D. SINDROAMELE RENALE VASCULARE (NEFROPATIILE
VASCULARE)

Definitie: Nefropatiile vasculare reprezintd ansamblul manifestarilor clinice si
functionale renale care:
eau ca elemente centrale hipertensiunea arteriald sistemicd si insuficienta
renala si
e apar ca urmare a unor leziuni ce intereseaza intial sau predominant sistemul

vascular renal.

Tabloul clinic al suferintei vasculare renale poate imbraca diferite particularitati in
functie de tipul de legaturi care se stabilesc intre HTA si leziunile vasculare renale:

¢ HTA poate fi cauza unei suferinte renale (nefroangioscleroza) sau

e HTA poate fi efectul unei suferinte vasculare renale care poate produce ischemie

prelungita sau intensa a parenchimului renal (HTA renovasculara) sau

e HTA poate fi efectul unei suferinte parenchimatoase renale (HTA

renoparenchimatoasa) care in cursul evolutiei sale asociazd HTA.

1. Nefropatia vasculara secundara hipertensiunii arteriale esentiale
(Nefroangioscleroza)

Definitie

Nefroangioscleroza (NAS) este nefropatia vasculara in care afectarea arteriolara renala
este consecinta unei hipertensiuni esentiale sistemice. NAS incepe sd se manifeste atunci
cand extinderea leziunilor vasculare renale (secundare hipertensiunii arteriale) determina
reducerea importanta a functiei renale, insotitd sau nu de manifestiri patologice

urinare (cantitative sau calitative).

NAS poate avea o evolutie:
¢ benigna: care apare pe fondul unei HTA moderate, cu evolutie lenta sau

e maligna: care apare in cadrul unei HTA severe si fixe (TAd>130 mmHg).



Tabloul clinic

1.1.

Nefroangioscleroza benigna (NASB)

a. In stadiile initiale, NAS benigni se caracterizeaza prin:

e Semne clinice nespecifice intalnite In contextul unor valori tensionale permanent
crescute (cefalee, ameteald, acufene, insomnii, vertij, tulburdri de memorie) si semne
clinice obiective ale rasunetului vascular al HTA la nivelul cordului (hipertrofie
ventriculara stingd), circulatiei cerebrale (semne de suferinta cerebrald si modificari
ale fundului de ochi), elemente clinice de la care se pleaca atunci cind se incearca
evidentierea NAS.

e Semnele alterarii functiei renale poate reprezenta uneori primul element
concludent in afirmarea NAS benigne. Alterarea diferitelor probe functionale renale
se realizeazd intr-o ordine relativ distinctd fatd de alte sindroame renale, primele
obiectivate fiind: reducerea FPR, sciderea FG si scadera capacitatii de concentrare.

e Tulburirile diurezei apar relativ tardiv si se manifesta sub forma nicturiei si
poliuriei.

e Modificarile sedimentului urinar sunt absente sau minime §i constau din:
proteinurie minima (sub 1 g/zi) si hematurie microscopica (indicand suferinta

glomerulara asociatd).

b. Tn stadiile avansate ale NAS benigna intalnim:

e manifestarile clinice ale sindromului uremic: retentia azotatia este conditionata
de severitatea IRC; anemia este mai putin severa comparativ cu cea produsa de alte
cauze de IRC; poliuria se mentine pana in stadiile avansate ale nefropatiei vasculare;
edemele sunt consecinta insuficientei cardiace sau aportului excesiv de sare si apa;

e valori mari si constante ale TA (TAD > 110-120 mmHg)

e modificari importante ale fundului de ochi (gradul Il sau I11);

e manifestarile clinice ale insuficientei cardiace sau accidentelor vasculare
cerebrale;

e alterarea tuturor probelor functionale renale: scaderea FPR, FG si capacitatii de

concentrare; retentia azotata este conditionatd de severitatea IRC;



e modificiarile sedimentului urinar reprezentate de: proteinurie minima si
inconstanta sau hematurie inconstanta, variabild, putin importanta (microhematurie).
¢ modificirile morfologice sunt reprezentaete de: reducerea dimensiunilor ambilor
rinichi si angioscleroza hiperplastica, hialinoza arteriolara, endarterita obliterantad si

necroza fibrinoida a peretilor arteriolelor glomerrulare.

1.2. Nefroangioscleroza maligna (NASM)

NASM reprezinta sindromul clinic caracterizat printr-o HTA severa (valori peste
230/130 mmHg), fenomene neurologice severe (encefalopatie hipertensiva, retinopatie
hipertensiva gradul III/IV), insuficienta cardiaca si declinul rapid al functiei renale.

Principalele cauze ale NASM sunt HTA esentiala si HTA secundard din:
glomerulonefritele acute sau cronice, stenoza de arterd renala, vasculitele, afectiunile
endocrine (hiperaldosteronismul primar, boala Cushing, feocromocitomul).

Caracteristicile NASM sunt:

e HTA severa si fixa (TAD > 130mHg), non-responsiva la medicatia curenta;

e encefalopatie hipertensiva (cefalee, convulsii, pareza, amauroza, comad);

e modificiri severe ale FO (gradul 111/1V);

e anemie hemolitici microangiopatica, cu trombocitopenie severa si prezenta PDF n
ser sau urind;

e deteriorarea rapida a functiilor cardiace si renale;

e cresteri importante ale reninei, aldosteronului si angiotensinei in plasma;

e modificari morfologice reprezentatea de: necroza fibrinoida parietala la nivelul
arterelor interlobulare si arteriolei glomerulare aferente, in interiorul unor rinichi cu
dimensiuni relativ normale, cu suprafata neteda si sufuziuni hemoragice vizibile

macroscopic.

2. Nefropatia vasculara secundara unor afectiuni renale

parenchimatoase (HTA renoparenchimatoasa)
Bolile renale difuze sau bilaterale (glomerulonefritele acute, glomerulonefritele

cronice primitive sau secundare diabetului, colagenozelor, amiloidozei, pielonefritele
cronice, polichistoza renald) sau unilaterale (tumorile renale) reprezintd cele mai

frecvente cauze ale HTA secundare, de cele mai multe ori fiind dificil de stabilit care este



relatia cauzad-efect. Odatd aparutd HTA secundard, suferintele renale parenchimatoase isi
vor aduce un aport considerabil asupra agravarii suferintei renale de baza.

Pe masurd ce afectiunea renald de baza evolueaza spre insuficientd renald cronica,
frecventa HTA creste, astfel incat in stadiile avansate de boala renald cronica, HTA o

insoteste in 80-90% din cazuri.

3. Nefropatia vasculara ischemica (HTA renovasculara) datorita
afectarii arterelor renale

Nefropatia vasculara ischemica defineste sindromul clinic determinat de reducerea
presiunii de perfuzie renala.
Principalele cauze ale NVI sunt displazia tunicii medii a arterei renale (la femeile de
25-30 ani) si Stenoza atrosclerotici a arterei renale (barbatii cu varste de 50-70 ani).
Reducerea fluxului plasmatic renal datoritd uneia din cele 2 cauze va genera o
hipotensiune la nivelul aparatului juxtaglomerular, care se va insoti de eliberarea de

renind care este raspunzatoare de cresterea secretiei de angiotensina II si aldosteron.

Tablou clinic
Trasaturile clinice ale HTA renovasculare sunt:
e aparitia unei HTA la un tanar fard antecedente familiale de hipertensiune arteriala
sau agravarea brusca a unei HTA benigne in jurul varstei de 50 - 70 ani;
e semnele clinice ale hiperaldosteronismului secundar: astenie marcatd, poliurie,
hipopotasemie, hiperkaliureza si hiponatriureza (cel mai frecvent intalnite n acesta forma
de HTA);
e decelarea unui suflu sistolodiastolic paraombilical sau lombar (in dreptul vertebrei L2)
oreinteaza catre existenta unei stenoze a arterei renale.
Paraclinic
1. Urografia intravenoasa aratd o inegalitate a celor 2 rinichi (o diferenta de peste
1,5 cm), intarzierea aparitiei substantei de contrast si hiperconcentrarea tardiva a
substantei iodate in rinichiul ischemic.
2. Echografia doppler evidentiaza inegalitatea celor 2 rinichi si permite masurarea

fluxului sanguin la nivelul arterelor renale.



3. Nefrograma izotopicd arati reducerea captarii 3! (Hipuran), Tntarzierea
inscrierii varfului si intarzierea elimindrii trasorului radioactiv din rinichiul
ischemic.

4. Angiografia renala confirmd stenoza arteriala si permite stabilirea indicatiei
chirurgicale.

5. Determinarea nivelelor activitatii reninei plasmatice Tn cele 2 artere renale are
doar valoare orientativa.

6. Biopsia renala este necesara pentru excluderea altor nefropatii care evolueaza cu

valori tensionale severe si fixe.

4, Nefropatiile vasculare ischemice datorita leziunilor difuze ale
arterelor renale mici si mijlocii sau arteriolelor renale din cadrul
vasculitelor

Vasculitele reprezinta inflamatia segmentara, generalizata sau localizata a vaselor
de sange de la nivelul rinchilor.

Vasculitele vaselor renale apar in cadrul unor boli bine definite (colagenoze) sau
pot fi afectiuni de sine statatoare.

Desi au diferite mecanisme patologice (citotoxicitate mediata de autoanticorpi sau
interventia complexelor imune circulante) anomaliile anatomopatologice sunt comune.

Daca in leziunile acute, celulele inflamatorii predominante sunt
polimorfonuclearele, in leziunile cronice predomina limfocitele.

Orice vas, indiferent de tip si marime poate fi afectat. Principalele teritorii
vasculare care sunt cel mai frecvent interesate sunt: tegumentul, articulatiile, plamanii,
sistemul nervos, ochii si rinichii.

Elementele clinice si paraclinice de afectare renald in cadrul unei vasculite
sistemice sunt:

e semnele urinare: proteinuria moderata de tip glomerular, cilindruria si hematuria;

e semnele afectarii functionale renale: scaderea filtratului glomerular si aparitia
retenfeiei azotate;

e aparitia unei HTA si NAS maligne;

e manifestarile clinice si paraclinice ale insuficintei renale cronice;

e prezenta anticorpilor pANCA (90%b).



5. Nefropatia din sindromul hemolitico-uremic (SHU)

SHU reprezinta varianta la copil a purpurei trombotice trombocitopenice (PTT) a
adultului si face parte din grupul anemiilor hemolitice microangiopatice.
Este o afectiune cu etiologie necunoscuta, care debuteaza acut si se caracterizeaza prin:

- insuficienta renala acuta,

- anemie hemolitici microangiopatica,

- purpura trombocitopenica si

- manifestari neurologice.

Tablou clinic
SHU parcurge 3 etape:

1. Faza prodromala (1-15 zile) reprezentata de o infectie acuta digestiva sau
respiratorie sau de o imunizare (vaccinare) profilactica.

2. Debutul este acut cu: febra, durere abdominala si lombara, varsaturi si oligurie.
Pacientul este palid, cu icter scleral, purpurd echimotica, edeme, HTA severa,
abdomen sensibil spontan si la palpare, cu manevra Giordano pozitiva bilateral,
convulsii, hemiplegie si in final coma.

3. Tn perioada de stare, tabloul clinic este dominat de 3 categorii de manifestari
clinice:

e anemie hemoliticA microangiopatica: paloare, durere abdominald si1 lombara,

sindrom hemoragipar, trombocitopenie, hipofibrinogenemie, PDF serici si urinari.

e insuficienti renala acuta: oligurie, hematurie, proteinurie, HTA si edeme;

e manifestari neurologice: convulsii, paralizii si coma.

Paraclinic

e hemograma: aspect de anemie hemoliticA microangiopaticdi (Hb scdzuta,
reticulocitoza, schizocite); trombocitopenie (sub 50.000/mmc);

e hiperbilirubinemie cu predominanta bilirunei neconjugate;

e retentic azotata: uree si creatinina crescute;

e tulburari de coagulare: alungirea timpului Quick, scaderea fibrinogenului, prezenta

PDF in ser si urina.



6. Afectiunile tromboembolice ale vaselor renale mari

6.1.1. Trombembolismul arterelor renale
Embolia acuta (trombi sau vegetatii provenite din cordul sting, fragmente ale placilor de
aterom) si tromboza ,,in situ” a arterelor renale (poliarterita nodoasa, arterita Takayashu,
poliangeita microscopica, purpura Henoch-Schonlein, vasculita crioglobulinemica) au ca

rezultat final aparitia infarctului renal.

Tablou clinic

Infarctul renal minor nu are simptomatologie proprie, dominante fiind semnele
clinice ale bolii de baza (bolii cardiovasculare).

Infarctul renal mare are debut brutal si se manifesta prin:

o durere lombara unilaterala, intensa, iradiatd in hipocondru;

e oligo-anurie, proteinurie, hematurie;

e HTA prin hipersecretie de renina, care dureaza pand cand tesutul infarctizat se

cicatrizeaza;

e manifestiri reflexe: varsaturi, meteorim, constipatie, transpiratii si colaps.

Paraclinic
e Cresterea enzimelor de citoliza: TGO, LDH;
e Cresterea reninei plasmatice;
e Lipsa dilatatiilor pielocaliceale la echografie abdominala;
e Lipsa de opacifierea a unui segmnent renal neirigat la urografia intravenoasa(UlV);
® Zona rece ,, hipocaptantd” la nefroscintigrama;

e Amputarea unui trunchi arterial la arteriografie.

6.1.2. Tromboza venelor renale
Tromboza venelor renale apare la pacientii cu: poliglobulie, hemoconcentratie si staza
la nivelul circulatiei venoase sistemice. De regula, afecteaza vena renala stanga sau este

bilaterala.



Tablou clinic
Forma acuta se manifesta prin colica renala, febra, oligoanurie, instalarea rapida a
insuficientei renale acute, supravietuirea fiind posibild doar la cei cu afectiune
unilaterala.
Forma cronica cu obstructie partiala, imbraca tabloul sindromului nefrotic pur sau
impur, examenul obiectiv evidentiind 0 nefromegalie unilaterala, dureroasa.
Paraclinic

® uree §i creatinina crescute;

e hematurie si proteinurie minime la examenul sumar de urina;

e sciaderea secretiei renale, cu aspect de ,,rinichi mut” pe urografie intravenoasa.

E. NEFROPATII EREDITARE

A. Sindromul Alport (Nefrita ereditara)

Definitie

Sindromul Alport este glomerulopatia ereditara, cu transmitere X-linkata, cu
afectare predominantd a barbatilor, caracterizatd prin hematurie, surditate neuro-
senzoriala si anomalii oculare.

In mod sporadic se pot asocia: trombocitopenia, polineuropatia,
hipoparatiroidismul, tiroidita autoimuna si hiperprolinemia.

Tablou clinic

Femeile sunt asimptomatice si au o alterare functionald redusd, in timp ce
barbatii dezvoltd insuficienta renala intre varstele de 20-30 ani.

1. Manifestarile renale sunt manifestarile sindromului glomerular.

Cele mai frecvente manifestiri renale sunt hematuria microscopica si
episoadele de hematurie macroscopica. Urina acestor bolnavi evidentiaza: hematii,
cilindri hematici, leucocite, proteinurie si cilindri de diferite tipuri.

Progresiv se instaleaza si proteinuria, care intr-o treime din cazuri dezvolta
aspectul unui sindrom nefrotic.

Disfunctia renala se instaleaza lent, uremia aparand in jurul varstei de 30 ani.



2. Surditatea neurosenzoriala este frecvent Intalnita, fiind observata, in special,
pentru frecventele inalte. Exista cazuri de surditate nervoasa fara afectare renala, care au
transmis boala renala la o generatie urmatoare.

3. Afectarea oculara

Cataracta, lenticonusul anterior, sferofakia, nistagmusul, retinita pigmentata si
cecitatea sunt mult mai rar intalnite decat manifestarile renale si auditive.

La acesti pacienti se indica sfatul genetic.

B. Boala renala polichistica

Definitie

Este nefropatia chistica ereditara caracterizata printr-o multitudine de chisturi

renale bilaterale, care maresc dimensiunea renald, dar reduc tesutul renal functional,
conducand in final la insuficienta renala.

Tablou clinic

Deseori boala este asimptomatica, fiind descoperita echografic in copilarie.

Boala evolueaza lent in decurs de ani si se manifesta la varsta adulta tanara si medie.

1. Manifestirile renale sunt legate de efectele chisturilor (durere sau disconfort
lombar, hematurie, infectie urinara, colicd renala datorita nefrolitiazei) sau
de pierderea functiei renale, cu aparitia sindromului uremic. Tn 33% din
cazuri, chisturile sunt prezente si la nivelul ficatului, dar nu se insotesc de
disfunctie hepatica (polichistoza hepato-renald).

a. Durerea. Boala se poate manifesta in copilaric prin episoade
dureroase abdominale sau 1in flancuri datorita: hemoragiilor
intrachistice, infectiilor si litiazei renale. De reguld, pacientii acuza
disconfort lombar bilateral, colica renala apardnd datoritd litiazei
renale.

b. Hematuria macroscopica rezultd prin ruperea unui chist in bazinetul
renal, dar poate fi produsd si datoritd mobilizdrii unui calcul renal.
Hematuria se remite de obicei dupa 7 zile, iar episoadele recurente de
hematurie la barbatii peste 50 ani pot sugera coexistenta unui carcinom

renal.



c. Infectia chisturilor se manifestda prin febrd, durere in flancuri,
uroculturd pozitiva sau negativa, iar examenul sumar de urina putand
fi normal (deoarece chistul nu comunica direct cu tractul urinar).

d. Litiaza renala se manifestda in principal prin colicd renala si infectie
urinara.

2. Hipertensiunea arteriala secundara este diagnosticatd la 50% dintre
pacienti in momentul diagnosticului polichistozei renale si are ca mecanism de
producere ischemia renald produsa de chisturile renale medulare care pot
exercita compresiune pe artera renald care va activa sistemul renina-
angiotensina-aldosteron.

3. Malformatiile vasculare (indeosebi anevrismele intracraniene) se intalnesc la
mai putin de 10% dintre pacienti si se pot manifesta prin ruptura anevrismala
arteriala cerebrald inaintea varstei de 50 ani, In special la pacientii cu
hipertensiune necontrolata.

4. Anomaliile valvulare (prolapsul de valva mitrala si insuficienta aortica) pot fi
detectate prin echografie cardiaca la un procent de 25-30% dintre pacienti.
Acestea sunt asimptomatice, iar in unele cazuri leziunile valvulare pot fi
progresive si pot necesita protezare valvulara.

Explorare paraclinica

1. Examenul de urina aratd o usoara proteinurie, hematurie si cilindri hematici. Piuria
poate fi prezenta si-n absenta infectiei urinare.

2. Retentia produsilor de degradare ai azotului se constituie lent astfel incat la 50 ani
incepe sa se constituie tabloul insuficientei renale.

3. Urografia intravenoasa aratd rinichi mariti, care au un contur neregulat, datoritd
chisturilor corticale si medulare, care comprima si dilata calicele, infundibulul si
bazinetul, realizand aspect de ,,pdianjen”.

4. Echografia si computertomografia renale evidentiaza un aspect tipic ,,mancat de
molii”datorita chisturilor care disloca tesutul functional

Sfatul genetic este recomandat la acesti pacienti.
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INSUFICIENTA RENALA

A. Insuficienta renala acuta (IRA) este un sindrom acut si brutal de

pierdere partiala sau totald a functiilor renale, cu potential reversibil (in aproximativ 3

luni). Insuficienta renald acuta poate fi consecinta:

o unei reduceri a fluxului sanghin renal (cauze prerenale),
o a unor boli sau leziuni renale parenchimatoase (cauze renale) sau
o a unei obstructii a fluxului urinar (cauze postrenale).

Forma prerenald se caracterizeazd prin reducerea cu peste 50% a filtrarii
glomerulare, in conditiile pastrarii integritatii functionale si anatomice tubulare.

Cea mai frecventa cauza este hipovolemia, la care se adaugd scaderea debitului
cardiac si vasodilatatia perifericd. Hipovolemia se produce prin pierderi hidroelectrolitice
(gastrointestinale, cutanate, urinare) sau sanghine sau prin redistributie volemica.

La randul lor cauzele renale pot actiona la nivel glomerular, tubular, interstitial
sau vascular. Substratul IRA organice este reprezentat de necroza tubulara acutd, boli
glomerulare, boli interstitiale sau leziuni vasculare. Necroza tubulara acutd poate fi
produsa prin mecanism ischemic, toxic, infectios, imunologic sau dismetabolic.

Forma postrenald, mult mai rard, apare ca urmare a obstructiei fluxului urinar in
conditiile unei perfuzii renale normale si a absentei leziunilor parenchimatoase renale.
Importanta este rapiditatea si gradul obstructiei, deoarece indepartarea obstacolului
previne sau rezolva insuficienta renala.

Tabloul clinic

Clinic, IRA parcurge patru faze:

1. Faza initiala, preanurica.

2. Faza anurica.

3. Faza poliurica.

4. Faza de recuperare functionala.

Faza preanurica are durata scurta (24-36 ore), debutul putand sa fie brutal
(intoxicatii, soc, accident transfuzional) sau insidios (cauze toxice sau septice).

Domina manifestarile bolii cauzale, in contextul carora se instaleaza oliguria cu

mers rapid progresiv spre anurie.

11



Inca din aceastd fazi incep si creasci putin ureea si creatinina in sange, iar in
ultimele urini poate apare o proteinurie discreta.

Faza anurica are durata variabild, in medie 9-17 zile, cu limite extreme intre 36
de ore 5140 de zile.

Semnul patognomonic este anuria, la un bolnav cu rinichi de dimensiuni
normale, chiar usor mariti si sensibili la palpare.

Starea generald se altereaza rapid, bolnavii fiind somnolenti sau cu agitatie
psihomotorie. Mucoasele sunt uscate, pe fondul greturilor, varsaturilor si diareei apoase
cu mucozitdfi $i sange. Frecvent este prezent sughitul rebel, alaturi de durerile
abdominale difuze. Bolnavii sunt dispneici si tahicardici, adesea cu tensiunea arteriala
scazutd. Pe tegumente apar eruptii purpurice si echimoze, in contextul unui sindrom
hemoragipar. Diureza este sub 300 ml/24 ore, pana la absenta oricarei elimindri de urina.
Aceste mici cantitati de urind care se mai elimind au aspect tulbure, sanghinolent, cu
sedimentul foarte Incarcat.

Ureea sanghina creste intr-o prima faza rapid (50-100 mg/dl/z1), dupa care apare o
perioadd de crestere mai lentd (10-20 mg/dl/zi). Creatinina creste in sange cu 0,5
mg/dl/zi, ca si acidul uric. Tn snge scad Na*, Ca?* si bicarbonatii si cresc K*, Mg*?,
sulfatii, fosfatii §i acizii organici, in conditiile unei acidoze importante. Frecvent este
prezenta o anemie normocroma si normocitard, dar marcante sunt tulburarile de coagulare
si trombocitopenia, pana la aspectul de coagulare intravasculara diseminata.

Faza poliurica debuteaza cu reluarea diurezei, care poate ajunge in cateva zile la
3000-4000 ml/zi.

Starea generala se amelioreaza in fiecare zi, se restabileste toleranta digestiva si se
corecteaza tulburdrile cardiovasculare si respiratorii.

Urina este hipostenurica, mentindndu-se o proteinurie discretd si sedimentul cu
celule epiteliale, hematii si leucocite.

Produsii de retentie azotata din sange scad la inceput mai lent, dar in saptamanile
urmatoare scaderea se produce rapid, cu revenirea la valorile normale. Revin rapid la
normal nivelele sanghine ale K*, Mg? si fosfatilor, mentinindu-se o perioadi

hipocalcemia, hiponatremia si hipocloremia.
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Recuperarea functionali se produce treptat, in aproximativ un an, cu revenirea
de obicei la normal a filtratului glomerular si a functiilor tubulare.

Mortalitatea in IRA variaza in functie de etiologie, decesul producandu-se prin
complicatii cardiovasculare, pulmonare sau digestive sau datoritd tulburarilor
hidroelectrolitice si de coagulare.

Forme clinice etiologice

1. Necroza tubulara acuta este sindromul de insuficienta renald acuta datorat
leziunilor tubulare acute generate de ischemie, expunerea la substante nefrotoxice
exogene §i precipitarea intrarenala a nefrotoxicelor endogene.

Ischemia produce leziunile tubulare din starile de hipoperfuzie (deshidratare
severd, soc, sepsis, hemoragie, interventii chirurgicale, obstructie arteriala sau venoasa,
inhibitorii de convertaza ai angiotensinei, antiinflamatoare, ciclosporind, substante
radiologice de contrast, amfotericina B) si este adesea precedatd de o azotemie prerenala.
Expunerea la substante nefrotoxice (nefrotoxinele exogene) explica necroza tubulara
acutd determinatd de: aminoglicozide, beta-lactamine, substante radiologice de contrast,
amfotericind B, foscarnet, ciclosporind, metale grele (mercur, cadmiu si arsenic).
Nefrotoxicele endogene, reprezentate de compusii care contin hem, acid uric si
paraproteine, produc necroza tubulara acuta prin efectul lor toxic direct asupra celulelor
tubulare si precipitarea lor la nivelul tubilor contorti distali.

2. Nefrita tubulointerstitiala acuta este un sindrom de insuficienta renala acuta
care afecteaza in principal tubii renali si fesutul interstitial.

Cea mai frecventa cauza o reprezinta toxicitatea prin hipersensibilitate la terapia
medicamentoasad (peniciline semisintetice, sulfamide, rifampicind, diuretice, allopurinol,
azatioprina, antipirina, fenitoina, aur, fenilbutazona). De asemanea, pot fi responsabile
infectiile sistemice (streptococice, leptospiroza, boala legionarilor), pielonefritele
(bacteriene, fungice, virale), nefrotoxicitatea indusa de medicamente (antibiotice:
streptomicina, gentamicina, amikacina; analgezicele: aspirina, fenacetina, fenilbutazona,
inhibitorii de sintezd a prostaglandinelor; agentii radiologici de contrast).

Debutul dupa terapia medicamentoasa poate surveni la cateva saptamani dupa o
singura expunere sau la 3 pana la 3-5 zile dupa a doua expunere. Manifestarile clinice ale

nefropatiei tubulointerstitiale sunt variabile, Tnsa insuficienta renala acuta, cu sau fara
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oligurie, legatd de un medicament nociv sau de o infectie, este o trasaturd caracteristica.
Alte manifestari clinice sunt: febra (80%), rush (25-50%), artralgiile si eozinofilia
(80%). Sedimentul urinar evidentiaza de obicei leucocite, hematii si cilindri leucocitari,
dar uneori este normal. Proteinuria este de obicei minima. In afectiunile induse de
antiinflamatoarele nesteroidiene, lipsesc in mod caracteristic febra, rush-ul si eozinofilia,
iar proteinuria nefrotica cu modificari glomerulare minime este deseori prezenta.

3. Glomerulonefrita acutd este un sindrom caracterizat din punct de vedere
anatomopatologic prin modificari inflamatorii difuze la nivelul glomerulilor, iar din punct de
vedere clinic prin hematurie cu debut brusc, insotitd de cilindri hematici, o proteinurie usoara,
edeme nefritice si deseori hipertensiune si azotemie.

Glomerulonefrita difuza acuti (GNDA) de etiologie cel mai adesea streptococica,
debuteazd brusc dupa 7 - 10 zile de la o infectie acutd faringo-amigdaliana (cu streptococ -
hemolitic grup A, tipul 12) sau cutanatd (cu streptococ B-hemolitic grup A, tipul 49) cu: febra,
lombalgie, hematurie, proteinurie (0,5-1,5 g/24 ore) si oligurie. La sindromul urinar se asociaza:
HTA sistolodiastolica, care uneori poate induce fenomene de insuficientd ventriculara stanga
acuta, sindrom edematos de tip nefritic, localizat palpebral si pretibial, retentia azotatia cu
valori ale ureei de 100-200 mg%, creatininei 2 - 4 mg% si acid uric 8 - 12 mg%. Titrul ASLO
poate fi crescut, VSH accelerata, iar valoarea sericd a C3 este scazuta.

Glomerulonefrita acutid poate si aibd si alte cauze infectioase (cu staflococ,
pneumococ, Mycoplasma, meningococ; virusurile hepatitei B, Ebstein-Barr, herpes simplex,
varicela, coxackie, urlian; parazitare: toxoplasmoza, malaria, schistosomiaza; fungice: candida
albicans, coccidioides innitis) sau neinfectioase (colagenoze: lupus eritematos sistemic,
poliartritd reumatoida, poliarteritda nodoasa, granulomatoza Wegener, purpura Henoch-Schonlein;
afectiuni ale membranei bazale glomerulare: sindromul Alport, sindromul Goodpasture; afectiuni
hematologice: crioglobulinemia mixta, purpura trombotica trombocitopenicd, boala serului ).

Glomerulonefrita rapid progresiva (GNRP) este sindromul caracterizat din
punct de vedere anatomopatologic prin necrozd focald si segmentard si proliferarea
celulelor epiteliale (cu aspect de semiluna ,,crescent’) la nivelul majoritétii glomerulilor,
iar din punct de vedere clinic prin insuficienta renali fulminanti asociatd cu
proteinurie, hematurie si cilindri hematici. Din punct de vedere al mecanismului imun
implicat Tn producerea sa deosebim: GNRP pauci-imuna (granulomatoza Wegener,
sindromul Churg-Strauss si poliangeita microscopica), GNRP cu complexe imune

(cauze infectioase: GNPAPS, endocardita infectioasa, nefrita din protezele valvulare,
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hepatita cronica virald B; colagenozele: LES, purpura Henoch-Schonlein,
crioglobulinemia mixtd) si GN mediata de anticorpi anti-membrana bazala
glomerulara (glomerulonefrita anti-mbg, sindromul Goodpasture). Tabloul clinic poate
fi similar cu cel al GNA, dar debutul este mai insidios. Pacientii pot prezenta
simtomatologia unei afectiuni inflamatorii sistemice, cu febra, astenie fizica, scadere
ponderala. De asemenea, pot fi prezente greata, varsdturile, artralgiile, durerile
andominale, purpura vasculara, parestezii si paralizii. Doar 50% din pacienti au edeme si
antecedente de afectiune virala cu 4 sdptamani inainte de debutul insuficientei renale,
urmatd de obicei de oligurie si proteinurie. HTA nu este frecventa si rareori este severa.
Majoritatea pacientilor cu granulomatoza Wegener (90%) au simptomatologie de tract
respirator superior sau inferior cu leziuni nodulare care pot ulcera si sangera (epistaxis,
secretii nazale purulente, hemoptizie). Pacientii cu sindrom Churg-Strauss prezintd astm
bronsic cu eozinofilie importanta (20-40%). Tn tabloul clinic al sindromului Goodpasture
sunt descrise hemoptizia, dispneea si, uneori, insuficienta respiratorie. Tabloul biologic
caracteristic acestor GN sunt: anemia, uneori, severa, leucocitoza si azotemia de diferite
grade. Hematuria, deseori macroscopicd, este prezentd intotdeauna si se insoteste de
cilindrii hematici. Sedimentul urinar cuprinde hematii, leucocite, cilindri granulosi si
cerosi. GNRP pauci-imuna este sugerata la pacientii cu titruri mari de c-ANCA
(granulomatoza Wegener) si p-ANCA (GN necrotica idiopaticd). GNRP cu complexe
imune este sugeratd de cresterea titrului de anticorpi anti-Streptococici, de complexele
imune circulante sau de crioglobulinemie si de nivelele scazute ale complementului seric.
GN mediatd de anti-mbg este evidentiatd de prezenta titrului crescut de anticorpi anti-
mbg. Prezenta crioglobulinemiei mixte presupune cercetarea unor cauze infectioase, cum
ar fi: hepatita B, hepatita C, alte infectii oculte bacteriene, virale si fungice. Echografic
rinichii pot fi inifial mariti, dar ulterior devin progresiv mai mici.

4. Embolia acuta (trombi sau vegetatii provenite din cordul stang, fragmente ale
placilor de aterom) si tromboza ,,in situ” a arterelor renale (poliarterita nodoasa, arterita
Takayashu, poliangeita  microscopica, purpura  Henoch-Schonlein,  vasculita
crioglobulinemica) au ca rezultat final aparitia infarctului renal. Infarctul renal minor nu
are simptomatologie proprie, dominante fiind semnele clinice ale bolii de baza. Infarctul

renal mare are debut brutal si se manifesta prin: durere lombara unilaterala, intensa,
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iradiatd in hipocondru; oligo-anurie, proteinurie, hematurie; HTA prin hipersecretic de
renind, care dureaza pana cand tesutul infarctizat se cicatrizeazd; manifestari reflexe:
varsaturi, meteorim, constipatie, transpiratii si colaps. Explorarile paraclinice evidentiaza:
cresterea enzimelor de citoliza: TGO, LDH; cresterea reninei plasmatice; lipsa dilatatiilor
pielocaliceale la echografie abdominala; lipsa de opacifierea a unui segmnent renal (UIV);
zona rece ,, hipocaptanta” la nefroscintigrama si amputarea unui trunchi arterial la
arteriografie.

B. Insuficienta renali cronici (IRC) este un sindrom clinicobiologic
cu debut lent, cu etiologie multipla si evolutie ireversibild, caracterizat fiziopatologic prin
incapacitatea rinichilor de a-si realiza functiile normale. Ea reprezinta expresia
functionala a diferitelor tipuri de leziuni ale rinichiului ajunse in faze avansate, in care
parenchimul restant nu mai face fata necesitétilor. Aceste afectiuni scot treptat din functie
nefronii, Tn final producéndu-se sclerozarea rinichiului.

Principala cauza a IRC este reprezentata de nefropatiile glomerulare, dupa care
urmeaza nefropatiile interstitiale, nefropatia diabetica, nefropatiile vasculare, bolile
sistemice, bolile renale chistice, bolile congenitale si alte afectiuni metabolice sau cu
etiologie necunoscutd. Uneori bolnavii se prezintd direct in insuficientd renald, fiind
dificila stabilirea bolii cauzale.

Leziunile anatomopatologice difera in raport cu tipul nefropatiei cauzale, dar in
final se produce inlocuirea parenchimului renal cu tesut scleros, nefunctional.

Fiziopatologie Insuficienta renald cronica poate fi explicata fie prin reducerea
numarului de nefroni activi (,,teoria nefronului intact*), fie prin alterarea difuza, dar
incompletd a tuturor nefronilor (,,teoria nefronului patologic*).

Conform teoriei nefronului intact, o parte din nefroni sunt complet distrusi, iar
nefronii restanti sunt suprasolicitati functional. De aici rezultd ca pe masura ce se distrug
nefronii, sarcina celor restanti este din ce in ce mai mare, suferind in timp o hipertrofie.
Reducerea progresiva a populatiei de nefroni determind la un moment dat depasirea
azotati.

Retentia produsilor azotati functioneaza pe o perioadd de timp ca mecanism

compensator, dar cAnd numarul de nefroni scade sub 25%, IRC este decompensata,
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instalandu-se uremia. Cand rata filtratului glomerular a scazut foarte mult incepe retentia
si acumularea in fluidele organismului a produsilor care trebuie eliminati.

Acesti produsi se comportd diferit pe parcursul evolutiei insuficientei renale
cronice, identificandu-se trei tipuri de comportamente plasmatice, specifice diverselor
substante plasmatice.

Substantele cu un comportament de tip A sunt reprezentate de uree si creatinina,
excretia lor depinzand in foarte mare masura de filtratul glomerular.

Substantele ca fosfatul, uratul, potasiul si ionii de hidrogen cresc in plasma mult
mai tarziu, cand s-a redus foarte mult masa de nefroni functionali, la retentie participand
si afectarea sistemelor de transport tubular (comportamentul de tip B).

Comportamentul de tip C defineste unele substante solvite, cum este NaCl, care
raman la valori constante si normale pana in stadiile finale ale IRC.

Teoria clasica a nefronului patologic se bazeaza pe marea variabilitate a
modificarilor morfologice demonstratd prin microdisectia nefronilor in diferite boli
renale.

In IRC functiile rinichiului bolnav ar fi asigurate de toti nefronii, care sunt insa
lezati in grade variabile si au o mare dispersie functionala.

Tablou clinic

Indiferent de etiologia sa, IRC parcurge cinci stadii:

1. stadiul de compensare deplina,

2. stadiul compensat, initial prin poliurie si apoi prin retengie azotata fixa,

3. stadiul decompensat,

4. stadiul uremic si

5. stadiul de uremie depdsita prin hemodializd, dializd peritonealda sau
transplant renal.

Tn stadiul de compensare deplini intervin rezervele anatomo-functionale ale
rinichiului, care este supradimensionat fati de necesititile cotidiene obisnuite. In acest
stadiu, cand numarul de nefroni s-a redus semnificativ, numaul nefronilor intacti fiind >
50%, deficitul functional ar putea fi pus in evidentd prin probele functionale renale
(clearence-ul creatininei = 120- 70 ml/min). In acest stadiu apare hipertrofia anatomici a

nefronilor restanti, care vor fi suprasolicitati functional.
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Pe masurd ce numarul de nefroni se reduce mai mult (numarul nefronilor restanti
fiind intre 33- 50%), rinichiul incearca sa compenseze deficitul functional prin poliurie,
cantitatea de urina depasind 2000 ml/zi, cu o densitate scazuta sub 1018. Poliuria se
reabsorbtie tubulard si modificdrilor morfologice ale epiteliului tubular, cu pierderea
functiei de concentrare. Clearence-ul creatininei Tn acest stadiu este cuprins intre 70 -60
ml/min.

Pe masura ce IRC avanseaza poliuria se va reduce, aparand pseudonormaluria si
apoi oliguria, urina fiind izostenurica (1010-1011) cu plasma. Treptat numarul nefronilor
intacti scade si mai mult (25- 33%), ceea ce va determina cresterea ureei 1n sange, care
va fi eliminata in filtratul glomerular. Cresterea concentratiei ureei in filtratul glomerular
produce o poliurie fortatd osmotic, fenomen caracteristic stadiului de compensare prin
retentie azotata fixa in care ureea prezinta valori de 50-100 mg/dl, cu foarte mici
oscilatii de la o zi la alta. Clearence-ul creatininei va fi cuprins intre 60 si 40 ml/min.

Stadiul decompensat al IRC corespunde unui numar de nefroni intacti intre 10-
25% si se caracterizeaza prin aparitia manifestarilor viscerale, cu pseudonormalurie
izostenuricd. Ureea din sange creste peste 100 mg/dl, iar creatinina se situeaza intre 4-6
mg/dl. Clearence-ul creatininei este 15-40 ml/min.

Pe masura ce IRC evolueaza, numarul nefronilor intacti scade sub 10%, si se
constituie stadiul uremic, terminal, in care manifestarile viscerale se amplifica,
supravietuirea fiind conditionata de mijloacele de epurare extrarenald sau de transplantul
renal. Clearence-ul creatininei scade sub 12 ml/min.

Manifestarile viscerale din stadiul uremic sunt caracteristice si generalizate,
deoarece, practic orice organ este afectat.

Tegumentele sunt palide, deoarece toti bolnavii uremici prezinta o anemie uneori
destul de importanta. Pielea este uscata, cu descuamare furfuracee si cu tentd cenusie,
murdara, deoarece exista o retentie de urocromogeni. La multi bolnavi exista un subicter
scleral datorat unei hemolize discrete. O manifestare cutanatd relativ frecventd este
pruritul uremic, fara leziuni cutanate si foarte rebel la tratament, pentru care s-au emis

diverse explicatii (ex. xerodermia, depozitarea calcului, alergie). Uneori apar pe
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tegumente papule palide sau discret rosietice, numite uremide sau petesii si echimoze
datoritd sindromului hemoragipar.

Cele mai importante tulburari hematologice sunt anemia si diateza hemoragica.
Anemia este de obicei normocitard si normocroma, dar cu anomalii morfologice.
Patogenia anemiei renale implica trei mecanisme importante: productia insuficienta de
eritrocite, scurtarea duratei de viata a acestora si pierderile de sange. Productia medulara
insuficientd de eritrocite se datoreaza deficitului de eritropoietind, efectului intoxicatiei
uremice asupra eritropoiezei, mielofibrozei indusa de parathormon si carentelor proteice
si vitaminice. Scurtarea duratei de viatd a hematiilor este datd de anomaliile morfologice
la nivelul membranei, microangiopatiei si deficitelor de vitamina Biz si acid folic.
Pierderile de sange se produc in special pe cale digestiva, dar si prin epistaxis i
menometroragii.

Policitemia de origine renald apare in unele tumori si in polichistoza, probabil
printr-o productie de eritropoietina.

Sindromul hemoragipar este dat de alterarile trombocitare, vasculare si ale
coagularii. Manifestarile clinice sunt variabile si de intensitati diferite, putdnd apare
hemoragii digestive, genitale, in seroase, dupa traumatisme, sau doar echimoze si
epistaxis. La bolnavul uremic se constatd scaderea numarului de trombocite si anomalii
calitative ale acestora, scaderea factorilor plasmatici ai coagularii, Tn special din
complexul protrombinic si cresterea fragilitatii capilare.

Tulburdrile respiratorii sunt de intensitate variabila, prima care apare fiind
dispneea acidoticd Kiissmaul, cu halena uremica. Plamanul uremic are mai mult expresie
radiologica, deoarece clinic sunt prezente doar tusea cu expectoratie minima, mucoasa
sau hemoptoica si cateva raluri subcrepitante.

Cele mai importante manifestari cardiovasculare sunt hipertensiunea arteriala,
pericardita uremicd, aritmiile, cardiomiopatia uremica si ateroscleroza. Pe masura
progresiei IRC incidenta hipertensiunii arteriale creste, ea putand fi dependenta de volum
(bilant hidrosalin pozitiv) sau de renina. Pericardita uremica este de reguld uscata sau cu
o cantitate micd de lichid serofibrinos, exprimandu-se clinic prin dureri precordiale si
frecaturi pericardice groase, aspre, adesea palpabile. Cardiomiopatia uremica se

manifestd prin disfunctie sistolica datoritd reducerii contractilitatii miocardice, prin
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dilatatie, ca rezultat al Incarcdrii volemice si hipertrofie ventriculard stdnga rezultata din
suprasolicitarea de presiune. Un rol important in aparitia cardiomiopatiei uremice revine
fibrozei interstitiale miocardice, care reduce functia sistolica si complianta ventriculara si
predispune la aritmii. Ateroscleroza intereseaza in special teritoriile cerebral, coronarian
si periferic, la aparitia ei contribuind tulburirile metabolismului lipoproteinelor. In acest
context apar diverse tulburari de ritm si de conducere, cele mai frecvente fiind aritmia
extrasistolica, fibrilatia atriald, tahicardiile paroxistice si blocurile atrio-ventriculare.

Manifestarile digestive pot domina tabloul clinic la bolnavul uremic. Gustul
amar, halena amoniacala §i uscaciunea mucoasei bucale produc tulburadri de masticatie
si deglutitie, la un bolnav cu greatd permanentd. Gingiile sunt tumefiate si sangereaza
usor, ca si toatd mucoasa bucald. Aceastd stomatitd uremicd Tmpiedicd de multe ori
hidratarea si alimentatia bolnavilor, la care se adauga inapetenta. Gastrita uremica se
manifestd printr-o senzatie de greutate epigastrica, insotitd de greturi si varsaturi, uneori
pana la intoleranta gastrica totald. Enterocolita uremica se manifesta prin scaune diareice,
cu mucus i striuri sanghinolente, meteorism abdominal si colici. Fenomenele digestive
ar putea sa fie explicate prin descompunerea ureei de catre ureaze, cu formarea de
amoniac, un puternic iritant pentru mucoasa.

Tulburdrile  endocrine sunt multiple, cea mai importantd fiind
hiperparatiroidismul secundar, la care contribuie deficitul de vitamina D, hiperfosfatemia
si alterarea calcemiei. Parathormonul este considerat o veritabild toxind uremica, fiind
implicat in aparitia multor manifestari clinice. Principala modificare este localizata la
nivelul oaselor, unde creste numarul si activitatea osteoblastelor si osteoclastelor.
Manifestarile clinice sunt dominate de durerile osoase si fracturile spontane, dar pot apare
si deformari si Intarzierea cresterii la copii. Manifestarile extraosoase sunt reprezentate de
calcificarile ectopice la nivelul articulatiilor, vaselor, miocardului, plamanului, pielii si in
orice alt organ.

Tulburdrile neuropsihice sunt polimorfe si apartin atat sistemului nervos central,
cat si celui periferic. Encefalopatia uremica se manifesta prin alterarea functiilor mentale
si ale starii de constienta, alaturi de modificari motorii ca tremuraturi, asterixis, mioclonii
si convulsii. In conditiile existentei unor valori tensionale mari poate apare si

encefalopatia hipertensivd, cu cefalee intensa, varsaturi, tulburari de vedere, confuzie,
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agitatie psihomotorie. Polineuropatia perifericai uremicd se manifestd prin dureri si
crampe musculare, parestezii si tulburdri de sensibilitate si reflectivitate. La aceste
modificari se adauga treptat deficitul motor si apoi paraliziile invalidante.

Explorarea paraclinica

Explorarea urmareste atat stabilirea bolii cauzatoare, cét si gradarea insuficientei
renale cronice.

Dozarea ureei, creatininei si acidului uric in sange sunt probe obligatorii.

Clearance-ul creatininei si ureei cvidentiaza scaderea functiilor renale, pe baza
lor putind sd urmarim evolutia IRC.

lonograma sanghinda §i wurinard, calcemia, fosfatemia g§i concentratia
bicarbonatilor din sange exploreaza sumar echilibrul hidroelectrolitic si acidobazic.

Scéaderea densitatii si osmolaritatii urinare pana la izostenurie merge paralel cu
progresia IRC, la unele cazuri scdzand si diureza.

Anemia se accentueaza pe masurd ce IRC avanseazd, fiind constant de tip
normocitar §i normocrom.

Pentru determinarile organice (plaman, cord, tub digestiv, oase) explorarile sunt
cele specifice, fiind obligatorii la pacientii cu IRC.

Prin ecografie se apreciaza dimensiunile rinichilor, care se reduc la majoritatea

cazurilor ajunse in IRC.

VIl. Tratamentul de substitutie a functiilor renale

A. HEMODIALIZA

Hemodializa este o metoda de tratament a insuficientei renale, care constd in
schimbul de apa si solviti Intre sdngele bolnavului si o solutie cu compozitie in electroliti
analoga cu a plasmeli, printr-o membrana semipermeabila.

Hemodializa se realizeaza cu ajutorul rinichiului artificial, prin care se poate
face epurarea sangelui, aflat intr-un circuit extracorporeal, de substantele toxice
dializabile, de origine endogena sau exogena. Prin aceastd metoda se suplineste partial si
discontinuu numai functia excretorie a rinichiului, fard a se putea interveni asupra

functiilor endocrina si metabolica.
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Abordul (accesul) vascular se poate realiza temporar prin catetere venoase
centrale sau sunturi arteriovenoase externe sau permanent prin fistule arteriovenoase.
Sangele bolnavului intra in circuitul extracorporeal pe la capatul arterial al abordului si se
reintoarce pe la capatul venos, dupd ce a parcurs sistemul de dializa. Un sistem de
pompare asigurd circulatia sangelui prin dializorul prevdzut cu un compartiment sanghin
si unul in care se afla solutia de dializd, separate de o0 membrand semipermeabild. In
insuficienta renald acuti rezultatele depind de cauza si severitatea afectirii renale. In
insuficienta renald cronica hemodializa asigurda supravietuirea la 5 ani la 70-80% din
cazuri si la 10 ani la peste 40%.

In afard de accidentele legate de calea de abord vascular, de biodisponibilitatea
materialelor de hemodializa, de solutia de dializd si heparinizare, la bolnavii aflati in
program de hemodializd cronica apar o serie de complicatii redutabile. Hipertensiunea
arteriald este Intalnita la 60-80% dintre bolnavii dializafi, jumatate din cazuri fiind
volum-dependente, iar restul prin alte mecanisme patogenice (hormonale, vegetative,
modificari vasculare). In timpul sedintelor de hemodializi poate apare o hipotensiune
arteriald, cu ameteli si chiar lipotimii. Arterioscleroza determina decesul la peste jumatate
din bolnavi, cele mai grave accidente fiind cele cerebrale si coronariene. Pericarditele si
endocarditele au o incidenta mai mica, etiologia fiind de regula infectioasa. Insuficienta
cardiacd globala apare frecvent, cauzele fiind multiple, cele mai importante fiind
hipertensiunea arteriald, ateroscleroza coronariand, calcificarile coronariene, miocardice
si valvulare si supraincarcarea volemica prin fistula arterio-venoasa. Infectiile sunt foarte
frecvente, atat cele bacteriene sau virotice, cat si cele tuberculoase. Deoarece hemodializa
nu compenseaza functiile endocrinometabolice ale rinichiului, suferinta osoasa si anemia

progreseaza.

B. DIALIZA PERITONEALA

Dializa peritoneald este o metodd de epurare extrarenald in care cavitatea
abdominald a pacientului este folosita ca dializor, rolul de membrana filtranta revenind
peritoneului. Lichidul dializant este introdus intraperitoneal printr-un cateter permanent,
producandu-se o ,ascita artificiala“. Lichidul dializant este perfuzat in 5-10 min. in
cavitatea peritoneald prin drenaj gravitational, iar dupa golire punga raméne conectata la

cateter. Timp de 4-8 ore in care se fac schimburile pacientul este complet liber. Evacuarea
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se face tot prin drenaj gravitational, in aceeasi punga, care va fi inlocuitd cu una cu un nou lichid.
Ciclul se repetd de 3-5 ori pe zi, asigurand bolnavului independentd fata de echipamentele
stationare de dializa. Supravietuirea pacientilor tratati prin dializa peritoneald este de 60-70% la
trei ani, fara sa se depaseasca 10 ani.

Cea mai frecventd complicatie a acestei metode este peritonita, infectia producandu-se
prin orificiul cutanat extern, prin peretele intestinal sau pe cale hematogena. Cele mai importante
complicatii legate de cresterea presiunii abdominale la pacientii dializati peritoneal sunt herniile
abdominale, pierderile de dializant si hidrotoraxul. Uneori apar complicatii metabolice, in special

dezechilibre hidroelectrolitice si acido-bazice.

C. TRANSPLANTUL RENAL

Transplantul renal reprezintd, in prezent, cea mai eficace metoda de tratament a
insuficientei renale cronice, care in ultimul timp a nregistrat progrese importante. In perspectiva
anilor de viata pe care ii confera, la care se adauga si calitatea vietii, metoda este mai ieftind ca
hemodializa, dar se confrunta cu problema numarului limitat de grefe disponibile. Grefele renale
se recolteazd de la donatori voluntari in viatd sau de la cazurile aflate Tn moarte cerebrala.
Pacientii provin din cei aflati in program de dializa cronica, fiind selectati dupa criterii foarte
severe, pentru ca riscul operator sa fie minim si beneficiile biologice, familiale si sociale maxime.

Principala problema raméne stabilireca compatibilitatii imunologice intre donator si
primitor, pentru ca grefa sa nu fie respinsa si tratamentul imunodepresor ulterior sa fie mai putin
agresiv. Perspectiva ca grefa sa fie viabild la un an este de 75-80% pentru rinichiul prelevat de la
cadavru si de 90-95% pentru cel prelevat de la donator viu (rude de gradul I).

Principala complicatie ramane rejetul rinichiului transplantat, in care intervin efectele
citodistructive ale celulelor T citotoxice, macrofagele activate si anticorpii. In afara de formele
acute din primele zile dupd transplant, care se manifestd prin febrad, hipertensiune arteriald,
hiperhidratare si anurie, forma cronica se exprimd prin declinul treptat al functiei rinichiului
transplantat, cu aparitia proteinuriei, adesea de tip nefrotic si hipertensiunii arteriale.

Complicatiile infectioase si metabolice dupa transplant sunt legate de medicatia folosita
pentru controlarea reactiilor de respingere. In afara acestora, boala osoasi metabolici rimane o
veritabild problema, alaturi de anumite complicatii cardiovasculare in care intervin perturbarile

lipidice.
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