendo sobretudo um diagnós-

tico de exclusão, baseado na ausência de respo-

sta à expansão volêmica com albumina, utiliza-

ção de avaliação por imagem, com ultrassono-

grafia renal, para excluir outras causas e na di-

ferenciação com a necrose tubular aguda (NTA) 

(ANGELI et al., 2015). Uma vez confirmado, o 

tratamento visa quebrar esse ciclo, combinando 

vasoconstritores esplâncnicos com a infusão de 

albumina para restaurar a perfusão renal 

(WONG et al., 2021). 

Não obstante aos avanços terapêuticos, o 

prognóstico da SHR-LRA permanece desfavo-

rável, e a resposta ao tratamento farmacológico, 

embora vital, deve ser encarada como uma 

"ponte para o transplante" (NADIM et al., 

2020). O transplante hepático é a única terapia 

curativa, pois corrige a causa raiz do problema: 

a hipertensão portal (GONZALEZ & LONDO-

ÑO et al., 2019). Diante disso, pacientes com 

SHR recebem status de prioridade na lista de 

espera, reconhecendo a janela terapêutica extre-

mamente curta. Com isso, as novas perspecti-

vas de pesquisa concentram-se em refinar o di-

agnóstico diferencial através de biomarcadores 

urinários (como NGAL e IL-18), que tendem a 

ser mais elevados na NTA, e no desenvolvi-

mento de novas moléculas terapêuticas (BEL-

CHER et al., 2017). Dessa forma, a consolida-

ção de protocolos institucionais e a colaboração 

entre hepatologistas, intensivistas e nefrologis-

tas são fundamentais. Assim, este capítulo cola-

bora com uma meticulosa atenção à cada um 

desses pilares, fornecendo as ferramentas para 

o diagnóstico e manejo da SHR, uma condição 

que exige máxima agilidade e precisão para o-

ferecer uma chance de sobrevida ao paciente 

cirrótico gravemente enfermo. 
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O objetivo deste estudo foi revisar de forma 

abrangente a síndrome hepatorrenal (SHR) em 

pacientes com cirrose descompensada interna-

dos em unidade de terapia intensiva (UTI), a-

bordando desde sua relevância clínica e impac-

to prognóstico até os mecanismos fisiopatoló-

gicos envolvidos. Busca-se discutir a evolução 

das classificações diagnósticas, os critérios atu-

ais do International Club of Ascites e os princi-

pais métodos laboratoriais e de imagem aplica-

dos na prática clínica. Além disso, serão deta-

lhadas as estratégias terapêuticas utilizadas em 

ambiente intensivo, incluindo medidas de su-

porte, terapias farmacológicas, terapia de subs-

tituição renal e transplante hepático, ressaltan-

do sua importância como tratamento definitivo. 

O capítulo também pretende destacar o papel do 

diagnóstico precoce, da abordagem multidisci-

plinar e do manejo integrado, bem como apre-

sentar novas perspectivas terapêuticas e pesqui-

sas emergentes. 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão criteriosa da litera-

tura disponível, realizada no período de agosto 

a setembro de 2025 por meio de pesquisas nas 

bases de dados PubMed, Biblioteca Virtual em 

Saúde (BVS), SciELO, EBSCOhost, Revistas e 

Jornais Nacionais e Internacionais para o levan-

tamento bibliográfico dos artigos científicos. 

Foram utilizados os descritores: “Hepatorenal 

Syndrome”, “Liver Cirrhosis”, “Critical Ca-

re", “Intensive Care Units”. Desta busca, foram 

encontrados artigos científicos que foram sub-

metidos aos critérios de seleção. Os critérios de 

inclusão foram: artigos nos idiomas portu-guês 

e inglês, publicados no período de 2015 a 2025, 

que abordavam as temáticas propostas para esta 

pesquisa, estudos do tipo revisão, meta-análise, 

estudo de coorte e ensaio clínico randomizado, 

disponibilizados na íntegra. Os critérios de ex-

clusão foram: artigos duplicados, disponibiliza-

dos na forma de resumo, que não abordavam di-

retamente a proposta estudada e que não aten-

diam aos demais critérios de inclusão. Após os 

critérios de seleção, os artigos foram submeti-

dos à leitura minuciosa para a coleta de dados, 

priorizando estudos que abordam anatomia e fi-

siopatologia, diagnóstico, tratamento, compli-

cações e prevenções. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Fisiopatologia da Síndrome Hepatorre-

nal  

A síndrome hepatorrenal (SHR) representa 

a manifestação extrema da disfunção circulató-

ria característica da cirrose avançada e da hiper-

tensão portal. Ela não é causada por uma lesão 

estrutural dos rins, mas sim por uma disfunção 

na regulação da circulação sanguínea, que leva 

a uma queda progressiva da função renal. O me-

canismo fisiopatológico central da SHR é expli-

cado pela hipótese da vasodilatação arterial pe-

riférica (TREBICKA et al., 2015). Isso ocorre 

porque a hipertensão portal estimula a produção 

de substâncias vasodilatadoras, como óxido ní-

trico e prostaglandinas. Essa dilatação dos va-

sos faz com que o sangue fique represado no 

território abdominal, reduzindo a quantidade de 

sangue arterial realmente disponível para circu-

lar de forma eficaz pelo corpo, o chamado vo-

lume arterial efetivo. 

A diminuição do volume arterial efetivo ati-

va de forma compensatória diversos sistemas 

vasoconstritores endógenos, notadamente o sis-

tema renina-angiotensina-aldosterona, o siste-

ma nervoso simpático e a liberação de hormô-

nio antidiurético (BELCHER et al., 2012). Nos 

estágios iniciais da cirrose, essa resposta pro-

move uma retenção transitória de sódio e água, 

suficiente para restaurar parcialmente o equilí-

brio circulatório. Contudo, à medida que a cir-

rose progride, a vasodilatação abdominal se tor-

na muito intensa, e a resposta compensatória fi-
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ca exagerada e contínua (TREBICKA et al., 

2015). O resultado é uma vasoconstrição muito 

forte em outros territórios, especialmente nos 

rins. Com isso, o fluxo sanguíneo renal cai de 

forma importante e a taxa de filtração glome-

rular diminui, levando à incapacidade do rim 

em eliminar sódio e água, mesmo sem apresen-

tar lesão histológica (SCHRIER et al., 2010). 

Além da hipótese clássica da vasodilatação 

arterial periférica, pesquisas recentes mostram 

que a fisiopatologia da Síndrome Hepatorrenal 

envolve também processos inflamatórios sistê-

micos. Em pacientes com cirrose avançada, a 

translocação bacteriana do intestino para a cir-

culação desencadeia liberação de mediadores 

pró-inflamatórios, como citocinas, que intensi-

ficam a resposta circulatória anormal e agravam 

a vasodilatação esplâncnica (KIANI et al., 

2023). Essa inflamação contínua não apenas de-

sorganiza o equilíbrio hemodinâmico, mas tam-

bém exerce efeito direto sobre a função renal, 

contribuindo para a perda progressiva da capa-

cidade de filtração (KOCH et al.,2023). 

Outro ponto destacado em estudos recentes 

é o papel da disfunção endotelial. A incapacida-

de dos rins em manter a autorregulação vascular 

adequada compromete a perfusão renal. Dessa 

forma, além da ativação exacerbada de sistemas 

vasoconstritores endógenos, como o sistema re-

nina-angiotensina-aldosterona e o sistema ner-

voso simpático, ocorre também uma diminui-

ção da resposta dos rins a mecanismos vasodi-

latadores locais, acentuando a vasoconstrição 

renal e a queda do fluxo sanguíneo renal (KIA-

NI et al., 2023). 

Por fim, enfatiza-se a importância da cha-

mada “circulação hiperdinâmica” presente na 

cirrose. Inicialmente, o aumento do débito car-

díaco associado à redução da resistência vascu-

lar sistêmica atua como mecanismo compensa-

tório para tentar manter a perfusão efetiva 

(KOCH et al.,2023). No entanto, conforme a 

doença progride, essa resposta torna-se insu-

ficiente e contribui para maior sobrecarga circu-

latória e pior perfusão renal. Esse fenômeno ex-

plica por que, mesmo sem lesão estrutural renal 

evidente, ocorre uma falência funcional dos rins 

na síndrome hepatorrenal (KIANI et al., 2023). 

Classificação da Síndrome Hepatorrenal 

A classificação da síndrome hepatorrenal 

(SHR) evoluiu ao longo do tempo. Inicialmen-

te, era dividida em tipo 1 e tipo 2: o tipo 1 carac-

terizava-se por progressão rápida da disfunção 

renal, com duplicação da creatinina sérica para 

valores acima de 2,5 mg/dL em menos de duas 

semanas, enquanto o tipo 2 apresentava evolu-

ção mais lenta, associada à ascite refratária. Es-

sa distinção, embora útil, mostrou-se limitada, 

pois não contemplava pacientes com pequenas 

alterações de creatinina, que também apresenta-

vam alto risco de mortalidade.  

A partir de 2015, o International Club of 

Ascites (ICA) revisou a classificação e incorpo-

rou os critérios de injúria renal aguda (AKI) 

aplicados à cirrose. Com isso, introduziu-se o 

termo HRS-AKI, correspondente ao antigo tipo 

1, definido pelo aumento da creatinina sérica 

≥0,3 mg/dL em 48 horas ou ≥50% em sete dias, 

na ausência de melhora após expansão volêmi-

ca com albumina e suspensão de diuréticos, e 

sem evidência de choque, uso de drogas nefro-

tóxicas ou doença renal estrutural (BIGGINS et 

al., 2021; ANGELI et al., 2022). Essa forma 

apresenta curso rápido e prognóstico muito re-

servado. 

Os casos que não se enquadram nos crité-

rios de AKI passaram a ser reunidos sob a de-

nominação HRS-NAKI (non-AKI), em substi-

tuição ao antigo tipo 2. Essa categoria subdivi-

de-se em HRS-AKD, quando a taxa de filtração 

glomerular estimada (eGFR) permanece abaixo 

de 60 mL/min/1,73m² por menos de três meses, 

e HRS-CKD, quando essa redução persiste por 
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mais de três meses. Ambas as formas estão for-

temente associadas à ascite refratária, têm evo-

lução mais lenta do que o HRS-AKI, mas ainda 

carregam mau prognóstico (ANGELI et al., 

2022; JUNG; CHANG, 2023). 

De forma comparativa, o HRS-AKI carac-

teriza-se por início súbito, diagnóstico baseado 

em pequenas variações da creatinina e desfecho 

geralmente desfavorável em curto prazo; já o 

HRS-AKD apresenta curso subagudo, enquanto 

o HRS-CKD representa a forma crônica da sín-

drome. Essa nova classificação, recomendada 

pela AASLD e respaldada por revisões recen-

tes, amplia a capacidade de diagnóstico preco-

ce, permite melhor estratificação prognóstica e 

orienta a tomada de decisão quanto a terapias 

específicas e transplante hepático (BIGGINS et 

al., 2021; ANGELI et al., 2022; JUNG; 

CHANG, 2023; DE JESUS, 2024). 

Abordagem Terapêutica na Unidade de 

Terapia Intensiva  

A abordagem terapêutica da síndrome he-

patorrenal (SHR), atualmente denominada 

HRS-AKI (hepatorenal syndrome–acute kid-

ney injury), no paciente cirrótico descompen-

sado internado em unidade de terapia intensiva 

(UTI) deve ser rápida, integrada e multidiscipli-

nar. Trata-se de uma complicação grave, mas 

potencialmente reversível, que demanda tanto a 

correção de fatores precipitantes quanto o início 

precoce de terapias específicas e a avaliação pa-

ra transplante hepático. 

Na UTI, o primeiro passo é a exclusão de 

causas alternativas de lesão renal aguda (LRA), 

como hipovolemia, necrose tubular aguda ou 

nefrotoxicidade, o que pode ser auxiliado por 

biomarcadores urinários (como NGAL), ainda 

não amplamente disponíveis na prática clínica 

(POSE et al., 2024; KHEMICHIAN; NADIM; 

TERRAULT, 2025). O tratamento inicial inclui 

a suspensão de diuréticos e a correção de fatores 

precipitantes, principalmente infecções bacteri-

anas. A peritonite bacteriana espontânea é a ca-

usa mais frequente, devendo ser tratada com ce-

falosporinas de terceira geração associadas à in-

fusão de albumina intravenosa (POSE et al., 

2024; TAPPER; PARIKH, 2023; LIZAOLA-

MAYO; VARGAS, 2023). 

A albumina é o agente expansor de escolha, 

administrada inicialmente em dose de 1 g/kg 

(máximo 100 g/dia) por até 48 horas. Quando 

associada a vasoconstritores, utiliza-se de 20 a 

40 g/dia em doses de manutenção. Além de ex-

pandir o volume intravascular, exerce efeito an-

ti-inflamatório e antioxidante. No entanto, do-

ses excessivas podem causar sobrecarga volê-

mica e edema pulmonar, especialmente em pa-

cientes críticos com disfunção cardíaca ou com 

administração prévia de grandes volumes 

(KARVELLAS et al., 2024; BIGGINS et al., 

2021). 

O tratamento específico da SHR envolve a 

combinação de vasoconstritores com albumina. 

A terlipressina é considerada a primeira linha 

segundo diretrizes europeias e, recentemente, 

foi aprovada pelo FDA nos Estados Unidos. 

Pode ser administrada em bolus (0,5–2 mg a ca-

da 6 horas) ou em infusão contínua (2 mg/24h). 

Apesar da eficácia, está associada a risco au-

mentado de insuficiência respiratória e isque-

mia, devendo ser evitada em pacientes com hip-

oxemia (SpO₂ <90%) ou sobrecarga volêmica 

(POSE et al., 2024; KARVELLAS et al., 2024; 

ALLEGRETTI et al., 2025). 

A norepinefrina constitui alternativa eficaz 

e segura, sobretudo em pacientes com choque 

séptico ou hemodinamicamente instáveis. Estu-

dos e meta-análises demonstram que não é in-

ferior à terlipressina em termos de eficácia, 

sendo administrada por via intravenosa contí-

nua com monitorização hemodinâmica inten-

siva (KARVELLAS et al., 2024; BIGGINS et 

al., 2021). Já o esquema midodrina associada à 
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octreotida, embora ainda utilizado em alguns 

cenários, mostrou eficácia inferior e não deve 

ser empregado como tratamento principal 

(KARVELLAS et al., 2024; BIGGINS et al., 

2021). 

A avaliação de resposta terapêutica deve ser 

realizada rigorosamente. Considera-se resposta 

quando ocorre redução da creatinina sérica para 

<1,5 mg/dL ou retorno ao valor basal em até 14 

dias. Em protocolos, recomenda-se manter a te-

rapia com vasoconstritores por até 14 dias, in-

terrompendo precocemente caso não haja redu-

ção ≥25% da creatinina em 4 dias de tratamento 

em dose plena (BIGGINS et al., 2021). 

Nos casos refratários, a terapia de substitui-

ção renal (diálise) deve ser considerada apenas 

em pacientes candidatos ao transplante hepáti-

co, particularmente quando há piora da função 

renal progressiva, distúrbios eletrolíticos graves 

ou sobrecarga volêmica refratária ao tratamento 

farmacológico. Em pacientes não candidatos ao 

transplante, a diálise não oferece benefício em 

sobrevida a longo prazo (KARVELLAS et al., 

2024; BIGGINS et al., 2021). 

O transplante hepático (TH) é o único trata-

mento definitivo para SHR/HRS-AKI, devendo 

ser considerado precocemente, inclusive nos 

pacientes que respondem ao tratamento médico 

inicial, pois a mortalidade global permanece 

elevada mesmo em respondedores (POSE et al., 

2024; KHEMICHIAN; NADIM; TERRAULT, 

2025; LIZAOLA-MAYO; VARGAS, 2023). 

Além dos aspectos farmacológicos e do su-

porte intensivo, a abordagem deve ser multidis-

ciplinar e humanizada, com participação de mé-

dicos, enfermeiros, fisioterapeutas, terapeutas 

ocupacionais, psicólogos e outros profissionais. 

A integração da equipe, a comunicação aberta, 

o uso de tecnologias de monitorização, a parti-

cipação da família e o respeito às preferências 

do paciente são elementos que contribuem para 

melhores resultados clínicos e para a qualidade 

de vida do paciente crítico (ALLEGRETTI et 

al., 2025). 

Em síntese, a estratégia terapêutica na UTI 

para pacientes cirróticos com SHR/HRS-AKI 

compreende: 1) suspensão de diuréticos e cor-

reção dos fatores precipitantes, sobretudo infec-

ções; 2) expansão volêmica inicial com albumi-

na; 3) início precoce de vasoconstritores, prefe-

rencialmente terlipressina ou norepinefrina; 4) 

monitorização rigorosa de complicações, como 

sobrecarga volêmica e disfunções cardiopulmo-

nares; 5) avaliação da resposta terapêutica e 

interrupção precoce em caso de não resposta; 6) 

indicação de diálise apenas em candidatos ao 

transplante; e 7) avaliação precoce para trans-

plante hepático como terapia definitiva. 

Além disso, nos últimos anos têm surgido 

novas terapêuticas que buscam ampliar essas 

opções terapêuticas em casos de pacientes críti-

cos com SHR/HRS-AKI. Entre elas, destaca-se 

o uso de biomarcadores urinários e séricos, co-

mo o NGAL e a cistatina C, que podem ser úteis 

na diferenciação precoce entre a necrose tubular 

aguda e a SHR. Isso, permite que uma seleção 

mais adequada dos pacientes, possam se benefi-

ciar do uso de vasoconstritores (POSE et al., 

2024; KHEMICHIAN; NADIM; TERRAULT, 

2025). 

No campo da farmacologia, pesquisas re-

centes investigam drogas vasopressoras mais 

seletivas, bem como agentes moduladores da 

resposta inflamatória e da vasodilatação es-

plâncnica, com o objetivo de diminuir os efeitos 

adversos associados às terapias que são dispo-

níveis atualmente (ALLEGRETTI et al., 2025). 

Ainda que promissoras, essas abordagens care-

cem de maior robustez em termos de evidência 

clínica para que seja possível incorporar, de for-

ma rotineira, esses fármacos na prática. 

Outra linha de investigação envolve o em-

prego de sistema extracorpóreos de suporte he-
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pático, como o Molecular Adsorbent Recircula-

ting System (MARS) e o Prometheus, que atu-

am na remoção de toxinas circulantes e na me-

lhora transitória da hemodinâmica sistêmica. 

Apesar de resultados iniciais encorajadores, a-

inda não há comprovação definitiva de impacto 

na sobrevida, de modo que essas tecnologias 

permanecem como ponte potencial até o trans-

plante hepático (KARAVELLAS et al., 2024). 

Desse modo, mesmo diante de avanços im-

portantes no diagnóstico e no tratamento da 

SHR/HRS-AKI, o transplante hepático perma-

nece como a única terapia definitiva e que deve 

ser considerada, de maneira precoce, em todos 

os casos. A integração entre o diagnóstico rápi-

do, às terapias farmacológicas, o suporte inten-

sivo e o encaminhamento ágil para a avaliação 

de transplante constitui a estratégia que mais se 

associa à melhora de prognóstico. 

Transplante Hepático e Prognóstico/ 

Desfechos  

O transplante hepático é a terapia curativa 

para pacientes com cirrose descompensada que 

desenvolvem síndrome hepatorrenal aguda 

(HRS-AKI), mas a evolução clínica e os desfe-

chos pós-transplante dependem fortemente da 

gravidade da disfunção renal pré-transplante e 

da resposta às terapias vasoconstritoras (PATI-

DAR et al., 2023).  

A terapia médica com vasoconstritor asso-

ciada à albumina evoluiu nos últimos anos com 

evidências robustas para o uso de terlipressina 

em HRS-1: o ensaio CONFIRM demonstrou 

que terlipressina + albumina melhora a função 

renal e aumenta as taxas de reversão de HRS em 

comparação com placebo, embora tenha mos-

trado risco de eventos adversos sérios em sub-

grupos (por exemplo, insuficiência respirató-

ria), o que reforça a necessidade de seleção cui-

dadosa dos pacientes (WONG et al., 2021).  

A resposta ao tratamento farmacológico 

tem impacto prognóstico direto no cenário do 

transplante: pacientes com HRS-AKI que rea-

gem a terlipressina e albumina apresentam me-

nor necessidade de terapia de substituição renal 

após o transplante e menor risco de doença re-

nal crônica ao ano, enquanto os não-responde-

dores têm piores desfechos renais e maior mor-

talidade pós-LT (PIANO et al., 2021). Esses a-

chados sustentam a prática de tentar reversão da 

HRS quando possível antes do transplante, pois 

a resposta farmacológica resume tanto a rever-

sibilidade renal quanto a reserva hemodinâmica 

do paciente.  

Análises post-hoc e estudos subsequentes 

corroboram benefício renal relacionado ao tra-

tamento pré-transplante com terlipressina: uma 

análise de pacientes submetidos ao ensaio 

CONFIRM mostrou redução significativa da 

necessidade de RRT pré e pós-transplante entre 

os pacientes tratados com terlipressina, e uma 

análise mais recente de infusão contínua em 

candidatos a transplante mostrou taxas altas de 

resposta completa com perfil de segurança acei-

tável em centros experientes, sugerindo que es-

tratégias de administração (ex.: infusão contí-

nua vs bolus) podem influenciar eficácia e tole-

rabilidade em população candidata ao LT (WE-

INBERG et al., 2024; REDDY et al., 2024).  

A segurança do uso da terlipressina em pa-

cientes com ACLF e doença hepática avançada 

vem sendo investigada em estudos prospecti-

vos. Dados de coortes recentes indicam que 

muitos indivíduos apresentam resposta favorá-

vel à terapia; contudo, em casos de ACLF grave 

observa-se elevada incidência de eventos ad-

versos. Além disso, a ausência de resposta ao 

tratamento constitui marcador de mau prognós-

tico em até 90 dias, reforçando a importância de 

uma análise criteriosa da relação risco/benefí-

cio e da necessidade de monitorização intensiva 

durante o uso da medicação (KULKARNI et 

al., 2022). 
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Do ponto de vista prognóstico em pacientes 

cirróticos com HRS-AKI, diversos fatores estão 

consistentemente associados a piores desfe-

chos, incluindo valores mais elevados de 

MELD/MELD-Na no diagnóstico, maior está-

gio de AKI, ausência de resposta ao tratamento 

com vasoconstritores e albumina, necessidade 

de terapia renal substitutiva antes do transplante 

hepático e ocorrência de eventos sépticos no pe-

ríodo perioperatório. Esses achados reforçam a 

importância do diagnóstico precoce, da otimi-

zação hemodinâmica e do encaminhamento o-

portuno para avaliação de transplante hepático 

assim que o HRS é identificado (PATIDAR et 

al., 2023; PIANO et al., 2021). 

Em relação aos desfechos, a literatura mos-

tra que intervenções médicas eficazes podem 

reduzir a necessidade de terapia renal substitu-

tiva e favorecer a recuperação da função renal 

em parcela significativa dos pacientes. Esse be-

nefício está associado a menores taxas de trans-

plante combinado fígado-rim (SLKT) e a me-

lhor função renal no seguimento dos indivíduos 

que respondem ao tratamento. No entanto, o 

impacto sobre a mortalidade em curto prazo 

permanece heterogêneo entre os estudos, possi-

velmente em função de diferenças na seleção 

dos pacientes, no grau de disfunção multiorgâ-

nica (ACLF) e no tempo até a realização do 

transplante (WONG et al., 2021; WEINBERG 

et al., 2024; REDDY et al., 2024). 

Conclui-se que o transplante hepático per-

manece como a única terapêutica definitiva pa-

ra pacientes com cirrose e HRS descompensa-

dos. Entretanto, a resposta pré-transplante ao 

tratamento com terlipressina associada à albu-

mina configura-se como um importante marca-

dor prognóstico para a recuperação da função 

renal e para os desfechos após o transplante. 

Nesse contexto, a prática clínica atual reforça a 

necessidade de diagnóstico precoce, instituição 

de terapia vasoconstritora com monitorização 

rigorosa e encaminhamento célere para avalia-

ção de transplante hepático, incluindo a consi-

deração de transplantes interventivos (LDLT) 

quando apropriado. Ademais, destaca-se a rele-

vância da seleção criteriosa e do manejo indivi-

dualizado de pacientes com ACLF grave, nos 

quais a decisão terapêutica deve equilibrar ris-

cos e potenciais benefícios (PYRSOPOULOS 

et al., 2023; PATIDAR et al., 2023; PIANO et 

al., 2021). 

CONCLUSÃO 

A síndrome hepatorrenal (SHR), atualmen-

te reconhecida como HRS-AKI, permanece co-

mo uma das complicações mais graves da cirro-

se hepática descompensada, caracterizada por 

insuficiência renal funcional em contexto de 

disfunção hepática avançada. Sua fisiopatolo-

gia complexa envolve vasodilatação esplânc-

nica intensa, ativação compensatória exagerada 

de sistemas vasoconstritores, disfunção endote-

lial renal e processos inflamatórios sistêmicos 

decorrentes da translocação bacteriana intesti-

nal (BELCHER et al., 2012; TREBICKA et al., 

2015; KIANI et al., 2023). Esses mecanismos 

explicam a queda progressiva do fluxo renal e 

da taxa de filtração glomerular, apesar da au-

sência de lesão estrutural renal inicial. 

O diagnóstico precoce e a diferenciação da 

SHR de outras formas de lesão renal aguda con-

tinuam sendo desafios centrais na prática inten-

siva, requerendo avaliação criteriosa com ex-

clusão de fatores precipitantes, uso de biomar-

cadores e monitorização clínica rigorosa (AN-

GELI et al., 2015; POSE et al., 2024; BEL-

CHER et al., 2017). A intervenção terapêutica 

imediata, baseada em expansão volêmica com 

albumina, suspensão de diuréticos e administra-

ção de vasoconstritores como terlipressina ou 

norepinefrina, demonstra eficácia em restaurar 

a perfusão renal em muitos casos, embora fre-

quentemente funcione apenas como ponte para 
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o transplante hepático (WONG et al., 2021; 

ALLEGRETTI et al., 2025; BIGGINS et al., 

2021). 

O transplante hepático permanece a única 

terapia definitiva capaz de reverter a SHR e me-

lhorar significativamente o prognóstico do pa-

ciente cirrótico (LIZAOLA-MAYO & VAR-

GAS, 2023; KARVELLAS et al., 2024). Evi-

dências recentes indicam que a resposta pré-

transplante ao tratamento com terlipressina as-

sociada à albumina é um importante marcador 

prognóstico, associando-se a menor necessida-

de de terapia renal substitutiva, recuperação 

mais rápida da função renal e melhores desfe-

chos pós-transplante (PIANO et al., 2021; WE-

INBERG et al., 2024; REDDY et al., 2024). 

Em síntese, o manejo eficaz da SHR/HRS-

AKI exige integração entre diagnóstico preco-

ce, terapias farmacológicas específicas, suporte 

intensivo e encaminhamento ágil para avaliação 

de transplante hepático (KHEMI-CHIAN et al., 

2025; NADIM et al., 2020; TAPPER & PA-

RIKH, 2023). Protocolos institucionais bem es-

truturados, abordagem multidisciplinar e aten-

ção individualizada a pacientes críticos com cir-

rose e HRS são essenciais para maximizar a so-

brevida e a qualidade de vida, reforçando que, 

apesar dos avanços terapêuticos, o tempo de in-

tervenção e a coordenação entre equipes médi-

cas permanecem como fatores determinantes de 

sucesso clínico (OLSON & KAMATH, 2019; 

PYROSOPOULOS et al., 2023).  

Evidências recentes reforçam que a terapia 

combinada de vasoconstritor e albumina, com 

ressalto para a terlipressina, melhora as taxas de 

reversão da HRS-AKI ao mesmo tempo que di-

minui a necessidade de terapia renal substituti-

va em pacientes candidatos ao transplante, em-

bora tenha risco aumentado para eventos adver-

sos respiratórios em subgrupos específicos, o 

que exige não só seleção criteriosa, mas tam-

bém monitorização intensiva durante a terapêu-

tica (WONG et al., 2021). Ainda, revisões con-

temporâneas mostram que, ao ser comparada a 

norepinefrina, a terlipressina apresenta maior 

índice de resposta em alguns estudos, porém as 

diferenças em mortalidade de curto prazo não 

são consistentes entre as análises, dessa forma, 

na escolha do vasocontritor deve-se considerar 

a disponibilidade local, perfil hemodinâmico do 

paciente e risco de eventos adversos (OSLON 

et al., 2024)  

Por outro lado, o uso de biomarcadores uri-

nários, como o NGAL, e estratégias diagnósti-

cas mais refinadas vêm-se mostrando úteis na 

diferenciação entre necrose tubular aguda e 

HRS, pois permitem direcionar terapias e evitar 

tratamentos inadequados que poderiam atrasar 

o encaminhamento para o transplante (SHA-

RON et al., 2023). Vale ressaltar também que a 

resposta precoce à terapia farmacológica, com-

provada pela queda significativa da creatinina, 

não só indica reversibilidade funcional renal, 

mas também está associada a melhores desfe-

chos pós-transplantes — menor necessidade de 

RRT pós-LT e melhor recuperação renal (PI-

ANO et. al., 2021). Contudo, a melhora transi-

tória da creatinina pode reduzir o escore MELD 

e influenciar a prioridade na lista de espera; des-

sa forma, portanto, protocolos locais devem e-

quilibrar o benefício individual e o impacto na 

priorização para transplante. 
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