Pielonefrita cronica

Definifie: Pielonefrita cronig este o form particula# de nefropatie interstala
cronici care este secundaunei infegii bacteriene cronice a rinichiulgi a unei anomalii
urologice obstructive.

Etiopatogenie
Sunt implicai mai muli factori:

» Modificarile cicatriciale #mase dup episoadele de pielonefriacut;
fibroza din parenchimul renal duce la obstiaicrinag, HTA, IRC.

» Ischemia renalsecundat spasmului arteriafi trombozelor capilarsi
venulelor, endarteritei inflamatorii;

= Mecanisme imunologice: persistarantigenelor bacteriene n rinichi;
mecanism autoimun Tntiaut de anticorpii antésut renal;

» Refluxul vezico-ureteral.
Germenele cel mai frecvent implicat este Eschaaichli. Giile de propagare ale
infectiei sunt ascendei{cea mai frecvenj si descendeit(hematoge#).

Circumstarye de descoperire a bolii:

= |a un pacient cu uropatie obstrudtivu ocazia examémii periodice;

* la un pacient cu HTA, proteinurie sau IRC;

* la un pacient care prezinsemne nespecifice de baallar anamneza este
sugestiv pentru ITU.

Manifestari clinice
= Semne generalesindrom astenic, dispeptic, anemic, febril , trarasip nocturne;
= Semne locale
- dureri spontang la palparea rinichilor, puncte ureterale supenéosensibile (semne de
afectare a tractului urinar superior);
- sindromul cistitic (polakiurie, disurie, nictujiésemne de afectare a tractului urinar
inferior).
=  Semne de imprumut
IRC (se exprimi prin atingere tubulo-intersfial i)
- tulburari precoce de concentrare a urinii: poliurie, nictupolidipsie;
- tulbugri de acidifiere: acidazhipercloremié@ antrenand hipercalciurie cu osteomalacie la
adultsi tulburiri de cratere la copil;
- fuga urinax de Na (cu risc de deshidratare @aqut
HTA (inconstant / puyin sevet: /factor de progresie al bolii renale)

Date biologice
»= Sindrom anemi¢anemia se accentugiazdati cu progresia insuficigai renale

cronice);

= Sindrom inflamator Tn puseele de activitate ale bolii;

=  Sndromul urinar:
- proteinurie moderai (sub 1g/24 ore) de tip tubular (cu predomiaaadbuminesi
globulinelor cu GM joasneresorbite la nivel tubular);
- sediment: leucociturie, piurie, cilindri leucocitacelule Sternheimer-Malbin (> 10%),
hematurie;



- bacteriurie semnificatiw > 100 000 UFC/mlintre puseele infgioase bacteriurie abséairt
- urocultura: identificare germen cauzasensibilitatea la antibiotice.

= Sndromul disfuncyiei renale
- diminuarea filtarii glomerulare - 7 uree, creatinig
- anomalii tubulare - puterii de concentrare a urinii;! -puterii de acidifiere a urinei cu
apariia acidozei metabolice; . pierderi urinare de Na

Acidozele metabolice pot fi: 1)cu deficit anioniermal( hipercloremig) in acidozele
tubulare renale (prin 8derea aciditii titrabile)

AT tip Il — afectare TCP (glucozurie, aminoaciduhéerfosfaturie, hiperuricurie)

AT tip | sau IV — afectare TD (hiperkaliemie, hipatriurie)

2)cu deficit anionic crescut (normoclorejién
acidoza uremit (prin sciderea elimidrii de amoniu).

Explordri complementare

» Ecografia - di informaii asupra sediulul, talieil formei rinichilor , a dilatgilor
caliceale, a elementelor obstructive, apreciaportul cortical-medulai.

» Urografia — evidentiaza:
- rinichi mici si asimetrici, cu contur boselat;
- dilatgii bazinetalesi caliceale segmentare, cu hipotonigdar excretoriisi papile atrofiate;
- diminuarea distagi cortico-papilare corespuiinr reducerii grosimii parenchimului renal,
- modificari sugestive pentru boala de fond (anomalii anaterpredispozante).

= Scintigrama renadi / CT / PBR

Scintigrama renélevideniazi prezema focarelor inflamatorii.

PBR: infiltratie inflamatorie interstiala cu diverse cellule - limfoplasmocite,
polimorfonucleare, macrofage ce evolueagre fibro intersttiala distructiva, cu afectarea
secundat a tubilor, a glomerulilor.

Diagnosticul clinic
Se face prin corelarea datelor clinice cu celedgjiglesi cu explotrile complementare.

Forme clinice
Dupa simptomatologie:
- Forma comuni (cea descri®);
- Forma hematurié¢ (hematurie intermiteat recidivant);
- Forma hipertensiy,
- Forma cu IRC globat,
- Forma cu IRC patrala (diabet nefrogen, nefrita care pierde sare, nefdta pierde K)
- Forme asociate altor af@ani (DZ, guti, HTA, hipokaliemie, GNC, sarcii).

Dupa mecanismul infegei:

- PNC ascendedit(obstructivi)

Obstrugia (calculi, tumori, cuduri ureterale, stenoze pdktmatorii, malformai
congenitale)- staa retrograd — infegie si leziuni renale

Tulburari functionale congenitale saug#yate: RVU, boala colului vezical, sdr. de jgooe
pielo-ureteral

- PNC primitivi (hematogedi/ neobstructix)

Mecanism neclar (infeie acudi vindecad cu formarea de cicatrici retractjehidronefroz
intrarenai )



Complicii
1. HTA
2. IRC
3. Litiaza rena
4. Osteopatia renal
5. Amiloidoza rendl
6. Necroza papilar

Diagnostic diferenial
n forma hipertensiy
- HTA eseniala cu nefroangioscleraz
- HTA din GNC, etc
In forma hematurig
- tumori renale sau vezicale
- TBC renaid
- rinichi polichistic
n sindromul de tub distal
- cu tubulopatiile ereditare
In forma cu leucociturie
- cu NI prin analgezice sau cu sindroamele limfofeative
In forma cu leucociturigi uroculturi negative
- cu TBC renal

Profilaxie
=  Tratamentul corect al PNA;
= Inliturarea factorilor favorizanai ITU (obstrugii, abuz de analgezice,
constipaie);
= Tratamentul focarelor inflamatorii de vegiate (prostatit, anexit, vaginit);
= Evitarea expunerii la frig, umezéal
= |giena corpord riguroas;
» Tratamentul bacteriuriilor asimptomatice din cursaitcinii;
= Tratamentul tulbdirilor metabolice (DZ / hiperuricemie).
Tratament
Obiective
1. Suprimarea cauzelor care favorizeadeqia;
2. Tratamentul antiinfeos ;
3. Corectarea tulbarilor secundare disfumiei renale.

Tratamentul igieno-dietetic

* repaus la pat in cursul acuiiitor febrile;

» asigurarea unei bune diureze (efect ddsspsi de sé@dere a tonicitii medularei
renale);

= schimbarea ph-ului urinar

- alcalinizarea (ph 5-6) — reduce multiplicar®@un germensi favorizeaz

agiunea sulfamidelosi antibioticelor de tip penicilinisi aminoglicozidic; se face cu
dieti predominant vegetal Bic Na sau citrat de Na.



- acidifierea (ITU E.coli) reduce multiplicarea urgermenisi favorizeaz
agiunea altor antibiotice; se face cu dipe baz de carne, pge, branz, ou /
clorura de amoniu Diurocard 400mg 2-4 dj de 4-5 ori/zitiorena 8-12 g/zi.
= Ajustarea aportului proteic, sodicpotasic in funge de starea funionak renai

si eventualele pierderi de NakK.

Tratamentul etiologic
Vizeaz indeprtarea cauzei.

Tratamentul antiinfegios
Cura de atac: 4-6 siptamani
Cura deintrefinere:
- continui (12 luni, cu %2 din doza de atac)
- intermitent (1 sipt./luna, timp de 1 an)
Antibioticele cu penetrare bamrinaii au fost metionate anterior.

Controlul eficieryei tratamentului
Uroculturi de control la 1-2-3-6-12 luni déigerminarea curei.
In caz de recidi¥, se reia cura de atac n faiecde antibiogram

Tratamentul complicailor

Tratamentul IRC — particulardi in PNC

- se vor adapta dozele de antibiotice la Cl detitried,;

- Se va corecta anemia, intolegaxdigestid, acidoza, disfunidle tubulare (hiponatremie —
NaCl; hipopotasemie — KCI; acidbz Bic Na)

Tratamentul HTA

- se administredzantihipertensive

Se va manifesta prudgirin restrigia de NaCl, in administrarea de diuretice ( n gjéon
nefrita care pierde sare).



