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Vaiky nefritinio ir nefrozinio sindromy diferenciné diagnostika

Jiraté Masalskiené
Kauno medicinos universiteto Vaiky ligy klinika

RaktaZodZiai: iiminis postreptokokinis glomerulonefritas, steroidams jautrus nefrozinis
sindromas, klinika, laboratoriniai tyrimai.

Santrauka. Vaikams dazZniausiai pasitaikancios glomeruly ligos — itminis postreptokokinis
glomerulonefritas bei steroidams jautrus nefrozinis sindromas gali pasireiksti netipine eiga. Todél
Sio darbo tikslas buvo palyginti vaiky, serganciy iiminiu postreptokokiniu glomerulonefritu ir
steroidams jautriu nefroziniu sindromu, klinikinio bei laboratorinio tyrimo duomenis bei jy kitimq
ligos metu. Istirta 30 vaiky, sirgusiy iuminiu postreptokokiniu glomerulonefritu, ir 17 vaiky,
sirgusiy steroidams jautriu nefroziniu sindromu. Darbas vykdytas dviem etapais: pradinéje ligos
fazéje ir po 14 dieny. Nustatyta, kad hematurija yra dazZniausias iiminio postreptokokinio
glomerulonefrito, o proteinurija — steroidams jautraus nefrozinio sindromo simptomas. Gydant
ilgiau kaip dvi savaites isliekanti hematurija ir proteinurija budinga iiminiam postreptokokiniam
glomerulonefritui. Mazakraujysté nustatyta tik vaikams, sirgusiems uminiu postreptokokiniu
glomerulonefritu. Ji diagnozuota 38,5 proc. ligoniy po dviejy gydymo savaiciy. Vaiky, sirgusiy
steroidams jautriu nefroziniu sindromu, kraujo serume po 14 gydymo dieny 69,2 proc. nustatyta
hipoproteinemija, 92,3 proc. — hipercholesterinemija. Sumazéjes glomerulinés filtracijos greitis

biidingas iminiu postreptokokiniu glomerulonefritu sirgusiems vaikams.

Ivadas

Nefritinis ir nefrozinis sindromai yra vieni i§ pa-
grindiniy klinikiniy sindromy, kuriais pasireiskia glo-
meruly ligos (1, 2). Uminiam nefritiniam sindromui
(UNS) biidinga staigi ligos pradZia bei jvairaus laipsnio
hematurija, patinimai, hipertenzija, oligurija ir pro-
teinurija (1-5). Dazniausia UNS prieZzastis vaikams
yra poinfekcinis glomerulonefritas (postreptokokinis
glomerulonefritas arba sukeltas kitos infekcijos) ir He-
noch-Schonlein purpura. Reciau §is sindromas pasi-
reiskia sergant membranoproliferaciniu glomeru-
lonefritu, IgA nefropatija, sistemine raudonaja vilklige,
paveldimu ar Suntiniu nefritu.

Tarptautiné vaiky, serganciy inksty ligomis, studija
(ISKDC) nurod¢ keturis pagrindinius nefrozinio sind-
romo (NS) kriterijus: proteinurija, hipoproteinemija,
patinimus ir hipercholesterinemija (6). Retesniais
atvejais ligoniams, sergantiems nefroziniu sindromu,
nustatoma hipertenzija, hematurija ir azotemija (7).
Idiopatinis NS dazniausiai (95 proc.) nustatomas vai-
kams, sergantiems steroidams jautriu nefroziniu sind-
romu (SINS), kitaip vadinamu minimaliy pakitimy
nefropatija (MPN) (8). Zymiai re¢iau jis nustatomas
ligoniams, sergantiems zidinine segmentine glomeru-
loskleroze, mezangiumo proliferaciniu glomerulonef-
ritu, membranoproliferaciniu glomerulonefritu ir
membranine nefropatija (7, 8).

Taigi vaikams dazniausiai pasitaikancios glomeruly
ligos yra Giminis postreptokokinis glomerulonefritas
(UPSGN) bei SINS. Sios ligos dazniausiai tipinés eigos
ty biopsija nereikalinga). Ta¢iau nustatyta, kad 2—5
proc. vaiky ir 20 proc. suaugusiyju UPSGN pasireis-
kia nefroziniu sindromu (5, 9). I$ serganciyju SJNS, 1
proc. ligoniy gali biiti makrohematurija, 25-30 proc. —
persistuojanti mikrohematurija, 5—7 proc.— hiperten-
zija, glomeruly filtracijos grei¢io mazéjimas (8). Todél
kartais biina sudétinga nustatyti pirming ligos diagnoze,
parinkti tinkama gydyma.

panasiis. Todél, atliekant diferencing $iy ligy diagnos-
tika, reikalingas kompleksinis ir dinaminis klinikiniy,
biocheminiy bei imunologiniy tyrimy duomeny jver-
tinimas.

Sio darbo tikslas — jvertinti bei palyginti vaiky, ser-
gan¢iy UPSGN ir SINS, klinikinio bei laboratorinio
tyrimo duomenis bei ju kitima ligos metu.

Tirtyjy kontingentas ir tyrimo metodai

Per pirmaji darbo etapa (pradine ligos faz¢) istirtas
61 vaikas, kuris atvyko { Kauno medicinos universiteto
Vaiky ligy klinika 1997-2000 metais ne véliau kaip
per 10 dieny nuo Giminio glomerulonefrito pradzios.
Visiems ligoniams atliktas standartizuotas, atsizvel-
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giant { sudaryta protokola, klinikinis tyrimas, klini-
kiniai, biocheminiai ir imunologiniai (antistreptolizi-
no-O (ASO) titras, komplemento C3 ir C4 kiekis) ty-
rimai.

Vertinant anamneze, klinikiniy, biocheminiy ir imu-
nologiniy tyrimy duomenis stacionare, 30 ligoniy diag-
nozuotas iiminis PSGN, 17 — steroidams jautrus NS,
14 —kitos glomerulopatijos (zidininé segmentiné glo-
merulosklerozé (ZSGS), su antineutrofiliniais citoplaz-
miniais antikiinais (ANCA) susijgs glomerulonefritas,
galbiit IgA nefropatija). Uminis PSGN diagnozuotas
vaikams, kuriems nustatyti ne maziau kaip trys nefri-
tinio sindromo kriterijai (hematurija —>5 eritrocity r/1;
proteinurija — baltymo kiekis Slapime 20,025 g/I;
hipertenzija — AKS —> 95 procentilés, atsizvelgiant {
amziaus grupg ir lytj; oligurija, i$siskiriamojo Slapimo
kiekis <1 ml/kg/val.; patinimai), padidéjgs ASO titras
(>200 IU/ml) ir sumazéjes komplemento C3 frakcijos
kiekis (<1,08 g/l). Steroidams jautraus NS diagnozé
pagrista ne maziau kaip trimis nefrozinio sindromo
kriterijais (proteinurija; hipoproteinemija — bendrasis
baltymuy kiekis serume <65 g/I; cholesterolio kiekis
serume >5,2 mmol/l; patinimai), esant normaliam ASO
titrui ir komplemento C3 kiekiui.

Antrasis darbo etapas (aktyvioji ligos faze) vyk-
dytas po pirmojo pragjus 14 dieny. Tirta 30 Gminiu
PSGN ir 17 steroidams jautriu NS sirgusiy vaiky.
Baigtas pildyti standartizuotas ligoniy protokolas,
biocheminiai tyrimai, nustatytas ASO kiekis.

Darbo metodika patvirtino Kauno medicinos univer-
siteto Nepriklausoma etikos komisija (1999 10 26, pro-
tokolo Nr. 20/99). Vaikai tyrime dalyvavo gavus Zodin{
tévy ar globéjy sutikima.

Statistiné duomeny analiz¢ atlikta naudojant SPSS
(Statistical Package for Social sciences) programa
(Windows programai, 8 versija). Apskai¢iuotos vidu-
tinés (X£SE) bei procentinés dydziy reikSmés. Statis-

tinés hipotezes tikrintos taikant Stjudento (t) kriteriju.
Skirtumas tarp grupiy statistiskai reikSmingas, kai
p<0,05.

Rezultatai

Istirti 47 vaikai, sirge Giminiu postreptokokiniu
glomerulonefritu ir steroidams jautriu nefroziniu sind-
romu. Uminiu PSGN sirgo 13 (43,3 proc.) berniuky ir
17 (56,7 proc.) mergaiciy. Ligoniy amziaus vidurkis
7,543,5 mety. Steroidams jautriu NS sirgo astuoni
(47,1 proc.) berniukai ir devynios (52,9 proc.) mergai-
tés. Ligoniy amziaus vidurkis 6,1£2,8 mety. Abiejose
tirty vaiky grupése nenustatéme statistiskai reik§min-
go skirtumo tarp sirgusiyjy lyties ir amziaus (p>0,05).

Visi iminiu PSGN sirge vaikai 1-2 savaités iki
glomerulonefrito pradzios sirgo faringitu, tonzilitu,
nepatikslinta Gimine virSutiniy kvépavimo taky liga
(VKTL) arba odos infekcija. Septyni (41,2 proc.) SINS
sirge ligoniai 1-8 dienas iki ligos pradzios sirgo imine
kvépavimo taky infekcija. Abiejy grupiy vaikai { sta-
cionarg atvyko vidutiniskai 6-3ja ligos para, todél ty-
rimai jiems buvo atlieckami vienodu laiku nuo ligos
pradzios (p=0,64).

Pirmos lentelés duomenimis, tirty vaiky grupiy kli-
nikiniy simptomy daznis pradinés ligos fazés metu
statistiS$kai reikSmingai nesiskyré, nors abiejose grupése
dazniausias klinikinis simptomas buvo patinimas. Per
aktyviaja ligos faze (po 14 dieny) patinimai, hiper-
tenzija iSnyko abiejy tirty grupiy vaikams. Diurezé
buvo normali visy SINS sirgusiy vaiky ir tik vienam
(3,3 proc.) UPSGN sirgusiam vaikui i§liko oligurija.

UPSGN ir SINS sirgusiy vaiky laboratoriniy tyrimuy
duomenys bei ju kitimas pateikiami antroje ir trecioje
lentelése. UPSGN sirgusiy vaiky sumazéjes hemoglo-
bino kiekis periferiniame kraujyje buvo 36,7 proc. per
prading ir 38,5 proc. ligoniy per aktyviaja ligos faze,
o SINS sirgusiy vaiky kraujyje hemoglobino kiekis li-
gos metu buvo normalus. UPSGN sirgusiy vaiky suma-

1 lentelé. Vaiky, sirgusiy UPSGN ir SINS, klinikiniy simptomy daZnis per prading ligos faze

Tirtos vaiky grupés ReikSmingumo
Pokyciai lygmuo,
UPSGN SINS p
n proc. n proc.
Patinimai 22 73,3 15 88,2 0,236
Padidéjes AKS 10 33,3 2 11,8 0,103
Oligurija 3 10,0 3 17,6 0,580

n — poky¢iy turéjusiy vaiky skaicius nuo bendrojo tirty vaiky skaiciaus.
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2 lentelé. UPSGN ir SINS sirgusiy vaiky laboratoriniy tyrimy duomenys per prading ligos faze

Tirtos vaiky grupés ReikSmingumo
Simptomai lygmuo,
UPSGN SINS p
n proc. n proc.
Hemoglobinas (<110 g/1) 11 36,7 0 0 <0,01
Eritrocitai (<4,5x10'/1) 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
Sumazéjes GFG 11 36,7 1 6,3 <0,05

n — simptomy turéjusiy vaiky skaicius nuo bendrojo tirty vaiky skaiciaus.

3 lentelé. UPSGN ir SINS sirgusiy vaiky laboratoriniy tyrimy duomenys per aktyviaja ligos faze

Tirtos vaiky grupés ReikSmingumo
Simptomai lygmuo,
UPSGN SINS p
n proc. n proc.
Hemoglobinas (<110 g/1) 10 38,5 0 0 0,012
Eritrocitai (<4,5-10"/1) 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
Sumazejes GFG 5 17,9 1 8,3 0,439

n — simptomy turéjusiy vaiky skaicius nuo bendrojo tirty vaiky skaiciaus.

z€jes eritrocity kiekis periferiniame kraujyje nustatytas
statistiSkai reikSmingai dazniau (p<0,01) negu SINS
sirgusiy vaiky tiek per prading, tiek per aktyviaja ligos
faze.

Hematurija per prading ligos fazg nustatyta visiems
aminiu PSGN sirgusiems vaikams, 60 proc. nustatyta
makrohematurija (2 lentelé). Sia liga sirgusiy vaiky
vidutinis eritrocity kiekis Slapime buvo 180,64+32,3 1/1.
Mikrohematurija buvo trims (17,6 proc.) SINS sirgu-
siems vaikams, ju vidutinis eritrocity kiekis §lapime —
3,8+10,7 1/1. Po dviejy savai¢iy mikrohematurija isliko
18 (62,1 proc.) UPSGN sirgusiu vaiky, vidutinis erit-
rocity kiekis $iy vaiky Slapimo rytinés porcijos buvo
48,4+17,8 /1. (3 lentelé). Dviem (6,9 proc.) ligoniams
tesesi makrohematurija. SINS sirgusiems vaikams he-

maturija iSnyko.

Antros lentelés duomenimis, per prading ligos faze
proteinurija buvo 66,7 proc. UPSGN ir visiems SJNS
sirgusiems vaikams (p<0,01). Sios vaiky grupés
vidutinis baltymo kiekis rytinio $lapimo porcijos
(3,04+0,7 g/1) buvo reiksmingai didesnis (p<0,01) negu
UPSGN sirgusiy vaiky (1,3£1,4 g/1). Po 14 dieny
gydymo (3 lentelé) baltymo Slapime (vidutiniskai —
0,5+0,1 g/1) buvo 13,8 proc. timiniu PSGN sirgusiy
vaiky, o SINS sirgusiems vaikams jis i$nyko.

Hipercholesterinemija (cholesterolio >5,2 mmol/l)
SINS sirgusiems vaikams buvo statistiskai reikSmingai
(p<0,01) dazniau negu UPSGN sirgusiems vaikams
per prading (2 lentelé) ir aktyviaja ligos fazes (3 lente-
1€). 76,9 proc. SINS sirgusiy vaiky padidéjes choleste-
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rolio kiekis kraujo serume isliko visa tiriamaji laikotarpi.

Hipoproteinemija (bendrasis baltymuy kiekis <65 g/1)
SINS sirgusiuy vaiky kraujo serume rasta statistiskai
reik§mingai dazniau (p<0,01) negu UPSGN sirgusiems
vaikams per visa tiriamaji laikotarpj (2 ir 3 lentelés).
Daugiau kaip pusés (69,2 proc.) SINS sirgusiy vaiky
bendrasis baltymy kiekis isliko sumazéjes po 14 gy-
dymo dieny. Taciau santykiné hipoalbuminemija (al-
bumino <52 proc.) kraujo serume tirty grupiy vaiky
ligos metu statistiSkai reikSmingai nesiskyré.

Antros lentelés duomenimis, sumazéjes glomeru-
linés filtracijos greitis (GFG<80 ml/min/1,73m?) per
pradine ligos faze biidingas UPSGN. Norétysi pa-
zyméti, kad po dvieju savaiciy sumazéjes GFG buvo
17,9 proc. UPSGN sirgusiy vaiky. Vaikams, sirgusiems
SINS, reik§mingy GFG pakitimy ligos eigoje nenu-
statyta.

Antistreptolizino-O (ASO) kiekis buvo padidéjes
93,3 proc. vaiky per prading UPSGN faze. Daugiausia
ryskiai teigiamas (>400 [U/ml) jis buvo vaiky, sirgusiy
faringitu ir tonzilitu. Misy tirty vaiky ASO titras po
dviejy savaiciy dar padidéjo (96,4 proc.), be to, ryskiau
ty, kurie sirgo streptodermija. UPSGN sirgusiy vaiky
komplemento C3 frakcijos kiekis kraujo serume buvo
sumazéjes 29 (96,7 proc.), C4 — 18 (60 proc.) ligoniy.
SINS sirgusiy vaiky komplemento frakciju kiekis seru-
me buvo normalus, antistreptolizino-O titras neigiamas.

Rezultaty aptarimas

Glomerulonefrito tyrinéjimo pagrindus padéjo R.
Bright 1827 m. patinimus ir albuminurija susiejgs su
difuzine inksty liga, aprases biidingus jos simptomus
ir morfologinius inksty pakitimus. UPSGN daZzniausiai
zmogus suserga prabégus 7—14 dieny po streptokokinés
infekcijos virSutiniuose kvépavimo takuose ir neretai
praéjus 3—6 savaitéms po odos infekcijos (4, 5, 10).
Misy tyrimo duomenys visiskai atitinka Siy autoriy
pateikiamus. Patikslinant anamnezéje buvusia strep-
tokoking infekcija, tirtas ASO titras, kuris buvo pa-
didéjes 93,3 proc. vaiky, sirgusiy UPSGN per prading
ligos faz¢. Daugiausia ryskiai teigiamas (>400 [U/ml)
jis buvo vaikams, sirgusiems faringitu ir tonzilitu — tai
atitinka literatliroje pateikiamus duomenis (4, 10).
SJINS etiologija iki $iol néra visiskai aiski. M. Broyer
(12) nurodo, kad 30-60 proc. atveju SINS ir jo at-
kry¢ius sukelia virusiné virSutiniy kvépavimo taky liga.
Miisuy atlikto tyrimo duomenys patvirtina $iy autoriy
teiginius. ASO titras jiems buvo neigiamas visa ste-
béjimo laikotarpi, o tai rodo, kad streptokokas nebuvo
predisponuojancios infekcijos sukéléjas.

Miisy tirtoje 47 vaiky grupéje UPSGN ir SINS daz-
niau sirgo mergaités negu berniukai. Tai prieStarauja
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daugumos autoriy teiginiams, kad UPSGN (4, 5) ir
SINS (11-13) dukart dazniau serga berniukai. Ta
galima paaiSkinti tuo, kad misy tyrimas atliktas tik
vienoje gydymo istaigoje per trejus metus.

Atskiry klinikiniy simptomy daznumas gali svy-
ruoti, bet pirmas pagrindinis ir dazniausias jy — pati-
nimas, kuris nustatytas beveik visiems SINS (11, 14)
ir 80-90 proc. UPSGN (4, 5, 9) sirgusiy vaiky. Au-
toriai pazymi, kad dazniausiai arteriné hipertenzija
blina vidutinio laipsnio ir nustatoma 50—60—80 proc.
(4, 5, 9) UPSGN ir, kaip minéta ankséiau, 5—7 proc.
SINS sirgusiy vaiky (8). Miisy duomenimis, patini-
my, oligurijos daznumas sutapo su medicinos litera-
tiiroje pateikiamu, ta¢iau UPSGN sirgusiy vaiky hiper-
tenzija buvo reciau (33,3 proc.), o SINS — dazniau
(11,8 proc.) negu skelbiama literatiiroje. Tai galima
bty paaiskinti nedideliu tirty vaiky skai¢iumi.

Analizuodamas klinikiniy simptomy regresavima,
B. R. Cole teigia, kad patinimas, hipertenzija iSnyksta
didéjant iSskiriamo §lapimo kiekiui, kuris dazniausiai
tampa normalus per pirmaja ligos savaite (4). Kiti
autoriai nurodo, kad vaikams, sirgusiems UPSGN,
hipertenzija diagnozuojama 2,1 proc. po 5-10 mety
arba 3 proc. po 15 mety (15). Visiems misy tirtiems
vaikams hipertenzija, edemos iSnyko iki 14 steb¢jimo
dienos, nors vienam (3,3 proc.) Gminiu PSGN sirgu-
siam vaikui i§liko oligurija.

Hematurija, kaip rodo literatiiros $altiniai, randama
visiems UPSGN sergantiems vaikams, o makrohema-
turija, {vairiy autoriy duomenis, gali baiti 30—53 proc.
sergan¢iy vaiky (5, 16, 17). Sio tyrimo metu per prading
ligos faze makrohematurija nustatyta 60 proc. UPSGN
sirgusiy vaiky, o vaikams, sirgusiems SJINS, jos nebuvo
(p<0,01). Medicinos literatiiroje raSoma, kad persis-
tuojanti mikrohematurija biina 25-30 proc. steroidams
jautriu NS sergan¢iy vaiky (12—14). Misy tirtiems
vaikams, sirgusiems SINS, mikrohematurija nustatyta
17,6 proc., taciau reikSmingai reciau (p<0,01) negu
UPSGN sirgusiems vaikams (100 proc.), kuriy §lapime
vidutinis eritrocity kiekis buvo didesnis (p<0,01) negu
SINS sirgusiy vaiky.

Proteinurija yra vienas i$ nefrozinio sindromo kri-
terijy, taciau net 80 proc. atveju randama ligoniams,
sergantiems iiminiu PSGN (18). Dazniausiai tokiems
ligoniams ji blina viduting, daugiau 2 g/l nustatoma
tik 15 proc. ligoniy (9, 10). Antros lentelés duomenimis,
misy tirty vaiky grupése proteinurijos daznis atitiko
literatiros duomenis. Be to, nustatyta, kad vidutinis
baltymo kiekis rytingje Slapimo porcijoje vaikuy, sirgu-
siy SINS, taip pat buvo reikSmingai didesnis (p<0,01)
negu sirgusiy UPSGN (atitinkamai — 3,04+0,7 ir
1,3+1,4 g/1). Masy istirty vaiky grupése pokyciy
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Slapimo tyrime regresavimo laikas atitiko literatfiros
duomenis (4, 5,9, 11, 15, 18). SINS sirgusiy vaiky
Slapime baltymas ir eritrocitai iSnyko per dvi savaites.
Vaikams, sirgusiems UPSGN, proteinurija ir hema-
turija isliko reik§mingai ilgiau (p<0,05): po 14 dieny
proteinurija buvo 13,8 proc., mikrohematurija — 62,1
proc., makrohematurija — 6,6 proc.

Sio tyrimo duomenys parod¢, kad hipoproteinemija
per prading ligos faze rasta reikSmingai dazniau
(p<0,01) SINS sergantiems vaikams (2 lentel¢), o
hipoalbuminemija abiejy grupiy vaikams nustatyta vie-
nodai daznai (64,7 proc. SINS ir 51,7 proc. UPSGN,
p=0,39). Po 14 gydymo dieny hipoproteinemija isliko
daugiau kaip pusei (69,2 proc.) vaiky, sirgusiy SINS,
nors baltymo ju $lapime nerasta. Manome, kad baltymo
kiekio serume nustatymas ligoniams, sergantiems
glomerulonefritu, yra diagnostiskai svarbus, taciau tirti
jiligos eigoje pakartotinai netikslinga. Panasia reikSmg
gali turéti hipercholesterinemijos nustatymas. Reikéty
atkreipti démes; i tai, kad po 14 gydymo dieny padidéjes
cholesterolio kiekis serume buvo 92,3 proc. SINS
sirgusiy vaiky nesant edemy ir proteinurijos, todél
manome, kad tirti cholesterolio kieki ligos eigoje Siems
ligoniams netikslinga.

Sio tyrimo duomenys (2 lentelé¢) sutampa su kity
autoriy pastebéjimais, kad glomerulinés filtracijos
greitis sumazéja 25-40-75 proc. ligoniy, serganciy
tminiu PSGN (10, 18, 19) ir 5-33 proc. serganciy
SINS (11, 13, 14). Sis skirtumas buvo statistigkai reiks-
mingas tarp misy tirty vaiky grupiy. Tq galima pa-
aiskinti skirtingais inksty funkcijos nepakankamumo
mechanizmais Siy ligy metu (4, 12, 20). Norétusi
pazyméti, kad po dviejy savaiéiy sumazéjes GFG buvo
17,9 proc. UPSGN ir 8,3 proc. SINS sirgusiy vaiky.
Galima manyti, kad $iy vaiky buvo ryskesnis glomeruly
uzdegimas per prading UPSGN fazg, arba ligoniams,
sergantiems SINS, ilgiau tgsési hipoproteinemija.

Tiriant glomerulonefritu sergantj ligoni, labai daz-
nai atlickamas bendrasis kraujo tyrimas, taciau §io

tyrimo duomeny pokyciai néra specifiniai glomeru-
lonefritui (4, 11). Taciau tie patys autoriai teigia, kad
sunkiais UPSGN ir létinés eigos SINS atvejais diagno-
zuojama mazakraujysté. Tarp miisy tirty UPGN sir-
gusiy vaiky sumazéjes hemoglobino kiekis perife-
riniame kraujyje buvo 36,7 proc. per prading ir 38,5
proc. ligoniy per aktyviaja ligos fazg. Ta galima biity
paaiskinti uzdegimo tarpininky slopinama eritropoetino
gamyba (21, 22).

Eksperimentinés studijos jrodé, kad UPSGN pa-
togenezei reikSmingas antigeno—antikiiny imuniniy
kompleksy susidarymas, kuris aktyvina komplemento
sistema, i$skiriamos chemotoksinés medziagos, pro-
teolitiniai fermentai, histaminas, kurie pazeidzia pa-
mating (bazing) kapiliary membrana (18, 23, 24). Kaip
pazymima medicinos literatiiroje, komplemento kom-
ponento C3 kiekis sumazéja 90 proc. UPSGN sergan-
¢iy ligoniy per timing ligos fazg (9, 18, 25). Tarp miisy
tirty vaiky sumazéjes C3 kiekis nustatytas 96,7 proc.
UPSGN sirgusiy vaiky. SINS sirgusiy vaiky komple-
mento frakeijy kiekis serume buvo normalus. Ta galima
paaiskinti tuo, kad SINS néra imunokompleksiné liga.
Jo patogenezé susijusi su sutrikusia T limfocity funkcija
ir juy iSskiriamais citokinais, pagrindiniais proteinurijos
rizikos veiksniais (26).

ISvados

1. Hematurija yra dazniausias UPSGN, o pro-
teinurija — SINS simptomas. Ilgiau kaip dvi savaites
ligos metu i$liekanti hematurija ir proteinurija bidinga
UPSGN.

2. Mazakraujysté nustatyta tik vaikams, sirgusiems
UPSGN. Jinustatyta 38,5 proc. ligoniy po dviejy ligos
savaiciy.

3. Vaiky, sirgusiu SINS, kraujo serume po 14
gydymo dieny 69,2 proc. nustatyta hipoproteinemija,
92,3 proc. — hipercholesterinemija.

4. Sumazejes glomerulinés filtracijos greitis bi-
dingas UPSGN sirgusiems vaikams.

Differential diagnosis of nephritic and nephrotic syndroms in children

Juraté Masalskiené
Clinic of Children s Diseases, Kaunas University of Medicine Hospital, Lithuania

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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