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Hipoperfuzia fluxului sanguin renal  
şi insuficienţa renală hemodinamică 
la pacienţii cu ciroză  hepatică şi sindrom  hepato-renal
Hepato-renal syndrome and hemodynamic  
derangement in patients with hepatic  cirrhosis
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Summary
Renal dysfunction is a common and serious problem in patients with advanced liver diseases. Kidney hemodynamic derangement in cirrhosis 
can be present before clinical signs or increased levels of blood urea nitrogen and serum creatinine concentrations become detectible. 
Color Doppler ultrasonography was performed at 114 patients  with cirrhosis, including 23 patients with hepato-renal syndrome. Increa-
sed renal resistance was constant in class Child-Pugh C cirrhosis and high resistant renal index  was detected in hepato-renal syndrome.

Actualitatea temei
Sindromul hepato-renal (SHR) este o formă de insufici-

enţă renală acută funcţională progresivă, potenţial reversibi-
lă, care survine ca rezultat al vasoconstricţiei arteriale renale 
la pacienţii cu afecţiuni hepatice severe  în absenţa semnelor 
clinice, de laborator şi morfologice de leziune renală.  După 
cum a relatat Epstein şi colaboratorii,  angiografia renală, 
efectuată la pacienţii cu ciroză şi SHR a depistat absenţa cir-
culaţiei vasculare  în cortexului renal  cu o păstrare relativă 
a fluxului sanguin medular. Kopper şi colab. au demonstrat  
caracterul  funcţional şi reversibil al  SHR  în  1969 după 
efectuarea transplantului de rinichi cadaveric de la pacien-
ţii decedaţi de SHR la cei cu insuficienţă renală terminală. 
Reversibilitatea sa a fost demonstrată şi prin redobândirea 
funcţiei renale după transplantul de ficat. Cu toate acestea, 
chiar după trei decenii de definire a SHR , evenimentele 
implicate în patogenia lui sunt numai parţial cunoscute. Este 
evident faptul, că SHR implică tulburările hemodinamice 
sistemice. Creşterea debitului cardiac, scăderea tensiunii  
arteriale, scăderea rezistenţei vasculare sistemice sunt exa-
gerate în cazul  SHR. Vasoconstricţia renală este prezentă 
chiar în absenţa unui debit cardiac  şi volum plasmatic redus, 
cea ce este în contrast cu multe situaţii clinice, care produc 

hipoperfuzia renală. Deplasarea  sângelui din volumul cen-
tral în circulaţia splanhnică depăşeşte capacitatea de creştere 
maximală a debitului cardiac pentru a susţine presiunea san-
guină, iar volumul circulant efectiv este diminuat, provocând 
vasoconstricţie renală şi scăderea filtraţiei glomerulare. La 
ora actuală sunt puţine metode instrumentale neinvazive de 
apreciere a hemodinamicii renale, deşi depistarea precoce a 
tulburărilor circulatorii renale are o importanţă predictivă 
majoră în managementul pacienţilor cu ciroză hepatică. 
În acest context este reactualizată necesitatea de a aprecia 
hemodinamica renală  la bolnavii cu ciroză, Dopplerografia 
vaselor renale fiind o alternativă neinvazivă şi valoroasă.   
Evaluarea hemodinamicii renale include: aprecierea  vite-
zei maximale sistolice a arterelor renale principale (VMS), 
vitezei minimale diastolice(VMD), vitezei medii (VM), 
determinarea  indicilor rezistenţei  periferice: Indicele pul-
satil (IP) ,calculat după formula  PI=(Vmax- Vmin)/Vmean   
şi  Indicele de rezistenţă  (IR) , calculat  după formula  IR= 
(Vmax-Vmin)/Vmax. Valorile normale ale IR variază între 
0,6- 0,7, ale IP între 0,9 şi 1,20.  

Obiective
Evaluarea complicaţiilor de geneză renală şi aprecierea 

hemodinamicii renale la pacienţii cu ciroză hepatică şi  SHR.
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Material şi metode
Materialul clinic a fost selectat  în baza secţiilor de gas-

trologie , nefrologie, reanimare a IMSP SCM „Sfânta  Treime”. 
Volumul de explorări a cuprins efectuarea examenului clinic, 
investigaţiilor paraclinice, biochimice, imunologice. În studiu 
au fost incluşi  114 pacienţi cu  ciroze hepatice (CH).  Com-
plicaţiile acute, care au survenit în cadrul evoluţiei cirozei 
hepatice la lotul de pacienţi luaţi în studiu au fost următoare-
le: peritonita bacteriană spontană diagnosticată la 3 pacienţi 
(2,6%),  hemoragia digestivă  superioară la 14 pacienţi (12,3%) 
, sindrom hepato-renal (SHR)  la 23 pacienţi (20,2%).  SHR 
a fost diagnosticat pe baza conceptului revizuit al Asociaţiei 
Americane de studiere a bolilor de ficat, International Ascites 
Club cu determinarea criteriilor majore şi a celor minore 
de diagnostic. SHR tip I decelat la 8 (7%)  pacienţi , tip II la 
15(13,1%) pacienţi. . În studiu nu au fost incluşi pacienţi cu 
maladii asociate: hipertensiune arterială, patologii primare ale 
miocardului, pericardului, cardiopatie ischemică, ateroscleroză 
generalizată,  afecţiuni valvulare ale cordului, boli sistemice, 
diabet zaharat, neoplasme, bolnavi cu stenoză a arterelor renale, 
cu patologii cronice renale tubulo-interstiţiale şi glomerulare, 
cu insuficienţă renală cronică. La pacienţii incluşi în studiu 
diagnosticul  de ciroză hepatică a fost confirmat  prin scintigra-
fia ficatului , USG organelor interne. Tuturor pacienţilor li s-a 
efectuat  FGDS  pentru evaluarea gradului varicelor esofagiene, 
depistarea gastropatiei portal-hipertensive. Ecografia Doppler  
Duplex  a arterelor renale la nivelul trunchiurilor principale, la 
nivelul arterelor segmentare a parenchimului renal efectuată  
la 114 pacienţi, inclusiv la 23 pacienţi cu SHR. S-a manipulat 
cu ajutorul unui transductor de joasă frecvenţă (3,75 MHz ) 
cu Doppler pulsatil şi Doppler color. Abordul a fost anterior, 

epigastric, pacienţii fiind aşezaţi în decubit dorsal. Nu s-au 
investigat pacienţii obezi , cu interpuneri de gaze intestinale, 
condiţii care fac uneori dificilă s-au chiar imposibilă inregis-
trarea vaselor renale. S-a utilizat ultrasonograful bidimensional 
SSA- 340 A  „Tosiba” (Japonia).

Rezultate 
S-au identificat circumstanţele, ce au adus la dezvoltarea  

insuficienţei acute funcţionale renale la 23 pacienţii cu ciroză 
hepatică (Tabelul 1) Astfel,  ponderea pacienţilor cu varice eso-
fagiene gr.II (18,60%)  şi gr.III (16,28%)  a fost comparativ mai 
mare la pacienţii cu SHR decât la cei fără SHR . La 3 (6,92%) 
pacienţi, diagnosticaţi cu peritonită bacteriană spontană  s-a 
instalat SHR. Hemoragie gastrică superioară a fost cauză a SHR  
la 7 pacienţi (6,28%). Atenţionează prezenţa ascitei refractare 
la tratament diuretic (16p.) şi administrarea excesivă de diu-
retice (22 p.) ca factori de risc cvasiconstanţi  la pacienţii cu 
insuficienţă funcţională renală. 

Evidenţierea substratului funcţional al insuficienţei re-
nale în  SHR  a inclus şi estimarea  schimbărilor survenite în 
aprecierea hemodinamicii centrale şi hemodinamicii renale la 
grupele de studiu (Tabelul 2).  La analiza statistică comparativă 
se determină o creştere semnificativă a PS la pacienţii cu SHR 
comparativ  cu pacienţii clasa Child –Pugh  A (p<0,001). Ten-
siunea arterială sistolică (TAS) are tendinţă nesemnificativă 
de scădere în lotul cu SHR comparativ cu cei fără SHR, TAS 
scade semnificativ la analiza comparativă a lotului cu SHR faţă 
de pacienţii cu CH clasa Child-Pugh A (p<0,001). Prezenţa 
SHR e asociată cu scăderea semnificativă a tensiunii arterială 
diastolice (TAD) la comparaţia între lotul 1 şi 3 (p<0,001). FG  
se micşorează  semnificativ la pacienţii cu SHR în comparaţie 
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pacienţii cu SHR şi fără SHR  a relevat o scădere nesemnifica-
tivă a vitezelor pe arterele renale atât sistolice, cât diastolice şi 
medii (p>0,05) , dar o creştere substanţială a IR şi IP (p<0,05). 
Pacienţii clasa Child-Pugh A au indici mai ridicaţi ai vitezelor 
pe  arterele renale şi mai joase  ale IR şi IP , cea ce vorbeşte de 
o perfuzie renală păstrată la acest stadiu evolutiv, comparativ 
cu  pacienţii cu SHR  diferenţele valorilor respective sunt 
semnificative (Figura 1).

Concluzii
1.Medicaţia agresivă cu diuretice, hemoragia digestivă 

superioară, prezenţa ascitei refractare la tratament diuretic 
contribuie la instalarea SHR  la pacienţii cu ciroză hepatică. 

2. Scăderea VMS şi, îndeosebi, a VMD  confirmă prezenţa 
unei perfuzii renale scăzute la pacienţii cu SHR.

3.  SHR este asociat cu TAS şi TAD scăzute, FCC accelerată, 
filtraţie glomerulară  micşorată. 

4. Creşterea semnificativă a  IR şi IP  la pacienţii cu  SHR 
confirmă  instalarea vasoconstricţiei  renale severe.

5.Analiza comparativă a bolnavilor cu CH clasa Child-
Pugh C şi SHR  şi stadiul evolutiv Child-Pugh A al cirozei 
hepatice confirmă agravarea  dereglărilor circulatorii renale 
odată cu progresia maladiei.

Tabelul 2
Indicii  hemodinamicii centrale, valorile ecografice  medii  ale hemodinamicii renale pe arterele renale, 

 filtraţia glomerulară  la pacienţii cu ciroze hepatice clasa  Child –Pugh C cu şi fără SHR

      Loturi
Indici

Ciroza cl   Child–Pugh C   
cu  SHR (23 pac)

Ciroze clasa Child–Pugh C 
fără  SHR (20 pac)

Ciroze cl. Child –Pugh    A
(34 pac)

P P P
1-2 1-3 2-3

PS(bătăi/min) 88± ±1,57 84± ±1,58 72± ±1,37 >0,05 <0.001 <0.001

TAS(mm.Hg) 111± ±3,10 119± ±2,53 124± ±1,27 >0,05 <0.001 > 0,05

TAD(mm.Hg) 70± ±1,93 75± ±2,32 78± ±1,19 >0,05 <0.001 >0,05

V   MS   (m/sec) 0,28± ±0,006 0,28± ±0,006 0,38± ±0,01 >0,05 <0.001 <0.001

V MD(m/sec) 0,03± ±0,004 0,05± ±0,005 0,14± ±0,006?* >0,05 <0.001 <0.001

VM(m/sec) 0,27± ±0,01 0,16± ±0,06 0,27± ±0,01 >0.05 >0.05 >0.05

Tabelul 1
Factorii precipitanţi a SHR la pacienţii  
cu ciroză hepatică clasa Child –Pugh 

Grup
Factor precipitant

Ciroze cl. Child –
Pugh C cu   SHR.

Ciroze cl.Child 
–Pugh C fără 

SHR

N p. % N p. %

Varice esofagiene gr II 8 18,60 6 14

Varice esofagiene gr III 7 16,28 5 11,65

Peritonita bacteriană spontană 3 6,98 0 0

Paracenteze evacuatoare 3 6,98 3 6,98

Hemoragia digestivă superioară 7 16,28 0 0

Ascita  sensibilă la tratament diuretic 7 16,67 10 23,81

Ascita  refractară   
la tratament diuretic

16 38,10 9 21,43

Administrare excesivă de diuretice 22 51,16 6 13,95
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cu pacienţii clasa Child-Pugh A (p<0,001), cea ce confirmă 
prezenţa IRA  la pacienţii cu SHR. Analiza comparativă dintre 


