22. FIZIOPATOLOGIA RINICHIULUI

Functia principald a rinichiulu‘i constd in mentinerea hom‘c.:c(i)&
taziei mediului intern (homeostaziei _hldI‘lC-E,. e}cgtrohtncc;, ?u Oi
bazice, volemice, osmotice). leliChil. pvartl(.‘,fp?l in m.eta O'ISLI'W
proteic, glucidic, lipidic, increté' renma,_chmme, S?trgag;e ]31;(;
prostaglandine si 1—25~dihidr0x1(:o'1eca101ferol (-1- —( 'H),
Prin eliminarea urinei rinichii mentin concentratia optima in me-
diul intern a metabolitilor intermediari si ﬁna!l. , _—

Multiplele functii ale rinichil.or sunt asigurate ;kdstr;lc Ell.lll:
specializate ale nefronului — unititile r}lorfofuncnona e ef aza a a,
rinichiului. Principalele procese, prin care n‘efronul e elclueg%d
functiile homeostatice, sunt filtratia glomerqlarfi, rf:absgrlbgla cam
liculard, secretia canalicular3, evacuarea urinei prin cdile urinarc,
secrefia endocrind de substante biologic active.

22.1. Dereglarile filtratiei glomerulare

Filtratia glomerulard reprezinti procesul d('a pasaj a lxch¥d|.:i};j
din capilarele glomerulare in cavitatea cz}psulm Bowman prin \ ‘:t :
trul renal. Lichidul, filtrat prin glomerul in cap:sula Bowman, este
numit ultrafiltrat glomerular sau urind prir:';aj‘a. o

Substantele cu masa moleculari lde pand la 5200 se 11’ rfddc
la fel de usor ca si apa, dar din proteinele cu masa molecu ‘imi‘ .
69000 se filtreaza doar 0,5%. Or, membrana_glomerulara Lzrt:
aproape impermeabild pentru proteinele plasmatlcc,. dar arf o [lwm
meabilitate foarte mare pentru toate substantele_mlcromo c{cu{;”_
dizolvate in plasma. Filtratul glomerulgr nu contine celule S:.lilxl\ll]i-
ne, proteine (doar 0,03% proteine), fiind prezente su.bstang.fi; "
cromoleculare organice si anorganice in concentratic egala

. ia acestora in plasma sanguina. _ =
Lonc‘?"lillttiaaijé glomerularpé este un proces ﬁzic, df?ttirr_mnat de “’1::-
ractiunea urmatoarelor forfe: presiunea.hldrostatlca mtrag‘lolll'mj o
lara'i, presiunea coloidosmotica din capilarele glomerulare i |

siunea intracapsulari.
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Rezultanta interactiunii dinamice a celor trej forte determina
presiunea efectivd de Jiltrare (PEF), egald cu 3040 mmH g. Volu-
mul sumar al fitratuluj celor doi rinichi constituie 125-130 milili-

tri pe minut, ceea ce corespunde unei cantititi de 170—180 Jitri de
filtrat glomerular in 24 ore.

Micsorarea filtraiei glomerulare

Din factorii suprarenali ce reduc filtratia glomerulari fac
parte:

1) hipotensiunea arterialz sistemica — sciderea presiunii arte-
riale sub 70 mm Hg (soc de diferita geneza, insuficienti circula-
torie cardiacs, insuficienta vasculard, deshidratare, hemoragii)
este insotitd de sciderea presiunii efective de filtratie si sistarea
filtratiei glomerulare;

. 2) obstruarea, compresiunea sau obliterarea arterelor renale
trombozi, embolie, ateroscleroza) cu micsorarea debitului san-
uin renal, a presiunii intracapilare $1 a presiunii efective de filtra-

3) hipertonusul sistemuluj simpatoadrenal, hipersecretia de
atecolamine medulosuprarenaliene, hipersecretia de renind con-
la constrictia arteriolei aferente a glomerulului renal, scide-
presiunii intracapilare si reducerea presiunii efective de filtra-
i,

; 4) micsorarea lumenulyi arteriolei aferente (boali hipertensi-
: arteriolosclerozi) diminueazi debitul sanguin glomerular, sca-
€ presiunea intracapilara si consecutiv reduce presiunea efectivi
e filtratie:

~ 5) mdrirea presiunij coloidoosmotice a sangelui (deshidratari,
IMinistrarea preparatelor proteice) reduce filtratia glomerulara
I micsorarea presiunii efective de filtratie.

" Din factorii intrarenali ce reduc filtratia glomerulard fac

1) micsorarea masei nefronilor functionali cu reducerea ariei

filtrare (procese inflamatoare, necroza, nefrectomie);
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2) cauze intraglomerulare, ce reduc debitul sanguin glomery,.
lar (proliferarea endoteliului capilarelor si a celulelor mezangiale
cu ingustarea lumenului vaselor);

3) sclerozarea glomerulilor si scoaterea acestora din procesy|
de filtratie;

4) ingrosarca membranelor bazale ca rezultat al precipitirij
complexelor imune ceea ce impiedici filtratia.

Cauze subrenale ale reducerii filtratiei glomerulare sun fac
torii, care creazi dificultati in calea evacudrii urinei prin caile uri.
nare, si anume:

1) nefrolitiaza;

2) obstructia sau strictura ureterelor si a uretrei:

3) hipertrofia prostatei.

Consecintele finale ale reducerii filtratiei este oliguria (oligu-
ria criticd incompatibila cu viata este micgorarea cantititii de urina
eliminata sub 400 ml in 24 ore), dishomeostaziile generale (hiper-
hidratarea, hipernatriemia, hiperkaliemia, acidoza. hiperazotemia).
Modificirile calitative ale filtratului glomerular. Modificarile cali-
tative ale filtratului glomerular tin de compozitia lui chimjci.

Proteinuria glomerulard este determinati de Cresterea per-
meabilitatii filtrului renal ca consecinti a proceselor alterative. in-
flamatoare sau degenerative (nefropatii glomerulare), hipoxiei ne-
fronului (insuficienta cardiocirculatorie).

Hematuria reprezinta prezenta eritrocitelor in urina finala si
poate fi provocati de numeroase afectiuni generale (boli infectioa-
se acute §i cronice, insuficientd hepatica, avitaminoze), afectiuni
renale (nefrite acute si cronice, nefrolitiaza, nefrocalcinoza, tuber-
culoza, infarct renal, traumatisme lombare), afectiuni ale ciilor
urinare (malformatii vezicouretrale etc.).

Mecanismul fiziopatologic al hematuriilor glomerulare consti

in diapedeza eritrocitelor prin filtrul renal hi perpermeabilizat.

Leucocituria glomerulard este un semn general al afectiuni-
lor renale si ale tractului urinar, fiind intalnitd mai frecvent in in-

fectia cailor urinare. Se explici prin diapedezi abundents g leuco-
citelor prin membrana filtrantd in glomerulonefritele cy compo-
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pentd exsudativa. Leucocituria mai mare de 100 in campul de ve-
dere al microscopului se numeste piurie.

Procese patologice intrarenale ce altereazi filtratia
glomerulara
~ Glomerulonefritele acute. Glomerulonefrita este inflamatia
in focar sau difuza a glomerulilor renali. Cauzele glomerulonefri-
telor pot fi diferiti factori biologici — bacterii, virusuri, paraziti.

Patogenie. Leziunile glomerulare pot aparea prin mecanisme
imune (cele mai frecvente), metabolice, hemodinamice, toxice, in-
fectioase §. a .

" Din manifestarile generale ale glomerulonefritei cronice fac

e urmétoarele:

— Hipertensiunea arteriald are la bazd mai multe mecanisme
conduc la ischemia rinichiului, care declanseazi sinteza de re-
iind urmatd de formarea de angiotensind si hipertensiune arteriali.
. — Proteinuria §i hematuria sunt consecinte ale cresterii per-
neabilitatii membranci glomerulare. Proteinuria poate genera ca-
enta proteica, pierderea siderofilinei §i anemie, iar din pierderea
cu urina a imunoglobulinelor si complementului rezultd imuno-
deficiente secundare.

. — Hipoproteinemia este conditionatd in mare masuri de pro-
einurie. La factorii, ce accentueaza tulburarile metabolice sus —
numite, se asociazd §i malabsorbtia proteicd, incapacitatea ficatu-
ui de a compensa prin sintezi pierderile crescute de proteine etc.

— Leucocituria este rezultatul emigrarii leucocitelor din patul
vascular in cavitatea capsulei Bowman.

. — Cilindruria este prezenta in urind a pseudostructurilor ci-
indrice formate in tubii renali din eritrocite, leucocite, proteine,
ipide, care se filtreaza in cantitdti excesive in cadrul procesului
nflamator.

— Oliguria, consecutiva reducerii filtratiei glomerulare, se
Xplicd prin reducerea numarului de glomeruli functionali si cres-
erca numdrului de nefroni lezati.
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— Anemia este consecinta micgordrii secretiei de eritropoet;.
ni de citre rinichiul lezat, carentei de Fe si proteine. . . ‘

— Retentia hidrosalina (edemul, ascita) se explica prin actiu.
nea factorilor oncoosmotici — hipersecretia alc!ostero_nuh%l Susci-
tatd de hipoperfuzia renala cu retentia so'diului si prqtelrfurla cu hi-
poproteinemie si sciderea presiunii coloidosmotice in singe.

22.2. Dereglirile reabsorbtiei canaliculare

Epiteliul tubular reabsoarbe din filtratul glor_nerul.ar. peste
99% de apa, precum si cantitdti mari de gluc9zé, aminoacizi, eIE:C_
troliti si alte substante. Substantele reabsprblte se reintorc in san-
ge, In timp ce concentratia acestora 1n urind scade. f}]te Stfbsla!11c
sunt secretate din sdnge n tubii renali, iar concentratia lor Tn urina
tubulard creste. Reabsorbtia si secretia prin epite;l'%ul tubular au
loc prin pinocitozd, difuziune libera, c'lifuziune facilitata, osmozi,
potential electrochimic §i transport activ. 7 N

In tubii renali unele substante sunt reabsorbite in exclusivitate
(glucoza), altele sunt supuse ambelor procese — rf?apsorbtiei $1 se-
cretiei (Na, K), iar unele sunt doar secretate (cr-eatlr}ma).

Tulburarea reabsorbtiei apei n tubii proximali poate fi rezul-
tatul continutului sporit de substante osmotice nereabsorbite, ceea
ce conditioneaza o diurezi osmotica (diabetul zaharat, la adminis-
trarea diureticelor osmotice precum ureea, manitolul sau furose-
midul, care inhiba reabsorbtia ionilor de Na). Micsorarea rzéal?sm'-
btiei apei in tubii distali si colectori e determinata de. i.nsuilclqn@
hormonului antidiuretic, distrofia epiteluilui tubular si inreceptivi-
tatea la acest hormon (diabetul insipid). '

Potasiul, care este reabsorbit la polul apical al celu]el()i" epite-
liale ale tubilor proximali impreuna cu Na si apa, estf.:.ulFeriqrnse-
cretat in portiunea ascendenti a ansei Henle si in ll.lbli dlsta}} im-
preund cu H in schimbul ionilor de Na. Eliminarez'l I_(lm tubii (115—
tali si colectori creste odatd cu cresterea concentratiei 111Frac;elulcfr0
a acestuia, la fel si sub influenta aldosteronului, care retine in ace-
lasi timp sodiul.
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Tulburarea reabsorbtiei Na se atestd in insuficienta de aldos-
teron sau blocarea actiunii aldosteronului de citre inhibitor (al-
dacton). O mare cantitate de ioni de Na se pierde in alterarea sau
atrofia epiteliului tubular, ceea ce conduce la deshidratare. Dere-
glarea reabsorbtiei ionilor de sodiu si a bicarbonatilor se atests in
tulburérile proceselor de acido- si amoniogenezi la nivelul epite-
liului tubular, ceea ce conduce la instalarea acidozei. In aceste ca-
zuri incapacitatea rinichilor de a reabsorbi ionii de Na se traduce
prin dishomeostazii osmotice, hidrice si acido-bazice.

Fosforul anorganic se reabsoarbe proximal in proportie de
80%—-90%, iar calciul — de 96% din cantitatea filtrata, restul fiind
eliminat cu urina definitivi. Transportul transtubular activ al fos-
forului este inhibat de parathormon (care favorizeazi reabsorbtia
calciului) si de hormonii corticoizi (care inhiba si  reabsorb
calciul). Vitamina D stimuleazi reabsorbtia fosfatilor.

Reabsorbtia proteinelor. Prin filtrul renal in decurs de 24 ore
trec cca. 30 g de proteine. Nereaducerea lor in circuitul sanguin ar
constitui o pierdere importanta pentru organism. Trecerea protei-
nelor prin membrana celulelor tubului proximal se realizeazi prin
» fenomenul de pinocitoza. Proteinuriile tubulare se explica prin
| scaderea reabsorbtiei proteinelor filtrate glomerular, consecinta a
inflamatiei, distrofiei (amiloidoza, sclerozd) sau descuamirii epi-
teliului tubular, tulburirilor limfocirculatiei in rinichi.
Reabsorbtia glucozei, La concentratia normala in sange (cca.
100 mg/dL) glucoza este completamente reabsorbiti pe pascursul
primei treimi a tubului proximal si in urina definitiva lipsegte.
Sciderea reabsorbtiei glucozei poate fi determinati de carenta ere-
litard a enzimelor (de ex., hexokinaza). Cresterea eliminrii glu-
f0zei cu urina secundard se numesgte glucosurie.
Reabsorbtia aminoacizilor, Reabsorbtia tubulari a aminoaci-
ilor se efectueaza prin mecanisme active specifice fiecarui grup
le aminoacizi cu afinitate specifica fatd de transportor. Cresterea
liminarii aminoacizilor cu urina secundari se numeste aminoaci-
ie. Apare in defectele ereditare ale enzimelor, ce asiguri trans-
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portul glucozei la nivelul tubilor proximali, in bolile renale cu e-
zari tubulare.

Defectul sistemelor enzimatice ale epiteliului tubilor Proxi-
mali apare in sindromul Fanconi, manifestat prin dereglarea reab.
sorbtiei aminoacizilor, glucozei, fosfatilor cu instalarea acidozej
Pierderea fosfatilor conduce la aparitia rahitismului rezistent la vi.
tamina D (diabetul fosfat).

Procese patologice ce deregleazi reabsorbtia tubulari

Rahitismul rezistent la vitamina D este un sindrom care poate
fi ereditar sau dobandit. Boala se manifesta prin rahitism (la co-
pii) sau osteomalacie (la adulti), cu hiperfosfaturie si hipofosfatc-
mie, hipocalciurie si cresterea activititii fosfatazei alcaline in sin-
ge. Rahitismul rezistent la vitamina D poate fi determinat de un
deficit in sistemul enzimatic al transportului tubular al fosfatilor
asociat cu pierderea capacititii de riaspuns la vitamina D si parat-
hormon. Se considera ca ar avea loc si un deficit al absorbtiei de
calciu i fosfati la nivelul intestinului printr-un hiperparatiroidism
secundar.

Sindromul de Toni-Debre—Fanconi este o tubulopatie com-
plexa congenitald sau dobandita (prin intoxicatii cu metale grele).
Mecanismul modificarilor functionale este determinat de blocaje
enzimatice in celulele tubilor proximali sau de existenta unor
afectiuni cu deficit enzimatic secundar. Consecintele pierderilor
de fosfati, glucoza §i aminoacizi stau la baza mai multor simpto-
me clinice — poliuriei, constipatiei, rahitismului vitaminorezistent
(la copii) sau osteomalaciei (la adulti).

22.3. Dereglarea mecanismelor de dilutie si de concentra-
re a urinei

Dilutia si concentrarea urinei reprezintd doud procese prin
intermediul cérora se realizeazi fie retinerea electrolitilor (proce-
sul de dilutie), fie economisirea de apa (procesul de concentratie).
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Osmolaritatea urinei definitive variaza mult - rinichiul norma
elaboreazi uring cu densitatea ntre 10051035, ceea ce se nu
meste normostenurie.

f{fpo.sfenum‘a (diureza apoasd) este formarea urinei cu o 0s-
molaritate mai mica decét cea a plasmei. Se intalneste in hiperhi-
_- d'ratéri, diabet insipid, faza compensatd a insuficientei renale cro-

nice. Se asociazi cu poliuria.

Izostenuria este eliminarea urinei definitive cu osmolaritatea
egald cu cea a plasmei sanguine deproteinizate. Aceasti tulburare
apare in leziunile difuze ale epiteliului tubilor renali, a canalului
~ colector; leziunilor la nivelul ansei Henle. In acest caz nu are loc
. trecerea ionilor de Na fir apa in interstitiu si dilutia (hipotoniza-
rea urinei ) in ramura ascendents a ansei Henle, la fel nu este po-
$ibila nici hipertonizarea interstitiului.
 Hiperstenuria se caracterizeazi prin formarea urinei cu densi-
‘:tatea peste 1035 si se intalneste n stirile de deshidratare, in diabe-
tul zaharat g. a. Aceasti tulburare insoteste de obicei oliguria.

22.4. Dereglirile sectetiei tubulare

Secretia activa a ionilor de K in schimbul reabsorbtiei active

._. f:ntratie, prin intermediul unei pompe Na - K, care reabsoarbe so-
a lul din tubi si elimina din celuls in urind ionii de H' sau K", La
dccasta se asociaza si transferul de ioni de CT. Ionii de Na™ sunt
Schimbati pe ionii de H' in caz de acidoze, iar pe ionii de K' in
Caz de alcaloze.

3 Argoniacul se formeazi din glutamini cu participarea gluta-
flinazel in epiteliocitele tubilor pe intreg parcursul cu exceptia
€gmentului subtire al ansei Henle. Procesul de amoniogenezi
ontribuie la eliminarea din organism a valentelor acide in schim-
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bul valentelor alcaline si la mentinerea echilibrului acidobazic. i,
schimbul ionului de amoniu se reabsoarbe ionul de sodiu.

Incapacitatea canaliculelor renale de a secreta ionii de H' i
de a reabsorbi bicarbonatii conduce la aparitia acidozei canalicu];,.
re distale si proximale.

Secretia ionilor de H' in tubul contort distal si in cel colector
se efectueazi activ, impotriva gradientului de concentratie. Aceas.
ta secretie contribuie pe de o parte la recuperarea ionilor de sodiy,
pe de alta parte - la eliminarea acizilor din organism, ceed ce asi-
gurd mentinerea in limitele normale a pH-ului sanguin. Secretiy
ionilor de H' sti la baza procesului de acidifiere a urinei. lonii de¢
H' devin “liberi” in celula tubulari sub influenta anhidrazei carbo-
nice, care catalizeaza sinteza acidului carbonic din CO, st H,0.
Acesta din urma disociazd in H' si HCO;- cu reabsorbtia conco-
mitentd a bicarbonatului.

22.5. Dereglirile evacudrii urinei

Dereglarile evacudrii urinei pot fi provocate de procese pato-
logice care conduc la obstructia sau compresiunea traseului urinar.
Cele mai frecvente cauze sunt urolitiaza, adenomul prostatic. tu-
morile cdilor urinare etc.

Urolitiaza este o afectiune caracterizatd prin formarea calcu-
lilor 1n caile de evacuare ale urinei. )

Etiologia. Cauzele nefro- i urolitiazei conventional pot fi
clasificate in doud grupuri:

1. Cauze exogene: .

a) consuriul apei ce contine o cantitate exagerati de ioni de C a;

b) consumul alimentelor hipovitaminizate (in special defici-
tul vitaminei A). .

¢) factori infectiosi: infectiile cailor urinare, tractului diges-
tiv, a aparatului genital.

2. Cauze endogene: o

a) tulburdrile metabolismului (podagra, boala mielomica):

b) endocrinopatii (disfunctii tiroidiene si paratiroidiene)-
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Conditiile de bazi pentru dezvoltarea uro- si nefrolitiazei pot fi:
1) micsorarea continutului urinar de solubilizanti ce mentin
sarurile urinare in stare dizolvati (ureea, creatinina, xantina, citra-
tii) i de inhibitori ai cristalizarii sirurilor (pirofosfat anorganic);

. 2) cresterea in urini a continutului de agenti ce declanseazi
procesul de cristalizare a sirurilor (mucoproteine, sdruri ale acidu-
lui piruvic, colagen, elastind);

3) modificarea pH-ului urinei : la un pH egal cu 5,0 sedimen-
teaza preponderent sarurile acidului uric, la pH 7.0 — sarurile de
amoniu si fosfatul de Ca;

4) cresterea concentratiei sarurilor in urini;

5) tulburarea evacudrii urinei — urostaza.

Patogenia. Conform teorii de cristalizare, procesul de forma-

e a calculilor este initiat de cristalizarea sirurilor cu includerea
ilterioard a componentilor organici (fibrina, colagenul). Conform
riei coloidale se consideri ci la inceput se formeaza matricea
Organica si pe aceastd matrice are loc cristalizarea sarurilor.
Litiaza renald debuteazi in contextul infectiilor aparatului uri-
har sau se asociaza la infectiile aparute primar, uneori fiind dificil
'de a preciza relatiile de cauzi — efect. Notiunea de calculi infectio-
§i presupune concremente constituite din fosfat de magneziu, fos-
fat de amoniu si apatite carbonice in formarea cirora se implica
decisiv infectiile aparatului urinar.
Un factor absolut indispensabil pentru constituirea calculilor
infectiosi este scindarea rapida a ureei sub actiunea ureazei bacte-
iene pana la amoniac s1 dioxid de carbon. Doar in prezenta aces-
€i enzime rezervele alcaline de urind, concentratia de amoniu, bi-
bonatul i carbonatul devin suficiente pentru cristalizarea tri-
olu fosfatilor si apatitei carbonice. Ureaza este secretatd doar de
nele bacterii, de aceea multiplicarea lor in urini constituie veriga
atogenica principald a calculogenezei.

Hipercalciuria poate fi consecintd a imobilizdri indelungate,
liperdozirii vitaminei D, acidozei tubulo-renals, hiperparatireoi-
lismului primar s. a. Hipercalciuria primard este in relatie cu ab-
Orbtia exageratd a calciului la nivel de intestin, care determini
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cresterea moderatd a calciului in lichidele extracelulare, suprima-
rea productiei de parathormon si ca urmare inhibitia reabsorbtici
calciului in tubii renali. Hipercalciuria renala reprezinti un deficit
de reabsortie tubulari a calciului, primard sau dobanditi, care de-
termina incapacitatea rinichilor de a retine calciul, acesta elimi.
nandu-se in exces cu urina.

Consecingele nefrolitiazei sunt hidronefroza, nefroscleroza.
pielita, pielonefrita, abscesele renale,

22.6. Dereglirile functiei endocrine a rinichilor

Functia endocrina este exercitati de aparatul juxtaglomerular
al rinichiului, care increta renina, factorul vasodilatator medulina,
eritropoetina §i kininogenine.

Renina este o enzimi proteolitici sintetizati de citre celulele
granulare juxtaglomerulare. Eliberarea reninei in circulatia sang-
vind este declansati de stimuli proveniti la nivelul diverselor for-
matiuni ale aparatului juxtaglomerular. Rezultatul final este con-
versia angiotensinogenei inactive in angiotensini activa.

Reglarea secretiei reninei la nivelul aparatului juxtaglomeru-
lar se realizeaza prin intermediul mai multor factori:

— fluxul sangvin renal;

— variatiile sodiului plasmatic si urinar;

— volumului sangvin total;

— modulatii ale activititii nervoase vegetative.

Rolul sistemului renin-angiotensindg. S-a constatat ci angio-
tensina activd are efect vasoconstrictor si aldosteron-eliberator.
Prin actiuni vasoconstrictoare, aldosteroneliberatoare si stimula-
toare asupra sistemului simpatoadrenal, sistemul renind-angioten-
sind determind cresterea rezistentei periferice sl volemiei, gene-
rand astfel hipertensiunea arteriali. ]

Eritropoetina. In urma hipoxiei rinichiul incretd in circulatid
sistemicd un factor cu actiune stimulatoare asupra eritropocz¢c! =
eritropoetina. Stimularea eritropoezei prin eritropoetind determ!”
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zei anaerobe, iar cresterea activitﬁ;ii fosfatazej alcaline estcie deter-
minatd de marirea migratiei in cavitatea bucala a Ilt‘.‘:lr.ltl'Of“l‘ le or.

La copii, osteodistrofiile nefrogene se caracterizeaza pr;i]'lfn(?._
dificari identice celor rahitice in structura ;esu‘u{lm osteocica 11'@_
nos. La adulti se dezvoltd osteomalacia, determinatd de dereglareg

metabolismului vitaminei D.
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ANEXA

PROBLEME SITUATIONALE CU ELEMENTE

DE CAZ CLINIC

Valorile de referintii ale unor indici biochimici:

— bilirubina (total)

— bilirubina (fractia conj ugati)

— bilirubina (fractia libers )

— alaninaminotransferaza (AIAT)
— aspartataminotransferaza (AsAT)
— fosfataza alcalina — 84 UL/l

— proteine (fractia totald) — 75 g/I
— albumine

— globuline

— coeficientul albumine/globuline
— glucozi

- Na',

= .

~ Ca®

- fosfati

~ bicarbonati

Proteinele de fazi acuti in plasma:

3,4-22.2 meMy]
0-5,1 meMy/],
3.4-17 meMy/1
7-53 UI/L
1147 Uiy,
38-126 U/,
65-85 g/L

36-50 g/1.

25-35 g1,

1,5
4,2-6.4 mmol/L
135-145 mEq/L

3,5-5,0 mEq/L
4,5-5.0 mEq/L
0,81-1.45 mmol/L
24-27 mEq/L

0,7-2,3 mg/L

neutrofile 6062

VSH 1-10 mm/lors

Proprietitile urine; normale:

— lransparentj
~ proteine lipsesc
= leucocite — 2-3 4, campul de vedere

- eritrqcite —0-1 in campul de vedere
~ reactia —slab acidj

Hemogramga Femei Birbayi
Hemoglobina: 120140 '
- - ; — 1. 130-1

Ent_rocne_ 3,5-4,7x 10'%;L 4,5-5 SX?B’%;%
Reticulocite]e 3-10% ’ ’3 D
Hematocritu] 42% 5122;‘:/0
Tromb(?CJte 180-350x10%/1, 180-350x10° /E
Leucocite  6,0x] 0°/L,~8,0x10°/1. 0x10°/L,-8,0x10° 1.

eozinofile 249 605—(3‘:/6
bazofile 0,5-1% 05—]"/0
limfocite 253505 25350
monocite 5-79 5-7%

2-13 mm/orz

— proteina C-reactiva

— haptoglobina sumari 0,44-3,03 g¢/L

— fibrinogenul 2-4 g/L
Valorile coagulogramei:
— timpul de protrombin3 13--18 sec
— fibrinogenul — 3 mcM/I 4-10 mch’l])
— proaccelerina ( F.V) > 10 mcM::[
~ factorul VIII (antihemofilic) > 0,1 meM
— timpul de sangerare 2-5 min
8§12 min

— timpul de coagulare
— timpul de retractic a cheagului
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30-40% in 3-4 ore:

E’mblema 1. Pacienty] G, de 34 ani, s-a a

dresat la stomao]
p nq durere acuti de dinti din partea dr ey

capta a mandibule;,

Hb- 134 g/1.

| hematocrity] — 64%,
leucocite - 12x70%/,

 bazofile - 194
'\ €ozinofile — 149
@eutroﬁle nesegmentate — 49,
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neutrofile segmentate — 54%

limfocite — 20%

monocite — 7%

VSH - 28 mm/ora

Testul Prick pozitiv — la aplicarea solutiei apoase de novocai-
nd in dilutie mare apare eritem si edem local.

La inspectia organelor cavititii bucale stomatologul a stabilit
diagnosticul “pulpitd” si pentru atenuarea durerii a administrat no-
vocaind. Dupd administrarea novocainei pacientul acuza senzatia
de caldura in regiunea lombard, prurit in regiunea gatului, vertije,
cefalee. Cu 2 minute mai tarziu a apirut dispnee, hipersalivatic,
senzafia iminentei mortii.

Obiectiv: pacientul este putin agitat, temperatura corpului
37,8°C, tegumentele fierbinti, umede, hiperemiate, frecventa res-
piratiei — 14 pe minut, expiratie suerdtoare, PA — 100/60 mm Hg,
zgomotele cardiace ritmice, surde, pulsul - 98 pe minut.

Peste 10 minute starea pacientului s-a agravat: a pierdut cu-
nostinta, tegumentele au devenit cianotice, respiratia ingreuiata,
convulsii clonice, PA — 80/50, frecventa contractiilor cardiace -
110 pe minut, puls filiform.

Dupa interventia urgentd a stomatologului starea pacientului
s-a normalizat.

intrebiri:

1. Ce patologie generala este prezenti la pacientul in cauzi ?

2. Ce greseald a comis stomatologul ?

3. Explicati patogenia dereglarilor apirute.

4. Ce masuri a aplicat stomatologul pentru a ameliora starea
pacientului ?

Problema 2. Pacienta S., 26 ani, s-a adresat la stomatolog cu
dureri in regiunea premolarilor pe dreapta a mandibulei. care ¢
intensifica la masticatie. La inspectia cavititii bucale s-a observal
o hiperemie localizata in regiunea primului premolar cu marirea In
volum a tesuturilor adiacente, edemul mucoasei. La lovirea ugoars
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- adintelui durerile se intensifica. Dintele cu o mobilitate marita. La

momentul vizitei ganglionii limfatici submandibulari mariti, dure-

rosi }a p_alpa;ie. Stomatologul a stabilit diagnosticul “‘perioc,lontité

: a‘cuta” $1 a indicat tratament local si antibiotice din grupul penici-
linelor — parenteral,

Pacienta a luat parenteral timp de 5 zile remedii antiinflama-
toare nesteroide (Nimesil, 2 g, de 2 ori/24ore) si un antibiotic din
grupul penicelinei,

La a _12 z.i dupd inceputul tratamentuluj cu benzilpenicilini
sta.rcia pacientei s-a inrautatit. Medicul chemat de urgenta a stabilit
urmatoarele: tegumentele in regiunea fetei cu zone de edem bine
d.elm'.utate, fara prurit, edemul buzelor, limbii, edem perioral si pe-
riorbital. Tegumentele cianotice. Respiratia lents si profunda cu
_frecx.fen;a de 10 pe minut. Medicul a administrat parenteral solutie
.ﬁd.e dm.ledrol 1%, 5 ml, si 4 mg dexametazon, dupa care starea p’a~
cientel s-a ameliorat.

Ulterior pacienta a fost examinati detaliat.

Hemograma: eritrocite 4,5x10'2 /1,

Hb - 136 g/L

hematocritul — 489

leucocite — 12x10°/1,

bazofile — 1%

eozinofile — 9%

neutrofile segmentate — 55%

neutrofile nesegmentate — 5%

limfocite — 25%,

monocite — 5%,

VSH - 20 mm/or,

Testu'l percutanat cu aplicarea nesteroizilor antiinflamatori
te negativ.

_'Iestul Intradermic cu aceleasi preparate a provocat aparitia

fiel papule, eritem, edem difuz, senzatie de arsuri. ‘
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intrebiri:
1. Care este patogenia dereglarilor locale la prima adresare la

stomatolog ?
2. Care este patogenia dereglarilor aparute la a 12 zi de trata-

ment ?
3. Care va fi tactica terapeutica ulterioara ?

Problema 3. Pacientul A., 22 ani, s-a adresat la medic pentru
sanarea cavititii bucald. La momentul vizitei pacientul acuza du-
reri in regiunea submandibulara din stanga care se intensificau la
masticatie, cefalee, febra.

Obiectiv: in regiunea submandibulara din stanga un infiltrat
dur de dimensiunea unei alune, pielea deasupra infiltratului de cu-
loare rogie-aprinsa, la periferie — de culoare visiniu-cianotica.

Hemograma:

eritrocite — 4,2 10"2/L

Hb - 130 g/LL

leucocite — 15%10 % /L

eozinofile — 5%

neutrofile segmentate — 60%

neutrofile nesegmentate — 8%

metamielocite neutrofile (tinere) — 1%

limfocite — 14%

monocite — 12%

VSH — 20 mm/ora.

Examenul biochimic al sangelui:

Proteinele serice totale — 72 g/L

Albumine/globuline - 0,9
Proteina C-reactiva ~ — 5 mg/L
Intrebiri

1. Care diagnostic poate fi presupus la pacient ?
2. Care este patogenia afectiunii organelor cavititii bucale ?
3. Explicati modificarile indicilor hematologici si biochimic!.
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Usciciunea pielii, furunculozi persistents.

*

;1. gare va fi tactica terapeuticd a stomatolo gului ?
- Lare pot fi complicatiile la acest pacient ?

gelui
Exa.menul biochimic:
Sodiu - 135 mEq/L

Poggsiu - 48mEq/L
Cg plasmei 3,0 mEq/L
Bicarbonati 25 mEq/L

Glucozi 5.3 mmol/L

Ex i isti i are
amenul imagistic a determinat tumoarea glandei tiroide
Intrebiri ;
1 . C .. ) - .
are este cauza aparitiei procesului carios diseminat 9

?. gxplica;ti pat(_)_genia dereglarilor aparute Ia pacient
- e complicatii pot aparea in cazul tratirii acestor pacienti?

Hemograma: itroci i
o 1% o eritrocite — 4,2x10'2 /L,
leucocite — 11x10 %1,

eozinofile — 3%

bazofile — 3%,

neutrofile nesegmentate — 6%
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neutrofile segmentate — 58%
limfocite — 22%
monocite — 8%
VSH - 15 mm/ora.
Examenul biochimic al singelui:
glicemia — 10,5 mmol /L
concentratia de corpi cetonici in singe — 0,1 g/ L.
Analiza generali a urinei : diureza — 3,5 L in 24 ore
densitatea urinei — 1,030
glucoza — 4%
corpi cetonici — +++

Examenul bacteriologic al salivei:
Porphyromonas gingivaiis, Prevotella melaninogenica, Strep-
tococcus intermedius, B. intermedius. B. gingivalis, Candida albi-

cans §. a.

intrebiri:

1. De ce boala sufera pacienta?

2. Care este patogenia dereglarilor aparute in cavitatea bucala?

3. Care este mecanismul modificarilor indicilor paraclinici
studiati?

4. Ce complicatii pot aparea?

Problema 6. Pacientul A, un barbat in varsti de 35 ani. acu-
za: hemoragii gingivale dupa periajul dintilor, astenie, fatigabilita-
te, febréd periodicad. Ultimele 3 luni activeazi in calitate de mana-
ger i distribuitor intr-o companie din industria chimici locala.

Anamneza bolii. Simptomele au apérut o luni in urma si au
condus la scaderea capacititii de munci. Pe parcursul ultimelor 2
zile hemoragiile din cavitatea bucald survin spontan si dureazd
aproximativ o jumatate de ord. Traume recente ale gingiilor, den-
talgie pacientul neaga. Pacientul a relatat ¢ o ruda a prezentat
aceleasi simptome,
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1 palati.ne._ M'lilltl ple formatiuni cutanate nodulare purpurii, de di-
- mensiuni mici. Ganglionii limfatici periferici nu se palpeaéé Spli-
na i ficatul sunt moderat marite $1 putin dolore la palpatie -

Hemograma: , i

eritrocite - 3.1x10'%

Hb-95,0g/1

trombocite — 50,0x10%]

leucocite - 87.3x10?

mielocite — 0%

metamielocite — (0%

neutrofile nesegmente — 19,

neutrofile segmente — 20%

bazofile — 0%

eozinofile — 4%

celule blastice — 75%,

VSH - 15 mm/ora.

Intrebiri:

1. De ce patologie suferi pacientul ?

2 Expl%cai;i patogenia dereglarilor aparute in cavitatea bucalj.
3. Explicati datele examenului paraclinic.

4. Care va fi tactica de maj departe a medicului stomatolog ?
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Hemograma:

eritrocite — 1,0x10'%/]

Hb - 80 g/

trombocitele — 190,0x10%1

reticulocitele — 1 %

VSH - 10 mm/ora

leucocite — 2,5x10%/]

bazofile - 1%

eozinofile — 2%

metamielocite — 1%,

neutrofile nesegmentate — 10%

neutrofile segmentate — 40%

limfocite — 40%

monocite — 6%. _

in frotiul sanguin: eritrocite hipercrome, megalocite, mega-
loblasti, multe neutrofile gigante cu nucleu hipersegmentat, eritro-
cite cu inele Cabot si incluziuni Jolli.

intrebiri:

1. De ce patologie suferi pacientul ? )

2. Explicati patogenia dereglarilor din cavitatea bucal ?

3. Explicati datele examenului de laborator.

4. Care este tactica de mai departe a medicului stomatolog ?

Problema 8. Pacienta E, 26 ani s-a adresat la stomatolog pen-
tru a trata caria. Pacienta acuzi durere localizati in re giunea dinte-
lui molar de jos pe dreapta, parestezii gustative, spasm c_lur?ros Ea
deglutitie, senzatie de usturime, dureri si arsuri in gurd si gat, sld-
biciune generala, somnolenta, ameteli. '

Obiectiv: paloarea tegumentelor, unghii fardmicioase, mucoa-
sa cavitdfii bucale cu o nuant gri-verzuie, uscati, papilele filifor-
me si fungiforme de pe partea anterioars a limbii atroﬁ.gtc. Sunt
prezente fisuri ale comisurilor gurii si pe limba, ulceratii pe mu-
Coasa cavitaii bucale, stomatita, gingii sdngerande, ampregtc ale
dintilor pe mucoasa cavititii bucale pe linia de angrenare a dintilor.
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Hemograma: eritrocite — 3,0x10"2/1
Hb - 40 g/1
trombocitele — 170x10° /L.
reticulocitele — 1%
continutul de fier seric — diminuat
leucocite - 6,8x109 /1,
bazofile — 1%
eozinofile - 2%,
metamielocite — 3%
neutrofile nesegmentate — 79,
neutrofile segmentate — 579,
limfocite — 25%
monocite. — 5%
Plasma sangelui — palida.

In frotiul sanguin: anulocitozi pronutata, microcitozi.

intrebiri:
1. De ce patologie suferi pacientul?
2. Explicati patogenia dereglarilor din cavitatea bucali.
- Explicati datele examenulyj paraclinic.
4. Care va fi tactica de maj departe a medicului stomatolo g?

Problema 9. Parintii pacientului A, 9 ani, s-au adresat la sto-
atolog cu problema hemoragiilor spontane din gingii la copil.
Obiectiv. Inspectia cavitatii bucale: xerostomie, papilele lin-
e filiforme pe alocuri atrofiate. In zonele atrofiate se determi-
clar petesii. Tegumentele pale, se observa petesii intraepidermi-
plane, echimoze confluente,

Hemograma: eritrocite — 3,2x10"/
Hb—100 g/1
Ht = 30%
trombocitele — 230,0x10°/,
reticulocitele — 1%
VSH - 12 mm/ora
leucocite — 6,7x10 9 /1.
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bazofile — 0%

eozinofile — 3%

metamielocite — 0%

neutrofile nesegmentate — 5%

neutrofile segmentate — 54%

limfocite — 30%

monocite — 8%.
Frotiul sanguin: anulocitoza pronuntatd, microcite solitare.
Examenul ultrasonografic — splenomegalie moderata.

Teste de laborator:

1. Timpul de sdngerare — 8 min.
2. Timpul de coagulare — 15 min.
3. Retractia cheagului lipseste.

Intrebiri :

1. De ce sufera pacientul?

2. Care este patogenia dereglérilor apérute in cavitatea bucala?
3. Care ‘este mecanismul modificarilor indicilor de laborator?
4. Ce recomandatii trebuiesc indicate pacientului?

5. Care pot fi complicatiile de pe urma interventiilor stoma-

tologului?

Problema 10. Pacientul C, 33 ani. La inspectia organelor ca-
vitdtii bucale s-a depistat caria la I premolar de jos pe stdnga, xe-
rostomie, edem al mucoasei. In partea vestibulari a suprafetei bu-
zelor se atestd focare de hiperemie, teleangiectazii, hemoragii; pe
partea dorsald a limbii — focare de descuamare a epiteliului insoti-
te de atrofia papilelor filiforme, pe alocuri eroziuni cu tendinti de
contopire. Mucoasa bucala, preponderent in regiunea palatului dur
si moale, este de o culoare galbend, mai accentuati in regiunea
ducturilor glandelor salivare. Se observi hiperplazia si maccratia
epiteliului ce Inconjoari ducturile salivare.

Pe partea vestibulara a mucoasei bucale, in spatiile retromola-
re §i pe mucoasa vestibulard a buzelor se, atesti formatiuni in or-
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g-l » fle granul.e bine conturate de culoare galbena (granulele Four-
1S — depuneri de grasimi, colesterol).

. Iflterogfltoﬁul detaliat a evidentiat si alte acuze: pierderea
gjoun?ad:pxinzr;fr?rti, greata, vome"z, dU.rf’:ri sub rebordu'j drept si in re-
37.5%) EPsiLioa, _Cefa]fee fatl'gabrhtate, febra periodica (pani la

> J» Care se mentine cateva zile, insotitd de prurit cutanat.

Testele de laborator-:

1. Biochimice:

- B'ilfmbina (totald) — 24 2meM/]

-~ Bf.lfrubina (fractia conjugati) — 10,2 meM/I
s Blllrpbina (fractia liberd ) — 12,0 meM/I

— Alaninaminotransferaza (AIAT ) - 62U1/
— Aspartataminotransferaza (AsAT) - 56 Ul/I
— Fosfataza alcaling — 84 url

— Proteine (fractia totala) — 75 g/I

Teste de coagulare:
— timpul de protrombinz — 20 sec
— fibrinogenul — 3 meMy)
— proaccelerina (F.V) - 8 meMy/)
— factorul VIII (antihemofilic) — (0.1 meM/I
2. Markerii infectiei hepatice: ,
— HBsAg prin reactia de aglutinare indirecta (RAI) - negativ
~ HBcAg (si anticorpii respectivi) — negativ
~ HBeAg (si anticorpii respectivi) — negativ
— anticorpi anti-HB¢-IgM — pozitiy
3. Analiza generals g urinei:

diureza- 1 L in 24 ore

densitatea - 1016

urina transparent3

cqloarea — cafenie—bruns

eritrocite — 1 in ¢/y

leucocite 4 in ¢/v

cilindri hialinici — lipsesc
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proteine - 0,002 g/L
uroblinina — + + +
bilirubina — +
4. Examenul ultrasonografic — mirirea ficatului si a splinei.

Intrebiiri :
1. Ce diagnostic poate fi pus pacientului dat?
2. Care este patogenia dereglarilor depistate in cavitatea bucala ?

3. Care este mecanismul de aparifia a modificirilor indicilor
de laborator stabiliti? :

5. Ce recomandiri trebuie indicate pacientului?
6. Care va fi conduita stomatologului in acest caz?



