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Abrevieri

ANCA - anticorpi anti-neutrofili citoplasmatici
ANA- anticorpi antinucleari

AH — antihialuronidaza

ASL-O — antisreptolizina -O

ASK — antistreptokinaza

CID — coagulare vasculara desiminata

CT — computer tomografie

GNRP — glomerulonefrita rapid progresiva
HTA — hipertensiunea arteriala

Ig A — imunoglobulina A

IgG — imunoglobulina G

LRA - leziune renala acuta

ITU - infectia tractului urinar

TBC - tuberculoza

LES — lupusul eritematos sistemic

PBR — punctia biopsie renala

PSH — purpura Schonlein-Henoch

SDA — sindromul diareic acut

VSH — viteza de sedimentare a hematiilor
BCR — boala cronica renala

MBG — membrana bazala glomerulara
GNAPS — glomerulonefrita acuta poststreptococica
C3 —complementul fractia C3

NG IgA — nefropatie glomerulara cu depunere mezangiala IgA
AGU —analiza generala urina

RMN - rezonanta magnetica nucleara



Introducere

Hematuria inseamna eliminarea concomitentd de urind si
sdnge, urind amestecatd cu singe in timpul mictiunii. Couvelaire
scrie "Disser de sang defiuz I'hematurie”. Unul dintre sindroame
nespecifice, care se obseiva intr-o varietate de boli renale este
hematuria, ea poate fi prezenta in cazul afectarii tesutului renal cat si
in bolile tractului urinar. Cauza frecventd a hematuriei la copii este
glomerulonefrita. Multe patologii renale, o lunga perioada de timp se
pot manifesta printr-o microhematurie izolata. Acesta poate fi un
simptom nu numai al IgA-nefropatiei, dar si "masca" unei vasculite
sistemice si a altor boli. Intre timp, orientarea rapida si corectd a
pacientului catre examinarea ulterioard in sectia de nefrologie sau
urologie are deseori o insemnatate crucial.

Definitie:

eliminarea in urina de cantitati anormale de hematii — mai mult de 3

c/v

— 3-5 hematii/cdmpul microscopic, examinat cu un obiectiv mare,
din sedimentul urinii proaspat emise, obtinut prin centrifugare,
modificare prezenta la minimum 2 din 3 examinari;

— > 5 hematii/mm’ in urina proaspat emisd, necentrifugata.
recoltata din .jetul mijlociu™ si examinatd intr-o camerd de
numarat Biirker-Turk.

— >1000 la 1ml de urina dupa Neciporenco, si > 1000000 in urina
din 24h dupi Addis Kacovschi.

Incidenta si prevalenta

Hematuria este provocata mai frecvent de o leziune
anatomicd a aparatului urinar. Aproxmativ 2,5-25% din populatie
poate prezenta acuze la hematurie.

Hematuria macroscopica are o incidenta estimata la 1.3 la
1.000 populatie infantila. Incidenta hematuriei microscopice la copii
de varstd scolara a fost estimata la 0.41%. in cazul cdnd au fost
colectate patru probe de urina pentru fiecare copil §i constituie
0,32% la fete si 0.14% la baieti, cand s-au analizat cinci examene de

urind consecutive pe parcursul a mai mult de 5 ani. Hematuria este
prezentd in aproximativ 5-6% din populatia generala si 4% la copii
de vérsta scolard. La majoritatea copiilor, hematuria provine din
tractul urinar inferior, mai ales in conditiile in care se afecteazi
uretra, vezica urinara .Mai putin de 10% din cause hematuria este
cauzatd de afectarea glomerulara.

Incidenta hematuriei in grupuri rasiale specifice este
determinata de cauza primara. De exemplu, hipercalciuria idiopatica
se intilneste rar la copiii de rasd neagra si cei din Asia, fiind mai
frecvent la albi. In schimb, hematuria cauzata de siclemie este mai
frecventd la negroizi comparativ la albi.

Sexul poate predispune un copil la anumite boli care se
manifestd prin hematurie. De exemplu, forma sex-linked al
sindromului Alport are o preponderenti la sexul masculin.

Prevalenta in anumite conditii variaza in functie de varsti. De
exemplu, tumorile Wilms sunt mai frecvente la copiii de vArsta
prescolara. in timp ce glomerulonefrita acuta postinfectioasi este mai
frecventd in populatia de varsta scolara.

Etiopatogenie

In patogenia aparitiei si progresarii sindromul hematuric, pe
linga deteriorarea membranei bazale glomerulare (MBG) joaci rol si
modificarea structurii eritrocitelor din singele periferic. Proprietitile
structurale si functionale ale MBG pot fi modificate prin actiunea
diferitor factori nocivi, ceea ce conduce la scdderea rezistentei
celulare si hemoliza ulterioara a acestora.

Patofiziologiea hematuriei depinde de localizarea anatomica
a sangerdrii la nivelul tractului urinar.

Hematuria glomerulara indica prezenta eritrocitelor ce au
provenenta la nivelul nefronului. Diverse tulburari mostenite sau
dobandite care afecteaza structura si integritatea peretilor capilarelor
glomerulilor, conduc la perturbarea barierei de filtrare in glomeruli.
Eritrocitele pot intra in spatiul urinar prin acesti glomeruli sau,
rareori, prin tubii renali. Unele dintre aceste eritrocite pot fi
capturate in mucoproteina tubulara si vor aparea in urind ca cilindri



hematici in diverse glomerulonefrite.Oricum acesti cilindri hematici
pot fi absenti si doar eritrocitele isolate pot fi depistate in unele
maladii glomerulare. Aceste eritrocite prezinta modificari
morfologice tipice ca urmare a denaturarii lor in timpul trecerii lor
prin structura anormala glomerulard si sunt numite dismorfice
(deformate). Prezenta proteinuriei sugereazi, de asemenea, o sursid
glomerulara de hematurie.

ig1
ediul urinar prezinta celule rosii de
nge care sint compact legate cu
flte celule rosii.Cilindri  hematici
tonfirma diagnosticul de
rlomerulonefita, vasculite.

ig.2

icroscopia de contrast prezintd
elule rosii dismorfe si cilindri
ematici la pacient cu hematurie
blomerulara. Acantocitele  pot  fi
fecunoscute drept forme inelare cu
broeminente veziculare.

Studii  au raportat c¢d hematuria glomerulara macroscopica
este asociata cu dezvoltarea unei leziuni renale acute (LRA) cu
deteriorarea predominanta a celulelor tubulare, existd tot mai multe
dovezi pentru a sprijini impactul negativ al afectarii glomerulare
asociate cu hematurie si afectarea functiei renale pe termen lung.

Hematuria microscopica, in special hematurie microscopica
insotita de hematurie macroscopica si proteinurie, poate fi un factor
important de risc pentru dezvoltarea bolii renale cronice (BRC) la
copii.

Factori genetici: un rol important se considera predispozitia
geneticd a unui copil de a manifesta cel pufin un episod de
hematurie, aceasta fiind in legatura strénsa cu sexul copilului; fetitele
prezintd mai frecvent microhematurie ca baietii cu o frecventa >
50%.0 exemplificare ar servi patogenia Sindromului Alport (cauza
frecventd a hematuriei la copil): unde se inregistreazi o mutatie la
nivelul genelor COL4A3, COL4A4, COL4AS5, care sunt implicate in
biosinteza colagenului. Mutatiile de la nivelul acestor gene duc la o
sintezd sau o ansamblare defectuoasa a colagenului tip IV, care intra
in structura MBG, de la nivelul urechii interne, ochilor. Boala
afecteaza in principal sexul masculin. Femeile purtitoare ale mutatiei
transmit gena copiilor. Transmiterea poate fi X-linkatd (mutatii pe
gena COL4AS) sau autosomal recesiva. In cazurile cu transmitere
autozomal recesiva sunt afectate lanturile alfa-3 si alfa-4, consecinta
fiind insa aceeasi: formarea unui colagen IV anormal si a unei MBG
fragile.

Clasificare

In functie de cantitatea sangelui existent in urini, hematuria
poate fi:

- Microscopica

- Macroscopica

In functie de durata sangelui existent in urini, hematuria poate
fi:

- Intermitenta

- persistenta

Tipuri de hematurie

- macrohematurie

- hematurie microscopica cu simptome clinice

- hematurie microscopica asimptomatica (izolata)

- hematurie microscopica asimptomatica cu proteinurie



Orice hematurie are o cauza, nu exista "hematurie esentiala”.
Totodatd hematuriile la copil trebuie considerate, ca expresie a unor
leziuni a aparatului urogenital, de accidente vasculare renale ca
tromboza venei renale, necroza medulari sau corticala, cateterizmul
de duratd a venei ombelicale. sdpunurile utilizate pentru baia
copiluiui, nefritele, glomerulonefritele, vasculitele hemoragice,
tumorile renale, tuberculoza renald. megaureterul. litiaza renala.
anomalii congenitale reno-urinare, traumatisme reno-urinare, etc.

Foarte frecvent hematuria este definitd microscopica si va fi
depistatd numai prin examinarile microscopice ale urinei si prin teste
de laborator.

Indiferent de modalitatea clinicd prin care se manifestd
hematuria, intotdeauna este o urgentad de diagnostic, fiind un semn de
alarma, niciodata fara semnificatie, niciodata benigna sau neglijabila,
deoarece poate fi unul din semnele clinice a unei maladii grave.

Aspectul urinei poate fi influentat nu numai de cantitatea
sangelui pierdut si de alte maladii, care modifica culoarea urinii, dar
si de pH-ul urinar. Astfel, culoarea urinei cu un pH acid variaza spre
bruna inchisa. in timp ce urina alcalind se apropie de rosu deschis.

Clinic  intensitatea  hematuriei, are o  importan{d
semnificativd pentru diagnosticul cauzal, dar si pentru orientarea
lerapeuticd.

Din punct de vedere etiologic hematuria la copil poate avea
originea la orice nivel al tractului urinar: de la capilarele glomerulare
si pana la meatul extern al uretrei, fiind rezultatul la o mare varietate
de cause.

Etiologia hematuriilor la copii
(dupa Kher KK, Makker SP, 1992)
1. Boli renale parenchimatoase
Nefropatii glomerulare
A. Ereditare

¢ Sindromul Alport

¢ Hematuria benigna familiala
e Sindromul “nail-patella™

¢ DBoala Fabry

B. Castigate

L Glomerulonefrite primitive
IL. Glomerulonefrite 1n cadrul unor boli sistemice
I11. Glomerulonefrite intra-/infectioase

Nefropatii tubulointerstitiale
A. Ereditare sau congenitale (boala renald polichistici, boala
chisticd medulara. boala microchistici congenitala, rinichiul Ask-
Upmark, cistinoza ereditard, oxaloza ereditard, displaziile renale,
nefrocalcinoza cu acidoza tubulara renala).
B. Cagtigate
¢ Prin actiunea unor toxice exogene (Pb, Hg)
¢ Induse toxic-medicamentos (aminoglicozide, ciclosporina,
cisplatin, substante de contrast medicamentos, abuz de
analgezice)
e Prin  hipersensibilizare
sulfamide, diuretice, etc.)
* De cauze infectioase (bacteriand, virala, fungica, riskettsiana,
prin protozoare)
o In cadrul bolilor multisistemice (LES., sarcoidoza, etc.)
* Secundare nefrolitiaziei, uropatiilor sau uropatiei de reflux
e In cadrul unor anomalii metabolice (hipercalcemie,
hipokaliemie, etc.)
* De cauzd neoplazicd (tumora Wilms infiltratia renala
leucemica sau limfomatoasa etc.,)
e Necroza papilard renala (siclemie, diabet zaharat, abuz de
analgezice)
e In cadrul rejetului rinichiului transplantat
e Nefropatia intestitiald idiopatica
Nefropatii vasculare
Exemple: tromboza venei renale, tromboza/embolia arterei renale,
malformatiile  arterio-venoase, hipertensiune arteriala (HTA)
maligna.
II. Afectiuni ale tractului urinar
e [itiaza prin corpi straini uretrali, vezicali
e Infectiile tractului urinar (ITU)

medicamentoasd  (penicilini,
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e Nefropatiile obstructive/hidronefroza
¢ Periureteritd (apendicita, inflamatiile pelvigenitale etc.)
e Cistita hemoragica in cursul tratamentului cu ciclofosfamida
e Tuberculoza renala
ITI. Diatezele hemoragice
e Trombocitopenii centrale sau periferice
¢ Hemofiliile
e Utilizarea anticoagulantelor
e Alte deficite congenitale sau castigate ale coagularii

Cauze de hematurie asimptomatica izolata sau asociati cu
proteinurie minima la copil
(modificat dupd Kher KK, Makker SP, 1992}
A. Cauze nonrenale
e calculoza urinara
o infectia urinara
e corpi striini (uretrali, vezicali)
e tumori vezicale sau malformatii arteriovenoase cu localizare
renala
B. cauze renale
1. nonglomerulare
e rinichiul polichistic
¢ hipertensiunea renovasculara
¢ hipercalciuria/nefrocalcinoza
e tumorile renale
e infiltratia renald leucemica sau limfomatoasa
¢ hidronefroza
e tuberculoza renala
e hemangiomul renal
» siclemia
. glomerulare
nefropatia cu depunere glomerulara de IgA
hematuria benigna familiala
sindromul Alport

e o [V
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e hematuria de efort
(Exceptional: glomerulonefrita acutd poststreptococica, nefrita din
purpura Henoch-Schonlein, nefropatia lupicd, glomerulonefrita
membrano-proliferativi)

Hematuria la nou-niscut si sugar
1. tromboza venei renale
* apare mai frecvent la nou-nascutii de la mame diabetice si se
manifestd in primele 2 luni de viata.
¢ este favorizatda de deshidratarea acuti si de hematocritul
crescut la aceasta varsti.
* clinic sugarul prezintd: hematurie macroscopici, oligurie,
edeme, retenfie azotata, masa abdominala palpabila.
2. necroza renali corticald sau medulari
e apare in  stirile de  soc,  stari septicemice,
exsanguinotransfuzie.
¢ apare dupd ischemie renald prelungiti cu reducerea fluxului
sanguin renal.
e clinic sugarul prezinta: hematurie, insuficienta renald acuti
(IRA), rinichi mariti in volum.
3. sindromul hemolitic uremic
» reprezintd 30% din cauzele hematuriei sugarilor.
4. tumora Wilms
 Clinic sugarul prezinta hematurie (15 % din cazuri), durere
abdominala (in 25 %). masa abdominala palpabila (in 50 %).
5. rinichi polichistic
e La un nou nascut, distensia abdominala produsa de rinichi
mariti in volum poate constitui o cauza de nastere distopica.
e La nou nascuti din primele zile de viata si la sugar se observa
aparitia semnelor clinice §i biologice de BCR.
6. hidronefroza
* in ordinea frecventei la bolnavi apare infectie urinara, durere
abdominald, hematurie, urgenta si frecventa mictionala, febra
prelungita.
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e apare ca urmare a unui obstacol uni sau bilateral. Clinic se
palpeazi o tumord abdominald cu contact renal uni sau
bilateral al cérei volum poate varia de la o zi la alta.

7. sindroamele hemoragice neonatale

Glomerulonefrita acuti postinfectioasa

Glomerulonefrita acuta poststreptococicd (GNAPS) este in
marea majoritate a cazurilor rezultatul unei infectii streptococice.

GNAPS clinic se manifesta prin prezenta in perioada de
manifestare clinicd a celor 4 sindroame cardinale: sindromul de
retentie hidrosalina, sindromul urinar (albuminurie, hematurie,
cilindrurie),  sindromul  hipertensiv  si de  supraincircare
cardiovasculara, sindromul de retentie azotata;

Histopatologic se caracterizeazd prin existenta unei
glomerulite difuze proliferativ-exsudative endocapilare;

Prognosticul GNAPS atunci cand nu sunt neglijate semnele
clinice si la un tratament adecvat — favorabil. Hematuria majora,
oliguria, proteinuria si HTA de obicei se pot rezolvd in curs de
sdptdmani, chiar dacd hematuria microscopica poate persista 1-2 ani.
Functia renald raméane nemodificata pe termen lung si revine la
valori normale in 6-8 sdptamani. Daca complementul C3 se mentine
in continuare scizut, diagnosticul de GNAPS este dubios si pacientul
va fi indreptat la spital in serviciul de nefrologie pediatrica pentru
investigatii speciale.

Purpura Schonlein-Henoch

Purpura Schonlein-Henoch ( PSH) apare mult mai frecvent la
copii decat la adulti, de obicei varsta cuprinsa este intre 2 si 11 ani
Jar biietii se imbolnavesc de doud ori mai frecvent comparativ
fetelor. Incidentd anuala este de aproximativ 14 cazuri la 100.000 de
copii. HSP este frecventda in primul deceniu de viata: cu toate
acestea, rareori afecteaza copiii mai mici de 2 ani. Varsta medie la
debut este de 4 - 5 ani. Afectare renalad este mai frecventa intre 6 si
10 ani. Manifestarile renale includ hematurie, proteinurie, sindrom
nefrotic, glomerulonefrita si LRA. Hematuria si proteinuria sunt de
obicei tranzitorii, dar pot persista timp de mai multe luni. Recaderi si
remisiuni sunt observate in timpul bolii si se pot manifesta cu
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episoade de hematurie. Prognosticul pe termen lung al PSH depinde
in mod direct de severitatea afectarii renale. Cresterea ureel,
creatininei serice $i potasiului, precum si punctia biopsie renald
(PBR)  demonstreazd  prezenta  semilunelor  glomerulare.
Glomerulonefrita rapid progresivd (GNRP) netratata poate duce la
BCR in stadiu terminal pe parcursul a cateva saptimani .

Aproximativ 2% din copiii cu PSH dezvolta o afectare renali
pe termen lung. Pacientii cu PSH cu o afectare renala persistentd vor
fi orientati spre un nefrolog pediatru, in special daca este prezenta
triada de simptome: hematurie + purpura + artralgii (tumefactii
articulare).

Lupusul eritematos sistemic

Manifestarile lupusului eritematos sistemic (LES) sunt
variate fiind rezultatul multiplelor afectari organice. Semne generale
sunt — debut pseudoinfectios, febra, anorexie, pierdere ponderali si
fenomene comune tuturor starilor inflamatorii, manifestiri articulare,
musculare, cutanate.
— Aproximativ 30-50% din pacientii cu nefrita lupica nu prezintd
simptome clinice, dar de la debutul bolii pot fi prezente modificari
in sedimentul urinar la examindrile de rutina. Proteina in urini poate
fi negativd sau <lg/l/24 de ore. De regulid pacientii prezinta
hematurie microscopic, iar functia renala este pastrati.
~ Aproximativ 40-60% din pacientii cu LES prezintd sindrom
nefritic, care include 2 tipuri :
1. Sindrom nefritic simplu: pacientii cu acest tip de sindrom nefitic
prezintd proteinurie, edeme masive, hipoproteinemie, fiind
determinatd de modificari patologice membranoase, progresind lent
spre BCR. De obicei acesti pacienti prezintd manifestiri inactive ale
LES.
2. Sindrom nefritic asociat cu activitatea LES: pacientii cu acest tip
de sindrom mai frecvent prezintd hematurie, HTA, iar manifestirile
renale sunt asociate cu activitatea LES. Histologic se prezintd sub
forma de nefrita lupica proliferativd. La aproximativ 35-50% din
pacien{i manifestarile renale pot evolua in nefrita cronica:
sedimentul urinar prezintd proteinurie de diferit grad. hematurie, se
poate complica cu BCR. Pacientii frecvent prezinti modificiri
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patologice proliferative cu un prognostic rezervat.

Un gir de pacienti cu LES dezvolta IRA asociata cu
manifestarile LES active. Se prezintd sub forma de glomerulonefrita
crescentricd, modificari proliferative difuze. Leziuni active renale
sunt, de reguld, reversibile, pe cind cele cronice sunt ireversibile, nu
raispund la terapia imunosupresoare si prezintd atrofie tubular,
fibroza interstitiala.

Unii pacienti prezinta modificari tubulare renale.

Glomerulonefrita rapid progresiva

Desi rara, glomerulonefrita rapid progresiva (GNRP) este
totusi una din urgentele nefrologice pediatrice. GNRP se prezinti
prin semne si simptome de glomerulonefritd acutd postinfectioas.
Explordrile functiei renale releva un tablou de insuficientd renali ce
justificd adresarea imediatd a pacientului la un nefrolog pediatru.
Biopsia renald confirmd prezenta de glomeruli cu _.semilune
epiteliale”; si poate evolua spre stadiul final al BCR.

Glomerulonefrite cronice

Nefropatia glomerulara cu depunere de IgA

Baza anatomicd a acestei nefropatii constd in depunerile de
Ig A, C3 prezentand cea mai comund cauzd de glomerulonefritd
cronicd. Se manifestd prin hematurie macroscopicd, proteinurie,
avind o evolugie lentd simulind o boald respiratorie sau
gastrointestinald. Tabloul clinic al nefropatiei glomerulare IgA (NG
IgA) este variat. Unii pacienti sunt asimptomatici. prezentind
hematurie microscopica cu/sau fara proteinurie, iar altii prezinta
episoade recurente de macrohematurie. In unele cazuri. pacientii se
adreseaza cu tabloul unui sindrom nefritic acut sau, mai rar. cu LRA.
Deseori, macrohematuria se asociazd cu o infectie a aparatului
respirator superior $i mult mai rar — cu alte infectii ce afecteaza
mucoasele (boala diareica acuta, sinusita etc.). Uneori, episoadele de
macrohematurie se asociaza cu lombalgii. Intervalul de timp intre
infectia respiratorie acutd si aparitia hematuriei este de 1-2 zile,
comparativ cu 1-2 sdptdimani in GN postinfectioasa.

Pacientii ce prezinta sindrom nefritic sau nefrotic in debutul
bolii, afectarea glomerulara este cea mai severd. Simptomele
caracteristice acestor pacienti sunt: macrohematuria, HTA moderata,
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10% din copii prezintd edeme nefrotice, IRA reversibila asociati cu
episoade de macrohematurie. Si doar un mic grup de pacienti
prezintd depozite cu semiluni difuze si au o evolutie rapid-progresiva
a patologiei. PBR confirma diagnosticul de NG IgA.

Pacientii cu NG de Ig A necesiti o evaluare atenti pe termen
lung. Aproximativ 25% din acesti pacienti dezvolta o modificare lent
progresiva a functiei renale, in timp ce alti 75% raman stationari sau
cu ameliorare.

Anomalii ale membranei bazale glomerulare

Sindromul Alport

Sindromul Alport este considerat cauza de aproximativ de
0.6-2.3% de BCR stadiu terminal in Europa si Statele Unite ale
Americii. Aceasta proporfie este probabil subestimati din cauza
dificultatilor de diagnostic. Frecventa genel Alport este estimata |
caz la 5.000 sau 1 caz la 10.000 locuitori.

Sindromul Alport este cauzat de mutatii ale genei, ce codifica
tipul IV de colagen, si care determind modificiri ale MBG
(lamelarea acesteia) si prezenta celulelor spumoase in interstitiul
renal. Sindromul Alport se transmite dupa modul dominant X-linkat,
astfel ca fenotipul este mai sever la baieti si barbati. Alte gene ce
codifica componentele MBG pot determina o afectiune similara care
nu este X-linkata.

In sindromul Alport este prezintd o hematurie microscopica,
dar si hematuria macroscopicd poate fi, de asemenea, observati ca
una din manifestarile clinice ale afectiunii respiratorii simultane,
care sunt similare cu cele din nefropatia glomerulard cu depunere Ig
A. Istoricul familial este semnificativ ca si insuficienta renala,
surditatea neurosenzoriald, manifestiri prezente in descriere clasici a
sindromului Alport. Initial, examenul fizic este frecvent normal, cu
proteinurie ce poate fi absentd, dar care apare odati cu evolutia bolii.
Auzul este frecvent normal in perioada initiala, dar deficitul se
dezvoltd in perioada de adolescentd la cei mai multi biieti. La
pacientii de sex masculin, sindromul Alport evolueazi spre stadiul
terminal al BCR. Persoanele de sex feminin, purtatoare ale genei
defective de colagen IV rar evolueazi spre stadiul terminal de BCR
sau au aceasta evolutie dupa o lunga perioada de timp.
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Hematuria benigna familiala

Hematuria benignd familiala este o cauzi comuna de
hematurie microscopica si ocazional macroscopica. Istoricul familial
este util prin faptul ca nu existd rude cu boli renale. Examenul
obiectiv i investigatiile sunt. de asemenea, normale. Deoarece
transmisiunea hematuriei benigne familiale este autozomal
dominanta, hematuria microscopica este, de- obicei. constatatd in
urina périnfilor §i ai altor membri ai familiei. Diagnosticul de
hematurie benigna familiala este un diagnostic de excludere. Biopsia
renald nu este necesard, desi in cazuri rare in care s-a efectuat, s-a
evidentiat o ,.subtiere“ a MBG. Dupi cum este si denumiti, aceasti
entitate are un prognostic excelent; cu toate acestea copiii vor fi
monitorizati anual, urmarindu-se dezvoltarea unei eventuale
proteinurii sau hipertensiuni arteriale sau a altor semne sau
simptome, in scopul confirmarii diagnosticului de hematurie benigna
familiala.

Cauze interstitiale

Cauzele renale interstitiale ale hematuriei pot fi subclasificate
intr-un numadr de categorii: infectioase, metabolice, medicamentoase
si legate de diverse toxice, anatomice si neoplazice.

1. Cauze metabolice

Nefrocalcinoza este rezultatul unei cresteri difuze a
continutului de calciu in rinichi, fard formarea de calculi. Desi exista
numeroase cauze de nefrocalcinoza, hipercalciuria idiopaticd este
una din cele mai frecvente cauze. O serie de maladii genetice de
metabolism pot, de asemenea. sa determine aparitia nefrocalcinozei.
Clinic, poate s prezinte hematurie la administrarea medicamentelor
antiinflamatorii nonsteroidiene.

2. Cauze anatomice

Un numér de anomalii congenitale renale pot fi asociate cu
hematurie microscopica sau macroscopici. Cele mai comune
anomalil asociate cu hematurie sunt chisturile, care sunt descoperite
accidental, ca urmare a unui traumatism usor sau moderat. Chisturile
pot fi solitare (chisturi simple, fara importan{d clinici) sau pot fi
asociate cu boala polichistica renald sau cu displazia multichistica.
Hemoragiile asociate cu boala chistica pot i bruste, in parte datorita
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productiei de urokinaza, iar boala chisticd asociatdi cu hematurie
poate necesita o evaluare imediatd nefrologici sau urologica.
Pacientii cu chisturi renale bilaterale sau singulare, cu un istoric
familial de boali chistica, trebuie si fie orientati spre consultul unui
nefrolog pediatru.

3. Cauze neoplazice .

Tumorile renale necesita o mentiune speciala, deoarece
acestea sunt o problema de prima importanta pentru parintii copiilor
cu hematurie.

Copiii cu tumora Wilms prezinti in mod obisnuit o ,masa"
abdominala sau o hematurie macroscopici. Tumora Wilms cu o
hematurie microscopica izolatd este excesiv de rari. Posibilitatea
unei tumori ca o cauza a hematuriei poate fi evaluati ugor prin
ecografie renala.

4. Traumatismele

Este demonstrat ca hematuriile marcante in 50% cazuri sunt
cauzate de anomalii obstructive ale tractului urinar, iar dintre ele
50% aparfin hidronefrozei. Cercetirile recente relateaza, ca
traumatismul cit si anomaliile congenitale reno-urinare produc
hematurii marcante.

Rupturile de rinichi la copil se produc prin leziuni lombo-
abdominale. Rinichiul copilului se traumeaza frecvent ca rezultat al:
muschii abdominali si lombari sunt mai slab dezvoltati, coastele
distale nu-s osificate, este slab dezvoltat paranefronul, rinichii au un
volum comparativ mai mare si sunt situati mai jos de cutia toracicd),
sunt mai flexibili, etc. Manifestirile clinice in hematurie
posttraumatica variazd in functie de forma anatomo-patologica a
rupturii. In rupturile parenchimului renal, ale calicelor va fi prezenta
hematuria macroscopici, iar regiunea lombard prezentd tumefiere,
sindrom algic asociat hematomului perirenal. Injuriile™ abdominale
determind peste 90% din ,,injuriile” renale la copil. Copiii suspectati
de o .injurie" abdominali, urmare a unui traumatism, trebuie
evaluafi  prin  computer-tomografie  (CT-scan)  abdominala.
Tratamentul in mare masura a cazurilor este chirurgical, fiind
practicatd nefrorafie sau nefrectomie { m functie de gradul de lezare a

rinichiului. ) ? 9 9 g 7
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5. Hipercalciuria — urolitiaza

Hipercalciuria reprezintd excesul de calciu in urini. Este o
asociere intre hematurie si hipercalciurie la copiii cu hematurie
asimptomaticd fara semne de formare a calculilor. Unii pacienti sunt
asimptomatici, dar in cele din urmé dezvoltata urolitiaza. Din acest
motiv, masurarea excretiei urinare a calciului timp 24 ore a devenit
o parte standard a evaluérii copiilor cu hematurie. Mecanismul prin
care hipercalciuria provoaca hematurie este neclar. Sa presupuse ca
hematuria este rezultatul iritarii a uroepiteliului de microcalculi.
Exista de multe ori un istoric familial pozitiv de prezenta calculilor
renali, deaceea se recomandi evaluarea nivelului de calciu in urina
la membrii familiei.

Urolitiaza la copil este rard si se poate prezenta in variate
modalitai: colicd renala, dureri abdominale. infectie de tract urinar.
hematurie macroscopica, hematurie microscopicd asimptomatica sau
ca 0 manifestare accidentald la un examen imagistic. O anamneza
amanuntitd poate fi semnificativd pentru evidentierea factorilor de
baza care predispun la formarea de calculi renali. Istoricul familial
este frecvent remarcabil pentru urolitiaza.

Litiaza tractului urinar se prezintd cu dureri sub aspect de
colica renala. Debutul brusc al durerii este de 0 maxima intensitate si
se asociazd cu greturi si varsdturi. Durerea reflectd mobilizarea
calculului pe traiectul ureterului si poate fi bine localizati de pacient,
ca avand o distributie arcuitd. Durerea poate dispdrea prin intrarea
calculului in vezica urinard. si poate reapare odati ce calculul
patrunde in uretrd. Unii pacienti pot avea aceste simptome datorita
cristaluriei sau unor calculi mici. Hematuria este consecinta
cristaluriei sau a calculilor. Infectia urinard este complicatia comuna
a calculilor din tractul urinar. Litiaza urinard la copil este in
majoritatea cazurilor consecintd unor boli genetice de metabolism.
Radiografia renald simpld poate detecta calculii mari ce contin
calciu. Ecografia renala detecteaza unii calculi ce nu sunt evidentiati
la radiografia abdominala. De utilitate mai mare in diagnosticul
litiazei urinare este CT-scan fard substantd de contrast, in unele
cazuri poate fi utila urografia i.v.
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Evaluarea clinico-paraclinica a copilului cu hematurie
Etapa  cdinico-anamnestica: absolut obligatorie pentru
orientarea ulterioara a investigatiilor paraclinice.

Anamneza va preciza :

antecedentele familiale de hematurie sau nefropatie:

— istoric familial de glomerulonefritd cronicd sau insuficienta
renala cronica terminald asociat sau nu cu surditate de
perceptie orienteaza diagnosticul spre sindromul Alport

— istoric familial de hematurie microscopicd fird proteinurie,
cu probe functionale renale normale si care afecteazd mai
multi membri ai familiei poate orienta diagnosticul catre
hematuria benigna recidivanta

— istoric familial sugestiv pentru siclemie, anomalii de
hemostaza, rinichi polichistic

manifestari sugestive pentru infecfie urinara: febra, durere in

flanc, disurie, polakiurie

manifestdri sugestive pentru uretritd, prezentd de corpi

straini/calculi in uretra anterioara: hematurie initiala + disurie

manifestari sugestive pentru cistita acutd hemoragica,

calculozd/corpi strdini intravezicali: hematurie terminala +

disurie

asocierea hematuriei cu durerea:

— durere colicativa (localizatd lombar sau in flanc) cu iradiere
spre radacina membrului inferior poate sugera litiaza sau
existenta unor cheaguri de sdnge in sistemul colector sau
ureter

— hematuria (brun roscata cu aspect de ,spalaturd de carne™)
dar fara durere poate sugera glomerulonefrita acutd sau
cronica

— hematurie (urind rosie sau rozd cu aspect de .sdnge
proaspat”) adesea nedureroasd poate sugera: traumatisme
reno-urinare, tumori. anomalii de hemostazi, tuberculoza
renala (TBC).

asocierea hematuriei cu o infectie respiratorie:

— glomeruloneftrita acuta poststreptococica (debutul hematuriei
peste 7-14 zile de la debutul anginei)
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— nefropatia cu depunere mezangiald de IgA (debutul
hematuriei coincide cu debutul infectiei respiratorii si dispare
cand dispar semnele de infectie respiratorie)

— pusee de acutizare 1in glomerulonefritele persistente,
progresive ce se produc concomitent cu infectiile acute
respiratorii

g. administrarea unor medicamente: antibiotice (aminoglicozide),
anticoagulante, citostatice, analgezice (pot determina nefrita
interstitiald sau necroza papilard) asocierea hematuriei cu rash
cutanat periferic, artralgii, febra, dureri abdominale poate aparea
in PSH sau LES.

Examenul clinic
Examenul clinic oferd putine date referitor la etiologia

hematuriei, dar totusi unele manifestiri clinice pot fi utile pentru

diagnosticul etiologic al unei hematurii:

® paloarea tegumentard este prezentd 1in: glomerulonefrita,
sindromul hemolitic uremic, LES

® rash-ul cutanat purpuric este prezent in: PSH, LES, diferite alte
vasculite

® edemele sunt caracteristice pentru nefropatiile acute, persistente
sau progresive si pentru insuficienta renali

® hemoragiile sub forma de hematoame, hemartroze, hemoragii
cutaneo-mucoase fiind asociate de hematurii §i sunt prezente in
diverse anomalii ale hemostazei
surditatea ridica suspiciunea de sindrom Alport
rinichiul marit in volum se intdlneste in rinichiul polichistic,
tromboza venei renale, tumord renali, etc.

® sensibilitatea in unghiul costovertebral este prezent in
pielocistita, pielonefrita

® aritmia cardiaca la un copil cu hematurie poate ridica suspiciunea
unei nefropatii embolice

® suflurile cardiace la un copil cu hematurie pot indica o
endocardita bacteriana subacuti
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11 Examindri paraclinice

¢ cxamenul microscopic al urinii proaspit emise necentrifugate,
intr-o camera de masurat (Burker-Turk).

e examenul sedimentului urinar obtinut prin centrifugarea urinii
proaspete emise in eprubete conice timp de 3-5 minute la 2000-

3000 rotatii/minut. metodele de cuantificare a hematuriei —
testul Addis, Kakovschi.

e in urmirirea evolutiei unei hematurii macroscopice la copil pentru
aflarea de date cantitative se recomandd folosirea urocritului
(hematocritul urinar). Metoda constd in estimarea cantitativa a
sedimentului hematic din urina centrifugati timp de 5 minute la
3000 rotatii/min intr-un tub de hematocrit.

In mod practic provenienta hematuriei macroscopice se
stabileste orientativ prin_proba celor trei pahare, in care bolnavul
va urina in 3 pahare separat, la inceputul mictiunii, la mijlocul si la
sfarsitul acesteia:

— Prezenta sangelui iIn mod uniform in cele 3 pahare pledeaza
pentru o hemoragie cu punct de plecare in parenchimul renal sau
bazinet — hematuria totald

~ Cand séngele provine din uretrd hemoragia apare la inceputul
mic{iunii $i urina din primul pahar este mai intens colorata in
rosu — hematuria initiald. Ea poate fi determinatd de leziuni
inflamatorii sau traumatice ale uretrei.

— Daca urina din paharul al 3-lea este mult mai intens colorata in
rosu decat in primele 2 pahare ne orientdm catre o hematurie
vezicald — hematuria terminald, care apare in afectiuni ale
vezicil urinare: cistite, calculoza vezicala, papiloame, neoplasme.
In aceste cazuri sangele se elimind la sfarsitul mictiunii prin
contractia vezicii urinare.

Investigatiile de bazid pot fi efectuate pentru a confirma si a
delimita hematuria de cauze glomerulare de cele nonglomerulare
includ:

Microscopia urinei

a) proteinurie > 1+ in 3 analize a urinei si prezenta de eritrocite
sunt informative pentru atectare glomerulara;
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Microscopia de contrast

b) celule rosii modificate > 20% din totalul celulelor rosii din urina
proaspata este sugestiv pentru hematurie glomerular;

c¢) cuantificarea proteinelor urinare

Proteinurie marcata

_ Raportul proteinurie / creatinind > 0,02 gm/mmol

proteine in urina> 0,3 g/zi/ 1,73m2 (usoara)

>1,0g/zi/1,73m2 (moderat)

>3,5¢g/zi/ 1,73 m2 (rang nefrotic)

d) teste ale functiei renale

nivelul ridicat al ureei serice i creatininei sunt informative pentru
glomerulonefrita sau maladiile parenchimatoase renale.

Examenul de urin4, inclusiv examenul microscopic al sedimentului
urinar

® Examenul de urina la membrii familiei

® Examenul urinei colectate timp de 24 de ore: proteinurie,

calciurie, creatininurie, clearance-ul creatininei, raportul
proteind/creatinina

Urocultura si Cultura urinei pentru bacilul Koch

Neciporenco

Analiza generala sange (AGU)

® Hemograma completd + numar reticulocite si examenul frotiului
din séngele periferic
Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH)
Examene biochimice a singelui: proteina totald, creatinina,
uree, ionograma, calciu, P, trigliceride, colesterol, B-lipoproteide;
Exudat faringian, culturi din leziunile cutanate

* Explorari imunologice si serologice: titrul complementului
seric (CH50) si studiul fractiilor sale (C3, C4). ASL-O si alti
anticorpi markeri ai infectiei streptococice recente, anticorpi
antinucleari, ANA, ANCA, anticorpi ADN-dublu catenar , celule
lupice, teste serologice pentru lues, virus citomegalic, malarie,
IgA, M, G etc.

® Hemocultura
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Investigatii ulterioare
Ecografia renala si abdominala
Radiografia abdominala
Urografie endovenoasa
Cistografie mictionala
Angiografie renala
CT-scan abdomen si bazin
RMN
Scintigratia dinamica a rinichilor
Cistoscopie
Audiograma
Punctia biopsie renala (PBR). cu examen in microscopie optici,
in imunofluorescentd i microscopie electronica
Indicatii pentru efecuarea biopsiei renale la copii cu hematurie:
1. Asocierea cu proteinurie sau sindromul nefrotic
2. Hematurie > 1 an, cu pastrarea functiei renale
3. Asocierea hematuriei cu functia renala alterata
4. Absenta calciuriei sau coagulopatiilor
5. Hematurie cu caracter familial
¢ Consult surdolog, urolog, nefrolog, oculist e.t.c.
Etape de diagnostic
1. Diferentierea hematuriei autentice de alte cauze care coloreazi
urina
— Falsa hematurie
— Prezenta in urina a unor pigmenti endogeni
Diferentierea hematuriei glomerulare de cea non-glomerulari.

[N
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Hiirelpl 1 Cauze de falsi hematurie | il
. A . . . oo maturie la copi
Elemente de diferentiere intre hematuria de origine glomerulara (modificat dupa Kher KK si Makker SP, 1992),

si nonglomerulara ] 1. Ingestia de legume si i iani
(modificat dupa Berman St, 1989 si Kher KK, Makker SP, 1992) - ° x . 7 Tete v contin autocianine (SfeC]a
rosie, mure, cirese)

2. Ingestia de alimente care contin coloranti alimentari

Elemente de

sedimentului dupa
decantarea urinii in
vasul de colectare

urinii *“se inchide” pe masura
prelungirii pastrarit in vas)

Modificarea
intensitatii
hematuriei in raport
cu fazele mictiunii

IAbsenta (“hematurie totala™)

Prezenta. Tipul intensificarii
sugereaza sediul sangerdrii:
“hematurie initiald™ —
localizare uretrald meatala;
“hematurie terminalad” —
sediul vezical al sdngerarii

Asocierea cu edeme
si/sau HTA

Constanti

Absentd

\Examenul urinii

IAsocierea cu
proteinuria

Prezenta (++—++++)

Neobligatorie (chiar n cazul
hematuriei macroscopice:
H—+)

Aspectul hematiilor
la examenul
microscopic al urinit
[proaspat emise,

de forme, dimensiuni $i
continut hemoglobinic
IAdesea apar fragmentate si

Hematiile au o mare varietate[Hematiile sunt uniforme ca

marime $i aspect morfologic
si au un continut normal de
hemoglobina (exceptind

necentrifugate cu contur crenelat cazul in care urina este intens
lacida)
Cilindri hematici  |Prezenti Absenti
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diferentiere Hematurii glomerulare | Hematii nonglomerulare 3. Cauze medicamentoase
Clinic ~ Nitrofurantoin
Aspectul Coloratie brun-rogcata, Rosie, sugerand prezenta —~ Ibuprofen
imacroscopic al “murdard” (“spalaturd de  [séngelui “proaspat” + ~ Desferal
urinii la emisie carne”) prezenta de chiaguri — Rifampicina
Asocierea cu Nedureroase, obisnuit Frecvent asociata cu durere ~ Sulfasalazina

lfurerea colica renald, disurie, durere ~ Derivati de piridium (Vermigal)
_ in ﬂgn;) : — Derivati de fenolftaleina (purgative)
Aspectul Brun-negricios (culoarea Rosietic-cafeniu — 3. Cauze metabolice

Excretie crescuta de urati (coloratie rozata a scutecelor —

pink diaper)
— Alcaptonuria (urina bruni)
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Tabelul 2

Elemente de diferentiere intre nefropatia cu depunere de Ig A,
sindromul Alport si hematuria benigna familiala

Parametru | Ig A - Sindromul Alport Hematuria
I clinic sau | nefropatia benigna
paraclinic familiala
considerat

Sex M>F M>F F>M

Istoric - + _

familial de

hematurie

Istoric - + -

familial de

insuficienta

renala

terminala

Surditate de | — + —

perceptie

Tensiune Obisnuit Frecvent HTA Normala

arteriala normala

Proteinurie Moderata | Poate fi severa Minima

Probe Obisnuit Initial normal, apoi Normala

functionale normale semne de insuficienta

renale renala

(glomerulare)

Evolutie Obisnut Spre insuficienta Benigna

benigna renald cronica

progresiva

Abordarea diagnosticului hematuriei Abordarea diagnosticului

unel

hematurii

la nou-

nascut

este prezentata

in figura 4.

Algoritmurile de diagnostic pentru evaluarea hematuriei sunt
prezentate in figurile 3,5.
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Hematurie

macroscopica
A 4
. ‘—D_’I;CT—scan abdomen si bazin W
Istoric de i
N
h 4 D . Urocultura—tratament
Semne/simptome de 7| adecvat
ITU (M Un nou examen de urind
dupa ce ITU s-a vindecat
Nu
A

Semne/simptome

D Radiografie renala.

de litiaza urinara

Ecogratie, CT-scan
Raportul Creatinina

A 4

A 4

Semne/simptome de
glomerulonetria?
(edeme , HTA,
proteinurie, cilindri
hematici)

urinard/Ca in urina sau

N Da

'

Absenta cauzei pe
baza anamnezei,
examenul clinic §i
examenul de urina

!

Teste de Tuat in
discutie: Raportul
Ca/Creatinind in
urind Testarea
hematuriei la parinti

!

Diagnostic

o |

Tratame

I N \ 4

Pacientul este orientat

o

Rapoit
electro

(3, C4, albumina, ASLO.
anti DNA-aza 3, AAN

ul ureeCreatinini,
ligt, hemograma,

}

Diagn

PSH

cu GN
poststreptococica, sau

ostic concordant

Nu l D

v

Tratament sustinut cu
monitorizare continua

spre un nefrolog

Figura 3
Algoritm diagnostic in
hematuria macroscopici
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CONCLUZII

1.

Hematuria este totdeauna un semnal de alarma in patologia
aparatului urinar, dar totodatd nu apartine exclusiv acestuia
,dar poate fi expresia altor afectiuni viscerale sau
simtomatice care nu poate fi ignorat.

O anamnezd minutioasd, un examen clinic adecvat
complectat cu examene paraclinice poate confirma
diagnosticul hematuriei la copil,elaborarea unui protocol
clinic pentru investigatie va permite de a stabili un
diagnostic prezumtiv.

Hematuria la copil reprezintd o urgenta de diagnostic si
pentru a stabili factorul cauzal §1 a impune un tratament
cauzal este necesar de a  consulta nefrologul. In
traumatismele renale,anomaliile anatomice ale tractului
reno-urinar,litiaza renaldtumorile renale,e.t.c. va fi
consultat de urolog.

Tratamentul hematuriei este complex medical,sau medico-
chirurgical,fiind intotdeauna lezarea anatomica a aparatului
reno-urinar.

Dispensarizarea pacientilor care au suportat o hematuria i
revine medicului de familie care va efectua examinari
clinice periodice,dar in caz de repetare a hematuriei va
reexpedia pacientul in clinica de specialitate pentru
examene clinice ,biochimice, imagistice,endoscopice,e.t.c.
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