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Introducere. Osteodistrofia renala include toate tulburarile metabolismului mineral si osos cau-
zate de IRC [1]. Dereglarile metabolismului calciului, fosforului si vitaminei D favorizeaza disfunctii
ale glandei paratiroide care, la randul sdu, are diverse manifestari clinice a sistemului 0sos.

Managementul osteodistrofiei renale ramane la discretia medicului specialist [2,3]. Retentia de
fosfati si hiperfosfatemia sunt manifestari ce se intalnesc frecvent la pacientii cu IRC terminald. Hiper-
fosfatemia este prezenta la peste 70% in randul pacientilor supusi dializei, desi la utilizarea in tratament
a preparatelor ce micsoreazd concentratia fosfatilor in sange, cum sunt chelatorii de fosfati [4]. Acest
fenomen recunoscut pe parcursul a mai multi ani drept un factor ce agraveaza hiperparatiroidismul la
pacientii ce sufera de IRC [5]. Date recente din literatura de specialitate ne indica o revizuire a rolului
critic al acestor modificari biochimice in dezvoltarea calcificarilor extrascheletale: arteriole si tesuturile
moi [6-9]. Dovezi suplimentare sugereaza ca strategiile terapeutice indreptate spre controlul retentiei
de fosfati si hiperparatiroidismul secundar, sporesc riscul calcificdrilor vasculare si a tesuturilor moi,
in special, la pacientii cu IRC terminala. Consecintele si riscurile administrérii de lunga durata dozelor
suprafiziologice de calciu si chelatorilor de fosfati in asociere cu dozele farmacologice de vitamina D,
in tratamentul hiperparatiroidismului secundar, trebuie sd fie cunoscute si bine apreciate, atunci cand
formulam strategiile terapeutice de interventie pentru corectia deficitului de calciu [2,6,8].

Calcificarile vasculare pot fi un factor independent de risc, insuficient apreciat, in dezvoltarea
patologiei cardiovasculare la pacientii cu IRC terminala si contribuie la rata Tnaltd a mortalitatii car-
diovasculare la acesti pacienti [7,10,11].

Metabolismul calciului. Variatia de concentratie a calciului ionizat in sange moduleaza acti-
vitatea receptorilor calciu-senzitivi (CaR) in celulele glandei paratiroide. Hipocalcemia stimuleaza
PTH direct, inactivand CaR, iar concentratia Parathormon (PTH) se mareste odata cu scidderea con-
centratiei calciu ionizat [12,13]. Starea de hipocalcemie cronica provoaca hiperplazia glandelor para-
tiroide cu hiperfunctie si dezvoltarea hiperparatiroidismului secundar in IRC [12].

Hipocalcemia a fost unul din primele semne biochimice intalnite la pacientii cu patologie cro-
nicd renald si la persoanele incluse in tratamentul prin hemodializa iterativa (fara suplimentare de
preparate de calciu si compusi ai vitaminei D, chelatori de fosfati). Dieta strictd impusa pacientilor
cu IRC este in mare masura responsabild pentru nivelul scazut al calciului seric. Continutul de calciu,
in alimentatia pacientilor cu IRC este mult sub recomandatiile Organizatiei Mondiale a Sanatétii,
insuficient pentru impiedicarea dezvoltarii complicatiilor (osteodistrofiei renale). Absorbtia de calciu
in intestin fiind atenuata la majoritatea pacientilor cu IRC, cauzatd de dereglarea producerii renale de
calcitriol si are loc tulburarea transportului de calciu intestinal vitamin D dependent. Efectele asociate
continutului mic de calciu in dietd si tulburarile de asimilare ale calciului in intestine, duc la dezvol-
tarea hipocalcemiei, desi se suplimentau cu preparate de calciu si calcitriol.

La randul sau, utilizarea Indelungata a preparatelor de calciu si a chelatorilor de fosfati la paci-
entii cu IRC terminald aflati la tratament prin hemodializa au dus la aparitia unui sir de complicatii
legate de depunerea extrascheletald a sarurilor de calciu: arteriopatii (inclusiv arterele coronariene,
valvule cardiace), calcifilaxis, artropatie distructiva, bursita, fracturi osoase, rupere de tendoane cal-
cinate in tesuturile moi (fig 1,2), [6, 8, 18]. Reducerea compleantei peretelui arterial din cauza cal-
cificarii portiunii medii a peretelui arterial altereaza pronuntat hemodinamica cu anumite consecinte
nefavorabile cu dezvoltarea patologiei cardiovasculare la pacientii cu IRC terminala [7]. Una din ma-
surile de evitare a acestor complicatii este mentinerea nivelului calciului la valori suficiente, pentru
satisfacerea necesitatilor nutritionale, dat fiind numarul mare de preparate ce pot produce un balans
pozitiv al calciului total din organism [15]. Combinarea surselor dietetice si suplimentarea orala cu
preparate de calciu pentru asigurarea a 1500-1800 mg de calciu elementar trebuie sd fie suficientd
pentru obtinerea acestor obiective [2].
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Metabolismul fosforului. Hiperfosfatemia este promotorul dezvoltarii hiperplaziei glandei pa-
ratiroide. Concentratia sporitd de fosfor faciliteaza sinteza PTH prin stabilizarea PTHmRNA. Persis-
tenta cronicd a cifrelor inalte ale fosforului poate de asemenea diminua eficacitatea tratamentului cu
calcitriol la pacientii cu hiperparatiroidism [16]. Controlul adecvat al fosforului este important pentru
prevenirea si managementul exesului PTH in IRCT. Hiperfosfatemia in sine reprezinta un factor inde-
pendent de risc in mortalitatea inalta la pacientii tratati prin hemodializa [4]. Morbiditatea cardiovas-
culara inalta este influentatd de hiperfosfatemie. Mecanismele responsabile raman incd neelucidate,
dar calcificarile vasculare au un rol important [6].

Eforturile de a regla retentiile de fosfor la pacientii cu IRC terminala includ utilizarea chelato-
rilor de fosfati In paralel cu o dietd sdraca in compusi fosforici [5]. Controlul adecvat al concentratiei
fosfatilor serici este dificil de obtinut prin hemodializa in regimul obisnuit de 3 sedinte saptamanal,
sau diverse regimuri de dializa peritoneala. In aceasta directie o alternativa ar fi utilizarea metodelor
de hemodializa nocturna sau dializa de scurtd durata 6 zile in sdptamana (ce este complicat din punct
de vedere economic), care ar asigura o eficacitate a controlului fosfatemiei net superioara regimului
de 3 sedinte 1n saptdmana. Regimul de dializa utilizat este doar marginal adecvat pentru mentinerea
balansului fosfatilor.

La etapa actuald, utilizarea chelatorilor de fosfati reprezinta una din metodele de electie Tnh ma-
nagementul retentiei de fosfati la pacientii cu IRC terminala [5]. Preferabili sunt agentii ce nu contin
aluminiu si calciu, pentru a minimaliza efectele adverse. Frecvent, preparatele chelatoare de fosfati cu
continut de calciu in dozele terapeutice utilizate pentru un control eficace al fosforului seric la paci-
entii ce nu sunt la tratament prin hemodializa, produc hipercalcemie. Rolul potential al concentratiei
mare de calciu exogen ca factor ce contribuie la dezvoltarea si progresarea calcificarilor vasculare,
ne sugereaza evitarea administrarii dozelor mari, suprafiziologice de calciu exogen la pacientii cu
functie renala reziduald mica [6,8].

Caz clinic. Pacient sex masculin, nascut 1946, aflat la tratament prin hemodializa iterativa din
1996 cu urmatorul Diagnostic: Nefrolitiaza. Pielonefrita cronica a unicului rinichi stang ( nefrectomie
1984). Insuficienta renala cronica terminala V K/DOQI. Uremie depasita prin hemodializa iterativa.
Osteoporoza secundard. Anemie. Cardiopatie ischemica. Fibrilatie artriald cronica. Infarct miocardic
vechi (1984). IC III (NYHA). Hepatita cronica postvirla (AntiHCV pozitiv).

Durata tratamentului prin hemodializa iterativa — 12 ani. Pe parcursul ultimilor 5 ani, in regiu-
nea supraclaviculara, pe stdnga s-a depistat o formatiune de 5 x 6 cm de consistenta dura, aderata de
tesuturile adiacente, inclusiv clavicula, indolora la palpare (fig. /).

Fig. 1. Depuneri de cristale de calciu in tesuturile Fig.2. Examen radiologic — acelasi pacient
moi periarticulare

Examenul paraclinic. Radiografia cutiei toracice 2004 a depistat pe suprafata antero-inferioara
a claviculei stdngi o formatiune rotunda, de intensitate costala cu contur net in 1/3 medie a claviculei
stangi 6 x 8cm. Concluzie: Calcificat (fig.2).
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In anul 2005 dimensiunile formatiunii au crescut pana la 11 x 8 cm. La examenul Dopler a fost
fixata prezenta formatiunii multicamerale cu pereti calcificati cu continut lichid de ecodensitate spo-
ritd, aderata la clavicula in partea proximala si medie, posibil aderata de coasta I-II, nevascularizata.

Dinamica examenului radiologic efectuat in anul 2006 a ardtat o crestere progresiva a formati-
unii cu intensitate supracostald 14 x 12 cm, fixatd neomogen cu multipli calcinati rdspanditi pe toata
aria claviculei. Examinarea ultrasonografica a formatiunii in 2007 a apreciat o colectie giganta cu
volum 400-450 ml, multiseptald bine delimitata, cu peretii 4-5 mm cu continut neomogen, dens, cu
calcificari parietale si intracavitare.

Colectia a fost punctata, de unde s-a obtinut un continut vascos, de culoare galben-murdara, cu
caracteristica morfologica de detrit cu cristale de calciu.

Indicii biochimici de laborator: fosfor, calciu, fosfataza alcalina au avut, pe parcursul anilor,
urmatoarea evolutie (tab. ! valorile max):

Tabelul 1
Anul Ca"™ mmol/l Fosfor Indicile Fosfataza alcalind | Dimensiuni Rg cm
mmol/l Ca*xP u/l
2004 2,7 2,28 76,68 250 6x8
2005 2,69 2,21 74,07 398 11x8
2006 2,8 2,26 78,85 402 14x12
2007 2,6 2,4 77,75 277

Valorile fosforului au fost permanent sporite peste limitele normale (1,0-1,4mmol/l), valorile
calciului usor depasind limitele superioare admise (2,2-2,6mmol/l) (Graficul 1).
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Graf.1. Valorile calciu-fosfor mmol/l

Astfel indicele Ca™ X P depaseste valoarea 70. Acest fapt este caracteristic pentru depozitele
extrascheletale de calciu. Cand produsul fosfo-calcic (Ca™ X P) este mare, de 70 (>60) [18], depozi-
tele subcutanate produc prurit cutanat, iar calcificarile tumorale apar in jurul articulatiilor si pot afecta
functia acestora [18]. Pacientul a decedat din cauza complicatiilor cardiovasculare (CV) concomiten-
te, fara a suporta o interventie chirurgicald de inlaturare a formatiunii.

Discutii. Pana in prezent sunt divergente despre obtinerea unei profilaxii a osteodistrofiei renale.
Asigurarea unei concentratii normale (1,13-1,6mmol/l) a fosforului seric se efectueaza, prin limitarea
aportului de fosfati cu produsele alimentare pana la 0,7- 0,8g/24 ore. In lipsa unui rispuns adecvat,
sunt addugate preparate chelatori de fosfati ce contin calciu (carbonat-acetat de calciu) si fara continut
de calciu. Cand nu se obtine rezultatul scontat, se recurge la interventia chirurgicald de paratiroidec-
tomie.

Beneficiile utilizarii preparatelor calcimimetice sunt argumentate in controlul hiperparatiroidis-
mului secundar si in Intarzierea modificarilor in glandele paratiroide la pacientii cu IRC terminala
[17,18]. Toate strategiile terapeutice sunt indreptate spre prevenirea dezvoltarii si controlul asupra
progresarii hiperparatiroidismului secundar.
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Rezumat

Tulburarile metabolismului fosforului si calciului, de comun cu boala osoasa renala, sunt satelitii perma-
nenti al insuficientei renale cronice (IRC).

Unele metode de tratament ale tulburarilor metabolismului fosforului si calciului au fost reevaluate, prin
prisma depistarii complicatiilor tardive ale tratamentului de lungé durata, in efortul de a reduce si a preintdm-
pina efectele nedorite posibile.

Controlul retentiei de fosfati si prevenirea hiperfosfatemiei la pacientii cu IRC sunt punctele strategice
ale managementului contemporan ale dereglarilor metabolismului fosfatilor.

Calcificarile arterelor si a valvulelor cardiace sunt complicatii grave, fac parte din manifestarile osteodis-
trofiei renale, ce afecteaza hemodinamica cardiovasculara si produce morbiditate cu mortalitate Tnalta, printre
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pacientii aflati la tratament, prin hemodializa iterativa. Utilizarea dozelor mari, uneori suprafiziologice, de
calcitriol sau alte preparate din grupa vitaminei D in tratamentul hiperparatiroidismului, poate agrava hipercal-
cemia si hiperfosfatemia, crescand riscul de calcificare vasculara si tisulara.

Chelatorii de fosfati ce nu contin calciu, analogi ai vitaminei D, compusi calcimimetici, ofera noi posibi-
litati terapeutice Tn managementul osteodistrofiei renale.

Summary

Abnormalities in calcium and phosphorus metabolism are common, and metabolic bone disease develops
often in patients with chronic renal failure (CRF). Effective clinical management includes measures to control
phosphorus retention and prevent hyperphosphataemia, to maintain serum calcium concentration within the
normal range and to prevent excess parathyroid hormone (PTH) secretion by the judicious use of vitamin D
sterols. Certain of these interventions appear to increase the risk of soft tissue and vascular calcification in
patients with end-stage renal disease (ESRD), changes that may contribute to the development of cardiovascu-
lar disease. Arterial calcification and cardiac valve calcification are two serious complications that adversely
affect cardiovascular haemodynamics. The use of large, often supraphysiological, doses of calcitriol or ather
vitamin D sterols to treat secondary hyperparathyroidism may aggravate hypercalcaemia and hyperphosphsta-
emia, further increasing the risk of soft tissue and vascular calcification. Phosphate — biding agents that do not
contain calcium, new vitamin D analogues and calcimimetic compounds offer new therapeutic alternatives for
managing renal osteodystrophy.

TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL FRACTURILOR PATELEI
Dumitru Darciuc, medic, Centrul National Stiintifico-Practic de Medicina Urgenta

Introducere. Fracturile patelei sunt destul de frecvente in practica si evolutia lor este domi-
natd de faptul cad sunt fracturi articulare, care Intrerup continuitatea aparatului extenzor al gambei
si sunt insotite de interpozitie fibroasa care impiedica consolidarea. Tratamentul lor impune sarcini
ortopedice serioase. Chiar si dupa tratamentul efectuat la timp si corect, rata artrozei femuro-patelare
ramane inalta. Afecteaza 25-30% din persoane, preponderent in varsta de 45-64 de ani, ce influenteaza
progresarea gonartrozei — ceea ce constituie una dintre cele mai frecvente si invalidante forme de os-
teoartroza (2,4). S-a efectuat analiza rezultatelor la distanta a tratamentului chirurgical al pacientilor
cu fracturi de pateld, in dependenta de gravitatea leziunii si tactica de tratament chirurgical urgent si
urgent amanat.

Materiale si metode. in perioada anilor 2000-2005 in sectiile de Traumatologie Ne 1, Ne 2, Ne 3
si Ortopedie a CNSPMU au fost tratati 125 bolnavi cu fracturi de patela:

Femei — 43, 1n varsta medie de 48 +/- 4,5 ani, barbati — 82 in varstd medie de 56 +/- 6,2 ani

Dupa mecanism bolnavii s-au repartizat: cu fracturi prin mecanism direct — 38 cazuri, indirect —
80 cazuri, cu mecanism nestabilit — 7 cazuri.

Dupa viteza energiei traumatice: politraumatism — 12 cazuri, catatraumatism — 2 cazuri, trauma-
tism sportiv — 56 cazuri, habitual — 40 cazuri, accidente rutiere — 15 cazuri.

Termenul de la traumatism pani la interventia chirurgicala a variat de la 3 ore pana la 7 zile. In
mediu pacientii au fost operati pana la 48 ore +/- 3,2.

Conform clasificarii descrise de V. Lupescu (1998), se prezintd pacientii cu urmatoarele deo-
sebiri ale fracturilor de patela: fara intreruperea aparatului extensor — 34, cu Intreruperea aparatului
extensor — 91:

A — fracturile bazei — 46, B — fracturile polului inferior — 12, C — fracturi totale deplasate — 67.

Tipul I — fracturi transversale simple — 32 (tab. 1, fig. a-b) tipul II — fracturi complexe (marginale
verticale, polului, cu doud fragmente de dimensiuni diferite) — 12 (fab. I, fig. c-d) , tipul III — fracturi
cominutive — 23 (tab. 1, fig. e).
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