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Cos’è la sindrome epatorenale
CAPITOLO 1
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L’universo dell’insufficienza renale acuta (AKI)
CAPITOLO 3
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Ritorno sCr entro 
0,3 mg/dl rispetto a 
valore basale

Regressione stadio AKI con 
riduzione sCr  > 0,3 mg/dl 
rispetto a valore basale

Nessuna regressione stadio AKI

Angeli P. et al. J Hepatol 2015

aumento sCr x 1.5 volte o sCr≥ 
0,3 mg/dl

aumento sCr x 3 volte 
o sCr ≥ 4mg/dL con 
incremento acuto ≥ 
0,3 md/dl o inizio 

dialisi

aumento sCr x 2 volte 



Come riconoscere HRS
CAPITOLO 2



- Presenza di cirrosi e ascite

- Diagnosi di AKI secondo i criteri ICA-AKI

- Nessuna risposta dopo 2 giorni consecutivi di sospensione terapia 

diuretica ed espansione del volume plasmatico con albumina 1g/Kg ;

- Assenza di shock; 

- Uso non recente di farmaci nefrotossici (FANS, amminoglicodi, mdc)

- Nessun segno macroscopico di danno renale strutturale:

Angeli P. et al. J Hepatol 2015

- assenza proteinuria (>500 mg/die)

- assenza microematuria (>50 GR per HPF)

- ecografia renale nella norma



- Marker di danno renale nella norma possono non escludere ATN; 

- Sodio urinario, FEN alfa, osmolarità plasmatica non specifici;

- Ricorso a biopsia renale non indicato per alto rischio emorragico;

- Nuovi marker (NGAL, CysC) ancora in fase sperimentale.

Bucsics T et al. Oxford University press 2017
Davenport A.et al. Kidney International 2017



Il management di AKI e HRS-1
CAPITOLO 4



AKI stadio II e III

Stabile Progressione

Giudizio clinico

Sospensione diuretici + 
espansione vol. plasm. con 

albumina (1g/kg) per 2 giorni

SI NO

Trattamento specifico 
per ATN

Vasocostrittori 
e albumina 

NO
Risoluzione

Follow up

Angeli P. et al. J Hepatol 2015

Risposta

Soddisfa i criteri per 
diagnosi HRS



Arroyo V et al  Journal of Hepatology 2007
Ginès P et al New England J of Medicine 2009
Nanda A et al J Clin Gastroenterol 2018



Piano S. et al Hepatol Int 2017









Gruppo A (n. 20) B (n. 19)

  Età 66,25 (± 12,3) 65,05  (±12,7)
  Sesso   

F 5 (25%) 7 (36,8%)
M 15 (75%) 12 (63,1%)

   

  HCC 5 (25%) 3 (15,8%)
  Cirrosi   

HCV 8 (40%) 9 (47,3%)
HBV 3 (15%) 2 (10,5%)

NASH 3 (15%) 2 (10,5%)
Alcool 6 (30%) 6 (31,6%)

  Fattori precipitanti   

Non apparenti 3 (15%) 3 (15,8%)
Diuretici 3 (15%) 5 (26,6%)

Sanguinamento g.i. 6 (30%) 3 (15,8%)
Infezione/Sepsi 7 (35%) 7 (36,8%)

Paracentesi 1 (5%) 1 (5,3%)

 Encefalopatia epatica   

6 (30%) 11 (57,9%)
 Trend Creatinina sierica   

Valore medio sCr base 1,17 (±0,80) 1,34 (±0,63)
Valore medio sCr diagnostica 1,70 (±0,88) 2 (±0,88)

Valore medio sCr follow_up 1,66 (±1,05) 1,94 (±0,99)

I gruppi A e B sono 
risultati appaiati (p > 0,05) 
per i parametri anagrafici, 
clinici e laboratoristici.

Prevalenza HRS-1 (Gruppo A + 
Gruppo B) 25% in pazienti con 
cirrosi afferenti in area di 
emergenza urgenza







GRUPPO A
Terlipressina+

albumina

GRUPPO B
Diuretico+
albumina

 p-
value

Totale pazienti  20 19 -
Risposta 
completa

11 (55%) 5 (26%) 0,029

Decessi 5 (25%) 9 (47%) 0,034

p 0,029



• Prevalenza HRS-1 in area di emergenza-urgenza notevole

• Difficoltà diagnostica e probabilità di errore elevate

• Outcome migliore con terlipressina e albumina

• Importante ruolo fattori precipitanti
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