23. Patologia rinichilor

Functia principala a rinichiului este mentinerea homeostaziei mediului intern, $i anume, a
homeostaziei hidrice, volemice si hemocirculatiei, homeostaziei electrolitice (concentratia in
lichide a ionilor de Na, K, Ca, Mg, Cl, fosfati), presiunii osmotice, echilibrului acidobazic
(concentratia ionilor de hidrogen). Rinichii increta renina, chinine, eritropoietine, prostaglandine
si 1-25-dihidroxicolecalciferol (1-25-(OH)2D3). Rinichii mentin concentratia optimad in mediul
intern al metabolitilor intermediari si finali.

Multiplele functii ale rinichilor sunt efectuate de structurile specializate ale nefronului -
unitdti morfofunctionale de baza ale rinichiului. Principalele procese prin care nefronul
efectueaza functiile homeostatice sunt filtratia glomerulara, reabsorbtia canaliculara, secretia
canaliculard, evacuarea urinei prin cdile urinifere, secretia endocrind de substante biologic active.

Dereglarile filtratiei glomerulare
Filtratia glomerulara reprezintd procesul de filtrare a lichidului din capilarele glomerulare in
cavitatea capsulei Bowman prin filtrul renal. Lichidul, care se filtreaza prin glomerul in capsula
Bowman, este numit ultrafiltrat glomerular.

Filtrarea glomerulard este un proces fizic, determinat de interactiunea urmatoarelor forte:
presiunea hidrostatica intraglomerulara, presiunea coloidosmotica din capilarele glomerulare si
presiunea intracapsulara.

Rezultanta interactiunii dinamice a celor trei forte determina presiunea efectiva de filtrare
(PEF), care se poate calcula dupa formula

PEF= Ph- ( Po + Pc), in care:

Ph — presiunea hidrostatica in capilarele glomerulare (cca 70% din valoarea presiunii
arteriale sistemice — 70-80 mmHg); Po — presiunea coloidosmotica a proteinelor plasmatice din
capilarele glomerulare — cca 25 mmHg;

Pc — presiunea intracapsulara determinata de presiunea intrarenala creata de capsula fibroasa
inextensibild a organului si de presiunea ultrafiltratului (cca 10 mmHg).

Calculata astfel, presiunea efectiva de filtrare variaza in limitele de 3040 mmHg.

Diminuarea filtratiei glomerulare

Factorii suprarenali:

1) hipotensiunea arteriala sistemica;

2) obstruarea, compresia sau obliterarea arterelor renale (trombozd, embolie,
aterosclerozd) cu micsorarea debitului sanguin renal, a presiunii intracapilare si micsorarea
presiunii efective de filtratie;

3) hipertonusul sistemului simpatoadrenal, hipersecretia de catecolamine, hipersecretia de
renind, care conduc la constrictia arteriolei aferente a glomerulului renal, la scaderea presiunii
intracapilare si reducerea presiunii efective de filtratie;

4) reducerea lumenului arteriolei aferente (boala hipertensiva, arterioloscleroza) diminueaza
debitul sanguin glomerular, scade presiunea intracapilara si consecutiv reduce presiunea efectiva
de filtratie;

5) marirea presiunii coloidoosmotice a sangelui (deshidratari, administrarea preparatelor
proteice) reduce filtratia glomerulara prin micsorarea presiunii efective de filtratie.

Factorii intrarenali:

1) micsorarea masei nefronilor functionali concomitent cu reducerea ariei de filtrare

(procese inflamatoare, necroza, nefrectomia, hidronefroza);

2) cauze intraglomerulare ce reduc debitul sanguin glomerular (proliferarea endoteliului

capilarelor si celulelor mezangiale cu ingustarea lumenului vaselor);

3) sclerozarea glomerulilor si excluderea acestora din procesul de filtratie;

4) ingrosarea membranelor bazale ca rezultat al precipitarii complexelor imune, ceea ce

impiedica filtratia;



5) in bolile colagenice sistemice, vasculite generalizate.

Factori subrenali:

1) nefrolitiaza;

2) obstructia sau strictura ureterelor si a uretrei;

3) hipertrofia prostatei.

Consecintele finale ale scaderii filtratiei este oliguria (oliguria critica, incompatibila cu
viata, este diminuarea cantitatii de urind eliminata sub 400 ml in 24 ore), dishomeostaziile
generale (hiperhidratarea, hipernatriemia, hiperkaliemia, acidoza, hiperazotemia).

Sporirea filtratiei glomerulare

Cauzele posibile ale sporirii filtratiei glomerulare sunt:

1) dilatarea arteriolei aferente, ceea ce conduce la cresterea presiunii intracapilare, a
presiunii efective de filtratie i sporeste cantitatea de filtrat (de exemplu, in stadiul de
ridicare a temperaturii in febra);

2) constrictia arteriolei eferente, concomitent cu tonusul normal al arteriolei aferente, ceea
ce conduce la cresterea presiunii intracapilare (la administrarea dozelor mici de
adrenalind, 1n stadiul incipient al bolii hipertensive);

3) sporirea presiunii arteriale sistemice peste valoarea de 200 mmHg, ceea ce depaseste
limita de autoreglare a presiunii in capilarele glomerulare i conduce la sporirea
proportionald a volumului filtratului glomerular si a cantitatii de urind eliminata;

4) hipoproteinemia absoluta (inanitie, insuficientd hepatica, proteiunuriec masiva) sau
relativd (hiperhidratari, resorbtia edemelor) cu scaderea consecutiva a presiunii
coloidosmotice a sangelui si, respectiv, cu majorarea presiunii efective de filtratie.

Consecinta finald a sporirii filtratiei glomerulare poate fi (in functie de reabsorbtia
canaliculard) poliuria, care, la randu-i, conduce la deshidratare si dishomeostazii electrolitice.

Modificarile calitative ale filtratului glomerular

Modificarile calitative ale filtratului glomerular tin de compozitia lui chimica.

Proteinuria glomerulara. Proteinele din urina primara sunt de origine plasmatica si sunt
determinate de cresterea permeabilitatii filtrului renal ca o consecintd a proceselor alterative,
inflamatorii sau degenerative (nefropatii glomerulare), a hipoxiei nefronului (insuficientd
cardiocirculatorie, compresia rinichiului sau torsiunea pediculului renal).

Hematuria poate fi provocatda de numeroase afectiuni generale (boli infectioase acute si
cronice, insuficientd hepaticd, colagenoze, avitaminoze), afectiuni renale (nefrite acute si
cronice, nefrolitiaza, nefrocalcinoza, oxaloza, tuberculoza, hidronefroza, infarctul renal,
traumatisme lombare), afectiuni ale cailor urinare (litiaza vezicouretrala, tumori maligne si
benigne, polipi vezicali, malformatii vezicouretrale etc).

Leucocituria este un semn general al afectiunilor renale si al tractului urinar, fiind intalnita
mai frecvent in infectia cailor urinare §i mai rar in procesele degenerative renale sau in
glomerulonefrite. Leucocituria mai mare de 100 in cadmpul de vedere al microscopului se
numeste piurie.

Dereglarile reabsorbtiei canaliculare

Tulburarea reabsorbtiei apei in tubii proximali poate fi rezultatul continutului sporit de
substante osmotice nereabsorbite, ceea ce conditioneaza o diureza osmotica (diabetul zaharat, la
administrarea diureticelor osmotice ca ureea, manitolul sau a furosemidului, care inhiba
reabsorbtia ionilor de Na). Diminuerea reabsorbtiei apei in tubii distali §i colectori e determinata
de insuficienta hormonului antidiuretic, distrofia epiteluilui tubular si inreceptivitatea la acest
hormon (diabetul insipid). Deoarece tubii colectori trec prin stratul medular al rinichiului,
patologia interstitiald (amiloidoza, scleroza renald) va conduce la tulburarea reabsorbtiei apei.

Tulburarea reabsorbtiei Na“ este cauzata de insuficienta de aldosteron sau de blocarea
actiunii aldosteronului de catre inhibitori (aldacton). O mare cantitate de ioni de Na se pierde in
cadrul alterarii sau atrofiei epiteliului tubular, ceea ce va conduce la deshidratdri. Dereglarea
reabsorbtiei 1onilor de sodiu si a bicarbonatilor se atesta in cadrul tulburdrilor proceselor de acido
si amoniogeneza la nivelul epiteliului tubular, ceea ce va conduce la instalarea acidozei. In aceste



cazuri, incapacitatea rinichilor de a reabsorbi ionii de Na se traduce prin dishomeostazii
osmotice, hidrice si acido-bazice.

Proteinuriile tubulare se explicd prin scdderea reabsorbtiei tubulare a proteinelor filtrate
glomerular, ca o consecintd a inflamatiei, distrofiei (amiloidoza, scleroza) sau descuamarii
epiteliului tubular, tulburarilor limfocirculatiei in rinichi.

Reabsorbtia tubulara a glucozei

Pana la concentratii de 170-180 mg/dL (cca 10 mMol/L) glucoza este in intregime
reabsorbitd; cantitatea ce depaseste aceastd glicemie pragald nu mai poate fi reabsorbitd si
ramane In urina definitiva — survine glucozuria. Depasirea pragului renal de reabsorbtie a
glucozei este mecanismul glucozuriilor in hiperglicemiile fiziologice si, partial, in diabetul
zaharat. Glucozuria antreneaza diureza osmotica, reducerea volumului de lichide extracelulare cu
stimularea reabsorbtiei tubulare a ionilor de Na si glucozei, cu hiperglicemie secundard si
scaderea temporard a glucozuriei. Hiperglicemia provenita din acest proces inchide cercul vicios.
Acesta este mecanismul patogenetic major in comele diabetice hiperosmolare si
noncetoacidotice.

Reabsorbtia aminoacizilor

Cresterea eliminarii cu urina secundarda a aminoacizilor se numeste aminoacidurie.
Aminoaciduria apare in cadrul defectelor ereditare a enzimelor ce asigura transportul glucozei la
nivelul tubilor proximi, in bolile renale cu alterari tubulare.

Reabsorbtia tubulara a ureei

Tulburdrile procesului de reabsorbtie a ureei pot fi o consecintd a unui dezechilibru
glomerulotubular cauzat de leziuni ale glomerulului, cu eliminédri mici de uree in ultrafiltrat, dar
sunt uneori si consecinte patologiei strict tubulare. Hipercatabolismul proteic asociat cu
modificdri hidroelectrolitice importante, care suprasolicitd functia tubulara determind retentia
ureei in sdnge. Hemolizele acute, bolile infectioase grave, arsurile, deshidratarile, diareele sunt
stari In care este depdsita capacitatea de reabsorbtie tubulard a ureei cu retentia acesteia in sange.

Dereglarea mecanismelor de dilutie si concentrare a urinei

Osmolaritatea urinii definitive variazd mult - rinichiul normal elaboreaza urind cu
osmolaritatea intre 500- 1400 mOsm-1, ceea ce se numeste normostenurie.

Hipostenuria (diureza apoasa) este o tulburare a mecanismului de dilutie si concentrare a
urinei caracterizatd prin elaborarea urinei cu o osmolaritate mai mica decat cea a plasmei.

Izostenuria este o dereglare a mecanismului renal de dilutie si concentrare a urinii,
caracterizata prin eliminarea urinei definitive cu osmolaritatea egala cu cea a plasmei sanguine
deproteinizate.

Hiperstenuria se caracterizeaza prin elaborarea urinei cu osmolaritatea peste 1500
mOsm-1 si se Intalneste in starile de deshidratare, in diabetul zaharat etc. Aceasta tulburare
caracterizeazd, de obicei, oliguria.

Principalele entitati nozologice caracterizate prin tulburarea functiilor de baza ale rinichilor
sunt: glomerulonefrita, pielonefrita, nefrolitiaza si a . Bolile tractului urinar ce pot influenteaza
functiile renale sunt urolitiaza, cistita, uretrita si a.

Glomerulonefrita este o maladie care afecteaza difuz sau in focar glomerulii ambilor
rinichi.

Pielonefrita este o boald inflamatorie microbiana tubulointerstitiald ce afecteaza
preponderent sistemul pielo-caliceal.

Cistita este o boald inflamatorie ce afecteaza mucoasa vezicii urinare, apoi procesul
inflamator cuprinde submucoasa §i tunica musculard a acesteea. Cistita cronicd afecteaza
sfincterele, ureterale si orificiul uretral intern ceea ce poate conduce la dereglarea functiei
tractului urinar proximal, provocand si mentinand pielonefrita.

Uretrita este o boala inflamatorie microbiana localizatd la nivelul uretrei.

Insuficienta renala reprezintd sistarea temporard sau persistentd a functiilor rinichilor si se
caracterizeazd prin dishomeostazii generale metabolice, hidro-electrolitice, acido-bazice si
circulatorii. In functie de evolutia clinicd, insuficienta renali se diferentiazi in acuta si cronica.



Insuficienta renala acuta (IRA)

Etiologia si patogenia IRA Insuficienta renald acutd poate fi consecintd atat a proceselor
patologice renale (cu afectiunea parenchimului renal), cat si a proceselor patologice extrarenale
(prerenale si postrenale).

Dintre factorii etiologici prerenali fac parte factorii ce altereazd perfuzia renald si
consecutiv filtrarea glomerurala, fara a produce (cel putin initial) modificdri structurale in
rinichi. La baza perturbdrii functiei renale sti, deci, mecanismul ischemic. In cazurile in care
hipoperfuzia renald este severa si de lunga durata, pot aparea si leziuni de diferite grade ale
parenchimului renal - in acest context la factorii prerenali se asociazd si procese patologice
intrarenale.

Factorii etiologici prerenali ai IRA includ:

- hipovolemia marcatd in hemoragii masive, deshidratarea (diaree, voma incoercibild,
fistule digestive, abuz de diuretice, diabetul insipid si zaharat, transpiratii abundente, arsuri,
hidropizii);

- scaderea debitului cardiac in infarct miocardic acut, embolie pulmonara, miocardite etc;

- afectiuni vasculare (obstructie reno-vasculard arteroiald sau venoasd);

-vasodilatatia severa sistemica in soc de diferitd etiologie, septicemii, tratament cu
hipontensive;

- vasoconstrictia renala Indelungata in tratamentul cu adrenalind, ergotamina etc.

Factorii etiologici renali ai insuficientei renale acute sunt cei cu actiune nefrotoxica — toxine
exogene si endogene. Efectul toxic este functie directd a concentratiei, duratei expozitiei si este
influentat de factori predispozanti.

Dintre substantele endogene, care pot produce IRA, mentionam: hemoglobina in libera
circulatie, provenitd din hemolizd si mioglobina din sange, provenitd din distructia muschilor
scheletici, se filtreazd in glomerul si ulterior se precipita in tubii renali obstruandu-i, cristale cu
depunere intrarenala (saruri de calciu,oxalati, acid uric) cu acelasi efect.

Actiunea factorilor postrenali ai insuficientei renale acute constd in obstructia cdilor urinare
de un obstacol ce impiedica eliminarea normald a urinei. Din acestea fac parte: tumori, calculi,
stenoze, cheaguri de sdnge. Mecanismul de bazd al producerii IRA in aceastd situatie este
obstructia cdilor urinare cu cresterea consecutiva a presiunii hidrostatice si reducerea filratiei
glomerulare. Obstructia cailor urinare determind si reflexe vasomotorii prin redistribuirea
sangelui intrarenal si ischemie corticala asociatd; mecanismul secundar este cel ischemic.

Manifestarile insuficientei renale acute.

Principalele sindroame intalnite in cadrul IRA de orice etiologie sunt: sindromul urinar,
umoral §i clinic.

Principalele manifestari, care alcatuiesc sindromul urinar, sunt tulburarile diurezei si ale
capacitdtii de dilutie $i concentrare a urinii.

Sindromul umoral include tulburari hidroelectrolitice si acido-bazice de diferit grad. Sistarea
functiilor renale de mentinere a constantelor biologice in limite normale, conduce la o serie de
dishomeostazii hidroelectrolitice si acido-bazice pe fundalul retentiei metabolitilor azotati.

Sindromului clinic variat include dereglari ale functiilor vitale.

Disfunctiile respiratorii sunt reprezentate, in special, de dereglari ale ritmului respirator
(respiratia Cheyne-Stokes), ale frecventei si amplitudinei (respiratia Kussmaul); pot fi depistate
in hiperazotemie §i in acidoza metabolica.

Semnele cardiovasculare sunt manifestate prin modificari ale tensiunii arteriale -
hipertensiunea arteriald in caz de retentie hidrosalind, tulburdri de ritm cardiac consecutive
diselectrolitemiei sau miocarditei asociate, uneori chiar insuficienta cardiaca.

Semnele digestive se intalnesc la 50% din pacienti si sunt reprezentate de greturi, varsaturi,
diaree, anorexie si, in formele grave, de hemateza sau melend, ca o consecintd a ulcerelor
stresogene.

Semnele neuropsihice, care sunt rezultatul actiunii substantelor toxice retentionate, acidozei
metabolice sau edemului cerebral, se manifesta prin astenie, cefalee, convulsii tonico-clonice.



Tulburérile hematologice sunt reprezentate de anemie, rezultatd din scaderea eritropoezei,
pe de o parte, si de un anumit grad de hemoliza, pe de altd parte, leucocitoza (chiar si in absenta
infectiilor) si trombocitopenie.

Tulburarile de hemostaza, prezente Tn mod constant, se datoreaza unor defecte calitative in
functia plachetelor, deficitului de formare a trombocitelor si perturbarilor in sinteza unor factori
de coagulare. Aceste tulburari agraveaza evolutia IRA prin hemoragii asociate.

Coma uremica reprezintd faza clinica terminala cu manifestari variate.

Se considera ca responsabile de manifestdrile clinice ale uremiei ar fi actiunea toxicd a
substantelor aromatice retinute in organism, tulburdrile hidroelectrolitice si acido-bazice
(deshidratarea, hiperhidratarea, acidoza).

Principiile farmacoterapiei afectiunilor renale

Tratamentul afectiunilor renale se bazeaza pe urmatoarele principii:

e tratamentul etiotrop- directionat spre Inldturarea sau diminuarea actiunii factorului
bacterian. In acest scop se folosesc chimioterapeuticele antibacteriene;

e tratamentul patogenetic- are ca scop inldturarea lanturilor patogenetice a afectiunilor
renale. In scopul micsoririi agresiei imune sunt utilizate imunodepresantele,
glucocorticoizii si nesteroidele antiinflamatorii,

e tratamentul simptomatic- in cadrul dezvoltarii hipertensiunii renale si a edemelor sunt
utilizati inhibitori ai enzimei de conversie (captopril), blocantele canalelor de calciu si
diuretice.

In cadrul instalirii insuficientei renale cronice se efectuiazi hemodializa.



