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Diagosticul sindromului hepatorenal este în 
general un diagnostic de excludere; el trebuie sus-
pectat la orice pacient cu boală hepatică cronică sau 
acută, în prezenţa insufi cienţei hepatice şi a hiper-
tensiunii portale, care dezvolta progresiv creştere a 
produşilor retenţiei azotate (1). Insufi cienţa renală 
poate fi  prezentă c   hiar când valorile ureei şi crea-
tininei sunt normale, deoarece aceşti pacienţi sunt 
malnutriţi, cu o masă musculară redusă şi au, frec-

vent, o rată de generare a ureei scazută datorită bolii 
hepatice şi a consumului alimentar scăzut de pro-
teine. În caz de incertitudine, rata de fi ltrare glo-
merulara poate fi  măsurată folosind nivelul seric al 
cistatinei C, 125 I-iothalmat, 51 Cr – EDTA sau 
clearence-ul la inulina (40). Criteriile de diagnostic 
pentru sindromul hepatorenal au fost stabilite de 
International Ascites Club in 1996, revizuite în 
2007, fi ind acum general folosite:

Prezenţa cirozei şi a ascitei.1.
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Rata de fi ltrare glomerulară scazută, eviden-
ţiată prin creşterea creatininei > de 1,5 mg/dl, 
sau clearence-ul creatininei <40 ml/min.
Nici o ameliorare a creatininei serice (scă-
derea acesteia la 1,5 mg/dl sau mai puţin de 
atât), după cel puţin două zile de la oprirea 
tratamentului cu diuretic şi expansiunea volu-
mului plasmatic prin administrarea de albu-
mină (doza recomandată de albumină este 
1g/kg corp/zi până la maximum 100g/zi.
Absenta şocului.
Lipsa administrării recente de medicamente 
nefrotoxice.
Absenţa unei boli renale parenchimatoase in-
dicată prin proteinurie >500 mg/zi, micro-
hematurie şi ultrasonografi e renală anormală. 
Absenţa pierderilor gastrointestinale (vărsă-
turi repetate sau diaree intensă) (36). 

Criteriile adiţionale nu sunt necesare pentru diag-
nosticul sindromului hepatorenal, dar pot aduce 
dovezi în plus în sprijinirea acestui diagnostic: 

Volumul urinar < 500 ml/zi
Sodiul urinar < 10 mmol/l
Osmolaritatea urinară > osmolaritatea plas-
matică
Hematii urinare < 50/câmp microscopic
Concentraţia sodiului seric < 130mmol/l (39).

Diagnosticul diferential între sindromul hepato-
renal şi alte cauze de insufi cienţă renală acută la 
pacienţii cu boala hepatică, în special necroza tu-
bulară acută, este, în general, difi cil.

Azotemia prerenală trebuie exclusă prin elimi-
narea diureticelor din medicaţie şi prin încărcarea 
volemică (1,5 l de ser fi ziologic 0,9%) sau 100g de 
albumină în 500 ml ser fi ziologic. Prezenţa oliguriei 
< 500 ml, sodiu urinar < 10mmol/l, osmolaritatea 
urinara crescută faţă de osmolaritatea plasmatică, 
proteinurie < 500 mg/l sunt criterii care ajută la 
excluderea unei afectări renale, glomerulare sau 
tubulointerstiţiale. (6).

În cadrul Clinicii de Nefrologie a Spitalului 
„Sfântul Ioan“ Bucureşti, secţie care asigură ur-
genţele în ceea ce priveşte tratamentul insufi cienţei 
renale acute de diverse etiologii din sectoarele 3 şi 
4 ale Bucureştiului şi din judeţele Giurgiu, Călăraşi, 
precum şi cazurile deosebite care ne sunt adresate 
din judeţe precum Brăila, Constanţa, Gorj etc., am 
efectuat un studiu care a avut ca obiectiv investigarea 
etiologiei, factorilor precipitanţi, evoluţiei şi prog-
nosticului sindroamelor hepato-renale care au fost 
trimise către secţia noastră în intervalul de timp 
ianuarie 2008 – ianuarie 2010. Au fost internaţii 
Clinica de Nefrologie în decursul celor 2 ani de 
studiu un număr de 94 pacienţi cu ciroză hepatică 
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decompensată vascular şi creşteri ale valorilor crea-
tininei serice. 

Pentru începutul studiului am efectuat o analiză 
atentă a cauzelor precipitante care au dus la creşteri 
ale creatininei serice la bolnavii cu ciroză hepatică 
decompensată în lotul studiat. Acestea au fost 
centralizate şi evidenţiate într-un tabel, considerând 
expunerea şi studierea lor ca fi ind extrem de im-
portantă, ca prim pas pentru o atitudine profi lactică 
în cadrul sindromului hepatorenal (tabelul 1). Este 
evident, dacă privim tabelul cu cauzele de creştere 
a produşilor retenţiei azotate, că majoritatea cau-
zelor sunt iatrogenii! Am considerat că publicarea 
datelor obţinute ar putea constitui un semnal de 
alarmă, atât pentru specialiştii de medicină internă 
cât şi, mai ales, pentru medicii de familie, categorii 
de specialişti care dispensarizează şi tratează cel 
mai frecvent pacienţii cu boli cronice de fi cat. 

TABELUL 1. Factori precipitanţi ai creşterii crreatininei 
la pacienţii lotului 
Cauza creşterii creatininei Nr. pacienţi
Exces diuretic 17
Paracenteza 12
Peritonită bacteriană spontană (PBS) 11
Administrare de AINS+IECA 12
Administrare de Nefrotoxice 10
Sângerări varice esofagiene, gastrice 15
Fără factori identifi cabili 7

Cei mai mulţi pacienţii cu ciroză (17 cazuri) au 
prezentat creşteri ale creatininei datorită terapiei în 
exces cu diuretice (furosemid, spironolactonă sau 
asociate). Este necesară identifi carea dozei efi ciente 
de diuretic pentru fi ecare pacient în parte, deoarece 
diureticul induce insufi cienţa renala la 20% dintre 
pacienţii cu ascită. Aceasta apare când diureza 
depăşeşte rata de absorbţie a ascitei, ducând la scă-
derea volumului intravascular. Pentru evitarea 
acestei situaţii, spironolactona este prescrisă în 
doze crescânde: iniţial 100 mg/zi, în patru zile doza 
se poate creşte la 200 mg/zi; dacă lipsa răspunsului 
persistă, administrăm 400 mg de spironolactona/zi. 
Furosemidul este adăugat în doze crescânde la 
fi ecare două zile (40-160 mg/zi) în caz că nu există 
răspuns la dozele mari de spironolactonă.

12 dintre bolnavii studiaţi au prezentat creşteri 
ale produşilor de retenţie azotată datorită admi-
nistrării AINS sau/şi IECA, prin acţiunea acestora 
pe arteriola aferentă (vasoconstricţie) sau arteriolă 
eferentă (vasodilataţie), ducând astfel la scăderea 
ratei de fi ltrare glomerulară. Combinarea acestor 
două droguri ar trebui evitată la majoritatea pa-
cienţilor (chiar fără nici o patologie cronică evi-
dentă), dar în special la bolnavi vârstnici, solitari, 
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renali, hepatici – potenţialul nefrotoxic şi pericolul 
creşterii kaliemiei, cu risc de aritmii letale, fi ind 
extrem de mare după utilizarea combinaţiei terapeu-
tice menţionate. De reţinut că simpla prescriere a 
unui AINS pentru artralgii banale, fără o anamneză 
completă care să evidenţieze patologie renală 
cronică, patologie hepatică sau tratament cronic cu 
IEC pentru HTA, ne poate pune în situaţia de risca 
o iatrogenie. 

Hemoragia gastrointestinală a dus la apriţia 
insufi cienţei renale acute la aproximativ 15 pacienţi 
din lotul studiat; de obicei apare la cei cu şoc 
hipovolemic, ducând astfel la producerea necrozei 
tubulare acute. 

Paracenteza cu evacuarea unor cantităţi crescute 
de ascită, fără a fi  completată de expansiune 
volemică imediată cu albumină, a produs creşteri 
de creatinină serică la 12 dintre bolnavii studiaţi. 
Cantităţi mari de ascită extrase (mai mult de 5-6l) 
induc sindrom hepatorenal prin agravarea disfuncţiei 
circulatorii, deoarece renina plasmatică creşte 
aproxi mativ la o săptămână după paracenteză. Ad-
ministrarea de albumină (8g/l de ascită extras) pare 
a fi  efi cientă în prevenirea disfuncţiei circulatorii,

Peritonita bacteriană spontană este o altă cauză 
de apariţie a insufi cienţei renale la cirotici (11 dintre 
pacienţi). Conduita recomandată este, în aceste 
situaţii, administrarea de albumină (1,5 g/kg corp 
in momentul diagnosticului şi 1g/kg corp 48 ore 

mai târziu) asociată cu antibiotice cu spectru larg. 
Cefotaximul este antibioticul recomandat. 

Prescrierea medicamentelor nefrotoxice pentru 
afecţiuni intercurente sau a unor substanţe toxice 
renale pentru investigaţii poate duce la agravarea 
funcţiei renale, în cadrul studiului nostru fi ind con-
semnată la un număr de 10 pacienţi. 

La 7 pacienţi nu s-a putut identifi ca factorul pre-
cipitant, in ciuda unei anamneze foarte amănunţite; 
majoritatea acestor pacienţi erau bolnavi solitari – 
cazuri sociale – la care ne-a fost greu să determinăm 
factorul trigger al decompensării funcţiei renale. 
Am putea incrimina în etiologia episodului acut 
lipsa hidratatării corespunzătoare, ingestia de mari 
cantităţi de etanol sau a unor toxice nedeterminate. 

Efectul tuturor agenţilor terapeutici – vaso-
dilatatori şi vasoconstrictori – care au fost utilizaţi 
în decursul timpului în încercarea de terapie a 
sindromului hepatorenal, este iluzoriu. TIPS (Suntul 
transjugular portosistemic intrahepatic) poate repre-
zenta o altă soluţie, atât pentru pacienţii care 
aşteaptă transplantul renal, cât şi pentru cei care nu 
au această perspectivă (95). Terapia de supleere 
renală continuă – hemofi ltrarea venovenoasă con-
tinuă – reprezintă o opţiune pentru pacienţii care 
prezintă hipervolemie, acidoză metabolică severă 
sau hiperkaliemie, până se poate efectua transplantul 
hepatic. Acesta este singurul tratament defi nitiv la 
pacienţii cu diagnostic de sindrom hepatorenal.
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