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Název hepatorenální syndrom byl poprvé použit 
v r. 1932 při popisu ledvinného selhání v důsledku chi-
rurgického výkonu na žlučových cestách. Od té do-
by byl tento pojem používán zcela nesystematicky 
k označení mnoha chorobných stavů, které s týkaly 
současného onemocnění jater a ledvin. V dnešní době 
se termín „hepatorenální syndrom – HRS“ používá vý-
lučně k označení specifického ledvinného selhání, kte-
ré se vyvine u pacientů s jaterní cirhózou, pokročilým 
jaterním selháním a těžkou portální hypertenzí (3). Za 
této situace je téměř vždy spjat s přítomností ascitu. 
Podobný stav též může provázet akutní jaterní selhá-
ní (8). Tato funkční, potenciálně vratná porucha vzni-
ká následkem změn vedoucích u nemocných s jaterní 
cirhózou a portální hypertenzí k vazokonstrikci renál-
ních tepen, aktivaci renin-angiotenzinového systému, 
retenci sodíku a snížení glomerulární filtrace (13) –  ob-
rázek 1. Je tedy typickým příkladem prerenálního se-
lhání. Jinými příčinami prerenálního selhání při cirhó-
ze může být hypovolémie při krvácení, sepse či uží-
vání nesteroidních antirevmatik. Prerenální selhání 
je třeba odlišit od samotného postižení parenchymu 
ledvin; v souvislosti s pokročilou cirhózou se nejčastěji 
objeví akutní tubulární nekróza na ischemickém či to-
xickém (aminoglykosidy !!) podkladě (12).

Rozeznávají se 2 typy HRS (3):
Typ 1: rychle progredující renální selhání – tj. 

situace, kdy dojde ke dvojnásobnému zvýšení sé-
rové koncentrace kreatininu dosahující alespoň 221 
μmol/l v průběhu 2 týdnů.

Typ 2: ostatní pacienti s alterací renálních funkcí 
splňující níže uvedená diagnostická kritéria a nespl-

ňující kritéria HRS typu 1. Tento typ je většinou spo-
jen s přítomností refrakterního ascitu a dlouhodobou 
„stabilní“ alterací renálních funkcí.

Renální selhání je poměrně častou a prognos-
ticky závažnou komplikací u pacientů s pokročilou 
jaterní cirhózou (3). Hodnota kreatininu se stala sou-
částí prognostického skóre MELD (11), které se po-
užívá při indikaci k jaterní transplantaci. Ne vždy se 
však v  případě selhání ledvin jedná o vlastní HRS. 
V rozsáhlé multicentrické studii hodnotící 355 pa-
cientů s cirhózou a renálním selháním (15) vzniklo 
ledvinné postižení jen u 20 % pacientů v souvislosti 
s hepatorenálním syndromem. U 38 % pacientů by-
lo ledvinné postižení způsobeno jiným typem pre-
renálního selhání a u necelých 42 % pacientů by-

la přítomna akutní tubulární nekróza (většinou is-
chemického původu). Jen u jednoho pacienta byla 
diagnostikována subrenální blokáda.

HRS je přítomen asi u 4 % pacientů s dekom-
penzovanou cirhózou a u 17 % pacientů s ascitem 
přijímaných k hospitalizaci (7). V průběhu 5letého 
sledování se objeví u 39 % pacientů s ascitem (14).

Diagnóza

Diagnóza HRS se opírá o kritéria stanovená or-
ganizací „International Ascites Club“ v roce 1995 
(3) a současné vyloučení jiných možných příčin re-
nálního selhání. Řada autorů dnes již nepovažuje 
přítomnost infekce (například spontánní bakteriální 
peritonitidy) za vylučující podmínku diagnózy HRS, 
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Hepatorenální syndrom (HRS) je funkční ledvinné selhání u pacientů s pokročilou jaterní cirhózou a portální hypertenzí nebo s akutním ja-
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léčebným postupem je transplantace jater. Symptomatická léčba spočívá v podávání léků způsobujících vazokonstrikci splanchnického 
řečiště (terlipresin) a plazmaexpanzi albuminem. V případě neúspěchu lze zvážit provedení TIPS. V prevenci je třeba vyloučit všechny ne-
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HEPATORENAL SYNDROME
Hepatorenal syndrome is a functional renal failure in patients with advanced cirrhosis and portal hypertension or acute liver failure. It is 
caused by extreme vasoconstriction in renal arterial bed. Type I HRS presents as an acute renal failure, while type II HRS is chronic alterati-
on of renal function in patients with refractory ascites. Prognosis of HRS is very poor with survival reaching several weeks in patients with 
HRS type I. Causal treatment is liver transplantation, other treatment options include use of splanchnic vasoconstrictors (terlipressin) to-
gether with plasmaexpansion (albumin) and TIPS. It is important to exclude nephrotoxic medication (non-steroid anti inflammatory drugs, 
aminoglycosides) and properly treat all infective complications in prevention of HRS.
Key words: cirrhosis, hepatorenal syndrome, portal hypertension.
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Obrázek 1. Patogeneze hepatorenálního syndromu a možnosti terapeutického ovlivnění
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neboť je známo, že takovéto infekce mohou vést ve 
svých důsledcích ke vzniku renálního selhání totož-
ného s HRS. Stejně tak může být HRS indukován 
velkoobjemovou paracentézou (tj. více než 5 l od-
puštěného ascitu) bez doplnění oběhu albuminem.

Diagnostická kritéria HRS (hlavní):
• Nízká glomerulární filtrace s hodnotami sérové-

ho kreatininu > 133 umol/l nebo glomerulární fil-
trace < 40 ml/min u pacienta s cirhózou a s po-
kročilým jaterním selháním a portální hypertenzí 
nebo akutním jaterním selháním.

• Absence šokového stavu, aktivní bakteriální infek-
ce či ztrát tekutin. Vyloučení nefrotoxických léků.

• Alterace renálních funkcí přetrvávající i po pře-
rušení diuretické léčby a podání 1,5 l fyziologic-
kého roztoku v infuzi.

• Proteinurie < 0,5 g/den.
• Nepřítomnost známek obstrukce vývodných 

močových cest či parenchymatozní léze ledvin 
(dle USG).

Další pomocná kritéria (vedlejší; nejsou již pod-
mínkou diagnózy):
• oligurie pod 500 ml/den
• koncentrace Na v moči < 10 mmol/l
• osmolalita moče větší než osmolalita séra
• množství erytrocytů v moči méně než 50
• sérová koncentrace Na < 130 mmol/l.

Léčba

Léčba HRS je založena na patofyziologických 
souvislostech (obrázek 1). Jedinou příčinou léčbou 
HRS je transplantace jater (OLT). Je známo, že paci-
enti s HRS, kteří jsou před OLT léčeni vazokonstrikto-
ry (terlipresin), mají po transplantaci stejnou prognózu 
jako pacienti bez HRS (18). Všechny ostatní postupy 
jsou symptomatické a neřeší primární příčinu stavu.

Původní snaha o přímou vazodilataci renálních 
tepen např. prostaglandiny či dopaminem nebyla 
úspěšná. Naopak léčba vazokonstrikčními látkami 
(látkami, které způsobí vazokonstrikci dilatovaného 
splanchnického řečiště a současně tím sníží portál-
ní hypertenzi) zlepšuje prognózu HRS může zvrátit 
progresi renálního selhání. Mnoho studií včetně pla-
cebem kontrolovaných prokázalo účinek terlipresinu 
(10, 15, 19, 21), který je v dnešní době základním lé-
kem tohoto stavu. Nedílnou součástí vazokonstrikč-
ní léčby je též plazmaexpanze pomocí albuminu (16). 
Tento postup může zlepšit či normalizovat renální 
funkce u 60–70 % pacientů s HRS I. typu. Délka té-
to léčby není jednoznačně stanovena, většina studií 
uvádí 15denní podávání. Medián přežití se tak může 
prodloužit ze 2 týdnů na 6–12 týdnů.

Podobný efekt na zlepšení renálních funkcí byl 
popsán ve dvou studiích při požití α-agonistů mido-

drinu či noradrenalinu (1, 5), další údaje o těchto dvou 
látkách nejsou k dispozici. Naopak příznivý účinek ne-
byl nalezen při použití samotného octreotidu (17).

Tam kde vazokonstriktory nevedou ke zlepšení 
renálních funkcí, lze uvážit zavedení transjugulární 
intrahepatální spojky – TIPS (9).

Léčba HRS I. typu:
• Vždy je nezbytná hospitalizace, monitorace vi-

tálních funkcí a dle možností úprava vnitřního 
prostředí a vysazení léků, které mohou zhor-
šovat renální funkce. Vhodné je podávání ši-
rokospektrých antibiotik.

• Základem léčby je podávání terlipresinu v dáv-
ce 0,5–2 mg po 4–6 hodinách spolu s i.v. al-
buminem (100–200 ml 20% albuminu/den). 
U pacientů, kteří nezareagují na vazokonstrikční 
léčbu, je možno zvážit provedení TIPSu.

• Použití různých metod dialýzy je kontroverzní, 
většinou nevede ke zlepšení prognózy pacien-
ta. Tyto metody by se měly indikovat jen v pří-
padě těžké hyperkalémie, metabolické acidózy 
či hyperhydratace s plicním edémem, které ne-
reagují na medikamentozní léčbu.

• Vždy by měla být zvážena transplantace jater.

Léčba HRS II. typu:
• Léčba je většinou zaměřena na léčbu refrakter-

ního ascitu. Metodou volby jsou opakované pa-
racentézy s podáním albuminu i.v.

• Diuretickou léčbu je třeba pečlivě titrovat, vět-
šinou se diuretika podávají jen v případě, že zvý-
ší odpad Na močí na více než 30 mmol/den.

• V případě neúspěchu výše popsaných metod 
je možno zvážit provedení TIPSu. Stejně tak je 
možno se pokusit o léčbu vazokonstriktory (ter-
lipresin v dávce 0,5–2 mg i.v. po 4–6 hodinách), 
délka této léčby není známa.

• Vždy je třeba zvážit indikaci k transplantaci jater.

Prognóza

Před zavedením nových léčebných postupů byl 
medián přežití pacientů s HRS typu I 14 dnů a s HRS 

Obrázek 2. Přežití pacientů s HRS léčených ter-
lipresinem v závislosti na odpovědi na léčbu. Pozi-
tivní odpověď na léčbu: 58% pacientů (6)
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typu II 6 měsíců. Léčebnou metodou, která zásadně 
změnila špatnou prognózu, je jaterní transplantace. 
Pětileté přežití cirhotiků transplantovaných pro HRS 
je jen lehce horší než pacientů bez HRS (60 % vs 
68 %). K této léčbě je však z různých důvodů vhod-
ná pouze menší část pacientů s HRS. Dalšími slib-
nými metodami je podávání vazokonstrikčních lá-
tek spolu s plazmaexpanzí či TIPS. Průměrné pře-
žití pacientů s HRS I. typu lze použitím novějších lé-
čebných postupů prodloužit ze 2 týdnů až na 14–16 
týdnů. Přežití těchto pacientů po OLT se blíží přežití 
pacientů bez HRS v předtransplantačním období.

Průměrné přežití pacientů s HRS II. typu je 6–9 
měsíců.

Prevence HRS

Je pravděpodobné, že prevence či velmi čas-
ná léčba HRS může zabránit progresi renálního se-
lhání. Zatím jsou známy 2 postupy, které cíleně brání 
vzniku HRS: 1. podávání albuminu spolu s antibioti-
ky u pacientů se spontánní bakteriální peritonitidou 
snižuje riziko vzniku HRS na 10 % z 33 % ve srov-
nání s pacienty neléčenými albuminem (20), 2. u těž-
ké akutní alkoholické hepatitidy může podání pen-
toxyfilinu (antagonisty TNF alfa) snížit riziko vzniku 
HRS z 35 % na 8 % (2).

Jinak kromě důsledného vyloučení nefrotoxic-
kých léků či nepřiměřené diuretické léčby, prevence 
infekcí či prevence krvácení z jícnových varixů ne-
existuje postup, který by prokazatelně bránil vzni-
ku hepatorenálního syndromu. V budoucnu lze oče-
kávat výsledky studií s antagonisty V2 receptorů (6), 
které upraví u většiny pacientů s ascitem diluční hy-

ponatrémii. Stejně tak lze očekávat více informací 
o klinickém průběhu ledvinného postižení pacientů 
po zavedení TIPS (4).
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