Bolile rinichilor.




Tema: Bolile rinichilor.
I. Microprepatate:

Ne 70. Glomerulonefrita extracapilara proliferativa rapid progresiva (glomeruli cu semiluna).
(coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Necroza focala, proliferarea endoteliului si mezangiului glomerular.
2. Proliferarea celulelor parietale ale capsulei in forma de semiluna.
3. Depozite de fibrina in glomeruli.

In micropreparat se observa glomeruli inconjurati de ingrosari in forma de ,,semiluna” a foitei parietale a capsulei
glomerulare, care comprima glomerulii, stenozeazi si oblitereaza spatiul Bowman (spatiul urinar). In semilune pot fi
macrofage, fibrina. Unii glomeruli sunt mariti in dimensiuni, cu celularitatea crescuta datorita proliferarii endoteliului
si mezangiocitelor, focare de necrozi, altii sunt atrofiati, deformati, cu focare de hialinoza, au aspect digitiform. In
interstitiu Se observa dilatarea si hiperemia vaselor, hemoragii, infiltratie limfoida. Tubii nu sunt afectati sau pot avea
semne de distrofie hialina a nefrocitelor, in lumenul lor cilindri proteici.

Semilunele apar prin proliferarea celulelor epiteliale scuamoase ale foitei parietale a capsulei glomerulare si
migrarea monocitelor/macrofagelor, leucocitelor neutrofile, exsudarea fibrinei in spatiul capsulei. Cresterea rapida
si fibroza semilunelor duce la ocuparea completa a spatiului urinar, nefronul respectiv devenind nefunctional.
Deoarece aceasta forma de glomerulonefrita este bilaterala, difuza, cu implicarea a 80% de glomeruli, se instaleaza
rapid insuficienta renala (in cdteva saptamani sau luni), iar morfologic se dezvolta glomeruloscleroza si
glomerulohialinoza, atrofia tubilor si ratatinarea progresiva a rinichilor.

Clinic se manifesta prin sindrom nefritic: hematurie, proteinurie, cilindrurie, oligurie, edeme, hipertensiune
arteriala. Este un sindrom clinic, care complica diferite boli sistemice, iar 7n multe cazuri originea nu este cunoscuta
(glomerulonefrita idiopatica). Mecanismul patogenetic predominant este cel imun, care poate fi de 3 tipuri:

tipul 1 — cu anticorpi anti-membrana bazala a glomerulilor (12% de cazuri), de ex. in sindromul Goodpasture,
tipul Il - cu complexe imune (44% de cazuri), de ex., in lupusul eritematos diseminat, unele cazuri de
glomerulonefrita poststreptococica si tipul Il - minimal-imuna (pauci-imuna, de la engl. paucity — sardcie) cu
anticorpi anti-citoplasma neutrofilica (44% de cazuri), de ex. in unele vasculite sistemice.

Complicatii: insuficientd renald acuta sau cronica, insuficienta cardiovasculara, hemoragii cerebrale.
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Ne 71. Glomerulonefrita cronica. (coloratie H-E.).

Indicatii:

1. Glomeruli atrofiati, cu scleroza, hialinoza si obliterarea capsulei.
2. Distrofia proteica a epiteliului tubular.

3. Tubi dilatati, cu epiteliul atrofiat si cilindri proteici.

In micropreparat se constati procese de atrofie, scleroza si hialinoza a glomerulilor, unii dintre ei sunt
substituiti cu tesut conjunctiv, fiind transformati in mici cicatrice (glomeruloscleroza), altii au aspect de sfere
hialine colorate omogen eozinofil (glomerulohialinoza), capsula este obliteratd; majoritatea tubilor sunt
atrofiati, unii au lumenul dilatat, epiteliul aplatisat, in nefrocite distrofie granulara/hialina, in lumen cilindri
hialini. In stromd se observid fibrozi interstitiald, infiltrat inflamator limfohistiocitar slab pronuntat,
arteriolele sclerozate si hialinizate, in arterele de calibru mic si mediu fibroza si hialinoza intimei.

Glomerulonefrita cronica evolueaza lent, in decursul a multor ani si finalizeaza cu nefroscleroza difuza si
ratatinarea granulara a rinichilor. Mecanismul patogenetic predominant este legat de complexele imune
circulante.

Este cea mai frecventa cauza a insuficientei renale cronice cu uremie azotemica. Alte complicatii —
insuficienta cardiovasculard, hemoragie cerebrala.
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Ne 152. Pielonefrita cronica. (coloratie H-E.).

Indicatii:

1. Infiltrat celular inflamator in stroma rinichiului (in tesutul interstitial).
2. Mase proteice coloide in lumenul tubilor dilatati (“rinichi tiroidian™).
3. Scleroza unor glomeruli.

4. Scleroza arterelor de calibru mic si mediu.

In stroma renali se observa infiltratie limfohistiocitard moderats, focare de scleroza interstitiald, scleroza si
hialinoza unor glomeruli, arterioloscleroza si arteriolohialinoza, scleroza arterelor de calibru mic si mediu;
tubii sunt dilatati, epiteliul aplatisat, in lumenul lor cilindri hialini, colorati omogen eozinofil, care amintesc
coloidul foliculilor tiroidieni (rinichi pseudotiroidian).

Pielonefrita cronica este 0 nefrita tubulo-interstitiala infectioasa - cauza a 2-3% din toate cazurile de
insuficienta renala cronica. Sunt 2 variante de pielonefrita cronica: pielonefrita asociata cu reflux vezico-
ureteral si pielonefrita obstructivi. In ambele forme un rol decisiv il are supraaddugarea infectiei tractului
urinar. Pielonefrita cronica se soldeaza cu nefroscleroza, ratatinarea macronodulara a rinichilor si
insuficienta renala cronica CU uremie azotemica. Alte complicatii sunt legate cu hipertensiunea arteriala
nefrogend: insuficienta cardiovasculara, infarct miocardic, hemoragie cerebrala.
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Ne 49. Carcinom nefrocelular cu celule clare. (coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Nodul tumoral:
a. celule canceroase cu citoplasma clara;
b. stroma tumorii are aspectul unor straturi subtiri de tesut conjunctiv;
C. vase sanguine cu perete subtire.
2. Tesutul renal nemodificat sau usor sclerozat.

In micropreparat este un nodul tumoral bine delimitat, constituit din celule mari, poligonale, cu citoplasma
clara (contin lipide si glicogen, care se dizolva in procesul de prelucrare histologica a fragmentelor tisulare),
dispuse in alveole sau lobuli, separati prin septuri fine de tesut conjunctiv fibrilar, nucleele mici, rotunde,
unii lobuli au aspect tubular; tesutul renal peritumoral este nemodificat sau usor sclerozat.

Carcinomul cu celule clare este cea mai frecventa forma de carcinom renal (65%). Este localizat in cortexul
renal si se dezvolta din epiteliul tubular.
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0 49. Carcinom nefrocelul




I1. Macroprepatate:
Ne 81. Glomerulonefrita acuta.

Rinichiul este marit in dimensiuni, capsula destinsa, suprafata externa cu multiple hemoragii punctiforme
(,,intepaturi de purice”), pe sectiune cortexul bine delimitat, tumefiat, opac, cenusiu- galbui, cu multiple
puncte rosii, stratul medular hiperemiat, de culoare rosie-intunecata - ,,rinichi mare pestrit”.

Cauza cea mai frecventa a glomerulonefritei acute (in 90% de cazuri) este streptococul S—hemolitic
grup A

Debuteaza, de regula, peste 1-4 saptamdni dupa 0 angind Sau infectie cutanatd, cauzata de 0 tulpina
, nefritogena” de streptococ. Mecanismul imun consta in depozitarea complexelor imune pe suprafata
subepiteliala a membranelor bazale ale capilarelor glomerulare, complexele imune fiind constituite din 1gG,
proteine streptococice (antigen) si complement. La microscopia cu imunofluorescenta si electronica
depunerile de complexe imune au aspect granular. La microscopia optica se determina celularitatea crescuta
a glomerulilor, cauzata de proliferarea endoteliocitelor si mezangiocitelor si infiltratia cu leucocite
neutrofile si monocite. Clinic se manifesta prin sindrom nefritic: hematurie, cilindri eritrocitari, proteinurie,
edeme, hipertensiune arteriala.

Consecintele: la copii — restabilirea completa in 90-95% de cazuri; la adulti: a) restabilirea completa in
60% de cazuri, b) la 3-5% de pacienti se dezvolta glomerulonefrita rapid progresiva si ¢) la 30% de pacienti
se pastreaza timp indelungat proteinuria, hematuria si hipertensiunea arteriala.



Ne 81. Glomerulonefrita acuta.



Ne 82. Amiloidoza renala.

Rinichiul este marit in dimensiuni, suprafata usor ondulata, consistenta densa, pe sectiune straturile prost
delimitate, culoarea cenusie-galbuie, aspect slaninos sau de ceara - ,,rinichi mare alb amiloidic”.
Amiloidoza renala (nefropatia amiloidica) se intdlneste atdt in amiloidoza primara, de ex., in mielomul
multiplu (amiloidoza AL), cdt si in amiloidoza secundara, de ex., in osteomielita purulenza, tuberculoza,
boala bronsiectatica, artrita reumatoida (amiloidoza AA). Clinic se manifesta prin sindrom nefrotic:
proteinurie masiva (mai mult de 3,5 g in 24 ore, hipoalbuminemie, edeme generalizate, hiperlipidemie si
lipidurie, azotemie, hipertensiune arteriala (in 50% de cazuri).
Complicatii: insuficienta renald, asocierea infectiilor datorita scaderii imunitatii, insuficientd
cardiovasculard, predispozitie la tromboza vaselor din cauza pierderii cu urina a imunoglobulinelor si
proteinelor sistemului anticoagulant.

Ne 83. Rinichi ratatinat.

Rinichiul este micsorat in dimensiuni, suprafata granulara/nodulara, consistenta densa, pe sectiune desenul
straturilor estompat, culoarea cenusie-albicioasa.

Ratatinarea rinichilor - nefroscleroza - se observa atdt in afectiuni renale, de ex., in glomerulonefrita,
amiloidoza  renala, pielonefrita, nefrolitiaza, tuberculoza, infarcte renale (asa numita nefroscleroza
secundara), cat si in afectiuni cardiovasculare , de ex., in ateroscleroza arterelor si hipertensiunea arteriala
(asa numita nefiosclerozia primard). In rinichi are loc atrofia parenchimului, proliferarea excesivi a
tesutului conjunctiv si remanierea structurala. Aspectul exterior al rinichilor ratatinati este diferit in
dependenta de procesul, care a declansat nefroscleroza: in hipertensiunea arteriala si glomerulonefrita este
granular (micronodular), iar in ateroscleroza, pielonefrita, tuberculoza, amiloidoza, infarcte renale —
macronodular. Nefroscleroza duce la insuficienta renala cronica progresiva.



Ne 82. Amiloidoza renala.
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Ne 83. Rinichi ratatinat.




Ne 87. Calculi renali.

Bazinetul renal si calicele sunt dilatate, contin multipli calculi, unii sunt liberi, altii - concrescuti cu peretele
bazinetal/caliceal, dimensiunile de la 2-3 mm pana la 1-2 cm, suprafata neteda, slefuitd (calculi fatetati) sau
neregulatd, rugoasa, uneori cu ramificari, care capata forma bazinetului si calicelor - calculi coraliformi,
culoarea alba, galbena sau bruna in dependenta de compozitia chimica.

Sunt 3 tipuri principale de calculi urinari:

a) calculii calciformi (oxalati si fosfati de calciu), care se observa in ~75% de cazuri, au suprafata
granularda- rugoasa, culoarea bruna datorita hemosiderinei, care apare in urma traumatizarii mucoasei si
hemoragiilor repetate;

b) calculii micsti, asa numitii ,,calculi struvit” sau ,,triplu fosfati”, constituiti din fosfat amoniaco-
magnezian; se intdlnesc in ~15% de cazuri, indeosebi la pacientii cu infectii urinare (Proteus vulgaris,
Klebsiella, Staphylococcus); bacteriile produc proteaza, care scindeaza ureea (calculi indusi de infectii); au
culoarea alb-galbuie;

c) calculi cu acid uric (urati) — apar in urma hiperuricemiei si hiperuricuriei, care se observa in cazurile
de guta primara sau secundara in bolile mieloproliferative (de ex., in leucoze), au culoarea galbena-cenusie.
Complicatii: pielonefrita, nefroscleroza si ratatinarea macronodulara a rinichiului, daca procesul este
bilateral - insuficienta renala cronica progresiva.



Calculi renali.




Ne 88. Hidronefroza.

Rinichiul marit in dimensiuni, pe sectiune bazinetul si calicele dilatate, parenchimul atrofiat,
piramidele si papilele aplatizate, mucoasa sclerozata, albicioasa.

Cauzele mai frecvente:

- hidronefroza unilaterala: calculi, atrezia, stricturi inflamatorii, tumori ale ureterului, tumori
ale vezicii urinare sau ale organelor adiacente (colului uterin, rectului, nodulilor limfatici),
fibroza retroperitoneala,

- hidronefroza  bilaterala: atrezia ureterelor, calculoza bazinetala/ureterala bilaterala,

carcinoame de vezica urinara si de prostata, prostatita, strictura uretrei.

Hidronefroza umnilaterala duce la atrofia, nefroscleroza si ratatinarea rinichiului afectat si
hiperplazia compensatorie a rinichiului contralateral, iar cea bilaterala - la atrofia si scleroza
rinichilor si insuficienta renala cronica progresiva.

Ne 86. Polichistoza renala.

Rinichiul prezintd 0 masa voluminoasa, alcatuita din chisturi de forma rotunda si ovala, cu
dimensiunile variabile de la 0,5 cm pana la 3-4 cm, peretii subtiri, suprafata internd neteda,
continutul clar, intre chisturi parenchimul renal atrofiat sau chiar absent.

Este substratul morfologic al bolii polichistice renale a adultului - afectiune cu transmitere
autozomal dominanta. Are 0 incidenta de 1 la 500-1000 de persoane si constituie ~10% din
cazurile de boald renald cronicd. Chisturile se pot forma la orice nivel al nefronului. /n unele
cazuri se asociaza cu chisturi hepatice si pancreatice. Complicatii: insuficienta renala cronicad,
infectii urinare (pielonefrita), hipertensiune arteriala (hemoragii cerebrale).



Ne 88. Hidronefroza
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Ne 89. Carcinom renal.

In unul din polii rinichiului este o formatiune tumorala sferica, bine conturata, diametrul pana la
10 cm, culoarea pe sectiune galbena-portocalie sau alba-cenusie, aspect pestrit, cu focare de
hemoragii, necroza, chisturi; tesutul renal adiacent cu structura obisnuita.

Constituie 80-85% din totalul tumorilor maligne ale rinichiului si 2-3% din numdarul total de
cancere la adulti. Se intalneste preponderent la barbati (2:1). Factorii de risc: fumatul,
expunerea profesionala la cadmiu, anomalii citogenetice (se asociaza frecvent cu boala von
Hippel-Lindau), polichistoza renala congenitala sau dobdndita - complicatie a tratamentului cu
dializa cronica si a. Simptomele clinice frecvente: hematuria, dureri in regiunea lombara,
diferite manifestari paraneoplazice cauzate de secretia de catre celulele canceroase a hormonilor
si factorilor de crestere, care pot fi primul simptom clinic al tumorii, de ex.: a) eritrocitoza
(secretie de eritropoietina), b) hipercalcemie (secretie de parathormon), c) hipertensiune
arteriala (secretie de renina), d) amiloidoza.

Complicatii: a) invadarea venei renale cu tromboza tumorala, care se poate extinde pdna la vena
cava inferioara si inima dreapta, b) invadarea capsulei renale si a fesutului adipos paranefral si
a suprarenalei, c¢) invadarea calicelor , bazinetului si ureterului, d) metastazarea pe cale
hematogena in plamani, creier, oase, ficat si limfogena in nodulii limfatici perirenali.
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normal,
mezangiocite, matricea mezangiald)

Glomerul
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Glomerulul in glomerulopatia cu modificari minime, absenta modificarilor
morfologice la microscopia optica.
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Glomerulonefrita acuta

(cresterea celularitatii glomerululut,
infiltratie cu neutrofile, la microscopia
imunofluorescenta — depozite
“granulare” de complexe imune)
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Amiloidoza renala.

coloratie H-E, rosu de Congo si H.
si in microscopia fluorescenta




Glomerulonefrita acuta (a) vs. cronica (b)
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Pielonefrita acuta, infiltrat
inflamator in interstitiu si in
lumenul tubilor.
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Pielonefrita acuta purulenta
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Pielonefrita cronica.
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Hidronefroza
(calcul ureteral).

Litiaza renala, calculi
coraliform.




Boala polichistica renala autozomal dominanta (ADPKD).




Tumoarea Wilms (nefroblastom).
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Carcinom nefrocelular.



Metastaze de cancer 1n rinichi.




PATOLOGIA RENALA

*STRUCTURA ANATOMICA
*PATOLOGIA CONGENITALA
*“CHISTURI RENALE”

*PATOLOGIA GLOMERULARA
*PATOLOGIA TUBULO-INTERSTITIALA

*PATOLOGIA VASCULARA
*PATOLOGIA OBSTRUCTIVA
*TUMORI RENALE



RINICHIUL UMAN TSI ARE ORIGINEA TN
SISTEMUL METANEFRIC.

b‘egmenrea mtermediate mesoderm
(pronephric system)
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Glomerul normal;
b - diagrama (podocite,

, mezangiocite,

matricea mezangiala)




Ansele capilare acoperite cu celule epiteliale
microscopia electronica prin scanare
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CONGENITAL

@®AGENEZIE
@HIPOPLAZIE
@ECTOPIE
@RINICHI-potcoava



AGENEZIE




HIPOPLAZIE




ECTOPIC (de obicei PELVIC)
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CHISTURI RENALE
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UTOSOMAL OMINANTA




VA

AUTOSOMAL RECESI




CHISTURI MEDULARE







CHISTURI “SIMPLE”



SINDROAMELE MAJORE RENALE



SINDROM NEFROTIC

« GN MEMBRANOASA, MODIFICARI MINIME (NEFROZA LIPOIDA),
GN FOCAL SEGMENTARA, GN MP,

* DIABET, AMILOIDOZA, SLE, MEDICAMENTE
( peneciline, heroina), INFECTII ( malaria, sifilis, Hepatita
B, SIDA., CARCINOMUL, MELANOMUL.



(Cameron) -aparitia brutala a unui
ansamblu de simptome si semne:

e edeme,

e oligurie cu urina concentrata,

* proteinurie,

* nematurie,

e HTA, £ IR

Glomerulonefrita poststreptococica




se caracterizeaza prin :

anomalii urinare persistente (proteinurie,
hematurie),

edeme,

HTA , afectarea lent progresiva a functiei
renale.

Evolutie stadiala (latent — clinic manifest —
IRC)



HEMATURIA SAU PROTEINURIA ASIMPTOMATICA:

sau o combinatie a acestor doua, este de obicei o

manifestare a anomaliilor glomerulare subtile sau
usoare



GLOMERULONEFRITA RAPID PROGRESIVA:

Rezultd in pierderea functiei renale in cateva zile sau saptamani si
se manifesta printr-un sediment activ in urina (hematurie cu
eritrocite dismorfice)



INSUFICIENTA RENALA ACUTA:

este dominata de oligurie sau anurie cu debut recent al
azotemiei. Aceasta poate rezulta din injurii glomerulare cum ar
ft (glomerulonefrita rapid progresiva cu semilune, injurii
interstitiale sau necroza tubulara acuta.



INSUFICIENTA RENALA CRONICA



UTI
se caracterizeaza prin bacteriurie si
piurie (bacterii si leucocite in urina).
Infectia poate fi simptomatic sau
asimptomatic si poate afecta rinichii
(pielonefrita) sau vezicia urinara (cistita).

Nefrolitiaza
se manifesta prin colica renala s
hematurie.



PATOLOGILA GLOMERULARA
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PATOGENEZA

Anticorpi contra MBG
Anticorpi contra antigeni “solitari”
Vehicularea complexelor Ag-Ac

Anticorpi contra celulelor glomerulare, celulelor mezangiale, podocite,
etc.

Imunitate celular-mediata, sensibilizarea celulelor-T



DEPOZITE DE COMPLEXE IMUNE | = IN SITU -

CIRCULANTE ANTICORP ANTI-MBG ANTICORP ANTI-ANTIGEN
GLOMERLULAR
Celula epiteiala .-’-’co:::r:io Encoteliu (NEFROPATIE MEMBRANCASA)

Y @ W

Depozit
sutepitelial
Membrana
bazala
Endoteliu

Complex
crculam

Deposa
sutendatelial

A | Anticarp Antigen B Articomn Antgen C

Figura [3-3 Lezune glomendara mediata de anticorpt. Leziunea poate fi cauratd de depunenie de complexe imune ciroulants, sau d
complexclor imune in situ. A, Depozitele de complexe imune circdame predoc un model granular pe amaginile de microscopie cu imuncfluorescentd. B,
Glomerulonefirita cu anticorpt ant-mermmbrana bazald glomerulara (anti-MBG) se caracterizeazi prntr-un maded liniar la microscopia cu imuncfiuorescent
C, Depozasie de anticon = IMpCUiva unor componente giomerulare progdus L model pranular
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GLOMERULONEFRITA
cu modificari minime

* Denivelarea excrescentelor epiteliului

| Epithelium with
effaced foot processes

T —




e Semne clinice. In pofida proteinuriei pronuntate, functia renal3
ramane satisfacatoare, iar hipertensiunea si hematuria nu se
dezvolta in majoritatea cazurilor. Proteinuria este de obicei inalt
selectiva, principala proteina filtrata este albumina. Majoritatea (>
90%) dintre copiii cu boala cu schimbari minime au un raspuns rapid
la terapia cu corticosteroizi. Cu toate acestea, proteinuria poate sa
reapara, iar unii pacienti pot dezvolta dependenta de corticosteroizi
sau rezistentd la acestea. In ciuda acestor complicatii, prognosticul
pe termen lung al bolii este favorabil si chiar forme hormonale
dependente de boala pot fi vindecate. Prognosticul bolii la adulti
este, de asemenea, favorabil, in ciuda efectului mai slab al terapiei.
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Glomerulul in glomerulopatia cu modificari minime, absenta modificarilor
morfologice la microscopia optica




GLOMERULOSCLEROZA
FOCAL SEGMENTALA

* Conform denumirii

* Focal

* Segmentala

* Glomerulo-SCLEROZA (nu —itis)

* HIV, Heroina, Obezitate

* Cauza frecventa a sindromului nefrotic la adulti £
(20-30%) ¢




GLOMERULOSCLEROZA
FOCAL SEGMENTALA

* Tn GSFS: (1) frecventa hematuriei este mai mare,
(2) proteinuria este mai des neselectiva; (3)
raspuns mai rau la tratamentul cu corticosteroizi;
(4) progresia spre nefropatia cronica (cel putin |
50% dintre pacienti dezvolta stadiu terminal al
bolii renale cronice in decurs de 10 ani)




GLOMERULOSCLEROZA
FOCAL SEGMENTALA

' Semne clinice. Tn GSFS idiopatic3, probabilitatea de
regresie spontana este scazuta, iar raspunsul
organismului la terapia cu corticosteroizi este
variabil. Tn general, prognosticul la copii este mai
bun decat la adulti. Progresia insuficientei renale
apare la rate diferite. La aproximativ 20% dintre
pacienti, se observa un curs neobisnuit de rapid al
bolii cu proteinurie masiva necontrolata si
dezvoltarea insuficientei renale in decurs de 2 ani.
Dupa transplantul de rinichi, apare recediva in 25-
50% din cazuri.




NEFROPATIA
MEMBRANOASA

* moderata, dar >60% proteinurie persistenta

* 15% progreseaza cu sindrom nefrotic

» Se dezvolta la 30-50 ani morfologic

* ingrosarea difuza aperetilor capilari in stadiile tardive.

* se caracterizeaza prin prezenta depozitelor imunoglobulinice subepiteliale
de-a lungul

MBG



A

NEFROPATIA
MEMBRANOASA

Hepatita cronica B, Sifilis. Schistosomiaza, Malaria
Carcinomul pulmonar, de colon si melanomul
SLE, si alte boli autoimune

Saruri de aur, mercur

Medicamente (captopril, peniciline

Diabet zaharat, tiroidite

in 85 % este idiopaticad primara cauzata de anticorpi care reactioneaza
incrucisat cu antigenele exprimate de podocite (receptorul
fodfolipaza A2)



Nefropatie membranoasa

Epithelium with
effaced foot processes

deposits




GLOMERULONEFRITA
MEMBRANOPROLIFERATIVA

@ Poate fi idiopatica sau in urma
patologiilor imune cronice Hep-B si C,
SLE, alpha-1-antitripsin deficienta,

HIV, tumori maligne e L
o ’ - I... g h
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GLOMERULONEFRITA )
MEMBRANOPROLIFERATIVA

® MPGN de tip | - complexe imune in
glomerul si caile clasice si alternative
de activare a sistemului
complementului. Antigenii implicati in i
patogeneza MPGN primare nu sunt -
cunoscuti. In multe cazuri, acestea pot . & el
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@® Majoritatea pacientilor cu MPGN de
tip 1l au modificari care indica o cale
alternativa de activarea a sistemului
complementului. La acesti pacienti,
nivelul seric al componentului C3 este
redus in serul sanguin.

@ In glomeruli se acumuleaza C3, IgG
lipseste



GLOMERULONEFRITA )
MEMBRANOPROLIFERATIVA

® Morfologie. In microscopia
luminiscenta MPGN tip | si MPGN tip
Il nu difera. Glomerii sunt maritati si
hipercelulari. Hipercelularitatea se

. e o . R L AN
datoreaza proliferarii celulelor SR - ot 8
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GLOMERULONEFRITA
POSTINFECTIOASA

proliferare
endoteliala si
infiltrat cu PMN

hipercelularitate
mezangiala

depozite
subepiteliale de
complexe imune
("humps")



MANIFESTARI MORFOLOGICE

*PROLIFERARE CELULARA

*Mezangiala
Endoteliala
* nefroteliala

INFILTRATIE LEUCOCITARA
*CRESCENTE (RAPID progresiva)
*-INGROSAREA MEMBRANEI BAZALE
*HIALINIZARE

*SCLEROZA



GLOMERULONEFRITA ACUTA

Patologie glomerulara caracterizata prin alterarea inflamatorie a
glomerulilor si dezvoltarea sindromului de nefrita acuta.

 Hematurie, Azotemie, Oligurie, la copii precedata de inf. streptococica
 HIPERCELULARITATE A GLOMERULILOR

« ENDOTELIU S| MEZANGIU INGROSAT

* 1gG, IgM, C3 pe MBG



ETIOLOGIA GN ACUTE

* Boli infectioase:

-GNA streptococica,

- GNA nestreptococica

* bacteriene: pneumonii, leptospiroza, febra tifoida

* virale: hepatita B, mononucleoza infectioasa.,
echo,coxacki

* paraziti: toxoplasma, malaria,
* ricketsii, fungi

* Boli de sistem —

- LES, Sclerodermie

-vasculite — sindrom Goodpasture, purpura Henoch-
Schonlein, crioglobulinemie mixta(HCV)



GLOMERULONEFRITA POSTINFECTIOASA

Histopatologic se caracterizeaza prin:

proliferare mezangiala, prin secretie autocrina de
factor de crestere derivat din trombocite

depozite subepiteliale de comPIexe Imune IgG si
C3 ce activeaza complementul —

inflamatie glomerulara difuza cu cel.
polimorfonucleare — leziuni minime de
membrana bazala glomerulara —

proliferare endoteliala

leziuni intinse de membrana bazala glomerulara
cu depozite de fibrina, cu formare de “semilune”






INFILTRAREA GLOMERULILOR
CU CELULE INFLAMATORII
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Glomerulonefrita acuta

(cresterea celularitatii glomerulului,
infiltratie cu neutrofile, la
microscopia imunofluorescenta —
depozite “granulare” de complexe
imune)



Glomerulonefrita intracapilara difuza, cresterea celularitatii glomerulilor



GLOMERULONEFRITA RAPID PROGRESIVA

Este asociata cu leziuni glomerulare severe si nu este un tip specific de
glomerulonefrita etiologica. Din punct de vedere clinic, aceasta boala se
caracterizeaza printr-o scadere progresiva rapida a functiei renale, cu oligurie severa
si semne de sindrom nefritic. GNRP in absenta tratamentului duce la insuficienta

renala in timp de 1 luna.




GLOMERULONEFRITA RAPID PROGRESIVA

Tipul | RPGN este cauzat de anticorpi catre componentele MBG. Imunofluorescenta,
dezvaluie distributie liniara a depozitelor de 1gG si, in multe cazuri, o componenta a
sistemului complementar C3. La unii pacienti, exista un raspuns incrucisat al
anticorpilor la componentele BMC cu antigene ale membranei bazale a alveolelor,
ceea ce duce la dezvoltarea sindromului Goodpasture (hemoragie pulmonara si
insuficienta renala).
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GLOMERULONEFRITA RAPID PROGRESIVA

Tipul |l este cauzat de depunerea complexelor imune si poate fi o complicatie a
oricarei variante a glomerulonefritei mediate imun, inclusiv glomerulonefritei post-
infectioase, glomerulonefrita lupica, nefropatia IgA, purpura Shenlein-Genoch. In toate

aceste cazuri, examenul imunofluorescent a aratat depuneri granulare de complexe
imune.




GLOMERULONEFRITA RAPID PROGRESIVA

Tipul lll este slab imun, deoarece este tipic absenta anticorpilor la componentele MBG
sau a complexelor imune. Sun prezente p-ANCA si c-ANCA care joaca un rol in
patogeneza vasculitelor (vasculita sistemica, granulomatoza Wegener sau poliangiita
microscopica) sunt detectate la majoritatea pacientilor cu acest tip de GNRP.
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ANCA (anticorpi contra citoplasmei {2 ""l
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GLOMERULONEFRITA
CRONICA

*ESTE REZULTATUL UNEIA DIN
GLOMERULONEFRITELE ACUTE
* CORTEX SUBTIRE
*HIALINOZA (fibrozi) GLOMERULILOR
FRECVENT COMPLICA HEMODIALIZA



GLOMERULOPATIE SECUNDARA

* LES

* Purpura Henoch-Schonlein (IgA-NEPH)
« ENDOCARDITA BACTERIANA

* DIABET (Glomeruloscleroza Nodulara)
- AMILOIDOZA

* GOODPASTURE

* WEGENER

* MIELOM MULTIPLU



AT e O (i Lo 5 U0 R & (TR B A sae }
TR R g

Ny S
At YA P N\ 3 AL

Pl
L

’“:...':'/fﬁ‘ ‘J’ A
NI 3)([,, W

(4

i U’qé, m‘*{’f\é{"] A

Amiloidoza renala.

coloratie H-E si rosu de Congo






Glomeruloscleroza diabetica, hialinoza arteriolelor si cresterea volumului
matricei glomerulare.(reactia PAS)
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Glomeruloscleroza diabetica.







PATOLOGII TUBULOINTERSTITIALE

« NECROZA TUBULARA ACUTA

* NEFRITA TUBULOINTERSTITIALA

* PIELONEFRITA
« ACUTA
« CRONICA

* DROGURI
* TOXINE

* NEFROPATIE URICA
* HIPERCALCEMIE/NEFROCALCINOZA
 MIELOM MULTIPLU



NECROZA TUBULARA ACUTA

* Distructia epiteliului TUBULAR renal
* Pierderea functiei renale

*50% din insuficientele renale acute

* Doua tipuri:

ISCHEMICA
NEFROTOXICA

=AMINOGLICOZIDE
=AMFOTERICINA B
=AGENTI DE CONTRAST






PATOGENIA NTA



EVOLUTIE CLINICA

* INITIERE (36 ORE)
* Oligurie USOARA
« Azotemie USOARA

* MENTINERE
* Oligurie PRONUNTATA
« Azotemie PRONUNTATA
« NECESITATE DE DIALIZA

* RECUPERARE




Rinichi de soc




PIELONEFRITA (PN)

* nefropatie tubulo-interstitiala in focare de natura
microbiana, care intereseaza initial tesutul interstitial si
structurile pielocaliciale si secundar tubii, vasele si
glomerulii

poate fi:

* primara — nu se evidentiaza o tulburare a eliminarii
urinei, frecventa la femei

* secundara — obstructiva, uropatica, mai frecventa la
barbati

* PN este considerata cea mai frecventa boala renala

* Poate fi acuta si cronica



ETIOPATOGENIE



ETIOPATOGENIE



Common agents:
Staphylococcus
E. coli

Bacteremia

v

Caile ascendenta si
hematogena

Intrarenal
reflux

/__Vesicoureteral
reflux

Deranged
/ vesicoureteral
junction

Bacteria
enter bladder

Bacterial colonization

ASCENDING INFECTION

Common agents:
E. coli
Proteus



PIELONEFRITA



PILONEFRITA ACUTA




PIELONEFRITA ACUTA CU FORMARE DE

ABSCESE
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PIELONEFRITA CRONICA
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PIELONEFRITA ACUTA SAU CRONICA?




PIELONEFRITA ACUTA SAU CRONICA?




NEFROPATIE ANALGEZICA

*ASPIRINA, TYLENOLUL, NSAIDS
* NEFRITA TUBULOINTERSTITIALA
NECROZA PAPILARA




NEFROPATIE GUTOASA




BOLI VASCULARE

« NEFROSCLEROZA BENIGNA
« NEFROSCLEROZA MALIGNA(i.e., hipertensiune maligna)
* STENOZA ARTEREI RENALE

« MICROANGIOPATHIE TROMBOTICA
e Sindrom Hemolitic-Uremic, Copii, Adulti,

* TROMBI, EMBOLI, INFARCTE
« NECROZA CORTICALA DIFUZA



NEFROSCLEROZA BENIGNA

@ Scleroza, “hialinizarea” arterelor mici si
arteriolelor.




NEFROSCLEROZA MALIGNA (hipertensiune
maligna)

* Conform definitiei, asociata de hipertensiune rapid progresiva
* LEZIUNI VASCULARE

« NECROZA FIBRINOIDA

* “INVELIS cu aspect CEAPA”

« INGUSTAREA VADITA A LUMENULUI VASCULAR






STENOZA ARTEREI RENALE

*RINICHI MICSORAT

*1) Tip-placa de obicei in cadrul aterosclerozei
senile

*2) “Displazie” fibromuscular a:
*Hiperplazia intimei
*Hiperplazia mediei
*Hiperplazia adventitiei

e La femei tinere



Placa Displazie
aterosclerotica fibromusculara



INFARCT

* FORMA CONICA

* BINE DELIMITAT

* INFARCT “ALB” (anemic)
« UNEORI PUTIN “GALBUI”
* RESTABILIRE FIBROASA

RENAL
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OBSTRUCTII

*UROLITIAZA
*CONGENITAL
*HIPERPLAZIE DE PROSTATA
*TUMORI

*INFLAMATII

*SARCINA

*NEUROGENIC



TUMORI

@BENIGE

® Adenom papilar
® Fibrom/Hamartom
® Angiomiolipom

® Oncocitoma

@MALIGNE

® Carcinom nefrocelular (carcinom cu celule clare, Adenocarcinom)
® Urotelial (Transitional)



Adenom Papilar, Fibrom/Hamartom, Angiomiolipom,
Oncocitom




Tumoarea Wilms (nefroblastom)



aspect histologic

Tumoarea Wilms,

power microscopic view

(low

showing a combination of

blastema,

(high-power view)

stroma, epithelial tubular



CARCINOM NEFROCELULAR
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Cancer hipernefroid, aspect macroscopic.



intunicate)

Si

Cancer renal, aspect microscopic (cu celule clare






CARCINOM UROTELIAL

Papilloma— Invasive
papillary carcinoma papillary carcinoma

Flat noninvasive Flat invasive

~AarcinnNmMma ~rarcinnmMma



CARCINOM UROTELIAL
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