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Wyhrane aspekty epidemiologiczne
nrzewlekiej choroby nerek u dzieci i miodziezy

Selected epidemiological aspects of chronic kidney disease

in children and adolescents

ABSTRACT

Epidemiological studies of chronic kidney disease
(CKD) suggest an increasing prevalence of this di-
sease among adults. The limited data on CKD in the
population of children and adolescents, especially
data on the early stages of the disease, make it
difficult to perform an adequate epidemiological as-
sessment and plan renal protective treatment. This
is important, because progression of renal damage

WSTEP

Nowa definicja przewlektej choroby nerek
(PChN) wraz z podziatlem na 5 stadiéw zapro-
ponowana przez National Kidney Foundation
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(NKF K/DOQI) w 2002 roku, a naste¢pnie za-
aprobowana przez Srodowiska nefrologiczne na
calym $wiecie zmienita podejscie do problemu
czestosci wystepowania przewlektego uszkodze-
nia nerek. Dokladne dane epidemiologiczne
dostepne sa jedynie dla populacji pacjentéw
w najbardziej zaawansowanym V stadium PChN
wymagajacych leczenia nerkozastepczego. Li-
czebnos¢ populacji dorostych leczonych dializo-
terapia stale wzrasta, odlegte rokowanie jest zte,
a koszty terapii nerkozastgpczej bardzo wyso-
kie [1]. Progresja uszkodzenia nerek skutkuje
réwniez dramatycznym zwigkszeniem ryzy-

results in a dramatic increase in cardiovascular risk
irrespective of age. Although the new classification
of CKD introduced by the National Kidney Founda-
tion in 2002 takes into account children and adole-
scents as well as adults, the differences in renal
function, especially in the youngest children, make
this classification difficult to use.
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ka wystapienia choréb sercowo-naczynio-
wych [2, 3]. Przeciwdziata¢ temu moze wczesne
rozpoznanie i leczenie nefroprotekcyjne [4].
Z dostepnych badaf epidemiologicznych wyni-
ka, ze przewlekte uszkodzenie nerek w réznych
stadiach zaawansowania wystepuje powszech-
nie w populacji os6b dorostych, a PChN powin-
no si¢ uznawac za chorobg cywilizacyjna. Dane
epidemiologiczne dotyczace wystepowania
PChNw populacji dziecigcej sa jeszcze bardziej
ograniczone, a nowy podziat PChN zapropono-
wany przez NKF K/DOQI zostat wprowadzo-
ny bez modyfikacji w nefrologii dziecigcej [5].

ODREBNOSCI W CZYNNOSCI WYDALNICZEJ
NEREK U DZIECI | MLODZIEZY

Na rozpoznanie przewlektej choroby ne-
rek pozwala stwierdzenie obecnosci cech ich
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uszkodzenia strukturalnego lub funkcjonalne-

go trwajace przez co najmniej 3 miesigce albo

obnizenie przesaczania klebuszkowego poni-
zej 60 ml/min/1,73 m’ trwajace przynajmniej

3 miesiace [6]. Podziat PChN na stadia dokona-

no na podstawie stopnia filtracji kigbuszkowe;j

(eGFR, estimated glomerular filtration rate).

Prawidlowe wartosci przesaczania klebuszkowe-

go w zaleznos$ci od wieku podano w tabeli 1 [5].

Nowy podziat PChN przyjeto w nefrologii dzie-

cigcej bez zadnych modyfikacji. Nalezy jednak

pamigtac, ze u dzieci i mlodziezy powinno si¢

uwzgledni¢ odrebnosci zwiazane z wiekiem [7],

a mianowicie:

— rozwdj funkcjonalny nerek stale odbywa si¢
w okresie okotoporodowym u noworodkéw
i niemowlat — czynno$¢ filtracyjna szaco-
wana na podstawie st¢zenia kreatyniny
w surowicy stabilizuje si¢ dopiero w 3.-6.
miesigcu zycia;

— przesaczanie kigbuszkowe eGFR szacuje
si¢ w catej grupie dziecigcej na podstawie
formuly Schwartza lub Counahana, od-
miennie niz u dorostych, gdzie eGFR obli-
cza si¢ gtéwnie na podstawie wzoru MDRD
(pochodzacego z badania Modification of
Diet in Renal Disease Study) lub Cockcro-
fta-Gaulta;

— unastolatkéw prawidlowy zakres eGFR (li-
czony na podstawie reguly Schwartza) jest
wyzszy niz u dorostych, u ktérych oblicza
si¢ eGFR za pomoca wzoru MDRD; moga
wynikaé z tego problemy zwigzane z po-
dzialem na stadia PChN oraz z ocenag zja-
wiska hiperfiltracji.

Innymi stowy, podziatu PChN na 5 sta-
diéw zaproponowanego przez NKF K/DOQI
nie mozna bezkrytycznie stosowac u dzieci
imlodziezy. Z cata pewnoScia nie powinien by¢
uwzgledniany w przypadku dzieci ponizej
2. roku zycia.

BADANIA EPIDEMIOLOGICZNE
U DZIECI | MEODZIEZY

Doktadne dane epidemiologiczne na te-
mat wystepowania PChN u dzieci i mtodziezy
sa ograniczone. Szczegdblnie dotyczy to weze-
$niejszych stadiow PChN, ktore czesto przebie-
gaja bezobjawowo. Z corocznych raportéw
o stanie leczenia nerkozastgpczego w Polsce
wynika, ze liczba dzieci i mlodziezy ponizej
18. roku zycia leczonych nerkozastepczo me-
toda dializy otrzewnowej od 2003 roku stop-
niowo si¢ zmniejsza [8]. Najpewniej wynika to
gléwnie z utrzymujacej si¢ u dzieci duzej liczby
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Tabela 1. Prawidtowe warto$ci filtracji kiebuszkowej
u dzieci i mfodziezy (szacowane wg wzoru Schwartza)

Wiek Sredni GFR = SD
(ml/min/1,73 m?)
1. dzien zycia 41 =15
2.-8. tygodnia zycia 66 = 25
> 8. tygodnia 96 + 22
2.—12. roku zycia 133 = 27
13.-21. roku zycia (chtopcy) 140 + 30
13.-21. roku zycia (dziewczgta) 126 = 22

przeszczepiefl nerki, w tym takze przeszcze-
pien wyprzedzajacych bez uprzedniego okre-
su dializoterapii, a nie ze zmniejszonej zapa-
dalnosci. W 2007 roku zaobserwowano nato-
miast trend do zwickszania si¢ liczby dzieci
leczonych nerkozastepczo metodg hemodiali-
zy [8]. Gléwna przyczyna schytkowego stadium
PChN ws$rod dializowanych dzieci ponizej
18. roku zycia, w odréznieniu od populacji do-
rostych, sa wrodzone wady nerek i uktadu mo-
czowego, ktore stanowia okoto 56% wszystkich
rozpoznaf. Na drugim miejscu znajduja si¢
ktebuszkowe zapalenia nerek wystepujace
z czestoScia 24% wsrod dializowanych dzieci
i mtodziezy [9].

Dzigki narodowym rejestrom pacjentow
leczonych nerkozastepczo dostepne sa dane
epidemiologiczne z wielu krajow na $wiecie
dotyczace skrajnego stadium PChN u dzieci
i mlodziezy. I tak roczna zapadalnos$¢ na
PChN w stadium V waha si¢ od 4 na 1 milion
dzieci w Japonii do 14,8 na 1 milion dzieci
w Stanach Zjednoczonych [10]. Roczna zapa-
dalno§¢ w IV i V stadium tacznie (eGFR
< 30 ml/min/1,73 m*) w Szwecji nie przekra-
cza 8 dzieci ponizej 16. roku zycia na 1 mi-
lion, chorobowos$¢ za§ wynosi 21/1 mln [11].
Dane dotyczace wczes$niejszych stadiow
PChN sg bardzo skape. Dotychczas opubliko-
wano wyniki 2 unikatowych, prospektywnych
badan dotyczacych populacji ogélnych dzieci
i mlodziezy: Italian Registry of Chronic Renal
Failure (1talKid) [12] oraz North American Pe-
diatric Renal Trials and Collaborative Studies
(NAPRTCS) [13] z eGFR obnizonym ponizej
75 ml/min/1,73 m®. Badanie ItalKid przepro-
wadzono w latach 1990-2000 wsréd dzieci
i mtodych dorostych do 20. roku zycia. Zapa-
dalnos$¢ na PChN wsr6d wiloskich dzieci osza-
cowano na 12,1 nowych przypadkéw na 1 mi-



Tabela 2. Gtowne przyczyny wystepowania PChN
w populacji dzieci i mtodziezy ponizej 20. roku zycia na
podstawie badania ItalKid

Rozpoznanie Liczba (%)
Hipodysplazja z wrodzong 522 43,6
wadg uktadu moczowego

Hipodysplazja bez wrodzonej wady 167 13,9
uktadu moczowego

Pecherz neurogenny 44 3,7
Ktebuszkowe zapalenie nerek 31 2,6
Ogniskowe i segmentalne 21 1,8
szkliwienie ktebuszkow nerkowych

Wrodzony zespot nerczycowy 13 1,1
Nefropatia btoniasta 3 0,3
Toczen rumieniowaty uktadowy 13 11
Zespot hemolityczno-mocznicowy 43 3,6
Torbielowato$¢ nerek 60 5,0
Nefronoftyza 41 3,4
Zespot Alporta 18 1,5
Cystynoza 22 1.8
Nefropatie rodzinne 45 3,8
Martwica kory 49 4.1
Leki nefrotoksyczne 14 1,2
Srodmiazszowe zapalenie nerek 24 2,0
Guz Wilmsa 4 0,3
Inne niedziedziczne nefropatie 23 1,9
Nieznane 40 383

lion dzieci, natomiast chorobowo$¢ na 74,7 na
1 milion dzieci. Wady nerek i uktadu moczo-
wego tacznie stanowity przyczyne PChN
u ponad 60% badanych (tab. 2). Sredni wiek
wynosit 6,9 = 5,4 roku, a §rednia warto§¢
filtracji ktebuszkowej 41,7 * 20,5 ml/min/
/1,73 m®. Drugie z wymienionych badan,
NAPRTCS, obejmowato pacjentéw ponizej
21. roku zycia z eGFR < 75 ml/min/1,73 m’.
Najwazniejsze przyczyny PChN wymieniono
w tabeli 3. Wady rozwojowe nerek i uktadu
moczowego, podobnie jak we Wtoszech, byly
najczestsza przyczyna PChN i ogétem stano-
wily blisko 50% wszystkich rozpoznan. War-
to w tym miejscu podkresli¢, ze zapadalno$é

i chorobowos$¢ na PChN w obu badaniach byta
zdecydowanie wigksza wsrdd dzieci ptei me-
skiej (2/3 chlopcéw, 1/3 dziewczat), co wyni-
ka z wigkszej czestoSci wystepowania wad
wrodzonych nerek i ukladu moczowego
u chtopcéw. Klebuszkowe nefropatie liczone
tacznie czeSciej stanowity przyczyng PChN
wsréd amerykanskich dzieci w poréwnaniu
zwloskimi (19% v. 12%) i wystepowaly czesciej
u dzieci powyzej 12. roku zycia niz u dzieci
mtodszych. Warto réwniez zaznaczy¢, ze
w populacji dzieci amerykanskich przyczyna
PChN byta réwniez nefropatia cukrzycowa.
Wobec tego, ze obecnie obserwuje si¢ 10-krot-
ny wzrost zapadalnoSci na cukrzyce typu 2
[14, 15], a przewidywana zapadalno$¢ na cu-
krzyce typu 1 moze w ciagu najblizszych lat
si¢ podwoi¢ [16], zrozumiale staje si¢ wyste-
powanie nefropatii cukrzycowej u mtodych
pacjentow.

W Polsce od 4 lat jest przeprowadzane
epidemiologiczne badanie zdrowej 14-letniej
mtodziezy w sopockich gimnazjach [17, 18].
Wstepne wyniki sg bardzo niepokojace. U 10%
badanych nastolatkéw stwierdza si¢ cechy
uszkodzenia nerek pod postacia albuminurii,
u 6,5% pod postacia biatkomoczu, a u 5% pod
postacia krwinkomoczu [19]. U 1 nastolatka
sposrod 557 dotychezas zbadanych wykazano
obnizony eGFR ponizej 60 ml/min/m* po-
wierzchni ciata. Na podstawie badania ultra-
sonograficznego (USG) jamy brzusznej u 10%
badanej mtodziezy rozpoznano wady nerek
i ukladu moczowego. Dalsza obserwacja tej
populacji pozwoli na ustalenie stopnia progre-
sji uszkodzenia nerek, ale juz obecnie dane sg
alarmujace.

WADY NEREK | UKtADU MOCZOWEGO

Gtéwna przyczyna PChN w stadium V
u dzieci, odmiennie niz u dorostych, sa wady
wrodzone nerek i uktadu moczowego. Czg-
stoS¢ ich wystgpowania ocenia si¢ na 2-9 przy-
padkéw na 1000 porodéw, a wiec wrodzone
anomalie uktadu moczowego stanowig okoto
20% wszystkich zaburzefi wrodzonych i tym
samym naleza do grupy najczestszych wad [20,
21]. Cigzko$¢ wady wptywa nie tylko na funk-
cje i progresj¢ PChN w przysztoSci, ale az
w 10% przypadkéw moze by¢ bezposrednia
przyczyna obumarcia dziecka w zyciu ptodo-
wym [22, 23]. Gléwnym narzedziem diagno-
stycznym i badaniem przesiewowym stuzacym
wykrywaniu wad wrodzonych u najmtodszych
pacjentow pozostaje diagnostyka obrazowa,

Piotr Czarniak i wsp., Wybrane aspekty epidemiologiczne przewlekiej choroby nerek u dzieci i mtodziezy
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Tabela 3. Gtowne przyczyny wystgpowania PChN w populacji dzieci i mtodziezy ponizej przede wszystkim ultrasonografia (USG)
21. roku zycia na podstawie badania North American Pediatric Renal Trials and Collaborative [24-26]. W zadnej innej grupie wiekowej rola

Studies badania USG jako badania przesiewowego
Rozpoznanie Liczba (%) nie jest tak istotna. W grupach starszych dzie-
ci zdecydowanie wigksza role odgrywaja ba-
Uropatia zaporowa 1454 20,7 dania biochemiczne, na przyktad badanie ogdl-
) . ne moczu (albuminuria, biatkomocz, niepra-
IR AITEES e L) widlowy osad moczu) lub krwi (stezenie
Ogniskowe i segmentaine szKliwienie 613 8,7 kreatyniny w surowicy oraz ¢GFR). Badanie
kigbuszkow nerkowych USG, dzieki mozliwosci uwidocznienia
wszystkich czeSci anatomicznych uktadu mo-
Nefropatia odplywowa 894 8,4 czowego, pozwala na rozpoznanie istotnej
Torbielowatosé nerek 278 40 wickszoSci wad wrodzonych. Rozpoznanie
wady, a nastepnie opieka nefrologiczna nad
Zespot suszonej sliwki 193 2,7 dzieckiem od momentu rozpoznania sg ko-
Zawal nerki 158 20 nieczne jako_falementy szeroko rozumianej
nefroprotekc;ji.
Zespot hemolityczno-mocznicowy 141 2,0
Neftopati toozniowa » o PROGRESJA PRZEWLEKLEJ CHOROBY NEREK
Nefropatie rodzinne 111 16 Przewlekta choroba nerek u znacznego
odsetka dzieci ulega stopniowej progresji az do
Cystynoza 104 1,5 krafcowego V stadium wymagajacego lecze-
o . nia nerkozastgpczego. Na podstawie badania
Przewlekte odmiedniczkowe zapalenie nerek 99 1,4 NAPRTCS stwierdzono, ze sposréd obserwo-
Gabczastos¢ rdzenia nerek 90 1,3 wanej populacji liczacej 7037 pacjentow, az
u 40% konieczne bylo wlaczenie terapii ner-
Przewlekte kigbuszkowe zapalenia nerek 82 1,2 kozastepczej [13].

(inne niz MPGN, IgA, bfoniaste) Stopien progresji PChN jest zazwyczaj

najwigkszy w 2 okresach rozwojowych dziecka
charakteryzujacych si¢ najszybszym jego wzro-
MPGN —typ | 75 1,1 stem — w okresie niemowlecym oraz w okre-
sie pokwitania. Skutkiem naglego zwigkszenia

Wrodzony zespot nerczycowy 75 11

Nefropatia IgA 66 0,9 .. .. . . ..
masy mi¢Sniowej jest zwiekszenie filtracji
Gwattownie postepujace kigbuszkowe zapalenie nerek 47 0,7 w czynnych nefronach, co w konsekwencji
u dziecka z PChN powoduje hiperfiltracje
Nefropatia Schoenleina-Henocha 43 06 i ostatecznie pogorszenie funkcji nerek [27,
Nefropatia bloniasta 37 05 28]. W wymienionych okresach przyspieszone-

go wzrostu nalezy szczegdlnie skrupulatnie ob-
Guz Wilmsa 32 0,5 serwowac czynno$¢ wydalnicza nerek u pacjen-
téw z rozpoznana PChN. Do pozostatych, nie
mniej istotnych czynnikéw przyspieszajacych
progresje PChN naleza: nadcis$nienie tetnicze,
utrzymujacy si¢ biatkomocz, niedokrwistos¢,
Ziarniniak Wegenera 25 0,4 znaczna otytos¢, hiperlipidemia, kwasica me-
taboliczna oraz zaburzenia gospodarki wap-

MPGN — Typ I 30 0,4

Inne choroby immunologiczne 26 0,4

Choroba sierpowato-krwinkowa 14 0,2 . . . .
niowo-fosforanowej, szczegdlnie jesli przebie-
Nefropatia cukrzycowa 11 02 gaja z wewnatrznerkowym wytracaniem si¢
zwiazkéw wapniowo-fosforanowych [28-30].
Oksaloza 7 0.1 Nadci$nienie tetnicze, poza wplywem na przy-
Zespét Denysa-Drasha 6 0.1 spieszanie progresji PChN, moze réwniez

samo w sobie by¢ czynnikiem inicjujacym
Inne 1110 15,8 uszkodzenie nerek, podobnie jak cukrzyca nie-
zaleznie od jej typu. Zwazywszy na rosnaca
Nieznane 182 2,6 Py . o . .
czestoS¢ wystepowania cywilizacyjnych czynni-
IgA — immunogobulina A; MPGN (membranoproliferative glomerulonephritis) — bloniasto-rozplemowe kow ryzyka PChN w populacji dzieci i mtodzie-
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zy, czy to inicjujacych, czy tez przyspieszajacych ~ — Odmiennie niz u dorostych, gléwna przy- MWProgresja
progresje PChN, takich jak cukrzyca typu 112, czyng stadium V PChN u dzieci sa wady  ;s7kodzenia nerek jest
nadci$nienie tetnicze oraz otylos$¢, nalezy sie wrodzone nerek i uktadu moczowego. zazwyczaj najwieksza
spodziewac takze w tej populacji zwigkszenia ~ — Wzrost czestosci wystgpowania czynnikow W 2 okresach
liczby zachorowan na PChN we wczesnych sta- inicjujacych uszkodzenie nerek oraz czyn- ; h dzieck
diach. Natomiast wzrostu liczby pacjentéw nikow ryzyka progresji PChN, takich jak rOZ.WOJOWyC zlecka
z PChN, wymagajacych leczenia nerkozastep- otytos¢, cukrzyca czy nadci$nienie t¢tnicze, ZWIQZElnyCh
czego, u ktorych przyczyna jest nefropatia cu- moze w przysztosci spowodowaé znaczny Z najszybszym _
krzycowa lub nefropatia nadci$nieniowa, moz- wzrost zapadalnoéci na PChN u nastolat- wzrostem: w okresie
na oczekiwaé w populacji mtodych dorostych. kéw i mtodych dorostych. niemowlgcym oraz
Obie wspomniane nefropatie charakteryzuja ~ — Przyspieszona progresja uszkodzenia nerek W 0Kresie pokwitania44
si¢ bowiem diugotrwatym, wieloletnim prze- u dzieci i mtodziezy z rozpoznang PChN
biegiem doprowadzajacym do krancowego sta- moze nastgpowaé w okresach nasilonego
dium PChN. wzrostu: niemowlecym oraz dojrzewania.
— Zapadalnos$¢ na PChN jest wicksza wSrod
PODSUMOWANIE chlopcéw z powodu czestszego wystgpowa-
nia u nich wrodzonych wad nerek i uktadu
— Ze wzgledu na fizjologicznie niskie przesa- mocCzowego.
czanie kiebuszkowe utrzymujgce siew 1.roku - — Niepokojaca jest znaczna liczba dzieci,
zycia, u dzieci nie nalezy bezkrytycznie u ktérych stwierdzono cechy uszkodzenia
stosowac definicji PChN wraz z zapropo- nerek w badaniach laboratoryjnych i ob-
nowanym przez NKF K/DOQI podziatem razowych w populacji zdrowej mtodziezy
na stadia. (Sopkard 15).
nerek s.kut.kuje dra}matycznym zwieks;eniem ry;yka
wystgpienia chorob sercowo-naczyniowych nieza-
leznie od wieku. Nowy podziat PChN, wprowadzony
Wyniki badan epidemiologicznych dotyczacych w2002 roku przez National Kidney Foundation, objat
przewlekiej choroby nerek (PChN) Swiadczg o nara-  rowniez dzieci i mtodziez, jednak odmiennosci funk-
staniu liczby chorych wsrdd dorostych. Skape dane  cji nerek, szczegdlnie u najmtodszych, utrudniajg
dotyczace PChN w populacji dzieci i mfodziezy, jego stosowanie.
szczegolnie we wczesnych fazach zaawansowania, .
utrudniajg zarowno ocene epidemiologiczng, jak Forum Nefrologiczne 2010, tom 3, nr 1, 45-50
i planowanie leczenia nefroprotekcyjnego. Zagadnie-  Stowa kluczowe: przewlekta choroba nerek,
nie to jest istotne, poniewaz progresja uszkodzenia  epidemiologia, dzieci, miodziez
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tion Examination Survey. Am. J. Kidney Dis. 2003; 41: 1-12. (KDIGO). Kidney International 2005; 67: 2089-2100.
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