© Tatiana Raba

Tatiana Raba
SINDROMUL HEPATORENAL LA COPII: PROBLEME DIAGNOSTICE SI TERAPEUTICE
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu” (rector — acad. ASM lon Ababii)

SUMMARY

PEDIATRIC HEPATORENAL SYNDROME: CHALLENGES IN DIAGNOSTICS AND TREATMENT

Hepatorenal syndrome (HRS) is a functional, reversible form of acute kidney injury in patients with acute or chronic
severe liver disease in the absence of any other identifiable causes of renal pathology. The condition is characterized
by peripheral vasodilation with subsequent profound intrarenal vasoconstriction, resulting in decreased glomerular
filtration. Renal vasoconstriction starts early in patients with liver disease, even before renal dysfunction is clinically
evident. Hepatorenal syndrome is an exclusion diagnosis. Two types of HRS are described. Type 1 HRS is mainly as-
sociated with acute liver failure. It is characterized by rapid deterioration of renal function that usually occurs within
2 weeks, with an increase in serum creatinine and a substantial decrease in the glomerular filtration rate (GFR). Hy-
ponatremia and other electrolyte abnormalities are common findings. Type 2 HRS has a more insidious onset and is
characterized by a steady and progressive decline in the renal function over weeks and sometimes months, as well as
recurrent, diuretic-resistant ascites. It generally occurs more often in patients with hepatic dysfunction less severe than
that observed in type 1. Both type 1 and type 2 HRS are associated with a poor prognosis. Terlipressin, a vasopressin
analogue, and albuminum 10% is the agent of choice for HRS therapy for children aimed at the promotion of intraho-
spital survival for the subsequent referral to liver transplantation.

PE31OME

TENMATOPEHAJIBHBI CHHJIPOM VY JETEW: TPYTHOCTH TUATHOCTUKH U JEYEHUA

Tenamopenanvnvii cunopom (I'PC) smo ¢hynkyuonanvhas ocmpas noueyHas HeOOCMAamod4HOCmb, KOmMopas
PA36UBAEMCs KAK OCLOJICHEHUE OCMPO20 Ul XPOHUYECKO20 OEKOMNEHCUPOBAHHO20 3a001e6anusi Neuenu, Ha oHe
cywecmayioweil neweHounou nedocmamoynocmu. Mexanusm pazeumus I'PC exnouaem ymeHvuienue Kpogomoka
6 NOYEYHBIX KIYOOUKAX 6 CLeOCMBUU BA30KOHCMPUKYUU COCYO08 NOYEK, NPU YEeIUUeHUU KPOBOMOKA 8 NOPMAIbHOU
cucmeme, yMeHbUleHUU 00beMa YUpKyIupyiowel Kpogu U YCmanogieHue apmepuaibioli eunomonuy. Onucanvl 06a
xkaunuveckux muna T'PC 1 u 2. JJuaenoz I'PC ycmanasiusaemcss mMemooom UCKIOUeHUus, a Oupgepenyuaibublil
ouazno3 npednoiazaem UCKIOYeHue NApeHXUMamosHblX U KOHCMPUKMUBHbIX 3a00nesanuil novex. Ilpedomepawenue
I'PC cocmoum 6 mujamenbHoM MOHUMOPUHZE JHCUSHEHHO 6AJICHbIX NOKA3AmMeNell, CHUINCEHUU O03bl UU OMmMeHe
ouypemuKo8 y nayuenma ¢ neweHouHou umedocmamoynocmoio. Ilpenapamom evibopa ons aeuenus I'PC y Oemeii
ABNACMNCA MEPIUNDPECCUH, CUCTNEMHBI 8A30KOHCIMPUKMOP, 8 COYeMaHuU ¢ 6HyMpUseHHbIM 66edeHuem anvoymuna 10%,
KOMopble No380/s0N NPOOIUMb GbIJCUBAEMOCb NAYUEHmMo8. B ciyuae omcymemaust mepaneemuiecrkozo s¢hgexma,
€ Yenvio NOGbIULEHUST GHYMPUSOCHUMATILHOU GbIJCUBAEMOCU, Oemi ¢ OeKOMNEHCUPOBAHHBIM 3A001€6AHUEM NeYeHU U
I'PC no scusHeHHbIM NOKA3AHUSIM HANPAGISAIOMCS HA MPAHCHAAHMAYUIO NEeYeHU.

Introducere. Sindromul hepatorenal (SHR) este o nal Club of Ascites (1996) si revizuite in 2015 [1,5].

complicatie comund a bolii sau cirozei hepatice de- Conform ICA-AKI, sindromul hepatorenal include
compensate, caracterizata prin insuficienta renala acu- urmatoarele criterii: prezenta bolii hepatice acute sau
td (AKI-Acute Kidney Injury) si tulburdri majore cir- a cirozei hepatice cu insuficientd hepatica severa si
culatorii renale dezvoltate prin mecanism de vasocon- hipertensiune portald; rata scazuta a filtratului glome-
strictie intensd, 1nsotitd de scdderea fluxului sangvin rular cu creatinina sericad >133 mmol (sau >1,5 mg/
renal si a ratei de filtrare glomerulara [1,3]. Cauzele dl); diminuarea Na urinar sub 10 mEq/1; lipsa raspun-
cele mai frecvente ale SHR la copii sunt hepatitele vi- sului terapeutic sustinut dupd anularea diureticelor;
rale acute (50%), ciroza biliara n urma atreziei cailor proteinurie < 0,5 g/zi, microhematurie sub 50 celule/
biliare, maladia Wilson, hepatita autoimuna, maladiile camp, absenta semnelor de afectare renald ecografic si
hepatice limfo-proliferative, cu o incidenta in jur de rinichi normali structural in I parte a evolutiei mala-
20% in ciroza hepatica decompensata [1,4]. Criteriile diei [3,6,10]. SHR se deosebeste de insuficienta acu-
de diagnostic ale SHR au fost stabilite de Internatio- ta prerenald prin faptul ca aceasta apare concomitent
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cu insuficienta hepatica acutd [2,4,9]. Subaprecierea
semnelor clinico-paraclinice si lipsa controlului te-
rapeutic duce la dezvoltarea necrozei tubulare renale
acute in a II-a parte a maladiei, iar diagnosticul dife-
rential devenind dificil [3,8,11].

Mecanismele patogenetice in SHR 1la copii includ
instalarea in lant a tulburdrilor severe prin vasodila-
tatie splanhnica, reducere a volumului sangvin arte-
rial periferic, diminuare a debitului cardiac, vasocon-
strictie vasculara sistemica de rezistenta in circulatia
renald si cerebrald, activarea sistemului angiotensi-
na-aldosteron si a sistemului nervos simpatico-renal
[3,5,12]. Ca rezultat al acestor tulburéri are loc elibe-
rarea crescutd de vasopresind (hormon antidiuretic),
hiperproductia de prostaglandine, endotelina I-1I, leu-
cotreine cu progresarea ischemiei vasculare renale si
instalarea sindromului hepatorenal [1,4,10].

Exista 2 tipuri evolutive de SHR [1,3,4]. Tipul 1
se caracterizeaza prin insuficientd renald spontana si
rapid progresiva, manifestatd prin creatinina serica >
2,5 mg/dl si clearance-ul creatininei la mai putin de
20 ml/min, hipotensiune arteriald, hiponatriemie si
alte tulburari electrolitice comune [6,8]. Prognosticul
SHR tip 1 este sever, cu o rata de mortalitate peste
50% timp de 2 saptdmani de la debut si 90% timp de 3
luni, prin progresarea semnelor clinice de insuficienta
hepatica si renald sau hemoragii din varicele esofagie-
ne [1,3,4,11]. SHR de tip 2 apare la pacientii cu ascita
refractard la terapia cu diuretice, cu dezvoltarea lenta
a insuficientei renale acute in cateva luni i manifes-
tari clinico-paraclinice moderate cu creatinina serica
1,25-2,5 mg/dl sau 113-226 mmol/l, cu un prognostic
rezervat, similar SHR tip 1 intr-o perioada de 4-6 luni,
cu risc major de deces in lipsa transplantului hepatic
[1,3,8,11].

Incidenta SHR la copii in plan global nu este cu-
noscutd, fiind raportate date pe un numar mic de pa-
cienti [5,7,13]. La adulti probabilitatea SHR 1in ciroza
hepatica este de 18-20% la 1 an de la confirmare si
11,4 - 38-40% — la o duratd mai mare de 5 ani de evo-
lutie a bolii decompensate cu ascita [1,3,4]. Printre
factorii predispozanti in SHR sunt: infectia bacteriana
(57%), hemoragia digestiva (36%), paracenteza cu-
rativa cu eliberarea voluminoasa a lichidului ascitic
(7%), administrarea de antiinflamatori nonsteroizi i a
dozelor majorate de diuretice [3,4,6]. Drept factori de
risc in dezvoltarea SHR la copii sunt: atrezia cailor bi-
liare, hepatitele virale B si C acute sau cronice (50%),
hepatitele toxice medicamentoase prin supradozare de
aminoacetofen, maladia Wilson cu insuficienta acuta
sau cronica hepatica, tumorile maligne hepatice, he-
patita autoimuna [2,3,5,7]. Este important ca SHR
sd nu fie confundat cu sindromul pseudohepatorenal
pentru care este caracteristica instalarea simultanad a
THA si IRA [2,4,9].

Manifestarile clinice ale SHR la copii nu sunt spe-
cifice si includ prezenta supraoboselii, asteniei, dis-
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geuziei (modificarea senzatiilor gustative), icterului,
ascitei, retelei venoase vasculare dilatatd abdominal,
semnelor de coagulopatie, hemoragiei digestive su-
perioare sau inferioare, oliguriei, edemelor periferice
[4,12,13]. Confirmarea diagnosticului se va face in
conformitate cu criteriile noi revazute, prin exclude-
rea altor factori de insuficienta renald, in lipsa nefro-
patiei obstructive, maladiilor parenchimatoase renale
preexistente si a modificarilor structurale in rinichi
confirmate prin biopsie renala [2,3,10].

Principiile terapiei conservatoare in SHR au fost
recent reactualizate si prevad urmatoarele: revederea
terapiei cu diuretice (diminuarea dozelor sau anularea
lor), administrarea vasoconstrictorilor (terlipresina,
sandostatina sau octreotidul) In combinatie cu mido-
drina si expansiunea volumului plasmatic cu plasma si
albumina 10% [3,5,7,13]. Managementul terapeutic al
SHR include administrarea concomitenta a pentoxifi-
linei ca inhibitor al cascadei citochinelor proinflama-
torii, antibioticelor cu scop profilactic al septicemiei
sau al peritonitei spontane bacteriene (cefalosporine
generatia 111, ciprofloxacine etc); corectia sindroma-
14 a coagulopatiei si tulburdrilor electrolitice, iar in
ascita refractara se recomanda efectuarea paracen-
tezei si monitorizarea efectelor adverse ale terapiei
vasoconstrictoare [3,5,7,13]. La prezenta semnelor
de hipertensiune portald cu varice esofagiene se re-
comanda tratamentul chirurgical [5,7,8]. Administra-
rea dopaminei (simpatomimetic), a N—acetilcisteinei
(antioxidant) sau a tolvaptanului in hiponatriemie
poate creste rata de supravietuire a bolnavilor cu SHR
[1,3,4,8]. Drept tratament optional poate fi utilizata
hemodializa, terapia continua de substitutie renala, di-
aliza extracorporald hepatica cu utilizarea albuminei
prin intermediul sistemului MARS [1,3,4]. Cu scop
de decompresie a circulatiei splanhnice si diminuare a
creatininei serice poate fi utilizatd metoda alternativa
de suntare intrahepatica transjugulard portosistemica
(TIPS) [1,3,4,11].

Prognosticul ambelor tipuri de SHR la copii este
rezervat, iar diagnosticul diferential cu necroza tu-
bulard acutd in caz de evolutie progresiva este dificil
[4]. Diagnosticul SHR se va efectua prin excludere,
iar evolutia necontrolata terapeutic a maladiei hepa-
tice duce la necroza tubulard acutd si agravarea pro-
gresivd a semnelor de insuficienta hepatica si renald
[1,3,4,10]. Rata raspunsului la tratamentul conserva-
tor este de pand la 60% in SHR tip 1 si de 80% in
SHR tip 2 [1,3,4]. in cazul absentei efectului terape-
utic conservator la pacientii fard contraindicatii si al
determinarii scorului MELD mai mare de 36 de punc-
te cea mai efectiva optiune de tratament radical este
transplantul hepatic ortotopic [3,6,7].

Scopul studiului. Prezentarea viziunii contem-
porane actualizate privind diagnosticul sindromului
hepatorenal la copii si a rezultatelor cercetérii din
practica medicala proprie privind ponderea, cauzele,



manifestarile clinico-paraclinice, problemele diagnos-
tice i de management terapeutic la copiii cu patologie
severd hepaticd, spitalizati in ultimii 5 ani in subdi-
viziunea hepatologie pediatrica a Clinicii “Em. Cota-
ga”, Institutul Mamei si Copilului.

Material si metode de investigatie. in perioada
anilor 2010-2015, dintr—un numar de 88 de pacienti
cu varsta Intre 3 luni i 18 ani spitalizati pentru boala
hepatica decompensata (lotul de studiu) au fost se-
lectati 11 copii la care a fost diagnosticat sindromul
hepatorenal. Diagnosticul de baza si sindromul he-
patorenal au fost confirmate in baza datelor clinico-
paraclinice complexe obtinute prin examenul clinic,
biochimic cu aprecierea functiilor hepatice de baza,
prin determinarea creatininei serice, a ratei de filtrare
glomerulard (RFG), Na seric; cercetarea imunologica
cu determinarea marcherilor virusurilor hepatice B, C,
CMYV, herpetice, autoimmune, a Cu seric §i in urina
de 24 de ore, ceruloplasminei, prezentei proteinuri-
ei si a hematuriei. In 4 cazuri ciroza hepatici a fost
confirmata prin biopsie hepatica si examinare morfo-
histologica a tesutului ficatului, prelevat pana la in-
stalarea SHR, in cadrul laboratorului morfo-histologic
al Institutului Mamei i Copilului (sef laborator dr.st.
med., Petrovici V.). In 3 cazuri activitatea histologi-
ca si gradul de fibroza hepatica au fost determinate
post—mortem, iar la un pacient — prin elastografie (Fi-

broScan 502, la aparatul Echosens, Franta). Etiologia
virala i gradul de viremie in afectiunile virale B, C
cronice a fost confirmate prin determinarea in sange
a ADN VHB, ARN VHD, ARN VHC si genotipului
VHC sau a ARN CMYV (prin metoda PCR Real Time,
Centrul Republican de Diagnostica Medicald), iar la
un pacient a fost apreciatd in sange alfa-antitripsina.
La fiecare pacient a fost efectuata ecografia abdomi-
nala, iar la indicatii clinice — tomografia computeriza-
td abdominala fara contrast. Diagnosticul SHR a fost
stabilit in baza criteriilor International Club of Ascites
(2015), Societatii Europene de Studii pe Ficat (EASL,
2010) [3]. in scop de diagnostic diferential la fiecare
pacient au fost excluse hipovolemia, nefrotoxicitatea
medicamentoasd, sepsisul, glomerulonefrita si alte
boli parenchimatoase renale preexistente.

Rezultatele investigatiilor. Structura etiologica
a bolii hepatice decompensate la cei 88 de copii in-
clusi in studiul nostru a fost urmétoarea (fig.1): ciroza
hepatica virald B, D si C decompensata — 15 (17%)
copii, ciroza hepaticd metabolica — 16 (18%), ciroza
hepatica criptogena — 45 (51%), atrezia cailor bilia-
re extrahepatice — 3 (4%), colangitd sclerozanta — 1
(1%, ciroza biliara primara — 1(1%), hepatita toxica
medicamentoasa — 4 (5%), infectie congenitald gene-
ralizata cu CMV — 1 (1%), deficit de alfa-antitripsina
— 1 (1%), maladia Wilson — 1 (1%).
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Figura 1. Structura etiologica a maladiilor hepatice la copiii (abs) inclusi in studiu

Prezenta SHR a fost constatatd in 12,5% (11) ca-
zuri: atrezia cdilor biliare extrahepatica — la 3 copii,
agenezia vezicii biliare asociatd cu HVC acuta cu ge-
notip 1b si viremie inaltd VHC > 600 000 ui/ml — 1,
ciroza biliara primara — 1, hepatita toxica medicamen-
toasa — 3, maladia Wilson — 1, infectie generalizata cu
CMV si sepsis fara soc — 2.

in toate 11 cazuri SHR a fost confirmat prin dez-
voltarea insuficientei renale acute dupa instalarea
insuficientei hepatice acute sau cronice. Manifestari-
le clinico-paraclinice ale SHR s-au caracterizat prin
oligurie sub 200-500 ml/24 ore, azotemie progresiva
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cu creatinina sericd peste 133 mmol/l, hipotensiune
arteriald, diminuarea ratei de filtrare glomerulara sub
20—40 ml/min, hiponatriemie, rezistenta la terapia cu
diuretice. La 9 pacienti a fost confirmat SHR de tip 2,
iar la 2 — SHR de tip 1.

Tratamentul SHR la pacientii inclusi in studiu a
fost unul sindromal, cu spitalizare in subdiviziune
specializata de terapie intensiva §i reanimare, cu ad-
ministrarea remediilor medicamentoase conform re-
comandarilor protocoalelor nationale si internationa-
le prevazute de International Club of Ascites (2015),
cu administrarea simpaticomimeticului dopamina,
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Figura 2. Structura etiologica a SHR dezvoltat
la copiii cu maladii hepatice severe.

N-acetilcisteinei in hepatita toxica medicamentoasa
indusa de supradozarea de aminoacetofen ca antidot,
efectuarea plasmaferezei (4), expansiunea volumului
plasmatic cu plasma si albumind 10%. Concomitent
managementul terapeutic al SHR a inclus administra-
rea pentoxifilinei ca inhibitor al cascadei citochinelor
proinflamatorii, a antibioticelor cu scop profilactic al
septicemiei §i a peritonitei spontane bacteriene cu ce-
falosporine de generatiile III si IV, terapia simptoma-
tica cu corectia coagulopatiei, a sindromului ascitic cu
diminuarea dozelor sau anularea diureticelor, iar in 2
cazuri de ascita refractara a fost efectuata paracenteza.
Pentru profilaxia hemoragiilor digestive superioare si
a complicatiilor severe pancreatice la un pacient cu
varsta de 16 ani a fost administrat octreotid, iar ter-
lipresina nu a fost utilizatd in tratament din motivele
varstei pacientilor.

Avansarea manifestarilor clinico-paraclinice ale
sindromului hepatorenal si eficienta neinsemnata a
terapiei intensive efectuate s-a soldat cu decesul in
7 (58%) cazuri. in 3 cazuri de atrezie congenitald a
cailor biliare si cirozd hepatica biliara secundard a
fost realizata ca prima etapa interventia Kassai si, ca
a doua etapa, transplantul hepatic de la donatori vii
(mama — 1, matusa pe linie maternald — 2) in Clini-
ca Universitard Saint Luc, Bruxelles, Belgia (2) si in
0.Moscova, Rusia (1). Suportul financiar al procedurii
de transplant hepatic in aceste 3 cazuri a fost realizat
de catre familiile pacientilor, structurile neguverna-
mentale si ale societatii civile In comun cu Ministerul
Sanatatii. Toti trei pacienti actualmente au o durata de
supravietuire postransplant de 2 si 3 ani, fiind supra-
vegheati in cadrul Agentiei Nationale de Transplant
din Republica Moldova si de echipele de specialisti
pediatri hepatologi, chirurgi-pediatri, transplantologi
din tard si de peste hotare. Intr-un caz de hepatita to-
xicd la care au fost depistate tulburari ale metabolis-
mului Cu, specifice maladiei Wilson, a fost obtinuta
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recuperarea partiala a functiilor hepatice §i totala a ce-
lor renale pe fundalul terapiei complexe cu cuprenil.
Actualmente pacientul se afla in perioada de recupe-
rare partiald, fiind inclus in lista de asteptare pentru
transplantul hepatic.

Discutii. Sindromul hepatorenal la copiii inclusi
in studiul de fata s-a dovedit a fi o nefropatie vaso-
motorie functionala grava, fiind o complicatie cu risc
vital in afectiunile hepatice severe ce evolueaza cu
insuficienta hepatica acuta sau cronica si hipertensiu-
ne portald. Diagnosticul SHR la copii este unul dificil
pentru medicul practician si se va efectua prin dia-
gnostic diferential si excludere a afectiunilor renale
parenchimatoase, deoarece nu are marcheri de labo-
rator specifici bolii. Rezultatele studiului nostru arata
ca cele mai frecvente cauze ale SHR la copii au fost
ciroza hepatica biliara dezvoltatd pe fundalul atreziei
congenitale a cailor biliare extrahepatice (27%), he-
patita toxica medicamentoasa (27%), infectia conge-
nitald generalizata cu citomegalovirus (18%) si, mai
rar, in cate un caz — hepatita virala C cronica genotip
1b asociatd cu agenezia vezicii biliare, ciroza biliard
primara si maladia Wilson. La copiii inclusi in studiu
a fost mai frecvent diagnosticat SHR de tip 2, care
in lipsa transplantului hepatic a evoluat nefavorabil in
58% de cazuri.

Riscul aparitiei SHR la pacientii cu boala seve-
ra hepatica si insuficientd hepaticd acutd sau cronica
poate fi prevenit printr-un management diagnostic si
terapeutic efectiv si timpuriu, cu identificarea rapida
a cauzeli, posibilei complicatii bacteriene si adminis-
trarea terapiei antibacteriene adecvate. in scopul pre-
venirii aparitiei SHR si reducerii suplimentare a vo-
lumului sangvin circulant se recomanda expansiunea
plasmaticd cu sol. albumind 10-20% in doza unica
0,5-1 g/kg/zi, dar nu mai mult de 100 ml/zi cu o vi-
teza de 40 picaturi/min timp de 2-3 zile sub controlul
electrolitilor plasmatici. In cazul necesitatii efectudrii
paracentezei la copilul ascitic lichidul se va elibera
lent si in volum mic, cu administrarea endovenoasa a
albuminei umane si a lichidelor.

Administrarea diureticelor la copiii cu afectiuni
hepatice severe necesita ajustarea dozelor individual
cu monitorizarea efectului agteptat, iar aparitia ascitei
refractare si In cazul ineficientei terapiei pe fundalul
aportului crescut de sodiu se va suspecta posibila in-
stalare a sindromului hepatorenal. in imaginile de mai
jos sunt prezentate aspectele macro- si microscopice
ale ficatului la o pacienta cu varsta de 15 ani diagnos-
ticatd primar cu CBP (figura 3).

in figura 3 sunt prezentate aspectul macroscopic
(imaginea din dreapta) si modificarile histologice
(imaginea din stanga) ale ficatului cu multiple acu-
mulari lipidice, prezenta pseudolobulilor hepatici, a
distrofiei grasoase si puntilor de tesut conjunctiv in
spatiile inter- si intralobulare la o pacienta in varsta de
15 ani cu ciroza hepatica biliara primara, depistata cu



Figura 3. Structura micro- si macroscopica a ficatului la o pacienta cu ciroza biliara complicata cu SHR tip 2,
soldata cu deces timp de 4 luni de la confirmarea primara a maladiei: punti de tesut conjunctiv in aria lobulilor
hepatici cu neoformare a pseudolobulilor, aspect monolobular in pseudolobulatia cirotica a ficatului, distrofie

Figura 4. Aspectul histologic (post-mortem) a glomerulului renal in SHR la o pacientd de 15 ani, cu CBP,
decedata peste 4 luni: glomerul cu segmentarea pulvirulenta a mezangiocitelor, ingrogarea nesemnificativa
a membranelor (stanga),; sedimentarea pigmentilor biliari in nefroteliu, necroza focara,
cilindri pigmentati in lumenul tubilor (dreapta)

4 luni pana la deces. Aspectul histologic al sistemului
glomerular renal la aceastd pacientd (post-mortem)
a constatat glomeruli cu segmentarea pulvirulentd a
mezangiocitelor, ingrosarea nesemnificativd a mem-
branelor glomerulare, sedimentarea pigmentilor bili-
ari in nefroteliu, neroza focard, cilindri pigmentati in
lumenul tubilor renali (figura 4).

Tinand cont de faptul ca evolutia SHR este pro-
gresiva, cu avansare rapida a semnelor de insufici-
entd hepatica si renald, efectuarea biopsiei hepatice
sau renale in viatd la acesti pacienti nu este posibila.
Diagnosticul SHR se bazeaza pe datele anamnestice,
clinice, paraclinice si pe diagnosticul diferential. In
practica medicala cotidiana o mare parte dintre paci-
enti care dezvoltd SHR nu reusesc sa supravietuiasca
pand la transplant hepatic. Cercetarile randomizate
de ultima ora recomandd administrarea vasoconstric-
torilor sistemici asa ca terlipresina in doze de 1-2 mg
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intravenos la 4-8 ore timp de 2-5 zile pana la dimi-
nuarea creatininei serice sub 130 mmol/l, la pacientii
cu masa corporald sub 50 kg, in combinatie cu al-
bumina umana. Daca timp de 3 zile nu este obtinut
efectul de diminuare a creatininei serice, tratamen-
tul cu terlipresina se va intrerupe. Utilizarea acestei
scheme creste rata de supravietuire a pacientului cu
SHR in primele 2 sdptdmani si posibilitatea de rea-
lizare a transplantului hepatic. Drept remedii medi-
camentoase prioritare in SHR pot fi considerate si
dopamina sub contolul tensiunii arteriale, iar in une-
le cazuri — analogii somatostatinei (octreotid, 50 mg
in bolus i.v. apoi in perfuzie 25-50 mg/ora, 1-5 zile)
si agonistilor alfa-adrenergici (noradrenalind, mido-
drind) concomitent cu albumina umana. Transplantul
hepatic raméane a fi standardul de aur in tratamentul
SHR la copii, avand drept scop majorarea ratei de
supravietuire spitaliceasca.



Concluzii.

1. Sindromul hepatorenal la copiii cu afectiuni he-
patice decompensate este o complicatie severd a mala-
diei de baza, dificild in diagnostic §i tratament pentru
medicul practician.

2. Prevenirea sindromului hepatorenal la copiii cu
afectiuni hepatice severe si insuficienta hepatica acuta
sau cronica poate fi realizatd prin aplicarea unui ma-
nagment corect §i timpuriu, cu monitorizarea dinami-
ca a functiilor hepatice si renale de importanta vita-
1a, profilaxia infectiei bacteriene, evitarea remediilor
nefrotoxice, optimizarea tensiunii arteriale, utilizarea
dozelor mici de diuretice si anularea lor sau diminua-
rea dozelor la obtinerea rezultatului terapeutic.

3. Managementul conservator al SHR la copii
include administrarea vasoconstrictorilor sistemici
(terlipresina) sau de actiune directd (dopamina) pe un
termen scurt, a analogilor somatostatinei (octreotid)
in combinare cu expansiunea plasmatica cu albumina
10%, care vor creste rata de supravietuire a pacientilor
in primele 2 saptamani.

4. In SHR la copiii cu afectiuni hepatice severe
cea mai efectivd metodd de prevenire a mortalitatii
este transplantul hepatic efectuat in indicatii vitale,
care poate asigura supravietuirea indelungatd a pa-
cientului.
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