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—29,5% (n=13), sindrom de furt sangvin — 2,3% (n=1),
sindrom de canalul carpal -2,3% (n=1). Au fost demons-
trate avantajele dupplexului ecografic si angiografiei CT
in diagnosticul complicatiilor al FAV. Interventiile recon-
structive au fost efectuate la 34 de pacienti (79,5%). La 15
(34,2%) pacienti complicatiile tardive a AV au fost asociate
cu epuizarea rezervelor vasculare. La 19 pacienti (43,2%)
s-a reusit efectuarea interventiilor reconstructive cu vase
native, la 15 pacienti (34,1%) s-a efectuat interventiile re-
constructive cu utilizarea graftului PTFE.

Summary

The aim of the study is to analyze the diagnostic and
particularities of the surgical treatment of the late compli-
cation of the vascular access in 44 patients treated with
heamodialysis. The mean age was 49,62+1,48 (27-72)
years. Mean length of the treatment 5,61+0,52 (0,2-16)
years .The main causes of the vascular access failure: late
thrombosis - 29,5% (n=13), stenosis - 36,4% (n=16), ane-
urysm -29,5% (n=13), steal syndrome - 2,3% (n=1), carpal
tunnel syndrome -2,3% (n=1) . The ecografic duplex and
CT angiography have been confirmed as useful methods
in the diagnosis of the AVF dysfunctions. Surgical recon-
struction were performed at 34 patients (79,5%). In 15
(34,2%) patients these complications were associated with
the depletion of vascular resources. In 19 (43, 2%) patients
we performed the reconstruction of AVF and in 15(34,1%)
patients we made the insertion of a synthetic (PTFE) arte-
riovenous graft.

Pesiome

[Ipoananm3upoBaHbl  OCOOEHHOCTH  JHAarHOCTHKU
U PalMOHAIBHOTO XHPYPTUYECKOIO JIEUYEHMs IO3IHUX
OCIIO)KHEHUI COCYAMCTOTO JIOCTyIla pa3jIndHOTO T'eHe3a
y 44 nauueHToB ¢ XPOHUYECKOM MOYEUHOM HEA0CTaTou-
HOCTBIO B TEPMHHAJIBHOM CTAaIMM HAaXOIIIIUXCS Ha Jie-
YEHUH NPOrpaMMHBIM remoamannioM. CpenHuii Bo3pact
OompHBIX coctaBun 49,62+1,48 (27-72) mer. Cpemsas
MPOIOJKATENBHOCTD JICUCHUS! TEMOANAIN30M COCTaBHIIA
5,61£0,52 (0,2-16) net. CTpyKTypa OCIOXXHCHHI y HCCIIe-
JyeMbIX 001bHBIX: TpoM003 ABD - 29,5% (n=13), creno3
AB® - 36,4% (n=16), aneBpm3ma - 29,5% (n=13), cun-
npom oOkpaabiBanus -2,3% (n=1) u cuHApOMa Kapnalb-
HOro KaHana - 2,3% (n=1). beum nponeMoHCTpUpPOBaHbI
MPEUMYIIECTBA JIOMIUICPOBCKOTO MCCIIEJOBaHUS COCYIOB
U aHTHOTrpaduu B TMarHOCTHKN OCIIOKHEHUH COCYANCTOTO
Joctyna. PeKOHCTPYKTHBHBIE BMEMIATEIbCTBA OBUIH BbI-
nonHeHs y 34 (79,5%) nmanuenToB. Y 15 (34,2%) marm-
€HTOB OCJIOKHEHHSI COCYJJCTOTO JI0CTYIIa OBIIIN CBA3aHBI C
HCTOIICHUEM COCYIUCTHIX pe3epBoB. B 19(43,2%) ciryuasx
YAAJIOCh MPOU3BECTH PEKOHCTPYKIMU C MCHOIb30BAHUEM
HATHUBHBIX COCYHOB, ay 15(34,1%) mamuenToB ¢ UCTIONB30-
BaHHEM CHHTETHYECKUX COCYIUCTBIX MpoTe30B u3 [ITOE.
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Introducere

Calcifilaxia/arteriolopatia uremica calcifianta
(AUCQC), reprezinta o patologie rarad caracterizatd prin
depunere de cristale de fosfat de calciu 1n peretele ar-
teriolelor cu dezvoltarea ocluziei vasculare si necroza
la nivelul pielii. Incidenta printre populatia dializata
este de 1-4% [1]. Patogeneza AUC este complexa si
nu este elucidatd pand la capat. Rata mortalitatii este
inalta, 60-80% si se datoreaza pericolului de infectii
complicate cu sepsis.

Scopul lucrarii a fost descrierea manifestarilor
clinice a arteriolopatiei uremice calcifiante la pacient
aflat la tratament cu dializa.

Prezentare de caz

Pacienta in varsta de 54 de ani, cu boala cronica
renald stadiul V (K/DOQI 2002), cauzata de nefros-
cleroza secundarda a pielonefritei cronice bilaterale,
internatd 1n sectia de hemodialzd pentru initierea
tratamentului de supliere a functiei renale la data de
03.02.2011. Patologii concomitente: hipertensiune
arteriald secundard, cardiomiopatie hipertensiva, in-
suficienta cardiaca II-III (NYHA), anemie secundara,
bronsita cronica in remisie IR 11

Programul de dializa in regim de 4,5 ore de
doua ori pe saptamana, filtru polisulfon-130, sol.
Heparina 6 500 Ul, debit dializat 500 ml/min, Ca**
dializat 1,75 mmol/l, acces vascular prin fistula ar-
tero-venoasa.

Pacienta de constitutie astenica, nutritie scazuta
(indicile masa corporald 19,6). T/A 160/90 mmHg, Ps
75. Diureza 800 ml. Dupa o perioada de 2 luni pacien-
ta a dezvoltat febra, dispnee. Radiologic s-a depistat
pleurezie pe dreapta. A fost evacuat 850 ml lichid cu
caracteristice de transudat. Pleureziile s-au repetat pe
parcursul urmatoarelor 3 luni. Consultatia medicului
pulmonolog nu a confirmat suspectia de tuberculoza
pulmonara. A urmat tratament antibacterian conform

hemodializei, pacienta acuza: scaderea progresiva a
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Fig.1. Manifestari cutanate de livido reticularis cu necroza a pielii a gambei stangi (A), necroza a pielii
in regiunea gambei drepte (B).

vederii, dureri si coloratie violacee a pielii in regiunea
gambelor, falangelor mainilor. Pe suprafata laterald a
gambelor au aparut zone cu necroza a pielii de 1,5-8
cm si ulceratii cu caracter simetric, Th urma unui mi-
crotraumatism, figura 1.

Leziunile au debutat brusc, pe parcursul a 2 sap-
tamani, fiind anticipate de dureri locale, cu raspandi-
re periferica rapida, cu implicarea tesutului cutanat
adiacent. Pacienta a fost internatd in sectia de chirur-
gie pentru supraveghere si tratament cu suspectie de
sindrom posttromboflebitic. S-a indicat tratament cu

transfuzii de masa eritrocitara, plasma proaspat con-
gelata, preparate antiagregante, vasculare, eritropoe-
tind 8 000UI/saptdmana, calciu acetat 500 mg/zi, sol.
Fraxiparina 0,3 ml/zi, tratament antihipertensiv, pre-
lucrare locala cu povidon-iodin. Necatand la masurile
intreprinse, zonele de necroza au continuat sa se ex-
tinda, figura 2 A, B.

Rezultatele analizelor de laborator pe parcursul
perioadei de cercetare sunt expuse in tabelul 1.

Indicii cuagulogramei, au depistat concentratia
serica sporitd a complexelor fibrin monometrici solu-

Tabelul 1
Dinamica indicilor de laborator studiati
. . 07.02. 05.03
Parametrii cercetati 2011 10.03 21.07. 07.09 29.09 26.10 2012
HbD (g/1) 85 69 68 58 97
Trombocite (10°) 216 243 259 270 271 331
Uree a (mmol/1) 34,8" 7,9 10,3 29° 38" 42" 12
Creatinina (mcmol/l) 841" 410 636 963* 1332* 815" 487
Albumina (g/1) 39 37 38 28 31
PCR mg/ml 48
Fosfataza alcalina (UI) 177 267 161 227 184 198 236
Ca (mmol/l) 2,36 2.4 2,09 2,46 2,21 2,21 2,35
P (mmol/l) 1,6 2,3 3,11 2,16 2,09
Ca X P (mmol%/1?) 3,84 3,76 5,65 6,87 4,77 491
PTHi (pg/ml) 564,3
Proteina C 0,9
(CFMS) mg/% 21

Nota: *- cifrele reprezinta indicii nainte de dializa. CFMS - Complexe fibrin monometrice solubile, PTH-hormon

paratiroid, PCR- proteina C reactiva.

_:

Fig. 2. Manifestari cutanate cu necroza a pielii a gambei stangi (A), necroza a pielii in regiunea gambei
drepte (B) dupa 4 saptamani de la debut.
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Fig. 3. Modificari cutanate livido reticularis in
regiunea degetelor cu focar de necroza (sageata).

bili (CFMS) 21 mg/% (norma <5 mg/%). Ecocardio-
grafia Doppler color a semnalat hipertrofia ventricolu-
lui stang dilatarea partilor drepte a cordului, FE 69%,
IM gr.IIl, IT gr.II, Ao gr.I, hipertensiune pulmonara
severd. Ecografia abdominald a depistat hepato-sple-
nomegalie, leziuni indurative in parenchimul splinei,
hipertensiune portald. Rinichii asimetrici, sistemul
calice bazinet deformat.

Ecodoppler a vaselor membrului superior stang
(cu fistula A/V): a depistat stenoza a. brahialis in tre-
imea medie, flux sangvin accelerat, turbulent. Fluxul
in a. ulnara si a. radiald nu se apreciaza. Concentra-
tia oxigenului 1n regiunea falangelor distale a mainii
stangi cu ajutorul pulsoximetriei a inregistrat valori
foarte scazute. Ecodoppler vaselor membrelor infe-
rioare fard semne de tromboza sau stenoza a vaselor
magistrale. Pulsul periferic simetric. Biopsia tesutu-
rilor nu a fost efectuatd din considerentele evitarii
ulceratiilor suplimentare si pericolului de infectare a
plagilor.

Dupa 4 saptamani de la aparitia primelor semne,
pe peretele anterior al abdomenului au aparut 3 noduli
subcutanati durerosi, figura 4, cu o baza infiltrativa
dura, care demonstreaza legatura cu ulcerele cutanate.

Evolutia brusca, rapid progresiva a leziunilor
cutanate; tendinta de raspandire a necrozei in zone-
le adiacente cu aparitia de noi focare in regiunea ab-
domenului, (fig. 3) cu o baza infiltrativa dura, dure-
roase; prezenta tulburarilor metabolismului mineral:
concentratia serica sporitd a fosforului, a produsului
fosfo-calcic, hiperparatiroidismul secundar a facut
sd suspectam diagnosticul de arteriolopatia uremicd
calcificanti (AUC)/calcifilaxia.

Diagnosticul diferential a arteriolopatiei ure-
mice calcificante a fost efectuatd cu calcinoza fle-
bopatica - leziune ce se dezvolta la nivelul vene-
lor superficiale, cu afectare unilaterald la nivelul
gambei, la pacienti cu insuficientd venoasa croni-
ca (IVC); fara modificari a metabolismului fosfo-

Fig. 4. Leziuni cutanate in arteriolopatia uremica
calcifianta/calcifilaxie, pe peretele abdomenului.

calcic, avand o evolutie cronica (peste 10-15 ani).
A fost luata decizia de a initia tratamentul cu tiosulfat
de sodiu 30%, bisfosfonati, gabapentina. Dupa 5 per-
fuzii de tiosulfat de sodiu, intensitatea durerilor s-a
micsorat putin. La moment pacienta continud trata-
mentul indicat.

Discutii. Arteriolopatia uremicad calcificanta
(AUQ), sau calcifilaxia, reprezinta o forma rara de le-
ziune ce afecteaza vasele de calibru mic (200-600 mi-
croni), caracterizata prin depunere de cristale de fo-
sfati de calciu §i microtromboze in lumen cu dezvol-
tarea necrozei pielii si a tesutului subcutanat. AUC se
suspecteaza, la pacientii cu risc sporit, in special aflati
la tratament cu dializa, care dezvolta leziuni cutanate
caracteristice. Initial leziunile se pot manifesta prin
livido reticularis, noduli indurativi subcutanati, care
evolueazd sub formad de escarii sau ulceratii si/sau
gangrena uscatd extrem de dureroasa [1].

Arteriolopatia uremica calcificanta face parte din
tulburarile metabolismului mineral si 0sos ce caracte-
rizeaza pacientii cu BCR dializati, avand o frecventa
de 80% - 90% [2]. Necatand la aceasta, doar o parte
micé (1-4%) din pacienti dezvoltd AUC. Datele din
literatura sunt controversate, astfel, Brandenburg V. si
col. au raportat, cd nu toti pacientii cu calcifilaxie au
semne de hipercalcemie si hiperfosfatemie si doar la
o treime din pacientii cercetati cu AUC, sunt prezen-
te la nivel seric sporit a produsului fosfo-calcic >5,6
mmol?/1? [3]. Patogeneza exacta a AUC este putin
cunoscutad. Hiperparatiroidismul secundar, tratamen-
tul cu chelatori de fosfati in baza de calciu - au fost
sugerati drept factori principali implicati in patogenia
calcifilaxiei [4]. In literatura au fost descrisi mai multi
factori de risc pentru dezvoltarea AUC, tabelul 1 [5].

Tabelul 1
Factori de risc implicati in patogenia AUC

Factori de risc confirmati
= [nsuficientd renald cronica (dupa transplant re-
nal si pacienti la dializa)



122

Buletinul ASM

= Hiperparatiroidism secundar/tertiar

= Hiperfosfatemia

= Produs fosfor x calciu crescut (combinatia de
vitamina D, cu chelatori de fosfati de calciu)

= Sex feminin

= Diabet zaharat

= Obezitatea

= Hipoalbuminemie (malnutritie, inflamatie)

Factori de risc presupusi

= Deficit de Vitamina K / terapia cu antagonisti
ai vitaminei K (fenprocumona, warfarina)

= Deficit de Fetuin-A (inflamatie)

= Boala Osoasa Adinamica

= Deficitul de alti inhibitori ai sistemului de
calcifiere (pirofosfati)

= Factori genetici?

Studii recente au demonstrat, ca procesul de cal-
cificare vasculara nu este o precepitare pasiva a saru-
rilor de calciu in peretele vascular, dar reprezinta un
proces complex, cu implicarea unui sir de factori ce
participa in osteogeneza [6]. Cercetatorii disting doua
etape in dezvoltarea AUC: 1- dezvoltarea izolata a
calcificarii peretelui vascular in urma dezechilibrului
dintre inhibitorii procesului de calcificare (fetuin A,
matrix Gla proteina, IL-10) si promotorii procesului
de calcificare (PCR, IL-6, TNFa, HPT, FGF-23). Eta-
pa a 2-a, reflectd consecintele calcificarii vasculare:
hipoperfuzia tisulara, ischemia organelor si tesuturi-
lor cu dezvoltarea leziunilor cutanate [7].

Imaginea histologicd a AUC se caracterizeaza
prin triada: calcificarea mediei arteriolelor cutana-
te, hiperplazia intimei si paniculita (necroza tesutului
adipos) [8].

Dupa distributia anatomica, existd doud forme de
arteriolopatie uremica.

AUC distali — cu localizare pe extremitati: ante-
brat, gambe, care se limiteaza la straturile superficiale
a pielii si se Intalneste mai frecvent la pacientii sub-
nutriti.

AUC proximala — cu afectarea tesuturilor trun-
chiului, coapse si/sau fese, asociatd cu ulceratii si
necroza a pielii, tesutului adipos mai frecvent descri-
sd la pacientii obezi [9]. Uneori se pot intdlni forme
intermediare. Dupa caracterul leziunilor se intalnes-
te forma ulceroasa si nonulceroasa. Datele literaturii
prezintd o mortalitate sporitd a pacientilor cu forma
ulceroasa AUC comparativ cu formele nonulceroase.
Leziunile subcutanate sub forma de noduli durerosi
care corespund zonelor de ischemie focala se pot ex-
tinde dincolo de marginile vizibile, figura 4. Exista o
simetrie caracteristicd a leziunilor in regiunea coap-
selor si a gambei ce pot avea aspectul in ,,sarut”. Pe
langa localizarile cutanate, au fost descrise AUC cu

afectarea altor organe: cord, pldmani, pancreas, intes-
tine, penis, leziuni oculare s.a. [10].

Tratamentul AUC/calcifilaxiei presupune utili-
zarea unui complex de masuri terapeutice din care
fac parte eliminarea factorilor de risc, evitarea mi-
crotraumatismelor. Normalizarea nivelului seric al
indicilor metabolismului mineral: PTH, produsul Ca
X P; suspendarea preparatelor vit. D, chelatorilor de
fosfati in baza de calciu, dializa zilnica cu utilizarea
dializantului cu concentratie scazuta a calciului (1,25
mmol/l) — sunt masuri generale utile pentru realizarea
unui tratament de succes. In cazurile severe de hiper-
paratiroidism este indicata efectuarea paratiroidecto-
miei [11].

La moment, in literatura sunt descrise cateva
metode de tratament a AUC cu succese variabile.
Tiosulfatul de sodiu - este un medicament utilizat in
tratamentul AUC in ultimii ani, datorita proprietati-
lor puternice antioxidante si de chelator cationic [12].
Exista lucrari cu rezultate incurajatoare in tratamentul
calcificarilor vasculare dupa utilizarea bisfosfonatilor
datorita actiunii inhibitoare asupra secretiei citochi-
nelor proinflamatorii din peretele vascular care favo-
rizeaza dezvoltarea calcifilaxisului [13,14,15].

Studiile recente au demonstrat ameliorarea simp-
tomelor clinice Tn urma tratamentului cu calcimime-
tice, preparate ce amelioreaza turnoverul osos ca ur-
mare a inhibarii activitatii glandelor paratiroide [16].
Rezultate Incurajatoare au fost descrise in urma utili-
zarii hiperbarooxigenoterapiei [17].

Concluzii

Diagnosticul de AUC poate fi dificil, dar ar trebui
sa fie intotdeauna luat in considerare atunci cand sunt
prezente leziuni cutanate dureroase caracteristice la
un pacient, care primeste tratament cu dializa si exista
alti factori de risc. Desi ACU este asociat cu o mor-
biditate si mortalitate sporitd, diagnosticarea preco-
ce a bolii si o abordare multilaterala a tratamentu-
lui poate ajuta la recuperarea cu succes a pacientilor.
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Rezumat
Arteriolopatia uremica calcificantd (AUC), sau calci-
filaxia, reprezinta o forma rara de leziune ce afecteaza va-
sele de calibru mic, caracterizata prin depunere de cristale
de fosfati de calciu si microtromboze in lumen cu dezvol-
tarea necrozei pielii si a tesutului subcutanat. Avand o in-
cidentd de 1-4% si o frecventa de 80% - 90%. In lucrare au

fost descrise manifestarile clinice a arteriolopatiei uremice
calcificante la pacientul dializat dupa 1 an de tratament.

Summary

Calcific uremic arteriolopathy (CUA) is a rare disea-
se, typically affecting patients with end-stage renal disea-
se. It is characterized by vascular calcification, endothelial
fibrosis and end-organ ischemia. The incidence of CUA is
1-4%, mortality rate is high (80-90%) with infection and
sepsis being the most common causes of death. Although
soft tissue calcification is a known complication in pati-
ents with advanced renal disease. We report the case of a
54-year-old femail patient with end-stage renal disease se-
condary to pielonephrytis developed CUA after 1 year on
haemodialysis.

Pesrome

Kanpuudunupyromias apTeproIonaThs , HiIn KaJbIu-
(buakcus, SBIACTCS PSAKUM IMOPAKESHUEM COCYIOB MaJio-
TO KaJuOpa, XapaKTePU3YIOMIMMCS OTIIOKCHUEM KPHCTAJ-
JOB Kaiblus (GocdaToB NpOCBETECOCYHa HIOTEIHAIIb-
HBIM (HuOpo3oM. PazBuTHEeM HEKpo3a KOKH M HOJKOKHON
kieryatky. CMEPTHOCTb BCIEJCTBHE IAHHOTO OCIIOXKHE-
Hust focturaer 1-4%, npu yactore B 80% - 90%. B crartbe
OIUCaHbl KIIMHUYECKHE TPOSIBIICHHS KaIbLHPHIUPYIOMEH
YPEMHUUECKON apTepHOJIONAaTHH MAlUCHTOB HAXOMAIINXCS
Ha reMoJHan3e yepe3 1 rojl mociie JeueHusl.
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Introduction

Inflammatory  and  septic  complications
prophylaxis problem [2], to improve treatment
outcomes of the worst polytraumatised patients, with



