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Summary

Acute renal failure (ARF) is a rapid alteration of the renal function that results in hydroelectrolitical, acido-basic and nitrogen distur
bances. Only 8% of the ARF with isolated kidney impairment have a lethal outcome, and 65-70% in the presence of polyorganic 
comorbidity. Many factors contribute to the ARF development, determining hemodynamic, interstitial and obstructive forms. Critic 
decrease in the glomerular ultrafiltration due to cortical vasoconstriction, retrodifusion of the glomerular filtrate and tubular obstruction 
are responsible for ARF evolution. Diuresis stimulation after hemodynamic and hydroelectrolitical rehabilitation usually results in the 
urine output increasing, in other cases extracorporeal epuration methods as hemodialysis, hemocarboperfusion or other will be needed. 
474 patients with ARF have been treated in the Hemodialysis and Kidney Transplantation Department Clinical Republican Hospital 
during the period 1979-2005, having 25,7% lethality.

Definiţie: Insuficienţa Renală Acută (IRA) este o alterare 
(afectare) rapidă a funcţiei renale, care duce la retenţia 
azotată, la dereglări hidroelectrolitice şi acido-bazice.

Epidemilogie:
• 30-60 cazuri la 1 mln populaţie (EDTA).
• Letalitatea IRA de la 8% când sunt lezaţi doar rinichii 

şi până la 65-70% când sunt afectate şi alte organe şi sisteme 
(insuficienţă multiorgană).

• Rata incidenţei este de 100 de ori mai m are la 
persoanele mai în vîrstă de 80 ani, în comparaţie cu cele mai 
tinere de 50 ani (C.Kjellstrand, 1998).

Clasificare. IRA poate fi clasificată după următoarele 
criterii: etiologic, morfologic şi etiopatogenetic.

Cea mai completă clasificare este cea etiopatogenetică. 
Distingem următoarele tipuri de IRA : prerenală, renală şipostrenală :

IRA p prerenală
Sinonime: nefropatia hemocirculatorie acută, uremia 

funcţională, oliguria prerenală. Se produce la o scădere a 
filtraţiei glomerulare cu 50% şi la păstrarea integrităţii 
tubulare. Este cea mai frecventă formă şi se atestă în până la 
50-60% din toate cauzele.
Factorii care generează tu lburările  hemodinamice în  IRA 
prerenală  (N.Ursea, 1994)

- Hipotensiunea
- Hipovolemia
- Debitul cardiac scăzut
- Hipoperfuzia renală
- Creşterea rezistenţei vasculare renale 

Cauzele IRA prerenale
1. Antihipertenzivele
2. Embolii pulmonare
3. Embolii periferice
4. Şoc:

- cardiogen (infarct miocardic, tamponadă, pericardită,
chirurgie cardiacă, insuficienţă cardiacă);

- neurogen;
- infecţios endotoxic (avort septic, peritonite, septicemii,

cateterisme, etc.);

- anafilactic;
- hemoragic;

5. Pierderi sangvine (traumatisme, hemoragii, operaţii)
6. Pierderi hidro-electrolitice:

- electrolitice;
- gastrointestinale (vărsături, diaree, fistule biliare,

pancreatite, ileostomie);
- cutanate (arsuri, dermite, transpiraţii);
- urinare (diabet, insuficienţa suprarenalelor, diuretice,

poliurii).
7. Redistribuţie volemică:

- ileus, peritonite, pancreatite;
- hiposerinemii, arsuri, degerături, expuneri la căldură sau

la frig.

IRA renală:
Sinonime: IRA intrisecă, organică, parenchimatoasă, 

azotemie renală intrisecă). Este mai puţin frecventă şi reprezintă 
15-20% din cauze. In funcţie de tipul leziunilor distingem 
afectarea interstiţiului, tubilor, glomerulilor şi a vaselor.

Circim stanţe etiopatogenetice ale IRA de cauză renală
1. N e fr ite le  tu b u lo - in te r s t i ţ ia le  acu te  (n ec ro za  

in terstiţia lă  acută):
Ischem ice  (m ajorita tea  cauzelor care produc IRA 

prerenală);
Toxice endogene:
- pigm enţi heminici: hem o liza  tran sfu z ie  sânge 

incom patibil, hem oglobinurii paroxism ice, infecţii cu 
Clostridium perfrigens, toxice vegetale (ciuperci, favism), 
veninuri (şerpi, păianjeni, etc.);

- mioliză: Crush- syndrome Bywaters, zdrobiri de părţi 
moi, electrocutări, degerături mari, come prelungite;

- toxice endogene necunoscute: hepatopatii, pancreatită 
acută, peritonită, enteropatii, ileus, sarcină;

- Necroza Tubulară Acută în transplantul renal;
Toxice exogene (peste 200 de substanţe):
- substanţe chimice (acizi, alcool denaturat, crom, fenol, 

crezol, cupru, te traclorura  de carbon, DDT, săruri de 
As,Au,Bi,Cd,Hg,Pb, etc.);
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- medicamente  (b a rb itu ra ţi, ch in ină , clo ro fo rm , 
paracetamol, ciclosporină, dextrane, inhibitorii enzimelor de 
conversie a angiotenzinei (ACE), substanţe de contrast, 
chimioterapeutice anticanceroase, substanţe de contrast 
iodate; heroină, FK506; acyclovir, cimetidină);

- antib iotice  (am fo te ric in a  B, am inog licoz ide , 
kanam icină, po lim ix ină , strep tom icină , te trac ic lin ă , 
rifampicină).

2. Nefritele interstiţiale acute:
Infecţioase (direct sau prin invazie): stafilococ, germeni 

gram negativ, fungi, virusuri, legionelă, pneumococ, difterie, 
tifos; (pielonefritele ascendente sau descendente);

Infiltrative: limfoame, leucemii, sarcoidoză.
3. Nefropatii cu afectarea glomerulilor sau a vaselor 

(glomerulonefrite sau vasculite):
• G lom erulonefrite sau vasculite
- asociate cu anticorpi anti MBG - glomerulonefrita 

rapid progresivă; sindromul Goodpasture;
- asociate cu ANCA (anticorpi anti citoplasmă a 

neutrofilelor)- g ra lunom atoza  W egener, p o lia rte rita  
microscopică Churg-Strauss, unele forme de GNRP;

- asociate m aladiilor mediate prin  interm ediul 
complexelor imune- GN mezangiocapilară, GN în Lupus 
Eritematos, în crioglobulinemii, GNA poststreptococică, 
secundară infecţioasă, endocardita lentă;

- fără ANCA sau anticorpi anti MBG -boala Berger; 
purpura Henoch-Schonlein, nefrita de iradiere.

• Sindroam e de hiperviscozitate a sângelui:
- po lic item ia  vera, CID, mielom multiplu, 

macroglobulinemii; sindromul hemolitico-uremic.
• Preeclam psia (IRA postpartum )
• Ocluzia şi trom boza vaselor m ari

IRA p postrenală
Sinonime: IRA mecanică, obstructivă, urologică.
Incidenţa acestei forme este sub 5% din cauzele totale de 

IRA. IRA postrenală se dezvoltă prin obstrucţia căilor urinare 
cu calculi, cheaguri, tumori sau ligaturări accidentale ale 
ureterelor.

Cauze obstructiv-m ecanice ale IRA (N.Ursea, 1994)
1. O bstrucţii in trarenale:
• C ristale: acid uric, oxalaţi, medicamente (sulfani

lamide, metotrexat)
• Parapro teine: mielom multiplu, neoplasme
2. O bstrucţii ureterale  bilaterale:
• E x trau re te ra le : tumori maligne - locale, prostată, 

vezică, col uterin, uter, pancreas, limfoame, metastaze 
ganglionare; retroperitoneale; fibroză retroperitoneală; 
hem atoam e re troperitoneale ; ligaturi acciden tale  ale 
ureterelor, ale vaselor bazinului;

• Intraureterale: litiază, fragmente de papilită necrotică, 
cheaguri de sânge, puroi; infecţii (tuberculoza; edem după 
ureteropielografie ascendentă; tumori primare sau secundare)

3. O bstrucţii vezico-prostatice:
• Tumori -  prostatice, vezicale, organe adiacente
• Litiază vezicală
• Cistită interstiţială

• Ruptură posttraumatică a vezicii
• Hipertrofia trigonului vezical
• Vezică neurogenă
4. O bstrucţii uretrale:
• Stricturi
• Litiază
• Stenoza meatului uretral
• Valvă uretrală posterioară
• Fimoză
• Alte malformaţii

Starea renoprivă
O formă aparte în cadrul diagnosticului şi al tratamentului 

IRA o constituie starea renoprivă sau arenală. Este mai rar 
atestată şi se caracterizează prin absenţa înnăscută (agenezie) 
sau prin pierderea dobândită a ambilor rinichi ori a unicului 
rinichi congenital. Cea dobândită se produce în 2 cazuri:

1. pierderea unicului rinichi sau a am bilor în urma 
traumelor, nefrectomiilor accidentale;

2. nefrectomia (binefrectomia) curativă la pacienţii cu 
insuficienţă renală cronică şi HTA malignă, rinichi polichistici 
sau pielonefrită cronică rezistentă la tratamentul antibacterial, 
ca o etapă de pregătire către transplantul renal.

Patogenia IRA
“IRA este o dramă majoră a metabolismului uman” . 

Principiile fiziopatologice ale IRA sunt următoarele:
1. Catabolismul azotat în IRA este extrem de pronunţat 

(hiperazotemia) . C reşterea azotului ureic depinde de 
catabolismul proteic, de aceea nu permite a face aprecieri 
asupra gradului de alterare a funcţiei renale. Ureea se produce 
foarte rapid în stare septică, în caz de deshidratare sau de 
folosire a unei diete bogate în proteine. Spre deosebire de 
uree, concentraţia creatininei nu depinde de regimul dietetic 
reflectând gradul de alterare a funcţiei renale.

2. Perturbările echilibrului apei si al sodiului. Balanţa 
h idro-salină în IRA poate fi negativă sau pozitivă, în 
conformitate cu predominarea pierderilor sau cu aportul de 
apă şi de sodiu. Riscul hiperhidratării în IRA este extrem de 
mare.

3. Hiperkaliemia (intoxicaţia cu K). In stadiul anuric se 
întrerupe calea principală (renală) de eliminare a potasiului. 
Acidoza contribue la ieşirea potasiului din celule în spaţiul 
extracelular. Necroza celulară, hemoliza şi catabolismul 
proteic accelerat constituie încă o sursă im portantă de 
producere a hiperkaliemiei. Intoxicaţia cu K dereglează ritmul 
cordului până la fluterul ventricular şi la stopul cardiac, 
afectează funcţiile musculare şi pe cele neurologice.

4. Acidoza metabolică. Abolirea completă a eliminării 
ionilor de hidrogen, concomitent cu creşterea importantă a 
produselor acide de catabolism duce rapid la o acidoză 
m etabo lică . E p u izarea  p ro g re s iv ă  a m ecan ism elo r 
compensatorii clinice şi respiratorii contribuie la o acidoză 
metabolică decompensată, cu scăderea pH-lui sanguin şi 
apariţia respiraţiei de tip Kussmaul.

In prezent se cunosc 3 teorii care explică patogenia IRA:
1. reducerea critică a filtratului glomerular consecutiv unei 

vasoconstriciţii corticale preferenţiale;
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2. retrodifuzia filtratului glomerular;
3. obstrucţia tubulară.

în anul 1965 Klaus Thurau a relevat un fenomen de “feed
back” tubuloglomerular, care explică fenomenele patogenetice 
în IRA: în stare normală în macula densa ajunge urină 
hipoosmotică. Dacă este dereglată reabsorbţia de sodiu în tubul 
proximal şi în porţiunea ascendentă a ansei Henle, spre macula 
densa ajunge urină izo- sau hiperosmotică, care activează la 
rândul său, producerea în exces a reninei în aparatul 
juxtamedular. Renina, având un efect vasoconstrictiv, duce la 
restricţia fluxului plasmatic glomerular. Astfel, rinichii păstrează 
(reţin) apa şi sodiul din organism. în IRA lezarea toxică sau 
ischemică a tubilor proximali, extrem de sensibili la lipsa de 
oxigen, are ca efect reducerea reabsorbţiei de sodiu şi creşterea 
concentraţiei acestuia în tubuii distali. Mecanismul de “feed
back” ne explică scăderea filtraţiei glomerulare în IRA.

Lezarea celulelor tubulare (tubulonecroză) şi a membranei 
bazale (tubulorexis) provoacă creşterea rapidă a retrodifuziei 
filtratului glomerular. Circulaţia limfatică eferentă se măreşte 
de 10-15 ori, iar diureza scade corespunzător.

Epiteliul renal descuam at, hem atiile, leucocitele şi 
proteinele formează cilindrele polimorfe la nivelul tubilor 
colectori, ceea ce produce obstrucţia tubulară.

Coagularea intravasculară diseminantă (sindromul CID) 
este considerată un mecanism adiţional vasoconstricţiei în 
procesul de reducere a fluxului sanguin glomerular.

Mediatorii neurohormonali responsabili de tulburările 
hemodinamice intrarenale în Insuficienţa Renală Acută

Factori vasoconstrictori Factori vasodilatatori
- Angiotensina II
- Norepinefrina
- Thromboxanele 

A-2, В-2
- Leuciotrinele D,C
- Factorul de activare 

a platelelor
- Endotelina 1

- Prostahlandinele E-1, 
E-2,1-2

- Acetilcolina
- Bradichinina
- Oxidul nitric
- Peptidele natriuretice 
atriale

M orfopatologia IRA
Leziunile anatomo-patologice caracteristice pentru IRA:
1. necroza tubulară acută (proximală şi distală);
2. tubulorexis (rupturile membranei bazale);
3. edem cu infiltrare celulară a interstiţiului;
4. stază şi tromboză în aparatul glomerular;
5. necroză corticală bilaterală totală sau subtotală (geneză 

obstetrico-ginecologică).

Tabloul clinic al IRA
Distingem 4 stadii de decurgere a maladiei:
I. Stadiul de debut
II. Stadiul de oligoanurie
III. Stadiul de restabilire a diurezei (poliurie)
IV. Stadiul de recuperare (vindecare)

Primul stadiu este scurt, de la câteva ore până la 2-3 zile. 
Tabloul clinic este dominat de efectele etiologice care au 
produs declanşarea sindromului: intervenţia chirurgicală, 
hem oragia, eclam psia, diareea, avortul septic, trauma, 
in tox icaţia  etc. în  stadiul de debut, o liguria poate fi

funcţională, reversibilă, produsă prin diminuarea volumului 
circulant de sânge. Ea se defineşte ca o oligurieprerenală (a 
nu se confunda cu IRA prerenală). Oliguria prerenală este 
caracteristică pentru o “stare de şoc” şi se manifestă prin lipsa 
edemelor şi prin osmolaritate crescută a urinei. în unele cazuri 
stadiul de debut poate fi “întrerupt” prin restabilirea urgentă 
a funcţiilor organelor şi a sistemelor afectate şi prin prevenirea 
declanşării ulterioare a sindromului.

Stadiul al II-lea se caracterizează prin:
• Dezvoltarea oliguriei (diureza mai <500 ml/24 ore) şi 

frecvent prin anurie (diureza mai <50 ml/24 ore);
• Reducerea osmolarităţii urinare;
• Concentraţia mică a creatininei în urină;
• Sindromul de azotemie (creşte ureea şi creatinina 

sangvină);
• Simptome neurologice (somnolenţă, sopor, stopor, 

cefalee, insomnie, edem cerebral);
• Manifestări digestive (anorexie, greţuri, vărsături, 

peritonism);
• Disfuncţii cardio-vasculare (hipertensiune arterială, 

insuficienţă cardiacă);
• Dereglări respitratorii (edem pulmonar, respiraţie 

Kussmaul în acidoză metabolică şi respiratorie);
• Hiperhidratare (edeme, poliserozite);
• Hiperkaliemie;
• Hem oragii nazale, gastrointestinale, dezvoltarea 

sindromului intravascular de coagulare, anemie, leucocitoză, 
asocierea infecţiilor (pneumonii, etc.).

Stadiul de oligoanurie durează de la câteva zile, până la
1-2 săptămânî, însă în unele cazuri poate să se prelungească 
şi până la 2-3 luni.

Stadiul III - de restabilire a diurezei - poate fi divizat în 
2 faze consecutive:

• Faza diurezei precoce -  continuă creşterea ureei 
sangvine, persistă semne de intoxicaţie uremică (vomă, 
greţuri, insomnie, cefalee), pacienţii necesită prelungirea 
tratamentului cu metode extracorporeale (hemodializă).

• Faza poliurică se caracterizează prin creşterea rapidă 
a diurezei, atingând cifre de 3-10 litri/24 ore. Simptomatologia 
clinică înregistrează semne de ameliorare a stării pacientului: 
dispariţia edemelor, a vărsăturilor, sindromului hemoragic, 
apare pofta de mâncare. Concomitent apar simptome clinice 
legate de p ierderi h idroelec tro litice. P o liuria  m asivă 
necontrolată poate pune pacientul în noi situaţii de risc 
(hipokaliemie, stop cardiac, etc.).

Durata stadiului este de la 2-3 zile până la 2 săptămâni. în 
perioada restabilirii diurezei pacientul prezintă un risc major 
pentru asocierea diferitor infecţii, iar deshidratarea excesivă 
poate fi însoţită de fenomene de tromboză periferică.

• Stadiul IV- de recuperare (vindecare) începe cu 
normalizarea azotemiei, revenirea diurezei la cifre obişnuite 
şi durează până la 6-12 luni.

Diagnosticul IRA
Obiectivele principale ale diagnosticului IRA sunt:
• Depistarea cauzei
• Stabilirea mecanismului patogen
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• Precizarea stării funcţionale renale 

Evoluţia IRA. Complicaţii
1. Restabilirea funcţiei renale în stadiul de debut (oliguria 

funcţională, prerenală)
2. Evoluţie clasică a IRA cu stabilirea şi decurgerea 

tuturor stadiilor: debut, oligoanurie, poliurie, vindecare
3. Evoluţie atipică a IRA fără oligoanurie
4. Decesul în stadiul de debut sau oligoanurie (mai rar în 

stadiul de poliurie)
5. Trecerea IRA în IRC. Caracteristic pentru “necroză 

cortica lă  b ila te ra lă” subto tală  sau to ta lă  (obstetrică- 
ginecologie)

6. Nefropatie cronică, în cazul asocierii infecţiei urinare 
(nefrită interstiţială , p ielonefrită  cronică) cu sau fără 
diminuarea funcţiei renale

Condiţiile de in fluentă asupra evoluţiei IRA  
(D.Kleinkneecht, 1998)

Nefavorabile:
- IRA chirurgicală
- Chirurgie cardiovasculară
- Pancreatită acută
- Hipotensiune
- Şoc septic şi cel cardiogen
- Infarct miocardic
- Ventilaţie mecanică
- Insuficienţă respiratorie acută
- Comă
- Sepsis
- Oligurie
- Arsuri
- Nefropatie vasculară acută
- Cancer
- Necroză tubulară acută
- Insuficienţa multiorgană (poliorgană)

Favorabile:
- IRA nefrotoxică
- IRA obstetrică
- Oligurie prerenală
- Uropatie obstructivă
- Glomerulonefrită acută
- Rabdomioliză non-traumatică
- Nefrită interstiţială acută
- Absenţa insuficienţei multiorgane

Tratamentul IRA
I. Stadiul de debut:
1. Corijarea dereglărilor hemodinamice prin hemodiluţia 

artificială, ameloirarea reologică sanguină (dextrane, plasmă, 
albumină, în caz de necesitate hemotransfuzii, diureză forţată).

2. Stimularea diurezei începe cu infuzie de Sol.Glucoză 
10-20%-500,0 cu insulină; Sol.Euphylini 2,4%-10,0; acid 
ascorbinic.

3. In cazul ineficienţei infuziilor indicate, se recurge la 
administrarea salureticilor şi osmodiureticilor: Furosemidă 
(Lazix) 40-400 mg i/v sau perfuzie continuă -  1 g/24 ore 
(viteza de perfuzie < 4 mg/min); Manitol, 1 g la kg/corp, i/v.

4. După refacerea volemică: Dopmină în doze 1-5 mkg/ 
kg/min cu Furosemidă (30-50 mg/oră).

5. Lipsa diurezei, în urma medicaţiei sus-numite, necesită 
an u la rea  s tim u lă rii ei şi se va recurge la  m etode 
extracorporeale (de substituţie, eferente) de tratament: 
hemodializă, hemosorbţie, hemofiltrare, dializă peritoneală. 
Metodele eferente de tratament se vor aplica numai după 
lichidarea dereglărilor hemodinamice sau circulatorii, inclusiv 
a şocului, după restab ilirea  valorilo r norm ale de TA, 
înlăturarea posibilă a factorului cauzal de declanşare a IRA 
(hem oragie, otrăvire, diaree, focar infecţios, drenarea 
procesului inflamator,etc.).

II. S tadiul de oligoanurie:
1. Alimentarea hipoproteinică (până la 2000 kcal/zi). 

Excluderea produselor animaliere (carne, peşte, lactate);
2. Reglarea balanţei hidrice. Limitarea hidratării până la 

500 ml/zi, cu excepţia stărilor de pierdere a lichidului prin 
vome, diaree, transpiraţie ambundentă, fistule intestinale sau 
abdominale, arsuri, congestii. In caz de febră, cu fiecare grad 
C° r id ic a t su p lim en tar se in d ică  500 m l lich id . In 
hiperhidratare severă se indică Sorbitol oral 50-100 g, 
hemodializă cu ultrafiltrare.

3. Tratamentul hiperkaliemiei: Gluconat de Ca -10%-20- 
40 ml i/v, Hidrocarbonat de Sodiu 5%-200-300 ml, în funcţie 
de nivelul acido-bazic; Sol.Glucoză 40%-100,0, i/v. In 
h iperka liem ie  severă (1 6-6.5 m m ol/l) este in d ica tă  
hemodializa de urgenţă.

4. Corijarea acidozei metabolice cu Hidrocarbonatul sau 
Lactatul de Na;

5. Profilaxia şi tratamentul complicaţiilor infecţioase prin:
- limitarea utilizării posibile a cateterismului uretral;
- recoltarea periodică a uroculturii şi a hemoculturilor;
- profilaxia pneumoniilor hipostatice;
- utilizarea antibioticelor în conformitate cu indicaţiile

vitale;
- tratamentul antibacterial al focarelor de infecţie.

6. Aplicarea tratamentului de substituţie (hemodializă, 
hemofiltrare, hem odiafiltrare, hemosorbţie, dializă  
peritoneală)

III. Stadiul de restabilire a diurezei (poliurie)
R estab ilirea  ech ilib ru lu i h id rosa lin  şi p reven irea  

complicaţiilor infecţioase. Principii de tratament:
1. Cantitatea de urină eliminată nu constituie indicele 

principal de întrerupere a dializei în IRA. Persistenţa 
intoxicaţiei uremice, hiperkaliemia la o diureză de 2-3 litri 
necesită continuarea metodelor extracorporeale de tratament.

2. De regulă, poliuria veritabilă poate fi apreciată la o 
diureză de 3 litri şi mai mult în 24 ore (fără diuretice). In 
acest caz tratamentul cu dializă se sistează.

3. Cantitatea de lichide adm inistrate pacientului va 
corespunde volumului de urină eliminat + 500-600 ml. In 
funcţie de temperatura aerului înconjurător, prezenţa febrei, 
respiraţia dirijată, eliminările prin plagă, fistule, abdomen, 
etc., cantitatea de infuzie necesită a fi majorată corespunzător.

4. Infuzia de soluţii necesită un supliment indispensabil 
de săruri (K, Na), în conformitate cu rezultatele ionogramei, 
EKG, starea cordului, TA, etc. In cazul necesităţii unei cantităţi 
m ari de KCl, acesta poate fi adm inistrat şi “per os” , 
concomitent cu alte lichide (ape minerale, sucuri, compoturi).



10 Al IV Congres de Urologie, Dializă şi Transplant Renal ’ Medica
Ediţie spec ială • Arta

La fel ca hiperkaliemia în primele stadii, hipokaliemia în 
stadiul de poliurie este extrem de periculoasă şi necesită o 
monitorizare zilnică.

5. Asanarea tuturor focarelor de infecţie, inclusiv infecţia 
urinară (pericolul asocierii pielonefritei tardive).

IV. Stadiul de recuperare (vindecare)
Recuperarea sau vindecarea rinichilor decurge foarte lent 

şi decurge mult timp. Această perioadă poate fi estimată până 
la 1 an, deoarece procesele regenerative pot suferi modificări 
calitative şi cantitative. în cazul absenţei unui focar de infecţie 
şi, în primul rând, în rinichi, restabilirea funcţiei renale este 
completă. Dacă IRA a decurs cu complicaţii majore, infecţie 
urinară, pot fi apreciate schimbări calitative ale funcţiei 
rinichilor. De aceea toţi pacienţii care au fost externaţi cu 
diagnoza de IRA necesită control permanent la nefrolog 
(urolog) -  peste 1 lună, 3 luni, 6 luni, 1 an, 2 ani, ş.a.m.d. 
Fiecare control medical, pe lângă investigaţiile generale, 
necesită aprecierea funcţiei renale (ureea, creatinina, proba 
Reberg, urografie i/v, ecografie, renograma cu izotopi), 
precum şi excluderea infecţiei urinare (urograma, urocultura, 
proba Neciporenco).

IRA la pacienţii spitalizaţi direct în secţia de 
Hemodializă a SCR în decurs de 26 ani (1979-2005)

Structura pacienţilor cu IRA în funcţie de etiologie, 
spitalizaţi în secţia de Hemodializă a SCR (1979-2004)

Etiologia Nr %
Şoc de etiologie diversă 72 15,3
Intoxicaţii exogene 68 14,4
Patologie obstetrico-ginecologică 53 11,2
Diselectrolitemii 46 9,7
Nefrite interstiţiale 37 7,8
Sepsis, peritonite 34 7,2
Obstrucţia căilor urinare 27 5,7
Crush-sindrom, sindrom 
poziţional

26 5,5

Pielonefrite acute 22 4,7
Leptospiroză 20 4,2
Hipovolemii 19 4,0
Sindrom hepato-renal 10 2,1
Glomerulonefrită 9 1,9
Diverse 28 5,9

în total: 471 100,0

Structura pacienţilor decedaţi în conformitate 
cu etiologia IRA spitalizaţi în secţia Hemodializă a SCR 

(1979-2005)
Etiologia IRA n %

Intoxicaţii exogene 31 25,4
Şoc de etiologie diversă 30 24,6
Sepsis, peritonite 20 16,4
Patologie obstetrico-ginecologică 10 8,2
Leptospitoză 9 7,4
Glomerulonefrite acute cu evoluţie 
malignă

8 6,5

Hepatite, sindrom hepato-renal 6 4,9
Hipokalieclorpenie 3 2,5
Alte cauze 5 4,1

în total: 122 100,0

IRA în SCR, inclusiv secţia Hemodializă în decurs de 5 
ani (2001- 2005), trataţi cu HD

n %
Numărul total de pacienţi cu IRA 
trataţi cu HD în SCR, inclusiv 
secţia Hemodializă în decurs 
de 5 ani

73 100,0

Nr. pacienţilor decedaţi, 
letalitatea 36 49,0

în total şedinţe HD

380
(în mediu 

5,2
şedinţe/
pacient)

Notă: 55% pacienţi au fost din alte secţii (ATI, reanimare, 
chirurgia septică, gastrochirurgie, chirurgia generală, 
vasculară, urologie, etc.)

Factorii de risc în declanşarea IRA la persoanele de 
vârstă  senilă

1. Hipovolemia şi diminuarea de Na:
- restricţii hidro-saline în perioada preoperatorie
- administrarea diureticelor în exces
- pierderi de Na prin tractul gastrointestinal
2. Insuficienţa cardio-vasculară:
- infarct miocardic acut
- aritmii
- cardiomiopatii ischemice şi hipertensive
3. Nefropatie ischemică:
- stenoza arterelor renale
- embolii de colesterol
4. Nefrotoxine potenţiale:
- inhibitorii ACE şi nesteroizii
- substanţele de contrast în diabetul zaharat

Insuficienţa R enală A cută 
şi intervenţiile chirurgicale

Intervenţia chirurgicală poate contribui la:
1. declanşarea unei IRA
2. complicarea în evoluţie cu IRA
3. agravarea unei IRA preexistente
F ac to rii ce p rovoacă  IRA  în  urm a in te rv en ţiilo r 

chirurgicale:
IRA postoperatorie precoce (0-6 zile):
1. Hemoragie intraoperatorie masivă necompensată
2. Tulburări cardiace de ritm severe
3. Accident posttransfuzional, care se manifestă în primele 

zile prin sângerări inexplicabile sau prin simptomatologia 
clinico-biologică a hemolizei şi IRA

IRA postoperatorie tardivă (7-14 zile):
1. Bilanţ hidro-salin negativ
2. Administrarea substanţelor nefrotoxice
3. Insuficienţă renală preexistentă 
IRA postoperatorie tardivă (15-20 zile):
1. Complicaţii postoperatorii (anastomoze, peritonită, 

fistule, etc.)
2. Hemoragii interne, hematoame, etc.
• L e ta lita tea  p a c ie n ţilo r  în  u rm a in te rv e n ţiilo r  

chirurgicale din sfera digestivă: stomac, duoden, pancreas, 
căi biliare, colon, complicate cu IRA, ajunge până la 61-71%
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• în obstetrică-ginecologie -  până la 40% • Dacă IRA postoperatorie este o parte componentă a
• în urologie -  până la 37%. insuficienţei poliorganice (pluriviscerale), prin menţinerea în

viaţă  a pacienţilor, graţie hem odializei, se realizează 
prelungirea agoniei şi nu reducerea mortalităţii.........
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