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PRACA POGLADOWA

Postepowanie diagnostyczno-lecznicze u dzieci
z przewlekla chorobg nerek
w okresie przeddializacyjnym

Diagnosis and treatment of children with chronic kidney
disease in predialytic period

Maria Szczepafiska', Joanna Olesik-Smietana?

STRESZCZENIE

Przewlekta choroba nerek (PChN) u dzieci, poczatkowo leczona zacho-
wawczo w konsekwencji prowadzi do rozpoczecia leczenia nerkozastep-
czego. Zaawansowanie procesu chorobowego wptywa nie tylko na czyn-
no$¢ nerek, ale ma takze u dzieci skutki ogbélnoustrojowe, m.in. nastep-
stwa biatkomoczu, powiktania w uktadzie sercowo - naczyniowym, nie-
dokrwisto$¢, zaburzenia gospodarki wapniowo - fosforanowej, kwasi-
ce metaboliczna, niedob6r wzrostu, nadcisnienie tetnicze, stan zapalny
oraz zaburzenia odzywiania. Nie mozna takze pomina¢ aspektu psycho-
logicznego, gdyz jak kazda choroba przewlekta wptywa zaréwno na zycie
dziecka, jak i pozostatych cztonkéw rodziny. Wezesne wykrycie choroby
to szansa na jej skuteczniejszg kontrole, wydtuzenie czasu leczenia zacho-
wawczego a w okresie predializy lepsze przygotowanie mtodego pacjen-
ta i jego rodziny do podjecia terapii nerkozastepczej lub przeprowadzenia
przeszczepu wyprzedzajacego nerki. Caly proces diagnostyczno - leczni-
czy wymaga dobrej wspdltpracy z dzieckiem i jego rodzing na poszczeg6l-
nych etapach leczenia poczynajac od lekarza pierwszego kontaktu — pe-
diatry poprzez specjaliste nefrologa, pielegniarke nefrologiczng, psycholo-
ga, dietetyka oraz pracownika socjalnego. Okres predializy to czas, w kto-
rym dziecko wraz z rodzing do§wiadcza nieuchronnosci nastepstw PChN,
a zadaniem personelu medycznego jest konsolidacja dziatan w celu opty-
malizacji sposobu leczenia.

SEOWA KLUCZOWE
dzieci, przewlekta choroba nerek, predializa, biatkomocz, dializa otrzew-
nowa, hemodializa, przeszczep nerki
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ABSTRACT

Chronic Kidney Disease (CKD) in children could be initially maintained on conservative treat-
ment but at the end it leads unavoidably to renal replacement therapy application. Disease pro-
gression in children not exclusively affects renal function but also causes systemic complications
(proteinuria consequences, cardiovascular complications, anemia, calcium-phosphate metabo-
lism disorders, metabolic acidosis, hypostature, hypertension, chronic systemic inflammation
and malnutrition). Psychological aspect of CKD should not be forgotten because as other chro-
nic illnesses, it affects both the quality of life of a child and the whole family. Early diagnosis of
CKD gives a chance for the effective control of disease symptoms and for the prolongation of the
period on conservative treatment. During the predialytic period the child and the family could
be better prepared for renal replacement therapy or pre-emptive transplantation.

In conclusion, diagnostic and treatment procedures require an achievement of good cooperation
and close contact with the child and its family by the specialized team (pediatrician, nephrolo-
gist, dialysis nurse, psychologist, dietetician and social worker) at each treatment stage. Predia-
lytic period is the time when child and his family inevitably experience the harmful consequ-
ences of CKD. The important task for the medical staff is the optimalization of the methods of
treatment.

KEYWORDS
children, chronic kidney disease, predialysis, proteinuria, peritoneal dialysis, hemodialysis, kid-
ney transplantation.

Przewlekta choroba nerek (PChN) nieuchron-
nie przybliza pacjenta do rozpoczecia leczenia
nerkozastepczego, w tym wykonania wyprze-
dzajacego przeszczepu nerki (tzn. pre — empti-
ve transplantation) (1). Proces narastania ste-
zen biochemicznych wskaznikéw uszkodze-
nia nerek jest zwykle rozciggniety w cza-
sie. Czas ten, indywidualnie zmienny, zalez-

ny jest od rodzaju i przebiegu choroby podsta-
wowej oraz skuteczno$ci i przestrzegania te-
rapii zachowawczej (2). Poczatkowo dziataja
mechanizmy kompensacyjne, nastepnie wraz
z zaawansowaniem choroby przestaja one
utrzymywa¢ homeostaze organizmu, co
w efekcie prowadzi do rozwinigcia sie stadium 5
PChN (3).

Tabela 1. Klasyfikacja PChN wg K/DOQI Work Group

Faza

Stadium . . Wartos¢ GFR .
PChN Niewydolnosci (ml/min/ 1,73 m?) Objawy dodatkowe
Nerek
Uszkodzenie nerek N . .
Stadium1 7 prawidtowym lub Zwykle obecna albuminuria, biatkomocz i/lub erytrocyturia ew.
. >90 zmiany w badaniach obrazowych.
zwiekszonym GFR
Stadium 2 Utajona niewydolnos¢ 89-60 Objawy biochemiczne PChN mogg ujawnic sie w sytuacjach
nerek stresu metabolicznego.
Wyréwnana Obnizone wartosci przesgczania ktebuszkowego. Moze byé
Stadium3 VY . 59-30 niewielka niedokrwistos¢, kwasica metaboliczna. Stezenie
niewydolnos¢ nerek T ) .
wapnia i fosforanéw zwykle prawidtowe.
Kwasica metaboliczna, zwolnienie tempa rozwoju fizyczne-
go, niedokrwistos¢, zaburzenia gospodarki wapniowo-fosfo-
. Niewyréwnana ranowej, cechy uposledzenia czynnosci lewej komory serca i
Stadium4 ” 29-15 o i . . h
niewydolnos¢ nerek jej przerost. Zaburzenia metaboliczne — zaburzenia tolerancji
glukozy, podwyzszone stezenie VLDL, LDL, IDL obnizone HDL-
poddaja sie leczeniu zachowawczemu.
Stadium 5 Schytkowa <15 Zaburzenia metaboliczne w mocznicy nie poddaja sie leczeniu

niewydolnos¢ nerek

zachowawczemu.

Wartos¢ GFR u dzieci okreSla sie szacunkowo ze wzoru Schwartza.
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Klasyfikacja PChN, ktoéra jest uzywana u dzie-
ci powyzej pierwszego roku zycia i u 0séb do-
rostych (wg K/DOQI guidelines), obejmuje
5 stadiow (Tab.1) wyznaczonych w zaleznosci
od stopnia zmniejszenia przesaczania kiebusz-
kowego — GFR (3).

GFR (ml/min/1,73 m?) = k x wzrost (cm) / ste-
zenie kreatyniny w surowicy (g/dl),

gdzie k jest wspotczynnikiem wynoszacym
0,33 u niemowlat z niskg urodzeniowa masa
ciata; 0,45 u niemowlat z prawidtowa urodze-
niowg masg ciata, 0,55 u dzieci przed okresem
pokwitania i dorastajgcych dziewczat; 0,70
u chtopcoéw w okresie dojrzewania.

W 2009 roku ukazata sie modyfikacja wzo-
ru, wyliczona w oparciu o stezenie kreatyniny,
azotu mocznika, cystatyny C w surowicy oraz
wzrost i ptec¢ dziecka.

GFR (ml/min/1,73 m?) = 39,1[wzrost(m)/
stezenie kreatyniny w surowicy (mg/dl) ®5!6
x [1,8 /stezenie cystatyny C (mg/l)] >¥* x
[30/ stezenie azotu mocznika (mg/dl)] > x
[1,099] pte¢ meska x [wzrost (m) /1,4] 1%,
W uproszczeniu odpowiada ona zastosowa-
niu wspoétczynnika k = 0,413 w ,starym”
wzorze Schwartza (4).

Sposréd przyczyn prowadzacych do stadium
5 PChN w populacji dzieciecej niezmiennie
dominujg uropatie (nefropatia zaporowa i od-
ptywowa na podiozu wad wrodzonych nerek
i drog moczowych) oraz kiebuszkowe zapale-
nie nerek. Nalezy pamieta¢ rowniez o hipo/
dysplazji nerek, torbielowatosci nerek, ne-
fropatiach wrodzonych i guzach nowotworo-
wych. Znaczgcg grupe stanowia takze przy-
czyny nieznane (1). Wrodzone nieprawidto-
wosci nerek i drég moczowych powoduja re-
latywnie niewielki spadek GFR w ciagu roku,
(okoto 2-3 ml/min/rok) co sprawia, ze czes¢
dzieci nie osiagnie stadium 5 PChN, az do wie-
ku dorostego. Neild (5) w swej pracy wykazat,
ze liczba pacjentéw - mtodych dorostych — z
wrodzonymi wadami nerek i drog moczowych
oraz innymi wrodzonymi i dziedzicznymi cho-
robami moze by¢ niedoszacowana na korzys¢
glomerulopatii.

Charakterystyka poszczegdlnych

stadiow PChN

Stadia 1-3 PChN to etapy, kiedy pomimo po-
stepu choroby nerki s3 w stanie zapewni¢ pra-
widtowy stan Srodowiska wewnetrznego. Ob-
jawy kliniczne, z jakimi mozemy si¢ wowczas
spotka¢, przedstawiono w tabeli 1. Dziecko
ponadto moze zgtasza¢ niespecyficzne objawy,

np. bole glowy, meczliwos¢, sennos¢, brak tak-
nienia, wymioty, zwigkszone pragnienie, wie-
lomocz, a takze mozemy obserwowaé zabu-
rzone wzrastanie (6). Wczesne wykrycie choro-
by u takiego dziecka daje mozliwos¢ lepszego
monitorowania dynamiki PChN, ustalenia al-
gorytmu diagnostyczno — terapeutycznego oraz
przekazania we wilasciwym okresie pod opie-
ke specjalisty nefrologa (7). Najbardziej opty-
malnym i przynoszacym najwiecej korzysci
z objecia pacjenta specjalistyczng opieka nefro-
logiczng jest moment, gdy wielkos¢ przesacza-
nia ktebuszkowego obnizy sie ponizej 30ml/
min/1,73m? (8, 9).

Stadium 4 i 5 PChN to etapy, ktore okresla-
ne sg mianem okresu predializacyjnego. Ter-
min ten nie zostal jasno zdefiniowany, ale mo-
zemy uznad, ze jest to przedzial czasowy po-
miedzy pierwszym dniem przekazania dziecka
pod petng opieke specjalistyczng a pierwszym
dniem dializy. Stan dziecka w tym okresie be-
dzie wymagat opieki multidyscyplinarnej, tzn.:
oprocz lekarza nefrologa, potrzebna bedzie pie-
legniarka nefrologiczna, psycholog, dietetyk
oraz pracownik socjalny. Istotne jest, aby dziec-
ko systematycznie zgtaszato sie na kontrole —
regularna edukacja daje rownoczesnie szanse
wychwycenia i skorygowania btedéw popet-
nianych przez dzieci i rodzicow. Wskazane jest
prowadzenie dokumentacji przebiegu choro-
by, np. zeszytu, w ktérym bytyby wpisywane
kolejne wizyty z zaleceniami dotyczacymi ak-
tualnego leczenia, konsultacje innych specjali-
stow, wyniki badan kontrolnych, pomiary ci-
$nienia tetniczego krwi, ilosci spozytych pty-
néw oraz wielko$¢ diurezy. W poczatkowych
stadiach niewydolnosci nerek, zarowno dziec-
ko, jak i jego rodzice nie odczuwajg tak bardzo
ucigzliwosci postepujgcego przewlektego scho-
rzenia, a nieuchronnos¢ leczenia nerkozastep-
czego wydaje sie by¢ odlegta. Wraz z progresjq
zmian chorobowych, nerki nie beda w stanie
usuwa¢ nadmiaru wody i produktéw przemia-
ny materii, a funkcje te beda musiaty by¢ prze-
jete przez przeszczepiona nerke lub oczyszcza-
nie bedzie odbywato sie za pomocg dializ. Na
tym etapie zaawansowania choroby nalezy za-
czaé przygotowywanie cztonkéw rodziny do
wdrozenia leczenia nerkozastepczego u dziec-
ka. Wybdér metody leczenia jest podyktowa-
ny roznymi wzgledami — zarbwno medyczny-
mi, jak i socjalnymi rodziny, a takze mozliwo-
Sciami wspotpracy z rodzing i dzieckiem. Spo-
soby leczenia sa nastepujace — dializa otrzew-
nowa, hemodializa oraz przeszczep nerki. Kaz-
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da z tych metod ma swoje zalety, ale rowniez i
ograniczenia. (2, 7, 8, 9, 10, 11).

OGOLNOUSTROJOWE NASTEPSTWA PCHN

Biatkomocz

Jest on podstawowym wyktadnikiem postepu
PChN, prowadzacym do krancowego uszko-
dzenia nerek, co zostalo potwierdzone w wie-
lu badaniach eksperymentalnych i klinicznych.
Agresywnos$¢ choroby jest tym wigksza, im
wieksze jest dobowe wydalanie biatka — wyka-
zano zdecydowang roznice w jej przebiegu, gdy
ilos¢ dobowego biatkomoczu przekracza 3,0
g lub jest nizsza niz 1,0 g. W pracy Soaresa i
wsp. wykazano, ze u dzieci biatkomocz obecny
w chwili rozpoznania choroby nerek wigze
sie ze skroceniem czasu przejscia w stadium 5
PChN - z 9,9 lat do 1,9 lat. Autor dokumen-
tuje, ze pierwotna choroba nerek, jej stopien
zaawansowania oraz wielko§¢ biatkomoczu
sa markerami progresji PChN do stopnia 5.
W pracy podkreslono takze, ze bez wzgledu na
zasadniczg chorobe nerek oraz obecnosé¢ dodat-
kowych, szkodliwych czynnikéw, ryzyko pro-
gresji PChN w dziecinstwie jest odwrotnie pro-
porcjonalne do wyjSciowego klirensu kreatyni-
ny w chwili postawienia rozpoznania (12).
Zwraca sie szczegblng uwage na koniecz-
no$¢ szybkiego rozpoznania PChN u dzieci,
a w szczego6lnoSci rozpoznania glomerulopa-
tii, gdyz ta grupa dzieci szybciej osigga kornco-
we stadium PChN w poréwnaniu z pacjentami
z niektebuszkowymi chorobami nerek. Wg So-
aresa i wsp. utrata czynnosci nerek w PChN
u dzieci w stadium 4 nastepowata srednio po
4,4 lata, a w przypadku glomerulopatii po 6
miesigcach (12). Czynnos¢ nerek pozostaje sta-
bilna, gdy biatkomocz nie wystepuje lub jest
on minimalny. Otwartym pytaniem jednak-
ze pozostaje kwestia, dlaczego niektorzy pa-
cjenci z GFR 45ml/min nie maja biatkomo-
czu, podczas gdy inni z GFR 50ml/min ujaw-
niaja biatkomocz powyzej 2g/dobe a co za
tym idzie — i jego nastepstwa (13). Od kilku lat
u pacjentow z biatkomoczem stosuje si¢ ne-
froprotekcje, wykorzystujac dziatanie inhibi-
torow konwertazy angiotensyny i/lub leki blo-
kujace receptor dla angiotensyny II. Inhibitory
konwertazy poprawiaja funkcje $rodbton-
ka oraz zmniejszaja biatkomocz. Neild podaje
jednak, ze 50 miesiecy po rozpoczeciu terapii,
u prawie potowy pacjentéw obserwuje si¢ po-
nowny wzrost proteinurii oraz szybszy spadek
GFR w poréwnaniu z grupa ze stabilnym biat-

komoczem (13). Zalecane dawki poczatkowe
inhibitorow konwertazy angiotensyny powin-
ny by¢ jak najmniejsze, a ich zwigkszanie po-
winno sie odbywac pod kontrolg stezenia kre-
atyniny i potasu w Surowicy.

Nadcisnienie tetnicze

Drugim czestym powiktaniem PChN u dzie-
ci jest nadcis$nienie tetnicze, ktore nasila pro-
gresje choroby podstawowej (14). Dane wg
The North American Pediatric Renal Trans-
plant Cooperative Study dowodza, ze u dzie-
ci w wieku 2-17 lat istnieje ujemna korela-
cja nadcisnienia tetniczego z GFR (15). Obni-
zenie ci$nienia tetniczego krwi spowalnia po-
step PChN i wywotuje efekt renoprotekcyjny.
U dzieci wskazane jest utrzymanie wartosci ci-
$nienia skurczowego i rozkurczowego ponizej
90 centyla dla wieku i ptci, a najwlasciwszym
postepowaniem byloby utrzymaé je w grani-
cy 50 centyla (16). Nalezy rowniez pilnowac,
aby gwattownie nie nastapit spadek cisnienia
tetniczego krwi, poniewaz moze to skutko-
wac nasileniem objawéw niewydolnosci nerek
z uwagi na obnizenie ich perfuzji. Aby spowol-
ni¢ proces uposledzenia funkcji nerek, zwykle,
w pierwszym rzucie stosuje si¢ inhibitory kon-
wertazy angiotensyny i/lub leki blokujace re-
ceptor angiotensyny II. Mozna rowniez dota-
czy¢ leki blokujace kanaty wapniowe, a1 3 blo-
kery receptoréw adrenergicznych oraz diure-
tyk. Zastosowanie diuretyku nie jest wskazane
przy braku objawow retencji pltynoéw. Nalezy
pamietad, ze tiazydy sa skuteczne, gdy stezenie
kreatyniny w surowicy wynosi ponizej 2 mg/
dl (2). Korzysci wynikajgce ze stosowania in-
hibitorow konwertazy angiotensyny s obser-
wowane nawet przy gorszej funkcji nerek (GFR
15-30 ml/min w chwili rozpoznania choroby),
aczkolwiek nie zapobiegajg one postepowi nie-
wydolnosci w kierunku stadium schytkowego
(13).

Powiktania kardiologiczne

Dane z piSmiennictwa wskazuja, ze mtodziez
w 5 stadium PChN jest 1000 razy bardziej na-
razona na ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych w poréwnaniu ze zdrowa po-
pulacja mtodziezy (15). U wielu mtodych oséb
stadium 5 PChN, ktoére rozwineto sie w dzie-
cinstwie, powoduje uszkodzenie naczyn juz

w okresie dorastania. Choroby naczyn serco-
wych i mézgowych przyczyniaja sie do 50%
zgondéw u niemieckich pacjentéw, u ktérych
w dziecinstwie rozpoznano 5 stadium PChN
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(15). Wykazano takze, ze dzieci z PChN po-
siadaja uposledzong funkcje skurczowg lewej
komory serca i majg wigkszy wymiar lewego
przedsionka w poréwnaniu z grupg kontrol-
na. Obserwuje sie takze koncentryczna prze-
budowe lewej komory oraz koncentryczny i
ekscentryczny jej przerost. Zaburzona geome-
tria lewej komory dodatkowo wspotwystepuje
z uogdlnionym stanem zapalnym, a takze ma
silny zwigzek z pojawieniem si¢ nadci$nienia u
mtodych pacjentow (15,17).

Niedokrwisto§¢

Wraz z progresja PChN nasila sie niedokrwi-
stos¢, co jest spowodowane postepujacym nie-
doborem erytropoetyny, ktérej gtéwnym miej-
scem syntezy sa wtasnie nerki. Erytropoety-
na jest gtbwnym czynnikiem wplywajacym na
erytropoeze, dodatkowo ma ona multipoten-
cjalne witasciwosci — hamujace apoptoze, neu-
roprotekcyjne, cytoprotekcyjne, antyoksydacyj-
ne, przeciwzapalne, angiogenne (18). Pogtebia-
niu sie niedokrwistosci sprzyjaja niedobory ze-
laza, witamin, zakazenia czy utajone krwawie-
nia. Suplementacje zelaza — u chorych w okre-
sie predializy prowadzi sie zwykle doustnie,
u starszych w dawce 100-200 mg Fe elemen-
tarnego/dobe a u miodszych dzieci 2-6 mg/kg
m.c./dobe. Podczas monitorowania gospodarki
Fe u dzieci juz leczonych dializami ocenia sie
parametry morfotyczne krwi, odsetek krwinek
hipochromicznych (ponizej 10%), saturacje
transferryny (powyzej 20%) oraz stezenie ferry-
tyny w surowicy (powyzej 100 ng/ml). Docelo-
we wartosci Hb w okresie przeddializacyjnym
i w czasie leczenia nerkozastepczego powinny
sie mieSci¢ w zakresie 11-12 g/dl (3). Rekom-
binowang ludzka erytropoetyne, w leczeniu
niedokrwistosci w przebiegu PChN u dzieci w
okresie predializy i dializowanych otrzewno-
wo podaje sie podskornie, u dzieci hemodiali-
zowanych - podskornie lub dozylnie. Poczatko-
wo stosuje sie¢ dawke 50-150j./kg m.c./tydzien
tak, aby wzrost stezenia hemoglobiny wynosit
od 0,2-0,5 g/dl/ tydzien. W okresie przeddiali-
zacyjnym u dzieci leczonych planowo zwykle
podaje sie¢ 25-50 j./kg m.c./tydzien. W przy-
padku opornosci na leczenie nalezy rozwazyc
wspolistnienie niedoboru zelaza (gtéwna przy-
czyna), a takze utrate krwi, hemolize, zakaze-
nia, leki, niedobor wit. B ,, nadczynnos¢ przy-
tarczyc (3). W aktualnie publikowanych ba-
daniach klinicznych podkresla sie, ze wczesne
zastosowanie erytropoetyny w PChN znacza-
co spowalnia progresje choroby oraz odsuwa

w czasie potrzebe leczenia nerkozastepczego.
Normalizacje morfologii krwi mozna osiggnac
juz w ciggu 6 miesiecy przy uzyciu stosunkowo
matych dawek erytropoetyny (19).

Gospodarka wapniowo-fosforanowa
Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej oraz zmiany w strukturze kostnej to
w gtownej mierze efekt uposledzonego wydala-
nia fosforan6w i niedostatecznej ilosci witami-
ny D,. Problem pojawia sie juz we wczesnych
stadiach PChN, kiedy dochodzi do zmniejsze-
nia stgzenia metabolitow witaminy D, w suro-
wicy i pogtebia sie wraz ze spadkiem filtracji kte-
buszkowej (20). Wraz z uposledzeniem czyn-
nosci nerek stezenie wapnia zjonizowanego sie.
zmniejsza. Skutkuje to pobudzeniem komorek
przytarczyc — ich wtérna nadczynnoscia i zwig-
zang z tym osteodystrofia mocznicowa. Od kil-
ku lat w leczeniu wtérnej nadczynnosci przy-
tarczyc stosuje sie kalcymimetyki — np. Cina-
kalcet, ktore pobudzaja receptory wapniowe w
komorkach przytarczyc i hamuja wydzielanie
PTH. Doswiadczenia ze stosowaniem tych le-
kéw u dzieci nie sg duze, ale daja zachecajgce
wyniki. Cinakalcet uwaza si¢ za lek bezpiecz-
ny i skuteczny, ktoéry moze by< alternatywg dla
leczenia operacyjnego — paratyreoidektomii —
u dzieci z trzeciorzedowa nadczynnoscia przy-
tarczyc i PChN (21).

Z uwagi na brak mozliwosci usuniecia nad-
miaru fosforanéw z organizmu u chorych
z PChN, jedyna metoda zmniejszenia ich steze-
nia w surowicy krwi jest ograniczenie podazy
z pokarmem poprzez diet¢ o niskiej zawar-
tosci fosforan6w oraz hamowanie ich wchta-
niania poprzez wytracenie w postaci zwigz-
kéw nierozpuszezalnych. Do tego celu wyko-
rzystywane s3g sole octanu wapnia lub wegla-
nu wapnia, ktore jednoczes$nie zwiekszajg ste-
zenie wapnia w surowicy. Oba zwigzki majg
dodatkowo dziatanie alkalizujace. Innym le-
kiem czesto stosowanym u dzieci jest sewela-
mer — lek wigzacy fosforany, nie zawierajacy
wapnia, co rzadziej powoduje epizody hiper-
kalcemii. Ma on takze dziatanie hipolipemizu-
jace — obniza stezenie LDL, a zwieksza stezenie
HDL. Zwigzkiem dawniej stosowanym, a obec-
nie uzywanym jedynie w sytuacjach wyjatko-
wych jest wodorotlenek glinu (zmniejsza row-
niez wchtanianie wapnia, fatwo si¢ wchtania
i kumuluje w organizmie, wywotujac efekty
toksyczne). U chorych z wysoka kalcemig (po-
wyzej 2,54 mmol/l), wysoka fosfatemia (po-
wyzej 1,71 mmol/l) i wysokim stezeniem PTH
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(powyzej 300 pg/ml) zaleca sie taczne sto-
sowanie sewelameru i cinakalcetu. Stosowa-
nie aktywnych zwigzkoéw i analogow wit. D,
ma za zadanie zwigkszy¢ wchtanianie wapnia
z przewodu pokarmowego, zmniejszy¢ aktyw-
no$¢ fosfatazy alkalicznej i obnizy¢ stezenie
PTH w surowicy. W leczeniu stosuje sie alfa-
kalcidol, kalcitriol w dawkach dobieranych in-
dywidualnie w zaleznosci od stezenia wapnia,
fosforu i PTH. Drogi podawania s3 r6zne — do-
ustnie lub dozylnie. W Polsce analogi wit. D,
nie sg zarejestrowane. Analogi (parakalcytol,
dokserkalcyferol, oksakalcitriol, maksakalci-
triol, falekalcitriol) w mniejszym stopniu niz
aktywne metabolity wit. D, zwigkszajg stezenie
wapnia i fosforanéw w osoczu (22).

Kwasica metaboliczna

To kolejne niekorzystne nastepstwo PChN
spowodowane zmniejszeniem  zwrotnego
wchtaniania dwuweglanéw, spadkiem syntezy
amoniaku w nerkach, zmniejszeniem kwa-
$nosci ptynu cewkowego, a takze ogranicze-
niem wydalania kwasow dajacych si¢ mia-
reczkowad. Jej konsekwencjami sa hiperkata-
bolizm biatek ustrojowych oraz zahamowanie
wzrostu dziecka. U dzieci z PChN zalecane jest
utrzymanie stezenia dwuweglandéw w surowicy
w granicach 20-22 mmol/l (wartosci prawidto-
we). Niedobor nalezy wyrownywaé poprzez
suplementacje weglanu wapnia, wodorowe-
glanu sodu lub mieszanki Shohla (cytryniany).
(3, 23)

Niedobo6r wzrostu

Zjawisko to jako powiktanie PChN u dzie-
ci moze stanowié przeszkode w adaptacji do
prawidtowego funkcjonowania w Zyciu spo-
tecznym. Koszt terapii sprawia, ze nadal trwa-
ja dyskusje nad optymalnym czasem rozpo-
czecia terapii hormonem wzrostu. Okres lecze-
nia zachowawczego wydaje sie by¢ najwtasciw-
szym momentem (24). Stopien niskorostosci
jest istotnie wiekszy wsrdd dzieci ze schytko-
wa niewydolnoscia nerek i po przeszczepieniu
nerki w poréwnaniu ze stadium 2—4 PChN, co
ttumaczone jest dtuzszym czasem trwania cho-
roby. Obserwuje sie takze lepsza odpowiedz na
leczenie rhGH wsréd chorych mtodocianych
w stadium 2—4 PChN niz 5 PChN. Niejasna jest
natomiast przyczyna zwolnienia tempa wzra-
stania w drugim roku leczenia rhGH, ktore tak-
ze wystepuje w przypadku leczenia dzieci z ze-
spolem Turnera i niedoczynnoscia przysadki.
Powiktania leczenia rhGH s3 w petni odwra-

calne po odstawieniu terapii, a najczestszym
z nich jest nadci$nienie tetnicze. Nalezy moni-
torowa¢ iPTH, wapn, fosforany oraz indywidu-
alnie dobiera¢ dawki alfakalcidolu oraz wegla-
nu wapnia (24, 25).

Stan zapalny

Zaréowno ostry jak i przewlekty stan zapalny
toczacy sie u pacjentdow z PChN przyczynia si¢
do zwigkszenia ich zachorowalnosci

i Smiertelnosci. Przyczynia si¢ on takze do pro-
gresji PChN poprzez uwalnianie cytokin oraz
wzrost produkeji i aktywnosci molekut adhe-
zyjnych, ktore wspolnie wptywaja na limfocyty
T, ich migracje i adhezje do sr6dbtonka. Stano-
wi zapalnemu towarzyszy takze nasilona pro-
dukcja czynnikéw chemotaktycznych i czynni-
kow nasilajacych widknienie oraz czynnikow
prozapalnych. Zaburzenia gospodarki mineral-
nej w PChN, choroby uktadu sercowo — naczy-
niowego, tacznie z toczacym si¢ stanem zapal-
nym sprzyjaja u dzieci, podobnie jak i u do-
rostych, zwapnieniu naczyn, dysfunkcji $rod-
btonka oraz zmianie geometrii lewej komory
serca, a ostatecznie powodujg wzrost Smiertel-
nosci. Potwierdzono takze, ze osoczowy po-
ziom cytokin prozapalnych znaczgco wzrasta
po zabiegu hemodializy i dializy otrzewnowej
przy jedynie niewielkim wzroscie przeciwza-
palnej IL-10 (17). Nalezy podkresli¢, ze u dzieci
z PChN stwierdzany jest szkodliwy profil pro-
zapalny, ktory nasila sie wraz z postepem cho-
roby podstawowe;j.

Zaburzenia odzywiania

Niezwykle czesto wystepujg one u 0sOb
z PChN. W celu zahamowania postepu scho-
rzenia ogranicza si¢ podaz biatka w diecie.
Z drugiej strony, restrykcyjna dieta jest trudna
do utrzymania oraz moze nasili¢ niedozywie-
nie, a takze op6zni¢ tempo wzrastania. Naj-
wieksze zapotrzebowanie organizmu na bial-
ko jest w okresie niemowlecym - od 2,1 do
2,5 g/kg/dobe, u dzieci starszych ponizej 2 g/
kg/dobe, a u mtodziezy okoto 1,5 g/kg/dobe
(27). W PChN u dzieci do stadium 3, po-
daz biatka nie powinna przekroczy¢ 1,5 g/kg/
dobeg a ponizej 3 roku zycia moze by¢ wigk-
sza - do 2g/kg/dobe. Natomiast od 4 stadium
PChN nalezy ograniczy¢ spozycie biatka —
u dzieci ponizej 3 roku zycia do 1,5 g/kg/dobe,
do 10 roku zycia — do 0,8-1,4 g/kg a powy-
zej 10 roku zycia — do 0,7-1,1 g/kg (2). Do-
woz biatka w pozywieniu nie powinien by¢
mniejszy niz 70% wartosci zalecanych dla da-

71



72

ANNALES ACADEMIAE MEDICAE SILESIENSIS

nego wieku u zdrowych dzieci — tzn. 0,65-0,8
g/kg/dobe u dorostych i mtodziezy oraz 1,1 g/
kg/dobe u mtodszych dzieci (3). Wedlug Na-
tional Kidney Foundation DDOQI Clinical
Practice Guideline for Nutrition in Children
with CKD (2008 Update) dowo6z biatka w sta-
dium 3 powinien stanowi¢ 140% dziennego
zapotrzebowania, w 4 stadium - 100-120%,
a w stadium 5 — 100% dziennego zapotrze-
bowania (28). Ograniczenia spozycia bial-
ka mozna wprowadza¢ juz w wyréwnanej
niewydolnosci nerek, kiedy to nasila sie¢ pro-
blem usuwania substancji azotowych. W pra-
cy Sahpazova i wsp. oceniano réznice w roz-
woju dzieci z optymalng i suboptymalng
podaza biatka w diecie — nie stwierdzono istot-
nych réznic w rozwoju oraz innych negatyw-
nych skutkéw (29).

Wraz z nasilaniem si¢ dziatania toksyn mocz-
nicowych dochodzi do zaburzen taknienia,
co tacznie z niedozywieniem wynikajacym
z restrykcji biatkowych, zwiekszonym kata-
bolizmem biatek oraz biatkomoczem nieko-
rzystnie wplywa na rozwéj somatyczny dzie-
ci. Niedokrwisto$¢ dodatkowo pogltebia sta-
ny niedoborowe. Nalezy takze zapewnic¢ pra-
widtowy dowd6z witamin z grupy B, wit. E,
wit. C, kwasu foliowego, wit. K oraz pier-
wiastkow §ladowych — cynku i miedzi, jesli
dieta nie pokrywa w 100% zapotrzebowania
organizmu (28). Zaburzenia niedoborowe
tacznie z zaburzeniami gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej nasilajg zaburzenia rozwo-
ju koscca, osteodystrofie mocznicows i zabu-
rzenia wzrastania.

Wieksze pragnienie u pacjenta w stadium
3 PChN odzwierciedla spadek zdolnosci za-
geszczania moczu i potrzebe wytworzenia
wiekszej ilosci moczu, dla utrzymania home-
ostazy. Po przejsciu choroby do stadium 4,
kiedy nerki czesto nie sg w stanie wytwarzac
takiej samej ilosci moczu jak wczesniej, istnieje
ryzyko przewodnienia, a tym samym koniecz-
no$¢ wprowadzenia ograniczen ptynowych
oraz leczenia farmakologicznego diuretykami.
W poczatkowych stadiach PChN - gdy wyste-
puje zesp6t utraty soli z hiponatremia, jak to
ma miejsce np. w nefropatii zaporowej u mtod-
szych niemowlat, pod kontrola stezenia sodu
w surowicy krwi, mozliwe jest wiaczenie dosa-
lania potraw (3). W schytkowej niewydolnosci
nerek zwykle ograniczeniu ptynéw musi towa-
rzyszyC ograniczenie spozycia sodu, gdyz moze
dojs¢ do wzrostu jego stezenia, a tym samym
nasilenia pragnienia.

Szczepienia

Dzieci z przewleklymi chorobami nerek obo-
wiazuje jednakowy kalendarz szczepien jak
u dzieci zdrowych, o ile nie sg one leczone im-
munosupresyjnie. Sytuacje, w ktérych odracza
si¢ szczepienie sg takie same jak w populacji
dzieci bez PChN, np. wysoka goraczka, cho-
roba zakazna, leczenie steroidami w petnych
dawkach, okres bezposrednio po przetocze-
niu preparatu krwi, immunoglobulin lub swo-
istych przeciwciat. Nalezy pamieta¢ o stabszej
odpowiedzi na szczepienie przeciwko wiruso-
wemu zapaleniu watroby typu B w zaawanso-
wanej PChN. W tej grupie dzieci w celu uzy-
skania lepszej odpowiedzi zaleca si¢ podwoj-
ng dawke szczepionki i podanie wickszej licz-
by dawek. Cykl szczepien obowigzkowych i za-
lecanych powinien by¢ przeprowadzony przed
transplantacja nerki ze wzgledu na pdzniej-
sze leczenie immunosupresyjne oraz zwigzane
z tymze leczeniem powiklania. Zywe szcze-
pionki sg przeciwwskazane po wykonaniu
przeszczepienia nerki (30).

Aspekt psychologiczny

Kazda przewlekta choroba, ktéra dotyczy na-
wet jednego cztonka rodziny, wptywa bez
watpienia na zycie pozostalych. Tak tez jest
w przypadku PChN. Wiele emocji towarzy-
szy zardbwno dzieciom, jak i ich rodzinom.
W swojej pracy Tong i wsp. zwracajg uwage,
ze w okresie przeddializacyjnym czegsto moz-
na sie spotka¢ z samooskarzaniem, obwi-
nianiem, depresja i ogblng zloscig rodzicow,
a takze pojawia sie niepewno$¢ co do przyszto-
Sci dziecka. Predializa to stan, w ktérym prze-
kraczana jest pewna granica, z poza ktorej nie
ma juz powrotu. Rodzice i dzieci uswiadamia-
ja sobie, ze leczenie zachowawcze, do tej pory
przynoszace efekt, nie jest wystarczajace, a po-
step choroby skutkuje poszerzeniem leczenia
o terapie nerkozastepcza. Ponadto dla rodzi-
cOW ta nowa sytuacja wiaze si¢ z jeszcze wigk-
szym zaangazowaniem i by¢ moze czeSciowa
rezygnacja z pracy, aby w sposoéb szczegblny
skupi¢ sie na dziecku. Jesli w domu jest dru-
gie dziecko, nieunikniony jest wplyw na nie
choroby brata lub siostry. Rodzenstwo przezy-
wa leki zarbwno o chorego, jak i o swoja przy-
sztos¢. Moze czuc sie odtracone, zepchniete na
drugi tor. Wiaczenie rodzenstwa w plan lecze-
nia moze stanowi¢ wazny element terapii dla
catej rodziny. Wyjasnienie — stosownie do wie-
ku - zaistnialej sytuacji moze pomoéc zmniej-
szy¢ i tak juz ogromny stres panujacy wsrod ro-
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dzicow i zdrowego rodzenstwa. Nalezy wspo-
mnie¢ takze o dzieciach z rodzin patologicz-
nych. Ich trudng sytuacje zwigzang z chorobag
podstawowa, poteguje brak zaangazowania ze
strony opiekunéow. Niedostateczna wspotpra-
ca z personelem medycznym, nieprzestrzeganie
zaleceni, odbija si¢ negatywnie na wczesnych
i odlegtych skutkach leczenia.

Inne psychosocjalne konsekwencje PChN, kto6-
re sa niezmiernie wazne, to poziom zdolnosci
poznawczych i mySlowych chorego dziec-
ka w poréwnaniu ze zdrowym réwiesnikiem.
W literaturze mozemy odnalez¢ wyniki obser-
wacji moéwiace, ze mtodzi dorosli z postepuja-
cym uposledzeniem funkcji nerek, rozpozna-
nym w dziecinstwie, majg o okoto 10 punk-
tow nizszy iloraz inteligencji w poréwnaniu
ze zdrowa populacja. Chociaz z drugiej stro-
ny istnieja doniesienia wskazujace, ze deficy-
tom w koncentracji, zapamietywaniu i wiedzy
ogblnej mozna zapobiegaé poprzez wczesng
i systematyczng edukacje pacjentéw diali-
zowanych. Ponadto pacjenci z rozpoznang
chorobg w dziecinstwie tatwiej znajduja za-
trudnienie niz chorzy z poczatkiem choroby
w poOzniejszym wieku (15, 27, 31, 32).

Metody leczenia nerkozastepczego
stosowane u dzieci

Dializa otrzewnowa DO jest u dzieci metoda
dializoterapii z wyboru, odbywa sie w domu
i jest wykonywana przez opiekunéw dziecka.
Moze to by¢ CADO (ciggta ambulatoryjna dia-
liza otrzewnowa) lub ADO (automatyczna dia-
liza otrzewnowa). Pierwsza z nich odbywa sie
regularnie co kilka godzin (5 wymian plynu
dializacyjnego na dobe), druga natomiast z re-
guly w nocy, co pozwala w ciggu dnia wyko-
nywac codzienne obowigzki. Do prowadzenia
DO konieczne jest wszczepienie cewnika do
jamy otrzewnej.

Metoda ta jest przeznaczona dla mtodszych pa-
cjentow, wybierana rowniez czesciej ze wzgle-
du na aspekt medyczny — wigksza powierzch-
ni¢ otrzewnej w przeliczeniu na kg masy ciata,
trudnosci z dtugotrwatym utrzymaniem doste-
pu naczyniowego oraz aspekt spoteczny — po-
byt w domu, pelniejszy kontakt z réwiesnika-
mi, mozliwo$¢ uczeszczania do szkoty. Gtow-
nym i zarazem najgrozniejszym powiktaniem
DO jest zapalenie otrzewnej (27, 33).
Hemodializa odbywa si¢ w stacji dializ, zwy-
kle 3 razy w tygodniu i trwa Srednio 4 godzi-
ny. Wymagane jest wytworzenie dostepu na-
czyniowego — przetoki, lub zatozenie cewnika

permanentnego do zyt gtebokich tak, aby uzy-
ska¢ duzg predkos¢ przeptywu krwi przez ka-
pilary dializatora. Przetoka wytworzona chi-
rurgicznie moze by¢ uzywana po 4 do 6 tygo-
dniach (wygojenie i arterializacja). W tym cza-
sie, za pomoca odpowiednich ¢wiczen oraz
pielegnacji, przygotowuje sie przetoke do na-
ktuwania. Ze wzgledu na maly kaliber naczyn
u miodszych dzieci, uzyskanie takiego doste-
pu naczyniowego bywa trudne — wigkszos¢
autoréow podziela zdanie, ze t¢ metode terapii
nalezy zarezerwowa¢ dla dzieci o masie cia-
ta powyzej 15 kg. Pomiedzy dializami pacjent
moze prowadzi¢ w miare normalne zycie — za
wyijatkiem koniecznosci utrzymywania diety
ubogobiatkowej i niskofosforanowej, zwykle
tez z ograniczeniem potasu oraz kontrola ilo-
Sci spozywanych ptynéw. Kolejnym ogranicze-
niem jest w przypadku mtodszych pacjentow
potrzeba statej obecnosci opiekuna. Do nieko-
rzystnych nastepstw hemodializy nalezy row-
niez zaliczy¢ — niedokrwisto$¢, nadci$nienie
tetnicze czy narazenie na zakazenie wirusami
np. HBV, HCV czy CMV (27, 34).

Przeszczep nerki moze odbywac¢ sie wyprze-
dzajaco (tzw. pre-emptive), czyli przed rozpo-
czeciem dializ oraz juz w trakcie dializotera-
pii. Jest to jedyna metoda mogaca przywrocic¢
rownowage metaboliczng organizmu, a tak-
ze zmniejszy¢ ogoélnoustrojowe skutki PChN,
mimo ze niewatpliwie wigze si¢ ona z ryzykiem
oraz pojawieniem nowych ograniczen. Prze-
szczep wyprzedzajacy ma miejsce najczesciej,
gdy jest dostepny dawca rodzinny, gdyz dobra-
nie odpowiedniej nerki ze zwlok moze trwac
dtugo. Jednakze jest to trudna decyzja, do kto-
rej nie mozna nikogo naktania¢. Korzysci zwia-
zane z szybkim przeszczepem to m.in. czescio-
we wycofanie sie uszkodzen duzych naczyn tet-
niczych. Obserwowano dzieci z PChN leczo-
ne zachowawczo oraz w trakcie dializoterapii
i stwierdzono, ze uszkodzenie naczyn tetni-
czych wskutek nadmiernego wapnienia i tward-
nienia Sciany naczyniowej postepuje w czasie,
a najwieksze mozna stwierdzi¢ w naczyniach
u chorych dializowanych. Odwrotny trend wy-
kazano u chorych po przeszczepieniu nerki.
Potwierdzono takze zalezno$¢ pomiedzy war-
toSciami ciSnienia te¢tniczego oraz stgzeniem
fosforanéw w surowicy u ww. grup pacjentow
a uszkodzeniem $ciany naczyn (24, 27).

PODSUMOWANIE
Wyniki dtugofalowych obserwacji przezycia
dzieci z PChN s3 pozytywne — wskaznik §mier-
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telnoSci jest niski, niemniej jednak okoto poto-
wa zgondw wsrdd dzieci nastepuje z przyczyn
sercowo-naczyniowych. To przewlekle scho-
rzenie swymi granicami przekracza obszar ne-
rek i dotyka wielu narzadow, dlatego tez tak
wazne jest kompleksowe, specjalistyczne lecze-
nie mtodych pacjentéow. Nalezy raz jeszcze pod-
kresli¢, ze wezesne wykrycie choroby daje szan-

chosocjalne;j.

se na jej skuteczniejsza kontrole, a co za tym
idzie wydluzenie czasu leczenia zachowawcze-
go. Pozwala réwniez, aby w okresie prediali-
zy, w jak najlepszy spos6b przygotowac chore
dziecko i jego rodzine do podjecia leczenia ner-
kozastepczego lub przeprowadzenia przeszcze-
pu — zardbwno od strony medycznej, jak i psy-
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