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selectarea unei terapiei individualizate.
2. Tratamentul GN este multimodal bazat pe gravitatea
maladiei, patologiei topice, activitatii, caracterul consecintelor.
3. Diagnosticul GN, de cele mai multe ori stabilit tardiv, este
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relativ mai usor de stabilit prin investigatii clasice, deoarece

simptomalogia este mai zgomotoasa datoritd numeroaselor
semne si simptome ale complicatiilor asociate.
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Rezumat

Pacientii virstnici sunt de 34 de ori mai frecvent expusi la IRA decét adultii tineri. Etiologia IRA la pacientii in virsta este adesea multifactoriald, frecvent de
cauza iatrogend. Etiologia IRA este grupata in trei categorii: prerenald, intrinseca si postrenala. IRA prerenald este a doua cauza de IRA la varstnici fiind
aproape o treime din toate cazurile spitalizate. Studiul efectuat a evaluat incidenta, factorii provocatori ai IRA la pacientii varstnici. Cauzele cu cea mai mare
pondere ale IRA la pacinetii in virsta au fost infectiie (sepsis), bolile cardiovasculare (socul cardiogen), hipovolemia si medicamentele nefrotoxice.

Summary
Acute kidney injury in elderly - evaluation of risk factors

Elderly patients are 34 times more frequently than younger adults exposed to AKI. Their etiology is often multifactorial, frequently caused by an iatrogenic
cause. Etiology of AKI is grouped into three categories: prerenal, intrinsec and postrenal. Prerenal AKI is the second most common cause of acute renal
failure in elderly nearly a third of all hospitalized cases. The study evaluated the incidence, AKI challenging factors in elderly patients. Causes with the largest
share of the acute renal failure were infections (sepsis), heart disease (cardiogenic shock), hypovolemia and nephrotoxic drugs.

Actualitatea

Fiziologia de reducere a numarului de nefroni functionali
activi dupa varsta de 40 ani se datoreaza sclerozei nefronilor
si scdderii ratei de filtrare glomerulara treptat si in mod
continuu cu un procent (1%) pe an [2, 3, 6 ]. Numeroase
modificiri anatomice §i functionale apar in rinichiul imbatranit,
determinate de rata redusa de filtratie glomerulard, debit
mai mic de singe renal si autoreglare vasculard insuficientd.
Persoanele in varsta sunt deosebit de vulnerabile la dezvoltarea
disfunctiei renale si acest gen de insuficienta renald acuta (IRA),
este 0 problema actuald din motivul numarul tot mai numeros
al varstnicilor.

Prevalenta IRA la vérstnici este diferita de cea inregistrata
in populatia generala si de varsta frageda.Pacientii virstnici sunt
de 34 de ori mai frecvent expusi la IRA decat adultii tineri. Mai

frecvente apare dupd interventii chirurgicale, deshidratare, soc,
sepsis, obstructie urinard, emboli cu colesterol, administrarea
de medicamente antiinflamatoare nesteroidiene, inhibitori
ai enzimei de conversie, exces de diuretice, tratamentul pe
termen lung cu aminoglicozide (necrozd tubulard acuta) [2,
8, 9].Utilizarea de AINS la pacientii cu insuficienta cardiaci
congestiva si utilizarea inhibitorilor enzimei de conversie la
batrani cu stenozi ateroscleroticd a arterelor renale favorizeazi
instalarea rapida a IRA.

Etiologia IRA este classic grupatd in trei categorii: prerenald, |
intrinsecd §i postrenald. IRA prerenald este a doua cauza cea
mai comund de IRA la varstnici fiind aproape o treime din
toate cazurile spitalizate. Cauze comune a IRA prerenale pot
fi - depletia de volum ingerat (de exemplu, a scazut consumul
de lichide), scaderea volumului sanguine eficient (de exemply,
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vasodilatatie sistemica) si hemodinamice. Necroza tubulari
acuta (NTA) este cea mai frecventa cauza de IRA intrinsecd
(peste 50% din IRA la pacientii spitalizati)si pana la 76% din
cazuri la pacientii in unitati de terapie intensiva [1, 4, 5]. NTA
apare de obicei dupd un eveniment acut ischemic sau toxic.
Patogeneza NTA implici o interactiune de procese, care include
disfunctia endoteliala, hypoxia tubulara, disfunctie si apoptoza,
obstructia tubulara.

Probabilitatea cauzei postrenale pentru IRA creste o data
cu varsta. Afectiuni maligne, hipertrofie benigna de prostata,
carcinom de prostata i pelviana sunt toate cause importante.
Identificarea din timp a IRA secundare obstructiei cu efectuarea
imagisticii renale este esentiala.

In ciuda progreselor in medicina de ingrijire critica si
terapie de substitutie renald, mortalitatea in IRA nu sa schimbat
semnificativ in ultimii 40 de ani, cu rate de mortalitate actuale
fiind de pana la 75% la cei varstnici. Diagnosticul precoce al
cauzelor, care stau la baza IRA la varstnici este esential pentru
managmentul corect si pronosticul celor deja batrani.

Scopul studiului. Evaluarea incidentei si factorilor provoca-
tori ai IRA la pacientii varstnici.

Material si metode

Studiul a fost efectuat retrospective in Spitalul Clinic
Municipal ,, Sfanta Treime” din Chisinau Republica Moldova,
sectia de nefrologie si unitatea de terapie intensiva. Date clinice
si rezultatele investigatiilor au fost colectate de la 330 de pacienti
(barbati / femei: 215/115), spitaliza{i cu insuficientd renala acuta
si varsta intre 68-80 de ani de pe 1 ianuarie 2013 pana pe 31
decembrie 2014, folosind sistemul informational al spitalului.

Leziunea renald acutd a fost definita ca o crestere cu 50% a
creatininei serice (CS) in 48 ore, indiferent de debitul urinar.
Injuria renala acuta s-a diagnosticat printr-un declin rapid (ore,
zile) al ratei de filtrare glomerulard, la un pacient varstnic cu
functie renala anterior normald, sau la un pacient cunoscut cu
boala cronica de rinichi. S-a standardizat definitia IRA in functie
de criteriile RIFLE, bazat pe cresterea creatininei si pe sciderea
debitului urinar, care include trei nivele de afectare a functiei
renale: risc de disfunctie renald, injurie renala si insuficienta
renala [4, 7] (Tabelul 1).

Tabelul 1
Definitia IRA utilizand criteriile RIFLE. (Adaptatdupa Brenner and Rector’s, The
Kidney, 8th edition, 2008).

Element clinic Criterii in functie de rata Criterii in functie de

definit filtrarii glomerulare debitul urinar

Risk (risc de IRA) (resterea cretininei x1.5 sau Debit urinar <0.5 ml/kg/
Scaderea RFG >25% orax6 ore

Injury (lezare renald) | Cresterea creatininei X2 sau Debit urinar <0.5 ml/kg/
Scaderea RFG >50% orax12 ore

Failure (insuficienta | Cresterea creatininei X3 cu Debit urinar <0.3 ml/kg/

renald) Scaderea RFG >75% sau orax24 ore sau
Creatinina >4mg/dl (cu o anurie x12 ore
crestere acuta > 0.5 mg/dl)

Loos (pierderea Pierderea completa a functiei

functiei renale) renale > 4 sapt.
= IRA persistenta

ESRD (insuficienta Pierderea completa a functiei

renala terminald) renale >3 luni

Analizele biochimice de sange efectuate au inclus ureea,
acidul uric, bilirubina, creatinina, electroliti (inclusiv Na, Ca si
fosfat) si testele patognomonice in dependenta de circumstantele
clinice. Testele urinare au constat in determinarea Na si K urinar
sianaliza microscopicd a sedimentului. Evaluarea pacientuluis-a
bazat pe determinarea tipului de IRA. Prezenta comorbiditatilor,
factorii de risc, tratamentul efectuat au fost luate in consideratie.

Rezultate

La cei 330 pacienti varstnici IRA a fost
cauzemultifactoriale. Cele mai frecvente cauze ale IRA au
fost infectiie (sepsis), bolile cardiovasculare (soc cardiogen),
hipovolemia si administrarea de medicamente nefrotoxice
(Tabelul 1).

Pentru 49 pacienti varstnici IRA a fost provocata de
medicamente- tratamentul antibacterial in doze neajustate fiind
cel mai comun factor de insuficienta renald acutd, urmata de
administrarea de lunga durata a AINS, diureticelor in doze
mari i substantelor de contrast (tabelul 2).

provocata de

Tabelul 1

Cauzele IRA la pacientii vdrstnici
Factorii etiologici ai IRA (ases %
Hipovolemia 44 133
Infectiile 65 19,6
Medicamentele 49 14,8
Boli cardio-vasculare 57 17,2
Sindrom hepatorenal 29 8,7
Tumori 14 42
Acutizarea maladiilor renale preexistente 23 6,9
Accident vascular acut 4 1.2
Obstructii urinare 32 9,6
NTA 13 39

Tabelul 2

Incidenta medicamentelor nefrotoxice in IRA la vdrstnici
Medicatia nefrotoxica Cazuri %
Antibiotice 24 489
AINS 12 248
Diuretice 7 14,2
Substante de contrast 2 4
Inhibitori ai EC 4 81

Din numarul total de 330 de varstnici, 110 de pacienti
(33,3%), au avut in trecut o de rata a filtratiei glomerulare
<60 ml / min. Potrivit Fundatia Nationale a bolilor renale (K/
DOQI), acestea au fost clasificateca IRA supra puse pe BCR.
La 5 pacienti au fost efectuate cu success cateva sedinte de
hemodializa.

Concluzii

Schimbarile structurale sif unctionale ale rinichilor in
procesul de imbatranire reprezinta un factor deriscindependent
pentru aparitia IRA. Prezenta multiplelor comorbiditati obliga
pacientii la un tratament medicamentos impunator, care
poate provoca IRA. In acest studiu, hipovolemia, infectiile,
boli cardiovasculare, inclusive socul cardiogen, medicamente
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nefrotoxice au fost cauzele mai frecvente de IRA. Am identificat
un grup de pacienti cu IRA suprapusd pe BCR intr-o proportie
mare (33, 0.3%), cea ce este un factor deosebit de vulnerabil in
instalarea IRA la varstnici.

Principiile generale de gestionare a IRA include tratamentul
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insuficienta respiratorie, hiperkaliemia, edemul pulmonar,
acidoza metabolicd §i sepsisul, optimizarea statusului
hemodinamic si fluidelor; ajustarea dozelor de medicamente
adecvate ratei de filtrare glomerulara; sprijin precoce nutritional,
iniierea in timp a dializei §i a unui tratament specific.

patologiei de prevalentd a riscului vital de tipul socul septic,
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Rezumat

Mecanismele care influenteaza aparitia complicatiilor renale la pacientii cu ciroza hepatica sunt in continuare incomplet elucidate, determinand pronosticul
nefavorabil al afectiunii hepatice. Modificarile de eliberare endogend a prostaglandinelor renale, disfunctia endoteliald, semnificatia lor in procesele
complexe, prin care participa la modularea fluxului sanguin intrarenal la pacientii cu afectare hepatica continud sd fie subiectul unor discutii contradictorii.
Subiectul cercetarii prezentate a fost determinarea substantelor vazoactive in serul sanguin la bolnavii cu ciroza hepatica clasa Child-Pugh A, B 5i C, la
pacientii cu hipertensiune portala si varice esofagiene (VE), ascitd, encefalopatie hepaticd (EH) i in prezenta factorilor de risc, care pot precipita complicatiile
renale si analiza rezultatelor obtinute.

Summary

Clinical and functional implications of kidney in patients with hepaticimpairment

The mechanisms that influence renal complications in patients with liver cirrhosis remain incompletely understood, causing unfavorable prognosis of liver
disease. Changes of endogenous prostaglandin renal release, endothelial dysfunction, their significance in modulating renal blood flow in patients with
hepatic impairment continues to be the subject of contradictory discussions. The determination of these vazoactive agents in patients with liver cirrhosis
Child-Pugh class A, B and C, in patients with portal hypertension and esophageal varices, in ascites, hepatic encephalopathy and the risk factors that can
precipitate kidney complications, the evaluation of obtained results was the subject of the research.

Actualitatea

Disfunctia renald joacd un rol major in fiziopatologia
unui numdér impunator de complicatii, intalnite la pacientii
cu ciroza hepaticd. Azotemia se constata la 30% pacienti cu
cirozd hepaticd ascitogena, ascita refractara la tratament
diuretic determina instalarea sindromului hepato-renal in
20% dupa un an de decompensare a CH si in 40 % cazuri dupd
5 ani[4, 10]. Peritonita bacteriana spontana este o altd cauza
de modificare nefasta a functiei renale, in 30% complicandu-

se cu insuficienta renald acutid. Mortalitatea in rezultatul
disfunctiilor renale severe este crescuti substantial, variind de
la 50 la 70% 1in cazul necrozei tubulare acute si dela 75 la
100% din motiv de sindrom hepato-renal [3, 10 ]. |
In pofida numeroaselor eforturi stiintifico-experimentale,
mecanismele care influenteazd aparifia complicatiilor renale
la pacientii cu ciroza hepatici (CH) sunt in continuare
incomplet elucidate, determinind pronosticul nefavorabil al
afectiunii hepatice. La ora actuala, nu sunt definitiv identificafi



