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urinare superioare în cazurile de obstrucţie supravezicală. Instalarea lui trebuie bine argumentată şi 
prezintă o metodă rezervată situaţiilor, în care benefi ciile depăşesc riscurile.  Instalarea stenturilor 
ureterale prezintă un şir de complicaţii specifi ce şi are un impact asupra calităţii vieţii bolnavilor. 
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Rezumat
Autorii prezintă experienţa clinică de utilizare a stenturilor ureterale în rezolvarea patologiilor urologice, 

realizată în Clinica de Urologie a  Centrului Naţional Ştiinţifi co-Pracic de Medicină Urgentă. Au fost raportate 
384 de cazuri de aplicare a stentului ureteral în perioada de 5 ani (2005 - 2009). Stentul ureteral rămâne la ora 
actuală o modalitate oportună în menţinerea permeabilităţii ureterale şi înlăturarea obstrucţiei supravezicale de 
diferită etiologie. Totuşi, aplicarea stentului are un impact nefavorabil asupra activităţii cotidiene a pacientului 
şi, desigur, a calităţii vieţii. De aceea, instalarea lui trebuie bine argumentată şi prezintă o metodă rezervată 
situaţiilor, în care benefi ciile depăşesc riscurile.    

Summary
  Clinical experience of the D-J ureteral stents utilization in management of the urologic pathology of 

the Department of Urology of the National Emergency Medicine Center during 5 years period (2005 - 2009) 
is presented. Ureteral stents are a convenient means of drainage for the upper urinary tract in supravezical ob-
struction of different nature. However, their use is not devoid of side effects and bears a signifi cant impact on 
patients’ everyday function and overall quality of life. The untoward effects of ureteral stenting must be kept 
in mind when deciding on ureteral stent placement.
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Introducere. Mortalitatea pacienţilor cu insufi cienţă renală cronică (IRC) sub hemodializă (HD) 
prin patologie cardiovasculară (CV) este foarte înaltă, riscul CV fi ind de 10 - 20 de ori mai mare decât 
în populaţia generală. Hipertrofi a ventriculului stâng, complianţa scăzută a arterelor de calibru mare 
şi ateroscleroza vaselor coronare reprezintă afecţiunile CV de bază ale pacienţilor uremici, având o 
severitate deosebită la pacienţii afl aţi sub HD. Creşterea riscului CV se datorează mai puţin factorilor 
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tradiţionali de risc, fi ind determinată, în special, de impactul factorilor uremici specifi ci, printre care 
statutul microinfl amator cronic şi malnutriţia. 

Există, însă, un mare paradox la pacienţii cu IRC terminală: markerii infl amaţiei şi malnutriţiei 
fi ind predictori importanţi ai mortalităţii, însuşi patologiile infecţioase şi malnutriţia destul de rar 
sunt cauza nemijlocită de deces al acestor pacienţi. Pe de altă parte, patologia CV aterosclerotică este 
cauza principală de deces a pacienţilor cu IRC sub dializă. O explicaţie posibilă este asocierea malnu-
triţiei şi infl amaţiei cu ateroscleroza, care însăşi este o afecţiune infl amatorie [1]. 

Deoarece cauzele şi consecinţele malnutriţiei şi infl amaţiei se suprapun considerabil şi multe 
manifestări ale lor sunt identice, a fost propus termenul de sindrom MIA (malnutriţie, infl amaţie şi 
ateroscleroză), pentru a sublinia atât asocierea lor strânsă, cât şi rolul decisiv în prognosticul pacien-
ţilor uremici. Rata mortalităţii pacienţilor sub HD cu semne de infl amaţie, malnutriţie şi ateroscleroză 
este similară celei a pacienţilor cu metastaze tumorale [2].

 Rolul malnutriţiei. Malnutriţia este frecventă printre pacienţii cu IRC, atât în perioada predi-
alitică, cât şi sub dializă. Se estimează că 20%-50% dintre pacienţii afl aţi sub dializă suferă de mal-
nutriţie moderată-severă. 

Este dovedit faptul că aportul proteic şi energetic este insufi cient la majoritatea pacienţilor afl aţi 
sub HD [3]. În acest sens, pe lângă anorexie, depresie şi patologie gastrointestinală adiţională, restric-
ţiile consumului de lichide în perioada interdialitică condiţionează scăderea concomitentă a aportului 
nutritiv la aceşti pacienţi [4, 5]. Un şir de studii recente descriu o relaţie inversă între nivelul leptinei 
serice şi consumul de proteine sau una directă între nivelul leptinei serice şi pierderea ponderală la 
pacienţii cu IRC [35]. Prezenţa mai multor factori catabolici, strict dependenţi de însăşi procedura de 
HD, aşa cum sunt pierderea de proteine şi aminoacizi în dializant, bioincompatibilitatea membranelor 
dialitice, infl amaţia şi acidoza metabolică rezultă în cerinţe nutritive sporite. Aportul nutritiv insufi ci-
ent, în raport cu cerinţele nutritive sporite, determină dezvoltarea malnutriţiei chiar şi la pacientul cu 
statut nutriţional iniţial bun în condiţiile unei HD adecvate [6]. 

Stenvinkel şi coaut. au sugerat existenţa a două tipuri de malnutriţie la pacienţii cu IRC sub diali-
ză. Tipul 1 sau „malnutriţia pură” se caracterizează prin absenţa infl amaţiei, albumina serică normală/
joasă, aport caloric scăzut, catabolism proteic scăzut şi stres oxidativ crescut. Acest tip de malnutriţie 
poate fi  corijat prin HD adecvată şi suport nutriţional. Tipul 2 sau „malnutriţia infl amatorie” se carac-
terizează prin prezenţa statutului infl amator, albumină serică scăzută, catabolism proteic important, 
aport caloric diminuat/normal, stres oxidativ crescut considerabil şi rezistenţă la intensifi carea HD şi 
suport nutriţional. La majoritatea pacienţilor aceste două tipuri de malnutriţie coexistă [7]. 

Două studii, unul în Stockholm [8] şi altul în Wurszburg [9], confi rmă importanţa albuminei se-
rice şi a proteinei C-reactive (PCR) în creşterea mortalităţii pacienţilor afl aţi la HD, însă numai PCR 
s-a dovedit a fi  predictor independent [10]. Creşterea nivelului seric de PCR este un factor de risc 
important de mortalitate CV, spitalizare şi hipoalbuminemie la pacienţii sub dializă.

Statutul infl amator cronic. Circa 35-65% din pacienţii afl aţi sub hemodializă prezintă semne 
serologice de activare a răspunsului infl amator [11].

Infl amaţia cronică este evidenţiată prin nivele serice crescute ale PCR şi ale altor proteine de 
fază acută, cum sunt fi brinogenul, transferina, amiloidul seric, albumina şi pre-albumina, procalcito-
nina ş.a. Mediatori majori sunt citokinele pro-infl amatorii, aşa ca interleukina (IL) -1, IL-6 şi factorul 
de necroză tumorală alfa (TNF- α). Studiile au demonstrat creşterea nivelului de citokine proinfl ama-
torii la pacienţii uremici de 8-10 ori, comparativ cu populaţia generală [12].

Sistemul CV şi, în special, patul vascular este ţinta procesului infl amator. Statutul infl amator 
cronic este asociat cu două alterări cardiace majore, ateroscleroza coronarelor şi cardiomiopatia ure-
mică. Infl amaţia favorizează dezvoltarea disfuncţiei endoteliale, a insulinorezistenţei şi stresului oxi-
dativ exagerat, ceea ce accelerează evoluţia aterosclerozei. Producţia crescută de citokine proinfl ama-
torii poate iniţia dezvoltarea sau progresia aterosclerozei şi favoriza apariţia complicaţiilor (fi surarea 
şi ruptura în placă). De asemenea, infl amaţia este implicată şi în calcifi carea plăcii aterosclerotice, 
iar apoptoza este rezultatul răspunsului la citokinele proinfl amatorii. Mai mult ca atât, citokinele au 
acţiune miodepresantă directă, cât şi profi brotică, cauzând disfuncţie miocardică [10]. 
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Cauzele infl amaţiei la pacienţii dializaţi pot fi  infecţiile accesului vascular [13], infecţiile per-
sistente nedepistate (herpes, Chlamydia pneumoniae, infecţii dentare/gingivale ş.a.) [14, 15, 16]; de 
asemenea clearance-ul renal redus al citokinelor [17, 18, 19], insufi cienţă cardiacă cronică [20] şi 
ateroscleroză per se, acumularea produşilor de glicozilare avansată [21]. De asemenea, prezenţa unei 
proteze arteriovenoase sintetice susţine în permanenţă sinteza hepatică de PCR şi se asociază unui 
nivel seric redus de albumină [26].

Unele studii nu au depistat diferenţă între nivelele serice ale IL-1, IL-6 şi TNF-α în serurile pa-
cienţilor în predializă şi cei afl aţi mulţi ani la HD, sugerând că însăşi uremia este cea mai importantă 
cauză de infl amaţie [22, 23]. Totuşi, diferiţi factori asociaţi însăşi procedurii de HD pot contribui la 
infl amaţie. Haubitz şi coaut. au raportat creşterea nivelului de PCR la 24 de ore după HD, comparativ 
cu valorile predialitice [24]. Contactul celulelor mononucleare cu membrana dialitică este o sursă 
potenţială de citokine proinfl amatorii [25]. 

Pe lângă HD cu membrane bioincompatibile [27, 28], dializantul nesteril şi pătrunderea retro-
gradă a endotoxinelor intacte, cât şi a altor produse bacteriene de masă moleculară joasă, inclusiv 
ADN bacterian prin membrana dialitică, de asemenea induc un statut microinfl amator cronic [29,30]. 
Totuşi, trebuie menţionat faptul că optimizarea tratamentului prin HD, utilizând membrane biocom-
patibile şi dializant ultrapur reduc nivelul de PCR, dar nu-l normalizează [31].

Au fost propuse şi explicaţii alternative genezei infl amaţiei, aşa cum este ipoteza hiperpermea-
bilităţii intestinale, descrisă la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă congestivă, cât şi la pacienţii uremici 
hiperhidrataţi. Edemul mucoasei intestinale creşte permeabilitatea endotoxinelor bacteriene în circu-
laţia sistemică, fenomen însoţit de creşterea concentraţiei de TNF-α în sânge. Mai mult ca atât, prin 
acest mecanism hiperhidratarea determină şi dezvoltarea malnutriţiei la aceşti pacienţi [32].

 Însăşi prezenţa aterosclerozei severe poate fi  un mecanism de infl amaţie şi malnutriţie. Există 
presupuneri despre impactul leziunilor aterosclerotice din aortă ca sursă de cristale de colesterol în 
circulaţie, în special în artera mezenterică, fi ind un factor al malnutriţiei şi infl amaţiei cronice la  pa-
cienţii cu ateroscleroză [35].

Fenomenul „epidemiologie inversă”. Unii dintre factorii  clasici de risc CV, printre care hi-
percolesterolemia, hiperhomocisteinemia şi obezitatea par să nu fi e asociaţi cu creşterea mortalităţii 
ci, în mod paradoxal, pot avea rol protectiv. Este bine cunoscut faptul că excesul de ţesut adipos 
subcutanat este asociat cu infl amaţia refl ectată prin creşterea nivelului seric al PCR, şi al IL-6. Totuşi, 
la pacienţii uremici obezitatea exercită efecte protective, în pofi da proprietăţilor proinfl amatorii ale 
ţesutului adipos.

Studiile epidemiologice au demonstrat asocierea paradoxală inversă între factorii de risc CV 
clasici şi mortalitatea  pacienţilor afl aţi sub HD, fenomen numit „epidemiologie inversă” [33]. Sin-
dromul MIA este un indicator foarte important de mortalitate la aceşti pacienţi şi principala cauză de 
epidemiologie inversă. 

Există presupuneri despre concentraţii mai mici ale toxinelor uremice la pacienţii supraponde-
rali, care se bazează pe faptul că masa organelor viscerale este invers proporţională masei corporale. 
Deoarece viscerele sunt sursa principală de toxine uremice, pacienţii cu exces ponderal pot avea o 
rată de producţie a toxinelor mai joasă pe unitate de masă corporală. Mai mult ca atât, aceşti pacienţi 
au volume de distribuţie mai mari (apă totală, masă adipoasă), ceea ce rezultă în concentraţii mai mici 
ale toxinelor [34].

Posibil timpul să fi e factorul determinant, efectul dezastruos al malnutriţiei manifestîndu-se 
într-o perioadă de timp mai scurtă comparativ cu impactul  obezităţii, care necesită un timp mai înde-
lungat pentru a se manifesta. În acord cu această teorie, pacienţii sub dializă decedează prematur de 
malnutriţie, înainte de a suporta consecinţele CV ale excesului ponderal [35]. 

Management  terapeutic. Tratamentul presupune iniţierea la timp a terapiei prin hemodializă, 
dializă adecvată, cu membrane biocompatibile [28, 31], utilizarea dializantului ultrapur [36], suportul 
nutriţional, megestrol acetat, administrarea suplimentelor orale de proteine şi aminoacizi, cât şi a ce-
lor parenterale [34]. Este foarte importantă alimentarea pacienţilor în timpul şedinţei de HD, luând în 
considerare pierderile mari de aminoacizi în timpul HD. De asemenea, un rol important îl au controlul 
tensiunii arteriale, al produsului calciu x fosfor, al hormonului paratiroidian, al lipidelor serice. 
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Totuşi, aceste măsuri nu restabilesc statutul nutriţional al tuturor pacienţilor dializaţi cu malnu-
triţie. Deoarece la unii pacienţi infl amaţia joacă rolul de bază în patogenia malnutriţiei, este foarte 
importantă aprecierea PCR şi/sau a altor proteine de fază acută pentru identifi carea acestora. În caz 
că sunt depistate infecţii persistente, ele trebuie tratate adecvat cu antibiotice sau preparate antivirale, 
ameliorându-se atât statutul nutriţional, cât şi funcţia cordului. În prezenţa comorbidităţilor, aşa cum 
sunt insufi cienţa cardiacă cronică, diabetul zaharat şi patologia coronariană, care pot fi  cauza infl ama-
ţiei, este esenţială optimizarea tratamentului acestora. Utilizarea membranelor high fl ux poate fi  be-
nefi că prin eliminarea unor factori implicaţi în infl amaţie, aşa cum este factorul D al complementului. 
Dializa lentă de lungă durată (SLEDD) este capabilă să normalizeze nivelul PCR, nutriţia, tensiunea 
arterială practic fără careva intervenţii medicamentoase (experienţa Tassin) [35].

Managementul infl amaţiei cronice, bazat  pe teoria sindromului MIA, include administrarea 
inhibitorilor enzimei de conversie, care nu numai îmbunătăţesc contractilitatea cordului şi reduc mor-
talitatea, dar se asociază şi cu un statut nutriţional mai bun, cât şi cu nivele mai joase ale TNF- α şi 
IL-1 la pacienţii cu IRC sub dializă [37, 38]. Statinele, pe lângă efectul hipolipemiant, cât şi aspirina, 
pe lângă efectul antitrombotic, pot modifi ca răspunsul infl amator [26]. Utilizarea statinelor poate 
micşora nivelul de PCR cu 12% timp de o lună şi acest efect este lipidindependent [39]. Aspirina este 
capabilă să reducă nivelul de PCR şi IL-6, însă efectele adverse importante, cum sunt hemoragiile, 
limitează utilizarea pe larg a aspirinei la pacienţii cu IRC. Pe lângă acest fapt, aspirina afectează 
apetitul pacienţilor [40]. Pentoxifi lina reduce pierderea ponderală şi catabolismul proteic, fi ind efec-
tivă în tratamentul sindromului MIA, cât şi al consecinţelor sale, cum sunt anorexia şi rezistenţa la 
eritropoietină.

Factorii recombinanţi de creştere infl uenţează direct homeostaza proteică prin reducerea cata-
bolismului proteic şi sinteză proteică de novo; de asemenea reduc infl amaţia, ameliorează statutul 
CV, îmbunătăţesc  profi lul lipidic şi cresc eritropoieza. Chiar dacă pacienţii sub dializă s-au dovedit 
a fi  rezistenţi la acţiunea hormonului recombinant de creştere, există studii despre acţiunea benefi că 
a acestui hormon prin creşterea masei corporale, a nivelului seric al albuminei, cât şi ameliorarea al-
tor biomarkeri cu impact asupra mortalităţii, cum sunt homocisteina, transferina şi lipoproteinele de 
densitate înaltă.

Unele preparate antioxidante pot avea rol modulator asupra citokinelor, având în vedere rolul 
produşilor de oxidare în infl amaţie. Administrarea vitaminei E pare a fi  justifi cată numai în doze 
mari, care posedă efect antiinfl amator (800 UI/zi), studiile cu doze mai mici nu au raportat rezultate 
pozitive. Vitamina C poate fi  utilă în disfuncţia endotelială, dar dozele mai mari de 100mg/zi trebuie 
evitate, pentru a preveni hiperoxalemia. Defi citul de zinc se asociază cu anorexie, însă efectele bene-
fi ce ale suplimentării cu zinc la pacienţii sub dializă nu au fost confi rmate [35]. 

Glucocorticosteroizii sunt inhibitori ai factorului nuclear kB, care joacă rolul principal în cer-
cul vicios MIA, însă  acest tratament este rezervat pacienţilor cu sindrom MIA cu infl amaţie severă, 
care nu răspund la terapia convenţională, după excluderea oricărei infecţii sau malignităţi şi eşuarea 
tuturor intenţiilor de restabilire a statutului nutriţional [41]. În fi nal, având în vedere corelaţia strânsă 
între nivelul de citokine proinfl amatorii şi mortalitate, terapia anti-citokine, de exemplu, anticorpii 
anti TNF-α, receptorii solubili TNF-α, antagoniştii receptorilor IL-1şi IL-6; de asemenea, talidomidul 
(inhibitor TNF-α) necesită studiere ulterioară din punctul de vedere al inofensivităţii şi efectelor be-
nefi ce asupra statutului nutriţional şi CV, cât şi al micşorării  mortalităţii [7]. 
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Rezumat
Patologia cardiovasculară este principala cauză de deces al pacienţilor cu IRC sub dializă. Creşterea 

riscului CV se datorează doar în parte prezenţei factorilor tradiţionali de risc. La momentul actual, un interes 
deosebit pentru nefrologi prezintă relaţia între malnutriţie, infl amaţie şi ateroscleroză. Întreruperea acestui cerc 
vicios, denumit sindrom MIA, prelungeşte durata vieţii pacienţilor cu insufi cienţă renală cronică sub dializă.

Summary
Cardiovascular disease remains the leading cause of death among end-stage renal disease on replasement 

therapy. This increased cardiovascular risk is only partly accounted for by traditional risk factors. A recent area 
of intense interest for nephrologists is the relationship between the microinfl ammatory state seen in uraemia, 
malnutrition and accelerated atherosclerosis. The suppression of the vicious cycle of malnutrition, infl ammati-
on and atherosclerosis (MIA syndrome) would improve survival in dialysis patients.

DENSITOMETRIA ŞI ALTE INVESTIGAŢII IMAGISTICE ÎN DEPISTAREA 
LEZIUNILOR SISTEMULUI OSTEOARTICULAR LA PACIENŢII 

DIALIZAŢI. PARTICULARITĂŢI DE DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT
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Actualitatea temei. Boala cronică renală (BCR) este o problemă de sănătate ce afectează 
5-10% din populaţia mondială [1]. Răspândirea procedurilor de hemodializă pentru tratamentul 
de substiţie a funcţiei renale a dus la supravieţuirea pacienţilor cu BCR. În timp, s-au observat un 
şir de complicaţii legate atât de metodele, cât şi de durata tratamentului prin terapie de supliere a 
funcţiei renale. 

Defi cienţa hormonilor sexuali, imobilizarea, stilul de viaţă sedentar, tratamentul cu glucocorti-
costeroizi reprezintă factori de risc importanţi în dezvoltarea osteoporozei la pacienţii cu BCR [2, 3, 
4, 5]. 

Evoluţia complicaţiilor osteoarticulare la pacienţii cu BCR în HD este lentă şi asimptomatică. 




