SEMIOLOGIA APARATULUI RENOURINAR

Datorita localizarii sale anatomice profunde, retroperitoneale, rinichiul este greu
accesibil examenului clinic, iar simptomatologia locala este destul de saraca si putin
zgomotoasa.

Manifestarile generale pe care le genereaza afectarea renald se datoreaza rolului

major pe care acesta il are In mentinerea homeostaziilor mediului intern.

.  ANAMNEZA

A.  SIMPTOME FUNCTIONALE

Principalele manifestari clinice ale afectarii aparatului reno-urinar sunt: durerea,

tulburarile mictionale, tulburarile de diureza si modificarile urinare.

1. DUREREA

Durerea in afectiunile renourinare poate fi localizatd lombar sau la nivelul aparatului
urinar distal, avand caracter acut sau cronic.

e Durerea lombara poate fi uni- sau bilaterala, cu intensitate variabila, de la surda la
violenta si se datoreaza coafectarii renale sau distensiei capsulei renale si/sau bazinetului.
a. Colica renald este o durere unilaterala instalata brusc, cu intensitate mare, iradiaza in
in jos, pe traiectul ureterului, spre organele genitale externe, determinata de distensia
bruscd si importantd a bazinetului si calicelor ca urmare a obstructiei acute a ureterului
printr-un calcul, cheag de sange sau fragment tisular. Bolnavul se plange de o durere
violentd, cu caracter de tensiune, tractiune, sfasiere, cu o prezentd continud sau cu
paroxisme, declansata cel mai adesea de un aport lichidian mare, de eforturile fizice,
zdruncinaturi sau caldtorii. Colica se asociaza cu o serie de manifestari clinice reflexe:
paloare, transpiratii, greata, varsaturi, balonare sau ileus dinamic, tulburari de ritm

cardiac si cresteri moderate ale TA. Colica renala se poate insoti cu polakiurie, tenesme



vezicale, hematurie microscopica, oligurie pana la anurie reflexa, pentru ca in final sa
apara o poliurie tranzitorie. Febra este prezentd numai in caz de infectie asociata a
parenchimului renal (pielonefrita acutd). La examenul obiectiv al unui bolnav in colica se
evidentiaza: hiperestezie cutanatd lombara, sensibilitate la percutia lombei respective
(manevra Giordano), punctele renoureterale dureroase, discretd contracturd musculara
antalgicd lombara sau abdominald, retractia testiculului la inelul extern al orificiului
inghinal (la barbati) iar rinichiul este moderat marit si foarte dureros la palpare.

b. Durerea lombara difuza (lombalgia) produsa prin coafectarea sau distensia capsulei
renale in bolile rinichiului este resimtitd de bolnav ca o senzatie de disconfort, presiune
sau durere surda, difuza, situata in loja renala.

Durerea lombara unilaterala sugereaza hidronefroza, tuberculoza, neoplasmul renal,
ptoza renald, abcesul perirenal, in timp ce durerea bilaterald caracterizeaza
glomerulonefritele acute si cronice, pielonefrita cronica, rinichiul polichistic.

e Durerea hipogastrici: este caracteristici suferintelor vezicale acute si cronice. In
retentia acutd de urind durerea este localizata in hipogastru, are caracter de presiune sau
de distensie si se insoteste de senzatia imperioasi de mictiune. In cistiti durerea
hipogastrica se intensifica pre- si postmictional si se insoteste de arsurd sau usturime. in
uretritele acute mictiunile sunt dureroase, cu usturimi sau arsuri, cu sau fard cistalgia
caracteristica cistitelor.

e Durerea pelviperineala cu aspect de tensiune sau intepaturd in uretritele posterioare,
prostatitele acute si cronice, adenomul de prostatd si afectiunile ureterului terminal.

Aceasta durere iradiaza spre gland si se insoteste de tulburari mictionale.

2. TULBURARI DE MICTIUNE

Un adult are in mod normal 4 - 6 mictiuni in 24 ore, eliminand de fiecare data,
fara dificultate, cu jet abundent si constant, care Incepe si se termind brusc, cu volum de

250 - 300 ml de urina, cu un reziduu vezical postmictional mai mic de 10 - 15 ml.

e Disuria defineste senzatia de eliminare dificild a urinii, insotita sau nu de durere la
mictiune, care poate fi prezentd la inceputul, sfarsitul mictiunii sau pe toatd perioada de

eliminare a urinii. Disuria se insoteste de modificarea jetului urinar, care va avea presiune



scazutd si va fi deformat, precum si de intreruperi ale mictiunii (aspect caracteristic
litiazei vezicale. Disuria apare in afectiuni: vezicale (disectazia colului vezical, litiaza
vezicald, cistitd, tuberculoza, tumord) ale uretrei posterioare (uretritd, stricturi, calcul

inclavat, adenom si cancer prostatd), precum si in unele boli neurologice.

e Polakiuria: defineste cresterea frecventei mictiunilor (>7 mictiuni / zi), este mai
evidenta in cursul noptii si de regula se insoteste de disurie.
Mecanismele de producere ale polakiuriei sunt:

1. reducerea capacitatii de rezervor a vezicii urinare: cistite, TBC vezicala, tumori
pelvine compresive, scleroza peretelui vezical, prolaps uterin.

2. hiperreflexia muschiului detrusor prin: calcul ureteral juxtavezical, calcul
inclavat in uretra posterioard, infectii urinare, sarcind, hiperestrogenism, influente de
vecinatate (anexiale sau anorectale);

3. staza vezicala secundard obstacolelor subvezicale insotitd de reziduu vezical
important (discetazia de col vezical, adenom de prostatd), va determina in cele din urma o
retentie cronica de urind insotita de o pseudopolakiurie:

4. poliuria (diabetul zaharat, diabetul insipid) va determina cresterea frecventei

mictionale, care nu se insoteste de disurie sau modificarea jetului urinar.

.....

final duce la aparitia globului vezical.

Cauzele retentiei de urina sunt:
- obstructia uretrala: adenom sau cancer de prostatd, stricturi si calculi uretrali, tumori
invadante, cistorectocel;
- afectarea actului reflex mictional: disectazia de col vezical, areflexia muschiului
detensor, leziunile medulare, traumatisme ale bazinului, interventii chirurgicale, stari
toxicoseptice grave.

Retentia acuta de urind determind aparitia globului vezical, care se palpeaza in
hipogastru ca o formatiune ovalard, bine delimitatd, sub presiune, sensibila, care are

fundul la o distantd oarecare de ombilic. Durerile care apar in hipogastru au un caracter



constrictiv, de contractie, cu intensitate mare si se insotesc de senzatia imperioasa de
urinat (tenesme vezicale).

Retentia cronicd de urind este la inceput incompletd, realizdnd un reziduu
postmictional din ce in ce mai mare. Cand presiunea intravezicald depaseste forta
sfincterului vezical, vor apirea pierderi involuntare de urina, prin ,, supraplin . In aceste
cazuri globul vezical poate atinge dimensiuni importante si sd determine aparitia

ureterohidronefrozei bilaterale, cu rasunet pe functia renala.

e Incontinenta de urind defineste pierderea controlului constient si voluntar al
continentei vezicale dupa varsta de 2 - 3 ani.
Cauzele incontinentei urinare sunt:
- vezicale: prin insuficienta sistemului sfincterian din: cistite, sarcind, postpartum,
dupa interventii in micul bazin;
- neurologice: tumori medulare, paraplegii, neuropatia diabetica;
- psihiatrice: psihoze.
La inceput, incontinenta poate fi partiala producandu-se cand se acumuleaza o
cantitate de urina in vezicd, dar cu timpul devine permanenta iar vezica este goala.
Incontinenta trebuie diferentiata de enurezis-ul nocturn, care consta din pierderea
involuntard de urind In timpul somnului. Cand apare la copii mai mari de 3 ani, acest

fenomen tradeaza o intarziere a maturarii mecanismului mictional.

3. TULBURARILE DE DIUREZA

Volumul urinar normal se situeaza intre 800 - 2000 ml/24 ore, cu valoare medie
de 1500 ml/24 ore sau o diureza de 1 - 2 ml/min. Diureza zilnica variaza in functie de:
ingestia de lichide, raspunsul alimentar, terapeutic si greutatea corporald. Raportul de
volum intre urina eliminata ziua si noaptea este de 2:1 - 4:1. Urina secretata in cursul

noptii poate fi eliminatd exclusiv matinal.

e Poliuria defineste cresterea volumului urinar cu mai mult de 2000 ml/24 ore si se
produce prin urmatoarele mecanisme:

- cresterea filtratului glomerular, cu marirea diurezei osmotice;



- reducerea reabsorbtiei tubulare obligatorii de apa care duce la diurezd osmotica -
diabet zaharat (DZ), hiperaldosteronism primar (HAP), dupa diuretice-;
- reducerea reabsorbtiei tubulare facultative de apd, prin scaderea activitatii ADH -
diabet insipid (D), IRC stadiu de poliurie compensatorie-.
Poliuriile tranzitorii apar: dupa ingestia unor cantitati mari de lichide, dupa emotii,
diuretice, dupa expunerea la frig.
Poliuriile permanente sunt patologice si se produc prin mecanisme diferite.
- In diabetul zaharat (DZ), poliuria este o poliurie osmoticd, importantd, cu densitate
normald/crescutd datoritd prezentei glicozuriei.
- Tn diabetul insipid (DI), poliuria este provocati de absenta ADH, urina fiind hipoton.
- In insuficienta renald cronica (IRC), poliuria reprezinti un mijloc de compensare,

asigurand eliminarea excesului de produsi de catabolism proteic.

e Oliguria reprezinta scaderea diurezei zilnice sub 800 ml/zi si se datoreaza :
- scaderii filtrarii glomerulare (prin scaderea perfuziei sau suprafetei de filtrare);
- cresterii reabsortiei tubulare de apa (prin leziuni toxice sau ischemice si a secretiel
excesive de aldosteron sau ADH).
Oliguria tranzitorie apare dupa: un aport scazut de lichide, transpiratii abundente
si in starile de deshidratare induse de: febra, varsaturi, diaree.
Oliguria permanenta se constata in:
- insuficienta renald cronica (IRC) Tn care urina este diluata si saraca in substante
dizolvate;
- Glomerulonefrita acuta (GNA) in care urina are densitate normala si un conginut
scazut de sodiu;
- Sindromul nefrotic (SN), insuficienta cardiaca congestiva (ICC), ciroza hepatica:

in care oliguria apare in perioada de formare a edemelor si ascitei.

e Anuria defineste scaderea diurezei sub 300 ml/zi, pana la suspendarea completa a ei.
Anuria poate fi:
- secretorie (adevaratd) atunci cand se realizeaza prin incetarea formarii urinii la

nivelul rinichiului si



- excretorie (falsa), care are drept cauza imposibilitatea eliminarii urinii prin cele 2
uretere obstruate.
Mecanismele de producere ale anuriei sunt:
- anuria prerenald ca urmare a scaderii volumului circulant (hemoragii,
deshidratari), hipotensiunii arteriale cu TAS <70 mmHg (soc, colaps).
- anuria renald: apare in urma leziunilor glomerulare (GNA, GNS) tubulare
(necroza tubulara acuta din intoxicatii, soc, hemoliza), vasculare;
- anuria postrenald (excretorie) datorita obstructiei simultane a ambelor uretere
prin fibroza retroperitoneald sau obstructia unui ureter in cazul rinichiului unic functional.
Anuria reprezinta manifestarea clinica principald a IRA, de regula pana in ziua a
6-a - a 9-a, dupa care, dacd leziunile nu sunt ireversibile, diureza se reia.
In IRC dupi perioada oliguriei apare frecvent anuria, cu alterarea profundi a

homeostaziilor si in final coma uremica.

e Nicturia reprezintd inversarea ritmului de eliminare a urinilor, care se face
predominant nocturn. Nicturia rezultd din cresterea FG in timpul noptii, fiind favorizata
de clinostatismul nocturn sau ameliorarea circulatiei intrarenale.
Nicturia apare in:
- IRCin stadiul de compensare prin poliurie;
- edemele generalizate din: ICC, ciroza hepatica, SN in perioada de rezorbtie a

acesteia sau daca se administreaza diureticele seara.

4. MODIFICARILE URINARE

Urina normali este limpede la emisie, cu o culoare variabila de la galben-deschis
la galbui-rosietic in functie de concentratie.

Urina tulbure la emisie indica o urina infectata sau o albuminurie. Uneori urina
poate fi opacd-albicioasa in piurii.

Culoarea rosie a urinii poate fi intalnita in: hematurie, hemoglobunurie, porfirie
sau dupa administrarea unor medicamente (AINS de tip pirazolinice, nitrofurantoin).

Culoarea bruna poate fi intalnita in melanuria din melanoame si in alcaptonurie

(dupa expunerea la lumina).



Culoarea alb-laptoasa caracterizeaza chiluria si eliminarile crescute de fosfati.

Urina incolora apoasa este caracteristica IRC si stadiului oliguric.

Mirosul normal al urinii este discret si fad. Urina infectata are un intens mMiros
amoniacal, mai ales in infectiile cu anaerob. In DZ dezechilibrat mirosul urinii este de
acetond. Dupa ingestia de usturoi sau hrean, urina capdtd un miros dezagreabil de

hidrogen sulfurat.

B. ISTORICUL BOLII

In primul rand, la anamneza acestor pacienti se urmireste modul de debut al
afectiunilor renale si evolutia in timp a acestora, cu analiza semiologica a fiecarei
manifestari, inclusiv tratamentele urmate.

Cel mai frecvent pacientii se pot prezenta cu manifestari evocatoare pentru
suferintd renala cum ar fi durerile reno-urinare, tulburarile de mictiune, tulburarile de
diureza si modificarile aspectului urinei. Alteori pacientul se prezinta cu manifestarile
HTA, de cauza renala prin afectare parenchimatoasa sau renala.

Al doilea aspect se refera la manifestirile din partea altor organe si
manifestirile sistemice, cunoscut fiind faptul ca pacientul renal se poate prezenta direct
n insuficientd renald. Manifestarile sistemice frecvent intalnite in bolile renale pot fi
reprezentate de: febra, astenie fizica, sindroame anemice si tulburari digestive.

Uneori, afectarea renald poate fi descoperitd intAmplator cu ocazia afectarii unui

examen de urind, a unor probe biologice sau a unui examen ecografic de rutina.

C. ANTECEDENTE

La antecedentele heredocolaterale se urmaresc bolile in care exista predispozitie
geneticd, precum guta, diabetul zaharat, HTA, rinichiul polichistic si sindromul Alport.
Este bine cunoscuta transmiterea autozomal-dominanta in polichistoza renald, sindromul
Alport, acidoza renala de tip distal glicozuria renala si hiperprolinemie. Bolile renale cu
transmitere autozomal-recesiva sunt cistinoza si boala chistici medulara, in timp ce

afectiunile renale corelate cu anomaliile cromozomului X sunt: diabetul insipid, boala



Fabry si rahitismul hipofosfatemic.De asemenea, s-a observat o predispozitie familiala la
HTA, diabetul zaharat, guta si litiaza renala, la care se adauga si mostenirea unor
obiceiuri alimentare nesanogene, prezenta unui istoric familial pozitiv pentru aceste boli,
crescand susceptibilitatea de aparifia a acestor boli la descendenti, aceste afectiuni putand
genera complicatii renale.

Antecedentele personale fiziologice, semnificative la femeile tinere, urmaresc
decelarea infectiei urinare joase secundare uretritei ,lunii de miere”, intrucat aceasta
poate ascensiona si produce pielonefrita acutd ,,ascendentd”. Cistita trenantd, la o femeie
cu infertilitate, poate face parte din tabloul unei tuberculoze urogenitale. Infectiile urinare
cronice (cistitele interstitiale si pilonefritele cronice) pot fi rezultatul: sarcinilor multiple,
afectiunilor anexiale §i tumorale genitale (anexite, vulvovaginite, cervicite cronice,
fibroame uterine). Avorturile provocate si interventiile instrumentare (sondaje vezicale,
cistoscopie) pot favoriza infectiile urinare joase (cistite) sau Tnalte (pielonefrite).
Edemele, proteinuria si HTA, aparute precoce in cursul sarcinii, denotd o afectiune
glomerulard prexistenta, in timp ce HTA si proteinuria aparute n ultimul trimestru de
sarcina sunt semnele unei disgravidii tardive, care predispune la preeclampsie.

Tn antecedentele personale patologice ale pacientilor se va urmari prezenta unor
afectiuni renale acute care se pot croniciza in timp, precum si existenta unor afectiuni
generale (sistemice sau organice), care in evolutia lor pot genera complicatii renale.

a. Antecedentele de afectiuni renale acute (glomerulonefrite sau pielonefrite acute),
malformatii renourinare, afectiuni obstructive ale tractului urinar (colicile renale, litiaza
renald, adenomul de prostatd, ruptura veche de perineu), infectii urinare repetate,
predispun la glomerulonefrite sau pielonefrite cronice.
b. Antecedentele de
e boli infectioase ale copilariei (faringoamigdalita streptococica, scarlatina,
erizipelul) pot reprezenta factorul de risc pentru o glomerulonefrita acuta difuza
poststreptococica (GNADPS) sau glomerulonefritd acutd intrainfectioasa (hepatita
acuta virala, pnuemonie, febra tifoida). Antecedentele streptococice la un pacient cu
insuficienta renala cronica, pledeaza pentru etiologia streprococica a unei GNC ajunse

in stadiul de insuficientd renala. Pe de alta parte, la un pacient cu boald renald cronica



ajunsa In stadiul terminal, orice infectie acutd produce o agravare a insuficientei
renale.

e Infectiile cronice de focar (amigalitele, sinuzitele, granuloamele dentare, otitele,
infectiile cutanate) pot determina aparitia GNA sau acutizarea unei GNC. Pacientii cu
tuberculoza pulmonara in antecedente, pot sa asocieze si o tuberculoza urogenitala.
e Bolile inflamatorii cronice (infectioase sau neinfectioase) precum: abcesul
pulmonar, bronsiectazia, tuberculoza pulmonara, osteomielita, poliartrita reumatoida,
bolile inflamatorii intestinale favorizeaza aparitia amiloidozei renale.

e Colagenozele (lupusul eritematos sistemic, poliartrita reumatoida, sclerodermia)
si vasculitele sistemice (poliarterita nodoasa, sindromul Goodpasture, purpura
Henoch-Schoenlein) evolueaza frecvent cu afectare renala de tip glomerular
(proteinurie nefrotica sau non-nefrotica, HTA si insuficienta renald).

e Afectiunile metabolice (diabetul zaharat, ateroscleroza, guta) pot determina
afectari renale multiple. Diabetul zaharat cu evolutie indelungatd (peste 10 ani)
reprezintd un factor de risc pentru aparitia nefropatiei diabetice (glomeroluscleroza
diabetica care evolueaza cu sindrom nefrotic), precum si factor de risc pentru aparitia
infectiilor renale. Ateroscleroza sistemica poate sa asocieze si stenozele arterelor
renale, care pot evolua cu HTA renovasculara.

e Bolile endocrine pot evolua cu afectari renale diverse. Hiperparatiroidismul se
insoteste de nefrocalcinoza, boala Adisson poate sa se complice cu insuficientd renald
acutd (in timpul crizelor adissoniene), iar acromegalia produce nefromegalie si
insuficienta renala.

o Afectiunile hematologice care pot genera frecvent afectare renalda sunt anemia
drepanocitara si limfoproliferarile. Siclemia poate sa se complice cu necroza papilara,
in timp ce sindroamele limfoproliferative (mielomul multiplu, leucemia limfatica
cronica, limfoamele) prin depunerea interstitiala de lanfuri usoare sau infiltrarea
parenchimului, vor genera proteinurie §i insuficienta renala.

e Afectiunile cardiovasculare pot reprezenta factor de risc pentru afectarea renala.
HTA esentiala cu evolutie indelungatd duce la aparifia nefroangiosclerozei si
insuficientei renale. Agravarea unei HTA la o persoand varstnicd (peste 55 ani) cu

valori tensionale moderate , poate sugera aparitia unei stenoze de artera renala uni- sau



bilateral. Pe de alta parte, HTA face parte din tabloul clinic al glomerulonefritei acute
sau cronice, pielonefritei cronice, polichistozei renale sau tumorilor renale. De
asemenea, insuficienta renala cronica in stadiile avansate evoluecaza cu o HTA
secundara. Hipotensiunea arteriala prelungita determind o scadere a filtratului
glomerular cu oligurie si azotemie. Socul cardiogen sau hemoragic poate genera
insuficientd renald acutd de cauzd prerenald. Insuficienta cardiaca congestiva
evolueaza cu oligurie si aparitia edemelor. Valvularii cu endocardita infectioasa pot
dezvolta GNC prin mecanism imunologic sau embolii renale septice.
e Bolile si manifestarile digestive pot determina afectare renald in cursul evolutiei
lor. Constipatia cronica determina sau intretine infectiile urinare joase. Varsaturile
repetate (din gastroenterocolitele acute, stenoza piloricd, ocluzia intestinald) sau
diareeile severe (din enterocolitele acute, bolile inflamatorii intestinale, sindromul de
malabsorbtie) duc la hipovolemi si hipotensiune arteriald care va asocia insuficienta
renald acuta de cauza prerenald. Hepatita cronica virala C se insoteste frecvent de
glomerulonefrita cronicd produsd prin mecanism imunologic. Pacientii cu ciroza
hepatica care primesc antiinflamatoare nesteroidiene pot declansa nefropatie
interstitiala acuta si insuficienta renala acuta.
e Afectiunile din sfera urogenitala la femei (anexitele, vulvovaginitele, uretritele,
ruptura veche de perineu, fibromul uterin) sau la barbati (stricturile de uretra,
adenomul de prostata, litiaza renald) pot genera si intrefine infectii urinare joase.

In concluzie, la antecedentele personale patologice ale pacientilor cu simptomatologie

urinara se urmaresc:

e afectiunile cu potential nefritigen: bolile infectioase acute (anginele cu streptococ de

grup A, scarlatina, RAA, erizipelul) sau infectiile cronice de focar (ORL,

bronhopulmonare, osteoarticulare);

e antecedentele de colagenoze, boli alergice, afectiuni metabolice (guta, diabetul zaharat),

hematologice, endocrine si consumul cronic de analgetice;

e antecedentele de boli organice (cardiovasculare, digestive);

e cateterismul vezical, bolile malformative ale tractului urinar, infectiile urogenitale,

procedurile obstreticale (avorturile) si ruptura veche de perineu.
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La conditiile de viati si munca se insistd pe mediul de provenienta, contactul cu

anumite substante chimice industriale sau folosite in agriculturd care pot determina

leziuni renale toxice, precum si asupra obiceiurilor alimentare.
e Mediul de provenienta este important Tn cazul persoanelor care locuiesc sau au
locuit o perioadd indelungatd in judetele Mehedinti si Dolj (zona Erghevita si
Strehaia), deoarece acestea pot dezvolta nefropatia endemica balcanica, boala cu
caracter familial, frecvent intalnitd in mediul rural, care evolueaza cu atrofie renala
bilaterald, anemie severa, proteinurie minima si insuficienta renala cronica.
e Persoancle care lucreaza in industria chimica, dupa expunerea prelungitid sau
accidentala la hidrocarburi, tetraclorura de carbon, metale grele (plumb, mercur, aur,
argint, crom, bismut) pot realiza afectdri interstitiale acute sau cronice sau
glomerulopatii. Personalul din serviciile de radiologie fac nefrite radice, dupa cum
persoanele din zootehnie pot face afectiuni infectioase (leptospiroza, bruceloza), care
pot produce nefropatii glomerulare sau tubulointerstitiale acute. Activitatile
profesionale 1in colectivitatile prescolare sau scolare, unde incidenta infectiei
streptococice este mare, pot face mai usor glomerulonefritd acuta difuza
poststreptococica (GNAD). Contagiozitatea profesionald sau familialda cu purtatorii
de bacil Koch, mareste ricul de tuberculoza renala. Efortul fizic prelungit Tn mediile
cu temperaturi crescute (otelarii, industria sticlei) poate determina dezhidratari si
risc crescut de litiaza renala.
e Abuzul de alimente ce contin acid uric (carne, viscere, cacao), oxalati (rosii,
spanac, macris) si saruri de calciu (lapte si preparate de lapte) favorizeaza aparitia
calculilor renali.

La expunerea la noxe, trebuie avut in vedere: fumatul, consumul prelungit de analgetice,

administrarea recenta a unor antibiotice si folosirea citostaticelor.
e Fumatul reprezinta un factor de risc pentru cancerele de vezica urinara si ovarian.
e Consumul prelungit de analgezice, saruri de aur (Tauredon), barbiturice si
antiinflamatoare nesteroidiene poate genera nefropatie interstitiala cronica care

evolueaza spre insuficienta renald cronica.
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e  Administrarea recentd de aminoglicozide si antiinflamatoare nesteroidiene
poate determina necroza tubulard acuta si insuficientd renalda acuta, in special la
pacientii cu afectiuni hepatice sau renale preexistente.

e Folosirea rifampicinei poate duce la insuficienta renald acuta, in special, la
reintroducerea ei dupa o perioada de intrerupere, dupa cum tratamentele citostatice

intensive pot duce la insuficienta renala acuta postrenala prin hiperuricozurie.

.  EXAMENUL CLINIC OBIECTIV

« Examenul general

- Atitudinea. Pacientii cu colica renala sunt agitati in cautarea unor pozitii antalgice, in
timp ce pacientii cu suferintd renald cronica grava aflatd in stadiul uremic au pozitie
pasiva sau stare de coma.

- Tegumentele. Pacientii aflati in uremie au tegumente palid-teroase, uscate si aspre, cu
escoriatii produse de grataj datorita pruritului. Mucoasele sunt palide si uscate, iar pe fata
dorsald a limbii apare un depozit brun la majoritatea pacientilor uremici.

- Tesutul subcutanat se reduce treptat in IRC, in final bolnavii ajungand la casexie.
Edemul renal este alb, moale, nedureros, generalizat, cu evolutic spre anasarca.
Localizat initial palpebral, facial, retromaleolar, pretibial, poate atinge dimensiuni
impresionante in sindromul nefrotic sau mai putin importante in sindromul nefritic.

- Sistemul osteoarticular este profund afectat in IRC cand se constata dureri osoase
difuze (datoritd osteomalaciei sau osteoporozei) si fenomene inflamatorii articulare
(datorita hiperuricemiei secundare oliguriei).

- Aparatul respirator. In uremie bolnavii au halend amoniacald si dispnee acidotica
Kiissmaul, la care se adaugad tusea i expectoratia mucoasa ale plamanului uremic. De
asemenea, pot apirea exudate pleurale si pericardice in stadiul uremic. In SN apare
frecvent transsudate pleuralle (hidrotorace).

- Aparatul cardiovascular este afectat in primul rand prin HTA renala care uneori poate
lua evolutie acceleratd. Stenoza de arterrd renald, rdspunzatoare de producerea HTA

renovasculara, poate fi suspectatd de decelarea unui suflu sistolic abdominal, localizat
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paraombilical ce poate iradia dorsal. Pericardita uremica reprezintd o complicatie
frecvent intalnitd in stadiul terminal al IRC.
- Manifestarile digestive sunt consecinta elimindrii produsilor toxici prin mucoasa
digestivd si pot Tmbraca aspectul stomatitei sau faringitei uremice (uscaciunea
mucoaselor cu tulburari de masticatie si deglutitie), gastritei (inapetentd, dureri
epigastrice, varsaturi), enterocolitei (dureri abdominale colicative, meteorism, diaree),
pancreatitei uremice (caracterizatd prin dureri epigastrice intense).
- Manifestari neurologice intalnite la pacientii renali pot fi consecinta:

e cncefalopatiei uremice: cefalee, insomnie, tulburari psihice, flapping tremor,
tulburari ale starii de constienta;

e sincopei mictionale: sincopa vago-vagala produsa in timpul mictiunii.

e Examenul rinichilor
e Inspectia regiunii lombare poate evidentia:
e bombarea regiunii lombare (tumorilor renale, hidronefrozei voluminoase);
e prezenta unor cicatrici postoperatorii;
e critem, caldurd si tumefiere dureroasd a peretelui lombar in cazul unui proces
supurativ perinefritic.
Bombarea regiunii hipogastrice apare in retentia urinara cu glob vezical. Meatul urinar
are margini tumefiate, eritematoase, iar prin meat se scurge o secretie mucoasa, filanta

sau purulenta in uretritele anterioare acute.

e Palparea.

1. Palparea regiunii lombare:

Tn mod normal rinichii nu sunt palpabili, exceptand persoanele slabe, de constitutie
astenica, la care se poate simti polul inferior al rinichiului drept. Palparea reprezinta
metoda principalda de examinare a rinichilor si se poate efectua prin trei tehnici:

a) tehnica Guyon presupune palparea bimanuala a rinichiului, pacientul fiind asezat in
decubit dorsal. Mana stangd a examinatorului se plaseazd in lomba dreapta, iar mana

dreapta in hipocondrul drept. Pacientul este invitat sa inspire profund, timp in care
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examinatorul deprimd progresiv peretele abdominal anterior cu mana dreapta, iar cu cea
stangd Tmpinge anterior lomba dreaptd. Daca rinichiul este palpabil, la sfarsitul inspirului
acesta va fi prins intre cele 2 maini ale examinatorului, care-i va aprecia: dimensiunile,
consistenta si sensibilitatea. Examenul se repeta si pentru rinichiul stdng, numai ca mana
stanga pe peretele abdominal.

b) Tehnica Glenard presupune palparea monomanuala a rinichilor, plasand ultimele 4
degete in loja renala si policele pe peretele anterior al abdomenului, imediat sub rebordul
costal.

c) Tehnica Israel recomanda palparea bimanuald a rinichiului cu bolnavul aflat in
decubit lateral.

Rinichiul palpabil poate fi ptozat si/sau marit, uni- si bilateral.

Rinichiul marit unilateral apare n hidronefroza, pionefroza, tumori sau rinichi
unic functional. Nefromegalia bilaterald se intilneste in polichistoza renald si
hidronefroza bilaterala.

Rinichiul ptozat, fara alte complicatii, are dimensiuni normale, putand fi redus in
loja in decubit dorsal.

2. Palparea penetranta poate evidentia durerea in anumite puncte care au valoare
orientativa. punctul costovertebral, situat in unghiul dintre CXII si coloana vertebrala si
punctul costomuscular, situat la jonctiunea CXII cu marginea laterala a musculaturii
lombosacrate.

3. Palparea vezicii urinare: vezica normala si golita de continut nu este accesibila
examenului clinic. Globul vezical apare in cadrul retentiei de urina si se simte sub forma
unei formatiuni ovoide, situata deasupra simfizei pubiene, net delimitatd, neteda elastica,
sensibild, imobila.

4. Palparea uretrei: palparea uretrei anterioare poate evidentia: indurarea sensibila
a uretrei, cu eliminarea unei secretii purulente la manevra de exprimare a continutului in
uretrite sau prezenta unor calculi angajati la acest nivel.

5. Palparea prostatei se efectueaza prin tesutul rectal, care culege date despre:
dimensiuni, elasticitate, contur, sensibilitatea si prezenta santului median.

In adenomul de prostata, glanda este voluminoasa, bine delimitata, elastica, insensibila si

are sanful median sters.
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In prostatiti, glanda este sensibild, iar in abcesul prostatic se percepe o scidere a
consistentei si palparea evidentiaza o sensibilitate vie.

Neoplasmul prostatei evolueaza cu cresterea de volum (asimetrica a prostatei), prezenta
duritatii parenchimului $1 menginerea santului median.

e Percutia

Percutia ofera rar date concludente in explorarea clinica a rinichiului. Aplicarea unei
lovituri Tn zona punctului costo-muscular (tehnica cunoscutd sub numele de manevra
Giordano) va declansa o durere profunda, intensd, de scurtd durata in: litiaza,
hidronefroza si pielonefrita acuti. Valoarea acestui semn este discutabila, deoarece
poate fi prezent atat in patologia osteoarticulard sau musculara dorsolombara cat si in

patologia unor organe abdominale.

e Auscultatia:
In stenoza de arterd renali plasarea stetoscopului in regiunea lombari, lateral fatd de
coloana vertebrala sau in hipocondrul drept/stang paramedian permite uneori decelarea

unui suflu sistolic.
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.  EXPLORAREA PARACLINICA

A. EXAMENUL DE URINA

Examenul urinii se executd asupra unor probe proaspat recoltate, de pereferinta
prin mictiune spontand, matinal. Examenul urinii este: macroscopic, fiziochimic,
microscopic si bacteriologic.
a. Examenul macroscopic: Aspectul urinii normale variazi in functie de
concentratie, dar este limpede si transparent. Mirosul urinii la emisie este discret si fad.
b. Examenul fizicochimic:
e Densitatea urinara este determinata de totalitatea particulelor dizolvate in volumul
total, de greutatea acestora si de temperatura probei. In conditii normale, limitele
densitatii pot fi cuprinse intre 1003 - 1035, in functie de gradul de hidratare al
individului. Daca urina contine substanfe osmotic active, se scade o unitate pentru
fiecare 2,5 g/l de glucoza, 3,3 de proteine si 2,2 g/l de cristaloizi.
e Osmolaritatea urinara este dati de totalitatea moleculelor solvite si apreciaza functia
de dilutie ti concentrare a rinichiului. Valorile normale ale osmolaritatii urinare sunt intre
800 - 1200 mOsm/l.
e pH-ul urinar permite evaluarea capacitatii rinichiului de interventie in mentinerea
echilibrului acido-bazic. Rinichiul poate forma o urina care are un pH cuprins intre 4,5-9,
in functie de alimentatie si de balantd metabolica individuala. Determinarea pH-ului este
utila in evidentierea dezechilibrelor acidobazice si in diagnosticul si tratamentul litiazei
renale.
e Proteinele: Tn conditii normale, prin urina se excreti o cantitate foarte mica de proteine
(< 150 mg/zi) de origine plasmatica si tubulara, care nu poate fi detectata prin metodele
uzuale ale laboratorului clinic. Determinarea proteinuriei se face pe esantioane de urina
recoltate in conditii de clinostatism, ortostatism si dupa un efort fizic din urina recoltata
pe 24 ore. Determinarea proteinuriei se realizeaza prin metode semicantitative si
cantitative, considerandu-se proteinurie patologica atunci cand depaseste 300 mg /24 ore.
Diferentierea tipului de proteine eliminate se poate face prin electroforeza si

imunelectroforeza.
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Proteinuria glomerulara este rezultatul lezarii endoteliului capilar si a
membranei glomerulare. Tn leziunile mini

male, proteinuria este selectivd, in urina filtrand doar albuminele. In leziunile
importante, proteinuria devine neselectiva, in urina ajungand nu numai albumine, ci si
proteinele cu greutate moleculara mare (y globulinele). Cand pierderile urinare de
proteine depdsesc capacitatea de sinteza a proteinelor (>3,5 g/24 ore) se va instala
hipoalbuminemia cu edeme si hiperlipemie compensatorie.

Proteinuria tubulara se produce fie prin alterarea capacitatii de reabsorbtie
tubulara a unor proteine cu greutate moleculara mica care se filtreazd i1n mod normal (B-
microglobuline, lizozozim), fie prin depasirea capacitdtii normale de reabsorbtie atunci
cand concentratia plasmaticd a acestora si a ultrafiltratului glomerular creste patologic.
Proteinuria tubularad este moderata, intre 1 - 3 g/24 ore si nu se insoteste de albuminurie.
De obicei este vorba de: proteinele Bence Jones din mielom, mioglobina, si lanturi
usoare. Pentru elucidarea cazurilor unei proteinurii izolate permanente sunt necesare
uneori investigatii paraclinice complexe, inclusiv biopsie renala.

e Glucoza: este absenta in urina la un regim alimentar normal, ea fiind filtrata la nivel
glomerular si reabsorbita la nivel tubului contort proximal printr-un mecanism activ.
Determinarea glucozei se realizeaza prin metode semicantitative, iar pentru glicozurie pe
24 ore se folosesc metode cantitative. Prezenta glucozuriei indica existenta unui diabet
zaharat sau diabet renal.

¢ Urobilinogenul si bilirubina conjugata sunt cercetate pentru diagnosticul anemiilor
hemolitice, icterelor hepatocelulare si colestazelor. Urobilinogenul se elimina in mod
normal 1n cantitati mici 2 - 4 mg/24 ore si creste si in anemiile hemolitice si in hepatitele
acute. Urobilinogenul este absent in icterele mecanice. Bilirubina conjugata: absenta in
mod normal, apare in urind in icterele colestatice si cele hepatocelulare.

¢ Electrolitii care se urmaresc in urind sunt: sodiul, potasiul si clorul, cu scopul de a
aprecia capacitatea de interventie a rinichilor in mentinerea hemostazei hidroelectrolitice
a organismului.

e Dozarea calciuriei are importanta in explorarea litiazei urinare si a metabolismului

0S0s.
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C. Examenul microscopic al urinii se efectueaza asupra sedimentului urinat obtinut
prin centrifugarea unei probe de urina recoltata la prima ora a diminetii.
Sedimentul urinar este alcatuit din:
- structuri organizate, reprezentate de celule, cilindri si bacterii,
- stucturi neroganizate, de origine metabolica, reprezentate de substante organice si

anorganice.
Sedimentul organizat este alcatuit din hematii, leucocite si celule epiteliale.
e Hematiile sunt absente in mod normal din urina, fiind acceptate 1-2 / camp sau maxim
1000 hematii / min. Prezenta unui numar mai mare de hematii defineste hematuria.
Hematiile pot proveni din rinichi, caile urinare si organe genitale. Hematiile insotite de
cilindri hematici si proteinurie importanta au origine glomerulara. Aceste hematii sunt
decolorate si au importante modificari morfologice, in timp ce hematiile provenite din
caile urinare au o morfologie normala si o incarcare cu hemoglobinad normala.
e Leucocitele

Tn mod normal exista 2 - 3 leucocite / cAmp sau maxim 2000 leucocite/minut la
proba Addis Hamburger.

Leucocituria apare in infectii urinare, inflamatii, hemoragii si contaminare.
Leucocituria insotita de bacteriurie este caracteristica infectiilor urinare.
Leucocituria cu uroculturi negative pune problema TBC renale.
Leucocituria insotitd de hematurie ridica suspiciunea nefropatiei lupice.
e Celulele epiteliale sunt prezente in mod obitnuit in urina si provin din descuamarea
uroteliulului. Cresterea numarului de celule descuamative sunt marturia unui proces
inflamator la nivelul tractului urinar.
e Cilindrii urinari sunt mulaje ale tcd prin precipitarea glicoproteinelor in care pot fi
incluse celule, alte proteine si particule lipidice.
e Cilindrii hialini: sunt alcatuiti din glicoproteine si sunt prezenti in boala renala insotita
de proteinurie (glomerulonefrita acuta si nefroangioscleroza).
e Cilindri granulosi: se formeaza printr-un proces degenerativ al celulelor (hematii,
leucocite, celule lupice) fixate pe suprafata sau in interiorul cilindrilor hialini.
e Cilindri cirosi: rezulta din degenerarea cilindrilor granulosi ramasi fixati timp

indelungat pe tubul contort distal. Apar in IRC si amiloidoza renala.
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e Cilindri griasosi contin grasimi incluse in matricea glicoproteica si apar in SN cu
proteinurie abundenta.

e Cilindri hematici contin hematii si atesta originea glomerulara a hematuriei.

e Cilindri leucocitari contin leucocite inglobate in matricea gp si sunt martorii unor
infectii acute/cronice ale rinichilor.

e Cilindri epiteliali contin celule epiteliale i sugereaza leziuni tubulare.

Sedimentul neorganizat este alcatuit din saruri in stare amorfa sau cristalind de origine
metabolica, organica sau anorganica.

Tn urina acida existd cristale de oxalat de calciu, acid uric sau urat amorf iar in
cea alcalina existd cristale de urat de amoniu, fosfat amoniaco-magnezian, carbonat si
fosfat de calciu si fosfat amorf.

Cristalele sunt prezente in sedimentul urinar al persoanelor normale si semnifica o
stare patologicd numai dacad sunt in cantitate mare. Principalele tipuri de cristale sunt:

cristalele uratice, cristalele de oxalat de calciu, cristale de fosfati si cristale de colesterol.

d. Examenul bacteriologic: in mod normal urina este sterild la toate nivelele
tractului urinar, cu exceptia segmentului distal al uretrei unde se gaseste flora saprofita.
Prezenta bacteriilor la nivelul tractului urinar certifica prezenta unei infectii urinare.
Evidentierea germenilor in urind se face prin examenul microscopic direct al
sedimentului urinar sau prin insimantarea sedimentului pe medii de cultura. Dupa
identificarea germenilor se face antibiograma, precizandu-se la care dintre antibiotice este

sensibila.

B.  EXPLORAREA FUNCTIONALA RENALA
Functia renala poate fi exploratad fie apreciindu-se rezultatele finale ale activitatii
rinichiului (prin analize plasmatice sau urinare), fie studiindu-se fiecare mecanism in
parte.
B1. Explorarea indirecti a functiilor renale Tncepe prin determinarea:
- concentratiei plasmatice a produsilor de degradare proteica: uree (20 — 40mg%),

creatinina (0,8 - 1,2mg%), acid uric (4 — 6mg%);

19



concentratia electrolitilor in ser si in urina;

osmolaritatii, pH-ului sangvin si a rezervei alcaline.

B2. Explorarea fiecirei functii renale 1n parte presupune efectuarea:

Explorarea filtratului glomerular (FG): se efectucaza prin determinarea
clearance-ului creatininei si are valori 135435 ml/min (barbati) sau 115 = 25
ml/min (femei). Cea mai simpld formula de calculare a RFG este formula lui
Crockcroft si Gault, care exprima RFG in ml/min:

o 1,23 x (140-vérsta) x greutatea(kg)/creatininemie(umol/l) — barbati;

o 1,04 x (140-varsta) x greutate(kg)/ creatininemie(umol/l) - femei.

Sciaderea clearence-ului creatininei sub 60 ml/ml/1,73 m? indica instalarea

insuficientei renale. Valorile clearence-ului la creatinind cuprinse intre 60-90

ml/ml/1,73 m? trebuie interpretate in functie de varstd, de evolutivitate si de prezenta

sau absenta anomaliilor sedimentului urinar si a proteinuriei.

Explorarea fluxului plasmatic renal (FPR) se realizeaza prin determinarea
clearance-ului acidului aminohipuric (PAH) care are valori 650 = 150 ml/min sau
500 = ml/min.
Explorarea reabsorbtiei tubulare se realizeaza prin determinarea transportului
maximal al glucozei (TmG) care are valori 375 £ 80 mg/min sau 323 + 64
mg/min.
Explorarea excretiei tubulare se realizeazd prin determinarea capacitatii de
transport pentru PAH (acidului aminohipuric) care are valori de 60 - 80 mg/min.
Explorarea mecanismelor de dilutie si concentrare se realizeaza pentru:
e functia de concentrare: prin efectuarea densitometriei fractionate,
masurandu-se densitatea urinara in conditiile restrctiei hidrice de 500 ml.
In mod normal se elimind 800 ml/24 ore cu densitate mai mare de 1025
e functia de dilutie: prin determinarea densitdtii urinare in conditiile de
aport hidric de 200 ml/Kgc, urmarindu-se apoi volumul si densitatile

urinare.
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C. EXPLORAREA IMAGISTICA ST MORFOLOGICA A RINICHILOR

C1. Ecografia este 0 metoda neinvaziva, curenta de examinare a rinichilor.

Pune diagnosticul: hidronefrozei, polichistozei renale, tumorilor renale, abcesului si
hematomului renal, precum si orientarea punctiei biopsie.

In litiaza renald permite vizualizarea calculilor renali mai mari de 5 mm si eventualele
efecte obstructive ale acestora. Este destul de eficientd in evidentierea conturului si
continutului vezicii urinare.

C2.  Radiografia renald simpla permite aprecierea dimensiunilor rinichilor si
deceleaza eventualii calculi radioopaci.

C3.  Urografia intravenoasa presupune explorarea morfofunctionald a aparatului
renourinar dupa injectarea i.v. a unei substante radioopace care se excretd electiv prin
rinichi. Primul film se efectueaza la 5 minute de la injectarea substantei de contrast, cand
aceasta ajunge la nivelul calicelor pe care le opacifiaza intens si simetric bilateral. Al
doilea film se efectueaza la 15 minute de la injectare si permite vizualizarea cailor urinare
la nivelul vezicii urinare. Al 3-lea film efectuat la 30 minute pune in evidenta eliminarea
substantei de contrast din circulatie, aceasta regasindu-se in vezica urinara. Ultimul film
se face dupa golirea vezicii urinare si permite aprecierea rezidiului postmictional.
Urografia patologica va evidentia: imaginile de staza, deformari caliceale, ureterale si
vezicale; amputari, lacune sau ulceratii sau un rinichi ,,mut urografic.

C4.  Ureteropielografia retrograda presupune administrarea unei substante de contrast
direct in ureter, cu ajutorul unei sonde introdusd pand la acest nivel si opacifierea
retrogradd a acestuia si a arborelui pielocaliceal de partea respectiva. Este ridicat in IR
obstructiva, rinichiul mut urografic si lacunele obstructive radiotransparente ureterale.

C5.  Arteriografia renala presupune opacifierea arterelor renale incepand de la
emergenta din Ao si pana la ramificatiile periferice. Este indicata in leziunile vasculare
obstructive.

C6. Tomografia computerizatd este utila in diagnosticul formatiunilor tumorale

renale sau extrarenale, pentru bilanful oncologic si pentru structurile vasculare.
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C7.  Explorarile radioizotopice

- Scintigrama renala utilizeaza trasori cu eliminare renala (99Tc) pentru a obtine o
imagine a celor 2 rinichi cu ajutorul camerelor de scintilatie, putandu-se aprecia volumul
acestora si prezenta zonelor hiper- sau hipocaptante.

- Nefrograma izotopica urmareste tranzitul renal al izotopilor radioactivi, permitand
trasarea unor curbe cu fazele: vasculara, secretorie si excretorie. Indicatiile majore sunt:
explorarea nefropatiilor obstructive si a HTA renovasculare.

C8.  Cistoscopia este metoda de electie pentru explorarea vezicii urinare, permitand
studiul morfologic al mucoasei vezicale, orificiului uretero-vezical, cat si efectuarea
biopsiei din formatiunile tumorale.

C9.  Biopsia renald presupune recoltarea unui fragment din zonele renale prin
interventie chirurgicala sau punctie percutanata dupa o localizare ecografica a rinichilor.
Indicatiile PBR sunt: diagnosticul morfologic al GN, elucidarea etiologiei unor IRA,
evaluarea transplantului renal.

Fragmentul recoltat este examinat in MO, IMF directa si microscopie electronica.
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PRINCIPALELE SINDROAME CLINICE RENALE

l. SINDROAMELE CLINICE DIN NEFROPATIILE GLOMERULARE

A. Sindromul nefritic reprezintd un complex de manifestiri clinico-biologice
de etiologie multipla, care are ca substrat morfopatologic o inflamatie glomerulara.

Acest sindrom se caracterizeaza prin: proteinurie, hematurie, cilindrurie, edem
nefritic, HTA cu sau fara insuficientd renala (IR). In functie de modalititile de debut si
evolutie exista: forme acute, subacute si cronice.

a. Sindromul nefritic acut se caracterizeaza prin aparitia rapida a semnelor de suferinta
renald la un individ fird vreo afectiune renald anterioard. In functie de manifestarea
clinica dominantd, acest sindrom poate fi: tranzitor (ex. glomerulonefrita acuta
postinfectioasd), fulminant cu insuficienta renald rapid progresiva (ex. glomerulonefrita
rapid progresiva) sau indolor cu hematurie (ex. nefropatia cu IgA)
e Glomerulonefrita acuta este un sindrom clinic caracterizat din punct de vedere
anatomopatologic prin modificdri inflamatorii difuze la nivelul glomerulilor, iar din
punct de vedere clinic prin hematurie cu debut brusc, insotita de cilindri hematici, o
proteinurie usoara, edeme nefritice i deseori hipertensiune si azotemie.
Glomerulonefrita difuza acuti (GNDA) de etiologie cel mai adesea streptococica,
debuteaza brusc dupa 7 - 10 zile de la o infectie acuta faringo-amigdaliana (cu
streptococ B-hemolitic grup A, tipul 12) sau cutanata (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 insuficienti ventriculara stinga acuta, sindrom edematos de
tip nefritic, localizat palpebral si pretibial, retentia azotata 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 Cs este scazutd. Glomerulonefrita acuta
poate sa aiba si alte cauze infectioase (cu staflococ, pneumococ, Mycoplasma,
meningococ; virusurile hepatitei B, Ebstein-Barr, herpes simplex, variceli, coxackie,,
urlian; parazitare: toxoplasmoza, malaria, schistosomiaza; fungice: candida albicans,
coccidioides innitis) sau neinfectioase (colagenoze: lupus eritematos sistemic,

poliartritd reumatoida, poliarteritd nodoasa, granulomatoza Wegener, purpura henoch-
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Schonlein; afectiuni ale mbg: sindromul Alport, sindromul Goodpasture; afectiuni
hematologice: crioglobulinemia mixta, purpura trombotica trombocitopenicad, boala
serului ).

¢ Glomerulonefrita rapid progresivi (GNRP) este sindromul caracterizat din
punct de vedere anatomopatologic prin necroza focald si segmentard si proliferarea
celulelor epiteliale (cu aspect de semilunda ,crescent”) la nivelul majoritatii
glomerulilor, iar din punct de vedere clinic prin insuficientd renali fulminanta
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, hepatita cronica virala B; colagenozele: LES, purpura
Henoch-Schonlein, crioglobulinemia mixta) si GN mediata de anticorpi anti-
membrana bazali 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 ponderald. De asemenea, pot fi prezente greata,
varsaturile, artralgiile, durerile andominale, purpura vasculara, parestezii si paralizii.
Doar 50% din pacienti au edeme si antecedente de afectiune virala cu 4 saptamani
Tnainte de debutul insuficientei renale, urmata 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%). In tabloul clinic al sindromului Goodpasture sunt descrise hemoptizia,
dispneea si, uneori, insuficienta respiratorie. Tabloul biologic caracteristic acestor GN
sunt: anemia, uneori, severd, leucocitoza si azotemia de diferite grade. Hematuria,
deseori macroscopica, 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

24



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 evidentiata 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 initial mariti, dar ulterior devin progresiv mai mici.
e Nefropatiile glomerulare cu hematurie indolora reprezinta un grup de afectiuni
caracterizate, de obicei, prin hematurie macroscopica recurentd, proteinurie usoara si
modificari glomerulare. Nefropatia cu depozite de IgA (boala Berger) si purpura
Henoch-Schonlein sunt principalele afectiuni renale care evolueaza cu acest sindrom
clinico-biologic, diferenta dintre ele fiind ca prima afectiune este o boala renald
primitiva, de cauza necunoscuta, in timp ce purpura Henoch-Schonlein apare clasic
dupa o infectie streptococica faringoamigdaliana. Nefropatia cu IgA debuteaza printr-
un episod de hematurie macroscopica, frecvent asociatd cu o infectie respiratorie
superioarda (50%), simptome gastrointestinale (10%) sau o afectiune de tip gripal
(15%). Urina devine rosie sau bruna, chiar in perioada in care existd fenomenele
infectioase respiratorii sau digestive, insa 10% din pacienti pot prezenta o hematurie
microscopica asimptomatica, cu proteinurie usoara (non-nefroticd). Aproximativ o
treime din pacienti pot prezenta remisiune, dar 40-50% vor dezvolta insuficienta
renald. Hematuria dismorfica si cilindrii hematici sunt deseori prezente, dar pot fi
absente chiar in boala in evolutie. Proteinuria, cel mai constant semn, este de regula
non-nefrotica. Cilindrii hialini si cerosi sunt prezenti in sedimentul urinar. Uree si
creatinina serica au valori crescute dupa ani de evolutie a bolii, cand este distrusa peste
50% din masa renald functionala. Nivelul serci al IgA este crescut doar in 50% din
cazuri si din acest motiv valorile normale ale IgA nu eclud diagnosticul. Nivelul
complementului seric este normal, iar punctia-biopsie renala (PBR) evidentiaza o
glomerulonefrita focald, cu depozite difuze de IgA in mezangiu si proliferarea
celulelor mezangiale.

b. Sindromul nefritic cronic este un sindrom cauzat de diverse afectiuni cu etiologii

diferite, caracterizate din punct de vedere anatomopatologic rin scleroza difoza a

glomerulilor si din punct de vedere clinic prin proteinurie, cilindrurie, hematurie,
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hipertensiune arteriald si pierderea insidioasa a functiei renale (insuficientd renala
cronici) in decursul anilor. Sindromul nefritic cronic este o continuare a celui acut, dar
exista si cazuri descoperite de la inceput cu alura cronica.

Evolutia se desfasoara multd vreme cu: poliurie, proteinurie, hematurie si
HTA. Edemele apar doar in procesele acute, iar insuficienta renala (IR) se instaleaza
progresiv si are caracter ireversibil. Pacientul se poate prezenta cu simptome datorate
bolii renale terminale (great, varsaturi, dispnee, prurit, fatigabilitate). In cursul evolutiei
simptomelor, hematuria macroscopica si proteinuria pot recidiva, reprezentand posibil
nefropatia cu IgA sau alte tipuri de hematurie macroscopica idiopatica, recrudescente ale
unei afectiuni lent progresive sau episoade de sindrom nefritic acut. Pot aparea edeme
declive, de obicei cu insuficientd renala moderatai. HTA de orice grad este frecvent
intalnitd si de obicei 1insoteste insuficienta renald, iar uneori precede azotemia
semnificativa.

Talia rinichilor apare micsorata la examenul radiologic si echografic.
Examenul de urind evidentiaza sciderea densititii urinare, hematurie si proteinurie
non-nefrotica.

Pentru precizarea etiopatogeniei sunt necesare dozarea Ig din sange, cercetarea
anticorpilor antimembrana bazala glomerulara (anti-mbg) si cercetarea PDF. PBR arata
leziuni variabile de glomerulonefrita proliferativa mezangiala, proliferare endo- sau
extracapilard, scleroza difuza sau segmentara si alterarea membranei bazale glomerulare.
B. Sindromul nefrotic este un complex de manifestiri clinico-biologice aparut
in anumite boli renale si extrarenale, caracterizat prin: proteinurie mai mare de 3,5
g/240re, edeme voluminoase, hipoalbuminemie si hiperlipemie.

Tablou clinic

Clinic, sindromul se manifesta prin aparitia edemului nefrotic, initial la nivelul
fetei, regiunii genitale, retromaleolar, cu tendintd la generalizare pana la anasarca. Cel
mai adesea edemul este moale si mobil (de exemplu, decelat dimineata la nivelul
pleoapelor si a gleznelor dupa mers). Edemul poate nasca topirea maselor musculare.
Liniile albe paralele de la nivelul patului unghial se pot datora edemului subunghial.

Elementul caracteristic este proteinuria masiva mai mare de 3,5 g/24 ore, care

este raspunzatoare de aspectul spumos al urinilor. Proteinuria poate fi selectiva (>85%
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albumine) sau neselectiva (cand se elimind si proteine cu greutate moleculard mare).
Proteinuria va genera hipoproteinemie (< 6g%) cu hipoalbuminemie si hipo-02
globulinemie.

Al 3-lea element caracteristic este hiperlipemia (colesterol si fosfolipide) care
apar prin sinteza hepatica crescutd compensatorie pentru mentinerea presiunii coloid-
osmotice.

Adultii pot fi hipotensivi, normotensivi sau hipertensivi, in functie de gradul
productiei de angiotensind II. Se poate instala oliguria sau insuficienta renald datorita
hipovolemiei si reducerii perfuziei renale. La copii pot aparea hipotensiunea ortostatica
sau chiat socul hipovolemic.

Forme clinice

-a. Sindromul nefrotic pur manifestat prin proteinurie selectivi, care anatomopatologic
are aspect de afectare glomerulara cu leziuni minime (nefroza lipoidd), se intalneste la
copii si are in general un prognostic bun.
-b. Sindromul nefrotic impur, mai frecvent intalnit la adult, are un prognostic rezervat.
In functie de tipul si gravitatea leziunilor glomerulare se pot asocia: proteinuria
neselectivd, HTA, hematuria si cilindruria. De asemenea, pot aparea semne de
insuficienta renald cu evolutie prelungita. Uneori apare tromboza venelor renale, care
este o complicatie caracteristica a SN.

Paraclinic
Examenul de urind Analiza urinii pune in evidentd o proteinurie marcatia > 2 g/m?/zi
intr-un esantion de urind recoltatd la intamplare. Sedimentul urinar contine de obicei
cilindri hialini, granulosi, grasosi, cerosi si epiteliali. Lipiduria este determinatd prin
efectuarea coloratiei Sudan a cilindrilor care contin granule lipidice identificand
macrofagele si celule tubulare renale care contin paticule lipidice. Hematuria
microscopica si cilindrii hematici pot fi prezenti in functie de cauza afectiunii
glomerulare. Leucocitele predomina in bolile exudative si in lupusul eritematos sistemic.
Fibrilele de amiloid pot fi observate in microscopie electronica in nefropatia amiloida.
Examenul sangelui.

Hipoalbuminemia (< 2,5 g%) se detecteazd prin masuratori chimice sau prin

electroforezd cantitativdi. In SN pur se pot pierde anumite proteine cu functie
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transportoare. Nivelele de a — si y- globuline, ale unor imunoglobuline, ale hrmonilor

corticosuprarenaliei si tiroidieni, ale ceruloplasminei, transferinei si titrurile ASLO si ale

complementului sunt Tn general scazute. Hiperlipemia este demonstrata prin cresterea

nivelului colesterolului total si a trigliceridelor. Coagulopatiile sunt frecvente, probabil

datorita pierderilor urinare de factori IX si XII si a factorilor trombolitici, a cresterii

nivelurilor serice de factor VII, fibrinogen si a numarului plachetelor.

Punctia biopsie renala este utila pentru diagnostic, prognostic si tratamentul afectiunii.

Leziunile glomerulare Tntalnite pot fi:

leziuni minimale: evidentiate doar ih ME;
leziuni de glomerulonefrita mezangiala proliferativa;
leziuni de scleroza focala si/sau segmentara;

leziuni de glomerulonefritd membranoasa.

Sindromul nefrotic in patologia renala si sistemica

I. Afectiunile renale primitive

1. Glomerulonefrita cu leziuni minime (nefoza lipoidica) este o afectiune (mai

ales a copiilor) caracterizata prin instalarea brusca a edemelor, proteinurie severa
inalt selectiva, sediment urinar sarac, functie renala normala si normotensiune.
Boala cu leziuni minime (BLM) se manifetsd prin sindrom nefrotic fara
hipertensiune sau azotemie; hematuria microscopicd putdnd aparea doar la 20%
din cazuri. Proteinuria este inalt selectiva pentru albumind (> 85% din
proteinele urinare).

Glomeruloscleroza focald si segmentara este o afectiune caracterizatd prin
instalarea insidioasd a proteinuriei, a hematuriei usoare, a hipertensiunii arteriale
si a azotemiei, In principal la adolescenti, dar si la adultii tineri si de varsta
medie. Acesti pacienti prezinta frecvent hematurie, hipertensiune si azotemie cu
sindrom nefrotic, desi, uneori, proteinuria non-nefroticad este singurul semn
patologic. Proteinuria este neselectiva, iar nivelurile IgG serice sunt scazute.
Diagnosticul trebuie confirmat prin PBR.

Nefropatia membranoasa este o afectiune renala (mai ales a adultilor peste 40
ani) caracterizata prin instalarea insidioasa a edemelor, proteinurie severa,

sediment urinar sarac (benign), functie renald normald si TA normala sau
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crescutd. Debutul sindromului nefrotic este insidios, pacientii prezentandu-se
pentru edeme, proteinurie nefrotica, uneori hematurie microscopica si
hipertensiune arteriald. Doar 20% dintre pacienti pot avea proteinurie non-
nefroticd. Nivelurile complementului seric sunt normale. Rata filtrarii glomerulare
este normald sau scazuta.

4. Glomerulonefrita membranoproliferativa este o afectiune rara (in principal a
copiilor) caracterizata prin sindrom nefrotic cu hematurie microscopica sau prin
sindrom nefritic acut. Hipocomplementemia are origine multifactoriala si este
consideratd drept un marker al bolii.

5. Glomerulonefrita mezangioproliferativa este afectiunea renald primara
caracterizata prin grade variate de proteinurie si deseori prin hematurie, initiatd de
depozite de complexe imune sau de formarea lor in mezangiu. Proteinuria
nefroticd (75%) sau non-nefrotica se asociaza frecvent cu hematurie
microscopica (20%) si azotemie moderata (50%). Complexele imune circulante
sunt prezente in peste 50-75% din cazuri. Saracia manifestarilor clinice sau de
laborator pot diferentia aceastd afectiune de alte cauze de proteinurie cu sau fara
hematurie.

I1. Manifestari nefrotice in cadrul bolilor sistemice

1. Amiloidoza reprezintd un grup heterogen de afectiuni care au ca mecanism
fundamental o tulburare a metabolismului proteic cu depunere de amiloid, o
proteina autologa cu ultrastructura si proprietati tinctoriale caracteristice. Ceea ce
ofera unicitate amiloidului este capacitatea de colorare cu coloranti specifici, in
special cu rosu de Congo. La microscopul electronic s-a identificat structura
cuaternara a amiloidului, la care s-au identificat doua componente. Cea mai
importanta este componenta fibrilard, formatd din fibre rigide, neramificate,
rasucite, alcatuite din 2 — 5 protofibrile. A doua componenta este reprezentatd de
formatiuni inelare, pentamerice, unite cate doud prin legaturi non-covalente.
Practic amiloidul se poate depune in orice organ, determinand marirea si cresterea
consistentei lui. Afectarea renala in amiloidoza este frecventa, atat in formele
secundare de boala, cat si in cele primare. Primul semn care atrage atentia intr-un

context clinic sugestiv este proteinuria, care in fazele avansate ajunge la
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sindrom nefrotic. Trebuie subliniate inca doua particularitati clinice ale
amiloidozei renale si anume poliuria si absenta hipertensiunii arteriale. Cele
mai frecvente complicatii sunt tromboza venelor renale, infectiile si hemoragiile.
Functia renala se degradeaza treptat, pana la stadiul uremic. Pentru diagnosticul
histologic sunt necesare biopsiile, cele mai utilizate fiind cele cutanate, rectale si
gingivale. Pentru afectarea renald este evocatoare biopsia, dar exista riscul
hemoragiilor. Explorarile paraclinice sanguine si cele imagistice nu aduc
informatii caracteristice.

Nefropatia diabetica este una dintre cele mai frecvente cauze de insuficienta
renald cronica. Hiperglicemia produce glicozilarea proteinelor glomerulare, care
poate fi responsabila pentru proliferarea celulelor mezangiale, expansiunea
matricei mezangiale si lezarea endoteliului vascular. Aproximativ 30-40% din
pacientii cu DZ tip I si 15-20% din pacientii cu DZ tip II au risc crescut de a
dezvolta nefropatie dupa 20 de ani de evolutie a diabetului. La pacientii
predispusi la nefropatie, microalbuminuria se dezvolta in interval de 10-15 ani
de la instalarea diabetului si va progresa in urmatorii 3-7 ani catre proteinurie
manifesta. Odata cu aparitia leziunilor renale precoce apare si o HTA usoara care
progreseaza spre hipertensiune franca, cu proteinurie de peste 0,5 g%. Sindromul
nefrotic si scaderea progresivi a functiei renale preced boala renala terminala.
Nefropatia lupica poate imbraca fie aspectul sindromului nefritic, fie aspectul
sindromului nefrotic (cel mai adesea). Majoritatea modificarilor renale apar in
decurs de un an de la diagnosticul LES, motiv pentru care sumarul de urina
trebuie efectuat de rutina la toti pacientii cu lupus sistemic. Cele mai frecvente
semne urinare sunt reprezinte de proteinurie nefrotica sau non-nefrotica, urmata
de hematuria microscopica si cilindrii hematici. De obicei, creatininemia creste
progresiv In primii ani de la diagnostic. Progresia bolii renale este sugeratd de
scaderea nivelului complementului seric si cresterea titrului de anticorpi anti-
ADN. Biopsia renala este importantd pentru stabilirea tipului histopatologic al

nefropatiei lupice, care indica prognosticul si tratamentul adecvat.
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B. SINDROAMELE NEFROPATIILOR INTERSTITIALE

e Definitie: reprezintd ansamblul de semne: clinice, urinare, functionale renale si
imagistice, care apar in cursul afectiunilor renale cu localizare exclusivd sau

predominanta la nivelul interstitiului renal.

e Etiologie
- Nl acute:
» infectioase: piclonefrita acuta (PNA), septicemie;
= toxicometabolice.
- NI cronica:

» infectioase: nespecifice - piclonefrita cronica (PNC) sau specifice
(TBC);
= toxice - fenacetina;
= metabolice: guta, diabetul zaharat, cistinoza.
» idiopatice: nefropatia endemica balcanica.
Factori favorizanti
e obstacolele de pe caile urinare;
e septicemiile;
e TBC pulmonara;
e boli metabolice: guta, diabetul zaharat, cristalurie.
e Patogenie
Indiferent de mecanismele prin care aceste cauze actioneaza (toxic-infectios,
toxic-alergic, imun, obstructiv) la nivelul interstitiului renal se produce o permeabilizare
a vaselor de la acest nivel care explica aparitia exudatului inflamator (edem si infiltrat
inflamator celular), care are caracter focal sau difuz si care poate evolua spre rezorbtie
(vindecare) sau se poate extinde si organiza (cu aparitia fibrozei) in cazul repetarii
frecvente a infectiei sau a cronicizarii acesteia.
PNA/PNC reprezintd principalele tipuri de boli renale interstitiale apdrute prin

mecanism inflamator infectios.
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e Fiziopatologie

Orice suferinta interstitiala difuza si semnificativa se va insoti de:
1. Afectarea procesului de definitivare a formarii urinei (in special a capacitatii de
concentrare §i de excretie a acizilor):
- evidentiata clinic prin: poliurie, polidipsie;
- obiectivata prin: hiponatremie, acidoza hipercalorica, hipo-/izostenurie.
2. Constituirea progresiva a insuficientei renale:
- acute: ca un sindrom acut (chiar cu mentinerea diurezei) ca o consecintd a severitatii
leziunilor difuze care afecteaza sever activitatea specifica a tubilor renali;
- cronice: ca urmare a distrugerii treptate a nefronilor din zona in care interstitiul renal
sufera o organizare fibroasa.
3. Inflamatia tubilor din zona interstitiala afectata explica:

e leucocituria;

e proteinuria tubulara: caracterizata de valori mici sau moderate (< 1g/l), fiind
alcatuitd din albumina si globuline cu greutate moleculard mica (microglobuline).
4. Distensia acuta a capsulei renale sub influenta edemului interstitial difuz explica
durerea lombard si madrirea rinichilor din NIA, in timp ce distensiu CUS si leziunile
obstructive de la nivelul lor explica durerea din NIC, dar si din PNA secundare unor

leziuni obstructive ale CUS.

e Tabloul clinic

Tabloul clinic general al NI, indiferent de cauza si forma clinica acuta sau cronica
de manifestare, cuprinde:
1. Semne clinice

- tulburari de mictiune: polakiuria, disuria, mictiunea dureroasa sunt mai
frecvente 1n cazurile cu etiologie neinfectioasa;

- tulburari de diureza: reprezentate de oligoanurie (se intalneste in NIA) sau de

poliurie (NIC) determinata de scaderea capacitatii de concentrare si dilutie a urinii.
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- durerea lombara apare mai frecvent decat in celelalte stadii renale si este mai
intensa Tn NIA (chiar sub forma de colica renald), determinatd de leziuni obstructive la
nivelul CU sau cele complicate de litiaza si necroza a papilelor renale.

- hipertensiunea arteriala apare doar in forma cronica a sindromului interstitial,
avand o frecventd mai redusd decat cea semnalatd in sindroamele glomerulare sau

vasculare renale.

2. Semnele urinare

e predominanta leucocituriei asupra hematuriei; prezenta cilindrilor leucocitari (ca
urmare a afectarii structurilor intrarenale); leucocituria semnificativa (> 1.000.000(ml
urind) reprezintd principalele trei caracteristici urinare ale NIA de cauza infectioasa.

e proteinuria redusa (< 14/24 ore), alcatuita din albumine si microglobuline cu origine
tisulara, reprezinta o trasaturd importantd a NI;

e pierderile urinare de: Na, K, HCOs pot fi uneori atat de importante incat sa determine

tulburdri importante (acidoza hipercloremica).

3. Semnele functionale renale sunt reprezentate de:
e sciderea capacititii de concentrare a urinii §i a excretiei ionilor de hidrogen se
evidentiaza in cursul:

- probei de concentrare a urinii $i

- probei de incdrcare cu clorura de amoniu.
e discordanta dintre severitatea afectarii functiilor tisulare si scaderea filtratului
glomerular, este prezenta atat in NIA cat si in NIC, fiind mai usor de evidentiat si urmarit

pana in stadiul final al NIC.

4. Inegalitatea morfologica si functionald a celor doi rinichi, mai evidenta in NI de
cauza infectioasa poate fi pusa in evidenta prin:

- ecografie renald;

- scintigrafie renala;

- nefrograma izotopica;

- urografie intravenoasa (UIV);
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- computertomografie axiala (CAT) renala.

e Particularitatile sindromului in nefropatiiile interstitiale acute
(NIA)

1. Semne clinice

a. Manifestari generale de tip infectios (febra, frisoane, alterarea starii generale) sau de

tip toxicoalergic (febra, eruptii, artralgii, edem alergic) sunt caracteristice NI acute de
cauza infectioasa sau de hipersensibilitate.

b. Durerile lombare bilaterale/unilaterale si intense se insotesc de o sensibilitate
dureroasa a lombelor (manevra Giordano) evidentiata prin palpare sau lovire / manevra
Giordano pozitiva).

¢. Tulburari de mictiune (polakiurie, disurie, dureri mictionale) sunt prezente in PNA.
d. Semnele de insuficienta renali acuta cu oligo-anurie sau cu diureza conservata sunt
intalnite rar in PNA grave (din septicemii sau PNA cu obstacol ureteral) si relativ

frecvent (> 50% cazuri) in NI toxic-alergice datorita leziunilor tubulare asociate.

2. Semnele urinare intalnite in NI acute de etiologie infectioasa sunt:

e leucocituria (inclusiv piuria);

e bacteriuria;

e prezenta celulelor epiteliale descuamate din cdile urinare;

e proteinuria micd/moderata de tip tubular.

3. Semnele umorale insotesc semnele generale si urinare si sunt cele din:

e sindromul inflamator acut: leucocitoza, cresterea VSH, fibrinogenului, proteinei C
reactive;

e sindromul de hipersensibilitate: leucocitoza cu eozinofilie crescute;

e sindromul de retentie azotata: cresterea retentiei azotate fixe (se intlneste mai rar).
4. Investigatiile imagistice evidentiaza:

e cresterea dimensiunilor rinichilor destinsi prin infiltrat inflamator interstitial;
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e cxistenta si sediul unui obstacol pe cdile urinare superioare (CUS), responsabil de

aparitia PNA ascendente.

e Particularitatile sindromului in nefropatiile interstitiale cronice
(NIC)

1. Semne clinice
e Durerile lombare uni-/bilaterale, de tipul jenei dureroase de lungad duratd, uneori
accentuate sub forma unor paroxisme dureroase, se intalnesc ih NIC produse de distensia
cronicd a CUS produsa de: procese inflamatorii, leziuni stenozante, litiaza urinard sau
necroza papilelor renale.
Durerile lombare ascendente din timpul mictiunii atrag atentia asupra unui RUV.
e Tulburarile de mictiune (polakiurie, disurie, durerea mictionald) sunt prezente in
PNC).
e Tulburarile de diureza, sub forma poliuriei apar in stadiile avansate ale NIC, cand se
instaleaza IRC compensata prin poliurie.
e HTA secundara nefropatiei interstitiale cronice apare in 1/3 din cazuri (Spre deosebire
de NG si NV unde HTA este mult mai frecventd) si este dependenta de instalarea IRC.
e Manifestarile sindromului uremic (anemia, pruritul, greata, varsaturile, durerea
abdominala, oliguria, paresteziile) pot fi cele care sa aduca pentru prima datd un pacient
cu NIC la medic.
e Edemele si hematuria desi NU sunt trasaturile caracteristice NIC, ele pot apare in
cursul evolutiei acestor boli, datorita aparitiei unor complicatii:

e insuficienta cardiaca;

e lezarea CUS sau necroza papilara din diabetul zaharat/necroza papilara.

2. Semnele urinare intélnite in NIC sunt:
e Modificarile sedimentului urinar, reprezentate de:
- leucociturie cu leucocite grupate si izolate;

- cilindri leucocitari;
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- bacteriurie semnificativa;

- proteinurie redusa (1,5-2 g/zi), de tip tubular se intadlnesc mai ales in PNC.

3. Modificarile umorale prezente la acesti pacienti sunt dependente de:
e etiologia infectioasa: leucocitoza, VSH crescut;
e suferinta tubulara: hiponatremie, acidoza hipercloremica;

e severitate insuficientei renale: anemia.

4. Semnele functionale renale:

e reducerea capacitatii de concentrare a rinichilor apare mult mai precoce decat alterarea
filtratului glomerular, astfel incat izo- sau subizostenuria apar cu mult timp inaintea
aparitiei RAF;

e reducerea capacitatii de excretie a acizilor si tendinta de pierdere a Na, apar destul de

precoce si frecvent in NIC.

5. Semnele morfologice
e micsorarea, adesea inegala a dimensiunilor celor 2 rinichi;
e conturul neregulat;
e eventualele neregularititi ale sistemului pielocaliceal, sugereaza o:
- eventuala etiologie infectioasd (PNC) sau
- existenta necrozei papilare (la diabetici sau cei cu abuz de fenacetind
e micgorarea importantd, bilaterald, cu anemie severd, cu modificiri minime ale

sedimentului urinar, trebuie sa atraga atentia unei nefropatii endemice balcanice (NEB)

36



e Formele clinice ale nefropatiilor interstitiale

Dupa mecanismul de producere deosebim NTI obstructive (uropatii obstructive)
si NTI neobstructive (medicale) declansate de factori: infectiosi si toxici, imunologici,

metabolici.

l. NTI obstructiva poate fi prin obstacol unilateral sau bilateral.
a. NTI unilaterala provoaca o hidronefroza unilaterala.
e Daca obstacolul se instaleaza lent ea poate fi asimtomatica, singurele semne fiind jena
lombara sau o tensiune dureroasa lombara. Cat timp rinichiul contralateral este normal,
nu apar tulburari renale functionale. Suprainfectia hidronefrozei realizeaza tabloul
pionefrozei anuntata de frison si febra.
e Daca obstacolul se instaleaza brusc, distensia cailor urinare superioare si a capsulei
renale va provoca colici renala, hidronefroza fiind de dimensiuni mult mai mici.
b. Obstructia bilaterali se poate realiza prin:

- obstacol pe uretra (calea urinard comuna joasa);

- obstacol pe ambele uretere;
Tablou clinic
Obstacolul pe cale urinara joasa poate fi:

- incomplet (adenomul de prostatd): polakiurie, disurie, mictiune dificila,
incontinentd prin suprapliu, poliurie/oligurie, durere lombara surda, febra,
frisoane, alterarea starii generale;

- complet: retentie acuta de urina (durere colicativa suprapubiana, tenesme, anurie).

La palpare se constatd hidronefroza uni- sau bilaterala cu Giordano pozitiva, puncte
ureterale dureroase.
Paraclinic:

- Radiografia renovezicala poate evidentia rinichi mare + calculi radioopaci.

- UV este suverana, evidentiind etiologia si sediul obstacolului.

- Echografia aduce informatii despre dimensiunile renale, dimensiunile corticale,

dilatatiile sistemului pielocaliceal, cauza obstructiei.
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Il. NTI medicale

- infectioase;

- metabolice.

A. INFECTIA TRACTULUI URINAR

1. Infectia tractului urinar reprezinta ansamblul manifestarilor clinico-biologice
datorita prezentei germenilor la acest nivel, Insotitd de un proces inflamator. Bacteriuria
este semnificativa daca sunt prezenti cel putin 100.000 de germeni pe ml de urina la doua
uroculturi consecutive. Aceste infectii pot f joase sau Tnalte, iar dupa evolutie acute sau
cronice;

2. Tn mod normal tractul urinar, cu exceptia uretrei anterioare, este steril,
putandu-se infecta in conditii patologice;

3. Germenii pot ajunge la nivelul tractului urinar pe cale ascendenta, pe cale
hematogena, pe cale limfatica sau prin contiguitate de la un focar de vecinatate.

4. Prezenta germenilor In urind poate sd nu fie consecutivd unei infectii de tract
urinar, ci poate sa se datoreze contaminarii probei de urina recoltatd. Pentru a deosebi
cele douad situatii, s-a introdus termenul de bacteriurie semnificativa.

Prezenta bacteriuriei semnificative, prin stabilirea cantitatii de germeni prezenti in
urina, ce traduce o infectie de tract urinar, ne permite si o diferentiem de contaminarea
urinii.

Criteriile pentru diferentierea BS sunt:

e > 10° germeni/ml la un pacient asimptomatic;

e > 102 germeni califormi sau >10° germeni necoliformi la o femeie simptomatica;

e > 103 germeni la un barbat simptomatic;

e orice crestere a germenilor la cateterizarea vezicald suprapubiand la un pacient
simptomatic.

5. Infectiile de tract urinar se clasifica dupa mai multe criterii in.
¢ ITU acute si cronice;
¢ ITU joase (cistite, uretrite) sau inalte (pielonefrite, abces renal si perirenal);

¢ ITU asimptomatice sau simptomatice.
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Al.  Sindromul uretral reprezintd o infectie joasd cu un germen patogen, care se
manifesta prin disurie, polachiurie si eventual scurgeri purulente.

Cele mai frecvente uretrite sunt gonococice, contaminarea producandu-se pe cale sexuala.

A2.  Sindromul cistitic reprezinta infectia vezicii urinare, cel mai frecvent cu germeni
din grupul enterobacteriaceelor sau inflamatia prin factori chimici sau fizici.

Tn cistita acuti tabolul clinic este dominat de disurie, polachiurie, dureri retropubiene si
urini tulburi sau hematurice. Uroculturile sunt pozitive, iar la examenul de urind se
evidentiazd leucociturie si adesea hematurie, dar fara proteinurie semnificativd sau
cilindrurie.

Cistita cronica este determinatd cel mai frecvent de infectii cu E. Coli, Klebsiella,
Proteus, enterococi, stafilococi, streptococi sau are etiologie tuberculoasd. Disuria si
polachiuria sunt discrete sau absente, accentuandu-se in puseele de acutizare. Frecvent
este 1n relatie cu procese inflamatorii pelvine, In special genitale sau colonice. Pentru
diagnostic, in afard de examenul bacteriologic si de urind, se poate face un examen

ecografic si eventual cistoscopie.

A3.  Pielonefrita acuta este o inflamatie acuta cu etiologie microbiana a rinichilor, cel
mai frecvent fiind implicat grupul enterobacteriaceelor. Principala cale de patrundere a
infectiei este ascendentd, prin uropatie obstructiva, fiind urmata de calea hematogena de
la un focar situat la distanta.

Cel mai frecvent debutul este brusc cu febra, frisoane, dureri lombare, disurie si
polachiurie. Durerile lombare sunt bilaterale sau unilaterale, avand tendinta la iradiere
descendentda. Manevra Giordano este pozitivd, lombele fiind sensibile la palpare, ca si
punctele renale. Rinichii, daca se pot palpa sunt mariti si foarte durerosi.

Starea generala a bolnavilor se altereaza rapid, addugandu-se frecvent manifestari
digestive ca greturi, varsaturi si balonari.

Ecografia evidentiaza rinichi mariti de volum, cu zona medulara hipoecogena
datoritd procesului inflamator. Uneori se poate evidentia prezenta unui factor obstructiv si

dilatatia cailor urinare situate in amonte.
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Urografia aratd diminuarea secretiei substantei de contrast, rinichi mariti de
volum, cu calice spastice si eventual prezenta unui factor obstructiv.

Urocultura si adesea hemocultura sunt pozitive, permitand identificarea
germenului.

Tn sange se constata o leucocitozd cu neutrofilie si devierea la stanga a formulei
leucocitare, cresterea VSH, fibrinogenului si proteinei C reactive si in formele severe
cresterea valorilor produsilor de catabolism azotat (ureea §i creatinina).

La examenul de wurina se constatd leucociturie, cilindri leucocitari si o
proteinurie micd, de tip tubular. Hematuria, inferioara leucocituriei, apare la cazurile la

care este prezent un factor obstructiv.

A4.  Pielonefrita cronica este o inflamatie persistentd, de duratd a rinichiului si
pelvisului renal, data cel mai frecvent de E. Coli si alte enterobacteriacee.

Istoricul bolnavului poate evidentia episoade repetate de infectie urinara, cu
perioade de polakiurie, disurie, dureri lombare si chiar sindrom febril.

Frecvent bolnavii sunt cunoscuti cu diabet zaharat, nefropatii obstructive,
malformatii renale, hipertensiune arteriald sau suferinte genitale.

Manifestarile clinice sunt de obicei nespecifice, bolnavii prezentandu-se cu: un
sindrom dispeptic nespecific, paloare tegumentara, astenie fizica si adesea manifestari
urinare joase. In perioadele de acutizare pot fi prezente febra si durerile lombare.

Lojile renale sunt rar sensibile, iar rinichii nu se pot palpa deoarece se micsoreaza.
Dupa mai multi ani de evolutie poate apare o hipertensiune arteriala de origine renald, de
obicei cu evolutie benigna. Diureza este mult timp conservata, chiar cu o relativa poliurie,
in final aparand insuficienta renald cronica.

La examenul de urina se evidentiazd scaderea precoce a capacitatii de
concentrare, cu sau fara cilindri leucocitari si o proteinurie de tip tubular, sub 1 g/24 ore.

Uroculturile sunt pozitive, iar prin imunofluorescenta bacteriilor urinare se pun
in evidenta anticorpii fixati pe suprafata lor.

Ecografia evidentiaza inegalitatea de marime a celor doi rinichi, cu contur

neregulat, cu reducerea zonei parenchimatoase si cresterea ecogenitdtii acesteia. Prin
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aceastd metodd se pot pune in evidentd eventualii factori obstructivi si staza
pielocaliceala.

La urografie se observa intarzierea secretiei, inegalitatea celor doi rinichi si
conturul neregulat al acestora, alaturi de deformarile caliceale. Frecvent, este prezenta o
anemie normocroma ca in orice inflamatie cronicd, iar in puseele de acutizare creste
VSH, fibrinogenul, proteina C reactivd si numarul de leucocite. Datorita leziunilor

tubulare selective se produc pierderi electrolitice prin urind, in special de Na* si K*.

B. NEFROPATIILE INTERSTITIALE METABOLICE

B1l. Litiaza renala

Litiaza renala defineste prezenta calculilor in cdile urinare.

Factorii favorizanti ai litiazei renale sunt:

- anomaliile anatomice ale cailor urinare: — litiaze de organ;

- anomaliile metabolismului hidro-electrolitic si mineral — litiaze de organism.
Tablou clinic

e calculii renali pot fi alcatuiti din oxalati si urati de calciu, fosfat amoniaco-
magnezian, cistind si glicina;

e calculii mobili produc colica renald tipica, dar exista si litiazd asimptomatica,
descoperitda ecografic sau radiologic. Uneori pot fi descoperite uretero-hidronefroze
litiazice, importante, fara un tablou anterior sugestiv;

e colica renald este produsid de distensia bazinetala prin cresterea presiunii
hidrostatice; iritatia terminatiilor nervoase de catre calcul si spasmul prelungit al
musculaturii ureterale. Uneori rinichiul poate fi palpat, fiind marit, in tensiune si foarte
dureros;

Paraclinic

Ecografia si UI'V permit evaluarea complicatiilor mecanice cu aprecierea hidronefrozei.
n sange se constatd anomalii metabolice, care trebuie sa fie concordante cu cristaluria.
Se vor urmari: hemoglobina, reactantii de faza acutd si uroculturile deoarece LU

predispune a infectii renale.
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B2.  Nefropatia hiperuricemica

Apare la bolnavii cu guta sau la cei asimptomatici, care au nivele serice constant crescute
ale acidului uric.

Concentratia plasmatica a uratului se coreleaza cu riscul de producere a artritei gutoase,

in timp ce concentratia urinara de urat se coreleaza cel mai bine cu complicatiile renale si

anume:
- litiaza;
- nefropatia uraticd acuts;
- nefropatia uratica cronica.
a. Hiperuricemia cronicd produce depozitarea cristalelor de urat de sodiu in

rinichi, care vor fi inconjurate de celule inflamatorii, Tn special la nivelul medularei.
Afectarea renald este sugerata de proteinuria moderata (1 — 2 g/24 ore), uneori cu
hematurie microscopicd putin importantd. Cristaluria este prezentd constant, insotind
hiperuricemia.

Functiile renale sunt afectate treptat, incepand cu scaderea capacitatii de concentrare si a
filtratului glomerular. La aproximativ jumatate din cazuri apare hipertensiunea arteriala

cu valori moderate.

b. Nefropatia hiperuricemica acuta apare la bolnavii cu hemopatii maligne tratate
cu citostatice, fiind caracterizata prin nivele plasmatice foarte mari ale acidului uric si
insuficientd renald acutd. Uratul este filtrat in conditiile unei suprasolicitiri plasmatice,
fiind concentrat in tubi. In tubii renali, la un pH acid, el precipita obstruand tubii uriniferi.

Debutul se produce la aproximativ doud zile dupa initierea chimioterapiei
antineoplazice, cu greata, varsaturi, dureri lombare si abdominale si oligurie.

In sedimentul urinar apar cristale de acid uric si urat de sodiu, concentratia
urinara fiind adesea 1500 — 2000 mg/I.

In conditiile unui tratament adecvat si in special cu o hidratare corespunzitoare,

evolutia este favorabila.
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C. SINDROAMELE TUBULARE

Functia tubulara poate fi deficitara ca urmare a unor:
- erori inndscute: tubulopatii primitive;
- anomalii dobandite: secundare altor afectari renale.
Forme clinice
Reprezentative sunt:
1. Sindromul Fanconi
Sindromul Fanconi este o tubulopatie proximala complexa caracterizata prin:
- glicozurie de cauza renala;
- aminoacidurie;
- hiperfosfatemie — hipofosfatemie;
- uricozurie — hipouricemie;
- proteinurie tubulard;
- acidoza tubulara proximala.
2. Diabetul renal
Diabetul renal se datoreaza unui deficit de reabdorbtie tubularda a glucozei din
ultrafiltratul glomerular i se manifesta printr-o glicozuria normoglicemica.
3. Diabetul insipid nefrogen
Diabetul insipid nefrogen se datoreaza lipsei de receptori pentru ADH la nivelul celulelor
epiteliale ale tubului contort distal si se manifesta prin poliurie.
4. Sindromul Bartler
Sindromul Bartler asociaza:
- hipokaliemie cronica;
- alcaloza metabolica;
- datorita pierderii cronice a potasiului prin urina.
5. Acidoza tubulara distala
Acidoza tubularad distald se caracterizeaza prin scaderea pH-lui urinar, forma completa
realizand o acidoza plasmatica.
6. Acidoza tubulara proximala

Acidoza tubulara proximala se caracterizeaza prin defect de reabsorbtie al bicarbonatilor.
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