SINDROMUL NEFROTIC



Definitie

Sindromul nefrotic, una din cele mai comune boli renale, ale copilului, este
caracterizat prin:

- edeme generalizate, masive

- proteinurie importanta (>40 mg/m2/h sau > 0,1 g/kg/zi)

- hipoproteinemie (proteine serice totale < 5,6 g/dl)

- disproteinemie: hipoalbuminemie (<2,5g/dl), hipogamaglobulinemie (<
0,6g/dl), hiperalfa2 globulinemie (> 0,9g/dl), hiperbeta globulinemie (> 1,1g/dl)

- hiperlipemie (> 900mg/dl), hipercolesterolemie (> 220mg/dl)
SN poate fi pur, sau se poate asocia cu elemente nefritice (hematurie, HTA,
insuficienta renald), situatie in care se numeste SN /impur

Epidemiologie

Este de 15 ori mai frecvent la copil comparativ cu adultul.

Incidenta maxima este la prescolari, frecvent la sexul masculin; la adolescenti
raportul intre sexe este egal.

SN congenital — debut in primele 3 luni de viata — are caracteristici clinice si
patologice diferite.



CLASIFICARE

I. SN primar (primitiv): Sindromul nefrotic cu leziuni minime glomerulare
II. SN secundare:

1. SN secundare unor nefropatii primare:
- GN membranoasa
- GN membranoproliferativa
- GN mezangial proliferativa
- Glomeruloscleroza focala segmentara
- SN congenital

2. Boli ale tesutului conjunctiv:
- LES, dermatomiozita, poliarterita nodoasa, vasculite, purpura
Henoch-Schonlein

3. Infectii: VHB, citomegalovirus, Epstein-Barr, herpes zoster, SIDA,
endocardita bacteriana, sifilis, malarie, varicela

4. Boli endocrino metabolice: DZ, amiloidoza, hipotiroidism

5. Boli maligne: b. Hodgkin, alte limfoame, leucemia, tumori solide.

6. Tulburari circulatorii: tromboza venei renale, pericardita constrictiva

7. Medicamente si substante toxice: saruri de Au, captopril, metale
grele, heroina, D penicilamina, vaccinari, seroterapie, venin de
albina sau sarpe.

8. Alte cauze: sindrom hemolitic uremic, sdr Alport, amiloidoza.



PATOGENIE

- Cresterea permeabilitatii MBG, prin alterarea filtrului anionic si a filtrului mecanic
duce la proteinurie masiva.

- Reabsorbtie tubulara insuficienta, excretia unor proteine plasmatice anormale.

- Selectivitatea proteinuriei (proteinurie selectiva=eliminare predominant de
proteine cu G molec. < 100.000 - albumina, transferina; proteinurie
neselectiva=eliminare pred. de prot. cu G molec. >100.000 — gamaglobuline,
alfa2-macroglobuline) are importanta terapeutica si prognostica.

Proteinuria determina 2 tipuri de modificari:

> Hipoproteinemie cu hipoalbuminemie — scade presiunea coloid-osmotica —
perturbarea schimburilor lichidiene — activarea sistemului RAA, cresterea secretiei
de ADH, scaderea sintezei de hormon natriuretic, activarea SN simpatic — retentie
hidrosalina, edem.

> Hiperlipemie — consecutiv pierderilor de apoproteine (defavorizeaza transportul
AGL, favorizand transportul grasimilor cu densitate joasa), cresterii sintezei de
lipoproteine — hiperlipemie cu dislipemie.



PATOGENIE
Pierderea unor proteine cu functii:

» Proteine transportoare

e Transferina — anemie feripriva

* Proteina transportoare a colecalciferolului — tulburari de metabolism P-Ca
* Proteina care leaga tiroxina — hipotiroidie

* Proteina ce leaga oligoelemente — deficit de Zn, Cu

e Tulburari in transportul unor medicamente

> Proteine implicate in procese imunologice: Ig, C1q, C3 — alterarea opsonizarii,
fagocitozei — scaderea apararii antibacteriene

> Proteine implicate in procesele de coagulare: antitrombina III —
hipercoagulabilitate cu tendinta la tromboze



TABLOUL CLINIC
Debutul poate sa fie:
- insidios: - indispozitie, modificarea comportamentului copilului
(abatut, somnolent sau agitat)
- apar edemele, se instaleaza oliguria
- manifestari digestive:inapetenta, diaree, greturi,varsaturi
- brusc: - instalarea sindromului edematos in cateva ore
- fenomene de HTA, IC, IRA

Perioada de stare
I. Manifestari in etapa initiala a sindromului nefrotic:

» sindromul edematos:
- edeme renale (albe, moi, pufoase, lasa godeu la presiune), initial la

pleoape si fata apoi generalizate.
- se pot asocia revarsate in seroase: pericard, pleura, peritoneu,

vaginala testiculara.
- anasarca= edeme-+colectii din seroase+infiltrarea intregului tesut celular

subcutanat



TABLOUL CLINIC
> oliguria

> manifestari gastrointestinale: diaree, varsaturi, greturi, inapetenta, dureri
abdominale

> cresteri ale tensiunii arteriale acompaniaza mai ales formele proliferative si
membranoase de glomerulopatii.

> tulburari legate de colectiile lichidiene din seroase:
- respiratorii: dispnee, tuse, semne clinicoradiologice de colectie lichidiana
pleurala.
- cardiovasculare: dispnee, tulburari de ritm si/sau conducere, semne clinice,
radiologice, si echografice de colectie lichidiana in pericard.
- abdominale: modificarea formei abdomenului, jena abdominala, semnul
valului pozitiv, evidentierea colectiei lichidiene la echografie.






PARACLINIC

Examenul de urina evidentiaza:

% urina tulbure, opalescenta

«» volumul urinii este scazut, in medie 300 - 600 ml/24 h

% proteinuria > 3,5 g/24 h, selectiva sau neselectiva. In SN pur avem grad
inalt de selectivitate (sub 0,1). !

% raport proteine urinare/creatinina urinara (normal < 0,2). In SN peste 2.

% PDF prezenti, ceea ce indica de obicei o proteinurie neselectiva,

% sediment urinar: hematurie microscopica, cilindri hialini si corpi lipoizi.

< ionograma urinara- scade eliminarea de sodiu, creste eliminarea de potasiu



PARACLINIC

Examenul sangelui evidentiaza:

> hipoproteinemie (proteine serice totale < 5,6 g/dl)

> disproteinemie: hipoalbuminemie (<2,5g/dl), hipogamaglobulinemie

(<0,6g/dl), hiper alfa2 globulinemie (> 0,9g/dl), hiper B globulinemie (> 1,1g/dl)
hiperlipemie (> 900mg/dl), hipercolesterolemie (> 220mg/dl)

> anemie explicata prin dilutie si prin pierdere urinara de transferina

> VSH crescut in perioada activa a bolii

» ASLO este normal

> modificari imunologice= scade Ig G,Ig A;

creste Ig M,

Ig E crescute in25% cazuri- asociere cu atopia

= CIC, C3 normale (modificat in cele secundare)

= disfunctie Limfocite T, modificarea raportului Ly
helper/Ly supresoare scade



PARACLINIC

> in faza oligurica, retentie azotata tranzitorie, apoi valori normale
> tulburari ale coagularii: - fibrinogen crescut
- scade concentratia plasmatica antitrombina III
- creste agregarea trombocitara
- conc. plasmatica factori II,V,VII,VIII, X crescuta.
- conc. plasmatica factori IX,XI,XII scazuta
>scaderea — transferinei, ceruloplasminei, proteinei transportoare de iod.

Biopsia renala- nu se indica de rutina
Indicatii:
- la copilul peste 12 ani, la stabilirea dg de SN
- boala renala alta decat SN cu leziuni minime renale.
- SN steroido rezistent
- SN cu indicatie de terapie imunosupresoare.



DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

I. Afectiuni hidropigene fara proteinurie:

- hipoproteinemiile esentiale caracterizate prin edeme si hipoproteinemie
globala, cu probe biologice renale normale, fara albuminurie sau
hipercolesterolemie.

- malnutritia protein calorica severa

- enteropatia exudativa cu pierdere de proteine

- edemele endocrine

- edemul alergic

I1. Afectiuni hidropigene cu proteinurie:

- ciroza hepatica cu edem la membrele inferioare si proteinurie prin
compresiune in teritoriul venei cave inferioare- hipercolesterolemia este
absenta si apare hipergamaglobulinemia;

- cancerul primitiv hepatic

-insuficienta cardiaca in care exista boala cardiaca de baza

ITI. in cadrul sindroamelor nefrotice se impune a se diferentia:
- nefroza lipoida
- sindroamele nefrotice secundare



SN pur

Proteinurie de tip selectiv (fractiuni cu
GM < 100 000: albumina, siderofilina,
absenta IgM)

Hematurie microscopica numai la
debut, tranzitorie

HTA numai la debut, tranzitorie

Retentie azotata neobligatorie

Complement seric normal
Raspuns bun la corticoterapie
Prognostic favorabill

Leziuni glomerulare minime

Se suprapun pe SN primitive

SN impur
Proteinurie de tip neselectiv

Hematurie microscopica si/sau
macroscopica> 1 luna de la debut

HTA frecventa, persistenta

Retentie azotata persistenta si dupa
reluarea diurezei

Complement seric scazut in 1/3 cazuri
Raspuns prost la corticoterapie
Prognostic nefavorabill

Leziuni de glomerulita, scleroza focala

Se suprapun pe SN secundare



TRATAMENT

I. Indicatii de internare:- edeme masive, HTA,oligurie, febra
- modificari hemodinamice: supraincarcare volemica
hipovolemie
I1. Regim dietetic:
- restrictia hidrica este indicata doar daca sunt prezente edeme masive,
insuficienta cardiaca sau hiponatremie severa
- restrictie de sare pentru perioada in care sunt prezente edemele si pe perioada
corticoterapiei
- limitarea aportului excesiv de proteine 1,5 g/kgc/24 h
- cantarirea zilnica
- evitarea eforturilor fizice medii si mari

II1.Tratamentul etiologic se poate aplica limitat numai in unele forme de SN
secundare: penicilina in SN din luesul congenital, antimalaricele in SN din malarie,
tuberculostaticele in SN din tuberculoza, etc.



TRATAMENT

IV. Tratamentul patogenic este singurul aplicabil intr-un numar mare de
SN cu etiologie neprecizata. Tratamentul patogenetic se aplica diferentiat in functie
de incadrarea cazurilor in contexte clinico-biologico-histologice.

1) Corticoterapia
- introdusa in tratamentul SN in 1956
- reprezinta si azi medicatia de prima intentie
- in intervalul de timp scurs pana in prezent au fost imaginate si aplicate mai multe
scheme terapeutice.

Tratamentul initial - schema clasica

> 60 mg/m2/zi sau 1 - 2 mg/kg/zi Prednison, fara a depasi 80 mg/zi pana la
obtinerea remisiunii.

La 80% din pacientii responsivi remisiunea apare dupa 14 zile, dar inca 14 zile
sunt necesare pentru restabilirea albuminemiei la valori normale.

In absenta raspunsului la Prednison in primele 30 zile de administrare se considera
ca SN este corticorezistent.



IV. Tratamentul patogenic

> dupa obtinerea remisiunii in urmatoarele 4 saptamani Prednisonul va fi
administrat din 2 in 2 zile (regim alternativ) in doza de 40 mg/m?2/zi.

> Metilprednisolon 30 mg/kgc/doza (doza maxima 1 g), 6 doze in regim
alternativ, administrare in pev 1-2 h

> Prednison 2 mg/kgc/zi po, 1 luna continuu, apoi 1 luna discontinuu, urmata de
scaderea progresiva a dozei pana la intrerupere.

Sindromul nefrotic cu recadere
> Prednison 60 mg/m2/zi pana la obtinerea remisiunii
> urmat de 40 mg/m2/zi din 2 in 2 zile in urmatoarele 4 saptamani

Sindromul nefrotic cu recaderi frecvente/corticodependent

> individualizat cu Prednison in regim alternativ, timp de min. 3-6 luni, cu doza
care poate mentine remisiunea si induce efecte secundare minime

> 0,5 mg/kg la scolar si sub 1 mg/kg la prescolar administrate din 2 in 2 zile

Absenta unui raspuns satisfacator la corticoterapie impune adoptarea
unei terapii alternative. Aceasta va fi instituita in mod obligator in spital sub
supravegherea unui nefrolog pediatru.



«Criteriile de introducere a terapiei alternative
-Recaderi la doze peste 1 mg/kgc/zi in regim alternativ

-Recaderi la doze peste 0,5 mg/kgc/zi in regim alternativ, insotite de manifestari
clinice severe(hipovolemie, tromboze); efecte secundare ale corticoterapiei;
noncomplianta la tratament.

Agenti alkilanti:

= Ciclofosfamida, Clorambucil — rezultate bune de lunga durata, atestate prin
studii clinice numeroase

= Levamisolul prin efectul sau imunomodulant mentine remisiunea in cca.
50% din cazurile de SN corticodependente

= Ciclosporina A: utilizata in SN corticodependente, uneori chiar ca “a 2-a linie
terapeutica”, sub controlul nivelului seric. Principalul efect advers este
nefrotoxicitatea, fiind necesara monitorizarea atenta a functiei renale in timpul
tratamentului.



V. Tratamentul simptomatic

1) Tratamentul edemelor
- Furosemid 1-2 mg/kgc/zi sau Clorotiazida 10 mg/kg de 2 ori pe zi
-Albumina 0,5-1 g/kg, i.v., 1-2 doze/zi administrata lent asociata cu Furosemid

2) Tratamentul HTA
- indicatii:valorile TA depasesc constant percentila 95.
-medicatie: IECA- Captopril, Enalapril — reduc si proteinuria

3) Tratamentul hiperlipemiei
- remisia normalizeaza hiperlipemia.
- dieta hipolipidica cu un continut de lipide sub 30% din aportul caloric, grasimi
saturate sub 10% din aportul caloric.
-medicatia hipolipemianta in formele de boala in care nu se obtine remisia.

4) Complicatiile tromboembolice:
-prevenirea cu tratament antiagregant plachetar (Dipiridamol 3mg/kgc/zi)

5) Antibioticoterapie in caz de infectii.



EVOLUTIE

> remisiune: proteinurie <4 mg/m2/ora sau 3 zile consecutiv proteinuria
determinata cu Albustix = 0/urme.

> recadere: proteinurie >40 mg/m2/ora sau proteinurie determinata cu
Albustix = ++/mai mare pentru 3 zile consecutiv, cu conditia ca bolnavul sa fi
fost inainte in remisiune.

> steroid dependenta: 2 recaderi consecutive survenite in timpul
corticoterapiei sau in primele 14 zile de la sistarea corticoterapiei.

> steroid rezistenta: absenta unui raspuns favorabil in primele 4 saptamani
de corticoterapie cu 60 mg/m2/zi.



COMPLICATII

Complicatii legate de boala

< Infectii - microbiene: pneumococ (pneumonie, peritonita, septicemie),

- virale: varicela, rujeola, zona zoster,

- incidenta crescuta a ITU
% Fenomene trombo-embolice
< Retentie masiva de lichide - prin fenomenele compresive pot induce tulburari
functionale, hernii
% HTA
< Insuficenta renala acuta

Complicatii legate de tratament — efectele secundare ale corticoterapiei,
imunosupresoarelor:

- cresterea apetitului, cresterea greutatii, infiltratia faciesului

- oprirea cresterii in inaltime

- HTA, cataracta, infectii, acnee, osteopenie, necroza avasculara
- ulcer gastro-duodenal, intoleranta la glucoza



GLOMERULONEFRITA
ACUTA POSTINFECTIOASA



Definitie - GNA reprezinta un grup de nefropatii caracterizate prin:

- dlinic prin sindrom nefritic acut (oligurie, hematurie, proteinurie, cilindri
hematici, edeme palpebrale si la nivelul membrelor inferioare, HTA)

- anatomo-patologic prin proliferare difuza sau localizata a celulelor endoteliale,
mezangiale si epiteliale, cu depozite de Ig, complement si fibrina la nivelul MBG
-evolutie variata in functie de factorul etiologic.

ETIOLOGIE

I. Glomerulonefritele primare
1. Glomerulonefritele acute de cauza infectioasa cuprind:
a) Glomerulonefritele acute bacteriene:
- Streptococ beta-hemolitic grup A
- Streptococ viridans, Streptococul pneumoniae
- Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis
- Corynebacterium, Propionibacterium
- Mycobacterium atipic, Mycoplasma, Brucella,
- Meningococcus, Leptospire



ETIOLOGIE

b) Glomerulonefrite acute virale:
- virusul hepatitei B, virusul hepatitei C
- HIV
- Hantavirus, Papovavirus, virusul febrei galbene
- virusul parotiditei, virusul rujeolic, virusul varicelei
c) Glomerulonefrite acute parazitare:
- Toxoplasma, Trichinella, Rickettsia
2. Glomerulonefrite acute neinfectioase- sunt rare, produse prin
mecanism imun sau toxico-alergic.
3. Glomerulonefrite acute primitive- nu se poate evidentia nici un
factor etiologic cauzal.

II. Glomerulonefrite acute secundare unor boli generale
- GNA din Purpura Schonlein-Henoch
- sindrom hemolitic-uremic
- sindromul Goodpasture
- GNA din bolile de colagen( LES, periarterita nodoasa)



GLOMERULONEFRITA ACUTA DIFUZA POSTSTREPTOCOCICA

Este cea mai frecventa si cea mai tipica forma de GNA la copil (60-90%
din GNA difuze ale copilului).
Se caracterizeaza prin:

> clinic -sindrom nefritic acut:oligurie,edeme, hematurie, proteinurie,
hipertensiune arteriala, scaderea filtratului glomerular, retentie azotata.

> etiologic -Streptococ beta-hemolitic grup A
> patogenic -afectiunea este realizata prin complexe imune circulante

> anatomopatologic -printr-o lezare acuta glomerulara de tip proliferativ-
exudativ predominant endocapilar, repartizata difuz.

> evolutie adeseori favorabila prin autolimitare, cu vindecare spontana, cu
restitutio ad integrum, mai rar vindecare cu defect.



Etiologie

Factorul determinant este reprezentat de: Streptococul 5 hemolitic . Dintre cele 12
grupe ale streptococului B hemolitic se considera ca grupele A, C si G sunt cel mai
des intalnite, indeosebi grupa A (in special tipurile 12 si 4 - in 84% din cazuri ).

Factori favorizanti: varsta(5-15 ani), sexul( mai mare la baieti de 2 ori), clima(frig,
umezeala), regimul alimentar, efortul fizic, predispozitia familiala.

Pentru etiologia streptococica pledeaza:

- clinic- bolile streptococice(scarlatina, angina, otita, sinuzita, impetigo),
preceda aparitia unei GNA

- epidemiologic-epidemiile de GNA care izbucnesc in diferite colectivitati

- bacteriologic-cultivarea streptococilor recoltati in cursul infectiilor care au
precedat GNA

- serologic-cresterea titrului anticorpilor indreptati impotriva diversilor
antigeni streptococici:streptolizina O, streptokinaza, hialuronidaza, antiproteina M.

- terapeutic-influenta favorabila a penicilinei



Patogeneza:

- mecanismele lezionale PRIMARE imune (depozitarea glomerulara de
complexe imune sau formarea de Atc anti-MB) —— activarea mecanismelor
lezionale SECUNDARE responsabile de aparitia unei intense reactii inflamatorii.
- modificari glomerulare:

1.cresterea numarului de celule glomerulare sau inflamatorii (proliferative)

2. ingrosarea membranei bazale (membranoase)

3. modificari ale componentelor noncelulare

-lezarea MB si a glicocalixului==) 1 localizatd a permeabilitatii MB =—=
proteinurie glomerulara neselectiva == hipoalbuminemie cu | P oncoticd=—
edem

- lezarea endoteliului == hematuria

- obstructia capilarelor glomerulare intrinseca (prin microtrombi trombocitari,
scleroza si fibroza focald) si extrinseca (compresiunea exercitata de infiltratul
inflamator)== | fluxului sanguin si a suprafetei de filtrare== | FG.



Infectie cu streptococ
Eliberare in circulatie de exoto@xiné (heteroproteina bacteriana)
Fixare pe capilarele glomerulare (endoteliu sau membrana bazala)
Unirea cu o haptena renala (glicoproteina) formand antigenul
Stimularea sistemului imunocompetent cu formarea de Atc fata de Atg
anticorpi
anticorpi+ aﬁtigen+ complement

CIC (complexe imune circulante)

Reactia patologica

patologic

Evolutia procesului

\



Tabloul clinic

1. Infectia streptococica premonitorie (respiratorie sau cutanata) este
prezentd in toate cazurile.

2.Perioada de latentd (pana la debutul G.N.A.P.S.) dureaza 8-14 zile

(pana la 21 de zile dupa infectiile cutanate si 15-25 zile dupa scarlatind)

si este, de obicei, asimptomatica sau marcata de acuze nespecifice, vagi:
subfebrilitate, astenie, inapetenta, fatigabilitate, epistaxis, artralgii.

3.Debutul bolii este acut:

- tipic: manifestari urinare (hematurie, oligurie), insotite adesea de edeme si,
eventual, de febra;

- mai putin tipic, cu predominanta (uneori brutala) a unuia dintre sindroamele
majore ale bolii: HTA brutala, cu manifestari neurologice (,encefalopatie
hipertensiva") sau I.R.A.;

-complet atipic: febra (chiar debut pseudoinfectios),cefalee, varsaturi, anorexie,
dureri abdominale (chiar pseudocolicative) sau in flancuri.

Manifestarile de debut pot avea o intensitate foarte variata, de la forme
oligosimptomatice, minore, pana la forme cu prognostic rezervat.



Tabloul clinic

4.Perioada de stare este dominata de cele patru sindroame,cardinale", prezente
de obicei de la debutul bolii si care au o severitate foarte variata:

a.Sindromul urinar. —sine qua non pentru diagnostic:

- hematurie (macroscopicd sau microscopica) nedureroasa (,pecetea bolii"),
comparata divers (,spalatura de carne"), niciodata cu cheaguri de sange.
Pastrata in vas, urina devine brun-negricioasa, cu un depozit cafeniu-roscat;

- oligurie (sub 300 ml/m2 s.c/zi).

b.Sindromul edematos sau retentie hidro-salind, prezent in majoritatea cazurilor,
variabil ca intensitate, cu toate caracterele edemelor renale (albe, moi),
moderate sau discrete (exceptional-severe pand la anasarca),uneori oculte
(cantarire zilnica obligatorie).

c.Sindromul hipertensiv (de supraincarcare vasculara), prezent la 50-90% din
cazuri, cu valori crescute atat sistolice, cat si diastolice (HTA , mixta"), de obicei
moderata (120-180/80-120 mmHg), poate fi si severa.

d.Sindromul de retentie azotata are expresie preponderent biochimica.
e.Simptomele nespecifice sunt frecvent prezente: febra, inapetenta, stare de rau
(chiar letargie), dureri abdominale sau lombare, varsaturi, cefalee.



Paraclinic

1. Sindromul urinar.

- hematurie (100% din cazuri) macroscopica (la peste 1/3 din copii) sau
microscopica, de origine glomerulara (hematii cu aspect modificat, asociere cu
cilindrurie si proteinurie). Testul Addis-Hamburger arata numarul hematiilor de
ordinul zecilor sau chiar sutelor de mii.

- proteinurie constanta, 0,5-2 g/24 h (rareori mai mare), necorelata cu severitatea
bolii, initial neselectiva (de tip glomerular), devine selectiva catre convalescenta.

- cilindrii hialini, granulosi, hematici, hemoglobinici.

- leucociturie moderata (chiar cilindri leucocitari);

- densitate urinara normala sau usor crescuta, pH-ul urinar este scazut.

2. Sindromul hipertensiv - examenul oftalmologic (FO) indicat in HTA severe si
complicatii neurologice
- electrocardiograma- tahicardie sau bradicardie sinusala
- modificari de repolarizare

3. Sindromul de retentie azotata: - uree serica moderat crescuta
- creatinina serica la valori peste 1,3 mg/dl
- acidul uric crescut



Paraclinic

4.Demonstrarea etiologiei streptococice a bolii se realizeaza:

e fie prin demonstrarea directa a prezentei streptococului B hemolitic grup A
in culturi faringiene sau cutanate (N.B.: culturile negative nu exclud diagnosticul si
exista si purtatori sanatosi!),

» fie prin demonstrarea indirecta a infectiei streptococice recente:

- titrul ASLO crescut la 3 saptamani de la debutul infectiei si se normalizeaza dupa
6 luni

- alti markeri ai infectiei streptococice: cel mai fidel este titrul
antidezoxiribonucleaza B (DN-aza B), inclusiv in infectia cutanata.

Se mai folosesc: antihialuronidaza (AHD), antistreptokinaza (ASK),
antinicotinamid-adenin dinucleotidaza (NAD-aza) sau un complex de anticorpi
steptozyme (acesta creste procentul pozitivitatii la peste 95% din cazuri).

5. Teste imunologice
- complexe imune circulante crescute
- scade complementul seric global si fractiunea C3, properdina
- 1 crioglobuline (IgG, IgM- 75% din pacienti)
- hipergamaglobulinemia- 90% din pacient;
- factor reumatoid — 1/3 din pacient;



Paraclinic

6. Alte modificari importante:

ehemograma. moderata anemie normocroma, usoara leucocitoza cu
neutrofilie (tranzitorie), serie trombocitara normala.

e//SH accelerata si reactanti de faza acuta de obicei pozitivi: fibrinogen,
proteina C reactiva, electroforeza proteinelor plasmatice (cresc alfa-2 si mai
putin gammaglobulinele).

ejonograma serica — hiponatremie de dilutie (in formele cu oligoanurie);
hiperpotasemie in stadiul oliguric, hipopotasemie la reluarea diurezei.

e radiografia toracica releva semne care traduc:
- supraincarcarea circulatorie-accentuarea interstitiului pulmonar
- cardiomegalie
- prezenta complicatiilor- semne de edem pulmonar acut

- colectie pleurala sau pericardica in formele severe

eechografia renald constata:-marirea in volum a rinichilor+cresterea IP
raportat la regiunea sinusala.

e punctie biopsie renala cand evolutia bolii este atipica, sau in convalescenta,
cand nu apar semne de vindecare.



Diagnostic diferential

¢ Glomerulonefrite acute de alta etiologie decat cele poststreptococice mai
ales in baza investigatiilor paraclinice.

¢ Glomerulonefrite secundare in baza simptomatologiei clinice a bolii de
baza care coexista cu semnele de glomerulonefrita, la care se asociaza un tablou
paraclinic specific.

¢ Glomerulonefritele cronice in puseu de acutizare in baza anamnezei, care
precizeaza o afectare renala de durata, tabloul clinic si biologic al
glomerulonefritei si alterarea progresiva a functiei renale.

¢ Sindromul hemolitic-uremic, in care alaturi de hematurie se intalnesc
sindromul hemoragipar si anemia hemolitica, iar evolutia se face spre
insuficienta renala.

¢ Sindroamele hematurice ce insotesc:litiaza, malformatiile, traumatismele.



Tratament

e Tratamentul igieno-dietetic:

- repaus la pat in perioada acuta a bolii, pana la normalizarea sedimentului
urinar, scaderea VSH-ului, disparitia edemelor si normalizarea TA, dureaza in
medie 3-4 saptamani. Se evita efortul fizic pe o perioada de 3-6 luni.

- alimentatia: eliminarea clorurii de sodiu, reducerea ingestiei de lichide
(diureza+pierderile prin perspiratie insensibila). Prezenta unei retentii azotate
impune instituirea unui regim restrictiv in proteine.

- interdictia efectuarii vaccinarilor, seroterapiei, seroprofilaxiei, gamaglobulinelor,
intrucat fiecare din acestea pot redestepta conflictul imunologic.

Durata interdictiei este de minimum 2 ani de la declararea vindecarii.

e Tratamentul medicamentos:
Etiologic
I - Penicilina cristalina 1.200.000-1.600.000 U.I./zi, timp de 7-10 zile.
In caz de alergie la penicilina- Eritromicina 30-50 mg/kgc/zi.
- profilaxia reinfectiilor— peniciline retard lunar 600.000 U.I. < 12 ani si
1.200.000 U.I. >12 ani.



Tratament

Patogenic:
- medicatia antiagreganta plachetara-proces de coagulare intraglomerulara
cu desfasurare lenta.
- medicatia anticoagulanta- proces acut de coagulare intraglomerulara pe o
durata medie de 4-6 saptamani.
- medicatia imunodepresiva- prezenta unui conflict imunologic:
ciclofosfamida in doza de 2-3 mg/kgc/zi timp de 2-6 saptamani.

Simptomatic:

- medicatie capilarotrofa: tarosin, vitamina C, vitamina E, vitamina A

- diuretice: furosemid 1-2 mg/kgc/zi

- edemul cerebral raspunde la asocierea: manitol 2,5 g/kgc/zi in perfuzie
endovenoasa, glucoza hipertona, furosemid.

- tratamentul hipertensiunii arteriale: beta-blocante selective, IECA
(captopril=0,1-5 mg/kgc/zi in 2 prize).

- insuficienta cardiaca necesita un tratament atent sub stricta supraveghere
clinica si electrocardiografica cu lanatozid C.




Evolutia

Este variabila depinzand de virulenta germenilor, reactivitatea organismului,
precocitatea instituirii si corectitudinea tratamentului.
Modalitati evolutive:

o Vindecare — 3-6 luni (rapidd) pana la 1 an in proportie de > 95%.
Faza acuta a bolii dureaza 1-4 saptamani:
e edemele dispar in cateva zile;
e diureza se reia in 3-7 zile;
e hematuria macroscopica devine microscopica in 1-2 saptamani;
e HTA si retentia azotata dispar in maximum 3-4 saptamani;
e proteinuria poate sa dureze 6 luni;
e microhematuria poate sa dureze 12 luni

o Cronicizare - cu persistenta semnelor clinice si biologice sau acestea dispar
pentru o perioada de timp; dupa mai multi ani reapar semnele GNC.

o Evolutie rapid progresiva cu tabloul clinic al GN rapid progresive;

Dispensarizare
Dupa perioada acuta a bolii, timp de 1 an, se vor urmari TA si examenul de
urina (proteinurie, sediment urinar), initial la 4 saptamani apoi la 6-8 saptamani.



