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REZUMAT

Cresterea in intreaga lume, a numarului de pacienti diagnosticati cu boala cronica renala si consecutiv cu insuficienta renald terminala
(ESRD), necesitand terapie substitutiva, ameninta sa atinga proportii epidemice in urmatorii zece ani (A Meguid El Nahas, Aminu K
Bello, 2005). Anomaliile congenitale structurale, refluxul, obstructiile, hipoplazia si displazia renala sunt principalele cauze de boala
complicate cu insuficienta renald terminald, in special la sugar si la copilul mic. Diagnosticul precoce al insuficientei renale cronice
este esential, pentru a minimaliza potentialele complicatii amenintdtoare de viata legate de uremie, a asigura conditii optime de
crestere si dezvoltare si de a intarzia progresia bolii renale.
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ABSTRACT

Chronic renal failure

The worldwide raise in the number of patients with chronic kidney disease and consequent end-stage — renal-failure (ESRD) in need
of renal replacement therapy is threatening to reach epidemic proportions over the next decade (A Meguid El Nahas, Aminu K Bello,
2005). Congenital structural anomalies including reflux, obstruction, hypoplasia and dysplasia are the principal underlying of end
stage renal disease particularly in the very young child. Early diagnosis of chronic renal failure is essential to minimize the potential
life-threatening complications of uremia, maximize growth and development, and possibly delay the progression of renal failure.

Key words: chronic renal failure; a strategy for early identification; treatment

INTRODUCERE. DEFINITIE. ETIOLOGIE

Boala renald progresivd poate incepe la orice
varstd. Evolutia constantd Tnregistratd 1n ultimile dece-
nii In abordarea terapeuticd, plaseaza IRC intr-un ciclu
patologic complex care se desfisoard pe tot parcursul
vietii, In special datoritd tratamentului substitutiv re-
nal reprezentat de dializd si de transplantul renal.
Esecul unui transplant va reincepe ciclul patologic
al IRC. In SUA si in Anglia, incidenta insuficientei
renale cronice (IRC) sub varsta de 16 ani, variazi intre
1,5-3 cazuri, la un milion de copii, anual. incepénd
din 1987, in SUA, peste 4000 de pacienti copii au
fost transplantati pentru boald renald terminald (ESRD),
2000 de copii se afla In program de dializa cronicd,
in timp ce alti 2000 de pacienti suferd de IRC care
va progresa spre ESRD. Date publicate in Anglia
aratd o prevalentd a IRC la copil, peste care se supra-
pune ESRD, de 53,4 pacienti la un milion de copii.
Este cunoscut faptul ca, 2/3 din cazurile de IRC la
copil sunt determinate de anomalii severe de tract
urinar si de consecintele acestora, la care se adaugd
anomaliile structurale congenitale reprezentate de
displaziile renale si patologia colaterald (hipoplazii
si agenezii renale complicate) diagnosticate intra-
uterin Tn SUA in 100% din cazuri.

IRC, rezultatul scdderii numarului nefronilor func-
tionali, reprezintd scdderea RFG sub 75 ml/min/
1,73 m? si poate fi subdivizati in: ugoard (RFG = 50-

75 ml/min/1,73m2) moderatd (RFG = 30-50 ml/min/
1,73 m2) si severd (10-30 ml/min/m?2). ESRD cores-
punde unei RFG sub 10 ml/min/m2-.

Este de mentionat faptul cd rezerva functionald
renald este remarcabild, astfel incat RFG poate fi
redusd sub 50% inainte ca produsii de retentie azotata
sd atingd valori serice crescute si poate sd scadd sub
25% 1naintea aparitiei simptomelor si semnelor de
IRC. Instalarea mecanismului de hipertrofie renald
compensatorie si hiperfunctia nefronilor restanti face
ca 0 RFG = 50 ml/min/1,73m? si reprezinte de fapt
75% masa functionald renald pierdutd situatie care este
de obicei clinic asimptomatica. Mecanismele compen-
satorii functioneaza si la valori ale RFG cuprinse intre
25-50 ml/min/1,73m2.

Anomaliile congenitale renale structurale: reflu-
xul, obstructia si hipoplazia/displazia, sunt principa-
lele cauze de IRC 1in special la copilul mic, in timp
ce glomerulopatiile (SHU, bolile de complexe imu-
ne, glomeruloscleroza focald/segmentard, nefropa-
tiile ereditare, ex.: sindromul Alport), determind
ESRD Ila copilul mai mare. Desi nefropatia diabe-
ticd, principala cauza de boald renala terminald la
adult, nu se complicd cu insuficientd renald cronicd
la copil, majoritatea pacientilor care dezvoltd ESRD
1n perioada de varstd 20-30 de ani, sunt diagnosti-
cati la varstd micd, intervalul liber permitind, aplica-
rea strategiilor terapeutice indicate in boala renald
progresiva (tabelul 1).
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Tabelul 1
Etiologia IRC la copil (studiu efectuat pe 4136 de cazuri)
(Dupa Foreman JW J.Pediatr 1988, 113 : 793-800)
Nefropatii glomerulare 33 %
¢ GN focald/segmentara
e GN din boli de sistem
* GN proliferative endo/extracapilare
Reflux/Obstructie/Infectie 25%
(uropatii malformative)
Nefropatii ereditare 16%
e Cistinoza
e Oxaloza
e Sindromul Alport
Hipoplazii/Displazii 11%
* Chistice/nonchistice
* Hipoplazia segmentara
e Hipoplazia oligonefronica
* Boala chistica renala

Nefropatii vasculare 5%
e SHU
e HTA

e Diabetul zaharat
e Tromboza de vena renala
Altele 10%
e Siclemia/Amiloidoza
* Nefropatia interstitiald toxica

FACTORII IMPLICATI iN FIZIOPATOLOGIA
BOLII RENALE PROGRESIVE

Este de mentionat faptul cd procesul de croni-
cizare al unei boli renale evolutive este continuu chiar
in conditiile In care boala primard a fost tratatd sau
devine inactiva si/sau Tn conditiile unei displazii re-
nale, ceea ce, sugereazd cd mecanismele adaptative
secundare joacd un rol deosebit in progresia bolii
renale. Tabloul anatomo-patologic este identic 1n toa-
te bolile renale cronice, indiferent de afectiunea pri-
mard, ceea ce subliniazd importanta mecanismelor
fiziopatologice, aceleasi 1n acest stadiu de evolutie,
indiferent de etiologie. Modificdrile alterative si adap-
tative din nefronii restanti cauzeazi noi cicatrice si
distructii de nefroni perpetudnd astfel un cerc vicios,
care duce la boala renala terminald (ESRD). Aceasta
evolutie este predictibild si poate fi cuantificatd prin
masurdtori repetate ale RFG, astfel incat poate fi in
mod corect apreciat momentul in care dializa si/sau
transplantul renal, devin necesare.

* Hipertensiunea sistemicd si intraglomerulara.
Studii experimentale demonstreaza cd hipertensiunea
sistemicd se asociazd cu hipertensiune intraglome-
rulard, ambele contribuind la progresia distructiei
renale. Existd o serie de factori intrarenali care
influenteaza atat structura cat si functia renald. Prin
intermediul arteriolelor aferentd si eferentd se reali-
zeazd modularea perfuziei si a presiunii la nivelul
patului capilar glomerular, modificirile hemodi-
namice locale jucand un rol important in modificérile
structurale intraglomerulare.

Modelul ablatiei renale, descris initial cu aproape
100 de ani Tn urma, a fost intens restudiat in ultimii
60 de ani. in acest model, extirparea unei mari supra-
fete renale (un rinichi in totalitate si Incd 2/3 din
rinichiul controlateral) este urmata de hiperperfuzie
progresivd, hiperfiltrare si glomeruloscleroza in rini-
chiul restant (glomerulosclerozd focald si segmen-
tard). Modificdrile structurale, notate dupd pierderea
nefronilor, constau in hipertrofie (cresterea in marime
a celulelor) si hiperplazie (cresterea numericd a celu-
laritétii). Celulele glomerulare epiteliale rdspund ini-
tial prin hipertrofie, In timp ce celulele mezangiale
si cele endoteliale suferd atat hiperplazie cat si hi-
pertrofie. Desi nu se mai formeazd unitdti nefronice
noi dupd nastere, hiperplazia este mai pronuntatd la
tineri si dupd pierderi masive de structurd renala.
Ablatia renald la goarece este urmatid de hiperten-
siune, azotemie, proteinurie si sclerozd glomerulard
progresivd. S-a mai observat ca scleroza glomerulard
se amelioreazd dupd o dietd cu proteine in cantitate
redusd, dupd tratament cu inhibitori de enzimi de
conversie (ACE), substante hipolipidemiante sau
heparind. Se consemneazi de asemenea ca scleroza
glomerulard poate apirea in absenta hiperperfuziei
glomerulare.

Absenta unei legituri directe intre hiperperfuzie si
scleroza glomerulara indreaptd atentia catre relatia
hiperperfuzie/hiperfitrare si hipertensiunea intraglome-
rulard, un alt element de ,,stres glomerular* notat dupa
ablatii renale. Hipertensiunea intraglomerulard este
tipicd in multe modele de IRC. Terapiile cu eritropo-
etind, glucocorticoizi si dietele hiperproteice accele-
reazd glomeruloscleroza. Corelatia presiune intraglo-
merulard-glomerulosclerozd pare mult mai realistd fata
de relatia hiperfiltrare/hiperperfuzie/ scleroza glomeru-
lari. In consecinti, multe proceduri terapeutice utilizate
pentru ameliorarea glomerulosclerozei par a avea efec-
te benefice si asupra presiunii intraglomerulare. O
dietd restrictiva in proteine si/sau drogurile antihiper-
tensive, utilizate de obicei pentru scdderea presiunii
intraglomerulare, influenteazd benefic si progresia
sclerozei glomerulare. De un interes special se bucura
si terapiile cu inhibitori de enzimd de conversie ai
angiotensinei II sau noii antagonisti ai receptorilor Al
ai angiotensinei II. Acesti produsi sunt nu numai
antihipertensive sistemice eficiente, ci si protectori in
progresia glomerulosclerozei. Actiunea a fost atribuita
capacitdtii inhibitorilor de enzimd de conversie de a
scddea presiunea intracapilard glomerulard favo-
rizdand dilatatia arteriolei eferente. Aceastd medicatie
actioneaza si ca activator de bradichinind in timp ce
antagonistii angiotensinei II influenteazd musculatura
netedd mezangiald si vasculard si producerea de matri-
ce din celulele de cregtere.
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Studii in vitro au investigat mecanismele prin care,
cresterea presiunii intragomerulare provoacd sclero-
za. Culturi de celule mezangiale au fost supuse unor
cicluri mecanice de constrictie/relaxare, urmate de
alterarea productiei de citokine care influenteaza
formarea de matrice celulare si proliferarea celulelor
mezangiale. Stresul afecteazd si alte tipuri de celule
cum ar fi cele endoteliale care, fiind direct implicate
isi schimbd adezivitatea. Apar astfel, tulburdri de
coagulare si este si Tn acest caz perturbatd productia
de citokine, ambele procese fiind implicate in indu-
cerea sclerozei glomerulare.

Desi cresterea presiunii intraglomerulare reprezintd
o componentd centrald in mecanismul sclerozei pro-
gresive existd si alti factori responsabili de injuriile
glomerulare. O pierdere partiald de nefroni, chirurgicald
sau datoratd diverselor afectiuni, duce la hipertrofia
masei glomerulare restante precum si la modificari ale
filtrdrii glomerulare, 1nsd, hiperfiltrarea glomerulard,
hiperperfuzia sau hipertensiunea intraglomerulard nu
explicd nici ele, in totalitate, hipertrofia si scleroza
glomerulard.

Un factor sinergic in acest mecanism este presiunea
arteriald sistemica, care actioneazd Tn mod direct/indi-
rect impiedicand eliberarea de substante vasoactive
in circulatie.

* Factorii de crestere. Dupi o pierdere de nefroni,
se noteazd prezenta unei cantitdti crescute de factori
de crestere in circulatie, care actioneazd in glomerulii
restanti, hipertrofia glomerulari fiind asociata cu scle-
roza glomerulara.

Pe modele experimentale s-a demonstrat implicarea
factorilor de crestere n progresia bolii renale; in rini-
chiul restant la soarece, leziunile sunt asemdnitoare
celor din glomeruloscleroza focald/segmentara. Mo-
dificérile apar, ca si la om, in profunzimea zonei juxta-
glomerulare. Sunt afectate atit celulele endoteliale cat
si cele epiteliale si mezangiul. Rolul important al fac-
torilor de crestere in glomerulosclerozd a fost sub-
estimat datoritd mijloacelor terapeutice utilizate; s-a
observat in acest sens faptul cd medicatia antihiper-
tensivd actioneazd si asupra factorilor de crestere, iar
terapiile cu efect benefic asupra sclerozei glomerulare
sunt n egald masurd antiproliferative. Inhibitorii enzi-
mei de conversie, care potenteazd efectele angiotensi-
nei I, influenteazd atat hemodinamica renald cat si
cregterea celulelor mazangiale. Tratamentul cu inhi-
bitori de enzimd de conversie atenueaza semnificativ
hipertrofia glomerulard si amelioreaza glomerulo-
scleroza, pe diferite modele experimentale, chiar in
lipsa hipertensiunii. Terapiile antihipertensive combi-
nate cu vasodilatatoare si diuretice si medicatia cu blo-
cante de canale de calciu amelioreazd atat glomerulo-
scleroza cat si hipertrofia renald.

» Factorii dietetici. Indiferent de boala renald
primard, o dietd bogatd In proteine 1i accelereazd pro-
gresia. Alt factor contribuant in evolutia glomerulo-
sclerozei este aportul de sare. Dieta bogatd 1n sare,
creste volumul glomerular, agraveaza scleroza si
proteinuria asa cum s-a constatat dupd ablatii renale
pe modele animale, fard a afecta Tnsd tensiunea arte-
riald sau presiunea intraglomerulard. Asociat bine-
cunoscutului efect asupra presiunii sanguine, restric-
tia de sare afecteazd cresterea glomerulari.

* Lipidele gi hiperlipemia. Efectele hiperlipemiei
in glomeruloscleroza sunt limitate la modele animale.
Acumularea de macrofage rezultatd din nivelurile
crescute ale colesterolemiei este consideratd primul
pas in aparitia glomerulosclerozei. Macrofagele re-
prezintd o sursa importantd de citokine si eicosanoizi
care afecteazd glomerulul. Aceastd ipotezd este
sustinutd de efectul acizilor grasi esentiali si al radia-
tiilor, care scade influxul macrofagelor. Hipercoles-
terolemia modeleazi, de asemenea tonusul vascular,
reducind actiunea substantelor vasodilatatoare si
accentuind efectul substantelor vasoconstrictoare
cum ar fi, tromboxanul A si endotelina. Nivelul
lipoproteinelor este modulat de hipoproteinuria seve-
rd; si proteinuria in sine pare a fi periculoasd, datorita
afectdrii celulelor mezangiale si epiteliale sau, prin
formare de cilindri cu afectarea consecutivd a epite-
liului tubular si producerea inflamatiei interstitiale.
Proteinuria severd si persistentd, reprezintd un factor
de prognostic nefavorabil; rimine de vizut daca
proteinuria reprezintd un simplu marker sau este
factor direct implicat in boala renald progresiva.

Se discutd si implicarea altor factori In progresia
bolii renale cum ar fi, cresterea vdscozitdtii singelui
si tulburdrile de coagulare. Anemia, care normali-
zeazd statusul hemodinamic pe modele animale, ar
contribui la ameliorarea sclerozei glomerulare. Exista
unii agenti anticoagulanti si inhibitori ai plachetelor
care amelioreazd glomeruloscleroza, heparina repre-
zentand Intre acestia un interes particular. Fractiuni
ale heparinei cu sau firi actiune anticoagulantd, actio-
nand asupra celulelor de culturd, suprimd cresterea
celulelor mezangiale si producerea de matrice.
Tromboxanul are si el rol n afectarea coaguldrii si Tn
producerea injuriilor renale, de unde se poate deduce
cd inhibitori ai actiunilor tromboxanului reprezinta
factori protectori in unele forme de boald renald
progresivd. Mecanismele sunt puse in legdturd cu
formarea de microtrombi, factori de severitate cres-
cutd, sau cu Tmpiedicarea activérii plachetelor si/sau
monocitelor cu eliberare consecutiva de citokine.

* Severitatea bolii renale inifiale. Dacd ambii rinichi
sunt normali structural si functional, existd o rezervd
renald corespunzdtoare astfel incét pierderea unei
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jumitdti din masa totald a parenchimului renal (uni-
nefrectomie) este urmatd de reactie compensatorie
adecvati din partea tesutului renal restant. in urma-
toarele 2-3 luni rinichiul restant creste In dimensiuni
iar RFG este satisfacatoare pentru a mentine functia
renald in limite normale. In acest interval insi, meca-
nismele compensatorii plaseazd rinichiul in situatie
de risc pentru boala progresiva renald. Adultii cu rini-
chi unic Tn urma unor traumatisme sau donatorii de
rinichi pentru transplant, au o incidentd crescutd a bolii
hipertensive si prezintd mai frecvent proteinurie fata
de populatia normali. in aceeasi situatie se afld cei
diagnosticati cu agenezie renald unilaterald. Cu cat se
pierde o masd mai mare de nefroni cu atat riscul unei
boli renale progresive este mai mare. S-a constatat pe
de altd parte cd, in timp ce unii nefroni sunt sever
afectati, altii compenseazd spectaculos functia renald.
Dacd procesul de distructie/pierdere de parenchim
renal este extensiv se va ajunge ireversibil la insufi-
cientd renald cronica.

* Relatia boald renala — organism gazda. O
afectiune renald poate fi limitatd sau poate afecta in-
treg parenchimul renal, un episod unic de pielonefrita
nu are de obicei consecinte pe termen lung, mai mul-
te episoade Tnsd pot determina o boald renald progre-
sivd. Afectarea renala ,difuza®, de exemplu, GN post-
streptococicd, nu afecteazd structura glomerulard in
asemenea masurd Incat sd determine boald renald
progresivd si sclerozd. Totusi unele afectiuni difuze,
daca au evolutie prelungitd sau sunt recurente, asa
cum se intdmpld in diabet, nefrita lupica sau GN
membranoproliferativd sau dacd terapia necesard nu
este aplicatd in timp util, constituie risc pentru sechele
renale/boald renald progresiva. Exista si riscuri indivi-
duale la diferite agresiuni renale, asa cum se intAmpla
in ITU; unii pacienti prezintd particularitatea de a
favoriza adeziunea bacteriilor la uroepiteliu. Intensi-
tatea rdspunsului antiinflamator la injurii infectioase/
imune, duce la eliberare de radicali liberi cu rol nefast
in aparitia cicatricelor renale. Diferente individuale 1n
raspunsul gazdei se Intilnesc si in SHU. Un studiu
recent sugereazd cd o cantitate micd sau absenta anti-
genului PI de la nivelul hematiilor creste riscul bolii
sau al gravitatii acesteia.

MANIFESTARI CLINICE iN IRC

Debutul IRC este de obicei insidios, semne de
boald acutd pot apare 1nsd, in contextul unei infectii
intercurente sau al unui sindrom de deshidratare acuti.
Simptomatologia manifestd este in relatie directd cu
valoarea RFG. Poliuria, polidipsia, enurezisul, esecul
cresterii, HTA, corespund unei RFG reprezentind
aproximativ 20-25% din valoarea normald. Anorexia,

acidoza metabolicd, durerile osoase, traduc o RFG
situatd intre 5-20% din normal, in timp ce, aparitia
oliguriei, a edemelor, prezenta unei stdri de letargie,
anemia severd si vérsdturile reflectd o RFG situatd sub
5-10% (ESRD), situatie in care dializa si/sau trans-
plantul renal reprezintd singurele modalititi tera-
peutice.

Copilul cu IRC prezintd o constelatie de semne si
simptome clinice adesea subtile. Datoritd debutului
insidios, o serie de manifestari clinice cum ar fi
oboseala, apetitul diminuat, stari de rau neexplicate
pot fi ugor trecute cu vederea de membrii familiei
sau de medic. Existd mai multe ,,semne de alarma‘
care ajutd diagnosticul intr-o IRC: esecul cresterii,
anemia cronicd, enurezisul complicat, vdrsdturi
neexplicate recidivante, HTA, boli osoase mai putin
obisnuite, absenta performantelor gcolare. Re-
cunoasterea acestor manifestdri declanseazd o stra-
tegie simpld de identificare precoce a IRC care
permite prevenirea unor complicatii si poate Incetini
progresia cdtre ESRD.

» Esecul cresterii. Majoritatea copiilor evaluati
pentru probleme de dezvoltare ponderald si staturald
datoreazd aceste manifestdri unui aport proteic insu-
ficient, totusi, in aceastd categorie, se incadreaza si
un numdr mic de copii cu IRC. Esecul cresterii apare
in mai mult de 50% din cazurile de IRC si este cu
atat mai grav cu cat IRC se instaleazd inaintea varstei
de 2 ani. Boala renald cronicd asociaza anorexie,
greturi, reflux gastro-esofagian si vérsaturi care duc
la pierderi calorice. Acidoza metabolicd, anemia,
hipertensiunea si osteodistrofia netratate sunt de ase-
menea implicate in tulburdrile de crestere din IRC.
Acesti copii manifestd in plus rezistenta periferica
crescutd la hormonul de crestere si la factorul de
crestere ,,insulin-like I*.

* Anemia cronicd. Anemia care nu raspunde la
tratamentul oral cu preparate contindnd fier poate
indica o anemie cronicd. O astfel de anemie este
normocroma, normocitard si apare in general cind
RFG scade sub 30-35 ml/min/1,73m2. Anemia este
in primul rand cauzatd de un deficit in eriropoetind,
hormon fabricat in rinichi, care induce maturarea
precursorilor eritrocitari. Deficitul de fier poate fi de
asemenea implicat Tn anemia din IRC la copiii cu
pierderi sanguine gastrointestinale sau cu aport nu-
tritiv deficitar.

* Patologia urologica. Enurezisul nocturn izolat
este o problemad frecventd la copilul mai mare de 5
ani, afectand aproximativ 20-25% dintre copiii apar-
tindnd acestei categorii de varstd. Enurezisul nocturn,
asociat Tnsd cu pierderi diurne de urind, mictiuni
frecvente si urgentd mictionald, constipatie cronicd,
encoprezis, sau cu mictiuni rare si ITU cronica aso-
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ciate, meritd atentie speciald. La copilul cu enurezis,
aceastd simptomatologie, poate sugera vezica insta-
bild, sindromul Hinman (vezica non-neurogend/dis-
functia de eliminare), vezica neurogend, sau valve de
uretrd posterioard, toate aceste entitdti fiind de obicei
asociate/complicate cu injurii renale evolutive si IRC.

* Virsdturi frecvente, neexplicate. Simptomato-
logia gastrointestinald persistentd, manifestatd prin
varsdturi, anorexie, greturi, pierdere in greutate, ne-
insotitd de diaree, poate sugera IRC. Virsdturile/gre-
turile care apar in special dimineata sunt orientative
pentru o boald renald cronicd severd. Cauza acestei
simptomatologii nu este bine cunoscuti insd pare a
fi datoratd atat tulburdrilor de motilitate intestinala
legate de disfunctii metabolice cat si scaderii clea-
rance-ului hormonilor polipeptidici.

* Hipertensiunea arteriald (HTA). Hipertensiunea
poate fi un semn principal de boali renald la copil. In
timp ce la adult, HTA esentiald este diagnosticatd in
aproximativ 90% din cazuri, la copil, 70% din cazurile
de HTA au o cauzi secundari bine precizati. In
etiologie intrd boala renald parenchimatoasd in 50-
80% din cazuri. Mecanismele fiziopatologice implicate
sunt reprezentate de productia excesiva de renina,
retentie lichidiand si vasoconstrictie sistemicd. Orice
sugar si copil cu HTA si orice adolescent, cu HTA
severd, trebuie evaluati clinic pentru a exclude o boald
renald progresiva.

* Afectiuni osoase neobisnuite (rare). Rahitismul,
deformiri in valg ale membrelor inferioare, fracturi
apdrute dupd traumatisme minime, reprezintd ocazio-
nal semne initiale in IRC la copil. Osteodistrofia renald
afecteazd 60-80% dintre copiii cu IRC si poate apare
la pacientul a cérui functie renald este redusd cu 50%
fatd de normal. Osteodistrofia este consecinta hiperfos-
fatemiei cronice, a hiperparatiroidismului secundar,
si a productiei inadecvate de 1,25-vit. D de citre
rinichiul insuficient.

* Performante gcolare slabe, neexplicate. Achizitii
scolare nesatisfacitoare, cefalee, oboseald, tulburari
de atentie, sustragerea de la diferite activitati familiale,
reprezintd semne si simptome nespecifice ce pot fi
asociate cu o boala renald cronicd Incd nerecunoscutd.
Fiziopatologia acestor manfestdri, neprecizatd incd,
este in parte explicati de acumularea de toxine ure-
mice si de consecintele metabolice ale acidozei cronice
si ale anemiei.

EVALUARE CLINICA/BIOLOGICAINIRC

Intr-un context anamnestic si clinic sugestiv se
recomandd urmdtoarea ,,strategie* in diagnosticul unei
IRC: masurarea presiunii arteriale, examen/culturi de

urind, evaluarea parametrilor cregterii, istoric familial

atent, considerarea unei boli renale in diagnosticul
dferential al ,,semnelor de alarmd‘“ mentionate anterior.

* Masurarea presiunii arteriale. Academia Ame-
ricand de Pediatrie (AAP) recomandid masurarea
anuald a presiunii arteriale la orice copil sdnétos ince-
pand de la varsta de 3 ani. Se va face acelasi lucru in
cazul oricdrui copil bolnav, indiferent de varstd, in
special atunci cand semnele clinice sugereazd hiper-
tensiune sau boli renale (cefalee, sdngerari nazale,
ameteli, tulburari de vedere, disurie/polakiurie,
hematurie, proteinurie, edeme). Misurarea presiunii
arteriale se va face cu o mansetd adecvatd varstei copi-
lului/dimensiunilor bratului si va fi atent interpretatd
in functie de varsta si sex. Existd nomograme din care
reiese, de ex., cd o valoare a presiunii arteriale de 120/
80 mmHg, 1n cazul unui tindr de 18 ani, este normala
sl nu necesitd alte investigatii. Aceeasi valoare ins4,
in cazul unei fetite in varstd de 1 an, spitalizatd pentru
evaluarea esecului cresterii, depdseste percentila 95
si necesitd evaluare promptd pentru cauze secundare
de HTA incluzand bolile renale. Orice valoare a pre-
siunii arteriale care depdseste percentila 95 pentru
varstd, sex si talie reprezintd HTA semnificativa, iar
pacientul trebuie urgent evaluat si pentru o boald re-
nala.

e Urina. AAP recomandd un examen de urind
screening in copildria micd, care va fi repetat in ado-
lescentd. Desi existd o serie de controverse legate de
costul acestor investigatii in cabinetele medicilor de
familie este foarte clar cd, un anume procent de copii
si adolescenti, cu boli renale clinic nemanifeste, pot fi
identificati cu ajutorul acestor examene. Diagnosticul
corect si prompt al ITU este extrem de important, in
special la sugar si copilul mic, unde existd risc mare
de cicatrice renale permanente dupd un prim episod
de pielonefrita. Este de mentionat si faptul ci, la
aceastd categorie de varstd simptomatologia clasicd a
unei ITU este practic absentd, fiind Inlocuita de febra,
scaune diareice sau disconfort abdominal. De aici
apare importanta diagnosticului diferential cu ITU la
orice copil mic, depistat cu febri fira origine precizati.

* Evaluarea paramerilor cresterii. in cazul ese-
cului cresterii sunt necesare si urmdtoarele investi-
gatii: electrolitii serici, ureea, creatinina, i examenul
de urina. Valoarea creatininei serice variaza in functie
de varsta si sex si depinde de masa musculara a copi-
lului, ex: valoarea creatininei serice de 0,9 mg/dL
este normald pentru un adolescent de 17 ani dar
reprezintd numai 50% din functia renald la varsta de
6 ani (tabelul 2).

e Istoricul familial. Posibilitatea existentei unui
sindrom Alport, a bolii polichistice renale (PKD) sau
a altor afectiuni renale genetic transmisibile, permite
instituirea unui program screening individualizat legat
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Tabelul 2
Nivelurile creatininei plasmatice (mg/dL) corelate cu functia
renald. (Dupa: Bassam A; Pediatr in Rev, 1996, 17:5, 178)

Valoare 50% functie | 25% functie
Varsta medie renala renala
2s-61 0,39 0,78 1,6
61—-2ani 0,32 0,64 1,3
6 ani 0,43 0,86 1,7
12 ani 0,59 1,12 2,2
17 ani (F) 0,77 1,54 3,1
17 ani (B) 0,97 1,94 3,9

de functia renald, tensiunea arteriald, examene de uri-
nd, etc.

* Boala renald, parte a diagnosticului diferential.
Anemia, tulburdrile de crestere, ITU, enurezisul,
oboseala neexplicatd, fracturile, problemele scolare
reprezintd o patologie foarte frecventd. In prezenta
mai multor semne asociate, este necesar sd conside-
rim IRC in diagnosticul diferential. In cazul unei
anemii rezistente la tratamentul cu preparate conti-
nand fier, trebuie intrebat, daca exista probleme legate
de apetit, urinare, care este ingestia zilnicd de lichide,
dacd sunt intarzieri in crestere si dezvoltare. in cazul
copiilor de varstd scolard cu istoric de ITU si esecul
cresterii, este necesar, examen clinic atent si complet
care sd cuprindd, masurarea presiunii arteriale si un
examen de urind. In cazul sugarilor cu episoade frec-
vente de agitatie si febrd neexplicatd se recomanda
uroculturd.

INVESTIGATII PATOLOGICE iN IRC

Retentia azotatd (valori crescute ale ureei si creati-
ninei serice) hiperpotasemia si acidoza metabolicd
sunt constante intr-o IRC. Valoarea RFG, masurati
prin C — creatinind (metoda clasicd) sau prin metode
scintigrafice (®™Tc DTPA renal-scan), permite apre-
cierea progresiei renale si gradul IRC. Hiperfosfa-
temia, hipocalcemia si valori crescute ale fosfatazei
alcaline sunt frecvent asociate diagnosticului de IRC.
Hiperfosfatemia este rezultatul sciderii excretiei renale
si duce la diminuarea absorbtiei calciului; determind
cresterea secundard a secretiei de parathormon (PTH)
care promoveaza resorbtia calciului la nivelul osului,
avand drept consecintd modificarile care definesc
osteodistrofia renald. Resorbtia calciului este accele-
ratd de prezenta acidozei. Rezistenta relativd la vit. D
apare datoritd tulburdrilor legate de hidroxilarea renald
a 25-OH colecalciferol (25 hidroxicolecalciferol,
hidroxi — vit D) in 1,25-OH; (1,25 dihidroxi-colecal-
ciferol, dihidroxi — vit D) care are ca rezultat scaderea
absorbtiei calciului la nivelul intestinului. Desi valoarea
calciului seric total este scdzutd, hipocalcemia este rar
simptomaticd datoritd acidozei, care creste proportia
de calciu ionizat. Anemia normocitard i normocromd

se datoreaza sciderii productiei de eritrocite si scurtarii
duratei de viatd a hematiilor. Deficitul de fier si de
acid folic este rezultatul aportului dietetic deficitar.
Nivelul eritropoetinei este scizut Tn IRC. Nivelul
acidului uric este crescut si poate agrava insuficienta
renald printr-o nefropatie urica. Valoarea serica a tri-
gliceridelor si a colesterolului este crescutd.

Imagistica

Ultrasonografia reno-vezicald, urografia intrave-
noasd, uretro-cistografia mictionald si diferitele tipuri
de scintigrame renale, (®9mTc DTPA) asociatd sau nu
cu renograma diureticd, cortico-scintigrama cu (Y9™Tc
DMSA), reprezintd tehnici extrem de valoroase in
precizarea etiologiei unei IRC. Radiografiile de pumn,
mand si genunchi identificd modificdrile de osteo-
distrofie renald. Biopsia renald are un rol important in
precizarea leziunilor morfologice 1n cazul nefropatiilor
glomerulare prelungite si/sau severe.

TRATAMENTUL BOLII RENALE PROGRESIVE

IRC este rar reversibila, astfel incat, mijloacele
de tratament au drept scop prezervarea functiei renale
restante §$i minimalizarea tulburérilor metabolice.
Prezervarea functiei renale este de importangd maxi-
md, tratamentul conservator specific vizand efectele
insuficientei renale progresive, HTA, anemia, boala
cardio-vasculard, osteopatia renald §i esecul cres-
terii.

Abordarea terapeuticd a pacientilor, care are drept
scop optimizarea calitdtii vietii copilului si familiei,
tratamentul complicatiilor IRC, Tncetinirea progresiei
spre ESRD si reducerea mortalitatii cardio-vasculare
in viata adultd, trebuie si fie multidisciplinard. Este
de dorit ca echipa medicald sd cuprindd specialisti
nefrologi pediatri, medici de familie, asistente medicale
si asistenti sociali, reprezentanti ai scolii, psihologi si
dieteticieni, copilul si familia acestuia. Tratamentul mai
presupune ca echipa multidisciplinard s lucreze intr-o
unitate specializatd, de profil.

In urmi cu treizeci de ani, prognosticul copiilor
diagnosticati cu IRC era foarte prost. Evolutia tehnicilor
de dializa cronica si extinderea programului de trans-
plant la copil, au Tmbunititit Tn mod esential calitatea
vietii si prognosticul pe termen lung al acestor pacienti.
Diagnosticul precoce al IRC este esential pentru a
minimaliza potentialele complicatii amenintdtoare de
viatd ale uremiei, pentru a accelera cresterea si dezvol-
tarea si pentru a Intdrzia pe cit posibil progresia bolii
renale.

Strategia terapeutica se referd la detectarea precoce
a pacientilor cu boald primard, la modificdri dietetice
si la medicatie antihipertensivd.
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Ultrasonografia fetala permite identificarea pa-
cientilor cu malformatii reno-ureterale de tip obs-
tructiv care, selectiv, pot fi tratati intrauterin. Marea
majoritate a pacientilor cu malformatii reno-urinare
este insd evaluata gi tratata postnatal.

Depistarea prin examene de urind tip screening a
ITU si a glomerulopatiilor la copiii de varstd pres-
colard nu a adus informatii concludente. La ora ac-
tuald, existd insd, atat in Europa cat si in SUA, pro-
grame de evaluare a ITU si a anomaliilor de tract
urinar la copil in primii doi ani de viatd, perioada in
care tratamentul medical gi/sau chirurgical ar avea
cele mai mari sanse de reusitd. In misura in care,
aceste programe isi vor dovedi eficienta, vor fi depis-
tati copiii cu malformatii reno-urinare, categoria cea
mai largéd de pacienti care dezvolta insuficientd renala
progresivd. Microalbuminuria, frecvent utilizatd pen-
tru depistarea precoce a nefropatiei diabetice s-a
dovedit a fi un indicator util si pentru aprecierea afec-
tdrii renale 1n contextul unei nefropatii de reflux. Si
pentru cd unii pacienti diagnosticati i tratati pentru
RVU /uropatii obstructive In primul an de viatd, incd
progreseazd spre ESRD, se studiazd posibilitatea evo-
lutiei bolii primare 1n legaturd cu alte anomalii aso-
ciate, antibiotice nefrotoxice, complicatii infectioase
si cu diversele mecanisme compensatorii care se
declangeazd in acest context.

* Minimalizarea simptomatologiei. Identificate
precoce, greturile, vérsdturile, oboseala si stdrile de
rdu frecvent asociate IRC severe, pot fi ameliorate
prin corectia tulburdrilor metabolice.

* Osteodistrofia renald. Efectele IRC pe metabo-
lismul osos, devin observabile cand RFG scade la 50-
80 ml/min/1,73 m? odatd cu cresterea nivelurilor PTH
si reducerea 1-25 dihidroxi-colecalciferolului.
Monitorizarea nivelurilor PTH este esentiald in trata-
mentul bolii renale osoase, scopul fiind mentinerea
unui nivel al PTH < 2 N seric. Cheia tratamentului
este scdderea fosforului (P) seric, prin scdderea apor-
tului de fosfati si utilizarea de chelatori de fosfor. Prac-
tica standard recomandd carbonat de calciu 100 mg/
kg/zi, dozd ce va fi ingeratd in timpul meselor. Tre-
buie Tnsd atent monitorizate si efectele cardiovasculare
ale hipercalcemiei secundare, situatie in care, devine
necesard, utilizarea chelatorilor de calciu, ex. acetat
de calciu (o rasind non adsorbabild). Consecintele cli-
nice ale IRC asupra metabolismului calciului si la ni-
velul osului sunt: osteita fibroasi chistica (datorata
hiperparatiroidismului secundar), rahitismul (datorat
rezistentei la vit. D) si calcificérile ectopice (datorate
unui raport calciu/fosfor crescut in pofida hipocal-
cemiei). Este necesard recunoasterea precoce a simpto-
matologiei, monitorizarea P si a Ca seric, dozarea
fosfatazei alcaline si studii imagistice. Durerile osoase

si fracturile pot fi prevenite printr-o dietd sdraca in
fosfor, utilizarea chelatorilor de fosfor administrati pe
cale orald si a derivatilor de vitamind D, calcitriol (1-
25 dihidroxi-vit. D) sau alfacalcidol (1a-OH calci-
ferol), 15 mg/kg/zi.

e Anemia normocromd, normocitard. Este con-
secinta scdderii productiei de eritropoetind, deficitului
de fier si folati, reducerii duratei de viatd a hematiilor,
supresiei medulare datorate hiperparatiroidismului si
pierderilor sanguine intestinale sau iatrogene. Statusul
fierului seric se apreciaza prin mésurarea feritinei se-
rice al cdrei nivel trebuie sa fie > 100 ug/l dar sub
800 ug/l. Se recomandd suplimente de fier si de acid
folic, fiind insd necesare in timp si suplimente de fier
administrate intravenos. Este de asemenea necesara
dozarea feritinei serice pentru a preveni supraincir-
carea cu fier. Simptomatologia legatd de anemia severd
care ar necesita transfuzii repetate de masa eritrocitara,
poate fi amelioratd prin administrare precoce de eritro-
poetind (EPO).

* Hipertensiunea arteriald. Tratarea prompta si
eficientd a HTA, in special dacd existd si proteinurie
asociatd Incetineste rata progresiei IRC fiind notate
chiar ameliordri modeste ale RFG. Daca tensiunea
arteriald depaseste Tn mod constant percentila 90 pen-
tru varsta si greutate, tratamentul devine imperios nece-
sar. Convulsiile, accidentele vasculare cerebrale si alte
complicatii legate de hipertensiunea arteriald pot fi
prevenite cu ajutorul medicatiei specifice. Sunt utilizate
3-blocante, diuretice si vasodilatatoare de tipul hidrala-
zidei. Crizele hipertensive severe necesita terapie intra-
venoasd. Este necesard si restrictie salind dacd nu este
vorba de nefropatii congenitale asociate cu pierderi
de Na situatii in care se recomanda suplimente de sare.
Inhibitorii de enzimd de conversie (ACE) sunt primii
recomandati; actioneaza si asupra proteinuriei. Protei-
nuria este foarte bine controlatd de antagonistii an-
giotensinei II (sartanii). Au fost identificati antagonisti
specifici ai receptorilor AT1 ai angiotensinei II (Lo-
sartan, Candesrtan, etc.). Antagonistii angiotensinei
actioneazid impotriva sclerozei glomerulare si inhiba
fibroza progresiva. Aditional, pot fi necesare diuretice
(furosemid), B-blocante (atenolol) sau blocante selec-
tive ale canalelor de calciu (nifedipina).

* Boala cardio-vasculard. IRC este o entitate pro-
aterogend care determind hipertrofie si disfunctie ven-
triculard stingd. Hiperlipemia, cresterea produsului
calciu-fosfor (Ca x Pog), hipoalbuminemia si HTA sunt
cunoscuti factori de risc. Nu sunt publicate studii legate
de interventii terapeutice 1n aceste situatii; se men-
tioneazd insd necesitatea tratamentului antihipertensiv,
al dezechilibrelor hidro-electrolitice precum s§i necesi-
tatea monitorizdrii hiperlipemiei si a valorilor crescute
ale produsului fosfo-calcic la adolescentul cu IRC.
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* Tulburarile acido-bazice. Acidoza metabolica
este consecinta tulburdrii reabsorbtiei bicarbonatului
in tubul proximal si a excretiei acizilor in tubul distal.
Suplimente de bicarbonat sunt adesea necesare, pentru
cd, acidoza persistenta se asociazd cu afectarea cresterii,
demineralizare osoasd si hiperpotasemie. Tratamentul
cu bicarbonat nu este de obicei urmat de retentie de
sodiu, are efect minim pe HTA si in consecinti, nu va
fi socotit Tn calculul aportului de sare.

Administrarea diferitelor droguri (in special anti-
biotice) in IRC va tine seamd de valoarea RFG;
medicatia va fi ajustatd Incepind de la valori ale RFG
< 50 ml/min/1,73 m2

o Prevenirea/Intirzierea progresiei IRC. in uncle
cazuri de IRC stabilizatd, este posibila, incetinirea
progresiei bolii renale, castigand luni si chiar ani inain-
te ca dializa cronicd sau transplantul renal si fie nece-
sare. Controlul atent al HTA poate diminua afectarea
renald, in timp ce, tratamentul profilactic cu antibiotice
poate preveni viitoare cicatrice renale, rezultate din
pielonefrite nediagnosticate si netratate, in cazul copii-
lor predispusi la ITU. In cazul pacientilor cu defecte
de concentratie urinard este necesard urmdrirea atentd
a statusului de hidratare prevenind astfel episoade
accidentale si severe de deshidratare. Exista forme de
IRC, in care, tratamentul cu inhibitori de enzimi de
conversie (Captopril, Enalapril) Incetineste progresia
bolii renale inducdnd modificdri benefice in hemodi-
namica glomerulara.

¢ Perspective noi de tratament in scleroza glome-
rulard. in GN mediate imun sunt activate atat procesele
inflamatorii cat si scleroza glomerulard cu producere
de miofibroblasti, matrice anormale in contextul apop-
tozei celulare. Rezultatul final este fibroza celulara
dezorganizatd. Printre drogurile deja larg adoptate in
prevenirea fibrozei glomerulare progresive sunt anta-
gonistii angiotensinei II, inhibitorii enzimei de conver-
sie ai angiotensinei (ACE) si antagonistii receptorilor
AT1 ai angiotensinei II. Aldturi de aceste droguri, sta-
tinele si antioxidantii au un rol din ce in ce mai im-
portant. Activatorii de metaloproteaze actioneazd pe
matricele extracelulare. Pirfemidona influenteazd siste-
mele care degradeazd matricele, scdzind depozitele
extracelulare si ameliordnd leziunile interstitiale. A fost
utilizatd la adult in tratamentul glomerulosclerozei si
pare un medicament de perspectiva si 1n pediatrie.

* Activatorii mecanismelor inflamatorii endogene.
Indiferent de tinta specificd, drogul perfect trebuie si
actioneze asupra mecanismului pivot care stimuleazi
atat inflamatia ct si scleroza. in acest sens, cortico-
steroizii si inhibitorii de angiotensind sunt cele mai
bune exemple. Troglitazona, utilizatd in scleroza dia-
beticd, blocheazi expansiunea mezangiali. In stadiu
de experiment se afld antagonistii receptorilor endote-

linei si inhibitorii de endopeptidaze/vasopeptidaze. Pe
modele animale aceste substante reduc proteinuria,
excesul de matrice anormale si scleroza glomerulard
mai eficient decat antagonistii angiotensinei II.

* Necesarul energetic §i proteic in IRC. Nutritia
trebuie sd promoveze cresterea, aspect important mai
ales la sugar unde cresterea longitudinald este primar
dependentd de un aport caloric adecvat. Copilul nece-
sitd un aport proteic mai mare comparativ cu adultul
avand 1n vedere faptul cd proteinele nu sunt utilizate
numai pentru a mentine o balanti echilibrata intre sin-
tezii si degradare ci si pentru a construi tesuturi noi. in
acest context, copilul trebuie sd sustind o balantd pozi-
tivd a azotului, pentru a stimula cregterea. Daca sunt
utilizate proteine cu valoare energeticd mai micd, cum
ar fi proteinele vegetale, necesarul trebuie crescut
(tabelul 3). Doza de proteine va fi mai mare la prema-
tur, 2,5-3 g/kg/zi. Va fi limitat aportul de fosfor, canti-
tatea de fosfati va fi sub 600 mg la copilul cu greutate
sub 10 kg, sub 800 mg intre 20-40 kg greutate si sub
400 mg in cazul copiilor avand o greutate care depa-
seste 40 kg. Sunt disponibile suplimente alimentare
renale asociate cu chelatori de fosfor (carbonat de cal-
ciu).

DIETAIN IRC SI ESRD

Regimul dietetic are drept scop mentinerea unei
stdri de nutritie optime pentru a favoriza cresterea,
aducerea la valori cat mai apropiate de normal a unor
constante biologice cum ar fi ureea si fosforul, asigu-
rarea unui echilibru acido-bazic eficient si dacd se poa-
te, incetinirea evolutiei progresive a insuficientei
renale.

Mai multe studii efectuate la sugar si la copilul mic
diagnosticat cu IRC, au ardtat o relatie directd intre
cresterea in lungime si consumul energetic ceea ce
incurajeaza recomandarile privind un aport energetic
crescut pentru aceste categorii de varstd. Existd Tnsa

Tabelul 3
Necesarul de proteine si energie in IRC la copil si adolescent
Aport
Varsta Necesarul proteic in g/kg/zi | energetic
(ani) (Ccr = 10-30 ml/min /1,73 m¥) kcal/zi
0-0,5 2,1-2,2 115/kg
0,5-1,0 1,6-2 105/kg
1-3 1,5 (20 g/zi) 1300
4-6 1,3 (28 g/zi) 1700
7-10 1,1 (35-8379/zi) 2400
11-14|B 1,0 (54-58 g/zi) 2700
F 1,0 (52-579g/zi) 2200
15-18 | B 0,85 (65-70 g/zi) 2800
F 0,85 (56-61 g/zi) 210

Dupa: Ketosteril News, A. Markant, U. Eggert, ICN XVth International
Congress of Nephrology, Buenos Aires, Argentina 2-6 mai: 1999 si
dupa: AFSSA (Asociatia franceza de securitate sanitara a alimentelor)
2001, EMC, Pediatrie, 1(2004), 287
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si studii care aratd cd un aport energetic situat peste
80% fatd de recomanddrile corespunzitoare varstei §i
nivelului de activitate, nu influenteazd suplimentar
cresterea.

Exemplu: Un sugar de 9 luni cu RFG (C cr = 10-
30 ml/min/1,73m?2), cu activitate fizici redusd, are
nevoie de 900 kcal/zi, proteine 1,5-2 g/kg, lipidele
trebuie sd asigure 45-50% din totalul energetic; vor
fi scdzute grasimile saturate si se vor limita zaha-
rurile cu absorbtie rapida, in special zaharoza, avand
in vedere posibilele leziuni vasculare pe care zaha-
rurile le pot determina pe termen lung.

* Restrictia proteica la copilul cu IRC. Posibi-
litatea ncetinirii progresiei insuficientei renale prin
reducerea continutului de proteine in dietd a fost
indelung studiatd in special la adultul cu IRC. Este
bine cunoscutd gi experimentatd pe animale relatia
dintre aportul proteic crescut si accentuarea hiperfil-
trdrii glomerulare, responsabild de leziuni de scle-
rozd, care agraveazd IRC. Din aceasta cauzi, de la
inceputul anilor *80 se prescriu la adult, regimuri
limitate 1n proteine avand scopul de a Incetini evolutia
IRC. Reducerea aportului proteic este insotitd de sca-
derea Incarcaturii acide si de ameliorarea acidozei
care amenintd bolnavii cu IRC. Acidoza reprezinta
un factor catabolizant situat la originea agravirii
tulburdrilor de crestere din IRC. Scidderea aportului
proteic este asociatd cu sciderea Incdrcaturii in fosfor
responsabild de hiperparatiroidism secundar si de
osteodistrofie. Chiar si pentru nefrologii pediatri
adepti ai unui aport proteic crescut la copil, interesul
fatd de aceastd problemd este mare (Jones 1983,
Judreidini 1990, Wingen si col. 1997, citati de [12]).
Copilul sédndtos necesitd o cantitate mai mare de pro-
teine pe suprafata corporald, motiv pentru care si in
IRC aportul proteic va fi intotdeauna mai mare fatd
de adult. Se impune totusi limitarea aportului proteic
pentru scdderea aportului de fosfor, a rezidurilor acide
si a deseurilor azotate incriminate in sindromul ure-
mic. Avand in vedere faptul ci retardul cresterii afec-
teaza majoritatea copiilor cu IRC, restrictia proteica
maximd nu trebuie sd coboare sub 80% fatd de pragul
de sigurantd si trebuie asigurat un suport energetic
zilnic adecvat, care s se apropie de 100%. Un aport
energetic (caloric) deficitar duce la catabolism pro-
teic, consumator suplimentar de energie, care afec-
teazd mentinerea gi sinteza de novo a proteinelor
structurale.

Gradul afectdrii renale poate fi evaluat simplu in
practica, prin estimarea Ccr corectat, plecand de la
nivelul creatininei plasmatice si a taliei prin formula
Schwartz modificata (6).

k Talia/cm

C cr (ml/min) = Cr mmol/l

k=26:gr<2kg

k=29:2kg<gr<3kg

k=35:5kg<gr<12kg

k=49 :F>12kg

B 12-42 kg

K=53B>42kg

Conform aceastei formule, Ccr corectat la nou-
ndscut (corespunzitor RFG) este de 20-30 ml/min, la
4 luni ajunge la 40-50 ml/min si atinge valoarea adul-
tului de 80-120 ml/min la varsta de 18 luni — 2 ani. In
cazul pacientilor hemodializati, ratia proteica zilnica
este cea corespunzitoare unei RFG de 10-30 ml/min/
1,73 m? iar pentru pacientii cu dializd peritoneald se
vor adduga pierderile proteice din dializat, adica 2-4
g/24h.

* Ratia de lipide. In IRC se instaleazi o dislipi-
demie caracterizatd prin cresterea trigliceridelor si a
colesterolului si modificarea unor lipoproteine. Desi
experimental s-a consemnat rolul agravant al unor
regimuri cu continut crescut in lipide, nu exista dove-
zi 1n acest sens la om. De aceea in practicd, 1n afara
limitdrii grasimilor de origine animald cu continut
bogat in colesterol, nu se va limita aportul lipidic in
special la copiii malnutriti. O atentie speciald se va
acorda ingestiei de peste mai gras, datoritd proprie-
tatilor acestuia de a asigura protectie vasculara si
Incetinirea progresiei unor nefropatii (GN cu depozi-
te de IgA), prin actiune potentiald asupra radicalilor
liberi. Se mai recomandd utilizarea uleiului de rapita
pentru continutul crescut 1n acid o linoleic si a ule-
iului de masline pentru bogitia in acid oleic.

In functie de varsti, suplimentele dietetice si ali-
mentatia, eventual pe sondd nazo-gastricd, trebuie
considerate precoce. Suplimente vitaminice si amino-
acizi se recomandd sub formé de Ketosteril tablete (o
combinatie de izoleucini calcicd, cetofenilalanina
calcicd, metionind, lizind si triptofan) in dozd de 1 tb/
5 kg/zi. Gradul restrictiei proteice depinde de valoarea
RFG. In cazul sciderii RFG spre 27 ml/min/1,73m?2,
aportul proteic de 1-1,2 g/kg/zi trebuie suplimentat
cu aminoacizi esentiali si cetoacizi. Aportul de calciu
trebuie sd fie adecvat si aportul de fosfor trebuie
restrans. Dacd acidoza este marcatd, pot fi necesare
suplimente orale de bicarbonat de sodiu.

* Accelerarea cregterii §i a dezvoltdrii. Masurarea
lungimii si a perimetrului cranian, indicatori precoce
ai insuficientei cregterii, este importantd. Suplimentele
dietetice ajutd copiii cu IRC sd-gi Tmbundtdteasca
aportul caloric. Administrarea de hormon recombinant
al cresterii (thGH) accelereazd viteza cresterii ponde-
rale si Tndltimea finald, corespunzitoare vietii adulte.
Tratamentul atent al osteodistrofiei renale si al acidozei
metabolice pot de asemenea contribui la accelerarea
cresterii liniare. Corectia acidozei ajutd mineralizarea
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osului, prin faptul ca, excesul de hidrogen ioni este
tamponat la nivel osos. Relativ recent, hormonul
recombinant al cresterii (rhGH) este utilizat cu succes
pentru stimularea vitezei de crestere in cazul copiilor
cu IRC, la care se nregistrase esecul cresterii, In con-
rdrilor metabolice concomitente.

* Dieta si tratamentul tulburdrilor hidro-

electrolitice

Apa: Necesarul de apa variaza cu stadiul si etiolo-
gia IRC si depinde de Incdrcatura osmoticéd renald.
Mecanismul setei este cel care regleazd necesarul de
apd pand la o valoare a Ccr corectat > 20 ml/min.
Poliuria, aproape constant prezenta in IRC, necesita
acces liber la apd. La valori ale RFG < 20 ml/min,
setea 1si pierde insa rolul reglator si exista riscul into-
xicatiei cu apd, moment in care cantitatea de lichide
necesard se va calcula in functie de diurezi si alte
pierderi fiziologice. Copiii hemodializati primesc 30-
50 ml/kg apd, tolerandu-se o crestere in greutate de
5-7 % intre doui sedinte de dializi. In dializa perito-
neald cronicd, de tip DPCA, ingestia de apa este liberd.

Sodiul. In prezenta HTA, a oligoanuriei si in caz
de incdrcdturd hidrica importantd, sunt necesare
restrictii de sodiu si apd. Pierderile de sodiu si de bicar-
bonat necesitd corectie si pentru a facilita cresterea.
Necesarul de sodiu va totaliza cantitatea maxim tole-
ratd la limita hipertensiunii, a edemelor periferice si a
hipernatremiei. Aportul de sare depinde, asemenea
celui de apd, de etiologia IRC astfel, in unele tubulopatii
si nefropatii el trebuie crescut. In general, necesarul
de sodiu este de 2 mmol/kg/24h. In hemodializi
aportul sodat este de 8-15 mmol/kg/24h iar in dializa
peritoneald, de 2-3 mmol/kg/24h cu exceptia HTA
sau a unei ultrafiltriri insuficiente.

Potasiul. Hiperpotasemia severa sau rapid progre-
sivd reprezintd una din indicatiile de dializd iar restrictia
de potasiu este extrem de importantd Tn IRC. Céand
RFG este < 20 ml/ min/1,73 m2 se vor suprima alimen-
tele cu un continut bogat in potasiu (> 15-44 mmol/
100 g sau intre 600-1800 mg/100g alimente). Se mai
recomanda ca, rdddcinoasele sd fie tinute 1n apd rece
minimum 6h, iar apa sd fie frecvent schimbatd ceea
ce permite, reducerea cantitdtii de potasiu din continu-
tul legumelor cu peste 40%. Sunt permise aproape
toate fructele si legumele proaspete si fructe din
compot, aruncind sucul, existente pe piatd (morcovi,
dovlecei, gulii, sfecld, fasole verde, conopida, rosii,
vinete, ardei, varzd, ciuperci, castraveti, salatd, telind,
mere, mandarine, caise, piersici, ananas, mure, stru-
guri, prune, pere, mure, cirese, etc.) In cantitati variind
intre 10-60g/24h. Diferitele regimuri continand fructe
si legume, asigurd o cantitate de potasiu de 50 mmol/
zi la copilul mare si de 20-40 mmol/zi la copilul mic,

ceea ce reprezintd o cantitate de 2-3 ori mai micd fatd
de normal. Pentru a reduce nivelul potasiului seric
(hiperpotasemie > 5,5 mmol/L) se recomandd risini
de calciu, dextrozd, insulind si nebulizdri cu salbuta-
mol. Rasinile schimbétoare de ioni, in doza de 0,5-
1 g/kg vor fi luate 1n timpul mesei; asigurd schimbul a
1 mmol K cu 1 mmol Na.

Sunt de asemenea necesare suplimente vitaminice
de vit. A, By, B¢, niacind si zinc. Nevoile de vit. A
trebuie 1n special acoperite dar, In cazul administrarii
de vitamine si oligoelemente sub formd de cockteil,
acumularea vitaminicd poate fi responsabild de
fenomene toxice.

* Dieta, calciul, fosforul si vitamina D. Pentru a
combate osteodistrofia renald trebuie un aport adecvat
de calciu, fosfor si vitamina D. Aportul alimentar de
calciu este de 300-600 mg/zi in functie de varstd si
aport proteic si se completeazi prin aport medicamen-
tos pand la 0,5-1 g/m?2/24h. Vitamina D se adminis-
treazd 1n profilaxia osteodistrofiei renale in forma
hidroxilatd sub forma de 1-hidroxi sau 1-25 dihidroxi
colecalciferol. Toate lapturile de varsta I-a sunt Tmbo-
gdtite cu vitamina D, in doza de 1-25 ug/ 100 kcal,
adicd 0,25-0,75 ug/100kJ (1 pg vitamina D = 40UI).
Aportul de fosfor este legat de aportul proteic, 400-
800 mg/24h, adica 1/2 din consumul obisnuit, care
nu poate fi redus mai mult. Atunci cind se consuma
carne, peste, oud sau produse lactate, se vor administra
chelatori de fosfor.

* Educatie/Observatie/Control in dieta utilizata in
IRC. Educatia dietei In IRC trebuie sa se facd progresiv;
sunt necesare echivalente pentru proteine si potasiu,
retete. Trebuie cititd cu atentie compozitia alimentelor
procurate din comert. Pentru sugari se recomanda
utilizarea unui lapte de véarsta 1-a si dupd varsta de 4
luni si a unui lapte de crestere (varsta 3-a) si la copilul
peste 3 ani.

* Particularitatile alimentatiei la sugarul cu IRC.
Laptele de mamad este generos recomandat pentru
sugarul cu IRC. Aportul de fosfor si potasiu este con-
trolat iar proteinele din laptele de mama, desi putine
cantitativ, au valoare biologicd mare. Pot fi necesare
suplimente de maltodextrine (Novartis, Nestlé CN)
pentru a creste valoarea energeticd a alimentatiei.
Datorita anorexiei, biberoanele sunt uneori refuzate,
situatie in care se recomandd alimentarea pe sonda
nazo-gastrica chiar i in timpul noptii. Laptele de varsta
1, a fost ales pentru incércdtura adecvatd in fosfor si
potasiu, raportatd la cantitatea de proteine masurata
in grame. Este necesard uneori reconstituirea laptelui
intr-o concentratie inferioarad celei preconizate de fa-
bricant, iar aportul energetic trebuie completat cu glu-
cide sub forma dextrin-maltozei si cu lipide sub forma
de ulei de rapitd sau un amestec de uleiuri (Isio 4R).
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Este necesara si Tngrosarea continutului biberonului;
se alege n acest scop un amidon instant cu gust neutru.
Pentru copiii peste 4 ani varstd staturald, se va mentine
laptele de varsta 1, pentru cd incédrcitura de proteine
raportatd la energie si minerale este mai joasa. Pentru
a favoriza un aport energetic bazat pe proteine animale
si pentru a limita incdrcdtura de potasiu, se recomandd
intarzierea diversificdrii. Diversificarea se va face la
6-8 luni varstd staturald; se vor introduce initial cerea-
lele, cat mai sdrace Tn continut proteic, pentru cantitatea
mare de energie furnizati. Legumele si fructele vor fi
tinute citeva ore in apd pentru a limita aportul de
potasiu (tabelul 4).

DIALIZA CRONICA

In fiecare an, 5 pacienti dintr-o populatie de un
milion de locuitori copii, sunt cupringi Tn programe
de dializa in Europa. Indicatiile de dializd variaza,
dar un astfel de tratament substitutiv renal trebuie
luat in calcul in caz de: hiperhidratare cu afectarea
seroaselor, tulburdri electrolitice, acidozd si retentie
azotatd simptomaticd necontrolate de tratamentul
conservator. Dializa peritoneald continud ambu-
latorie (CADP) este metoda preferata la copilul mic;
adolescentii sunt cupringi de obicei In programe de
hemodializa.

TRANSPLANTUL RENAL

Este astdzi tratamentul de electie in IRC terminald
(ESRD).

In SUA existi 3 sisteme (registre) prin care se tine
evidenta transplantelor de organe, UNOS (o retea unica
care se ocupa de distributia organelor pentru transplant,
efectuarea transplantelor si urmadrirea pacientilor trans-
plantati), USRDS (un sistem unificat de date referitoare
la bolile renale care colecteazd informatii despre pa-
cientii transplantati prin fundatia Medicare) si
NAPRTCS (studiul cooperativ nord american care se
ocupd de transplantul renal la copil) Tnfiintat in 1987,
care colecteazd date clinice despre pacientii transplan-
tati in Canada, SUA si Mexic. In toate aceste registre,
incidenta transplantului renal la copil ramane stabild,
cu o medie de 530 pacienti transplantati anual in
NAPRTCS si 650 transplante anual in UNOS. In An-
glia peste 80% din transplantele cu rinichi de la cada-

vru si 100% din transplantele efectuate cu rinichi de
la donatori vii, sunt functionale la un an de la interven-
tie. Din cei 12 pacienti diagnosticati cu IRC terminald
(ESRD) in Spitalul Clinic de Urgenta pentru Copii
»M.S. Curie®, n perioada 2000-2004, 5 pacienti, avand
varsta cuprinsi ntre 12 si 17 ani, au fost transplantati
in Clinicile de profil din Bucuresti si din Cluj, 4 dintre
acestia beneficiind de donator viu (unul dintre parinti).
O pacientd a fost transplantatd cu un rinichi de cada-
vru. Evolutia lor este favorabild dupd o perioadd de
timp variind Intre 1 an si 3 ani de la data transplantului.

ASPECTE PSIHO-SOCIALE, SCOALA

Copiii diagnosticati cu IRC sunt complexati, au
trasaturi depresive, dar nu prezintd o morbiditate psi-
hiatrica speciald. Este necesar suport psihologic cons-
tant si eficient, pentru a stimula complianta in respec-
tarea dietei si medicatiei si In cazurile de fobie a acelor
(fistuld, catetere, teste serice frecvente). Asistentii so-
ciali si profesorii trebuie inclugi in echipa multidisci-
plinard, pacientul copil necesitind continuarea educa-
tiei si a instruirii in spital si/sau acasd.

Tratamentul IRC reprezintd o provocare responsa-
bild, presupune probleme multiple si aspecte complexe
atat pentru clinician cit si pentru familia pacientului.
Progresia ciatre ESRD nu este inevitabild in unele
situatii, iar tratamentul, trebuie sd fie in primul rand
corect directionat in scopul prevenirii sau a tempori-
zarii, pe cat posibil, a ESRD.

CONCLuUZzII

Numirul pacientilor diagnosticati cu IRC este 1n
crestere in intreaga lume, astfel 1ncat, boala renala
progresivd si boala renald terminald (ESRD) pun
probleme serioase de diagnostic, tratament si resurse
materiale. Este deosebit de important diagnosticul
precoce al pacientilor cu infectii de tract urinar si
anomalii reno-urinare subiacente (obstructii anato-
mice sau reflux vezico-ureteral), displazii si hipoplazii
renale, patologia cea mai frecvent responsabild de
IRC Ia copil. Diagnosticul corect si precoce permite
aplicarea unei strategii terapeutice preventive care
sd sustind atat cresterea si dezvoltarea psihicd/intelec-
tuald cat si confortul social al pacientului, pana in
momentul initierii tratamentului substitutiv renal.

Tabelul 4
Exemplu de regim alimentar la un sugar de 3 luni, varsta staturald 2 luni, 5 kg. Ccr = 15 ml/min (6 biberoane = 120 ml)
Alimente Lapte varsta 1 Apa Dextrin-maltoza Ulei
Cantitate 720 ml 50 ml 10¢g 6 ml
Energie Pr (9) Lip (g) Glc (9) Na (mmol)  K(mmol) Ca (mg) P(mg) Apa (mL)
(kcal) 600 11 30,4 70 6 13,5 440 330 670
120/kg 2,2/kg 6/kg 14/kg 1,2/kg 2,7/kg 134/kg

Dupa: Broyer M (6)
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