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HEMATURIA LA COPIL

ALGORITM DIAGNOSTIC

REZUMAT
Copiii cu hematurie necesitå o anamnezå minu¡ioaså ¿i un examen clinic complet. Nu to¡i copiii cu hematurie necesitå acelea¿i investiga¡ii.
Singurul examen de laborator care este necesar la to¡i copiii cu variate cauze de hematurie este examenul de urinå. În rest, evaluarea este
efectuatå în raport cu datele ob¡inute prin o anamnezå adecvatå, un examen fizic complet ¿i alte „date“ ob¡inute prin examenul de urinå.
În articol se trec în revistå cauzele comune ale hematuriei la copil ¿i abordarea diagnosticului în raport cu datele ob¡inute prin
anamnezå, examenul clinic ¿i examenele paraclinice.
Cele mai multe cauze ale hematuriei la copil reprezintå afec¡iuni medicale sau frecvent necesitå consultul unui nefrolog. Indica¡iile
pentru consultul cu un urolog sunt mai limitate ¿i includ litiaza – când calculii nu se pot elimina spontan ¿i sunt mai mari de 5 mm în
diametru –, „injuriile“ renale prin traumatisme, anomaliile anatomice sau o hematurie masivå care pare så aibå originea în tractul urinar
sau în situa¡iile fårå o cauzå identificatå.
Cuvinte cheie: Hematuria; copil

ABSTRACT
Hematuria in children

Children with hematuria are frequently encountered in the clinical setting. This article offers a brief overview of the common conditions
associated with hematuria as well as diagnostic algorithms and referral guidelines to aid primary care physicians in the management
of their patients.
Key words: Hematuria; children

I. INTRODUCERE

Frecvent medicul de familie – primul e¿alon de

asisten¡å medicalå primarå – este confruntat cu copiii

adu¿i la consulta¡iile pediatrice pentru o hematurie.

Ingelfinger ¿i colab (1977) au constatat o inciden¡å

de 1,35 cazuri la 1000 de copii ce se prezintå la con-

sulta¡iile de pediatrie, ca având hematurie macroscopicå.

Vehaskari ¿i colab (1979) au constatat pe un lot de

8954 de copii cu vârstå între 8 ¿i 15 ani cå 41/1000 din

ace¿tia prezentau hematurie la examenul de urinå efec-

tuat de 4 ori la fiecare caz.

În mod similar, Dodge ¿i colab (1976) au analizat

5 probe consecuttive de urinå de la fiecare caz dintr-

un lot de 12.000 de copii peste vârsta de 5 ani (copiii

fiind de vârstå ¿colarå) ¿i au constatat o inciden¡å a

hematuriei (inclusiv ¿i hematuria microscopicå) la

32/1000 la fete ¿i la 14/1000 la båie¡i.

Investiga¡iile necesare pentru diagnosticul de hema-

turie ¿i urgen¡a efectuårii acestora au fost dictate de

tabloul clinic al copiilor, care era variat.

1. Defini¡ie

Prin hematurie se în¡elege eliminarea în urinå de

cantitå¡i anormale de hematii (prezen¡a a peste 6 he-

matii/mm3 în urina proaspåt emiså, necentrifugatå,

recoltatå prin tehnica „în mijlocul jetului“ ¿i examinatå

într-o celulå de numårat Bürker-Turk; în cazul exami-

nårii sedimentului urinar ob¡inut prin centrifugarea uri-

nii proaspåt emise, observarea unui numår de peste 5

hematii*  pe un câmp microscopic la examenul cu

obiectivul  x40, define¿te hematuria).

Defini¡ia nu se aplicå situa¡iilor în care urina este

recoltatå la adolescente în perioada menstrualå sau

dacå urina este ob¡inutå prin cateterismul vezical.

Hematuria poate fi macroscopicå* * sau microsco-

picå, persistentå sau interminentå, simptomaticå (aso-

ciatå cu durere sau alte simptome din partea aparatului

reno-urinar) sau asimptomaticå.

2. Detec¡ia hematuriei
În practica clinicå, mai multe metode pot fi utilizate

pentru demonstrarea hematuriei.

2.1. Testul cu bandelete reactive (Hemastix)

Hemastix-ul este realizat din hârtie de filtru impreg-

natå cu ortotoluidinå ¿i perhidrol organic tamponat.

Ortotoluidina formeazå un compus colorat în albastru

când hemoglobina – în eritrocite sau liberå – este pre-

zentå în urinå; hemoglobina catalizeazå reac¡ia de

oxidare a ortotoluidinei cu apå oxigenatå. Culoarea

ob¡inutå la 30 de secunde dupå contactul bandeletei

cu urina este comparatå cu o serie de valori, ceea ce

permite o estimare semicantitativå a hematuriei.

* În aceste condi¡ii prezen¡a a 3 hematii/câmp este acceptatå ca limitå superioarå a normalului.
** Hematuria macroscopicå poate fi realizatã în condi¡iile în care cantitå¡i relativ mici de sânge påtrund în urinå; experimental, adaosul a 1 ml de sânge la

1000 ml ser fiziologic då o colora¡ie franc ro¿ie lichidului.



86 REVISTA ROMÂNÅ DE PEDIATRIE – VOL. LV, NR. 1, AN 2006

Testul este comod, rapid ¿i foarte sensibil (este

pozitiv în condi¡iile prezen¡ei a doar 3-5 hematii/

câmpul microscopic examinând sedimentul urinar cu

obiectivul x40).

Reac¡ii fals pozitive se înregistreazå când urina este

contaminatå cu resturi de agen¡i oxidan¡i folosi¡i la cu-

rå¡irea vasului de recoltare sau când urina este conta-

minatå cu dezinfectan¡i ce con¡in iod organic (poridonio-

dinå). Reac¡ii fals negative sunt produse când sunt

prezente mari cantitå¡i de acid ascorbic în urina hema-

turicå sau când s-au adåugat tablete de formalinå pentru

påstrarea urinii.

2.2. Examenul microscopic al urinei

Hematuria poate fi cercetatå prin examenul micro-

scopic al urinii proaspåt emise, necentrifugate, într-o

camerå de numårat (celula Bürker-Turk). Aspectul

microscopic al hematiilor då indica¡ii extrem de utile

pentru diagnosticul sediului hematuriei; în plus, exame-

nul microscopic al urinii permite ¿i culegerea altor

date necesare diagnosticului etiologic (cristaluria, aso-

cierea cu leucocituria ¿i/sau piuria, prezen¡a cilindrilor

¿i tipul acestora, bacteriuria ¿.a.).

Examenul sedimentului urinar are accea¿i valoare,

dar tehnica este mai complicatå ¿i supuså posibilitå¡ii

unor erori.

Clasic, urina proaspåt emiså, este centrifugatå în

eprubete conice, timp de 3-5 minute la 2.000-3.000

rota¡ii/min, supernatantul este apoi decantat ¿i sedi-

mentul este redizolvat într-o micå cantitate de urinå

dupå care o picåturå este plasatå pe o lamå de sticlå ¿i

este acoperitå cu o lamelå. Preparatul microscopic este

examinat cu obiectivul x40.

Tehnicile de cuantificare a hematuriei (testul Addis)

sunt, în prezent, rar utilizate pentru diagnosticul etiolo-

gic al hematuriei la copil, legatå de posibilitå¡ile cres-

cute de eroare la aceastå vârstå. Conform datelor cla-

sice ale lui Addis, o eliminare de hematii egalå sau

peste 1.500/min este definitorie pentru hematurie.

În urmårirea evolu¡iei unei hematurii macrosco-

pice la copil, pentru ob¡inerea de date cuantificabile,

autorii moderni indicå utilizarea „hematocritului“ uri-

nar (urocritului) care constituie o metodå mai simplå

¿i mai fiabilå; ea constå în estimarea cantitativå a sedi-

mentului hematic din urinå centrifugatå timp de 5

minute la 2000-3000 de rota¡ii/min, într-un tub de he-

matocrit.

II. CAUZELE HEMATURIEI

Hematuria este cauzatå mai frecvent de afec¡iuni

medicale decât de afec¡iuni chirurgicale, fiind legatå

de afectarea glomerulului, intersti¡iului renal, supor-

tului vascular renal ¿i tractului urinar.

1. Cauze glomerulare (tabelul 1)

1.1. Glomerulonefrite acute

Glomerulonefrita acutå postinfec¡ioaså

Glomerulonefrita postinfec¡ioaså este în majori-

tatea cazurilor urmarea unei infec¡ii streptococice

(Driven SC ¿i colab, 2000).

Glomerulonefrita acutå poststreptococicå (GNA –

poststreptococicå) se define¿te pe baza urmåtoarelor
criterii:

• clinic: prezen¡a în perioada de stare a celor 4 sin-

droame  cardinale: sindromul de reten¡ie hidrosa-

linå, sindromul urinar (albuminurie, hematurie,

cilindrurie), sindromul hipertensiv ¿i de supraîn-
cårcare cardiovascularå, sindromul de reten¡ie azo-

tatå;

• etiologic: este o boalå cu etiologie streptococicå,

demonstratå prin prezen¡a streptococului A β-he-

molitic la poarta de intrare a infec¡iei (faringianå ¿i
cutanatå cel mai frecvent) ¿i prin cre¿terea titrului

anticorpilor markeri: ASLO, anti-DNA-azå, ASK,

AH, antiproteina M, etc;

• patogenic: este o boalå de complexe imune circu-

lante, situa¡ie doveditå prin scåderea complemen-
tului seric în faza acutå a bolii ¿i prin eviden¡ierea

depunerii de Ig G ¿i ß1C globulinå sub formå de

depozite granulare pe versantul subepitelial al

membranei bazale glomerulare la punc¡ia-biopsie

renalå;
• histopatologic: se caracterizeazå prin existen¡a unei

glomerulite difuze proliferativ-exsudative endo-

capilare;

• evolutiv: boalå autolimitatå, cu evolu¡ie la copil

întotdeauna spre vindecare deplinå sau cu „defect“
(sechelå neevolutivå – hematurie sau proteinurie

rezidualå).

Tabelul 1
Cauzele glomerulare ale hematuriei

• Cauze imunologice
Glomerulonefrita acutå
Purpura Schönlein-Henoch
Glomerulonefrita cu depunere de Ig A
Lupusul eritematos sistemic
Glomerulonefrita mezangioproliferativå
Glomerulonefrita membranoproliferativå
Glomerulonefrita acutå juvenilå non-proliferativå
Nefropatia membranoaså
„Minimal change disease“
Vasculitele sistemice
Nefrita de shunt
Boala Goodpasture
Sindromul hemolitic-uremic

• Cauze datorate anomaliilor membranei bazale
glomerulare
Sindromul Alport
Hematuria benignå familialå
Sindromul nail-patella
Nefropatia diabeticå
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Tratamentul glomerulonefritei poststreptococice
este suportiv. De o importan¡å considerabilå sunt

confirmarea diagnosticului, monitorizarea presiunii

arteriale ¿i terapia hipertensiunii arteriale. Tratamentul

infec¡iei streptococice nu previne glomerulonefrita

acutå poststreptococicå. De¿i glomerulonefrita postin-
fec¡ioaså este asociatå cel mai frecvent cu unele tulpini

nefritogenice ale streptococului A, boala poate urma

unei infec¡ii cu numeroase bacterii ¿i virusuri. Prog-

nosticul glomerulonefritei acute poststreptococice este

de obicei excelent. Hematuria importantå, proteinuria
¿i hipertensiunea arterialå de obicei se rezolvå în curs

de såptåmâni, de¿i hematuria microscopicå poate

persista 1-2 ani.

Func¡ia renalå pe termen lung este, în mod tipic,

normalå. C3 trebuie så revinå la valori normale în 6-8
såptåmâni. Dacå C3 se men¡ine persistent scåzut, diag-

nosticul de glomerulonefritå acutå poststreptococicå

este dubios ¿i pacientul trebuie trimis unui nefrolog

pediatru pentru investiga¡ii în continuare.

Cauzele unei glomerulonefrite persistente hipo-
complementice includ: lupusul eritematos sistemic

(LES), glomerulonefrita membrano-proliferativå ¿i

bacteriemia cronicå (Patel ¿i Bissler, 2001).

Purpura Schönlein-Henoch (Ray ¿i colab, 1999)

Copiii cu suspiciune de purpurå Schönlein-Henoch

(PSH) pentru a fi suspiciona¡i cå prezintå afectare

renalå trebuie så prezinte modificåri ale examenului

de urinå. Manifestårile renale ale PSH sunt hematuria

¿i proteinuria, care pot fi tranzitorii, dar pot persista

uneori câteva luni.

În cadrul manifestårilor renale ale PSH nu sunt in-

cluse hipertensiunea arterialå, glomerulonefrita acutå

activå, sindromul renal ¿i insuficien¡a renalå acutå. O

infec¡ie în cursul evolu¡iei favorabile a PSH poate

determina o accentuare sau chiar o hematurie masivå,

similarå cu aceea våzutå în nefropatia cu Ig A. În cele

mai multe cazuri tratamentul PSH este suportiv. Apro-

ximativ 2% din copiii cu PSH dezvoltå o afectare

renalå pe termen lung (Koskimies ¿i colab, 1981).

Pacien¡ii cu PSH cu o afectare renalå persistentå vor

fi orienta¡i spre un nefrolog pediatru.

Glomerulonefrita rapid progresivå (GNRP)
(Erwig ¿i colab, 1991)

De¿i rarå, glomerulonefrita rapid progresivå este

una din pu¡inele urgen¡e nefrologice pediatrice.

Glomerulonefrita rapid progresivå se prezintå cu sem-

ne ¿i simptome de glomerulonefritå acutå postinfec-

¡ioaså. Studiile func¡iei renale eviden¡iazå un tablou

de insuficien¡å renalå ¿i justificå adresarea imediatå a

pacientului la un nefrolog pediatru. Biopsia renalå

demonstreazå în GNRP prezen¡a de glomeluri cu

„semilune epiteliale“ (crescents); în aceste cazuri GNRP

poate evolua spre stadiul final al bolii renale. GNRP

poate fi ¿i idiopaticå; aceastå entitate este desemnatå

ca glomerulonefritå acutå juvenilå nonproliferativå.

Diagnosticul precoce al GNRP ¿i instituirea puls

terapiei cu metilprednisolon poate preveni progre-

siunea evolu¡iei spre stadiul final al bolii renale (end-

stage renal disease – ESRD) (West ¿i colab, 2000).

1.2. Glomerulonefrite cronice

Nefropatia cu depunere de Ig A (Waldo ¿i colab, 1998)

Nefropatia cu depunere de Ig A este cea mai comu-

nå cauzå de glomerulonefritå cronicå. Se manifestå

prin hematurie macroscopicå simultan cu o boalå

respiratorie sau gastrointestinalå. Ca ¿i toate nefropa-

tiile cronice, nefropatia cu depunere de Ig A, de aseme-

nea, se poate prezenta cu hematurie microscopicå,

asimptomaticå ¿i proteinurie, ca o nefritå acutå cu

simptome similare cu glomerulonefrita acutå postinfec-

¡ioaså sau ca un sindrom nefrotic.

În afarå de manifestårile urinare – hematurie, pro-

teinurie ¿i prezen¡a de cilindrii hematici – alte investi-

ga¡ii de rutinå de laborator în  nefropatia cu depunere

de Ig A, ce includ func¡ia renalå ¿i C3, sunt de obicei

normale. O cre¿tere a concentra¡iei serice a Ig A nu

este specificå, în acest caz fiind necesarå biopsia renalå

pentru diagnostic.

Cercetåri recente au identificat linkage/legarea

nefropatiei cu depunere de Ig A la cromozomul 6q

22-23 (Gharavi ¿i colab, 2000). Pacien¡ii cu nefropatie

cu depunere de Ig A prezintå frecvent: hematurie

microscopicå ¿i proteinurie. Hematuria macroscopicå

recurentå în cursul unei boli (în special în bolile cåilor

respiratorii superioare) este comunå ¿i, de obicei, se

rezolvå în decurs de câteva zile. Pacien¡ii cu nefropatie

cu depunere de Ig A necesitå o urmårire atentå pe

termen lung. Aproximativ 25% din ace¿ti pacien¡i

dezvoltå o deteriorare lent progresivå a func¡iei renale,

în timp ce al¡i 75% råmân sta¡ionari sau se amelioreazå

(Wyatt ¿i colab, 1995). Ca terapii recomandate în ne-

fropatia cu depunere de Ig A se includ: imunosu-

presoarele, inhibitorii enzimei de conversie a angio-

tensinei, uleiul de pe¿te, dar eficacitatea lor în conser-

varea func¡iei renale la copil este nedoveditå (Nolin

¿i colab, 1999) (tabelul 2).

Lupusul eritematos sistemic (LES) (Niaudet, 2000)

Implicarea renalå în LES are un impact crescut

asupra morbiditå¡ii ¿i mortalitå¡ii. Ocazional, manifes-

tarea ini¡ialå în LES la copil este nefrita. Tratamentul

nefritei din LES este variabil ¿i este determinat de

clasificarea histologicå renalå bazatå pe sistemul de

clasificare OMS. Pacien¡ii cu nefritå lupicå trebuie så

fie dirija¡i cåtre nefrologul pediatru pentru manage-

ment.
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1.3. Anomalii ale membranei bazale glomerulare (tabelul 2)

Sindromul Alport (Kashtan, 2000)

Sindromul Alport (nefrita ereditarå) este cauzat de

muta¡ii ale genei, ce codificå tipul IV de colagen, care

determinå modificåri ale membranei bazale glomerulare

(lamelarea acesteia) ¿i prezen¡a celulelor spumoase

(foam cells) în intersti¡iul renal. Sindromul Alport se

transmite dupå modul dominant x-linkat, astfel cå

fenotipul este mai sever la båie¡i ¿i bårba¡i. Alte gene

ce codificå componentele membranei bazale glomeru-

lare pot determina o afec¡iune similarå care nu este

x-linkatå.

Sindromul Alport prezintå frecvent o hematurie

microscopicå, dar ¿i hematuria macroscopicå poate

fi, de asemenea, observatå ca ¿i manifestårile respira-

torii simultane, care sunt similare cu cele din nefro-

patia cu depunere Ig A.

Istoricul familial este semnificativ ca ¿i insuficien¡a

renalå ¿i surditatea neurosenzorialå, manifeståri

prezente în clasica descriere a sindromului Alport.

Ini¡ial, examenul fizic este frecvent normal, cu

proteinurie ce poate fi absentå, dar care apare odatå

cu evolu¡ia bolii. La pacien¡ii de sex masculin, sin-

dromul Alport evolueazå spre stadiul final al insufi-

cien¡ei renale. Persoanele de sex feminin, purtåtoare

ale genei defective colagen IV, rar evolueazå spre

stadiul final de insuficien¡å renalå sau au aceastå evo-

lu¡ie dupå o lungå perioadå de timp.

Deoarece tipul IV de colagen este important în

cochlee, sindromul Alport se asociazå cu surditate de

percep¡ie neurosenzorialå progresivå, îndeosebi

pentru tonurile înalte. Auzul este frecvent normal în

perioada ini¡ialå, dar deficitul se dezvoltå în perioada

de adolescen¡å la cei mai mul¡i båie¡i (Gubler ¿i colab,

1981).

Atitudinea terapeuticå cuprinde dispensarizarea

copilului, depistarea ¿i tratamentul insuficien¡ei re-

nale cronice, în stadiul final de evolu¡ie al bolii, în

special la persoanele de sex masculin din familie.

Hematuria benignå familialå

Hematuria benignå familialå este o cauzå comunå

de hematurie microscopicå ¿i ocazional macroscopicå
(Blumenthal ¿i colab, 1988). Istoricul familial este util

prin faptul cå nu existå rude cu boli renale. Examenul

obiectiv ¿i investiga¡iile sunt, de asemenea, normale.

Deoarece transmisiunea hematuriei benigne fami-

liale este autozomal dominantå, hematuria micro-

scopicå este, de obicei, constatatå în urina pårin¡ilor

¿i ai altor membri ai familiei (Blumenthal ¿i colab,

1988). Diagnosticul de hematurie benignå familialå

este un diagnostic de excludere. Biopsia renalå nu

este necesarå, de¿i în rarele cazuri în care s-a efectuat,

s-a eviden¡iat o „sub¡iere“ a membranei bazale glo-

merulare. Dupå cum este ¿i denumitå, aceastå entitate

are un prognostic excelent; cu toate acestea copiii vor

fi monitoriza¡i anual, urmårindu-se dezvoltarea unei

eventuale proteinurii sau hipertensiuni arteriale sau a

altor semne sau simptome, în scopul confirmårii diag-

nosticului de hematurie benignå familialå.

2. Cauze intersti¡iale (tabelul 3)

Cauzele renale intersti¡iale ale hematuriei pot fi

subclasificate într-un numår de categorii: infec¡ioase,

metabolice, medicamentoase ¿i legate de diverse toxi-

ce, anatomice ¿i neoplazice.

2.1. Cauze infec¡ioase

Pielonefritele sunt comune ¿i, în mod frecvent,

asociate cu hematurie microscopicå, la care se adaugå

Tabelul 2
Elemente de diferen¡iere între nefropatia cu depunere de Ig A, sindromul Alport  ¿i  hematuria benignå familialå*

Parametrul clinic sau
paraclinic considerat

Nefropatia cu depunere
de Ig A

Sindromul Alport
Hematuria benignå

familialå
Sex M > F M > F F > M
Istoric familial de hematurie – + –
Istoric familial de
insuficien¡å renalå terminalå

– + –

Surditate de percep¡ie – + –
Tensiune arterialå Obi¿nuit normalå Frecvent HTA Normalå
Proteinurie Moderatå Poate fi severå Minimå
Probe func¡ionale renale
(glomerulare)

Obi¿nuit normale Ini¡ial normale, apoi semne
de insuficien¡å renalå

Normale

Evolu¡ie Obi¿nut benignå Spre insuficien¡å renalå
cronicå progresivå

Benignå

* dupå Kehr KK, Makker SP, 1992

Tabelul 3
Cauzele intersti¡iale ale hematuriei

• Pielonefrita
• Tuberculoza renalå
• Nefrocalcinoza
• Metabolice (ex: boala Fabry)
• Nefrita intersti¡ialå
• Nefrotoxice (ex: analgezicele)
• Boala chisticå
• Hidronefroza
• Tumori
• Necroza tubularå acutå
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manifeståri tipice ca febra, disuria, polakiuria, dureri

abdominale în flancuri ¿i piurie. Hematuria este

rezultatul inflama¡iei parenchimului renal.

2.2. Cauze metabolice

Nefrocalcinoza este rezultatul unei cre¿teri difuze

a con¡inutului în calciu al rinichilor, fårå formarea de

calculi. De¿i existå numeroase cauze de nefrocal-

cinozå, hipercalciuria idiopaticå este una din cele mai

obi¿nuite (Ronnefarth ¿i colab, 2000). O serie de boli

genetice de metabolism pot, de asemenea, så deter-

mine nefrocalcinozå  (van’t Hoff, 1999).

Clinic, nefrocalcinoza poate så se înso¡eascå de

hematurie microscopicå sau macroscopicå. Eco-

grafia renalå eviden¡iazå ecogenitate crescutå, în spe-

cial a medularei renale.

Tratamentul ¿i prognosticul sunt legate de cauza

nefrocalcinozei.

2.3. Medicamente ¿i toxice

Un numår de medicamente pot determina nefritå

intersti¡ialå înso¡itå de hematurie microscopicå. Tabloul

clinic la pacien¡ii în cauzå depinde de severitatea nefritei

intersti¡iale ¿i poate varia de la hematuria izolatå la

insuficien¡a renalå. Hematuria, de obicei, dispare dupå

întreruperea medica¡iei în cauzå. Printre cele mai frec-

vente medicamente ce determinå nefrita intersti¡ialå sunt

medicamentele antiinflamatorii nonsteroidiene.

2.4. Cauze anatomice

Un numår de anomalii congenitale renale pot fi

asociate cu hematurie microscopicå sau macroscopicå.

Cele mai comune anomalii asociate cu hematurie sunt

chisturile, care sunt descoperite accidental, ca urmare

a unui traumatism u¿or sau moderat. Chisturile pot fi

solitare (chisturi simple, fårå importan¡å clinicå) sau

pot fi asociate cu boala polichisticå renalå sau cu

displazia multichisticå (Fick ¿i colab, 1994). Hemora-

giile asociate cu boala chisticå pot fi bru¿te, în parte

datoritå produc¡iei de urokinazå, iar boala chisticå

asociatå cu hematurie poate necesita o evaluare

imediatå nefrologicå sau urologicå. Pacien¡ii cu chisturi

renale bilaterale sau singulare, cu un istoric familial

de boalå chisticå, trebuie så fie orienta¡i spre consultul

unui nefrolog pediatru.

2.5. Cauze neoplazice

De¿i neobi¿nuite în popula¡ia pediatricå, tumorile

renale necesitå o men¡iune specialå, deoarece aces-

tea sunt o problemå de primå importan¡å pentru

pårin¡ii copiilor cu hematurie.

Copiii cu tumorå Wilms prezintå în mod obi¿nuit

o „maså“ abdominalå sau o hematurie macroscopicå.

Tumora Wilms cu o hematurie microscopicå izolatå

este excesiv de rarå (Feld ¿i colab, 1997). Posibilitatea

unei tumori ca o cauzå de hematurie poate fi evalutå

u¿or prin ecografie renalå.

3. Cauze vasculare

Cauzele vasculare ale hematuriei sunt prezentate

în tabelul 4. În afarå de sicklemie (boala sau „tråså-

tura“) ¿i traumatisme, celelalte cauze vasculare ale

hematuriei sunt rare.

3.1. Sicklemia (Sickle cell trait and disease)

Prevalen¡a hematuriei macroscopice la pacien¡ii cu

sicklemie era într-un studiu prospectiv efectuat de

Tarry ¿i colab (1987) de 1%, iar prevalen¡a hematuriei

microscopice era de 16%. Aceste date sunt posibile

deoarece cei mai mul¡i copii cu sicklemie prezintå

mai ales forma heterozigotå („trait“) decât forma

homozigotå (boalå). Hematuria este înso¡itå de dureri,

datoritå faptului cå survine ca urmare a crizelor vaso-

ocluzive renale; durerile ce înso¡esc hematuria sunt

de intensitate variabilå, episodice ¿i frecvent unilate-

rale, având sediul mai frecvent pe partea stângå. Stu-

diile imagistice eviden¡iazå deseori o necrozå papilarå

renalå (determinatå de ocluzia vascularå urmatå de

necrozå). Hematuria macroscopicå råspunde, de obi-

cei, la hidratare; persistå înså o hematurie micros-

copicå. Obliterarea vasculariza¡iei renale poate duce

la „cicatrici“ glomerulare ¿i la fibrozå intersti¡ialå,

entitate cunoscutå ca nefropatia din sicklemie (sickle

cell nephopathy) (Saborio ¿i colab, 1999).

3.2. Traumatismele

„Injuriile“ abdominale cu obiecte „boante“ deter-

minå peste 90% din „injuriile“ renale la copil. Copiii

suspecta¡i de o „injurie“ abdominalå, urmare a unui

traumatism, trebuie evalua¡i prin CT-scan abdominalå.

Copiii cu hematurie macro sau microscopicå (peste

50 eritrocite/câmp) sunt la risc crescut pentru o „inju-

rie“ renalå semnificativå ¿i trebuie investiga¡i prin CT-

scan. Pacien¡ii cu „injurie“ renalå trebuie så fie ¡inu¡i

sub „urmårire“ ¿i nu necesitå måsuri chirurgicale (Smith

¿i colab, 1993). Pacien¡ii cu hematurie microscopicå

nu au manifeståri evidente de „injurie“ abdominalå ¿i

Tabelul 4
Cauzele vasculare ale hematuriei

• Traumatismele
• Sickle cell disease (Drepanocitoza)/„tråsåtura“
• Tromboza arterei renale
• Malforma¡ii arteriovenoase
• Nutcracker syndrome
• Hipertensiunea malignå
• Insuficien¡a cardiacå congestivå
• Coagulopatii
• Trombocitopenia
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nu necesitå studii imagistice, cu excep¡ia cazurilor

când hematuria persistå mai multe såptåmâni (Morey

¿i colab, 1996).

4. Boli ale tractului urinar

Bolile tractului urinar – asociate cu hematurie –

pot fi subclasificate într-o serie de categorii: infec¡ii

sau procese inflamatorii, hipercalciurie sau litiazå uri-

narå, traumatisme (discutate anterior la traumatismele

vasculare) ¿i anatomice.

4.1. Infec¡ii sau procese inflamatorii

Infec¡iile tractului urinar (ITU), ce includ cistita,

pielonefrita ¿i uretrita, sunt cauze comune de hema-

turie la copil (Popescu V, Arion C, Dragomir D, 1985).

Hematuria este asociatå cu alte manifeståri ale ITU ca

disurie, nicturie, polakiurie, febrå, dureri abdominale

sau de anomalii ale examenului de urinå ca piuria,

bacteriuria, prezen¡a de nitri¡i urinari sau a esterazei

leucocitare.

ITU suspectate trebuie confirmate prin uroculturå.

Dacå cultura este negativå pentru prezen¡a de bacterii

¿i semnele ¿i simptomele sunt foarte sugestive de

cistitå, o posibilå cauzå o constituie adenovirusurile,

care sunt bine cunoscute ca etiologie a unei cistite

hemoragice (Mufson ¿i colab, 1976) (tabelul 5).

4.2. Hipercalciuria – urolitiaza

Urolitiaza la copil este rarå ¿i se poate prezenta în

variate modalitå¡i: colicå renalå, dureri abdominale,

infec¡ie de tract urinar, hematurie macroscopicå, hema-

turie microscopicå, asimptomaticå (Garcia ¿i colab,

1991) sau ca o manifestare accidentalå la un examen

imagistic. O anamnezå amånun¡itå poate fi semnifica-

tivå pentru eviden¡ierea factorilor de bazå care predis-

pun la formarea de calculi. Istoricul familial este frec-

vent remarcabil pentru urolitiazå. Studiile urinei eviden-

¡iazå, deseori, o anomalie metabolicå, cel mai frecvent

fiind întâlnitå hipercalciuria (Jayanthi ¿i colab, 1999).

Litiazele calcice asociate cu hipercalcemie se întâl-

nesc destul de frecvent în practica pediatricå. Se for-

meazå calculi radio-opaci, frecvent multipli. Ace¿tia

sunt asocia¡i deseori unei nefrocalcinoze. Tabelul 6

înfå¡i¿eazå situa¡iile care conduc la nefrolitiazå, aso-

ciate sau nu cu nefrocalcinozå ¿i hipercalcemie.

În practica pediatricå se întâlnesc:

• litiaza idiopaticå

• litiaza secundarå obstruc¡iilor ¿i infec¡iilor croni-

ce sau recidivante ale tractului urinar

• litiaza urinarå de naturå metabolicå (ce repre-
zintå 1/4 din litiazele urinare la copil).

Litiaza  tractului urinar se prezintå cu dureri cu

aspect de colicå renalå. Debutul brusc al durerii este

de o maximå intensitate ¿i se asociazå cu gre¡uri ¿i

vårsåturi. Durerea reflectå mobilizarea calculului pe
traiectul ureterului ¿i poate fi bine localizatå de pacient,

ca având o distribu¡ie arcuitå. Durerea poate dispårea

prin intrarea calculului în vezica urinarå, ¿i poate

reapare odatå ce calculul påtrunde în uretrå. Unii

pacien¡i pot avea aceste simptome datoritå cristaluriei
sau unor calculi mici. Hematuria este consecin¡a crista-

luriei sau a calculilor. Infec¡ia urinarå este complica¡ia

comunå a calculilor din tractul urinar. Litiaza urinarå

la copil este în majoritatea cazurilor consecin¡å a unor

boli genetice de metabolism (tabelul 7).
Radiografia renalå simplå pote detecta calculii mari

ce con¡in calciu. Ecografia detecteazå unii calculi ce

nu sunt eviden¡ia¡i pe radiografia abdominalå; de

utilitate mai mare în diagnosticul litiazei urinare este

CT-scan fårå substan¡å de contrast (Older ¿i colab,
2000). În unele cazuri poate fi utilå urografia i.v.

Tratamentul urolitiazei la copil depinde de mårimea

calculilor. Mai mult de jumåtate din copiii cu un calcul

unic, cu dimensiunea de 3 mm sau mai mic, în ureterul

distal, beneficiazå de posibilitatea trecerii spontane în
vezica urinarå. Calculii de 4 mm sau mai mari, locali-

za¡i în ureterul drept, vor necesita interven¡ie endo-

chirurgicalå de cåtre un specialist urolog (van Savage

¿i colab, 2000). Dupå Asocia¡ia Americanå de Urolo-

gie pânå la 98% din calculii mai mici de 5 mm se
eliminå spontan la adul¡i (Segura ¿i colab, 1997).

Astfel, adolescen¡ii pot elimina u¿or calculi mari.

Litotripsia ureteroscopicå, extracorporeal shock

wave lithotripsy ¿i nefrolitotomia percutanå au fost

efectuate cu succes la copil (Jayanthi ¿i colab, 1999;

Tabelul 5
Cauzele hematuriei legate de tractul urinar

• Infec¡ii bacteriene
• Cistita hemoragicå (viralå sau chimicå)
• Uretritele
• Nefrolitiaza
• Hipercalciuria
• Obstruc¡ie/reflux
• Tumori

Tabelul 6
Litiaze renale asociate sau nu cu nefrocalcinozå

¿i hipercalcemie
1. Fårå hipercalcemie

• Acidoza tubularå renalå
• Uropatia obstructivå ± ITU
• Boala microchisticå medularå
• Alcalozele persistente
• Terapia cortizonicå
• Intoxica¡ia cu HgCl2
• Hipercalciuria idiopaticå

2. Cu hipercalcemie
• Imobilizarea prelungitå
• Terapia cortizonicå
• Hiperparatiroidismul
• Intoxica¡ia cu vitamina D
• Hipercalcemia idiopaticå
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Mor ¿i colab, 1997; van Savage ¿i colab, 2000). Dupå

eliminarea spontanå sau chirurgicalå, recuren¡a calcu-

lilor este variabilå, depinzând de existen¡a factorilor

predispozan¡i.

Profilaxia litiazei urinare depinde de compozi¡ia

calculilor ¿i anomalia metabolicå eviden¡iatå.

4.3. Cauze anatomice

Obstruc¡ia tractului urinar poate fi asociatå cu

hematurie (Zerin, 1997). Obstruc¡ia poate determina

hidronefrozå identificatå prin ecografie ¿i confirmatå

prin renografie cu furosemid. Dacå obstruc¡ia tractului

urinar este depistatå, de exemplu la nivelul jonc¡iunii

uretero-bazinetale, copilul va fi luat în eviden¡å de un

urolog. Refluxul vezico-ureteral poate så se asocieze,

de asemenea, cu hematurie, dar de obicei este depistat

dupå o ITU.

III. ABORDAREA DIAGNOSTICULUI HEMATURIEI

Anamneza, examenul clinic ¿i testele de laborator

simple pot stabili diagnosticul celor mai frecvente

cauze de hematurie la copil.

Abordarea diagnosticului unei hematurii la nou-

nåscut este prezentatå în figura 1. Algoritmurile de

diagnostic pentru evaluarea hematuriei sunt prezen-

tate în figurile 2, 3 ¿i 4.

1. Hematuria macroscopicå
Un numår de substan¡e, incluzând medicamentele,

pot modifica culoarea urinii ¿i simula o hematurie

macroscopicå (tabelul 8) (Feld ¿i colab, 1997; Fitz-

water ¿i colab, 1994).

Testul cu bandelete reactive – Hemastix – în urinå

este sensibil la prezen¡a hemului ¿i poate fi utilizat

ca test ini¡ial pentru diagnosticul de hematurie.

Analiza microscopicå a urinii este necesarå înså

pentru a confirma prezen¡a eritrocitelor. Examinarea

microscopicå poate fi performantå prin concentrarea

sedimentului urinar prin centrifugare. Hematuria ma-

croscopicå nu necesitå procesul de concentrare.

Modificarea de culoare a urinii (tea or cola colored

urine), prezen¡a microsopicå a eritrocitelor cu aspect

dismorfic ¿i a cilindrilor hematici sugereazå o sânge-

rare glomerularå (Tomita ¿i colab, 1992). Urina care

apare de culoare ro¿ie-strålucitoare cu un aspect

normal al eritrocitelor la examenul microscopic suge-

reazå o sângerare la nivelul tractului urinar, ca ¿i

prezen¡a de cristalurie la examenul microscopic sau a

cheagurilor de sânge vizibile. Absen¡a eritrocitelor în

urinå cu o reac¡ie pozitivå la testul Hemastix sugereazå

hemoglobinuria sau mioglobinuria.

Evaluarea hematuriei macroscopice este prezentatå

sub forma unui algoritm prezentat în figura 2. Cauzele

comune ale hematuriei macroscopice au originea în

tractul urinar ¿i sunt sugerate de anamnezå. Copilul cu

o hematurie macroscopicå ¿i cu un istoric de traumatism

abdominal trebuie så beneficieze de o CT-scan abdomi-

nalå care evalueazå „injuria“ ¿i necesitatea posibilå a

unei interven¡ii chirurgicale. Dacå sângele este prezent

la nivelul meatului uretral, trebuie efectuatå o uretro-

grafie retrogradå, care prevede cateterizarea, pentru

evaluarea unei posibile „injurii“ uretrale.

Prezen¡a disuriei ¿i polakiuriei, asociate cu febrå,

dureri abdominale, vårsåturi, diaree poate indica o

Tabelul 7
Litiaza urinarå la copil de cauzå metabolicå

Compozi¡ia calculului Boala Enzima în cauzå

Cistinå Cistinuria –
Acid uric • Maladia Lesch-Nyhan

• Hiperactivitatea PRPP sintetazei
• Glicogenoza tip I

HGPRT
PRPP sintetaza
Glucozo-6-fosfataza

2,8-dihidroxiadeninå Deficien¡a de APRT APRT
Xantinå Xantinuria Xantin-oxidaza
Oxala¡i • Oxaluria, aciduria glicolicå

• Oxaluria, aciduria glicericå
Alanin-glyoxylate aminotransferaza
D-glycerat dehidrogenaza

Såruri de calciu • Hipercalciuria + uricozuria
• Boala Wilson

Multifactorialå
Transportorul P-tip ATPase

Abrevieri: APRT = adenin phosphoribozil transferaza; ATPase = adenin trifosfataza; HGPRT = hypoxanthine guanine phosphoribosyl transferaza;
PRPP = phosphoribosyl pyrophosphate.

Tabelul 8
Cauze comune de „urini de culoare neagrå“

Medicamente Pigmen¡i
Rifampicina*
Phenazopiridina*
Pyridium (*deriva¡ii såi)
Furazolidina*
Sulfamidele*
Nitrofurantoinul*
Metildopa*
Metronidazolul*
Desferioximine* (Desferal)
Difenilhidantoina*
Fier sorbitol+

Hipoclorit ¿i iodine++

Hemoglobina (hemolizå)*
Mioglobina*
Bilirubina*
Sfecla*
Murele*
Ura¡ii*
Serratia marcescens*
Porfirinuria*
Alcaptonuria*
Aciduria homogentizicå
Tirozinoza
Methemoglobinuria*
Melanina*

* Urini „spålåcite”/ decolorate
+ Cauze de reac¡ie de culoare fals pozitivå
++ Unii „cleaners“ ca hipocloritul ¿i iodine – ce con¡in „cleaners“
sau al¡i oxidan¡i puternici determinå, de asemenea, o reac¡ie fals pozitivå
Date din referin¡ele bibliografice 8,10,22 ¿i 45
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ITU. În aceastå situa¡ie trebuie efectuatå o uroculturå,

iar copilul va primi un tratament adecvat cu antibiotice

dacå rezultatul culturii este pozitiv.

Agen¡ii virali ¿i chimici pot determina o cistitå

hemoragicå, care poate fi cu dificultate diferen¡iatå

pe baze clinice de o infec¡ie bacterianå. Dupå ce

infec¡ia tratatå adecvat s-a vindecat, urina va fi exa-

minatå din nou pentru a fi siguri cå hematuria s-a

rezolvat.

Un istoric de episoade de dureri severe, în flancuri

sau abdominale, asociate cu hematurie macroscopicå,

sugerezå puternic o urolitiazå. Dacå anamneza ¿i

examenul fizic nu sunt sugestive pentru alte cauze, se

va continua investiga¡ia prin examene imagistice ¿i

testarea urinii pentru excre¡ia de calciu. Dacå la exa-

menul imagistic al KUB (Kidney – ureter – bladder)

se eviden¡iazå prezen¡a de calculi, pacientul este un

candidat poten¡ial pentru lithotripsie ¿i transferul såu

într-un serviciu de urologie va fi luat în considera¡ie.

Dacå examenul imagistic al KUB este negativ, dar

suspiciunea clinicå este încå mare pentru litiazå, trebuie

efectuatå ecografie renalå ¿i a vezicii urinare sau

examenul CT-scan (în sec¡iuni sub¡iri) al abdomenului

¿i pelvisului.

Dacå un calcul mai mare de 3 mm (> 5 mm la

adolescent) este constatat, probabilitatea cå acesta se

va evacua spontan este reduså, situa¡ie în care pa-

cientul poate necesita interven¡ia urologicå pentru

înlåturarea calculului.

Calculii mici de obicei se evacueazå printr-o hidra-

tare agresivå ¿i managementul durerii. Dacå un calcul

este colectat, trebuie trimis pentru analizå. Dupå ce

hematuria macroscopicå s-a redus, raportul Cr/Ca

în urinå sau un specimen de urinå din 24 de ore tre-

buie verificat pentru compozi¡ia în calciu în scopul

excluderii substratului unei boli metabolice. Alte

cauze metabolice de formare de calculi, cum ar fi

hiperuricozuria sau hiperoxaluria, sunt mult mai pu¡in

comune la copii decât la adul¡i.

Hematuria macroscopicå împreunå cu proteinuria

sugereazå o glomerulonefritå. Cuantificarea protei-

nuriei este mai bine så fie efectutå dupå ce hematuria

a dispårut, de¿i în experien¡a altor autori (Norman,

1987), rar proteinuria poate så fie mai mare de 2+ în

prezen¡a unei hematurii macroscopice, cu excep¡ia

cazurilor în care existå o „injurie“ glomerularå sau o

hemoragie majorå.

Prezen¡a oliguriei, edemelor ¿i hipertensiunii arte-

riale sugereazå un proces nefritic acut ¿i necesitå consul-

tul unui nefrolog pediatru.

Datele anamnestice, cum ar fi o boalå precedentå

sau concomitentå, ¿i manifestårile clinice obiective,

cum ar fi artrita sau rash-ul, pot sugera o cauzå ca

substrat/bazå al hematuriei.

Figura 1
Diagnosticul unei hematurii la nou-nåscut (modificat

dupå Royer P, 1975)
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Investiga¡iile de laborator pertinente includ deter-

minarea ureei ¿i creatininei sanguine (pentru evaluarea

func¡iei renale), hemograma, nivelul C3 ¿i C4 ¿i albu-

mina. Dacå este suspectatå glomerulonefrita poststrep-

tococicå trebuie ob¡inute titrurile ASLO ¿i anti-DNA-

ase B. Cele mai comune cauze de glomerulonefritå la

copii sunt nefropatia cu depunere de Ig A ¿i glomerulo-

nefrita poststreptococicå.

Dacå anamneza ¿i examenul obiectiv nu sugereazå

o cauzå evidentå de hematurie macroscopicå, diag-

nosticul diferen¡ial pune în discu¡ie hipercalciuria,

nefrocalcinoza, sicklemia – forma heterozigotå– (la

pacien¡ii de raså neagrå) ¿i anomalii ale membranei

bazale glomerulare (ex: sindromul Alport sau hema-

turia familialå benignå). Mai pu¡in frecvent intrå în

discu¡ie malforma¡iile arterio-venoase ale tractului uri-

nar ¿i neoplaziile.

Diagnosticul începe cu studiul raportului Cr/Ca în

urinå sau al excre¡iei urinare de calciu în 24 de ore,

testarea pårin¡ilor pentru hematurie, determinarea creati-

ninemiei serice, efectuarea ecografiei renale ¿i posibil

a electroforezei hemoglobinei. Dacå aceste investiga¡ii

de laborator sunt insuficiente pentru identificarea cau-

zei unei hematurii macroscopice persistente ¿i sânge-
rårile par så aibå originea în tractul urinar, colaborarea

cu un urolog pentru o posibilå cistoscopie poate fi

necesarå pentru identificarea unor sângeråri unilaterale

din malforma¡iile vasculare (Hagen, 1963; Salm ¿i

colab, 1969). Pårin¡ii sunt frecvent îngrijora¡i de
pierderea de sânge în cantitate mare de cåtre copilul lor

cu hematurie macroscopicå. Este neobi¿nuit ca o

hematurie macroscopicå så determine o scådere a

hematocritului, cu excep¡ia cazurilor asociate cu

traumatisme sau mai rar cu boala chisticå renalå. De
fapt, cel pu¡in 1 ml de sânge prezent într-un litru de

urinå poate face urina ro¿ie (Makken, 1983); oricum

pacientul poate fi poten¡ial anemic datoritå cauzei care

a determinat hematuria macroscopicå.

2. Hematuria microscopicå fårå manifeståri anormale

O abordare a algoritmului diagnostic al hematuriei

microscopice asimptomatice fårå alte manifeståri

patologice este prezentatå în figura 3. Absen¡a ma-

nifestårilor anormale include absen¡a proteinuriei.

Hematuria microscopicå izolatå cu absen¡a de

manifeståri clinice anamnestic ¿i la examenul obiectiv

Figura 2
Algoritm diagnostic în hematuria macroscopicå

(dupå Patel ¿i Bissler, 2001)
           Legendå: PSH = purpurå Schönlein-Henoch;

AAN = anticorpi antinucleari.
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ASLO, anti DNA-aza 3, AAN

3 4

Diagnostic concordant
cu GN poststreptococicå

sau PSH

Diagnostic evident

Tratament

Tratament sus¡inut
cu monitorizare continuå

Pacientul este orientat
spre un nefrolog

Nu Da

Nu

Da

DaNu
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Hematurie microscopicå izolatå, absen¡a
unei anamneze ¿i examen fizic utile

pentru diagnostic, precum ¿i absen¡a proteinuriei

Repetarea examenului de urinå de 2 ori
pe s pt mânå å å

Analiza urinii negativå Se continuå
monitorizarea

Hematuria persistå

Pacientul este suspectat
de afectare renalå (?)

În obseva¡ie medicalå
¿i repetarea ex. de urinå

Analiza urinii negativå Se continuå
monitorizarea

Hematuria persistå

Da

Teste necesare a fi efectuate:
Raportul calciu/creatininå în urina pe 24 de ore

Testarea pårin¡ilor pentru hematurie
Electroforeza Hb

Nu

Diagnostic evident? Da
Tratament adecvat

Nu

Teste de luat în discu¡ie:
Ecografie renalå
Uree/creatininå

Testarea auzului
Teste de coagulare

Rezultate anormale Consultul unui
nefrolog pediatru

Rezultate anormale

Recomandåri p rin¡ilor pentru urm rire
medical anual sau luarea în discu¡ie

a unui consult cu un nefrolog

å å
å

Figura 3
Algoritm diagnostic în hematuria microscopicå izolatå

           (dupå Patel ¿i Bissler, 2001)

Hematurie microscopicå cu date anormale/patologice
oferite de anamnezå, ex. fizic ¿i ex. de urinå

Prezen¡a proteinuriei, edemelor sau HTA

Se vor cerceta urmåtoarele manifest ri asociate:
Traumatism CT dac > 5 eritrocite/câmp
ITU ex. de urinå, uroculturi
Litiaz urinar ecografie, CT-scan,

raportul Ca/Cr în urinå,
calciuria în 24 de ore

Tumorå abdominalå ecografie abdominalå

å
å

å å

�

�

�

�

Pacientul este în
stadiu acut de boalå?

Repetarea ex. de
urinå såptåmânal

Nu
(proteinurie, fårå
edeme sau HTA)

Hematuria
¿i proteinuria

persistå)

De efectuat:

De luat în discu¡ie

Uree/Cr în sânge
Hemograma
C3, C4
Albumine

ASLO
Anti DNA-aza B
AAN

De efectuat:
Uree/Cr în sânge

Hemograma
C , C

Albumine
3 4

Cre¿terea uree/Cr?
Sindrom nefrotic?

HTA moderatå-severå?
Diagnostic nesigur?

Nu
Se încheie urmårirea

pacientului
Se instituie terapia

suportivå

Dezvoltarea unor
complica¡ii sau

absen¡a vindecårii
Monitorizare
în continuare

Nu

Teste de
laborator normale?

Se apeleazå la
un nefrolog pediatru

Da

Da

Nu

NuDa

Hematurie ¿i
proteinurie persistente

Monitorizare
în continuare

Nu

Da

Diagnostic evident

Tratament în consecin¡å
Urmårire în continuare

Da

Da Nu

Da

Da

Figura 4
Algoritm diagnostic în hematuria microscopicå asociatå cu anomalii ale datelor anamnestice, datelor clinice

          ¿i/sau altor manifeståri urinare (dupå Patel ¿i Bissler, 2001)
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este identificatå prin examenul screening de urinå prin

testul cu Hemastix în urinå.

O hematurie peste 3 eritrocite/câmp este conside-

ratå semnificativå (Dodge ¿i colab, 1976; Fasset ¿i

colab, 1982). Mul¡i autori recomandå cel pu¡in 2 sau

3 analize de urinå la 2-3 såptåmâni interval pentru a

defini o hematurie persistentå, înainte ca o altå evaluare

så fie efectuatå (Diven ¿i colab, 2000; Feld ¿i colab,

1997; Fitzwater ¿i colab, 1994). Deoarece efortul/

mi¿carea se asociazå cu o hematurie microscopicå

benignå, în continuare examenul de urinå ar trebui så

fie efectuat dupå o perioadå în care eforturile/mi¿cårile

au fost evitate (Mc Innis ¿i colab, 1998).

Dacå hematuria microscopicå este persistentå, o

revedere atentå a anamnezei poate eviden¡ia cå pacien-

tul lua o serie de medicamente – ca de exemplu,

antiinflamatoare nonsteroidiene, care pot constitui o

cauzå a unei nefrite intersti¡iale.

Datoritå prevalen¡ei acestei entitå¡i, copiii cu hema-

turie microscopicå izolatå ¿i persistentå fårå date obiec-

tive ob¡inute prin anamnezå ¿i examen fizic, trebuie

evalua¡i prin efectuarea raportului Ca/Cr în urinå ¿i

examenul de urinå efectuat pårin¡ilor. La copiii negri

trebuie luatå în discu¡ie ¿i efectuarea electroforezei

Hb datoritå riscului crescut la ace¿tia pentru sicklemie

– forma heterozigotå.

Testarea func¡iei renale ¿i efectuarea unei ecografii

sunt rar necesare. Dacå este identificatå o hipercalciurie,

trebuie realizatå o ecografie pentru evaluarea posibilå

a unei nefrocalcinoze ¿i nefrolitiaze. Depistarea unei

hematurii la pårin¡i în absen¡a altor date obiective

pledeazå în favoarea unei hematurii benigne familiale.

Ocazional, nici o anomalie paraclinicå nu este pre-

zentå, situa¡ie în care diagnosticul de hematurie idio-

paticå benignå este presupus. Pårin¡ii vor fi asigura¡i

cå riscul unei boli semnificative la origine este foarte

redus (Feld ¿i colab, 1997). Dupå cum s-a notat

anterior, hematuria la mul¡i din ace¿ti pacien¡i dispare.

Pe perioada cât hematuria persistå ace¿ti pacien¡i

trebuie totu¿i urmåri¡i anual pentru siguran¡a cå ei nu

au dezvoltat proteinurie sau hipertensiune arterialå.

3. Hematuria microscopicå asociatå cu manifeståri
anormale
Acest grup de pacien¡i constituie o „provocare“

datoritå prezen¡ei unui larg spa¡iu de posibilitå¡i diag-

nostice. Algoritmul diagnostic în cazul unei hematurii

microscopice asociatå cu manifeståri clinice patolo-

gice este prezentat în figura 4.

În acest grup de pacien¡i, acei cu hematurie de

cauzå glomerularå au un risc foarte mare de morbi-

ditate. Hematuria microscopicå asociatå cu o protei-

nurie importantå, ca ¿i prezen¡a de edeme sau hiperten-

siune arterialå (definitå ca o presiune sanguinå mai

mare decât percentila 95 pentru sex, vârstå ¿i înål¡ime),

sugereazå glomerulonefrita. Pacien¡ii care prezintå

aceste manifeståri trebuie investiga¡i paraclinic; în

cadrul acestor investiga¡ii se vor include ureea ¿i crea-

tinina sanguinå, determinarea electroli¡ilor, C3, C4,

albuminei ¿i hemogramei.

Un consult cu un nefrolog pediatru trebuie luat în

considera¡ie, în special dacå, copilul este în evolu¡ia

unei boli acute, este suspectat cå prezintå glomerulo-

nefritå rapid progresivå sau o glomerulonefritå cro-

nicå, dacå diagnosticul este încå în discu¡ie sau este

încå în cursul unui tratament suportiv (ex. hiperten-

siune arterialå) sau în tratament.

Dacå prezentarea clinicå este concordantå cu pur-

pura Schönlein-Henoch, valorile C3 ¿i C4 sunt mai

pu¡in utile. Alte investiga¡ii de laborator care pot fi

utile, depinzând de suspiciunea clinicå, includ ASLO,

anti DNA-ase B, titrul anticorpilor antinucleari ¿i

anticorpilor citoplasmici antineutrofile. Pacien¡ii ce

prezintå proteinurie, edeme ¿i hipoalbuminemie au

sindrom nefritic ¿i trebuie orienta¡i cåtre un nefrolog

pediatru.

Dacå pacientul are hematurie ¿i proteinurie minorå,

un aspect clinic bun, nu prezintå edeme ¿i hiperten-

siune arterialå ori alte manifeståri semnificative, în

acest caz el råmâne în observa¡ie ¿i examenul de urinå

va fi reverificat timp de o såptåmânå. Dacå hematuria

¿i proteinuria persistå, investiga¡iile efectuate ini¡ial

trebuiesc repetate. Dacå oricare din rezultatele testelor

de laborator sunt anormale sau dacå proteinuria ¿i

hematuria continuå så persiste, pacientul va fi reorien-

tat pentru o reevaluare la un nefrolog pediatru.

Copilul cu semne ¿i simptome de ITU necesitå

numai o uroculturå cu o urmårire a examenului de

urinå ¿i o uroculturå dupå ce infec¡ia a fost tratatå.

Dacå existå antecedentele unui traumatism ¿i eva-

luarea microscopicå eviden¡iazå peste 5 eritrocite/câmp,

trebuie luatå în considerare efectuarea unei CT-scan a

abdomenului ¿i pelvisului.

 Dacå semnele ¿i simptomele sunt concordante cu

o litiazå urinarå vor fi utile un examen imagistic renal

¿i analiza calciului în urinå. Examenul imagistic renal

este, de asemenea, indicat la copiii cu mase abdominale

palpabile.
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