 aprecierea manifestirilor clinice si paraclinice a leziunil

icular la pacientii cu boala cronica renala.

Boala renala cronica - tulburarea osoasa minerala
(CKD-MBD) este o complicatie aproape universala a
pierderii progresive a functiei renale. Anomaliile
biochimice, calcificarea vasculara si fragilitatea osoasa
(fracturile osteoporotice) constituie sindromul CKD-
MBD si fiecare este in mod constant asociat cu riscuri
crescute de morbiditate si mortalitate .

Scopul:

Aprecierea manifestarilor clinice si paraclinice a
leziunilor sistemului osteoarticular la pacientii cu
boala cronica renala.

Materiale si metode:

Au fost analizate datele clinice si paraclinice obtinute
in urma examinarii a 15 de pacienti aflati la tratament
in sectia Nefrologie SCR Timofei Mosneaga, dintre
care 9 femei si 4 barbati.

Rezultate

Modificarile metabolismului mineral si

umoral in stadiul Il al BCR
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Afectarea osteoarticulara in boala cronica de rinichi
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Odata cu scaderea RFG, nivelul de calciu seric liber scade
si fosforul seric creste. Din cauza pierderii GFR,
productia compensatorie a factorului de crestere a
fibroblastelor 23 (FGF-23) scade nivelul proteinei de
transport a fosfatului dependent de sodiu (Npt)2a si
Npt2c in rinichi, ducand la cresterea excretiei urinare de
fosfat. Ca raspuns, glandele paratiroide cresc productia
de PTH, care scade abundenta de Npt2a si Npt2c in tubul
proximal, ducand la cresterea excretiei urinare de Pi care,
la randul sau, scad nivelurile de Pi in ser. FGF23 inhiba,
de asemenea, productia de 1,25(OH)2D si, prin urmare,
scade absorbtia intestinala de Pi, scazand in continuare
nivelurile serice de Pi. Scaderea 1,25 (OH) duce
hipocalcemie si apoi stimuleaza productia de PTH
persista, ceea ce duce la hiperparatiroidism secundar. Pe
masura ce RFG continua sa scada, aceste mecanisme
compensatorii esueaza, ducand la hiperfosfatemie,
hiperparatiroidism si concentratie serica mai mare de
FGF-23. Persistenta hiperparatiroidismului secundar si a
toxinel uremice accelereaza refacerea osoasa prin
activarea osteoclastogenezei si cresterea eliberarii de
calciu si fosfat din os.

Modificarile metabolismului mineral si umoral in stadiile
II-V al BCR
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* Modificari ale metabolismului mineral si umoral, se observa chiar din primele stadii ale bolii cronice

de rinichi.

*Diagnosticul precoce al tulburarilor metabolismului mineral si osos ajuta la prevenirea fracturilor

osoase.




