Boala cronica
renala (BCR)



Definitia BCR

Afectarea rinichilor cu durata = 3 luni, care se
manifesta prin dereglari structurale si functionale
cu/fara micsorarea RFG.

Afectarile acestea se manifesta prin:

« schimbari patomorfologice a parenchimei renale

» dereglari in serul sanguin sau in urina

« RFG <60 mi/min//1,73 m2 pe parcursul a 3 si mai
multe luni, in prezenfa sau lipsa altor semne de
afectare renala



Insuficienta renalda cronica

» complexul de manitestari clinice si
biologice survenite ca urmare a distrugeri
progresive si ireversibile a nefronilor,
consecinta finald a tuturor afectiunilor

renale cronice difuze.



Insuficienta renala cronica
terminala

» stadiul tardiv al insuficientel renale cronice n
care, fara tratament de suplinire a functiei
renale sau a transplantului renal, supravietuirea
pacientului este iImposibild

» Astfel de pacienti au filtratie glomerulara (FG)
sub 15 ml/min.



Epidemiologio

» sufera de la 5% pdnad la 15% din populatie

» 2 250 000 de pacienti au fost supusi tratamentului prin diferite
metode de substitutie a functiei renale

» Circa 70% sunt tratati prin hemodializd
» 7% - prin dializa peritoneald

» 23% - tfransplantului renal



Boala cronica de rinichi

 Boala cronica de
rinichi este de tip
iceberg ...

Remuzzi and Weening. Lancet 2005; 365:556-557



Clasificarea stadiala a BCR (KDOQI)

RFG
(ml/min/1,73m?2)

Stadivl

Caracteristica

Recomandari

Prezenta factorilor de risc

Supraveghere, masuri pentru micsorarea
riscului dezvoltarii patologiei renale.

Afectarea renald cu RFG
normald sau majoratd

Diagnostica si tratamentul bolii de bazd
pentru incetinirea ritmului progresarii si
diminuarea riscului dezvoltdarii
complicatiilor cardiovasculare.

Afectarea renald cu micsorarea
nesemnificativa a RFG

60-89

Apreciereq vitezei progresarii.

Afectarea renald cu micsorarea
moderata a RFG

30-59

Depistarea si fratamentul complicatiilor.

Diminuarea severd a RFG

15-29

Pregadtirea catre metodele de substitutie.

Insuficienta renald

<15 sau fransfer la
dializd

Terapie de substitutie renala (la prezenta

complicatiilor).
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Factori de risc pentru BCR

Fymatel
Obeztatea |

Anemic I
iperomociieneria I
iperuicernia I

Tulburarile metabolismului fosfo-
calcic

Nivelul socio-economic redus _




Etiologie
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Diabetul zaharat — 25-50%
Hipertensiunea arteriald — 15-20%
Glomerulonefritele — 10 -20%
Nefritele interstitiale — 60-70%
Malformatiile congenitale — 5-7%

Necunoscut — 10-15%



Morfopatologie

» Caracterul morfologic complex si multitudinea functiilor renale, rolul
lor esential iIn mentinerea homeostazel conditioneazad dezvoltarea
unui numar mare de maladii renale primifive si secundare supuse
unor clasificari complicate.

» Din punct de vedere practic, cea mai utila este clasificarea bolilor
renale in functie de procesul patologic de baza: anomalile
congenitale si ereditare structurale, procesele patologice distrofice,
maladiile inflamatorii, neoplazile, bolile vasculare si fraumatisme.
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In majoritatea cazurilor, dezvoltarea IRC este asociatd cu

nefrosclerozad care se manifesta prin reducerea dimensiunilor renale,
iar suprafata renald devine micronodulara cu capsula greu
detasabila.

BCR cu o durata de peste 5-10 ani este frecvent asociatd cu
chisturile renale secundare, uneori multiple bilaterale

In caz de glomerulonefritd cronicd, dimensiunile renale raman

neschimbate chiarin IRC avansaiad.

Dimensiunile putin marite ale rinichilor cu IRC terminala sunt
caracteristice pentru amiloidozad, sindromul paraneoplazic si
nefropatie diabetica. Dimensiunile renale mari sunt caracteristice
numai pentru cazuri de polichistoza renala si hidronefroza

Pielonefrita cronicad si urolitiaza se manifesta prin deformarea
sistemului calice-bazinet la etapele initiale ale maladiei, dezvoltarea
hidrocalicozei si hidronefroze



MIcrosceie

» se determind scleroza glomerulara si fubulointerstitiala cu unii

>

nefroni functional hipertrofiati.

Se determinad distrofia epiteliului fubular si modificari glomerulare
specifice patologiei in cauzd. In functie de caracterul patologiei de
bazad se schimbad si caracterul infiltratului celular, care este mai
sarac si preponderent limfocitar in afara acutizarii nefropatiilor
inflamatorii



Tabloulh ikl

» Modificarile patologice clinice si
paraclinice poft fi grupate In
» Sindroame nefrologice primitive,
» Secundare
» sindromul uremic cronic



Sindroamele nefrologice primitive

» specifice pentru anumite afectiuni ale aparatului uropoietic si
cuprind:

>
>
>
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sindromul urinar izolat (ex. pielonefrita cronicad),
sindromul nefritic (ex. glomerulonefritele cronice difuze),

sindromul nefroftic (ex. boala schimbarilor minime, nefropatia
membranoasd, nefropatia diabetica, amiloidoza renald),

sindromul hematuric (ex. boala Berger, urolitiaza, tuberculoza renalq),
sindromul algic,
modificarile debitului urinar (de volum, de continut)

modificarile mictiunii (se dezvoltdin caz de asociere a patologiei
urologice)



Sindroamele nefrologice
secundare

» caracteristice evolutiel complicate a suferintelor
renale si maladiilor asociate
» includ
» sindromul hipertensiy,
» sindromul raspunsulul inflamator de sistem,
» sindromul dereglarilor imune,

» manifestarile caracteristice ale maladiilor asociate si
complicatiile maladiilor asociate si ale suferintei
renale.



Particularitatile prezentarii clinice
ale BCR

» In BCR st. | predomind manifestarile patologiei de baza.

» esentiald diagnosticarea si monitorizarea acutizarilor patologiei de
bazd, evaluarea prezentei factorilor de risc.

» Suplimentar la manifestarile inregistrate in BCR st. | la pacientii cu
BCR st. Il se apreciaza o reducere clinic nesemnificativa a functiei

renale, care nu se normalizeaza In timpul remisiunii patologiei de
baza.

» In BCR st. lll la manifestarile clinice sus-mentionate se adaugd
dezvoltare frecventa a complicatiilor cardiovasculare si semnelor
de ateroscleroza accelerata



» Pentru BCR st. IV sunt caracteristice
manifestarile clinice ale modificarilor
hormonale, hidroelectrolitice si uremice
usor-moderat

» In BCR st. V se manifestd sindromul uremic
complet



Uremia

» un sindrom clinico-biologic polimorf, care cuprinde manifestarile
disfunctiilor organice multiple, secundare deficitului functiei renale
instaurate in cadrul bolii cronice de rinichi sau unei IRA cu evolutie
nefavorabila.

» Acuzele reflecta:

» modificarile patologice in statusul general (pierdere in greutate,
malnutritie),

» sindromul anemic (slabiciune generald, fatigabilitate sporitq,
performanta de munca scazutq, sensibilitate sporita la frig),

» patologie cardiovasculara (cefalee preponderent occipitalad, si dureri
precordiale, asociate cu cresteri ale valorilor tensionale, astmul cardiac
nocturn paroxistic, dureri de tip angor pectoral la efort fizic (CPI), dureri
compresive precordiale la schimbarea pozitiei (pericardita)).



Modificarile statusului volemic se pot manifesta prin acuzele
caracteristice:

» hipovolemie infravasculara (sete, xerostomie, oligurie, pierderi hidrice
extrarenale excesive in antecedente (poliurie, diaree, hipertranspiratii)),

» hipervolemie intravasculara (edeme periferice, crestere ponderalq,
ortopnee, dispnee paroxisticd nocturnaq).

Afectarea respiratorie este reflectata prin acuze la dispnee, tuse cu
eliminari nesemnificative sau fara eliminari.

afectarea tractului gastrointestinala:
» hipo- sau anorexie,

disfagie,

greatq,

voma,

diaree,

ViV Vo Ve V.

constipatii.



» Prezenta osteodistrofiei renale este asociata cu acuze la osalgii,
mialgii, artralgii, care sunt agravate la efort, aparitia calcinozei
metastatice a tesuturilor moi.

» Afectarea sistemului nervos in cadrul intoxicatiei uremice este
sustinuta clinic prin acuze la:

» iritabilitatea sporitd,

» imposibilitatea concentratiel,
» prurit, parestezii, nevralgii,

» deregldri ale cunostintel,

» defectul cognifiv.



» Pacientii cu IRC prezinta un sir de acuze din partea sistemului reno-
urinar:

» oligurie (uneori anurie) sau poliurie,

» nocturie,

» urind slab coloratag;

» rar —sindromul algic lombar, macrohematurie.

» Dupa initierea dializei volumul urinei s& micsoreaza progresiv,
diureza restanta atinge 100-150 mi/zi la 6-12 luni si practic dispare la
2-3 ani.

» Cel mai mult diureza restanta persista la pacientii cu polichistoza renald



Examenul obiectiv

» Eliminarea resturilor azotate prin tegumente conditioneazd dezvoltarea
dermatozei uremice manifestate prin prurit.

» Un astfel de pacient arata palid cu o nuantd galbuie-pamdantie caracteristica, pielea
lui este uscatd, deseori cu leziuni de grataj, secundare pruritului.

» Sindromul anemic este prezent practic la toti pacientii uremici (hnumai pacientii
cu polichistoza renald fac uneori exceptie),

» este secundar sintezei insuficiente a eritropoetinei si deficitului absorbtiei de fier, la
dezvoltarea lui contribuind si deregldrile coagularii cu hemoragii secundare.

» Examenul obiectiv demonstreaza paliditatea tegumentelor, dispnee si tahipnee.

» Actiunea complexda a uremiei si anemiei contribuie la dezvoltarea neuropatiilor
periferice.

» Cercetarea sistemului nervos periferic evidentiazad hipoestezie si senzatii de arsurg,
simetrice, preponderent in regiunile distale.

» Poate firaportat asa-numitul ,,sindrom al picioarelor nelinistite



Encefalopatia uremicao

» tulburari de memorie si cognitive,
» somnolentd sau iritabilitate sporita,

» incapacitate de concentrare sau obnubilare pdna la coma, 1n
cazuri depasite.

» Scarile psihologice determinad frecvent prezenta depresiei si
anxietatii.

» Persoanele apropiate pacientului pot raporta sindromul apneeiin
somn.
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hiperpotasemie este caracteristica reducerea amplitudinii sau chiar
abolirea reflexelor tendinoase.

Hipocalcemiaq, la o parte din pacienti, se manifesta prin
simptomatologie caracteristica: convulsii (tetanie), semnul
Trousseau, semnul Chvostek. Hipocalcemia indelungatd afecteaza
tegumentele: unghiile devin staradmicioase, carii dentare multiple,
pielea uscatq, iar parul — aspru.

Acidoza metabolica clinic se prezinta prin dispnee, tahipnee si
respiratie patologica de tip Kussmaul (in cazuri avansate).



Dereglarile metabolismului
fosfocalcic

» Cauzate de activarea insuficienta a vitaminei D3 la nivel renal si
hiperparatiroidia secundara.

» Formele osteodistrofiei renale cuprind.:

» osteomalacia (hipovitaminoza D cu diminuarea metabolismului 0sos si
mineralizare defectiva),

» osteita fibrozantd (hiperparatiroidism cu cresterea activitatii
osteoblastelor si osteoclastelor)

» osteodistrofia renald mixta (suprapunerea hiperparatiroidismului si
hipovitaminozei D)



Manifestarile clinice ale dereglarilor
In sistemul metabolismului:

» calcinoza fisulard in focare,
» calcifilaxia,

» ruptura depozitelor de calcinate cu eliminarea
lichidului alb non-purulent vascos,

» sindroame de compresie a nervilor periferici de catre
acumularile de calcinate.



Complicatlile osteodistrofiel renale

» se clasificain

» musculo-scheletice (fracturi patologice, microfracturi, depuneri de
calcinate, deformarile oaselor lungi, cutiei toracice, coloanei
vertebrale)

» extraosoase (agravarea sindromului anemic, calcificarile cordului,
vaselor periferice, calcificari metastatice in tesuturile moi).

» Calcifilaxia reprezinta arteriolopatia uremica calcificantd, cu
dezvoltarea necrozelor severe asociata cu un sindrom algic
pronuntat.

» Hiperfosfatemia secundara provoaca prurit, confirmat de semne de
gratqj, si sindromul cronic al ,,ochiului rosu™.



Hiperhidratarea

» este o consecintd importanta a IRC, asociatd
de obiceil cu activizarea sistemului RAA.

» conditioneazad dezvoltarea HTA, ICC si a
edemului pulmonar, iarin cazuri mai usoare se
manifestd prin edeme periferice. In cazuri
depasite se Inregistreaza anasarca.



Infectii secundare

» Ca urmare a scaderii evidente a imunitati

» In special infectii respiratoril (pneumonii) si
urinare cu prezentare clinica respectiva



Afectarea cardiovasculardo

» mult mai frecventa decdat in populatia generala.

» HTA este severq, deseori are o evolutie maligna si solicitd
administrarea simultana a mai multor preparate antinipertensive.

» Cardiomiopatia uremica se manifesta prin hipertrofia ventriculului
stang cu disfunctia lui diastolica, hipertensiune pulmonard
secundarag, dilatatia atriilor si ventriculului drept, fibrozd/calcinoza si
insuficienta valvulara, pericardita uremica si insuficienta cardiaca
congestiva, care se manifestd prin tabloul clinic corespunzdator. In
caz de aterosclerozd accelerata se apreciaza sindroamele clinice
in functie de bazinul arterial afectat (cerebrovascular, ocular,
cardiac, renal, intestinal sau al extremitatilor), fiind caracteristica o
afectare multiregionala.



» Cardiopatia ischemica este deseori refractara la medicatie anti-
iIschemica clasicd ca urmare a actiunii cumulate a mai multor
factori pro-ischemici. Disautonomia face ca prezentarea angorului
pectoral sa fie atipicd, cu predominarea semnelor respiratorii,
neurologice sau abdominale asupra sindromului algic clasic.
Aritmiile sunt mai frecvente la pacientii cu hiperpotasemie

(bradicardie, bloc) si hipocalcemie/ hipercalcemie (aritmiile
ventriculare).



Gastroenteropatie uremica

» urmare a cresterii eliminarii resturilor azotate prin fractul
gastrointestinal, precum si disbacteriozei secundare

» asociatd cu diminuarea absorbtiel substantelor energetice si
plastice, inclusiv a vitaminelor si fierului, cu hipovitaminoze si anemie
fierodeficitara secundara.

» Examenul clinic determina dureri epigastrice si peri-ombilicale,
precum si alte semne caracteristice gastroduodenitei cronice,
pancreatitei cronice si sindromului colonului iritat.

» Malnutritia se dezvolta la pacientii cu IRC avansata.

» La pacienti renali, mai frecvent cain populatia generalq, se
Intalnesc infectiile cronice virale hepatice B si C, cu manifestarile
clinice respective.



Sistemului reproductiv

>

>

>

dezvoltarea amenoreei siimpotentel, care uneori pot fi partial
corectate prin administrarea preparatelor anabolice si corectia
anemiei.

Sarcina in IRC avansata finalizeaza, de obicei, cu avort spontan in
termen mic.

In IRC usoard sarcina este posibild, insd prezintd un risc sporit atat
pentru mama cdt si pentru fat, este frecventd nasterea prematurd cu
un nou-nascut hipotrofic.

In IRC medie sarcina este expres non-recomandabild, fiind asociatd cu
morbiditate maternad si fetala inaltd, se rezolva prin operatie cezariana
in fermen de 34-37 saptamani. In majoritatea cazurilor IRC se
agraveaza pe parcursul sarcinii si solicita initierea hemodializei in ultimul
trimestru al graviditatii sau 1n scurt timp dupd nastere.



Sumarul de vurina

» reflecta caracterul etiologic, stadiul (acutizare/ remisiune) si
gravitatea afectarii functiei renale.

» In caz de IRC avansat este caracteristicd reducerea densitatii
relative a urinei si aparitia proteinuriei <1 g/zi (de obicei <0,3 g/zi)
indiferent de maladia de baza.



hemoleucograma nu contine semnele specifice pentru BCR, 1n IRC
avansata se determind anemie normocroma normocitara.

Cresterea cvasiconstanta a VSH-ului se explicd in cadrul sindromului
inflamator general, este caracteristic pentru pacienti uremici.

Examinarile biochimice ale sangelui demonstreaza cresterea nivelului
de creatining, uree, acid uric si dizelectrolitemii (hiperpotasemie,
hipernatriemie, hipo- sau hipercalcemie, hiperfosfatemie,
hipermagnezemie). Majorarea nivelului de a si B globuline, cresterea
concentratiei proteinei C-reactiva, precum si altor indici ai fazei acute
de inflamatie sunt generate de starea proinflamatorie generala.

Alte modificari ale analizelor biochimice, modificarile patologice in
probele imunologice siin coagulograma, sunt specifice, de regulag,
maladiel de baza si complicatiilor el.



Aprecierea functiel renale

» Filtratia glomerulara poate fi determinata
utilizind proba Reberg, sau formulele de calcul:

» Cockroft-Gault,
VIBIND)
» CKD-EPI

hitps.//www.Kidney.org/professionals/kdogqi/gfr_calculator



https://www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr_calculator

Evaluarea functiei tubulare a
rinichilor

» Testul de acidificare a urinei testeazad capacitatea renald de a
excreta ionii H*

» Intestul de concentrare a urinei pacientul sisteazd aportul de
lichide, ceea ce duce la cresterea osmolaritatii urinare cu
diminuarea consecutiva a debitului urinar.

» Proba Zimnitki consta in determinare a volumului si densitatii urinare
in 8 probe consecutive colectate flecare 3 ore fimp de o zi. Pentru
IRC este caracteristica nicturia (predominarea volumului nocturn de
urina (20.00-8.00) asupra celui diurn (8.00-20.00)) si hipoizostenuria
(densitatea urinei scAzutd in toate probele (de obicei <1,012
g/cmd)).



Examenul microbiologic

» esential pentru precizarea prezentel infectiel tractului urinar si
orientarea tfratamentului antibacterian. Se efectueazd microscopia
directa cu diferite coloratii (obligatoriu — coloratia dupa Gram;
pentru bacilul Koch — BAAR etc.) si uroculturd cu microscopia si
testarea ulterioard a antibiogramei.

» Aceastd investigatie de laborator nu aduce datele specifice BCR
sau IRC.

» Este importanta efectuarea hemoculturii cu determinare ulterioard
a antibiotico-sensibilitatii in caz de suspectarea sepsisului de cateter.



Ultrasonografia abdominala si
reno-urinara

» se uUtilizeaza pentru monitorizarea evolutiei nefropatiei cronice,
diagnosticul maladiilor asociate, evaluare si monitorizare a
complicatiilor IRC.

» USG abdominald se utilizeazad in evaluarea caracterului si volumului

efuziunilor peritoneale, precum si a pozitiei cateterului Tenkhoff la
pacientii aflati la dializa peritoneald



Doppler-ul vascular

» evaluarea complicatillor vasculare, inclusiv a
modificarilor aterosclerofice.

» Studiul dopplerografic este ufil siin determinarea locului
de efectuare a fistulei arterio-venoase pentru asigurared
accesului pentru dializa.

» Examenul dopplerografic vascular se utilizeaza si pentru
evitarea complicatiilor la instalarea cateterelor venoase
centrale biluminale (abord temporar pentru
hemodializa).



Semnele ultrasonografic

diminuarea dimensiunilor renale,
cresterea ecogenitatii parenchimului renal,

diminuarea diferentierii corticomedulare,

ey VvV Vv

sporirea indicelui de rezistentd in arterele interlobare, arcuate si
interlobulare (subsegmentare) peste 0,7.

» Fluxul sangvin renal se micsoreaza preponderent din contul stratului
cortical si celui medular, devine heomogen si mozaic



Urografia infravenoasa

» efectueazd numaila pacientii cu BCR st. | si Il cauzata de
pielonefrita cronica si dereglarile congenitale sau dobdndite ale
elimindrii de urind. La bolnavii cu BCR st. Il poate fi uneori efectuatd
numai urografia i.v. prin perfuzie dupa indicatii stricte (ex.
preoperatoriv). Investigatiile cu confrast (urografia i.v.,
coronarografia etc.) sunt contraindicate la pacientii cu BCR st. [V si
V (predializa), iar efectuarea lor la pacientii cu BCR st. Ill trebuie sa
fie bine fundamentatda deoarece aceasta investigatie imagistica
poartd un risc sporit de nefrotoxicitate si, efectiv, de scadere brusca
a functiei renale.



Scintigrafia renala dinamica

» Utild pentru determinare a caracterului
dereglarilor eliminarii urinare, precum si functiel
renale, ceea ce este important, in unele cazuri,
In determinarea tacticii tferapeutice si
chirurgicale.



Biopsia renala

» efectuata cu scopul obtinerii fragmentelor de tesut renal cu
examenul lor histologic ulterior pentru evaluarea prognostica si
alegerea strategiei de management.

» Indicatii principale:
» sindrom nefrotic steroid-rezistent (4 saptamani de tratament nereusit),
» suspectie la glomerulonefrita rapid progresiva
» insuficientd renald de genezd neclard

» Contraindicatiile catre biopsia renala includ unicul rinichi, HTA

severa necontrolatd, dereglarile in sistemul de coagulare cu risc
Inalt de hemoragie si IRC terminala.



Complicatiile BCR si IRC

» Acute si cronice:
» HTA renald si criza hipertensiva (hipervolemie, activarea sistemului RAA),

» gastroduodenita cronica si hemoragia gastrointestinala superioard (intoxicatie
uremica si coagulopatia)

Complicatiile cardiovasculare
Complicatiile infectioase
Complicatiile neoplazice

Chisturile renale secundare si nefroscleroza reprezintd complicatiile renale principale.

Voawee Y V.V

Complicatiile osteoarticulare includ osteodistrofia renald (forma sclerotica si
osteoporoticad) si fracturile patologice (vertebrale compresive, colului femural etc.).

Complicatii neurologice
Complicatiile endocrine

Dereglarile metabolice

V.. iV Vae W,

Afectarea tegumentelor



Tratameniul BCR

Obiective :
» Incetinirea rateil de progresie a BCR;
» profilaxia / terapia complicatiilor;

» pregatirea pacientului pentru terapia de
substitutie a functillor renale (hemodializa,
dializa peritoneala sau fransplant renal).



Tratamentul conservator al BCR in stadiile
3 -4 (predializa)

e

o O

Masuri igieno-dietetice specifice
Controlul TA
Corectia anemiel

Corectia tulburarilor metabolismului fosfo-
calcic (mineral)

Statine
Corectia factorilor agravanti ai BCR
Corectia acidozei (la RA<20mEqg/I )

Tratament antiviral (in cazul asocieri
infectiel cu virus hepatic B sau C)

Pregatirea pacientulul pentru dializa.



Dieta in BCR stadiile 3-4

» aport caloric = 35cal/Kg corp/zi, mai redus lo
obezi si la varstnici (aproximativ 32 cal/kg
corp/zi);

» aport hidric: diureza + 500 ml/zi

» hipoproteica (0,6-0,8 g/kg corp/zi) (in stadiile 3-
4 de BCR)

» hiposodata (2-3 g/zi) la pacientii hipertensivi sau
Ccu insuficienta cardiaca

» aport de K normal la o diureza > 1000ml si
eRFG > 10mImin,

» saraca in fosfati anorganici
» hipolipidica



Controlul valorilor TA

» greu de realizat la pacientul cu BCR, chiar
CU asocierl terapeutice din peste 3 clase
de medicamente antihipertensive in doze

mairi.

» dintre clasele de medicamente
antihipertensive de prima intentie sunt:

» un inhibitor de enzima de conversie a
angiotensinei (IECA) sau

» un blocant de receptor de angiotensina
(ARB) in special la pacientii cu proteinurie.



Contirolul valorilor TA

IECA si ARB asigura nefroprotectie prin:

» reducerea TA sistemice si a hipertensiunii infraglomerulare;
» reducerea microalbuminuriei /proteinuriei;

» incetinirea ratei de progresie a BCR (de scadere a RFG).



Contirolul valorilor TA

> — angiotensind
— aldosteron (SRA) sunt eficiente in special
In nefropatiile proteinurice (proteinuria
rezidualad - factor de risc independent
pentru progresia BCR).

> este
utila la pacientul cu nefropatie diabeticao
sauU nefropatie non-diabetica cu HTA
necontrolata.



Contirolul valorilor TA

Limitele utilizarii IECA si ARB:

» agravarea disfunctiei renale in caz de hipovolemie, stenoza
bilaterala de artera renala, boala polichistica renala, AINS,
sepsis.

» hiperpotasemie (cu risc de aritmii ventriculare)
» tuse rebela (IECA).



Contirolul valorilor TA

>

>

Diureticele potenteaza efectul IECA/ARB si scad
riscul de hiperpotasemie al acestora. De obicel se
folosesc diurefice de ansa — furosemid / forasemid |la
o creatinina serica peste 2 mg%.

Blocante de calciu non dihidropiridinice (verapamil
/diltiazem) scad TA si asigura nefroprotectie prin
efectul antiproteinuric (sunt indicate n special la
pacientii cu diabet zaharat).

Beta-blocante sunt indicate la o frecventd cardiacd
> 84 b/min si TA necontrolata cu IECA + diuretic +
blocant de calciu. Se folosesc doze mici de
metoprolol.

» Terapia cu un alfa-beta blocant (carvedilol) scade

proteinuria, nu modifica profilul lipidic si nu
Influenteaza toleranta la glucoza.



Corectarea anemiei

Indicatii de terapie: pacientii cu RFG <60
ml/min/1,73 m2 siHb sub 11 g/dl
Obiective:
= Hb finta intre 11 si 12 g/dlI
= feritina serica intre 200 si 500 ng/ml

u inocgcele de saturare a fransferinei (SAT) intre 20 si
50%

Tactica tratamentului anemiei in predializa
INnifierea terapiel la pacientii cu:
= Hb <11 g/dl sau

= ferifina serica <200 n (7g/ml si indice de satfuratie
a transferinei sub 20



Corectarea anemiei

- 200 mg fier elemental/zi la adult, .
administrat oral (3 prize sau o singura priza
nocturnag, pe stomacul gol)

- Indicatii:
feritina serica < 100 ng/ml (deficit absolut
de fier)
sQU

feritina serica >100 ng/ml si SAT < 20%
(deficit functional de fier)



Corectarea anemiei

- dupa Inifierea terapiel cu fier se monitorizarea
H lunar si ferifina serica la 3 luni

- doza de fier elemental se ajusteaza in functie
de feritina serica dupd cum urmeaza:

» Feritina serica > 500 ng/ml (supraincarcare cu
fier) se stopeaza terapia martiald

» Feritina serica 400- 500 ng/ml se reduce doza la
jumatate

» Feritina serica 200- 400 ng/ml se mentine
neschimbata doza

» Feritina serica sub 200 ng/ml se trece |a
administrare preparate de fier sucroza
iINntfravenos 100 mg/2 saptamani, timp de 10
saptamani (1000 mg).




Corectarea anemiei

Daca se obfin:

valoriintre limite normale ale parametrilor metabolismului
fierului (feritina serica intre 200 si 500 ng/mil si SAT 20 -50%), dar
cu Hb sub 11 g/dl se initieza terapia cu agenti stimulatori ai
eritropoiezei (ASE)



Corectarea anemiei
- agenti stimulatori ai eritropoiezei (ASE)-

Epoetinum beta subcutanat x 3/sapt cu
doza inifiala de:

100UI/Kg corp/saptamana daca Hb > 7/
g/dl

150Ul/Kg corp/saptamana daca Hb <7
g/dl
» pana cand Hb ajunge la 11 - 12g/dl, apoi

» doze maireduse, de intretinere (50-75
Ul/kg corp subcutanat x1/saptamana) cu
monitorizarea Hb lunar.



Corectarea anemiei
-terapie edjuvanta-

» acid folic 5 mg/zi
» vitamina B,, 100 ug/sapt.



Corectarea tulburarilor metabolismului
fosfocalcic (mineral)

Obiective:

Fostatemie: 2,7-4,6 mg/dl (RFG > 15 ml/min)
3,5-5,5 mg/d| (RFG < 15 ml/min)

Cdlcemie: 9,27 ENicicll

Calciu ionizat: 4,6-5,4 mg/dl

Produs Ca x P = SO RERIeE ¢l

IPTH : 40-110 pg/ml (RFG = 15-60 ml/min)

150-300 pg/ml (RFG < 15 ml/min)



Mijloace terapeutice

reducerea fosfatemiei:

o restrictia dietetica de fosfati

» chelatori intestinali de fosfati

o dializa adecvata (in stadiul 5 al BCR)

cresterea calcemiei si supresia sintezei si
secretiei de PTH:

 saruri de calciu, actioneaza si ca chelatori de
fosfati

» analogi de vitamina D (ex. calcitriol,
alfacalcidol)

supresia directa a sintezei si secretiei de PTH:
e calcimimetice



Restrictia dietetica de fosfati

> SE) Trlc%hc?od gtRelJ écgc%e fé)gB i I,é(LgOO 1(?%(% lrr?g?/m) se
lQrile Tos mlel | /SQU | unt crescute
E&?Qe Yelle]( e m’rc orespunzo oare stadiului

» Alimentele cu continut crescut de fosfati sunt:
» carnea (mai ales de vitel, vanat, viscere, pate),

» peste qhenn]g S rd|n macrou, scrumbie, scoici,
crevell, pasichEE pe

BeruseI g’ra’re ’re IR qrf lapte condensat,
ranza cedar, iaur ng ata),

» cereale (musli), pome integrala, tarate,
» produse de soiq, nucl, alune, seminte,

locolata, bQuturi rgcoritoare acidulate de fi
>E:ZIOCCJ 885’5” Cf Ibere L =



Chelatorii intestinali de fosfati

» Sarurile de calciu
» Sarurile de aluminiu
» Chelatori de fosfati fara calciu sau aluminiu (sevelamer)



Chelatorii intestinali de fosfati

» pentru tfratamentul de lunga durata al
hiperfosfatemiel necontrolate prin dieta.

» Sarurile de calciv sunt chelatorii de fosfati de
elecftie, iar doza totala de calciu elemental nu
trebuie sa depaseasca 1,5 g/zi.

» Se utilizeaza: carbonat de calciu (Dicarbocalm)
3-6 g/zi sau acetat de calciu 3-6 g/zi.

» Depasirea dozei de 6 g/zi este grevata de riscul
de episoade de hipercalcemie si aparifia de
calcificari vasculare, in special la pacientii care
urmeaza simultan fratament cu derivati de
vitamina D.



Chelatorii intestinali de fosfati

» Sarurile de aluminiu desi au eficacitate
ridicata, datorita riscului de intoxicatie cu
aluminiu se administreaza doar in cura
scurta (4 saptamani) in doza de 2-3 g/zi, In
caz de hiperfostatemie >7 mg/dl,
necontrolobila prin alte metode.



Chelatorii intestinali de fosfati

» Chelatori de fosfati fara calciv sau aluminiv
au fost infrodusi In ferapie pentru a evito
riscurile intoxicatiel cu aluminiu si ale
calcificarilor vasculare si tisulare.

» Sevelamer hidroclorid (poli-alilamin-
hidroclorid) este o rasina (polimer cationic)
non-absorbabild cu greutate moleculara
mare, care are capacitate de legare o
fosforului intestinal aproximativ echivalenta
CU cea a carbonatulul de calciu, 1nsa
iIncidenta hipercalcemiei si a calcificarilor
vasculare semnificativ mai mica. Are
avantajul suplimentar de a reduce
colesterolul si LDL colesterolul plasmatic.




Chelatorii intestinali de fosfati

» Sevelamer (preparatul Renagel 400 mg si
800 mg) se recomanda selectiv pacientilor
cu calcificari metastatice sau cu episoade
frecvente de hipercalcemie.

» Doza vzualad este de 800 -1600 mg x 3 /zi,
administrat imediat inaintfea meselor, farda a
depasi 8000 mg/zi.



Suplimente de calcivu

» Sunt indicate daca exista hipocalcemie
(nivelul corectat al Ca seric< 8,4 mg/dl) s
apar simptome, iar IPTH este crescut peste
valorile fintad recomandate pentru stadiul
BCR.

» Se pot folosi sarurile de calciu prezentate
mai sus (carbonatul de calciu sau acetatul
de calciu), dar frebuie administrate intre
mese.



Analogii de vitamina D

Administrarea vitaminei D active (calcitriol)
sau a analogilor sai este o metoda
esenfiala pentru corectarea hipocalcemiel
si reducerea nivelulul plasmatic al  PTH.
Sunt indicatii pentru:

» substitutia deficitului de vitamind D (profilaxia
hiperparatiroidismului secundar), cand iPTH creste peste valorile
tintd recomandate pentru stadiul BCR si existd concentratii
scAzute de vitamina D3;

» supresia farmacologicd a hiperfunctiei glandelor paratiroide
(terapia hiperparatiroidismului secundair).



Analogii de vitamina D

calcitriol doza de inifiere:
» BCR stadii 3-5 (predializd) 0,125-0,25 ug/zi

» la pacienti hemodializati 1-3 ug la sedinta de
hemodializd

alfacalcidolum (Alfa D3 ) cp de 0,25 ug si 0,5 ug

Doza de inifiere:

» BCR stadiile 3-5 (predializd) 0,25-0,5 ug/zi

» BCR stadiu 5 (dializa) 0,25 ug/zi de 3 ori pe
saptamana la sedinta de hemodializa.

Se qgjusteaza ulterior doza in functie de IPTH. Efecte
secundare: hiperfostatemie si hipercalcemie.



Analogii de vitamina D

» Paricalcitol (Zemplar) Este un analog “non-
hipercalcemic” al vitaminel D, cu efect mai
redus asupra absorbfiel infestinale a
calciului comparativ cu calcitriolul si risc mai
scazut de hipercalcemie.

» Preparatul Zemplqr (1 ug, 2 ug, 4 ug si solufie
injectabild de Sug/ml) se administreaza in
cazuri selectionate de hiperparatiroidism
sever (iPTH crescut peste limito
corespunzatoare stadivlui  BCR), daca
administrarea de calcitriol sau alfacalcidol
a produs hipercalcemie (>10,2 mg/dl) si/sau
hiperfostatemie (>5,5 mg/dl).




Calcimimetice

Cinacalcet (Mimpara) inhiba sinteza si secretia PTH si poate
preveni dezvoltarea hiperplaziel glandei paratiroide. Prezinta
risc de hipocalcemie.



Terapie hipolipemianta

Statinele contribuie la nefroprotectie prin
» efectul hipolipemiant si

» efectele pleiotrope (antiproliferative,antifibrotice, antiinflamatorii,
Imunomodulatorii)

Sunt indicate la pacientii cu BCR stadiu 1 - 4 si LDL colesterol
peste 100mg/dl.



Corectia factorilor agravanti ai BCR

» reechilibrare hidroelectrolitica in starile de
deshidratare (varsaturi, diaree, febra etc);

» eradicarea infectiel fractului urinar cu
antibiotice conform anfibiogramei;

» Inlaturarea obstructiel de fract urinar (litiaza
reno-urinara obstructiva, hipertrofia
prostatel etc);

» compensarea cordulul la pacientii in
INnsuficienta cardiaca;

» evitarea administrarii de medicamente
nefrotoxice (aminoglicozide, AINS etc);



Corectia acidozei metabolice

Indicata daca RA <20 mEqg/L

Preparate:
» carbonat de calciu 6 — 12g/zi
» bicarbonat de sodiu 10 - 159/zi - per os
» bicarbonat de sodiu 14%. — iv dupd formula:

bicarbonat necesar (mmol) = (Gx60%)x(16mmol/I
— conc. HCO3 actuala), unde 100ml solutie
14%0 = 16,8mmol bicarbonat



Pregatirea pacientului pentru
dializa
» consiliere psihologica;

» educatia pacientulul cu BCR;

» evitarea punctionarii venelor antebratului
la pacientii la care avem In vedere
efectuarea fistulei arteriovenoase in
vederea inifierit hemodializei;

» efectuarea fistulei arteriovenoase la
» eRFG intre 20 si 25 ml/min/1,73 m=<.



MULTUMESC PENTRU ATENTIE!
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