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SEMIOLOGIA BOLILOR UROLOGICE

UROLOGIA - (de la cuvantul grecesc uron - urind; logos - stiintd) este stiinta
despre etiologia, patogenia, diagnosticul si tratamentul bolilor sistemului urinar,
ale organelor genitale masculine, maladiilor suprarenalelor si diverselor procese
patologice ale cavitatii retroperitoneale.

Specificul metodelor de investigatii a bolnavilor urologici, care necesita un
complex divers de explorari de laborator, radiologice, endoscopice, cit si tactica
tratamentului chirurgical neobisnuit la acesti pacienti, au contribuit la formarea
urologiei ca obiect, si specialitate de sinestatatoare.

Manifestarile clinice in afectunile urologice pot fi clasificate in:

Dureri de origine uro-genitala;

Dereglari de mictiune;

Modificari cantitative si calitative ale urinii;

Eliminari patologice din caile urinare;

Modificari in sperma.

Vom descrie aceste manifestari, care intr-o masura sau alta evidentiaza in mod
particular, sau toate in complex diverse maladii si afectiuni urologice.

Ok~ whE

Durerile

Durerile pot fi: acute si surde; permanente si periodice; in repaos sau la
efort fizic;

Pentru aprecierea diagnosticulului corect are importanta caracterul durerii,
localizarea si iradierea ei.

Durerile 1n regiunea lombara sint caracteristice pentru afectarea rinichilor,
colica renald; iradierea in regiunea ingvinala — pentru maladiile ureterale; durerea
in regiunea suprapubiana — in maladiile vezicii urinare; in perineu — pentru cele ale
prostatei.

Durerile renale

Cele mai caracteristice si grave dureri sant in timpul colicii renale. Terminul
de colica renala (colica nefretica) a fost introdus in medicina inca din timpurile Iui
Hipocrate. La baza ei se afld dereglarea acutd a pasajului urinei din caile urinare
superioare in urma obstructiei sau a compresiei lor. Mecanismul durerilor si
manifestarilor clinice in colica renala se datoreaza urmatorilor factori:

- Are loc marirea brusca a tensiunii intrabazinetale pe care o percep
baroreceptorii din bazinet, apoi se transmite la segmentul respectiv al
maduvei spinarii, care la randul sau, la scoarta cerebrala, unde impulsul
se transforma in senzatie de durere;

- Spasmarea musculaturii bazinetului, a calicelor sau ale ureterelor mareste
si mai mult tensiunea in caile urinare, proximal de obstacol;

- Carezultat al hipertensiunii intrabazinetale, apare spasmarea reflectorie a
vaselor renale, ce duce la ischemia parenchimului renal si ca rezultat
durerea creste;



- Edemul parenchimului renal contribuie la marirea in volum a rinichiului,
care la randul sau dilata capsula fibroasa, ce contine un numar mare de
receptori dolori. Atunci colica renald ajunge la apogeu.

Colica renald mai frecvent este cauzatd de calculi in rinichi si uretere,
conglomerate de saruri, cheaguri de sange, puroi. Ea apare brusc, pe neprins de
veste, iar durerile au un caracter acut, bolnavii sunt nelinistiti, cautd o pozitie
anumitd a corpului. Durerile apar in regiunea lombard, cu iradiere in regiunea
ingvinald, suprapubiana, in organele genitale externe, uretra, partea internd a
femurului. In timpul crizei bolnavul manifestd diverse tulburiri urinare si in primul
rind dizurie (mictiuni frecvente, imperioase, dureroase).

Colica renala se manifestd pe parcurs adeseori prin diverse tulburari digestive -
greturi si voma reflectorie, uneori pareza intestinald cu meteorism, balonare,
constipatii, mai rar diaree.

De regula pulsul este normal (nu-i frecvent), ce este un simptom important in
diagnosticul diferentiat cu maladiile abdominale acute, unde tahicardia este
prezenta. Simptomul de topotament in regiunea lombard este pozitiv pe partea
afectata.

Diagnosticul diferential al colicii renale este necesar de efectuat cu:

- Colica apendiculara: pe dreapta, in special retro-cecald, durerile sunt
ascendente spre epigastru si hipocondru drept, bolnavul sta imobilizat;

- Colecistita acuta (colica biliara, hepatica): debut anterior in hipocondru,
iradiere posterioara catre umar si scapula;

- Colica ovariana (adnexita acuta): dureri cu iradere spre rect si anus;

- Pancreatita acuta: dureri cu localizare in hipocondru sting cu iradiere
posterioara si la umar

- Discopatie (radiculita) acuta: agravare la migcare, bolnavul este imobilizat;

- Durere nevralgica: dea lungul nervilor intercostali, a nervului femuro-cutanat;

- Alte maladii (ulcer perforant, ocluzie intestinala, sarcina extrauterina, miozita
acuta, durere coronariana atipica).

Durerile renale surde

Existd o serie de maladii, care se manifestd prin dureri permanente sau
periodice surde in regiunea lombara. Ele se intilnesc in pielonefrite cronice,
nefrolitiaza, nefroptoza, cancer renal, tuberculoza renald, diverse procese
inflamatorii cronice atat renale, cit si ale tesutului perirenal.

Durerile surde pot fi in regiunea rinichiului sdnatos, dacad cel contralateral
este inlaturat sau afunctional (aplazia, agenezia, nefroscleroza, rinichi ratatinat,
nefrectomie). Aceste dureri se explica prin faptul hipertrofiei vicare a unicului
rinichi functional, intensitatii ei de vascularizare si dilatarii capsulei fibroase.

Durerile vezicii urinare

Pot fi: primare — cand patologia se afla in vezica si secundare — cand cauza
durerilor sint organele tractului urinar, iar iradierea se produce in vezica.

In procesele inflamatorii ale vezicii urinare durerile au un caracter surd, se
localizeaza in regiunea osului pubis, suprapubian sau in adincimea bazinului si se
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intetesc la mictiune. Asa dureri pot fi cauzate de calculi, corpi straini. Durerile au
si o iradiere corespunzatoare:
- la barbati: in extremitatea glandului;
- lafemei: 1n organele genitale externe, meatul uretral;
Durerile vezicii urinare, care se acutizeazd dupa actul de mictiune, sant
caracteristice pentru procesele inflamatorii ale colului vezicii urinare, cistite.
Durerile surde, sicditoare in regiunea vezicii urinare la barbafi sant
caracteristice pentru afectiunile prostatei (prostatite, veziculite); frecvent durerile
vezicil urinare persistd in maladiile ginecologice la femei. La unele femei, care
acuza astfel de dureri, in urma explorarilor clinice si paraclinice schimbari
patologice din partea aparatului uro-genital nu se depisteaza. In aceste cazuri pot fi
asa numitele “cistalgii”, la baza caror se afla dereglarile neuro-hormonale si
functionale ale aparatului de inervatie a vezicii urinare.

Durerile uretrale

Cel mai des apar in procesele inflamatorii ale uretrei (uretrite specifice si
nespecifice). Aceste dureri pot sd se manifeste numai la inceputul actului de
mictiune sau pe parcursul mictiei, in timpul actului sexual. Uneori poarta caracter
permanent, nefiind legate de actul de mictiune (cuperit, coliculit).

Durerile reflectorii ale uretrei depind de maladiile rinichilor, vezicii urinare,
prostatei si foarte rar — maladii de sinestatatoare primare ale uretrei, tumori
uretrale.

Durerile testiculare

In orhiepididimite acute durerile apar in semiscrotul respectiv. Durerile sint
acute, iradiaza ascendent in regiunea ingvinala, se intetesc la miscari, la palpare si,
respectiv, durerea dispare in repaos, la aplicarea caldurii, suspenzoriului. In cazul
torsiunii cordonului spermatic, aceste semne nu dispar dupa ridicarea testiculului
(semnul Prehn — invers ca in epididimitd). Este necesar de efectuat diferentierea de
hernia scrotala incarcerata. La pacientii cu varicocel, durerile apar in regiunea
scrotului pe stidnga, care se palpeaza sub forma de cordoane (bride)- dilatare
varicoasa a venei testiculare Tn pozitie verticald, ce dispare in pozitie orizontald a
corpului. In caz de hidrocel (acumulare de lichid intre foitele vaginale ale
testiculului) durerile nu persista daca nu sunt alte complicatii.

Dereglari de mictiune
Inainte de a specifica dereglirile de mictiune, este necesar de a concretiza
unele norme fiziologice ale omului sdnatos:

1. Diureza unui om sanatos este de circa 1500 ml urind in timp de 24 ore si
depinde de o serie de factori, ca: starea fiziologica a organismului, cantitatea de
lichid intrebuintata, temperatura mediului inconjurator, efortul fizic efectuat.

2. Frecventa urinarii —3-5 mictii in timp de 24 ore.

3. Capacitatea fiziologica (volumul vezicii urinare) — 250-300 ml.

Din tulburarile (dereglarile) de mictiune fac parte:

Polachiuria (mictiuni frecvente)— bolnavul urineaza des, insda cite putin. Este

caracteristica pentru patologia cailor urinare inferioare.
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- Polachiurie de zi — este caracteristica pentru calculii vezicii urinare (e
legatd de pozitia activa /mersul/ bolnavului).

- Polachiuria nocturna (nocturie) — un simptom precoce in diagnosticul
adenomului de prostata;.

- Polachiurie de zi §i nocturna (permanentd) e caracteristica pentru
cancerul, tuberculoza v/urinare, procesele inflamatorii ale prostatei si
uretrei posterioare.

Oligachiuria — mictii rare. Este legata de patologie neurologica, inervatia v/urinare.
Nicturia — diureza de baza diurna are loc noaptea. Se intalneste in patologia cardio-
vasculara, 1n insuficienta renala, cardio-vasculara (apar edeme ascunse);
Stranguria — mictie ingreuiatd combinata cu mictie frecventa si dureroasa. Are loc
in cistite, calculi ai v/urinare, tuberculoza, prostatita, veziculitd, cancer ai prostatei.
Disuria — mictiune grea, reprezentata de golirea vezicii ce efort. Bolnavul urineaza
incet, greu, cu get intrerupt, filiform, uneori cu picdtura. Disuria poate fi de origine
vezicala, uretrala, congenitalda, provocata de patologia prostatei, colului vezical,
etc.

Mictiuni imperioase- necesitatea de a urina imediat cind apare senzatia de
mictiune. Sunt caracteristice pentru cistite, prostatite, adenom de prostata, calcul
vezical, uretritd posterioara.

Incontinenta de urina — eliminarea necontenita de urina, fara chemari la mictiune.
Poate fi: esentiala — integritatea anatomica este pastratd, insa are loc insuficienta
sfincteriand a v/urinare. Ea poate fi permanenta sau periodica in anumite pozitii ale
corpului, la efort fizic neinsemnat (dans, fugd, incordare, sariturd, ras, plans,
stranut). Mai frecvent intdlnim la femei cu corsetul muscular slabit, mai ales al
bazinului mic, scaderea tonusului sfincterian in urma prolapsului uterin, vaginal.
Incontinenta de urina falsa — in caz de anomalii de dezvoltare a v/urinare,
ureterului, uretrei. Uneori in urma traumelor, interventiilor chirurgicale, aparitia
fistulelor cu organele vecine (fistule vezico-vaginale; vezico-rectale; uretro-
vaginale; uretro-rectale).

Neretinerea urinei — imposibilitatea de a refine urina in rezultatul chemarilor
imperative, chinuitoare, dureroase. Se intdlneste in cistite acute, adenom de
prostatd gr.l. la copii acest simptom poate aparea in timpul jocurilor concentrate,
vezica urinara plind, uitdnd de mictiune.

Retentie de urina (mictiune incompleta)- evacuare incompletd a urinii. Pot fi
urmatoarele variante: acuta si cronica.

Retentia de urina acuta - lipsa actului de mictiune cu prezenta chemarilor
imperative; v/urinara este plina, dureroasa. Pot fi urmatoarele variante:

1) neuroreflectorie: - dupa interventii chirurgicale

- dupa un stres

- aflarea 1n pozitie orizontald timp indelungat
2) obstructivd, mecanicd: - adenom de prostata

- cancer de prostata

- strictura de uretra
Retentia acuta de urina este necesar de a fi diferentiata de anurie.



Retentia cronica de urina — apare la inchiderea incompletda a cdilor urinare
inferioare de catre un obstacol. Cel mai frecvent apare in adenomul sau scleroza
de prostata.

Isuria paradoxa - apare in urma retentiei cronice de urind timp Indelungat, la
dilatarea decompensata a aparatului muscular si sfincterian al v/urinare in urma
acumularii urinei reziduale. Urina se elimind involuntar cu picatura. Se intalneste
in adenomul de prostata de gr.III.

Schimbarile cantitative In urina

Poliuria — reprezinta o eliminare marita patologica a cantitatii de urind in timp de

24 ore. Eliminarea a mai mult de 2000 ml urind, ca reguld cu densitatea relativa

scazutd (1002-1012), ne vorbeste de micsorarea functiei de concentrare a

rinichilor. Are loc in pielonefritele cronice, adenomul de prostata, diferite maladii

renale complicate cu Insuficienta Renala Cronica (glomerulonefrite, polichistoza,
diabet zaharat, etc.), boala Adison.

Oliguria — micsorarea cantitatii de urind eliminate in timp de 24 ore (mai putin de

500 ml). Poate fi si fiziologica (intrebuintarea cantitatii mici de lichid, febra, efort

fizic, hipertranspiratii) si patologica (insuficientd renald acutd si cronica, sindrom

nefrotic, starile de soc, nefrite tubulo-interstitiale).

Anuria — patologie caracterizata prin faptul, ca rinichii nu produc si nu elimina

urind sau absenta ei in vezica urinara, controlatd prin sondaj vezical. Se socoate

anurie, cind cantitatea de urina este < 50 ml/24 ore. Pot fi urmatoarele forme de
anurie:

1) Arenala — lipsa rinichilor sau nefrectomia (accidentald, medicald) unicului
rinichi functional;

2) Prerenala — schimbari acute hemocirculatorii renale — Insuficienta Renald
Acutd prerenald (tromboza vasculara, soc, colaps, deshidratare masiva).

3) Renala — afectarea rinichilor in urma diferitor maladii, intoxicatii acute
(glomerulonefrita acutd, intoxicati cu diverse substabte chimice, medicamente,
incompatibilitate sangvina de transfuzie, etc.)

4) Postrenale (obstructive, urologice, mecanice) — apare in urma unui obstacol,
care face imposibil pasajul urinar din rinichi in caile urinare inferioare. Are loc
in nefrolitiaza bilaterald, tumori, ligaturarea ureterelor sau excizia lor in timpul
operatiilor ginecologice.

Schimbarile calitative in urina
In timp de 24 ore organismul eliminid cu urina aproximativ 60 gr. de
substante organice si neorganice (35 gr. — organice, 25 gr.- neorganice). Aceste
substante dizolvate in urina i-i redau o densitate anumita, care in decurs de 24 ore
variaza in mediu de la 1003 la 1030 un. in functie de concentratia lor.

Hiperstenuria — eliminare de urind cu densitate mare (1025-1030). Se intalneste in

diabetul zaharat, hiperparatireoza, dar si in unele maladii renale.

Hipostenuria — micsorarea densitatii urinei, ca urmare a scaderii functiei de

concentrare a rinichilor. Este caracteristic pentru Insuficienta Renald Cronica,

pentru stadiul de poliurie a Insuficientei Renale Acute, pentru diabetul insipid.




Izostenuria — stare cand densitatea urinei indiferent de cantitatea de lichid
intrebuintata in timp de 24 de ore, nu se schimba.
Izohipostenuria — densitatea urinei este egala cu densitatea plasmei (serului
sangvin), ce ne vorbeste despre o insuficientd renald cronica, cand rinichii elimina
apa (urina fara nici o densitate), iar substantele, deseurile raman in sange.

Urina Tn norma este transparenta, de culoare galben-stravezie.
Proteinuria — aparitia proteinei in urini. In norma poate fi pind la 0,033 gr/l.
Deosebim proteinurie adevarata (proteinele sunt prezente in urind inainte ca
aceasta sd ajunga in bazinet) si falsa (proteinele patrund in urind dupa ce ea a ajuns
in caile urinare superioare) — in piurie, hematurie, neoplasme, etc. Proteinuriile
adevarate se pot clasifica in glomerulare, datorita tulburarilor de permeabilitate
glomerulara (de pildda in sindrom nefrotic), tubulare, datoritd leziunilor de
reabsorbtie a proteinelor (in IRA, pielonefrita, etc.).
Cetonuria — apare 1n cetoacidoza diabetica.
Piuria — prezenta puroiului in urina.
Leucocituria — prezenta leucocitelor in urina.
Hematuria — prezenta sangelui in urina (eritrocturie)
Distingem urmatoarele forme de hematurie:

- initiala (uretro-prostatica), terminala (vezicald), totala (renald);

- macrohematurie (se vizualizeaza macroscopic) si  microhematurie

(microscopica);

Mioglobinurie — concentratie marita de pigmenti (la distrugerea sau constrangerea
muschilor, crush-sindrom).
Cilindruria — aparitia cilindrilor in urina. Cilindri pot fi: hialinici, granulosi,
cirosi, leucocitari,hematici, epiteliali. Cilindruria in bolile urologice se intalneste
mai rar.
Bacteriuria — prezenta in urind a bacteriilor specifice si nespecifice (E.coli,
stafilococ, steptococ, Proteus vulgaris, etc.). In norma urina este sterila !
Pneumaturia — eliminarea cu urina a aerului si gazelor. Are loc in urma diverselor
manipulatii invazive.
Lipuria — prezenta in urina a lipidelor. Are loc in traumatisme, tractelor oaselor
tubulare, in filarioza.
Hiluria — perezenta in urina a limfei. Urina este de culoarea laptelui.
Hidatiduria — (echinococuria) in echinococoza renala, cand hidatidele nimeresc in
urina.

Eliminarile patologice din uretra
Eliminarile purulente — in uretrite, prostatite, gonoree, trihomoniaz.
Prostatoreia — dupa actul de mictiune sau defecatie pe uretra se elimina continutul
lichid al spermei, fara prezenta spermatozoizilor (atonia, hipotonia prostatei).

Schimbadrile in sperma
In norma in 1 ml de sperma se contin mai mult de 60 mln de spermatozoizi,
din care 80% sant activi — mobili timp de 30'.
Aspermatism — lipsa ejaculatiei in timpul actului sexual cu pastrarea erectiei.
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Azoospermia — lipsa in ejaculat a spermatozoizilor dezvoltati, apti pentru
fecundarea ovulei.

Oligoazospermia — lipsa necesara a numarului de spermatozoizi in ejaculat de la 30
min -3 mln, din care activi sant 30% (nedezvoltarea testiculilor, criptorhidie,
anomalie de dezvoltare).

Necrospermia — in ejaculat cantitatea de spermatozoizi e normala, insa nu-S activi
— mobili (proces patologic in testicole).

Hemospermia — sange in sperma (proces inflamator).

Bibliografie selectiva:

1. Sinescu I., Urologie Clinica, Editura medicala AMALTEA, Bucuresti, 1998.

2. Ursea N., Tratat de Nefrologie, 1994, Bucuresti.

3. Nicolescu D., Urologie, Editura didactica si pedagogica, Bucuresti, 1990.

4. PykoBonctBo 1o yposoruu, noxn peaakuuerd H.A.Jlomatkuna, Mocksa,

Meaununa, 1998, 2-it Tom.

Tode V., Urologie clinica, Editura Companiei Nationale, Constanta, 2000.

Botnaru V., Elemente de nefrologie, Chisindu, 2002.

7. Tanagho E., McAninch J., Smith’s General Urology, Prentice-Hall International
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EXAMINAREA BOLNAVULUI UROLOGIC SI METODELE
DE DIAGNOSTIC

Examenul clinic al aparatului urinar — este metoda principala de
explorare a bolnavului, care include datele anamnestice si ale examenului obiectiv.

Anamneza — intrebarile trebuie formulate clar, pe intelesul bolnavului si se
vor referi la simptomatologia prezentata de bolnav. Este bine ca acesta sa-si
expuna liber suferintele urologice. Se vor nota: varsta, profesia, conditiile de viata.

Dupa retinerea motivelor care 1-1 aduc la medic (dureri, tulburari de
mictiune, febra, alterari calitative sau cantitative ale urinei) bolnavul va fi interogat
asupra antecedentelor  heredocolaterale. Malformatiile congenitale (rinichii
polichistici, in potcoava, vezica septatd, stricturi uretrale) sunt mai frecvente in
anumite familii. De asemenea, in litiaza urinard §i in tuberculoza urogenitala
factorul ereditar predispozitia familiara joaca un rol deosebit in aparitia bolii.

In cadrul antecedentelor personale la femeie se va da atentia antecedentelor
fiziologice (menzisul, sarcini, avorturi, menopauza) si celor
patologice.Interogatoriul va incepe cu bolile copilariei (Scarlatina, parotidita
epidemica), apoi anamneza se va referi la principalele afectiuni anterioare.

In antecedentele bolnavilor cu tuberculozi urogenitald se pot depista
semnele unei tuberculoze extraurinare (pulmonare), colici renale repetate si
hematurii care nu si-au dovedit originea litiatica, infectii urinare repetate,
epididimite cu evolutie trenanti. In litiaza urinara deseori sunt semnalate elimindri
de calculi, piuria sau hematuria provocata.

Infectia gonococica are un rol important in aparitia stricturilor uretrale la
intervale mari de timp (10-30 ani). Se va da o mare atentie infectiilor de focar
bucofaringiene, nasterilor dificile cu rupturi de perineu care provoaca incontinenta
de urina, intervetiilor ginecologice (cu leziuni vezico-vaginale), traumatismelor
bazinului, sondajelor uretrovezicale anterioare.

Nu se vor neglija nici afectiunile cardiovasculare (HTA), bolile metabolice
(diabetul zaharat, guta), etc.

Examenul obiectiv se incepe cu inspectia generald a bolnavului dezbracat,
in picioare, pe sezute, apoi culcat. Se observa culoarea tegumentelor, si
mucoaselor, confomatia toracelui si abdomenului, prezenta edemelor. Se vor nota:
tensiunea arteriala, pulsul, temperatura corpului.

Examenul aparatului uro-genital incepe cu observarea bolnavului in timpul
mictiunii, care trebuie sa fie usoara si fiziologicad. Ea poate fi diurnad sau nocturna,
asociatd sau nu cu alte simptome (durere la mictiune, urind tulbura, febrd).
Dificultatea la mictiune poate fi initiald, sau pe tot parcursul actului mictional; jetul
poate fi slab proiectat, subtire, intrerupt sau bifid. Urina poate fi limpede sau
tulbure, de culoare rosie, cu cheaguri sau net sangvinolentda, coagulandu-se in
borcan. In explorarea clinici a aparatului uro-genital se folosesc metodele clasice:
inspectia, palparea, percutia si auscultatia.

Rinichii
Inspectia regiunii lombare va pune in evidenta disparitia depresiunii lombare,
edemul, tumefactia regiunii, fistule, etc.
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Palparea. In mod normal rinichiul nu se palpeazi, cu exceptia persoanelor slabe
(astenice), la care se poate palpa polul inferior al rinichiului drept. Rinichii devin
palpabili cand 1si parasesc sediul, devin mobili, sau 1-si maresc volumul. Distingem
urmatoarele tehnici de palpare a rinichilor:

1. Procedeul Guyon. Palparea bimanuala a rinichiului in decubit dorsal, iar
examenatorul este agezat de partea pe care vrea sd o examineze. Se pot efectua
si doud manevre semiologice, care atunci cand sunt pozitive, atestd originea
extraperitoneald a formatiunii tumorale:

- contractul lombar- se executa imprimand un impuls ventro-dorsal peretelui
abdominal care se transmite mainii posterioare, percepandu-se astfel
impulsul;

- balotarea renala - se executa invers manevrei descrise mai sus. Este mai
putin fidela ca precedenta.

2. Procedeul Israel. Bolnavul este asezat in decubit lateral, pe partea opusa
rinichiului examinat, astfel ca gravitatia sd scoatda rinichiul de sub rebordul
costal, facandu-l accesibil palparii. Se executd cu doua maini asemanator
procedeului Guyon.

3. Procedeul Glenard se executa monomanual cu bolnavul in decubit dorsal, sau
in picioare. Se utilizeaza mai rar.

4. Procedeul Obraztov-Strajesco prevede palparea rinichilor in pozitie orizontala
si verticala. Aceastd manevra este aplicatd pentru rinichiul ptozat sau flotant.
Percutia rinichilor poate fi semnificativa prin manevra Giordano — lovituri usoare
in regiunea lombard cu declansarea durerilor (simptome caracteristice pentru

procese inflamatoare acute renale).

Auscultatia se efctueaza in regiunea abdomenului, de-a lungul axului aortic pentru

diagnosticarea suflului sistolic (stenoza arterclor renale) in Hipertensiunea

Renovasculara.

Vezica urinara

Inspectia poate evidentia in regiunea hipogastrica sau suprapubiana fistule,
cicatricii, glob vezical. Palparea se poate efectua monomanual si bimanual (la
femei per vaginam, la barbati per rectum). Percutia se utilizeaza pentru depistarea
retentiei de urina.

Examinarea clinica a prostatei si veziculelor seminale se face prin tuseu
rectal. Pozitia de examinare a bolnavului poate fi genu-pectorala, ori in picioare, cu
trunchiul fleat pe masa, ori ginecologica. Prostata normald are volumul unei
castane. Ea este formata din doi lobi separati de un sant median, are suprafata
netedd, consistenta este elastici. Volumul glandei este marit in majoritatea
afectiunilor sale (adenom, cancer, litiaza, inflamatii).

Masajul prostatei poate facilita obtinerea secretiilor pentru examenul
microscopic si bacteriologic. Secretia va fi recoltatd steril; dacd nu se obtine
secretie, bolnavul va fi invitat sa urineze, recoltandu-se urina din primul jet dupa
masaj.

Tuseul rectal este una din cele mai importante investigatii in urologie, el
trebuie efectuat fiecarui bolnav care se adreseaza medicului urolog si la toti
bolnavii trecuti de varsta de 45 de ani, care se adreseazd oricarei specialitati
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medicale, mai ales pentru depistarea precoce a unui cancer de prostata fara
modificari clinice.

Veziculele seminale sant situate profund, la baza prostatei si vezicii urinare.
In mod normal ele nu sunt palpabile; pot fi palpate insa cand au volumul marit, sau
sant indurate.

Explorarea scrotului si a penisului pune in evidentda maladiile congenitale
(hipospadiasul sau epispadiasul), inflamatorii (orhite, epididimite), neoplazice si
alte patologii ale organelor respective. Diagnosticul include inspectia, palparea,
transiluminatia (diafanoscopia).

Examenul de laborator

Se efectueaza dupa examenul clinic complet al bolnavului.

Examenul urinii este o investigatic obligatorie, fiind una din cele mai
importante n depistarea afectiunilor renourinare.

Aspectul macroscopic al urinii reflecta in linii mari functionalitatea
rinichilor. Se va nota volumul de urina eliminata, variatiile carui sunt legate de
aportul lichidian, capacitatea excretorie a rinichiului, respiratie, pierderile
lichidiene pe cale intestinald, etc. Urina normald este de o culoare galbena-
stralucitoare datorita prezentei urocromilor. Prezenta sangelui nemodificat imprima
culoarea caracteristicd rosu — viu. Methemoglobina imprumutd urinei o culoare
brund; ea devine negricioasa in alcaptonurie si melaninurie. Culoarea inchisa este
caracteristicd sindroamelor icterice. In caz de lipurie, culoarea devine liptoasa
(fistulile limfourinare). Unele medicamente pot modifica de asemenea culoarea
urinei: fenoftaliena, amidopyrina, nitroxolina, metilenblau, etc.

Transparenta (limpiditatea). La emisie urina normald este perfect limpede
(transparentd). Aspectul tulbure poate fi dat de urati si fosfati (se limpezeste prin
acidifiere cu acid acetic 10%) sau puroi, sange, sperma, mucus (aspectul se
mentine si dupa incalzire sau acidifiere).

Reactia urinei. Urina proaspdt eliminata are reactie slab-acidd (inroseste
hartia de turnesol), datorita prezentei de fosfati acizi si urmelor de acizi organici
(uric, lactic etc.). Valorile de pH se situeaza in mod normal intre 5,8-7,4. Reactia
alcalind a urinei se intalneste dupa ingerarea de substante alcalinizante, regim
alimentar vegetarian excesiv si in infectiile urinare cu germeni care secretd ureaza
si care vor desface ureea urinara in amoniac. Determinarea valorii PH-lui este
deosebit de importanta in tratamentul unor afectiuni ca litiaza si infectiile.

Densitatea urinei (greutatea specifica). Este cuprinsa intre 1010-1030, cu
limite extreme intre 1001 g/1, in hiperhidratare si 1040 la bolnavii deshidratati. In
conditii normale, intre densitate si diureza exista un raport invers proportional. Se
vor aprecia devierile patologice ale densitatii urinii, descrise in Capitolul I
(Semiotica). Se determina densitatea cu urodensitometrul.

Proteinuria se va atesta in conformitate cu patologia diagnosticata si
concentratia ei in urind.

Examenul microscopic al sedimentului urinar, se face numai din urina
proaspat recoltata dimineata si centrifugata (3-5 minute cu 1000-2000 rotatii/min)
pentru nu a distruge elementele celulare.
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Leucocituria (piuria). In mod normal in urina leucocitele sunt intr-un numar
redus (cel mult 10 pe cAmp microscopic), izolate si cu aspect normal. Leucocituria
fiziologicd nu depaseste 1000- 2000 leucocite/min. In conditii patologice (procese
inflamatorii) leucocituria creste semnificativ si leucocitele se aglomereaza, apoi se
degradeaza (piocite).

Hematuria. In norma hematiile lipsesc in sedimentul urinar studiat. Se pare
ca exista o eliminare normala de hematii prin urina, dar aceasta este sub 1000/min
si nu se obiectiveaza la examenele obisnuite. Metoda cantitativa Hamburger le
poate depista pand la 1000 hematii la indivizi normali. O alta metoda cantitativa
care permite stabilirea “debutului celular” la 1 ml de urind, este proba dupa
Almeida-Neciporenco. Norma leucocitelor — pana la 2000-4000 pe 1 ml, a
hematiilor — pana 1000 pe 1 ml.

Aspectul calitativ a leucocituriei este la fel de important. in pielonefrita
cronica se observa celulele Sternheimer-Malbin, leucociti sau celulele stralucitoare
(glitercells). In urina hipoostomica dupi o coloratie supravitald ele apar ca celule
stralucitoare marite in volum colorat in albastru, insotite de miscari browniene.

Leucocitele polimorfonucleare in conditii artificiale hipoostomice (adica in
adaugare in urind a apei destilate) apar ca celule marite in volum cu miscari
browniene in citoplasma (dar fara coloratie) si se numesc leucocitele active. Ele
sunt prezente mai ales in inflamatii acute.

In caz de hematurii, bolnavul este pus si urineze in 3 pahare “proba celor
trei pahare” informeaza asupra punctului de plecare al hematuriei. Daca urina este
coloratdi numai 1n primul pahar (hematurie initiald) originea sa este
uretroprostatica; Daca urina este coloratd numai in ultimul pahar (hematurie
terminald) originea sa este cervicovezicald; Daca urina este coloratd numai in
primul si ultimul pahar, hematuria este initiald si terminald. Originea ei fiind
uretrocervicoprostatica. Cand este la fel de coloratda in toate paharele, hematuria
este totala si poate proveni de la orice nivel din aparatul urinar.

Celulele epiteliale rezulta din descuamarea mucoasei tractului urinar. Au
aspect diferit dupa originea lor renald, ureterald, vezicala si uretrala.

Examenul citologic al sedimentului are o mare valoare diagnostica in
anumite neoplasme ale tractului urinar, precum si 1n cazurile unui rinichi
transplantat.

Urocultura

Recoltarea urinei se face din jetul mijlociu intr-un vas steril. Distingem
urmatoarele tipuri de urocultura:

1) Calitativa. Se efectueaza pentru identificarea germenilor responsabili de o
infectie urinara si a testarii sensibilitatii lor la antibiotice (antibiograma).

2) Cantitativi. Consti in aprecierea numarului de germeni intr-un ml de urina. In
cazul uroculturilor pozitive, interpretarea va fi urmatoarea:

- sub 10000 germeni/ml urind, rezultatul este negativ;

- intre 10000-100000 germeni/ml, infectia este probabila;

- peste 100000 germeni/ml infectia este sigura (semnificativd) .

Explorarea functionala a rinichiului se face prin:
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1. Proba Volhard. Bolnavul este supus unui regim de sete timp de 18 ore;
din urina colectatd la fiecare mictiune spontand se va determina
densitatea in acest interval de timp. Dacd una din probe se obtine o
valoare de 1021 proba este consideratd normala.

2. Proba Zimnigchi. Are avantajul ca bolnavul este supus unui regim
alimentar si lichidian normal. Urina este colectata peste fiecare 3 ore, atit
ziua, cit si noaptea. Se determina volumul si densitatea.

3. Osmolaritatea urinii. Determina numarul de substante dizolvate in urina.
In norma la adulti osmolaritatea este in mediu de 1400 mosmol/I

4. Aprecierea filtratiei glomerulare se bazeaza pe principiul clearence-ului
creatininei endogene.

Se subintelege prin clearence-ul unei substante, volumul de plasma in ml
epurat complet de aceasta substanta de catre rinichi, intr-un minut. Clearence-ul
creatininei se calculeaza dupd urmatoarea formula:

Coq = UxV

P
In care: U= concentratia urinara a creatininei;
V = volumul urinar ml/min;
P = concentratia plasmatica a creatininei.
Valorile filtratiei glomerulare normale variaza intre 80-120 ml/min,
Explorarea radiologica

Investigatiile radiologice ocupa un loc important in diagnosticul si tratamentul
afectiunilor aparatului uro-genital.

1. Radiografia reno-vezicala pe gol este investigatia primara si obligatorie
in urologie. Ea va preceda intotdeauna urografia, iar interpretarea lor se face
simultan. Cliseul pe gol se efectueazd din fatd, in decubit dorsal. Radiografia
simpla permite studiul scheletului (coastele, coloana vertebrala, bazinul), partilor
moi lombo-abdominal si pelvine. Modificari patologice decelabile pe radiografia
renovezicala pe gol:

- Sistemul 0s0s: metastaze, artroze, spina bifida, scolioza.

- Conturul renal: cresterea sau diminuarea sa; deformarea, disparitia

conturului renal si a marginii externe a muschiului psoas.

- Imagini radioopace: nefrocalcinoza, calificari tuberculoase sau
neoplazice, calculi bazinetali, caliceali, ureterali, vezicali, concretiuni
prostatice.

2. Urografia intravenoasa (UIV) este principala investigatie radiologica a
specialitatii (“regina explorarilor urinare”). Este o metodd anatomo-functionala, iar
calitatea imaginii urografice este conditionata de functia renald. UIV permite:

- cercetarea morfologiei renale (forma, contur, dimensiuni);
cercetarea functionalitatii rinichilor ( secretie, exrcerie renald);
detectarea si localizarea calculuior radiotransparenti;
evaluarea obstructiei tractului urinar;
evaluarea hematuriei.

Urografia standart. Se injecteaza intravenos o substantda de contrast
triiodata (urografin, verografin, odiston, etc.), o fiola de 20 ml, 0,5-1 ml/kg
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greutati. Primul cliseu urografic se face la 5-7 minute de la injectare. El
evalueaza functia secretorie a rinichiului. La 12-15 minute se face inca un cliseu
(se poate in ortostatism).

Variante ale UIV:

1. Compresia ureterala Coliez. Compresia ureterelor la nivelul stramtorii
superioare a pelvisului. Se aplica dupa efectuarea filmului functional (la 5 min)
si dureaza 15 min se face un nou film, iar la decompresie altul. Este
contraindicata la persoanele 1n virsta si in obstructiile cailor urinare.

2. UV in perfuzie. La pacientii cu diminuare moderata uni-sau bilaterala a functiei
renale. Se injecteaza 2 ml/kg/corp substantd de contrat, diluatd in dextroza 5% -
300 ml. Perfuzarea se face in decurs de 6-8 min.

3. UIV cu administrare de diuretice. Dupa filmul de 20 min se injecteaza i/v 2
fiole de furosemida, apoi se fac clisee la fiecare 2 min, timp de 10 min. Se
utilizeaza in hidronefroze.

4. UIV minutatd (Ravasini). In HTA renovasculara, filme la fiecare minut timp de
10 min.

Indicatiile  urografiei: tumorile renale, tuberculoza, pielonefrita,
hidronefroza, litiaza urinard, adenomul si cancerul de prostata, etc. In obstructia si
in traumatismele urinare urografia se efectueaza de urgenta.

Contraindicatiile UIV:

- intolerantd severa la produsii iodati
- sarcina
- mielom multipu
- Insuficienta Renala Acutd (prerenald, renald)
- Insificientd Renala Cronica avansata
- stari de soc
Complicatii:
- reactii alergice (decese 1 la 80 000)
- anurie (IRA)
- agravarea IRC

3. Ureteropielografia retrograda reprezintd vizualizarea ascendentd a
cailor urinare superioare. Deoarece necesita cateterizarea ureterului prin cistoscop
pentru introducerea substantei de contrast, este o explorare invaziva periculoasa si
pretinde o indicatie stricta.

Indicatii: urografie nereusitd, cu imagini neconcludente; functie renald
alteratd, cand urografia nu oferda informatii edificatoare; sensibilitate la
administrarea 1/v a substantelor radioopace; efectuarea operatiilor endourologice
speciale (nefrolitotomia percutana).

Contraindicatiile sunt similare cu cele pentru cistoscopie si catetirism uretral
(uretrita, cistita acuta, stare febrila, in perioada ciclului menstrual, traumatismele
uretrei si ale vezicii urinare).

4. Pneumopielografia se efectueaza in cazul unor imagini lacunare
bazinetale neclare pe cliseele urografice, in scopul de a diferentia un calcul
radiotransparent, fatd de o tumoare bazinetald. Pe cateterul ureteral se introduce 4-
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5 ml aer. Calculul apare sub forma unei umbre mai opace inconjuratd de o zona
transparenta.

4. Pielografia antegrada: introducerea substantei de contrast se face prin
nefrostoma sau prin punctia percutanata a unui calice in caz de obstacol netrecut.

5. Cistografia retrogradi. Introducerea retrograda (prin cateterul uretral) a
substantei de contrast in vezica urinara. Are indicatii limitate deoarece realizeaza
aceleasi imagini ca si cistografia urografica, nsa cu riscuri mult mai mari. Are
Importantd mai mare in diagnosticul tumorilor vezicale infiltrative daca este
realizata dupa metoda Temeliescu, asa zisa cistopoligrafie. Consta in distensia
progresiva a vezicii urinare cu substanta de contrast si expuneri repetate pe acelasi
gradul de infiltratie tumorala.

6. Cisturetrografia mictionala vizualizeazd mai ales uretra posterioara, iar
dupd efectuarea unui cliseu postmictional, se apreciaza reziduul vezical.
Cistografia de umplere si mictionald pun in evidenta si refluxul vezico-ureteral.

7. Uretrografia ascendenta la barbati. Metoda imagisticd invaziva de
explorare a uretrei care constd din injectarea de substantd de contrast pe uretra,
ascendent. Se executa corect la presiune joasa, se umple lent uretra cu substanta de
contract. Investigatia este necesara pentru identificarea modificarilor morfologice
ale uretrei (stricturi, traumatisme, diverticuli, fistule, etc.).

8. Retropneumoperitoneul constd in insuflarea de oxigen, sau aer in
spatiul retroperitoneal. Are indicatie in depistarea tumorilor renale si suprarenale.

9. Deferentoveziculografia. Injectarea substantei de contract se face prin
descoperirea si punctia ductului deferent. Este indicata in tuberculoza uro-genitala,
in tumorile maligne ale prostatei, mai ales pentru recunoasterea azoospermielor
obstructive.

10. Arteriografia (angiografia) globala si arteriografia renala selectiva
dupa tehnica Seldinger. Vizualizeaza perfect vasele renale. Are 4 faze consecutive:
arteriald, parenhimatoasd, venoasa si excretorie. Evidentiazd stenozele arterei
renale, confirmand originea renald a hipertensiunii arteriale; permite diagnosticul
diferential intre tumorile renale si chistele, anomaliile vasculare renale.

11. Flebografia. Cavografia si flebografia renald sunt indicate in tumorile
renale (pun 1n evidentd trombul tumoral venos si inversarea circulatiel venoase in
vena spermatica).

12. Limfografia. Vizualizarea radiologica a sistemului limfatic
retroperitoneal si din micul bazin. Este indicatd in tumorile urologice limfofile
(tumorile testiculare, vezicale, prostatice).

13. Tomografia computerizati. Tomografia computerizata este o metoda
relativ noud de diagnostic, care aduce un aport informational substantial si este
aplicata pe larg in special in diagnosticul si stadializarea tumorilor urogenitale. Cu
ajutorul tomografiei computerizate se determina sediul si dimensiunile tumorii,
gradul de penetratie parietald, precum si situatia tesuturilor adiacente. Se
precizeaza exact prezenta sau absenta adenopatiilor regionale si/sau la distanta,
precum si a metastazelor. In acelasi timp stadiile initiale sunt greu apreciabile la
tomografia computerizata.
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Prin procesare computerizata se obtin imagini maximal apropiate de real. In
acest scop se folosecc peste 2000 nuante de gri, cate una pentru fiecare unitate
conventionald de densitate. Intre 1000UH (unititi Hounsfield) cea mai mare
densitate posibila, compacta osului si -1000 UH cea mai mica densitate posibila in
corpul omenesc - aerul. Densitatea apei este de 0 UH.Fiecarea organ are limitele
sale de densitate normala:

- Rinichiul 30-60 UH
- Urina 30 UH
- Grasimea perirenald - 15 -60 UH
Permite o buna explorare a retroperitoneului, oferind date despre zonele oarbe.

Investigatiile izotopice
Renograma izotopica se bazeaza pe faptul ca rinichiul secreta selectiv unele
substante organice. Dacd acestea sunt marcate cu izotopul 13!, procesul de
acumulare, secretia si excretia pot fi inregistrate sub forma unei curbe. Curba
renografici normald se compune din trei segmente. Primul segment este
reprezentat de 0 pantd abruptd si corespunde patrunderii izotopului in rinichi.

Segmentul al doilea, continud ascensiunea cu o pantd mai lind; corespunde

patrunderii substantei iodate in celule tubulare. Segmentul al treilea este o curba

exponentiald; corespunde fazei excretiei. Renograma izotopica este in primul rand

o proba functionala, de executie usoard, neinvaziva si netoxica; poate fi repetata la

intervale scurte; furnizeaza rezultate imediat interpretabile despre fiecare rinichi in

parte.
Renoscintigrama functioneaza date obiective asupra morfologiei rinichiului.

Reda fidel volumul si conturul acestuia. Astfel, renoscintigrama are indicatie in

malformatiile congenitale ale rinichiului, in tumorile si chistele renale, in bolile

renale de origine vasculara.
Ecografia (ultrasonografia)
Metoda imagistica de prima intentie in diagnosticul majoritatii maladiilor
urologice este ecografia (ultrasonografia).

Fata de alte explorari imagistice ecografia are o serie de avantaje:

este absolut inofensiva

este usor de executat

nu are nici o contraindicatie si poate fi oricand efectuata in urgente
furnizeaza date despre intreg aparatul urinar (dimensiunia si aspectul
rinichilor, starea vezicii urinare, prostata, testiculele, uretra, etc.)

e in situatiile cand cistoscopia sau explorarile radiologice au contraindicatii
temporare sau definitive cum ar fi: inflamatiile acute ale prostatei,
veziculelor seminale, testiculelor sau uretrei, stricturi uretrale multiple
si/sau intoleranta la substanta de contrast, precum si in insuficientele renale
acute sau cronice ecografia este singura metoda accesibila de diagnostic a
afectiunilor urinare

e poate fi repetata de cate ori este nevoie si la orice interval de timp
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Ecografia transrectala se realizeaza cu ajutorul unui transductor linear sau
rotativ, care plasat Tn contact intim cu suprafata anterioara a rectului permite
obtinerea unor imagini a spatiului retrovezical, a prostatei, trigonului vezical si a
vertexului.

Ecografia transuretrala permite vizualizarea internd a peretilor vezicali cu
exceptia domului §i trigonului. Aparatul endouretral consta dintr-un transductor
rotativ de 45 sau 7,5 MHz, cu posibilitate de introducere prin lumenul
rezectoscopului, cea ce permite plasarea sa aproape de leziunile vezicale. Metoda
permite identificarea mai corectd a tumorilor vezicale, si a infiltrarii tumorale
vezica fiind vizualizatd mult mai bine ca la ecografia transabdominala.

Ecografia permite si efectuarea unor biopsii dirijate (ecoghidate)- renale,
prostatice, limfonodulare. Ea deschide drum liber chirurgiei renale parcutanate.
Biopsia in urologie - este o metoda paraclinica de recoltare ,,in vivo” de
material celular sau fragment de tesut dintr-un organ parenchimatos, cavitar sau
canalicular in scop diagnostic (biopsia renala, prostatica, vezicald, testiculara,
ganglioni limfatici).
RMN (Rezonanta Magnetica Nucleara)

Explorarea se datoreaza propietatilor atomilor de hidrogen din corp. Orice
atom cu nucleul format din protoni si neutroni au o slabd activitate magnetica
nucleard. Nucleul de hidrogen contine un singur proton. In situatia cand corpul
omenesc este pus intr-un camp magnetic nucleele de hidrogen ale corpului se
orienteaza pe liniile de fortd magnetica. Daca nucleele de hidrogen sunt stimulate
entogentic ele se orienteaza respectiv, ridicand nivelul energentic, dupa terminarea
stimularii nucleele de hidrogen se intorc la nivelul initial cu diferite viteze, emitand
energie radiantd cu aceiasi viteza cu cea absorbitd initial. Fenomenul poarta
denumirea de RMN.

Energia emisda de atomii de hidrogen este captatd si transformatd de
computer in imagini. Ele refletd densitatea hidrogenului in diferite tesuturi ale
corpului uman, si depind de caraterul tesutului. In organism sunt si alte nuclee RM
sensibile, dar cu o sensibilitate mult mai mica.

Explorarea instrumentala a aparatului urinar

Instrumentele uzuale folosite pentru explorarea si tratamentul unor afectiuni
urinare sunt:

1) Exploratorul cu bula olivara.

2) Bujiile filiforme si cilindro-conice.

3) Sondele uretrovezicale.

4) Sondele uretrale.

5) Instrumentele metalice.

6) Instrumente folosite pentru investigatii si tratamente endoscopice.

7) Fibroscoapele urologice.

Calibrul acestor instrumente este reprezentat de un numar inchis Ia
extremitate.

Filiera (scara) Chariere este utilizata mai des. Numerele ei corespund unei
treimi de milimetru. Filiera cuprinde instrumentele notale de la 1 la 30. Deci un
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instrument cu numarul 1 are un diametru de 1/3 mm, iar cel cu numarul 30 are
diametru de 10 mm.

Exploratorul cu bula olivara se intrebuinteazd pentru explorarea suprafetei
interioare a uretrei i n special a stricturilor uretrale. Daca exploratorul 18 in scara
Chariere patrunde cu usurintd pana in vezica, uretra este considerata normala.

Bujiile sunt instrumente fara lumen, se folosesc pentru tratamentul
conservativ al stricturilor uretrei.

Sondele uretro-vezicale se folosesc pentru cateterizarea vezicii urinare, sunt
confectionate din cauciuc sau material plastic.

Sondele Pezzer se folosesc pentru drenajul vezicii pe cale hipogastrica
(cistostomie clasicd). Extremitatea vezicald a sondei are aspectul de ciuperca si
este prevazut cu doua orificii simetrice.

De productie mai recenta sunt sondele autostatice (sonda Foley) — cu
balonas. Se folosesc pentru drenajul indelungat al vezicii, pentru hemostaza lojei
prostatice dupa rezectia transuretrald, sau enucleerea transvezicala a unui adenom
de prostata.

Cateterele ureterale sunt radioopace si au pe suprafata lor gradatii din
centimetru in centimetru si din 5 in 5 centimetri, pentru a putea recunoaste distanta
la care au fost introduse in ureter. Sonda ureteralda standard se foloseste in mai
multe scopuri: pentru recoltarea urinei direct din bazinet, pentru efectuarea
pielografiei prin introducerea retrograda a substantei de contrast in bazinet si
calice, sau in scop terapeutic pentru drenajul cavitatilor renale in anuria
obstructiva.

Sonda Zeiss prezinta in capat un lasso, utilizat pentru captarea calculilor
ureterali.

Sonda Dormia este o sonda ureterala care are in capat un cosulet ce prinde un
calcul ureteral. Este folosita preponderent pentru extragerea calculilor situati pe
ureterul pelvin.

Sonda autostatica Cook prezinta un segment cilindric, iar capetele descriu
doua volute ce realizeaza fixarea in bazinet s1 vezica. Este o sonda
pieloureterovezicald autostatica si se mai numeste ,,Double J” sau ,,Dooble Pig
Tail”.

Instrumente de metal:

Dilatatoarele Benique sunt instrumente curbe sau rectilinii lipsite de lumen.
Se Intrebuinteaza in scop explorator si terapeutic, pentru dilatatii uretrale.

Sondele matalice sunt folosite pentru recoltarea urinei, sau catetirismul
evacuator in retentiile complete de urina.

Cistoscoape:

Exista cistoscoape exploratoare pentru examinarea suprafetei interioare a
vezicii si cistoscoape operatoare folosite pentru catetirismul uni- sau bilateral,
prelevarea de biopsii de mucoasa vezicala, etc.

Uretrocistoscopul este un instrument cu viziune oblic-inainte, sau viziune
directa, folosit pentru examinarea uretrei, colului vezical si mai limitat a cavitatii
vezicale.
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Litotriptorul (litotritia mecanica endoscopica) este un instrument utilizat
pentru sfarmarea mecanica a unor calculi vezicali de dimensiuni mici i mijlocii,
nu prea duri. Mai recent au fost realizate instrumente endoscopice care permit
dezintegrarea calculilor vezicali cu unde electrohidraulice sau cu ultrasunete.

Fibroscoapele urologice sunt diagnostice si terapeutice: uretrocistoscopul
cu lumina rece, rezectoscopul, uretrotomul optic. Dupa anii 1980 prin dezvoltarea
si perfectionarea acestei aparaturi, apar fibroscoape destinate explorarii si
tratamentului unor afectiuni si ale aparatului urinar superior: uretero-renoscopul si
nefroscopul percutanat.

Rezectoscopul este prevazut cu o teacd, obturator si elemente de lucru
propriu-zis, care are un sistem mecanic ce imprima o miscare rectilinie unei anse
electrice. Prin cuplarea acesteia la un curent special se ajunge la temperaturi inalte
ce sectioneaza tesuturile sau coaguleaza vasele. Acest sistem functioneaza sub
control optic, fiind racordat la o sursd de lumina si la irigare. Se utilizeaza pentru
rezectia hipertrofiei prostatice, a tumorilor vezicale sau biopsii (TUR-P, TUR-V).

Ureteroscopul este un instrument folosit la examinarea si terapia ureterului.
Functioneaza pe principiul optic al transmiterii imaginilor, are calibru mult mai
mic, adaptat diametrului ureteral. Tipuri de ureteroscoape frecvent utilizate:

1. Ureteroscopul metalic rigid cu o lungime de 30-40 cm, cu o optica de 0 si

70;

2. Ureteroscopul metalic semiflexibil cu lungimea de 50 cm;

3. Ureteroscopul flexibil;

Laparoscopia in urologie. Reprezentand o metodd de inspectie a cavitdtii
peritoneale, prin perfectionarea metodologiei, a instrumentariului optic si
chirurgical adecvat, in ultimii ani a devenit atat metoda endoscopica de diagnostic
cat si metoda endoscopici de tratament. In urologie laparascopia are urmitoarele
indicatii:

1. In scop diagnostic:-

- stabilirea sediului testicolului ectopic;

- standartizarea preoperatorie a cancerului renal, vezical, a prostatei, testiculelor
prin vizualizarea laparoscopica si biopsie.

2. In scop terapeutic:

- ligatura venei spermatice in cura chirurgicala a varicocelului;

- orhiectomia in testicolul ectopic abdominal;

- limfadenectomia retroperitoniald in cancerul testicular

- drenaj al limfocelului postoperator

- drenajul chisturilor renale

- nefrectomie, inclusiv de la donatorul viu pentru transplant renal;

- prostatectomie radicala

- ureteroliza in fibroza retroperitoniald

- chirurgia tumorilor ureterale, calculilor ureterali etc.

Nefroscopul este foarte asemanator cu cistoscopul, respecta acelasi principiu de
functionare, dar spre deosebire de acesta, este folosit in vizualizarea si tratamentul
patologiei endorenale. Este introdus in rinichi percutanat, sub control radiologic
sau ecografic.
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MALFORMATIILE APARATULUI URO-GENITAL

Malformatiile (anomaliile) aparatului urogenital sint determinate de abateri
patologice de la linia normala de dezvoltare embrionara, cu alterari in morfologia
si functia tractului urinar.

Etiologia. Factorii ce intervin in perturbarea embriogenezei sunt:
1) agenti virali si bacterieni;
2) substante toxice;
3) radiatii ionizante;
4) cromozomopatii;
5) factori geografici;
6) hipovitaminoza A.

Rinichii si caile de excretie cu functia de a secreta si elimina urina se
dezvolta in trei etape succesive: pronefros, mezonefros si metanefros. Aceasta linie
normala de dezvoltare a aparatului urinar poate fi perturbata in diverse etape ale
evolutiei embriologice. Cauzele aparitiei diverselor anomalii pot fi defecte in
dezvoltarea metanefrosului, tulburdri in dezvoltarea mugurilor ureterali s1 a
vaselor, separarea incompletd a maselor metanefrotice.

Primele incercari de a clasifica malformatiile aparatului urinar au fost
efectuate in 1914 de 1. H. Dzirne, iar in anii 1936, 1949 E.I.LHimpelson a adunat
malformatiile in 4 grupe: anomalii de numadr, anomalii de pozitie, anomalii de
corelatie, anomalii de structura.

ANOMALIILE RINICHIULUI
Anomaliile rinichiului sunt divizate in functie de numar, volum, structura,
forma, pozitie, rotatie, vascularizatie. Cu scop de unificare a multor clasificatii a
rinichilor si cdilor urinare superioare, in 1987 N.A..Lopatkin a propus urmatoarea
clasificare de anomalii renale:
Anomaliile vaselor renale
1. Anomalii de numar §i pozitie a arterei renale
a) artera renald suplimentara
b) artera renala dubla
c) arterii multiple
2. Anomalii de forma si structura a arterei renale
a) anevrismul arterei renale (uni- si bilateral)
b) stenoza fibromusculara a arterei renale
Fistula arterio-venoasa congenitala
Anomalia congenitala a venei renale
a) anomalia venei renale pe dreapta (vene multiple, confluenta venei
testiculare in vena renald);
b) anomalia venei renale pe stinga (vena renala inelara, vena renald
retroaortald, extracava);
l. Anomalii de numdr:
a) aplazie (agenezie)
b) rinichi dublu complet si incomplet

B~ w
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c) rinichi supranumerar (3 rinichi)
Anomalii de volum - hipoplazia
Anomalii de pozitie si forma a rinichilor
1. Ectopie (distopie) renala:
a) unilaterala (toracica, lombara, iliaca, pelvina)
b) ectopia renald incrucisata
2. Anomalii de forma si fuziune
a) Unilaterale (rinichi sub forma de “L”)
b) Bilaterale (simetrice - rinichi in potcoava; fuziune asimetrica — rinichi
in forma de “L” s1 “S”)
Anomalii de structura a rinichilor
1. Displazie renala (rinichi rudimenta, rinichi miniatural)
2. Rinichi multichistic
3. Rinichi polichistic:
a) forma juvenila
b) forma adultului
4. Chistul parapielic, caliceal §i pelvian
5. Anomalii calico-medulare:
a) megacalicoza, polimegacalicoza
b) rinichi spongios
Anomaliile renale combinate
a) cu reflux vezico-renal (RVR);
b) cu obstructie infravezicala
c) cu RVR si obstructie infravezicala
d) cu anomalii a altor organe si sisteme (genital, osteo-muscular,
cardio-vascular, digestiv)

Anomalii de vase renale

Anomalii de numar si pozitie a arterei renale. Artera renala dubla — rinichiul
este alimentat cu 2 artere renale de acelas calibru. Artera renala suplimentara este
de un calibru mai mic, de cit cea principala si se indreapta spre polul superior (7%)
sau inferior (14%) al rinichiului. Arterele renale duble sau suplimentare
incrucisindu-se cu caile urinare pot fi cauza unui obsatcol pentru pasajul urinar si
dezvoltarea hidronefrozei. Artere renale multiple cel mai frecvent se intilnesc in
rinichi anomalici (rinichi in potcoava, rinichi ectopic) si pot provoca hipertensiune
arteriald sau venoasd cu hemoragii renale. Anomalie de pozitie a artrei renale
(distopia locului de pornire a arterei) este o anomalie caracteristica pentru tipul de
distopie (ectopie) a rinichiului: lombara — derivatie joasa a arterei din aortd; iliaca —
derivtia artrei renale din a.iliacd comuna; bazinetald — derivatia arterei din a.iliaca
internd. Diagnosticul anomaliilor de pozitie si numar se face prin intermediul
Doppler-ecografiei si angiografiei renale.

Anomalii de forma si structurd. Anevrizmul arterelor renale reprezintd o dilatare
sub forma de ,,sac” a vaselor cu localizare intra- si extrarenala, uni- sau bilateral.
Diagnosticul poate fi confirmat prin Doppler-ecografie, nefroscintigrafie dinamica,
tomografie computerizatd, rezonantd magnetica sau angiografie. Unicul simptom
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care poate fi apreciat la efectuarea radiografiei de ansamblu este calcificarea
circulara a peretelui anevrizmului. Tratamentul anevrismului este in dependenta de
localizare si consta in rezecarea si plastia vasului, rezecarea segmentului renal sau
nefrectomie.

Stenoza fibromusculara a arterei renale este consecinta dezvoltarii excesive a
tesutului fibros si muscular in pertele vasului. Procesul poate fi uni-si bilateral, mai
frecvent se Intilneste la femei cu rinichi ptozat. Simptomul de baza al stenozei
fibromusculare este hipertensiunea arteriala. Cea mai semnificativa metoda de
diagnostic este angiografia renald. Tratamentul stenozelor este chirurgical -
dilatarea intraluminala cu balon, rezecarea si plastia segmentului stenozat cu
proteze vasculare si sintetice, anastomoze splenorenale, rezecarea segmentului
renal sau nefrectomia.

Fistula arterio-venoasi congenitali. In caz de fistule arterio-venoase tensiunea in
sitemul venos renal este marita — hipertensiune renala venoasa fistulara. Cele mai
distinse simptome in caz de fistula sunt: varicocelul venei cordonului spermatic la
barbati si varicoza venelor ovarine la femei, hematuria, proteinuria, hipertensiunea
arteriald. Diagnosticul patologiei se face in exclusivitate prin intermediul
angiografiei (aortografia, venografia). Tratamentul este chirurgical — embolizarea
vaselor renale, rezecarea segmentului renal, nefrectomia.

Anomalii congenitale ale venelor. Distingem vena renala suplimentara si vene
renale multiple. Ca si artera suplimentara, vena suplimentara poate modifica
pasajul urinar si contribui la aparitia hidronefrozei. Venele multiple pot fi lezate in
timpul operatiei si sunt cauza unor hemoragii destul de sevre. Metodele de
diagnostic a venelor suplimentare este bazat pe urografia excretorie,
venocavagrafia, venografia renald. Venele suplimentare nu necesitd tratament
special, doar in cazurile cind ele provoacd hidronefroza, urolitiaza, pielonfrita se
intreprinde rezecarea jonctiunii pieloureterale stenozate cu plastie ulterioara
antevazala. Confluenta venei testiculare in vena renala pe dreapta (8-21% cazuri)
este 0 anomalie renocavala si se manifesta ca un varicocel. Vena renala inelara pe
stinga se intilneste in circa 6-17% cazuri. Segmentul venos anteaortal (superior)
survine din venele subcardiale, iar cel retroaortal (inferior) din venele
supracardiale. De obicei ambele segmente se varsd in vena cava separat. Vena
retroaortala pe stinga poate fi solitara sau multipla. Simptomul tipic pentru aceasta
anomalie este hematuria si proteinuria. Vena renala pe stinga extracava: pentru
aceastd anomalie este caracteristic directionarea venei renale in jos, spre artera
iliaci comuni. In locul confluentei cu artera iliacd, vena renald poate fi strangulati
de artera iliaca, provocind o retentie in sistemul venos renal.

Anomalii de numar
Ageneze(aplazie)renald — absenta parenchimului renal si a ureterului. Absenta
rinichiului poate fi uni- si bilaterala. Agenezia unilaterala este mai frecventa,
rinichiul s1 ureterul pot lipsi in totalitate homolateral, situatie cand nici trigonul nu
se dezvolta pe partea respectiva. Rinichiul contralateral poate fi normal sau poate
prezenta hipertrofie compensatorie.
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Diagnosticul este evaluat in baza urmatoarelor investigatii: ultrasonografia,
urografia intravenoasa, ureteropielografia retrogradd, renografia izotopica,
tomografia computerizata si cistoscopia.

Rinichiul dublu. Destul de frecventa, aceasta anomalie se caracterizeaza prin
prezenta in spatiul aceluiasi rinichi a doua mase parenhimatoase nedilimitate sau
delimitate relativ, cu doud sisteme colectoare distincte si cu uretere separate.
Bifiditatea este uneori numai la nivelul bazinetului sau ureterele duble se pot uni
la alt nivel pe toatd lungimea traiectului (dublicitate incompletd, ureter in “Y”,
ureter fissus) sau se pot virsa separat in vezica sau in vulva, uretri etc. In vezicd, in
cadrul aceleiasi anomalii, meatul ureteral inferior si medial corespunde rinichiului
superior, iar meatul ureteral lateral si superior corespunde rinichiului inferior.
Clinic afectiunea poate fi bine toleratd, alteori e insotita de gend moderata; cele
doud uretere se pot incrucisa, se pot incrucisa reciproc provocind staza cu
hidronefroza, colici si litiazd renald, puseuri de pielonefritd. Diagnosticul este
stabilit in urma efectudrii ecografiei, urografiei 1/v si cistoscopiei.

Tratamentul anomaliei rau tolerate sau a complicatiilor ei constd 1in

interventii plastice la nivelul ureterului sau nefrureterectomia hemirinichiului
alterat.
Rinichi supranumerar. Este o anomalie extrem de rar intilnitd in care rinichiul
este situat inferior, de obicei in bazinul mic. In cele mai multe cazuri rinichiul
supranumerar se proiemineaza ca o formatiune tumoroasa, dureroasd la palpare.
Sunt descrise anomalii de rinichi supranumerar in combinatie cu rinichi sub forma
de L sau S.

Anomalii de volum
Hipoplazia renala. Este o varietate de anomalie renala caracterizata prin rinichi in
miniaturd fara devieri functionale si morfologice (dezvoltarea incompleta a
parenchimului renal, dar cu dezvoltarea normala a ureterului).
Etioopatogenie. Examenul histologic al rinichiului atestd nefroni morfologic si
functionali normali, aldturi de glomeruli si tubi alterati, procese de fibroza,
degenerari chistice, alterari ale vaselor, adesea procese degenerative
postinflamatorii.
Semne clinice. Evolutie. Hipoplazia renala este de obicei unilaterald. Functia
rinichiului este diminuati calitativ si cantitativ. In aceastd situatie, daca rinichiul
contralateral asigura functia de epurare a organismului, rinichiul hipoplazic poate fi
bine tolerat si descoperit cu ocazia unui examen intimplator. Rareori hipoplazia
renald este bilateralda, situatie in care organismul sufera (deficit in crestere
ponderala si statutara, distrofie de origine renald) si treptat se ajunge la insuficientd
renald cu evolutie progresiva. Rinichiul hipoplazic poate fi insa rau tolerat —
provoacd dureri, infecte, poate fi sediul unei litiaze renale si cauza unei
hipertensiuni arteriale.
Diagnosticul de rinichi hipoplazic se pune prin metode radiologice si cu izotopi,
urografia i/v fiind cea mai utild. El nu trebuie confundat cu rinichiul mic
scleroatrofic, situatie in care numai examenul histologic precizeaza diagnosticul.
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Tratamentul rinichiului hipoplazic se aplica in functie de suferinta clinica si
rasunetul leziunii asupra organismului. Rinichiul bine tolerat si descoperit
intimplator poate fi lisat pe loc. In cazul rinichiului hipoplazic complicat se
impune nefrectomia. Hipoplazia renala bilaterala poate fi cauza insuficientei renale
cronice, fapt ce necesitd o urmarire permanenta la medicul urolog si nefrolog.

Anomalii de pozitie si forma a rincihiului
Ectopia (distopia) renald. Este caracterizatd prin pozifia anormald congenitla a
rinichiului. Rinichiul are pediculul scurt, legat de vasele mari, ureterul are o
lungime corespunzitoare pozitiei rinichiului. Ectopia renala se deosebeste de
rinichiul ptozat prin faptul, cd ultimul initial se gaseste in loja renald, are
vascularizre cu punct de plecare normala, dar se deplaseaza din loja secundar.
Rinichiul ectopic iliac si pelvin poate prezenta anomalii de rotatie, de forma, de
volum si de structura, bazinetul poate fi rotat de obicei anterior, ureterul se varsa in
vezica pe partea homolaterala.
Ectopia toracica este rara si se caracterizata prin pozifia rinichiului in mediastinul
posterior. Rinichiul nu se afld in cavitatea pleurald, leziunea nu se insoteste de
pneumotorax, vasele si ureterul ies din cavitatea toracicd prin foramenul
Bochdalek.
Simptoame, complicatii. Suferinta se datoreaza fenomenelor de compresiune
asupra organelor vecine: vase, nervi, etc., cu tulburari vezicale sau digestive cind
rinichiul este 1n ectopie pelviana.
Diagnosticul este adesea simplu de stabilit cu ajutorul urografiei intravenoase. La o
suspectie de malformatie congenitala, ecografia este necesara de a fi efectuata in
mod obligatoriu.
Tratamentul. Rinichiul ectopic neinsotit de complicatii nu necesitd tratament.
Ectopia renala rau tolerata cu rinichiul distrus impune nefrectomia. Se va tine cont
de starea functionala a rinichiului contralateral.
Ectopia renala incrucigata. Ectopia renald incrucisata reprezintda o anomalie 1n care
rinichiul este situat de partea opusa locului unde se varsd ureterul in vezica.
Ectopia poate fi solitara sau bilaterala.

Anomalii de forma si fuziune a rinichiului
Simfizele renale. Sint anomalii de forma si fuziune in care parenchimul renal nu se
prezintd ca un organ dublu, simetric, ¢i ca 0 masa unicd sau un parenchim
dedublat, unit printr-un istm. In functie de tipul de fuziune a anomaliilor, Hinman
le-a divizat in:
- simfiza bilaterala, al carei rezultat este rinichiul in potcoava;
- simfiza unilaterala — este asociatd cu ectopia Incrucisatd; pol la pol, pol cu

latura (rinichi sigmoid);

- simfiza pelviana — rinichi ca o placinta, disc.
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Rinichiul in potcoavd. Este alcatuit din doud mase renale distincte, situate de o
parte si de alta a coloanei vertebrale, fuzate in polul superior sau inferior de o masa
parenhimatoasa sau un istm fibros, ce incaleca linia mediana.

Simptoame. Complicatii. Un mare numar de purtatori de rinichi in potcoava raman
nedepistati, afectiunea fiind intr-un sfert din cazuri asimptomaticd. Alteori
purtdtorii acestei anomalii pot avea tulburari gastrointestinale, vagi lombalgii.
Semnul descris de Rowsing: dureri abdominale, greturi, varsaturi In hiperextensia
coloanei - nu este constant. Unele albuminurii, nefrite recidivante, hipertensiuni
arteriale au fost puse pe seama unor anomalii renale, printre care si rinichiul in
potcoava, nedepistate la timp.

Anomalia atrage atentia cind apar complicatii: hidronefroze, infectii

specifice si nespecifice, litiaze, tumori cu manifestari specifice acestor boli.
Diagnostic. Clinic rareori se pot palpa masele renale anormal situate. in afara
simptomatologiei zgomotoase rinichiul in potcoava poate fi descoperit intimplator
la urografie. Detaliile (pozitia rinichilor, axul lor, situatia bazinetului si a calicelor,
insertia ureterelor) se cer a fi completate cu explorari cu radioizotopi, tomografii,
arteriografii, iar in cazul complicatiilor cu pielografie.
Tratament. Rinichiul in potcoavd necomplicat sau bine tolerat nu necesita
tratament. In afectiuni minore, ca tulburari digestive sau infectii, tratamentul este
medicamentos, simptomatic. Tratamentul chirurgical pe rinichiul in potcoava
comportd unele aspecte particulare. Calea de abord poate fi extraperitoneala,
lombo-abdominala oblica si mai ales, transperitoneald, in functie de boala si de
tipul interventiei.

Pentru rezolvarea anomaliei s-a preconizat separarea celor doi rinichi prin
sectionarea istmului (Rowsing), iar pentru a diminua durerile - nefropexie
bilaterala (Foley).

Anomaliile de structura a rinichilor
Displaziile renale sint caracterizate prin dezvoltarea incompleta a parenchimului
renal. Se prezintd sub doud forme: rinichi rudimentar si rinichi miniatural.
Rinichiul rudimentar este un organ sclerozat de 1-3 cm in care histologic sunt
depistati glomeruli si tubi renali restanti.
Rinichiul miniatural este mic (2-5 cm), contine un numar redus de glomeruli si
mult tesut fibros in interstitiu. O astfel de formd se complica cu hipertensiune
arteriala renala.
Rinichiul polichistic (boala polichistica renald). Este o boald congenitala,
ereditard, cu transmitere recisiva, caracterizata prin prezenta la suprafata si In masa
parenchimului renal a numeroase chisturi care nu comunicd cu cavitatile
rinichiului. Cavitatile rinichiului sint deformate si dezorientate datorita presiunii pe
care chisturile o exercita asupra lor. Spatiul parenchimului renal este comprimat si
alterat, locul lui fiind ocupat de chisturi. Gravitatea bolii depinde de raportul intre
parenchimul renal functional (nefroni) si cantitatea de tesut cu structura chistica.
Cu timpul numarul nefronilor scade pe masurd ce chisturile se dezvolta. Pacientii
fac insuficienta renald datorita distrugerii nefronilor prin sufocare de catre chisturi,
tulburarilor de vascularizatie si eventual infectiei.
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Etiopatogenie. Aceasta maladie congenitala tine de tulburarile de dezvoltare a
zonei tubuloglomerulare caracterizate prin neunirea, separarea sau obstructia
tubilor colectori la unirea cu tubii unifieri.

Sint descrise trei forme de polichistoza renala:

1) polichistoza nou-nascutului este ereditara prin transmitere autosomal-recesiva.
La copil maladia este grava, apare in curind dupa nastere si se manifesta prin
insuficientd renald, hipertensiune si insuficienta cardiaca, supravetuirea este de
scurta durata;

2) polichistoza juvenila Se poate manifesta prin insuficientd renalda, HTA,
insuficientd cardiaca. Diagnosticul este pozitiv la pacientul simptomatic. De
obicei se manifesta mai tardiv, cind survin unele complicatii.

3) polichistoza la maturi. La adult boala are o transmitere autosomala, evolutia
este mai benigna si lenti. In formele ugoare boala poate evolua asimptomatic si
poate fi descoperita incidental. Adesea in afard de rinichi, chisturile sunt
detectate in ficat, pancreas, splina, etc.
in formele declarate rinichiul polichistic se manifestdi prin tetrada

simptomatica: nefromegalie bilaterald, hipertensiune arteriald, hematurie

spontana fara chiaguri; la aceasta se adauga insuficienta renala instalata precoce
sau tardiv.

Diagnosticul. Echografia renala este metoda screaning de diagnostic a
acestei afectiuni. Explorarea esentiald in vederea precizarii diagnosticului este
urografia intravenoasa si scintigrafia dinamica inainte de studiul de insuficienta
renala. Imaginele radiologice au citeva aspecte ce pot fi considerate caracteristice
si anume:

- marirea dimensiunilor rinichilor, in special axului longitudinal, cu aparitia
boselurilor pe conturul lor in formele avansate;

- dimensiunile cdilor excretorii depdsesc in general normalul, ele sint alungite,
fine, delicate, dezorientate;

- leziunile sint intotdeauna bilaterale dar nu simetrice;

- calicile au configuratii variate ca forma (turtite) si dimensiuni (marite, ci tije
subtiri cu aspect de trapez, triunghi, rozeta);

- bazinetele sint adesea mici, orizontalizate, implantate in forma de “T” pe axul
caliceal si rareori, cind un chist este rupt in cale de excretie, cavitatile
chisturilor se umplu cu substantd de contrast. Alteori bazinetele sint Tmpinse
catre linia mediana sau cétre exterior.

Evolutia leziunilor este progresiva catre insuficientd renald si exitus in 4-9
ani de la aparifia retentiei azotate. Evolutia poate fi grabitd de aparitia
complicatiilor: infectie, litiaza, ruptura a chisturilor, anurii, etc.

Tratament. Diferd in functie de faza evolutivd a bolii si eventualele
complicatii. In caz de dureri si hematurie este necesar tratament medicamentos
simptomatic. La asocierea infectiei — antibacteriale, antibiotice. In insuficienta
renald tratamentul vizeaza corectarea dezechilibrului umoral, asigurarea diurezei
satisfacatoare, protectia renala prin reducerea catabolismului, diminuarea
ingestiilor de proteine si sodiu, corectarea acidozei metabolice (bicarbonat de sodiu
4-69. zilnic la adult).
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Tratamentul chirurgical are indicatii restranse la: formele foarte dureroase
datorita dezvoltarii exagerate si compresiunii chisturilor, hematurii, anurii prin
comprimarea ureterelor de catre rinichi voluminosi sau chisturi. Se foloseste
punctia chisturilor (ignipunctura Rowsing) sau excizia lor (Dodson). In cazuri
grave de progresie a insuficientei renale cronice se aplica dializa peritoneala,
hemodializa si transplantul renal.

Rinichiul multichistic. Este o anomalie de dezvoltare in care tot parenchimul renal
este inlocuit cu chisturi. Rinichiul multichistic se formeaza in rezultatul absentei
aparatului secretor si poate fi uni- sau bilateral. Multichistoza bilatrald este
incompatibild cu viata. In exterior rinichiul multichistic este un conglomerat din
mai multe chisturi de diferite dimensiuni si forme. Intre chisturi se atestd tesut
fibros, cartilaginos sau osos. Bazinetul de obicei lipseste, ureterul este ridumentar
si nu ajunge pina la rinichi. Vasele renale de asemenea sunt rudimentare, de calibru
mic. Diagnosticul de rincihi multichistic se face de obicei intraoperator, insa sunt
utile angiografia, rezonanta magnetica si tomografia computerizatd. Tratamentul in
toate cazurile este chiurgical, de obicei nefrectomia.

Chistul renal solitar. Afectiunea este caracterizata prin prezenta unui “sac’ umplut
cu lichid seros. Are denumiri diferite: chistul simplu, chistul mare renal, chistul
seros, solitar. De obicei este unic, unilateral, si exceptional bilateral.

Etiopatogenie. Majoritatea autorilor (Herbert, Lowsley) i-1 considera congenital, cu
aceeasi origine in viata embrionard ca si rinichiul polichistic. Tot pentru originea
congenitala ar pleda si coexistenta altor anomalii la acelasi bolnav. Nu se exclude
posibilitatea unei afectiuni dobindite, ca urmare a obstructiei tubulare si
degenerarii parenchimului, de cauza circulatorie. Chistul este localizat de obicei in
corticala, la polul inferior, dar poate fi situat si pe partea ventrala, pe fata dorsala
sau la polul superior a rinichiului.

Diagnostic. Chistul renal evolueaza cel mai descori asimptomatic. Echografia
evidentiaza tumoarea lichidiand, in timp ce arteriografia precizeaza existenta zonei
avasculare, corespunzatoare pungii chistului. Examenele radiologice ofera datele
necesare pentru stabilirea diagnosticului. Pe radiografia simpla aria renala poate fi
maritd, uneori apar zone de calcifieri la periferia chistului. Urografia informeaza
asupra functiei rinichilor, devierilor, compresiunilor pe cdile de excretie generate
de dezvoltarea chistului. Sint folosite in diagnostic tomografia computerizata si
rezonanta magnetica.

Diagnosticul diferential. Examenele efectuate permit de a exclude tumorile
lichidiene ce tin de mezenter, vezica biliara, ficat, splind, etc. In ceea ce priveste
rinichiul, diferentierea cu maladia polichistica renala consta in absenta leziunilor
bilaterale. Tumorile renale au deformarile cailor de excretie altfel, iar formatiunile
nu au consistenta lichidiana. De asemenea trebuie de diferentiat de chistul hidatic
renal si hidronefroza giganta. Metodele de diagnostic a maladiei cu o valoare
sensitiva si specifica inaltd sunt tomografia computerizata si ecografia.

Prognostic. Complicatii. Chistul renal solitar evolueaza in general benign, cu
afectarea partiala a functiei renale. Uneori se instaleaza complicatii ca infectia,
sangerarea intrachistica, ruptura chistului sau efecte ale compresiunii asupra
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rinichiului sau cailor excretoare, organelor adiacente, apdsare sau tractiune asupra

vaselor renale.

Tratamentul. Chistul solitar renal necesitd tratament chirurgical. Indicatia de

interventie si momentul ei depind de volumul chistului si tulburarile pe care le

provoaca. De asemenea, se va {ine seama si de gradul de afectare a parenchimului

rinichiului cu chist, ca si de starea rinichiului contralateral. Interventia consta in 2

metode efectuate la etapa actuala:

1) punctia percutana ecoghidata a chistului cu evacuarea maximala a continutului
lichidian. In cavitatea chistului se injecteaza diverse substante sclerozante (95%
ethanol, alcool, etc.)

2) rezecarea subtotala a chistului cu hemostaza pe linia de sectiune. Se recomanda
cauterizarea peretelui ramas, care nu poate fi extirpat.

Chisturile parapielice sint formatiuni cu continut lichidian, situate in sinusul renal,
fara comunicare cu bazinetul sau calicele. La originea lor se presupune a fi ectazia
vaselor limfatice sau o displazie de cauza embrionara constand in resturi ale
canalului Wolff care nu s-au unit cu blastemul metanefrogen. Majoritatea
chisturilor au fost considerate ca chisturi simple, solitare, cu punct de plecare in
parenchimul renal vecin hilului.

Simptomatologia poate fi foarte diferita. Chisturile mici pot fi bine tolerate.
In general manifestarile clinice sunt legate de fenomenele de compresiune a
bazinetului sau calicelor ce sunt insotite de staza si dureri surde cu deformari ale
cailor excretorii. Unul din efectele compresiunii chistului asupra pedicului renal ar
fi hipertensiune arteriald; cind acesta este voluminos si se asociaza si leziuni
degenerative ale parenchimului renal cu repercusiuni asupra functiei rinichiului.

Diagnosticul se pune adesea pe urografie, defectul de umplere datorita
tumorii lichidiene fiind evident. Nefrotomografia sau tomografia computerizata
arata parenchimul opacifiat, cu un defect radiotransparent regulat la nivelul
chistului. Confuzia cu o tumoare renala poate fi evitata si cu ajutorul ecografiei sau
al arteriografiei renale, care confirma existenta tumorii lichidiene si avasculare. S-a
recomandat in completarea acestor explorari si punctia-aspiratie a chistului care
poate pune diagnosticul de tumoare lichideana sau neoplasm. De oarece metoda
necesitd experientd si grijd deosebitd pentru evitarea lezarii s1 a hemoragiilor in
organele adiacente, unii autori prefera lombotomia exploratorie care, dupa
confirmarea diagnosticului, permite si rezolvarea cazului. Cand exista condifii
tehnice se poate face punctia percutanata a chistului, ghidata echografic si daca
leziunea este benigna, se evita operatia.

Tratamentul consta in deschiderea chistului, golirea continutului si rezectia
pe cat posibil a peretelui. Separarea totala a chistului de parenchimul renal nu este
recomandata si este greu de realizat datoritd aderentelor intime intre cele doua
formatiuni. In situatii rar intilnite, in care parenchimul renal este distrus, se recurge
la nefrectomie, daca starea rinichiului contralateral o permite.

Rinichiul spongios — boala Cacchi-Ricci, a fost denumita ca maladia chistica a
piramidelor renale sau ectazie canaliculara precaliceald. Este o varietate rard de
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chisturi renale caracterizata prin prezenta de formatii chistice in zona medulara, in
piramide, 1n vecinatatea papilelor. Maladia este de obicei bilaterald dar nu
simetricd ca evolutie, mai frecventa la adult decat la copil si predomina la barbati.
Simptoame. Afectiunea este compatibild in general cu o viatd normald, rareori
evolueaza negativ, situatie in care functia renald se altereaza progresiv. Semnele
clinice apar odata cu aparitia complicatiilor: infectia renald, litiaza si insuficienta
renald. Hematuria nu este un semn comun, in schimb piuria este frecventa. De
mentionat ca la majoritatea bolnavilor functia renald globala nu e afectata.
Diagnostic. In absenta simptoamelor depistarea bolii este accidentald. In felul
acesta, la urografie se pot descoperi calculi in chisturi sau chisturile ce converg
spre piramidele adiacente, inconjurand calicele terminale. Adesea chisturile nu se
umplu cu substanta de contrast decat la piclografie. Ele apar alungite, rotunde,
ovale sau neregulate.

Diagnosticul diferential trebuie sa excluda: chisturi pielogene, diverticulii
caliceali, refluxul pielosinusal, cavitati chistice asociate cu tuberculoza renala,
papilitele necrotice sau nefrocalcinoza.

Tratament. Este de obicei conservator. Tratamentul ideal ar fi acela, care ar reduce
chisturile, fapt inca nerealizat. De asemenea, nu exista tratament chirurgical cu
drenajul eficient al chisturilor infectate. Nici litiaza nu a fost rezolvatd prin
instilatii cu substante modificatoare de ioni sau litolitice (Renacidina). In situatii
exceptionale s-a Incercat nefrectomia, cu conditia ca rinichiul contralateral sa fie
normal functional.

Anomalii calico-medulare. Diverticulii caliceali sint cavitati chistice captusite de
epiteliu de tranzitie, cu sediul in parenchimul renal, la periferia calicelor minore de
care sint legate printr-un canal strimt.

Megacalicoza. Este o disembriogenie a piramidelor renale (Puigvert) caracterizata
printr-o dilatatie generalizata a calicelor, hipoplazia medularei, fara modificari ale
corticalei s1 bazinetului. Anomalia s-ar datora unei perturbari a diviziunii
mugurelui ureteral, a jonctiunii lui cu metanefrosul si dezvoltarii anormale a
musculaturii bazinetului si calicelor. Functia renala este pastrata, nu se observa
retentii de urind in pungile caliceale si nici complicatii particulare.

Diagnosticul se pune pe imaginile radiologice caracterizate prin cresterea
numarului si volumului calicelor, care sint transformate in niste cavitati (cu fatete)
grupate 1n jurul unui bazinet normal.

Calice extrarenale sint anomalii caracterizate prin prezenta calicelor majore si
minore impreuna cu bazinetul in afara parenchimului renal.

Hidrocalicoza. Este o dilatatie cel mai frecvent congenitala si mai rar dobindita a
unui calice major, care comunica printr-un canal stenozat cu bazinetul. Cauza
obstructiei tijei caliceale poate fi conditionatd de vase (sindrom Froley), cicatrice
dupa traumatisme sau infectii, ahalazii (Waston, Williams).

Diagnostic. Afectiunea poate fi descoperita intimplator, cu ocazia unei explorari
radiologice. Diagnosticul se impune cind afectiunea se manifesta prin semne de
staza caliceald sau de infectie. Hidrocalicoza nu trebuie confundatd cu dilatatiile
caliceale multiple, secundare obstructiilor ureterale, cu dilatatiile caliceale
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secundare pielonefritelor sau necrozelor medulare, cu dilatatiile caliceale din
tuberculoza, cu diverticulii caliceali sau cu megacalicoza. Hidrocalicoza se poate
complica cu infectii si litiaza prin staza in punga caliceala.

Tratamentul este de obicei medical, simptomatic, cel chirurgical fiind rezervat
formelor rau  tolerate sau complicatiilor. Se practica infundibulotomia,
infundibulopielostomia, nefrectomia partiala.

Anomalii renale imbinate

Din aceste anomalii cel mai frecvent fac parte imbinarea anomaliilor renale cu
refluxul vezico-uerteral si obstructia infravezicala. Pentru aceste anomalii este
caracteristic progrsarea pielonefritei cronice, absenta efectului la tratament
conservator antibacterial si dezvoltarea insuficientei renale cronice. Timp
indelungat aceste patologii decurg asimptomatic, persista leucocituria si
bacteriuria. Deseori bolnavii acuza dureri in abdomen, disurie sau enuresis.
Diagnosticul este bazat pe investigatii complexe, inclusiv urografia i/v de infuzie,
cistouretrografia mictionald, ecografia. Tratamentul chirurgical precoce (plastice)
poate contribui la diminuarea progresdrii pielonefriter cronice si insuficientei
renale cronice.

ANOMALIILE CONGENITALE ALE URETERULUI
La originea anomaliilor ureterale stau variatiile de la dezvoltarea normala
privind originea, numarul si unirea la terminare a mugurilui ureteral din canalul
mezonefric. Clasificarea anomaliilor ureterale a fost efectuata dupa diferite criterii.
Conform unei din ele (Amar si Hutch), sunt descrise sase grupe :
A. ureter multiplu (dublu, triplu, cvadruplu);
ureter ectopic;
ureterocel.
B. Obstructia jonctiunii ureterovezicale.
C. Pozitia anormala a ureterului:
- ureterul retrocav;
- ureterul retroiliac;
- hernia ureterului.
D. agenezie a ureterului;
aplazie a ureterului;
ureter orb “in deget de manusa”.
E. Dilatatii ureterale congenitale
1. Cu obstructii :
- stricturi ureterale congenitale;
- atrezia ureterala distala;
- valve ureterale congenitale.
2. Fara obstructii ( refluxul vezico-ureteral)
F. ureterul torsionat;
ureterul incretit (in bucla);
diverticulul ureteral ;
blocajul ureterului prin vase sanguine.
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In practica urologicd anomaliile ureterale se clasifica in felul urmator :

Anomalii de numar
Agenezia ureterald. Agenezia bilaterala este incompatibild cu viata, fiind
descoperita doar la cadavrele nou-nascutilor si asociata cu cele renale. Agenezia
unilaterala insoteste agenezia renala si cind este completa, lipseste si hemitrigonul
de partea respectiva. In unele situatii, cAnd exista totusi elemente de hemitrigon in
partea respectiva, se pot gasi uretere hipoplazice sau atrezice.
Aplazia ureterali. Insoteste o anomale renald. Ureterul apare ca un cordon subtire,
cu sau fara lumen.
Duplicitatea ureterald. Este de fapt o anomalie pieloureterala care tine de un
rinichi cu sistem colector dublu sau, mai rar, de un rinichi supranumerar.
Anomalia se prezintd sub doud varietati: ureter dublu incomplet si complet.
Duplicitatea (bifiditatea) poate fi unilaterala (80% din cazuri) si bilaterala (20 %).
Partea stanga este afectatd mai des, decat cea dreapta. Nu exista deosebiri in ceea
ce priveste afectarea in dependenta de sexe.

Uneori unul dintre segmentele ureterale se poate termina orb si fara legatura
cu tesutul renal. Ureterul dublu nu trebuie confundat cu ectopia ureterala, desi
ambele se pot asocia. In formele complete, datoriti anomaliilor de dezvoltare
embrionara, orificiul ureteral ce dreneaza bazinetul superior se varsa in vezica mai
jos si mai medial, decat ureterul ce dreneazd segmentul renal inferior (legea
Weigert - Meyer).

Rinichiul corespunzator ureterului dublu este de obicei mai mare. Ureterul
dublu se poate asocia cu alte anomalii ale aparatului urinar: malrotatie renala,
rinichi unic, rinichi In potcoava, hipoplazie renald, ectopie ureterald, ureterocel,
reflux vezico-renal, care poate aparea in formele complete si incomplete.

Orificiul ureterului ectopic poate fi situat intravezical, extravezical sau
extraurinar.

In formele incomplete ureterele se unesc la toate nivelurile. Ureterele care se
unesc deasupra vezicii au fost numite uretere in “Y”” (Lenaghan). Deschiderea unui
singur orificiu in vezicad este numit ureter fisus. Cind jonctiunea se afla in
portiunea intramurald a ureterului acesta se numeste ureter in “V” (Hartman si
Hodson). Un tip rar de ureter dublu este cel de “Y” inversat cind existad doua
orificii ureterale si doud uretere in vezica, acestea unindu-se inainte de a ajunge in
bazinet.

Simptomatologie. In aproximativ 60% din cazuri, anomalia este asimptomatica. In
celelate 40% manifestarile sint necarateristice. Uneori pacientul acuza dureri
abdominale sau lombare. Alteori se sonstata semne de infectie a aparatului urinar:
febra, piurie, hematurie sau tulburari vezicale ca polachiurie, dizurie, enurezis sau
incontenentd de urind. In general simptomatologia este legatd de complicatiile
survenite: pielonefrita, hidronefroza, litiaza, hipertensiune arteriala.

Diagnosticul. Examenul cel mai simplu pentru suspectarea malformatiei
congeniatele este ultrasonografia rinichilor si urografia. In alte situatii bifidalitatea
incompleta poate fi vizualizatd la scintigrafia dinamica, datorita refluxului vezico-
renal. Cistoscopia completeaza datele urografiei depistind doua orificii ureterale in
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formele de ureter dublu. Injectarea de indigocarmina permite si evidentierea unui
ureter ectopic 1n vagin sau in vulva.
Tratament. Trebuie luatd in consideratie toleranta clinica, gradul obstructiei,
existenta litiazei pe rinichiul malformat, coexistenta ectopiei ureterale, a refluxului,
etc. In formele incomplete de ureter dublu, cind jonctiunea intre cele doui uretere
este inaltd, suferinta clinicd este redusa, infectia aparatului urinar poate fi
diminuata prin tratament antibacterial. In jonctiunile joase, daci staza ureterala este
mai mare $i persistenta, iar infectia contribuie la distructia unui segment renal, de
obicei acel superior, devine necesara heminefrureterectomia.

In formele complete de ureter dublu sau preconizat deverse uretero-
ureterostomii (Gibson). In cazurile de reflux se recomandi reimplantarea in
submucoasa vezicala a ambelor uretere (Paquin, Cohen).

Anomalii de deschidere
Ureterul ectopic. Termenul de “ureter ectopic” este rezervat acelui ureter care se
varsa in afara vezicii urinare. In circa 70-80% din cazuri ureterul este dublu.
Afectiunea este mai des descoperita la fetite, decit la baietei. Ureterul ectopic a fost
depistat la fetite in: vestibul, uretra, vagin, uter, iar la bdietei — n uretra prostatica,
veziculele seminale, canalul deferent, etc.
Semne clinice sint: incontinentd de urind permanentd, obstructia cu dilatare si
reflux la nivelul ureterului patologic si, cel mai frecvent, infectie. Incontinenta se
caracterizeaza prin pierdierea continud de urind intre mictiuni normale datoritd
varsarii de urina cel mai frecvent in vaginul fetitelor. Acestea se pot prezenta ca
vaginite purulente sau escoriatii in perineu; mictiunea normala este datd de
umplerea vezicii cu urind din rinichiul contralateral sdnatos si eventual dintr-un
ureter ce se varsa in vezicd din rinichiul cu duplicitate.
Diagnostic. Examenul clinic si analizele de laborator pot pune in evidenta orificiul
ureteral anormal si gradul de infectie a aparatului urinar. Uretrocistografia poate
arata un reflux sau un orificu ureteral ce se varsa in uretrd. Vizualizarea orificiului
ureteral anormal se face prin injectarea de indigocarmina la cistoscopie.
Tratamentul va viza rezolvarea infectiei, corectarea incontenentei si extirparea
ureterului patologic dilatat. In situatia in care ureterul ectopic si rinichiul
supraiacent sint normale, se poate practica o reimplantare a ureterului in vezica. In
ureterul dilatat cu reflux si rinichi supraiacent cu functie redusa este necesara
heminefrureterectomia. Cind rinichiul nu este alterat, se preconizeaza
ureterectomia ureterului patologic si anastomoza intre cele doud bazinete sau
uretere in portiunea lor superioara (Gibson).

Ureterocelul.. Ureterocelul este dilataea chistica, congenitala sau dobinditd a
portiunii terminale a ureterului distal. Ureterocelul poate fi simplu sau ectopic. El
poate fi situat intr-un ureter unic sau dublu, uni-, sau bilateral.

Etiopatogenie. Ureterocelul este mai frecvent la fetite, decit la baietei. Incidenta
atinge 1-2% la copii sau 1 din 25 dintre adulti ce au piurie. Exista argumente in
favoarea factorilor congenitali dar si acelor cistigati: stenoza congenitalda sau
dobinditd a meatului ureteral, dezvoltarea incompletd a tecii Waldeyer, rezorbtia

36



incompletda a membranei Chwala, atonia segmentului intramural al ureterului si
alunecarea lui 1n vezica.
Semne clinice. Tulburari mictionale de tip obstructiv: polachiurie, dizurie si uneori
retentie de urind. Alteori manifestarile {in de complicatii: staza ureteropielica,
infectie si litiaza. In punga chistica adesea se formeaza calculi.
Diagnosticul. Pe cliseele urografice aspectul leziunii este uneori tipic. Punga
dilatatiei chistice umpluta cu substantd de contrast imbraca aspectul de “cap de
cobrd” sau “ceapa de primdvara”. Endoscopia completeaza adesea in mod util
diagnosticul radiologic. Ca explorari de exceptie s-au recomandat pielografia
antegrada, punctia directd, pe cale vaginald sau retropubiand; ureterocistografia
retrograda prezinta interes indispensabil pentru evedentierea unui eventual reflux
vezicouretereral.

Tratament.

1. Ureterocelul simplu se poate trata prin electrorezectie sau pin deschiderea
pungii prin electrocoagulare pe cale endoscopicad sau transvezicald. A fost de
asemenea recomandata meatotomia pe cale transvezicala (Hutch si Chisholm).
Pentru evitarea refluxului s-a recomandat rezecarea pungii si reimplantarea
ureterului.

2. In ureterocelul ectopic s-au preconizat diferite procedee, in functie de gradul de
dilatatie si infectie a ureterului supraiacent, a rinichiului contralateral sau a celui
dublu. Se propun incizia simpla a dilatatiei (pe cale endoscopicd sau
chirurgicald), excizia partiala, excizia ureterocelului impreuna cu ureterul si
rinichiul corespunzator. Ureterocistoneostomia este o interventie utila dupa
rezectia pungii chistice pentru a previne refluxul. Nefrureterectomia sau
heminefrureterectomia fara excizia ureterocelului reprezintd o interventie
incompleta pentru ca lasa un bont ureteral, sursa de infectie si tulburari.

Anomalii de pozitie
Ureterul retrocav. Este anomalia in care ureterul, de obicei cel drept, incrucisaza
incomplet vena cava la nivelul vertebrei a treia lombar, trece pe fata posterioara,
apoi pe cea mediala si anterioard, revenind in regiunea ileopelviana in situatia
normala.
Semnele clinice: colici nefretice, infectie, litiaza.
Diagnosticul este pus pe urografie. Ureterul poate aparea insa incomplet opacifiat.
De aceea se recurge la cateterizm ureteral, cavografie si ureteropielografie.
Tratament. In cazurile tolerate si necomplicate, cu schimbari minime asupra cilor
urinare superioare, anomalia poate beneficia de tratament conservator. Din
metodele chirurgicale cel mai frecvent se procedeaza la sectionarea ureterululi,
eliberarea lui si restabilirea continuitatii prin ureterorafie circulard, cu sau fara
splint.
Ureterul retroiliac. Ureterul este situat posterior de artera iliaca. Afectiunea este
insotita de fenomene obstructive si poate fi rezolvatd prin sectiune, desrucisarea si
reanastomozarea ureterului .
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Hernia de ureter. Ureterul este anormal de lung si poate fi gasit cu o portiune
herniata in scrot. Este necesard rezectia excesului de ureter pentru a elimina
fenomenele de obstructie provocate de anomale.

Ureterul cu terminatie oarbd. Se caracterizeaza prin prezenta unui bont ureteral
scurt, de obicei cu lumen micsorat. Diagnosticul se poate pune cu ajutorul
ureterografiei retrograde sau se descopera incidental, la alte interventii asupra
aparatului urinar. Tratamentul constd in extirparea chirurgicald a ureterului cind
acesta este rau tolerat sau este cauza unor complicatii, de obicei imflamatorii.

REFLUXUL VEZICO-RENAL

Definitie. Refluxul vezico-renal este starea patolologicd in care urina trece

retrograd din vezica in uretere si rinichi, urmatd de consecintele grave ale acestei

situatii. Anomalia se datoreste incompetentei jonctiunii ureterovezicale congenitale
sau castigate.

Cauzele congenitale ale refluxului vezicoureteral:

1. Malformatii urologice — ureterocel, diverticul paraureteral, extrofie vezicala,
duplicitate ureterala;

2. Obstacol cervico-uretral (valve, stenoza);

3. Vezica neurologica,

4. Anomalia jonctiunii uretero-vezicale, care asociaza o slabiciune a trigonului, o
deficientd a fibrelor musculare ale ureterului terminal si un traiect prea scurt in
submucoasa, cu ectopie laterala a meatului.

In conformitate cu studiile efectuate in clinica de urologie a ICSOSM si C sunt

descrise urmatoarele tipuri de reflux (O.Brumariu, 2001):

1. Refluxul vezico-ureteral primar, este congenital si nu-i asociat cu modificari
neuromusculare sau obstructive. Anomalia jonctiunii poate asocia 3 elemente in
diferite grade:

- laxitatea trigonulu;

- deficienta fibrelor musculare ale ureterului terminal, responsabile de dschiderea
meatului in timpul examenului endoscopic;

- traiect submucos prea scurt, cu dschiderea ectopica laterala a meatului.

2. Refluxul vezico-ureteral secundar este consecinta obstructiei ureterale, unor
boli neuromusculare sau golire anormald. Cea mai frecventd cauza a RVU
secundar este valva de uretra posterioara. Din alte cauze recunoscute fac parte
scleroza detruzorului din vezica tuberculoasa, caustica sau cistita interstitiala,
anomalii congenitale ale implantarii ureterovezicale (ureterocel, diverticul
parauretral).

Dimensiunile refluxului au fost standartizate de Studiul International al Refluxului

(International Reflux Study) in felul urmator:

- Gradul I : reflux care prinde numai ureterul,

- Gradul II: presupune umplerea ureterului si a sistemului colector fard dilatarea
acestui (reflux mediu);

- Gradul III: prezinta o tesire medie a calicelor cu pierderea aspectului ascutit al
unghiului (reflux moderat);
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- Gradul IV: mai mult de 50% din calice sunt tisite, iar unghiurile nu mai sunt
evidente;
- Gradul V: tigirea tuturor calicelor si pierderea impresiunilor papilare.

Semne clinice. Refluxul vezico-renal afecteaza preponderent copii mici (24% sub

un an, 50% sub 3 ani) si predomina sexul la sexul feminin. In cea mai mare parte a

cazurilor, afectiunea este diagnosticata in decursul unei infectii urinare — cistita,

pielonefrita, dureri abdominale, uneori diaree. Mai rar refluxul poate fi descoperit

in cursul unor investigatii urologice simptomatice (litiaza, enureza, malformatie,

insuficientd renald).

Diagnostic. Urografia i/v poate oferi uneori relatii normale sau evidentiaza diferite

modificari: dilatatie persistenta a ureterului pelvin, ureter dilatat cu o pacifiere

neuniforma, ureter vizualizat si dilatat in intregime, existenta unei

ureterohidronefroze masive; calicele apar ingrosate, cupele pielocaliciale dispar

transformindu-se in bule, parenchimul renal se subtiaza; alteori rinichii nu se

vizualizeaza denotind o grava alterare morfofunctionald. Urografia evidentiaza si

coexistenta altor anomalii ca: bifiditate renouretertala, ureterocel.

Uretro-cistografia retrograda si mictionala. Cistografia permite confirmarea

existentei refluxului, precum si precizarea tipului:

- Reflux pasiv, care survine in timpul umplerii vezicii urinare;

- Reflux activ — care se manifesta doar in timpul mictiunii.

Cistoscopia. Examenul endoscopic trebuie efectuat cu multa grija, limitat la

cazurile in care diagnosticul nu poate fi precizat prin alte examene. Calibrarea

uretrei inaintea introduceri cistoscopului poate fi si un gest terapeutic, care

distrugind un obstacol congenital uretral, imbunatateste continenta jonctiuni

ureterovezicale. Examenul endoscopic va evedentia o vezica de lupta, existenta

unui eventual ureterocel sau ureter ectopic, a unor valve uretrale, permitind chiar

rezolvarea pe cale endoscopica a unor cauze de obstructie.

Tratamentul medical. Necesita administrarea de antibiotice si chimioterapce si

vizeaza in primul rind infectia. Tratamentul trebuie sa fie specific, intens, prelungit

si controlat. Se recomanda controale bacteriologice regulate ale urinii. De cele mai

de ori la copiii sub un an refluxul primar are tendinta de a dispare spontan.

Tratamentul chirurgical include urmatoarele repere:

Virsta copilului;

Gradul refluxului vezico-renal.;

Reflux-nefropatia;

Schimbarile ureterului;

Dereglarile functiilor renale partiale si globale;

Malformatii congenitale suplimentare;

Gradul de activitate a procesului imflamator;

Interventia chirurgicald este indicatd in urmatoarele cazuri:

cind urina nu poate fi sterilizata cu tratamentul medical;

- refluxul persista nemodificat dupa aproximativ un an de tratament;

- existd anomalil care necesitd rezolvare chirurgicala ca: orificii ureterale
destopice, ureterocele simple sau ureterocele cu ureter dublu, leziuni ale

NogokodPE
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jonctiunii cu uretere 1n gaura de golf, obstacole subvezicale cu
ureterohidronefroze voluminoase.

Alegerea tipului de interventie si a momentului efectudrii ei adaptate la
fiecare caz are importanta deosebitd. Starea anatomofunctionald a aparatului urinar
superior conteaza de asemenea la punerea indicatiei operatorii.

Cele mai bune rezultate este procedeul de alunecare submucoasa a
segmentului de ureter disecat si rezecat, recomandat de Cohen, Glenn si Anderson.

Megaureterul

Megaureterul este o afectiune congenitald, caracteruzata prin dilatatia partiala
sau completa a ureterului. Cauzele ce contribuie la aparifia megaureterului sunt:
- Malformatii a jonctiunii ureterovezicale;

- Stenoza congenitala a jonctiunii ureterovezicale;

- Reflux congenital prin lipsa de dezvoltare a complexului ureterotrigonal;
- Ureterocel in ureterul simplu;

- Diverse tipuri de ectopii ureterale;

- Megaureter datorita unei obstructii subvezicale;

Megaureterul primar este un defect congenital (acalazie) al peretelui ureteral
fara obstructie. Aici pot fi inglobate: sindromul megavezica-megaureter, diferute
forme de megauretere la adult.

Semne clinice: infectie persistentd a aparatului urinar, albuminuriae, dureri
lombare, hematurie.

Diagnostic. Dupa examenul clinic de laborator, care poate depista infectia
aparatului urinar, examenul de bazd este urografiapa i/v. Uretrocistografia
retrogradda completeaza examenul. Sint utile uretrocistoscopia si ureteropielografia,
echografia si scintigrafia dinamica. Investigatiile sunt necesare pentru descoperirea
anomaliei, precizarea existentei obstructiei, a refluxului activ sau pasiv, calitatea si
cantitatea prenchimului renal si existenta eventualelor cimplicatii (infectie, litiaza,
insuficientd renald).

Tratamentul medical este indicat in situatiile in care rinichiul suporta bine dilatatia
ureterului. El constd in combaterea infectiei si evacuarea frecventd si completd
(mictiuni in 2-3 timpi apropiati). Tratamentul urologic urmareste realizarea
evacudrii complete a urinei prin metode urologice. In unele obstacole vezicale, in
special la fetite, se recomanda sonda a demeure timp indelungat - 1-2 luni, cu
intreruperi.

Trtamnetul chirurgical este radical si trebuie adaptat la fiecare caz in parte.
Nefrureterectomia este de recomandata in cazuri cu rinichi imposibil de recuperat
si rinichi contralateral satisfacator.

Derivarea urinei este propusa la copii cu insuficienta renala, infectii urinare grave,
stazd supraiacentd. Sonda ureterala a demeure si cistostomia adeseori sint
insuficiente. Nefrostomia este incomodd pentru bolnavi, mai ales in cazuri
bilaterale. Ureterostomia cutanata simpla este o solutie de necesitate in cazurile
disperate. In aceste situatii, solutia cea mai corectd ramine derivarea la piele prin
intermediul unui segment de ileon sau colon (Bricker). Modelarea ureterului a fost
recomandata de Bischoff, care rezeca portiunea pelviana si o modeleaza pastrind
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ostiul ureteral. Gregoir ingroapa extravezical ureterul in scop antireflux. Hendren
elibereaza ureterul in totalitate prin incizie larga extraperitoneald, rezeca excesul
delungime si respectind vascularizatia, micsoreazd lumenul ureteral pina la
dimensiuni convenabile pe o sonda-tutore. Operatia se termind cu reimlantarea
antireflux in vezica.

ANOMALIILE VEZICII URINARE

Embriologie. Originea embriologicd a vezicii este endodermica (detruzorul si
segementele anterolaterale ale colului vezical) si mezodermica (trigonul, segmentul
posterior al colului vezical si peretele posterior al uretrei prostatice pina la nivelul
canalelor ejaculatoare). Incepind cu luna a 3-a vezica este complet formatd — cu
muschi, epitelii, vase, nervi. in viata intrauterind vezica este abdominala, ca dupa
nastere sa coboarein pelvis. Anomaliile vezicii au la origine devierea de la linia
normala de dezvoltare a formatiunilor descrise.

Anomaliile uracei
Fistulele uracei. Se datoresc lipsei de obliterare a canalului alantoidian. Ele pot fi
complete, vezica comunicind cu zona ombilicului; oarbe, interne, cind lumenul e
deschis spre vezicasau oarbe exterene cind lumenul este deschis spre ombilic.
Chisturile de uraca se datoresec persistentei segmentului mijlociu al canalului
alantoidian. Au drept continut urind, lichid seros, mucos, puroi sau singe.
Diagnosticul se pune pe datele clinice si pe datele radiologice (urografie,
cistografie, fistulografie).
Complicatiile tin in primul rind de infectia traiectelor si a cavitatilor, depunerea si
formarea de calculi, ruperea spontand a chisturilor si varsarea lor in cavitatea
abdominala, dezvoltarea de tumori.
Tratamentul este chirurgical. Prognosticul ramine rezervat.

Anomaliile vezicii
Agenezia vezicii. Anomalia se descopera cel mai des la autopsie.
Vezica dubla. Este un perete muscular acoperit de mucoasa sau numai de sept
mucos, situat sagital sau frontal, care imparte vezica in doud cavitdfi egale sau
inegale.
Vezica multiloculara ¢ impartitda in mai multe cavitdfi inegale, care comunica
partial sau deloc intre ele.
Vezica in clepsidra (ceas de nisip) este formata de obicei din doua camere inegale.
Ureterele se deschid in cavitatea inferioara.
Valvele colului vezical sint memebrane mucoase ce se interpun intre vezica si col
si care inchid colul in timpul mictiunii.
Diagnosticul se pune pe elemente clinice: vezici mari, care la sondaj nu se
dezgolesc complet si nu se micsoreaza, care apar la urografie, cistografie cu detalii
de diagnostic.
Tratamentul. Exista anomalii vezicale bine tolerate care nu necesita tratament de
corectie. Tratamentul chirurgical urmareste restabilirea cavitdfii vezicale,
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extirparea peretilor in exces si reimplantarea la nevoe a ureterelor in vezica ce
ramine.

Diverticuli congenitali ai vezicii
Sint caracterizati prin pungi ale peretelui vezical de diferite dimensiuni in afara
conturului acestuia.
Semne clinice . Diagnosticul. Exista diverticuli vezicali congenitali bine tolerati, cu
tulburari mictionale minime. De obicei bolnavii prezintd simptomatologie de
obstructie, dizurie, deformarea jetului, cistite, semne de stagnare vezicala, pierederi
nocturne de urina si, caracteristic — mictiune n doi timpi.
Diagnosticul. Urografia cu cistografie retrograda sint examene adesea concludente.
Evolitie. Complicatii. Evolutia este uneori tdcutd, iar divericulii sint descoperiti
intimplator. Dintre complicatii, cele mai frecvente sint cele inflamatorii: pericistite,
calculi, tumori.
Tratamentul este numai chirurgical. In general extirparea diverticului se face pe
cale transvezicala, extravezicala sau mixta.

Maladia congenitala a colului vezical

A mai fost numitd boala Marion, fibroscleroza (Bodian), contractura
congenitala a colului vezical (Dackett).
Semne clinice. Difera ca intensitate caracterizate prin disurue, polachiurie, glob
vezical,proiectare slaba a jetului urinar, senzatie de mictiune incompletd, de
greutate hipogastrica, de lombe pline, incontenenti si chiar retentie completda de
urina.
Diagnosticul. Urografia arata rasunetul urinar superior, iar cistouretrografie
observa rasunetul vezical. Este utild cistoscopia: aspectul colului, vezica de lupta,
diverticuli, ureterocel.
Diagnosticul diferential cu valve pe uretra posterioard, hipertrofia de verum
montanum i hipertrofia meschiului striat uretral.
Tratamentul are ca scop indepartarea obstacolului si a consecintelor lui. Rezectia
endoscopica este de preferat sectiunii colului pe cale transvezicala si plastiei
Young.

Extrofia vezicala

Distingem urmatoarele forme de extrofie: extrofie vezicala completa sau
clasica, extrofie vezicala parfiala sau incompleta si extrofia cloacei.

Extrofia vezicala completa este o malformatie caracterizata prin absenta

peretelui abdominal anterior in portiunca subombilicald, precum si a peretelui
vezical anterior. Sint interesate de asemenea si scheletul micului bazin, uretra,
ureterele si organele genitale.
Anatomie. Colul vezical nu este individualizat. Uretra la baietei are forma unui
epispad comlet. La fetite uretra lipseste. Penisul este lat si scurt. Simfiza pubiana
lipseste. Perineul este scurt. Ureterele se deschid pe peretele posterior a vezicii,
traiectul ureteral este scurt, ceea ce permite refluxul si infectia ascendenta.
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Etiologie. Se intilneste mai de la baieti, cu o incidenta de 1:30 000—40 000 nou
nascuti.

Semne clinice. Diagnostic. Prin peretele abdominal dehiscent, se evidentiaza
trigonul §i peretele posterior al vezicii care are mucoasa imflamata. Tegumentele
din jur sint iritate si macerate de urina care se elimind ritmic prin orificiile
ureterale. Infectia urinara ascendenta este inevitabila. Uretra prezinta un epispadias
complet. Se asociaza cu alte anomalii urogenitale.

Tratament. Reconstructia chirurgicala a rezervorului vezical si a uretrei. Se
practica si derivatia urinara definitivda prin reimplantarea trigonului in sigma,
implantare ureterocolicd, uretererostomie cutanata.

MALFORMATIILE URETRALE OBSTRUCTIVE
Consecinte fiziopatologice comune ale malformatiilor ureterale sunt factorul

mecanic si factorul infectios.
Distingem urmatoarele leziunile obstructive congenitale:

1. Valve ale uretrei posterioare (sint cele mai frecvente si mai grave);

2. Stenoza congenitala a uretrei;

3. Stenoza congenitala a meatului uretral.
Simptomatologie. Pot fi timp indelungat asimptomatice, apoi apare disuria ca
semn de obstructie in cdile urinare inferioare (jet slab, subtire, glob vezical), apoi
survine asocierea infectiei urinare, piclonefrita i, in consecinta, insuficienta renala
cronica.
Diagnostic. Se bazeaza pe examenul radiologic:
- Urografia evidentiaza schimbarile caracteristice pentru obstacolului uretral;
- Uretrocistografia de umplere si mictionald releva sediul, gradul si eventual

natura obstacolului.
Tratamentul este chirurgical si vizeaza indepartarea obstacolului uretral:
- valva uretrala — sectionare sau rezectie endoscopica;
- stenoza uretrald — uretrotomie internd, uretrotomie segmentara;
- stenoza meatului — meatotomie, meatoplastie;
Corectarea eventualelor consecinte asupra aparatului urinar superior:
- operatie antireflux
- derivatie urinara.

MALFORMATIILE URETRALE NEOBSTRUCTIVE
Hipospadiasul. Este o malformatie ce se caracterizeaza prin dezvoltarea
incompleta a uretrei. Meatul uretral este asezat pe partea ventrala a penisului, la
distanta variabila fatd de sediul sau anatomic normal.

Dupa sediul meatului distingem urmatoarele forme de hipospadias:
- hipospaias balanic;

- hipospadias penian;

- hipospadias penoscrotal;

- hipospadias perineal.
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Consecinte:

- urinare: jetul urinar este imprastiat in formele grave, si se realizeaza in pozitie
sezinda;

- genitale: raport sexual dificil sau imposibil, ejaculare deviata;

- Psihologice: legate de consecintele modificarilor precedente;

Tratament

- redresarea penisului;

- uretroplsatie de reconstructie.

Epispadiasul. Este o malformatic mai rar intilnitd. Se caraterizeaza prin

deschiderea uretrei pe partea dorsald a penisului. Se deosebesc urmatoarele forme:

- Forme anterioare (balanic, penian) cu repercusiuni genitale, rezorvabile prin
tratament chirurgical,

- Forme posterioare (subpubiene) cu schimbari genitale si urinare prin afectarea

eqe, 0w, .
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HIDRONEFROZA

Hidronefroza (de la greceasca Hydor-apa, Nefros-rinichi) — mai degraba este un
sindrom, decat o maladie propriu zisa, ce se caracterizeaza prin dilatarea sistemului
calice-bazinetal, atrofia parenchimului renal si diminuarea progresiva a functiilor
de baza a rinichiului.

Clasificare

1. Hidronefroza primara sau congenitala, ce se dezvolta ca urmare a obstacolului
innascut in regiunea jonctiunii pielo-ureterale, care deregleaza evacuarea urinii
din rinichi (segment stenotic, insertie 1nalta a JPU, vas aberant JPU);

2. Hidronefroza secundara sau dobandita — ca urmare a unei complicatii a
maladiei renale (urolitiaza, tumoare renald, bazinetald, a ureterului, trauma
cailor urinare, etc.) sau dupa pielotomie (pieloplastie);

Clasificarea hidronefrozei congenitale:

Gradul I — Bazinet dilatat (“bazinet inchis”), dar cu calice normale;
Gradul Il — Dilatarea bazinetului si a tijelor caliceale (papile caliceale normale);
Gradul 111 — Dilatare pielocaliceala cu turtirea papilelor renale;

Gradul IV — Dilatare piclocaliceald avansata, papile renale disparute, bule
caliceale, parenchim renal subtiat;

Gradul V - Dilatare piclocaliceald voluminoasa, atrofia parenchimului renal,
frecvent rinichi mut urografic.

Prezenta unui din obstacolele mentionate in dereglarea pasajului urinar a
regiunii uretero-vezicale (*1/3 inferioare a ureterului) duce la dezvoltarea
ureterohidronefrozei unilaterale (hidronefroza cu dilatarea masiva a ureterului); in
cazul obstructiei regiunii infravezicale (colului vezicii Urinare, uretrei) se dezvolta
ureterohidronefroza bilaterala.

Hidronefroza este una din cele mai frecvente maladii in practica urologieli
pediatrice. La adulti se intalneste la varsta de 20-40 ani, mai frecvent la femei;
afectarea se produce mai des unilaterala, de cit bilaterala.

Etilologie

Hidronefroza intotdeauna se dezvolta la aparifia obstacolelor in pasajul urinei,
care se pot localiza in orice sector al tractului urinar, preponderent in jonctiunea
pielo-ureterala.

S.Feodorov imparte aceste obstacole in 5 grupuri:

1. Obstacole, ce se gasesc in uretrd si vezica urinara,

2. Obstacole pe parcursul ureterului, insad in afara lumenului lui;

3. Obstacole situate in lumenul ureterului sau in bazinet;

4. Obstacole provocate de deviatia in pozitia ureterului;

5. Schimbarile in peretii ureterului sau bazinetului, ce provoaca dificultati in

pasajul urinei.
Patogenie

Conform teoriei contemporane despre hidronefroza, evolutia sa e impartita
in 3 grade:
Stadiul | — dilatarea numai a bazinetului (pieloectazie) cu dereglarea neinsemnata a
functiei renale;
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Stadiul Il - dilatarea nu numai a bazinetului dar si a calicelor (hidrocalicoza);
micsorarea grosimii parenchimului rinal si dereglarea considerabila a functiei lui.
Stadiul Ill — atrofia vadita a parenchimului renal, transformarea sa intr-un sac cu
peretii subfiri.

La hidronefroza procesele de secretie si reabsorbtie a urinei se pastreaza,
dar urmarim o stagnare, care conditioneaza acumularea urinei in bazinetul renal.
Aceasta permite considerarea rinichiului in hidronefroza la orice stadiu un organ
functional. In stadiul incipient al transformirii hidronefrotice, la staza urinii in
bazinet contribuie hipertrofia musculaturii sistemului calice-bazinetal. Hipertrofia
treptatd a musculaturii spirale ale calicelor aduce la marirea brusca a presiunii
urinei pe papila si zona fornicald, in comparatie cu presiunea secretorie in
canaliculele renale. Aceasta deregleaza trecerea urinei din papile in bazinetul renal,
ce se compenseaza partial cu micsorarea secretiei urinei. Insi  acest  echilibru
relativ a functiei renale nu-i1 indelungat. Hipertrofia vicalda a segmentelor musculare
a calicelor s1 bazinetului e inlocuita cu subtierea lor, ce deregleaza pasajul urinei in
ele ce duce la dilatarea bazinetului si calicelor renale, cu atrofia ulterioara a
papilelor si parenchimului renal.

Deja peste 24 ore de obstructie a ureterului incepe atrofia piramidelor
renale. Peste 6-10 zile atrofia piramidelor atinge un grad avansat, papilele devin
concave. Ansa Henle se scurteaza si treptat dispare. Se mareste tensiunea urinei in
bazinetul renal, ce duce la dereglarea metabolismului tisular si contribuie la atrofia
totala a stratului cortical al rinichiului. Prin urmare, transformarea hidronefrotica a
rinichiului se produce in 2 faze:

Atrofia tesutului medular

l. Atrofia tesutului cortical

In conditiile transformarii hidronefrotice, aparatul vascular al rinichiului e supus
unor schimbari considerabile.
Tabloul anatomopatologic depinde de stadiul bolii. In debut schimbirile de baza
se petrec in bazinet si calice. Pieloectazie - hidrocalicoza — hidronefroza. Peretele
bazinetului treptat se subtiaza in legatura cu atrofia progresiva a fibrelor musculare
netede s1 inlocuirea lor cu fesut conjunctiv, se atrofiaza terminatiunile nervoase, se
oblitercaza atit vasele sangvine, cit si cele limfatice ale bazinetului.

In stadiul final a hidronefrozei bazinetul reprezinti un sac cu pereti subtiri in
prealabil din tesut conjunctival —macrofibrilar. Treptat dilatandu-se bazinetul
comprimd parenchimul renal inspre periferie, deregleaza circulatia sangelui si
limfei, ce aduce la atrofia rinichiului.

Simptomatica si evolutia clinica

Hidronefroza deseori se dezvolta asimptomatic si este depistatda numai la

asocierea infectiei, traumei renale sau intamplator la palparea unei tumori
fluctuante. Simptoame clinice caracteristice numai hidronefrozei nu-s.
Durerea in regiunea lombara sau abdominala - de 0 intensitate diferita sau
caracter permanent sicditor, iar in stadiile precoce manifestandu-se sub forma de
accese de colica renala. La hidronefrozd avansata durerile acute dispar.
Hipertermia corpului in timpul accesului, durerile lombare se observa numai in
cazul asocierii infectiei urinare si pielonefritei.
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Rinichi mare - formatiunea tumoriforma ce se palpeaza in rebordul costal, care la
o hidronefroza mare depaseste limitele lui. Este diagnosticat mai frecvent la copii.
Hematuria — nu atat de rar intilnita, uneori este unicul simptom al hidronefrozei.
Hipertensiunea arteriala — este un semn mai frecvent, atit la copii, cit si la
varstnici.

Infectia urinara — in circa 30% cazuri este un semn ce duce la descoperirea
patologiei. Se manifesta prin urina tulbure, bacteriurie,

Insuficienta renala — ca consecinta hidronefrozei bilaterale, asociate sau nu cu
diverse anomalii. Se depisteaza de obicei tardiv.

Evolutia hidronefrozei aseptice unilaterale poate fi latenta, bolnavii un timp
indelungat se considera sanatosi, necatind la prezenta unui proces progresant.
Insuficienta renala de obicei nu survine, deoarece rinichiul contralateral
compenseaza functia celui atacat.

Hidronefroza bilaterald treptat aduce la progresarea insuficientei renale
cronice si la deces din cauza uremiei.

Complicatii

- pielonefritd acuta si cronica

- urolitiaza secundard

- ruperea sacului hidronefrotic in traume.

Diagnosticul

- anamnestic — colici renale, dureri surde in regiunea lombara, hematurie

- palpator — se depisteaza marirea in volum a rinichiului in stadiile tardive

- Ecografia (ultrasonografia) — tablou ecografic caracteristic pentru o
formatiune cu continut lichid. Este important de a aprecia indicele
parenchimatos;

- Renografia radioizotopica, nefroscintigrafia dinamica - putem obfine o
informatie obiectiva despre starea functionala a rinichilor si a parenchimul
renal;

Locul primordial in diagnostiocul hidronefrozei apartine metodelor radiologicce:

- Radiografia panoramica (de ansamblu) — marirea dimensiunilor rinichiului,
prezenta in el a concrementelor;

- Urografia excretorie — permite de a evalua clar starea anatomo-functionala a
rinichiului, determina stadiul hidronefrozei;

- Pielografia retrograda — este cea mai informativd metoda radiologica in
diagnostciul hidronefrozei, insd necesitd a fi folositd cu precautie pentru
evitarea complicatiilor inflamatorii grave. In legitura cu aceasta este aplicati
nemijlocit Tnainte de interventia chirurgicala (cu o zi inainte sau dimineata in
aceiasi zi).

- Arteriografia renala este intreprinsd in hidronefroza pentru concretizarea
stadiului hidronefrozei si depistarea vaselor aberante.

- Pielografia antegrada functionala transcutana — se aplica in cazurile cand
metodele enumerate nu pot efectuate sau nu ne permit de a concretiza
diagnosticul.

.....

microflorei la antibiotice (in hidronefrozele asociate cu pielonefrita).
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Toate metodele enumerate permit depistarea hidronefrozei, determinarea
stadiului, starii functionale a parenchimului renal, a cailor urinare si, de asemenea,
depistarea cauzei, care are o mare importantd in alegerea metodelor eficiente de
tratament.

Diagnosticul diferential

Hidronefroza necesita a fi diferentiatda cu diferite boli ale rinichilor si
organelor cavitatii abdominale, in dependentd de faptul, care simptom a
hidronefrozei prevaleaza in tabloul clinic:

- Simptomul dolor — cu nefrolitiaza, rinichiul ptozat;

- Palpator — cu tumoare renala sau retroperitoneala, polichistoza renala, chist

renal solitar.
Tratamentul

Tratamentul hidronefrozei necesitd in primul rind de a inldtura cauza ce a
conditionat dezvoltarea procesului patologic si de a pastra organul. In hidronefroza
aparutd in urma schimbarilor in regiunea jonctiunii pielo-ureterale sint folosite
diferite operatii plastice. Indicatiile pentru operatia plastica servesc stadiile
hidronefrozei, afectarea uni - sau bilaterala, in care functia parenchimului e in mare
masura pastrata, iar cauza bolii poate fi inlaturata.
Ureteroliza — consta in inldturarea obstacolului extern de pe peretii ureterului, care
provoaca schimbari sclerotice, cauzate de presiune indelungata asupra peretilor lui.
Reconstuctia jonctiunii pielo-ureterale
1. Dupa Folei — constd in formarea din lamboul bazinetal unei dilatari in forma de
palnie in locul stricturii in segmentul bazinet — ureter.
Dupa Calp — de — Virda
Dupa Albaran — operatia anastomozei “latura in latura”
Dupa Naivirt — ureterocaliceanastomoza — la dispunerea bazinetului intrarenal
Dupa Andersen — Hains — la prezenta stenozei strangulate in segmentul bazinet-
ureter “termino-terminal”
6. Dupa Cucer — la stricturi mari a 1/3 superioare ale ureterului (inlocuirea partii

stricturate a ureterului din %2 inferioard a bazinetului)

Pielo-picloanastomoza antevazala (la prezenta vaselor adaugatoare, ce aduc la
hidronefroza)
Nefrectomie — in cazul hidronefrozei unilaterale de gradul IV-V.
Prognostic:

In hidronefroza unilaterald — relativ favorabil; in bilateral — serios din cauza
dezvoltarii insuficientei renale cronice.
Cu cat mai devreme e executata interventia chirurgicala cu telul pastrarii organului,
cu atat prognosticul e mai favorabil.

arwN
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PTOZA RENALA

Definitie. Sub ptoza renala subintelegem starea de mobilitate patologica, in care
rinichiul se deplaseaza din loja sa, situdndu-se mai jos ca in norma. Datorita
mobilitatatii patologice, la schimbarea pozitiei corpului, rinichiul isi mareste
hotarele (limitele) fiziologice. De aici si sinonimul nozologic — mobilitate
patologica a rinichiului.

Frecventa. La femei se intalneste mai frecvent, ca la barbati (10:1), preponderent
pe dreapta. Incidenta patologiei este de 1,5% la femei si 0,1% la barbati in varsta
de 25-40 ani.

Etiologie §i patogenezi. In retinerea rinichiului la un nivel normal un rol
important i-1 au ligamentele peritoneale, loja renald cu fascii, diafragma, muschii
peretelui abdominal si aparatul adipos-fascial propriu al rinichiului. Aparitia ptozei
renale e conditionata preponderent de aparatul ei ligamentar.

Fixarea rinichiului drept e infaptuitd de placile peritoneului ce acopera
rinichiul anterior si formeaza o serie de ligamente — lig. hepatorenal si lig.
duodenorenale. Rinichiul stang il fixeaza lig. pancreaticorenale si lig. lienorenale.
Un rol considerabil in fixarea rinichiului il joacd capsula fibroasa, ce adera infim la
bazinetul renal, trecand in piciorusul renal si contopindu-se cu teaca vasculara. O
parte din fibrele capsulei renale intra in componenta fasciei ce acopera piciorusele
diafragmei. Aceastd portiune a capsulei joacd un rol de baza in fixare §i se numeste
ligamentum suspensorium renis. O insemnatate mare in pastrarea pozitiei corecte
al rinichiului il are capsula ei adipoasd. Micsorarea volumului acestei capsule
contribuie la aparitia ptozei renale si rotatiei rinichiului.

Printre factori patogenetici, ce schimba aparatul ligamentar al rinichiului si
predispune o dezvoltare a ptozei renale, sunt si maladiile infectioase — inflamatorii
ce micsoreaza activitatea mezenchimului, contribuie la scaderea considerabild a
ponderii, micsorarea tonusului muschilor peretelui abdominal s.a. Deseoori ptoza
renald poate fi o parte componenta a splanhioptozei.

Un loc important in dezvoltarea ptozei renale i-l pot atribui traumele, in
rezultatul caror ruperea ligamentelor sau formarea unui hematom a polului superior
al rinichiului, ultimul se poate deplasa din loja sa.

Ptoza renala la femei este mai frecventda ca la barbati datorita
particularitatilor constitutionale ale organismului feminin, si anume: un bazin mai
larg, micsorarea tonusului peretelui abdominal in rezultatul graviditatii si
nasterilor; o dispunere mai inferioara a rinichiului pe dreapta si un aparat
ligamentar mai puternic la rinichiul stang.

Clasificare. Distingem 3 grade de nefroptoza:

Gradul I — 1n pozitie verticala la inspiratie se palpeaza bine segmentul inferior al
rinichiului, care la expiratie din nou se deplaseaza sub rebordul costal.
Gradul Il — in pozitie verticala a corpului tot rinichul iese de sub rebordul costal,

insd 1n pozitie orizontald se reintoarce sau se introduce nedolor manual la locul
sau obisnuit.
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Gradul I — rinichiul in intregime iese din rebordul costal, usor se deplaseaza in
bazinul mare sau mic, atit in pozitie verticala, cat si in pozifie orizontala.

In gradul 1l la deplasarea rinichiului se asociaza si rotatia lui, care deseori e
urmata concomitent de tractia vaselor piciorusului renal.

In gradul 11l pot aparea flexuri fixate ale ureterului, dereglarea pasajului
urinar, dilatarea sistemului calice-bazinetal. Extensia si ingustarea arterei renale
poate contribui la hipertensiunea arteriala, dereglarea pasajului in v.renald si la
hipertensiune venoasd renald si hemoragie fornicald. Asocierea pielonefritei in
ptoza renala poate fi complicata cu perinefritd si ptoza renala fixata.

Simptomatica si evoluarea clinica

In gr.I simptoamele ptozei renale sunt minore si neobservate, se disting
dureri surde in regiunea lombara de caracter nepermanent, ce se infetesc la efort
fizic si dispar in repaos sau in pozitie orizontald a corpului.

Cu marirea dislocarii simptoamele maladiei se infetesc. Apar dureri in tot
abdomenul, ce iradiaza in spate.

Incepand cu gr. II se poate depista proteinurie si eritrociturie neinsemnata.

In gr.I1l durerile devin permanente, nu dispar chiar in pozitie orizontala a
bolnavului, ce contribuie la diminuarea considerabila a capacitatii de munca.
Complicatiile ptozei renale:

- colicd renala

- proteinurie

- hematurie i eritrociturie — hemoragie fornicala
- leucociturie si piurie — pielonefrita

- hipertensiune arteriala

- hidronefroza

La unii pacienti prezenta pielonefritei sau a hipertensiunei arteriale pot fi
manifestate de semnele clinice initiale ale ptozei renale.

Pielonefrita — cea mai frecventad complicatic a ptozei renale. Staza venoasa si
dereglarea pasajului urinei care se intilnesc in ptoza renald favorizeaza conditii
pentru sedimentarea infectiei in tesutul interstitial al rinichiului.

Hemoragia fornicala la ptoza renala e provocatd (condifionatd) de
hipertensiunea venoasa la incetinirea circulatiei sanguine in rinichi (stenoza venei
renale). In mare masura aceasta hipertensiune poate aduce la ruperea venelor zonei
forticale. Iata de ce ea apare de obicei la efort fizic si dispare in repaos total sau
pozitie orizontala.

Hipertensiune arteriala in ptoza renald poartd un caracter vasorenal, cauza
careia servesc dereglarile hemodinamice ce apar in rezultatul micsorarii jumenului
arterei renale la extensie si torsiune. Pe langd aceasta, existenta indelungatd a
ptozei renale poate aduce la formarea stenozei fibromusculare a arterei renale, care
provoaca hipertensiune arteriala.

Hidronefroza poate aparea in gr.I1I a ptozei renale, ca urmare a flexurei fixate a
ureterului, comprimarea lui de cétre un vas aberant Sau aderenta cicatriciala.
Diagnosticul
- Acuzele — dureri surde in regiunea lombara in pozitie verticala, care se intetesc

la efort fizic si dispar 1n pozitie orizontala a corpului.
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- Anamnestic — boli infectioase, inflamatorii, traume, micsorarea ponderii, hasteri
multiple, lucru legat cu efort fizic major.

- Examenul general — tip constitutional astenic, tesutul adipos subcutan slab
dezvoltat, micsorarea tonusului muscular al peretelui abdominal.

- Obiectiv — la palpare se determina gradul ptozei renale (I, II, I1).

Metoda de baza in diagnosticul ptozei renale este investigatia radiologica:

Urografie excretorie se executd in pozitie orizontald si verticala
(ortostaticd). Deplasarea rinichiului in jos in pozitie verticala a corpului mai mult
de 1,5 de vertebrd , in comparatie cu pozitia orizontald, permite de confirma
diagnosticul de ptoza renala.

Scanarea rinichilor (scintigrafia rnala) si renografia radioizotopica
contribuie la apreciarea suplimentara a pozitiei si starii functionale a rinichiului si
mobilitagii patologice.

Aortografia — se foloseste in ptoza renala complicata cu hipertensiune
arteriala si la diferencierea de distopia rinichilor.

Examinarea sedimentului urinar poate confirma asocierea infectiei renale pe
un rinichi ptozat.

Diagnostic diferncial

In primul rind este necesar de a diferencia ptoza renala de distopia renala. Pentru
aceastd folosim:

- urografia excretorie

- pielografia retrograda

- aortografia.

Aparitia hematuriei in urma palparii rinichilor, poate sugera o tumoare renala,
fapt ce necesitd investigatii ecografice, tomografie computerizata sau aortografie.
Tratament:

- Conservator
- Chirurgical
- Simptomatic

Tratament conservator in ptoza renald necomplicata se aplica mai frecvent
in gr.I a bolii. El include folosirea bandajului. Bandajul se executd individual si
aplica dimineata, in pozitie orizontala, panda la ridicarea din pat. Purtarea
bandajului e necesar de a fi combinat cu un complex special de exercitii fizice
pentru intarirea muschilor peretelui abdominal si alimentare abundentd pentru
marirea stratului tesutului adipos in jurul rinichiului.

Tratament chirurgical
Indicatii pentru aceasta servesc durerile ce micsoreaza considerabil capacitatea de
munca a bolnavului, pielonefritd rezistenta la tratament conservativ, hipertensiune
vazorenald (ortostaicd), hipertensiune venoasa renald cu hemoragie fornicala,
hidronefroza, nefrolitiaza.

Contraindicatii — splanhnoptoza generala, varsta inaintata a bolnavilor.

Tratamentul chirurgical constd in fixarea rinichiului in loja ei normala —
nefropexie. Conditia de baza ce urmareste interventia chirurgicala este necesitatea
imbindrii unei fixari bune a rinichiului cu pastrarea mobilitatii fiziologice a lui.
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Operatia nu trebuie sa schimbe axa fiziologicad a rinichiului, s& nu provoace
procese inflamatorii in jurul lui sau dereglarea pasajului urinar.

Sunt cunoscute mai mult de 150 metode de nefropexie, care pot fi Tmpartite
in urmatoarele grupuri:

1. Fixarea rinichiului cu ligaturi, trecute prin capsula fibroasa sau parenchimul

rinichiului.

Fixarea prin capsula fibroasa fara suturarea ei.

Fixarea rinichiului cu materiale aloplastice.

4. Fixarea cu tesuturi extrarenale (fesut celular paranefral, muschi) cu sau fara
suturarea capsulei fibroase.

Cele mai raspandite interventii chirurgicale din I-l grup sunt: -operatia
Feodorov — fixarea rinichiului cu catgut Nr.5 de capsula fibroasa la coasta XII; -
Metoda Kely—Dodson (analgic)- fixarea se face nu numai de coasta XII, dar si de
muschii regiunii lombare. Principiile metodelor Albaran—Marion, Vogel, Narath
consta in fixarea rinichiului la coasta XII cu ajutorul lambourilor.

In grupul 3 de operatii pentru fixarea rinichilor sunt folosite diferite
materiale aloplastice, sintetice — capron, nailon, perlon, teflon, fara sau cu
perforatii in forma de fasai, retele, suspenzorii, care de asemenea fixeaza rinichiul
de coasta XII (Ciuhrienco, Murvanidze).

Cele mai fiziologice din punct de vedere a conditiilor indicate la nefropexie
sunt interventiile chirurgicale dind gupul IV. La ele se refera operatiile, unde
nefropexia se obtine cu ajutorul lambourilor musculare:

Metoda Rivoir — cu lambou de musculis psoas se fixeaza rinichiul de coasta
XI1, dar lipseste rinichiul de mobilitate fiziologica. Pentru a imbina o buna fixare si
mobilitate a rinichiului, este recomanda modificarea acestei metode dupa Piteli —
Lopatkin, astfel fiind numitda metoda Rivoir — Piteli — Lopatkin: din m.psoas se
obtine un lambou de 1-1,5 cm grosime, care distal este ligaturat si sectionat. Pe
suprafata anterioard si posterioara a rinichiului se fac incizii in capsula fibroasa a
rinichiului de 2 cm, cu un interval de 3-4 cm intre ele. Pe acest parcurs se executa
un tunel subcapsular, in care este introdus capatul liber al lamboului muscular.
Ultimul pe tot parcursul pe suprafata anterioara a rinichiului se fixeaza cu capron.

Sunt propuse cateva modificatii ai operatieir Piteli — Lopatkin, in cazul
existentei unui vas aberant la segmentul inferior al rinichiului (metoda Mazo -
dedublarea lamboului muscular).

Perioada postoperatorie.

Bolnavul se afla la regim de pat timp de 21 zile. Primele 7 zile membrele inferioare
vor fi cu 20-25 cm mai ridicate. Concomitent se indica terapie antiinflamatorie si
simptomatica. De obicei prognosticul este favorabil, recidivele maladiei sunt rare
si de obicei survin in urma nerespectarii tehnicilor operatorii.
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INFECTIILE NESPECIFICE ALE APARATULUI URO-GENITAL

In mod normal urina pe parcursul tractului urinar este sterild, datorita
simbiozei dintre organism si unele microorganisme saprofite. Exceptie face uretra
distala care la barbati este colonizatd de germeni saprofiti, precum
St.epidermididis, St. saproficticus, difteroizi, etc., iar la femeie meatul uretral poate
fi colonizat cu E. coli.

Infectia urinard (IU) reprezintd starea patologicd provocatd de prezenta activa a
germenilor nespecifici  in  urind, 1insotitd de simptomatologie clinica
corespunzatoare.

Infectiile urinare survin pe o stare de dezechilibru intre invazia microbiana a
aparatului urinar si mijloacele de aparare a organismului gazda. Aceste infectii
apar incd din copildrie, adesea, fiind legate de anomalii ale tractului urinar. La
adult ele sunt mai frecvente, predomina la sexul femenin, unde particularitatile
anatomice si traumele locale legate de functia genitala o favorizeaza, ca apoi sa
creascd semnificativ la varsta a 3-a prin modificarile de staticd pelvind, sau
modificari la nivelul aparatului urinar inferior, ce favorizeaza staza.

Infectia tractului urinar cel mai frecvent este determinata de germenii Gram
negativi de origine intestinala, in special E.coli cu o pondere de 85-90% (se cunosc
peste 150 specii de E.coli, patogenici fiind 7). Alti germeni acopera restul de 10 -
15% (Tabelul Nr. 1).

Tabelul 1.
Microorganisme care provoaca infectiile tractului urinar
Germeni Gr.negativi Germeni Gr.pozitivi Alti germeni
E.coli Staphilococcus aureus Germeni aerobi
Citrobacter Staphilococcus Chlamidia trachomatis
Proteus mirrabilis saprophiticus Mycoplasmas hominis
Proteus vulgaris St.epidemididis Ureaplasma urealiticum
Proteus morgani Streptococcus faecalis
Pseudomonas aeruginosa | Srteptococcus (grupa B, D) | Fungi
Klebsiella Virusi
Serrata marcesens
Enterobacter

Foarte frecvent infectia urinard este provocatd de asociatii de germeni. In

unele situatii germenii nu sunt identificati, fenomenul fiind datorit prezentei
micoplasmelor, virusilor si microbilor in L-forme. Ei n-au pereti celulari si nu
cresc pe medii obisnuite. In conditii favorabile L-formele pot si reverseze in forme
vegetative respective, provocand recidiva bolii.
Infectiile urinare provocate de Pseudomonas si Proteus sunt mai frecvente la
pacientii cu sonda uretro-vezicald permanenta sau la pacientii cu sondaje repetate
ale vezicii urinare. Pseudomonasul si Proteusul sunt cel mai des incriminati in
aparitia infectiilor nozocomiale.
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Patogenia infectiei urinare depinde de o multitudine de factori printre care
vom aminti:
1. Virulenta microorganismelor (numarul de germeni peste 100 000 intr-un
ml/urina, capacitatea de a sintetiza endotoxine si enzime, capacitatea de a se adapta
la pH-ul urinar, existenta unor prelungiri fimbriare care le asigura mobilitatea si
capacitatea de aderare la uiroteliu, etc..)
2 Mecanismele de aparare ale organismului, care includ fluxul urinar normal si
evacuarea vezicii urinare, compozitia urinei, (pH acid poate inhiba cresterea
bacteriilor), la barbat se adaugd efectul bactericid al secretiei prostatei, apararea
uroteliald datoratd in primul rind integritatii uroteliului, mucina de la suprafata
uroteliului previne aderarea microorganismelor, sistemul antireflux al jonctiunii
uretero vezicale, muschii fornicali, etc..

In acelasi timp exista si o serie de factori care favorizeaza aparitia infectiilor
urinare, cunosterea carora faciliteaza mult conduita terapeutica. Amintim doar:
1. Staza wrinara. (uropatia obstructivd) favorizeaza infectia prin tulburarea
mecanismelor naturale de apdrare. Printre cauzele obstructiei pe prim plan se
situeazd cele mecanice precum: litiaza urinard, tumorile aparatului urinar si
extrarenale, adenomul de prostata, ptoza renala, anomalii congenitale, stricturile
ureterale, etc..Staza urinara poate fi 1 urmarea a unor cause functionale, precum
vezica urinara neurogena.
2. Leziuni mecanice sau chimice, care lezeaza integritatea uroteliului: sondajul
uretro-vezical, orice instrument trecut prin uretra conduce germenii din uretra
distala spre vezica urinara, calcul inclavat, tumori, etc...
3. Scaderea debitului urinar in urma dehidratarii, aport lichidian insufcient.
4.Maladiile renale. Orice alta boala renala cronica (glomerulonefrita, nefropatia
diabetica, leziunile renale din HTA) creste riscul aparitiei infectiei urinare inalte.
5. Sarcina. Gravidele sunt predispuse la infectie urinara in 2-10%. Initial infectia
urinara la gravide se manifesta prin bacteriurie asimptomatica, dar cu cresterea
termenului sarcinii infectia urinara poate deveni simptomatica. Se datoreaza
aceasta scaderii tonusului ureteral si vezical, modificdrii compozitiei chimice a
urinei, reducerii peristalticii ureterale concomitent cu dilatarea ureterala si aparitia
hidronefrozei.
6. Varsta si sexul. Infectia urinara apare la 1-2% din copii. Deoarece frecventa
anomaliilor congenitale este mai mare la sexul masculin, in primul an de viata
incidenta infectiilor urinare este mai mare la baietei. Ulterior incidenta este mai
mare la sexul feminin datoritd predispunerii anatomice, uretra scurtd, deschiderea
orificiului uretral intr-o zond cu flora bacteriand ambudentd (vecinatatea cu
regiunea anald si perineald). Actul sexual determina contaminarea la femeie,
bacteriile fiind impinse de la nivelul uretrei distale spre vezica prin efect mecanic:
masaj ureteral si microtraumatisme periuretrale. Femeile active sexual sunt de 140
ori mai predispuse la infectii urinare decit cele inactive. Circa 30% din episoadele
sexuale sunt urmate de cresterea numarului de bacterii in urina, care de obicei sunt
asimptomatice si tranzitorii. Infectiile ginecologice vaginita, cervicita sunt frecvent
surse de infectii urinare. Dupa varsa de 60 de ani frecventa infectiei urinare este
aproximativ aceiasi pentru ambele sexe.
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7. Alterarea factorilor de protectie generala, precum deficinetele imunitare
congenitale sau dobindite (tarament imunosupresor, radio sau chomioterapia,
SIDA), tulburdrile metabolice (diabetul zaharat, uremia), afectiuni digestive
asociate (colita, colecitita, constipatia cronica).

Caile de propagare a infectiei urinare sunt cunoscute si bine studiate, astfel
infectia urinara se realizeazad pe urmatoarele cai: calea ascendentd canaliculara
(urogena); calea hematogena, calea directa (iatrogena), prin manevre endoscopice,
fistule, etc., calea limfatica, mult mai rara, cale de altfel discutabila.

Calea canaliculara, ascendenta este cel mai frecvent incriminata in aparitia
unei infectii urinare si este tripica pentru infectia urinara la femeie. Prezentam in
continuare mecanismul patogenetic la acestei cdi (conform desrierii facute in
Urologia Clinica de [.Sinescu).

MECANISMUL PATOGENETIC Al INFECTIEI
URINARE ASCENDENTE

DISEMINARE
P.N.A.
(Pielonefrita acuta) -(PIELO-TUBULARE
f - |PIELO-INTERSTITIALE
REFLUXURI “PIELO-LIMFATICE
- PIELO-VENOASA
MODIFICARI PAPILARE

m

TAPA PIELO-INTERSTITIALA RENALA

ETAPA URETERALA

ETAPA VEZICALA —| CISTITA

ETAPA URETRALA

ETAPA VULVO-PERINEATICA

ETAPA PE]}lNEALA

REZERVOR INTESTINAL

Rezervorul microbian este localizat la nivelul intestinului uman, colonizat de toti
germenii provocatori ai infectiilor urinare, de unde acestea vor ajunge in regiunea
perineala si regiunea vestibulului vaginal. Prin meatul uretral ei vor ascensiona
contracurent cu ajutorul fimbriilor in caile urinare. La nivelul vezicii urinare
germenii se fixeaza pe celuilele epiteliale ale uroteliului determinind aparitia
sindromului de cistita. Prin secretia unor lizine si endotoxine se realizeaza paralizia
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cailor urinare, ureterul transformindu-se intr-un tub rigid, ce permite ascensiunea
germenilor patogeni pina in bazinetul renal. Procesul de paralizie a musculaturii
pielo-ureterale continud, cea ce contribuie la aparitia stazei si a cresterii presiunii
intrabazinetale, urmata de turtirea papilelor renale si dilatarea canalelor colectoare,
favorizinbdu-se astfel patrunderea germenilor in interstitiul renal. In cazul
reactivitatii scazute a organismului apare supuratia locala urmata de diseminarea
vasculara sau limfatica.

Calea hematogena intereseazd la inceput parenchimul renal (in cazul
infectiilor urinare inalte), sau alte organe parenchimatose (prostata, testicolul).
Sursa microbiana primara fiind localizata la distanta de caile urinare (faringe,
plamin, tesuturi moi, etc..)

Clinica infectiei urinare

Simptomatologia clincia a unei infectii urinare este foarte variatd si este
determinatd de localizarea acesteia, virulenata geremenilor provocatori, prezenta
tarelor asociate, etc.... Tabloul clinc detaliat al infectiilor urinare in depententa de
substratul afectat il vom descrie in continuare. In cele ce urmeaza vom aminti doar
trei grupe de sindroame pe care acestea le provoaca:

Sindromul infectios, care constd in aparitia febrei, frisoanelor, transpiratiei,
asteniei, adinamiei si cefaleei;

Sindromul manifestarilor clinice locale, care este dependent de localizarea
procesului infectios §i constd in: durere lombard, suprapubiana, testicularda sau
perineald, polachiurie, disurie, oligurie, etc..

Sindromul digestiv constd in inapetenta, greturi, varsaturi, tulburari de tranzit.

Diagnosticul infectiei urinare

In diagnosticul infectiilor tractului urinar sunt esentiale citeva momente si anume:
depistarea sursei de infectie, confirmarea prezentei germenilor la nivelul aparatului
urinar, evidentiearea factorilor favorizanti si aprecierea repercursiunilor infectiei
asupra aparatului urinar si al organismului in general.

Depistarea sursei de infectie se va stabili In urma interogatoriului minutios
al pacientului, care va cuprinde acuzele, anamneza, determinarea maladiilor
concomitente, examinarea clinica completa, axata nu doar pe tractul urinar, ci si pe
alte organe si sisteme. Adeseori pentru depistarea sursei infectioase este necesara o
colaborare interdisciplinara a mediciilor urologi, ginecologi, internisti, stomatologi,
etc.... Este important de retinut, fara depistarea sursei de infectie, tratamentul este
iluzoriu.

Confirmarea infectiei urinare are 0 importanta hotaritoare pentru diagnostic.
Se vor efectua urmatoarele explorari de laborator: examenul sumar al urinei, testul
Addis sau Neciporenco, urocultura.

In analiza generald a urinei se aprecieazi leucocituria, care este de obicei
prezentd, dar poate lipsi in infectiile secundare unei obstructii complete a tractului
urinar superior, in pionefrite sau in infectiille urinare cronice. Testul Addis
apreciaza leucocituria minutatd, valorile peste 2000 leucocite/minut confirma
infectia. Testul Neciporenco determina numadrul de leucocite intr-un ml de urina.
(Norma — 0 -2000 I/ml)
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Urocultura va evidentia prezenta germenilor si tipul lor, iar
antibioticograma, ca element indispensabil 1in cadrul efectuarii uroculturii, va
aprecia sensibilitatea catre un anumit agent antibacterian. Urocultura este pozitiva
(bacteriurie semnificativd) daca contine cel pufin 100000 germeni/ml. Acest
criteriu stabilit in 1957 de Kass are o specificitate de circa 80%. Daca se contin
intre 10 000 si 100 000 de germeni/ml infectia urinara este probabild, iar dacd se
determina sub 10 000 germeni/ml, rezultaul este negativ (germeni de recoltare).

Pentru stabilirea sursei infectiei se poate efectua urocultura prin testul celor
3 esantioane. La pacientele de sex femenin ea permite diferentierea infectiei
vaginale, uretrale, vezicale. Se preleva 3 probe: 1 - vaginala, a 2 - primele 5-10 ml
de urind, care determina flora uretralda, a 3 proba se recolteazd dupa reluarea
mictiunii, mijlocul jetului. Daca numarul germenilor din primul esantion este
superior celora din esantioanele 2 si 3 cauza probabila a infectiei este vaginita,
dacad germenii prevaleaza in esanmtionul 2 - uretrita. La barbati tehnica celor 3
esantioane poarta denumirea de proba Stamey. Primii 10 ml urina determina proba
uretrald, Mijlocul jetului se recolteaza pentru aprecierea culturii vezicale. Proba a
3 constd in masarea prostatei si recoltarea secretului pentru cultura. Daca secretia
prostatei nu paote fi recoltatd pacientul urineaza si primii 5 ml de urind determina
cultura prostatica. Prevalenta germenilor in una din probe sugereaza patologia
predominanta.

In caz de persitenti a leucocituriei, dar cu uroculturi negative (piurie sterila)
se vor efectua investigatii mai minutioase pentru identificarea baciluluii Koch.
Tratamentul infectiilor urinare

Tratamentul infectiilor urinare este unul complex indiferent de forma clinica si
localizarea lor. Se vor respecta obligatoriu urmatoarele compartimente: tratament
antimicrobian, tratamentul cauzelor favorizante, tratament simptomatic, tratament
igieno-dietetic.

Utilizarea substantelor antimicrobiene este placa turnanta in tratamentul unei

infectii urinare. In situatiile cind infectia urinard nu este dereminati de staza,
tratamentul antimicrobian va fi situat pe prim plan. In infectiile secundare unei
obstructii a tractului urinar, scopul esential va fi inldturarea factorului obstructiv,
sau restabilirea permiabilitatii cailor urinare 1n asociere cu terapie antimicrobiana.
Scopul tratamentului antibacterian este indepartarea completd a germenilor
patogeni de la nivelul sistemului urinar, prevenirea aparifiei recidivelor si a
complicatiilor locale si la distanta. Spectrul preparatelor antimicrobiene utilizate in
tratamerntul unei infectii urinare este la ora actuala foarte larg, cea ce uneori face
dificila alegerea optima a unui sau altui preparat. Cunoasterea §i respecatarea
anumitor conditii si principii pe care antibioticele si chimioterapicele cu actiune
asupra tractului urinar trebuie sa le indeplineasca va facilita cu mult alegerea.
In primul rind pentru realizarea unui spretru antimicrobian adecuat, terapia
antimicrobiand trebuie sa fie tintitd si va incepe dupa recoltarea uroculturii si
antibiogramei. Doar in situatii extreme se admite tratamentul empiric al infectiei cu
indicarea unui preparat de spectru larg si eficienta recunoscuta.

Preparatul indicat trebuie sa realizeze concentratii urinare inalte sub forma
activa. Concentratia pe care o atinge antibioticul Tn urind este cu mult mai
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Importanta decit concentratia plasmatica al acestuia. Pina la concentratia
creatininei serice de 150mmoli/l toate preparatele antimicrobiene pot fi
administrate in doze normale. In insificientsa renald se va tine cont de nivelul
creatininei si de eliminarea urinara a lor.

Nefrotoxicitate si toxicitate generald cit mai redusi. In mod ideal un preparat
antimicrobian utilizat in ITU trebuie sa fie lipsit complet de nefrotixicitate. Din
acest motiv o serie de antibiotice se vor administra cu precautie sau de loc
(Kanamicina, Gentamicina, etc...)

Nu in ultimul rind antibioticul va fi indicat conform acxtivitatii optime in
functie de pH-ul urinar. Adeseori neglijarea corectarii pH-ului urinar in functie de
medicamentul administrat, chiar si conform antibiogramei reprezinta una din
cauzele de esec. Efectul antibacterian este optimla urmatoarele valori ale pN-ului
urinar:
active la pH foarte acid: Negram, Furadonina
active la pH acid: Ampicilina, Amoxiclav, Biseptol
active la pH neutru: Cefalosporinele, Rifampicina, Levomicetina,
Fluorkinolonele
active la pH alcalin: Eritromicina, Doxiciclina, Aminoglicozidele.

Acidifierea urinei se realizeaza cu un regim alimentar corespunzator, administarea

de Metionina, Acid fosforic, etc.., iar alcalinizarea cu bicarbonat de sodium,

Blemarean, Uralit, etc...

INFECTIILE NESPECIFICE ALE APARATULUI URINAR SUPERIOR.
PIELONEFRITELE

Definitie: Piclonefrita (PN) reprezintd procesul inflamator nespecific al
parenchimului renal cu leziunea preponderenta a interstitiului si bazinetului.
Epidemiologie: Conform datelor statistice PN se depisteaza in 7-20% din autopsii.
Incidenta pielonefritei la adulti este 100 / 100.000 de populatie. Femeile sufera de
4-5 ori mai des decat barbatii.

Clasficare: O clsasificare sumara a pielonefritelor le va diferencia in pielonertite
acute (PNA) si pielonefrite cronice (PNC).

Prin pielonefritd acutda se intelege un proces inflamator — supurativ (sau
purulent) al rinichiului cu diferit grad de intensitate. PN cronica poate urma o
pielonefritd acuta ori poate avea de la inceput o alura silentioasa.

Pielonefrita cronica este inflamatia parenchimului renal cu evolutie lenta, cu
agravare periodica si cu sclerozarea rinichiului in faza finala.

Deosebim 2 forme de pielonefrita: PN primarda (necomplicatd sau hematogena) si
PN secundara (complicatd sau obstructiva). Ele sunt diferite atat dupa patogenie,
cat si dupa evolutie, prognostic si metode de tratament.

59



Pielonefrita unilaterala sau bilaterala
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Primara Secundara
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de remisie = latenta [«—de
acutizare
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Forma Carbuncul Abces Ratatinare
apostematoasa renal renal sau pionefroza

(Dupa N.A.Lopatkin 1998)

Etiologia PNA

Cei mai frecventi germeni izolafi din urina bolnavilor cu PN sunt bacilii
gram-negativi apartinand familiei Enterobacteriaceelor: E.coli, Proteus, Klebsiella,
- de asemenea si Pseudomonas airoginosa, cit si coci gram-pozitivi (stafilococ,
enterocaoc).

In evolutia PN sunt posibile inoculatii a germenilor noi si schimbare de
germeni, indeosebi in conditii spitalicesti.
Patogenia PNA

Factorii de risc: bacteriuria, reflux vezico-ureteral, reflux pielo-renal si
pielo-venos, obstructia cailor urinare, maladiile prostatei, varsta presenila si senila,
graviditatea (sarcina), diabetul zaharat, hipertensiunea arteriala cu nefroscleroza,
anomaliile renale, reactivitatea imunologica alteratd. Sunt doud cdi posibile prin
care micro-organismele ajung in rinichi. Una este calea hematogena (sau
descendentd). Cea de-a doua, consideratd mai frecventd este calea urinogend (sau
ascendentd) prin care microbii din perineu ajung prin vulva-vagin la uretra
anterioara apoi in vezica infectand urina si prin reflux vezico-ureteral afecteaza
secundar rinichii.
Procesul inflamator nespecific va trece prin stadiul seros, care poate rezulta in
reconvalescenta, sau se transforma in stadiul supurativ (purulent).

Resorbtia abundentd a germenilor si toxinelor poate provoca socul endo
toxic (bacteriemic) — o complicatie foarte grava cu letalitatea aproximativ 20%.

In consecinti se dezvolta sclerozarea partiala a parenchimului renal.

Pusee pielonefritice frecvente aduc la rotatinarea rinichiului sau la
pionefroza, si, daca procesul este bilateral — chiar la IRC si deces.
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Sursa de infectie poate fi endogena, din diverse focare septice (digestive,
respiratorii, cutanate, genito-urinare etc.), sau exogena (infectii iatrogene, in cursul
manevrelor endoscopice ale aparatului urinar).

Leziuni anatomomorfopatologice
Macroscopic: in PN acuta rinichiul este marit de volum, usor decapsulabil. Pe
sectiune se gasesc striuri radiare, galbui, cu microabscese in zona corticala.
Mucoasa pielocaliceala este hiperemica, edematiata.
Microscopic: zonele de supuratie corespund infiltratelor inflamatorii interstitiale
cu predominanta neutrofilelor, uneori cu zone de abscese. Tubii contin leucocite.

In PN cronica, rinichiul este mai mic, atrofic. Suprafata este granulati cu
cicatrici neregulate. Microscopic leziunile variaza dupa stadiul afectiunii. Zonele
inflamatorii sunt de varste diferite de la infiltratele cu neutrofile la cicatrici
scleroase. Infiltratul este limfoplasmocitar. Glomerulul este afectat pana la scleroza
si hialinizare.

Tubii nu au epiteliu turtit, lumenul tubilor este plin de cilindrii hialini sau cu
o substanta de aspect caloid realizind aspecte pseudotireoidine.

Simptomatologia PNA

In pielonefrita acuti debutul este de obicei brusc cu predominarea
simptoamelor generale; frisoane; febra ridicata pana la 39-40°C de tip intermitent
cu oscilatii mari; transpiratie, cefalee; mialgii si artralgii; greturi, voma. Limba e
uscatd, saburatd. Apare tahicardia.

Simptomele locale se manifesta prin dureri lombare, de obicei bine
localizate in unghiul costo-muscular, de unde pot iradia spre flanc, fosele iliace,
sau 1n scrot ori in labiile mari.

Durerea lombara poate fi surda sau colicativa. Durerile paroxistice au ca
substrat obstructia acutd a caii excretorii, determinata mai adesea de un calcul
inclavat in jonctiunea pieloureterald sau in ureter.

Un alt simptom este tulburarile de mictiune: pe primul loc — polakiuria — expresie a
cointeresarii vezicii urinare. Mai rar se intalneste mictiunea rara, consecutiva unei
oliguriei. Aspectul urinei poate fi piuric (tulbure) sau hematuric.

Din partea aparatului digestiv: balonari, dureri abdominale, inapetenta, greturi,
constipatie pana la tabloul de ileus paralitic, alteori dimpotriva, apare diarea.

Socul toxico-infectios poate fi complicat cu ulceratie digestiva de stres cu scaun
sanguinolent.

La examenul obiectiv al aparatului urinar, lomba este dureroasa atat la
palpare cat si la percutie (semnul lui Giordano este pozitiv).

Rinichiul poate fi mirit de volum dar rareori este accesibil palparii. In
formele grave de PN, intregul abdomen, de aspect meteoristic, este sensibil la
palpare.

Examenul de laborator al urinei arata proteinurie moderata; in sedimentul
urinar — leucociturie si cilindrii leucocitari. Piuria lipseste in PN acuta numai atunci
cand calea excretorie este blocata printr-un calcul sau cheag de sange.

Urocultura cantitativa pune in evidentd de obicei o infectie semnificativa (peste
100.000 de germeni). Obligatorie este identificarea germenului precum si testarea

.....

61



Hemocultura tot este obligatorie in toate formele de PN acuta cu alura severa.
Recoltarea sangelui se va face in plin frison sau cat mai curand dupa aceea.

Examenul radiologic. Pe radiografia directa (pe gol) se apreciaza
dimensiunile, forma si conturul rinichilor, precum si prezenta calculilor radioopaci.
Urografia intraveanoasa: pentru PN acutd primara este caracteristiC diminuarea
functiei renale, tradusd prin Intarzierea aparitiei imaginii urografice si prin
intensitatea ei mai redusa; Atonia cavitatilor pielo-caliceale si a ureterului.

In PN acuti secundara urografia vizualizeaza existenta unui obstacol pe ciile
urinare superioare.

Explorarea rezervei functionale renale se face prin probele functionale, si
anume: densimetria urinara, determinarea azotemiei, creatininemiei, a clearence-
ului creatininei. Urografia este si ea o excelenta proba functionala.

Ecografia si renografia izotopica confirma prezenta obstuctiei urinare in PN acuta
secundara.

Tratamentul PNA. Bolnavul va fi tinut in repaus la pat pe durata perioadei
febrile. Regimul alimentar nu comporta deosebiri semnificative: cu lichide in
abundenta. In cazul diagnosticului pozitv de pielonefrita acuta primara ,faza
seroasa tratamentul antibacterial se incepe cu administraraea a doua antibiotice de
spectru larg din cele trei grupe: a) penicilinei, b) aminoglicozidelor, c)
cefalosporinelor. In ziua a 5-7 antibioticoterapia poate fi modificata confom
antibioticogramei. In caz de pielonefrita acuta secundara forma seroasa tratamentul
se Incepe cu restabilirea pasajului urinei (drenajului) din caile urinare superioare.
Se poate incerca un drenaj cu sonda ureterald, introdusa prin cistoscop. Daca
aceastd manevra nu reuseste sd dreneze eficace, iar examenul imaginistic
(radiologic, ecografic, scintigrafic) aratd un obstacol se va efectua nefrostomia
percutanatd prin punctie sau o interventie chirurgicald (ureterolitotomie,
pielolitotomie etc.).

Fiti atenti! Folosirea antibioticelor puternice inainte de restabilirea pasajului
urinei poate provoca dezvoltarea socului endotoxic grav.

Algoritm de tratament: 1.Restabilirea pasajului urinei, daca este dereglat.
2. Tratamentul etiotrop se incepe cu folosirea unei scheme antibacteriene
standartizate, expusa mai sus. Peste cateva zile tratamentul va fi orientat dupa
datele antibiogramei. Durata administrarii se poate intinde pe parcursul mai multor
saptamani sau chiar luni de zile. (Orientarea dupa criteriile clinice si bacteriologice
de vindecare).

3.Mentinerea echilibrului hidro-electrolitic, si acido-bazic, asigurarea unei
diureze eficace, sedarea bolnavului, calmarea durerilor sunt alte masuri terapeutice
de uz curent.

Lipsa efectului de tratamentul medicamentos in decursul de 1-2 zile este 0
indicatie pentru interventia chirurgicala.

Tratamentul chirurgical constd din: lombotomie; decapsularea rinichiului;
instalarea pielonefrostomei; drenarea spatiului retroperitoneal; excizia
carbunculului, evacuarea puroiului si drenarea abscesului.

Prognosticul in PNA este favorabil; in complicatiile grave precum socul toxico-
septic prognosticul poate fi nefavorabil. Boala are o tendinta marcata de cronizare,
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motiv pentru care bolnavii cu PN acuta recidivanta vor fi controlati periodic
(Dispensarizare).

Pielonefrita cronica este o nefritd interstitiald microbiand cronica, cu infectie
urinard persistentd, favorizatd de obicei de stazd, consecin{d a unei uropatii
obstructive.

Ea poate urma unuia sau mai multor pusee acute de pielonefritd ori poate
avea de la Inceput o alura silentioasa.

Printre mecanismele patogenetice, se atribuie un rol mai deosebit refluxului
vezico-ureteral si unui anumit tip de raspuns imunologic la agresiunea antigenica
bacteriana.

Simptomatologie: oboseald, astenie, subfebrilitati, frisoane, jena lombara, poliurie,
nicturie; in stadii avansate — anemie, HTA, uremie.

Evolutia este de obicei lentd, de lunga durata.

Examen de laborator:
leucociturie intermitenta, descoperita cu proba Almeida-Neciporenco, provocare
(declansare) cu prednisolon etc.
- Prezenta celulelor Sternheimer-Malbin;
- lzostenuria, hipostenuria;
- Bacteriuria, proteinuria moderata
Explorarea radiologicad arata: rinichi mai mici pe grafia directa sau urografie, sunt
cu cicatrici corticale cu retractia papilard; corticala este subtiatd; calicele
deformate, bazinet si ureter hipotone (simptomul Hodson).
In tratamentul PN cronice deosebim doui etape:
- tratarea acutizarii;
- terapia antirecidiva
Trebuie sa stim clar si corect: agentul infectios si sensibilitatea sa la antibiotici
- starea urodinamicii
- starea functionala a rinichilor
Masurile terapeutice includ:
a) restabilirea pasajului de urina;
b) imbunatatirea microcirculatiei in rinichi;
c) antibioterapia adecvata;
d) tratament antiinflamator nespecific si imunomodulator
In tabela Nr. va prezentam preparatele antibacteriale si chimioterapicele folosite in
tratamentul infectiilor urinare acute si cronice.

INFECTIILE NECPECIFICER ALE APARATULUI URINAR INFERIOR
SI GENITAL MASCULIN

Cistita acuta
Definitie: Inflamatie nespecifica a colului vezicii urinare si trigonomul Lietto,
cauzata in deosebi de infectia perineala (E.Colli).
Tablou clinic: Mictii frecvente, insotite de tenesme, si hematurie teminala (2 — 3
picaturi). Pacientii sint afebrili. Diagnosticul se confirma prin analiza sedimentului
urinei si urocultura. Este contraindicata cateterizare vezicii urinare si cistoscopia cu
scop de diagnostic sau tratament!.
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Tratament: Administrarea unui antibiotic de spectru larg + un uroantiseptic in timp
de 7 — 10 zile. Pronosticul este favorabil.

Epididimita acuta nespecifica
Epdidimita se difineste sindromul clinic caracteristic inflamatiei epididimului mai
frecvent intilnita la tinerii sexual activi si virstnicii cu infectii urinare obstructive.
In functie de microorganismul ce provoaca infectia epididimara deosebim:
Epididimita acuta, cauzata de germenii transmisi sexual (Chlamidia trachomatis,
Neisseria gonorrhaeae, Micoplasme).
Epididimita acuta, cauzata de germenii banali, cel maifrecvent fiind vorba de
infectii urinare cu E.Coli pe primul loc si germenii unor infectii sistemice
H.influenzae Bilharzia,, Micobacterum tuberculosis.
Leziuni anatomomorfopatologice. Initial leziunile inflamatorii sint de tip exudativ.
Ele progreseaza repede in 24-48 de ore spre stadiul acut si duc la marirea
volumului si induratia epididimului. In acest stadiu examenul microscopic
depisteaza edem interstitial, infiltratie leucocitara si limfoplasmocitara, cu
formarea de abcese epiterliului tubular.
Tablou clinic:
- dureri in scrot de partea afectata (bilateral sincron este exceptionat)
- febra importanta (39° — 40° C), rar insotita de frison
- dizurie proprie bolnavilor urinari cronici, infectati.
Date de laborator. Epididimita acuta este insotita de hiperleucocitoza, deseori 20-
25 x 10 ° cu deviere la stinga a formulei leucocitare si crestera VSH-ului .
Important este prelevarea uroculturii si aprecierea sensibilitatii la preparatul a/b.
Diagnostic pozitiv:
- Evolutia clinica
- Sinteza anamnezei clinice (contacte venerice dubioase, infectii urinare

antecedente, explorari uretrale, etc.)
Diagnostic diferential.
- Hidrocel
- Tumora la testicul
- Epididimita tuberculoasa
- Torsiunea apendicilor testiculare
- Traumatismele testicular
- Orhita granulomatoasa
- Epididimita tuberculoasa acuta (se intilneste exceptional de rar)

Tratamentul epididimitei acute

Terapia de baza a epididimitelor bacteriene acute consta in antibioterapia specifica,
indicata de identificarea germenului ce a cauzat procesul si sensbilitatea acestuia
din cultura secretiei uretrale, a urinei sau dupa deschiderea colectiei din abcesul
epididimului. Dar toate aceste investigatii bacteriologice necesita timp, ceea ce
contravine necesitatii tratamentului precoce, deaceea in debut se vor administrarea
parenterala a doua antibiotice de spectru larg din grupele penicilinei,
aminoglicozidelor, cefalosporine.
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Prostatita acuta

Etiologie: Este determinata in majoritatea cazurilor de germenii Gram-negativi si
mai rar de cei pozitivi. In 10% infectia este asociata cu doi, sau mai multi
germeni.Calea de patrundere a germenilor este ascendenta prin uretra. Cauzele
favorizante sint stricturele uretrale, prostatita cronica, cit si manevrele
instrumentale endouretrale. Tabloul clinic este determinat de semne generale: febra
cu caracter hectic insotita de frisoane, mialgii, artralgii, durere in perineu, in
bazinul mic si semne urinare: mictii imperative, dizurie, urina tulbure, uneori
retentie acuta de urina (cateterzarea vezicii urinare categoric interzisa!, dervarea
urinei numai prin aplicare cistofixului). Diagnosticul se va stabili prin:

- tuseul rectal, efectuat cu o atentie deosebita din cauza durerilor, care va
identifica glanda marita in volum de consistenta uniform crescuta pastoasa la
palpare cu focare de fluctuare (abces al prostatei).

- Urocultura pozitiva

- USG transvezicala si transrectala va confirma diagnosticul .

Tratamentul antibacterial trbue sa fie intens, combinind doua preparate grupele

cefalosporinelor si fluorchinolonelor, antialgice si antiinflamatorii nehormonale. In

caz de abces la prostata se va efectua drenarea lui transvezicala cu instalarea
cistostomei.

Tabela 2
Dozele preparatelor a/b pentru tratamentul infectiilor urinare la maturi
Antibioticul Doza Profilactic (o data
Per os in 24 ore Parenteral in 24 ore in 24 ore pe
noapte)
Amoxacilina 0,25-0,5g x 3 ori
Ampicilina 0,25-0,5g x 4 ori 0,5-1,0x 4 ori
Amoxacilina/clavulanat | 0,375-0,625 g x 3 ori 1,2 x 3-4 ori
Ampicilina/sulbactam 1,5-3,0 x 4 ori
Cefalexina 0,59 x4 ori 0,25 ¢
Cefaclor 0,25-0,5g x 3 ori 0,259
Cefuroxima 0,75-1,5x 3 ori
Cefuroxima acsetil 0,25-0,5g x 2 ori
Cefixima 0,2-0,4gx1-2ori
Ceftibutena 0,4 gx 1data
Cefoperazona 29 x 2-3 ori
Ceftriacsona 1-2g x 1 data
Cefepima 1-2g x 2 ori
Gentamicind, 3-5mg/kg 1 data
tobramicina, netilmicina
Amicacind 15 mg/kg 1 datd
Imipenem 0,5gx3-4ori
Meropenem 0,5gx3-4ori
Norfloxacin 0,4gx2ori 0,29
Ofloxacin 0,2-0,4 g x 2 ori 0,2-0,4 x 2 ori 0,19
Pefloxacin 0,4gx2ori 0,4gx2ori 0,29
Ciprofloxacin 0,25-0,5g x 2 ori 0,2-0,4 g x 2 ori 0,19
Co-trimocsazol 0,96 g x 2 ori 0,96 g x 2-3 ori 0,24 g
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Nitrofurantoin 0,1gx4ori 0,05¢g

Fosfomicina 3,0gx2ori
trometamol
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Tuberculoza tractului uro-genital

Tuberculoza uro-genitala  reprezintd o maladie infectios-inflamatorie
specifica localizata pe tot parcursul aparatului uro — genital. Este o maladie cronica
cu o incidenta de 3-5 cazuri/100.000 locuitori.

Etiologie

Tuberculoza uro-genitala este cauzata de Micobacterium tuberculosis
descoperit de R. Koh (1882) si este secundara tuberculozei pulmonare.

Afectarea specifica a parenchimei, bazinetului, ureterului si vezicii urinare
se petrece pe cale hematogena si descendentd pe calea limfatica. Rareori
tuberculoza urogenitala poate aparea ca proces desiminat in urma tuberculozei
pulmonare. Localizarea renala se petrece in doud faze de evolutie anatomo-clinica:

1. Faza parenhimatosa inchisa

2. Faza ulcero-cazeoasa deschisa.
Tuberculoza renalad deschisa se desimineaza pe cale urinogena pe parcursul intreg
tractului genito-urinar cu o evolutie asimetrica.

Leziuni patomorfologice. Pentru aparitia procesului specific in rinichi, in
afara de patrunderea micobacteriilor, mai este necesar si o stare imunopatologica
speciald a organismului intreg si parenhimului renal. Tabloul anatomomorfologic
este divers: de la exudarea si proliferarea specifica pina la aparitia tuberculilor
specifici, pina la destructia papilelor si formarea cavernelor in rinichi si caile
urinare joase. In jurul procesului specific tuberculos se dezvoltd inflamatia
nespecifica a tesutului interstitial. Ranke a descris trei etape in  evolutia
tuberculozei reno-urinare:

Perioada primara, cind pe un organism nesensibilizat se instaleazd prima
infectie tuberculoasa pe cale respiratorie, formand complexul primar ca adenopatie
satelita.

Perioada secundara, in care se produce desiminarea agentului patogen din
focarul primar, provocand afectarea oculard, suprarenald, renalda, genitala,
peritoneala, etc.

Perioada tertiara cu hipersensibilitate mica la bacilul Koch, cind boala se
localizeaza la un singur organ, cel mai frecvent fiind plamanul (perioada de ftizie).

Leziunea microscopica specifica este foliculul cazeos-tuberculos, ce
prezintd in centru o zond de necroza formatd din germeni, celule distruse in jurul
caruia se depisteza celule modificate, asa numitele celule Langhans.

Macoscopic dupd unirea acestor mici focare apare granulatia cu formarea
tuberculului si tuberculomei, toate fiind leziuni productive si ulceroase. Acestea
pot evolua spre insandtosire sau, daca boala avanseazd se produc leziuni cavitare
de la papilita tuberculoasa pina la pionefroza.

Leziunele cailor urinare vor fi determinate de ureterite cu afectarea
preponderent a jonctiunei pieloureterale si portiunea distala. Localizarea procesului
la nivelul vezicii urinare provoaca aparitia cistitel tuberculoase cu formarea
microcistisului. Leziunele organelor genitale se produc la nivelul prostatei
epididimului si testiculului, fiind secundare afectiunei vezicii urinare.

Tuberculoza urogenitala
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Clasificare: La baza clasificarii sta gradul de afectare a parenchimului si

schimbarile rentgenologice evidentiate la investigatii.

- Tuberculoza parenchimatoasa renala

- Papilita tuberculoasa

- Tbc cavernoasa a unui rinichi sau bilaterala

- Thc policavernoasa cu excluderea functiei a unui segment sau total.

- Thbc renala cu cistita tuberculoasa (microcistis)

- Tuberculoza prostatei

- Epididimita tuberculoasa (uni- sau bilaterald)

- Anexita tuberculoasa
Tabloul clinic
Tuberculoza renala decurge foarte lent, asimptomatic. Deseori sub forma de
maladii cronice inflamatorii nespecifice. Mult timp pacientii cu tbc urogenitala se
trateaza la medici de infectia cronica al tractului urinar (pielonefrita, cistita,
prostatita, epididimoorhitd). Caracteristic pentru tbc urogenitala este piuria (98%),
reactia acida in urina (96%) si urocultura negativa la flora nespecifica (80%).
Tratamentul nespecific ramane fara efect.

Durerile in regiunea lombara (43%) la pacientii cu tbc urogenitala poarta
caracter surd, fara iradiere. Dizuria §i hematuria, ca regula apar in cazul afectarii
vezicii urinare, mai ales sub forma de leziuni specifice. In asa caz mictia devine
frecventd: pana la 30-40 ori in 24 ore. Procesele destructive in rinichi fiind foarte
avansate.

Diagnosticul pozitiv

Singurul examen de certitudine este cel bacteriologic cu evidentierea
bacilului Koch fie prin culturi pe medii specifice sau prin inoculdri pe animale de
laborator.

Algoritmul de investigatii la un pacient cu suspiciu la tbc urogenitala este:

- USG, care poate evidentia cavitati renale dilatate cu un indice renal redus.
Uneori se pot identifica zone ecogene cu con de umbra care corespund
calcificarilor renale. Aspectul ecografic al epididimitei tuberculoase nu
diferenciaza de cel in epididimita nespecifica.

- Urocultura la BK N3 se va efectua pe mediile Lovenstein-Jensen, Petrargani,
medii pe care nu cresc decit b. Koch.

- Radiografia reno-vezicala pe gol depisteaza zone calcificate in aria aparatului
urinar superior (caverne, calcinate ) cit si in tractul urinar inferior (calcificari
vezicale, prostatice).

- Urografia i/v reda starea morfofunctionala a rinichilor, cit si modificarile
anatomice caracteristice TBC reno-urinare (dilatatii si stenoze pielo-caliceale,
ureterale, comparate cu ,,amprente de degete”, ,laba de elefant”, rinichi
afunctional).

- Ureterul apare deseori dilatat, ingrosat cu multiple stricturi (,,sirag de matanii”).
Vezica urinard micsoratd in volum, cu peretii deformati,contur neregulat
(microcistis).

- Renografia cu 1! sau scintigrafia dinamicd indicd starea functionald a
rinichilor fara semne caracteristice TBC.
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- Cistoscopia (obligatorie in toate cazurile) deseori depisteaza leziuni specifice,
tuberculomi miliari sub forma de ,,graunciori de mei” sau ulceratii localizare in
jurul orificiului ureteral al rinichiului afectat.

- Ureteropielografia retrograda (in caz de rinichi “mut”, afunctional cit si
caverne in segment cu excluderea lui din functie).

In cazurile uroculturii negative pacientilor li se efectueaza proba lui Koh cu
aprecierea starii imunologice pana si dupa injectarea subcutana 20 de tuberculina.
Diagnosticul diferencial

Se face cu o serie de afectiuni ale aparatului urinar (nefrocalcionoza, papilita
necrozantd, rinichiul sponjios, chisturi si tumori renale). In cazurile de cistite si
pielonefrite recidivante avem obligatiunea de a suspecta o etiologie tuberculoasa,
mai ales atunci cind nu raspund la un tratament antiinfectios obisnuit.

Tratamentul

Deoarece tuberculoza urogenitald este bilaterald a unei boli generale a
intregului organism va fi predominant medicamentos.

Cura totala de tratament va dura 9-12 luni, fiind mpartita in:

1. Schema standart de atac

ce include aplicarea zilnica a 3 preparate dintre urmatoarele:

¢ HIN (izoniazidd) in doza de 600 mg; (este hepatotoxica, produce

polineurite, uneori manifestari clnice in deosebi la alcoolici)

¢ Rifampicina 600 mg/zi;(este hepatotoxica cu producerea unor antigene

specifice mai ales la intreruperea tratamentului si reluarea lui).

¢ Etambutol 900-1200 mg/zi;(poate determina nevrita nervului optic)

¢ Streptomicind 1000 mg/zi.(provoaca nevrita nervului cohlear).
Preparatele se vor administra zilnic pe perioada de trei luni. Cele mai eficiente sunt
cele ce asociaza Izoniazida cu rifampicina si streptomicina, avind actiunea cel mai
puternic sterilizanta.

2. Schema de intretinere sau stabililizare

este administrarea a 2 preparate: Rifampicina + HIN (izoniazida) sau Pirazinamida

+ Rifampicina pe parcursul a 3-4 luni pana la 9-12 luni.

3. Schema de profilaxie (siguranta) se va aplica pe parcursul a urmatorilor 2 ani
administrand 2 preparate (mai rar un singur preparat), deobicei HIN +
Rifampicina 2-3 luni (primavara si toamna).

Tratamentul specific va fi completat cu o nutrifie calitativd, asigurat cu

hepatoprotectori, igiena etc. si va fi individualizat in dependenta de complicatii si

al evolutiei bolii.

Evolutia maladiei si a eficacitatii tratamentului va fi supravegheata cu teste
clinice ce includ obligator la fiecare 3 luni:

- Urocultura pe mediul Leowenstein;

- Urografia ilv;

- USG;

- Analize biochimice.

Deoarece tratamentul medical actioneaza bacteriostatic 80% din pacienti
(GOW) vor necesita tratament chirurgical ce include:

- Operatii de sanare;
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- Operatii de reconstructii.

In prima grupa se practicd nefroureterectomia in caz de rinichi afunctional
din cauza leziunilor extensive.

Nefrectomia partiald este indicata pentru leziunile localizate la nivelul unui
segment ce confin calcificari sau pentru destructii limitate.

Cavernectomia se aplica in cazurile cand cert se diferenciaza o caverna mai
mare de 3 cm.

Epididimectomia este indicata in abcesele cazeoase care nu raspund la
chimioterapie.
Rareori se practicd operatii paliative ca uretericutancostomia sau Nefrostomia
unicului rinichi functional in caz de vezica mica (microcistis).

Chirurgia reconstructiva
are indicatii la aparitia complicatiilor ca scleroza si stenoze la diferite niveluri.

Plastia jonctiunei pieloureterale, ureteronecistoanastomoza,
transureteronefrostomia pot fi efectuate numai la 6-9 luni dupa tratamentul
medicamentos.

In caz de vezicd micd la pacientii tineri (20-40 ani) se poate proceda la
operatii de cistoplastie cu segmente digestive (ileon, colon, etc.).
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LITIAZA URINARA

Difinitie. Prin litiaza urinara (Urolitiaza) se intelege prezenta in parenchimul
renal sau in caile urinare a concrementior (calculilor) formati din componente
cristaline Tncorporate Intr-o matrice proteica.

Incidenta. Urolitiaza ocupd un loc primordial in structura maladiilor
urologice, datorita incidentei sale relativ crescute, a recidivelor frecvente si a
urmdrilor nefaste pentru rinichi pe care le poate provoca. Se intilneste cu o
frecventa medie de circa 0,1% din populatia generala si are o raspandire geografica
foarte variabila. Astfel are un caracter endemic pentru Asia de Sud-Est, Orientul
Mijlociu, India, in timp de in alte zone constituie o rariatate nozologica, practic
nefiind cunoscuta de clinicieni. Din totalitatea maladiilot urologice ocupa locul 2,
dupa bolile inflamatorii nespecifice cu o incidenta de circa 12%.

Litiaza urinard poate sa apara la orice varsta, dar afecteazd preponderent
persoanele de virsta productiva: in 70% apare la pacientii de 20-50 ani. Mai rar se
intilneste la batrini si copii. De regula, are un prognostic cu atat mai rezervat cu cat
apare mai precoce. Mai frecvent sunt afectati barbatii, raportul barbati/femei, fiind
de 3:1. Calculii coraliformi , insa se intilnesc mai frecvent la femei (pina la 70%).

Etiopatogenie.

Se cunosc o multime de teorii ale litogenezei, dar din punct de vedere
stiintifico-practic s-au impus urmatoarele:

1.Teoria cristalizarii (sau a suprasaturatiei urinare). Conform acestei teorii
calculul ia nastere intr-o urind saturata (concentratd), formarea propriu zisa trecand
prin 4 faze succesive:

Faza | — faza de condensare (de nucleatie), constd in formarea de microcristale
intr-o urind suprasaturata.

Faza Il — prin crestere si agregare se formeaza cristale mai mari (pana la 200 pum)
— microlitii.

Faza Il — cristalele cresc in continuare si se realizeaza fixarea lor.

Faza IV — prin detasare se formeaza calculul propriu zis.

In mod normal urina reprezintd o solutie de cristaloizi si alte substante,
aflate intr-o stare de “echilibru”, fara precipitare sau formare de calculi. Datorita
unor factori intri- sau extrinseci, precum scaderea diurezei, eliminarea excesiva de
saruri in urind, “echilibrul” stabilit anterior se deregleaza, favorizand depuneri de
saruri.

Actualmente, acestei prime teorii i se asociaza doua concretizari i anume:

a) Calculul se formeaza mult mai usor, daca intr-o urind suprasaturata este

prezent un corp strdin, ca un element care favorizeazd depunerea
ulterioard de saruri.
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b) Urina se afla in stare de “echilibru” datorita unor substante care inhiba
cristalizarea (magneziu, zinc, pirofosfatii, citratii, glicozominoglicanii,
acidul ribonucleic, etc.). Absenta acestor substante favorizeaza formarea
calculilor urinari.

2. Teoria matricii glicoproteice. Conform acestei teorii, primul proces in
formarea calculului consta in aparitia unei matrice organice constituite din proteine
serice si urinare, albumine, gamaglobuline, glicozaminoglicani, etc., pe care
ulterior se depun saruri neorganice. Cercetarile recente au demonstat ca, toti
calculii urinari, indiferent de compozitie au un element structural comun —
matricea organica.

3.Teoria nucleului de precipitare. Conform acestei teorii, formarea
calculilor este inifiatd de prezenta unui corp strdin sau a unui cristal in urina
suprasaturatda, acesta fiind elementul care favoriziaza depuneria constituentilor
urinari, precipitabili, cu cresteria lor ulterioara.

Este foarte dificil de apreciat daca calculul apare conform unei sau altei
teorii, in fiecare caz concret se poate vorbi despre o simbioza a acestora.

Teoriile descrise mai sus nu pot fi viabile in formarea unui calcul urinar in
absenta unor factori de risc, endogeni sau exogeni:

Factorii de risc ai litiazei urinare: Multiplii factori favorizanti ai litiazei
urinare pot fi clasificati astfel:

Factori de organism (metabolici), adeseori cu transmitere ereditara sunt
considerate ca factori de risc primordiali, in aparitia litiazei. Astfel,
hiperparatireodismul determind o hipersectetie de parathormon cu cresterea
consecutiva a reabsorbtiei de calciu din rinichi si din schelet (hipercalcemie). Este
considerat responsabil de aparitia a circa 5-10% din cazurile de litiaza urinara. Alte
tulburari metabolice sunt: hipercalciuria idiopatica, oxaluria, hiperuriciuria, etc..

Factori de mediu (exogeni): geografici, alimentari, aport lichidian insuficient;
Factori de organ (locali): staza si infectia urinara, pH-ul urinar, corpii straini.
Factorii medicamentosi: Medicamentele care favorizeaza formarea de calculi:

- suplimentarea cu Ca, Vitamina D, doze masive de acid ascorbic (Vit.C
>4 gr/zi), triamterenul, sulphonilamidele;

- unele maladii asociate formarii de calculi: bypass jejunoileale, maladia
Cron, rezectia intestinului, sarcoidoza, hipertireoidismul.

Factori locali (anatomici): Anomaliile reno-ureterale contribuie la formarea
de calculi prin dereglarea evacuarii normale a urinei si aparitia stazei urinare.Cele
mai frecvete sunt: stenoza JPU, diverticulii caliceali, stricturile ureterale, refluxul
vezico-ureteral, rinichi lobulat, ureterocelul.

Clasificarea litiazei urinare

72



Clasificarea litiazei urinare este foarte complexa, utilizandu-se mai multe
criterii: etiopatogenetic, cristalografic, simptomatologic, topografic, radiologic, etc.
Criteriul etiopatogenetic: exista doua tipuri de litiaza: litiaza primara (de
organism), care apare datoritd unor tulburari metabolice si litiaza de organ, care
apare secundar stazei urinare provocate de un obstacol concentrat sau dobandit
(adenom de prostatd, stricturi uretrale, etc..). Exemplul clasic al litiazei de organ
este litiaza vezicii urinare.
Criteriul cristalografic(mineralologic), sau clasificarea conform compozitiei
chimice.
Deosebim 3 tipuri de litiaza:
l. Litiaza anorganica (calculi minerali):
- Litiaza oxacalica (oxalat de calciu monohidrit; oxalat de calciu dihidrit; fosfat
de calciu; carbonat de calciu; fosfati amonio-magnezieni).
Il.  Litiaza organica:
- Litiaza urica (acid uric);
- Cistinica;
- Xantinica; etc.
.  Litiaza mixta
Criteriul radiologic:
- Litiaza radiopaca (in spectrul litiazei anorganice);
- Litiaza radiotransparenta.
Criteriul topografic:
- Litiaza renala parenchimatoasd — caracterizata prin depuneri de calciu sub
forma amorfa sau cristalina in parenchimul renal - nefrocalcinoza
- Litiaza cailor urinare;
- Litiaza bezinetala (pielica);
- Litiaza caliceala;
- Litiaza coraliforma;
- Litiaza ureterala;
- Litiaza vezicala;
- Litiaza prostatica;
- Litiaza uretrala.
Criteriul simptomatologic:
- Litiaza manifesta;
- Litiaza asimptomatica sau latenta.
Diagnosticul litiazei urinare
Simptomatologie: Litiaza poate evolua cu un tablou clinic polimorf, incepand cu
absenta simptomatologiei subiective, cand este descoperita incidental cu ocazia
unor explorari ecografice sau radiologice si terminand cu prezenta unei
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simptomatologii zgomotoase, acute, cu dureri lombare intense, paroxistice care
poartd denumirea de colica renala.

Prezenta sau absenta tabloului clinic in litiaza depinde de mai multi factori:

- Calcul fixat sau mobil,

- Prezenta sau absenta obstacolului sau a iritatiei provocate de calcul;

- Marimea si localizarea calculului;

- Prezenta sau absenta complicatiilor si in primul rand a infectiei urinare.

Semnele relevatorii ale unei litiaze urinare sunt: durerea, hematuria,
polachiuria, disuria, febra.

Durerea de obicei are localizare lombara, poate fi permanenta sau intermitenta
provocata de efort fizic. Ea poate fi intensa, colicativa, provocatd de un calcul
migrator pe ureter sau inclavat in jonctiunea pieloureterald. Durerea in colica
renald incepe de obicei brusc, la un efort fizic, consumul unei cantitdti mari de
lichide sau in a 2 jumadtate a noptii. Initial este localizata in regiunea lombara cu
iradiere de-a lungul ureterului spre organele genitale externe sau ombilic. Durata
este variabild, de la cateva secunde pana la ore sau chiar zile, asociatd cu perioade
de acalmie. Durerea cedeaza dupa expulzarea calculului Sau daca ultimul isi reea
pozitia initiala (de exemplu in bazinet). De obicei caracterul durerii nu depinde de
pozitia pacientului.

Durerea colicativd poate fi asociatd sau nu cu simptomatologia digestiva
(greturi, varsaturi, pareza intestinald), simptomatologie cardio-vasculara (in
primele ore de la debut pulsul este normal sau bradicardic, ulterior se instaleaza
tohicardia, cresc valorile tensiunii arteriale, etc.).

Simptomatologia neurologicd se manifestd prin stari de anxietate, agitatie
psiho-motorie, etc.

Hematuria in litiaza se datoreaza leziunilor provocate de calcul la nivelul
epiteliului cailor urinare sau in caz de colica renala — de traumarea fornixului
colical. Hematuria poate fi macroscopicd, uneori cu chiaguri, dar de cele mai multe
ori este microscopicd, permanentd sau intermitentd. Descoperirea incidentala a
hematuriei microscopice trebuie sa orienteze medicul inclusiv la diagnosticarea
unei litiaze latente.

Polachiuria, disuria si senzatia de arsuri la mictiune, apare de obicei in
litiaza ureterului terminal, a celei vezicale sau in asocierea unei infectii urinare.

Febra este semnul dominant al asocierei unei piclonefrite secundare si este
un semn alarmant pentru clinician.

Mai rar litiaza urinara se manifesta prin simptomatologie caracteristica unei
Insuficientei renale acute sau cronice.

Insuficienta renald acutd apare ca consecintd a instalarii unei anurii
obstructive pe rinichi unic sau in caz de litiaza bilaterala.
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Insuficienta renald cronica este o consecintd frecventd a unei litiaze
coraliforme bilaterale, cu evolutie latenta, pielonefrita si nefroscleroza bilaterala.

Examinarea obiectiva a pacientilor cu litiaza urinara include in mod
obligator efectuarea manevrei Giordano, care poate fi prezentd sau absenta.

Se vor urmadri prezenta sau absenta edemelor periferice, a proeminarii
lombare in caz de hidronefroza secundard avansatd. La inclavarea unui calcul in
uretra poate sa apara retentia acuta de urina cu glob vezical.

Examenul de laborator

Hemoleucograma este o examinare obligatorie, ea nu va fi concludenta in
absenta complicatiilor, iar in caz de asociere a infectiei urinare se vor decela
modificarile respective.

Sumarul de urina poate oferi date foarte importante sau poate fi normal in
caz de litiaza ureterald obstructiva. Modificarile caracteristice ale sumarului de
urind n litiaza urinara sunt urmatoarele:

1. Hematuria — este prezenta in toate formele clinice de litiaza, indeosebi 1n caz de
calcul migrator. Este dificil de diferentiat o hematurie microscopica litiazica de
una neoplazica, sau inflamatorie. Un indiciu important ar fi prezenta hematiilor
obisnuite, nemodificate.

2. Leucocituria — este un semn caracteristic al litiazei infectate, mai rar este
caracteristicd unei nefrite interstifiale asociate cu evolutie latenta, care va fi
insotita si de proteinurie.

3.Reactia urinei ne va orienta asupra compozitiei chimice a calculului, astfel in

litiaza urica, cistinica urina va fi acida, in cea fosfaticA — alcalina, fara o

semnificatie deosebita (indiferentd sau slab acida) in cea oxalica.

Prezenta sarurilor in sumarul de urind este un indiciu important, dar nu
intotdeauna este patognomic pentru litiaza, fiind dependente in primul rand de
caracterul alimentatiei.

Examinarea bioumoralda.

Se va determina: acidul uric, in serul sangvin si in urind, nivelul calciemiei,
calciuriel, a ionogramei sanguine.

In cazul elimindrii unui calcul in urma tratamentului conservator, se va
preciza compozitia chimicd a lui prin examinare de laborator (cristolografia),
analiza la microscop cu lumina polarizanta, etc.

Diagnosticul imagistic:

Ecografia renala si a vezicii urinare este examinarea indispensabila de
prima intentie indicat pacientului cu litiaza urinara.

Ecografic sunt prezente 2 indici caracteristice litiazei:

- imagine hiperecogena cu con de umbra posterior:
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- dilatatii ale sistemului pielocaliceal sau ale ureterului, aparute secundar

datorita obstructiei distale provocate de calcul.

Se va efectua in mod obligator si examinarea ecografica a vezicii urinare cu
vezica pelvind, pentru depistarea unui calcul vezical sau a ureterului pelvin.
Limitele ecografiei in depistarea unui calcul urinar sunt de 4-5 mm. Anume
incepand cu aceste dimensiuni apare conul de umbra caracteristic. Imaginile
hiperecogene de marime sub 4 mm pot fi provocate si de alte patologii sau pot fi
artefacte. Concluzia ecografica de diateza urica sau “nisip la rinichi” este o
aberatie, care denotd in primul rind competenta ecografistului.

Examenul radiologic:

Examenul radiologic este o investigatie de electie in diagnosticul litiazei
urinare. Va incepe intotdeauna cu efectuarea unei radiografii reno-vezicale pe gol
(RRVG), cu vizualizarea coastei a XI si simfiza pubiand, dupa pregatirea prealabila
a pacientului (absenta sau reducerea la minimum a gazelor intestinale, care se
obtine prin regim alimentar, administrare de carbune medicinal sau de Espumisan).

Radiologic putem depista o umbrd radiopacd suspecta la calcul, cu
dimensiuni incepand cu 1-2 mm, si localizare in aria renald, vezicii urinare sau pe
tractul ureterului.

Limitele radiografiei reno-vezicale simple sunt conditionate de prezenta
flebolitilor din micul bazin, a calcificarilor ganglionare, a calcificarilor renale
tuberculoase, a litiazei cu alte localiziri (biliare, pancreatice). In circa 10-15% din
cazuri RRVG nu va fi informativa datorita prezentei unor calculi radiotransparenti.

Urografia intravenoasa va oferi informatii importante privitor functia
rinichiului afectat si a celui contralateral, precizeaza localizarea calculilor,
marimea, forma, numadarul lor. Ea este informativi si in caz de calculi
radiotransparenti.

Nu in ultimul rdnd va orienta urologul asupra modului de tratament sau
abord chirurgical (NLP, operatie deschisda sau ESWL).

Ca si la ecografie, urografic se determind semne directe si indirecte a
prezentei unui calcul urinar:

- Semne directe - prezenta unei lacune cu forme si localizare variabila pe

tractul urinar;

- Semne indirecte - dilatatii si staze caliceale, piclice, ureterale, stopul

substantei de contrast la nivelul ureterului.

In caz de litiaza radiotransparenta de dimensiuni mici, ea nu va fi detectata
urografic. Vizibil urografic lacunele necesita a fi diferentiate cu lacunele tumorale,
tuberculoase, cu un chiag sanguin, etc.
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Ureteropielografia retrograda sau anterogradd au indicatii limitate si se
utilizeaza in special pentru precizarea localizarii calculului ureteral in caz de
rinichi mut urografic.

Explorarile izotopice vor preciza in primul rand functia rinichiului si sunt
indicate in caz de rinichi mut urografic sau daca pacientul prezintd intorelanta la
substanta de contrast.

Tomografia computerizata poate fi utilizatd in cazuri selectionate, in special
cand examinarile radiologice nu sunt informative, sau in asocierea altor patologii.

RMN — nu este indicata in litiaza aparatului urinar.

Tratamentul litiazei urinare

Tratamentul litiazei urinare poate fi conservator, chirurgical si preventiv
(profilcatic). Tratamentul respectiv v-a fi instituit in mod planic sau de urgenta.

Tratament de urgentd necesitd nu atat litiaza ca atare, cit complicatii sale, in
special colica renald, anuria obstructiva, pielonefrita acutd obstructiva.
Tratamentul colicii renale

Exista 2 grupe de remedii terapeutice utilizate in calmarea durerii renale
colicative: substantele antispastice si cele antiinflamatorii nesteroidirene.
Antispasticele, precum Papaverina, Platifilina, No-spa, etc., se vor administra sub
forma injectabild i/m sau i/v, rspectind doza maximala zilnica admisa. Un efect
foarte benefic se realizeazd prin administrarea substantelor care contin s§i o
componetd antialgica (Baralgina, Piafen). Antiinflamatoriile nesteroidiene se
utilizea in calmarea colicii renale relativ nu de mult timp, si au un substrat bine
definit patogenetic. Se vor administra Diclofenacul, Piroxicamul, Fenilbutazona,
Indometacina, etc., preferabil sub forma ingectabila sau in supozitoare. Bineanteles
se va avea in vedere absenta antecedentelor ulceroase sau hemoragice.

Daca colica nu cedeaza, iar caracterul durerilor si examinarile
complimentare permit sd se presupund localizarea calcului la nivelul ureterului
pelvin, se va recurge la infiltarea anestetica cu Sol Novocaina 0,5% sau Lidocaina
0,25% a cordonului spermatic (blocada Loren-Epstein). Nu se va recurege
niciodata la efectuarea infiltratiilor paranefrale (blocada Visnevschi) datorita
rezultatelor pozitive rare si discutabile, si a riscului crescut al complicatiilor.

Administarea de opiace, in special Morfina nu este intotdeauna justificata,
deoarece opiacele suprimd durerea prin mecanismul central de actiune, dar
intesifica spasmul musculaturii netede. Se va recurge la administrarea acestora
doar in cazuri extreme (Promedol, Fortral), obligatoriu cu administrarea
concomitentd de antispastice.

Cu scop adjuvant se pot utiliza substante fitoterapeutice, rasine schimbatoare
de ioni, terpene, precum: Fitolizina, Urolesan, Cistenal, Ciston, Urinex, Rovatinex,
Silingtong, etc...
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In caz de ineficientd a masurilor medicale conservatoire descries mai sus,
pacientul necesita obligatoriu spitalizare. Se va tenta montarea unei sonde ureterale
deasupra obstacolului, cu scop de restabilire a traseului urinar. Daca si masura
respectiva este imposibil de efectuat, se va recurge la nefrostomie percutana,
ureterolitotomie sau ESWL, in dependenta de fiecare caz concret.

Tratamentul anuriei calculoase consta in restabilirea permeabilitatii cailor
urinare prin cateterismul ureteral dezobstruant sau, in caz de esec, nefrostomia
percutanata ori deschisa, pielo- sau ureterolitotomie.

Tratamentul chirurgical

Scopul tratamentului chirugical este ablatia calcului. La ora actuala arsenalul
de mijloace tehnice permit atingerea scopului propus prin mai multe metode, placa
turnata a carora sunt metodele miniminvazive, endourologice sau extracorporeale.
Doar in cazuri extreme se recurge la practicarea tehnicilor clasice, deschise.

Indicatiile tratamentului chirurgical in litiaza urinara sunt:

e Litiaza urinara obstructivda, cu afectarea functionald s1 morfologica a

rinichiului.

e Litiaza urinard simptomaticd, cu persistenta durerilor, a hematurei, a

pielonefritei secundare, rezistente la tratament conservator, etc.

De regula se utilizeaza una sau asocierea urmatoareor tehnici chirurgicale:
Tehnici chirurgicale clasice: Pielolitotomia, ureterolitotomia, cistolitotomia,
nefrolitotomia bivalva, nefrectomia partiala, nefrectomia.

Tehnici chirurgicale moderne: Nefrolitotomia percutanata (NLP). Constd in
introducerea percutana in rinichi a unui nefroscop si extragerea clacullilor mecanic
cu pensa extractoare (calculi sub 1 cm), sau vor fi dezintegrati ultrasonic,
electrohidraulic, cu laser si aspiratiea ulterioara a fragmentelor. Postoperator se
instaleaza nefrostomie cu scop de drenare a rinichiului, care se va suprima peste
cateva zile, mai rar saptamani.

Litotritia extracorporeald- extracorporeal shock waves lithotripsy (ESWL).

Metoda permite inlaturarea calculilor fard efectuarea unei inteventii
chirurgicale sangerinde. Principiul ESWL consta in dezintegrarea calcululilor sub
actiunea undelor de soc generate in afara organismului si transmise focalizat pe
calcul. Fragmentele rezultate in urma dezintegrearii sunt eliminate spontan.
Metoda este aplicata pe plan mondial din 1980 (Germania), iar in R. Moldova din
1992. Este o metoda relativ inofensiva, bine toleratd de pacienti, dar cu unele
indicatii s1 limite deja bine definite. Astfel, rezultate incurajatoare se vor obtine in:
calculuii renali cu diametrul sub 2 cm, calculi ureterali, calculi restani dupa
procedee chirugicale clasice sau endoscopice. Metoda nu se va utiliza in
insuficienta renald, graviditate, pielonefrita acutd litiazica, coagulopatii severe.
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Este esential ca dupa ESWL sa fie asiguratd permiabilitatea cdilor urinare. Daca
aceasta este dereglata se va recurge la montarea unei sonde autostatice "double J".

Tratamentul conservator al litiazei include: cura de diureza, regim igieno-
dietic anumit, corijarea pH-lui urinar, administrarea de preparate fitoterapeutice,
prevenirea si combaterea infectiei. Vor avea indicatie pentru tratament conservator
calculii cu posibilitate de eliminare spontana, de obicei mai mici de 5 mm.

Conform datelor din literatura, calculii sub 3 mm se pot elimina spontan in
90% din cazuri, intre 3-5 mm — 60% si mai mult de 7 mm in 20% cazuri.

O alta indicatie o au calculii de acid uric sau cistina, neobstructivi.

In primul caz se administreazi preparate care vor favoriza eliminarea
calculilor, si cu efect moderat litolitic: Ciston, Shilingtong, Urinex, Rovatinex,
Fitolizin, etc., calculii simptomatici vor fi tratati si cu preparate antispastice i
antialgice (Nos-pa, Baralgin, etc.).

Tratamentul va continua pana la eliminarea calculului cu urinare periodica.
In caz de aparitie a complicatiilor obstructive sau infectioase, ele vor fi tratate ca
atare.

Tratamentul litiazei urice

Scopul principal al tratamentului este alcalinizarea urinei. Se administreaza
Substante alcalinizate: citrate, Urolyt “U”, Blemaren, etc. Concomitent se prescriu
preparate care reduc nivelul acidului uric sanguin — Alopurinol, Milurit, etc..

Un rol important o are alimentatia cu reducerea produselor hiperproteice
(mezeluri, carnea de vita, peste, etc.).

Litiaza cistinicd beneficiaza de tratament cu D-penicilinamina, Thiola.
Exista studii care arata efectul benefic al acidului ascorbinic in doze mari.

Tratamentul profilactic al recidivelor litiazice (metafilaxia).

Tratamentul profilactic se indica obligator oricarui pacient litiazic, indiferent
daca a fost rezolvat chirurgical sau a eliminat calculul spontan. Tratamentul se
instituie dupa determinarea compozitiei chimice a calculului si consta dintr-0 serie
de masuri de ordin general si specific.

Masurile de ordin general cuprind: cura de diureza (aparatul lichid zilnic
trebuie sa asigure o diurezad de cel putin 2,5 | sau conform altor criterii, densitatea
urinei nu trebuie si depiseasca 1015). In cazul litiazei cistinice se recomandi ca
diureza zilnica sa fie de cel putin 5 1.

Se recomanda de asemenea de a evita pierderea de lichide prin transpiratie,
expunerea la soare (hiperactivitatea Vit.D), regim cidt mai mobil cu putinta
(evitarea imobilizarii la pat, a modului sedentar de viata).

Tratamentul profilactic specific:

e Litiaza urica:
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Se va reduce aportul alimentelor de origine animala (carnurile de vita, peste,
ficatul, etc.). se va mentine o urina usor alcalina (pH 6,2-6,8) prin administrarea
orald a bicarbonatului de sodiu, citrat de sodiu, Urolyt “U”. Se recomanda
utilizarea produselor vegetale (legume, fructe) a curei de lamaie, etc. Daca nivelul
seric de acid uric este crescut se administreazd un inhibitor al xantinoxidozei
(Allopurinol).

e Litiaza cistinica:

Se reduce la minim utilizarea produselor care con{in metionina, se urmareste
alcalinizarea puternica a urinei (pH 7,5).

e Litiaza oxalica:

Se reduce alimentele bogate in oxalati (ciocolata, ciaiul negru, cola, cafeaua,
ciupercile, macrisul). Se administreaza Vit.Be (reduce oxaluria).
e Litiaza struvitica (fosfatica):

Se urmareste eradicarea infectiei urinare prin antibioticoterapie {intita,
acidifierea urinei prin administrarea proteinelor de origine animala (carnuri). Se
indica inhibitorii de ureaza (acid acetohidroxamic).Se reduc produsele lactate.
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TRAUMATISMUL APARATULUI UROGENITAL

Incidenta

Traumele aparatului urogenital se intilnesc in circa 10 — 12% din toate
traumatismele. In jurul a 49% dintre acestea survin in urma traumatismului rutier,
30-35% rezulta din accidente de munca si sport, iar 15-19% ce produc prin
agresiune.

Traumele renale inchise
Etiopatogenia
Se stie ca rinichii sunt organe profunde si sunt protejate de un important strat
de muschi, scheletul coastelor si apofizele transversale a vertebrelor toracice 11 —

12 si lombare 1 — 2. Deseori lovitura nu este directa, ci prin intermediul altor

tesuturi sau organe, si deci traumele renale pot fi combinate. Felul traumatismelor

depind de loviturd, miscarea unui transport (masind, tren), cadere de la indl{ime,
lovitura cu mana sau piciorul, contractia muschilor la ridicarea greutatilor. Un rol
deosebit in traumatismul renal il detine factorul hidrostatic, deoarece rinichiul este
un organ plin cu lichid (urina, sange). Datorita factorului hidrostatic sunt prezente
leziunile multiple ale rinichiului traumatizat.

Teoria Chiuster privind patogenia rupturilor renale: dupa mecanizmul de
producere a rupturii deosebim doua grupe de traumatisme renale inchise:

1. Prin actiunea directa a agentului vulnerant asupra abdomenului, care reprezinta
mecanismul tipic prin care corpul este strivit, sau fracturile vertebrale si costale,
actioneaza ca agenti vulneranti secundari ce provoaca contuzii sau rupturi
renale.

2. Prin actiunea indirect, cind inurma accelerari la misre a corpulu, datorita inertiei
rinichiul se loveste de organele adiacente, ceea ce duce la explozia renala,
ruptura vaselor pediculare, smuljerea lor din vase mari retroperitoneale.

Indiferent de mecanismul de producere traumatismele renale se asociaza
cu leziuni ale organelor abdominale, toracice oaselor bazinului sau organelor si
viscerilor acestea. Anomaliile si starile patologice ale rinichilor favorizeaza
rupturile.

Clasificarea contemporana a leziunilor renale:

1. Leziunile tesutului celular pararenal, asociat cu hematom pararenal

2. Contuzia, comotia rinichiului, care pot fi asociate cu hematomul parenchimului
renal.

3. Ruptura parenchimului renal, fara lezarea bazinetului si a calicilor, cand lipseste
hematuria si nu este infiltratie urinara.

4. Ruptura parenchimului renal cu afectarea sistemului calico — bazinetal:

hematuria este considerabila si este prezent urohematomul

Zdrobire totala a rinichiului (explozie renald).

6. Leziuni la nivelul hilului cu leziuni izolate ale bazinetului si a vaselor principale
a rinichiului.

7. Leziuni a cailor excretorii: a ureterului, veziCii urinare, uretrei.

o1
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Primele trei grupuri detin leziunile cele mai usoare (rupturi neinsemnate ale
stratului cortical si echimose) fara afectarea bazinetului si a calicelor. Totodata se
depisteaza leziuni ale tesutului pararenal adipos, a muschilor, uneori a coastelor. in
tesutul adipos uneori se depisteaza hematome. Luand 1n consideratie ca bazinetul si
calicele sunt intacte, infiltrafia urinara lipseste si hematuria este neinsemnata.
Pentru grupul 4 se aliniazd afectiuni grele renale, leziuni traumatice de la suprafata
renala pana la bazinet si calice. Pot fi deseori multiple, au o orientare radiald, merg
paralel vaselor intra-organice renale. Se depisteaza rupturi a unei parti din rinichi
sau a unui pol renal. Sunt afectate si tesuturile inconjurdtoare, deseori se observa
hematomul. In cazul afectirii fasciei renale, hematomul are o tendintd de a evalua
in jos, pe flang , in bazin. In cazul afectirii peritoneului, hemoragia capiti un
caracter foarte periculos. Perforatia bazinetelor si a calicilor sunt cauza formarii
unei flegmoane urinare. Urina eliminata este direct proportionald cu cantitatea de
tesut renal neafectata.

Leziunile grupului 5 si 6 sunt cele mai grave: zdrobirea totala a rinichiului
(explozia renald) si leziunile la nivelul hilului cu leziuni izolate ale bazinetului si a
vaselor principale ale rinichiului. Aceste leziuni pot fi totale si terminale, dar
caracteristic pentru toate este hemoragia pronuntatd. Leziunile grupului 7 vor fi
descrise in capitolele corespunzatoare.

Simptoame si evolutie clinica

Semnele distinctive ale traumatismelor renale sunt:

Durerile care au caracter stabil, o diferita intensitate, pentru inceput sunt localizate,
dar cu evoluarea hematomei se raspandesc de-a lungul ureterului. In situatiile unor
cai urinare ermetice, orice cheag sangvin poate fi cauza colicii renale.

Hematomul pararenal (urohematomul). Edematierea regiunii renale este un
simptom important, dar nu atat de frecvent. Cresterea rapida a hematomului e un
semn al unei hemoragii intensive si continue.

Hematuria este semnul cel mai des, dar nu este obligatoriu. Se intalneste la 80%
bolnavi. Gradul intensitatii hematuriei poate fi diferit de la microscopic pana la
macroscopic, si chiar la cheaguri. Durata hematuriei poate fi de la 1-2 zile pana la
cateva saptamani. Cateodatd sunt observate hemoragii tardive si secundare, care
pot aparea dupa 3-4 saptdmani de la trauma.

In afardi de simptoamele descrise, pot apirea unele simptoame
necaracteristice traumatismului renal - greata, voma, pareza intestinald aminteste
deseori ,,ileosul” dinamic. Din cele mai periculoase simptoame pentru viata sunt
socul si colapsul, ce apar imediat dupa traumatizare. In aceastd situatie bolnavul
este palid, fruntea si fata sunt acoperite cu sudoare rece. Pulsul frecvent, slab, se
palpeaza greu. Constiinta de reguld este pastrata. Anemia poate fi un simptom al
hemoragiei renale indiferent de soc. Daca cu disparitia socului traumatic anemia nu
dispare, dar devine mai pronuntata, tensiunea arteriala scade, pulsul devine slab si
frecvent, putem afirma cert ca este prezenta hemoragia. Gradul hemoragiei depinde
de gradul lezarii parenchimului renal.
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Diagnosticul

In primul rind este necesar de a se determina gravitatea maladiei. La
leziunile usoare starea este satisfacatoare, socul lipseste sau este efemer. Tensiunea
arteriala si pulsul sunt in limitele fiziologice, durerea este localizata in regiunea
lombara, hematomul este stabil.
Metode de investigatie
Investigatia urologica a bolnavului cu trauma rinichiului se Incepe cu radiografia
de ansamblu si urografia excretorie:
Cliseul panoramic permite diagnosticarea rinichiului contralateral, prezenta unui
concrement nediagnosticat, prezenta hematomului retroabdominal (lipsa conturului
muschiului psoas)
Urografia excretorie permite determinarea rinichiului afectat si a celui
contralateral, schimbarile anatomice si functia renald. La perforatia bazinetului se
determina infiltrarea urinara.
Ecografia (ultrasonografia) permite de a depista si a evalua dimensiunile
hematomului retroperitoneal, leziunii parenchimului. USG este indicata pentru
evoluarea schimbadrilor patologice in dinamica.
Renografia cu izotopi determina scaderea functiei renale a rinichiului traumatizat.
Scintigrafia dinamica permite determinarea starii functionale a ambilor rinichi,
precum si locul lezarii traumatice.
Tomografia computerizata este metoda de selectie in diagnosticul hematomului
renal, paranefral sau asocierea traumelor organelor adiacente (cavitatea
peritoneald, bazinul mic, etc.).
Cromocistoscopia este indicata cind nu este posibil de efectuat ecografia sau
scintigrafia. In timpul cistoscopiei poate fi evidentiazi partea afectatd, gradul de
acutizare, aprecierea functiei rinichiului contralateral si diferencierea traumatismul
renal de cel vezical.
Pielografia retrograda este indicata cind urografia i/v este neinformativa.
Substanta de contrast poate patrunde in afara sistemului pielocaliceal.
Angiogragrafia se efectueazi mai rar si permite de a stabili starea
morfofunctionala a rinichilor si determinarea locului lezat.

Tratamentul

In caz de suspectie la traumatizarea rinichiului este indicati spitalizarea. Primul
ajutor consta in lichidarea socului (transfuzii de sange, ingredienti, etc.). Este
interzisa administrarea substantelor narcotice pani la stabilirea diagnosticului. In
primele stadii bolnavii necesitd un tratament numai conservativ, care se incepe cu
regim de pat, liniste fizica si psihicad, hemostatice, antibiotice, control strict asupra
pulsului, tensiunii arteriale, hemoglobinei, urinei. In varianta favorabild este
permisa anularea regimului de pat peste 14 zile (pericolul hemoragiei tardive).
Interventia chirurgicala in mod urgent este indicata in traumatismul renal asociat
cu lezarea organelor cavitatii abdominale (laparatomie).

Interventiile chirurgicale in traumatismul renal: Se efectueazd incizie
lumbotomica, revizia minutioasa a rinichiului (uneori pentru aceasta este necesara
comprimarea peduncului renal). Sunt indicate: suturarea rupturilor, rezecarea
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segmentului, drenarea spatiului paranefral si a rinichiului. Nefrectomia este
indicata in caz de imposibilitatea pastrarii rinichiului si dispunere de informatie
deplina despre starea functionala a rinichiului contralateral.
Traumele renale deschise

Majoritatea traumelor renale deschise au originea prin arma de foc sau de
cutit. Plagile prin arma de foc pot fi izolate sau combinate. Orice traumatizare
renald este Insotitd de necroza parenchimatoasd in dependenta de vasul sangvin
afectat. Aparitia infectiei duce la formarea focarelor purulente in parenchimul renal
cu evoluare in pionefroza si pielonefrita apostematoasa.
Simptoame §i evolutie clinica

Starea generald a bolnavilor in traumatismul deschis este grava, cu elemente
de soc traumatic. In traumele combinate pot fi depistate simptoame peritoniale,
hemotorax, paralizie, care deseori mascheaza traumatismul renal. Semnul distinctiv
al acestei afectiuni este hematuria. Infiltratia hematurica este diferitd. Hematomul
poate sd lipseascd in cazul afectdrii vaselor renale. Daca sangele cu urind se varsa
in acelasi timp in cavitatea abdomenului si in cavitatea toracicd, se dezvolta rapid
fenomenele de peritonita si hemotorax. Scurgerile urinei din plaga este un simptom
important, dar nu se intdlneste atit de des. Evidentierea acestui simptom se
efectueaza prin administrarea intravenoasa a indigocarminei 0.4% - 5 ml., care se
elimind cu urina prin plaga.
Diagnosticul

Disgnosticul ste bazat pe depistarea hematuriei §i prezenta fistulei. Se
confirma diagnosticul prin urografie intravenoasa, renografie cu izotopi,
ultrasonografie. Ele permit determinarea starii anatono-functionale al rinichiului
traumatizat si prezenta rinichiului contralateral sanatos in cazul necesitatii
inlaturarii rinichiului afectat.
Tratamentul

Este exclusiv chirurgical. La zdrobire si in distrugerea considerabild se
efectueaza nefrectomia. In afectarea unui singur pol se efectueazi rezecarea polului
cu instalare de nefropielostoma.
Prognostic

Urmarile traumatismului renal pot fi: pielonefrita cronicd, nefrolitiaza,
paranefrita, urinomul, hidronefroza si hipertensia arteriala renala. Urmarile
traumelor se pot evidentia peste multe luni dupa ea. Hematomul tesutului adipos si
mai ales urohematomul, rupturile renale si capsulare au ca urmare aderente ce
predispun catre pielonefrita cronica si paranefrita sclerozantd. Formarea tesutului
fibros in cavitatea retroabdominala deregleaza pasajul din caile abdominale
superioare. Asa dar, daca prognoza dupa traumatismul renal in conditia unui
tratament corect este pozitiv referitor la viata bolnavului, el este mai putin pozitiv
referitor la o insanatosire completa.

Traumatismele ureterului

Se intalnesc mai rar. Mai frecvent sunt intalnite cele iatrogene, care apar in
timpul interventiilor chirurgicale la bazinul mic, in special in chirurgia ginecolofica
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si abdominald. Diverse perforatii si leziuni ale ureterelor apar si in urma
manevrelor endourologice, cateterismului ureteral.
Etiologie

Procesele tumorale si inflamatorii ale organelor pelvine, tumorile de colon

pot disloca ureterul, ceea ce poate duce la desecarea, ligaturarea lor.
Tabloul clinic

- Dureri lombare sub forma de colica renala (in ligaturile renale complicate);

- Febra 38-39°C;

- Semne de intoxicatie (greturi, varsaturi);

- Fistule uretero-vaginale instalate la 7-10 zile dupa operatie;

- Anuria in cazul ligaturarii ureterului unicului rinichi (sau a ambelor);

- Peritonitd acuta cu acumularea lichidului liber in abdomen (urina).

Investigayii

- Analiza urinei (in 60-70% din traumatismele secundare — hematurie);

- Urografia i/v reprezinta explorare de baza, care reuseste stabilirea nivelului
traumei si tipul ei;

- Cateterismul ureteral cu ureteropielografie stabileste locul si cauza traumei
ureterale;

- USG - dilatarea SCB si acumularea lichidului (urina) in diferite spatii.

Complicatii

1. Fistula urinara cronica;

2. Pielonefrita acuta, sau infectii urinare cronice;

3. Ureterohidronefroza mai sus de blocul renal;

4. Stricturi ureterale postinflamatorii in stadiul tardiv dupa cateterizarea cu

Succes.

Tratamentul este de urgenta in cazul cind trauma este depistata in timpul operatiei.
Mai tarziu de 6 ore se recomanda nefrostomia percutanata cu efectuarea operatiilor
reconstructive la 1,5-2 luni dupa traumatism.

Operatiile reconstructive la ureter vor fi efectuate pe stent (sonda
autostatica), care va fi extrasa doar peste 3-4 saptamani.

Traumatismul vezicii urinare (inchis)

Incidenta
Traumatismelor vezicii urinare le revine 5-12% din totalitatea traumatismelor
organelor interne.
Etiopatogenia

Rupturile vezicale pot fi intra- si extra-peritoniale. Rupturile
extraperitoniale intervin in rezultatul deplasarii fragmentelor oaselor bazinului
dupa fracturarea lor. Fracturarea oaselor bazinului afecteazd nu numai vezica
urinarda, ci si portiunea posterioara a uretrei. Ca mecanism al rupturii vezicii
urinare, fara implicarea oaselor bazinului, serveste cresterea presiunii hidrostatice
in vezica urinara plind. Aceste afectiuni apar la lovire, presiune, comotie. Destul de
frecvent se intilneste la pacientii in stare de ebrictate, cind lipseste tensiunea
musculard a peretelui anterior abdominal, iar vezica urinara este plina.
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Simptoame §i evolutie clinica

Semnul cel mai precoce si mai frecvent este durerea. Durerile pot iradia in
regiunea perineald, rect, penis. Alt semn caracteristic este dereglarea mictiunii
(chemari imperative la urinare, urindri frecvente cu cantitati foarte mici de urina si
chiar imposibilitatea actului mictional). Urina infiltreaza tesuturile inconjuratoare
(urinarea are loc in tesuturile proprii). Un alt semn al rupturii vezicale este
hematuria, care poate fi terminald sau totala. La palparea peretelui anterior al
abdomenului se determina o tensionare suprapubiand. Matitatea sunetului percutor
indica acumulari de sange sau urina cu formarea de infiltrate. Printre simptoamele
rupturilor intraperitoniale ale vezicii urinare sunt durerile permanente si precoce in
regiunea abdominala, care cu timpul capata un caracter difuz, pe intreg abdomenul,
Cu semne de peritonita.
Diagnosticul

Informatia anamnezicd indicd particularitatile mecanismului traumei
(lovitura asupra regiunii suprapubiene la pacient in stare de ebrictate, traumatizarea
oaselor bazinului, dureri la palparea abdomenului, tensionarea musculaturii
abdominale, hematuria, semne de excitare a abdomenului). Sondajul vezicii urinare
permite depistarea urinei colorate cu sange. Un rol important in diagnosticul
traumatismului vezicii urinare il detine procedeul Zeeldovici, care constd in
introducerea si eliminarea unei cantitati bine determinate de lichid (250 ml.).
Eliminarea unei cantitdfi mai mari sau mai mici de lichid indica rezultatul pozitiv
al probei. Cistoscopia precoce este deseori neefectiva, deoarece nu putem obtine
retinerea unui lichid transparent in vezica. Ca metoda efectiva de diagnostic
serveste urografia intravenoasa cu cistografia descendenta, care permite
diferentierea traumei renale de cea vezicald. Cistografia ascendentd permite
depistarea celui mai important simptom al rupturii vezicale: evidentierea substantei
de contrast 1n afara vezicii urinare.
Diagnosticul diferential

Rupturile vezicii urinare deseori amintesc traumele organelor cavitatii
abdominale (ficat, splind, pancreas), ce se manifestd prin dureri intensive
abdominale, semne de hemoragie internd, simptoame de excitare a abdomenului.
Insa afectiunile sus numite nu sunt insotite cu asa simptoame ca hematuria si
dereglarea mictionald. Lipsa semnelor radiologice ale afectdrii vezicii urinare
permite mai sigur diagnosticarea traumatismului organelor cavitatii abdominale.
Tratamentul

Tratamentul rupturilor vezicii urinare este chirurgical. In cazul leziunilor
intraabdominale se efectueazd laparatomia cu spalarea cavitdfii abdominale.
Defectul vezicii abdominale se sutureaza in doua straturi. La barbati se instaleaza
epicistostoma, la femei vezica urinari este drenati prin uretra. In cazul unor rupturi
extraperitoneale, accesul cdtre vezicd este extraperitoneal. Se depisteaza defectul
vezicii urinare si se sutureaza in douad straturi. Drenarea vezicii urinare se
efectuecaza prin epicistostomie, iar drenarea cavitatii bazinului — prin orificiul
obturatoriu (McOrter).
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Traumatismul deschis al vezicii urinare (plagile urinare)

Etiopatogenia
Plagile vezicale sunt produse prin impunsaturi de cutit, glont, schija, sau prin
accidente operatorii in timpul unor interventii chirurgicale in regiunea pelviana.
Simptoame
Simptomatologia acestei leziuni este dictatd de gravitatea ei. Simptomul
indiscutabil, dar neobligatoriu al plagilor vezicale este eliminarea urinei din plaga.
Uneori eliminarea urinei se opreste din cauza blocarii fistulei urinare cu tesuturile
inconjurdtoare, dar se restabileste din nou dupd marirea tensiunii intravezicale.
Plagile vezicale evolueaza mai dificil decat traumele inchise, deoarece se asociaza
cu traumele intestinelor, fasciilor si cu infectia factorului vulnerabil. In traumele
concomitente cu cale ale intestinului, in urina eliminatd apar si masele fecale si
gazele intestinale, iar in timpul defecatiei apar amestecuri cu urina.
Diagnosticul

Diagnosticul este determinat de prezenta si localizarea plagii, fistulei,
prezenta hematuriei, chemarilor imperative mictionale, elimindrii urinei pin plaga.
Un rol deosebit il detine cistografia retrograda. Introducerea in vezica urinara a
unui colorant si eliminarea lui ulterioara prin plaga — prezinta un semn in plus in
favoare traumei vezicale deschise.
Tratamentul

Plagile vezicale necesitd interventie chirurgicala de urgentd. Caracterul
operatiilor este acelasi ca si la traumele inchise. In cazul cind urina se elimina prin
plaga in segmentul extraperitoneal al vezicii urinare si nu sunt semne ale infiltrarii
urinare a tesuturilor, operatia poate fi limitatd doar cu suturarea locului perforat si
instalarea epicistostomei. In situatia cand este prezent infiltratul urinar sau purulent
al tesutului adipos al bazinului este necesar drenajul prin orificiul obturatoriu. In
plagile concomitente cu traumatizarea intestinului gros se instaleazd anus
pertenaturalis. In plagile intraperitoniale a vezicii urinare se efectueazi
laparatomia, revizia organelor cavitatii abdominale, suturarea plagii vezicale si a
cavitatii abdominale cu instalarea epicistostomei (in caz de peritonita se efectueaza
drenajul cavitdtii abdominale).
Prognoza

Efectuarea la timp a interventiilor chirurgicale in cazul traumelor vezicii
urinare precum si drenarea corectd a vezicii urinare si a cavitatilor abdominale si a
bazinului determina o prognoza favorabila.

Traumatismele uretrei la barbat
Notiuni anatomo — topografice
Din punct de vedere traumatologic, deosebim doua segmente distincte:
- uretra posterioara intre vezica si diafragma urogenitald (formatd din uretra
prostatica si uretra membranoasa)

- uretra anterioara formata din uretra perineala si uretra peniala.

Structura total diferitd a celor douda segmente determina o patologie traumatica
proprie. Ca frecventda 40% din totalul rupturilor de uretra sunt pe uretra posterioara,
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lar 60% revin uretrei anterioare, in mare majoritate cel mai afectat fiind segmentul
perineal.
Etiopatogenia

Uretra posterioard este rupta in fracturile arcului anterior al bazinului, care
sectioneaza uretra 1n deplasarile fragmentelor osoase. Uretra anterioara se
traumatizeaza prin cadere, calare pe un corp dur, s.a. Alta posibilitate de lezare a
uretrei anterioare se intalneste la cateterismul instrumental pe uretra patologici. In
acest caz cateterul utilizat (cistoscop, sondd) creazd o cale falsa prin perforarea
uretrei.
Simptoame si evolutia clinica
Caracteristic traumatismului uretral este considerata triada simptoamelor:
- uretroragia,;
- retentia de uring;
- hematomul (urohematomul perineal)

Hemoragia uretrala este mai frecventa in traumele uretrei anterioare, in acest
caz singele este eliminat in afara actului de urinare (uretroragia). In traumatismele
uretrei posterioare hemoragia se produce sub forma unei hematurii initiale.
Hematomul perineal se formeaza atunci cand in tesuturile parauretrale se varsa
sange. Infiltrarea acestui segment cu urina preface hematomul in urohematom si
duce la distrugerea tesuturilor prin actiunea urinei propriu-zise. Afectarea uretrei
anterioare este insotitd de un hematom in regiunea scrotului si a simfizei.
Hiperemia cutei, petele albastro - rosietice deasupra infiltratelor, edemul pielii
precum si fluctuatia in asociere cu starea grea generald a bolnavului demonstreaza
aparitia si evoluarea flegmonului si a septicemiei.

Diagnosticul

Diagnosticul nu este dificil. Sunt caracteristice situatiei mecanismul traumei,
hemoragia uretrala, retinerea urinarii, hematomul perineal. Sondajul uretral cu scop
de diagnostic nu este dorit. Singurul procedeu de diagnostic serveste uretrografia
ascendentd, care permite urmarirea substantei de contrast in tesuturile parauretrale.
Infiltrarea cu contrast a tesuturilor parauretrale permite determinarea localizarii si
volumului afectarii.
Tratamentul

Tratamentul conservativ consta in implicarea unui regim de pat, utilizarea
hipotermiei locale, administrarea diureticilor si preparatelor anti-inflamatoare.
Tratamentul chirurgical poate fi efctuat de urgenta — plastia primara a uretrei de tip
,termino-terminal” (in primele 12 ore dupa trauma). Daca starea pacientului este
grava si sunt semne de traumatism imbinat (hemoragii masive, fracturi grave ale
oaselor bazinului, spitalizare peste 12 ore) se instaleaza epicistostoma si in mod
planificat, peste citeva luni dupa trauma se va Intreprinde interventia chirurgicala
de restabilire a uretrei. Ulterior, dupa uretrografia de control se poate tenta
rezolvarea stricturilor prin uretrotomie interna Sachse. Uretroplastiile (Holtov,
Solovov, Rusacov) constituie interventiile chirurgicale de electie pentru rezolvarea
stricturii uretrale complexe post-traumatice.
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Traumatismul testicular

Etiologie. Traumele testiculului sunt intalnite destul de frecvent. Au loc in timpul
plimbarilor calare, cu bicicleta sau la lovire cu piciorul.

Semnele clinice

Traumatismul testicular este insotit de o durere acuta, uneori complicata cu soc
traumatic si hematom scrotal. Prin vizualizare se determind 0 marire in volum a
scrotului cu edem si hiperimie. Testiculul este marit in volum, dur si dureros.

Tratamentul

Include regim de pat, fixarea scrotului cu suspezoriu, hipotermie locala,
antibiotice. In cazul acumulirilor masive de sange intre foitele testiculare
hematomul se deschide chirurgical si se dreneazi. In cazul zdrobirii testiculului se
efectueaza inldturarea lui (partial sau total).

Traumatismul penian
Etiologie

Traumatismul penian poate fi ca urmare a loviturii cu piciorul, bastonul,
mingea si la cadere cu lovirea de un obiect dur. Hematomul format se margineste
cu tesutul adipos subcutan, dar este descori masiv afectind si scrotul. Aplicarea
imediatda dupd traumatism a hipotermiei locale, antibioticilor, hemostaticilor
amelioreaza situatia si Opreste hemoragia. Peste 2 —3 zile se aplica procedurile
termice s1 hematomul se absoarbe.

Luxatia penisului este posibild numai in stare de erectie si are loc in cazul
traumatizarii ligamentelor ce unesc muschii peniali de oasele bazinului.
Tratamentul luxatiei penisului constd in depistarea ligamentelor traumatizate si
suturarea lor.

O trauma mai importantd a penisului este ,,fracturarca” sau mai exact

ruperea corpurilor cavernosi in timpul erectiei (actul sexual fortat). Caracteristic
,fracturii” este 0 senzatie specifica in timpul ruperii membranei albuginea si a
corpului cavernos insotitd de dureri acute, uneori asociate cu soc traumatic. In asa
situatie erectia se termina, penisul se mareste in volum din cauza faramarii
hematomului subcutan, care are tendinta de raspandire spre scrot, perineu, partea
mediand a coapselor si asupra abdomenului. Daca este afectatd si uretra, prin
meatul extern se elimina sange (uretroragie). Diagnosticul ,,fracturii” se determina
prin studiul circumstantelor traumei si vizualizarea penisului.
Tratamentul este de reguld chirurgical. Se depisteaza locul traumatizat si se
sutureazi defectul membranei albuginea. In cazul afectirii uretrei se sutureazi
defectul uretral si se instaleaza epicistostoma. Tratamentul ulterior include regim
de pat, pansament ce tine penisul fixat de simfiza pubiana, hipotermie locala,
clorurd de calciu, coagulante si bromide pentru excluderea erectiei.
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TUMORILE RENALE PARENCHIMATOASE

Incidenta.

Tumorile renale au o incidentd relative rara si constituie circa 2-3% din
totalul patologiilor tumorale ale adultului. Pot sa apara in principiu la orice virsta,
dar cu predelectie la virsta de 40-60 ani, avind o frecventa de 2-3 ori mai mare la
barbati.

Dintre toate patologiile tumorale intilnite la copii, incidenta tumorilor renale
(nefroblastomul Wilms) este mult mai mare si constituie circa 20-50%.

In Republica Moldova incidenta tumorilor renale este de 2,8 la 100 mii
populatie.(1997)

Etiopatogenie

Cauzele exacte ale aparitiei tumorilor renale nu sunt cunoscute. In urma
studiilor experimentale si a observatiilor clinice, majoritatea cercetatorilor
incrimineaza urmatorii factori, ca fiind cauza lor.

e Factori hormonali (in special hioperestrogenemia, fapt demonstrat

experimental pe cobai )

e Expuneri profesionale (petrol, azbest, cadmiu)

e Radiatia ionizanta (aparitia cancerului renal la sobolani dupa iradiere)

e Caracter ereditar (de exemplu sindromul Hipell-Lindau, manifestat prin

angiom retinian, carcinom renal bilateral, hemangioblastom cerebelos)

e Transmisii genetice (bazate pe studii cromosomiale)

e Fumatul (in ultimul timp e considerat unul din factorii notorii de risc,

fiind responsabil de circa 30% din cancerele renale aparute la fumatori.)

e Medicamente (Fenacetina)

e Inflamatiile cronice ale rinichiului, urolitiaza sau malformatiile

congenitale.

Luind in consideratie multitudinea de factori care pot favoriza apartia

tumorilor renale putem afirma cauze etiopatogenice multimple (teoria

polietiologica).

Clasificarea. O clasificare simpla si sumara va difrencia tumorile renale in:
e tumori ale parenchimului renal si
e tumori ale cailor exceretorii.
Deoarece tumorile cailor urinare sunt in majoritatea lor tumori uroteliale,
vom studia caracteristicele si evolutia lor in compartimentul respectiv.
Tumorile renale parenchimatoase la rindul lor se clasifica in:

90



e Tumori renale benigne: Adenomul renal, oncocitomul renal, angiomiolipomul
(hamartromul renal), leiomiomul, hemangiomul, lipomul, tumori celulare
juxtaglomerulare, chistul dermoid, etc..

e Tumori renale malinge: adenocarcinomul renal (tumora Gravitz sau
hipernefromul), sarcomul renal, nefroblastomul sau tumora Wilms.

e Tumori renale secundare, metastatice.

Pentru clinicieni este foarte importanta clasificarea confrom stadiului procesului
tumoral. Exista mai multe clasificari de acest fel. Cele mai raspindite sunt
clasificarile Floks si Kadescy, Robson si clasificarea TNM

Clasificasrea Floks si Kadescy (1958)

Stadiul I. Tumora limitata la capsula renala.

Stadiul Il. Invadeaza pedicolul renal si sau tesutul celulo-grasos perirenal.

Stadiul I11. Se determina invazia ganglionilor regionali.

Stadiul IV. Prezenta Mt la distanta, indiferent de extensia regionala.

Clasificarea Robson (1969) este o clasificare modificata al lui Floks si Kadescy,
in care este luata in consideratie gradul invaziei vasculare si este utilizatd pe larg in
urologia americana.

Clasificarea TNM (1992).

T - tumora primara

Tx - nu s-au facut investigatii pentru evaluarea tumorii.

TO - nu existd evidenta tumorii primare.

T1 - tumora mica, limitata la rinichi, diametrul maxim sub 2,5 cm.

T2 - Tumora mai mare de 2,5 cm, cu deformarea si mariea rinichiului, dar limitata

la rinichi.

T3a - Tumora invadeazd grasimea perinefritica, si/sau venele renale mari, glanda

suprarenald, dar nu se extinde dincolo de fascia Gerota.

T3b - Tumora se extinde la vena renala sau vena cava.

T4 - Tumora se extinde dincolo de fascia Gerota.

N — ganglioni limfatici regionali si juxta regionali.

NX - Nu s-au efectuat investigatii minime pentru evaluarea ganglionilor.

NO — Ganglionii limfatici regionali nu sunt invadati.

N1 - Invadarea unui ganglion regional homolateral cu diametrul sub 2 cm.

N2 — Invadarea unui singur ganglion sau mai multi ganglioni cu diametre intre 2-5

cm.

N3 - ganglioni regionali fixati sau cu diametrul peste 5 cm.

M - Mt la distanta.

Mx - nu s-au efectuat investigatii pentru depistarea Mt

MO - Nu exista Mt la distanta

M1 - Mt la distanta prezente.
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Pentru aprecierea prognosticului este important de a cunoaste gradul de
anaplazie celulara, fapt care e luat in consideratie in clasifacrea histologica
Mostofi.

Clasificarea Mostofi, adoptatia de UICC (1992)
Go nu exixta anaplazie celulara, adenom renal
G1 grad foarte mic de anaplazie.

G2 grad inremediar de anaplazie

G3 anaplazie foarte importanta.

Anatomie patologica:

Tumorile renale au dimensiuni variabile de la citiva cm la dimensiuni
gigantice (peste 10 cm). Afecteaza ambii rinichi in aceiasi proportie, cu o o
localizare preponderant la poli (40-45%), restul de 10-15% fiind situate
mediorenal.

Aspectul macroscopic al adenocarcinomului renal este caracteristic: In circa
80% din cazuri va fi un nodul rotunjit, ferm si solid, pe sectiune cu aspect galben-
oranj datoritd lipidelor si a colesterolului, uneori are aspect de mozaic cu arii de
necroza, hemoragie, zone chistice, calcificate, etc... Consistenta tumorii de obiceli
este moale, elastica. Tumoriile de dimensiuni mici sunt inconjurate de o capsula
vizibila cu ociul liber.

Propagarea tumorala. Cresterea locald a adenocarcinomul renal este relativ
lenta, cu invadarea cavitatilor peilo-caliceale din aproape in aproape prin extensie
directa si infiltrea ulterioara a grasimii perirenale si a organele vecine (colon,
glanda suprarenala,splina). Dedublarea celulii tumorale se produce in circa 400-
500 zile.

Metastazare. Tumorile renale metastazea pe cale hematogend si limfatica.
Metastazarea hematogena este mai frecventd si este indepententd de marimea
tumorii sau de tipul sdu histopatologic. Initial sunt afectate venele mari intrarenale,
apoi vena renald principald si vena cava inferior. Trombul neoplazic obtureaza
lumenul venos, adera la endovena sau penetreaza peretele. Afectarea tumorald a
venei cava inferior se determina in 10-14% din cazuri chiar in momentul
diagnosticului.

Extensia limfaticad este prezenta in circa 25-38% manifestatd prin adenopatie
periaortocavala, mai rar prin afectarea ganlionilor sundifragmatici sau
supradifragmatici.

Extenzia canaliculara de-a lungul ureterului pind la vezica urinara este rara.

Metastaze viscerale. Circa 30-35% din pacienti vor avea metastaze chiar in
momentul diagnosticului. Tumorile renale metastazeazd mai frecvent in plamin
(incidenta de 60%) si oase (40%). Metastazele in ficat apar in fazele avansate ale
procesului tumoral (25%). De obicei metastazele sunt solitare. Uneori metastazele
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viscerale apar la intervale destul de mari de la operatie - 10-20 de ani. Din punct de
vedere histologic Mt au acelasi aspect ca si tumora primara.
Tumori renale maligne.

Carcinomul renal. ( Renal cell carcinoma RCC)

Din punct de vedere istoric tumorile renale maligne au mai multe denumiri:
Adenocarcinom renal, Tumora Gravitz,Hipernefrom,Carcinom alveolar, etc...
Tumora renalda malignd este descrisa prima data in 1826 de Konig, in 1855 Robin
iar in 1867 Waldeer presupun ca tumora deriva din epiteliul tubular, in 1883
Gravitz presupune ca deriva din celulele restante ale suprareanalei, Hirchfeld
bazandu-se pe prezenta incluziunilor de suprareanla o denumeste hipernefrom,
denumire pastrata ironat si pind in zilele noastre. Abea in 1960 Oberling prin studii
de microscopie electronica a demonstrate ca carcinomul renal provine din
malignizarea tubului contor proximal.

Carcinomul renal reprezinta circa 85-90% din tumorile renale maligne.

Incidenta sa este in crestere de la 5,4/100 000 in 1980 la 8/100000 in 1990
pentru Franta. De asemenea este in crestere si mortalitatea prin CR de la 54000 in
1985 la 102 000 in 2000.

Manifestari clinice.

Tabloul clinic al unei tumori renale maligne este variat si neconcludent in
stadiile incipiente.

Triada clasica diagnostica, care consta in hematurie, durere lombara, tumora
palpabila se intilneste la cel mult 10-20% pacienti si denota un stadiu avansat al
procesului tumoral. In acelasi timp este posibild si prezenta solitard a
simptomatologiei respective (hematuria - 60-70%, durerea - 40%, tumora
palpabila — 10-30%). Manifestarea separata a oricarei dintre acuzele susnumite nu
este patognomica pentru tumora renald, ele fiind prezente 1n majoritatea
afectiunilor renale, totusi hematuria este un simptom de baza, esential, sugestiv in
primul rind pentru patologia tumorald. Spre deosebire de alte maladii, in tumori
hematuria este spontand, capricioasa si la debutul ei asimptomatica. Ea se poate
manifesta o singura dati sau paote dura citeva zile. In carcinomul renal hematuria
este totald, adeseori cu cheaguri vermiforme. In caz de hematurie masivd poate
aparea retentia acutd de urina prin tamponada vezicii urinare cu cheaguri sanguine.

In circa 4% din cazuri ca prim semn clinic apare varicocelul simptomatic.
Febra apare in 3-16%, nedepasind 38,5%, este prelungitd, fara explicatie evidenta,
nu exsitd paralelism intre febra si marimea tumorii. Cauza febrei este necroza
tumorii sau excitarea centrului diencefalic al termoreglarii prin substante
piretogene eliberate de rinichiul neoplazic. Dispare la ablatia tumorii, reapare in
caz de aparite a Mt in alte organe. Manifestarile hematologile ale carcinomului
renal constau mai frecvent in anemie, de obicei normocroma si normocitara.Totusi
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in circa 7-10% va aparea hiperglobulia, datoratd prodicerii in exces de
eritropoetina sau ca o consecintd a hipoxiei renale indusda de tumord, care
determina secundar hiperproductia de eritropoetina. Este in general moderata, intre
5-7 milioane ertitrocite, fara modificari leucocitare, fara splenomegalie.
Manifestari cardiovasculare apar in circa 10-40% si se manifestd prin HTA si
insificientd cardiaca. Afectarea hepatica se manifestd prin hepatomegalie
nemetastatica, difuza cu splina normala sau mai rar marita, cu hioprotrmbinemie,
hipoalbuminemie, cresterea fostatazelor alcaline, a bilirubinei indirecte, si cu
transaminaze normale. (sindromul Stauffer,1961). Pentru circa 30% dintre pacienti
cancerul renal se va manifesta prin simptoame de ordin general (astenie, casexie,
inapetenta, etc...) In 10% manifestarile clinice provocate de tumora propriu-zisa
sunt absente, simptomatologia fiind determinata de metastaze. Pot aparea fracruri
spontane ale oaselor lungi, sindroame reumatice, sciatici vertebrale, semne
pulmonare, etc.. , in alte 10% din cazuri tumora renala maligna va avea o evolutie
latenta, fiind cunoscute cauzri cu evolutie de 20-30 ani. Trebuie totodatd de
amintit, ca datoritd progresului tehnicilor imagistice de diagnostic, in special
ecografice, in circa 25-40% carcinomul renal este descoperit incidental.
Confirmarea diagnosticului.

In confiramrea diagnosticului exploririle imagistice au un rol esential.

Ecografic se va vizualiza un nod tumoral cu un dimatru de peste 1 cm, se
areciaza estinderea tumorii.

Se va efectua in mod obligator: Radiografia renovezicala pe gol (RRVG),
Urografia intravenoasa (UIV), Radiografia toracelui, Tomografia computerizata
(CT) sau Rezonanta magneto-nucleara(RMN), optional angiografia. Optional se
efectuiaza si cavografia, necesara in cancerul renal pe dreapta, mai ales daca
rincihiul este mut urografic, si este prezent varicolcelul sau alte semne clinice de
obstructie a venei cave.

Investigatii bioumarale.

Hemoleucograma determind anemie (80%), cresterea VSH-lui, mai rar
policitemie. Sumarul urinei ne poate ardta o hematurie macro sau microscopica,
uneori piurie si proteinurie, care insa nu sunt patognomice pentru tumorile renale.
Uneori poate creste nivelul ureei si acreatininei. Marcherii biologici au valoare
diagnostica redusa. Pot aparea valori crescute ale LDH, ACE (antigen
canceroembrionar), AFP (antigenul fetopalcentar), fostatazele alacaline cresc in
special la prezenta metastazelor,

Diagnosticul diferentiat se va efectua cu toate afectiunile care maresc
rinichiul sau produc hematurie: rinichi polichistic; hidronefroza; pielonefrita
xantogranulomatoasa; rinichi in potcoava; rinichi ectopic; abcesul renal, limfoame
renale non Hohgkin, chistul renal solitar.
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Tratamenul cancerului renal

Tumorile renale pot avea urmatoarele optiuni terapeutice: chirurgicla,
radioterapicd, medicamentoasd (chimioterapie, hormonoterapie, imunoterapie).
Tratamentul radical al tumorilor renale este cel chirugical in asociere sau nu cu alte
metode. Optinunea terapeutica depinde in primul rind de stadiul procesului
Cind functia rinichiului contralateral este pastrata si nu sunt contraindicatii pentru
interventia chirurgicala se va efectua nefrectomia. Spre deosebire de nefrectomiile
efectuate pentru alte patologii urologice (urolitiza, hidronefroza, rinichi ratatinat),
nefrectomia “oncologica” va fi itotdeuna radicald, toatala. Nefrectomia radicala
include: Inlaturarea rinichiului Tmpreund cu tesutul grasos, incluzand glanda
suprareanla homolaterala, 1/2 ureter si ganglionii regionali ( pediculari, periaorto-
cavi si aorticolombari) Toate piesele inldturate vor fi examinate histologis separate.
In dependenti de stadiul si mirimea tumorii se utilizeaza urmatoarele cai de abord
chirurgical:

1.Anterior transperitoneal (subcostal prelungit pararectal, subcostal bilateral
Chevron) Problemele potentiale ale caii peritoneale cum ar fi lezarea de splina ,
colon pldmin - nu prezinta un impediment.

2. Toracoabdominal.

3. Transperitoneal median.

5. Lombotomie cu sau fara excizia coastei a XII.

Rolul limfadenectomiei regionale este controversat, ganlionii fiind afectati
in stadiul local in 18-30% dar pe statistici mari supravetuirea este net superioara la
pacientii cu limfacedectomie regionala.

In caz de afectare a unicului rinichi chirurgical sau fuctional se mai poate
efectua neferctomia partiala sau enucleerea tumorii.

Prezenta metasatzelor solitarea la distantd sau in ganlionii limfatici regionali
nu prezintd o contraindicatie pentru neferectomie. Inldturarea tumorii primare, a
metastazelor solitasre osoase, hepatices au pulmonare in asocirea cu radioterapie,
chimio sau imunoterapie poate realize un tratament radical.

Chimioterapia. Adenocarcinomul renal este un neoplazm chimiorezistent.
Se utiluzeaza: bleomicina, vincristina, adriamicina, metotrexatul, vinblastina.
Eficienta drogurilor chimioterapeutice este destul de redusa, astfel Vinblastina
doar in 15 % va da un efect pozitiv. Asocierea de agenti citostatici ridicd eficienta
pina la 20 -23%.

Radioterapia este indicata in tratamentul complex sau asociat in combinare
cu cel chirurgical. Mai poate fi utilzata si cu scop paleativ in cancerul renal
incurabil, in scop antialgic sau de tratament a metasatzelor. In general insi
adenocarcinomul renal este o tumora radiorezistenta.
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Tratamentul hormonal. Au fost utilizate preparatele de progesterone sau
testosterone, presupunindu-se ca estrogenii pot induce aparitia tumorilor renale.
Rata de efcienta este foarte scazuta, comparative cu efectele adverse. Actrualmente
in caz de recidivd saumetastaze se indica tomoxifen nolvadex cu o eficienta
discutabila.

Imunoterapia. Se aplica tot mai frecvent cu rezultate incurajatoare. Se
utilizeaza: BCG, acidul ribonucleic imunizant, infuzia de celule tumorale
autoloage, inrerferon si limfochine de tip interleichina 2. Rata de raspuns este de
circa 35%.

Urmarirea pacientilor cu cancer renal.
1. Pacientii cu nefectomie radicalda sunt revazuti la fiecare 3 luni in primul an,
pentru a evolua lomba (recidiva locala) si aparitia metastazelor locale. Se va
efectua: Examinare clinica, radiografie pulmonara, probe hematologice, ecografie,
CT
2. Pacientii cu cancer diseninat necesitd asistentd permanetd, cu medicatie
paleativa.

Prognosticul depinde de stadiul tumorii, strustura hisdtologica, radicalitatea
interventiei chirurgiclae si stare generald a bolnavului. In general este rezervat. La
5 ani supravetiuesc 50-90 % pacienti cu cancer localizat (T1-2NOMO).

Bibliografie
1. Sinescu I., "Urologie Clinicd", Editura Medicald Almatea, Bucuresti 1998.
2. Proca E., "Tratat de patologie chirurgicala", vol.VIII, Ed. Medicala, Bucuresti,
1984.
3. Osan V., ,,Urologie”, University press, Tirgu Mures, 2003.
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TUMORILE VEZICII URINARE

Incidenta. Tumorile vezicii urinare reprezinta circa 40-50% din maladiile
tumorale ale aparatului urinar, respectiv 0,39% din totalul maladiilor oncologice la
om, avand in ultimii ani o tendintd netd de crestere a numarului lor. Tumorile
vezicii urinare provoaci anual circa 4% din decesele de cauzi oncologici. in
acelasi timp, anual in lume se inregistreaza circa 170000 noi cazuri de tumori
vezicale.

Raportate la numarul de locuitori tumorile vezicii urinare sunt foarte
raspandite in Africa de Nord-Est si in Orientul Mijlociu. Se intdlnesc frecvent si in
tarile europene, fiind rare pentru tarile asiatice. Sunt de de circa trei ori mai
frecvente la barbati. Incidenta lor crescand odata cu varsta. Peste 70% din tumori
se observa la subiectii trecuti de 50 de ani, dar aceasta tendinta scade la populatia
de peste 70 de ani. Ultimele statistici aratd o “Intinerire” netd a cancerului de
vezicda, cu o aparitie a 3% din tumori sub 40 de ani. S-a semnalat aparitia
cancerului vezical si la copiii de varsta prescolara.

Etiologia tumorilor vezicii urinare.

Factori profesionali. In 1895 Rehn a publicat 3 cazuri de cancer vezical,
observat la lucratorii fabricilor de coloranti sintetici din Germania. El a presupus ca
tumorile observate erau provocate de colorantii pe care-i fabricau si ca anilina este
cauza lor. Ulterior, s-a demonstrat ca anilina pura nu este carcinogena pentru
vezica urinard ci numai unele substante intermediare apdrute in procesul de
preparare a anilinei sau a altor derivati ai acesteia, precum b - naftilamina,
benzidina, 4-aminofenolul, etc. Alte substante suspecte de a fi carcinogene sunt: N-
nitrodifenilul, magenta, O - toludina, dianisidina.

Bilharioza. In tirile unde Bilharioza este endemica, cancerul de vezica este
mult mai frecvent i apare la o varstd mai tanara. Modificarile inflamatorii ale
mucoasei vezicale asociate cu eliminarea de oud de parazit conduc la transformarea
metaplazica a uroteliului. Iritatia cronica prelungita prin Schistosoma haematobium
este factorul iritant ce provoca aparitia neoplasmului vezical.

Medicamentele. Din 1965 este demonstrat efectul carcinogen al
fenacetinei. Printre alte medicamente favorizante ale cancerului vezical se numara
opiul si substantele anticarcinogene alcalinizante, precum ciclofosfamida,
clorambucilul, busulfanul.

Tutunul. Tutunul constituie un factor de risc unanim recunoscut in cancerul
vezicii urinare. La fumatori se constatd cresterea cu 50% a substantelor
carcinogene in urind, rezultat al metabolismului triptofanului, si care dispar dupa
suprimarea fumatului. Riscul cancerului vezical este mai mare la indivizii care
incep fumatul la o varsta frageda, sub 20 de ani. Fumatorii vechi sunt expusi unuli
risc mult mai mare, astfel chiar la 15 ani de la oprirea fumatului, incidenta
cancerului vezical este de 2 ori mai mare ca la nefumatori.

Factori alimentari. Utilizarea condimentelor si a mirodeniilor in prepararea
bucatelor si indeosebi consumul lor in exces au o importantd mare in debutul
cancerului vezical. Unele mezeluri, in special cele afumate, contin substante
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carcinogene ca nitrozaminele si 3-4-benzopirenul. Chiar si apa potabila cu un
continut mare de clor poate avea efect carcinogen.

Staza urinara. Staza urinard este responsabild de o infectie urinara cronica.
Iritatiile vezicale permanente, fie infectioase, fie In urma sondajelor prelungite,
stau la originea leziunilor uroteliale preneoplazice. Influenta stazei urinare asupra
aparifiei tumorilor vezicale ar fi o explicatie a incidentei mai mari a tumorilor
vezicale la barbati.

Factorii genetici. A fost raportata corelatia despre transmiterea ereditara a
cancerului vezical. Aceasta este probabil influentata de tulburarile de metabolism a
triptofanului.

Factorii hormonali. Culturile celulare ale tumorilor vezicale sunt
hormonodependente: mai putin sensibile la prezenta estrogenilor, ele prolifereaza
sub actiunea androgenilor. In plus receptorii androgenici sunt mai numerosi in
tesutul tumoral decat in tesutul epitelial normal, de asemenea ei sunt mai numerosi
in tesutul tumoral prelevat la barbati decat la femei.

Carcinogeneza la nivelul uroteliului.

Carcinogeneza la nivelul uroteliului trebuie conceputa cel putin in 2 stadii:

e Un proces de initiere, in care celulele normale sunt convertite in celule
modificate neoplazic, si

e Un proces de promovare in care aceste celule sunt stimulate sa se divida si sa
crescd in tumori propriu zise.

Initierea in sine poate avea loc cu un carcinogen complet sau cu unul
incomplet, intr-0 concentratie atat de mica incat produce putine efecte sau deloc.
Dezvoltarea tumorii presupune participarea si altor agenti, care se presupun a nu
de interactiune dintre carcinogeni §i cofactori in procesul de carcinogeneza
multistadiala.
doi sau mai multi carcinogeni individuali, sinergismul, in care efectul combinat a
doi sau mai multi agenti este mai mare decat al fiecariua aparte, si antagonismul, in
care efectul unui agent reduce actiunea carcinogena al altuia.

Procesul de promovare nu inseamna o propagare a cresterii tumorale, de care
difera mult. Promovarea poate avea mai multe trepte. Daca agentul promovat este
intrerupt prea repede, hiperplazia care a fost provocata va regresa, fapt ce Inseamna
c stadiile precoce de promovare sunt reversibile. Intr-un anumit stadiu dezvoltarea
tumorala devine ireversibila si continua in lipsa promovarii ulterioare.

Tumora vezicala nu se dezvolta dupa o singura apllicare de scurta duratad a
carcinogenului. Exista insa cazuri, cand substanta carcinogena se acumuleaza in
tesutul adipos, de unde se elibereaza in doze mici intr-o perioada destul de lunga si
produce multiple lovituri asupra celulei tinta. Fiecare doza de carcinogen are un
efect ireversibil asupra celulei. Adminnistrarea continud a celorlalte doze
finalizeaza acest efect, aparitia tumorii datorandu-se dozei totale acumulate.
Incidenta cancerului vezical este dependentd de doza carcinogenului la care este
supusa vezica. Relatia doza-efect este dependenta de agresivitatea carcinogenului.
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Cu cat este mai mare doza de initiere cu atat mai putine celule supraviefuesc pentru
promovarea ulterioard, datoritd efectului letal al sdu asupra celulelor. Daca doza
carcinogenului este fractionata si administrata sub forma mai multor doze mici pe
o perioada de timp, relatia doza-efect se pastreaza si incidenta tumorii este
aproximativ proportionala cu doza totala.

Clasificarea Tumorilor Vezicale

Au trecut peste 100 ani de cand Kuster (1886) a propus prima clasificare a
tumorilor vezicale bazatd pe principiul aparitiei tumorilor din tesuturile care
formeazi peretele vezical. In 1890 la al X congres mondial al chirurgilor, Tomson
relateaza despre 7 tipuri de tumori vezicale. In 1936 Dart descrie deja 17 tipuri de
tumori vezicale. Primele clasificari pe criterii histologice, care luau in consideratie
nivelul de diferentiere a tumorilor au fost realizate de Broders in 1922.

Clasificarea unicd a tumorilor vezicale a fost elaborata in 1974 de catre
Mostoffi, care cu mici modificarim este valabila pana in zilele noastre. Aceasta
calsificare adoptata de U.I.C.C. este cea mai cuprinzatoare si utila practicianului,
avand la baza gradul de infiltrare tumorala al peretelui vezical (criteriul T),
raspandirea tumorald in nodulii limfatici - adenopatia regionala (criteriul N),
precum si prezenta metastazelor la distanta (criteriul Mt).

To - nu exista certitudinea unei tumori primare;

Tis - carcinom preinvaziv (in situ);

Ta - carcinom papilar care respestd lamina propria;

T1 - carcinom care invadeaza lamina propria;

T2 - invazie neoplazicd in structurile musculare superficiale;

T3a - invazie in straturile musculare profunde;

T3Db - tumora invadeaza atmosfera perivezicala,

T4a - infiltrarea prostatei, uterului sau vaginului;

T4b - fixarea tumorii la oasele pelvine sau peretele abdominal;

No - absenta invaziei ganglonare;

N1 - un singur gangllion regional homolateral invadat sub 2 cm

N2 - invadare ganglionara regionald controlaterald, bilaterald sau 1 intre 2 -5

cm

N3 - masd ganglionara regionald, fixatd la peretele pelvin cu spatiu liber
intre ea s1 tumoOra primara;

Mo - nu se pun 1n evidentd metastaze la distanta;
M1 - metastaze prezente la distanta;

O importanta aparte o are si gradingul tumoral, simbolizat cu litera G, si care
precizeaza gradul de diferentiere celulara.

G1 - bine diferentiat,

G2 - grad mediu de diferentiere,

G3 - slab diferentiat sau nediferentiat,

G4 - nu se precizeaza diferentierea.

Clasificarea histologica a tumorilor vezicale.
I. TUMORI EPITELIALE. (Circa 90-95%)
BENIGNE ( circa 1-2%)
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A. Papilomul: tranzitional (urotelial),epidermoid, inversat.
B. Adenomul vilos.
C. Adenomul nefrogen.
MALIGNE
A. Carcinomul cu celule tranzitionale (uroteliale) (circa 90%)
B. Variante ale carcinomului cu celule tranzitionale
C. Carcinomul epidermiod.
D. Adenocarcinomul.
E. Carcinomul nediferentiat.
F. Carcinoidul
Il. TUMORI MEZENCHIMATOASE.
BENIGNE (Leiomiomul,Neurofibromul,Hemangiomul)
MALIGNE (Rabdiomiosarcomul embrionar, osteosarcomul;
mezenchiomul malign)
I1l. MELANOMUL MALIGN.
IV. FEOCROMOCITOMUL.
V. LIMFOAME MALIGNE.
VI. TUMORI CU CELULE GERMINALE.
VIL.TUMORI METASTATICE.

Simptomatologia tumorilor vezicale.

Hematuria. Este semnul cel mai frecvent, dominant al simptomatologiei
tumorilor vezicale. Hematuria provocatd de tumorile vezicale este variabild ca
intensitate, capricioasa, uneori izolatd, monosimptomatica, adeseori fiind un unic
simptom al tumorii. In tumorile vezicale hematuria poate fi totald sau terminala.
Hematuria terminald este provocata de tumorile localizate in colul vezical. Daca
hematuria este ambundenta, se realizeaza coagularea intravezicala, cea ce duce la
retentie urinara partiald sau completa, prin tamponada vezicala.

In tumorile infiltrative hematuria este de intensitate mica, adeseori asociati
cu polachiurie (semn al reducerii capacitatii vezicale). Trebuie de mentionat ca
intre intensitatea hematuriei si marimea tumorii nu existd nici o corelatie, unele
tumori papilare mari sangereaza inconstant, alte tumori mici sangereaza
ambundent si persistent.

Tumorile vezicale papilare sangereaza in general cu sange curat care se
coaguleazd in vezica sau in borcanul colector, in timp ce tumorile infiltrative
sangereaza tardiv, hematuria este murdara, putridd, cu sfaceluri tumorale si puroi.

Hematuria este caracteristica pentru circa 80-90% din tumori. Dupa
terminarea hematuriei, urina devine limpede iar pacientul asimptomatic, o altd
hematurie poate sa apara la intervale foarte mari de timp, luni sau chiar ani, cea ce
complica diagnosticul la timp si corect al maladiei.

Piuria. Este uneori prezentd in tumorile infiltrative la care se asociaza o
cistitd secundara, sau in caz de prezenta a maladiilor asociate (adenom de prostata,
litiaza vezicald), cand apare si staza vezicala.

Polachiuria. Este prezenta in formele infiltrative, apare din cauza
diminuarii capacitatii vezicale, este inconstanta fiind insotita si de alte simptome.
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Disuria se instaleaza ca urmare a infiltrarii tumorale a colului vezical sau
drept urmare a localizarii tumorii superficiale in colul vezical sau cervico-trigonal.

Disuria poate rezulta si din prezenta cheagurilor sanguine in vezica urinara.

Durerea pelvina. Mecanismul durerii este legat de progresarea bolii,
infiltrarea tesutului perivezical si a organelor vecine.

Insuficienta renala cronica apare datoritd comprimarii ureterelor de catre 0
tumora infiltrativa.

Semnele clinice de ordin general sunt mai putin caracterictice pentru
tumorile vezicale superficiale. Se manifestd prin insomnie, anemie, aspect palid,
cenusiu, semn al suferintei indelungate.

Examenul obiectiv.

Palparea obisnuitd are o importantd minora in diagnosticul tumorilor
vezicale. Ea este informativa in cazurile avansate, cand tumora este localizata pe
peretele vezical anterior pe care il invadeazd. Mult mai informativa este palparea
bimanula, care consta in palparea hipogastrului combinata cu tuseu rectal la barbat
si/sau vaginal la femeie. Pacientul este in pozitie ginecologicd, cu vezica urinara
goala.

Palparea bimanuala este unul din elementele de baza al aprecierii extensiei
locale a tumorii. Unii autori semnaleaza chiar, cd palparea bimanuald, corect
efectuatd, este comparabila in stabilirea corecta a stadiului tumoral cu tomografia
computerizata. Un alt avantaj al ei este ca in timpul palparii se poate depista un
eventual cancer rectal sau genital.

Diagnosticul imagistic al tumorilor vezicii urinare

Ecografia. Metoda imagistica de prima intentie in diagnosticul tumorilor
vezicii urinare este ecografia. In cadrul exploririi ecografice a vezicii urinare,
ultima trebuie sa fie plina, apreciindu-se forma, dimensiunile si simetria ei,
clasticitatea si integritatea peretilor. Tumorile apar ca imagini ecogene cu caracter
parenchimatos proiectate in lumen cu baza de implantare ingustda sau mai larga.
Pentru ca explorarea vezicii urinare sa fie completd si pentru stabilirea exactd a
localizarii tumorii ea este efectuatd in toate cele trei planuri spatiale (transversal,
longitudinal si oblic). Ecografic se apreciazd si rasunetul renal, manifestat prin
prezenta sau absenta dilatatiilor ureterale sau piclo-caliceale, precum si eventuala
prezentd a adenopatiilor retroperotoneale, a metastazelor hepatice, etc...

Investigatii radiologice

Radiografiia reno-vezicala simpla nu aduce date decat in TV calcificate,
cand se apreciaza calcificari n micul bazin, in aria de proiectie a Vezicii urinare.
Datorita existentei altor afectiuni, care pot avea aceleasi manifestari radiologice:
litiaza vezicala, corpi straini, fleboliti calcificati, etc... RRV'S nu ne ofera informatii
suficiente.

La toti pacientii se efectueaza in mod obligator si o radioscopie a toracelui,
pentru a descoperi eventualele metastaze pulmonare, care desi practic absente in
tumorile superficiale, nu sunt excluse.

Urografia intravenoasa este examenul radiologic cel mai important, foarte
eficace si indispensabil in diagnosticul oricdrei tumori vezicale. Calitatea imaginii
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urografice este conditionata de functia renala. Urografia intravenoasa va elucida in
primul rand implicarea tractului urinar superior, fiind o metoda de obiectivare a
"rasunetului Tnalt" - ureterohidronefroza de diferite grade, sau ne va arata prezenta
unui rinichi mut urografic. O ureterohidronefroza secundara unei tumori vezicale
va indica cresterea infiltrativa a unei tumori.

Cistografia urografica este diferita in tumorile infiltrative, fatd de cele
superficiale. In TV infiltrative cistografia evidentiazi un defect de umplere cu
imaginea lacunard endovezicald, cu margini neregulate, aspecte rigide care
deformeaza conturul vezical, retractiile parietale, etc

In tumorile superficiale vezica este cu capacitate normald, conturul regulat,
tumora apare sub forma de lacuna, cu conturul bine delimitat, si mici neregularitati
care reprezintd numai franjurile ei. Imaginile lacunare nu sunt patognomonice
pentru tumorad, ele pot fi realizate de orice leziune care ocupa un loc in cavitatea
vezicala (corpi strdini, calcul radiotransparent, etc...). Prezenta chiagurilor de sange
poate constitui o cauza de eroare in interpretarea imaginilor urografice. Cistograma
urografica trebuie apreciata doar ca orientativa pentru diagnosticul de TV, avand o
valoare limitata si pentru procedura de stadializare preoperatorie a procesului
tumoral.

Cistografia retrograda are indicatii limitate deoarece realizeaza aceleasi
Imagini ca si cistografia urografica, insa cu riscuri mult mai mari. Are importanta
mult mai mare  dacd este realizatd dupa metoda Temeliescu, asa =zisa
cistopoligrafie. Consta in distensia progresiva a vezicii urinare cu substanta de
contrast si expuneri repetate pe acelasi film. Metoda ofera informatii asupra
valabila numai pentru tumorile localizate la nivelul portiunii mobile a vezicii
(peretii laterali si domul vezical).

Angiografia pelvina poate evidentia vascularizarea tumorii, si da indicatii
asupra caracterului ei. La nivelul bazei tumorii, precum si peritumoral
vascularizarea este mai bogata, si astfel se pot preciza limitele exerezei tumorale.

Limfografia poate ardta prezenta adenopatiilor, insa nu opacifiaza nodulii
ganglionari perivezicali, cei mai importati in stabilirea conduitei operatorii.

Angiografia pelvina, limfografia, cat si alte metode radiologice, ca
cistografia retrograda cu sulfat de bariu, pericistografia cu introducerea de oxigen
perivezical (pneumopelvisul), flebografia au doar o importanta istorica si nu mai
sunt practicate, datoritd utilizarii altor explorari moderne ca tomografia
computerizata si ecografia.

Tomografia computerizata si Rezonanta Magneto-Nucleraa. Sunt
aplicate  pe larg n diagnosticul si 1n special in stadializarea tumorilor vezicale.
Cu ajutorul tomografiei computerizate si al RMN se determina sediul si
dimensiunile tumorii, grosimea peretelui vezical, gradul de penetratie parietala,
precum si situatia tesutului perivezical. Se precizeaza exact prezenta sau absenta
adenopatiilor regionale si/sau la distanta, precum si a metastazelor.

Cistoscopia.

Cistoscopia preoperatorie este examinarea cea mai importantd si hotaratoare
in diagnosticul unei tumori vezicale, dar nu va fi niciodatd examinarea de prima
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intentie a pacientului suspect de tumora vezicald. Examenul cistoscopic permite o
vedere de ansamblu asupra numarului §i dimensiunii tumorilor, asupra aspectului
exterior §i a caracteristicilor morfologice: papilara, pediculatd sau sesila, etc...,
asupra starii mucoasei peritumorale, asupra localizarii tumorii in raport cu punctele
anatomice de reper ale vezicii urinare: colul vezical, orificiile ureterale, peretil
laterali si posterior sau domul vezical. In cazul localizirii tumorii in regiunea
orificiilor ureterale se va lua in consideratie posibilitatea prezentei unei tumori
uroteliale inalte.  Este necesar ca in timpul examenului cistoscopic vezica sa fie
bine distinsa, deorece cutele mucoasei vezicale pot ascunde tumori mici sau arii de
carcinom “in situ”(CIS).

Cistoscopia standard nu este intotdeauna capabila de a preciza existenta CIS
si/sau a unor tumori papilare foarte mici. Incepand cu anii 180 au fost imaginate
diferite metode de marcare tumorala cu substante fluorescente in scopul depistarii
precoce a leziunilor tumorale. Din cauza reactiilor cutanate severe de
fotosensibilitate (eriteme, bule, ulceratii, cicatrici mutilante) si a fluorescentei
scazute la nivelul tesutului tumoral metoda nu a devenit de uz clinic. Toate aceste
neajunsuri au fost depasite odata cu folosirea in scopul marcarii tumorilor vezicale
a instilatiilor intravezicale cu acid-5-aminolevulinic (5-ALA), care intra in lantul
metabolic al biosintezei hemului. Fluorescenta indusa de ALA are marele avantaj
ca poate fi observata cu ochiul liber. Pentru acuratetea detaliilor, la piesa oculara a
cistoscopului trebuie atasat un filtru galben special de tip GG 445 (2 mm) care prin
reducerea intensitatii luminii albastre realizeaza un contrast mai bun intre uroteliul
neoplazic rosu fluorescent si uroteliul normal adiacent care este de culoare
albastra.

Biopsia vezicala.

Diagnosticul de tumora a vezicii urinare si tipul histopatologic al tumorii va
fi confirmat prin biopsia mucoasei vezicale efetruatd de obicei sub anestezie in
cadrul rezectiei transuretrale, sau doar cu scop diagnostic. Exactitatea informatiei
pe care o ofera biopsia este conditionatd de corectitudinea recoltdrii specimenului
de examinare. O biopsie corect efectuatd permite extragerea nu numai a
fragmentului tumoral, dar si a unei portiuni din peretele muscular, deorece este
obligator ca sd cunoastem nu numai gradingul tumoral ci §i starea membranei
bazale si a stratului muscular superficial. Incd Jewet a recomandat recoltarea a 2
specimene de biopsie: una din straturile superficiale, necesara pentru aprecierea
gradului tumoral; si o alta profunda, de la baza tumori, care va arata stadiul ei.

Citologia wurinara. Citologia exfoliativai se bazeaza pe principiul
descuamarii celulare a tesuturilor patologice si sanatoase. Sensibilitatea citologiei
urinare se amplificd odatd cu cresterea gradului histopatologic si cu numarul
examindrilor. Este semnalatd abilitatea citologiei de a seSiza aparitia focarelor
proliferative cu mult timp inainte ca acestea sd devina evidente endoscopic.

Markerii biologici.

Pentru depistarea precoce si supravegherea pacientilor cu tumori vezicale au
fost propusi si unii marcheri biologici. Lactodehidrogenaza (LDH) este crescuta la
bolnavii cu tumori vezicale. Muramidaza si acidul beta-glucoziduronic sunt
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crescute la aproximativ 90% din cazurile de cancer vezical, dar si in unele infectii
urinare. Unii cercetatori aratd cresterea activitatii fermentului urokinaza la
bolnavii cu TVS si scaderea acestuia la pacientii cu tumori vezicale infiltrative.

Nivelul B-gonadotropinei in urina bolnavilor cu tumori vezicale este mai
mare cu 44% decat la grupul de control presupunindu-se ca tumorile uroteliale
Secretd in cantitate sporitd gonadotropina

Recent a fost propus un nou marcher biologic-CYFRA 21-1 (Cis Bio
International), aflat in stadiu de experimentare. Valoarea CYFRA in urina
pacientilor cu tumori vezicale este semnificativ mai mare decat la grupa de control
si creste odata cu stadiul tumoral.

TRATAMENTUL TUMORILOR VEZICII URINARE

Tratamentul tumorilor vezicale reprezinta unul dintre capitolele cele mai
controversate, mai complexe si discutabile ale urologiei moderne. Terapeutica
variaza in limite foarte largi, incepand cu electrocoagularea tumorii si terminand cu
cistectomia totala largita si aplicarea de chimioterapie sistemicd. Metodele de
tratament chirurgical ale tumorilor vezicale pot fi clasificate in mai multe grupe
distincte:

1. Metode transuretrale.

Electrocoagularea transuretrala,

Electrorezectia transuretrala,

Tratamentul endoscopic cu laser,

Crioterapia transuretrala,

Electrovaporizarea transuretrala a tumorii. “EVAB”

2. Metode transvezicale.

Electrocoagularea transvezicala,

Electrorezectia transvezicala,

Demucozatia, sau rezectia totald a mucoasei vezicale,
Rezectia partiala a vezicii cu sau fara reimplantare ureterala.
Cistectomia totala si operatii vezicoplastice.

Operatii paleative cu scop de hemostaza si/sau derivatie a urinei

Metode transuretrale sau endovezicale.

In cadrul metodelor endovezicale abordul chirurgical al vezicii se efectueaza
pe cale naturald, transuretrala. Ca etape istorice in aplicarea tehnicii transuretrale
trebuie amintite:

1. Electrocauterizarea a fost aplicata pentru prima data de catre Nitze. Cu
ajutorul unui aparat endoscopic tumora se distrugea cu o ansa de platina
incandescenta in vezica umpluta cu aer.

2. Aspirarea tumorii (Born). Era practicatd cu un aparat perfectionat de
Morgenstein, care permitea zmulgerea si evacuarea prin aspiratie a franjurilor
tumorali.

3. Chemocoagularea tumorii, metoda utilizatd de catre French si Joseph,
care foloseau acidul tricloracetic ca agent chemocoagulant.

4. Radioterapia locala aplicata pe cale endoscopica (Durmaschin, Herold,
Nell, Schuller). Nu a fost practicata pe larg din cauza mijloacelor tehnice.
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5. Electrocoagularea transuretrala a tumorii, a fost propusa in 1910 de
Beer. In anii 60, ai secolului trecut era incd metoda de electie in tratamentul
tumorilor papilare a vezicii urinare in multe centre europene. Astazi 1si giseste
justificarea doar in cazul papiloamelor mici de 1-2 mm. Metoda nu permite
recoltarea tumorii pentru studiul histologic si nu furnizeaza date despre gradingul
si stadiul tumoral.

6. Hipertermia locala, endovezicala. A fost propusa de Hall (1976) si
Ludgate (1975). Ea se realizeazd la temperaturi de peste 40° C. Observatiile
clinice asupra perfuziei hipertermice a cavitatii vezicale sunt contradictorii.
Hipertermia prin curenti de inalta frecventa (400-500 kHz) s-a tradus clinic prin
obtinerea remisiei la carcinoame G3, ca rezultat al necrozei tumorale si hialinizarii
stromei. In asociere cu chimioterapia locala eficienta hipertermiei creste. Metoda
isi gdseste aplicare ca metodd adjuvantd paleativa. Ea 1nsa nu are sens in
tratamentul tumorilor vezicale cu prognostic bun

1.Compresia hidrostatica endovezicala. Compresia hidrostatica
endovezicala a fost introdusa de Helmstein in 1972. Mecanismul de actiune al
metodei constda in producerea unui proces de dereglare circulatorie, urmat de
necroza ischemica si un proces de reactie imuna, prin contactul cu antigenul
tumoral. Nu a capatat o raspandire larga si este folositd ca metoda de stdpanire a
hemoragiilor dificile.

Metode contemporane de tratament endoscopic

1. Rezectia transuretrala a vezicii urinare (TURV). Reperzinta la ora actuala
modalitatea terapeutici de baza in tratamentul tumorilor vezicii urinare. in cazul
trumorilor superficiale (Tis, Ta, T1), rezectia transuretrald este efectuata cu scop
curativ §i consta in Inlatirarea completd a tumorii in limitele fesutului sanatos.
Aprecierea corectitudinii rezectiei se realizeaza prin recoltarea biopsiilor marginale
si de pat tumoral (biopsiile Bressel). In stadiile avansate, cand nu se poate efectua
un tratament radical, se practica rezectia paleativa a tumorilor, cu scop reductional,
de marire a capacitatii vezicale si hemostatic.

2. Tratamentul endoscopic cu LASER. . Tratamentul endoscopic cu laser este
un mijloc eficient de distrugere a tumorilor vezicale superficiale. Metoda are o
utilizare restransa. In tumorile vezicale cu invazia muscularei laserul este indicat in
cazurile cu metastaze la distantd la pacientii care refuza cistectomia si radioterapia
ca terapie paleativa

3. Electrovaporizarea transuretrald a tumorilor vezicale este o noua
alternativa a electrochirurgiei transuretrale propusa in 1995 pentru tratamentul
transuretral al adenomului de prostati. In 1996 au apirut studii despre aplicarea
electrovaporizarii si in tratamentul tumorilor vezicale superficiale voluminoase.
Principiile fizice ale electrovaporizarii sunt in esentd aceleasi ca si ale
electrorezectiei, dar prin utilizarea unui electrod special cu o suprafatd mult mai
mare decat a ansei de rezectie si prin aplicarea unui curent cu intensitate electrica
mai ridicata (250-300W), efectul termic este mult mai mare si tesuturile practic se
vaporizeaza. Aplicarea curentului de coagulare nu este necesara, deoarece odatd cu
evaporarea tesuturilor superficiale se coaguleaza si deshidrateaza in acelasi timp
tesuturile profunde, realizind implicit s1 hemostaza. Metoda este in stadiu de
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experimentare, numarul de pacienti tratati prin aplicarea ei este restrans, si nu
exista rezultate pe termen lung. Pe langa avantajele nete pe care le descriu autorii,
metoda are si unele neajunsuri, care necesitd a fi solutionate, dintre care cel
principal este imposibilitatea recoltarii tesutului tumoral necesar examenului
anatomopatologic.

4. Crioterapia.Crioterapia are 0 importanta secundara in tratamentul
tumorilor vezicale superficiale, ea poate fi aplicatd doar in circumstante speciale la
pacientii cu risc operator crescut sau paleativ, pentru a preveni hemoragia. Se mai
utilizeaza in cazul tumorilor mari exofitice, la care eSte posibila rezectia
transuretrala pentru indepartarea partii exofitice, ulterior efectudndu-se crioterapia
la baza tumorii, in patul tumoral. Metoda se gaseste inca in faza experimentala

Metode transvezicale de tratament a tumorilor vezicii urinare

In prezent metodele transvezicale au o aplicare limitatd, deoarece TURV
este mult mai avantajoasa.

1. Rezectia transvezicala. Rezectia transvezicald a tumorii isi pastreaza
prioritatea in tumorile de dimensiuni mari, cu localizari greu accesibile si/sau
multiple, precum si in cazul unor complicatiit TUR.V. O indicatie a rezectiei
transvezicale este si prezenta tarelor asociate, ca litiaza vezicala, diverticuli sau
adenoame mari de prostata, care nu pledeaza la TUR.

2. Cistectomia partiala ramane cea mai controversatd metoda de tratament
chirurgical a tumorilor vezicale. Nu poate fi efectuata decat pentru tumori nu prea
intinse, aflate n stadiul pana la T3, si localizate in zona fundica a calotei vezicale.
In cazul tumorilor superficiale practic nu este intrebuintata.

3. Rezectia totala a mucoasei vezicale constd in extirparea completd a
mucoasei vezicale si este utilizatd in cazul tumorilor vezicale papilare, multiple.
Eficacitatea metodei este foarte discutabila, ea nefiind utilizata in practica curenta.

4. Cistectomia totala continud sa ramana o operatiec importanta. Reprezinta
solutia ideald de tratament a tumorilor vezicale infiltrative. Are avantajul
controlului extensiei limfatice regionale si a metastazelor intraperitoneale. Indicatia
de cistectomie totald o pot avea si unele tumori care invadeaza lamina propria
(stadiul T1), cu un grad inalt de malignitate (G3) si cu caracter recidivant, precum
si carcinoamele “In situ” rebele la tratament

Derivatia urinii dupa operatia de cistectomie totald se face la piele (
ureterocutaneostomia), in colon (ureterosigmoidostomia) sau operatia Briker.
Incepand cu anii ‘80 se bucuri de un succes tot mai mare operatiile de inlocuire a
vezicii urinare - neovezica ileald. Operatia a fost realizata pentru prima data de
catre Couvelaire in 1950. Sunt propuse mai multe variante de efectuare a
neovezicii. Toate variantele au ca numitor comun confectionarea neovezicii dintr-o
ansa intestinald exclusa din circuitul intestinal. La capatul proximal al rezervorului
nou format se implanteaza cele doua uretere, iar la celalalt capat sau la mijlocul lui
ansa intestinald este fixatd prin cateva puncte de suturd la bontul prostatei si al
uretrei posterioare, ramasa dupa cistectomia totald. Acesta operatie permite crearea
unui rezervor pentru urina, cu o capacitate relativ buna si cu calitatea de fi
continenta.
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Metode paleative.

Metodele paleative sunt utilizate pentru tratamentul complicatiilor unui
cancer vezical infiltrativ. Au fost propuse mai multe modalitati terapeutice:
citostaticele si rontgenterapia, formolizarea mucoasei vezicale si embolizarea
arterelor iliace, eficienta lor fiind discutabild.Actualmente ca metoda paleativa de
tratament 1n tumorile vezicale inoperabile este tot mai frecvent folosita TUR.V.

in caz de infiltrare a orificiilor ureterale, in scop de derivatie a urinei, se
practica nefrostomia percutanata.

Tratamentul chimio si imunoterapeutic al tumorilor vezicale.

Deoarece rata de recidivd si progresie dupd rezectia transuretrald sau
transvezicald a tumoruilor vezicale continud sa ramana mare au fost propuse mai
multe modalitati terapeutice adjuvante, care au scopul de a Tmbunatati rezultatele
tratamentului chirurgical.

Agentii chimioterapeutici pot fi administrati in doud moduri: 1) administrare
intravezicala si 2) administrare generald (intravenoasda sau intraarteriald).
Chimioterapia generald actualmente nu se utilizeaza in special pentru tumorile
infiltative cu scop paleativ, sau de prevenire a metastazelor dupa operatii radicale
ca cistectomia totala. Au efecte adverse importante si toxicitate crescuta. Cele mai
raspandite droguri pentru administrare generald sunt metotrexatul, vinblastinul,
adriamicina.

Citostaticele cele mai frecvent utilizate pentru terapia intavezicald sunt:
Thiotepa (Girostan), Mitomicina C, Adriamicina, Farmorubicina, care actioneaza
local mai mult ca substante toxice cu exfolierea epiteliului decat ca inhibitori
metabolici. Terapia intravezicala se practica la un interval de 2 sdptamani de la
TURYV, sau 3-4 de la interventiile deschise. Se efetuiazd in total 6-10 instilatii
vezicale pe o durata de circa 2 ore fiecrare, la interval de 1 saptamina.

S-a propus si utilizarea izolata a chimioterapiei intravezicale, fara efectuarea
interventiei chirurgicale. Chimioterapia izolatd este uneori o solutie pentru
carcinomul primar sau recidivat multifocal al vezicii urinare (Tis, Ta, T1 Nx Mo ),
care are contraindicatii operatorii sau la care controlul a devenit dificil prin TUR.
Totusi, un tratament izolat chimioterapeutic nu este recomandat din cauza absentei
sigurantei terapeutice.

Alta posibilitate de tratament adjuvant este imunoterapia. Cel mai raspandit

agent imunomodulator utilizat in tratamentul endovezical tumorilor vezicale
superficiale este vaccinul BCG, propus pentru prima data in 1976 de catre
Morales.
Mecanismele efectoare prin care BCG exercitd activitate antitumorald raman
neelucidate. Terapia BCG nu exercita raspuns imunologic inflamator, raspunsuri
imunologice specifice, raspunsuri imunologice nespecifice sau celulare. In
sistemul imunitar sunt afectate limfocitele Tsi G, macrofagele, celulele Kkiler.
Limfocitele T si in special T helper par sa fie de importantda majora pentru
raspunsul antitumoral.

Schemele optime ale tratamentului cu BCG incd nu sunt determinate.
Morales a propus folosirea a 120 mg BCG diluat in 50 ml ser fiziologic, instilat in
vezicd timp de 2 ore. Concomitent se administreazd 5 mg vaccin intradermic.
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Terapia incepe la 2 - 3 sdptamani dupa efectuarea rezectiei transuretrale, si se
administreazd saptdmanal timp de 6 saptdmani. O conditie esentiala este sterilitatea
uroculturilor. Problema duratei tratamentului cu BCG nu este inca standardizata.

In ultimii ani se utilizeazi tot mai larg ca agent imunoterapeutic
Interferonul o sau B si Interleuchina 2, care au avantajul unei toxicitati mai reduse
ca BCG-ul, insa ca incovienentd majora este pretul de cost mai mare. Interferonul
se utilizeaza in doze de 540000000 UC diluate in 50 ml ser fiziologic, instilate
intravezical la interval de 1 saptaméana timp de 8 sdptdmani; o altd schema de
utilizare a interferonului presupune administrarea sa in doze cuprinse intre 10 si
100 000000 UC, in instilatii sdptaméanale timp de 12 saptamani.

Medicatia adjuvanta orala. Dozele crescute de vitamina A, B6, C si E
dupa 1 an de administrare pot reduce cu pana la 40% rata recidivelor TV. Mai
multe studii au reusit sa identifice responsabilitatea lor pentru aceasta protectie.

A fost propusa ca terapie adjuvantd si utilizarea orala a piroxicamului, un
antiinflamator nesteroid folosit in tratamentul artritelor inflamatorii. Mecanismul
de actiune antitumorala al sau este neclar. Efectul major al piroxicamului este de
inhibitie al ciclooxigenazei si limitarea enzimei de conversie in acid arahidonic. Se
presupune ca ciclooxigenaza are un anume rol in procesul de initiere si promovare
al cancerului vezical. Cercetarile in aceasta directie continua.

Broprimina , un interferon potent oral, a facut posibild remisia completd in
59% din cazuri, dar dozele stabilite de 3 g / zi au provocat si multe efecte adverse.

Radioterapia.  Radioterapia externa a fost la un moment complet
abandonata in profilaxia si tratamentul TV, dar este restudiata actualmente si
rezultatele preliminarii pe grupe restranse ofera indicatia ei in cazuri selective.

Radioterapia intracavitara utilizeaza anticorpi monoclonali in tratamentul
TVS. Experientele pe animale ofera rezultate incurajatoare.

Evolutia si prognosticul tumorilor vezicale

Evolutia tumorilor vezicale depinde in primul rand de stadiul tumoral. Astfel
tumorile vezicale superficiale au o evolutie benigna si de lunga durata, dar trebuie
retinut caracterul lor recidivant, motiv pentru care sunt necesare controale
endoscopice periodice. Recidiva se considera reaparitia tumorii vezicale intr-0
perioada mai lungd sau mai scurta dupa un tratament considerat radical. Cauzele
aparitiei recidivelor tumorale sunt: indepartarea incompleta a tumorii in cadrul
primei interventii chirurgicale, diseminarea si implantarea celulelor tumorale in
zonele sandtoase ale vezicii in urma manevrelor chirurgicale, precum si prezenta,
pe langa tumorile vizibile in timpul rezectiei, a unor teritorii atipice invizibile
(displazii uroteliale severe, CIS), din care ulterior se pot dezvolta recidive. O alta
cauza al recidivelor ar fi caracterul policronotrop si multifocal al tumorilor
vezicale. Conform conceptiei carcinogenezei multistadiale, factorii de initiere
produc modificari de acelasi tip in genomul celular, modificari generalizate pe
intreg uroteliul. In acest context, tumorile decelate reprezinti doar aspectele cele
mai floride ale aceleiasi modificari genetice induse de carcinogen.

Intervalul de timp dintre aparitia tumorii si prima recidiva este considerat
intervalul liber de boald. Acest interval, precum si intervalul dintre recidivele
ulterioare si numarul recidivelor au valoare prognosticd in aprecierea agresivitatii
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tumorale.  Majoritatea recidivelor TV apar la un interval de 6-12 luni si au
acelasi grad si stadiu ca si tumora primara. Totusi circa 15-30% dintre pacienti
dezvoltd o tumord infiltrativd sau o crestere a gradului in primii 5 ani de la
descoperirea tumorii. Carcinomul “in situ”, care este etichetat ca tumora vezicala
superficiald, are o evolutie diferentiatd. Uneori CIS are o evolutie latenta, fara
tendintd de evolutie ani de zile, lucru intdlnit atunci cand apare ca o leziune
unifocald, in absenta altor neoplazme uroteliale manifestate clinic. Atunci cand CIS
este difuz, multifocal, asociat cu alte tumori vezicale concomitente, are o evolutie
foarte rapida in tumora vezicala infiltrativa Tumorile vezicale infiltrative au un
prognostic mai rezervat cu o extensie rapida in profunzime si cu metastaze
limfatice si la distanta (plaman, ficat, oase), respectiv cu o ratd a mortalitafii mult
mai mare. Tumorile situate la baza vezicii, in procesul extinderii, pot prinde
ambele orificii ureterale, ducand la ureterohidronefroza secundara, cu instalarea
rapida a insuficientei renale cronice, care grabeste evolutia clinica.

Pentru prognosticul tumorilor vezicale au fost identificati o serie de factori
prognostici. Cei mai importanti factori prognostici sunt considerati: stadiul si
gradul tumorii, multifocalitatea, marimea tumorii, rata de recidiva si intervalul
dintre recidive, prezenta CIS, progresia tumorii, precum si raspunsul la tratamentul
adjuvant.

Supravietuirea pacientilor cu tumori vezicale.

Supravietuirea pacientilor cu cancer vezical superficial este relativ mare.
Pentru Olanda supravietuirea la 5 ani este de 75%, in comparatie cu 87% pentru
populatia tarii ajustatd la varstd, sex si perioada calendaristici. In SUA rata de
supravietuire la 5 ani este de 88% pentru stadiile timpurii ale cancerului vezical.

Rata de supravietuire la 5 ani a pacientilor cu tumori veezicale infiltrative
este cu mult mai redusa si se incadreaza intre 45 - 60%.
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TUMORILE TESTICULARE
Incidenta

Tumorile testiculare reprezinta circa 1-1,5% din cancerele masculine si 5%
din cele cu localizare urogenitala la barbat.

Are 0 aparitie anuala de circa 2-3 cazuri nou diagnosticate la 100 000
barbati, cu o tendintd netd de crestere a acestui numar. Incidenta lor depinde de
rasa, areal geografic si conditii sociale. La rasa neagra sunt mult mai rare (doar 12-
15%) din frecventa raportatd la albi. In diverse tari frecventa e diferita, este foarte
rar in Asia si Africa, si destul de frecvent in tarile scandinave (9 cazuri la 100 000
in Suedia)

Este tumora varstei tinere, cu incidentd maxima la 20-35 ani, fiind al 2
cancer ca incidenta la varsta respectiva, dupa tumorile sanguine si responsabil de
circa 12% din letalitatea masculind prin cancer, respectiv 0,52-0,64% din
mortalitatea generala.

Incidenta raportatd la varsta are 3 curbe semnificative. Prima se observa in
copilarie cand predomina tumorile sacului vitelin sau carcinoamele embrionare
infantile. A doua curba - adultul tindr, cand predomina carcinoamele embrionare si
teratocarcinaomele. A 11l - in jurul varstei de 50 ani, cand predomind seminoamele.
Sub 2 ani si peste 60 de ani sunt rarietiti diagnostice. In circa 97% este unilateral.
Testicolul drept este afectat ceva mai frecvent decat stangul (5/4).

Etiologie

Cauzele precise ale aparitiei cancerului testicular raiman neelucidate. Totusi
unii factori, care cresc riscul cancerului testicular sunt studiati. in primul rand se
incrimineaza criptorhidia, incidenta cancerului testicular pe un testicol ectopic
fiind de 40 de ori mai mare. Este demonstrat, cd orhidopexia dupa varsta de 2 ani
nu micsoreaza riscul aparitiei cancerului. Este observata o incidentd mai mare a
cancerului testicular si pe un tresticol atrofic. Atrofia poate fi urmare a unor
procese disgenetice sau virale (parotidida epidemica), sau a unui traumatism
suferit in copilarie. Paicentii cu atare patologie necesitd o supraveghere atenta. S-a
recomandat chiar ca la pubertate acest testicol sa fie inlaturat preventiv. Dupa
orhectomie se va supravehea clelalat testicol, deoarece in circa 20% din cazuri in el
se poate intalni carcinomul in situ. Se incrimineaza si factorii genetici (la gemeni,
incidenta este de 16%), sunt descrise si anumite anomalii cromosomiale carea
cauzeaza cancer testicular, nu toate insa concludente. Cauze endocrine -
administrarea de estrogeni la femeile gravide creste riscul cancerului testicular la
baietei de 2-5,3 ori. deasemenea incidenta tumorilor germinale este maxima la
varsta cu cele mai mari concentratii de testosteron circulant.

Clasificarea tumorilor testiculare
1.Tumori germinative (germinale), repezinta circa 97-98%.
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Semnoame: tipice, anaplastice, seminom spermotocitar.
Carcinoame embrionare;
Teratoame: mature, imature, nediferentiate.
Chorioncarcinomul;
Tumorile sinusului endodermal.
2. Tumori negerminale (provin din glanda interstitiala sau stroma)
Tumori din celule Leiding;
Tumori din celule Sertali;
Gonadoblastoame;
Tumori variate.
3. Tumori Secundare.
Carcinoame metastatice, etc...
4. Leziuni pseudotumorale.
Chisturi epidermoide;
Orhite nespecifice;
Orhite granulomotoase,
Periorhita;
Granulom spermatic.
Actualmente se utilizeaza si o alta clasificare, mai simpla a tumorilor germinative,
conform careia vom deosebi 2 grupe mari: seminoame §i tumori nonseminomatose
(NSGCT - nonseminomatous germ cell tumors), care cuprind tumorile embrionare,
teratoamele, corioncarcinomul si tumoriel mixte.
Stadializarea TNM a tumorilor testiculare (UICC, 1997)
Tumora primard se apreciaza in exlusivitate histopatologic (postorectomie)
pTX - Nu sunt intrunite conditiile necesare clasificarii, nu s-a efectuat orhectomie
pTO - Tumora primara nu se evidentiaza;
pTis - Tumora intratubulara (in situ);
pT; — Tuimora limitata la testicol, incluzand rete testis si albunigea;
pT,— Tumora limitata la testicol, dar cu invazie vasculara, sau cu extenzie dincolo
de albunigee.
pTs —Tumora a invadat epiditimul, cordonul sprematic, cu sau fara invazie
vasculara;
pT,4 - Tumora a invadat peretele scrotal.
N -Ganglioni limfatici regionali (apreciati clinic)
Nx- Ganglioni neinvestigati;
No - Absenta invaziei ganglionilor regionali;
N; — Metastaza limfonodulra unica sau multipla, sub 2 cm;
N, — Metastaza limfonodulra unica sau multipla cu diametrul maxim de 5 cm;
N3 — masa ganglionara abdominala, peste 5 cm.
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pPN- Nodul ganlionari regionali (apreciere histopatologica)
pNo - Fara metastaza in ganglionii regionali;
PN1 - Metastaze in 1-5 noduli, nici unul peste 2 cm,
PN2 - Metastaze de 2-5 cm, sau peste 5 metastaze sub 5 cm, sau extensie tumorala
se depaseste limita ganglionilor limfatici;
PN3 - Metastaze limfonodulare peste 5 cm.
M - Metastaze la distanta.
Mx - Nu s-au facut investigatii paentru precizarea metasatzelor
M1 - Metastaze la distanta prezente
M1la - Metastaze in limfonodulii extraregionali sau in plaman;
M1b - metastaze viscerale cu alte localizari (in afara de plaman)
Gradingul tumoral
GX - neprecizat
G1 - diferentiere mare
G2 - diferentiere medie
G3 - absenta diferentierei.
Stadializarea clinica a seminoamelor (Boden -Gibb)
Stadiul I - Tumora intrascrotala, limitata la testicol
Stadiul Il - Tumora scrotala cu adenopatii subdiafragmatice, regionale
I1- A - Adenopatie minima (sub 2 cm)
I1-B - Adenopatie voluminoasa (2-5 cm)
Stadiul 11l - Tumora cu extensie supradiafragmatica (adenopatii mediastinale,
supracalviculare, metastaze pulmonare)
Stadializarea tumorilor germinale non-seminomatoase
Stadiul A - Fara diseminare ganglionara (No);
Stadiul B - Diseminare retroperitoneal;
Stadiul C - Diseminare toracica.

Anatomie patologica

Ipoteza de dezvoltare a tumorilor testiculare.

La nivelul gonadelor din celula germinala primordiald in mod normal apar
spermatocitele. In cazul cand apar diferite cii aberante de dezvoltare, din aceste
celule pot apdrea intr-o faza initiald de diferentiere seminoamele sau tumorile
embrionare. Daca celule embrionare se vor dezvolta aberant, in fazele ulterioare,
pe cdi intraembrionare rezultd teratoamele, iar pe cdi extraembrionare apar
chorioncarcinoamele.

Seminomul

A fost descris in 1960 de catre Chevassiu. Repezinta circa 40% din tumorile
testiculare, fiind cel mai frecvent cancer testicular. Are frecventa maxima catre
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varsta de 35-50 ani. Sunt descrise 3 subtipuri histologice de seminoame, dar cu
prognostic similar, raportat la acelasi stadiu clinic: seminomul tipic, seminomul
anaplazic, seminomul spermocitar. Afecteazi mai frecvent testicolul drept. In circa
2-5% este bilateral, de obicei succesiv.
Marcoscopic, seminomul este o tumora mare, omogena, mareste testicolul n toate
directiile, pastrandui forma ovoida. Capsila tescucolului este de obicei neteda, mai
rar slab lobulatd. Microscopic apare albunegea hipervascularizata, are 0 culore alb-
cenusie, orecum stralucitoare, pe sectiune e¢ format din noduli multipli, alipiti
(aspect pseudoseptat), se separa net de glanda, cu zone hemoragice si de necroza.
Celule sunt hexagonale cu citoplazma clara, nuclei hipercromi si semne de
infiltratie limfocitara.in circa 15% se asociazi ci sincitiotrofoblastul, cea ce explica
producerea de gonadotropind corionicd umand 1in cazul seminoamelor.
Metastazeaza pe cale limfatica, producand adenopatie regionala lomboaortica.
Subtipurile histologice se deosebesc din punct de vedere microscopic,
partial si ca varsta de aparitie. Astfel pentru seminomul spermaotocitar este
carcteristicd aparitia dupa varsta de 50 de ani. Microscopic are citoplazma
hipercroma si nuclei rotunzi cu cromatina condensata. Prognosticul sau este mai
bun ca alte subtipuri de seminoame.

Carcinomul embrionar reprezinta peste 40% din tumorile germinale, si
circa 23% din cele testiculare, fiind intilnit la pacientii mai tineri decét cei cu
seminom (15-35 ani), practic nu se intilneste dupa varsta de 50 de ani sau pana la
pubertate, fiind tot odata mult mai agresiv si foarte metastazant. Histologic se
prezintd in doud variante: tipul matur si tipul imatur sau tumorile sinusului
endodermal.

Macroscopic este o tumora mica (4-5 cm), care nu mareste cu mult volumul
testicolului asimetrica, cu suprafata neuniforma, deformeaza testicolul mai mult ca
seminomul.

Microscpoc tipul imatur apare pe sectiune ca o tumora alb —cenusie cu zone
de necroza hemoragicd, adeseori cu aspect de mozaic. Se determina
pleiomorfismul celular, celule gigante, prezenta mitozelor multiple si limite
celulare imprecise. Tiopul imatur (de sac vitelin) este intalnit la sugar si copii. La
adult este doar o componenta a tumorilor mixte, responsabild de secretia de a-
fetoproteina.

Choriocarcinomul se intilneste in forma pura mult mai rar, in circa 1-2%
din toate cancerile testiculare, insa sub forma de componente se gaseste in mai
multe asocieri, este practic cel mai agresiv, catre momentul diagnosticului existand
deja metastaze. Este o tumora mica, moale, hemoragica, cu multiple metastaze.
Este asemanatoare mai degrabda cu un hematom testicular decat cu o tumora.
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Microscopic se evidentiaza sincito-si citotrofoblast. Se intilneste preponderent la
tineri. Mortalitatea la 2 ani de la diagnostic ajunge la 80%, iar la 5 ani la 100%.

Teratomul adult — repezinta circa 5-7% din tumorile testiculare, este
compus din tesut rperzentand diferite foi germinative (endoderm, mezoderm,
ectoderm). Este o tuimora neregulata, boselata, consistenta inegala, Microscopic,
pe sectiune este  heterogena, pestrifd, cu diverse aspecte (arii chistice,
cartilaginaose, osoase, musculare, etc..). Este o tumora mai putin agresiva, dar in
25% din cazuri metastazeaza.

Teratomul copilului. La baietei sub 15 ani are o incidenta de circa 2 la 100
000 pe an, dar provoaca mai putin de 1 deces la 1 milion. Apar de obicei sub
varsta de 4 ani ca o tumora ferma, nedureroasa, adesea cu hidrocel asociat.
Testicolul este marit difuz, uneori cu suprafete nodulare.

Tumorile mixte (40%). In majoritatea cazurilor o reprezinti
teratocarcinoamele -25% (asociere dintre un teratom si un carcinom embrionar). in
circa 6% tumorile mixte au in componenta lor seminoame.

Neoplasmul germinal intratubular malign (carcinomul in situ ) a fost
descoperit in 1972 de catre Skakkebaek. Este o tumora care insoteste tumorile
germinale cu exceptia celor de sac vitelin, si este conceput cu un potential de
tumora infiltativa. In biopsiilie incidentale facute pentru infertilitate are o incidenta
de 1%, in cele ale testicolului contralateral dupa orhectomie pentru cancer testcular
de 8%, la fel 8% la pacientii cu criptorhidie tratata. Microscopic celulele CIS au un
nucleu mare, iregular, abunda de citoplasma, glicogen. Se situieaza intr-un singur
rand de lungul tubilor seminiferi. CIS testicular nu are expresie clinica, dar
semnificatie mare daca e descoperita, in circa 50% din cazuri apare cancer propriu
zis in mai putin de 5 ani.

Tumorile stromei gonadice (negerminale)

Tumori din celule Leidig ( tumori cu celule interstitiale),circa 3% din toate
tumorile testiculare. Provin din celule diseminante in tesuturile dintre tubii
seminiferi - au o frecventd maxima in perioada prebuberala, fapt care duce la
masculinizare precoce, iar secretia de dighidrotestosteron determina ginecomastie.
Clinic are 2 curbe semnificative de aparitie: 1 - pana la pubertate, intre 5-10 ani,
copii au semne de virilizare precoce, apare o dezvoltare somaticd accelerata, cu
cresterea masei musculare, a penisului, apare parul pubian, uneori si cel facial. Al 2
varf al incidentei dupa varsta de 30 ani, avand manifestari mai sterse, dar fiind tip
feminizant, produc ginecomastie, impotenta si infertilitate. Au un prognostic
relativ bun, (supravetuirea la 2 ani dupd orhectomie simpli este de 100%). In
acelasi timp exista si forme mailgne cu metastazare precoce (10%), si prognostic
rezervat, deoarece nu reactioneaza la chimio sau radioterapie. Macroscopic - sunt
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tumori cu volum mic, lobulatre, pe sectiune au culoare galben — cenusie, omogena,
rar cu zone de necroza.

In perioada prebuberala cand se determind semne de virilizare precoce
tumora Leydig se va diferencia de tumorile cerebrale care provoaca concentratii
serice crescute de FSH si LH, comparativ cu concetratiile normale ale acestor
hormoni in tumorile testiculare.

Tumorile cu celule Sertoli au o incidenta relativ scazuta (circa 2%), fiind
tumori mezemnchimale pure, dar se intilnesc adeseori in asociere cu tumorile
germinale formand gonadoblastoame. Celulele Sertoli secreta proteine si steroizi,
printre care cea mai importanta este proteina care leaga androgenii, controlata de
FSH si testosteron, de aceaia aceste tumori mai sunt numite androblastom, adenom
testicular, adenom sertolian, etc... Pot aparea la orice varsta din prima copilarie
pana la adinci batrinete. Sunt tumori relativ benigne, fard semne clinice deosebite,
dar pot fi feminizante, determinind ginecomastie. Semnul clinic principal este
tumora scrotala unilaterala, solitara situata in parenchim, de obicei mica sub 3 cm,
solida, ferm omogena, lobulata.(ca teratomul). Are prognostic relativ bun. In circa
10-20% sunt maligne cu metastazare tardiva la 10-15 ani, cea ce necesita
supraveghere indelungata, de obicei tumorile cu potential malig sunt si
feminizante.

Tabloul clinic al tumorilor testiculare

Semnul dominant in clinica unei tumori testiculare este marirea nedurerosa
in volum a testicolului in asociere cu senzatia subiectiva de plenitudine si greutate
locald. Din pacate senzatiile subiective sau manifestarile obiecitve observate de
catre pacient apar destul de tardiv, deja in fazele avansate. De cele mai dese ori
boala in debutul ei nu are nici o manifestare clinica. Unicul semn incipient al
maladiei ar fi prezenta unui nodul de dimensiuni variabile (de la 4-5mm),
nedureros, aderent de testicol. Circa 10% din pacienti prezintda doar o
simptomatologie provocata de prezenta metastazelor ( tuse, hemoptizie, durei
osoase), sau a schimbarilor hormonale (ginecomastie). Durerea locala apare la 10%
din pacienti si este consecinta infarctului si hemoragiei intratumorale. In alte circa
10% tumora este depistata incidental, indiferent de stadiu, de catre partener sau
dupd un traumatism local minor. De asemena uneori tumora testicularda se
depisteaza la un pacient cu acuze caracteristice unui proces inflamator local (orhite
sau epididimite acute).

In fazele avansate ale bolii apar semne sugetive locale sau provocate de
prezenta adenopatiilor si a metastazelor la distanta. Clinic ele se manifesta prin:
Sindroame digestive si abdominale: dureri acute sau cronice, asemanatoare
celora din pancreatita acutd, ulcer duodenal, hepatita cronica; anorexie, voma, etc..
Sindromul apare ca consecinta compresiunii si invaziilor viscerale consecutive
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adenopatiilor retroperitoneale. Sindroame pleuropulmonare: tuse, dispnee
hemoptizia, dureri toracice. Sindroame de compresiune mediastinala,
manifestate prin tulburari cardio-respiratorii, congestia fetei. Apar ca consecinta
blocarii mediastinului de mase ganglionare adenopatice si copmpresia venei cave
superioare. Sindroame neurologice, manifestate prin dureri lombare, datorate
compresiei simpaticului lombar sau metastazelor osoase. Sindroame renale,
manifestate prin dureri surde lombare, uneori colica reanla, complicate sau nu cu
ferbra. Sunt consecinta compresiei ureterale cu ureterohidronefroza.

Metastazarea tumorilor testiculare are loc in special pe cale imfatica cu
parcurgerea mai multor etape.Initial sunt interesati ganglionii limfatici regionali, cu
localizare retroperitoneala la nivelul verebrelor T1-L4. Datorita originii embrionare
comune cu rinichii se afecteaza ganlionii de la nivelul hiluli renal de pe partea
afectatd, de unde disemineaza 1n dependentd de testicolul afecta(dreapta sau
stanga), ganglionii precavali, preaortici, paracavali, preaortici, ganlionii din jurul
arterei iliace comune, si in ultima indtantd ganlionii iliaci externi. Prin urmare
ganlionii retroperitoneali sunt invadati in fazele incipiente ale bolii, cei externi in
fazele ceva mai tardive. Pe cale sanguina metastazeaza corioncarcinomul, cu
predelectie in plaman.

Metastazele viscerale se inrezistreaza in stadiile avansate ale bolii si se
localizeaza 1n ordinea frecventei in plamini, ficat, creer, schelet, rinichi,
suprarenala, etc...

Examenul clinic local:

Examenul local constd in palparea bimanuald a testicolului, obligatoriu cu
palparea epididimului si a cordonului spermatic. Se va observa o marire difuza in
volum a testicolului, sau prezenta unei formatiuni dure aderente de testicol, dar
care in fazele incipiente se delimiteazd de epididim. Se palpeaza abdomenul
pentrua decela eventualele mase tumorale retroperitoneale, ganlioni inghinali sau
o hepatomegalie. Adenopatiile pot fi localizate si in regiunea supraclaviculara,
deacea se va palpa si regiunea respectiva.

Diafonoscopia are indicati limitate, datorita informatiei mai ample oferite de
ecografie. Se utilizaeza pentru a diferentia 0 masa tumorald solida de una lichida
(hidrocel).

Examinarea imagistica

Ecografia scrotala. este o investigatiile de baza preperatorie. Se determina
dimensiunule testicolului si structura acestuia. Ecografic tumora apare ca o
formaziune hipoecogena cu aspect heterogen. de diverse dimensiuni. Ecografic se
face un dignostic difereciat cu un hidrocel, un chist epididimar, adeseori si cu un
proces inflamator. Poate evidenta prezenta adenopatiilor retroperitoneale.

Radiografia renovezicala pe gol poate arata prezenta metastazelor osoase.
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Radiografia pulmonara este 0 investigatie obligatorie. Aratd prezenta sau
absenta metasatzelor.

Urografia intravenoasd nu este obligatorie, dar uneori se determina
ureterohidronefroza sau un rinichi mut urografic.

Tomografia computerizata sau RMN sunt examindrile de electie care arata
prezenta metastazelor retroperitoneale, nivelul extensiei tumorale, etc...

Acuratetea tomografiei in stadializare ganglionara variaza intre 73 si 89%.

Biopsa testiuculard cu scop de diagnostic este contraindicatd din cauza
riscului cresct de diseminare, poate fi efectuatd numai operator, cu examinare
histpatologica ex tempore.

Investigatii de laborator si a marcherilor tumorali.

Se efectueaza investigatii bioumarale de rutind, care pot semnala prezenta
anemiei si cresterea VSH-ului (hemoleucograma), alterarea probelor hepatice la
prezenta Mt, crestrea valorilor ureei si creatininei la pcientii cu uretrohidronefroza
prin obstructie ureterala ganlionara, etc...

In cazul tumorilor testiculare ezistd o serie de marcheri biologic aprecierea
carora are o valoare diagnostica si de prognostic:

Alfa-fetoproteina (AFP) este o glicoproteina prezenta in concentratii ridicate
in perioada fetala, cu o scadere semnificativa dupa primul an de viata, la maturi
intalnindu-se doar urme (1-16 ng/ml). Are valori crescute la 75% pacienti cu
cancere testiculare germinale, in spwcial la cei cu cancere nonseminomatoase
(peste 3000ng/ml). In seminomul pur este absenta.

Gonadotrofina coriala (HCG creste 1in carcinomul embrionar si
coriocarcinoame (norma este de 1 ng/ml).

Proteina specifica de sarcina (PSS) sau alfa 1-glicoptoreina este prezenta in
corioncarcinoame.

Lactatdehidrogenaza (LDH) poate avea valori crescute (in special izoenzima
-1) in cancerile testiculate nonseminomatoase

Diagnostic diferential.

In circa 25% din cazuri diagnostiul positiv de tumord testiculd nu este
stabilit in timp util, datoritd asemanarii tabloului clinic cu alte maladii testiculare si
scrotale, precum:

Epididimita 1 orhoepididimita acutd, care insa in fazele de debut se
caracterizeaza prin marirea in volum a epididimului, si doar ulterior al testiciolului,
ce devine dureros, indurat si practic formeazd un tot intreg cu epididimul. Febra
este prezentd chiar din primele ore, iar in anamneza se pot decela eliminari
uretrale, disurie, etc...
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Hidrocelul. Diagnosticul deiferential se va baza pe ecografie, care va arata
prezenta si natura lichidului. Totusi nu trebuie de omis varianta, ca in circa 5-10%
hidrocelul poate masca 0 tumora testiculara.

Spermatocelul - este o formatiune benigna rezultata din aculmularea
lichidului spermatic intr-0 neocavitate chistica. Intereseazd in special capul
epididimului. Palpatoric se deremind o formatiune chisitca, mobild, nedureroasa cu
suprafata neteda.

Alte patoligii care necesita diagnostic diferential cu o turmara testiculasra ar
fi: hematocelul (in anamneza-traumarism testicular, etc...), periorhita nodulara,
goma luetica, tumori paratesticulare, precum: lipoamul, fibromul, chistul
epididimar, chistul funiculului spermatic, etc....

Tratamentul tumorilor testiculare

Este complex cu respectarea principiilor de securitate oncologica si
utilizarea intregului arsenal chimio sau radioterapeutic. Scopul tratamenului este
prevenirea aparitiei metasazelor in stadiile incipiente, sau marirea sansei de
supravietuire in fazele avansate.

In toate cazurile cind se suspicioneazi o tumori testiculard se va efectua
orhidoectomia pe cale inghinala, cu clamparea prealabild a cordonului spermatic.
Interventia pe cale scrotald este o mare gresala, fiind urmata de recidive locale,
contaminare neoplazica a plagii, precum si diseminare limfaticad regionala. Este
contraindicat si drenajul scrotal postoperator. Prevenirea edemului se face prin
hemostaza riguroasa.

Conduita ulterioara depinde de tipul histopatologic al tumorii:

Pentru tumorile germinale nonseminomatose (NSGCT) aflate in stadiul I se
practicd limfodisectie retroperitoneald, iar pentru a scddea riscul de recidiva —
chimioprofilaxie, ce consta in 2 cure de PEB (Cisplatin, Etopozid, Bleomicina)

In cazul seminoamelor aflate in stadiul I nu se recomandi limfodisectie
retroperitoneald a nodulilor limfatici. Circa 20% din acesti pacienfi pot prezenta
metasatze subclinice. Practirarea proficaltica a iradierei locale a ariilor abdominale,
mediastinale, supracalviculare, reduce rata recidivelor la 1-3%. In cazul
seminoamelor imature se poate recurge si la chimioterapie.

In cazul tumorilor testiculare mai putin maligne, precum: tumorile Sertoli,
teratomul adult matur, teratomul infantil, gonadoblastomul, tumorilor benigne
(fibromul, meziteliomul) se practica orhidoectomie inghinala simpla ca singur gest
terapeutic.

Tratamentul tumorilor testiculre in stadiile avansate, cu metastaze la distanta
este dificil s1 complex, cu utilizarea a diverse protocoale terapeutice. Se practica
chimioterapie cu rezultate bune in tumorile cu celule germinale s1 Tn seminoamele
imature. Se utilizeazd urmatoarele citostatice in diverse scheme terapeutice. BEP
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(Bleomicina, Epoxil, Cisplatinum) sau VIP (Vinblastina, Ifosmfamida, Cisplatina).
In cazul seminoamelor pure se recurge la radioterapie. Pentru tumorile
nonseminomatoase de dimensiuni mici initial se practica limfodisectie
retroperitoneala.

Radioterapia este utilizatd in special in seminoamele mature, radiosensibile.
Se utilizeaza cite 150cGy/zi timp de 5 zile.

Pe toatda durata tratamentului se monitorizeaza nivelul marcherilor tumorali.
Daca nivelul acestora nu scade se poate recurge la asa zisa chimioterapie de salvaj,
adica 4 cure VIP (VP-16, ifosfamida, cisplatin) sau VelP (velban,ifosfamida,
cisplatin).

Urmadrirea clinica a pacientilor tratati pentru tumori testiculare este foarte
rigurosd si include un control la fiecare 3 luni in primii 2 ani, apoi bianual in
urmdtorii 5 ani, ulterior controale anuale pentru tot restul vietii. Se va efectua
examinarea clinica a testicolului ramas, al abdomenului, al nodulilor limfatici,
evaluarea marcherilor tumorali, efectuarea radiografiei pulmonare, a ecografiei, iar
in caz de necesitate a tomografiei computerizate.

Prognostic

Relativ pind nu demult era unul din cele mai temute cancere, in special
formele trofoblastice, care nu ldsau bolnavului nici o sansd. Actualmente
supravietuirea bolnavilor cu cancer testicular s-a imbunatatit substantial. Tot mai
multi urologi afirma ca spre deosebire de cancerul prostatei sau cel vezical,
cancerul testicular este curabil, dar in dependenta de stadiul cind a fost diagnosticat
si protocolul terapeuic utilizat. In cazul seminoamelor tratate prin orhidoectomie si
radioterapie, supravietiutrea la 5 ani este de 98% 1in stadiul 1, 90% pentru stadiul
II-A, si de 35-75% pentru stadiile mai avansate. Pentru tumorile
nonseminomatoase in stadiul 1, dupa orhidoectomie si limfodisectie
retroperitoneald, supravietuirea este de 96-100%, iar in stadiile mai avansate, care
necesita si utilizarea chimioterapiei este de 55-80%.
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TUMORILE PENIENE

Tumorile peniene au o incidentd relativ scazutd in tarile europene sau in
America de Nord (1-5%). Frecventa lor fiind mult mai mare in tarile asiatice,
Africa si America de Sud (15-20%). Incidenta maxima a tumorilor peniene este in
jurul varstei de 40-60 ani, fiind exceptionale la copii.
Vom deosebi trei grupe de afectiuni tumorale peniene.

1. Afectiuni benigne (Condiloamele acuminante, nevii, chisturi congenitale, mai
rar fiboroamele, lipoamele, hemangioamele)

2. Afectiuni premaligne, sau stiri precanceroase ( leucoplakia, balanita xerotica
obliterantd, boala Bowen, eritroplazia Queyart, sarcomul Kaposi)

3. Cancerul penian.
Etiologie

Se incrimineaza mai multi factori predispozani, cei mai esentiali fiind:

1. Igiena precara, defectuoasd. Sunt incriminate proprietatile cancerigene ale

smegmel, fapt de altfel discutabil. Circumcizia previne cancerul penain numai daca

este efectuatd la sugar, efectuarea circumciziei la matrui nu scade incidenta

cancerului. Creste incidenta cancerului penian la asocierea maladiilor infectioase

(balanopostitele repetate, herpesul recidivant, luesul). Se presupune ca iritatia

locala este un factor etiologic important.

2. Factori virali - papovavirusurile, sunt unii din factorii etiologici principali. S-a

demonstart si incidenta crescuta a neoplaziilor intraepiteliale peniene la barbatii

partenerele sexuale ale carora au cancer intraepitelial de col uterin.

3. Rolul subnutritiei, a carentei de vitamine (in special A si D) este controversat,

totusi 1n asociere cu igiena precara este un factor important.

4. Maladiile precanceroase precum Ertiroplazia Queyrat, boala Bowen,
melanomul penian, leucoplakia, etc...

5. Expunerea indelungata la radiatii ultraviolete.

Afectini peniene benigne

Dintre afectiunile peniene benigne o importantda mai mare, in special din
punct de vedere epidemiologic si evolutiv o au condiloamele aciminante. Sunt
tumori vegetante produse de papovavirusuri umane, cu transmitere preponderent
sexuala. Important de retinut este faptul cad avand o origine virala perioada de
incubatie dureaza intre 1-9 luni, cu o medie de 6 luni.

Se caracterizeaza prin aparifia leziunilor hipertrofice, conopidiforme, cu
tendinta de extensie locala, localizate pe partea mucoasa a preputiului, a istmului
balanic, uneori chiar cu implicarea orificiului uretral. Sunt tumori superficiale cu o
evolutie variabild in timp. Nu metastazeaza, dar netratate, sau tratate incorect cu
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recidivare, pot degenera malign. Tratamentul de electie al condiloamelor este
electroexcizia chirurgicala, sau ablatia cu neodymium -YAG-Laser si administarea
ulterioard de preparate antivirale. Doar aplicatiile locale de cele mai multe ori nu
au efect terapeutic, cu un risc sporit de recidiva.

Leziuni penene premaligne

1.Eritroplasia Queyrat este considerat ca carcinom in situ. Se manifesta
prin aparitia la nivelul glandului sau a preputului a placilor catifelate, rosietice,
unice sau multiple. In circa 10% evoluaeza spre cancer. Semnul de debut al
malignizarii consta in aparifia ulceratiei. Se trateaza prin circumcizie, ablatie cu
Laser sau excizie chirirgicala cu aplicare locala de 5-fluoruracil.

2.Balanita xerotica obliteranta este o varianta locald a lichenului
scleroatrofic, se manifesta prin prezenta unor placi albe la nivelul preputiului sau
glandului, pot circumscrie meatul uretral si intra in fosa naviculara, determiniand
stenoza de meat. Apare mai frecvent la diabetici. Se trateaza prin aplicarea de
steroizi, in caz de necesitatea circumcizie sau meatotomie.

3.Leucoplakia. Se manifesta prin prezent unei placi albicioase, keartinizante
la nivelul meatului, in special la diabetici, este usor dura, hipertrofica sau atrofica.
Microscopic se descrie hipercheratoza, paracheratoza cu infiltrare limfocitara. Se
poate confunda clinic cu candidoza.

4. Sarcomul Kaposi - este o boala a sistemului reticuloendotelial, se
manifestd prin tumori neovasculare, de culoare violacee, intilnid frecvent la
pacientii cu SIDA, care au leziuni asemdnatoare multiple. Se trateazd prin
radioterapie.

5. Melanomul penian malign sau melanosarcomul penian se manifesta pe
mucoase sau pe gland. Apare ca o papuld rosie-maronie, negricioasa cu o evolutie
foarte maligna.

Cancerul penian

Anatomie patologica. Sunt carcinoame scumoase (epidermoide)
spinocelulare, localizate pe suprafata mucoasa a preputiului, in istmul balanc si pe
gland, mai rar in apropierea meatului. Debuteaza ca un nodul dur, nedureros la
inceput, cu dezvoltare spre tumora papilara, capata apoi aspect conopidiform cu
suprafata rosie-murdard cu secretii purulente. Preputul se infiltreaza repede,
decaiotarea devine dureroasd sau imposibila. Se extinde local cu invazia corpilor
cavernosi spre radacina penisului, simfiza pubiand, perete abdominal, scrot.
Concomitent poate avea loc extinderea spre uretra, provocand tulburari de
mictiune. Invadarea limfaticd este relativ rapidd spre ganglonii inginali sau
femurali. Invazia limfatica va fi cu atat mai rapida cu cat infiltratia locala este mai
pronuntata.
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Din punct de vedere microscopic sunt tumori formate din celule scuamoase,
cu citoplazma roz si infiltarea stomei cu perle de keratind. Au o diferenciere bine
sau moderat diferentiata.

Extensia cancerului penian se realizeaza pe cai clasice. Locala din aproape
in aproape; limfatica; hematogena cu metastazare viscerala (5-10%) - plamani,
ficat, sistem nervos, etc...

Decesul survine prin extensia locoregionala a cancerului, intoxicatie
tumorala, anemie grava.

Stadializarea cancerului penian

Stadializarea se va efectua in urma datelor obtinute la examinarea clinica,
paraclinica si histopatologica.

Cea mai ampla este stadializarea TNM:

Tx - nu se cunosc date care sa permita stadializarea.
To -Tumora primara absenta
Tis - Carcinom in situ ( erutroplazia Queypart, maladia Bowen)

Ta - Carcinom verucos neinvaziv

Ti- Tumora superficiala, limitatd la structurile conjuctive subepiteliale,
diametrul cel mai mare fiind sub 1 cm.

T,- Tumora extinsa la corpul spongios sau cavernos (peste 1 cm)

T3- Tumora invadadeaza uretra, prostata

Ts,-Tumora invadeaza alte structuri adiacente (simfiza pubiana, scrotul,
perineul)

N - ganglioni limfatici.

NX- Nu se cuniosc date care sa permita stadializarea.

No - Fara invazia ganglionilor regionali

N:- Invazie singulara a unui singur ganlion inghinal superficial

N2- Invazia mai multor ganglioni superficiali sau bilaterala

N3- Invazia ganlioniilor inghinali profunzi sau pelvini.

M- metastaze.

MX - nu se cuniosc date care sa permita stadializarea.

Mo - Absenta metasatzelor

M+ - Prezenta metastazelor in alte organe

Simptomatlogia cancerului penain

Simptomatologia cancerului penian este predominata de semnele clinice
locale. Pacientul va acuza prezenta unei leziuni ulcerative, supurative cu marirea in
volum a glandului, cu sau fara blocarea decalotarii. Uneori poate aparea disuria si
scurgeri purulente din fanta uretrala. In unele cazuri pacientul se va prezenta la
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medic din cauza unei fimoze recent aparute, dureroase, sub care se va palpa un
nodul tumoral.

Examenul clinic consta in examinarea vizuald a leziunii, plaparea nodululor
tumorali, cu decalotarea obligatorie a penisului, nu va omite palparea regiunii
inghinale pentru descoperirea adenopatii regionale, fixe sau mobile, uni sau
bilaterale. Palparea corpilor cavernosi va aprecia extensia locala.

Confirmarea diagnosticului se va face prin biopsie cu examinare histologica
ulterioara. Biosia se efectuieaza nu din zona centrald, de cele mai multe ori
necrotica, ci din zonele marginale.

Examinarile paraclinice (cu exceptia biopsiei ) contribule putin la stabilirea
diagnosticului pozitiv, in schimb au importantd pentru stadializare, stabilirea
conduitei terapeutice si prognostic. Se va efectua hemoleucograma, glicemia,
urografia intraveanoasa, ecografia abdominala, scintigrafia oaselor, tomografia
computerizata.

Diagnosticul diferential se va efectua cu:

1. Sancrul luetic ( serologie, anamneza, examinarea agentului patogen, biopsie)

2. Induratia plaasticd a corpilor cavernosi (Maladia Peyronie), manifestatd de
obicei prin placi dure, dar cu tegument mobil.

3. Leucoplakia si balanita xerotica.

4. Condilomatoza benigna

Tratamentul cancerului penian

Tratamentul chirurgical. Esential in tratamentul cancerului penian este nu
atat aspectul estetic sau cel functional cat securitatea oncologici. In cazurile simple
uneori este de ajunci circumcizia cu margini de sigurant. In cazul localizirii pe
gland (T1, T2) se va efectua amutatia partiala de penis cu recoltarea biposiilor din
marginea proximala. Bontul penian se va acoperi cu piel, facand concomitent si
plastia neomeatului uretral. Daca exicia s-a efectuat in tesut sanatos, riscul de
recidiva localad este redus, deoarece extensia tumorald se face preponderent prin
emboli metastatici §i nu prin permeatia limfatica. Dacd dimensiunile tumorii sunt
mai mari (T3) - se practicd amputatia totald de penis cu uretrostomie perineala. In
cazurile avansate cu cuprinderea scrotului si a tegumenteleo perineale (T4) se
practica emasculatie sau hemipelvectomie, operatii mutilante, complexe care nu au
multi aderenti.

Terapia cu laser. Se practica in stadiile Tis, Ta, si T1. Se utilizeaza CO2 -
laser, YAG -laser. Rata de recidiva este de circa 15%.

Radioterapia este indicata in leziunile superficiale, mici, in caz de refuz de
la interventia chirurgicld, in cazurile depasite chirurgical sau cele recidivate.
Carcinomul scuamos penian este radiorezistent la doze mici, de acea se utilizeaza
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doze mari (6000 Rd in decurs de 6 sdptdmani) care duc la efecte secundare
marcante, precum fistule, stricturi, necroza de penis, etc.... Radioterapia se paote
utiliza i cu scop de iradiere a ariilor ganlionare (telecobalt 60Gy) ca pregatire
preoperatorie pe ganlioni fixati sau ca forma adjuvantd postoperator. Datoritd
efcientii discutabile si a efectelor adverese tehnica respectivd nu are multi adepti.

Chimioterapia. Se utilizeaza 5 -Fluorouracil in aplicatii locale, cu rezultate
favorabile in Tis. In stadiile avansate se utiliozeazd chimioterapie sistemici cu
Bleomicina, Cisplatinum, Vincristind. Rezultate chimioterapiei sunt mai slabe
comparativ cu alte metode.

Prognosticul. Prognosticul cancerului penia este dependent de prezenta sau
absenta invaziei ganglionare. In stadiile incipinte, fird adenopatii regionale,
supravietuirea la 5 ani este de 90%. Invazia unui singur ganlion scade
supavietiurea la 70%, invazia ganlionilor profunzi reduce speranta la viata la 20%.
far pretenta metastazelor la 0%.
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ADENOMUL SI CANCERUL DE PROSTATA

Definitie si epidemiologie: Hiperplazia prostatica benigna (HPB) sau adenomul
de prostata si cancerul prostatei (CP) sunt cauzele principalele de dizurie si
prezintd afectiuni tipice gerontologice in urologie, care mereu tind spre o
raspindire tot mai larga. Aceasta se datoreaza, pe de o parte, cresterii in general a
longevitatii populatiei (conform pronosticului ONU in anul 2003 pe planetd vor
vietui circa 685 mln persoane de varsta inaintatd) si, pe de altd parte, tendintei
adenomului si cancerului de prostata catre “intinerire”. Conform datelor statistice
HPB are loc la 40% barbati in varsta de 55 ani, 50% la 60 ani si 90% -100% la
varsta de 80 ani. Asadar, incidenta HPB cu manifestarile clinice cresc cu varsta,
deoarece pentru segmentul de varsta 40-49 ani este de 138 la mie, iar la segmentul
70-79 ani-ajunge la 400 la mie. Atit HPB cit si CP, de obicei, duc la o dereglare
progresiva a mictiunii cu dezvoltarea ulterioarda a complicatiilor severe si se
manifesta clinic printr-un complex de simptome obstructive si iritative. Ca rezultat,
afectiunile in cauza nu numai reduc calitatea vietii, dar in cazurile neglijate duc la
0 incapacitate de munca stabila, lipsind multi barbati, potential apti de a munci, de
activitatea sociald, deoarece intre 60 si 69 ani 51% de barbati au astfel de leziuni ce
necesitd o modalitate de tratament.

CP se situeaza pe locul intii in cadrul incidentei neoplasmelor la barbati,
reprezentand circa 21% din totalitatea cancerelor masculine. Incidenta este foarte
scazutd la barbatul sub 40 de ani si doar 10% din totalitatea cancerelor prostatice
sunt diagnosticate sub varsta de 50 de ani. Probabilitatea CP creste cu varsta, fapt
dovedit de studiile necroptice care raporteaza o incidenta de circa 30% la barbatii
intre 70 si 79 de ani, pentru ca aceasta sa creasca pina la 67% in decada urmatoare.
CP metastazeaza preponderent in oasele lungi si late, plimani si ficat. In general,
metastazele se dezvolta in stadiile local avansate ale bolii, dar sunt posibile ca si
invazii ganglionare incd din fazele precoce.

Clasificarea

Formele mai des intilnite din tumorile benigne ale prostatei sunt adenoma
glandelor parauretrale sau Hiperplasia Prostatica Benigna (HPB) mai des numita
adenom de prostata, iar din tumorile maligne — cancerul prostatic
(adenocarcinomul). In glanda prostaticd (GP) pot aparea tumori de tip histologic
diferit. Cele mai des intilnite sunt tumorile epiteliale.

Clasificatia histologica internationala a tumorilor prostatei:
I. Epiteliale benigne (adenoma)
maligne (adenocarcinoma)
I1. Neepiteliale  (rabdomiosarcoma)
I11. Forma de tranzitie
V. Combinate
V. Secundare
V1. Tumori - neclasificate
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Standartizarea cancerului prostatic se face in sistemul TNM propus in 1992 :

T Tumora primara

Tx Tumora primara nu a fost evaluata;

To Nu exista evidenta tumorii primare;

T1 Clinic, tumora inaparenta, nepalpabild, nedecelata prin investigatiile
imagistice;

Ti1a Tumora descoperita incidental, histologic, interesand maximum 5%
din tesutul prostatic rezecat;

T1, Tumord descoperita incidental, histologic, interesand mai mult de 5%
din tesutul prostatic rezecat;

Tic Tumord descoperitd prin punctie biopsie prostatica ( descoperitd de
valori crescute ale PSA);

T, Tumora limitata la prostata (invazia apexului prostatic sau a capsuleli
prostatei, dar fara depdsirea acestora);

Toa Tumora ce cuprinde ’2 dint-un lob prostatic sau mai putin;

To, Tumora ce cuprinde mai mult de's dint-un lob prostatic, dar nu ambii
lobi;

Toc Tumora ce concreste ambii lobi prostatici;

Ts Tumora extinsa extracapsular;

Tsa Extensie extrcapsulard unilaterala;

T3, Extensie extracapsulara bilateral;

T3 Tumora invadeaza veziculele seminale;

T4 Tumora este fixata sau invadeaza structurile adiacente,
veziculele seminale;

T4a Tumora invadeaza colul vezical, sfincterul extern, etc.

Ta Tumora invadeazd muschii ridicdtori anali si/sau este fixata la peretele
pelvin.

N  Ganglionii limfatici regionali

Ny Ganglionii limfatici regionali nu au putut fi evaluati.

No Nu existd adenopatie regionald maligna.

N; Adenopatie neoplazica regionala interesand un singur ganglion, cu
diametrul pana la 2 cm.

N2 Adenopatie neoplazica intr-un singur sau multipli ganglioni, cu
diametrele intre 2 si 5 cm.

Ns; Adenopatie neoplazica regionald interesand un ganglion cu
diametrul mai mare de 5 cm.

M Metastaze la distanta

My N-au fost evaluate metastazele la distant;

Mo Nu existd metastaze la distanta;

M; Metastaze la distanta prezente;

M1, Metastaze in ganglionii limfatici extraregionali;
M1, Metastaze osoase,
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M. Metastaze la distanta cu diferite localizari.
Etiologie si patogenie:

Din patologiile virstei inaintate ale glandei prostatice putem numi adenomul,
cancerul si scleroza prostatei. Cauzele definitive de aparitie a HPB si CP nu-sS
stabilite. Atit CP cit si HPB sint doua patologii diferite dar cu mecanisme de
aparitic hormono-metabolice comune. Etiologia adenomului prostatic este
incomplect elucidata. Sunt cunoscute mai multe ipoteze etio-patogenetice insa cea
mai acceptatd se considera cea hormonala. Ultimele date stiintifice despre
biochimia si fiziologia glandei prostatice sublinieaza conceptia complicatda de
reglare neuro-endocrina a prostatei, ce cuprinde: influenta hormonilor intracelulari,
actiunea hormonilor steroizi testiculari si a suprarenului, hormonilor
adenohipofizei — sinteza si evacuarea carora se afla sub controlul hipotalamusului.
E cunoscut ca in organizmul barbatului se mentine o balantd stabild intre
complexul hormonal androgen si cel estrogen. In legiturd cu imbatrinirea
organizmului apare un disbalans in progresia acestor complexe in directia cresterii
volumului estrogenilor si scaderiia volumului de testosteron (T) liber in plazma
sanguind. Aceasta la rindul sdu se extinde asupra functiei si structurii prostatei care
este un organ hormonodependent. Necatind la faptul ca la virsta inaintata functia
excretorie a testiculelor este in regresie, sub actiunea fermentului 5-o reductaza are
loc transferarea testosteronului in dehidrotestosteron (DGT) care este 2,5 ori mai
activ ca T. Anume prin intermediul DGT (hormon intracelular ce regleaza procesul
de crestere si1 diferenciere a prostatei) se manifesta actiunea fiziologica a T asupra
glandei prostatice.

E cunoscut ca prostata are o structura zonald cu o dezvoltarea embriologica
diferitd: zona centrald se dezvolta din ductul Volf, iar cea periferica din sinusul
urogenital. Ca rezultat, aceste zone reactioneaza in mod diferit 1a disbalansul
hormonal descris mai sus. In zona centrali unde si sunt localizate glandele
parauretrale se dezvoltd mai des adenomul de prostatd, iar in zona periferica mai
des cancerul de prostata. Totodata, in glanda prostatica pot sa se dezvolte in acelas
timp atit tumori benigne cit s1 maligne.

Morfopatologie:

Macroscopic adenomul este format din doi lobi laterali la care uneori se
adauga si al treilea lob, denumit median. Acestea realizeazd o clapeta pe colul
vezical. Adenomul este inconjurat de o capsula fibroasa sau fibromusculara, care il
separa de tesutul din jur, constituind planul de clivaj in cursul operatiilor deschise.
Din aceasta capsula pleaca travee fibroconjunctive care separa adenomul in lobuli.
Fiecare lobul este alcatuit din noduli de forma sferoidala, denumiti corpi sferoizi,
ce pot fi usor enucleati.

HPB se dezvolta mai des din zona centrald a prostatei, indeplinind
caracteristicile anatomice de formatiune periuretrald, supramontanala,
prespermatica (anterior de canalele ejaculatoare), intrasfinceteriana (in interiorul
sfincterului neted). Dimensiunile sunt variabile, de la 10-15 g pana la circa 100 g
sau mai mult, media fiind de circa 30-50 g.
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Microscopic, nodulii sunt formati din hiperplazie stromald (musculard si
fibroasd), fibroadenomatoasa (tesut fibros si hiperplazie glandulara) si glandulara
(noduli acinosi), practic toate aceste componente totdeauna prezente, dar in
proportii diferite de la un individ la altul. Distributia in CP este diferitd. Astfel,
70% din cancerele prostatice se dezvoltd din zona periferica, 15-20% din zona
centrala si 10-15% din zona tranzitionala.

Cele mai multe cancere prostatice sunt multicentrice. Sarcoamele prostatice
cu variantele sale miosarcoame si limfosarcoame sunt rare, dupa cum tot foarte
rare sunt cancerele solide si cancerele mucinoase .

Carcinoamele prostatice tranzitionale reprezintd o problemad de diagnostic
dificila pentru anatomopatologi. Ele se dezvoltd din ductele prostato-uretrale si
sunt hormono-independente. Focarul initial se extinde centrifug, invadand
progresiv parenchimul prostatic, capsula, veziculele seminale, colul vezical,
trigonul si ureterele. Invazia rectului se produce rar in 6-8%.

Evolutiv CP decurge de la debut pana la diagnostic 5 ani.

Tabloul clinic:

Clinic adenomul de prostata evolueaza in trei faze:

I - Compensatorie (faza de prostatizm);

Il - Subcompensatorie (faza de retentie incompleta fara distensie);

11 - Decompensatorie (isurie paradoxa sau faza de retentie incompleta cu
distensie vezicald).

Faza compensatorie se caracterizeazd prin manifestari premonitorii.
Polakiuria nocturnd, disuria si diminuarea fortei jetului urinar marcheaza debutul
afectiunii. Dupa predominenta si intensitatea unora dintre manifestarile patologice
se pot recunoaste trei forme clinice:

(1) Polakiurie nocturnd, moderatd (2-3 mictiuni); diminuarea fortei jetului
urinar, durata mai prelungitd a mictiunilor; dimineatd, dupa trezire, apar
doud mictiuni apropiate, apoi in cursul zilei tulburarile mictionale dispar.

(2) Evolutie clinica caracterizata prin episoade de exacerbari ale polakiuriei
nocturne (4-5-6 mictiuni), de durata variabila, legate mai ales de excese
alimentare, de ingestia de bauturi alcoolice, de pastrarea indelungata a
pozitiei sezand, la suprimarea carora totul reintrd in normal sau aproape in
normal.

(3) Suferinta clinica este dominatd de disurie. Controlul rectal aratd, de cele
mai multe ori, un adenom mic si deseori explorarile evidentiaza un lob
median.

Faza de retentie incompleta fara distensie (decompensatorie) Se
caracterizeaza prin aparitia reziduului vezical, care nu va depdsi capacitatea
normald a vezicii urinare. Clinic, pe langd manifestarile din prima faza, apare
polakiuria diurna.Vezica urinard nu se palpeaza si nici nu se percutd suprapubian,
dar poate fi perceputa prin tact rectal bimanual. Cantitatea de urina restanta dupa
mictiune poate fi masurata ecografic sau pe cliseul cistografic postmictional.

Faza de retenfie incompletd cu distensie vezicald. In aceastd fazi, reziduul
vezical este peste 300 ml si depaseste capacitatea anatomica a vezicii.
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Astfel, clinic adenomul prostatic se imparte in doud grupe de semne si
simptome: iritative si obstructive. In anul 1977, Boyarski si colaboratorii au initiat
un chestionar pentru cuantificarea severitatii simptomatologiei induse de adenomul
prostatic. Ulterior, s-a adaugat si scorul AUA (Asociatia Americana de Urologie) si
IPSS (Scorul International), toate avand acelasi scop. Toate cele trei scoruri sunt
utilizate in practica urologica .

In functie de acest scor se indici tipul de tratament: medicamentos,
chirurgical, observatie clinica,etc. Efectuarea in dinamica a acestuia indica evolutia
simptomatologiei sau eficacitatea tratamentului.

CP initial are simptoame relativ putine sau nu le are deloc. Cancerul avansat
se poate prezenta cu simptomatologie de obstructie infravezicala, retentie completa
de urind, hematurie sau pseudoincontinentd prin distensie vezicala. Majoritatea
pacientilor cu metastaze osoase sunt adesea asimptomatici, unii prezentand dureri
in zonele metastatice.

Durerea este provocatd de infiltratie neoplazica perineald si a capsulei si va fi
mai exprimata cu cat neoplazmul este mai extins.

Polachiuria, dizuria si retentia de urina sunt intru totul asemanatoare cu cele
provocate de adenomul de prostatd. Hematuria este relativ rara si explica invazia
neoplazicd a trigonului vezical.

Diagnosticul paraclinic:

Pentru diagnosticul clinic al adenomului prostatic, esential este tuseul rectal.
Aceasta se efectueaza, de preferintd, in pozitie ginecologica, evidentiind prostata
maritd de volum in cele doud diametre (transversal si longitudinal), acoperita de
peretele rectal cu mucoasa neteda, catifelatd, cu santul median sters, bine
delimitata, neteda, de consistenta ferm-elastica, nedureroasa.

Examenele de laborator. Biochimia serica va determina nivelul ureei,
creatininei, ionogramei (indicatori ai functiei renale), la care se adaugd probele
uzuale ca hemograma, glicemia, probele hepatice, testele de coagulare etc.

Examenele de urind constau in efectuarea sumarului si a sedimentului urinar,
celularitate urinara, urocultura, uree urinara etc. Prezenta hematuriei macroscopice
impune si alte examene pentru diagnosticul etiologic al acesteia.

Urofloumetria. Metodele de cercetare a urodinamicii sunt invocate de a
determina conceptul de tratament, fie al celui chirurgical sau a celui conservativ
(medicamentos). Urofloumetria este o investigatie urodinamicd neinvaziva ce
reprezintd o inregistrare electronica a vitezei jetului urinar pe parcursul intregii
perioade mictionale prin intermediul urmatorilor parametri:

1) timpului de retinere a mictiei; 2) ascensiunii (cresterii) curbei si timpului
de dezvoltare a vitezei maxime a jetului urinar; 3) vitezei maximale a jetului
urinar; 4) caracterului curbei mictionale; 5) volumului urinei eliminate; 6) timpului
mictional si diurezei; 7) vitezei medii a jetului urinar.

Astfel, aprecierea tuturor parametrilor urofloumetriei permite de a confirma
prezenta obstructiei in regiunea colului vezicii urinare si de a prezenta o
caracteristica functionala a starii detruzorului si cailor urinare inferioare.
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Aprecierea volumului urinei reziduale:

Cantitatea urinei reziduale poate fi determinatd prin ecografie, renografie
radioizotopica si mixt (ultrasonor si radiometric) sau prin cateterizare. La barbatii
tineri sanatosi volumul urinei reziduale variaza de la 5 pind la 12 ml. A fost
constatata si o0 corelare dintre gravitatea simptomelor HPB, volumul urinei
reziduale si gradul obstructiei infravezicale.

Atit in selectarea rationala a tratamentului, cit si pentru controlul in dinamica
a eficacitatii lui, un ajutor anumit prezintd studiul urinei reziduale in vezica
urinarda. E cunoscut, cd prezenta urinei reziduale in vezica urinard are importanta
clinica si prezintd un indice al dereglarii acestui organ, cind volumul ei depaseste
100 ml.

Metoda de determinare a antigenului prostatic specific.

Determinarea antigenului specific al prostatei (AgPS sau PSA) in serul
sanguin a devenit unul din principalele momente in screeningul pacientilor cu
HPB, in diagnosticul diferentiat fata de cancerul de prostata. Secretia antigenului
specific al prostatei la un gram de tesut glandular in HPB constituie 0,35 ng/ml iar
in cancerul glandei acest parametru sporeste de 10 ori si constituie 3,5 ng/ml. De
aceea in volumul mic al leziunilor canceroase a prostatei cresterea nivelulur AgPS
poate fi aceeasi ca si la pacientii cu HPB de dimensiuni mari.

Nivelul AgPS in serul sanguin poate fi crescut in cancerul prostatei,
inflamatia sau infectia ei, hiperplazia, ischemia sau infarctul glandei. La 50% de
pacienti HPB este insotita de prostatita cronicd, la acutizarea careia nivelul AgPS
poate fi considerabil crescut. Totodata HPB, de sine stitatoare, rar este insotitd de
o crestere esebtiala a nivelului AgPS.

In plazma sanguini si lichidul seminal AgPS este prezent in una sau citeva
forme, insa numai trei din ele - forma libera, incoerenta (f-PSA), forma complexa
AgPS cu oy-antihimotripsina (AgPS - AHT) si AgPS total (“total” sau t-AgPS-
suma concentratiei a celor doud proteine separate: f-AgPS si AgPS - AHT) pot fi
identificate prin metode imunochimice. Limita superioard a nivelului t-AgPS in
norma este considerat de 4 ng/ml, iar la mai mult de 10 ng/ml-probabilitatea
cancerului de prostata este mare. Intervalul de la 4 pina la 10 ng/ml in literatura de
specialitate este considerat ca zond de “bufer”, parametrii careia pot corespunde
atit cancerului prostatei, cit si HPB. Conform datelor din literatura nivelul t-AgPS
depinde de virsta bolnavului, volumul prostatei, prezenta in ea a proceselor
inflamatoare.

Investigatii imagistice: Metoda ecografica de cercetare a prostatei.

e Ultrasonografia este una din principalele si totodata obligatorii metode in
diagnosticul HPB. Ea permite de a determina starea anatomo-fuctionala a
sistemului calice-bazinetal, dimensiunile si structura prostatei, volumul urinei
reziduale prin doud metode:

1. Metoda standard transvezicala (transabdominald) de scanare ecografica
permite de a aprecia:
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- contururile vezicii urinare, configurarea, volumul;

- grosimea peretilor ei;

- anatomia segmentelor distale ale ureterelor;

- configurarea colului vezicii urinare;

- prezenta concrementelor, tumorilor, ureterocelelor, diverticulilor in

vezica urinara.

Asa, In scanarea transabdominald, pe fondalul vezicii urinare pline, se releveaza
0 formatiune rotunda, o imagine tipica reflectata a adenomului de prostata.

2. O informatie mai ampla prezintd scanarea ultrasonora transrectald, care
permite:
- studiul morfologiei si a anatomiei zonale;
- determinarea volumului prostatei si nodulilor adenomului;
- depistarea abceselor, chisturilor in tesutul prostatei.

In stare normald dimensiunea superior-inferioard constituie 2,4-4,1 cm,
anterior-posterioara - 1,6-2,3 cm, transversala 2,6-4,3 cm. Volumul glandei
poate atinge cei 30 cm® Apoi se calculeazi volumul prostatei conform
formulei: 3,14/6 - abc, unde a, b, ¢ sunt cele trei dimensiuni ale prostatei
apreciate ecografic, sau dupd formula: 3/4 m R3, unde R- raza cercului
conditional este jumatatea mediei aritmetice a 2 dimensiuni obtinute cu ajutorul
traductorului respectiv.

e Dintre cele 3 dimensiuni ecografice prostatice, cea mai importanta este
lungimea transversala a adenomului. Astfel, In practicd, daca aceasta
dimensiune nu depaseste 5 cm, respectivul adenom este considerat rezectabil
transuretral, el avind o greutate sub 60-70 g.

La prostata cu masa nu mai putin de 30 gr se propune dilatarea cu balon,
ITUP, TUR.P, lazeroterapia; cu masa de 30-60 gr - prostatectomia cu lazer, TUR,
hipertermia; cu masa ce depaseste 60 gr - interventia deschisa sau TUR.P.

Radiografia renovezicala directi si urografia intravenoasd. Clasic, studiile
radiologice in evaluarea si decizia terapeuticd a adenomului de prostatda indica
evaluarea volumului prostatei, determinarea gradului de disfunctie vezicald si a
volumului reziduului vezical si excluderea (infirmarea) altor afectiuni urinare in
legatura sau fara nici o legatura cu adenomul prostatic.

Indicatia majord a urografier la pacientii cu HPB o constituie asocierea
hematuriei macroscopice, a carei cauza se impune sa fie, cu obligativitate,
diagnosticata. In afard urografiei, evaluarea aparatului urinar superior la aceasti
categorie de bolnavi beneficiaza si de ecografie, ureteropielografie retrograda, iar
pentru cazuri selectionate, de tomografie computerizatd (CT) si/sau rezonantd
magneticd nucleard (RMN).

Examenul cistoscopic. Este practic indispensabil pentru pacientii cu adenom
prostatic si hematurie, care nu au putut efectua urografie, si obligatorie ca timp
preliminar rezectiei endoscopice a adenomului (TURP).

Pentru adenoamele necomplicate, farda hematurie, radiografia renovezicald
directa si urografia intravenoasd, asociate urofluometriei, probelor sangvine si
urinare sunt suficiente in evaluarea diagnostica si terapeutica, preoperatorie.
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Diagnosticul diferential. Simptomatologia clinica de obstructie cervico-
prostatica, similar adenomului, poate fi indusa de o serie de alte afectiuni:

(1) Cancerul prostatic;

(2) Maladiile colului vezical;

(3) Disfunctiile vezicale neurologice;

(4) Prostatita acuta si cronica;

(5) Stricturile uretrale.

e Pacientii cu scleroza de col vezical si stricturi uretrale prezinta, de asemenea,
simptomatologie de obstacol subvezical. Bolnavii cu stricturi uretrale nu
prezintd, totusi, simptomele iritative caracteristice adenomului prostatic.

e In cadrul disfunctiilor vezicale de cauzi neurologici, se constatid frecvent
contractii slabe ale detrusorului, cu debitmetrie scazuta si reziduu vezical mare
cantitativ.

e Prostatitele se dezvaluie prin tabloul clinic infectios asociat simptomatologiei
obstructive, prin bacteriologia urinara pozitiva si sensibilitatea la tuseul rectal.

Evolutia naturali a adenomului de prostati. Adenomul prostatic este o
leziune cu evolutie cronica, a carei simptomatologie se accentueazd cu varsta.

Utilizand criteriile statistice actuale se apreciaza cad barbatii in varsta de 50 de ani,

vor ajunge la o forma de tratament chirurgical, mai devreme sau mai tarziu, intr-o

proportie de 20-25%. Pe de alta parte, avand o evolutie clinica nelineara, cu sau
fara tratament medicamentos, circa 30-35% din pacientii cu adenom prostatic isi
pot ameliora simptomatologia pe mdsura inaintdrii In varstd, utilizdnd pentru
aceasta apreciere, predominant, criterii subiective si unele obiective, conform
carora volumul prostatei ar putea sa diminue prin scaderea progresiva a nivelului
seric de testosteron.

Complicatii:

Evolutia unui adenom de prostata poate fi grevata de numeroase complicatii:

- Litiaza vezicala,

- Hematuria macroscopica,

- Infectii: cistite, pielonefrite, orhiepididemite etc.,

- Pseudoincontinenta sau urinarea prin “prea plin”,

- Retentia completa de urina,

- Ureterohidronefroza, reflux vezico-uretral.

e Litiaza vezicald apare ca urmare a stazei vezicale sau infectiei urinare.
Mictiunile sunt dureroase si frecvente. Durerea iradiaza frecvent in gland si are
caracter provocat, “de efort" (la mobilizarea bolnavului, mers etc.). Mictiunea
poate fi iIntreruptd cand calculul obstructeaza colul si se poate relua la
schimbarea pozitici. Frecvent, prezenta calculilor vezicali determina si
hematurii macroscopice “de efort”, consecutive traumatizarii mucoasei vezicale
prin mobilizarea bolnavilor. Diagnosticul acestei complicatii se stabileste in
baza simptomatologiei clinice, a examenului ecografic, urografic si a
examenului endoscopic.

e Hematuria macroscopica. Nu este un semn foarte frecvent in evolutia unui
adenom sau Cancer prostatic, asa incat aparitia hematuriei impune prudentad in
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interpretarea originii. Hematuria de origine prostatica este de obicei initiala,
indolord, redusa cantitativ, dar poate fi si abundenta, cu caracter total.

o Complicatiile infectioase. Pot imbraca aspectele unei infectii urinare acute sau
cronice. Pe plan clinic, se disting:

(1) Cistitele acute si cronice,

(2) Pielonefritele acute si cronice,
(3) Orhiepididimitele acute,

(4) Adenomitele acute si cronice.

Germenii cei mai frecvent intilniti sunt reprezentanti de flora Gram-negativa
(E. Coli, Proteus sp., Klebsiella sp. etc.) si Gram-pozitiva (enterococ sau
streptococ fecal si stafilococ).

Infectia adenomului (adenomita) se manifesta acut sau cronic: febra, frisoane,
dureri si senzatie de greutate perineald cu iradiere spre gland, distensie ce se
accentueaza.

Uneori, in cursul adenomectomiei, se pot gasi abcese inchistate in jurul sau in
masa adenomului.

e Psecudoincontinenta sau urinarea prin “prea plin” sau isurie paradoxd. Se
intdlneste la pacientii cu retentii incomplete de urind cu distensie vezicala,
bolnavul devenind un fals incontinent, prin cresterea la volume peste cel
fiziologic, a reziduului vezical. Falsa incontinentd este datoratd mictiunii prin
prea plin. Aceasta este mai intai nocturnd, apoi diurna. Nu apare la toti bolnavii
din acest stadiu. La examenul regiunii hipogastrice se palpeaza globul vezical.

e Retentia completd de urind. Poate surveni in oricare din fazele evolutive ale
adenomului sau Cancer de prostata. Poate sa apara in mod brusc sau sa fie
precedatd de accentuarea disuriei. Excesele alimentare, ingestia de alcool,
frigul, medicatia sedativa sau trancvilizanta, anestezia rahidiand sau generala
etc. sunt factori care pot duce la retentic completa de urina. Pacientul este
agitat, are dureri hipogastrice, tenesme vezicale si rectale, dar nu poate urina.
Senzatia de mictiune imperioasa accentueaza si mai mult starea de neliniste a
bolnavului. Uneori se pot elimina cateva picaturi de urina, dar vezica urinara
ramane plina.

Examenul clinic general al unui pacient cu adenom prostatic poate evidentia
semne de uremie, deci obstructia este de lunga durata si a ajuns deja in stadiul de
insuficienta renald cronica.

Tratamentul HBP.

Pina nu demult, modalitatea de tratament a HPB era cea unanim acceptata, si
anume, la evolutia patologiei si aparitia simptomelor evidente sau a anumitor
complicatii se efectua tratament chirurgical. Printre diferite metode de tratament
chirurgical o raspindire valoroasd au capatat-0 adenomectomia transvezicala si
rezectia transuretralda (T.U.R.) a prostatei. Din anii '90 o raspindire mai larga
capatd metodele eficace conservative de tratament a HPB si, mai ales, cea
medicamentoasa. Totodata, e de mentionat, ca au aparut si alte noi tehnologii in
tratamentul HPB, printre care sunt cele endoscopice si chirurgicale neinvazive,
bazate pe folosirea diferitor principii ale fizicii: hipertermia, termoterapia,
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termoablatia, lazer - i radio - ablatia, electrovaporizarea etc. Actualmente
este utila urmatoarea clasificare a metodelor de tratare a HPB, elaboratd in baza
consultarilor internationale, referitoare la afectiunea in cauza, ce au avut loc la
Paris (1993, 1997) si la Monaco (1995) , precum si a materialelor simpozioanelor
si congreselor internationale, consacrate acestei probleme.

Clasificarea metodelor de tratament a HPB:
(dupa Tpanesuukoa M.®.,1998)

I. Supravegherea expectativa.

Il. Tratamentul medicamentos:

1. Terapia hormonala : castrarea medicamentoasa: analogii hormonului
relizing — gonadotrop - nafarelin, leuprolid, buserelin; agenti progestativi -
hidroxiprogesteron caproat, ciproteron acetat, clormadinon acetat;
reducatorii estrogenilor (inhibitorii aromatazei) - testolacton, atamestan;
antagonistii prolactinei - bromocriptin; antagonistii receptorilor androgeni -
flutamid, casodex, zanoteron.

2. Inhibitorii 5-a reductazei: sintetici-finasterid, episterid; vegetativi -
Serenoa repens.

3. a-Adrenoblocantele: lifuzosin, doxazosin, indoramin, prazosin, terazosin,
tamsulosin.

4. Fitoterapia: Pollen extract, Hypoxis rooperi, Urtica dioica, Cucurbita pepo,
Populus tremula, Echinacea purpurea, Secale cereale.

5. Citostaticele: 5-fluoruracil

6. Antibioticele polienice: levorin, mepartricin.

7. Preparate tisulare: raveron.

I11. Metode de tratament nechirurgicale:

1. Stand uretral: temporare; permanente. 2. Dilatarea cu balon a uretrei
posterioare. 3. Combinarea dilatarii cu balon cu termoterapia acvatica. 4. Metode
termale: A. Hipertermia: transuretrala; transrectala. B. Termoterapia transuretrala.
C. Ablatia termala: ablatia transuretrala cu microunde; ultrasunet de intensitate
inalta focal; piroterapia externa; ablatia transuretrald aciforma (TUNA). 5. Ablatia
extracorporala. 6. Criodistructie.

IV. Metode de tratament cu ajutorul lazerului (41):

1. Coagularea lazer necontactata: ablatia lazer vizuald a prostatei (VLAP);
prostatectomia lazer transuretrala ftintitad ultrasonor (TULIP). 2. Vaporizarea
contactatd (TUEP): vaporizarea transuretrald a prostatei. 3. Metodica asociata.
4. Termoterapia interstitiala (ITT): coagularea interstitiala a prostatei. 5. Ablatia
fotodinamica.

V. Metode operative:

1. Prostatectomia deschisa: suprapubiand (transvezicald); retropubiana;
perineald; transpubiand; transsacrala. 2. Electrochirurgia transuretrala a
prostatei: A.Rezectia transuretrala a prostatei (TUR.P.): paliativa; segmentara;
subtotala; radicala. B. Electrovaporizarea prostatei: cu ajutorul electrodului cu
bila sau ansei de vaporizare. C. Incizia transuretrala a prostatei (ITUP).
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Una din cele mai raspindite metode de tratament medicamentos al HPB este
utlilizarea inhibitorilor 5 o-reductazei. 5a-reductaza — o enzima intracelulara,
localizatd in membrana nucleului si responsabilda de conversia testosteronului in
androgenul mai activ- dihidrotestosteron. Ea prezinta un rol indiscutabil in
patogeneza HPB.

La barbatii cu deficit conginetal de Sa-reductazd — enzima care transforma
testosteronul Tn DHT, hiperplazia prostatica benigna nu se dezvolta.

A inhiba 5a-reductaza sunt in stare, de rind cu preparatele sintetice
(finasterid, episterid), si preparatele de origine vegetala (extractul Serenoa repens,
Permixon, Prostaserene, Prostagut, Serpens etc.).

In ultimii ani in tratamentul bolnavilor cu HPB o atentie deosebita se acorda
de asemenea si blocantelor a-adrenoreceptorilor (a-AR), care sunt considerate ca o
directie de perspectiva in tratamentul medicamentos al HPB.

Drept baza a administrarii a-adrenoblocantelor (a-AB) in hiperplazie au
servit datele colectate despre dereglarile functiilor inervatiei simpatice in
patogeneza bolii. Este stabilit, cd o-AR sunt situati preponderent in regiunea
colului vezicii urinare, segmentului prostatic al uretrei, capsulei si stromei
prostatei. Elementele musculaturii netede prezintd in mediu 40% din volumul
glandei hiperplazate cu un numar mare de as-AR. In regiunea corpului si boltei
vezicii urinare sunt localizate preponderent terminatiuni nervoase colinergice si 3-
adrenergice si numai intr-un numar nu prea mare de o-adrenoreceptori.

Triunghiul vezical, colul vezicii urinare, segmentele posterioare ale uretrei

si glanda prostaticd contin 1n general neuroreceptori o-adrenergici, iar [3-
adrenoreceptori in cantitdti mai mici. O astfel de repartizare a o si [3-
adrenoreceptorilor, evident, are o importanta in activitatea coordonata a
musculaturii vezicii urinare $i a aparatului sfincterian al ei.
Actualmente in practica clinicd la tratamentul HPB cu succes se folosesc oi-
adrenoblocantele selective. Primul din astfel de preparate folosit in HPB, a fost
prazosin. Ulterior au fost sintetizate si utilizate cu acelas scop alte preparate al-
AB a noilor generatii, precum sunt: doxazosinul, terazosinul, alfuzosinul, si
primul o;A- AB prostatic selectiv - tamsulosinul.

Preparatele acestea influenteaza in mod vadit prostata si vezica urinara,
provocind intr-o masura mult mai mica reactiile adverse in comparatie cu prozosin
si fenoxibenzamina, utilizate anterior.

Unica metodd radicald de tratare a HPB ramine de a fi cea chirurgicala.
Metodele chirurgicale de tratare a HPB indiscutabil se deosebesc prin eficacitatea
lor. Printre multitudinea procedeelor chirurgicale, conform clasificarii metodelor
de tratare a HPB, accesului si volumului interventiei chirurgicale, cele mai efective
si mai extinse sunt asa tipuri de interventii ca: adenomectomia deschisd si
electrochirurgia transuretrala a prostatei -TUR.P. Indicatiile absolute pentru
tratamentul chirurgical al HPB sunt destul de concret determinate : 1) simptomele
prostatizmului; 2) prezenta urinei riziduale; 3) retentia acuta a urinei; 4) asocierea
infectiei; 5) hematuria; 6) dereglarile urodinamice; 7) insuficienta renala; 8) calculi
ai vezicii urinare; 9) tumorile vezicii urinare; 10) diverticule ale vezicii urinare.
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In mod individual se va selecta tactica tratamentului pacientilor cu HPB in
prezenta calculelor sau tumorilor vezicii urinare. Afectiunile somatice grave,
insuficienta renald cronica in stadiul terminal, diabetul avansat pot fi factori ai
riscului operativ Tnalt si sd determine contraindicatiile relative sau absolute pentru
tratamentul chirurgical al adenomului.

Progresul cel mai semnificativ pe care l-a realizat urologia ultimelor 2
decenii se datoreaza endourologiei acestor acte interventionale, care se practica fie
pe cale transuretrala, fie percutanata renala. Endourologia este in stare sa trateze,
fard incizie singerinda deschisd si cu o agresivitate mai redusd, majoritatea
afectiunilor aparatului urinar inferior i superior. Electrochirurgia transuretrald a
prostatei, conform clasificarii metodelor de tratare a HPB si CP, include rezectia
transuretrala a prostatei - TUR.P si incizia transuretrala - ITUP si
electrovaporizarea Prostatei.

Printre interventiile chirurgicale preferinta se ofera rezectiei transuretrale,
ca unei metode mai crutatoare si care in ultimii 20 de ani a devenit operatia
dominantd in urologie.

Asadar, rezectia transuretrala (TUR.P), fiind o operatie a practicii urologice
moderne, reprezintd astdzi modalitatea therapeutica majora a adenomului de
prostatd, echivalind in practicd cu o adevaratd adenomectomie. Conform datelor
din literaturd, in adenomul de prostatd cu volum mai mic de 60 cm? se efectueaza
adenomectomia transuretrald. Atunci c¢ind volumul nodulilor adenomatosi e mai
mare de 60 cm® si interventia transuretrald isi pierde avantajul, se efectueaza
adenomectomia transvezicala, mai rar cea transpubiana.

Principiile tratamentului CP vor fi urmatoarele:

1.) In baza tratamentului cancerului prostatic se afld hormonodependenta

2.) Tratamentul chirurgical este singurul care poate vindeca definitiv pacientul cu
cancer prostatic. Supravetuirea pacientilor supusi prostatectomiei radicale sau
radioterapiei prostatice, in doza terapeutica, este de 80 - 94% la 5 ani si 60 - 80% la
10 ani. Ca alternativa pentru prostatectomia radicald se poate efectua radioterapia
care la 10 ani de tratament indica rezultate similare prostatectomiei. Mortalitatea
perioperatorie este circa de 1%.

3.) Tratamentul medical nu vindeca, face doar sa regreseze, amelioreze si sa
controleze evolutia cancerului. Se utilizeaza estrogenii:

e (dietilstilbestrol, 3mg/zi);

e agonistii de LH-RH (Goserlin, Buserelin);

e antiandrogenii (Flutamid, Androcur, Megestrol).

Orhidectomia constituie cea mai eficace forma de ablatie androgenica pentru
testosteronul de origine testiculard si in majoritatea cazurilor are o eficacitate
similard sau chear superioara tratamentului medical.

4.) Tratamentul cancerului de prostata cu viza paliativa este multiplu, asociat:
hormonal, radioterapeutic, chimioterapic etc. Dupd privare androgenica,
aproximativ 40% din pacienti vor inregistra o regresie a bolii, 40% isi vor stabiliza
afectiunea, iar 20% isi vor continua evolutia tumorala.
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5.) Indiferent de varsta, de extensia neoplazmului , de coexistentele morbide etc.,
se va asigura (ori de cate ori e posibil) confortul mictional pacientului cu cancer
prostatic. (TUR deblocare de col).

Supravetuirea medie a pacientilor cu cancer prostatic aflati in stadiul metastatic
este de circa 2 ani; 80% din pacienti mor in primii 5 ani in pofida tratamentului
efectuat. Prognosticul va fi cu atdt mai favorabil la ambele patologii cu cat mai
devreme vor fi diagnosticate tratate corespunzator.
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HIPERTENSIUNEA ARTERIALA RENOVASCULARA

Organizatia Mondialda a Sanatatii (OMS) defineste hipertensiunea arteriala
(HTA) in felul urmator: pragul maxim acceptat pentru adulti este de 160 mm col
Hg sistolica si 95 mm col Hg diastolica si, respectiv, 130/80 mm col Hg pentru
copii.

HTA poate fi esentiala (boala hipertensiva) si simptomatica din care face parte
s1t HTA renala sau nefrogend. HTA renala la rindul ei se divizeaza in:

1. HTA renald parenchimatoasda (glomerulonefrita, pielonefritad, nefroscleroza,
etc.);

2. HTA renovasculara (vasorenald);

3. HTA renala mixta (afectarea parenchimului si a vaselor renale).

HTA renovasculara sau vasorenald se defineste ca o afectiune secundara a unei
leziuni arteriale renale, care poate fi corectata prin refacerea circulatiei arteriale
normale sau prin nefrectomie. intre 5-15% din toate cazurile de HTA — originea
este nefrogena.

Etiologie si patogenie. Cauzele majore ale HTA renovasculare sunt:

1. Ateroscleroza constituie 60-70% din cazurile HTA renovasculare. Leziunea
este cauzatd de placile ateromatoase ce micsoreaza lumenul arterial. Acestea au
sediul in primii 2 cm de la aortd cu extindere spre rinichi.

2. Displazia fibromusculard, prezenta in 33% din cazuri de HTA renovasculara si
se manifestd sub urmatoarele forme morfopatologice:

- Displazia (fibroplazia) intimala — acumulare de colagen circumferential cu

reducerea lumenului. Apare la copii si adulti, prezentind 5-10% din leziuni

displazice;

- Hiperplazia fibromusculara — leziune rara (3%), are ca suport hiperplazia

adevarata a musculaturii netede, la copii si adulti tineri;

-Fibroplazia (displazia) mediei — cea mai frecventa, reprezentind 80% din

displazii, mai des intilnita la femei tinere (20-50 ani). Morfopatologic apar inele

fibrotice arteriale, stenotice, intercalate cu dilatatii de tip anevrismal. Aspectul
caracteristic la aortografie este de “sirag de mergele” (string of beads);

-Fibroplazia (displazia) perimediei. Reprezinta 10-15% din displazii, mai

frecvent la femei tinere si mai ales la rinichiul drept.

-Fibroza periarteriala.

3. Alte afectiuni (deseori HTA este mixta):

- Poliarteriita nodoasa (inflamatie necrotizanta a arteriilor medii §i mici care

afecteaza §i arterele renale);

- Arteriita Takayasu (arteriita provocata de o vasculita granulomatoasa.
Infiltrate mononucleare initial la nivelul adventitiei, ulterior in medie, la
care se asociaza celule gigantice Langhans si necroza centrala),

- Fistule arterio-venoase;

- Anevrism de aorta,

- Arterita radica;

- Embolii colesterolici arteriali;
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- Carcinomul renal cu celule clare;

- Tumora Wilms;

- Reninomul (nod cu concentratie crescuta de renina);

- Uropatii obstructive;

- Rinichi scleroatrofic;

- Refluxul vezicoureteral cu PNC; rinichi polichistic;

- Nefrita radica;

- Hipoplazia segmentara renala — sindromul Ask-Upmark;
- Tuberculoza renala;

Patogenia HTA renovasculare
Pentru a intelege mecanismul de producere a HTA renovasculare este necesar
de cunoscut sistemul regulator renina-angiotensina-aldosteron (fig.1).

Renina este o proteind formatd din 340 aminoacizi §i in circa 90% este
sintetizata in rinichi, la nivelul aparatului Juxtaglomerular (macula densa). In caz
de HTA renovasculara, ca urmare a stenozei arterei renale, se diminueaza circuitul
sangvin 1in rinichi cu producere crescutd de renina in aparatul juxtaglomerular.
Renina actioneaza asupra angiotenzinogenului (care este produs in ficat) si -l
transforma in Angiotensina I (A I). La rindul ei, A 1 sub actiunea enzimei de
conversie, sintezatd in plamini, rinichi, plasma si endoteliu vascular, se transforma
in Angiotensina I, cel mai puternic vasopresor biologic. Anume A 1l contribuie la
cresterea TA de origine renald. A II actioneaza de asemenea asupra glandei
suprarenale stimulind eliberarea crescutda de Aldosteron, hormon antidiuretuc, care
duce la retinerea de Na si apa in organism, fapt ce contribuie suplimentar la
cresterea HTA (creste volumul plasmatic, debitul cardiac). In urma acestui
mecanism se formeaza un cerc vicios ce mentine HTA crescuta.
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Tabloul clinic. Diagnosticul

Persoanele afectate de HTA renovasculare nu prezintd anamnezd familiala
hipertensivd. Virsta lor este mai mare de 25 ani, dar mai mica de 45. Nu sunt
antecedente heredocolaterale privind boala hipertonica. Virsta medie in HTA
secundara — 31 + 10 ani. Boala apare brusc cu hipertensiune, cefalee, cedeaza initial
la Inhibitori enzimei de conversie (Captopril, Analapril, etc.). Din alte semne
caracteristice pot fi: scaderea pulsului periferic, suflu sistolic in regiunea aortei
abdominale, schimbari caracteristice de angiopatie la examenarea fundului ochilor.
Daca examenul de laborator si instrumental nu indica patologie renald (sedimentul
urinar, ecografie, urografie, renoscintigrafia, tomografie computerizatd), atunci se
intreprinde angiografia aortei si selectivd renald. Examinarea eco-Doppler de
asemenea este utild in evaluarea fluxului arterial. La examenul angiografic in caz de
stenoza arteriala sau displazie fibromusculard se vor observa portiunile stenozate,
fazele principale de contrastare a rinichilor (vasculara, nefrograma, excretorie) cu sau
fara unele schimbdri importante — anevrisme, portiuni de scleroza, etc. In cazul
afectarii vaselor unui singur rinichi este important evaluarea rinichiului contralateral,
care deseori sufera si el in urma persistentei HTA indelungate. Aceasta este foarte
important in cazul necesitatii efectudrii unei interventii chirurgicale vitale pe rinichiul
cu artera stenozata.
Tratamentul medical

Tratamentul bolnavului cu HTA renovasculara se poate face numai dupa

diagnosticul precis al cauzei. Se folosesc urmatoarele remedii medicamentoase:
- Inhibitorii enzimelor de conversie (Captopril, Enalapril, etc.) in doze terapeutice;
- Beta-blocante (actiune la nivelul aparatului juxtamedular);
- Blocantii canalelor de Ca (Nifedipina, Verapamila, Diltiazem);

Tratamentul chirurgical

Angioplastia percutana transluminala. Dilatarea zonei stenotice arteriale cu un
cateter (tip Gruntzig) cu balon pentru dialatatie. Indicatiile si contraindicatiile
angioplastiei transluminale sunt urmatoarele (dupa I.Sinescu):

Indicatii majore Contraindicatii

Ateroscleroza renala neoclusiva Ateroscleroza majora aortica

Displazia fibromusculara Ateroscleroza cu ocluzie completa a
Arterite arteriei renale

Restenoze dupa angioplastie dilatatorie | Stenoze extinse arteriale ramificate
anterioara

Embolia terapeutica. Se foloseste la pacientii incapabili sd suporte o interventie
chirurgicala deschisd. Se embolizeaza selectiv artera renald cu alcool absolut,
rezultatul fiind excluderea rinichiului.

Tratamentul chirurgical este indicat: pentru ocluziile totale, peste 75%, cu functie
pastratd; 1n cazul insuccesului angioplastiei percutane dilatatorii. Se intreprind
urmatoarele tipuri de interventii angiochirurgicale:

- Endarterectomia;
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Rezecarea segmentului stenozat cu neoanastomoza arterei renale ‘“‘termino-
terminala”;

Protezarea segmentului rezecat cu autovena magistrala;

Protezarea segmentului cu grefe sintetice gofrate tip Gore-Tex;

“By-pas”-uri aortorenale cu vena safena sau artera hipogastrica, splenorenale sau
hepatorenale.

Diagnosticul diferential
Diagnosticul diferential al HTA renovasculare se face cu:

Bi
8.
9.

HTA esentiala (virsta, antecedente, obezitate, ateroscleroza, fumatul, alti factori
de risc).

Coarctatia de aorta — clinic se caracterizeaza prin diminuarea pulsului periferic,
suflu auscultativ, circulatie colaterala, etc.

Feocromocitomul — TA este paroxistica, cu tablou clinic corespunzator, testele
hormonale pozitive, schimbari in cadrul diagnosticului imagistic (tomografia
computerizata, etc.).

Hiperaldosteronismul primar si secundar.

Sindromul Cushing.

Reninoamele.
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INSUFICIENTA RENALA ACUTA

Definitie: - Insuficienta Renala Acuta (IRA) este o alterare (afectare) rapida a
functiei renale, care duce la retentia azotatd, dereglari hidroelectrolitice si acido-
bazice.

Epidemilogia: In conformitate cu datele Asociatiei Europene de Dializi si Transplant
(EDTA), in mediu, incidenta anuald a IRA este de 29 cazuri la 1 mln populatie.
Mortalitatea IRA depinde de complicatiile survenite, organele afectate asociat si
variaza de la 8% cind sunt lezati doar rinichii si pina la 65-70% cind sunt afectate si
alte organe si sisteme (insuficienta multiorgani). In ultimii ani a crescut atit
incidenta, cit si letalitatea IRA la persoanele in etate. Astfel, conform registrului de
date din Marea Britanie (C.Kjellstrand, 1998), rata incidentei este de 100 de ori mai
mare la persoanele mai in virsta de 80 ani, in comparatie cu cele mai tinere de 50 ani.
Clasificarea: IRA poate fi clasificata dupa urmatoarele criterii: etiologic, morfologic
s1 etiopatogenetic.

Cea mai completd clasificare este etiopatogeneticd. Distingem urmatoarele forme
etiologice de IRA: - prerenala, renala si postrenala:

l. IRA prerenala (sinonime- nefropatia hemocirculatorie acutd, uremia
functionala, oliguria prerenald). Se produce la o scadere a filtratiei glomerulare
cu 50% si pastrarea integritatii tubulare. Este cea mai frecventd forma si se
intilneste pina la 50-60% din toate cauzele.

Cauzele ei sunt: socul de diverse geneze, traume, interventii chirurgicale, hemoragie

masiva, crush-sindrom, arsuri, anafilaxie, avort septic, eclampsie, infectii (holera,

meningococcemie, etc.), perforatii viscerale, varsaturi, diaree, diureza excesiva.

Circumstantele etiopatogenetice ale IRA prerenale
(N.Ursea, 1994)
Factorii care genereaza tulburarile hemodinamice in IRA prerenala:
Hipotensiunea
Hipovolemia
Debitul cardiac scazut
Hipoperfuzia renala
Cresterea rezistentei vasculare renale
Cauzele:
Antihipertenzivele
Embolii pulmonare
Embolii periferice
Soc:
- cardiogen (infarct miocardic, tamponadd, pericardita, chirurgie cardiaca,
insuficienta cardiaca);
- nheurogen,
- infectios endotoxic (avort septic, peritonite, septicemii, cateterisme, etc.);
- anafilactic;
- hemoragic;

Hwnh e
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5. Pierderi sangvine (traumatisme, hemoragii, operatii)
6. Pierderi hidro-electrolitice:
- electrolitice;
- gastrointestinale-varsaturi, diaree, fistule biliare, pancreatite, ileostomie;
- Cutanate — arsuri, dermite, transpiratii;
- urinare — diabet, insuficienta suprarenalelor, diuretice, poliurii;
7. Redistributie volemica:
- ileus, peritonite, pancreatite;
- hiposerinemii; arsuri, degeraturi, expuneri la caldura sau la frig.

Il.  IRA renald. (sinonime- IRA intriseca, organica, parenchimatoasa, azotemie
renala intrisecd). Este mai putin frecvent si reprezinti 15-20% din cauze. In
dependentd de tipul leziunilor distingem afectarea interstifiului, tubilor,
glomerulilor si vaselor.

IRA apare in: -obstructia vasculard (arteriald si venoasa), -alterari parenchimatoase

(glomerulonefrita rapid progresiva, sindromul Goodpasture, leptospiroza, sindromul

hemolitico-uremic, etc.), - otraviri cu diferite nefrotoxine (ciuperci, solventi organici,

antifrizd, metale grele), - nefrite intersrtitiale medicamentoase acute (antibiotici,
sulfonilamide, substante de contrast, analgetici).

Circimstantele etiopatogenetice ale IRA de cauza renala

1. Nefritele tubulo-interstitiale acute (necroza interstitiala acuti):

Ischemice (majoritatea cauzelor care produc IRA prerenald);

Toxice endogene:

- pigmenti heminici: hemoliza transfuzie singe incompatibil, hemoglobinurii
paroxizmice, infectii cu Clostridium perfrigens, toxice vegetale (ciuperci, favism)
veninuri (serpi, paiangeni, etc.);

- mioliza. Crush- syndrome Bywaters, zdrobiri de parti moi, electrocutari,
degeraturi mari, come prelungite;

- toxice endogene necunoscute — hepatopatii, pancreatita acutd, peritonita,
enteropatii, ileus, sarcina.

- Necroza Tubulara Acuta in transplantul renal,;

Toxice exogene: (peste 200 de substante):

- substante chimice (acizi, alcool denaturat, crom, fenol, crezol, cupru, tetraclorura
de carbon, DDT, saruri de As,Au,Bi1,Cd,Hg,Pb,) s.a.

- medicamente (barbiturati, chinina, cloroform, paracetamol, ciclosporina, dextrane,
inhibitorii enzimelor de conversie a angiotenzinei (ACE), substante de contrast,
chimioterapeutice anticanceroase, substante de contrast iodate; heroina, FK506;
acyclovir, cimetidina;

- antibiotice Amfotericina B, aminoglicozidele, kanamicina, polimixina,
streptomicina, tetraciclina, rifampicina.

2. Nefritele interstitiale acute:

Infectioase — (direct sau prin invazie) stafilococ, germeni gram negativ, fungi,

virusuri, legionela, pneumococ, difteria, tifosul; (pielonefritele ascendente sau

descendente);
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Infiltrative — limfoame, leucemii, sarcoidoza,

3. Nefropatii _cu afectarea glomerulilor sau vaselor (glomerulonefrite sau
vasculite):
e Glomerulonefrite sau vasculite

- asociate cu anticorpi anti MBG - glomerulonefrita rapid progresiva;
sindromul Goodpasture;

- asociate cu ANCA (anticorpi anti citoplasma a neutrofilelor)-
gralunomatoza Wegener, poliarterita microscopica Churg-Strauss, unele
forme de GNRP;

- asociate maladiilor mediate prin intermediul complexelor imune- GN
mezangiocapilard, GN in Lupus Eritematos, in crioglobulinemii, GNA
poststreptococica, secundara infectioasa, endocardita lentd;

- fara ANCA sau anticorpi anti MBG —boala Berger; purpura Henoch-
Schonlein; nefrita de iradiere;

e Sindroame de hiperviscozitate a singelui:

- policitemia vera, CID, mielomul multiplu, macroglobulinemii; sindromul
hemolitico-uremic;

e Preeclampsia (IRA postpartum).
e Ocluzia si tromboza vaselor mari.

I11. IRA postrenalid (mecanica, obstructivd, urologicd). Incidenta acestei forme
este sub 5% din cauzele totale de IRA. In tabela 3 sunt expuse cauzele
obstructiv mecanice ale IRA (dupa N.Ursea, 1994).

IRA postrenald se dezvolta prin obstructia cailor urinare cu calculi, cheaguri, tumori

sau ligaturari accidentale ale ureterelor.

Cauzele obstructiv-mecanice ale IRA

1. Obstructii intrarenale:
e Cristale — acid uric, oxalati, medicamente (sulfanilamide, metotrexat);
e Paraproteine — mielom multiplu, neoplasme;

2. Obstructii ureterale bilaterale:

e Extraureterale — tumori maligne - locale, prostata, vezica, col uterin, uter,
pancreas, limfoame, metastaze ganglionare; retroperitoneale; fobroza
retroperitoneald; hematoame retroperitoneale; ligaturi accidentale ale
ureterelor, ale vaselor bazinului;

e Intraureterale — litiaza, fragmente de papilitda necrotica, cheaguri de singe,
puroi; infectii — tuberculoza; edem dupa ureteropielografie ascendenta; tumori
primare sau secundare;

3. Obstructii vezico-prostatice:
e Tumori — prostatice, vezicale, organe adiacente;
e Litiaza vezicala;
o C(istitd interstitiala;
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e Ruptura posttraumatica a vezicii,
e Hipertrofia trigonului vezical;
e Vezica neurogena;

4. Obstructii uretrale:
Stricturi

Litiaza

Stenoza meatului uretral
Valva uretrald posterioara
Fimoza

Alte malformatii

O forma aparte in cadrul diagnosticului si tratamentului IRA o constituie Starea
renopriva sau arenald. Este mai rar intilnitd si se caracterizeaza prin absenta
innascutd (agenezie) sau pierderea dobinditd a ambilor rinichi, ori a unicului rinichi
congenital. Cea dobinditda se produce in 2 cazuri: a)pierderea unicului rinichi sau a
ambilor in urma traumelor, nefrectomiilor accidentale; b)nefrectomia (binefrectomia)
curativa la pacientii cu insuficientd renald cronica si HTA maligna, rinichi polichistici
sau pielonefritd cronica rezistenta la tratamentul antibacterial, ca o etapa de pregatire
catre transplantul renal.

Patogenia IRA

In prezent se cunosc 3 teorii ce explica patogenia IRA:

1. Reducerea critica a filtratului glomerular consecutiv unei vazoconstricitii corticale
preferentiale;

2. Retrodifuzia filtratului glomerular;

3. Obstructia tubulara.

In anul 1965 Klaus Thurau a pus in evidenti un fenomen de “feed-back”
tubuloglomerular, care explica fenomenele patogenetice in IRA: in stare normala in
macula densa ajunge urina hipoosmotica. Daca este dereglata reabsorbtia de Sodiu in
tubul proximal si in portiunea ascendentd a ansei Henle, spre macula densa ajunge
urind 1zo- sau hiperosmoticd, care activeaza la rindul sdu producerea in exces a
reninei in aparatul juxtamedular. Renina, avind un efect vazoconstrictiv, duce la
restrictia fluxului plazmatic glomerular. Astfel, rinichii pastreaza (retine) apa si
sodiul din organism. In IRA lezarea toxici sau ischemici a tubilor proximali, extrem
de sensibili la lipsa de oxigen, are ca efect reducerea reabsorbtiei de sodiu si cresterea
concentratiei acestuia in tubii distali. Mecanizmul de “feed-back” ne explica scaderea
filtratiei glomerulare in IRA.

Lezarea celulelor tubulare (tubulonecroza) si a membranei bazale (tubulorexis)
aduce la cresterea rapida a retrodifuziei filtratului glomerular. Circulatia limfatica
eferentd se mareste de 10-15 ori, iar diureza scade corespunzator.
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Epiteliul renal descuamat, hematiile, leucocitele si proteinele formeaza cilindrele

polimorfe la nivelul tubilor colectori, ceea ce produce obstructia tubulara.

Coagularea intravasculara diseminantd (sindromul CID) este consideratd un

mecanism aditional vazoconstrictiei in procesul de reducere a fluxului sanguin
glomerular.

agrLONOE

Patomorfologia IRA

Leziunile anatomo-patologice in IRA sunt:
Necroza tubulara acuta (proximala si distald);
Tubulorexis (rupturile membranei bazale);
Edem cu infiltrare celulara a interstitiului;
Staza si tromboza in aparatul glomerular;
Necroza corticala bilaterala totala sau subtotald (geneza obstetrico-ginecologicad).

Fiziopatologia IRA
“IRA este o drama majord a metabolismului uman”. Principiile fiziopatologice ale

IRA sunt urmatoarele:

1.

V.

Catabolismul azotat in IRA este extrem de pronuntat (hiperazotemia). Cresterea
azotului ureic depinde de catabolismul proteic, deaceea nu permite a face aprecieri
asupra gradului de alterare a functiei renale. Ureea se produce foarte rapid in stare
septica, deshidratare sau folosirea unei diete bogate in proteine. Spre deosebire de
uree, concentratia creatininei nu depinde de regimul dietetic si oglindeaza gradul
de alterare a functiei renale.

Perturbarile echilibrului apei si sodiului. Balanta hidro-salina in IRA poate fi
negativa sau pozitiva in conformitate cu predominarea pierderilor sau aportul de
apa si sodiu. Riscul hiperhidratarii in IRA este estrem de mare.

Hiperkaliemia (intoxicatia cu K). In stadiul anuric se intrerupe calea principala
(renala) de eliminare a potasiului. Acidoza contribue la iesirea potasiului din
celule in spatiul extracelular. Necroza celulard, hemoliza si catabolismul proteic
accelerat sunt inca o sursa importanta de producere a hiperkaliemiei. Intoxicatia
cu K deregleaza ritmul cordului pina la fluterul ventricular si stopul cardiac,
afecteaza functiile musculare si neurologice.

Acidoza metabolica. Abolirea completd a elimindrii ionilor de hidrogen,
concomitent cu cresterea importanta a produselor acide de catabolism duce rapid
la o acidoza metabolicd. Epuizarea progresivda a mecanizmelor compensatorii
clinice si respiratorii contribuie la o acidozd metabolicd decompensata, cu
scaderea pH-lui sanguin si aparifia respiratiei de tip Kussmaul.

Tabloul clinic al IRA
IRA are o evolutie clinicd care se Tmparte 1n 4 stadii:
Stadiul de debut;
Stadiul de oligoanurie;
Stadiul de restabilire a diurezei (poliurie);
Stadiul de recuperare (vindecare).
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l. Primul stadiu este scurt , de la citeva ore, pina la 2-3 zile. Tabloul clinic este
dominat de efectele etiologice care au produs declansarea sindromului:
interventia chirurgicalda, hemoragia, eclampsia, diareea, avortul septic, trauma,
intoxicatia, etc. In stadiul de debut oliguria poate fi functionald, reversibild,
produsd prin diminuarea volumului circulant de singe. Ea se defineste ca o
oligurie prerenala (a nu se confunda cu IRA prerenald). Oliguria prerenala este
caracteristicd pentru o “stare de soc” si se manifestd prin lipsa edemelor si
osmolaritate crescutid a urinei. In unele cazuri stadiul de debut poate fi
“Inrerupt” prin restabilirea urgenta a functiilor organelor si sistemelor afectate
si prevenirea declansarii ulerioare a sindromului.

I1.  Stadiul al ll-lea se caracterizeaza prin dezvoltarea oliguriei (diureza mai <500
ml/24 ore) si frecvent prin anurie (diureza mai <50 ml/24 ore). Osmolaritatea
urinard este redusd, concentratia creatininei in urind de asemenea este mica,
creste ureea si creatinina in serul sangvin — sindromul de azotemie. In acest
stadiu apar numeroase Simptome clinice si umorale, cu afectarea tuturor
sistemelor si1 organelor: neurologice (somnolentd, sopor, stopor, cefalee,
insomnie, edem cerebral); digestive (anorexie, greturi, varsaturi, peritonism);
cardio-vasculare (hipertensiune arteriala, insuficientd cardiacd); respitratorii
(edem pulmonar, respiratie Kussmaul in acidoza metabolica si respiratorie);
hiperhidratare (edeme, poliserozite); hiperkaliemie; hemoragii nazale,
gastrointestinale, dezvoltarea sindromului intravascular de coagulare, anemie,
leucocitoza, asocierea infectiilor (pneumonii, etc.). Stadiul de oligoanurie
dureaza de la citeva zile, pina la 1-2 saptdmini, insd in unele cazuri poate sa
prelungeasca si 2-3 luni.

1. Stadiul Il - de restabilire a diurezei poate fi divizat in 2 faze consecutive: faza
diurezei precoce — continue cresterea ureei sangvine, persistd semne de
intoxicatie uremica (voma, greturi, insomnie, cefalee), pacientii necesita
prelungirea tratamentului cu metode extracorporeale (hemodializd). Faza
poliurica — se caracterizeaza prin cresterea rapida a diurezei, atingind cifre de
3-10 litri/24 ore. Simptomatologia clinica inregistreaza semne de ameliorare a
starii pacientului: disparitia edemelor, varsaturilor, sindromului hemoragic,
apare pofta de mincare. Concomitent apar simptome clinice legate de pierderi
hidroelectrolitice. Poliuria masivd necontrolatd pot pune pacientul la noi
situatii de risc (hipokaliemie, stop cardiac, etc.). Durata stadiului este de la 2-3
zile pina la 2 siptamini. In perioada restabilirii diurezei pacientul prezinti un
risc major pentru asocierea diferitor infectii, iar deshidratarea excesiva poate fi
insotita de fenomene de tromboza periferica.

IV. Stadiul IV- de recuperare (vindecare) incepe cu normalizarea azotemiei,
revenirea diurezei la cifre obisnuite si continua pina la 6-12 luni.

Diagnosticul IRA
Obiectivele principale ale diagnosticului IRA sunt:
1. Depistarea cauzei;

2. Depistarea mecanizmului patogen;
3. Precizarea starii functionale renale;
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In primul rind este necesar da a stabili in mod exact, daca pacientul este anuric,
sau mai elimind urina si in ce cantitate. Dupa o supraveghere de citeva ore, in cazul
lipsei urinarii de sinestatatoare, este instalat un cateter in vezica urinard, iar diureza
este controlatd in fiecare ord. In numeroase cauze diagnosticul cauzal este usor prin
relatii directe: traumatizm — IRA; avort sepric — IRA; hipotonie, intoxicatie acutd —
IRA, etc. Daca nimic nu sugereaza etiologia, apropiatii sau familia pot da relatii utile:
profesia, contactul cu unele substante toxice, consumul de alimente, bauturi alcoolice,
tratament cu medicamente nefrotoxice, existenta unor maladii concomitente sau
preexistente (hepatite, colecisto-pancreatite, diabet zaharat, etc.)

Diagnosticul mecanizmului patogen: de obicei odata cu depistarea cauzel,
mecanizmul inductor este si el dedus: spre exemplu: — colaps febril — soc endotoxic
cu sau fara exicoza; icter — sindrom hepatorenal; infarct miocardic — soc cardiogen;
crush-sindrom — mioglobinurie, etc. Adesea, perturbarile homeostatice, mecanizmele
hetero- sau autoimune pun in evidentd probleme dificile diagnostice si terapeutice.
Pentru diferencierea IRA prerenale, renale de cea postrenald este necesar de a
intreprinde diverse metode paraclinice: ecografia rinichilor, radiografie de ansamblu,
cateterizarea ureterelor, tomografia computerizata.

Precizarea starii functionale renale include diagnosticul diferential intre
“azotemia prerenald”(oliguria prerenald, functionald), prezenta in stadiul I de debut si
IRA veritabila. In tabeld sunt fixati indicii corespunzatori de diferenciere:

Indicii de diferenciere Oliguria IRA veritabila
prerenala
Osmolaritatea urinei, mosm/I > 400 < 350
Densitatea urinei > 1.027 <1.012
Ur, / Ur,* > 20 <10
Na,, mmol/I** <20 > 40

*- raportul dintre concentratia Ureei in urina, fata de Ureea plazmei sangvine;
**_ concentratia de Na 1n urina;

Evolutia IRA. Complicatiile

IRA poate decurge evolutiv sub urmatoarele forme:

Restabilirea functiei renale in stadiul de debut (oliguria functionala, prerenald);

2. Evolutie clasica a IRA cu stabilirea si decurgerea tuturor stadiilor: debut,

oligoanurie, poliurie, vindecare;

Evolutie atipica a IRA fara oligoanurie;

Decesul in stadiul de debut sau oligoanurie (mai rar in stadiul de poliurie);

Trecerea IRA in IRC. Caracteristic pentru “necroza corticala bilaterald” subtotala

sau totald (obstetrica-ginecologie);

6. Nefropatie cronica in cazul asocierii infectiei urinare (pielonefritda cronica) cu sau
fara diminuarea functiei renale.

=
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Conditiile ce infuenteaza asupra prognosticului si evolutiei IRA sunt urmatoarele
(D.Kleinkneecht, 1998):

Conditiile de influenta asupra evolutiei IRA

Nefavorabile Favorabile
- IRA chirurgicala - IRA nefrotoxica
- Chirurgica cardiovasculara - IRA obstetrica
- Pancreatita acuta - Oliguria prerenala
- Hipotensiunea - Uropatia obstructiva
- Socul septic si cardiogen - Glomerulonefrita acuta
- Infarctul miocardic - Rabdomioliza non-traumatica
- Ventilatia mecanica - Nefrita interstitiala acuta
- Insuficienta respiratorie acuta - Absenta insuficientei multiorgane
- Coma
- Sepsisul
- Oliguria

Necroza tubulara acuta
Nefropatia vasculara acuta
Cancerul

Arsurile

Insuficienta multiorgana
(poliorgana)

Tratamentul IRA

|. Stadiul de debut:

In stadiul de debut pacientii necesiti ajutor medical complex, care poate fi

efectuat numai in stationar, sectii de terapiec intensiva, reanimare sau sectii
specializate. Spitalizarea primard a pacientului se va face in dependenta de cauza care
a provocat IRA. Principiile de terapie:

1.

Corijarea dereglarilor hemodinamice prin hemodilutia artificiala, ameloirarea
reologica sanguind (dextrane, plazma, albumind, la necesitate hemotransfuzii),
diureza fortata.

Stimularea diurezei se incepe cu infuzie de Sol.Glucoza 10-20%-500,0 cu
insulind; Sol.Euphylini 2,4%-10,0; acid ascorbinic.

In cazul ineficientei infuziilor indicate, se recurge la administrarea salureticilor si
osmodiureticilor: Furosemida (Lazix) 40-400 mg i/v, sau perfuzie continua — 1
g/24 ore (viteza de perfuzie <4 mg/min); Manitol, 1 g la kg/corp, i/v;

Dupa refacerea volemica: Dopmind in doze 1-5 mkg/kg/min cu Furosemida (30-
50 mg/ord).

Lipsa diurezei in urma medicatiei susnumite necesita anularea stimularii ei si se va
recurge la metode extracorporeale (eferente) de tratament — hemodializa,
hemosorbtie, hemofiltrare, dializa peritoneala. Metodele eferente de tratament se
vor aplica numai dupa lichidarea dereglarilor hemodinamice sau circulatorii,
inclusiv a socului, restabilirea valorilor normale de TA, inlaturarea posibild a
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factorului cauzal de declansare a IRA (hemoragia, otravirea, diarea, focarului
infectios, drenarea procesului inflamator,etc.).

I1. Stadiul de oligoanurie:

in stadiul de oligoanurie tactica tratamentului este indreptati spre reglarea

homeostazei. In cazul absentei contraindicatiilor, se aplicid metodele extracorporeale
de tratament — hemodializa, hemofiltrarea, hemodiafiltrarea, hemosorbtia, dializa
peritoneala. Principiile de suport terapeutic sunt urmatoarele:

1.

2.

Alimentarea hipoproteinica cu caloraj adecvat (pina la 2000 kcal/zi). Excluderea
produselor alimentare bogate in proteine animaliere (carne, peste, lactate);
Reglarea balantei hidrice. Limitarea hidratarii pind la 500 ml/zi cu exceptia
starilor de pierdere a lichidului prin varsaturi, diaree, transpiratiec ambundenta,
fistule intestinale sau abdominale, arsuri, congestii. In caz de febra, cu fiecare grad
C° ridicat suplimentar se indicd 500 ml lichid. In hiperhidratare severa se indica
Sorbitol oral 50-100 g, hemodializa cu ultrafiltrare.

Tratamentul hiperkaliemiei se incepe cu administrarea gluconatului de Ca -10%-
20-40 ml i/v, apoi se continue cu Hidrocarbonat de Sodiu 5%-200-300 ml in
dependentd de nivelul acido-bazic; Sol.Glucoza 40%-100,0, i/v. In cazul
hiperkaliemiei severe (> 6-6.5 mmol/l) este indicata hemodializa urgenta.
Corijarea acidozei metabolice cu Hidrocarbonatul sau Lactatul de Na se va face in
conformitate cu urmatoarea formula:

Cantitatea in ml de NaHCO-5% = ponderea bolnavului (kg) x (-BE):
2

(-BE) — deficitul alcalin din nivelul acido-bazic;

Profilaxia si tratamentul complicatiilor infectioase prin:
- limitarea utilizarii posibile a cateterizmului uretral;
- recoltarea periodicd a uroculturii s1 hemoculturilor;
- profilaxia pneumoniilor hipostatice;
- utilizarea antibioticelor in conformitate cu indicatii vitale;
- tratamentul antibacterial al focarelor de infectie.
Aplicarea tratamentului extracorporeal este necesara din urmatoarele motive:
- Dializa simplifica posibilitdtile curative ale patologiei;
- Reduce la minim simptomatologia sindromului uremic;

PRI

- Ofera posibilitati benefice de alimentare a bolnavului;
Stadiul de restabilire a diurezei (poliurie):

In stadiul de restabilire a diurezei tratamentul are ca scop corectia echilibrului

hidrosalin si prevenirea complicatiilor infectioase. Principiile de tratament in acest
stadiu sunt urmatoarele:

1.

Cantitatea de urind eliminata nu este indicele principal de intrerupere a dializei in
IRA. Persistenta intoxicatiei uremice, hiperkaliemia la o diureza de 2-3 litri
necesita continuarea metodelor extracorporeale de tratament.
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2. De reguld, poliuria veritabilad poate fi apreciata la o diureza de 3 litri si mai mult n
24 ore (fara diuretici). In acest caz tratamentul cu dializa se intrerupe.

3. Cantitatea de lichide administrate pacientului in stadiul de poliurie va corespunde
volumului de urind eliminat + 500-600 ml. In dependenti de temperatura aerului
inconjurdtor, prezenta febrei, respiratia dirijata, eliminari prin plaga, fistule,
abdomen, etc., cantitatea de infuzie necsitd a fi majoratd corespunzator.

4. Infuzia de solutii necesitd un supliment indispensabil de saruri (K, Na), in
conformitate cu rezultatele ionogramei, EKG, starea cordului, TA, etc. in cazul
utilizarii unei cantitdti mari de KCI, acesta poate fi administrat si “per os”,
concomitent cu alte lichide (ape minerale, sucuri, compoturi). La fel ca
hiperkaliemia in primele stadii, hipokaliemia in stadiul de poliurie este extrem de
periculoasa si necesitd o monitorizare zilnica.

5. Asanarea tuturor focarelor de infectie, inclusiv infectia urinara (pericolul asocierii
pielonefritei tardive).

IV. Stadiul de recuperare (vindecare):

Recuperarea sau vindecarea rinichilor decurge foarte lent si indelungat. Aceasta
perioada poate fi estimata pina la 1 an, de oarece procesele regenerative pot suferi
modificari calitative si cantitative. In cazul absentei unui focar de infectie si, in
primul rind, in rinichi, restabilirea functiei renale este completd. Daca IRA a decurs
cu complicatii majore, infectie urinara, pot fi apreciate schimbari calitative ale
functiei rinichilor. De aceea, toti pacientii care au fost externati cu diagnoza de IRA,
necesita control permanent la nefrolog (urolog)) — peste 1 luna, 3 luni, 6 luni, 1 an, 2
ani, s.a.m.d. Fiecare control medical, pe lingd investigatiile generale, necesita
aprecierea functiei renale (ureea, creatinina, proba Reberg, urografie i/v, ecografie,
renograma cu izotopi), precum si excluderea infectiei urinare (urograma, urocultura,
proba Neciporenco).

Profilaxia

Profilaxia dezvoltarii unei IRA depinde de mai multi factori si, in primul rind, de
cei etiologici. De oarece cauzele care pot declansa o IRA sunt diverse si numeroase,
orisice specialist trebuie sa cunoasca posibilele complicatii majore, inclusiv si cele
renale. Tratamentul contemporan al IRA este extrem de complex, iar consecintele
care pot apare in cursul bolii sunt deosebit de grave. Este necesar ca bolnavii cu IRA
sd fie spitalizati de urgenta in serviciile de terapie intensiva, reanimare si cele care
dispun de mijloace de epurare extrarenald (hemodializd, hemofiltrare, dializa
peritoneald, hemocarboperfuzie, etc.). Transportarea pacientilor poate fi efectuatad
numai in lipsa contraindicatiilor si a pericolului de viata. Orisice medic care se afla in
fata unui bolnav cu oligurie va trebui sa aplice de urgenta primele ingrijiri:
Transportarea rapida a pacientului in conditii de securitate;

Aplicarea imediata a tratamentului anti-soc;
Restabilirea rapida a volumului sanguin;
Administrarea de Manitol si Furosemida;
Tratamentul antiinfectios.

agbrbwnE
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INSUFICIENTA RENALA CRONICA

Definitie: Insuficienta Renala Cronica (IRC) se defineste ca o incapacitate a
rinichilor de a-si satisface multiplele functii datorita distrugerii lent progresive a
populatiei de nefroni (Gh.Gluhovschi).

Cele mai importante functii, care sunt suprimate in IRC si formeaza “sindromul
uremic” sunt:
Functia excretorie:

e Alterarea capacitatii de concentrare a urinii;
Alterarea capacitatii de diluare a urinii;
Modificari ale echilibrului hidro-electrolitic;
Modificari acido-bazice;
Alterarea capacitatii de epurare a rinichilor de substante azotoase si toxine
uremice, ce duce la o autointoxicare a organismului;
Functia de sinteza:

¢ Insuficienta sintezei de eritropoetina;

e Insuficienta de sinteza a 1,25 (OH)2D3.

Epidemiologia IRC. Datele epidemiologice privind incidenta si prevalenta IRC in
ultimii 15-20 ani sunt diverse si neuniforme. Acest fenomen este legat de
implementarea pe larga a metodelor extracorporeale de tratament in faza terminald a
IRC. Astfel, in ani1 1970-83, mai multi autori au estimat incidenta IRC terminale de
la 20 la 125 bolnavi la 1 mln populatie. Acumularea anuald a pacientilor la dializa,
precum si supravietuirea lor durabild permite de a majora treptat numarul pacientilor
cu IRC. In SUA (A Nissenson, R.Fine, 1993) incidenta IRC terminale a crescut de la
68/mln la 170/mln populatie in 1990, rata de crestere fiind de 8,4% anual. Prevalenta
IRC terminale a constituit, corspunzator de la 220 la 654 pacienti/mln populatie. Cele
mai recente date epidemiologice ale IRC (Oxford Handbook of Dialysis, 2001) difera
esential de anii precedenti: incidenta anuald a pacientilor inclusi la tratament cu
dializd a constituit in SUA si Japonia - 296 si, respectiv, 229 pacienti (1997), in
Marea Britanie 90 noi pacienti (1998). Prevalenta IRC in SUA constituie 1131
pacienti/mln populatie, in Japonia -1397, Canada -690, Germania -683, Franta -634 si
Polonia — 223 pacienti la 1 mln populatie.

in R.Moldova studiile privind epidemiologia IRC au fost efectuate in anii 1983-
1988 si au evidentiat urmatoarele rezultate (A.Tanase, 1988): 212 cazuri la 1 min
populatie de toate virstele, incepind cu 15 ani; 131,6 cazuri la 1 mln populatie de
virsta 15-60 ani; 94,3 cazuri la 1 mln populatie de virsta 15-50 ani. Acesti indici au
fost estimati in baza adresarilor la medici, controlului medical si mortalitdtii generale.

Etiologia IRC. Cele mai frecvente cauze ale IRC sunt: glomerulonefritele cronice
(40-60%), nefropatiile interstitiale (20-23%), inclusiv pielonefritele cronice (12-
17%), nefropatiile vasculare (10%), polichistoza renala (7-8%) si nefropatiile
ereditare (sindromul Alport) —1-2%, bolile metabolice (diabetul zaharat, amiloidoza)
—13-15%.
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Conform registrului Asociatie1 Europene de Dializd si Transplant (EDTA),
primele 4 Dboli renale care genereaza IRC sunt: glomerulonefritele, nefropatiile
tubulointerstitiale, bolile chistice renale si diabetul zahrat.

Etiologia IRC la pacientii tratati cu dializa (registrul EDTA):

Glomerulonefrita cronica 48%
Pielonefrita cronica 19%
Polichistoza 8%
Nefropatii vasculare 5%
Nefropatii medicamentoase 3%

Conform registrului american al bolnavilor dializati, etiologia IRC este urmatoarea:

Diabetul zaharat 27,7%
Hipertensiunea arteriala 24.5%
Glomerulopatii 21,2%
Rinichi polichistici 3,9%

Alte cauze 22,7%

Clasificarea IRC. Odata cu dezvoltarea stiintei nefrologice, tot mai frecvent sunt
simplificate notiunile de clasificare a IRC. In dependenti de posibilitatile de
tratament extracorporeal, accentul se pune pe notiunea nozologicd care a provocat
IRC si stadiul terminal al patologiei. In literatura de specialitate sunt descrise mai
multe clasificari, care reflectd mai mult sau mai putin tabloul clinic al IRC:

A. Clasificarea anglo-saxona (dupa B.Brenner si col.):
1) IRC forma usoara — clearance Cr 80-50 ml/min;
2) IRC forma medie — clearance Cr 50-10 ml/min;
3) IRC forma severa — clearance Cr sub 10 ml/min;

B. Clasificarea scolii gertmane (Heinze, Kohler), acceptata in Romania (Ursea,
Zosin):
1) Stadiul compensat
- Nu exista retentie azotata si semne clinice proprii IRC;
- Pot fi semne clinice ale bolii generatoare a IRC;
- Clearance Cr sub 80 ml/min;
2) Stadiul de retentie azotata compensata:
- Exista retentic azotata compensata -Cr serica 1,5 — 8 mg% (Kohler 1,5-5
mg%);
- Apare simptomatologia proprie IRC;
3) Stadiul decompensat (preuremic):
- Cr serica 8-16 mg% (Kohler 5-10 mg%);
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- Majoritatea semnelor clinice ale uremiei sunt prezente;

4) Stadiul uremic (stadiul terminal):

- Cr serica peste 16 mg% (Kohler — peste 10 mg%);

- Supravietuire prin mijloace de epurare renald sau transplant renal;

C. Clasificarea scolii nefrologice din Sankt-Peterburg (S.1.Reabov):

Sta- | Faza | Denumirea Criterii de laborator Forma | Grup | Indicicare nu
diul Cr, FG, ml/min depind de
mmol/I gradul IRC
I A Latenta Pina la Pina la 50% | Reversi 0 Biochimici:
B 0,18 de la norma -bila 0 ureea, azotul
(N) restant,
I A Azotemica 0,19- 20-50% de | Stabil 1 electrolitii,
B 0,44 laN 3 nivglul acido-
0,45- | 10-20% de | Progre i,
e inici: TA,
0,71 laN siva anemia
Il A Uremica 0,72-1,24 | 5-10% de la 2
B 1,25 > N 2, 3
<5%delaN

Nota: Grupul O- tratamentul maladiei de baza, Grupul 1- dietd hipoproteica si
tratament conservativ; Grupul 2 — hemodializa, transplant renal; Grupul 3 — tratament
simptomatic.

D. Clasificarea scolii urologice din Moskova (N.A.Lopatkin, N.I.Kucinskii)

Stadiile Denumirea Indicii clinici si de laborator
| Latenta FG-60-50 ml/min; ureea - 8,8 mmol/l; Cr — 180 mkmol/I;
1 Compensata FG-49-30 ml/min; ureea 8,9-10 mmol/I; Cr-190-280 mkmol/l;
Il Intermitenta FG-29-15 ml/min; ureea 10-20 mmol/I; Cr-290-600 mkmol/I;
v Terminala: FG- <14-5 ml/min;

1) Formaclinical: | 1) FG — 14-10 ml/min; Ureea 20-30 mmol/l; Cr-500-700

mkmol/l; diureza >1000 ml; dereglarile hidrosaline si

acido-bazice pot fi corijate conservativ; Pregatire cétre

tratament cu dializa; Transplant renal fara dializa..

2) Forma clinica | 2) Oligurie, oligoanurie; hiperhidratare, deregliri ale
HA: metabolismului hidrosalin, acidozi, azitemie avansati,

hiperkaliemie, hiperfosfatemie; dializa, transplant renal;

3) Forma clinica | 3) Schimbiri similare ca IIA, insd cu afectdri pronuntate ale
I1B: organelor si sistemelor, dereglari cardio-vasculare,

respiratorii, etc. Hemodializd cu indicatii individuale;

transplantul renal cu risc major;

4) Forma clinica 4) Intoxicatie uremica pronunstata-ureea >60 mmol/l;Cr-
1 1500-2000 mkmol/l;  hiperkaliemie  >6-7 mmol/l;

decompensare cardiovasculara, poliserozite, distrofia

ficatului; tratament simptomatic.
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In literatura de specialitate sunt publicate si alte clasificiri ale IRC, care insi nu
au fost omologate pentru aplicare universala: IRC compensatd si decompensata
(Z.Victor, 1968), latenta si evidenta (G.Majdrakov, 1973); poliuricd si terminala
(M.1.Stiudenikin, V.I.Naumova, 1976); compensatd, decompensatd si terminala
(Djavad-Zade M.D, 1976); neterminald si terminala (J.Helin, J.Winberg, 1980);
precoce, tardiva si terminalda (F.Hoffsten, S.Clar, 1987); conservativ-curabila si
terminald (G.P.Kulakov, 1976), s.a.

Patofiziologia IRC
Teoria nefronului restant a lui Bricker.

e In afectiunile glomerulare difuze distructia glomerulara este insotita de atrofia
sistemului tubular ce apartine glomerulului lezat;

e In afectiunile tubulo-interstitiale distructiile tubulare se insotesc de scaderea
RFG pe glomerulul ce apartine tubului lezat, si secundar de atrofia
glomerulului.

Atit in prima, cit si in a 2-a situatie, nefronul afectat este scos din functie. Nefronii
ramasi intacti se adapteaza si functioneaza pentru mentinerea homeostazei,
preponderent pentru formarea urinei, insa fara functiile corespunzatoare.

Patogeneza IRC este expusa in schema (dupd Meyer si colab., modificata de Brenner,
1997):

SCLEROZA reducerea NEFROPATIA
GLOMERULARA — numarului > INITIALA
T de nefroni T
HIPERFILTRARE modificarea leziuni HTA
GLOMERULARA permeabilitatii celulare l
I I I CRESTEREA PRESIUNII SI A

FLUXULUI INTRAGLOMERULAR

Alterarea functiei excretorii a rinichiului si consecintele ei in cursul IRC.

1. Alterarea capacitatii de concentrare a rinichiulu. Eliminare de urinda izo-
hipostenurice 1010-1007;

2. Alterarea capacitatii de diluare a urinii. Urina cu osmolaritate minima 40-50
mosm/I.

3. Tulburarile echilibrului hidroelectrolitic. Valorile de Na ramin normale chear in
stadiile avansate de IRC, de oarece excretia fractionatd a lui este pastrata,
indiferent de aldosteron si HTA sistemica. K- Hipokaliemia — cauzele: pierderi
prin varsaturi, diaree, abuz de diuretice; aport scdzut alimentar, administrarea unor
doze mari de glucoza, alcaline. Hiperkaliemia- exces alimentar, transfuzii de
singe, hipercatabolism (infectii), oligurie, anurie.

Echilibrul hidric:

1) Hiperhidratare hipotond (intoxicatie cu apd) se caracterizeaza prin anemie,
hematocrit scazut, Hb scazuta, proteine scazute, hiponatriemie (edeme, absenta
setei, cefalee, agitatii, convulsii, greturi, varsaturi);
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2) Hiperhidratare izotona (extracelulara) — Hb, er, proteine scazute. Cauza- dieta
cu exces de care, insuficienta cardiaca, sindrom nefrotic.Clinic — edeme, ascita,
edem pulmonar, presiune venoasa marita.

3) Deshidratare izotona. — Er, Hb, proteine crescute. Cauza — pierderi de sare,
reducerea aportului de sare, exces de diuretice. Clinic — astenie, tahicardie,
hipotensiune ortostatica, tegumente uscate.

4. Tulburarile echilibrului acido-bazic. Rinichiul mentine echilibrul acido-bazic prin
reabsorbtia aproape integrald a bicarbonatului filtrat, excretia de hidrogeni ioni

(H*) sub forma acizilor organici si a amoniului. In IRC in urma alterarii functiei
renale survine acidoza metabolica. Pentru acidoza sunt caracteristice: - pH
sangvin sub 7,38; - bicarbonatul plasmatic sub 20 mEqg/l; excesul de baze sub 3
mmol/l.

5. Retentia azotatd si a toxinelor uremice. In cursul IRC produsele catabolizmului
proteic (ureea, creatinina, acidul uric) cresc in singe si tesuturi, realizind “retentia
azotatd”. Ureea — cel mai ambundent din produsii de catabolism proteic in singe,
norma 5,3-8,3 mmol/l (20-40 mg%) si in urina — norma 20-40 g/24 ore. Circa 90%
din uree este eliminata de rinichi (prin filtrare glomerulara, reabsorbtie si secretie
tubulard). La omul sanatos sursa de formare a ureei constituie: aportul proteic
exogen (100 g proteine = 35 g uree) si catabolismul proteic endogen (norma-5-20
/24 ore). In IRC valorile ureei in sidnge sunt crescute si in dependenti de stadiul
de avansare ating cifre destul de mari — 20-40 si mai > mmol/l. Creatinina - este
unul din cei mai veridici indici care caracterizeaza functia renala. La persoanele
adulte concentratia creatininei este de 58-110 umol/l (0,7 — 1,2 mg%). Eliminarea
creatininei se realizeaza aproape total prin filtrare glomerulara, de aceea valoarea
Filtrarii Glomerulare (FG) reprezinta clerence-ul creatininei si este indicele
functiei renale. In norma FG = 80-110 ml/min. In IRC creatininemia avanseazi
pind la 400-600 si mai mult umol/l. In satdiul terminal al IRC concentratia
creatininei poate atinge cifre de 1000-2000 umol/l. Din alte toxine uremice, a
caror concentratie creste in singele pacientului uremic pot fi enumarate — acidul
uric, alte guanidine, acizi fenolici, poliamine, parathormonul, moleculele medii,
polipeptide, B2 — microglobulina, aluminiul, s.a. Ureea are o toxicitate mica, insa

alte substante sunt toxice dar mecanizmul intoxicatiei nu este inca cunoscut.(PTH,
aldosteron, STH, factorul natriuremic, moleculele medii, alte toxine uremice).

6. Tulburari endocrine si metabolice. Se manifesta prin schimbari ale
metabolismului lipidic- cresterea trigliceridelor, B-lipoproteidelor. Modificarile
metabolice contribuie la aparifia aterosclerozei “accelerate” la uremici si
hemodializati. Se modifica metabolismul glucidic cu toleranta la glucoza si
hiperinsulizm. Creste secretia de renind, scade sinteza de eritropoetind (anemie) si
a metabolitului activ al Vit D (dereglari fosfo-calcice).

Morfopatologie

Macroscopic.Dimensiunile si forma rinichilor depind de nefropatia de baza: de
exemplu — mici, Simetrici, cu margini regulate in glomerulopatii si
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nefroangioscleroza. In boala polichistica, diabetul zaharat, amiloidoza, rinichii isi
pastreaza dimensiunile normale sau sunt mariti.

Microscopic. Indiferent de leziunea initiald, toate elementele parenchimului renal
sunt lezate progresiv. Se remarcd hialinoza glomerulilor pind la distructia lor
completd, atrofia tubulara, fibroza interstitiala, endarteriita obliteranta. In stadiile
terminale tesutul renal este inlocuit cu tesut fibros-sclerozant, fapt ce determina
aspectul de scleroza renala. In unle forme persista un numar de nefroni sanatosi, care
se adapteaza la noua situatie metabolica si asigurd functia renala restanta.

In ultimii ani tot mai frecvent la pacientii cu IRC sunt depistate chiste renale
dobindite si carcinomuri renale. De obicei, chistele renale sunt mai mici de 1 cm, insa
unele din ele pot depasi cativa cm. Conform ultimilor cercetari (Oxford Handbook of
Dialysis, 2001), prevalenta chisturilor dobindite in IRC constituie circa 10% pina la
tratament cu dializa, 40% peste 3 ani si 90% peste 10 ani de la inceputul dializelor.
Din populatia pacientilor cu IRC aflati la tratament cu dializa, la 1,5% sunt depistate
carcinoame renale, iar la cei aflati la tratament peste 10 ani, frecventa este de 5%. in
circa 80% din e1, carcinomul este asociat cu chisturile renale. Posibilitatea dezvoltarii
hematuriei, hematoamelor retroperitoneale, rupturilor chistice este destul de frecventa
in aceste cazuri.

Modificarile clinice ale organelor si sistemelor in IRC

l. Modificari pulmonare.

1. Edemul pulmonar uremic (EPU) (pulmon fluid). Cauza — hiperhidratarea,
insuficienta ventricului sting, cresterea permeabilitdtii capilarelor.
Radiologic — opacitate crescuta a zonelor hiliare cu accentuarea desenului
bronho-pulmonar.

2. Pneumonita uremicd. Este o forma avansatd de EPU si apare mai frecvent
in nefroscleroza maligna, nefrita lupica, septicemii.

3. Calcificari pulmonare. Pot fi diagnosticate doar prin metode izotopice.
Radiologic  imagine asemanatoare cu EPU acut. Cauza -
hiperparatiroidizmul.

4. Afectarea pleurala (pina la 50% din pacienti). Pleurite seroase, hemoragice,
fibrinoase cu epansamente pleurale (dupa pleurocenteze).

. Modificiri cardio-vasculare. In aczul asocierii acestor modificari,

mortalitatea este de 10 ori mai mare de cit in comparatie cu populatie generala.

1. Hipertensiunea arteriala. (HTA). Forme usoare — 50%, forme severe - 70%.
Mecanismul:

a) Retentia salina si hidrica. Creste volumul plasmatic a debitului cardiac si
rezistenta periferica. Creste confinutul de Na in celulele endoteliale si ca
consecintd - raspunsul vascular la factorii presori.

b) Activitatea crescutd a sistemului renin-angiotensina Il cu efect
vazopresor. Vasopresia duce la reducerea fluxului plasmatic renal si
1ardsi se activeaza sistemul renin-angiotensina.
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C) Scaderea mediatorilor neurohormonali cu efect vazodilatator-
prostaglandinele, sistemul KKK, dopamina s.a.
Cardiopatia ischemica. Cauzele - HTA, hiperlipidemia secundara, fumatul,
cresterea factorului VIII de coagulare, activarea plachetara in timpul dializelor,
activarea complementului.

. Miocardul in uremie. —Miocardiopatie uremica. Morfologic-hipertrofie cardiaca,

calcificari miocardice si vasculare, depuneri interstitiale. Clinic — blocul AV cu
caracter progresiv, tulburdari de conducere intraventriculare, ritm divers,
insuficientd cardiaca. Efectul fistulei a/v asupra incarcarii hemodinamice.
Afectarea pericardului in uremie. Este destul de frecvent. Mecanism necunoscut
dar se explica prin:- depozite de uree si acid uric cu reactie inflamatoeie septica;
interventia mecanismului imunitar - imunoglobuline, complecsi imuni circulanti;
interventia mecanismelor toxice cu implicarea PTH si moleculelor medii;
interventia infectiilor asociate in organism. Forme: 1) pericardite cu lichid; 2)
constrictive subacute; 3) cronice constrictive. Clinic — dureri, frictii, febra,
insuficientd cardiacd, uneori pind la tamponada.

Modificari gastrointestinale. Se intilneste pina la 60% din pacienti cu IRC.

Leziunile gastrointestinale nu se coreleaza cu gradul functiei renale, acidoza

sau azotemia, dar se coreleaza cu boala cauzatoare a IRC — HTA severa, GN

acute, cronice.

1. Leziuni bucale si faringiale. Gingivostomatita uremica.

2. Leziuni esofagiene. Eroziuni cu hematoame intramurale.

3. Leziuni gastro-duodenale. 5% din pacienti decedeaza de hemoragii
digestive superioare (HDS). Gastrite si duodenite uremice — la 50% din
pacienti. HDS sunt legate cu intoxicatia de Al, cu secretiile marite de
hormoni gastrointestinale la pacientii cu IRC- gastrina, colecistochinina.

4. Leziuni intestinale. In intestinul subtire scade rezorbtia de Ca, glucozei. in
colon mai putine afectiuni, dar se intilnesc colite ischemice, limfoame,
perforatii si hemoragii. In pancreas — pancreatite cronice, nivel scizut de
amilaze cu steatoree. In ficat- hepatite cronice si acute. Hepatite virotice: o
frecventa crescutd a hepatitei B (10-30%) s1 hepatita C care este de 7 ori
mai mare la acesti bolnavi (70-80%). Hepatocitii in ficat sunt incarcati cu
Fe si Al. Ascita-cauzele-hepatopatii cronice, insuficienta cardiaca si alte
cauze necunoscute. Ascita cedeaza doar dupa transplantare.

Modificari endocrine. Dupa Mujais si col.aceste modificari sunt produse de
cresterea hormonilor plasmatici prin alterarea catabolismului renal si
extrarenal, prin alterari ale sistemelor feed-back (insulina, PTH, calcitonina,
aldosteron s.a.), prin scaderea eritropoetinei, 1,25(OH)2D3 si T4. Tiroida —
scaderea triiodtironinei paralel cu avansarea IRC. Axul hipofizo-cortico-
suprarenal este putin modificat. Creste hormonul somatotrop, iar la dializa cu
acetat scade. Testosteronul, extrogenii si progesteronul scad, lucru ce duce la
sterilitate, libido scdzut, disminoree, metroragii diverse, impotente la barbati.
Eritropoetina renala este scazutd, cea hepaticd se mareste dar nu face fata.
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VI.

VII.

Vitamina D -la om rinichiul este unicul organ care prin intermediul 25
(OH)D3-1 alfa hidroxilazei, activeaza 25(OH)D3 la 1,25(0OH)2D3, care este
un produs biologic activ si favorizeaza: 1) reabsorbtia intestinala de Ca si P; 2)
mobilizarea Ca si P in oase; 3) reabsorbtia de Ca si P la nivel renal. In IRC
sinteza de 1,25(OH)2D3 este diminuata, ce duce la hiperfosfatemia uremica si
consecinte cunoscute.

Modificari hematologice in cursul IRC.

1. Anemia. Este mai usoara in rinichi polichistici, IRC hipertensiva si mai
severa la binefrectomizati, in sindrom nefrotic, in hiperparatiroidizm
secundar. Durata medie de viatd a Er este scazuta. Cauzele: 1) deficitul
sintezei eritrocitare, hemoliza parttiala la unii pacienti dializati. 2) raspunsul
neadecvat al sistemului eritropoetic la valorile scazute de eritropoetina. 3)
deficitul de Fe gratie dereglarii absorbtiei la nivel gastrointestinal si in
urma pierderilor de singe. 4) deficitul de acid folic. 5) infectii diferite. 6)
agravarea hemolizei microangiopatice.

2. Splenomegalia. Cauzele — hipertofia macrofagilor splenici, stimularea
limfocitelor splenice, hepatopatii cronice.

3. Alterarea coagulirii. Complicatiile hemoragice decurg paralel cu
intoxicatia uremica si se intilnesc pina la 30%. Formele- echimoze, purpura,
epistaxis, singerari din punctii injectabile, hemoragii digestive,
intracraniene, pericard, pleurd, retroperitoneale, in capsula hepatica. Cauza -
modificari in interactiunea trombocit-endoteliu. Alterarea consumului de
protrombind, generarea tromboplastinei. Evitarea — trecerea la dializa
peritoneald,  folosirea  heparinizatiei  extracorporeale,  folosirea
anticoagulantelor ce nu provoaca hemoragil.

Modificari imunitare in cursul IRC. Scaderea imunitatii specifice (celulare,
umorale) si nespecifice. Predispunere la infectii, inclusiv tuberculoza, cancere.

Modificari ale metabolismului fosfo-calcic — osteopatia uremica. Afectarea
echilibrului fosfo-calcic, metabolismului vitaminei D, a functiei PTH si
schimbarile scheletului costituie 0 manifestare majora a uremiei.

Hiperparatiroidizmul. Hiperplazia si hipersecretia glandei paratiroide.
Micsorarea de Ca in singe si majorarea de P duce la cresterea secretieit PTH
pentru a mobiliza echilibrul. La o IRC avansatd se mentine constanta
hipocalcemia, hiperfosfatemia si hiper-PTH. Ca consecinta PTH va scoate Ca
din oase pentru a mari concentratie lui in singe. Scaderea sintezei de
1,25(0OH)2D3 la nivel renal va duce la scaderea reabsorbtiei de Ca in intestine
si alterarea oaselor, miopatie proximala, alterarea colagenului osos. De oarece
PTH nu poate reactiona asupra oaselor, va creste aceasta rezistentd si sinteza
PTH va continua. In oase se va dezvolta osteomalacia ce se caracterizeaza prin
osteita fibroasa. Clinic in oase vor fi dureri profunde, la nivelul soldului,
genunchi, picioare; Fracturi spontane, necroze §i ulceratii cutanate la nivelul
degetelor;, Prurita; Miopatia proximala- oboseala musculara la picoare;
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Calificari corneene; Anemie refractera la eritropoetina recombinanta,; Artrite,
rupturi spontane de tendoane, deformatii scheletale, intirzierea cresterii, mai
ales la copii.Radiologic in oase se observa: reabsorbtia subperiostald, formare
de 0s nou pe periost, chisturi osoase, oasteoscleroza. Depuineri de Ca extraosos
— la nivelul vaselor, periarticular, viscerale in cord, pulmon si rinichi.

VII. Modificari neurologice.

1. Modificari ale SNC. Alterarea memoriei, tulburari psihice, a capacitafii de
concentrare, a intelectului, oboseala, apatie, tulburari de somn, de vorbire si
vedere. Clinic survin hemoragii intracraniene, edem cerebral. Important este
actiunea Aluminiului si PTH asupra creerului, scaderea metabolismului
cerebral.

2. Modificari ale sistemului nervos periferic. Neuropatia uremicd — mixta
senzitivo-motorie cu parestezii si hiperparestezii ,,in ciorap” a membrelor
inferioare. Treptat aceste schimbari se deplaseazd proximal in sus pina la
membrele  superioare. Sindromul ,picoarelor nelinistite”(Restless-Leg-
Syndrom).

3. Modificari ale sitemului nervos vegetativ. Scaderea sudoratiei, modificarea
reactiei pupilei, hipotensiune de dializa.

VIII. Modificari de tip reumatologic.
1. Miopatia uremica — scaderea activitatii musculare;
2. Bursitele uremice
3. Rupturi spontane de tendon
4. Artrita septica si artrita indusa de cristaloizi

IX. Modificari cutanate.

1. Hiperpigmentarea cutanatd. Depuneri de urocromi sau metaboliti pigmentari pe
piele. La pacientii dializati este hipersecretia de melanind ca rezultat al
nivelului crescut de MSN (Hormon stimulant al melanocitelor).

Calcificari cutanate.

3. Pruritul uremic. Apare in 70-80% cazuri in IRC. Cauza- modificari ale
metabolismului Ca, atrofia glandelor sudoripare si sebacee care genereaza
modificari cutanate de tip necrotic si hipohidrotic; Neuropatia uremicd; nivele
crescute de vitamina A, etc.

N

Diagnosticul IRC

Diagnosticul IRC poate fi efectuat in baza manifestarilor clinice descrise mai Sus,
precum si in a simptomelor caracteristice patologiei — habistus-ul pacientului
(paloarea pielii, edeme), HTA, voma, prurit, crampe nocturne la picoare, hemoptizii,
hemoragii gastro-intestinale, poliurie, oligurie. Este importantd identificarea
nefropatiei cauzale a IRC (glomerulonefritd, pielonefrita, urolitiaza, diabet zaharat,
nefropatii ereditare sau congenitale, guta, colagenoza, etc.). Examenul de laborator
poate sugera destul de precis starea de uremie paralel cu afectarea organelor si
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sistemelor in IRC: anemie moderatd, hipoizostenurie, uremie (cifre ridicate ale ureei
si creatininei plasmatice). Investigatiile instrumentale vor depista un sir de schimbari
caracteristice: ecografie - micsorarea dimensiunilor rinichilor §i 1n special a
cortexului renal, dilatarea sistemului calice-bazinet (cauzate de glomerulopatii si
pielonefrite), curbe caracteristice la renograma cu izotopi (scaderea amplitudei de
secretie si excretie a radiofarmaceuticului pina la tip afunctional).

in unele situatii este necesar de a diferentia IRC de IRA. In tabeld sunt expuse
elementele principale de diagnostic diferential:

Elemente de diagnostic diferential intre IRA si IRC
(dupa N.Ursea, 1994)

Nr Elementul Insuficienta Renala Insuficienta Renala
Acuta Cronica
1 | Anamneza:
- Antecedente heredo- | -  Frecvent - Uneori determinante
colaterale nesemnificative (diabet zaharat,
polichistoza, sindrom
Alport);
- Debut - brusc - Lent (3-6 luni, ani);
- lstoricul bolii:
1)expunere la toxine, soc, + -
traumatizme, interventii
chirurgicale, obstetrice;
2)HTA veche si/sau edeme, - +
proteinurie, nefropatia
gravidelor
Il | Examen obiectiv
- Paloare murdar-teroase - +
- Denutritie - +
- Pericardita - +
- Polineuropatie - +
111 | Explorari paraclinice
- Valori normale ale ureei, + -
acidului uric, creatininei
serice, FG cu 3-6 luni
Inainte;
- Cresteri rapide de la o zi la + -
alta ale ureei serice;
- Raport uree Ser / creatinind T \’
Ser;
- Anemie; - +
-  Excretie  fractionald a d 0
sodiului;
- Semne radiologice ale - +
osteodistrofiei renale;
- Dimensiunile rinichilor; normale  sau  usor frecvent scizute

crescute
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Evolutia IRC

Evolutia IRC se datoreazd distrugerii lent progresive a populatiei de nefroni, in
contextul in care rinichiul nu poate regenera aceasta populate. Odata instalatd, IRC
evolueaza constant catre uremie si , in absenta tratamentului extracorporeal de
substitutie, decesul este inevitabil. Insa rapiditatea de progresare a IRC depinde de o
serie de factori, care agraveaza evolutiv decurgerea patologiei — obstacolul cailor
excretorii (urolitiaza), hipertensiunea arteriala, gradul de anemizare, infectiile,
administrarea medicamentelor nefrotoxice, insuficienta cardiaca, hipovolemia. De
asemenea un rol important revine nefropatiei de baza — polichistoza renala (prezenta
sau absenta inflamatiilor chistice), nefropatiile interstitiale au o evolutie mai lentd de
cit glomerulopatiile cronice si nefroangioscleroza.

Factorii principali care determind rapiditatea evolutiei IRC pot fi grupati in felul
urmator:

1. Natura bolii renale cauzale:

e Evolutie rapida — glomerulonefrite extracapilare, membranoproliferative;

asocierea sindromului nefrotic, a hipertensiunii arteriale;

e Evolutie mai lenta — glomerulonefritele extramembranoase, nefropatiile
interstitiale (pielonefrita cronoca, nefropatia analgezicd, obstructiva),
polichistoza renala, angioscleroza benigna.

2. Interventia factorilor de agravare. O parte din factorii descrisi mai sus pot fi
reversibili numai intr-o anumitd masura. Necorijarea lor la timp are ca consecinta
alterarea definitiva a functiei renale.

3. Reactivitatea organizmului are 0 importanta are o importantd mare in evolutia
IRC, lucru ce nu poate fi precizat si prognozat.

4. Tratamentul prescris poate modifica, in anumite limite, evolutia IRC.

Mecanizmele de progresare a IRC
(dupa A.Nicolaev, [u.Milovanov, 1999)
1. Activitatea maladiei care a provocat IRC
2. Factorii patogenetici nespecifici de progresie:
a) hemodinamici (hiperfiltrarea si hipertonia intraglomerulara, HTA);
b) metabolici (hiperfosfatemia, hipercalciemia, hiperlipidemia, hiperglicemia,
hiperuricemia).
3. Factorii nefavorabili - infectiile acute intercurente, obstructia ureterelor, infectia
urinara, sarcina, reactiile alergice, nefrotoxicitatea medicamentelor, hiponatriemia,
hipokaliemia, hipovolemia, dehidratarea, hemoragiile.

Tratamentul IRC
A. Tratamentul conservator

Tratamentul conservator al IRC poate fi etiologic, patogenetic si simptomatic si
are urmatoarele scopuri:
1. Tratamentul epizoadelor de acutizare ale IRC §i a complicatiilor care genereaza
aceste epizoade de acutizare.
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2. Incetinirea ratei de alterare a functiei renale in scopul aplicarii cit mai tirzii a
metodelor de epurare extrarenala si a transplantului renal.
3. Impedicarea aparitiei simptomelor uremiei.

1. Regimul igieno-dietetic.

Acest regim prevede In primul rind masuri cu caracter general. limitarea
eforturilor fizice, profilaxia infectiilor intercurente, = modularea administrarii
medicamentelor in conformitate cu calea de eliminare a lor si efectul lor asupra
rinichilor. Excluderea medicamentelor nefrotoxice, reducerea dozelor de
administrare. Sunt contraindicate vaccinarile care de regula agraveaza evolutia IRC.
Se vor ivita interventiile chirurgicale, iar in cazul efectudrii lor se va tine cont de
hidratarea adecvata cu aplicarea diureticilor (furosemida).

Regim dietetic cu sciderea aportului de proteine. in forme usoare de IRC
(creatinina serica 2mg-5mg%) — aport proteic de 0,6 g/kg/zi cu supliment de Ca pina
la 1 g/zi. In formele severe de IRC au fost propuse diferite tipuri de regimuri
hipoproteice: 1) Regim Giovannetti-Maggiore: reducere de proteine la 20-25 g/zi cu
confinur mare de aminoacizi esentiali (oud, carne, lapte); 2) Regim Moore-
Bergstrom: proteine 20-25 g/zi de calitate mixta sau 0,3 g/kg/zi cu supliment de
aminoacisi esentiali preponderent indicati pe cale orald (valind, leucind, fenilalanina,
lizina, etc.). In mod obligator supliment de Ca lg/zi. Regimul hipoproteic va fi
compensat de aportul glucidic — 340-460 g/zi sub forma de zahar, fructe, legume,
paste fainoase. In acest caz se va tine cont de nivelul glicemiei si a potasiemiei
(pericolul hiperkaliemiei); Aportul lipidic — 80-90 g/zi cu rapor egal 1:1 grasimi
vegetale si grdsimi animale. Aportul de lichide trebuie sa fie in dependenta de
diureza. In faza de reducere a diurezei, aportul oral de lichide se va face dupi
formula: aport de lichide = diureza + pierderi respiratorii (500-700 ml) + alte
pierderi (diaree, varsaturi) + 500 ml pentru fiecare grad de febra peste 38 C (daca
exista).

2. Combaterea acidozei.

In formele usoare si medii de IRC acidoza se va corecta cu administrare orald de
substante bazice — amestec de saruri de citrat (fara K), lactat, acetat, gluconat de Na,
15-25 g/zi; bicarbonat de Na 1-2,5 g/zi (cu precautie la bolnavi cu HTA, sindrom
nefrotic si insuficienta cardiaca). Spalaturi gastrice si instestinale (clistere) cu 1-2%
bicarbonat de Na. In acidozele severe, insotite de greturi si varsaturi, se trece la
tratamentul in perfuzie cu solutii de bicarbonat, citrat in conformitate cu formula: ml
NaCO3 4-5% = (-BE) x GC : 2, unde: (—BE)- deficitul alcalin, GC — greutatea
corpului. Inainte de administrarea sol. NaCO3 in mod obligator se va administra
Gluconat de Ca 10%-10 ml in scopul evitarii sindromului convulsiv.

3. Corectarea tulburarilor hidro-electrolitice

Evolutiv IRC poate decurge sub diferite forme de hidratare, printre care distingem
urmatoarele:
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a) Hiperhidratarea extracelulara (izotona). Aceasta forma se manifesta cu sindrom
edematos, frecvent asociat cu insuficientd cardiaca. Se va reduce aportul de Na
alimentar, se administreaza diuretice — Furosemida (100-200 mg), sub controlul
Na, K si diurezei. Daca tratamentul nu este efectiv, se indica hemodializa cu
ultrafiltrare.

b) Hiperhidratarea hipotond (intoxicatie cu apd). In acest caz se limiteaza aportul de
lichide si Na, se administreazad doze mari de Furosemida (500-1000 mg). La
necesitate se aplica dializa cu ultrafiltrare.

C) Deshidratare hipotond-extracelulara. Se administreaza infuzie de solutie ser
fiziologic

d) Tulburarile echilibrului K. Hipokaliemia — (K < 3 mkmol/l) se intilneste in IRC
ca consecinta pierderilor extrarenale (varsaturi, diaree) sau renale (exces de
diuretici). Corectarea hipokaliemiei se va face pe cale orala (3-6 g KCl/z1) sau in
perfuzie. Hiperkaliemia — K > 5,5 mkmol/I cu avansare in unele cazuri pina la 6,5-
7,5 mkmol/l. Se vor exclude alimentele bogate in potasiu, se administreaza
preparate de Ca, Sorbitol. In cazuri mai severe se administreaza solutie Glucoza
10-40% cu insulind, hidrocarbonat de Na. Hiperkaliemia cu dereglari severe
cardiace (bradicardie, aritmie) necesita de urgenta includerea dializei.

4. Tratamentul anemiei in IRC

Tratamentul anemiei in IRC prevede mentinerea hemoglobinei la un nivel
constant §i conservarea eritropoetinei restante. Se va administra preparate de Fe, acid
folic, vitamine, anabolici, iar la necesitate transfuzie de masa eritocitara. Un rol
important in prevenirea anemizadrii constituie tratamentul energic al infectiilor care
complicd IRC. Atit in perioada predialitica, cit si in timpul tratamentului cu dializa se
administreazd Eritropoetina umand recombinantd (Eprex, Recormon) in doze
terapeutice efective — 150 Ul/kg/saptamina in 3 doze egale i/v sau s/cutan (in mediu —
4000 UI x 3 ori/saptamind) cu mentinerea valorilor Hb de 10-129%.

5. Tratamentul osteopatiei renale (tulburarilor metabolizmului fosfo-calcic)

Tratamentul prevede reducerea sintezei de Parathormon (PTH) prin normalizarea
Fosforului (P) si a Calciului (Ca) seric care sunt responsabili de mineralizarea
oaselor. Corectarea se va face prin: a) mentinerea fosfatemiei in limitele normei —
regim hipoproteic care este concomitent si hipofosfatic. Utilizarea de chelatori de
fosfati — carbonat de Al sau Ca, hidroxil de Al, acetat de Ca; b) cresterea aportului de
Ca — administrarea orala de Ca —1-1,5 g/zi; carbonat de Ca, lactat de Ca, citrat de Ca.
Atit Ca , cit si P necesitd o monitorizare de 3-4 ori/sapamina; c) tratamentul ce
derivati de Vitamina D — se foloseste preponderent concomitent cu dializa in cazul
hipocalciemiei sau hiperPTH. Se indicd derivati ai vitaminei D — Vit D2 si D3 intre
10000-50000 Ul/zi; Dihidrotahisterol — 0,25-1,5 mg/zi; Calcifediol, Calcitriol, 1,25
(OH)2-D3 si alti derivati. In unele situatii, cind terapia administratd nu scade secretia
de PTH este indicata paratiroidectomia subtotala.

6. Tratamentul complicatiilor cardiovasculare
o Hipertensiunea arteriala (HTA). In formele usoare de IRC tratamentul poate fi
limitat la micsorarea aportului de Na si administrarea dozelor mici de diuretici
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(furosemida 20-40 mg). Daca TA nu cedeaza, se indica: Beta blocante (Atenolol,
Propanolol s.a.), blocante ale canalelor de Ca (antagonitti de Ca) — Nifedipina,
Verapamila, Diltiazem; Inhibitorii Enzimelor de Conversie (IEC) - Captopril,
Enalapril, s.a. se indica preponderent la pacientii cu HTA aflati la tratament cu
dializa. La pacientii cu creatininemie moderatd IEC reduc FG si contribuie la
cresterea valorilor azotului restant).

e [Insuficienta cardiacd . In perioada pini la dializi, se indica preparate digitale cu
eliminare extrarenala (Digitoxini, Digoxind, 0,4-0,5 mg/siptimini). In timpul
tratamentului cu dializa se indica preponderent Nifedipina sau Nitroglicerina. La
asocierea aritmiilor se administreaza Verapamil.

o Pericardita uremica. Apare la pacientii cu IRC tratati conservator, cit si in timpul
dializei. Pericardita uremica, de facto, este o indicatie pentru inceperea dializei.
Din medicamente se administreaza corticosteroizi (prednizolon, metipred) sau
antiinflamatoare nesteroidiene (indometacind, metindol, etc.), concomitent cu
antibiotici. Insi tratamentul medicamentos fara dializi este putin eficient. In
cazurile progresarii acumularii de lichid in pericard pind la tamponada, este
indicatd punctia pericardului, pericardocenteza, fenestratia pericardului sau
pericardectomia.

7. Tratamentul aniinfectios in cursul IRC

Infectia reprezinta una din cele mai frecvente cauze de morbiditate si mortalitate
in IRC, motiv pentru indicatii directe de tratament antiinfectios, preponderent cu
antibiotici. Ce vor evita antibioticii cu actiune nefrotoxica (Amfotericina B,
Neomicina, Cefaloridina, Cefalotina, Streptomicina, Kanamicina, Amikacina,
Gentamicina). Antibioticii care necesita reducerea dozei terapeutice — Tetraciclina,
Lincomicina, Clindamicina, Chinolonele, Biseptolul. Dintre antibioticii a caror doze
nu se reduc in IRC fac parte — Ampicilina, Oxacilina, Penicilina G, Dicloxacilina,
Doxiciclina, Cefalosporinele (cu exceptia celor mentionate), Eritromicina,
Rifampicina, Ceftriaxonul. Se va tine cont de continutul de K sau Na in antibioticul
administrat. Dintre preparatele antimicotice bine tolerate in IRC sunt Ketoconazolul
si Miconazolul.
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METODELE DE EPURARE EXTRARENALA.
TRANSPLANTUL RENAL

Din metodele contemporane de substitutie aplicate in tratamentul Insuficientei
Renale Acute si Cronice fac parte:
Hemodializa
Hemofiltrarea
Hemodiafiltrarea
Dializa peritoneala
Hemoperfuzia (hemocarboperfuzia, hemosorbtia)
Plasmafereza

okowdE

Metoda radicala de tratament a Insuficienter Renale Cronice Terminale este

Transplantul Renal
Hemodializa

Hemodializa reprezinta aplicarea aparatului “rinichi artificial” si cuprinde
procesele fizico-chimice care au loc de-a lungul membranei semipermiabile a
dializatorului, care separa singele bolnavului de o solutie hidro-electrolitica,
rezultatul final fiind reprezentat de epurarea organismului de toxinele acumulate si
obtinerea reechilibrarii hiodro-electrolitice si acido-bazice a bolnavului.

Schimburile care au loc intre singe si solutia de dializa se bazeaza pe urmatoarele
procese fizico-chimice: ultrafiltrarea, convectia, difuziunea si osmoza:
Ultrafiltrarea — reprezinta procesul de transport al fluidelor (lichidelor) prin
membrana semipermiabild Tn urma diferentei (gradientului) de presiune aplicatd
asupra membranei;
Convectia — este un fenomen ce insoteste ultrafiltrarea si reprezinta trecerea prin
membrana concomitent cu fluidele a substantelor dizolvate (solvite) in aceste fluide;
Difuziunea — se datoreaza gradientului de concentratie in singe si solutia de dializa si
reprezinta trecerea substantelor de o parte a membranei dialitice, in alta parte, pina la
egalarea concentratiilor;
Osmoza — reprezinta procesul fizico-chimic prin care este atrasa apa dintr-un mediu
cu osmolaritate scazuta intr-un mediu cu osmolaritate crescuta.

in timpul hemodializei, din organism prin dializor, sunt inliturati metabolitii

azotati cu greutate moleculara mica (ureea, creatinina, acidul uric, etc.), unele
polipeptide cu greutate moleculara mica si medie (500-2000 dalton), hormoni
(insulina, glucagonul, parathormonul), electrolitii (Na, K, Mg, Ca, fosfatii, sulfatii) si
apa.

In diferite tiri hemodializa constituie de la 50 la 100% din metodele de substitutie
aplicate in caz de IRC terminald, in rest modalitatea revine dializei peritoneale si
transplantului renal.

Indicatiile hemodializei:
1. IRC, faza terminala, FG <10 ml/min;
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2. Indicatii speciale ale IRC: pericarditd, neuropatie perifericda, retentie severa
hidrosalina, acidoza sub 7,2 pH, hiperfosfatemie, hiperkaliemie (6,0 si mai mult),
sindrom trombo-hemoragic uremic, uremie + anemie (1,6-2,0); edem pulmonar si
cerebral uremic, hipertensiune arteriala severa, psihoza uremica, parotitd uremica.

Contraindicatiile hemodializei:
1. Absolute:
- Alergie la heparina
- Imposibilitatea abordului vascular
- TA sub 80 mm col Hg
2. Relative:
- Neoplasii
- Boli psihice majore
- Sindrom hemoragic genetic sau dobindit (hemofilia)
- Boli de sistem decompensate
- Insuficientd cardiacd decompensata
- Insuficientd pulmonara severa pe fon de pneumoscleroza, bronsectaze
- Hemoragie crebrald recenta
- Ulcer gastro-duodenal hemoragic, ulcere hemoragice intestinale
- Ciroza hepatica cu encefalopatie
- Tuberculoza cavernoasa pulmonara
- Infarct miocardic
Hemofiltrarea

Hemofiltrarea este metoda de ultrafiltrare a singelui prin dializor cu o
permeabilitate crescutd pentru fluide — coeficient de ultrafiltrare mai mare de 8
ml/h/Hg. Se poate extrage pina la 8-10 litri lichid pe ord. Tot ultrafiltratul extras
necesitda a fi inlocuit cu substituat — solutie electroliticd ce contine sarufi
indispensabile (Na, K, Ca, CI).
Avantaje: - controlul TA la pacientii cu HTA rezistenta la HD; - extragerea
cantitatilor mari de lichide la pacientii hiperhidratati;- clearance bun pentru
moleculele medii; - corecteaza unele hiperlipidemii (trigliceridele).
Dezavantaje: - clearance scazut pentru metabolitii azotati (uree, creatinind);

Hemodiafiltrarea

Hemodiafiltrarea reprezinta principiul de imbinare a 2 metode extracorporeale —
hemodializa + hemofiltrarea. Moleculele mici se inldtura prin hemodializd prin
difuziune, iar moleculele medii prin ultrafiltrare in cursul hemofiltrarii.
Indicatii:
Bolnavi cu retentie hidro-salind marita intre dialize;
Pacienti cu hipotensiuni severe in cursul dializei;
Pacienti cu hipertensiune severe in cursul dializei;
HTA rezistenta la terapie;
Polineuropatie severa;
Copii cu debit scazut al fistulei a/v;

ok wdE
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Dializa Peritoneala reprezinta metoda de tratament a insuficientei renale unde in
calitate de membrana dialiticd este folosit peritoneul pacientului, iar schimbul de
substante si lichide se face in cavitatea abdomenala (peritoneald). La baza dializei
peritoneale stau urmatoarele principii fizico-chimice: difuziunea, ultrafiltrarea si

Dializa Peritoneala

osSmoza.

Tipurile de DP:

1.

2.

Dializa peritoneala intermitentd. Se efectueaza in stationar cu ajutorul unor
pompe de 3-4 ori/ saptamina, cite 10-14 ore. Fluxul-12 1/ora incontinuu.
Dializa peritoneala continue ambulatorie (CAPD). Se utilizeaza cel mai frecvent,
cu pungi ambalate sterile care se schimba de 4-5 ori pe zi, ambulator, noaptea, a
cite 2 litri.
Dializa peritoneala continue ciclica. Ciclic cu aparatul din 3 in 3 ore se
recirculeaza lichidul fiind schimbat dupa 15 ore de utilizare.
Dializa intermitenta nocturnd. Pacientul este conectat la dializa seara iar schimbul
de lichide se face cu aparatul noaptea de la 3 pina la 8 ori.

Indicatiile si contraindicatiile pentru DP

Indicatiile

Contraindicatiile

. Dializa peritoneala acuta:

Insuficienta Renala Acuta
Intoxicatie acuta cu medicamente
sau substante dializabile;

Absenta abordului vascular la HD;

. Dializa peritoneala cronica:

IRC pina la formarea fistulei a/v
sau pind la transplantul renal;
Virstele extreme (copii, batrini)
Risc cardio-vascular major;

Risc mare de singerare;

Diabetul zaharat;

Alergie la heparina;

. Alte indicatii:

Acidoza metabolica,
hiperuricemia, hiperpotasiemia,
hipercalciemia, edemele refractere,
pancreatita acuta, tireotoxicoza,
mielomul multiplu, hiperoxaluria,
terapia cu insulina, sindromul
hemolitico-uremic, coma hepatica,
hiperbilirubinemia, psoriazis,
toxemia gravidelor, etc.

1.

Contraindicatii absolute:
Peritonita, carcinomatoza, ascita,
fibroza peritoneala,

Interventii chirurgicale recente
Aderente peritoneale

lleus

Obezitate extrema
Enterostomii

Insuficienta respiratorie
Contraindicatii relative:
Infectii ale peretelui abdominal
Hernii

Colostome

Nefrostomie

Rinichi polichistic
Malformatii abdominale
Discopatii lombare

173




Plazmafereza

Este metoda de separare a elementelor singelui de plasmd, cu reintoarcerea
plasmei proprii purificate sau de donator inapoi in organism. Distingem plasmafereza
efectuata prin metoda fractionara (centrifugare) si cu plasmofiltre — dialzator cu o
permeabilitate mare a membranei ce retine substante cu greutatea moleculara de 3-4
mln daltoni (eritrocitii).

Indicatii: (preponderent pentru inlaturarea complecsilor imuni)

— sindromul Goodpasture,

— glomerulonefrita rapid progresiva,

— vasculite imune

— granulomatoza Wegener

— purpura Henoch Schonlein

— lupus eritematos sistemic

— rejetul acut al grefei renale

— purpura trombotica trombocitopenica

Hemosorbtia (hemoperfuzia, hemocarboperfuzia)

Este metoda de perfuzie a singelui printr-un vas (tub, coloana) cu adsorbanti,
preponderent carbuni activati. La suprafata sorbentului sunt fixate diferite substante
toxice — creatinina, acizi organici, acid uric, indicanul, fenoli, molcule medii,
medicamente, toxine exogene, metale grele etc. In IRA si IRC se aplica concomitent
cu hemodializa in tratamentul unor complicatii asociate — poliserozite,
hiperbilirubinemii, psihoze, intoxicatii cu medicamente, etc.

Plasmosorbtia — trecerea prin sorbent a plasmei separate dupa plasmafereza;
Limfosorbtia — metoda de trecere a limfei prin sorbent dupa colectarea ei intr-un vas
steril.

Enterosorbtia — folosirea sorbentilor per os (otraviri, intoxicatii, uremie).

Transplantul renal

Transplantul Renal este metoda radicald de tratament a IRC terminale. In
conformitate cu Legea Republicii Moldova “Privind transplantul de organe si tesuturi
umane”, transplantul poate fi efectuat cu folosirea rinichilor atit de la donatorul viu
inrudit (mama, tata, frate, sord), cit si de la donatorul cadavru. Prelevarea de organe si
tesuturi umane de la cadavru poate fi efectuata in baza constatarii mortii ireversibile a
creierului (moarte cerebrald).

Operatia de transplantare se Iintreprinde in conformitate cu testele de
histocompatibilitate ale antigenelor sistemului HLA fintre donator si recipient
(primitor). Antigenele HLA sunt divizate 1n 2 clase: clasa | — HLA-A, B 51 C; clasa Il
— HLA — DR, DQ si DP. In transplantul de rinichi cele mai importante antigene sunt
A, B si DR. Cu cit coincidenta numarului de antigene este mai mare (cross-match), cu
atit probabilitatea acceptarii de catre recipient a rinichiului donator este mai buna.

Contraindicatiile majore pentru efectuarea unui transplant renal sunt:
1. Tumorile maligne.
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2. Infectiile cronice, inclusiv infectia semnificativa urinara, hepatitele virale active
(B,C), tuberculoza, VIC infectia.

3. Diverse complicatii (insuficienta cardiacd si pulmonard, infarctul miocardic,
ulcere acute si cronice ale tractului digestiv), afectiuni psihice.

4. Procese inflamatorii acute sau cronice netratate (cavitatea bucald, abdomen,
prostatd, ovare, etc).

Investigatiile necesare pentru pregatirea pacientilor catre operatia Transplant Renal.
Operatia TR poate fi efectuata pacientilor cu IRC terminala, care se afla la

tratament cu hemodializa programata (dializa peritoneald) sau care inca nu sunt

incadrati in dializa. Pentru ca pacientii sa fie inclusi n “lista de asteptare a rinichiului
donator”, este necesar de a efectua urmatoarele investigatii si consultatii:

1. Radiografia toracelui, EKG, ecocardiografia, ecografie rinichi si abdomen,
gastroduodenoscopia, radiografia oaselor bazinului si miinilor;

2. Hemograma desfasurata, urograma, urocultura, ureea, creatinina, bilirubuina,
aminotransferaze, colesterol, trigliceride, lipoproteide, ionograma, proteine totale,
glicemia.

3. Tipizarea imunologica a recipientului in conformitate cu testele de compatibilitate
ale sistemului HLA.

4. Consultul si examenul medicilor specialisti — stomatolog, urolog, ginecolog
(pentru femei), proctolog, otorinolaringolog, oftalmolog.

In cazul depistarii unor complicatii sau maladii concomitente, este necesar de
efectuat tratamentul corespunzator, inclusiv cu asanarea tuturor focarelor de infectie

(dinti cariati, hemoroizi, tonzilite, hepatite, ulcere gastrointestinale, etc.).

Transplantul renal la adulti se realizeaza in fosa iliacd pe dreapta sau stinga, in
abord retroperitoneal. Metoda clasica prevede urmatoarele: rinichiul recoltat de pe
partea stinga (de la donator) se transplanteaza in fosa iliaca dreapta si cel recoltat din
dreapta — 1n fosa iliacd stingd. Abordul extraperitoneal pentru operatia transplant
renal se face prin incizie ilio-inghinald Gibson. Se anastomozeaza initial vasele renale
— artera si vena cu vasele iliace ale recipientului (primitorului), apoi ureterul —
neoureterocistoanastomoza. Luind in consideratie faptul ca pacientul transplantat deja
pe ,,masa de operatie” Incepe sd primeasca doze masive de imunosupresori, este
necesar de a respecta minuifios procedeele antiseptice pe tot parcursul interventiei
chirurgicale.

In perioada postoperatorie pot surveni unele complicatii, care sunt de origine
imunologica si neimunologica. Din cele legate de aspectele imunologice cele mai
frecvente sunt rejetul acut de compatibilitate si nefropatia cronica (rejetul cronic) a
rinichiului transplantat. Din alte complicatii fac parte cele chirurgicale (hemoragii,
tromboze de vase), urologice (fistule urinare, urinom), infectioase (bacteriale,
virotice, etc.) si consecintele tratamentului imunosupresiv (diabetul zaharat steroid,
ulcere acute steroide, cancerul, nefropatia ciclosporinica, etc.).

Tratamentul imunosupresiv.
Operatia transplant renal poate fi efectuatd numai in conformitate cu protocolul de
tratament imunosupresiv, apreciat si indicat incepind cu prima zi dupa operatie. Cele
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mai des utilizate medicamente la etapa actuala sunt schemele imunosupresive triple,
care includ:

1. Corticosteroizii (prednisolonul, methilprednisolonul);

2. Citostaticii (azathioprina, imuranul);

3. Ciclosporina A (sandimmun).

Tratamentul imunosupresiv in transplantul renal este obligator si necesitd a fi
aplicat permanent, in conformitate cu schema adoptata, pentru prevenirea aparitiei
rejetului acut si a unor afectiuni si complicatii postoperatorii atit precoce, cit si
tardive. Din alte remedii frecvent utilizate in transplantul de organe mai fac parte —
anticorpiii mono- si policlonali: Zenapax (Daclizumab), OKT-3 (Ortoklon-3), ATG,
ALG (globulina antitimocitara si antilimfocitard); CellCept (Micophenolat mofetil),
Sirolymus (Rapamone), Tacrolymus (Prograf, FK-506), etc.

Toti pacientii transplantati necesitd o evidenta si o dispensarizare permanenta la
medicii transplantologi, nefrologi, urologi, atit in spitalul unde i s-a efectuat operatia,
cit si la locul de trai.
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NOTIUNI DE ANDROLOGIE
Andrologia este specialitatea ce se ocupa de diagnosticul si tratamentul bolnavilor
cu patologia aparatului genital masculin, inclusiv a dereglarilor sexuale.

VARICOCELUL
Varicocelul — (ortostatic, idiopatic) este dilatarea varicoasa ortostatica a venelor
spermatice (a plexului pampiniform).
Incidenta. Varicocelul cu manifestari clinice apare la 8-20% de barbati. Cel mai
frecvent se depisteaza la varsta de 14-15 ani (15-19,3%), pana la 10 ani frecventa e
de 0,7-5,7%, pe stanga se dezvoltd in 70-100% cazuri, pe dreapta — 0,9 — 3% si
bilateral la 0,23 — 5% indivizi. Dereglarea spermatogenezei se determina la 20 — 80%
pacienti cu varicocel si la 4 - 40% indivizi cu infertilitate se depisteaza varicocel
(E.Proca, H. Jlonatkus, O. TUKTHHCKHIA).
Etiopatogeneza. Dilatarea venelor cordonului spermatic e cauzatd de aparitia
fluxului patologic de sange din vena renala in vena spermatica. Acest fenomen in
varicocelul simptomatic (secundar) e cauzat de tumori renale si alte patologii de
volum ale spatiului retroperitoneal, ce comprima vena renald sau cava proximal de
nivelul de revarsare a venei renale in vena cava (obiect de studiu in capitolele
corespunzatoare).

in varicocelul ortostatic opiniile asupra cauzei aparitiei fluxului patologic de sange
sunt controversate. La momentul actual factori etiologici sunt considerati:

1. Obstructia partiald a venei renale stangi in "pensa" aorto-mezenteriala in pozitie
ortostatica;

2. Valve ostiale mai slab dezvoltate pe stanga (pe dreapta s — au depistat in 90% din
cazuri si 60% pe stanga);

3. Varsarea v. spermatice stangi se face in unghi drept, medial sau opus venei
suprarenale mijlocii;

4. Dezvoltarea insuficientd a peretelui venos;

5. V. spermatica stinga este mai lunga (10 cm) comparativ cu cea dreapta;

6. Diminuarea fortei contractile a muschiului cremaster;

Modificarile patologice a testiculului constau 1in oprirea maturatiei
spermatozoizilor, spermatogeneza scazutd, ingrosare tubulara si variate grade de
atrofie a celulelor Leydig, fiind partial reversibile dupa cura chirurgicala a
varicocelului. Mecanismul prin care este alterat testiculul si spermatogeneza nu este
inca elucidat, insa sunt acceptate urmatoarele ipoteze:

- hipertermia testiculului ( cu 2-3 °C);

- staza venoasa si hipoxemia;

- limfostaza;

- compresie mecanica;

- actiunea negativa a hormonilor si enzimelor renale si suprarenale (nivelul crescut
de catecolamine, prostaglandinele E si F in v. spermatica);

- dereglarea barierului hematotesticular si declansarea proceselor autoimune, fapt
demonstrat prin depistarea anticorpilor antispermali, ce inhiba spermatogeneza in
ambele testicule.
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Diagnosticul

Aspectele clinice ale varicocelului. La majoritatea bolnavilor maladia decurge
asimptomatic, fiind descoperitd cu ocazia unui examen general de rutina la scoala,
incorporarea in armata, etc. La unii indivizi se manifesta prin dureri nepronungate,
greutate si discomfort in scrot, mai pronuntat la efort fizic, cresterea in volum a
hemiscrotului afectat. In acest caz vizual si palpator se determind venele varicos
dilatate ale plexului pampiniform. Patologia poate sa se complice cu flebita, tromboza
si embolia venelor dilatate.

Examenul obiectiv. In varicocelul de volum mic nu semnaleaza nimic, dar daca
pacientul executd proba Valsava, el poate deveni vizibil (se executa proba Valsava,
invitand pacientul sa tuseasca sau sa mimeze un efort muscular cu glota inchisa, de
exemplu contractia muschilor abdominali). Palparea in pozitie ortostaticd si in
decubit dorsal evidentiaza partea afectarii, gradul procesului, atrofia testicului. Alt
semn clinic este: pacientul se inclind Tnainte, miscare ce scade semnificativ tenSiunea
din venele dilatate, sesizatd de examinatorul ce prinde pachetul varicos scrotal intre
index si degetul mare in timpul procedeului.

In baza inspectiei varicocelul se clasifica in 3 grade (H. Jlonatkus):

Gradul I - dilatarea varicoasa a venelor se determina numai palpator la efort fizic in
pozitie ortostatica si la efectuarea manevrei Valsava;

Gradul Il - dilatarea venelor vizual se determina clar, dar dimensiunile si
consistenta testicului nu-s modificate;

Gradul 111 - pe fonul dilatarii evidente a venelor, se determina atrofia testiculului.
Examene paraclinice. Frecvent datele clinice, subiective si obiective, sunt suficiente
pentru stabilirea diagnosticului, optional se efectueaza flebografia spermatica,
examenul ultrasonografic a scrotului, testul Doppler a venelor cordonului spermatic,
termografia de contact sau in infrarosu, angiografia izotopica. Venografia spermatica
este metoda de electie printre investigatiile paraclinice propuse.

Cu scop de diferentiere cu varicocelul simptomatic, suplimentar la toti
pacientii e necesar de examinat urina, urografia intravenoasd si examenul
ultrasonografic a organelor abdominale.

Tratamentul

Masurile conservative sunt ineficace. Se intreprind unele tentative de a efectua
racirea scrotului pentru normalizarea spermatogenezei la pacientii ce refuza
interventia chirurgicald. Conceptiile terapeutice chirurgicale sunt inca controversate
si variaza intre abuzul de a opera orice varicocel sau abstinentie totald. In majoritatea
clinicilor urologice sunt operati toti pacientii cu varicocel clinic manifestat, in special
adolescentii s1 pacientii cu spermatogeneza dereglata. Este propusa selectarea
pacientilor pentru tratament chirurgical prin utilizarea suplimentara a testelor
obiective, n special ecografia scrotala, testul Doppler, spermograma, in anumite
conditii biopsie testiculard, testul de stimulare hipofizard. In diversitatea de tehnici
chirurgicale aplicate in varicocelul ortostatic, acual sunt utilizate mai frecvent
urmatoarele metode:
1. Operatia IvaniseeviCi - ligaturare si incizare retroperitoneala la nivel inalt a venei

spermatice, prin acces asemanator inciziei McBurney, in fosa iliaca stanga;
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2. Operatia Palomo - tehnicd asemandtare cu operatia Ivaniseevici, insa vena se
leagd in bloc cu artera spermatica)

3. Ligaturarea laparoscopica a venei testiculare - prin tehnicad chirurgicald
laparoscopica se aplica clipse metalice sau resorbabile urmate de rezecarea venei
spermatice la nivelul orificiului intern a canalului inghinal;

4. Embolizarea sau sclerozarea endovasculara a venei spermatice - prin cateterizare
transcavorenala a venei spermatice se embolizeaza trunchiul spermatic in sens
retrograd cu cheag autolog, tesut muscular dezintegrat, alcool, spirale Gianturco
sau se sclerozeaza cu Trombovar;

5. In caz de crestere semnificativd a presiunii venoase in vena renali (300 — 400
mm.col.apd), sunt propuse, diferite tipuri de anastomoza a portiunii proximale a
venei spermatice cu ramuri a venei iliace externe (anastomoza proximala
safenotesticulara -  Bdtca P.F. si  Krips G.M.,  anastomoza
hipogastricotesticulara).

Frecventa recidivelor dupa tratamentul chirurgical este 10-25%, cauzat de
colaterale spermatice nerezecate. Din complicatiile chirurgicale mai rar detectate pot
fi ligaturarea accidentala a arterei spermatice sau a ureterului. Din cele
postchirurgicale pot fi numite edemul scrotal si hidrocelul secundar. Mai grava se
considera atrofia tardiva postoperatorie a testicului, dezvoltatd in primele 6 luni si
caracterizata prin dureri §i scdderea activitatii sexuale.

Dupa operatie, spermograma se amelioreaza numeric in 70% din cazuri, iar rata
sarcinilor creste cu 53%. Aceste rezultate scad cu 50-25% daca spermograma initiald
a fost sub 10 min/ml spermatozoizi.

HIDROCELUL

Hidrocelul este colectia patologica, progresiva de lichid in cavitatea vaginald a
testiculului.
Incidenta. In hidrocel ambele testicule sunt afectate egal, se depisteazi la 1%
pacienti adulti cu o incidentd bilaterala de 7-10%; la nou-nascuti frecventa
hidrocelului este de 5% (Spirnak J. P.1985).
Clasificarea
l. Hidrocel congenital:

1. Comunicant

2. Necomunicant
Il.  Hidrocel dobandit:

1. Primar

2. Secundar (acut sau cronic)
Etiopatogeneza. Forma congenitald, cunoscutd sub numele de hidrocel comunicant,
este consecinta persistentei, fara obliterari, a canalului peritoneo-vaginal, ceea ce face
ca punga lichidiana sa fie reductibild, prin migrarea continutului in cavitatea
peritoneala. Forma congenitala necomunicantd la nou-nascuti in primele 12-18 luni
de viata se supune resorbtiei la 70 — 80% pacienti.

In hidrocelul secundar acumularea lichidiani este provocatd de cauze
cunoscute, care actioneazd direct asupra cavitdtii vaginale sau prin intermediul
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leziunilor epididimo-testiculare. Potrivit criteriului etiologic, se descriu urmatoarele

forme de hidrocel secundar:

1. Posttraumatic, de cele mai dese ori sunt traumatisme repetate de intensitate mica,
cele mari produc hemoragii intravaginale (hematocel) sau rupturi
parenchimatoase.

2. Inflamator, toate afectiunile acute epididimo-testiculare produc exsudatie
lichidiana intravaginald, ce se reabsoarbe paralel cu regresia procesului inflamator,
in unele cazuri colectia lichidiana persista si dupa lichidarea inflamatiei.

3. Staza venoasa, aparutd dupa plastia canalului inghinal sau interventii chirurgicale
pentru tratamentul varicocelului.

4. Obstructie limfatica parazitara (filariaza).

5. Tumori testiculare si a organelor bazinului ce provoaca blocaj limfatic in scrot.

Etiologia hidrocelului dobandit primar (idiopatic) ramane si in prezent
controversatad, denumirea tocmai semnificd necunoasterea mecanismului de
dezvoltare.

Sub actiunea factorilor etiologici s-au invocat 4 modalitati principale care ar
explica colectia lichidului in cavitatea vaginala a testiculului:

- Producere excesiva de lichid de catre foitele vaginalei;

- Resorbtie defectuoasa;

- Comunicarea cu cavitatea peritoneala.

Cavitatea vaginala a testiculului in norma contine 0,5-1,0 ml de lichid ce
permanent este secretat si reabsorbit. In hidrocel cantitatea de lichid variazi de la 1-2
ml, pana la 2-3 litri sau mai mult. Lichidul este galben-portocaliu, foarte putin vascos,
densitatea relativa 1022-1026, nu coaguleaza, dar la addugarea a cateva picaturi de
sange proaspat din plaga tisulard poate sa se coaguleze instantaneu. Compozitia este
relativ similard plasmei, fiind formata din apa, saruri si proteine in cantitate variabila,
de la 6 g/l pana la 40g/l, cu predominanta albuminelor, o-globulinelor si
fibrinogenului, ceea ce conferda lichidului caracter de exudat. Examenul citologic
pune in evidenta rare plancarde epiteliale, cateva leucocite si rar limfocite.

Sub actiunea colectiei lichidiene, in special la pacientii cu evolutie indelungata a
patologiei, testiculul manifestda modificari ischemice sau se atrofiaza. Mecanismul
leziunilor testiculare ramane necunoscut, un rol posibil avand presiunea hidrostatica
intravaginala care diminua circulatia sangvina si dereglarea temperaturii locale.
Diagnosticul. Diagnosticul este stabilit in baza tabloului clinic, examenului obiectiv
si investigatiilor paraclinice.

Tabloul clinic. Hidrocelul cronic sau idiopatic se dezvolta cu manifestari clinice slab

pronuntate, pacientii acuza discomfort sau dureri neinsemnate in hemiscrotul afectat,

cresterea in dimensiuni a testiculului intr-o perioada de timp relativ mare.

La examenul obiectiv se depisteaza marirea scrotului in volum bilateral sau
unilateral. Pielea scrotului nu este patologic modificatd, mobild. Palpator hidrocelul
este indolor, are suprafata neteda, consistenta elastica, este caracteristica fluctuatia,
testiculul este situat in partea distala, posterioara a formatiunii lichidiene cu aspect
normal sau atrofiat, insa frecvent testiculul si epididimul este imposibil de palpat.
Pentru hidrocelul congenital comunicant este caracteristic cresterea colectiei de lichid
din vaginald pe parcursul zilei (pozitia verticald) si disparitia noaptea (pozitia
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orizontald). Dupa obliterarea procesului vaginal hidrocelul nu comunica cu cavitatea
abdominala si dimensiunile hidrocelului nu depinde de pozitia pacientului.
Investigatiile instrumentale

Diafanoscopia — transluminarea scrotului este efectuata cu ajutorul sursei de lumina

a cistoscopului 1n incapere intunecatd: pentru hidrocel este caracteristic scrot

semitransparent de culoare roza, pentru tumori scrotul este intransparent.

Ultrasonografia scrotului este consideratda metoda de electie pentru diagnosticul

hidrocelului, in special la diferentiere cu alte patologii solide a scrotului si in

colectiile mari de lichid, cand hipertensiunea lichidului impiedica palparea testicului
si epididimului.

Diagnosticul diferential este necesar de efectuat cu hernia ingvino-scrotala, tumorile

testiculare, spermatocelul, chistul cordonului spermatic si epididimului, hematocelul.

Tratamentul. Indicatia terapeutica va fi formulata tinand cont de marimea

hidrocelului, caracterul lui primar sau secundar, suferinta clinicd pe care o

antreneaza. Cazurile cu lichid putin §i asimptomatice vor fi supravegheate clinic si

ecografic, fara a fi tratate.
Pentru tratamentul hidrocelului se folosesc urmatoarele metode:

1. Punctia aspirativa. Se practica sub anestezie locala, minim invaziva, poate fi

repetatd, insd rezultatul favorabil nu este durabil, punga lichidiana se restabileste

relativ repede. Exista riscul de infectare si formarea hematocelului, fapt ce limiteaza
aplicarea pe larg a punctiei, raimane ca metoda de confirmare a diagnosticului si la
unii pacienti ce refuza sau este contraindicatd operatia.

2. Punctia si injectarea substantelor sclerozante in cavitatea vaginala. Pentru

sclerozare se folosesc: solutii de doxiciclind, minociclina, solutii compuse: fenol

2,5% + glicerind 25% + glucoza 25%. Procedeul terapeutic propus este asociat de risc

inalt de infectare si recidiviere sau afectarea testicului, uneori sunt necesare 2 — 3

proceduri.

3. Tratamentul chirurgical este in prezent metoda de electie acceptata de catre toti

urologii. Se intervine pe cale inghinala, scrotald anterioara orientand incizia vertical

sau transversal, in functie de marimea pungii lichidiene. Principiul interventiei este

deschiderea vaginalei, evacuarea lichidului si desfiintarea cavitatii vaginale pentru a

preveni recidive. Sunt aplicate urmatoarele procedee:

- Operatia Rossa este indicatd in caz de hidrocel comunicant si presupune prin
incizie in regiunea inghinala de efectuat excizia procesului vaginal neconcrescut a
peritoneului, plastia canalului inghinal dupa metodele cunoscute.

- Operatia Winkelmann presupune eversiunea vaginalei parietale si fixarea ei cu
puncte separate in jurul funicului spermatic, este aplicatd mai frecvent in hidrocel
de dimensiuni mici.

- Operatia Lord presupune plicaturarea vaginalei parietale.

- Operatia Bergmann — excizia vaginalei parietale, aplicata mai frecvent la adulti cu
hidrocel de dimensiuni mari.

Prognosticul de obicei este favorabil insa dupa o perioada indelungata de compresie a

testiculului e posibild aparitia atrofiei testiculare si dereglarea spermatogenezei.
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CRIPTORHIDIA (ectopia testiculara)

Criptorhidia este o anomalie de migrare a testicului pe parcursul traiectului sau
normal de coborare. Se caracterizeaza prin absenta dupa varsta de un an a testicului n
scrot.
Distingem doua forme:
- Criptorhidie (retentie testiculara). Testiculul se opreste In timpul coborarii pe
traiectul sau normal de migrare (abdominal, inghinal);
- Ectopie veritabila. Testicolul paraseste traiectul lui normal de coborare si ajunge
intr-o zona in afara burselor (perineu, zona femurala).
Cauzele: existenta unui obstacol anatomic, disgenezia testiculara, insuficienta
hormonala, unul din elementele a mai multor malformatii.
Semne clinice. Absenta testicului 1n bursa, cu atrofia bursei homolaterale. Testiculul
este palpabil in formele inghinale si imperceptibil in formele inalte (abdominala).
Tratamentul poate fi medical sau chirurgical. Cel medical urmareste stimularea
dezvoltarii si a migrarii testicului prin tratament hormonal. Tratamentul chirurgical
este indicat in cazul nereusitei tratamentului medical. Timpul optim al interventiel
este pana la varsta de doi ani. Indicatiile tratamentului chirurgical deriva din:
- pericolul compromiterii functionale;
- malignizarea relativ frecventa.
Tehnica chirurgicala consta in coborarea si fixarea testicului in bursa, daca pediculul
vascular permite actul operator; in caz contrar, se efectueaza o anastomoza vasculara
dintre artera testiculara si artera epigastrica.

BOALA PEYRONIE

Boala Peyronie — afectiune benigna caracterizata printr-o induratie fibroblastica a
tunicii albuginee a corpilor cavernosi ce provoaca dureri si deformatie la erectie. Ca
urmare poate fi afectat fenomenul erectiei si dezvoltarea disfunctiei erectile.
Incidenta. Frecventa maxima a leziunii este intre 40-50 ani, sunt descrise varste
extreme (18 — 80), 1nsa in practica este rar intalnita sub 30 si peste 60 ani. Placutele
sunt localizate dorsal (68%), lateral (21%), ventral (7%) si foarte rar in septul
intracavernos. Raportand la lungimea penisului, cea mai frecventa localizare e la
mijlocul acestuia (51%), urmata de localizare distala $i mult mai rar proximala. E
necesar de mentionat faptul, cd la 100 necropsii efectuate in 23 cazuri s-au gasit
leziuni histologice caracteristice afectiunii, ceea ce presupune existenta formelor
infraclinice (V. Tode 2001).

Etiopatogeneza. Etiologia maladiei nu este defenitiv determinatd, se presupun ca
factori etiologici: dereglari hormonale, hipovitaminoza (vitamina E), actual
importanta mai mare se acordd microtraumatismului tunicii albuginee. Boala
Peyronie posibil sa fie o manifestare a unei colagenoze, fapt ce este elucidat prin
asocierea frecventa cu contractura Dupuytren, periartrita scapulo-humerala, fibroza
cartilajului auricular. S—a constatat, ca boala Peyronie poate fi mai frecventa la
pacientii cu grup de histocompatibilitate HLA-B27; in 88% cazuri pacientii contin
acest antigen si, respectiv, 36% din indivizii sandtosi. Macroscopic leziunea se
manifesta prin infiltratia scleroasa a tunicii albuginee sub forma de plachete de tesut
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dur cu diferite dimensiuni de la 0,5 mm pana la 4-5 cm atat in latime, cit si in
lungime, poate fi una sau mai multe (2-3) placute. Microscopic se depisteaza un
infiltrat inflamator perivascular format din limfocite si plasmocite care apoi se
transforma in infiltratie fibroblasticaA densd cu calcifieri. Procesul de formare a
placutelor este devizat in patru stadii:

1. Stadiul | - aparitia durerilor la erectie, cu modificari microscopice a tunicii
albuginee.

2. Stadiul Il - aparitia placutelor, insa cu continut preponderent de fibre elastice.

3. Stadiul 11l — substitutia fibrelor elastice cu fibre de colagen si depunerea hialinei.

4. Stadiul IV — calcifierea placutelor.

Timpul de la aparitia infiltratului limfocitar pana la infiltratie fibroblastica cu

calcifierea dureaza in mediu 1,5-2 ani, in unele cazuri sunt descrise reabsorbtii

spontane. Induratia fibroblasticd a tunicii albuginee provoacd deformatii evidente

aproximativ la 50%, iar la 25% intromisia devine imposibild si necisitd corectie

chirurgicala.

Diagnosticul este stabilit ca regula in baza tabloului clinic specific, investigatiile

paraclinice servesc pentru stabilirea dimensiunilor si depistarea calcificarii placutelor.

Tabloul clinic. In stare de repaus (detumescenti) pacientul nu prezintd acuze sau

discomfort. Durerea si deformatia corpilor cavernosi se evidentiaza la erectie si in

timpul actului sexual. La palpare se depisteaza placi, induratii in tunica albuginee de

consistenta durd, ca reguld indolore, pielea peneala este mobila, intactd. Dimensiunea

placutelor nu coreleaza cu intensitatea durerilor si gradul de deformare a corpilor

cavernosi.

Examenul paraclinic.

- Examenul ultrasonografic stabileste dimensiunile placutelor.

- Rentghenografia este informativa numai la dezvoltarea calcificarii placutelor( la
20-25% pacienti).

- Uneori se aplica tomografia computerizata.

Diagnosticul diferential e necesar de efectuat cu:

- Fibroza posttraumatica a corpilor cavernosi

- Tumora primara sau metastatica in tesutul cavernos cu dezvoltarea deformatici
peniene;

- Fibroza secundara unei periuretrite;

- Incurbatie congenitala a corpilor cavernosi in hipospadias.

Tratamentul. Sunt propuse numeroase tratamente, insa rezultatele sunt variabile.
Actual se foloseste: Vitaminoterapia E, se administreaza 300-600 mg/24 ore 3 — 6
luni. Aplicare locald prin electroforeza de hidrocordizona, lidaza, tripsina,
himotripsinad. Este mai efectiva injectarea locala cu hidrocordizona, lidaza, tripsina,
verapamil, interferon-alpha 2b, liposomi imbibati cu superoxiddismutaza, hormoni
paratireoidieni. Au efect pozitiv aplicarea locald a ultrasunetului, laserului infrarosu,
rentghenterapiei. Insi rentghenterapia diminui sansele de succes ale unei tehnici
chirurgicale ulterioare.
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Tratamentul chirurgical se aplica numai la prezenta deformatiei considerabile a
corpilor cavernosi, ineficacitatea tratamentului conservativ si nu mai devreme de 2
ani de la debutul bolii. Sunt folosite urmatoarele tehnici chirurgicale:

1) Excizia totala a placutelor si inlocuirea defectelor cu grefon venos sau fascial.

2) Corectia angulatiei prin procedeul Nesbit (excizia unei lame din tunica albuginee
din punctul diametral opus placutei la nivelul incurbatiei) si Sceplev (plicaturarea
albuginee diametral opus fibrozei).

3) Utilizarea de proteze peniene cu sau fara excizia placutei.

PRIAPISMUL
Priapismul se defineste ca erectie patologica, prelungita, dolora, neinsotita de libido
si satisfactie sexuala.
Incidenta. Se observa mai frecvent la barbatii sexual activi, in varsta de 20-50 ani,
dar poate sa apard si la nou-ndscuti, copii sau varstnici. Frecventa e de aproximativ
0.4% (O. Tictinskii1990). Actual la folosirea injectarii intracavernoase a preparatelor
pentru tratamentul disfunctiei erectile frecventa creste.
Clasificarea.
1. Priapism:

- acut

- cronic
2. Priapismul acut: idiopatic si secundar.

Priapismul cronic sau pseudopriapism se caracterizeaza prin epizode repetate
de erectii nocturne dolore, in care aspectul clinic al penisului e normal, ce survin fara
justificare emotionald si dorintd sexuald, cedeaza la coborarea din pat sau dupa mers.
In erectie sunt interesati corpii cavernosi si spongios, fara si fie intru totul patologice,
aceste erectii sunt neobisnuite prin frecventa excesiva si repetare nemotivata, timp de
luni s1 ani. Patologia in cauzd poate provoca insomnie, stari psihoneurotice si este
deficil de tratat.

Atentie urologica crescuta prezinta priapismul acut, ce determina o forma
grava de erectie stabila, dolord a corpilor cavernosi, dacd nu este recunoscuta si
tratata la timp, lasd sechele invalidante.

Etiologia.

Cauzele priapismului cronic nu sunt stabilite cert, Insa se propun:

Patologii psihice (sizofrenie)

Encefalopatiile organice

Staza sangvina 1n bazinul mic

Procese inflamatorii a organelor genitale.

Priapismul acut poate fi provocat de:

Boli metabolice (guta, diabetul zaharat);

Boli de sange (leucoze acute si cronice, leucemii mieloide, limfoide, anemia cu

celule falciforme);

Intoxicatii exogene acute (alcool, oxid de carbon);

4. Traumatisme inchise sau deschise ale bazinului mic, penisului, utilizarea unor
mijloace pentru prelungirea actului sexual — inele constrictive la baza penisului,
act sexual prelungit.
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5. Tromboflebite, flebite profunde in pelvis, septicobacteriemii, reumatism acut,

tularemie.

Inflamatii a organelor genitale si vezicii urinare.

7. Maladiile neuro-psihice (tabies dorsalis, traume, tumori ale maduvei spinale si
encefalice, meningita, encefalita, scleroza diseminata, sizofrenia, neuroze etc.)

8. Utilizare abuziva de afrodesiace (yohimbind, cantaridind)

9. Injectii intracavernoase pentru tratamentul disfunctiei erectile (papaverina,
prostaglandina E;).

In profida faptului, ci sunt cunoscuti numerosi factori etiologici, rata priapismului
idiopatic ramane sa fie nalta — 40-50% (O.Tuxtunckuii, 1990).
Patogeneza. Priapismul este un fenomen vascular determinat de discordanta
afluxului si refluxului sangvin in corpurile cavernoase. Peste 2 ore de erectie
continue, circulatia sangvina si, ca urmare, schimbul de substante intracavernoase
devine neadecvat, apar dereglari biochimice, hipoxia tesutului cavernos. Peste 4 ore
de erectie sunt eliminate i secretate intracavernos substante vasoactive: bradichinina,
histamina etc, apare edem a endoteliului lacunelor cavernoase, venulelor emisare,
creste vascozitatea sangelui. Dupd 6 ore de erectie se instaleaza priapismul acut, ce
initial ¢ mentinut de flux crescut de sange prin arteriile peniene — faza arteriald, apoi
se trombeaza venele peniene, in special venele emisare cu dezvoltarea blocajului
sangvin venos - faza venoasd. In continuare are loc sclerozarea corpilor cavernosi cu
pierderea stabila a capacitdtii de erectie, insd pot aparea necroza tesutului cavernos,
supurarea maselor sangvinolente intracavernoase si septicemie, fistule urinare
uretrocavernoase, gangrena Furnye. Se considera, ca erectia continue peste 12—24 ore
provoaca pierderea ireversibild a functiei erectile.

Tabloul clinic. Evolutia clinica a priapismului se devizeaza in patru faze:

1. Faza initiala nu se deosebeste cu nimic, bolnavul apreciaza ca o erectie obisnuita,
durerea lipseste, actul sexual poate fi terminat cu ejaculare. Dar dupa ejaculare
erectia persista, astfel bolnavii pot sa dispuna de al doilea act, insa nefinalizat.

2. Faza a doua se desfasoara dupa cateva ore de erectie permanenta, fara dorinta
sexuald, se instaleazd durerile in corpii cavernosi, pilea peniana este nemodificata.

3. Faza a treia incepe variabil, dupa 24-48 ore. Corpurile cavernoase capata o
induratie lemnoasa. Penisul sub forma de arc se flecteaza la abdomen, durerile
devin greu de suportat. Se dezvolta cianoza si hipotermia corpilor cavernosi, edem
subcutanat care sterge reliefurile penisului, marindu-i volumul.

4. Faza a patra, dupa 7-10 zile, marcheaza inceputul rezolvarii procesului trombotic
penian, se instaleaza fibroza, care desfiinteaza sistemul cavitar, penisul se
micsoreaza, recade In pozitie de repaus, dar la palpare este ferm, cilindroid,
fibrozat, ceea ce poate sa-i confere o oarecare rezistentd, care rareori permite
intromisia.

Pe tot parcursul evolutiei maladiei glandul penian si corpul spongios al uretrei,
actul de mictie nu sunt afectate.

Diagnosticul. Tabloul clinic specific priapismului stabileste cu certitudine

diagnosticul, insa pentru confirmare sunt recomandate: cavernozografia - apreciaza

gradul de blocaj venos din corpii cavernosi; Ultrasonografia cu efect Doppler -
determina modificari de velocitate a fluxului sangvin. De asemenea, la necesitate,

o

185



sunt Intreprinse investigatii pentru excluderea patologiilor nominalizate 1n

dezvoltarea priapismului.

Diagnosticul diferential a priapismului acut e necesar de efectuat cu:

1. Priapismul cronic, la care corpii cavernosi sunt mai putin duri, iar corpul spongios
si glandul penisului sunt incordate, mictiunea este dificila, durata erectiei de la
cateva minute pana la cateva ore.

2. Infiltratie tumorald a corpilor cavernosi. In acest caz se depisteaza un pacient
cahexic, intoxicat, datoritd disemindrii neoplazice. Examenul local constata
penisul deformat, neregulat, nodular. Mictiile pot fi anevoioase din cauza
comprimarii uretrei.

3. Cavernita acuta. La acesti bolnavi se depisteaza febra, intoxicatie. Local erectie
slab pronuntatda, hiperemia pielii peniene, corpii cavernosi palpator sunt brusc
dolori.

Tratamentul. Initial e necesard determinarea si excluderea factorului etiologic.

Pentru rezolvarea priapismului acut se aplica tratament conservativ si chirurgical.
Tratament conservativ de ordin general: comprese locale reci, gheata,

trancvilizatori (xanax, seduxen), spasmolitice (no-spa, galidor, papaverina),

analgetice (analgind, ketanov, baralgind), anticoagulante (heparina, aspirind,
phenilind), fibrinolitice (fibrinolizina, streptochinaza). Local se injecteaza
intracavernos simpatomimetice, de preferin{d a-adrenomimetice (fenylephrina,

efedrina), in caz de patologie cu durata peste 6 ore e necesard punctia aspirativa a

maselor sangvinolente si irigarea corpilor cavernosi cu sol. Na Cl - 0,9% si heparina

pana la primirea sangelui arterial, apoi injectdri intracavernoase cu simpatomimetice.

Efect pozitiv in fazele incipiente sa observat la irigarea corpilor cavernosi cu solutie

de albastru de metilen.

In cazul ineficacititii tratamentului conservativ se aplica tehnici chirurgicale de
tratament:

1. Fistula spongiocavernoasa (Operatia Winter)- prin glandul penian se formeaza
fistule spongiocavernoase cu ajutorul acului de biopsie (trocar) pentru crearea
unui flux nou de sange din corpii cavernosi in spongios.

2. Anastomoza spongiocavernoasa (Operatia AI-Chorab)- sunt formate anastomoze
spongiocavernoase cu diametrul aproximativ 0,5 cm prin glandul penian la ambii
corpi cavernosi si In regiunea bulbara a uretrei.

3. Anastomoza safenocavernoasa. Initial se efectueaza unilateral, la ineficacitate pot
fi aplicate anastomoze bilaterale a corpilor cavernosi si v.safena magna.

4. Pentru priapism cu o duratd mai mare 2448 ore este recomandata protezarea
corpilor cavernosi.

Tratamentul priapismului este putin efectiv, cu sperante la succes mai inalte in
fazele incipiente, de cele mai dese ori in pofida tratamentului efectuat, procesul
patologic se termina cu sclerozarea corpilor cavernosi.

DISFUNCTIA ERECTILA
Raspunsul sexual masculin prezintd patru componente: libidoul, erectia,
ejacularea si orgasmul. Afectarea patologica e posibila a fiecarui component separat
sau combinat.
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Frecventa: Dereglarile sexuale sunt prezente la 10-25% din barbati, dintre care la
39% s-a depistat ejaculare precoce, la 32% - disfunctie erectila, la 20%-concomitent
ejaculare precoce si disfunctie erectild si la 9% indivizi — scaderea libidoului si
diminuarea orgasmului. In functie de varsta disfunctia erectili e repartizati in
urmatorul mod: 7% - 18 — 29 ani, 9% - 30 — 39 ani, 11% - 40 — 49 ani, 18% - 50 — 59
ani, 27% - 60 — 69 ani. Disfunctia erectila combinata cu ejaculare precoce la varsta de
18 — 24 ani se depisteaza la 22% si la 60 — 69 ani sunt afectati 41% din barbati.
Primordial pentru mentinerea activitatii sexuale este erectia - fenomen
hemodinamic initiat de stimulare neurogena si posibila in anumit fon hormonala si
stare psihoemotionala corespunzatoare.
Disfunctia erectila este imposibilitatea de a atinge s1 a mentine o erectie necesara
pentru penetratie vaginald in mai mult de 75% de cazuri.
Clasificarea: Disfunctia erectila poate fi:
1. primara
2. secundara.
In functie de factorii de actiune, disfunctia erectil se clasifica in:
1. Psihogena
2. Organica:
a)vasculogena,
b)neurogena,
c)endocrina.
3. Mixta
Prin disfunctie erectila primara se subintelege ca un barbat nu a fost niciodata in
stare sa atinga o erectie adecvata. Aceste cazuri sunt rare, In majoritatea lor secundare
unor factori ce au afectat organismul masculin pe parcursul vietii. Cu 20-30 ani in
urma, in 90% cazuri de disfunctiile erectile erau considerate psihogene. Progresele
recente in procedeele diagnostice au identificat cauze organice la multi bolnavi,
considerati anterior cu impotentd psihogend. Se estimeaza actualmente ca
aproximativ 60-70% din cauze au origine organica, se intalneste mai frecvent la
varstnici, respectiv formele psihogene afecteaza mai frecvent varsta tanara.

Patogenia disfunctiei erectile psihogene este necunoscutd, se crede ca este
implicata hipersimpaticotonia si scaderea agentilor inhibitori de metabolizare a
neurotransmitatorilor simpatici. Ca sindroame psihice pot fi depresiile, fobiile,
deviatiile sexuale, stresul, astenia fizica, etc..

Disfunctie erectila vasculogena poate fi arteriala si venoasda. Cea arteriala
este determinata de insuficienta fluxului sangvin intrapenian: arteropatiile cauzate de
diabetul zaharat, ateroscleroza, priapism, traume ale corpilor cavernosi si
extrapenian: leziuni traumatice si aterosclerotice a arteriilor iliace comune si interne,
hipogastrice, traumatizme pelvine si perineale. Disfunctia venoasa este determinata
de tulburadri de vascularizatie venoasa a albugineii, vene in exces sau calibru marit,
aparitia fistulelor arteriovenoase.

Disfunctie erectila neurogena se intalneste in patologii aparute la nivelul
creerului, maduvei spinarii, a plexurilor, ganglionilor, cailor de conducere si
receptorilor nervosi. Cele mai frecvent afectiuni care implica disfunctie neurogena
sunt tumorile cerebrale, epilepsia, accidentele cerebrovasculare, maladia Parkinson,
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spina bifida, hernie de disc, siringomielia, diabet, alcoolism, avitaminozele, leziunile

de nerv rusinos sau cavernos, secundare prostatectomiei radicale sau interventiilor

rectale.

Disfunctie erectili hormonala apare in diabetul zaharat, tumori
hipotalamice, pituitare cu hipogonadism secundar, orhidectomie, hiperprolactinemie,
hipertiroidism, hipotiroidism, boala Cushing, boala Addison, etc.

Disfunctie erectila pot provoca medicamentele administrate in diferite stari

patologice a organismului: hipotensoarele, in special cele cu mecanism central de
actiune (metildopa, clinidina, rezerpina, etc.), tranchilizantele, hipnoticele, sedativele,
blocatori de receptori histaminici, antiandrogenele, estrogenele, spirolactona,
preparatele antitumorale.
Diagnosticul. Diagnosticul disfunctiei erectile este stabilit de catre pacient, rolul
medicului este de a stabili tipul de disfunctie si conduita terapeutica. In acest scop se
examineaza:
1. Istoricul sexual, pune in evidentda timpul si modul de dezvoltare a pubertatului,
date despre activitatea sexuald precedenta si constitutia sexuald, prezenta familiei si
copiilor. Se apreciaza starea la moment a componentelor actului sexual, libidoul,
erectia, ejacularea, orgasmul, metodele de tratament a disfunctiei erectile aplicate in
antecedenta.
2. Istoricul medical presupune o trecere in revistd a datelor privitor la starea
organelor interne si efectiunile somatice si psihice suportate n trecut sau prezente
actual, tipul constitutional da dezvoltare, prezenta semnelor de hipogonadism,
anomalii de dezvoltare si afectiuni ale aparatului genital. Medicamentele utilizate
anterior, 1n special de lunga durata.
3. Examenul clinic ofera informatii utile a cauzei organice de impotenta. Atentie
deosebitd se acordd sistemului vascular, nervos, endocrin si genitourinar. Se
apreciazd pulsatiile arteriilor periferice, starea reflexelor periferice, tonusul
sfincterului rectal, refluxul bulbocavernos, sensibilitatea perineald si membrilor
inferioare. Se examineaza starea fesutului adipos, glandei tiroide, prezenta
ginecomastiei, dezvoltarea organelor genitale externe, pilozitatea. Este efectuat tuseul
rectal si depistarea inflamatiei organelor genitale.

4. Examenul de laborator include examinarea secretiilor uretrale si prostatice,

spermei, glicemia, probele hepatice si renale, transaminazele, aprecierea fonului

hormonal (testosteronul plasmatic, LH, prolactina, la necesitate hormonii glandei
tiroide), estradiol 17- ketosterozii in ser si urina.

5. Tehnici diagnostice moderne:

1) Monitorizarea tumescentei nocturne — pentru evaluarea erectiei spontane;

2) Aprecierea presiunii arteriale si pulsul sanguin penian (Doppler), calcularea
indexului peno-brahial: raportul presiunii arteriale in artera dorsala peniana catre
presiunea in artera brahiala (norma 1,0-0,8; la dereglari functionale scade pana la
0,7 s11n cauze vasculare 0,6-0,5 si mai putin).

3) Determinarea timpului latent a reflexului bulbocavernos (norma 35+1,2 ms). La
pacientii cu polineuropatie periferica creste pana la 45,8+4,3 ms si mai mult.

4) Teste de erectie farmacologicd. Se injecteaza intracavernos papaverind sau
prostaglandina E;. La indivizii sanatosi injectareca a 40 mg de papaverina initiaza

188



rigiditate completd timp de 1-4 ore. In caz de afectiuni vasculare aparitia erectiei e
intarziatd si incompletd. Mai informativa este doplerografia farmacologica cu
injectarea inracavernoasa a papaverinei sau prostaglandinei Es.

5) Cavernozometria dinamica prin infuzie si cavernozografia. In 1978 de citre Virag
a fost propusd metoda cantitativd de evaluare a drenajului cavernoo-venos:
cavernozometria dinamica si cavernozografia. Intracavernos se instaleaza
perfuzie cu Sol. NaCl -0,9% cu o viteza adecvata pentru aparitia erectiei. Normal
erectia se mentine la viteza perfuziei de 80-140 ml/min, in drenaj venos patologic
viteza necesara atinge 210-270 ml/min. Cavernozografia este rentghenregistrarea
fluxului cavernos de sange dupa injectarea substantei de contrast intracavernos la
pacientii cu erectia indusa de vasodilatatoare, normal substanta de contrast nu
paraseste corpii cavernosi, cand mecanismele ocluzive functioneaza. Se
recomanda de efectuat in caz de suspectie a disfunctiei erectile vasculogene, la
pacientii tineri cu traume perineale sau a bazinului in anamneza, la ineficacitatea
tratamentului chirurgical si intracavernos.

6) Arteriografii selective peniene si iliace interne. Arteriografia este aplicatd numai
prin indicatii certe: Precizarea nivelului traumei vaselor arteriale si in plan de
pregatire pentru operatii vasculare reconstructive. Cateterul este introdus prin
artera femorala pana la nivelul arterei iliace interne, uneori pana in artera prudenta
interna.

Tratamentul

Tratamentul disfunctiei erectile este efectuat in conformitate cu factorul
etiologic. Sunt intrerupte sau administrate discontinuu drogurile ce afecteaza functia
erectild, se trateazd patologia de bazd ce provoacd disfunctie. Sunt excluse
intoxicatiile cronice cu alcool, tutun si droguri. Este recomandatd psihoterapia,
utilizand tehnici de modificare comportamentala.

Tratamentul conservator:

1. Vitaminoterapie: polivitamine, in special A si E.

2. Adaptogene: eleuterococ, genseng.

3. Tratament hormonal: se administreazd androgeni — andriol, proviron 1In

hiperprolactinemie, parlodel, la necesitate hormoni tiroizi, antiestrogeni.

4. Afrodeziadice: iohimbina

5. Pentru cresterea rezervei NO — arginina.

6. S-a observat efect pozitiv la administrare per os de sildanefil citrat si verdanefil,

apomorfina sublingval

7. Injectare intracavernoasa Cu:

- Papaverina 15 mg

- Papaverind 30 mg + fentalamina (1 mg/ml)

- Prostaglandina E; 5-20 mg, mai putin raspandita este instilarea intrauretrald de
prostaglandina E;.

Tratament chirurgical:

1. Tehnici de revascularizare arteriala (anostomoza arteriei epigastrice si artera
cavernoasa, artera epigastrica si artera vena dorsald).

2. Deconexiuni venoase 1n aflux venos crescut.
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3. Tehnici de protezare. Montarea unei proteze peniene, indiferent de tipul ei,
presupune distrugerea tesutului erectil si expunerea la risc major de infectare. Din
aceste considerente, proteza penianad ramane ca ultima alternativa.

In prezent sunt folosite 3 tipuri de proteze:

- Semirigide — 2 tuburi de silicon cu armatura metalica.

- Gonflabile — 2 clindri implimentati intracavernosi racordati la un rezervor
implantat in abdomen, tumescenta penisului obtinandu-se cu ajutorul unei pompe
instalate in scrot.

- Implimentarile suple — asemanatoare protezelor rigide dar cu consistenta mai
moale.

Ca tratament adjuvant se foloseste vacuum-terapia care se bazeaza pe utilizarca
periodica a unui sistem de vas cu pompa care produce depresie, cu elongatia in
interior a corpilor cavernosi si mentinerea erectiei prin aplicarea unui inel-garou la
baza penisului pana la 30 min.

Disfunctiile erectile, prin componentele multifactoriale, implica o buna
colaborare interdisciplinard, piatra de unghi ramanand urologul, cdruia ii revine
sarcina de a strange toate informatiile si de a coordona terapia in toatd complexitatea
el.

INFERTILITATEA MASCULINA

Un cuplu se defineste infertil daca in timp de un an de viata conjugala, fara masuri
de contraceptie nu apare conceptia.

Incidenta. Se considera cd la 30% din cupluri conceptia apare in prima luna de
viata conjugala, la 60-90% - in primul an si la 10% - pe parcursul anului doi.

Actualmente 10-15% din cupluri sunt infertile si 10-15% de familii au mai putini
copii de cat 1si doresc. Aportul in dezvoltarea cuplului infertil este urmatorul: in 41%
cauza este femeia, in 24% - barbatul, in 24% - barbatul si femeia, iar in 11% cazuri
nu este clar cine-i cauza infertilitatii. Din populatia totala de barbati casatoriti se
considera ca 5-10% sunt infertili.

Etiopatogenia. Cauzele ce pot provoca infertilitate pot fi devizate in urmatoarele
grupe:
1. Neuro-psihice: traume a sistemului nervos central si periferic, neuroinfectiile,
alcoolizmul, traumele psihice, etc. Comportamentul sexual la barbati este format
primordial de interactiunea sistemului neuroendocrin: scoarta creerului — hipotalamus
— hipofiza — testicule. Traumele psihice grave pot provoca oligo- si azoospermie.
Alterare grava a epiteliului seminal, descuamarea, vacuolizarea celulelor germinative
si atrofia tubilor seminali fard inhibitia spermatogenezei, se dezvolta dupa traumarea
maduvei Spinale. Traumarea nervului ileoinguinal in timpul plastiei canalului
urogenital poate provoca atrofia testiculului.
2. Factori congenitali si genetici: patologii cromozomiale §i genetice (sindrom
Klinefelter, Kalman, del Kastilio, Termar, hermafroditismele), anomalii de dezvoltare
a testiculelor (criptorhidie, hipoplazie si aplazie testiculard), anomalii a tractului
reproductiv (atrezia epididimului si ductului deferent, epispadie, hipospadie, etc.).
Actualmente patologie congenitala a testiculelor se depisteaza pana la 4-5% din nou-
nascuti si este n crestere permanenta.
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3. Factori toxico-infectiosi: prostatita, veziculita, epididimita. Testiculul si
spermatogeneza se afecteazd in parotita endemica, bruceloza, tuberculoza, sepsis,
malarie, infectii sexual transmisibile. Actiunea patologica asupra spermatogenezei
poate fi cauzatd de agentul infectios, toxine si hipertermie. Frecventa infertilitatii
dupa maladiile infectioase a organelor genitale masculine este de la 9,5 pana la 36%,
insd 70% din pacienti cu dereglarea fertilitatii au patologii infectios-inflamatorii a
organelor genitale. Din pacientii cu parotita endemica, la 1/3 se dezvolta orhita si la
50% dintre ei apare distrofie sau atrofie testiculara.

4. Intoxicatii exogene: coloranti anilinici, etilenamina, etilen etansulfatan, saruri a
metalelor grele, drogurile, alcoolul, tutunul, administrarea medicamentelor. Problema
intoxicatiilor exogene se acutizeaza paralel cu agravarea starii ecologice. Substantele
toxice au actiune directd asupra spermatogenezei sau indirectd prin alterarea starii
generale a organismului frecvent intdlnite Tn intoxicatii. Schimbari patologice ca
astenozoospermie §i teratospermie se dezvolta la consumarea abuziva a tutunului si
alcoolului. Administrarea sulfanilamidelor, nitrofuranelor, cistostaticelor, unele
antibiotice au actiune toxica cu dezvoltarea infertilitatii. Gentamicina, oxitetraciclina,
cefalosporinele, colinicina, trimetroprima, etc. inhibd spermatogeneza prin
intreruperea partiala sau totala a devizarii spermatogonei si deregleaza meioza de
ordinul I a spermotocitelor, nitrofuranele imobilizeazd spermatozoizii, supradozarea
gonadotropinel dezvoltd hialinoza tubilor seminiferi, a-adrenoliticele blocheaza o-
receptorii si provoaca contractia ductelor seminifere, ampula si veziculele seminale,
ca rezultat apare infertilitate obstructivd. In rezultatul tratamentului hiperplaziei
benigne a prostatei cu a-blocatori se dezvolta ejacularea retrograda. Androgenii in
doze mari, estrogenii, cortizona deregleaza spermatogeneza prin inhibitia mitozei.

5. Factorul alimentar: Nutritia scazutd sau abandonata initiaza procese atrofice si
sclerotice in testicul, mai pronuntate fiind la adolescenti in perioada de maturatie. Un
rol deosebit au vitaminele (A,E,C,D) si aminoacizii (arginin, lizin, metionin,
triptofan). Importante sunt deasemenea pentru spermatogeneza modificarile
degenerative ce apar In hipofiza si sistemul hipotalamo-hipofizar la insuficienta
alimentara.

6. Radiatia: Spermatogeneza este foarte sensibila la iradiere, in deosebi la razele — .
Cele mai sensibile sunt formele tinere — spermatogonia, cu maturatia sensibilitatea la
iradiere scade, cel mai rezistent este spermatozoidul matur. Sterilizarea temporara se
produce de la doza 645x10* Kl/kg, peste un an spermatogeneza se normalizeaza.
Infertilitate ireversibild se dezvolta la iradierea in doze mai mari de 1290x10* KI/Kkg.
Importantd laturad negativa a iradierii este fenomenul cumulativ si aparifia mutatiilor
cromozomiale cu manifestari patologice severe la generatiile viitoare.

7. Dereglarea functiei glandelor endocrine: Hipogonadismul primar sau secundar,
hiperfunctia suprarenalei, hipo- si hipertireoidismul, diabetul zaharat in diferite
masuri afecteaza spermatogeneza.

8. Hipertermia testiculara. Spermatogeneza decurge normal la temperatura cu 2-
3°C mai joasa ca temperatura corpului. Expunerea testiculului permanent la
temperatura crescutd cauzeaza alterarea formelor tinere a spermatogenezei si
degenerarea parenchimului testicular (criptorhidie, hernie, varicocel). Cresterea
tranzitorie a temperaturii corpului peste 39°C poate inhiba grav spermatogeneza, cu
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normalizarea peste aproximativ 2,5 luni. Glandulocitele sunt mai rezistente la devieri
de temperatura.
9. Trauma organelor genitale. Trauma testiculului provoaca modificari de la
neinsemnate pana la schimbari ireversibile, poate fi asociata de inflamatii, necroza,
hemoragii intratesticulare, obliterarea cailor seminifere cu pastrarea sau dereglarea
spermatogenezei. Operatiile efectuate la tunica vaginala si cordonul spermatic uneori
deregleaza spermatogeneza. Aproximativ 2% din pacienti cu infertilitate, cauza poate
fi dereglarea circulatiei sanguine aparutda dupa plastia canalului inghinal. Torsiunea
testiculara, prin dereglarea circulatiei sangvine afecteaza spermatogeneza,
experimental s — a observat inhibare severa a spermatogenezei la excluderea din
circuitul sanguin a testiculelor timp de 40 min si procese ireversibile cu atrofie
testiculard au loc la o durata de 240 min.
10.Dereglarea barierului hemato-testicular. Sunt depistate tot mai multe
argumente ce indica importanta dereglarii barierului hemato-testicular in dezvoltarea
infertilitdfii. O functie normald a celulelor spermatogenezei e posibild datorita
prezentei barierului special ce separa patul vascular si confinutul tubilor semniferi,
termenul “barierd hemato-testiculara” a fost propusa de B.Setchell in 1967, este
format din fascia proprie a tubilor seminiferi si citoplasma celulelor Sertoli. Lezarea
acestul barier inifiaza un proces autoimun cu formarea anticorpilor catre epiteliul
Spermatogen a tubilor seminiferi si spermatozoizi urmatd de dezvoltarea infertilitatii
autoimune. Paralel este afectatd functia trofica a barierului hemato-testicular, ca
urmare apar procese distrofice in testicul. Dereglari autoimune pot fi primare, insa
pot fi asociate inflamatiei, traumei, ischemiei, afectiunilor toxice a testiculului.
Clasificarea infertilitatii: (Tuxtuackuii O.JI. 1990)
Infertilitate secretore
1) patologie primara a testiculelor (afectiunea primara a testiculelor de
origine congenitald sau dobandita).
2) patologie secundara a testiculelor:
a) patologia sistemului nervos central
b) patologia sistemului endocrin si altor organe interne
l. Infertilitate excretore
1) afectiuni si malformatii uretrale si prostatei
2) Excretor — obturatore (patologii congenitale si dobandite cu
obstructive a cailor seminifere).
3) Aspermatism
Infertilitate imunologica
Il.  Infertilitate combinata (insuficienta secretore a glandelor genitale in
asociere cu procese inflamatorii, obstructive §i autoimune).
1. Infertilitate idiopatica.
Diagnosticul
Examenul clinic. In investigatia clinica a infertilititii masculine, importanta majora
se acordd anamnezei si examenului clinic. Din anamnezd retinem elementele
patologice a perioadei prenatale (expunerea mamei la toxine, infectii virale, radiatie,
medicamente), timpul aparitiei pubertatii, antecedente patologice ca criptorhidismul,
orhite, traume a organelor genitale, torsiunea cordonului spermatic, interventiile
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chirurgicale la aparatul genito-urinar, e necesara depistarea patologiei inflamatorii

specifice si nespecifice, infectiei sexual transmisibile etc.. Sunt determinate

medicamentele administrate anterior, folosirea drogurilor, fumatul, alcoolul.

Examenul clinic obiectiv. Virilizarea neadecvata, repartitia tesutului adipos tip

feminin, dezvoltarea insuficienta a aparatului locomotor, tip enucoid sugereaza

hipogonadizm. Pentru depistarea devierilor de dezvoltare a scheletului si muschilor
sunt aplicate investigatii antropometrice dupa metoda Decur Dumica, ce presupune
determinarea: perimetrului toracic, lungimea piciorului, inaltimea, distanta

trohanterica si humerala (diferenta dintre distanta humerala si trohanterica, norma 10-

12 cm; indexul trohanteric - raportul inaltimii catre lungimea piciorului, norma 1,93-

1,97). Element clinic important este aprecierea dezvoltarii organelor genitale:

microgenitosomie, hipospadias, epispadias, criptorhidie, dimensiunile testiculare:

lungimea testiculului in normi este de 4 cm, volumul 20 cm?; examinarea ariilor
peritesticulare: induratii ale epididimului, modificari chistice, absenta deferentului,
prezenta hidrocelului, varicocelului, efectuarea tuseului rectal cu examinarea
prostatei si veziculelor seminale. De asemenea examenul clinic poate detecta
ginecomastie, hepatomegalie.

Toate aceste elemente clinice sunt orientative, sugerand diagnosticul si cauza.

Pentru precizare sunt necesare o serie de teste de laborator:

1. Endocrine:

- aprecierea nivelului seric a LH, FSH si testosteron. Nivele scazute de FSH si LH
confirma diagnosticul de hipogonadism hipogonadotrop sau de tumori si leziuni
hipofizare si hipotalamice;

- aprecierea nivelului de prolactina, estrogent;

2. Analiza specimenului spermatic:

- Se recomanda colectarea prin masturbare dupa abstinenta sexuald de 2-3 zile.
Examenul se face in urmatoarea ord, iar specimentul se pdstreaza la temperatura
corpului. Aceasta nu este un test definitoriu pentru fertilitate, parametrii
spermatogramei variaza la acelasi pacient in intervale mari §i uneori sunt necesare
de analizat 2-3 probe. Deoarece fertilitatea spermei presupune realizarea unei
sarcini §1 este un fenomen legat de cuplu, uneori indivizii care au spermatozoizi de
bund calitate pot fi fertili chiar cu o densitate scazuta a spermei. Importanta
majora o are capacitatea de fertilizare.

3. Examenul imunologic este efectuat pentru depistarea anticorpilor antispermocitari.
Prezenta lor este semnalata in 10-20% din cazurile de infertilitate. Se folosesc
urmatoarele teste imunologice:

- Spermaglutinarea;

- Imobilizarea complement dependenta;

- Imunofluorescenta indirecta;

- ELISA.

4. Teste functionale ale spermatozoizilor:

- Testul interactiunii spermatozoid-mucus cervical;

- Testul penetrarii ovulului de hamster.

5. Investigatii bacteriologice: urocultura, analiza bacteriologica a spermei, secretiei
prostatice si uretrale.
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6. Investigatii imagistice:

- Spermatoflebografia;

- Veziculografia seminald;

- Vasografia;

- Eco-Doppler a funiculului spermatic;

- Ecografia scrotala;

- Ecografia transrectala si transuretrald a prostatei.

Spermograma: Cantitatea 2-6 ml; Culoarea alba — opalescentd; Miros specific

(mirosul florilor de castan se datoreaza sperminei); pH — 7,2-7,8; Lichifierea

completd 30-60 min.; Concentratie minimd - 20 mln/ml sau 60 min in ejaculat;

Mobilitatea -70% mobili in 1 ord, 60% mobili la 2 ore, viteza medie 50 mkm/sec;

Morfologie normali - 60-70%; Leucocite < 5 in ¢/v sau 3,5-4,7 X 10° in ml.

Dintre variatiile patologice ale spermogramei amintim:

- aspermia - absenta ejaculatului;

- azoospermie — absenta spermatozoizilor maturi,

- oligozoospermie - 1-20 min. spermatozoizi/ml,

- astenozoospermie - sub 70% spermatozoizi mobili;

- necrospermie — cantitate crescuta de spermatozoizi necrotizati,

- teratozoospermie - peste 30% forme anormale.

- Orice combinatii intre aceste variatii sunt posibile.

Biopsia testiculara este indicatd la pacientii cu azoospermie si FSH normal, are ca

scop de a determina prezenta spermatogenezei. Biopsia testiculard este indicatad la

ineficienta altor metode de diagnostic. Studii cromozomiale sunt necesare la cei
suspectati clinic.
Tratamentul
Tratamentul infertilitatii se adreseaza cauzei si este reprezentat de tratamentul
chirurgical si conservativ.

Tratamentul conservativ:

1. Masuri generale - 1identificarea §i 1inlaturarea factorilor de supresie a
spermatogenezei, nutritie corespunzatoare, diminuarea sau excluderea alcoolului,
fumatului, drogurilor.

2. Polivitominoterapie, in special vit.A,E,C, preparate cu fosfor (fitin, lipocerebrin,

glicerofosfat de calciu); acid glutaminic.

Adaptogeni (extract de eleuterococ, genseng).

Tratamentul patologiilor concomitente ce au influenta negativa asupra

spermatogenezei.

5. Tratamentul endocrinopatiilor: hipogonadismul secundar—gonadotropina corionica
s1 menopauzala, testosterona exogend, parlodel.

6. Tratamentul afectiunilor inflamatorii a aparatului urogenital si infectiei sexual
transmisibile.

7. Tratamentul steroid al infertilitatii autoimune, inhiba formarea de anticorpi si se
considera ca Tmbunatateste rata sarcinilor la aproximativ 33% din cuplurile
afectate.

B w
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8. Ejacularea retrograda poate fi corectatd temporar cu remedii simptomatice

(efedrina).

Tratamentul chirurgical:

1. Tehnici chirurgicale pentru hidrocel, varicocel, criptorhidism, hipospadias
s.a.

2. Restabilirea chirurgicala a cdilor spermatice cu asigurarea permeabilitatii
acestora:

- Vasovasostomia — reanastomoza diferentiala dupa vasotomie cu scop de
contraceptie sau obstructii iatrogene, posttraumatice etc.

- Epididimovasostomie — dupa obstructii segmentare inflamatorii, traumatice sau
combinate.

- Rezectia endoscopicd a canalelor ejaculatorii la pacientii cu obturatie
postinflamatorie.

- Aspiratie spermatica cu insdmantare artificiald — pentru pacientii cu atrezii a
cailor spermatice.

- Tratament chirurgical sau radioterapeutic a hipofizei.

3. Tratament modern ce este adresat cuplului:

- Insamantare artificiala.

- Fertilizare “in vitro”.

- Manipulare si purificare spermatica.
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CONSTANTE BIOUMORALE iN PRACTICA URONEFROLOGICA

1. Valori normale ale singelui

Densitatea singelui total 1056-1064

Densitatea plasmei 1024-1028

Volumul procentual al hematiilor 38-46%

Osmolaritatea plasmatica 280-295 mosmol/I

pH 7,36-7,42

Hemoglobina 130-160 g/l (B); 115-145 g/l (F)
Eritrocite 4,0 -5,1x10 /1 (B); 3,7 - 4,7x10 '%/1 (F)
Leucocite 4,0 - 8,8 x 1091

Trombocite 180,0 - 320,0 x10°%/1

VSH (viteza de sedimentare a hematiilor) 1-10 mm/ora (B); 2-10 mm/ora (F)
Hematocritul (Ht) 0,40-0,48 I/l (B); 0,36-0,42 /1 (F)

2. Constante fizico-chimice ale urinei

Volumul in 24 ore 1200-1800 ml

Aspectul Limpede, transparenta;

pH-ul 5,8-7,2

Mirosul Usor aromatic datoritd acizilor volatili sau
substantelor urinoide pe care le contine

Culoarea Galben-pai pina la galben-auriu (datorita

prezentei urocromilor, uroeritrinei si urobilinei)

Densitatea (greutatea sp

ecificd) 1.010 — 1.025

Proteine, glucoza, biirubina, corpi cetonici absente

3. Sedimentul urinar (valori normale)

Leucocite 1-3 in cimpul de vedere
Eritrocite 0-unice in cimpul de vedre
Celule epiteliale:

- Plate - 0-3 in cimpul de devere

- intermediare - nu se depisteaza

- renale - nu se depisteaza

Cilindri — hialinici, granulosi, cerosi, epiteliali, | Nu se depisteaza

leucocitari, er

itrocitari, pigmentari

Mucus

Nu se depisteaza sau este 1n cantitdfi mici

Bacterii

Nu se depisteaza sau prezente in cantitati mici

4. Valori normale in metoda Neciporenko

Leucocite / ml urina
Eritrocite / ml urina
Cilindri / ml urina

< 4000
<1000
<20
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5. Sistemul de coagulare a singelui (valori normale)

Timpul de singerare 2-5 min
Timpul de coagulare Lee Wite 5-10 min
Protrombina (timp Quick) 90-100 %
Fibrinogenul 2-4 g/l
TCR* 50-70 sec
TLE* 40-60 min
Testul etanol Negativ
Testul cu sulfat de protamina Negativ

*TCR — timpul de coagulare a plasmei recalcificate; *TLE —timpul de liza al euglobulinelor

6. Probele functionale renale
Proba Reberg — permite aprecierea filtratiei glomerulare si reabsorbtiei tubulare.
Probele functionale renale se bazeaza pe principiul “clearance ”-ului, care reprezinta
volumul de plasma exprimat Tn mililitri, epurat de o substanta in interval de 1 minut.
Se calculeaza dupa formula:
C=UxV
Px
in care:

C — clearance-ul substantei;
U — concentratia substantei in urind exprimatd in mg % sau mg/ml;
V —debitul urinar ml/min;
P - concentratia substantei in plasma exprimata in mg % sau mg/ml;

Clearance-ul creatininei se apreciaza prin determinarea creatininei in sange si
urind, concomitent cu masurarea debitului urinar intr-un timp limitat.
Valori normale pentru clearance-ul creatininei endogene: 80-160 ml/min;
Valori normale pentru reabsorbtia tubulara: 98-99,9 %;
Creatinina in urina . 0,5-2 g/24 ore.

7. Fractiile proteice (valori normale)

Proteine totale 67-87 g/l
Albumine 50-70 %
Globuline 33-44 %
al- globuline 3-6 %
a2- globuline 9-15%
B—globuline 8-18 %
B— globuline 15-25 %
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8. Cercetari biochimice (valori normale)

Denumirea Unitati vechi Unitati SI Factor de Factor de
conversie unitiati | conversie unitati
vechi in SI (x) SI in unitati
vechi (x)
Sodiu (Na)
- oser 137-147 mEg/Il 137-147 mmol/l 1 1
- urind 120-220 mEg/24 h | 120-220 mmol/24 h 1 1
Potasiu (K)
- ser 3,6-5,4 mEq/I 3,6-5,4 mmol/l 1 1
- urind 35-120 mEqg/24 h 35-120 mmol/l 1 1
Calciu (Ca) total
- ser 8-11 mg/dI 2-2,75 mmol/l 0,25 4
- urind 100-300 mg/24 h 2,6-7,8 mmol/l 0,25 4
Calciu ionizat 2,1-2,6 mEg/Il 1,15-1,35 mmol/Il 0,25
Magneziu
- ser 1,7-2,6 mg/dI 0,7-1,07 mmol/l 2,43 0,4114
- urind 73-105 mg/dl 3-4,3 mmol/l 0,500
Clor (CI)
- oser 90-111 mEq/I 90-110 mmol/l 1
- urind 120-240 mEq/I 120-240 mmol/I 1
Fosforul (P)
- ser 2,5-5,0 mg/dl 0,8-1,6 mmol/I 3,097 0,3229
- urind 0,8-1,50 g/24h 0,026-0,048mmol/24h 0,032
Glucoza in ser 60-110 mg/dl 3,6-6,1 mmol/l 0,0555 18,01
Ureea
- ser 25-50 mg/dI 2,5-8,7 mmol/l 0,1665 6,0060
- urind 20-35 g/24 ore 333,0-582,8mmol/24 h 16,65
Creatinina in ser:
- barbati 0,6-0,9 mg/dl 44-88 umol/l 0,088 0,01131
- femei 0,8-1,1 mg/dl 53-110 pmol/l
Creatinina in urind | 0,5-2 g/24 h 4,4-17,7 8,8
mmol/24h
B2-microglobulina
- oser 1,1-3,0 mg/I
- urind 4,0-370 pg/l
Bilirubina
- totala 0,5-1,2 mg/dl 4,5-20,5umol/1 17,104
- libera 0-0,2 mg/dl 0-4 umol/l
Colesterol 220-260 mg/dI 4,2-6,7 mmol/l 0,0258 38,67
Trigliceride 80-150 mg/dl 0,9-1,7 mmol/I 0,011443 87,5
B-lipoproteide 35-55 u.c.
Acid uric
- ser 4-6 mg/dl 170-500 umol/1 0,01681 0,059
- urind <1000 mg/24 h 2,5-5,9 mmol/24h 0,006 0,059
Amilaza
- ser 12-32 mg/o/ml <90 U/I 0,279
- urina 120 mg/o/ml < 490 U/I
ALT (GPT) 0,1-0,68umol/o/ml | < 49 U/I 0,49 2,11
AST (GOT) 0,1-0,45umol/o/ml | < 46 U/I 0,49 2,11
Fosfataza alcalina 100-290 U/I
Fosfataza acida 4,5-13,5 U/
Fosfataza acida 0,04-3,6 U/I

prostatica
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9. Markeri tumorali (valori normale)

Antigenul specific prostatic (PSA) <4,5ng/l

PSA liber in ser (fPSA) > 15% din PSA total

10.Compozitia chimica a calculilor urinari

Dupa analiza chimica calculii se clasifica in organici si anorganici.

1.

Calculii anorganici: foarte duri, cu exteriorul neted sau cu excrescente rotunjite ca
0 murd, sau cu structura cristalind vizibila la exterior. Culoare alb-brun-negru-
caramizie. Suprafata de fracturd prezinta structurd cristalind sau granulatd, uneori
dispusa in zone concentrice.

Oxalat de Ca monohidrat — CaC,0,-H,0;

Oxalat de Ca dihidrat - CaC,0,-2H,0;

Carbonat de Ca - CaCOyg;

Tricalcium fosfat - Ca; (PO,)

Calculi organicii:

- de acid uric (CsH,N,O,) - culoare galbena, pe sectiune straturi concentrice.
Daca este imbinat cu amoniac, Na, K, Ca - sunt duri, relativ grei, in exterior
bruni sau roscati pina la portocaliu;

- de cistina (CgH,NgO,S,) — rar in stare purd, se taie usor, de culoare galben
deschisa;

- de xantina (CsH,N,O,);

- fosfat amoniaco-magnezian (MgNH,PO,6H,0) -alb cenusiu, galben cenusiu,
usor friabili.

In general calculii urinari au compozitie mixti, cel mai frecvent continind

oxalati si fosfati sau acid uric si fosfati. Substantele componente pot fi amestecate sau
dispuse in zone alternante. Frecvent se poate observa un nucleu central in jurul
caruia s-a dispus materialul calculului.
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