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INSUFICIENTA RENALA ACUTA
IN PRACTICA MEDICALA SI CHIRURGICALA
(State of the art lecture)

Prof. Dr. Adrian Ténase
USMF “Nicolae Testemitanu”, Centrul de Hemodializd si Transplant Renal, IMSP SCR, Chisindu

Summary

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

Definitie: Insuficienta Renald Acutd (IRA) este o alterare - anafilactic;
(afectare) rapidd a functiei renale, care duce la retentia - hemoragic;
azotatd, la deregldri hidroelectrolitice si acido-bazice. 5. Pierderi sangvine (traumatisme, hemoragii, operatii)
Epidemilogie: 6. Pierderi hidro-electrolitice:
* 30-60 cazuri la 1 mIn populatiec (EDTA). - electrolitice;
* Letalitatea IRA de la 8% cand sunt lezati doar rinichii - gastrointestinale (virsituri, diaree, fistule biliare,

pancreatite, ileostomie);

- cutanate (arsuri, dermite, transpiratii);

- urinare (diabet, insuficienta suprarenalelor, diuretice,
poliurii).
7. Redistributie volemici:

- ileus, peritonite, pancreatite;

- hiposerinemii, arsuri, degerdturi, expuneri la caldurd sau

si pani la 65-70% cand sunt afectate si alte organe si sisteme
(insuficientd multiorgand).

* Rata incidentei este de 100 de ori mai mare la
persoanele mai in virstd de 80 ani, in comparatie cu cele mai
tinere de 50 ani (C.Kjellstrand, 1998).

Clasificare. IRA poate fi clasificatd dupd urmétoarele
criterii: etiologic, morfologic si etiopatogenetic.

. i la frig.
Cea mai completd clasificare este cea etiopatogeneticd. &
Distingem urmétoarele tipuri de IRA: prerenald, renaldi si postrenaldy: IRA renald:
. Sinonime: IRA intrisecd, organicd, parenchimatoasd,
IRA prerenald ) cLo L > . . .
azotemie renald intrisecd). Este mai putin frecventd si reprezinta

Sinonime: nefropatia hemocirculatorie acutd, uremia
Junctionald, oliguria prerenald. Se produce la o scidere a
filtratiei glomerulare cu 50% si la péstrarea integritatii
tubulare. Este cea mai frecventa forma si se atestd in pana la
50-60% din toate cauzele.

Factorii care genereazi tulburirile hemodinamice in IRA
prerenalid (N.Ursea, 1994)

15-20% din cauze. In functie de tipul leziunilor distingem
afectarea interstitiului, tubilor, glomerulilor si a vaselor.

Circimstante etiopatogenetice ale IRA de cauzi renali

1. Nefritele tubulo-interstitiale acute (necroza
interstitiald acuti):

Ischemice (majoritatea cauzelor care produc IRA

) gmotenlsmr.lea prerenal3);

) DI%(?‘:]? em? ct Toxice endogene:

- il cardiac scavzu - pigmenti heminici: hemoliza transfuzie sdnge
- Hipoperfuzia renala

incompatibil, hemoglobinurii paroxismice, infectii cu
Clostridium perfrigens, toxice vegetale (ciuperci, favism),
veninuri (serpi, pdianjeni, etc.);

- mioliza: Crush- syndrome Bywaters, zdrobiri de parti
moi, electrocutiri, degerituri mari, come prelungite;

- toxice endogene necunoscute: hepatopatii, pancreatitd
acuti, peritonitd, enteropatii, ileus, sarcini;,

- Necroza Tubulard Acutd in transplantul renal,

Toxice exogene (peste 200 de substante):

- substante chimice (acizi, alcool denaturat, crom, fenol,
; crezol, cupru, tetraclorura de carbon, DDT, siruri de
cateterisme, etc.); As,Au,Bi,Cd,Hg,Pb, etc.);

- Cresterea rezistentei vasculare renale
Cauzele IRA prerenale

1. Antihipertenzivele
2. Embolii pulmonare
3. Embolii periferice
4. Soc:

- cardiogen (infarct miocardic, tamponadi, pericardita,
chirurgie cardiacd, insuficientd cardiacd);

- neurogen;

- infectios endotoxic (avort septic, peritonite, septicemii,
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- medicamente (barbiturati, chinini, cloroform,
paracetamol, ciclosporini, dextrane, inhibitorii enzimelor de
conversie a angiotenzinei (ACE), substante de contrast,
chimioterapeutice anticanceroase, substante de contrast
iodate; heroind, FK506; acyclovir, cimetidind);

- antibiotice (amfotericina B, aminoglicozide,
kanamicini, polimixini, streptomicini, tetraciclini,
rifampicind).

2. Nefritele interstitiale acute:

Infectioase (direct sau prin invazie): stafilococ, germeni
gram negativ, fungi, virusuri, legioneld, pneumococ, difterie,
tifos; (pielonefritele ascendente sau descendente);

Infiltrative: limfoame, leucemii, sarcoidoza.

3. Nefropatii cu afectarea glomerulilor sau a vaselor
(glomerulonefrite sau vasculite):

* Glomerulonefrite sau vasculite

- asociate cu anticorpi anti MBG - glomerulonefrita
rapid progresiva; sindromul Goodpasture;

- asociate cu ANCA (anticorpi anti citoplasmd a
neutrofilelor)- gralunomatoza Wegener, poliarterita
microscopicd Churg-Strauss, uncle forme de GNRP;

- asociate maladiilor mediate prin intermediul
complexelor imune- GN mezangiocapilard, GN in Lupus
Eritematos, 1n crioglobulinemii, GNA poststreptococici,
secundari infectioasi, endocardita lenta;

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

* Sindroame de hiperviscozitate a singelui:

- policitemia vera, CID, mielom multiplu,
macroglobulinemii; sindromul hemolitico-uremic.

* Preeclampsia (IRA postpartum)

* Ocluzia si tromboza vaselor mari

IRA postrenald
Sinonime: IRA mecanicd, obstructivd, urologicd.

Incidenta acestei forme este sub 5% din cauzele totale de
IRA. IRA postrenald se dezvoltd prin obstructia céilor urinare
cu calculi, cheaguri, tumori sau ligaturari accidentale ale
ureterelor.

Cauze obstructiv-mecanice ale IRA (N.Ursea, 1994)

1. Obstructii intrarenale:

* Cristale: acid uric, oxalati, medicamente (sulfani-
lamide, metotrexat)

* Paraproteine: mielom multiplu, neoplasme

2. Obstructii ureterale bilaterale:

* Extraureterale: tumori maligne - locale, prostatd,
vezicd, col uterin, uter, pancreas, limfoame, metastaze
ganglionare; retroperitoneale; fibroza retroperitoneald;
hematoame retroperitoneale; ligaturi accidentale ale
ureterelor, ale vaselor bazinului;

* Intraureterale: litiazd, fragmente de papilitd necrotica,
cheaguri de sdnge, puroi; infectii (tuberculoza; edem dupi
ureteropielografie ascendentd; tumori primare sau secundare)

3. Obstructii vezico-prostatice:

* Tumori — prostatice, vezicale, organe adiacente

* Litiazi vezicala

* Cistita interstitiala

* Rupturi posttraumatici a vezicii
* Hipertrofia trigonului vezical

* Verzicd neurogend

4. Obstructii uretrale:

* Stricturi

* Litiaza

* Stenoza meatului uretral

* Valvd uretrald posterioars

* Fimoza

* Alte malformatii

Starea renoprivd
O forma aparte 1n cadrul diagnosticului si al tratamentului

IRA o constituic starea renoprivd sau arenald. Este mai rar
atestati si se caracterizeaza prin absenta inniscuti (agenezie)
sau prin pierderea dobandita a ambilor rinichi ori a unicului
rinichi congenital. Cea dobandita se produce in 2 cazuri:

1. pierderea unicului rinichi sau a ambilor in urma
traumelor, nefrectomiilor accidentale;

2. nefrectomia (binefrectomia) curativd la pacientii cu
insuficienta renald cronicd si HTA malign, rinichi polichistici
sau pielonefritd cronica rezistenti la tratamentul antibacterial,
ca o etapa de pregitire citre transplantul renal.

Patogenia IRA
“IRA este o dramd majord a metabolismului uman”.

Principiile fiziopatologice ale IRA sunt urmétoarele:

1. Catabolismul azotat in IRA este extrem de pronuntat
(hiperazotemia). Cresterea azotului ureic depinde de
catabolismul proteic, de aceea nu permite a face aprecieri
asupra gradului de alterare a functiei renale. Ureea se produce
foarte rapid in stare septicd, in caz de deshidratare sau de
folosire a unei diete bogate in proteine. Spre deosebire de
uree, concentratia creatininei nu depinde de regimul dietetic
reflectand gradul de alterare a functiei renale.

2. Perturbarile echilibrului apei si al sodiului. Balanta
hidro-salind in IRA poate fi negativd sau pozitivd, in
conformitate cu predominarea pierderilor sau cu aportul de
apd si de sodiu. Riscul hiperhidratarii in IRA este extrem de
mare.

3. Hiperkaliemia (intoxicatia cu K). In stadiul anuric se
intrerupe calea principald (renald) de eliminare a potasiului.
Acidoza contribue la iesirea potasiului din celule in spatiul
extracelular. Necroza celulard, hemoliza gi catabolismul
proteic accelerat constituie incd o sursd importantd de
producere a hiperkaliemiei. Intoxicatia cu K deregleaza ritmul
cordului pani la fluterul ventricular si la stopul cardiac,
afecteazi functiile musculare si pe cele neurologice.

4. Acidoza metabolicd. Abolirea completd a eliminarii
ionilor de hidrogen, concomitent cu cresterea importanti a
produselor acide de catabolism duce rapid la o acidozi
metabolicd. Epuizarea progresivd a mecanismelor
compensatorii clinice si respiratorii contribuie la o acidozi
metabolicd decompensatd, cu sciderea pH-lui sanguin si
aparitia respiratiei de tip Kussmaul.

In prezent se cunosc 3 teorii care explici patogenia IRA:

1. reducerea criticd a filtratului glomerular consecutiv unei
vasoconstricitii corticale preferentiale;
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2. retrodifuzia filtratului glomerular;
3. obstructia tubulari.

in anul 1965 Klaus Thurau a relevat un fenomen de “feed-
back” tubuloglomerular, care explici fenomenele patogenetice
in IRA: in stare normald in macula densa ajunge urina
hipoosmotica. Daca este dereglati reabsorbtia de sodiu in tubul
proximal si in portiunea ascendentd a ansei Henle, spre macula
densa ajunge urind izo- sau hiperosmoticd, care activeaza la
randul sdu, producerea in exces a reninei in aparatul
juxtamedular. Renina, avind un efect vasoconstrictiv, duce la
restrictia fluxului plasmatic glomerular. Astfel, rinichii pastreaza
(retin) apa si sodiul din organism. in IRA lezarea toxica sau
ischemica a tubilor proximali, extrem de sensibili la lipsa de
oxigen, are ca efect reducerea reabsorbtiei de sodiu si cresterea
concentratiei acestuia in tubuii distali. Mecanismul de “feed-
back” ne explica scdderea filtratiei glomerulare in IRA.

Lezarea celulelor tubulare (tubulonecroza) si a membranei
bazale (tubulorexis) provoaca cresterea rapida a retrodifuziei
filtratului glomerular. Circulatia limfatica eferenta se méreste
de 10-15 ori, iar diureza scade corespunzator.

Epiteliul renal descuamat, hematiile, leucocitele si
proteinele formeaza cilindrele polimorfe la nivelul tubilor
colectori, ceea ce produce obstructia tubulara.

Coagularea intravasculard diseminanta (sindromul CID)
este consideratd un mecanism aditional vasoconstrictiei in
procesul de reducere a fluxului sanguin glomerular.

Mediatorii neurohormonali responsabili de tulburdrile
hemodinamice intrarenale in Insuficienta Renald Acutd

Factori vasoconstrictori Factori vasodilatatori

- Angiotensina ll - Prostahlandinele E-1,

- Norepinefrina E-2.1-2

- Thromboxanele - Acetilcolina
A2 B-2 - Bradichinina

- Leuciotrinele D,C - Oxidul nitric

- Factorul de activare - Peptidele natriuretice
a platelelor atriale

- Endotelina |

Morfopatologia IRA

Leziunile anatomo-patologice caracteristice pentru IRA:

1. necroza tubulara acuta (proximala si distala);

2. tubulorexis (rupturile membranei bazale);

3. edem cu infiltrare celulard a interstitiului;

4. staza si tromboza in aparatul glomerular;

5. necroza corticald bilaterald totald sau subtotala (geneza
obstetrico-ginecologica).

Tabloul clinic al IRA

Distingem 4 stadii de decurgere a maladiei:

1. Stadiul de debut

II. Stadiul de oligoanurie

III.  Stadiul de restabilire a diurezei (poliurie)
IV. Stadiul de recuperare (vindecare)

Primul stadiu este scurt, de la citeva ore pana la 2-3 zile.
Tabloul clinic este dominat de efectele etiologice care au
produs declansarea sindromului: interventia chirurgicald,
hemoragia, eclampsia, diareea, avortul septic, trauma,
intoxicatia etc. In stadiul de debut, oliguria poate fi

Junctionald, reversibild, produsa prin diminuarea volumului

circulant de sange. Ea se defineste ca o oligurie prerenald (a
nu se confunda cu IRA prerenald). Oliguria prerenald este
caracteristicd pentru o “stare de soc” si se manifestd prin lipsa
edemelor §i prin osmolaritate crescutd a urinei. in unele cazuri
stadiul de debut poate fi “intrerupt” prin restabilirea urgenta
a functiilor organelor si a sistemelor afectate si prin prevenirea
declangarii ulterioare a sindromului.

Stadiul al ll-lea se caracterizeaza prin:

* Dezvoltarea oliguriei (diureza mai <500 ml/24 ore) si
frecvent prin anurie (diureza mai <50 ml/24 ore);

* Reducerea osmolaritatii urinare;

* Concentratia micd a creatininei in urin,

* Sindromul de azotemie (creste ureea si creatinina
sangvind);

* Simptome neurologice (somnolentd, sopor, stopor,
cefalee, insomnie, edem cerebral);

* Manifestdri digestive (anorexie, greturi, varsaturi,
peritonism);

* Disfunctii cardio-vasculare (hipertensiune arteriala,
insuficienti cardiacd);

* Deregldri respitratorii (edem pulmonar, respiratie
Kussmaul in acidoza metabolica si respiratorie);

* Hiperhidratare (edeme, poliserozite);

* Hiperkaliemie,

* Hemoragii nazale, gastrointestinale, dezvoltarea
sindromului intravascular de coagulare, anemie, leucocitoza,
asocierea infectiilor (pneumonii, etc.).

Stadiul de oligoanurie dureazi de la cateva zile, pana la
1-2 saptamani, insa In unele cazuri poate si se prelungeasca
si pana la 2-3 luni.

Stadiul I - de restabilire a diurezei - poate fi divizat in
2 faze consecutive:

* Faza diurezel precoce — continua cresterea ureei
sangvine, persistd semne de intoxicatie uremicd (voma,
greturi, insomnie, cefalee), pacientii necesitd prelungirea
tratamentului cu metode extracorporeale (hemodializa).

* Fazapoliuricd se caracterizeaza prin cresterea rapida
adiurezei, atingand cifre de 3-10 litri/24 ore. Simptomatologia
clinicd inregistreaza semne de ameliorare a stirii pacientului:
disparitia edemelor, a varsiturilor, sindromului hemoragic,
apare pofta de mancare. Concomitent apar simptome clinice
legate de pierderi hidroelectrolitice. Poliuria masiva
necontrolatd poate pune pacientul in noi situatii de risc
(hipokaliemie, stop cardiac, etc.).

Durata stadiului este de la 2-3 zile pana la 2 saptiméni. In
perioada restabilirii diurezei pacientul prezinta un risc major
pentru asocierea diferitor infectii, iar deshidratarea excesiva
poate fi insotitd de fenomene de tromboza periferica.

* Stadiul 1V- de recuperare (vindecare) incepe cu
normalizarea azotemiei, revenirea diurezei la cifre obisnuite
si dureaza pana la 6-12 luni.

Diagnosticul IRA
Obiectivele principale ale diagnosticului IRA sunt:
* Depistarea cauzei
* Stabilirea mecanismului patogen
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* Precizarea stérii functionale renale

Evolutia IRA. Complicatii

1. Restabilirea functiei renale in stadiul de debut (oliguria
functionald, prerenald)

2. Evolutie clasicd a IRA cu stabilirea si decurgerea
tuturor stadiilor: debut, oligoanurie, poliurie, vindecare

3. Evolutie atipicd a IRA fard oligoanurie

4. Decesul in stadiul de debut sau oligoanurie (mai rar in
stadiul de poliurie)

5. Trecerea IRA in IRC. Caracteristic pentru “necrozd
corticald bilaterald” subtotald sau totald (obstetrica-
ginecologie)

6. Nefropatie cronicd, in cazul asocierii infectiei urinare
(nefritd interstitiala, pielonefritd cronicd) cu sau fard
diminuarea functiei renale

Conditiile de influentd asupra evolutiei IRA
(D.Kleinkneecht, 1998)

Nefavorabile:
- IRA chirurgicald
- Chirurgie cardiovasculard
- Pancreatiti acuti
- Hipotensiune
- Soc septic si cel cardiogen
- Infarct miocardic
- Ventilatie mecanici
- Insuficientd respiratorie acuta
- Coma
- Sepsis
- Oligurie
- Arsuri
- Nefropatie vasculari acuti
- Cancer
- Necroza tubulari acuta
- Insuficienta multiorgana (poliorgana)
Favorabile:
- IRA nefrotoxici
- IRA obstetrica
- Oligurie prerenald
- Uropatie obstructivi
- Glomeruloneftitd acutd
- Rabdomiolizi non-traumatici
- Nefritd interstitiala acutd
- Absenta insuficientei multiorgane

Tratamentul IRA

I. Stadiul de debut:

1. Corijarea dereglarilor hemodinamice prin hemodilutia
artificiald, ameloirarea reologica sanguind (dextrane, plasma,
albumini, in caz de necesitate hemotransfuzii, diureza fortata).

2. Stimularea diurezei incepe cu infuzie de Sol.Glucoza
10-20%-500,0 cu insulind; Sol.Euphylini 2,4%-10,0; acid
ascorbinic.

3. In cazul ineficientei infuziilor indicate, se recurge la
administrarea salureticilor si osmodiureticilor; Furosemidi
(Lazix) 40-400 mg i/v sau perfuzie continud — 1 g/24 ore
(viteza de perfuzie <4 mg/min); Manitol, 1 g la kg/corp, i/v.

4. Dupd refacerea volemica: Dopmind in doze 1-5 mkg/
kg/min cu Furosemida (30-50 mg/ord).

5. Lipsa diurezei, in urma medicatiei sus-numite, necesitd
anularea stimulirii ei §i se va recurge la metode
extracorporeale (de substitutie, eferente) de tratament:
hemodializd, hemosorbtie, hemofiltrare, dializd peritoneald.
Metodele eferente de tratament se vor aplica numai dupd
lichidarea dereglarilor hemodinamice sau circulatorii, inclusiv
a gocului, dupi restabilirea valorilor normale de TA,
inldturarea posibila a factorului cauzal de declangare a IRA
(hemoragie, otravire, diaree, focar infectios, drenarea
procesului inflamator,etc.).

II. Stadiul de oligoanurie:

1. Alimentarea hipoproteinicd (pand la 2000 kcal/zi).
Excluderea produselor animaliere (carne, peste, lactate);

2. Reglarea balantei hidrice. Limitarea hidratarii pana la
500 ml/zi, cu exceptia starilor de pierdere a lichidului prin
vome, diaree, transpiratic ambundents, fistule intestinale sau
abdominale, arsuri, congestii. In caz de febri, cu fiecare grad
C° ridicat suplimentar se indici 500 ml lichid. In
hiperhidratare severd se indicd Sorbitol oral 50-100 g,
hemodializd cu ultrafiltrare.

3. Tratamentul hiperkaliemiei: Gluconat de Ca -10%-20-
40 ml /v, Hidrocarbonat de Sodiu 5%-200-300 ml, in functie
de nivelul acido-bazic; Sol.Glucozi 40%-100,0, i/v. In
hiperkaliemie severd (f 6-6.5 mmol/l) este indicati
hemodializa de urgenta.

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

5. Profilaxia si tratamentul complicatiilor infectioase prin:

- limitarea utilizarii posibile a cateterismului uretral;

- recoltarea periodici a uroculturii si a hemoculturilor;

- profilaxia pneumoniilor hipostatice;

- utilizarea antibioticelor in conformitate cu indicatiile
vitale;

- tratamentul antibacterial al focarelor de infectie.

6. Aplicarea tratamentului de substitutie (Zemodializd,
hemofiltrare, hemodiafiltrare, hemosorbtie, dializd
peritoneald)

II1. Stadiul de restabilire a diurezei (poliurie)

Restabilirea echilibrului hidrosalin si prevenirea
complicatiilor infectioase. Principii de tratament:

1. Cantitatea de urind eliminatd nu constituie indicele
principal de intrerupere a dializei in IRA. Persistenta
intoxicatiei uremice, hiperkaliemia la o diurezd de 2-3 litri
necesitd continuarea metodelor extracorporeale de tratament.

2. De reguld, poliuria veritabila poate fi apreciati la o
diureza de 3 litri si mai mult in 24 ore (fara diuretice). In
acest caz tratamentul cu dializi se sisteaza.

3. Cantitatea de lichide administrate pacientului va
corespunde volumului de urini eliminat + 500-600 ml. in
functie de temperatura aerului inconjurétor, prezenta febrei,
respiratia dirijatd, elimindrile prin plagd, fistule, abdomen,
etc., cantitatea de infuzie necesiti a fi majorati corespunzitor.

4. Infuzia de solutii necesitd un supliment indispensabil
de saruri (K, Na), in conformitate cu rezultatele ionogramei,
EKG, starea cordului, TA, etc. In cazul necesititii unei cantititi
mari de KCI, acesta poate fi administrat si “per os”,
concomitent cu alte lichide (ape minerale, sucuri, compoturi).
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La fel ca hiperkaliemia in primele stadii, hipokaliemia in
stadiul de poliurie este extrem de periculoasd si necesita o
monitorizare zilnica.

5. Asanarea tuturor focarelor de infectie, inclusiv infectia
urinara (pericolul asocierii pielonefritei tardive).

IV. Stadiul de recuperare (vindecare)

Recuperarea sau vindecarea rinichilor decurge foarte lent
si decurge mult timp. Aceasti perioadd poate fi estimatd pand
la 1 an, deoarece procesele regenerative pot suferi modificiri
calitative si cantitative. In cazul absentei unui focar de infectie
si, in primul rdnd, in rinichi, restabilirea functiei renale este
completd. Daca IRA a decurs cu complicatii majore, infectie
urinard, pot fi apreciate schimbari calitative ale functiei
rinichilor. De aceea toti pacientii care au fost externati cu
diagnoza de IRA necesitd control permanent la nefrolog
(urolog) — peste 1 lund, 3 luni, 6 luni, 1 an, 2 ani, s.a.m.d.
Fiecare control medical, pe ldngd investigatiile generale,
necesitd aprecierea functiei renale (ureea, creatinina, proba
Reberg, urografie i/v, ecografie, renograma cu izotopi),
precum si excluderea infectiei urinare (urograma, urocultura,
proba Neciporenco).

IRA la pacientii spitalizati direct in sectia de
Hemodializd a SCR in decurs de 26 ani (1979-2005)

IRA in SCR, inclusiv sectia Hemodializd in decurs de 5
ani (2001- 2005), tratati cu HD

in total pacienti - 474 Letalitate

Barbati — Femei — N
293 178 N =122 (o?ggg/g/)

(61,8%) (38,2%) s

Structura pacientilor cu IRA in functie de etiologie,
spitalizati in sectia de Hemodializd a SCR (1979-2004)

Etiologia Nr %
Soc de etiologie diversa 72 15,3
Intoxicatii exogene 68 14,4
Patologie obstetrico-ginecologicd 53 11,2
Diselectrolitemii 46 97
Nefrite interstitiale 37 7.8
Sepsis, peritonite 34 7.2
Obstructia cailor urinare 27 57
Crush-sindrom, sindrom 26 55
pozitional
Pielonefrite acute 22 47
Leptospiroza 20 4,2
Hipovolemii 19 4.0
Sindrom hepato-renal 10 2.1
Glomerulanefritd 9 1,9
Diverse 28 59

In total: 471 100,0

Structura pacientilor decedati in conformitate
cu etiologia IRA spitalizafi in sectia Hemodializd a SCR
(1979-2005)

Etiologia IRA n %
Intoxicatii exogene 31 25,4
Soc de etiologie diversa 30 24,6
Sepsis, peritonite 20 16,4
Patologie obstetrico-ginecologica 10 8,2
Leptospitoza 9 7.4
Glomerulonefrite acute cu evolutie 8 6.5

maligna

Hepatite, sindrom hepato-renal 4,9

Alte cauze 41

6
Hipokalieclorpenie 3 2,5

5

2

in total: 122 100,0

n %
Numdrul total de pacienti cu IRA
tratati cu HD in SCR, inclusiv
sectia Hemodializa in decurs 3 100,0
de 5 ani
Nr. pacientilor decedati, 36 49.0
letalitatea '
380
(in mediu
Tn total sedinte HD 52
sedinte/
pacient)

Noti: 55% pacienti au fost din alte sectii (AT, reanimare,
chirurgia septica, gastrochirurgie, chirurgia generala,
vasculara, urologie, etc.)

Factorii de risc in declansarea IRA la persoanele de
varsta senild

1. Hipovolemia gi diminuarea de Na:

- restrictii hidro-saline in perioada preoperatorie

- administrarea diureticelor in exces

- pierderi de Na prin tractul gastrointestinal

2. Insuficienta cardio-vasculara:

- infarct miocardic acut

- aritmii

- cardiomiopatii ischemice si hipertensive

3. Nefropatie ischemica:

- stenoza arterelor renale

- embolii de colesterol

4. Nefrotoxine potentiale:

- inhibitorii ACE si nesteroizii

- substantele de contrast n diabetul zaharat

Insuficienta Renald Acuti
si interventiile chirurgicale

Interventia chirurgicald poate contribui la:

1. declansarea unei IRA

2. complicarea in evolutie cu IRA

3. agravarea unei IRA preexistente

Factorii ce provoacd IRA in urma interventiilor
chirurgicale:

IRA postoperatorie precoce (0-6 zile):

1. Hemoragie intraoperatorie masivd necompensati

2. Tulburari cardiace de ritm severe

3. Accident posttransfuzional, care se manifestd in primele
zile prin sangerdri inexplicabile sau prin simptomatologia
clinico-biologicd a hemolizei si IRA

IRA postoperatorie tardivi (7-14 zile):

1. Bilant hidro-salin negativ

2. Administrarea substantelor nefrotoxice

3. Insuficientd renala preexistentd

IRA postoperatorie tardiva (15-20 zile):

1. Complicatii postoperatorii (anastomoze, peritonita,
fistule, etc.)

2. Hemoragii interne, hematoame, etc.

* Letalitatea pacientilor in urma interventiilor
chirurgicale din sfera digestivi: stomac, duoden, pancreas,
cdi biliare, colon, complicate cu IRA, ajunge pani la 61-71%
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Medica
e In obstetrici-ginecologie — pana la 40% * Daca IRA postoperatorie este o parte componentd a
* In urolo gie — pini la 37%. insuficientei poliorganice (pluriviscerale), prin mentinerea n

viatd a pacientilor, gratie hemodializei, se realizeaza
prelungirea agoniei si nu reducerea mortalitatii. .......
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