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Capitolul I. NOTIUNI GENERALE

Diabetul zaharat (DZ) este o problema importanta a medicinei in-
terne, in vederea ponderii ei medico-sociale. In prezent, DZ ocupa un
loc aparte dupa bolile cardiovasculare si oncologice si este una dintre
cele mai raspandite maladii ale populatiei de pe intregul glob.

Notiunea ,,diabet zaharat” include totalitatea disfunctiilor metaboli-
ce, caracterizata prin hiperglicemie si tulburari de metabolism, lipidic si
proteinic. In prezent, conform datelor Organizatiei Mondiale a Sanatatii
(OMS), in lume, numarul bolnavilor inregistrati este de peste 246 de
milioane, fiind in continua crestere. Trebuie de remarcat tendinta preg-
nanti de crestere a numarului bolnavilor cu diabet zaharat. in Republica
Moldova, conform Centrului National de Management in Sanatate,
in anul 2016 au fost inregistrati peste 90 000 de bolnavi cu diabet zaha-
rat [1]. Conform specialistilor OMS, in lume, numarul bolnavilor cu
DZ, in anul 2025, va fi de 380 de milioane, ceea ce constituie 7% din
numarul populatiei globului pamantesc.

Maladiile renale sunt complicatii ale diabetului zaharat cel mai des
intalnite, avand o importantd majord social-economicd si medicala.
Fiind cauza schimbarilor profunde ale homeostaziei, DZ predispune la
dezvoltarea complicatiilor infectioase la nivelul tuturor sistemelor orga-
nismului, inclusiv al organelor aparatului urinar [2].

Importanta studierii pielonefritei acute (PA) la pacientii cu DZ este
dictata atat de raspandirea larga a diabetului, cét si de frecventa infectii-
lor urinare la aceasta grupa de bolnavi. Numarul bolnavilor cu DZ are
tendintd de dublare in fiecare 10-15 ani, tendinta evidentiatd de savantii
din diferite tari, de expertii Organizatiei Mondiale a Sanatatii si ai Fede-
ratiei Internationale a Diabetologilor. Frecventa pielonefritei la pacientii
cu DZ este de la 13,4 pana la 40%.

Specificul etiologiei si anumite aspecte patogenetice ale pielonefri-
tei acute la diabetici determind, in final, anumite particularitati epide-
miologice ale acestei entitdti nozologice la grupa selectata de pacienti.
Ideea generald privind riscul sporit de dezvoltare a infectiilor tractului
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urinar la diabetici este confirmata si de datele epidemiologice recente,
care adeveresc incidenta de 5 ori mai mare a infectiilor urinare acute la
aceasta grupa de pacienti [12].

Infectia tractului urinar, inclusiv pielonefrita acuta, la bolnavii cu
diabet zaharat este 0 problema multidimensionala. Din punct de vedere
etiologic, pentru diabetul zaharat este caracteristica o frecventa relativ
redusa a insamantarii E. coli — cauza principala a infectiilor urinare la
populatia generald — si o rata relativ inalta de determinare in urocultura
a speciilor: Enterobacter spp., Enterococcus faecalis, Klebsiella pneu-
moniae si Proteus mirabilis. De asemenea, se inregistreaza o pondere
relativ sporita a infectiei fungice a tractului urinar.

Din punct de vedere patogenetic, au fost specificati mai multi fac-

tori care, potential, cresc susceptibilitatea parenchimului renal si a siste-
mului calice-bazinet fatd de diferiti agenti infectiosi [9]: hiperglicemia,
cetoacidoza, reducerea functiei neutrofilelor, diminuarea raspunsului
imun specific, modificarile patologice ale spectrului hormonal, dezvol-
tarea neuropatiei si vasculopatiei diabetice. Diferiti factori patogenetici
contribuie Intr-0 anumitd masurd la dezvoltarea si persistenta infectiilor
urinare. Rolul neuropatiei vegetative consta in afectarea actului mictio-
nal si dezvoltarea refluxului vezico-ureteral.
a organismului; glucozuria formeaza conditii favorabile pentru dezvol-
tarea microflorei; dereglarea tonusului vegetativ si @ urodinamicii cailor
urinare ca rezultat al neuropatiei diabetice; dereglarea vascularizarii re-
nale (tesutului interstitial), a calicelor si bazinetului. Particularitatile in-
fectiei urinare in cazul diabetului zaharat sporesc mai des patologiile
grave, ca: papilita necrotica, apostemele, abcesul, paranefrita, urosepsi-
sul. Importante in schimbarile clinice ale infectiilor aparatului urinar cu
DZ sunt: frecventa inalta, provocarea si sustinerea decompensarii meta-
bolismelor glucidic si lipidic, dereglarea functiei renale, complicatiile
care pot surveni ulterior [3, 4].

Bacteriuria asimptomatica se determina la 15-60% din bolnavi, in
functie de durata DZ. Ca urmare, la majoritatea din ei apar afectiuni re-
nale, dar nu ale cailor urinare inferioare. Despre aceasta ne vorbeste
faptul ca bacteriile sunt acoperite cu un strat de anticorpi [5]. Investiga-
tiile directe au depistat ca pielonefrita la pacientii cu DZ decurge latent
si monosimptomatic. Unii autori au observat predominarea formelor ac-
tive ale maladiei, cu tablou clinic pronuntat [2].
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S-a demonstrat ca pielonefrita la pacientii cu DZ apare si fara foca-
re de infectii evidente in organism. Particularitatile PA la pacientii cu
DZ constituie tabloul clinic de stare septica, dar manifestarile locale
sunt minime sau lipsesc. In 43,8% din cazuri, simptomatologia este po-
limorfa. Simptomele polimorfe ale maladiei si dificultatile de diagnosti-
care in baza analizei statistice au permis s se faca concluzia ca bolnavii
cu PA pe fundalul DZ au fost internati in sectia de urologie din alte
sectii, cu un proces inflamator avansat. Tabloul clinic al procesului
distructiv la astfel de bolnavi este sters, dar cu intoxicatie permanenta
pe fundal de hiperglicemie. Neeficacitatea tratamentului conservator
complex in primele zile si inrautatirea datelor de laborator sunt indicatii
pentru tratamentul chirurgical al PA [2, 6].

Informatiile din literatura de specialitate, ce se refera la problemele
pielonefritei acute in cazurile diabetului zaharat, sunt putin numeroase
si contin, de regula, date statistice, care confirma nesolutionarea si ac-
tualitatea acestei probleme [6].

O problema foarte dificilda in cazul pielonefritei acute pe fundalul
diabetului zaharat este etapa trecerii inflamatiei din forma seroasa in
forma purulenta. Pielonefrita purulentd influenteaza negativ evolutia si
decompensarea diabetului zaharat. In multe cazuri, pielonefrita are for-
ma ascunsa, fara pronuntarea simptomelor clinice.

O importantd deosebita trebuie acordata diagnosticului diferential
dintre pielonefrita acuta seroasa si pielonefrita purulenta la bolnavii cu
DZ. Intrucat bolnavii cu pielonefrita de forme distructive necesiti un
ajutor operativ, diagnosticul exact al acestor forme va contribui la spori-
rea eficacitatii tratamentului si la reducerea letalitatii. In opinia mai
multor autori [10], un criteriu obiectiv, ce permite delimitarea celor
doua forme de pielonefrita, principial diferite dupa tactica tratamentului,
este eficacitatea terapiei conservative aplicate. Lipsa dinamicii pozitive
la efectuarea terapiei conservative pe parcursul a 1-2 zile, in special
agravarea tabloului clinic al afectiunii si al indicilor de laborator, de-
monstreazd caracterul inadecvat al terapiei si necesitatea interventiei
chirurgicale pe rinichiul afectat. Drept confirmare pot servi rezultatele
metodelor de examinare roentgenologica si ultrasonora [11].

Socul toxico-septic (STS) este unul dintre cele mai periculoase
complicatii ale afectiunilor septico-purulente, complicat cu o letalitate
de pana la 50-70%. Tactica medicala traditionala in cazul pielonefritei
acute purulente pe fundalul diabetului zaharat constd in tratament chi-
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rurgical, posibil mai radical, in perioada initiala, iar mai tarziu — in tra-
tament antimicrobian intensiv si terapie de dezintoxicare [6, 7]. In ulti-
mii ani, la bolnavii cu procese purulente in organele aparatului urinar,
se utilizeaza tot mai des metodele eferente de tratament (MET): hemo-
sorbtia, plasmosorbtia si plasmafereza [27]. Cercetarile din ultimii 10
ani ofera o bazi teoretica utilizarii dezintoxicatiei eferente la bolnavii cu
procese septico-purulente. Procesul inflamator acut este insotit, inevita-
bil, de patrunderea bacteriilor si a toxinelor lor in sange. Intoxicatia bac-
teriand reprezintd un factor declansant in dezvoltarea unei cascade
intregi de reactii strans interconectate, care sunt destul de variate, dar
universale, indiferent de tipul agentului iritant. Intoxicatia bacteriana in-
totdeauna este insotita de cresterea multipla in sdnge a concentratiei
hormonilor presori (catecolamine, vasopresina, angiotensing) si a aldo-
steronului, ceea ce conduce, la randul sau, la agravarea ulterioara a per-
fuziei tisulare [12].

Totodata, rezultatele tratamentului la aceasta categorie de bolnavi
nu pot fi considerate satisfacatoare. Acest fapt este demonstrat de pro-
centul inalt al operatiilor de inlaturare a organelor, al letalitatii generale
si letalitatii postoperatorii [6, 8].

In prezent, realizarile obtinute in medicini, perfectionarea metode-
lor chirurgicale, folosirea utilajelor medicale moderne au permis ame-
liorarea rezultatelor actuale si de perspectiva in tratarea pielonefritei pe
fundalul diabetului zaharat. Insa, metoda chirurgicald de tratament al
formelor purulente-distructive ale pielonefritei acute in cazul diabetului
zaharat ramane o intrebare discutabila si in prezent [2].



Capitolul 1l. ETIOPATOGENIA PIELONEFRITEI ACUTE
LA PACIENTII CU DIABET ZAHARAT

Particularitatile etiopatogenetice ale pielonefritei acute la diabetici
stau la baza masurilor de optimizare a managementului pielonefritei
acute. Determinarea specificului spectrului bacterian si modului de con-
tractare si de evolutie a pielonefritei acute la pacientii cu diabet zaharat
are o insemnatate greu de subapreciat [9]. Afectiunea rinichilor este una
dintre complicatiile frecvente ale diabetului zaharat, de 0 importanta
social-economica si medicala [10]. Disfunctia profunda a homeostaziei
in cazul diabetului zaharat predispune la dezvoltarea complicatiilor
infectioase in toate sistemele organismului, inclusiv in sistemului urinar
[11]. Diabetul zaharat reprezintd al doilea factor ce predispune la
dezvoltarea infectiilor urinare acute. In structura bolilor de rinichi,
pielonefrita acuta constituie aproximativ 14% [13]; totodata, pielo-
nefrita purulentd (aposteme, carbuncul, abces) se dezvolta la o treime
dintre bolnavi [3]. In SUA, anual, se inregistreaza 250 000 de cazuri de
pielonefrita acutd, drept cauzi a mortii fiind in 5,6% din cazuri. In Fe-
deratia Rusa, anual, se imbolnavesc de pielonefrita circa 900 000 de
oameni. Aceastd boala are un risc inalt de insuficienta renala cronica si
acuta, fard a mentiona letalitatea cauzata de insuficientd poliorganica in
urospesis [13]. In cazuri severe, letalitatea poate atinge plafonul de
30-80% [14, 15], iar in 50% din cazuri este necesara nefrectomia.

Studiile epidemiologice au determinat 3 perioade de varsta, care
sunt asociate cu riscul sporit al dezvoltarii pielonefritei: copiii de pana
la 3 ani (predomina fetitele), varsta de 18-40 de ani — perioada activitatii
sexuale sporite (predomina femeile), si varsta de peste 60 de ani (distri-
butie egala intre sexe) [9].

Riscul sporit de dezvoltare a infectiilor urinare la diabetici este re-
cunoscut de majoritatea specialistilor in domeniu. Ultimul si cel mai
mare studiu, care a examinat aceasta problema, a fost efectuat de catre
N. Hammar et al. (2010) [16]. Savantii au urmarit 6016 pacienti timp de
pana la 6 luni si la 142 din bolnavii monitorizati a fost diagnosticat cel
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putin un episod de infectie urinara acuta. Astfel, rata de dezvoltare a in-
fectiilor urinare era de 59,5/1000 pacienti pe an, fiind cu mult mai inalta
la femei: 91,5/1000 (femei) versus 28,2/1000 (barbati) (raportul 3:1).
Conform calcularilor efectuate, incidenta cumulativa a infectiilor 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 influenta sexului
feminin (risc sporit de 2,3-5,1 ori), varsta de peste 70 de ani (risc sporit
de 1,4-4,8 ori). In acelasi timp, studiul efectuat nu a depistat corelatii cu
obezitatea (IMC > 30 kg/m?), cu nivelul hemoglobinei glicozilate (> 8%)
sau cu caracterul tratamentului administrat [16].

Necesitatea studierii pielonefritei acute la bolnavii cu diabet zaha-
rat se explicd prin cresterea continua a incidentei ambelor patologii.
Frecventa piclonefritei in cazul diabetului zaharat oscileaza intre 13,4%
si 40% [17,18].

P. B. Beeson mentioneaza ca la necropsie infectiile renale sunt in-
talnite la 20% din bolnavii cu diabet si doar la 4% din ceilalti dece-
dati [25]. Conform datelor lui Edmonson si colaboratorilor sai [26], 50
din 32 000 de decedati aveau necroza papilara. Aceste 50 de cazuri pot
fi clasificate in felul urmator: 859 decedati au avut diabet si la 29 dintre
ei a fost prezentd necroza papilara; 21 de necroze papilare se refera
la 31 141 necropsii; ultimii 1023 erau bolnavi de pielonefrita. Datele obti-
nute de A. Baldvin [27] arata astfel: la necropsie s-a descoperit ca 22%
din 143 de bolnavi cu diabet zaharat aveau modificari inflamatorii in
caile urinare. In studiul lui S. Robbins [24], savantii au observat semne
de pielonefrita acuta la 19,5% din cei decedati din cauza diabetului.
Totodata, la 30% dintre cazuri anume aceastd modificare a fost cauza
mortii, ceea ce a depasit de 4,5 ori frecventa pielonefritei ca motiv al
decesului la persoanele care nu au suferit de diabet zaharat.

V. G. Spesivteva [28], analizand foile de observatie a 156 de bolnavi
cu diabet zaharat, a dedus ca imbolnavirile inflamatorii ale cailor urinare
la bolnavii cu diabet zaharat au un caracter mai sever. Potrivit datelor
altor autori, frecventa aparitiei proceselor inflamatorii ale sistemului
urinar la pacientii cu diabet zaharat variaza de la 5,4 pana la 53% [29].

Specificul etiologiei si anumite aspecte patogenetice ale pielonefri-
tei acute la diabetici determind, in final, anumite particularitati epide-
miologice ale acestei entitdti nozologice la grupa selectatd de pacienti.
Din faptul ca infectiile tractului urinar reprezinta cea mai frecventa gru-
pa de infectii la pacientii cu diabet zaharat se face clara atentia deosebi-
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ta acordata acestei conditii patologice in cadrul teoriei si practicii medi-
cinei moderne. Ideea generala privind riscul sporit de dezvoltare a in-
fectiilor tractului urinar la diabetici este confirmata si de datele epide-
miologice recente, care confirma incidenta de 5 ori mai mare a infectii-
lor urinare acute in aceasta grupa de pacienti [19]. Ca si la pacientii fara
diabet zaharat, in loturile studiate de pacienti predomina femeile, secun-
dar particularitatilor anatomice (ex.: uretra mai scurtd) si fiziologice
(ex.: sarcina) bine cunoscute [20]. In acest context este necesar de men-
tionat rata sporitd a bacteriuriei asimptomatice, care adesea este sub-
diagnosticata si, fiind netratata la timp, conduce la dezvoltarea bolii cro-
nice de rinichi [21]. Bacteriuria asimptomatica, fiind un factor cunoscut
de risc in dezvoltarea infectiilor urinare acute, a fost depistata destul de
des la femeile cu diabet zaharat: rata acestei conditii predispozante va-
riaza de la 9% péana la 20% [22]. Incidenta atdt de inaltd a bacteriuriei
asimptomatice este confirmata si de rata inalta a infectiilor repetate, in-
registrate la pacientii diabetici (22 din 333 de pacienti investigati —
6,77%) [23]. Raportul dintre cazurile de recurenta si cazurile de recidiva
este de 1:2, ceea ce subliniazad atat importanta tratamentului antiinfec-
tios activ, cat si persistenta conditiilor anatomo-structurale, care permit
dezvoltarea infectiei repetate.

In diabetul zaharat de tip 2, bacteriuria a fost detectata la 29% din
bolnavi, iar in diabetul de tip 1 — la 21%. Drept cauze de dezvoltare mai
frecventi a infectiei cailor urinare in diabetul zaharat ar fi scaderea acti-
vitatii antibacteriene a urinei ,,dulci”, dereglarea functiei neutrofilelor si
cresterea adeziunii agentilor uropatogeni la epiteliul cailor urinare [35].
S-a demonstrat ca urina cu o cantitate sporita de glucoza este un mediu
favorabil pentru bacterii. In acelasi timp, in concentratii sporite, glucoza
inhiba cresterea lor.

Conform datelor lui Hopelman si coautorilor sai [36], bacteriuria
asimptomatica s-a depistat la 32% din pacientii cu DZ tratati in conditii
de ambulatoriu. Ulterior, la examinarea a 636 de femei cu DZ, care nu
erau gravide, s-a stabilit cd incidenta bacteriuriei asimptomatice consti-
tuie 26%, in comparatie cu 6% in lotul de control (p<0,001). La femeile
cu DZ de tip 2, bacteriuria asimptomatica s-a depistat in 29% (n=378)
din cazuri (in comparatie cu 21% in DZ de tip 1) [37]. Astfel, se poate
constata ca incidenta bacteriuriei asimptomatice e cu mult mai inalta la
femeile care sufera de DZ. Datele colectate la examinarea pacientilor de
sex masculin sunt mai stabile: bacteriuria asimptomatica s-a depistat
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in 1-2% din cazuri, fara elucidarea unor deosebiri vizibile ale incidentei
la pacientii cu si fard DZ.

La femeile bolnave de DZ, infectia cdilor urinare deseori se asocia-
za cu procese ginecologice inflamatorii. De aceea, ar fi destul de justifi-
cat sa vorbim in cazul dat de o infectie urogenitald. Importanta ultimei e
destul de mare, intrucat infectia urogenitald latentd, cu simptomatica
atenuatd, poate sd provoace si sa mentind decompensarea metabolismu-
lui de carbohidrati. Mai mult decat atét, uneori, anume cetoza inexplica-
bila, care nu se supune juguldrii, ii face pe doctori sa examineze mai
profund bolnava si si depisteze pielonefrita. In afard de aceasta, proce-
sul cronic inflamator-infectios din rinichi, cu timpul, poate duce la dere-
glarea functiilor rinichilor, in primul rand a celei de concentratie, sau sa
conducé la progresarea dereglarii conditionate de nefropatia diabetica.
O importanta mare pentru evolutia si prognoza diabetului o are si hiper-
tensiunea arteriala secundara, conditionata de pielonefrita.

Cu toate ca in literatura de specialitate a fost comunicata o inciden-
ta diferitd a bacteriilor implicate in infectiile urinare, totusi, majoritatea
autorilor confirma o frecventa relativ redusa a E. coli printre germenii
cauzali ai infectiilor urinare acute, 1n special ai pielonefritei acute la pa-
cientii cu diabet zaharat: de la 50% pana la 75% (in lotul general de pa-
cienti, incidenta infectiilor cu E. coli constituie pand la 90%). Alti
agenti patogeni gramnegativi sunt: Klebsiella spp., Proteus miraibilis si
Enterobacter spp. Printre germenii grampozitivi predomina Enterococ-
cus faecalis si stafilococii saprofitici coagulazo-negativi. Afectarea
functiei imunitatii locale si generale explica rata sporita a infectiei uri-
nare cauzate de fungi (Candida spp., Torulopsis spp.), virusuri (adeno-
virusul), Chlamydia trachomatis si micobacterii de tuberculoza [20, 24].
Studiul Bonadio M. et al. (2006) a depistat prezenta E. coli la circa 55%
femei si 32% barbati, Enterococcus spp. — la 7% femei si 12% barbati,
Pseudomonas spp. — la 4% femei si 12% barbati. Cu toate cd in acest
studiu nu a fost depistata 0 diferentd intre loturile pacientilor cu si fara
diabet zaharat, este clard diferenta in incidenta insamantarii diferitor
agenti patogeni la barbati si femei, indiferent de prezenta diabetului za-
harat [35]. Aspectele patogenetice ale PA la pacientii cu DZ au fost elu-
cidate si in lucrarile autohtone [46].

A. Brauner si coautorii sai au raportat [25] ca la examinarea bolna-
vilor cu bacteriurie E. coli a fost depistata in 55% din insdmantarile po-
zitive de urina la pacientii cu DZ, iar la pacientii fara diabet — in 91%.
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in acelasi timp, cultura de microbi, recoltata de la bolnavii cu diabet, are
o virulenta scazuta. Lye W. C. si coautorii sdi (1992) au examinat 287
de pacienti diabetici cu infectia cdilor urinare si 265 de pacienti fara dia-
bet cu infectia cdilor urinare. La pacientii din grupa I, E. coli, desi era
un microorganism dominant, totusi se recolta mai rar decat la pacientii
fara diabet.

La pacienti cu diabet zaharat se realizeaza ambele céi de infectare a
rinichiului: ascendenta si hematogena [24]. Rata relativ sporita a infec-
tiilor prin ambele cai se explica prin complexe diferite ale factorilor pre-
dispozanti. Pielonefrita acuta la diabetici este, de obicei, precedata de o
infectie urinara inferioara acutd, cand germenul infectios se raspandeste
pe cale ascendentd. Calea ascendentd de infectare se intalneste foarte
des la pacientii cu diabet zaharat, ca si in caz de alte infectii urinare.
Aceasta subgrupa de pacienti se carcaterizeaza prin rata sporitd a bacte-
riuriei, care a fost inregistrata in 9 din 12 studii comparative relevante
[30]. Dupa cum s-a demonstrat in aceste studii, rata bacteriuriei
asimptomatice a fost de 2-4 ori mai inaltd decat la voluntarii sanatosi.
Aceste studii au fost efectuate la pacientii cu diabet zaharat de tip 2. In
acelasi timp, la diabeticii tineri, care sufera de diabet zaharat de tip 1,
rata uroculturilor pozitive nu a fost evident sporita — de circa 1-2% [31].
Karunajeewa H. et al. [32] au demonstrat ¢ prezenta bacteriuriei asim-
ptomatice majoreaza riscul dezvoltarii infectiei urinare acute la pacientii
diabetici, ceea ce duce la cresterea necesitatii in spitalizare. Totodata,
in acest studiu de 36 de pacienti nu a fost depistata corelatia dintre ris-
cul dezvoltarii sepsisului si complicatiilor purulente locale si prezenta
bacteriuriei asimptomatice [32].

Rezultatele mai multor studii au demonstrat existenta unei corelatii
intre durata diabetului zaharat si frecventa sporita a bacteriuriei: acest
risc se dubleazi la fiecare 10 ani [33]. De asemenea, este mentionat ro-
lul complicatiilor diabetului zaharat in cresterea incidentei infectiilor
urinare si pielonefritei acute la diabetici [33]. In acelasi timp, nu a fost
depistata nicio corelatie intre rata bacteriuriei si nivelul glicemiei. Frec-
venta depistdrii bacteriuriei a fost independentd de nivelul glicemiei
(controlul imediat) si hemoglobinei glicozilate (controlul cronic al com-
pensarii diabetului zaharat) [32,33]. Datele prezentate demonstreaza ro-
lul sporit al modificarilor structurale si functionale cronice in sistemul
renourinar, provocate de diabetul zaharat, in dezvoltarea infectiilor acu-
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te ale tractului urinar. Rata sporitd a bacteriuriei este, la randul ei, asociata
cu riscul sporit de dezvoltare a infectiilor urinare manifestate clinic [33].

Din punct de vedere patogenetic, a fost specificat un numar de fac-
tori care cresc susceptibilitatea parenchimului renal si a sistemului cali-
ce-bazinet fata de diferiti agenti infectiosi [34]: hiperglicemia, cetoaci-
doza, diminuarea functiei neutrofilelor si a raspunsului imun specific,
modificarile patologice ale spectrului hormonal, dezvoltarea neuropatiei
si vasculopatiei diabetice. Diferiti factori patogenetici influenteaza dife-
rit asupra dezvoltarii si persistentei infectiilor urinare. Rolul neuropatiei
vegetaive constd in afectarea actului mictional si dezvoltarea refluxului
vezico-ureteral. De asemenea, este caracteristica hipotonia ureterelor
[35], care, in esenta, micsoreaza capacitatile sistemului urinar de auto-
eliminare a germenilor patogeni. Si nefropatia diabetica, care este cau-
zata de glicozilarea excesiva a proteinelor din diferite compartimente
ale nefronului secundar controlului glicemic insuficient, mareste riscul
dezvoltarii infectiilor urinare acute si cronicizarii lor sub forma de nefri-
td infectioasa tubulo-interstitiala cronica [19]. Imunodeficienta reprezin-
td o complicatie cunoscuta a diabetului zaharat, care afecteaza atat ele-
mentele imunitatii primare (naturale), cat si ale celei secundare (doban-
dite) [40]. In acest context este important de mentionat reducerea poten-
tialului de migrare si de fagocitoza a macrofagelor si polimorfonuclea-
relor, deosebit de importante in prevenirea si vindicarea infectiilor bac-
teriene [40].

In experiment, sobolanii cu diabet zaharat au fost mai receptivi la
ITU cauzata de Staphylococcus aureus si Candida albicans. Trebuie de
mentionat faptul cd experimentul s-a desfasurat in conditii nici pe de-
parte ideale. In experimentele pe sobolani, bacteriile au fost introduse
intravenos. Asadar, a fost studiata calea hematogena de patrundere a in-
fectiei urinare, de rand cu calea ascendenta — cea mai importanta [38].
Datele valorilor dereglarii functiilor neutrofilelor sunt de asemenea ne-
convingitoare. In afard de aceasta, se stie cd ITU nu e problema de baza
la pacientii cu functia dereglata a neutrofilelor sau neutropeniei [40]. De
asemenea, nu s-au depistat deosebiri in functia neutrofilelor cu nuclee
polimorfe la femeile cu diabet zaharat cu si fara bacteriurie si la cele sa-
natoase (lotul de control) [39].

Cresterea riscului de dezvoltare a ITU poate fi influentata de defec-
tele mecanismelor antiadezive. Cele mai cunoscute substante antiadezi-
ve ale urinei sunt oligozaharidele si glicoproteina, fiind numite si pro-
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teina Tamm Horsfall (THP), ce acopera uroepiteliul si se secreta in uri-
na [38]. S-a constatat ca are loc o crestere a adeziunii bacilului intestinal
cu fibrii de tip 1 la uroepiteliul femeilor cu diabet zaharat, in comparatie
cu cele sanatoase (lotul de control). Un interes deosebit prezinta datele
experimentale ce demonstreaza cresterea adeziunii bacteriilor la uroepi-
teliul animalelor cu diabet zaharat [39]. Fenomenul dat poate fi interme-
diat prin cel putin doud mecanisme: reducerea activitatii antiadezive a
urinei si cresterea capacititii adezive a celulelor uroepiteliale. Unii
autori au remarcat o predispozitie genetica la ITU. Astfel, infectia reci-
divanta a cailor urinare la pacientii fara anomalii structurale ale cailor
urinare este observata in special la anumite grupe sangvine. Acest feno-
men se explica prin lipsa expresiei anumitor grupe de antigeni [37].

Multi autori explica incidenta inalta si severitatea afectiunilor infla-
matorii ale rinichilor in DZ prin prezenta dereglarilor imunologice la
bolnavii cu DZ [41]. A. |. Danilova, O. S. Dehteariova [42], analizand
indicii imunitatii celulare la 200 de bolnavi cu DZ, au observat o redu-
cere a numarului absolut si relativ de limfocite T, care sunt insotite de
scaderea activitatii lor functionale in cazul inhibarii pronuntate a reac-
tiei de blastotransformare a limfocitelor la persoanele cu retinopatie
proliferativa, ceea ce poate indica insuficienta functiei umorale a timu-
sului si dereglarea raportului normal al subpopulatiei celulelor T.

S. N. Afanasieva [43] a examinat 174 de bolnavi cu DZ. Prin exa-
Minarea imunologica complexa, la bolnavi au fost depistate dereglari in
diferite lanturi ale imunitatii: reducerea cantitatii si activitatii functiona-
le a limfocitelor T, depresia activitatii si intensitatii fagocitozei, creste-
rea nivelului tipurilor esentiale de seruri si imunoglobuline. In afard de
aceasta, s-a inregistrat atenuarea raspunsului imun celular si umoral fata
de antigenii bacterieni (stafilococ si streptococ).

Date asemanatoare au obtinut si alti autori. A fost depistata dere-
glarea functiei neutrofilelor la diferite etape de fagocitoza [44, 45]. S-a
stabilit ¢a reducerea cantitatii limfocitelor T si a raspunsului lor functio-
nal duce la stimularea cu mitogeni si cu antigeni bacterieni [43]. S-a ob-
servat o tendinta de crestere a indicilor mentionati in compensarea dia-
betului [39], ceea ce este 0 dovada a ,,depresiei metabolice” a raspunsu-
lui imun in cazul diabetului. In baza rezultatelor unor cercetari, s-a con-
statat ca la bolnavii cu DZ se depisteaza mai des autoanticorpi circula-
tori fata de diferite structuri tisulare, inclusiv renale [42, 43]. Aceasta si-
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tuatie a fost explicatd prin dereglarea functiei supresibile a limfoci-
telor T [43].

In ultimii ani, si pielonefrita este abordatd prin prisma functiilor
imune dereglate ca o stare de disfunctie sau depresie a imunitatii, in
functie de severitatea procesului patologic. Pentru pielonefrita acuta
sunt caracteristice modificari multiaspectuale in sistemul imun, conform
punctelor de aplicare si adancime — dezimunoglobulinemia, reducerea
cantitatii si activitatii functionale a limfocitelor T, dereglarea lantului
fagocitar. Multi alti autori indica micsorarea cantitatii absolute a limfo-
citelor T in cazul pielonefritei acute, precum si reducerea activitatii lor
functionale [11].

Referitor la cercetarile asupra dezvoltarii complicatiilor infectioase
la distantd, este necesar de mentionat studiul lui MacFarlane (1986),
care a demonstrat ponderea sporita a bacteriemiei la diabetici [32]. In
urma bacteriemiilor repetate sustinute, creste riscul aparitiei sepsisului
si, mai rar, a septicopiemiei. Mai recent, aceste date au fost confirmate
si de studiul efectuat de D. Kofteridis et al. (2009), care, pe un lot de
aproape 200 de pacienti cu pielonefritd acuta, asociatd sau nu cu diabet
zaharat, omogeni din punct de vedere al varstei si sexului, au de-
monstrat ca rata bacteriemiei la diabetici este de 30,7%, iar la cei sdna-
tosi (grupa de control) — doar de 11% [38].

Infectiile urinare de asemenea sunt capabile sa deterioreze evolutia
dereglarilor metabolice in cadrul diabetului zaharat [19]. Starea infec-
tioasd conduce la hipersecretia unor hormoni: glucagonul, corticoste-
roizii, catecolaminele si hormonul cresterii. Hipersimpaticotonia condi-
tioneaza reducerea secretiei de insulind, iar nivelul sporit al hormonilor
contrinsulari creste rezistenta tesuturilor periferice la insulina [40].

Semnele morfopatologice ale infectiei urinare cronice au fost intal-
nite mai des la pacientii diabetici, in comparatie cu persoanele sanitoa-
se: 6,8% versus 1,6% [4,8%]. Este evident ca astfel de asociere este ca-
pabila sa creasca riscul dezvoltarii puseelor infectioase acute repetate la
pacientii cu diabet zaharat. Si prezenta focarelor inflamatorii cronice in
rinichi predispune pacientii la dezvoltarea necrozei papilare acute si ne-
fropatiei de reflux. Conform datelor lui A. Dovlatean si A. Kasabov
(2005) [34], in baza analizei unui lot de 208 pacienti, formele nedistruc-
tive au fost determinate la 116 pacienti, iar formele distructive cu supu-
ratie asociata — la 58 de bolnavi. Suplimentar, la 34 de pacienti a fost

14



determinata pielonefrita acuta secundara nefrolitiazei si inca la 10 per-
soane, ultima forma s-a complicat cu un proces purulent local.

Analiza informatiei prezentate, care sustine ca diabetul zaharat per
Se poarta un risc sporit pentru dezvoltarea infectiilor urinare, este con-
firmata de datele studiului lui Sawers, care a raportat prevalenta infectii-
lor urinare de 13% in esantionul de diabetici. Datele din literatura de
Specialitate prezentate confirma actualitatea acestei probleme atdt din
punct de vedere stiintific, cat si din punct de vedere practic, necesitand
studierea detaliata a bolii.
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Capitolul 11l. EVOLUTIA CLINICA SI DIAGNOSTICUL
PIELONEFRITEI ACUTE LA PACIENTII CU DIABET ZAHARAT

Particularitatile managementului complex al pacientilor diabetici
Cu pielonefrita acutd sunt, in mare parte, determinate de specificul etio-
patogenetic si de caracteristicile epidemiologice ale maladiei. Insa, 0
parte din particularitatile diagnosticului sunt conditionate de prezenta
diabetului zaharat si de complicatiile lui per se.

Cu toate ca diagnosticarea timpurie reprezinta ,,cheia de boltd” in
optimizarea managementului infectiilor urinare acute ale tractului urinar
si, In special, al pielonefritei acute, realizarea acestui obiectiv nu Intot-
deauna este posibila, din cauza prezentarii oligosimptomatice frecvente
si progresarii rapide spre dezvoltarea complicatiilor purulente si necroti-
ce [9]. De asemenea, evolutia subclinica a infectiilor urinare repetate la
pacientii cu diabet zaharat poarta riscul cicatrizarii focarelor inflamatoa-
re netratate la timp, cu dezvoltarea precoce a nefrosclerozei si progresa-
rea bolii cronice de rinichi spre insuficienta renala cronica terminala [48].
Prezenta terenului premorbid afectat, in special a nefropatiei diabetice,
mareste riscul de dezvoltare a insuficientei renale acute si, in acelasi
timp, indica riscul sporit al progresarii spre insuficienta renala cronica
in urma puseelor infectioase repetate [9].

Tabloul clinic ramane oligosimptomatic chiar si in cazul dezvolta-
rii complicatiilor locale purulente. Simptomatologia sugestiva debutea-
za, deseori, dupa 5-7 zile de la inceputul maladiei [25]. Manifestarile
clinice includ: dureri sau disconfort in proiectia lojei renale, febra, gre-
turi si voma, semne disurice, uneori hematurie. Masa palpabila se deter-
mina la circa 2 din 3 pacienti diabetici cu abces renal [47].

Disuria, hematuria, disconfortul in regiunea lombara, cresterea
temperaturii corpului sunt manifestari clinice caracteristice nu doar pen-
tru cistita si pielonefrita cauzate de bacterii. Ele pot aparea si la pacien-
tii cu uretrite i vaginite conditionate de virusul herpes simplu si de
chlamidii. Asadar, examinarea e necesara pentru aprecierea bacteriuriei
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si piuriei de la 5 si mai multe leucocite in cAmpul vizual pana la 10 si
mai multe leucocite intr-un mcl de urina necentrifugata [40].

In cazurile tipice de diabet zaharat, sunt afectate sectiunile supe-
rioare ale cailor urinare [40]. Dezvoltarea piclonefritei acute este insoti-
ta de febra, frisoane, durere in regiunea lombara, simptome de intoxica-
tie (greturi, voma) etc. In infectia cailor urinare superioare pot apirea si
simptome caracateristice afectarii cailor inferioare. Mai mult decéat atat,
la unii pacienti predomind simptomatica afectarii partilor inferioare ale
cailor urinare.

Fig. 1. Urografie intravenoasa. Fig. 2. Cistografie.

Dereglarea inervatiei cailor urinare superioare si inferioare condi-
tioneaza scaderea tonusului, urodinamicii, precum si dilatarea consecu-
tiva atat a sistemului calice-bazinet renal, cit si a ureterelor. La o parte
din pacienti se dezvolta reflexul vezico-ureteral. Urografia excretorie
confirma prezenta ureterohidronefrozei bilaterale. La acesti bolnavi este
remarcatd o evolutie mai severa a pielonefritei cu caracter bilateral si
evolutie indelungati severd a DZ. In urma dereglarii circulatiei sangvine
si a hipoxiei cronice a detruzorului, dereglarii inervatiei, in peretele
vezicii urinare apar modificari profunde si ireverisibile, care duc la
substituirea treptatd a musculaturii netede a vezicii urinare CU tesut con-
junctiv. Pe cistograma, vezica urinara are forma de turn (fig. 2), iar di-
mensiunea ei verticala o depaseste semnificativ pe cea transversala.
Examinarile scintigrafice confirma prezenta dereglarilor urodinamicii,
exprimate printr-o acumulare redusa a preparatului radiofarmaceutic in
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rinichi, cu contrastarea lor deficitard si eliminare relativ mai lenta din
partea afectata.

Infectia ciilor urinare duce la dezvoltarea bacteriuremiei. In multe
cazuri se dezvoltd forme purulente de afectiune a rinichiului, necroza
papilara si pielonefritd emfizematoasa [39]. La pacientii cu lipsa dina-
micii pozitive timp de 72 de ore dupa inceputul terapiei antibacteriene
adecvate trebuie suspectata formarea abcesului in rinichi. Pentru necro-
za papilarad sunt caracteristice: durerea in regiunea lombara, frisoanele,
febra. Extrem de importanta este dezvoltarea insuficientei renale — in
15% din cazuri [9]. Intr-o lucrare recenti din literatura de specialitate
S-a mentionat cd urocultura este investigatia de baza in selectarea anti-
bioticoterapiei [46]. Prezenta bacteriuriei poate fi determinata cu ajuto-
rul testelor ,,stick™, care precizeaza fermentarea nitritilor in urind, carac-
teristicd pentru bacteriile patogene. Determinarea prezentei imunoglo-
bulinelor pe bacterii in urina (metoda imunofluorescenta) diferentiaza
infectiile urinare inferioare de cele superioare [43]. Ca si in cazul altor
infectii, urocultura este considerata pozitiva atunci cand titrul constituie
10° bacterii/ml de mediu (urind). Un astfel de indice al activitatii proce-
sului infectios, ca nivelul proteinei C reactive si valorile crescute ale vi-
tezei de sedimentare a eritrocitelor, este asociat cu rata sporita de spita-
lizare a diabeticilor cu infectie urinara acutd [39]. In algoritmul cerceta-
rilor de urgentd in PA au fost incluse scanarea ultrasonord, metodele
roentgenologoce si radionucleoide. Dintre ele, pe primul loc trebuie pla-
sata scanarea ultrasonora cu utilizarea doplerografiei color [49].

Manifestarile ecografice tipice ale pielonefritei acute, in afard de
depistarea in parenchimul rinichiului a focarelor distructiei, includ si
cresterea in volum a rinichiului de 1,5 ori sau chiar mai mult, marirea
grosimii parenchimului, asperitatea si neclaritatea conturului extern al
rinichiului, limitarea mobilitatii respiratorii a rinichiului, lipsa preciziei
conturului extern al lui, in special in prezenta concrementelor obtura-
torii [46]. Cel mai frecvent element al distructiei purulente a tesutului
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 si abcesele renale sunt caracteristice neregulari-
tatea grosimii parenchimului, neomogenitatea lui, focarele ecogenitatii
marite, cu diametrul de 1,7-2,7 cm, asociate cu neclaritatea contururilor
lui in aceastd zona. Ecografic, carbunculul rinichiului se poate determi-
na ca o formatiune de dimensiuni mici, de la 1,5 pana la 3 cm, cu contu-
ruri clare, dar nu intotdeauna drepte. in cavitatea lui pot fi depistate eco-
structuri fine, cu zone de ecodensitate scizuti. In unele cazuri s-a obser-
vat deformarea contururilor rinichiului si a sistemului calice-bazinet. in
cazuri dificile, tomografia computerizata ajuta in diferentierea formelor
seroase si purulente ale pielonefritei acute [49].

A.V. Amosov descrie carbunculul renal ca pe o formatiune hidro-
fila rotunjita sau triunghiulara, cu o structura interna neomogena, locali-
zatd in parenchim, care incepe si se ridice deasupra lui. In scopul eva-
luarii starii tesutului renal si tesutului celular paranefral, in diferite stadii
ale procesului inflamator, este necesara monitorizarea ultrasonora [49].

La bolnavii cu DZ, o importanta deosebita trebuie acordata diag-
nosticului diferential intre pielonefrita acuta seroasa si pielonefrita puru-
lenta. Intrucat bolnavii cu pielonefritd de forme distructive necesitd un
ajutor operativ, diagnosticul exact al acestor forme va contribui la spori-
rea eficacitatii tratamentului si la reducerea letalitatii. In opinia mai
multor autori [28], un criteriu obiectiv ce permite delimitarea celor doua
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forme de pielonefrita, principial diferite dupa tactica tratamentului, este
eficacitatea terapiei conservatoare aplicate. Lipsa dinamicii pozitive la
efectuarea terapiei conservatoare pe parcursul a 1-2 zile, in special
agravarea tabloului clinic al afectiunii si al indicilor de laborator, de-
monstreaza caracterul inadecvat al terapiei §i necesitatea interventiei
chirurgicale pe rinichiul afectat. Drept confirmare pot servi rezultatele
metodelor de examinare roentgenologica si ultrasonora [46, 49].

Fig. 4. Tomografie computeri- Fig. 5. Radiografie renald de an-
zatd. Pielonefritd acutd purulentd. samblu. Cateter ureteral in rinichiul
Abces, carbuncul renal. drept.

Dupa parerea cercetatoarei T. Ia. Kravtova [18], in diagnosticul di-
ferential al formelor seroase si purulente trebuie de luat in considerare
parametrii examindrilor imunologice: in pielonefrita acutd seroasa dere-
glarile imunologice se refera doar la defectele fagocitozei, iar in cea pu-
rulenta — la toate verigile protectiei imunologice. Terapia antibacteriana
a pielonefritei purulente la bolnavii cu DZ, luand in considerare gradul
severitatii starii pacientului, trebuie inceputd imediat dupa stabilirea
diagnosticului si restabilirea fluxului urinar si, respectiv, trebuie efec-
tuata in regimul terapiei antibacteriene empirice [37]. Terapia empirica
prevede selectarea antibioticelor care sunt active fata de cei mai actuali
agenti patogeni ai acestui tip de infectii.

in rinichii bolnavilor cu diabet zaharat deseori se observa schim-
bari morfologice si functionale. C. Zosin [44] a clasificat afectariile re-
nale in diabetul zaharat in 3 categorii: afectarea fard dereglarea functiei
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rinichilor; afectarea cu schimbari temporare, reversibile ale functiei;
afectarea cu dereglare persistenta a functiei. In prima categorie el inclu-
de: hipertrofia rinichiului, degenerarea adipoasa a canaliculelor, depu-
nerea glicogenului in canalicule; in categoria a doua: afectarea in acido-
za diabetica si coma diabetica, restabilirea dereglarilor metabolice, inso-
tite de dereglarea functiei rinichilor; in a treia categorie: glomeruloscle-
roza, scleroza renald primara, pielonefritele si necroza papilara, arterio-
scleroza vaselor renale.

Nefropatia diabetica (ND) e un termen colectiv ce semnifica un
spectru de schimbari morfologice, care includ, in afara de lezarea capi-
larului glomerulei, schimbari in vase. Conform datelor mai multor
autori, frecventa nefropatiei diabetice oscileaza, in clinici, de la 6 pana
la 69,9%, iar conform datelor necropsiei — de la 19,5 pana la 63,7% [33].
Siperstein a constatat ca subtiereca membranei bazale a capilarelor este
caracteristica pentru afectarea glomerulelor la 98% din bolnavii cu dia-
bet zaharat. Nefroangiopatia diabeticd e una din cele mai serioase com-
plicatii ale diabetului zaharat, care pericliteaza viata bolnavului. Sindro-
mul clinic se caracterizeaza prin microalbuminurie si proteinurie, cres-
terea TA si scaderea permanentd a ratei filtratiei glomerulare, ceea ce
duce la IRC [15].

Fig. 6. Hialinoza difuza si dila- Fig. 7. Forma difuza a nefropa-
tarea anevrismatica a capilarelor glo- tiei diabetice; ingrosarea si hialinoza
merulare. (Coloratie hematoxilind si  difuza pronuntatd a membranelor ba-
eozina. Ocular 8, obiectiv 10). zale ale capilarelor glomerulare. (Co-

loratie hematoxilina si eozind. Ocu-
lar 8, obiectiv 10).
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Schimbarile morfologice cuprind ingrosarea membranei bazale a
capilarelor glomerulelor, expansiunea mezangiului, modificarile fibroa-
se in arterele aferente si eferente, cu dezvoltarea ulterioara a glomerulo-
sclerozei difuze si de focar [15]. Intr-un studiu stiintific a fost demon-
strata valoarea prognosticd a microalbuminuriei la pacientii cu pielone-
frita acuta pe fundalul DZ [42].

Conform clasificarilor acceptate, in nefroangiopatia diabetica au
fost evidentiate trei stadii preclinice si clinice pronuntate (I, II, III). In
conformitate cu recomandarile lui H. H. Parving [50] si C. E. Mogensen
(1997), drept criteriu diagnostic a fost microalbuminuria sau albumi-
nuria la bolnavii cu DZ, in asociere cu angiopatia retinei. Criteriile diag-
nostice de bazi ale pielonefritei cronice sunt: bacteriuria (mai mult de
105/ml), leucocituria (mai mult de 2x10%ml) si schimbarile caracteris-
tice depistate la examinarea cu ultrasunet, urografia excretorie sau reno-
grafia izotopica. Stadiul preclinic al nefroangiopatiei se manifesta prin
microalbuminurie, hiperfiltratie, hipertrofia rinichilor [35]. Raspandirea
largd a microalbuminuriei la bolnavii cu diabet zaharat de tip 1 este
descrisa in literaturd de A.V. Drevale si coautorii sai (1997). Din punct
de vedere morfologic, distingem doua tipuri de baza de afectiuni dia-
betice ale glomerulelor renale: nodulara si difuza. Mai frecventa este
afectiunea difuza, cu o consolidare mai mult sau mai putin uniforma a
membranei bazale pe tot rinichiul, in care semnele caracteristice ale glo-
merulosclerozei intracapilare cresc lent si rar (si destul de tarziu), ceea
ce duce la dezvoltarea insuficientei renale.

s (Z* eE
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Fig. 8. Infiltratia plasmatica si cu Fig. 9. Forma mixti a nefropa-
mase PAS-pozitive a glomerulei, cap- tiei diabetice, asocierea leziunilor di-
sulei glomerulare, arteriolei si membra- fuze cu focare de glomerulohialino-
nelor bazale ale tubilor renali. (Colora- zd si glomeruloscleroza sub forma
tie cu reactivul Schiff, metoda Hotch- de noduli. (Coloratie picrofuxina van
kiss-McManus. Ocular 8, obiectiv 10).  Gieson. Ocular 8, obiectiv 10).
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Glomeruloscleroza difuza se manifesta prin ingrosarea omogena si
induratia mezangiului, cu afectarea membranelor bazale ale capilarelor.
Consolidarea peretilor capilarelor duce la ingustarea lumenului, cu o ul-
terioara obturatie. Glomeruloscleroza exsudativa se intalneste mai rar
decat formele enumerate si se caracterizeaza prin depunerea de material
PAS-pozitiv intre endoteliu si membrana bazala a capilarelor care con-
tin trigliceride, colesterol si imunocopolizaharide. La o cercetare imuno-
logica, in aceste formatiuni se determina o cantitate semnificativa de
imunoglobuline legate complementar, ceea ce ne permite s le conside-
ram complexe imune [36]. Mai putin specifice sunt afectarile canalicu-
lelor renale, caracterizate de un glicogen infiltrat cu localizarea procesu-
lui in zona corticomedulara, initial in segmentul terminal al tubului
contort proximal, apoi cu raspandirea in segmentul subtire al ansei
Henle. in stadiile avansate ale nefropatiei, se observi o atrofie pronunta-
ta a canaliculelor, cu dilatarea lumenului si prezenta cilindrilor, mem-
branele bazale fiind dilacerate si ingrosate. in vasele sangvine mici se
observa absorbtia plasmei, proliferarea endoteliului, ingrosarea mem-
branelor bazale, cu cresterea treptatd a schimbarilor generale pana la
hialinoza vaselor. Conform cercetarilor electromicroscopice, ingrosarea
membranelor bazale apare devreme, dar nu inainte de unele manifestari
ale afectiunilor renale [36].

A doua forma, cea nodulara, descrisa de P. Kimmelstil si C. Wil-
son (1936), se observa, de regula, la depistarea primelor simptome clini-
ce ale diabetului zaharat, care progreseaza rapid, diabetul dezvoltand
microanevrismul glomerulelor si tubilor cu localizare la periferia sau in
centrul glomerulei, ingustand sau obstructionand lumenul tubilor, cu
organizarea in continuare in nodulii Kimelstil-Wikson, care sunt descri-
se ca noduli hialinici, ce contin o cantitate semnificativa de nuclee ale
celulelor mezangiale si matricei hialinice. Dacad glomeruloscleroza difu-
za se intilneste nu doar in diabetul zaharat, Ci si in alte afectiuni renale,
atunci glomeruloscleroza nodulara reprezintd un proces specific, carac-
teristic pentru diabetul zaharat [35]. Afectiunile nodulare sunt inregis-
trate la 25-35% dintre bolnavii cu diabet zaharat. De regula, concomi-
tent se observa si semne ale glomerulosclerozei difuze. Cercetarile de-
monstreaza ca peste 4-5 ani de la manifestarea diabetului, in rinichi sunt
depistate schimbari morfologice ale glomerulosclerozei diabetice difu-
ze, iar peste 15-20 de ani de la debutul bolii, aceste schimbari sunt de-
pistate la 43-45% dintre bolnavi.
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Unii autori considera ca manifestarea micronefroangiopatiei nu co-
releaza cu durata evolutiei si severitatea diabetului. Durata diabetului
zaharat nu este un factor ce determina prezenta nefroangiopatiei. O im-
portantd mai mare in dezvoltarea angiopatiei il pot avea tipul diabetului
zaharat si calitatea tratamentului efectuat [50]. S. A. Romanenko [51] a
depistat, pe de o parte, dependenta directa dintre incidenta si severitatea
nefropatiei, iar pe de alta parte, durata diabetului zaharat. Astfel, numa-
rul bolnavilor cu diabet cu evolutie de duratd se mareste pe masura cres-
terii riscului severitatii de afectare a rinichilor, constituind 38,4% in sta-
diul incipient al nefropatiei si 92,6% in stadiul final. In conditiile diabe-
tului zaharat cu o durata de pand la 5 ani, nefropatia se depisteaza
la 22,3% dintre bolnavi, de pana la 20 de ani — la 63,7%, mai mult de 20
de ani —la 75,2%. C. Mogensen si coautorii [50] considera ca modificari-
le primare din rinichi constau in cresterea volumului glomerulelor si a su-
prafetei lor de filtrare si se manifesta prin marirea filtratiei glomerulare si
cresterea presiunii in capilarele glomerulelor, ce apar cu mult inainte de
manifestarea diabetului. Un control insuficient al diabetului pe parcursul
primilor 5 ani mareste evident riscul de dezvoltare a nefropatiei [9].

in conditiile unui control profund al glicemiei si normalizrii hemo-
dinamicii intrarenale si volumului rinichilor, ce poate fi atins printr-0
utilizate indelungata a inhibitorilor angiotensinei fermentului convertiv,
sunt posibile stabilizarea si incetinirea progresarii nefropatiei. Aparitia
proteinuriei indicd un proces distructiv semnificativ in rinichi, in care
50-75% din glomerule deja sunt sclerozate, iar schimbarile morfologice
si functionale au un caracter ireversibil. Din acest moment (aparitia pro-
teinuriei), viteza filtrarii scade progresiv, cu circa 10 ml/min in an. Si
peste 7-10 ani din momentul manifestarii proteinuriei, incepe stadiul fi-
nal al insuficientei renale.

Din cele mentionate mai sus reiese ca si pielonefritele acuta si cro-
nica sunt afectiuni diabetice ale rinichilor. Aceasta afectiune se intalnes-
te de doud ori mai des la bolnavii cu diabet zaharat decét la persoanele
care nu sufera de diabet. Unii autori motiveaza cresterea incidentei pie-
lonefritei in diabet nu atat prin specificul sau, cat prin predispunerea la
a organismului. Altii au indicat incidenta inaltd a infectiei cdilor urinare
la bolnavii cu diabet zaharat. Conform datelor lui L. I. Kaminski [51],
infectia latentd a cdilor urinare se intilneste de 5 ori mai des la bolnavii
cu diabet zaharat decat la bolnavii cu alte afectiuni.
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In stadiul de manifestare clinica a nefropatiei, practic, nu sunt posi-
bile prin niciun fel de interventie terapeutica incetinirea progresarii ne-
fropatiei si reducerea timpului de survenire a stadiului ei uremic. In
multe tari, ND se plaseaza pe primele locuri printre cauzele insuficientei
renale cronice (IRC) si, In ultimul timp, determind mai mult de un sfert
din toate cazurile de IRC terminald [36]. Schimbarile structurale irever-
sibile ale rinichiului constituie fundalul pe care se dezvolta procesele
purulente si inflamatorii ale parenchimului [51].

In acest context este important de subliniat riscul sporit de dezvol-
tare a complicatiilor purulente (perinefrita — 36% din toti pacienti dia-
gnosticati cu aceastd complicatie; septicopiemie — 10%) si necrotice
(necroza papilara — 57%), inclusiv diagnosticarea unor forme de pielo-
nefrita acuta (pielonefrita acuta emfizematoasa — 72%) [38].
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Fig. 10. Tomografie computeri- Fig. 11. Macropreparat. Carbun-
zata. Pielonefrita acutd emfizematoasa. culi si abcese renale.

Intr-un studiu recent, efectuat pe 90 de pacienti cu diabet zaharat
de tip 1 si 2, complicat cu pieloenfritd acutd, am determinat complicatii
purulente la 17 pacienti, ceea ce este cu mult mai mult decat la pacientii
fara dereglari metabolice asociate [46].

In plan evolutiv, in dezvoltarea complicatiilor au fost relevati ur-
matorii factori de risc [22]: dereglarile metabolismului glucidic, cauzate
de un tratament antidiabetic inconsistent; prezenta cetoacidozei acute;
dezvoltarea complicatiilor diabetice — nefropatie, dereglari vasculare si
neuropatie vegetativa.
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Pe parcursul cercetarilor, s-a observat un sir de particularitati ale
evolutiei pielonefritei in diabet. Raspandirea ei e mai mare la femeile in
etate [4]. La bolnavii cu diabet juvenil, pielonefrita nu se depisteaza mai
des decat la populatia generald. Exista indicatii ca pielonefrita in diabet
evolueaza latent, putin simptomatic, fiind depistatd doar in examinarea
profunda a bolnavilor. Unii autori au observat prevalarea formelor acti-
ve ale afectiunii cu o simptomatica clinica clard [9]. S-a demonstart ca
in DZ pielonefrita apare chiar fara focare inflamatorii distincte in orga-
nism. O particularitate a pielonefritei acute in DZ este ca tabloul clinic
al starii septice generale se plaseaza pe primul plan, iar manifestarile lo-
cale ale afectiunii sunt nesemnificative sau lipsesc. In 43,8% din cazuri,
clinica se deosebeste prin polimorfismul simptomelor.

Dovlatean A. si coautorii séi [34], analizand rezultatele tratamentului
la 82 de bolnavi cu pielonefritd acuta purulentd si DZ, au observat lega-
tura dintre caracterul evolutiei pielonefritei acute si gradul severitatii dia-
betului. La bolnavii cu pielonefritd acuta purulentd si DZ se observa un
nivel inalt al incidentei diabetului moderat sever si sever (64,3%). De re-
gula, dezvoltarea procesului purulent acut in rinichi duce la decompensa-
rea diabetului. Cele mai severe dereglari ale metabolismului glucidic se
observa la bolnavii cu pielonefritd acuta purulenta neobstructiva. Din 26
de bolnavi cu proces neobstructiv, decompensarea diabetului a survenit
la 88,5%, iar la bolnavii cu hiperglicemie decompensati aceasta a consti-
tuit 53,6%. In procesul tratamentului conservator, autorilor le-a reusit si
reduca incidenta diabetului decompensat numai pana la 33%.

Complicatiile posibile ale pielonefritei acute la diabetici includ: insu-
ficienta renald acutd, nefrita tubulointerstitiala purulenta, sepsisul urolo-
gic, socul septic, perinefrita si paranefrita [9]. Dezvoltarea nefritei tubu-
lointerstitiale purulente a fost raportatd de mai multi autori. Aceasta com-
plicatie este o premisa frecventd pentru dezvoltarea insuficientei renale
acute. Socul septic reprezintd o alta complicatie a pielonefritei acute, care
poate conduce la dezvoltarea insuficientei renale acute prerenale. In
general, studiile stiintifice efectuate subliniaza riscul sporit de dezvoltare
a insuficientei renale acute la pacientii cu pielonefrita acuta pe fundalul
diabetului zaharat [50]. Cercetérile recente au demonstrat ca diabetul
zaharat este prezent la peste 30% din pacientii cu complicatii purulente
locale. Afectarea este cu predilectie unilaterala, complicatiile purulente
locale bilaterale fiind raportate numai la 2% din pacientii investigati [34].
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In studiul lor, Kofteridis D. et al. (2009) au demonstrat ca pielone-
frita acuta la pacientii cu diabet zaharat se asociaza mai des cu persis-
tenta indelungata a febrei (4,5 versus 2,5 zile), durata mai lunga de spi-
talizare (10 zile-pat in comparatie cu 7 zile-pat) si mortalitatea inalta
(12,7% versus 1,7%, adica de 7,5 ori mai mare) [22]. In studiul lui Dov-
latean A. (2005), mortalitatea inregistratd a fost sub 10% (18 din 218
pacienti), in special in caz de afectare renald purulenta bilaterala, aso-
ciatd cu complicatii septice manifestate prin pielonefritd apostematoasa
sau carbunculi renali [34].

Pielonefrita emfizematoasa se intalneste numai la pacientii cu dia-
bet zaharat si este cauzata indeosebi de bacteriile gramnegative si mai
rar de microflora mixta [25]. In majoritatea cazurilor, aceasta afectiune
este insotitd de necrozi, producerea gazului in rinichi si tesuturile in-
conjuratoare. Particularitatile clinice sunt febra si durerea in regiunea
lombara. La 45% dintre pacienti la palpare se determina o formatiune.

O particularitate a infectiei urinare in diabetul zaharat este si apari-
tia mai frecventa a unor astfel de complicatii ca necroza papilara. Con-
form datelor diferitor autori [9], incidenta necrozei papilare la bolnavii
cu diabet zaharat constituie 4,4 — 25%. Necroza papilara, de obicei, de-
curge acut si deseori complica evolutia pielonefritei acute.

Necroza papilara a fost descrisa pentru prima data in 1877 de catre
N. Friedrich. In 1937, Gunter a indicat rolul diabetului in aparitia necro-
zei papilare. Pana in ianuarie 1966, in literatura de specialitate au fost
descrise in total 211 cazuri de aceasta afectiune. Din 211 bolnavi, 129
sufereau de diabet. in clinica Mayo, din 1934 pana in 1955, au fost su-
pusi autopsiei 42 de decedati, care aveau necroza papilara. Este stabilit
faptul ca in 50% din cazuri, infectia cailor urinare la pacientii cu diabet
decurge sub forma latenta.

Necroza papilelor renale in diabet se observi mai des la bolnavii cu
varsta inaintatda, mai ales la femei. La persoanele non-diabetice, papilita
necrotica se observa mai des la barbatii in etate, de multe ori complicata
de adenoma prostatei. Lagergrens si Lindwall au raportat despre 55 de
bolnavi, cu varsta cuprinsa intre 16 si 65 ani, cu necroza papilelor renale.
Si doar 5 bolnave aveau in acelasi timp si diabet zaharat. La ora actuala
este raspandita opinia precum ca in patogeneza necrozei papilelor un rol
deosebit 1l au presarea acuta a vaselor piramidelor de catre exsudatul in-
flamator si cresterea presiunii in bazinet la dereglarea pasajului cailor uri-
nare.
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Capitolul IV. TRATAMENTUL PIELONEFRITEI ACUTE
LA BOLNAVII CU DIABET ZAHARAT

Ca si 1n alte infectii urinare, prezenta germenului infectios solicita
administrarea antibioticoterapiei. Spre deosebire de pacientii cu infectii
urinare necomplicate, la pacientii cu diabet zaharat antiobioticoterapia
se administreaza si in cazuri de bacteriurie asimptomaticd [5]. In acest
context este necesar de mentionat ca nu exista diferente in spectrul anti-
bacterian, utilizat in terapia antibacteriand empiricd, in comparatie cu
alte categorii de pacienti. In acelasi timp, expertii in domeniu sugereaza
0 durata mai lunga de antibioticoterapie la diabetici [2].

Studii concrete privind antibiosensibilitatea bacteriilor decelate n
uroculturile pacientilor cu diabet zaharat sunt relativ putine. Recoman-
darile actuale in tratamentul infectiilor urinare sunt in general apicabile
la majoritatea pacientilor cu pielonefrita acuta pe fundalul diabetului za-
harat. E. coli a predominat in rezultatele uroculturii si a fost sensibila in
special la aminopenicilinele protejate impotriva actiunii p-lactamazelor,
cefalosporinele de generatiile 111 si IV, carbapeneme, amicaina si fluor-
chinolone. Aminopenicilinele neprotejate si co-trimoxazolul sunt, in
schimb, asociate cu un risc sporit [11]. Antibiosensibilitatea a fost prac-
tic aceeasi la pacientii cu si fara diabet zaharat, cele mai recomandate
fiind fluorchinolonele si aminopenicilinele asociate cu inhibitorii B-lac-
cientii cu diabet zaharat a demonstrat o rata sporita de crestere a NnUma-
rului bacteriilor polirezistente. Acest fapt poate fi in corelatie cu evalua-
rea diagnostica si spitalizarile mai frecvente ale diabeticilor, ceea ce
creste riscul infectiilor nosocomiale cu 0 rezistenta inalta fatd de anti-
bioticele administrate frecvent.

Conform recomandarilor Societatii Europene a Urologilor (2001),
bolnavilor gravi li se recomanda terapia empirica cu fluorchinolone,
aminopeniciline cu inhibitori ai beta-lactamazelor, cefalosporine de ge-
neratiile Il si III si aminoglicozide, aplicate parenteral [38]. In cazul
ineficientei regimului empiric al terapiei sau in cazul suspectarii unei in-
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fectii severe, cauzata de flora rezistentd, se recomanda a alege prepara-
tele active fatd de Pseudomonas spp., adica fluorchinolonele (daci ele
nu s-au utilizat la etapa terapiei empirice), acilaminopenicilinele (ticar-
cilin) cu inhibitori ai beta-lactamazelor, cefalosporinele antipiocianice
de generatia a IlI-a, cefalosporinele de generatia a IV-a sau carbapene-
mele. In calitate de component al terapiei combinate, se pot utiliza ami-
noglicozidele.

Dacé ne vom referi la sursele din literatura de specialitate america-
nd cu privire la terapia antibacteriand, vom afla ca cei mai importanti
agenti patogeni ai infectiilor urinare complicate sunt microorganismele
familiei Enterobacteriaceae — Pseudomonas aeruginosa si enterococii.
Deoarece spectrul preparatelor pentru tratamentul acestor infectii este
mult mai ingust, din tratamentul bolnavilor cu infectii si complicatii se-
vere se exclud toate antibioticele din grupa cefalosporinelor. Aceste re-
comandari nu s-au modificat din anul 1998.

Exista destul de multe publicatii referitoare la terapia antibacteria-
na empirica la bolnavii cu pielonefrita [38]. In cazurile cu evolutie seve-
ra a pielonefritei, dar fara complicatii se recomanda a le administra bol-
navilor spitalizati cefalosporine de generatiile Il si 111 (cefuroxim, cefo-
taxim, ceftriaxon), amoxicilina-clavulanat, ofloxacina, ciprofloxacina
sau gentamicina (xampicilind), pe cale parenterala, pana la disparitia fe-
brei, apoi, timp de 14 zile, peroral, — norfloxacina, ofloxacina, ciproflo-
xacina sau amoxicilina-clavulanat [9].

Unii autori propun de a diferentia terapia antibacteriana empirica a
pielonefritei nozocomiale in functie de severitatea starii bolnavului: bol-
navii din sectia de profil general si bolnavii din sectiile de reanimare si
terapie intensiva [12]. Pentru tratarea bolnavilor din sectia de profil ge-
neral, se recomanda administrarea fluorchinolonelor, intravenos si oral
(ciprofloxacina, ofloxacina, pefloxacini), gentamicina, cefalosporine de
generatia a IllI-a (cefotaxim, ceftriaxon, ceftazidim, cefoperazon), iar
pentru tratarea bolnavilor din sectiile de reanimare si terapie intensiva
spectrul preparatelor este mai larg: cefalosporine antipseudomonade
(ceftazidim, cefoperazon), cefalosporine de generatia a I1I-a (cefepim),
de generatia a IV-a; fluorchinolone intravenoase (ciprofloxacin, ofloxa-
cin, pefloxacin); peniciline protectoare (ticarcilin-clavulanat), carbape-
neme (imipenem, meropenem) [23].

Dupa cum observam din datele oferite, autorii rezerva un loc spe-
cial cefalosporinelor in tratamentul pielonefritei severe [18]. Spectrul
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preparatelor antibacteriene propuse de autorii din Federatia Rusa, pentru
tratarea pielonefritei fara complicatii la bolnavii spitalizati, corespunde
cu spectrul preparatelor antibacteriene recomandate de autorii din Occi-
dent pentru tratarea pielonefritei complicate sau chiar il depaseste. Utili-
zarea antibioticelor in tratarea pielonefritei purulente are drept scop
principal profilaxia urosepticemiei.

In ultimii ani, la bolnavii cu procese purulente in organele aparatu-
lui urinar se utilizeazd tot mai des metodele eferente de tratament
(MET) [27]. La ele se refera hemosorbtia, plasmosorbtia si plasmafere-
za. Cercetarile din ultimii 10 ani permit a-i oferi o baza teoretica utiliza-
rii dezintoxicatiei eferente la bolnavii cu procese septico-purulente. Pro-
cesul inflamator acut este inevitabil insotit de patrunderea bacteriilor si
a toxinelor lor in sange. Intoxicatia bacteriana reprezinta un factor de-
clansant in dezvoltarea unei cascade intregi de reactii strans interconec-
tate, care sunt destul de variate, dar universale, indiferent de tipul agen-
tului iritant. Intoxicatia bacteriana intotdeauna este insotitd de cresterea
in sange a concentratiei hormonilor presori (catecolamine, vasopresina,
angiotensind) si a aldosteronului, ceea ce conduce, la rdndul sau, la
agravarea ulterioara a perfuziei tisulare [17]. Cresterea hipoxiei tisula-
re si lezarea celulelor favorizeaza eliminarea unor cantitati mari de fer-
menti lizozomali, ceea ce stopeaza dezvoltarea sindromului endogen al
intoxicatiei. Dupa aceasta, cercul vicios se inchide complet, intrucat
oricare din reactiile sus-mentionate le poate sustine si stimula pe altele.

Intoxicatia septico-purulenta este periculoasa din cauza unei posi-
bile dezvoltari a insuficientei acute a organelor vitale (insuficientd pul-
monara, renald, hepaticd), iar in cazurile grave de insuficienta poliorga-
nica (a trei sau mai multe organe), letalitatea atinge 100%. Metoda apli-
catd in tratamentul intoxicatiei purulente, acceptata pretutindeni, — tera-
pia perfuzionala intensiva cu stimularea diurezei — nu intotdeauna este
eficientd. In afard de aceasta, intoxicatia purulenta adesea este insotita
de dereglarea functiei rinichilor, chiar pana la dezvoltarea insuficientei
renale acute, ceea ce limiteaza posibilitatea terapiei perfuzionale. Din
numeroase surse, nationale si strdine, se stie ca, atit in dezintoxicatia de
absorbtie, cat si in plasmafereza, din sangele circulant sunt activ inlatu-
rati toti factorii de baza ai intoxicatiei purulente: bacteriile si toxinele
lor, complexele imune circulatorii, fragmentele complementului activat,
fermentii lizozomali, produsii catabolismului proteic marit (moleculele
medii) [27].
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Inlaturarea eficienta din organism a acestor conexiuni este insotita
de reducerea concentratiei in sange a hormonilor presori, aldosteronululi,
serotoninei, histaminei. Aceste schimbari contribuie la reducerea gradu-
lui dereglarii microcirculatiei, a calitatii reologice a sangelui si la imbu-
natatirea functiei organelor vitale. Utilizarea hemosorbtiei, plasmo-
sorbtiei si a plasmaferezei este insotitd de o stimulare imuna pronuntata
si de o activare a sistemului reticulo-endotelial, ceea ce mareste eficien-
ta tratamentului procesului inflamator [6].

O conditie obligatorie pentru obtinerea unui efect pozitiv al MET
este drenarea adecvata a focarului purulent. In caz contrar, dezintoxica-
tia eferentd, ca metoda independenta de tratament, este irationala si lip-
sita de perspective. Doar in starea extrem de severa a bolnavilor cu fo-
care purulente nedrenate, MET poate fi aplicata in calitate de pregatire
preoperatorie. Lipsa dinamicii pozitive dupa 2-3 proceduri MET indica
prezenta unui focar purulent nedrenat — sursa intoxicatiei — si poate ser-
vi drept semn in diagnosticul diferential.

Socul toxico-septic este una dintre cele mai periculoase complicatii
ale afectiunilor septico-purulente complicata cu o letalitate de pana la
50-70% [20]. Majoritatea autorilor considerd ca cel mai inalt efect in
dezintoxicatia eferenta se inregistreaza in primele ore dupd dezvoltarea
STS. Este obligatorie includerea MET in complexul masurilor de reani-
mare in cazul $TS. Severitatea starii bolnavilor, hemodinamica instabila
nu prezinta contraindicatii pentru efectuarea MET. Toate MET discutate
(hemoabsorbtia, plasmosorbtia, plasmafereza) au un neajuns serios —
sunt neselective. La utilizarea lor, in afard de conexiunile patogene, se
inldtura si 0 cantitate mare de proteine, imunoglobuline, hormoni si alte
substante necesare organismului bolnav. In aceasta privinti e preferabi-
1a imunosorbtia, care permite inlaturarea doar a unei sau a catorva cone-
xiuni, stabilite in prealabil [23].

Teoretic, este posibild imunoabsorbtia oricarui component al plas-
mei. Exista si alte moduri de absorbtie selectiva. Astfel, polimixina B,
fixata pe sefaroza, inlatura foarte bine bacteriile gramnegative si endo-
toxina din sange. La ora actuala, utilizarea acestei metode este limitata
din cauza costului sau inalt. Nu exista nicio indoiala ca viitorul metode-
lor eferente, inclusiv in tratarea afectiunilor septico-purulente si a com-
plicatiilor lor, apartine absorbtiei selective.

In tratamentul complex al pielonefritei acute pe fundalul DZ se uti-
lizeaza activ terapia laser de intensitate joasa. Mecanismul actiunii cura-
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tive consta in normalizarea insusirilor reologice ale sangelui, ameliora-
rea microcirculatiei si reducerea edemului parenchimului renal. Creste-
rea concentratiei hormonilor adaptivi duce la aparitia unui complex de
reactii adaptative si compensatorii in Intregul organism, directionate
spre restabilirea homeostaziei lui. In ultimii ani au aparut lucrari referi-
toare la efectul imunomodular al terapiei cu laser. Conform opiniei mai
multor autori, aplicarea terapiei cu laser este admisibila in orice fazd a
inflamatiei acute [17].

Analizand datele din sursele bibliografice, observam ca pana la ora
actuala nu exista puncte de vedere comune referitor la abordarea utiliza-
ta 1n tratarea pielonefritei acute purulente la bolnavii cu diabet zaharat.
Letalitatea inalta (15%) ne-a impus sa realizdm o analiza a materialului
acumulat si, in baza rezultatelor cercetdrilor personale, sd ne expunem
viziunea principiala fatd de diagnosticul si tactica de tratament la acest
contingent de bolnavi.

Tratamentul conservator activ este eficace la majoritatea pacienti-
lor cu pielonefrita acuta si diabet zaharat, dupa cum a fost demonstrat si
in studiul lui A. Dovlatean (2005) [17, 34]. Administrarea timpurie a
antibioticelor a permis insanatosirea pacientilor in 80% din cazuri pe un
lot de 208 pacienti cu diabet zaharat (raportul femei:barbati a fost
de 5:1). Si doar 58 de bolnavi, la care s-au dezvoltat complicatii puru-
lente locale, au avut nevoie de tratament chirurgical.

Rezultatele tratamentului acestei categorii de bolnavi demonstreaza
nesolutionarea problemei pielonefritei acute purulente in DZ. Astfel,
numarul nefrectomiilor efectuate bolnavilor cu DZ din cauza pielonefri-
tei acute purulente a constituit, conform datelor lui P. S. Serneac,
53,8%, in timp ce 1n pielonefrita acutd purulenta farda DZ asociat nefrec-
tomia a fost efectuata in 6% din cazuri. Letalitatea postoperatorie in pie-
lonefrita acuta pe fundalul DZ e aproape de 2 ori mai mare decat in pie-
lonefrita acutd fara DZ, constituind 33,3% si, corespunzitor, 18,9%.
Complicatii postoperatorii au fost inregistrate in aproximativ 50% din
cazuri, in timp ce in restul afectiunilor — in 3,7%. O complicatie post-
operatorie frecventa este supuratia plagii.

O analiza detaliata a rezultatelor tratarii pielonefritei acute asociate
cu DZ a demonstrat ca la majoritatea bolnavilor, pielonefrita s-a dezvol-
tat pe fundalul neuropatiei diabetice a cailor urinare. Letalitatea genera-
13 a constituit 33%. Volumul interventiei chirurgicale a fost determinat
nu doar de caracterul si gradul afectdrii purulente a rinichilor, ci si de
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particularitatile evolutiei DZ (tipul, durata, incidenta decompensarii).
Metoda chirurgicala de electie a fost nefrectomia.

In baza analizei statistice efectuate, unii autorii [34] au ajuns la
concluzia ca bolnavii cu pielonefrita acuta pe fundalul DZ sunt internati
in sectia de urologie prin transferarea lor din sectiile 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 intoxicatie pro-
nuntata pe fundalul hiperglicemiei. Ineficienta terapiei complexe in pri-
mele zile si agravarea indicilor sangelui servesc drept premisa pentru
tratamentul chirurgical al pielonefritei acute.

Necesitatea efectuarii tratamentului chirurgical apare la circa 25%
din pacientii cu pielonefritd acuta si diabet zaharat. A. Dovlatean a efec-
tuat un studiu, care a cuprins 208 pacienti, dintre care 58 au necesitat in-
terventie chirurgicald. Interventii chirurgicale au fost efectuate la pa-
cientii cu pielonefrita purulenta si distructiva, in special la cei cu pre-
zenta obstructiei cailor urinare. Au fost determinate modificari similare
si la gravide. Autorul a demonstrat ca interventia chirurgicala este prin-
cipala metoda de tratament al pacientilor diabetici cu pielonefritd acuta
purulenta [34,17]. Nefrostomia este interventia chirurgicala de electie la
pacientii cu forme usoare de piclonefritd acuta. Nefrectomia este indica-
td mai des decat la pacientii non-diabetici, din cauza afectiunilor renale
mia efectuata la timp previne raspandirea infectiei purulente si dezvolta-
rea complicatiilor septice la distanta [14].

Dupa interventiile de drenare, numarul complicatiilor postoperato-
rii si nivelul letalitatii la bolnavii cu DZ cresc mai mult decat dupa
nefrectomie. La persoanele cu varsta de peste 70 de ani, cu DZ, cu o
evolutie de duratd, chiar si in lipsa focarelor purulente macroscopice in
rinichi, pe fundalul intoxicatiei inflamatorii i uremice severe, este ra-
tional de a efectua nefrectomia. La bolnavii cu DZ in varsta de 65 de
ani, cu durata DZ mai micd de 10 ani, este posibila efectuarea
interventiilor cu pastrarea organului, cu conditia includerii In complexul
terapiei intensive postoperatorii a metodelor dezintoxicatiei eferente.
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Algoritm de diagnosticare a PA la pacientii cu DZ

Anamneza: tipul,
forma, durata DZ

—

— |

PA

PAS

PAP

DZ tip 1 si tip 2

DZ de durati < 10 ani,
forma medie

DZ de durata > 10 ani,
forma grava

Simptomele generale

Tabloul clinic

|

si locale

lor locale

Predominarea simptomelor intoxi-
catiei purulente asupra simptome-

Metodele de laborator:
hemograma
urograma

nivelul glucozei

in sange

analiza biochimica
urocultura

probele functionale
renale

— microalbuminuria

Leucocitoza, neutrofiloza, devierea formulei leucocitare

spre stanga

|Cu raspuns la tratament | |Fe‘1re'1 raspuns la tratament |

—>| Leucociturie, proteinurie, bacteriurie, microhematurie |

|C0rpi cetonici + |

[Corpi cetonici +++ |

\‘ Glicemie corijata | |Glicemie necorijata |

Creatinina si uree in N | |Creatinina'1 si uree in N sau T |

Metodele imagistice:

— ecografia

— CT,RMN

— *scintigrafia
dinamica renald

— **urografia ilv,
retrograda

A

A

chimului

Deformarea SCB, diametrul
rinichiului, grosimea paren-

\ 4

\

Aposteme, carbun-
cul, abces, parane-
frita

\

*Dereglarea urodinamicii cailor urinare superioare;
**ureterohidronefroza, urolitiaza

Metodele instrumentale: cistoscopia |
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Algoritm de tratament al PA la pacienti cu DZ

PA

P

4
\

NS
/

P

Insulinoterapie DZ tip 1, tip 2

\4

Terapia antibacteriana

De baza.

Ampicilina+
Fluorchinolone

Alternativa.

Amoxicilind/Clavunat
Ampicilind/Sulbactam
Cefalosporine gen. I, 11

v

A 4

Terapia antibacteriana

De baza:

Fluorchinolone (parenteral)
Metronidazol
Amoxicilind/Clavunat
Ampicilind/Sulbactam
Cefalosporine gen. IlI, IV
Alternativa:
Imipenem+Cilostatind (Tienam)

Cefoperazon+Suibactam (Sulperazon)

Terapia dezintoxicanta

lor urinar

Cateterizarea ureterului sau
instalarea cateterului

PIGTAIL ureteral la dereg-
larea pasajului urinar al céi-

e superioare
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transfuzionala si perfuzionala \ 4
Restabilirea
echilibrului

h 4 A 4 acido-bazic
Plasmafereza terapeutica Plasmafereza
(recomandabild) terapeutica
A 4 A 4
Cistoscopia: Tratamentul chirurgical:

Decapsularea renala
Nefrostomia

Drenarea (aposteme,
carbuncul, abces renal)
Drenarea paranefriului




CONCLUzII

Infectia tractului urinar, inclusiv pielonefrita acuta, la bolnavii cu
diabet zaharat este 0 problema multidimensionala. Particularitatile ei se
refera atat la aspectele etiopatogenetice, cat si de management, ceea ce
logic divizeaza problema supusi a infectiilor tractului urinar, in special
a pielonefritei acute la pacientii cu diabet zaharat. Din punct de vedere
etiologic, pentru diabetul zaharat este caracteristica o frecventa relativ
redusa a insamantarii E. coli — cauza principala a infectiilor urinare la
populatia generala — si o rata relativ sporitd de determinare in urocultura
a astfel de bacterii ca Enterobacter spp., Enterococcus faecalis, Kleb-
siella pneumoniae si Proteus mirabilis.

Patogeneza piclonefritei acute la diabetici este agravata de modifi-
carile ce survin in urma tulburarilor metabolice ce au loc atat pe cale he-
matogena, cat si pe cale ascendenta de infectare. Infectarea pe calea he-
matogena este potentata de persistenta sporitd a germenilor patogeni pe
tegumente si in focare de infectie cronicé secundard. Suplimentar, sus-
ceptibilitatea locala pentru grefare intrarenala a germenilor patogeni de-
siminati hematogen este marita din cauza hipoxiei locale, produsa de
ateroscleroza arteriala. Ascensionarea agentilor patogeni pe calea urina-
rd este agravatd de neuropatia vegetativd metabolicd (hipotonia cailor
urinare) si dereglarile imunitatii locale, iar prezenta glucozuriei creste
potentialul urinei in calitate de mediu de cultura.

Epidemiologic, pentru infectiile tractului urinar la diabetici este ca-
racteristicd ponderea relativ sporitd a femeilor (raportul barbati:femei
este de 1:2 — 1:5), in comparatie cu populatia generala (raportul este de
circa 1:10).

Tabloul clinic al pielonefritei acute la pacientii cu diabet zaharat
deseori este oligosimptomatic, cu manifestarea limitata a simptomatolo-
giei locale si predominarea semnelor de intoxicatie generala nespecifi-
ca. In acest context este necesar si mentionam ci infectia locala eva-
lueaza rapid in complicatii purulente si necrotizante, cu dezvoltarea ab-
cesului si carbunculului renal, paranefritei sau pielonefritei emfizema-
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toase. Consecutiv, diferentierea diagnostica a formelor seroase si puru-
lente de pielonefrita acutd este un pas extrem de important in manage-
mentul pielonefritei acute la diabetici.

Din punct de vedere terapeutic, sunt clar preferabile antibacteriene-
le administrate intravenos. Utilizarea plasmaferezei terapeutice in trata-
mentul complex permite inldturarea simptomului de intoxicatie purulen-
ta, cresterea eficacitatii tratamentului chirurgical si conservator al pielo-
nefritei acute la bolnavii cu diabet zaharat. Plasmafereza terapeutica di-
minueaza de 1,5 ori frecventa formelor purulente ale pielonefritei acute,
care solicita tratament chirurgical.

Referitor la volumul si caracterul interventiei chirurgicale este im-
portant de subliniat valoarea actului operativ timpuriu si potentialul re-
dus al operatiilor, ce pastreaza organul afectat.
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TESTE PENTRU AUTOEVALUARE

1. Infectiile 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 in aparitia infectiei tractului urogenital sunt:
a) staza urinara
b) leziunile mecanice sau chimice ale uroteliului
c) scaderea debitului urinar
d) sarcina
e) toate cele enumerate
3. Tratamentul infectiei tractului urogenital obligatoriu include:
a) tratamentul antibacterian
b) tratamentul cauzelor favorizante
Cc) tratamentul simptomatic
d) tratamentul igieno-dietetic
e) toate cele enumerate
4. Caiile de patrundere a infectiei urinare in organism:
a) hematogena
b) ascendenta (canaliculara)
C) iatrogena
d) aerogena
e) toate
5. Pentru tabloul clinic al pielonefritei acute secundare sunt carac-
teristice:
a) febra (39-40°C)
b) voma
c) tahicardia
d) polachiuria
e) durerile suprapubiene
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. Complicatiile abcesului renal sunt:

a) paranefrita

b) pericardita

C) peritonita

d) pionefroza

e) meningita

. Gravidele sunt predispuse la infectia urinara in proportie de:
a) 2-10%

b) 15-25%

c) 30-40%

d) 60-75%

e) 75-80%

. Diagnosticul de infectie urinara se stabileste in urma:
a) examenului sumar al urinei

b) testului Addis

c) testului Neciporenko

d) uroculturii

e) probelor functionale renale

. Urocultura este pozitiva daca contine cel putin:
a) 1000 -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

RASPUNSURI LA TESTE

CoNo~wWNE
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