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Summary

Clinical-paraclinical aspects of the hepatorenal syndrome
in advanced hepatic cirrhosis

The analyse of study had confirmed the presence of hepa-
torenal syndrome (HRS) in 14% of 730 advanced hepatic
cirrhosis of cases, which were hospitalized in therapy
sections of Municipal Clinical Hospital number 1 from
Chisinau city. HRS type I was detected in 14% of cases,
HRS type Il in 86% cases, being fited in adequate type
of renal dysfunctions, according to International Ascites
Club. The precipitant factors as: intempensiv treatment with
diuretics, paracentesis in undue volumes, the bacterial infec-
tions including spontaneous bacterial peritonitis, superior
gastrointestinal hemorrhage, had a high contribution in
the evolution of HRS.

Keywords: hepatorenal syndrome, precipitant factors,
hepatic cirrhosis.

Peztome

I(Jmuuko-napawlunuuemue aACneKmosl 2enamopeHaib-
HO20 CMH@pOMll y 001bHbIX C HEKOMRNEeHCUpPOBAHHbBIM
Uuppo3om nedenu

Ananu3z npoeedennvix uccie008anuil KOHCMAaMupO8al NPu-
cymemsue eenamopenanviozo cunopoma (I'PC) 6 14,0%
cnyuaes uz 730 60abHbIX ¢ HEKOMREHCUPOBAHHBIM YUPPO30M
neueHu, 20CHUMAIU3UPOBAHHBIX 8 MepanesmuyecKue omoe-
nenust IIMCY Mynuyunanvroti knunuyeckou 60noHuybl No
1. I'PC 1-20 muna 6vin 3apecucmpuposan 6 14,0% cryuaes,
I'PC 2-20 muna — 6 86,0% cnyuaeg u coomeemcmeosan uz-
MEHEHUSM PEHANbHBIX OUCQYHKYULL, CO2NACHO KPUMEPUSIM
International Ascites Club. Ilposoyupyrowue gaxmopui
KaK: UHMeHCUsHoe JieueHue OUuypemukamuy, napayenmes
6 bonbuwux Konuuecmeax, bakmepuaibhvie UHGexyuu,
BKIIOYUMETILHO CHOHMAHHbII OAKMEPUATbHBIU NEPUMOHUM,
KpogomeueHue U3 6epXHUX OMOenax Hceny004HO-KUEUHO2O
mpaxma umenu 0cooyio 3HaA4UMOCMb 8 PA3GUMUL 2eNamo-
PEHANLHO20 CUHOPOMA.

Knrouegvle cnosa: cenamopenanvhviti CUHOPOM, YUppo3
neuexu, npogoyupyroujue QaKxmopul.
Introducere

Sindromul hepatorenal (SHR) este considerat
o forma de insuficienta renala,functionald’, teoretic
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reversibila, fara nici o cauza specifica, care apare in
stadiile finale la pacientii cu ciroza hepatica avansata,
ascita si insuficienta hepatica sau alte boli hepatice
[5]. Pacientii cu ciroza hepatica avansata, in circa
80,0% din cazuri, prezinta o scadere a perfuziei renale
cu anormalitati importante in circulatia arterialg,
activarea substantelor endogene vasoactive, fiind
predispusi la aparitia SHR [4, 5]. In literatura de spe-
cialitate din ultimii ani se intalnesc tot mai multe
publicatii privitor la etiopatogeneza si tratamentul
sindromului hepatorenal, posibil in legdtura cu le-
talitatea sporitd prin dezvoltarea acestei complicatii
severe inregistrate intr-un numar mai mare la paci-
entii cirotici, dar fiind mai putin reflectata in studiile
de profil din Republica Moldova.

Material si metode

Studiul retrospectiv a fost realizat pe 730 de
pacienti cu ciroza hepatica, spitalizati in sectiile de
boli interne ale IMSP SCM nr. 1, in perioada 2005-
2009. Datele clinico-paraclinice au fost preluate din
foaia clinicd de observatie a bolnavului de stationar,
inclusiv: istoricul bolii, examenul fizic, analizele clini-
co-biochimice, serice, ecografia organelor interne si
a rinichilor. Toti pacientii au fost supusi examenului
endoscopic, in vederea diagnosticadrii prezentei
varicelor esofagiene, care a fost confirmata in toate
cazurile.

Diagnosticul clinic definitiv de ciroza hepatica
afost stabilitin conformitate cu scorurile prognostice
Child-Pugh, constatandu-se: scorul Child-Pugh ,B"-
la 59 pacienti; scorul Child-Pugh,C" - la 42 pacienti.
Din numarul total de bolnavi internati cu ciroza
hepaticd, sindromul hepatorenal a fost identificat la
101 pacienti, ceea ce constituie 14,0%. La pacientii
examinati au fost excluse alte cauze producatoare
deinsuficienta renala acuta (glomerulopatii cronice,
soc toxico-infectios, pierderi de lichide, terapie sau
expunere la substante nefrotice etc.). Pacientii au fost
analizati si incadrati in tipul adecvat de disfunctie
renald conform criteriilor International Ascites Club.
Diagnosticul de sindrom hepatorenal a fost stabilit
dupa urmatoarele criterii:

Criterii majore:

Cresterea creatininei si ureei serice;

Absenta altor cauze producdtoare de insufici-
entd renala acuta;

Lipsa de raspuns la diuretice sau cresterea vo-
lemiei;

Ecografic - rinichi cu aspect normal.




Criterii minore:
Diuzera sub 300 ml/zi;
Natremie sub 130 mEg/I.

Rezultate si discutii

Majoritatea pacientilor inclusi in studiu pre-
zentau date clinice si paraclinice caracteristice unei
ciroze hepatice severe decompensate, cu ascita, hi-
potensiune arteriala, oligoanurie. Boala hepaticd de
bazd a fost ciroza hepatica de etiologie diversa: virala
- 48 (48,0%) cazuri; etanolica — 8 (8,0%) cazuri; de eti-
ologie neidentificata — 44 (44,0%) cazuri. La pacientii
examinati s-au constatat modificari ale creatinineisi
ureei serice in sensul cresterii acestora peste limitele
normei, care au confirmat prezenta disfunctiei renale.
in functie de severitatea disfunctiei renale pacientii
au fost devizati in 2 loturi: | lot cu creatinina serica
crescuta >2,5 mg/dl, ureea serica >15 mmol/l in 14
(13,5%) cazuri - caracteristice pentru SHR tip I; lotul
Il: creatinina serica 1,0-2,5 mg/dl si ureea serica 8,3-
15 mmol/lin 87(86,5%) cazuri — caracteristice pentru
SHR tip Il. Cantitatea de sodium seric la toti pacientii
din studiu a fost sub limitele parametrilor normali
<132 mmol/1. Monitorizarea diurezei timp de 24
de ore a inregistrat cantitati reduse de urina - 300-
500 ml, fapt ce a confirmat prezenta oligoanuriei. La
bolnavii cu nivelul creatininei si ureei serice mult mai
crescut de 2,5 mg/dl au fost stabilite tulburari severe
de coagulare (protrombina a fost inregistrata la ci-
frele 40,0-30,0 si mai joase), decompensarea acuta a
cirozei hepatice, dezvoltarea rapida a oligoanuriei.

Tratamentul cu diuretice administrat acestor
pacienti frecvent devenea refractar, avand un prono-
stic nefavorabil. Astfel, tipul | de SHR a evoluat intr-o
forma acuta, caracterizata prin deteriorarea rapida si
spontana a functiei hepatice si celei renale, instalarea
rapidd a manifestarilor clinice severe ale cirozei hepa-
tice, evolutiei progresive; persistenta oligoanuriei si
lipsa de raspuns la tratament. Au fost identificati posi-
bilii factori precipitanti, implicati in aparitia disfunctiei
renale: tratamentul intempensiv cu diuretice - 27
cazuri; paracenteza in volume exagerate — 14 cazuri;
hemoragia digestiva — 17; diverse infectii bacteriene
(inclusiv peritonita bacteriana spontanad) — 21 cazuri;
factori neidentificati — 22 cazuri. Factorii precipitanti
mentionati au fost identificati la majoritatea pacien-
tilor (78,0 %) din ambele loturi (vezi tabelul).

Factorii precipitanti, identificatiin aparitia disfunctiei renale
la pacientii cu cirozd hepaticd examinati

Factorul precipitant SHR tip I | SHR tip I1| Total
. . (14 (87 101
identificat s s Lo
pacienti) | pacienti) | pacienti
T}ratarpent itempensiv cu 6 21 27
diuretice
Paracenteza in volume
2 12 14
exagerate (> 5,0 1.)
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Infectii bacteriene inclusiv

peritonita bacteriana 3 18 21
spontand

Hemqraglve digestiva ) 15 17
superioara

Factori neidentificati 1 21 22

Conform datelor din literatura de specialitate,
cele mai multe discutii privind SHR vizeaza factorii
precipitanti ai acestui sindrom [3, 6, 9]. in studiul
nostru, la majoritatea pacientilor SHR s-a instalat in
rezultatul prezentei unuia dintre factorii precipitanti
mentionatiin tabel. Tratamentul cu doze crescute de
preparate diuretice bolnavilor respectivia fostimpus
din motivul medicatiei refractare la preparatele di-
uretice administrate si dezvoltarea continua a starii
de oligoanurie. Analiza cazurilor incluse in studiu
a determinat existenta unor rezerve in aplicarea
tratamentului la acesti bolnavi. Astfel, consideram
oportuna initierea unui tratament foarte echilibrat,
cu corectia aportului volemic cu infuzii calitative
plasma/nativa, albumina in cantitati suficiente si
doze optimale de diuretice la pacienti cu ciroza
hepatica decompensata, in scopul obtinerii unor
rezultate pozitive, fie neinsemnate la inceput.

O rezerva in prevenirea SHR este considerata
paracenteza, efectuata frecvent de catre medici
pacientilor cu ascita tensionatd, cu extragerea unui
volum exagerat de lichid ascitic (> 5-6l) in timpul unei
proceduri, netinandu-se cont de consecintele severe
ce se pot dezvolta in continuare, inclusiv SHR.

Unii autori sugereaza ideea ca unul dintre facto-
rii precipitanti certi este peritonita bacteriana spon-
tana, fapt constatat la pacientii din studiul nostru
numaiin 15,0% din cazuri [2, 7]. Colonizarea in spe-
cial aintestinului gros, probabil si a vaselor limfatice
si a celor venoase din teritoriul splahnic, cu bacterii
justifica supozitia despre peritonita bacteriana spon-
tana ca factor precipitant principal [2, 8]. Acesta ar fi
un argument de baza ce ar impune efectuarea mai
frecventd, conform indicatiilor medicale, a punctiei
cavitatii abdominale, cu prelevarea lichidului ascitic
in scopul examinadrii clinico-bacteriologice, indicand
un tratament antibacterial la necesitate.

Astfel, SHR (tipurile I si ll) apare frecvent in evo-
lutia cirozei hepatice, in mod caracteristic la pacientii
cu tratament intempensiv cu diuretice, paracenteza
in volume exagerate, infectii bacteriene, hemoragie
digestiva superioara si este considerat o forma a
disfunctiei circulatorii renale. Supravietuirea pacien-
tilor cu SHR tip Il este inferioara celei constatate la
pacientii cirotici fara disfunctie renala, dar superioara
celei asociate cu SHR tip |, fapt constatat si in studiul
nostru. Letalitatea prin ciroza hepatica asociata cu
SHR tip | a fost mai crescuta si a constituit 85,0%,
comparativ cu numarul cazurilor de deces printre




pacientii cu ciroza hepatica asociata cu SHR tip Il
care a constituit 15,0 %.

Stabilirea formei clinice de SHR (SHR tip | sau
SHR tip Il) are o mare importanta in conduita paci-
entului, dat fiind faptul ca severitatea, pronosticul si
supravietuirea difera la cele 2 entitati.

Concluzii

1. Sindromul hepatorenal a fost identificat in
14,0% cazuri din numarul total de pacienti (730)
spitalizati cu ciroza hepatica avansata.

2. Factorii precipitanti ca: tratamentul excesiv
cu diuretice, infectiile bacteriene, paracenteza in
volume exagerate si hemoragia digestiva superioara
au avut o contributie importanta in dezvoltarea SHR
la pacientii cu ciroza hepatica.

3. Ureea si creatinina serica crescute in ciroza
hepatica avansata, in absenta altor cauze de insufi-
cienta renala acuta, pot fi considerate unele dintre
principalele criterii de diagnostic al SHR.

4,SHRtip | afostinregistratin 14,0% cazuri (SHR
tip Il -1n 86,0%), cu nivelul letalitatii mai sporite, fiind
asociat cu un pronostic nefavorabil.

5. Evaluarea obligatorie a functiei renale si
stabilirea formei clinice de SHR la pacientii cu ciroza
hepaticd avansata sunt deosebit de importante pen-
tru deciziile terapeutice si pentru prognostic.
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Summary
Immunologic changes in the alcoholic chronic hepatitis

Alcoholic liver disease is the most prevalent cause of ad-
vanced liver disease in Europe. Immunologic anomalies
have an essential role in the alcoholic liver pathogenesis
and would explain the alcoholic liver progress in spite of
ceasing the alcohol consumption. This study had as an aim
to research the specific features of the immunologic status in
patients with chronic hepatitis of alcoholic genesis. In the
study were included 64 patients: 34 with chronic hepatitis
of alcoholic genesis and 30 with viral chronic hepatitis.
The essential immunologic changes are characterized by
the increase of IgA, T-active lymphocytes, the decrease of
T-total in alcoholic chronic hepatitis and growing of IgG,
of the immunoreglator index, reducing T-theofelinsensible
in viral chronic hepatitis C.

Keywords: Alcoholic hepatitis, immunologic changes.

Pe3zome

I/Immyuonozuuemue U3iMeHnenus npu XpoHuueckom aj-
KO201bHOM cenamume

AnxozonvHas bonesnb newenu seisemcs Hauboiee pac-
nPOCMpaneHHol npudunol nopascenust nevenu ¢ Eepone.
HmmyHnonozuueckue HapyuieHust usparom onpeoeieHuyio
POIb 8 NAMO2eHe3e AIKO20AbHOU OONe3HU NeYeHu U Mo
00vsiCHsIem npoepeccupoganue OONe3HU, HeCMOmMps HA
npexpauwjenue nompebnenus ankozons. Llenvio ucciredosa-
HUsL ObLIO U3YHUMb 0COOEHHOCMU UMMYHHO20 CImamycad y
OONBHBIX ¢ XPOHUYECKUM 2eNamumoM AIKO20NbHO20 2eHe-
3a. B uccredosanue dvino sxaoueno 64 nayuenmos: 34 ¢
XPOHUYECKUM ANKO20MbHbIM 2enamumom u 30 ¢ eupycHbim
eenamumom. MUmmyHonoeuueckue usmeHneHus xapaxme-
pusyiomes yeenuuenuem IgA, T-akmusnvix numgoyumos,
cHuodicenuem T-obwux aumgoyumos y 601bHbIX C AIKO-
20NbHBIM 2enamumom u yeenuyenuem I1gG, cnudicenuem
T-meoguniunuyscmeumenbHblx IUMPOYUMos npu XpoHu-
yeckom 2enamume C.

Knroueewvie cnosa: anxoconvhuiii cenamunt, UMMYHOI02CU~
yeckKue USMeHeHUus

Introducere

in Europa, alcoolul este considerat cauza cea
mai frecventa a cirozelor hepatice (50-70%) [20].
Mecanismele imunologice au fost invocate pentru
a explica progresarea ficatului alcoolic in pofida
sistarii consumului de alcool [4, 5]. Exista unii indici
ca alcoolul ar actiona ca un imunomodulator si ca
mecanismul imunologic ar contribui la patogenia
ficatului alcoolic. Cu toate acestea, Buligescu L.




