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Vaikø nefritinio ir nefrozinio sindromø diferencinë diagnostika
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Raktaþodþiai: ûminis postreptokokinis glomerulonefritas, steroidams jautrus nefrozinis
sindromas, klinika, laboratoriniai tyrimai.

Santrauka. Vaikams daþniausiai pasitaikanèios glomerulø ligos � ûminis postreptokokinis
glomerulonefritas bei steroidams jautrus nefrozinis sindromas gali pasireikðti netipine eiga. Todël
ðio darbo tikslas buvo  palyginti vaikø, serganèiø ûminiu postreptokokiniu glomerulonefritu ir
steroidams jautriu nefroziniu sindromu, klinikinio bei laboratorinio tyrimo duomenis bei jø kitimà
ligos metu. Iðtirta 30 vaikø, sirgusiø ûminiu postreptokokiniu glomerulonefritu, ir 17 vaikø,
sirgusiø steroidams jautriu nefroziniu sindromu. Darbas vykdytas dviem etapais: pradinëje ligos
fazëje ir po 14 dienø. Nustatyta, kad hematurija yra daþniausias ûminio postreptokokinio
glomerulonefrito, o proteinurija � steroidams jautraus nefrozinio sindromo simptomas. Gydant
ilgiau kaip dvi savaites iðliekanti hematurija ir proteinurija bûdinga ûminiam postreptokokiniam
glomerulonefritui. Maþakraujystë nustatyta tik vaikams, sirgusiems ûminiu postreptokokiniu
glomerulonefritu. Ji diagnozuota 38,5 proc. ligoniø po dviejø gydymo savaièiø. Vaikø, sirgusiø
steroidams jautriu nefroziniu sindromu, kraujo serume po 14 gydymo dienø 69,2 proc. nustatyta
hipoproteinemija, 92,3 proc. � hipercholesterinemija. Sumaþëjæs glomerulinës filtracijos greitis
bûdingas ûminiu postreptokokiniu glomerulonefritu sirgusiems vaikams.
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Ávadas
Nefritinis ir nefrozinis sindromai yra vieni ið pa-

grindiniø klinikiniø sindromø, kuriais pasireiðkia glo-
merulø ligos (1, 2). Ûminiam nefritiniam sindromui
(ÛNS) bûdinga staigi ligos pradþia bei ávairaus laipsnio
hematurija, patinimai, hipertenzija, oligurija ir pro-
teinurija (1�5). Daþniausia ÛNS prieþastis vaikams
yra poinfekcinis glomerulonefritas (postreptokokinis
glomerulonefritas arba sukeltas kitos infekcijos) ir He-
noch-Schonlein purpura. Reèiau ðis sindromas pasi-
reiðkia sergant membranoproliferaciniu glomeru-
lonefritu, IgA nefropatija, sistemine raudonàja vilklige,
paveldimu ar ðuntiniu nefritu.

Tarptautinë vaikø, serganèiø inkstø ligomis, studija
(ISKDC) nurodë keturis pagrindinius nefrozinio sind-
romo (NS) kriterijus: proteinurijà, hipoproteinemijà,
patinimus ir hipercholesterinemijà (6). Retesniais
atvejais ligoniams, sergantiems nefroziniu sindromu,
nustatoma hipertenzija, hematurija ir azotemija (7).
Idiopatinis NS daþniausiai (95 proc.) nustatomas vai-
kams, sergantiems steroidams jautriu nefroziniu sind-
romu (SJNS), kitaip vadinamu minimaliø pakitimø
nefropatija (MPN) (8). Þymiai reèiau jis nustatomas
ligoniams, sergantiems þidinine segmentine glomeru-
loskleroze, mezangiumo proliferaciniu glomerulonef-
ritu, membranoproliferaciniu glomerulonefritu ir
membranine nefropatija (7, 8).

Taigi vaikams daþniausiai pasitaikanèios glomerulø
ligos yra ûminis postreptokokinis glomerulonefritas
(ÛPSGN) bei SJNS. Ðios ligos daþniausiai tipinës eigos
ir nustatomos remiantis klinikiniais simptomais (inks-
tø biopsija nereikalinga). Taèiau nustatyta, kad 2�5
proc. vaikø ir 20 proc. suaugusiøjø ÛPSGN pasireið-
kia nefroziniu sindromu (5, 9). Ið serganèiøjø SJNS, 1
proc. ligoniø gali bûti makrohematurija, 25�30 proc. �
persistuojanti mikrohematurija, 5�7 proc.� hiperten-
zija, glomerulø filtracijos greièio maþëjimas (8). Todël
kartais bûna sudëtinga nustatyti pirminæ ligos diagnozæ,
parinkti tinkamà gydymà.

Klinikiniai ÛPSGN ir SJNS pokyèiai kartais esti
panaðûs. Todël, atliekant diferencinæ ðiø ligø diagnos-
tikà, reikalingas kompleksinis ir dinaminis klinikiniø,
biocheminiø bei imunologiniø tyrimø duomenø áver-
tinimas.

Ðio darbo tikslas � ávertinti bei palyginti vaikø, ser-
ganèiø ÛPSGN ir SJNS, klinikinio bei laboratorinio
tyrimo duomenis bei jø kitimà ligos metu.

Tirtøjø kontingentas ir tyrimo metodai
Per pirmàjá darbo etapà (pradinë ligos fazë) iðtirtas

61 vaikas, kuris atvyko á Kauno medicinos universiteto
Vaikø ligø klinikà 1997�2000 metais ne vëliau kaip
per 10 dienø nuo ûminio glomerulonefrito pradþios.
Visiems ligoniams atliktas standartizuotas, atsiþvel-
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giant á sudarytà protokolà, klinikinis tyrimas, klini-
kiniai, biocheminiai ir imunologiniai (antistreptolizi-
no-O (ASO) titras, komplemento C3 ir C4 kiekis) ty-
rimai.

Vertinant anamnezæ, klinikiniø, biocheminiø ir imu-
nologiniø tyrimø duomenis stacionare, 30 ligoniø diag-
nozuotas ûminis PSGN, 17 � steroidams jautrus NS,
14 � kitos glomerulopatijos (þidininë segmentinë glo-
merulosklerozë (ÞSGS), su antineutrofiliniais citoplaz-
miniais antikûnais (ANCA) susijæs glomerulonefritas,
galbût IgA nefropatija). Ûminis PSGN diagnozuotas
vaikams, kuriems nustatyti ne maþiau kaip trys nefri-
tinio sindromo kriterijai (hematurija � >5 eritrocitø r/l;
proteinurija � baltymo kiekis ðlapime ≥0,025 g/l;
hipertenzija � AKS � > 95 procentilës, atsiþvelgiant á
amþiaus grupæ ir lytá; oligurija, iðsiskiriamojo ðlapimo
kiekis <1 ml/kg/val.; patinimai), padidëjæs ASO titras
(>200 IU/ml) ir sumaþëjæs komplemento C3 frakcijos
kiekis (<1,08 g/l). Steroidams jautraus NS diagnozë
pagrásta ne maþiau kaip trimis nefrozinio sindromo
kriterijais (proteinurija; hipoproteinemija � bendrasis
baltymø kiekis serume <65 g/l; cholesterolio kiekis
serume >5,2 mmol/l; patinimai), esant normaliam ASO
titrui ir komplemento C3 kiekiui.

Antrasis darbo etapas (aktyvioji ligos fazë) vyk-
dytas po pirmojo praëjus 14 dienø. Tirta 30 ûminiu
PSGN ir 17 steroidams jautriu NS sirgusiø vaikø.
Baigtas pildyti standartizuotas ligoniø protokolas,
pakartotas klinikinis tyrimas, klinikiniai laboratoriniai,
biocheminiai tyrimai, nustatytas ASO kiekis.

Darbo metodikà patvirtino Kauno medicinos univer-
siteto Nepriklausoma etikos komisija (1999 10 26, pro-
tokolo Nr. 20/99). Vaikai tyrime dalyvavo gavus þodiná
tëvø ar globëjø sutikimà.

Statistinë duomenø analizë atlikta naudojant SPSS
(Statistical Package for Social sciences) programà
(Windows programai, 8 versija). Apskaièiuotos vidu-
tinës (X±SE) bei procentinës dydþiø reikðmës. Statis-

tinës hipotezës tikrintos taikant Stjudento (t) kriterijø.
Skirtumas tarp grupiø statistiðkai reikðmingas, kai
p<0,05.

Rezultatai
Iðtirti 47 vaikai, sirgæ ûminiu postreptokokiniu

glomerulonefritu ir steroidams jautriu nefroziniu sind-
romu. Ûminiu PSGN sirgo 13 (43,3 proc.) berniukø ir
17 (56,7 proc.) mergaièiø. Ligoniø amþiaus vidurkis
7,5±3,5 metø. Steroidams jautriu NS sirgo aðtuoni
(47,1 proc.) berniukai ir devynios (52,9 proc.) mergai-
tës. Ligoniø amþiaus vidurkis 6,1±2,8 metø. Abiejose
tirtø vaikø grupëse nenustatëme statistiðkai reikðmin-
go skirtumo tarp sirgusiøjø lyties ir amþiaus (p>0,05).

Visi ûminiu PSGN sirgæ vaikai 1�2 savaitës iki
glomerulonefrito pradþios sirgo faringitu, tonzilitu,
nepatikslinta ûmine virðutiniø kvëpavimo takø liga
(VKTL) arba odos infekcija. Septyni (41,2 proc.) SJNS
sirgæ ligoniai 1�8 dienas iki ligos pradþios sirgo ûmine
kvëpavimo takø infekcija. Abiejø grupiø vaikai á sta-
cionarà atvyko vidutiniðkai 6-àjà ligos parà, todël ty-
rimai jiems buvo atliekami vienodu laiku nuo ligos
pradþios (p=0,64).

Pirmos lentelës duomenimis, tirtø vaikø grupiø kli-
nikiniø simptomø daþnis pradinës ligos fazës metu
statistiðkai reikðmingai nesiskyrë, nors abiejose grupëse
daþniausias klinikinis simptomas buvo patinimas. Per
aktyviàjà ligos fazæ (po 14 dienø) patinimai, hiper-
tenzija iðnyko abiejø tirtø grupiø vaikams. Diurezë
buvo normali visø SJNS sirgusiø vaikø ir tik vienam
(3,3 proc.) ÛPSGN sirgusiam vaikui iðliko oligurija.

ÛPSGN ir SJNS sirgusiø vaikø laboratoriniø tyrimø
duomenys bei jø kitimas pateikiami antroje ir treèioje
lentelëse. ÛPSGN sirgusiø vaikø sumaþëjæs hemoglo-
bino kiekis periferiniame kraujyje buvo 36,7 proc. per
pradinæ ir 38,5 proc. ligoniø per aktyviàjà ligos fazæ,
o SJNS sirgusiø vaikø kraujyje hemoglobino kiekis li-
gos metu buvo normalus. ÛPSGN sirgusiø vaikø suma-

1 lentelë. Vaikø, sirgusiø ÛPSGN ir SJNS, klinikiniø simptomø daþnis per pradinæ ligos fazæ

                Tirtos vaikø grupës Reikðmingumo
             Pokyèiai lygmuo,

                     ÛPSGN                      SJNS p

n proc. n proc.

Patinimai 22 73,3 15 88,2 0,236
Padidëjæs AKS 10 33,3 2 11,8 0,103
Oligurija 3 10,0 3 17,6 0,580

n � pokyèiø turëjusiø vaikø skaièius nuo bendrojo tirtø vaikø skaièiaus.
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þëjæs eritrocitø kiekis periferiniame kraujyje nustatytas
statistiðkai reikðmingai daþniau (p<0,01) negu SJNS
sirgusiø vaikø tiek per pradinæ, tiek per aktyviàjà ligos
fazæ.

Hematurija per pradinæ ligos fazæ nustatyta visiems
ûminiu PSGN sirgusiems vaikams, 60 proc. nustatyta
makrohematurija (2 lentelë). Ðia liga sirgusiø vaikø
vidutinis eritrocitø kiekis ðlapime buvo 180,6±32,3 r/l.
Mikrohematurija buvo trims (17,6 proc.) SJNS sirgu-
siems vaikams, jø vidutinis eritrocitø kiekis ðlapime �
3,8±10,7 r/l. Po dviejø savaièiø mikrohematurija iðliko
18 (62,1 proc.) ÛPSGN sirgusiø vaikø, vidutinis erit-
rocitø kiekis ðiø vaikø ðlapimo rytinës porcijos buvo
48,4±17,8 r/l. (3 lentelë). Dviem (6,9 proc.) ligoniams
tæsësi makrohematurija. SJNS sirgusiems vaikams he-

maturija iðnyko.
Antros lentelës duomenimis, per pradinæ ligos fazæ

proteinurija buvo 66,7 proc. ÛPSGN ir visiems SJNS
sirgusiems vaikams (p<0,01). Ðios vaikø grupës
vidutinis baltymo kiekis rytinio ðlapimo porcijos
(3,04±0,7 g/l) buvo reikðmingai didesnis (p<0,01) negu
ÛPSGN sirgusiø vaikø (1,3±1,4 g/l). Po 14 dienø
gydymo (3 lentelë) baltymo ðlapime (vidutiniðkai �
0,5±0,1 g/l) buvo 13,8 proc. ûminiu PSGN sirgusiø
vaikø, o SJNS sirgusiems vaikams jis iðnyko.

Hipercholesterinemija (cholesterolio >5,2 mmol/l)
SJNS sirgusiems vaikams buvo statistiðkai reikðmingai
(p<0,01) daþniau negu ÛPSGN sirgusiems vaikams
per pradinæ (2 lentelë) ir aktyviàjà ligos fazes (3 lente-
lë). 76,9 proc. SJNS sirgusiø vaikø padidëjæs choleste-

                Tirtos vaikø grupës Reikðmingumo
          Simptomai lygmuo,

                     ÛPSGN                      SJNS p

n proc. n proc.

Hemoglobinas (<110 g/l) 11 36,7 0 0 <0,01
Eritrocitai (<4,5×1012/l) 25 83,3 3 17,6 <0,01
Hematurija 30 100 3 17,6 <0,01
Proteinurija 20 66,7 17 100 <0,01
Hipercholesterinemija 5 16,7 15 88,2 <0,01
Hipoproteinemija 8 26,7 16 94,1 <0,01
Hipoalbuminemija 15 51,7 11 64,7 0,391
Sumaþëjæs GFG 11 36,7 1 6,3 <0,05

n � simptomø turëjusiø vaikø skaièius nuo bendrojo tirtø vaikø skaièiaus.

2 lentelë. ÛPSGN ir SJNS sirgusiø vaikø laboratoriniø tyrimø duomenys per pradinæ ligos fazæ

3 lentelë. ÛPSGN ir SJNS sirgusiø vaikø laboratoriniø tyrimø duomenys per aktyviàjà ligos fazæ

                Tirtos vaikø grupës Reikðmingumo
          Simptomai lygmuo,

                     ÛPSGN                      SJNS p

n proc. n proc.

Hemoglobinas (<110 g/l) 10 38,5 0 0 0,012
Eritrocitai (<4,5·1012/l) 19 73,1 3 25,0 <0,01
Hematurija 18 62,1 0 0 <0,01
Proteinurija 4 13,8 0 0 0,159
Hipercholesterinemija 7 28,0 12 92,3 <0,01
Hipoproteinemija 1 3,6 9 69,2 <0,01
Hipoalbuminemija 5 18,5 2 15,4 0,806
Sumaþëjæs GFG 5 17,9 1 8,3 0,439

n � simptomø turëjusiø vaikø skaièius nuo bendrojo tirtø vaikø skaièiaus.
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rolio kiekis kraujo serume iðliko visà tiriamàjá laikotarpá.
Hipoproteinemija (bendrasis baltymø kiekis <65 g/l)

SJNS sirgusiø vaikø kraujo serume rasta statistiðkai
reikðmingai daþniau (p<0,01) negu ÛPSGN sirgusiems
vaikams per visà tiriamàjá laikotarpá (2 ir 3 lentelës).
Daugiau kaip pusës (69,2 proc.) SJNS sirgusiø vaikø
bendrasis baltymø kiekis iðliko sumaþëjæs po 14 gy-
dymo dienø. Taèiau santykinë hipoalbuminemija (al-
bumino <52 proc.) kraujo serume tirtø grupiø vaikø
ligos metu statistiðkai reikðmingai nesiskyrë.

Antros lentelës duomenimis, sumaþëjæs glomeru-
linës filtracijos greitis (GFG<80 ml/min/1,73m2) per
pradinæ ligos fazæ bûdingas ÛPSGN. Norëtøsi pa-
þymëti, kad po dviejø savaièiø sumaþëjæs GFG buvo
17,9 proc. ÛPSGN sirgusiø vaikø. Vaikams, sirgusiems
SJNS, reikðmingø GFG pakitimø ligos eigoje nenu-
statyta.

Antistreptolizino-O (ASO) kiekis buvo padidëjæs
93,3 proc. vaikø per pradinæ ÛPSGN fazæ. Daugiausia
ryðkiai teigiamas (>400 IU/ml) jis buvo vaikø, sirgusiø
faringitu ir tonzilitu. Mûsø tirtø vaikø ASO titras po
dviejø savaièiø dar padidëjo (96,4 proc.), be to, ryðkiau
tø, kurie sirgo streptodermija. ÛPSGN sirgusiø vaikø
komplemento C3 frakcijos kiekis kraujo serume buvo
sumaþëjæs 29 (96,7 proc.), C4 � 18 (60 proc.) ligoniø.
SJNS sirgusiø vaikø komplemento frakcijø kiekis seru-
me buvo normalus, antistreptolizino-O titras neigiamas.

Rezultatø aptarimas
Glomerulonefrito tyrinëjimo pagrindus padëjo R.

Bright 1827 m. patinimus ir albuminurijà susiejæs su
difuzine inkstø liga, apraðæs bûdingus jos simptomus
ir morfologinius inkstø pakitimus. ÛPSGN daþniausiai
þmogus suserga prabëgus 7�14 dienø po streptokokinës
infekcijos virðutiniuose kvëpavimo takuose ir neretai
praëjus 3�6 savaitëms po odos infekcijos (4, 5, 10).
Mûsø tyrimo duomenys visiðkai atitinka ðiø autoriø
pateikiamus. Patikslinant anamnezëje buvusià strep-
tokokinæ infekcijà, tirtas ASO titras, kuris buvo pa-
didëjæs 93,3 proc. vaikø, sirgusiø ÛPSGN per pradinæ
ligos fazæ. Daugiausia ryðkiai teigiamas (>400 IU/ml)
jis buvo vaikams, sirgusiems faringitu ir tonzilitu � tai
atitinka literatûroje pateikiamus duomenis (4, 10).
SJNS etiologija iki ðiol nëra visiðkai aiðki. M. Broyer
(12) nurodo, kad 30�60 proc. atvejø SJNS ir jo at-
kryèius sukelia virusinë virðutiniø kvëpavimo takø liga.
Mûsø atlikto tyrimo duomenys patvirtina ðiø autoriø
teiginius. ASO titras jiems buvo neigiamas visà ste-
bëjimo laikotarpá, o tai rodo, kad streptokokas nebuvo
predisponuojanèios infekcijos sukëlëjas.

Mûsø tirtoje 47 vaikø grupëje ÛPSGN ir SJNS daþ-
niau sirgo mergaitës negu berniukai. Tai prieðtarauja

daugumos autoriø teiginiams, kad ÛPSGN (4, 5) ir
SJNS (11�13) dukart daþniau serga berniukai. Tà
galima paaiðkinti tuo, kad mûsø tyrimas atliktas tik
vienoje gydymo ástaigoje per trejus metus.

Atskirø klinikiniø simptomø daþnumas gali svy-
ruoti, bet pirmas pagrindinis ir daþniausias jø � pati-
nimas, kuris nustatytas beveik visiems SJNS (11, 14)
ir 80�90 proc. ÛPSGN (4, 5, 9) sirgusiø vaikø. Au-
toriai paþymi, kad daþniausiai arterinë hipertenzija
bûna vidutinio laipsnio ir nustatoma 50�60�80 proc.
(4, 5, 9) ÛPSGN ir, kaip minëta anksèiau, 5�7 proc.
SJNS sirgusiø vaikø (8). Mûsø duomenimis, patini-
mø, oligurijos daþnumas sutapo su medicinos litera-
tûroje pateikiamu, taèiau ÛPSGN sirgusiø vaikø hiper-
tenzija buvo reèiau (33,3 proc.), o SJNS � daþniau
(11,8 proc.) negu skelbiama literatûroje. Tai galima
bûtø paaiðkinti nedideliu tirtø vaikø skaièiumi.

Analizuodamas klinikiniø simptomø regresavimà,
B. R. Cole teigia, kad patinimas, hipertenzija iðnyksta
didëjant iðskiriamo ðlapimo kiekiui, kuris daþniausiai
tampa normalus per pirmàjà ligos savaitæ (4). Kiti
autoriai nurodo, kad vaikams, sirgusiems ÛPSGN,
hipertenzija diagnozuojama 2,1 proc. po 5�10 metø
arba 3 proc. po 15 metø (15). Visiems mûsø tirtiems
vaikams hipertenzija, edemos iðnyko iki 14 stebëjimo
dienos, nors vienam (3,3 proc.) ûminiu PSGN sirgu-
siam vaikui iðliko oligurija.

Hematurija, kaip rodo literatûros ðaltiniai, randama
visiems ÛPSGN sergantiems vaikams, o makrohema-
turija, ávairiø autoriø duomenis, gali bûti 30�53 proc.
serganèiø vaikø (5, 16, 17). Ðio tyrimo metu per pradinæ
ligos fazæ makrohematurija nustatyta 60 proc. ÛPSGN
sirgusiø vaikø, o vaikams, sirgusiems SJNS, jos nebuvo
(p<0,01). Medicinos literatûroje raðoma, kad persis-
tuojanti mikrohematurija bûna 25�30 proc. steroidams
jautriu NS serganèiø vaikø (12�14). Mûsø tirtiems
vaikams, sirgusiems SJNS, mikrohematurija nustatyta
17,6 proc., taèiau reikðmingai reèiau (p<0,01) negu
ÛPSGN sirgusiems vaikams (100 proc.), kuriø ðlapime
vidutinis eritrocitø kiekis buvo didesnis (p<0,01) negu
SJNS sirgusiø vaikø.

Proteinurija yra vienas ið nefrozinio sindromo kri-
terijø, taèiau net 80 proc. atvejø randama ligoniams,
sergantiems ûminiu PSGN (18). Daþniausiai tokiems
ligoniams ji bûna vidutinë, daugiau 2 g/l nustatoma
tik 15 proc. ligoniø (9, 10). Antros lentelës duomenimis,
mûsø tirtø vaikø grupëse proteinurijos daþnis atitiko
literatûros duomenis. Be to, nustatyta, kad vidutinis
baltymo kiekis rytinëje ðlapimo porcijoje vaikø, sirgu-
siø SJNS, taip pat buvo reikðmingai didesnis (p<0,01)
negu sirgusiø ÛPSGN (atitinkamai � 3,04±0,7 ir
1,3±1,4 g/l). Mûsø iðtirtø vaikø grupëse pokyèiø
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ðlapimo tyrime regresavimo laikas atitiko literatûros
duomenis (4, 5, 9, 11, 15, 18). SJNS sirgusiø vaikø
ðlapime baltymas ir eritrocitai iðnyko per dvi savaites.
Vaikams, sirgusiems ÛPSGN, proteinurija ir hema-
turija iðliko reikðmingai ilgiau (p<0,05): po 14 dienø
proteinurija buvo 13,8 proc., mikrohematurija � 62,1
proc., makrohematurija � 6,6 proc.

Ðio tyrimo duomenys parodë, kad hipoproteinemija
per pradinæ ligos fazæ rasta reikðmingai daþniau
(p<0,01) SJNS sergantiems vaikams (2 lentelë), o
hipoalbuminemija abiejø grupiø vaikams nustatyta vie-
nodai daþnai (64,7 proc. SJNS ir 51,7 proc. ÛPSGN,
p=0,39). Po 14 gydymo dienø hipoproteinemija iðliko
daugiau kaip pusei (69,2 proc.) vaikø, sirgusiø SJNS,
nors baltymo jø ðlapime nerasta. Manome, kad baltymo
kiekio serume nustatymas ligoniams, sergantiems
glomerulonefritu, yra diagnostiðkai svarbus, taèiau tirti
já ligos eigoje pakartotinai netikslinga. Panaðià reikðmæ
gali turëti hipercholesterinemijos nustatymas. Reikëtø
atkreipti dëmesá á tai, kad po 14 gydymo dienø padidëjæs
cholesterolio kiekis serume buvo 92,3 proc. SJNS
sirgusiø vaikø nesant edemø ir proteinurijos, todël
manome, kad tirti cholesterolio kieká ligos eigoje ðiems
ligoniams netikslinga.

Ðio tyrimo duomenys (2 lentelë) sutampa su kitø
autoriø pastebëjimais, kad glomerulinës filtracijos
greitis sumaþëja 25�40�75 proc. ligoniø, serganèiø
ûminiu PSGN (10, 18, 19) ir 5�33 proc. serganèiø
SJNS (11, 13, 14). Ðis skirtumas buvo statistiðkai reikð-
mingas tarp mûsø tirtø vaikø grupiø. Tà galima pa-
aiðkinti skirtingais inkstø funkcijos nepakankamumo
mechanizmais ðiø ligø metu (4, 12, 20). Norëtøsi
paþymëti, kad po dviejø savaièiø sumaþëjæs GFG buvo
17,9 proc. ÛPSGN ir 8,3 proc. SJNS sirgusiø vaikø.
Galima manyti, kad ðiø vaikø buvo ryðkesnis glomerulø
uþdegimas per pradinæ ÛPSGN fazæ, arba ligoniams,
sergantiems SJNS, ilgiau tæsësi hipoproteinemija.

Tiriant glomerulonefritu sergantá ligoná, labai daþ-
nai atliekamas bendrasis kraujo tyrimas, taèiau ðio

tyrimo duomenø pokyèiai nëra specifiniai glomeru-
lonefritui (4, 11). Taèiau tie patys autoriai teigia, kad
sunkiais ÛPSGN ir lëtinës eigos SJNS atvejais diagno-
zuojama maþakraujystë. Tarp mûsø tirtø ÛPGN sir-
gusiø vaikø sumaþëjæs hemoglobino kiekis perife-
riniame kraujyje buvo 36,7 proc. per pradinæ ir 38,5
proc. ligoniø per aktyviàjà ligos fazæ. Tà galima bûtø
paaiðkinti uþdegimo tarpininkø slopinama eritropoetino
gamyba (21, 22).

Eksperimentinës studijos árodë, kad ÛPSGN pa-
togenezei reikðmingas antigeno�antikûnø imuniniø
kompleksø susidarymas, kuris aktyvina komplemento
sistemà, iðskiriamos chemotoksinës medþiagos, pro-
teolitiniai fermentai, histaminas, kurie paþeidþia pa-
matinæ (bazinæ) kapiliarø membranà (18, 23, 24). Kaip
paþymima medicinos literatûroje, komplemento kom-
ponento C3 kiekis sumaþëja 90 proc. ÛPSGN sergan-
èiø ligoniø per ûminæ ligos fazæ (9, 18, 25). Tarp mûsø
tirtø vaikø sumaþëjæs C3 kiekis nustatytas 96,7 proc.
ÛPSGN sirgusiø vaikø. SJNS sirgusiø vaikø komple-
mento frakcijø kiekis serume buvo normalus. Tà galima
paaiðkinti tuo, kad SJNS nëra imunokompleksinë liga.
Jo patogenezë susijusi su sutrikusia T limfocitø funkcija
ir jø iðskiriamais citokinais, pagrindiniais proteinurijos
rizikos veiksniais (26).

Iðvados
1. Hematurija yra daþniausias ÛPSGN, o pro-

teinurija � SJNS simptomas. Ilgiau kaip dvi savaites
ligos metu iðliekanti hematurija ir proteinurija bûdinga
ÛPSGN.

2. Maþakraujystë nustatyta tik vaikams, sirgusiems
ÛPSGN. Ji nustatyta 38,5 proc. ligoniø po dviejø ligos
savaièiø.

3. Vaikø, sirgusiø SJNS, kraujo serume po 14
gydymo dienø 69,2 proc. nustatyta hipoproteinemija,
92,3 proc. � hipercholesterinemija.

4. Sumaþëjæs glomerulinës filtracijos greitis bû-
dingas ÛPSGN sirgusiems vaikams.

Differential diagnosis of nephritic and nephrotic syndroms in children
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Key words: poststreptococcal glomerulonephritis, steroid sensitive nephrotic syndrome, clinical features,
laboratory changes.

Summary. The aim of this study was to compare clinical and laboratory features of children with acute
poststreptococcal glomerulonephritis and  steroid sensitive nephrotic syndrome. We have examined 30 children
with acute poststreptococcal glomerulonephritis and 17 children with steroid sensitive nephrotic syndrome, who
arrived for hospitalization at Kaunas University of Medicine Hospital in 1997�2000. All patients not later than
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in ten days from the onset of acute glomerulonephritis and 14 days later were given a standartized clinical and
laboratorical examination following a record. We determined that hematuria is universal finding of acute
poststreptococcal glomerulonephritis and proteinuria was found in all patients with steroid sensitive nephrotic
syndrome. Microscopic hematuria and proteinuria were persisted in children who had acute poststreptococcal
glomerulonephritis. Anemia was found only in patients who were ill with acute poststreptococcal glo-
merulonephritis. After 14 days of treatment it was determined in 38.5% of children. Hypoproteinemia was
established in 69.2% of children and hypercholesterolemia in 92.3% ofchildren with steroid sensitive nephrotic
syndrome after two weeks of treatment. Decreased glomerular filtration rate was characteristic feature of acute
poststreptococcal glomerulonephritis.
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