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Capitolul I. NOȚIUNI GENERALE 

 

Diabetul zaharat (DZ) este o problemă importantă a medicinei in-

terne, în vederea ponderii ei medico-sociale. În prezent, DZ ocupă un 

loc aparte după bolile cardiovasculare și oncologice şi este una dintre 

cele mai răspândite maladii ale populaţiei de pe întregul glob.  

Noţiunea „diabet zaharat” include totalitatea disfuncţiilor metaboli-

ce, caracterizată prin hiperglicemie şi tulburări de metabolism, lipidic şi 

proteinic. În prezent, conform datelor Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii 

(OMS), în lume, numărul bolnavilor înregistraţi este de peste 246 de 

milioane, fiind în continuă creştere. Trebuie de remarcat tendinţa preg-

nantă de creştere a numărului bolnavilor cu diabet zaharat. În Republica 

Moldova, conform Centrului Naţional de Management în Sănătate,      

în anul 2016 au fost înregistraţi peste 90 000 de bolnavi cu diabet zaha-

rat [1]. Conform specialiştilor OMS, în lume, numărul bolnavilor cu 

DZ, în anul 2025, va fi de 380 de milioane, ceea ce constituie 7% din 

numărul populaţiei globului pământesc.  

Maladiile renale sunt complicaţii ale diabetului zaharat cel mai des 

întâlnite, având o importanţă majoră social-economică şi medicală. 

Fiind cauza schimbărilor profunde ale homeostaziei, DZ predispune la 

dezvoltarea complicaţiilor infecţioase la nivelul tuturor sistemelor orga-

nismului, inclusiv al organelor aparatului urinar [2]. 

Importanţa studierii pielonefritei acute (PA) la pacienţii cu DZ este 

dictată atât de răspândirea largă a diabetului, cât şi de frecvenţa infecţii-

lor urinare la această grupă de bolnavi. Numărul bolnavilor cu DZ are 

tendinţă de dublare în fiecare 10-15 ani, tendinţă evidenţiată de savanţii 

din diferite ţări, de experţii Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii şi ai Fede-

raţiei Internaţionale a Diabetologilor. Frecvenţa pielonefritei la pacienţii 

cu DZ este de la 13,4 până la 40%.  

Specificul etiologiei şi anumite aspecte patogenetice ale pielonefri-

tei acute la diabetici determină, în final, anumite particularităţi epide-

miologice ale acestei entităţi nozologice la grupa selectată de pacienţi. 

Ideea generală privind riscul sporit de dezvoltare a infecţiilor tractului 
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urinar la diabetici este confirmată şi de datele epidemiologice recente, 

care adeveresc incidenţa de 5 ori mai mare a infecţiilor urinare acute la 

această grupă de pacienţi [12].  

Infecţia tractului urinar, inclusiv pielonefrita acută, la bolnavii cu 

diabet zaharat este o problemă multidimensională. Din punct de vedere 

etiologic, pentru diabetul zaharat este caracteristică o frecvenţă relativ 

redusă a însămânţării E. coli – cauza principală a infecţiilor urinare la 

populaţia generală – şi o rată relativ înaltă de determinare în urocultură 

a speciilor: Enterobacter spp., Enterococcus faecalis, Klebsiella pneu-

moniae şi Proteus mirabilis. De asemenea, se înregistrează o pondere 

relativ sporită a infecţiei fungice a tractului urinar. 

Din punct de vedere patogenetic, au fost specificați mai mulți fac-

tori care, potenţial, cresc susceptibilitatea parenchimului renal şi a siste-

mului calice-bazinet faţă de diferiţi agenţi infecţioşi [9]: hiperglicemia, 

cetoacidoza, reducerea funcţiei neutrofilelor, diminuarea răspunsului 

imun specific, modificările patologice ale spectrului hormonal, dezvol-

tarea neuropatiei şi vasculopatiei diabetice. Diferiţi factori patogenetici 

contribuie într-o anumită măsură la dezvoltarea şi persistenţa infecţiilor 

urinare. Rolul neuropatiei vegetative constă în afectarea actului micţio-

nal şi dezvoltarea refluxului vezico-ureteral. 

Cauza frecvenţei înalte a DZ este scăderea reactivităţii imunologice 

a organismului; glucozuria formează condiţii favorabile pentru dezvol-

tarea microflorei; dereglarea tonusului vegetativ şi a urodinamicii căilor 

urinare ca rezultat al neuropatiei diabetice; dereglarea vascularizării re-

nale (ţesutului interstiţial), a calicelor şi bazinetului. Particularităţile in-

fecţiei urinare în cazul diabetului zaharat sporesc mai des patologiile 

grave, ca: papilita necrotică, apostemele, abcesul, paranefrita, urosepsi-

sul. Importante în schimbările clinice ale infecţiilor aparatului urinar cu 

DZ sunt: frecvenţa înaltă, provocarea şi susţinerea decompensării meta-

bolismelor glucidic şi lipidic, dereglarea funcţiei renale, complicaţiile 

care pot surveni ulterior [3, 4]. 

Bacteriuria asimptomatică se determină la 15-60% din bolnavi, în 

funcţie de durata DZ. Ca urmare, la majoritatea din ei apar afecțiuni re-

nale, dar nu ale căilor urinare inferioare. Despre aceasta ne vorbeşte 

faptul că bacteriile sunt acoperite cu un strat de anticorpi [5]. Investiga-

ţiile directe au depistat că pielonefrita la pacienţii cu DZ decurge latent 

şi monosimptomatic. Unii autori au observat predominarea formelor ac-

tive ale maladiei, cu tablou clinic pronunţat [2]. 
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S-a demonstrat că pielonefrita la pacientii cu DZ apare şi fără foca-

re de infecţii evidente în organism. Particularitaţile PA la pacienţii cu 

DZ constituie tabloul clinic de stare septică, dar manifestările locale 

sunt minime sau lipsesc. În 43,8% din cazuri, simptomatologia este po-

limorfă. Simptomele polimorfe ale maladiei și dificultăţile de diagnosti-

care în baza analizei statistice au permis să se facă concluzia că bolnavii 

cu PA pe fundalul DZ au fost internaţi în secţia de urologie din alte 

secţii, cu un proces inflamator avansat. Tabloul clinic al procesului 

distructiv la astfel de bolnavi este şters, dar cu intoxicaţie permanentă 

pe fundal de hiperglicemie. Neeficacitatea tratamentului conservator 

complex în primele zile şi înrăutăţirea datelor de laborator sunt indicaţii 

pentru tratamentul chirurgical al PA [2, 6]. 

Informaţiile din literatura de specialitate, ce se referă la problemele 

pielonefritei acute în cazurile diabetului zaharat, sunt puţin numeroase 

şi conţin, de regulă, date statistice, care confirmă nesoluţionarea şi ac-

tualitatea acestei probleme [6]. 

O problemă foarte dificilă în cazul pielonefritei acute pe fundalul 

diabetului zaharat este etapa trecerii inflamaţiei din forma seroasă în 

forma purulentă. Pielonefrita purulentă influențează negativ evoluţia și 

decompensarea diabetului zaharat. În multe cazuri, pielonefrita are for-

mă ascunsă, fără pronunţarea simptomelor clinice.  

O importanţă deosebită trebuie acordată diagnosticului diferenţial 

dintre pielonefrita acută seroasă şi pielonefrita purulentă la bolnavii cu 

DZ. Întrucât bolnavii cu pielonefrită de forme distructive necesită un 

ajutor operativ, diagnosticul exact al acestor forme va contribui la spori-

rea eficacităţii tratamentului şi la reducerea letalităţii. În opinia mai 

multor autori [10], un criteriu obiectiv, ce permite delimitarea celor 

două forme de pielonefrită, principial diferite după tactica tratamentului, 

este eficacitatea terapiei conservative aplicate. Lipsa dinamicii pozitive 

la efectuarea terapiei conservative pe parcursul a 1-2 zile, în special  

agravarea tabloului clinic al afecţiunii şi al indicilor de laborator, de-

monstrează caracterul inadecvat al terapiei şi necesitatea intervenţiei 

chirurgicale pe rinichiul afectat. Drept confirmare pot servi rezultatele 

metodelor de examinare roentgenologică şi ultrasonoră [11]. 

Şocul toxico-septic (ŞTS) este unul dintre cele mai periculoase 

complicaţii ale afecţiunilor septico-purulente, complicat cu o letalitate 

de până la 50-70%. Tactica medicală tradiţională în cazul pielonefritei 

acute purulente pe fundalul diabetului zaharat constă în tratament chi-
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rurgical, posibil mai radical, în perioada iniţială, iar mai târziu – în tra-

tament antimicrobian intensiv şi terapie de dezintoxicare [6, 7]. În ulti-

mii ani, la bolnavii cu procese purulente în organele aparatului urinar, 

se utilizează tot mai des metodele eferente de tratament (MET): hemo-

sorbţia, plasmosorbţia şi plasmafereza [27]. Cercetările din ultimii 10 

ani oferă o bază teoretică utilizării dezintoxicaţiei eferente la bolnavii cu 

procese septico-purulente. Procesul inflamator acut este însoţit, inevita-

bil, de pătrunderea bacteriilor şi a toxinelor lor în sânge. Intoxicaţia bac-

teriană reprezintă un factor declanşant în dezvoltarea unei cascade 

întregi de reacţii strâns interconectate, care sunt destul de variate, dar 

universale, indiferent de tipul agentului iritant. Intoxicaţia bacteriană în-

totdeauna este însoţită de creşterea multipla în sânge a concentraţiei 

hormonilor presori (catecolamine, vasopresină, angiotensină) şi a aldo-

steronului, ceea ce conduce, la rândul său, la agravarea ulterioară a per-

fuziei tisulare [12]. 

Totodată, rezultatele tratamentului la această categorie de bolnavi 

nu pot fi considerate sătisfăcătoare. Acest fapt este demonstrat de pro-

centul înalt al operaţiilor de înlăturare a organelor, al letalității generale 

şi letalității postoperatorii [6, 8].  

În prezent, realizările obținute în medicină, perfecţionarea metode-

lor chirurgicale, folosirea utilajelor medicale moderne au permis ame-

liorarea rezultatelor actuale şi de perspectivă în tratarea pielonefritei pe 

fundalul diabetului zaharat. Însă, metoda chirurgicală de tratament al 

formelor purulente-distructive ale pielonefritei acute în cazul diabetului 

zaharat rămâne o întrebare discutabilă și în prezent [2]. 
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Capitolul II. ETIOPATOGENIA PIELONEFRITEI ACUTE  
LA PACIENȚII CU DIABET ZAHARAT 

 

Particularităţile etiopatogenetice ale pielonefritei acute la diabetici 

stau la baza măsurilor de optimizare a managementului pielonefritei 

acute. Determinarea specificului spectrului bacterian şi modului de con-

tractare şi de evoluţie a pielonefritei acute la pacienţii cu diabet zaharat 

are o însemnătate greu de subapreciat [9]. Afecţiunea rinichilor este una 

dintre complicaţiile frecvente ale diabetului zaharat, de o importanţă 

social-economică şi medicală [10]. Disfuncţia profundă a homeostaziei 

în cazul diabetului zaharat predispune la dezvoltarea complicaţiilor 

infecţioase în toate sistemele organismului, inclusiv în sistemului urinar 

[11]. Diabetul zaharat reprezintă al doilea factor ce predispune la 

dezvoltarea infecţiilor urinare acute. În structura bolilor de rinichi, 

pielonefrita acută constituie aproximativ 14% [13]; totodată, pielo-

nefrita purulentă (aposteme, carbuncul, abces) se dezvoltă la o treime 

dintre bolnavi [3]. În SUA, anual, se înregistrează 250 000 de cazuri de 

pielonefrită acută, drept cauză a morţii fiind în 5,6% din cazuri. În Fe-

deraţia Rusă, anual, se îmbolnăvesc de pielonefrită circa 900 000 de 

oameni. Această boală are un risc înalt de insuficienţă renală cronică şi 

acută, fără a menţiona letalitatea cauzată de insuficienţă poliorganică în 

urospesis [13]. În cazuri severe, letalitatea poate atinge plafonul de    

30-80% [14, 15], iar în 50% din cazuri este necesară nefrectomia.  

Studiile epidemiologice au determinat 3 perioade de vârstă, care 

sunt asociate cu riscul sporit al dezvoltării pielonefritei: copiii de până 

la 3 ani (predomină fetiţele), vârsta de 18-40 de ani – perioada activităţii 

sexuale sporite (predomină femeile), şi vârsta de peste 60 de ani (distri-

buţie egală între sexe) [9].  

Riscul sporit de dezvoltare a infecţiilor urinare la diabetici este re-

cunoscut de majoritatea specialiştilor în domeniu. Ultimul şi cel mai 

mare studiu, care a examinat această problemă, a fost efectuat de către 

N. Hammar et al. (2010) [16]. Savanţii au urmărit 6016 pacienţi timp de 

până la 6 luni şi la 142 din bolnavii monitorizaţi a fost diagnosticat cel 
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puţin un episod de infecţie urinară acută. Astfel, rata de dezvoltare a in-

fecţiilor urinare era de 59,5/1000 pacienţi pe an, fiind cu mult mai înaltă 

la femei: 91,5/1000 (femei) versus 28,2/1000 (bărbați) (raportul 3:1). 

Conform calculărilor efectuate, incidenţa cumulativă a infecţiilor urina-

re acute la femeile bolnave de diabet a fost de circa 2% timp de 6 luni. 

Studiul factorilor de risc a demonstrat cu certitudine influenţa sexului 

feminin (risc sporit de 2,3-5,1 ori), vârsta de peste 70 de ani (risc sporit 

de 1,4-4,8 ori). În acelaşi timp, studiul efectuat nu a depistat corelaţii cu 

obezitatea (IMC > 30 kg/m
2
), cu nivelul hemoglobinei glicozilate (> 8%) 

sau cu caracterul tratamentului administrat [16]. 

Necesitatea studierii pielonefritei acute la bolnavii cu diabet zaha-

rat se explică prin creşterea continuă a incidenței ambelor patologii. 

Frecvenţa pielonefritei în cazul diabetului zaharat oscilează între 13,4% 

și 40% [17,18].  

P. B. Beeson menţionează că la necropsie infecţiile renale sunt în-

tâlnite la 20% din bolnavii cu diabet şi doar la 4% din ceilalţi dece-    

daţi [25]. Conform datelor lui Edmonson şi colaboratorilor săi [26], 50 

din 32 000 de decedați aveau necroză papilară. Aceste 50 de cazuri pot 

fi clasificate în felul următor:  859 decedaţi au avut diabet şi la 29 dintre 

ei a fost prezentă necroza papilară; 21 de necroze papilare se referă      

la 31 141 necropsii; ultimii 1023 erau bolnavi de pielonefrită. Datele obți-

nute de A. Baldvin [27] arată astfel: la necropsie s-a descoperit că 22% 

din 143 de bolnavi cu diabet zaharat aveau modificări inflamatorii în 

căile urinare. În studiul lui S. Robbins [24], savanţii au observat semne 

de pielonefrită acută la 19,5% din cei decedați din cauza diabetului. 

Totodată, la 30% dintre cazuri anume această modificare a fost cauza 

morţii, ceea ce a depăşit de 4,5 ori frecvenţa pielonefritei ca motiv al 

decesului la persoanele care nu au suferit de diabet zaharat.  

V. G. Spesivţeva [28], analizând foile de observaţie a 156 de bolnavi 

cu diabet zaharat, a dedus că îmbolnăvirile inflamatorii ale căilor urinare 

la bolnavii cu diabet zaharat au un caracter mai sever. Potrivit datelor 

altor autori, frecvenţa apariţiei proceselor inflamatorii ale sistemului 

urinar la pacienţii cu diabet zaharat variază de la 5,4 până la 53% [29]. 

Specificul etiologiei şi anumite aspecte patogenetice ale pielonefri-

tei acute la diabetici determină, în final, anumite particularităţi epide-

miologice ale acestei entităţi nozologice la grupa selectată de pacienţi. 

Din faptul că infecţiile tractului urinar reprezintă cea mai frecventă gru-

pă de infecţii la pacienţii cu diabet zaharat se face clară atenţia deosebi-
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tă acordată acestei condiţii patologice în cadrul teoriei şi practicii medi-

cinei moderne. Ideea generală privind riscul sporit de dezvoltare a in-

fecţiilor tractului urinar la diabetici este confirmată şi de datele epide-

miologice recente, care confirmă incidenţa de 5 ori mai mare a infecţii-

lor urinare acute în această grupă de pacienţi [19]. Ca şi la pacienţii fără 

diabet zaharat, în loturile studiate de pacienţi predomină femeile, secun-

dar particularităţilor anatomice (ex.: uretra mai scurtă) şi fiziologice 

(ex.: sarcina) bine cunoscute [20]. În acest context este necesar de men-

ţionat rata sporită a bacteriuriei asimptomatice, care adesea este sub-

diagnosticată şi, fiind netratată la timp, conduce la dezvoltarea bolii cro-

nice de rinichi [21]. Bacteriuria asimptomatică, fiind un factor cunoscut 

de risc în dezvoltarea infecţiilor urinare acute, a fost depistată destul de 

des la femeile cu diabet zaharat: rata acestei condiţii predispozante va-

riază de la 9% până la 20% [22]. Incidenţa atât de înaltă a bacteriuriei 

asimptomatice este confirmată şi de rata înaltă a infecţiilor repetate, în-

registrate la pacienţii diabetici (22 din 333 de pacienţi investigaţi – 

6,77%) [23]. Raportul dintre cazurile de recurenţă şi cazurile de recidivă 

este de 1:2, ceea ce subliniază atât importanţa tratamentului antiinfec-

ţios activ, cât şi persistenţa condiţiilor anatomo-structurale, care permit 

dezvoltarea infecţiei repetate.  

În diabetul zaharat de tip 2, bacteriuria a fost detectată la 29% din 

bolnavi, iar în diabetul de tip 1 – la 21%. Drept cauze de dezvoltare mai 

frecventă a infecţiei căilor urinare în diabetul zaharat ar fi scăderea acti-

vităţii antibacteriene a urinei „dulci”, dereglarea funcţiei neutrofilelor și 

creşterea adeziunii agenţilor uropatogeni la epiteliul căilor urinare [35]. 

S-a demonstrat că urina cu o cantitate sporită de glucoză este un mediu 

favorabil pentru bacterii. În acelaşi timp, în concentraţii sporite, glucoza 

inhibă creşterea lor.  

Conform datelor lui Hopelman şi coautorilor săi [36], bacteriuria 

asimptomatică s-a depistat la 32% din pacienţii cu DZ trataţi în condiţii 

de ambulatoriu. Ulterior, la examinarea a 636 de femei cu DZ, care nu 

erau gravide, s-a stabilit că incidenţa bacteriuriei asimptomatice consti-

tuie 26%, în comparaţie cu 6% în lotul de control (p<0,001). La femeile 

cu DZ de tip 2, bacteriuria asimptomatică s-a depistat în 29% (n=378) 

din cazuri (în comparaţie cu 21% în DZ de tip 1) [37]. Astfel, se poate 

constata că incidenţa bacteriuriei asimptomatice e cu mult mai înaltă la 

femeile care suferă de DZ. Datele colectate la examinarea pacienţilor de 

sex masculin sunt mai stabile: bacteriuria asimptomatică s-a depistat    
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în 1-2% din cazuri, fără elucidarea unor deosebiri vizibile ale incidenţei 

la pacienţii cu şi fără DZ.  

La femeile bolnave de DZ, infecţia căilor urinare deseori se asocia-

ză cu procese ginecologice inflamatorii. De aceea, ar fi destul de justifi-

cat să vorbim în cazul dat de o infecţie urogenitală. Importanţa ultimei e 

destul de mare, întrucât infecţia urogenitală latentă, cu simptomatică 

atenuată, poate să provoace şi să menţină decompensarea metabolismu-

lui de carbohidraţi. Mai mult decât atât, uneori, anume cetoza inexplica-

bilă, care nu se supune jugulării, îi face pe doctori să examineze mai 

profund bolnava şi să depisteze pielonefrita. În afară de aceasta, proce-

sul cronic inflamator-infecţios din rinichi, cu timpul, poate duce la dere-

glarea funcţiilor rinichilor, în primul rând a celei de concentraţie, sau să 

conducă la progresarea dereglării condiţionate de nefropatia diabetică. 

O importanţă mare pentru evoluţia şi prognoza diabetului o are şi hiper-

tensiunea arterială secundară, condiţionată de pielonefrită.  

Cu toate că în literatura de specialitate a fost comunicată o inciden-

ţă diferită a bacteriilor implicate în infecţiile urinare, totuşi, majoritatea 

autorilor confirmă o frecvenţă relativ redusă a E. coli printre germenii 

cauzali ai infecţiilor urinare acute, în special ai pielonefritei acute la pa-

cienţii cu diabet zaharat: de la 50% până la 75% (în lotul general de pa-

cienţi, incidenţa infecţiilor cu E. coli constituie până la 90%). Alţi 

agenţi patogeni gramnegativi sunt: Klebsiella spp., Proteus miraibilis şi 

Enterobacter spp. Printre germenii grampozitivi predomină Enterococ-

cus faecalis şi stafilococii saprofitici coagulazo-negativi. Afectarea 

funcţiei imunităţii locale şi generale explică rata sporită a infecţiei uri-

nare cauzate de fungi (Candida spp., Torulopsis spp.), virusuri (adeno-

virusul), Chlamydia trachomatis şi micobacterii de tuberculoză [20, 24]. 

Studiul Bonadio M. et al. (2006) a depistat prezenţa E. coli la circa 55% 

femei şi 32% bărbaţi, Enterococcus spp. – la 7% femei şi 12% bărbaţi, 

Pseudomonas spp. – la 4% femei şi 12% bărbaţi. Cu toate că în acest 

studiu nu a fost depistată o diferenţă între loturile pacienţilor cu şi fără 

diabet zaharat, este clară diferenţa în incidenţa însămânţării diferitor 

agenţi patogeni la bărbaţi şi femei, indiferent de prezenţa diabetului za-

harat [35]. Aspectele patogenetice ale PA la pacienţii cu DZ au fost elu-

cidate şi în lucrările autohtone [46]. 

A. Brauner şi coautorii săi au raportat [25] că la examinarea bolna-

vilor cu bacteriurie E. coli a fost depistată în 55% din însămânţările po-

zitive de urină la pacienţii cu DZ, iar la pacienţii fără diabet – în 91%. 
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În acelaşi timp, cultura de microbi, recoltată de la bolnavii cu diabet, are 

o virulenţă scăzută. Lye W. C. şi coautorii săi (1992) au examinat 287 

de pacienţi diabetici cu infecţia căilor urinare şi 265 de pacienţi fără dia-

bet cu infecţia căilor urinare. La pacienţii din grupa I, E. coli, deşi era 

un microorganism dominant, totuşi se recolta  mai rar decât la pacienţii 

fără diabet. 

La pacienţi cu diabet zaharat se realizează ambele căi de infectare a 

rinichiului: ascendentă şi hematogenă [24]. Rata relativ sporită a infec-

ţiilor prin ambele căi se explică prin complexe diferite ale factorilor pre-

dispozanţi. Pielonefrita acută la diabetici este, de obicei, precedată de o 

infecţie urinară inferioară acută, când germenul infecţios se răspândeşte 

pe cale ascendentă. Calea ascendentă de infectare se întâlnește foarte 

des la pacienţii cu diabet zaharat, ca şi în caz de alte infecţii urinare. 

Această subgrupă de pacienţi se carcaterizează prin rata sporită a bacte-

riuriei, care a fost înregistrată în 9 din 12 studii comparative relevante 

[30]. După cum s-a demonstrat în aceste studii, rata bacteriuriei 

asimptomatice a fost de 2-4 ori mai înaltă decât la voluntarii sănătoşi. 

Aceste studii au fost efectuate la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2. În 

acelaşi timp, la diabeticii tineri, care suferă de diabet zaharat de tip 1, 

rata uroculturilor pozitive nu a fost evident sporită – de circa 1-2% [31]. 

Karunajeewa H. et al. [32] au demonstrat că prezenţa bacteriuriei asim-

ptomatice majorează riscul dezvoltării infecţiei urinare acute la pacienţii 

diabetici, ceea ce duce la creşterea  necesităţii în spitalizare. Totodată, 

în acest studiu de 36 de pacienţi nu a fost depistată corelaţia dintre ris-

cul dezvoltării sepsisului şi complicaţiilor purulente locale şi prezenţa 

bacteriuriei asimptomatice [32]. 

Rezultatele mai multor studii au demonstrat existenţa unei corelaţii 

între durata diabetului zaharat şi frecvenţa sporită a bacteriuriei: acest 

risc se dublează la fiecare 10 ani [33]. De asemenea, este menţionat ro-

lul complicaţiilor diabetului zaharat în creșterea incidenţei infecţiilor 

urinare şi pielonefritei acute la diabetici [33]. În acelaşi timp, nu a fost 

depistată nicio corelaţie între rata bacteriuriei şi nivelul glicemiei. Frec-

venţa depistării bacteriuriei a fost independentă de nivelul glicemiei 

(controlul imediat) şi hemoglobinei glicozilate (controlul cronic al com-

pensării diabetului zaharat) [32,33]. Datele prezentate demonstrează ro-

lul sporit al modificărilor structurale şi funcţionale cronice în sistemul 

renourinar, provocate de diabetul zaharat, în dezvoltarea infecţiilor acu-
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te ale tractului urinar. Rata sporită a bacteriuriei este, la rândul ei, asociată 

cu riscul sporit de dezvoltare a infecţiilor urinare manifestate clinic [33]. 

Din punct de vedere patogenetic, a fost specificat un număr de fac-

tori care cresc susceptibilitatea parenchimului renal şi a sistemului cali-

ce-bazinet faţă de diferiţi agenţi infecţioşi [34]: hiperglicemia, cetoaci-

doza, diminuarea funcţiei neutrofilelor și a răspunsului imun specific, 

modificările patologice ale spectrului hormonal, dezvoltarea neuropatiei 

şi vasculopatiei diabetice. Diferiţi factori patogenetici influențează dife-

rit asupra dezvoltării şi persistenţei infecţiilor urinare. Rolul neuropatiei 

vegetaive constă în afectarea actului micţional şi dezvoltarea refluxului 

vezico-ureteral. De asemenea, este caracteristică hipotonia ureterelor 

[35], care, în esenţă, micşorează capacităţile sistemului urinar de auto-

eliminare a germenilor patogeni. Și nefropatia diabetică, care este cau-

zată de glicozilarea excesivă a proteinelor din diferite compartimente 

ale nefronului secundar controlului glicemic insuficient, măreşte riscul 

dezvoltării infecţiilor urinare acute şi cronicizării lor sub formă de nefri-

tă infecţioasă tubulo-interstiţială cronică [19]. Imunodeficienţa reprezin-

tă o complicaţie cunoscută a diabetului zaharat, care afectează atât ele-

mentele imunităţii primare (naturale), cât şi ale celei secundare (dobân-

dite) [40]. În acest context este important de menţionat reducerea poten-

ţialului de migrare şi de fagocitoză a macrofagelor şi polimorfonuclea-

relor, deosebit de importante în prevenirea şi vindicarea infecţiilor bac-

teriene [40]. 

În experiment, şobolanii cu diabet zaharat au fost mai receptivi la 

ITU cauzată de Staphylococcus aureus şi Candida albicans. Trebuie de 

menţionat faptul că experimentul s-a desfăşurat în condiţii nici pe de-

parte ideale. În experimentele pe şobolani, bacteriile au fost introduse 

intravenos. Aşadar, a fost studiată calea hematogenă de pătrundere a in-

fecţiei urinare, de rând cu calea ascendentă – cea mai importantă [38]. 

Datele valorilor dereglării funcţiilor neutrofilelor sunt de asemenea ne-

convingătoare. În afară de aceasta, se ştie că ITU nu e problema de bază 

la pacienţii cu funcţia dereglată a neutrofilelor sau neutropeniei [40]. De 

asemenea, nu s-au depistat deosebiri în funcţia neutrofilelor cu nuclee 

polimorfe la femeile cu diabet zaharat cu şi fără bacteriurie şi la cele să-

nătoase (lotul de control) [39]. 

Creşterea riscului de dezvoltare a ITU poate fi influențată de defec-

tele mecanismelor antiadezive. Cele mai cunoscute substanţe antiadezi-

ve ale urinei sunt oligozaharidele şi glicoproteina, fiind numite și pro-
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teina Tamm Horsfall (THP), ce acoperă uroepiteliul şi se secretă în uri-

nă [38]. S-a constatat că are loc o creştere a adeziunii bacilului intestinal 

cu fibrii de tip 1 la uroepiteliul femeilor cu diabet zaharat, în comparaţie 

cu cele sănătoase (lotul de control). Un interes deosebit prezintă datele 

experimentale ce demonstrează creşterea adeziunii bacteriilor la uroepi-

teliul animalelor cu diabet zaharat [39]. Fenomenul dat poate fi interme-

diat  prin cel puţin două mecanisme: reducerea activităţii antiadezive a 

urinei şi creşterea capacităţii adezive a celulelor uroepiteliale. Unii 

autori au remarcat o predispoziţie genetică la ITU. Astfel, infecţia reci-

divantă a căilor urinare la pacienţii fără anomalii structurale ale căilor 

urinare este observată în special la anumite grupe sangvine. Acest feno-

men se explică prin lipsa expresiei anumitor grupe de antigeni [37].  

Mulţi autori explică incidenţa înaltă şi severitatea afecţiunilor infla-

matorii ale rinichilor în DZ prin prezenţa dereglărilor imunologice la 

bolnavii cu DZ [41]. A. I. Danilova, O. S. Dehteariova [42], analizând 

indicii imunităţii celulare la 200 de bolnavi cu DZ, au observat o redu-

cere a numărului absolut şi relativ de limfocite T, care sunt însoţite de 

scăderea activităţii lor funcţionale în cazul inhibării pronunţate a reac-

ţiei de blastotransformare a limfocitelor la persoanele cu retinopatie 

proliferativă, ceea ce poate indica insuficienţa funcţiei umorale a timu-

sului şi dereglarea raportului normal al subpopulaţiei celulelor T.   

S. N. Afanasieva [43] a examinat 174 de bolnavi cu DZ. Prin exa-

minarea imunologică complexă, la bolnavi au fost depistate dereglări în 

diferite lanţuri ale imunităţii: reducerea cantităţii şi activităţii funcţiona-

le a limfocitelor T, depresia activităţii şi intensităţii fagocitozei, crește-

rea nivelului tipurilor esenţiale de seruri şi imunoglobuline. În afară de 

aceasta, s-a înregistrat atenuarea răspunsului imun celular şi umoral faţă 

de antigenii bacterieni (stafilococ şi streptococ).  

Date asemănătoare au obţinut şi alţi autori. A fost depistată dere-

glarea funcţiei neutrofilelor la diferite etape de fagocitoză [44, 45]. S-a 

stabilit că reducerea cantităţii limfocitelor T şi a răspunsului lor funcţio-

nal duce la stimularea cu mitogeni şi cu antigeni bacterieni [43]. S-a ob-

servat o tendinţă de creştere a indicilor menţionaţi în compensarea dia-

betului [39], ceea ce este o dovadă a  „depresiei metabolice” a răspunsu-

lui imun în cazul diabetului. În baza rezultatelor unor cercetări, s-a con-

statat că la bolnavii cu DZ se depistează mai des autoanticorpi circula-

tori faţă de diferite structuri tisulare, inclusiv renale [42, 43]. Această si-
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tuaţie a fost explicată prin dereglarea funcţiei supresibile a limfoci-   

telor T [43]. 

În ultimii ani, şi pielonefrita este abordată prin prisma funcţiilor 

imune dereglate ca o stare de disfuncţie sau depresie a imunităţii, în 

funcţie de severitatea procesului patologic. Pentru pielonefrita acută 

sunt caracteristice modificări multiaspectuale în sistemul imun, conform 

punctelor de aplicare şi adâncime – dezimunoglobulinemia, reducerea 

cantităţii şi activităţii funcţionale a limfocitelor T, dereglarea lanţului 

fagocitar. Mulţi alţi autori indică micşorarea cantităţii absolute a limfo-

citelor T în cazul pielonefritei acute, precum şi reducerea activităţii lor 

funcţionale [11]. 

Referitor la cercetările asupra dezvoltării complicaţiilor infecţioase 

la distanţă, este necesar de menţionat studiul lui MacFarlane (1986), 

care a demonstrat ponderea sporită a bacteriemiei la diabetici [32]. În 

urmă bacteriemiilor repetate susţinute, creşte riscul apariţiei sepsisului 

şi, mai rar, a septicopiemiei. Mai recent, aceste date au fost confirmate 

și de studiul efectuat de D. Kofteridis et al. (2009), care, pe un lot de 

aproape 200 de pacienţi cu pielonefrită acută, asociată sau nu cu diabet 

zaharat, omogeni din punct de vedere al vârstei şi sexului, au de-

monstrat că rata bacteriemiei la diabetici este de 30,7%, iar la cei sănă-

toși  (grupa de control) – doar de  11% [38]. 

Infecţiile urinare de asemenea sunt capabile să deterioreze evoluţia 

dereglărilor metabolice în cadrul diabetului zaharat [19]. Starea infec-

ţioasă conduce la hipersecreţia unor hormoni: glucagonul, corticoste-

roizii, catecolaminele şi hormonul creşterii. Hipersimpaticotonia condi-

ţionează reducerea secreţiei de insulină, iar nivelul sporit al hormonilor 

contrinsulari crește rezistenţa ţesuturilor periferice la insulină [40].  

Semnele morfopatologice ale infecţiei urinare cronice au fost întâl-

nite mai des la pacienţii diabetici, în comparaţie cu persoanele sănătoa-

se: 6,8% versus 1,6% [4,8%]. Este evident că astfel de asociere este ca-

pabilă să crească riscul dezvoltării puseelor infecţioase acute repetate la 

pacienţii cu diabet zaharat. Și prezenţa focarelor inflamatorii cronice în 

rinichi predispune pacienţii la dezvoltarea necrozei papilare acute şi ne-

fropatiei de reflux. Conform datelor lui A. Dovlatean şi A. Kasabov 

(2005) [34], în baza analizei unui lot de 208 pacienţi, formele nedistruc-

tive au fost determinate la 116 pacienţi, iar formele distructive cu supu-

raţie asociată – la 58 de bolnavi. Suplimentar, la 34 de pacienţi a fost 
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determinată pielonefrita acută secundară nefrolitiazei şi încă la 10 per-

soane, ultima forma s-a complicat cu un proces purulent local. 

Analiza informaţiei prezentate, care susţine că diabetul zaharat per 

se poartă un risc sporit pentru dezvoltarea infecţiilor urinare, este con-

firmată de datele studiului lui Sawers, care a raportat prevalenţa infecţii-

lor urinare de 13% în eşantionul de diabetici. Datele din literatura de 

specialitate prezentate confirmă actualitatea acestei probleme atât din 

punct de vedere ştiinţific, cât şi din punct de vedere practic, necesitând 

studierea detaliată a bolii. 
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Capitolul III. EVOLUȚIA CLINICĂ ȘI DIAGNOSTICUL 
PIELONEFRITEI ACUTE LA PACIENȚII CU DIABET ZAHARAT 

 
Particularităţile managementului complex al pacienţilor diabetici 

cu pielonefrită acută sunt, în mare parte, determinate de specificul etio-

patogenetic şi de caracteristicile epidemiologice ale maladiei. Însă, o 

parte din particularităţile diagnosticului sunt condiţionate de prezenţa 

diabetului zaharat şi de complicaţiile lui per se. 

Cu toate că diagnosticarea timpurie reprezintă „cheia de boltă” în 

optimizarea managementului infecţiilor urinare acute ale tractului urinar 

şi, în special, al pielonefritei acute, realizarea acestui obiectiv nu întot-

deauna este posibilă, din cauza prezentării oligosimptomatice frecvente 

şi progresării rapide spre dezvoltarea complicaţiilor purulente şi necroti-

ce [9]. De asemenea, evoluţia subclinică a infecţiilor urinare repetate la 

pacienţii cu diabet zaharat poartă riscul cicatrizării focarelor inflamatoa-

re netratate la timp, cu dezvoltarea precoce a nefrosclerozei şi progresa-

rea bolii cronice de rinichi spre insuficienţă renală cronică terminală [48]. 

Prezenţa terenului premorbid afectat, în special a nefropatiei diabetice, 

măreşte riscul de dezvoltare a insuficienţei renale acute şi, în acelaşi 

timp, indică riscul sporit al progresării spre insuficienţă renală cronică 

în urma puseelor infecţioase repetate [9]. 

Tabloul clinic rămâne oligosimptomatic chiar și în cazul dezvoltă-

rii complicaţiilor locale purulente. Simptomatologia sugestivă debutea-

ză, deseori, după 5-7 zile de la începutul  maladiei [25]. Manifestările 

clinice includ: dureri sau disconfort în proiecţia lojei renale, febră, gre-

ţuri şi vomă, semne disurice, uneori hematurie. Masa palpabilă se deter-

mină la circa 2 din 3 pacienţi diabetici cu abces renal [47]. 

Disuria, hematuria, disconfortul în regiunea lombară, creşterea 

temperaturii corpului sunt manifestări clinice caracteristice nu doar pen-

tru cistita şi pielonefrita cauzate de bacterii. Ele pot apărea şi la pacien-

ţii cu uretrite şi vaginite condiţionate de virusul herpes simplu şi de 

chlamidii. Aşadar, examinarea e necesară pentru aprecierea bacteriuriei 
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şi piuriei de la 5 şi mai multe leucocite în câmpul vizual până la 10 şi 

mai multe leucocite într-un mcl de urină necentrifugată [40].  

În cazurile tipice de diabet zaharat, sunt afectate secţiunile supe-

rioare ale căilor urinare [40]. Dezvoltarea pielonefritei acute este însoţi-

tă de febră, frisoane, durere în regiunea lombară, simptome de intoxica-

ţie (greţuri, vomă) etc. În infecţia căilor urinare superioare pot apărea şi 

simptome caracateristice afectării căilor inferioare. Mai mult decât atât, 

la unii pacienţi predomină simptomatica afectării părţilor inferioare ale 

căilor urinare.  
 

 
 

Fig. 1. Urografie intravenoasă.            Fig. 2. Cistografie. 
 

Dereglarea inervaţiei căilor urinare superioare şi inferioare condi-

ţionează scăderea tonusului, urodinamicii, precum şi dilatarea consecu-

tivă atât a sistemului calice-bazinet renal, cât şi a ureterelor. La o parte 

din pacienţi se dezvoltă reflexul vezico-ureteral. Urografia excretorie  

confirmă prezenţa ureterohidronefrozei bilaterale. La aceşti bolnavi este 

remarcată o evoluţie mai severă a pielonefritei cu caracter bilateral și 

evoluţie îndelungată severă a DZ. În urma dereglării circulaţiei sangvine 

şi a hipoxiei cronice a detruzorului, dereglării inervaţiei, în peretele 

vezicii urinare apar modificări profunde şi ireverisibile, care duc la 

substituirea treptată a musculaturii netede a vezicii urinare cu ţesut con-

junctiv. Pe cistogramă, vezica urinară are forma de turn (fig. 2), iar di-

mensiunea ei verticală o depaşește semnificativ pe cea transversală. 

Examinările scintigrafice confirmă prezenţa dereglărilor urodinamicii, 

exprimate  printr-o acumulare redusă a preparatului radiofarmaceutic în 
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rinichi, cu contrastarea lor deficitară şi eliminare relativ mai lentă din 

partea afectată. 

Infecţia căilor urinare duce la dezvoltarea bacteriuremiei. În multe 

cazuri se dezvoltă forme purulente de afecţiune a rinichiului, necroză 

papilară şi pielonefrită emfizematoasă [39]. La pacienţii cu lipsa dina-

micii pozitive timp de 72 de ore după începutul terapiei antibacteriene 

adecvate trebuie suspectată formarea abcesului în rinichi. Pentru necro-

za papilară sunt caracteristice: durerea în regiunea lombară, frisoanele, 

febra. Extrem de importantă este dezvoltarea insuficienţei renale – în 

15% din cazuri [9]. Într-o lucrare recentă din literatura de specialitate   

s-a menționat că urocultura este investigaţia de bază în selectarea anti-

bioticoterapiei [46]. Prezenţa bacteriuriei poate fi determinată cu ajuto-

rul testelor „stick”, care precizează fermentarea nitriţilor în urină, carac-

teristică pentru bacteriile patogene. Determinarea prezenţei imunoglo-

bulinelor pe bacterii în urină (metoda imunofluorescentă) diferenţiază 

infecţiile urinare inferioare de cele superioare [43]. Ca şi în cazul altor 

infecţii, urocultura este considerată pozitivă atunci când titrul constituie 

10
5
 bacterii/ml de mediu (urină). Un astfel de indice al activităţii proce-

sului infecţios, ca nivelul proteinei C reactive şi valorile crescute ale vi-

tezei de sedimentare a eritrocitelor, este asociat cu rata sporită de spita-

lizare a diabeticilor cu infecţie urinară acută [39]. În algoritmul cercetă-

rilor de urgenţă în PA au fost incluse scanarea ultrasonoră, metodele 

roentgenologoce şi radionucleoide. Dintre ele, pe primul loc trebuie pla-

sată scanarea ultrasonoră cu utilizarea doplerografiei color [49]. 

Manifestările ecografice tipice ale pielonefritei acute, în afară de 

depistarea în parenchimul rinichiului a focarelor distrucţiei, includ şi 

creşterea în volum a rinichiului de 1,5 ori sau chiar mai mult, mărirea 

grosimii parenchimului, asperitatea şi neclaritatea conturului extern al 

rinichiului, limitarea mobilităţii respiratorii a rinichiului, lipsa preciziei 

conturului extern al lui, în special în prezenţa concrementelor obtura-

torii [46]. Cel mai frecvent element al distrucţiei purulente a ţesutului 

renal, care a fost depistat, este considerat carbunculul. Tabloul ecografic 

al nefritei apostematoase nu are semne clare [44]. 
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Fig. 3.  Ecografia cu doppler-color. 
 

Pentru carbunculi şi abcesele renale sunt caracteristice neregulari-

tatea grosimii parenchimului, neomogenitatea lui, focarele ecogenităţii 

mărite, cu diametrul de 1,7-2,7 cm, asociate  cu neclaritatea contururilor 

lui în această zonă. Ecografic, carbunculul rinichiului se poate determi-

na ca o formaţiune de dimensiuni mici, de la 1,5 până la 3 cm, cu contu-

ruri clare, dar nu întotdeauna drepte. În cavitatea lui pot fi depistate eco-

structuri fine, cu zone de ecodensitate scăzută. În unele cazuri s-a obser-

vat deformarea contururilor rinichiului şi a sistemului calice-bazinet. În 

cazuri dificile, tomografia computerizată ajută în diferenţierea formelor 

seroase şi purulente ale pielonefritei acute [49]. 

A.V. Amosov descrie carbunculul renal ca pe o formaţiune hidro-

filă rotunjită sau triunghiulară, cu o structură internă neomogenă, locali-

zată în parenchim, care începe să se ridice deasupra lui. În scopul eva-

luării stării ţesutului renal şi ţesutului celular paranefral, în diferite stadii 

ale procesului inflamator, este necesară monitorizarea ultrasonoră [49]. 

La bolnavii cu DZ, o importanţă deosebită trebuie acordată diag-

nosticului diferenţial între pielonefrita acută seroasă şi pielonefrita puru-

lentă. Întrucât bolnavii cu pielonefrită de forme distructive necesită un 

ajutor operativ, diagnosticul exact al acestor forme va contribui la spori-

rea eficacităţii tratamentului şi la reducerea letalităţii. În opinia mai 

multor autori [28], un criteriu obiectiv ce permite delimitarea celor două 
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forme de pielonefrită, principial diferite după tactica tratamentului, este 

eficacitatea terapiei conservatoare aplicate. Lipsa dinamicii pozitive la 

efectuarea terapiei conservatoare pe parcursul a 1-2 zile, în special  

agravarea tabloului clinic al afecţiunii şi al indicilor de laborator, de-

monstrează caracterul inadecvat al terapiei şi necesitatea intervenţiei 

chirurgicale pe rinichiul afectat. Drept confirmare pot servi rezultatele 

metodelor de examinare roentgenologică şi ultrasonoră [46, 49]. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fig. 4. Tomografie computeri-

zată. Pielonefrită acută purulentă. 

Abces, carbuncul renal. 

Fig. 5. Radiografie renală de an-

samblu. Cateter ureteral în rinichiul 

drept. 

 

După părerea cercetătoarei  T. Ia. Kravţova [18], în diagnosticul di-

ferenţial al formelor seroase şi purulente trebuie de luat în considerare 

parametrii examinărilor imunologice: în pielonefrita acută seroasă dere-

glările imunologice se referă doar la defectele fagocitozei, iar în cea pu-

rulentă – la toate verigile protecţiei imunologice. Terapia antibacteriană 

a pielonefritei purulente la bolnavii cu DZ, luând în considerare gradul 

severității stării pacientului, trebuie începută imediat după stabilirea 

diagnosticului şi restabilirea fluxului urinar şi, respectiv, trebuie efec-

tuată în regimul terapiei antibacteriene empirice [37]. Terapia empirică 

prevede selectarea antibioticelor care sunt active faţă de cei mai actuali 

agenţi patogeni ai acestui tip de infecţii.  

În rinichii bolnavilor cu diabet zaharat deseori se observă schim-

bări morfologice şi funcţionale. C. Zosin [44] a clasificat afectăriile re-

nale în diabetul zaharat în 3 categorii: afectarea fără dereglarea funcţiei 
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rinichilor; afectarea cu schimbări temporare, reversibile ale funcţiei; 

afectarea cu dereglare persistentă a funcţiei. În prima categorie el inclu-

de: hipertrofia rinichiului, degenerarea adipoasă a canaliculelor, depu-

nerea glicogenului în canalicule; în categoria a doua: afectarea în acido-

za diabetică şi coma diabetică, restabilirea dereglărilor metabolice, înso-

ţite de dereglarea funcției rinichilor; în a treia categorie: glomeruloscle-

roza, scleroza renală primară, pielonefritele şi necroza papilară, arterio-

scleroza vaselor renale. 

Nefropatia diabetică (ND) e un termen colectiv ce semnifică un 

spectru de schimbări morfologice, care includ, în afară de lezarea capi-

larului glomerulei, schimbări în vase. Conform datelor mai multor 

autori, frecvenţa nefropatiei diabetice oscilează, în clinici, de la 6 până 

la 69,9%, iar conform datelor necropsiei – de la 19,5 până la 63,7% [33]. 

Siperstein a constatat că subţierea membranei bazale a capilarelor este 

caracteristică pentru afectarea glomerulelor la 98% din bolnavii cu dia-

bet zaharat.  Nefroangiopatia diabetică e una din cele mai serioase com-

plicaţii ale diabetului zaharat, care periclitează viaţa bolnavului. Sindro-

mul clinic se caracterizează prin microalbuminurie şi proteinurie, creş-

terea TA şi scăderea permanentă a ratei filtraţiei glomerulare, ceea ce 

duce la IRC [15]. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  
Fig. 6. Hialinoză difuză şi dila-

tarea anevrismatică a capilarelor glo-

merulare. (Coloraţie hematoxilină şi 

eozină. Ocular 8, obiectiv 10). 

Fig. 7. Forma difuză a nefropa-

tiei diabetice; îngroşarea şi hialinoza 

difuză pronunţată a membranelor ba-

zale ale capilarelor glomerulare. (Co-

loraţie hematoxilină şi eozină. Ocu-

lar 8, obiectiv 10). 
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Schimbările morfologice cuprind îngroşarea membranei bazale a 

capilarelor glomerulelor, expansiunea mezangiului, modificările fibroa-

se în arterele aferente şi eferente, cu dezvoltarea ulterioară a glomerulo-

sclerozei difuze şi de focar [15]. Într-un studiu ştiinţific a fost demon-

strată valoarea prognostică a microalbuminuriei la pacienţii cu pielone-

frită acută pe fundalul DZ [42]. 

Conform clasificărilor acceptate, în nefroangiopatia diabetică au 

fost evidenţiate trei stadii preclinice şi clinice pronunţate (I, II, III). În 

conformitate cu recomandările lui H. H. Parving [50] și C. E. Mogensen 

(1997), drept criteriu diagnostic a fost microalbuminuria sau albumi-

nuria la bolnavii cu DZ, în asociere cu angiopatia retinei. Criteriile diag-

nostice de bază ale pielonefritei cronice sunt: bacteriuria (mai mult de 

105/ml), leucocituria (mai mult de 2x10³/ml) şi schimbările caracteris-

tice depistate la examinarea cu ultrasunet, urografia excretorie sau reno-

grafia izotopică. Stadiul preclinic al nefroangiopatiei se manifestă prin 

microalbuminurie, hiperfiltraţie, hipertrofia rinichilor [35]. Răspândirea 

largă a microalbuminuriei la bolnavii cu diabet zaharat de tip 1 este 

descrisă în literatură de A.V. Drevale şi coautorii săi (1997). Din punct 

de vedere morfologic, distingem două tipuri de bază de afecţiuni dia-

betice ale glomerulelor renale: nodulară şi difuză. Mai frecventă este 

afecţiunea difuză, cu o consolidare mai mult sau mai puţin uniformă a 

membranei bazale pe tot rinichiul, în care semnele caracteristice ale glo-

merulosclerozei intracapilare cresc lent şi rar (şi destul de târziu), ceea 

ce duce la dezvoltarea insuficienţei renale.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fig. 8. Infiltraţia plasmatică şi cu 

mase PAS-pozitive a glomerulei, cap-

sulei glomerulare, arteriolei şi membra-

nelor bazale ale tubilor renali. (Colora-

ţie cu reactivul Schiff, metoda Hotch-

kiss-McManus. Ocular 8, obiectiv 10). 

Fig. 9. Forma mixtă a nefropa-

tiei diabetice, asocierea leziunilor di-

fuze cu focare de glomerulohialino-

ză şi glomeruloscleroză sub formă 

de noduli. (Coloraţie picrofuxină van 

Gieson. Ocular 8, obiectiv 10). 
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Glomeruloscleroza difuză se manifestă prin îngroşarea omogenă şi 

induraţia mezangiului, cu afectarea membranelor bazale ale capilarelor. 

Consolidarea pereţilor capilarelor duce la îngustarea lumenului, cu o ul-

terioară obturaţie. Glomeruloscleroza exsudativă se întâlneşte mai rar 

decât formele enumerate şi se caracterizează prin depunerea de material 

PAS-pozitiv între endoteliu şi membrana bazală a capilarelor care con-

ţin trigliceride, colesterol și imunocopolizaharide. La o cercetare imuno-

logică, în aceste formaţiuni se determină o cantitate semnificativă de 

imunoglobuline legate complementar, ceea ce ne permite să le conside-

răm complexe imune [36]. Mai puţin specifice sunt afectările canalicu-

lelor renale, caracterizate de un glicogen infiltrat cu localizarea procesu-

lui în zona corticomedulară, iniţial în segmentul terminal  al tubului 

contort proximal, apoi cu răspândirea în segmentul subţire al ansei 

Henle. În stadiile avansate ale nefropatiei, se observă o atrofie pronunţa-

tă a canaliculelor, cu dilatarea lumenului şi prezenţa cilindrilor, mem-

branele bazale fiind dilacerate şi îngroşate. În vasele sangvine mici se 

observă absorbția plasmei, proliferarea endoteliului, îngroşarea mem-

branelor bazale, cu creşterea treptată a schimbărilor generale până la 

hialinoza vaselor. Conform cercetărilor electromicroscopice, îngroşarea 

membranelor bazale apare devreme, dar nu înainte de unele manifestări 

ale afecţiunilor renale [36].   

A doua formă, cea nodulară, descrisă de P. Kimmelstil și C. Wil-

son (1936), se observă, de regulă, la depistarea primelor simptome clini-

ce ale diabetului zaharat, care progresează rapid, diabetul dezvoltând 

microanevrismul glomerulelor şi tubilor cu localizare la periferia sau în 

centrul glomerulei, îngustând sau obstrucţionând lumenul tubilor, cu 

organizarea în continuare în nodulii Kimelstil-Wikson, care sunt descri-

se ca noduli hialinici, ce conţin o cantitate semnificativă de nuclee ale 

celulelor mezangiale şi matricei hialinice. Dacă glomeruloscleroza difu-

ză se întâlneşte nu doar în diabetul zaharat, ci şi în alte afecţiuni renale, 

atunci glomeruloscleroza nodulară reprezintă un proces specific, carac-

teristic pentru diabetul zaharat [35]. Afecţiunile nodulare sunt înregis-

trate la 25-35% dintre bolnavii cu diabet zaharat. De regulă, concomi-

tent se observă şi semne ale glomerulosclerozei difuze. Cercetările de-

monstrează că peste 4-5 ani de la manifestarea diabetului, în rinichi sunt 

depistate schimbări morfologice ale glomerulosclerozei diabetice difu-

ze, iar peste 15-20 de ani de la debutul bolii, aceste schimbări sunt de-

pistate la 43-45% dintre bolnavi.  
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Unii autori consideră că manifestarea micronefroangiopatiei nu co-

relează cu durata evoluţiei şi severitatea diabetului. Durata diabetului 

zaharat nu este un factor ce determină prezenţa nefroangiopatiei. O im-

portanţă mai mare în dezvoltarea angiopatiei îl pot avea tipul diabetului 

zaharat şi calitatea tratamentului efectuat [50]. S. A. Romanenko [51] a 

depistat, pe de o parte, dependenţa directă dintre incidenţa şi severitatea 

nefropatiei, iar pe de altă parte, durata diabetului zaharat. Astfel, numă-

rul bolnavilor cu diabet cu evoluţie de durată se măreşte pe măsura creş-

terii riscului severității de afectare a rinichilor, constituind 38,4% în sta-

diul incipient al nefropatiei şi 92,6% în stadiul final. În condiţiile diabe-

tului zaharat cu o durată de până la 5 ani, nefropatia se depistează         

la 22,3% dintre bolnavi, de până la 20 de ani – la 63,7%, mai mult de 20 

de ani – la 75,2%. C. Mogensen şi coautorii [50] consideră că modificări-

le primare din rinichi constau în creşterea volumului glomerulelor şi a su-

prafeţei lor de filtrare şi se manifestă prin mărirea filtraţiei glomerulare şi 

creşterea presiunii în capilarele glomerulelor, ce apar cu mult înainte de 

manifestarea diabetului. Un control insuficient al diabetului pe parcursul 

primilor 5 ani măreşte evident riscul de dezvoltare a nefropatiei [9]. 

În condiţiile unui control profund al glicemiei şi normalizării hemo-

dinamicii intrarenale şi volumului rinichilor, ce poate fi atins printr-o 

utilizate îndelungată a inhibitorilor angiotensinei fermentului convertiv, 

sunt posibile stabilizarea şi încetinirea progresării nefropatiei. Apariţia 

proteinuriei indică un proces distructiv semnificativ în rinichi, în care 

50-75% din glomerule deja sunt sclerozate, iar schimbările morfologice 

şi funcţionale au un caracter ireversibil. Din acest moment (apariţia pro-

teinuriei), viteza filtrării scade progresiv, cu circa 10 ml/min în an. Și 

peste 7-10 ani din momentul manifestării proteinuriei, începe stadiul fi-

nal al insuficienţei renale. 

Din cele menţionate mai sus reiese că şi pielonefritele acută şi cro-

nică sunt afecţiuni diabetice ale rinichilor. Această afecţiune se întâlneş-

te de două ori mai des la bolnavii cu diabet zaharat decât la persoanele 

care nu suferă de diabet. Unii autori motivează creşterea incidenţei pie-

lonefritei în diabet nu atât prin specificul său, cât prin predispunerea la 

infecţii a bolnavilor de diabet, în legătură cu scăderea reactivităţii imune 

a organismului. Alţii au indicat incidenţa înaltă a infecţiei căilor urinare 

la bolnavii cu diabet zaharat. Conform datelor lui L. I. Kaminski [51], 

infecţia latentă a căilor urinare se întâlneşte de 5 ori mai des la bolnavii 

cu diabet zaharat decât la bolnavii cu alte afecţiuni.  
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În stadiul de manifestare clinică a nefropatiei, practic, nu sunt posi-

bile prin niciun fel de intervenţie terapeutică încetinirea progresării ne-

fropatiei şi reducerea timpului de survenire a stadiului ei uremic. În 

multe ţări, ND se plasează pe primele locuri printre cauzele insuficienţei 

renale cronice (IRC) şi, în ultimul timp, determină mai mult de un sfert 

din toate cazurile de IRC terminală [36]. Schimbările structurale irever-

sibile ale rinichiului constituie fundalul pe care se dezvoltă procesele 

purulente şi inflamatorii ale parenchimului [51]. 

În acest context este important de subliniat riscul sporit de dezvol-

tare a complicaţiilor purulente (perinefrită – 36% din toţi pacienţi dia-

gnosticaţi cu această complicaţie; septicopiemie – 10%) şi necrotice 

(necroza papilară – 57%), inclusiv diagnosticarea unor forme de pielo-

nefrită acută (pielonefrita acută emfizematoasă – 72%) [38]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 10. Tomografie computeri-

zată. Pielonefrită acută emfizematoasă.                              

Fig. 11. Macropreparat. Carbun-

culi și abcese renale. 

 

Într-un studiu recent, efectuat pe 90 de pacienţi cu diabet zaharat 

de tip 1 şi 2, complicat cu pieloenfrită acută, am determinat complicaţii 

purulente la 17 pacienţi, ceea ce este cu mult mai mult decât la pacienţii 

fără dereglări metabolice asociate [46]. 

În plan evolutiv, în dezvoltarea complicaţiilor au fost relevaţi ur-

mătorii factori de risc [22]: dereglările metabolismului glucidic, cauzate 

de un tratament antidiabetic inconsistent; prezenţa cetoacidozei acute; 

dezvoltarea complicaţiilor diabetice – nefropatie, dereglări vasculare şi 

neuropatie vegetativă.  
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Pe parcursul cercetărilor, s-a observat un şir de particularităţi ale 

evoluţiei pielonefritei în diabet. Răspândirea ei e mai mare la femeile în 

etate [4]. La bolnavii cu diabet juvenil, pielonefrita nu se depistează mai 

des decât la populaţia generală. Există indicaţii că pielonefrita în diabet 

evoluează latent, puţin simptomatic, fiind depistată doar în examinarea 

profundă a bolnavilor. Unii autori au observat prevalarea formelor acti-

ve ale afecţiunii cu o simptomatică clinică clară [9]. S-a demonstart că 

în DZ pielonefrita apare chiar fără focare inflamatorii distincte în orga-

nism. O particularitate a pielonefritei acute în DZ este că tabloul clinic 

al stării septice generale se plasează pe primul plan, iar manifestările lo-

cale ale afecţiunii sunt nesemnificative sau lipsesc. În 43,8% din cazuri, 

clinica se deosebeşte prin polimorfismul simptomelor.  

Dovlatean A. şi coautorii săi [34], analizând rezultatele tratamentului 

la 82 de bolnavi cu pielonefrită acută purulentă şi DZ, au observat legă-

tura dintre caracterul evoluţiei pielonefritei acute şi gradul severității dia-

betului. La bolnavii cu pielonefrită acută purulentă şi DZ se observă un 

nivel înalt al incidenţei diabetului moderat sever şi sever (64,3%). De re-

gulă, dezvoltarea procesului purulent acut în rinichi duce la decompensa-

rea diabetului. Cele mai severe dereglări ale metabolismului glucidic se 

observă la bolnavii cu pielonefrită acută purulentă neobstructivă. Din 26 

de bolnavi cu proces neobstructiv, decompensarea diabetului a survenit  

la 88,5%, iar la bolnavii cu hiperglicemie decompensată aceasta a consti-

tuit 53,6%. În procesul tratamentului conservator, autorilor le-a reuşit să 

reducă incidenţa diabetului decompensat numai până la 33%. 

Complicaţiile posibile ale pielonefritei acute la diabetici includ: insu-

ficienţa renală acută, nefrita tubulointerstiţială purulentă, sepsisul urolo-

gic, şocul septic, perinefrita şi paranefrita [9]. Dezvoltarea nefritei tubu-

lointerstiţiale purulente a fost raportată de mai mulţi autori. Această com-

plicaţie este o premisă frecventă pentru dezvoltarea insuficienţei renale 

acute. Şocul septic reprezintă o altă complicaţie a pielonefritei acute, care 

poate conduce la dezvoltarea insuficienţei renale acute prerenale. În 

general, studiile ştiinţifice efectuate subliniază riscul sporit de dezvoltare 

a insuficienţei renale acute la pacienţii cu pielonefrită acută pe fundalul 

diabetului zaharat [50]. Cercetările recente au demonstrat că diabetul 

zaharat este prezent la peste 30% din pacienţii cu complicaţii purulente 

locale. Afectarea este cu predilecţie unilaterală, complicaţiile purulente 

locale bilaterale fiind raportate numai la 2% din pacienţii investigaţi [34]. 
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În studiul lor, Kofteridis D. et al. (2009) au  demonstrat că pielone-

frita acută la pacienţii cu diabet zaharat se asociază mai des cu persis-

tenţa îndelungată a febrei (4,5 versus 2,5 zile), durata mai lungă de spi-

talizare (10 zile-pat în comparaţie cu 7 zile-pat) şi mortalitatea înaltă 

(12,7% versus 1,7%, adică de 7,5 ori mai mare) [22]. În studiul lui Dov-

latean A. (2005), mortalitatea înregistrată a fost sub 10% (18 din 218 

pacienţi), în special în caz de afectare renală purulentă bilaterală, aso-

ciată cu complicaţii septice manifestate prin pielonefrită apostematoasă 

sau carbunculi renali [34].  

Pielonefrita emfizematoasă se întâlneşte numai la pacienţii cu dia-

bet zaharat şi este cauzată îndeosebi de bacteriile gramnegative și mai 

rar de microflora mixtă [25]. În majoritatea cazurilor, această afecţiune 

este însoţită de necroză, producerea gazului în rinichi şi ţesuturile în-

conjurătoare. Particularităţile clinice sunt febra și durerea în regiunea 

lombară. La 45% dintre pacienţi la palpare se determină o formaţiune.  

O particularitate a infecţiei urinare în diabetul zaharat este și apari-

ţia mai frecventă a unor astfel de complicaţii ca necroza papilară. Con-

form datelor diferitor autori [9], incidenţa necrozei papilare la bolnavii 

cu diabet zaharat constituie 4,4 – 25%. Necroza papilară, de obicei, de-

curge acut şi deseori complică evoluţia pielonefritei acute.  

Necroza papilară a fost descrisă pentru prima dată în 1877 de către 

N. Friedrich. În 1937, Gunter a indicat rolul diabetului în apariţia necro-

zei papilare. Până în ianuarie 1966, în literatura de specialitate au fost 

descrise în total 211 cazuri de această afecţiune. Din 211 bolnavi, 129 

sufereau de diabet. În clinica Mayo, din 1934 până în 1955, au fost su-

puşi autopsiei 42 de decedaţi, care aveau necroză papilară. Este stabilit 

faptul că în 50% din cazuri, infecţia căilor urinare la pacienţii cu diabet 

decurge sub formă latentă.  

Necroza papilelor renale în diabet se observă mai des la bolnavii cu 

vârsta înaintată, mai ales la femei. La persoanele non-diabetice, papilita 

necrotică  se observă mai des la bărbaţii în etate, de multe ori complicată 

de adenoma prostatei. Lagergrens şi Lindwall au raportat despre 55 de 

bolnavi, cu vârsta cuprinsă între 16 și 65 ani,  cu necroza papilelor renale. 

Și doar 5 bolnave aveau în acelaşi timp şi diabet zaharat. La ora actuală 

este răspândită opinia precum că în patogeneza necrozei papilelor un rol 

deosebit îl au presarea acută a vaselor piramidelor de către exsudatul in-

flamator şi creşterea presiunii în bazinet la dereglarea pasajului căilor uri-

nare.  
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Capitolul IV. TRATAMENTUL PIELONEFRITEI ACUTE  
LA BOLNAVII CU DIABET ZAHARAT 

 
Ca şi în alte infecţii urinare, prezenţa germenului infecţios solicită 

administrarea antibioticoterapiei. Spre deosebire de pacienţii cu infecţii 

urinare necomplicate, la pacienţii cu diabet zaharat antiobioticoterapia 

se administrează şi în cazuri de bacteriurie asimptomatică [5]. În acest 

context este necesar de menţionat că nu există diferenţe în spectrul anti-

bacterian, utilizat în terapia antibacteriană empirică, în comparaţie cu 

alte categorii de pacienţi. În acelaşi timp, experţii în domeniu sugerează 

o durată mai lungă de antibioticoterapie la diabetici [2]. 

Studii concrete privind antibiosensibilitatea bacteriilor decelate în 

uroculturile pacienţilor cu diabet zaharat sunt relativ puţine. Recoman-

dările actuale în tratamentul infecţiilor urinare sunt în general apicabile 

la majoritatea pacienţilor cu pielonefrită acută pe fundalul diabetului za-

harat. E. coli a predominat în rezultatele uroculturii şi a fost sensibilă în 

special la aminopenicilinele protejate împotriva acţiunii β-lactamazelor, 

cefalosporinele de generaţiile III şi IV, carbapeneme, amicaină şi fluor-

chinolone. Aminopenicilinele neprotejate şi co-trimoxazolul sunt, în 

schimb, asociate cu un risc sporit [11]. Antibiosensibilitatea a fost prac-

tic aceeaşi la pacienţii cu şi fără diabet zaharat, cele mai recomandate 

fiind fluorchinolonele şi aminopenicilinele asociate cu inhibitorii β-lac-

tamazelor [37]. Analiza antibiosensibilităţii bacteriior decelate la pa-

cienţii cu diabet zaharat a demonstrat o rată sporită de creştere a numă-

rului bacteriilor polirezistente. Acest fapt poate fi în corelație cu evalua-

rea diagnostică şi spitalizările mai frecvente ale diabeticilor, ceea ce 

creşte riscul infecţiilor nosocomiale cu o rezistenţă înaltă faţă de anti-

bioticele administrate frecvent. 

Conform recomandărilor Societăţii Europene a Urologilor (2001), 

bolnavilor gravi li se recomandă terapia empirică cu fluorchinolone, 

aminopeniciline cu inhibitori ai beta-lactamazelor, cefalosporine de ge-

neraţiile II și III şi aminoglicozide, aplicate parenteral [38]. În cazul 

ineficienţei regimului empiric al terapiei sau în cazul suspectării unei in-
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fecţii severe, cauzată de flora rezistentă, se recomandă a alege prepara-

tele active faţă de Pseudomonas spp., adică fluorchinolonele (dacă ele 

nu s-au utilizat la etapa terapiei empirice), acilaminopenicilinele (ticar-

cilin) cu inhibitori ai beta-lactamazelor, cefalosporinele antipiocianice 

de generaţia a III-a, cefalosporinele de generaţia a IV-a sau carbapene-

mele. În calitate de component al terapiei combinate, se pot utiliza ami-

noglicozidele. 

Dacă ne vom referi la sursele din literatura de specialitate america-

nă cu privire la terapia antibacteriană, vom afla că cei mai importanţi 

agenţi patogeni ai infecţiilor urinare complicate sunt microorganismele 

familiei Enterobacteriaceae – Pseudomonas aeruginosa şi enterococii. 

Deoarece spectrul preparatelor pentru tratamentul acestor infecţii este 

mult mai îngust, din tratamentul bolnavilor cu infecţii şi complicaţii se-

vere se exclud toate antibioticele din grupa cefalosporinelor. Aceste re-

comandări nu s-au modificat din anul 1998. 

Există destul de multe publicaţii referitoare la terapia antibacteria-

nă empirică la bolnavii cu pielonefrită [38]. În cazurile cu evoluţie seve-

ră a pielonefritei, dar fără complicaţii se recomandă a le administra bol-

navilor spitalizaţi cefalosporine de generaţiile II și III (cefuroxim, cefo-

taxim, ceftriaxon), amoxicilină-clavulanat, ofloxacină, ciprofloxacină 

sau gentamicină (±ampicilină), pe cale parenterală, până la dispariţia fe-

brei, apoi, timp de 14 zile, peroral, – norfloxacină, ofloxacină, ciproflo-

xacină sau amoxicilină-clavulanat [9]. 

Unii autori propun de a diferenţia terapia antibacteriană empirică a 

pielonefritei nozocomiale în funcţie de severitatea stării bolnavului: bol-

navii din secţia de profil general şi bolnavii din secţiile de reanimare şi 

terapie intensivă [12]. Pentru tratarea bolnavilor din secţia de profil ge-

neral, se recomandă administrarea fluorchinolonelor, intravenos şi oral 

(ciprofloxacină, ofloxacină, pefloxacină), gentamicină, cefalosporine de 

generaţia a III-a (cefotaxim, ceftriaxon, ceftazidim, cefoperazon), iar 

pentru tratarea bolnavilor din secţiile de reanimare şi terapie intensivă 

spectrul preparatelor este mai larg: cefalosporine antipseudomonade 

(ceftazidim, cefoperazon), cefalosporine de generaţia a III-a (cefepim), 

de generaţia a IV-a; fluorchinolone intravenoase (ciprofloxacin, ofloxa-

cin, pefloxacin); peniciline protectoare (ticarcilin-clavulanat), carbape-

neme (imipenem, meropenem) [23]. 

După cum observăm din datele oferite, autorii rezervă un loc spe-

cial cefalosporinelor în tratamentul pielonefritei severe [18]. Spectrul 



30 
 

preparatelor antibacteriene propuse de autorii din Federația Rusă, pentru 

tratarea pielonefritei fără complicaţii la bolnavii spitalizaţi, corespunde 

cu spectrul preparatelor antibacteriene recomandate de autorii din Occi-

dent pentru tratarea pielonefritei complicate sau chiar îl depășește. Utili-

zarea antibioticelor în tratarea pielonefritei purulente are drept scop 

principal profilaxia urosepticemiei. 

În ultimii ani, la bolnavii cu procese purulente în organele aparatu-

lui urinar se utilizează tot mai des metodele eferente de tratament 

(MET) [27]. La ele se referă hemosorbţia, plasmosorbţia şi plasmafere-

za. Cercetările din ultimii 10 ani permit a-i oferi o bază teoretică utiliză-

rii dezintoxicaţiei eferente la bolnavii cu procese septico-purulente. Pro-

cesul inflamator acut este inevitabil însoţit de pătrunderea bacteriilor şi 

a toxinelor lor în sânge. Intoxicaţia bacteriană reprezintă un factor de-

clanşant în dezvoltarea unei cascade întregi de reacţii strâns interconec-

tate, care sunt destul de variate, dar universale, indiferent de tipul agen-

tului iritant. Intoxicaţia bacteriană întotdeauna este însoţită de creşterea 

în sânge a concentraţiei hormonilor presori (catecolamine, vasopresină, 

angiotensină) şi a aldosteronului, ceea ce conduce, la rândul său, la 

agravarea ulterioară a perfuziei tisulare [17]. Creşterea  hipoxiei  tisula-

re și lezarea celulelor favorizează eliminarea unor cantităţi mari de fer-

menţi lizozomali, ceea ce stopează dezvoltarea sindromului endogen al 

intoxicaţiei. După aceasta, cercul vicios  se închide complet, întrucât 

oricare din reacţiile sus-menţionate le poate susţine şi stimula pe altele. 

Intoxicaţia septico-purulentă este periculoasă din cauza unei posi-

bile dezvoltări a insuficienţei acute a organelor vitale (insuficienţă pul-

monară, renală, hepatică), iar în cazurile grave de insuficienţă poliorga-

nică (a trei sau mai multe organe), letalitatea atinge 100%.  Metoda apli-

cată în tratamentul intoxicaţiei purulente, acceptată pretutindeni, – tera-

pia perfuzională intensivă cu stimularea diurezei – nu întotdeauna este 

eficientă. În afară de aceasta, intoxicaţia purulentă adesea este însoţită 

de dereglarea funcţiei rinichilor, chiar până la dezvoltarea insuficienţei 

renale acute, ceea ce limitează posibilitatea terapiei perfuzionale. Din 

numeroase surse, naţionale şi străine, se ştie că, atât în dezintoxicaţia de 

absorbţie, cât şi în plasmafereză, din sângele circulant sunt activ înlătu-

raţi toţi factorii de bază ai intoxicaţiei purulente: bacteriile şi toxinele 

lor, complexele imune circulatorii, fragmentele complementului activat, 

fermenţii lizozomali, produșii catabolismului proteic mărit (moleculele 

medii) [27]. 
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Înlăturarea eficientă din organism a acestor conexiuni este însoţită 

de reducerea concentraţiei în sânge a hormonilor presori, aldosteronului, 

serotoninei, histaminei. Aceste schimbări contribuie la reducerea gradu-

lui dereglării microcirculaţiei, a calităţii reologice a sângelui şi la îmbu-

nătăţirea funcţiei organelor vitale. Utilizarea hemosorbţiei, plasmo-

sorbţiei şi a plasmaferezei este însoţită de o stimulare imună pronunţată 

şi de o activare a sistemului reticulo-endotelial, ceea ce măreşte eficien-

ța tratamentului procesului inflamator [6]. 

O condiţie obligatorie pentru obţinerea unui efect pozitiv al MET 

este drenarea adecvată a focarului purulent. În caz contrar, dezintoxica-

ţia eferentă, ca metodă independentă de tratament, este iraţională şi lip-

sită de perspective. Doar în starea extrem de severă a bolnavilor cu fo-

care purulente nedrenate, MET poate fi aplicată în calitate de pregătire 

preoperatorie. Lipsa dinamicii pozitive după 2-3 proceduri MET indică 

prezenţa unui focar purulent nedrenat – sursa intoxicaţiei – și poate ser-

vi drept semn în diagnosticul diferenţial. 

Şocul toxico-septic este una dintre cele mai periculoase complicaţii 

ale afecţiunilor septico-purulente complicată cu o letalitate de până la 

50-70% [20]. Majoritatea autorilor consideră că cel mai înalt efect în 

dezintoxicaţia eferentă se înregistrează în primele ore după dezvoltarea 

ŞTS. Este obligatorie includerea MET în complexul măsurilor de reani-

mare în cazul ŞTS. Severitatea stării bolnavilor, hemodinamica instabilă 

nu prezintă contraindicaţii pentru efectuarea MET. Toate MET discutate 

(hemoabsorbţia, plasmosorbţia, plasmafereza) au un neajuns serios – 

sunt neselective. La utilizarea lor, în afară de conexiunile patogene, se 

înlătură și o cantitate mare de proteine, imunoglobuline, hormoni şi alte 

substanţe necesare organismului bolnav. În această privinţă e preferabi-

lă imunosorbţia, care permite înlăturarea doar a unei sau a câtorva cone-

xiuni, stabilite în prealabil [23]. 

Teoretic, este posibilă imunoabsorbţia oricărui component al plas-

mei. Există şi alte moduri de absorbţie selectivă. Astfel, polimixina B, 

fixată pe sefaroză, înlătură foarte bine bacteriile gramnegative şi endo-

toxina din sânge. La ora actuală, utilizarea acestei metode este limitată 

din cauza costului său înalt. Nu există nicio îndoială că viitorul metode-

lor eferente, inclusiv în tratarea afecţiunilor septico-purulente şi a com-

plicaţiilor lor, aparţine absorbţiei selective. 

În tratamentul complex al pielonefritei acute pe fundalul DZ se uti-

lizează activ terapia laser de intensitate joasă. Mecanismul acţiunii cura-
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tive constă în normalizarea însuşirilor reologice ale sângelui, ameliora-

rea microcirculaţiei şi reducerea edemului parenchimului renal. Crește-

rea concentraţiei hormonilor adaptivi duce la apariţia unui complex de 

reacţii adaptative şi compensatorii în întregul organism, direcţionate 

spre restabilirea homeostaziei lui. În ultimii ani au apărut lucrări referi-

toare la efectul imunomodular al terapiei cu laser. Conform opiniei mai 

multor autori, aplicarea terapiei cu laser este admisibilă în orice fază a 

inflamaţiei acute [17]. 

Analizând datele din sursele bibliografice, observăm că până la ora 

actuală nu există puncte de vedere comune referitor la abordarea utiliza-

tă în tratarea pielonefritei acute purulente la bolnavii cu diabet zaharat. 

Letalitatea înaltă (15%) ne-a impus să realizăm o analiză a materialului 

acumulat şi, în baza rezultatelor cercetărilor personale, să ne expunem 

viziunea principială faţă de diagnosticul şi tactica de tratament la acest 

contingent de bolnavi.    

Tratamentul conservator activ este eficace la majoritatea pacienţi-

lor cu pielonefrita acută şi diabet zaharat, după cum a fost demonstrat și 

în studiul lui A. Dovlatean (2005) [17, 34]. Administrarea timpurie a 

antibioticelor a permis însănătoşirea pacienţilor în 80% din cazuri pe un 

lot de 208 pacienţi cu diabet zaharat (raportul femei:bărbaţi a fost        

de 5:1). Și doar 58 de bolnavi, la care s-au dezvoltat complicaţii puru-

lente locale, au avut nevoie de  tratament chirurgical.  

Rezultatele tratamentului acestei categorii de bolnavi demonstrează 

nesoluţionarea problemei pielonefritei acute purulente în DZ. Astfel, 

numărul nefrectomiilor efectuate bolnavilor cu DZ din cauza pielonefri-

tei acute purulente a constituit, conform datelor lui P. S. Serneac, 

53,8%, în timp ce în pielonefrita acută purulentă fără DZ asociat nefrec-

tomia a fost efectuată în 6% din cazuri. Letalitatea postoperatorie în pie-

lonefrita acută pe fundalul DZ e aproape de 2 ori mai mare decât în pie-

lonefrita acută fără DZ, constituind 33,3% şi, corespunzător, 18,9%. 

Complicaţii postoperatorii au fost înregistrate în aproximativ 50% din 

cazuri, în timp ce în restul afecţiunilor – în 3,7%. O complicaţie post-   

operatorie frecventă este supuraţia plăgii.  

O analiză detaliată a rezultatelor tratării pielonefritei acute asociate 

cu DZ a demonstrat că la majoritatea bolnavilor, pielonefrita s-a dezvol-

tat pe fundalul neuropatiei diabetice a căilor urinare. Letalitatea genera-

lă a constituit 33%. Volumul intervenţiei chirurgicale a fost determinat 

nu doar de caracterul şi gradul afectării purulente a rinichilor, ci şi de 
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particularităţile evoluţiei DZ (tipul, durata, incidenţa decompensării). 

Metoda chirurgicală de elecție a fost nefrectomia.  

În baza analizei statistice efectuate, unii autorii [34] au ajuns la 

concluzia că bolnavii cu pielonefrită acută pe fundalul DZ sunt internați 

în secţia de urologie prin transferarea lor din secţiile adiacente, cu un 

proces inflamator destul de avansat. Tabloul clinic al procesului distruc-

tiv la astfel de bolnavi are un caracter neclar, dar cu o intoxicaţie pro-

nunţată pe fundalul hiperglicemiei. Ineficienţa terapiei complexe în pri-

mele zile şi agravarea indicilor sângelui servesc drept premisă pentru 

tratamentul chirurgical al pielonefritei acute. 

Necesitatea efectuării tratamentului chirurgical apare la circa 25% 

din pacienţii cu pielonefrită acută şi diabet zaharat. A. Dovlatean a efec-

tuat un studiu, care a cuprins 208 pacienţi, dintre care 58 au necesitat in-

tervenţie chirurgicală. Intervenţii chirurgicale au fost efectuate la pa-

cienţii cu pielonefrită purulentă şi distructivă, în special la cei cu pre-

zenţa obstrucţiei căilor urinare. Au fost determinate modificări similare 

şi la gravide. Autorul a demonstrat că intervenţia chirurgicală este prin-

cipala metodă de tratament al pacienţilor diabetici cu pielonefrită acută 

purulentă [34,17]. Nefrostomia este intervenţia chirurgicală de elecţie la 

pacienţii cu forme uşoare de pielonefrită acută. Nefrectomia este indica-

tă mai des decât la pacienţii non-diabetici, din cauza afecţiunilor renale 

precedente şi a unei viabilităţi în general scăzute a rinichilor. Nefrecto-

mia efectuată la timp previne răspândirea infecţiei purulente şi dezvolta-

rea complicaţiilor septice la distanţă [14]. 

După intervenţiile de drenare, numărul complicaţiilor postoperato-

rii şi nivelul letalităţii la bolnavii cu DZ cresc mai mult decât după     

nefrectomie. La persoanele cu vârsta de peste 70 de ani, cu DZ, cu o 

evoluţie de durată, chiar și în lipsa focarelor purulente macroscopice în 

rinichi, pe fundalul intoxicaţiei inflamatorii şi uremice severe, este ra-

ţional de a efectua nefrectomia. La bolnavii cu DZ în vârstă de 65 de 

ani, cu durata DZ mai mică de 10 ani, este posibilă efectuarea 

intervenţiilor cu păstrarea organului, cu condiţia includerii în complexul 

terapiei intensive postoperatorii a metodelor dezintoxicaţiei eferente. 
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Algoritm de diagnosticare a PA la pacienții cu DZ 
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PA 

PAS PAP 

DZ tip 1 și tip 2 
Anamneza: tipul, 

 forma, durata DZ 

DZ de durată  10 ani, 

forma medie 

DZ de durată  10 ani,  

forma gravă 

 

Tabloul clinic 
Simptomele generale 

și locale 

Predominarea simptomelor intoxi-

cației purulente asupra simptome-

lor locale 

Leucocitoză, neutrofiloză, devierea formulei leucocitare 

spre stânga 

Cu răspuns la tratament Fără răspuns la tratament 

Metodele de laborator: 

− hemograma 

− urograma 

− nivelul glucozei  

în sânge 

− analiza biochimică  

− urocultura 

− probele funcționale 

renale  

− microalbuminuria 

Metodele imagistice: 

− ecografia 

− CT, RMN 

− *scintigrafia 

dinamică renală 

− **urografia i/v, 

retrogradă 

Metodele instrumentale: cistoscopia 

Leucociturie, proteinurie, bacteriurie, microhematurie 

Corpi cetonici + Corpi cetonici +++ 

Glicemie corijată Glicemie necorijată 

Creatinină și uree în N Creatinină și uree în N sau  

Deformarea SCB, diametrul 

rinichiului, grosimea paren-

chimului 

Aposteme, carbun-

cul, abces, parane-

frită 

*Dereglarea urodinamicii căilor urinare superioare;  

**ureterohidronefroză, urolitiază 

Biopsie renală i/operatorie 



35 
 

Algoritm de tratament al PA la pacienți cu DZ 
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PAP 

Insulinoterapie DZ tip 1, tip 2 

Terapia antibacteriană 

De bază: 

Ampicilina+ 

Fluorchinolone 

Alternativă: 

Amoxicilină/Clavunat 

Ampicilină/Sulbactam 

Cefalosporine gen. I, II 

Terapia antibacteriană 

De bază: 

Fluorchinolone (parenteral) 

Metronidazol 

Amoxicilină/Clavunat 

Ampicilină/Sulbactam 

Cefalosporine gen. III, IV 

Alternativă: 

Imipenem+Cilostatină (Tienam) 

Cefoperazon+Suibactam (Sulperazon) 

Terapia dezintoxicantă 

transfuzională și perfuzională 

Restabilirea 

echilibrului 

acido-bazic 

Plasmafereza terapeutică  

(recomandabilă) 
Plasmafereza 

terapeutică 

Cistoscopia: 

Cateterizarea ureterului sau 

instalarea cateterului    

PIGTAIL ureteral la dereg-

larea pasajului urinar al căi-

lor urinare superioare 

Tratamentul chirurgical:  

Decapsularea renală  

Nefrostomia 

Drenarea (aposteme, 

carbuncul, abces renal) 

Drenarea paranefriului 
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CONCLUZII 
 

Infecţia tractului urinar, inclusiv pielonefrita acută, la bolnavii cu 

diabet zaharat este o problemă multidimensională. Particularităţile ei se 

referă atât la aspectele etiopatogenetice, cât şi de management, ceea ce 

logic divizează problema supusă a infecţiilor tractului urinar, în special 

a pielonefritei acute la pacienţii cu diabet zaharat. Din punct de vedere 

etiologic, pentru diabetul zaharat este caracteristică o frecvenţă relativ 

redusă a însămânţării E. coli – cauza principală a infecţiilor urinare la 

populaţia generală – şi o rată relativ sporită de determinare în urocultură 

a astfel de bacterii ca Enterobacter spp., Enterococcus faecalis, Kleb-

siella pneumoniae şi Proteus mirabilis.  

Patogeneza pielonefritei acute la diabetici este agravată de modifi-

cările ce survin în urma tulburărilor metabolice ce au loc atât pe cale he-

matogenă, cât şi pe cale ascendentă de infectare. Infectarea pe calea he-

matogenă este potenţată de persistenţa sporită a germenilor patogeni pe 

tegumente şi în focare de infecţie cronică secundară. Suplimentar, sus-

ceptibilitatea locală pentru grefare intrarenală a germenilor patogeni de-

siminaţi hematogen este mărită din cauza hipoxiei locale, produsă de 

ateroscleroza arterială. Ascensionarea agenţilor patogeni pe calea urina-

ră este agravată de neuropatia vegetativă metabolică (hipotonia căilor 

urinare) și dereglările imunităţii locale, iar prezenţa glucozuriei creşte 

potenţialul urinei în calitate de mediu de cultură. 

Epidemiologic, pentru infecţiile tractului urinar la diabetici este ca-

racteristică ponderea relativ sporită a femeilor (raportul bărbaţi:femei 

este de 1:2 – 1:5), în comparaţie cu populaţia generală (raportul este de 

circa 1:10).  

Tabloul clinic al pielonefritei acute la pacienţii cu diabet zaharat 

deseori este oligosimptomatic, cu manifestarea limitată a simptomatolo-

giei locale şi predominarea semnelor de intoxicaţie generală nespecifi-

că. În acest context este necesar să menţionăm că infecţia locală eva-

luează rapid în complicaţii purulente şi necrotizante, cu dezvoltarea ab-

cesului şi carbunculului renal, paranefritei sau pielonefritei emfizema-
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toase. Consecutiv, diferenţierea diagnostică a formelor seroase şi puru-

lente de pielonefrită acută este un pas extrem de important în manage-

mentul pielonefritei acute la diabetici. 

Din punct de vedere terapeutic, sunt clar preferabile antibacteriene-

le administrate intravenos. Utilizarea plasmaferezei terapeutice în trata-

mentul complex permite înlăturarea simptomului de intoxicaţie purulen-

tă, creșterea eficacităţii tratamentului chirurgical şi conservator al pielo-

nefritei acute la bolnavii cu diabet zaharat. Plasmafereza terapeutică di-

minuează de 1,5 ori frecvenţa formelor purulente ale pielonefritei acute, 

care solicită tratament chirurgical.  

Referitor la volumul şi caracterul intervenţiei chirurgicale este im-

portant de subliniat valoarea actului operativ timpuriu şi potenţialul re-

dus al operaţiilor, ce păstrează organul afectat. 
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TESTE PENTRU AUTOEVALUARE 
 

1. Infecţiile urogenitale provocate de E. coli constituie: 

a) 50-65% 

b) 65-70% 

c) 80-85% 

d) 85-90% 

e) 90-100% 

2. Factori de risc în apariţia infecţiei tractului urogenital sunt: 

a) staza urinară 

b) leziunile mecanice sau chimice ale uroteliului 

c) scăderea debitului urinar 

d) sarcina 

e) toate cele enumerate 

3. Tratamentul infecţiei tractului urogenital obligatoriu include: 

a) tratamentul antibacterian 

b) tratamentul cauzelor favorizante 

c) tratamentul simptomatic 

d) tratamentul igieno-dietetic 

e) toate cele enumerate 

4. Căile de pătrundere a infecţiei urinare în organism: 

a) hematogenă 

b) ascendentă (canaliculară) 

c) iatrogenă 

d) aerogenă 

e) toate 

5. Pentru tabloul clinic al pielonefritei acute secundare sunt carac-

teristice: 

a) febra (39-40ºC) 

b) voma 

c) tahicardia 

d) polachiuria 

e) durerile suprapubiene 
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6. Complicaţiile abcesului renal sunt: 

a) paranefrita 

b) pericardita 

c) peritonita 

d) pionefroza 

e) meningita 

7. Gravidele sunt predispuse la infecţia urinară în proporţie de:  

a) 2-10%  

b) 15-25% 

c) 30-40% 

d) 60-75% 

e) 75-80% 

8. Diagnosticul de infecţie urinară se stabileşte în urma: 

a) examenului sumar al urinei  

b) testului Addis  

c) testului Neciporenko  

d) uroculturii  

e) probelor funcţionale renale 

9. Urocultura este pozitivă dacă conţine cel puţin:  

a) 1 000 -2 000 germeni/ml 

b) 10 000-15 000 germeni/ml 

c) 50 000-60 000 germeni/ml 

d) 80 000-90 000 germeni/ml 

e) mai mult de 100 000 germeni/ml  

 

RĂSPUNSURI LA TESTE 
 

1. d 

2. e 

3. e 

4. a, b, c 

5. a, b, c 
6. a, c, d 
7. a 
8. a, b, c, d 
9. e 
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