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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 identifi able causes of renal pathology. The condition is characterized 
by peripheral vasodilation with subsequent profound intrarenal vasoconstriction, resulting in decreased glomerular 
fi ltration. 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 fi ltration rate (GFR). Hy-
ponatremia and other electrolyte abnormalities are common fi ndings. 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. 

РЕЗЮМЕ

ГЕПАТОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ У ДЕТЕЙ: ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

Гепаторенальный синдром (ГРС) это функциональная острая почечная недостаточность, которая 
развивается как осложнение острого или хронического декомпенсированного заболевания печени, на фоне 
существующей печеночной недостаточности. Механизм развития ГРС включает уменьшение кровотока 
в почечных клубочках в следствии вазоконстрикции сосудов почек, при увеличении кровотока в портальной 
системе, уменьшении объема циркулирующей крови и установление артериальной гипотонии. Описаны два 
клинических типа ГРС 1 и 2. Диагноз ГРС устанавливается методом исключения, а дифференциальный 
диагноз предполагает исключение паренхиматозных и констриктивных заболеваний почек. Предотвращение 
ГРС состоит в тщательном мониторинге жизненно важных показателей, снижении дозы или отмене 
диуретиков у пациента с печеночной недостаточностью. Препаратом выбора для лечения ГРС у детей 
является терлипрессин, системный вазоконстриктор, в сочетании с внутривенным введением альбумина 10%, 
которые позволяют продлить выживаемость пациентов. В случае отсутствия терапевтического эффекта, 
с целью повышения внутригоспитальной выживаемости, дети с декомпенсированным заболеванием печени и 
ГРС по жизненным показаниям направляются на трансплантацию печени. 

Tatiana Raba 

Introducere. Sindromul hepatorenal (SHR) este o 
complicaţie comună a bolii sau cirozei hepatice de-
compensate, caracterizată prin insufi cienţă renală acu-
tă (AKI–Acute Kidney Injury) şi tulburări majore cir-
culatorii renale dezvoltate prin mecanism de vasocon-
stricţie intensă, însoţită de scăderea fl uxului sangvin 
renal şi a ratei de fi ltrare glomerulară [1,3]. Cauzele 
cele mai frecvente ale SHR la copii sunt hepatitele vi-
rale acute (50%), ciroza biliară în urma atreziei căilor 
biliare, maladia Wilson, hepatita autoimună, maladiile 
hepatice limfo-proliferative, cu o incidenţă în jur de 
20% în ciroza hepatică decompensată [1,4]. Criteriile 
de diagnostic ale SHR au fost stabilite de Internatio-

nal Club of Ascites (1996) şi revizuite în 2015 [1,5]. 
Conform ICA-AKI, sindromul hepatorenal include 
următoarele criterii: prezenţa bolii hepatice acute sau 
a cirozei hepatice cu insufi cienţă hepatică severă şi 
hipertensiune portală; rată scăzută a fi ltratului glome-
rular cu creatinină serică >133 mmol (sau >1,5 mg/ 
dl); diminuarea Na urinar sub 10 mEq/l; lipsa răspun-
sului terapeutic susţinut după anularea diureticelor; 
proteinurie < 0,5 g/zi, microhematurie sub 50 celule/
câmp, absenţa semnelor de afectare renală ecografi c şi 
rinichi normali structural în I parte a evoluţiei mala-
diei [3,6,10]. SHR se deosebeşte de insufi cienţa acu-
tă prerenală prin faptul că aceasta apare concomitent 
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cu insufi cienţa hepatică acută [2,4,9]. Subaprecierea 
semnelor clinico-paraclinice şi lipsa controlului te-
rapeutic duce la dezvoltarea necrozei tubulare renale 
acute în a II-a parte a maladiei, iar diagnosticul dife-
renţial devenind difi cil [3,8,11].

Mecanismele patogenetice în SHR la copii includ 
instalarea în lanţ a tulburărilor severe prin vasodila-
taţie splanhnică, reducere a volumului sangvin arte-
rial periferic, diminuare a debitului cardiac, vasocon-
stricţie vasculară sistemică de rezistenţă în circulaţia 
renală şi cerebrală, activarea sistemului angiotensi-
nă-aldosteron şi a sistemului nervos simpatico-renal 
[3,5,12]. Ca rezultat al acestor tulburări are loc elibe-
rarea crescută de vasopresină (hormon ant  idiuretic), 
hiperproducţia de prostaglandine, endotelină I-II, leu-
cotreine cu progresarea ischemiei vasculare renale şi 
instalarea sindromului hepatorenal [1,4,10].

Există 2 tipuri evolutive de SHR [1,3,4]. Tipul 1 
se caracterizează prin insufi cienţă renală spontană şi 
rapid progresivă, manifestată prin creatinina serică > 
2,5 mg/dl şi clearance-ul creatininei la mai puţin de 
20 ml/min, hipotensiune arterială, hiponatriemie şi 
alte tulburări electrolitice comune [6,8]. Prognosticul 
SHR tip 1 este sever, cu o rată de mortalitate peste 
50% timp de 2 săptămâni de la debut şi 90% timp de 3 
luni, prin progresarea semnelor clinice de insufi cienţă 
hepatică şi renală sau hemoragii din varicele esofagie-
ne [1,3,4,11]. SHR de tip 2 apare la pacienţii cu ascită 
refractară la terapia cu diuretice, cu dezvoltarea lentă 
a insufi cienţei renale acute în câteva luni şi manifes-
tări clinico-paraclinice moderate cu creatinină serică 
1,25-2,5 mg/dl sau 113-226 mmol/l, cu un prognostic 
rezervat, similar SHR tip 1 într-o perioadă de 4-6 luni, 
cu risc major de deces în lipsa transplantului hepatic 
[1,3,8,11].

Incidenţa SHR la copii în plan global nu este cu-
noscută, fi ind raportate date pe un număr mic de pa-
cienţi [5,7,13]. La adulţi probabilitatea SHR în ciroza 
hepatică este de 18-20% la 1 an de la confi rmare şi 
11,4 - 38-40% – la o durată mai mare de 5 ani de evo-
luţie a bolii decompensate cu ascită [1,3,4]. Printre 
factorii predispozanţi în SHR sunt: infecţia bacteriană 
(57%), hemoragia digestivă (36%), paracenteza cu-
rativă cu eliberarea voluminoasă a lichidului ascitic 
(7%), administrarea de antiinfl amatori nonsteroizi şi a 
dozelor majorate de diuretice [3,4,6]. Drept factori de 
risc în dezvoltarea SHR la copii sunt: atrezia căilor bi-
liare, hepatitele virale B şi C acute sau cronice (50%), 
hepatitele toxice medicamentoase prin supradozare de 
aminoacetofen, maladia Wilson cu insufi cienţă acută 
sau cronică hepatică, tumorile maligne hepatice, he-
patita autoimună [2,3,5,7]. Este important ca SHR 
să nu fi e confundat cu sindromul pseudohepatorenal 
pentru care este caracteristică instalarea simultană a 
IHA şi IRA [2,4,9].

Manifestările clinice ale SHR la copii nu sunt spe-
cifi ce şi includ prezenţa supraoboselii, asteniei, dis-

geuziei (modifi carea senzaţiilor gustative), icterului, 
ascitei, reţelei venoase vasculare dilatată abdominal, 
semnelor de coagulopatie, hemoragiei digestive su-
perioare sau inferioare, oliguriei, edemelor periferice 
[4,12,13]. Confi rmarea diagnosticului se va face în 
conformitate cu criteriile noi revăzute, prin exclude-
rea altor factori de insufi cienţă renală, în lipsa nefro-
patiei obstructive, maladiilor parenchimatoase renale 
preexistente şi a modifi cărilor structurale în rinichi 
confi rmate prin biopsie renală [2,3,10]. 

Principiile terapiei conservatoare în SHR au fost 
recent reactualizate şi prevăd următoarele: revederea 
terapiei cu diuretice (diminuarea dozelor sau anularea 
lor), administrarea vasoconstrictorilor (terlipresina, 
sandostatina sau octreotidul) în combinaţie cu mido-
drina şi expansiunea volumului plasmatic cu plasmă şi 
albumină 10% [3,5,7,13]. Managementul terapeutic al 
SHR include administrarea concomitentă a pentoxifi -
linei ca inhibitor al cascadei citochinelor proinfl ama-
torii, antibioticelor cu scop profi lactic al septicemiei 
sau al peritonitei spontane bacteriene (cefalosporine 
generaţia III, ciprofl oxacine etc); corecţia sindroma-
lă a coagulopatiei şi tulburărilor electrolitice, iar în 
ascita refractară se recomandă efectuarea paracen-
tezei şi monitorizarea efectelor adverse ale terapiei 
vasoconstrictoare [3,5,7,13]. La prezenţa semnelor 
de hipertensiune portală cu varice esofagiene se re-
comandă tratamentul chirurgical [5,7,8]. Administra-
rea dopaminei (simpatomimetic), a N–acetilcisteinei 
(antioxidant) sau a tolvaptanului în hiponatriemie 
poate creşte rata de supravieţuire a bolnavilor cu SHR 
[1,3,4,8]. Drept tratament opţional poate fi  utilizată 
hemodializa, terapia continua de substituţie renală, di-
aliza extracorporală hepatică cu utilizarea albuminei 
prin intermediul sistemului MARS [1,3,4]. Cu scop 
de decompresie a circulaţiei splanhnice şi diminuare a 
creatininei serice poate fi  utilizată metoda alternativă 
de şuntare intrahepatică transjugulară portosistemică 
(TIPS) [1,3,4,11]. 

Prognosticul ambelor tipuri de SHR la copii este 
rezervat, iar diagnosticul diferenţial cu necroza tu-
bulară acută în caz de evoluţie progresivă este difi cil 
[4]. Diagnosticul SHR se va efectua prin excludere, 
iar evoluţia necontrolată terapeutic a maladiei hepa-
tice duce la necroza tubulară acută şi agravarea pro-
gresivă a semnelor de insufi cienţă hepatică şi renală 
[1,3,4,10]. Rata răspunsului la tratamentul conserva-
tor este de până la 60% în SHR tip 1 şi de 80% în 
SHR tip 2 [1,3,4]. În cazul absenţei efectului terape-
utic conservator la pacienţii fără contraindicaţii şi al 
determinării scorului MELD mai mare de 36 de punc-
te cea mai efectivă opţiune de tratament radical este 
transplantul hepatic ortotopic [3,6,7].

Scopul studiului. Prezentarea viziunii contem-
porane actualizate privind diagnosticul sindromului 
hepatorenal la copii şi a rezultatelor cercetării din 
practica medicală proprie privind ponderea, cauzele, 
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manifestările clinico-paraclinice, problemele diagnos-
tice şi de management terapeutic la copiii cu patologie 
severă hepatică, spitalizaţi în ultimii 5 ani în subdi-
viziunea hepatologie pediatrică a Clinicii “Em. Coţa-
ga”, Institutul Mamei şi Copilului. 

Material şi metode de investigaţie. În perioada 
anilor 2010–2015, dintr–un număr de 88 de pacienţi 
cu vârsta între 3 luni şi 18 ani spitalizaţi pentru boală 
hepatică decompensată (lotul de studiu) au fost se-
lectaţi 11 copii la care a fost diagnosticat sindromul 
hepatorenal. Diagnosticul de bază şi sindromul he-
patorenal au fost confi rmate în baza datelor clinico-
paraclinice complexe obţinute prin examenul clinic, 
biochimic cu aprecierea funcţiilor hepatice de bază, 
prin determinarea creatininei serice, a ratei de fi ltrare 
glomerulară (RFG), Na seric; cercetarea imunologică 
cu determinarea marcherilor virusurilor hepatice B, C, 
CMV, herpetice, autoimmune, a Cu seric şi în urina 
de 24 de ore, ceruloplasminei, prezenţei proteinuri-
ei şi a hematuriei. În 4 cazuri ciroza hepatică a fost 
confi rmată prin biopsie hepatică şi examinare morfo-
histologică a ţesutului fi catului, prelevat până la in-
stalarea SHR, în cadrul laboratorului morfo-histologic 
al Institutului Mamei şi Copilului (şef laborator dr.şt.
med., Petrovici V.). În 3 cazuri activitatea histologi-
că şi gradul de fi broză hepatică au fost determinate 
post–mortem, iar la un pacient – prin elastografi e (Fi-

broScan 502, la aparatul Eсhosens, Franţa). Etiologia 
virală şi gradul de viremie în afecţiunile virale B, C 
cronice a fost confi rmate prin determinarea în sânge 
a ADN VHB, ARN VHD, ARN VHC şi genotipului 
VHC sau a ARN CMV (prin metoda PCR Real Time, 
Centrul Republican de Diagnostică Medicală), iar la 
un pacient a fost apreciată în sânge alfa-antitripsina. 
La fi ecare pacient a fost efectuată ecografi a abdomi-
nală, iar la indicaţii clinice – tomografi a computeriza-
tă abdominală fără contrast. Diagnosticul SHR a fost 
stabilit în baza criteriilor International Club of Ascites 
(2015), Societăţii Europene de Studii pe Ficat (EASL, 
2010) [3]. În scop de diagnostic diferenţial la fi ecare 
pacient au fost excluse hipovolemia, nefrotoxicitatea 
medicamentoasă, sepsisul, glomerulonefrita şi alte 
boli parenchimatoase renale preexistente. 

Rezultatele investigaţiilor. Structura etiologică 
a bolii hepatice decompensate la cei 88 de copii in-
cluşi în studiul nostru a fost următoarea (fi g.1): ciroză 
hepatică virală B, D şi C decompensată – 15 (17%) 
copii, ciroză hepatică metabolică – 16 (18%), ciroză 
hepatică criptogenă – 45 (51%), atrezia căilor bilia-
re extrahepatice – 3 (4%), colangită sclerozantă – 1 
(1%), ciroză biliară primară – 1(1%), hepatită toxică 
medicamentoasă – 4 (5%), infecţie congenitală gene-
ralizată cu CMV – 1 (1%), defi cit de alfa-antitripsină 
– 1 (1%), maladia Wilson – 1 (1%). 

Figura 1. Structura etiologică a maladiilor hepatice la copiii (abs) incluşi în studiu

Prezenţa SHR a fost constatată în 12,5% (11) ca-
zuri: atrezia căilor biliare extrahepatică – la 3 copii, 
agenezia vezicii biliare asociată cu HVC acută cu ge-
notip 1b şi viremie înaltă VHC > 600 000 ui/ml – 1, 
ciroză biliară primară – 1, hepatită toxică medicamen-
toasă – 3, maladia Wilson – 1, infecţie generalizată cu 
CMV şi sepsis fără şoc – 2. 

În toate 11 cazuri SHR a fost confi rmat prin dez-
voltarea insufi cienţei renale acute după instalarea 
insufi cienţei hepatice acute sau cronice. Manifestări-
le clinico-paraclinice ale SHR s-au caracterizat prin 
oligurie sub 200–500 ml/24 ore, azotemie progresivă 

cu creatinina serică peste 133 mmol/l, hipotensiune 
arterială, diminuarea ratei de fi ltrare glomerulară sub 
20–40 ml/min, hiponatriemie, rezistenţă la terapia cu 
diuretice. La 9 pacienţi a fost confi rmat SHR de tip 2, 
iar la 2 – SHR de tip 1. 

Tratamentul SHR la pacienţii incluşi în studiu a 
fost unul sindromal, cu spitalizare în subdiviziune 
specializată de terapie intensivă şi reanimare, cu ad-
ministrarea remediilor medicamentoase conform re-
comandărilor protocoalelor naţionale şi internaţiona-
le prevăzute de International Club of Ascites (2015), 
cu administrarea simpaticomimeticului dopamină, 
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N–acetilcisteinei în hepatita toxică medicamentoasă 
indusă de supradozarea de aminoacetofen ca antidot, 
efectuarea plasmaferezei (4), expansiunea volumului 
plasmatic cu plasmă şi albumină 10%. Concomitent 
managementul terapeutic al SHR a inclus administra-
rea pentoxifi linei ca inhibitor al cascadei citochinelor 
proinfl amatorii,  a antibioticelor cu scop profi lactic al 
septicemiei şi a peritonitei spontane bacteriene cu ce-
falosporine de generaţiile III şi IV, terapia simptoma-
tică cu corecţia coagulopatiei, a sindromului ascitic cu 
diminuarea dozelor sau anularea diureticelor, iar în 2 
cazuri de ascită refractară a fost efectuată paracenteza. 
Pentru profi laxia hemoragiilor digestive superioare şi 
a complicaţiilor severe pancreatice la un pacient cu 
vârsta de 16 ani a fost administrat octreotid, iar ter-
lipresina nu a fost utilizată în tratament din motivele 
vârstei pacienţilor. 

Avansarea manifestărilor clinico-paraclinice ale 
sindromului hepatorenal şi efi cienţa neînsemnată a 
terapiei intensive efectuate s-a soldat cu decesul în 
7 (58%) cazuri. În 3 cazuri de atrezie congenitală a 
căilor biliare şi ciroză hepatică biliară secundară a 
fost realizată ca prima etapă intervenţia Kassai şi, ca 
a doua etapă, transplantul hepatic de la donatori vii 
(mama – 1, mătuşa pe linie maternală – 2) în Clini-
ca Universitară Saint Luc, Bruxelles, Belgia (2) şi în 
o.Moscova, Rusia (1). Suportul fi nanciar al procedurii 
de transplant hepatic în aceste 3 cazuri a fost realizat 
de către familiile pacienţilor, structurile neguverna-
mentale şi ale societăţii civile în comun cu Ministerul 
Sănătăţii. Toţi trei pacienţi actualmente au o durată de 
supravieţuire postransplant de 2 şi 3 ani, fi ind supra-
vegheaţi în cadrul Agenţiei Naţionale de Transplant 
din Republica Moldova şi de echipele de specialişti 
pediatri hepatologi, chirurgi-pediatri, transplantologi 
din ţară şi de peste hotare. Într-un caz de hepatită to-
xică la care au fost depistate tulburări ale metabolis-
mului Cu, specifi ce maladiei Wilson, a fost obţinută 

recuperarea parţială a funcţiilor hepatice şi totală a ce-
lor renale pe fundalul terapiei complexe cu cuprenil. 
Actualmente pacientul se afl ă în perioada de recupe-
rare parţială, fi ind inclus în lista de aşteptare pentru 
transplantul hepatic.

Discuţii. Sindromul hepatorenal la copiii incluşi 
în studiul de faţă s-a dovedit a fi  o nefropatie vaso-
motorie funcţională gravă, fi ind o complicaţie cu risc 
vital în afecţiunile hepatice severe ce evoluează cu 
insufi cienţă hepatică acută sau cronică şi hipertensiu-
ne portală. Diagnosticul SHR la copii este unul difi cil 
pentru medicul practician şi se va efectua prin dia-
gnostic diferenţial şi excludere a afecţiunilor renale 
parenchimatoase, deoarece nu are marcheri de labo-
rator specifi ci bolii. Rezultatele studiului nostru arată 
că cele mai frecvente cauze ale SHR la copii au fost 
ciroza hepatică biliară dezvoltată pe fundalul atreziei 
congenitale a căilor biliare extrahepatice (27%), he-
patita toxică medicamentoasă (27%), infecţia conge-
nitală generalizată cu citomegalovirus (18%) şi, mai 
rar, în câte un caz – hepatita virală C cronică genotip 
1b asociată cu agenezia vezicii biliare, ciroza biliară 
primară şi maladia Wilson. La copiii incluşi în studiu 
a fost mai frecvent diagnosticat SHR de tip 2, care 
în lipsa transplantului hepatic a evoluat nefavorabil în 
58% de cazuri. 

Riscul apariţiei SHR la pacienţii cu boală seve-
ră hepatică şi insufi cienţă hepatică acută sau cronică 
poate fi  prevenit printr-un management diagnostic şi 
terapeutic efectiv şi timpuriu, cu identifi carea rapidă 
a cauzei, posibilei complicaţii bacteriene şi adminis-
trarea terapiei antibacteriene adecvate. În scopul pre-
venirii apariţiei SHR şi reducerii suplimentare a vo-
lumului sangvin circulant se recomandă expansiunea 
plasmatică cu sol. albumină 10–20% în doză unică 
0,5–1 g/kg/zi, dar nu mai mult de 100 ml/zi cu o vi-
teză de 40 picături/min timp de 2–3 zile sub controlul 
electroliţilor plasmatici. În cazul necesităţii efectuării 
paracentezei la copilul ascitic lichidul se va elibera 
lent şi în volum mic, cu administrarea endovenoasă a 
albuminei umane şi a lichidelor.

Administrarea diureticelor la copiii cu afecţiuni 
hepatice severe necesită ajustarea dozelor individual 
cu monitorizarea efectului aşteptat, iar apariţia ascitei 
refractare şi în cazul inefi cienţei terapiei pe fundalul 
aportului crescut de sodiu se va suspecta posibila in-
stalare a sindromului hepatorenal. În imaginile de mai 
jos sunt prezentate aspectele macro- şi microscopice 
ale fi catului la o pacientă cu vârsta de 15 ani diagnos-
ticată primar cu CBP (fi gura 3).

În fi gura 3 sunt prezentate aspectul macroscopic 
(imaginea din dreapta) şi modifi cările histologice 
(imaginea din stânga) ale fi catului cu multiple acu-
mulări lipidice, prezenţa pseudolobulilor hepatici, a 
distrofi ei grăsoase şi punţilor de ţesut conjunctiv în 
spaţiile inter- şi intralobulare la o pacientă în vârstă de 
15 ani cu ciroză hepatica biliară primară, depistată cu 

Figura 2. Structura etiologică a SHR dezvoltat 
la copiii cu maladii hepatice severe.
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4 luni până la deces. Aspectul histologic al sistemului 
glomerular renal la această pacientă (post-mortem) 
a constatat glomeruli cu segmentarea pulvirulentă a 
mezangiocitelor, îngroşarea nesemnifi cativă a mem-
branelor glomerulare, sedimentarea pigmenţilor bili-
ari în nefroteliu, neroză focară, cilindri pigmentaţi în 
lumenul tubilor renali (fi gura 4). 

Ţinând cont de faptul că evoluţia SHR este pro-
gresivă, cu avansare rapidă a semnelor de insufi ci-
enţă hepatică şi renală, efectuarea biopsiei hepatice 
sau renale în viaţă la aceşti pacienţi nu este posibilă. 
Diagnosticul SHR se bazează pe datele anamnestice, 
clinice, paraclinice şi pe diagnosticul diferenţial. În 
practica medicală cotidiană o mare parte dintre paci-
enţi care dezvoltă SHR nu reuşesc să supravieţuiască 
până la transplant hepatic. Cercetările randomizate 
de ultimă oră recomandă administrarea vasoconstric-
torilor sistemici aşa ca terlipresina în doze de 1-2 mg 

intravenos la 4–8 ore timp de 2–5 zile până la dimi-
nuarea creatininei serice sub 130 mmol/l, la pacienţii 
cu masa corporală sub 50 kg, în combinaţie cu al-
bumina umană. Dacă timp de 3 zile nu este obţinut 
efectul de diminuare a creatininei serice, tratamen-
tul cu terlipresină se va întrerupe. Utilizarea acestei 
scheme creşte rata de supravieţuire a pacientului cu 
SHR în primele 2 săptămâni şi posibilitatea de rea-
lizare a transplantului hepatic. Drept remedii medi-
camentoase prioritare în SHR pot fi  considerate şi 
dopamina sub contolul tensiunii arteriale, iar în une-
le cazuri – analogii somatostatinei (octreotid, 50 mg 
în bolus i.v. apoi în perfuzie 25–50 mg/oră, 1–5 zile) 
şi agoniştilor alfa-adrenergici (noradrenalină, mido-
drină) concomitent cu albumina umană. Transplantul 
hepatic rămâne a fi  standardul de aur în tratamentul 
SHR la copii, având drept scop majorarea ratei de 
supravieţuire spitalicească. 

Figura 3. Structura micro- şi macroscopică a fi catului la o pacientă cu ciroză biliară complicată cu SHR tip 2, 
soldată cu deces timp de 4 luni de la confi rmarea primară a maladiei: punţi de ţesut conjunctiv în aria lobulilor 
hepatici cu neoformare a pseudolobulilor, aspect monolobular în pseudolobulaţia cirotică a fi catului, distrofi e 

grăsoasă focară (stânga); aspect macroscopic al fi catului cirotic cu multiple acumulări lipidice (dreapta

Figura 4. Aspectul histologic (post-mortem) a glomerulului renal în SHR la o pacientă de 15 ani, cu CBP, 
decedată peste 4 luni: glomerul cu segmentarea pulvirulentă a mezangiocitelor, îngroşarea nesemnifi cativă 

a membranelor (stânga); sedimentarea pigmenţilor biliari în nefroteliu, necroză focară, 
cilindri pigmentaţi în lumenul tubilor (dreapta) 
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Concluzii.
1. Sindromul hepatorenal la copiii cu afecţiuni he-

patice decompensate este o complicaţie severă a mala-
diei de bază, difi cilă în diagnostic şi tratament pentru 
medicul practician.

2. Prevenirea sindromului hepatorenal la copiii cu 
afecţiuni hepatice severe şi insufi cienţă hepatică acută 
sau cronică poate fi  realizată prin aplicarea unui ma-
nagment corect şi timpuriu, cu monitorizarea dinami-
că a funcţiilor hepatice şi renale de importanţă vita-
lă, profi laxia infecţiei bacteriene, evitarea remediilor 
nefrotoxice, optimizarea tensiunii arteriale, utilizarea 
dozelor mici de diuretice şi anularea lor sau diminua-
rea dozelor la obţinerea rezultatului terapeutic.

3. Managementul conservator al SHR la copii 
include administrarea vasoconstrictorilor sistemici 
(terlipresina) sau de acţiune directă (dopamina) pe un 
termen scurt, a analogilor somatostatinei (octreotid) 
în combinare cu expansiunea plasmatică cu albumina 
10%, care vor creşte rata de supravieţuire a pacienţilor 
în primele 2 săptămâni.

4. În SHR la copiii cu afecţiuni hepatice severe 
cea mai efectivă metodă de prevenire a mortalităţii 
este transplantul hepatic efectuat în indicaţii vitale, 
care poate asigura supravieţuirea îndelungată a pa-
cientului. 
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