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Streszczenie

Cel: Ocena zasobdw witaminy D u dzieci z wybranymi chorobami nerek, na podstawie oceny stezenia
250HD, w surowicy krwi, zuwzglednieniem rodzaju choroby nerek, stosowanej suplementacji witaming
D oraz pory roku.

Materiat i metody: Retrospektywnie oceniono 127 dzieci w wieku od 0,6 do 17,7 mediana 9,5 lat: 24
ze stanem zagrozZenia kamicq uktadu moczowego (SZKUM), 29 z kamicq uktadu moczowego (KUM), 15
z ktebuszkowymi zapaleniami nerek (KZN), 59 z idiopatycznym zespotem nerczycowym (IZN). Analizo-
wano stezenia w surowicy krwi: 250HD,, 1,25(0H),D,, wapnia (Ca) i fosforu (P). Oceniano zaleznos¢
pomiedzy stezeniem 250HD, a rodzajem choroby nerek, suplementacjq witaming D,, porq roku, pfciq,
wiekiem pacjentéw oraz, u dzieci z glomerulopatiami dawkq glikokortykosteroidéw.

Wyniki: SteZzenie 250HD, w surowicy krwi w catej badanej grupie wynosito od 4,3 do 72,6 ng/ml (media-
na 21,1 ng/ml). Deficyt i niedobdr witaminy D stwierdzono tqcznie u 55 (43,3%) badanych dzieci z choro-
bami nerek. Deficyt lub niedobér witaminy D stwierdzono u 49,1% dzieci ze SZKUM i KUM oraz u 39,2%
z KZN i IZN: u 36% otrzymujqcych witamine D oraz u 54% nie otrzymujqcych witaminy D (NS). Zimq
poziom 250HD, w surowicy krwi byt znamiennie wyzszy u dzieci suplementowanych witaming D niz
u niesuplementowanych [mediana 21,5 ng/ml vs 16,5 ng/ml (p<0,05)].

Nie stwierdzono znamiennych réznic stezert w surowicy krwi 25OHD3, 7,25(OH)2D3, Ca,PiCaxPwza-
leznosci od pfci i rodzaju choroby nerek. Stwierdzono znamiennq ujemnq korelacje 250HD, z wiekiem
pacjentéw (r=-0,26 p<0,01), dodatniq ze stezeniem Ca (r=0,31, p<0,05) i Ca x P (r=0,28, p<0,05) w grupie
dzieci otrzymujqcych witamine D .

Whnioski: Wyniki badar wtasnych wskazujq na koniecznos¢ opracowania nowej strategii suplementacji
witaming D u dzieci z chorobami nerek a takze prowadzenia dalszych badan nad skutecznosciq wpro-
wadzonych zalecen.

Stowa kluczowe: witamina D, dzieci, kamica uktadu moczowego, zesp6t nerczycowy

Abstract

Aim: Assessment of vitamin D status in children with selected renal diseases based on serum 250HD,
level taking into consideration type of kidney disease, vitamin D supplementation and season of the
year.

Material and methods: Retrospective analysis of 127 children aged from 0.6 to 17.7 years, median
9.5 [24 with risk status of urolithiasis (RSU), 29 with urolithiasis, 15 with glomerulonephritis, 59 with
idiopathic nephrotic syndrome (INS)] was performed. Serum concentrations of 250HD, 1,25(0H),D,
calcium, and phosphorus were measured. The correlation of 250HD, with the type of kidney disease,
supplementation of vitamin D, seasons, gender, age, and the dose of glucocorticosteroids (in children
with glomerulopathies) were analyzed.

Results: In all children serum concentration of 250HD, from 4.3 to 72.6 ng/mL (median 21.1 ng/mL).
The deficiency or insufficiency of vitamin D were observed in 55 (43.3%) analyzed children with kidney
diseases. The deficiency or insufficiency of vitamin D were observed in 49.1% children with RSU and
urolithiasis, and in 39.2% with glomerulonephritis and INS: in 36% children supplemented with vitamin
D and 54% not supplemented (NS). In winter, 250HD, serum concentration was significantly higher in
children supplemented with vitamin D compared to not supplemented [median 21.5 ng/mL vs 16.5 ng/mL
(p<0.05)]. There were no significant differences in serum concentrations of 25 OHD,, 1,25(0H) ,D., calcium,
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phosphorus and calcium x phophorus product depending on type of kidney disease and gender. The
significant negative correlation was found between 250HD, and patients’ age (r=-0.26 p<0.01) and
between calcium (r=0.31, p<0.05) and calcium x phosphorus in children supplemented with vitamin D

(r=0.28, p<0.05).

Conclusions: Our results suggest the necessity to develop new strategies in vitamin D supplementation
in children with kidney diseases. Futher studies shoud also be performed to evaluate their efficiency.

Key words: vitamin D, children, urolithiasis, glomerulonephritis, idiopathic nephrotic syndrome
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WSTEP

Witamina D, - cholekalcyferol - jest pochodng chole-
sterolu. W 80-90% powstaje w wyniku biosyntezy zacho-
dzacej w skorze pod wptywem promieniowania stonecz-
nego UV-B o diugosci fali 290-315 nm. Dobowa dawka
pochodzaca z naswietlania skory przez okoto 15 minut
(tzw. dawka rumieniowa) dostarcza organizmowi 10 000
IU witaminy D,. Zawarto$¢ witaminy D, w produktach
spozywczych powszechnych w polskiej diecie jest niska.
Najbogatszym naturalnym zrédtem witaminy D jest olej
rybi, zawierajacy 16-27 pg witaminy D/100 graméw
(1 pg=40 IU). Wobec niskiego spozycia ryb morskich
w Polsce pokrycie zapotrzebowania na witaming D nie
jest mozliwe bez dodatkowej suplementacji. W niekto-
rych krajach, pokarmy takie jak: mleko, masto, majonez,
oleje rodlinne, chleb, s wzbogacane w witamine D (1).

Witamina D uzyskuje swa biologiczng aktywno$¢ po
hydroksylacji do postaci 250HD, w watrobie, a nastep-
nie do 1,25(OH) ,D, w komoérkach cewki proksymalnej
nerki. Synteza 1,25(OH) ,D, jest zalezna od dostgpnosci
substratu -~ 250HD,, powstajgcego w watrobie. Poziom
1,25 (OH),D, jest w ustroju Scisle kontrolowany, jego okres
pottrwania w surowicy jest krétki. Witamina D, krazy
w organizmie gléwnie w postaci 250HD, (2). Poziom
tego metabolitu jest wiec oznaczany w zaburzeniach
zwigzanych z podejrzeniem niedoboru badz zatrucia
witaming D,. Wigkszos$¢ autoréw za warto$¢ optymal-
ng u dzieci przyjmuje stezenie 250HD, 20-60 ng/ml,
natomiast u dorostych 30-80 ng/ml (3).

Zbyt niski poziom witaminy D dotyczy ponad potowy
populacji na $wiecie dochodzac do 90% na obszarach
lezacych na pétnoc lub potudnie od 35 réwnoleznika.
Wiekszos¢ Towarzystw Naukowych zaleca suplementacje
witaminy D zdrowej populacji (4, 5, 6). Profilaktyka niedo-
boru witaminy D u dzieci w Polsce opiera si¢ na zaleceniach
Konsultanta Krajowego w dziedzinie Pediatrii i Zespotu
Ekspertow ds. Profilaktyki Krzywicy i Osteoporozy z 2009
r. (7). Zgodnie z wytycznymi nalezna dawka witaminy
D, u dzieci zdrowych wynosi 400 j w okresie od paz-
dziernika do marca, a takze w okresach letnich w razie
ograniczonej ekspozycji na §wiatto stoneczne. Zalecenia
te nie sg przestrzegane lub nie s wystarczajace, o czym
$wiadczy niedobor witaminy D u polskich dzieci stwier-
dzany u 84,2% badanych (8).

W ostatnich latach duzo uwagi poswigca si¢ plejotro-
powemu dziataniu witaminy D, ktéra poprzez wigzanie

z receptorem jadrowym VDR (Vitamin D Receptor), a na-
stepnie z samym DNA, reguluje aktywno$¢ 5% ludzkiego
genomu. Obecno$¢ 1alfa hydroksylazy, przeksztalcajacej
250HD, w aktywny metabolit potwierdzono w wielu
tkankach: jelicie grubym, mézgu, gruczole piersiowym,
wyspach trzustkowych, przytarczycach, skorze a takze
w komorkach srédbtonka i aktywowanych makrofagach.
Produkcja ta jest jednak niewielka.

Niedobdr witaminy D moze skutkowa¢ zaburzeniami
mineralizacji kosci, krzywica, osteomalacja, osteoporoza,
ale réwniez moze przyczynic sie do rozwoju nowotworéw
jelita grubego, raka prostaty, choréb autoimmunolo-
gicznych (9,10). Nie do konca jest jasny zwigzek niskich
zasobow witaminy D w ustroju i ryzyka rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych, cukrzycy typu I i zespotu me-
tabolicznego (9, 11, 12).

Dzieci z chorobami nerek sg szczegélnie narazone
na rozwdj objawéw niedoboru witaminy D, co wynika
nie tylko ze zbyt malej podazy witaminy, stwierdzanej
w populacji dziecigcej, ale rowniez ze specyfiki choréb
nerek: utraty czynnego miazszu nerek, stosowanego
leczenia glikokortykosteroidami obnizajacymi aktyw-
nos¢ lalfa hydroksylazy, czy tez utraty z moczem biatek
wigzacych aktywne metabolity witaminy D.

Celem pracy byta ocena zasobéw witaminy D u dzie-
ci z wybranymi chorobami nerek, na podstawie oceny
stezenia 250HD, w surowicy krwi, z uwzglednieniem

- rodzaju choroby nerek,

- stosowania suplementacji witaming D,

- pory roku.

MATERIAt | METODY

Pacjenci

Badaniami retrospektywnymi, na podstawie analizy
dokumentacji medycznej, objeto 127 dzieci (70 dziew-
czynek, 57 chlopcéw) w wieku od 0,6 do 17,7 mediana
9,5 lat z chorobami nerek: 24 ze stanem zagrozenia ka-
micg ukladu moczowego [SZKUM], 29 z kamicg ukladu
moczowego [KUM], 74 z glomerulopatiami, w tym 15
z klebuszkowymi zapaleniami nerek [KZN] i 59 z idio-
patycznym zespolem nerczycowym [IZN].

Stan zagrozenia kamicg ukladu moczowego rozpo-
znawano w przypadku stwierdzenia jednego lub kilku
z nastepujacych zaburzen: hiperkalciurii, hiperurikozurii,
hiperoksalurii, hipomagnezurii i hipocitraturii. Kamice
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ukladu moczowego rozpoznawano na podstawie obecnosci
ztogdéw w nerkach lub drogach moczowych, stwierdzanych
w badaniu ultrasonograficznym lub rentgenowskim jamy
brzusznej. Ktebuszkowe zapalenia nerek rozpoznawano
na podstawie biopsji nerki wykonanej u pacjentow z bial-
komoczem i/lub krwinkomoczem. Idiopatyczny zespo6t
nerczycowy rozpoznawano na podstawie stwierdzenia:
bialkomoczu >50 mg/kg/24 h, poziomu albumin w su-
rowicy <2,5 g/dl, hiperlipidemii i obrzekow.

Sposrdéd 74 dzieci z IZN i KZN 60 otrzymywalo gli-
kokortykosteroidy: 54 prednison (Encorton f-my Polfa),
4 deflazacort (Calcort f-my Sanofi-Aventis) w dawce
od 2,5 mg do 60 mg (11 dzieci - dawki codzienne, 63
dzieci - co 48 godzin). Witaming D (f-my Polfa), w daw-
ce 400-2400 j.m. otrzymywalo 63 dzieci. U nikogo nie
stosowano lekéw przeciwpadaczkowych. U wszystkich
dzieci funkcja nerek oraz watroby byly prawidlowe.

METODY

U wszystkich dzieci dla oceny zasobéw witaminy
D w ustroju oznaczano w surowicy krwi pobieranej na
czczo stezenie 250HD,. U 106 dzieci oceniono stezenie
1,25(0H),D, . Ponadto w surowicy krwi oznaczano stezenie
wapnia (Ca) i fosforu (P) oraz wyliczono iloczyn Cax P
(mg?/d]*). Badania u dzieci z IZN pobierano w okresie
remisji choroby. Jako deficyt witaminy D uznano stgzenia
250HD, w surowicy krwi <10 ng/ml, jako niedobor
stezenie <20 ng/ml (7).

Poréwnano zasoby witaminy D u dzieci z réznymi
chorobami nerek. Oceniono zaleznos¢ pomiedzy stezeniem
250HD, w surowicy krwi a rodzajem choroby nerek,
suplementacja witaming D, pora roku, plcig, wiekiem
pacjentdw oraz, u dzieci z glomerulopatiami, dawka sto-
sowanych glikokortykosteroidéw. Probki krwi pobrane
miedzy kwietniem a wrze$niem uznano za pobierane w lecie
a miedzy pazdziernikiem a marcem za pobierane zima.

Malgorzata Pariczyk-Tomaszewska i wsp.

Metody laboratoryjne

Oznaczenie 250HD, wykonano metodg chemilumi-
nescencji (firmy Liaison), norma laboratoryjna 20-60 ng/
ml, 1,25(OH),D, metodg RIA (firmy Biosourse) norma
laboratoryjna 17-70 pg/ml, Ca, P metoda suchej chemii
na analizatorze Vitros, normy laboratoryjne odpowiednio
2,13 - 2,63 mmol/1i 1,13 - 1,45 mmol/l.

Analiza statystyczna

Normalno$¢ rozkladu analizowano testem Shapiro-
Wilka. Wyniki badan dla danych o rozktadzie normalnym:
stezenie w surowicy krwi Ca, P, iloczyn Ca x P, przedsta-
wiono w postaci wartosci $rednich z odchyleniem stan-
dardowym. Wyniki o rozkladzie r6znym od normalnego:
wiek, stezenie w surowicy krwi 250HD3, 1,25(OH)2D3
przedstawiono w postaci mediany i zakresu. Dla poréw-
nania stezen Ca, P oraz iloczynu Ca x P migdzy grupami
rozpoznan choréb nerek, zastosowano test t-Studenta
dla grup niezaleznych, dla poréwnania stezen 250HD,
i 1,25(0OH),D, test U Manna-Whitney’a. Czgstos¢ wy-
stepowania niedoboréw witaminy D w poszczegdlnych
grupach rozpoznan choréb nerek oraz w podgrupach
pacjentow, suplementowanych i niesuplementowanych
oraz obserwowanych w zimie i lecie poréwnano testem
chi-kwadrat. Korelacje badanych parametréw przepro-
wadzono przy pomocy testu korelacji liniowej Pearsona
dla danych o rozkladzie normalnym oraz testu Spermana
dla danych nie majacych rozktadu normalnego. Za prog
istotnosci statystycznej przyjeto p<0,05.

WYNIKI

Liczbe pacjentéw z uwzglednieniem rodzaju cho-
roby nerek, stosowania suplementacji witaming D oraz
pory roku, w ktérej wykonywano badanie przedstawiono
w tabeli I. Witamine D otrzymywalo 63 (85%) pacjen-
tow z glomerulopatiami w tym 12 z KZN i 51 z IZN.

Tabela I. Liczba pacjentéw, u ktérych oznaczano 250HD,, z uwzglednieniem rozpoznar choréb nerek, suplementacji

witaming D oraz pory roku.

Table I. Distribution of patients including underlying kidney disease, vitamin D supplementation and season.

Liczba pacjentow Suplementowani witaming D Niesuplementowani witaming D
Number of pa- Supplemented with vitamin D Not supplemented with vitamin D
Rozpoznanie tients n=63 n=64
Diagnosis Ogétem Lato Zima Lato Zima
Total Summer Winter Summer Winter
n=127 n=48 n=15 n=38 n=26
SZKUM
RSU 24 0 0 16 8
Kamica
Urolithiasis 29 0 0 14 15
KZN
Glomerulonephritis - B 4 2 1
IZN
INS 59 40 11 6 2

SZKUM — stan zagrozenia kamicg uktadu moczowego/RSU — risk status of urolithiasis; KZN — ktebuszkowe zapalenie nerek; IZN — idiopatyczny

zespot nerczycowy/INS — idiopathic nephrotic syndrome




Tabela Il. Stezenia w surowicy krwi 250HD,,

choroéb nerek.
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Ca, P oraz Ca x P w poszczegdlnych grupach rozpoznan

Table Il. Serum concentrations of 250HD,, 1,25(0H),D,, Ca, P and Ca x P product in particular kidney disease.

250HD 1,25(0OH) D, Ca P CaxP
. (ng/mL] (pg/ml) (mmol/L) (mmol/L) (mg?/dL?)
Rozpoznanie di di
Diagnosis “,(I”ee J?ar:‘,a I\I/\Iﬂee ;?ar:,a Srednia+SD Srednia+SD SredniatSD
(min-max) (min-max) Mean+SD MeantSD MeantSD
Stan zagrozenia kamicg uktadu 21.0 66.3
moczowego - ¥t 2,610,1 1,7+£0,3 55,6%9,5
Risk status of urolithiasis (7,0-52,4) (38,5-138,5)
Kamica uktadu moczowego 19,0 68,9
Urolithiasis (5372,6) | (36,0-125,0) 2,501 1,70,3 52,2189
Ktebuszkowe zapalenie nerek 21,5 70,6
Glomerulonephritis (43-52,9) | (43,4-106,3) 2,5%0,1 1,5¢0,3 44,2+3,0
Idiopatyczny zespdt nerczycowy 21,9 73,1
Idiopathic nephrotic syndrome (7,0-71,2) (38,6-137,4) 2,5%0,1 1,7%0,2 20,948,0

Tabela lll. Stezenie 250HD, w surowicy krwi (mediana i zakres) oraz liczba dzieci z niedoborem i zadawalajacym
stezeniem 250HD, wsrdd suplementowanych i niesuplementowanych witaming D w okresie lata i zimy.

Table Ill. Serum concentration of 250HD, (median and range) and number of children with insufficiency or accepted
level of 250HDin supplemented and not supplemented children in summer and winter.

Suplementowani witaming D Niesuplementowani witaming D
Supplemented with witamin D Not supplemented with witamin D
Badany parametr n=63 n=64
Analysed parameter Lato Zima Lato Zima
Summer Winter Summer Winter
n=48 n=15 n=38 n=26
mediana-

(zakres) 23,3 21,5! 24,2 16,52
250HD median (4,3-71,2) (9,1-71,2) (7,0-72,6) (5,0-52,4)
(ng /mI)3 (range)

poziom >20 <20 >20 <20 >20 <20 >20 <20

level
n 30 18 10 5 23 15 93 17

'p<0,05 lato vs zima dla suplementowanych i niesuplementowanych/summer vs winter for supplemented and not supplemented;
2p<0,05 suplementowani vs niesuplementowani w zimie/supplemented vs not supplemented in winter;
3p<0,05 liczba dzieci suplementowanych vs niesuplementowanych zimg/number of children supplemented vs not supplemented in winter

n — liczba pacjentéw, number of patients

Pacjenci ze stanem zagrozenia kamicg i kamicg uktadu
moczowego nie otrzymywali witaminy D.

Stezenie 250HD, w surowicy krwi w calej badanej
grupie wynosito od 4,3 do 72,6 ng/ml (mediana 21,1 ng/
ml). Deficyt i niedobor witaminy D stwierdzono acznie
u 55 (43,3%) badanych dzieci z chorobami nerek. U 2 dzieci
stezenia 250HD, przekraczaly zalecane wartosci (71,2 ng/
mli 72,6 ng/ml). U pozostatych 70 chorych stwierdzano
stezenia 250HD, mieszczace si¢ w zalecanym zakresie.

Sposrod 53 dzieci ze SZKUM i KUM deficyt lub
niedobdr witaminy D stwierdzono u 26 (49,1%) dzieci,
a sposrod 74 dzieci z KZN i IZN u 29 (39,2%). Roznice
nie byly znamienne statystycznie.

Stezenia 250HD,, 1,25(OH)2D3, Ca i P w surowicy
krwi w calej badanej grupie w zaleznosci od rozpoznania
choroby nerek przedstawiono w tabeli II. Nie stwierdzono
znamiennych réznic w stezeniach 250HD,, 1,25(OH)2D3,
Ca, Piiloczynie Ca x P u dzieci w poszczegolnych gru-
pach rozpoznan.

Stezenia 250HD, w surowicy krwi u pacjentéw suple-
mentowanych i niesuplementowanych witaming D przed-
stawiono w tabeli I11. Zimg poziom 250HD, byt znamiennie
wyzszy u dzieci suplementowanych witaming D, natomiast
w lecie nie stwierdzono znamiennych réznic w poziomach
250HD, niezaleznie od suplementacji witaming D. Liczba
dzieci z deficytem lub niedoborem witaminy D byta istotnie
wyzsza w okresie zimowym w grupie pacjentéw nieotrzy-
mujacych witaminy D. W okresie letnim nie stwierdzono
istotnej roznicy miedzy liczbg pacjentéw z deficytem lub
niedoborem witaminy D, w grupie niesuplementowanych
i suplementowanych witaming D, (tab. III).

Ryciny 1 i 2 przedstawiajg stezenia 250HD,, od-
powiednio zimg i latem u poszczegélnych pacjentéw,
w zaleznosci od rodzaju choroby nerek.

W grupie pacjentow z glomerulopatiami stezenie
250HD, we krwi <20 ng/ml stwierdzono u 23 z 63 (36,5%)
dzieci otrzymujacych witamine D oraz u 6 z 11 (54%)
niesuplementowanych (NS).
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Ryc. 1. Stezenia 250HD, u poszczegdinych dzieci z réznymi
rozpoznaniami chordb nerek, u ktérych surowice
pobierano w okresie zimowym.

Fig. 1. Serum concentrations of 250HD_ in each child with
particular kidney diseases during winter.

SZKUM — stan zagrozenia kamicg uktadu moczowego/RSU — risk
status of urolithiasis; KZN — ktebuszkowe zapalenie nerek/Glom
— glomerulonephritis, IZN — idiopatyczny zesp6t nerczycowy/INS
— idiopathic nephrotic syndrome
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Ryc. 2. Stgzenia 250HD, u poszczegdinych dzieci z réznymi
rozpoznaniami chordb nerek, u ktérych surowice
pobierano w okresie letnim.

Fig. 2. Serum concentrations of 250HD, in each child with
particular kidney diseases during summer.

SZKUM — stan zagrozenia kamicg uktadu moczowego/RSU - risk
status of urolithiasis; KZN — ktebuszkowe zapalenie nerek/Glom
— glomerulonephritis, 1ZN — idiopatyczny zesp6t nerczycowy/INS
— idiopathic nephrotic syndrome

Niezaleznie od suplementacji witaminy D nie wykazano
znamiennych réznic w stezeniach 250HD, w surowicy
krwi miedzy grupa dziewczat i chlopcow.

Stwierdzono znamienng ujemng korelacje stezenia
250HD, z wiekiem pacjentéw (r=-0,26 p<0,01) oraz
dodatnig korelacje stezenia 250HD, ze stezeniem Ca

Malgorzata Pariczyk-Tomaszewska i wsp.

w surowicy i iloczynem Ca x P w grupie dzieci otrzy-
mujqcych witamine D (r=0,31, p<0,051ir=0,28, p<0,05
odpowiednio). Nie stwierdzono korelacji stezert 250HD
ze stezeniem 1,25(0OH) D, i P w surowicy krwi.

Sposrod 63 suplementowanych pacjentéw 57 dzieci
otrzymywato glikokortykosteroidy z powodu IZN i KZN.
Nie stwierdzono korelacji pomiedzy dawka glikokorty-
kosteroidow a stezeniami 250HD,, 1,25(OH)2D3, Ca,P
oraz iloczynem Ca x P w surowicy krwi.

DYSKUSJA

U dzieci z chorobami nerek deficyt lub niedobér
witaminy D stwierdzilismy u 43,3% podczas gdy w ba-
daniach populacji zdrowych polskich dzieci (8) stezenia
250HD, w surowicy krwi ponizej 20 ng/ml wystepowaty
az u 80%.

Zjawisko niedoboru witaminy D wsrod badanych przez
nas chorych dotyczyto wszystkich omawianych grup, zaréw-
no dzieci ze stanem zagrozenia kamica uktadu moczowego
i kamicg uktadu moczowego, ktdre tradycyjnie w Polsce
podobnie, jak w wielu innych krajach, nie otrzymujg wi-
taminy D, jak i dzieci z klebuszkowymi zapaleniami nerek
iidiopatycznym zespolem nerczycowym leczonych gliko-
kortykosteroidami, u ktérych prowadzona jest profilaktyka
niedoboréw poprzez systematyczne podawanie witaminy D.
Zjawisko niedoboru witaminy D najmocniej wyrazone jest
w grupie chorych z kamicg uktadu moczowego w okresie
zimowym. U zadnego dziecka stezenie 250HD, nie prze-
kraczalo 30 ng/ml, co wg niektorych autoréw traktowac
nalezy jako hipowitaminoze (13).

Poglady dotyczace postepowania terapeutycznego
w stanach zagrozenia kamicg i kamicg ukladu moczowego
ulegaly zmianom przez kolejne lata. W latach 80-tych
przewazal poglad, ze u pacjentéw z kamica, szczegol-
nie szczawianowo-wapniowg na podtozu idiopatycznej
hiperkalciurii, nalezy wystrzega¢ si¢ podawania prepa-
ratéw witaminowych szczegdlnie tych zawierajacych
witamine D oraz ograniczy¢ podaz wapnia w diecie (14).
Prowadzilo to do rozwoju osteopenii u czesci chorych.
W nastepnych latach opublikowano prace sugerujace
wieksze nasilenie kamicy ukladu moczowego u pacjentow
z niedoborami witaminy D. Obecnie wiadomo juz, ze
podaz wapnia w tej grupie chorych powinna by¢ zgodna
z zapotrzebowaniem dla wieku, natomiast problem su-
plementacji witaminy D w tej grupie chorych pozostaje
nadal przedmiotem badan (15).

Na uwage zastuguje rowniez fakt stwierdzenia deficytu
witaminy D w okresie letnim u dzieci z glomerulopatia-
mi, ktére otrzymywaly witamine D. Moze to sugerowac,
nie tylko zalecanie niedostatecznej dawki witaminy D,
najczesciej wynoszacej 800 j.m., badz niestosowanie
sie opiekunow do zalecen lekarskich, ale réwniez nad-
mierne chronienie przed stoncem dzieci chorujacych na
glomerulopatie. Stosowanie kremow z filtrem o faktorze
15 prawie catkowicie hamuje produkcje witaminy D
w skorze (16). Wydaje sie, wiec stuszne podawanie wi-
taminy D dzieciom z glomerulopatiami przez caty rok.

W badanej przez nas grupie chorych niedobor wi-
taminy D stwierdzono u 54% dzieci z glomerulopa-
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tiami, ktore nie otrzymywaty witaminy D, ale réwniez
u 36% dzieci suplementowanych. Brak znamiennosci
statystycznej obserwowanych réznic wynikal z malej
liczebnosci grupy dzieci nie otrzymujacych witaminy
D. Niedobory witaminy D u dzieci z IZN obserwowali
réowniez inni autorzy (13, 17, 18, 19). Biyikli i wsp.
stwierdzili nizsze poziomy 250HD, ($redni poziom
17,2 ng/ml) u dzieci z IZN mieszkajacych w cieptym
klimacie, ktore nie otrzymywaty suplementacji witaming
D w poréwnaniu do grupy kontrolnej (17). Podobnie
Weng i wsp. stwierdzili niedobdr witaminy D u 68%
dzieci ze steroidowrazliwym zespotem nerczycowym,
szczegolnie nasilony zimg (13). W populacji polskiej
Zaniew i wsp. u dzieci z glomerulopatiami stwierdzili
niedobdr u 75% badanych, bez réznic w poziomach
250HD, miedzy zima i latem (20).

Wisrod naszych pacjentéw ple¢ nie miala wpltywu
na poziom witaminy D, co jest zgodne z doniesieniami
innych autoréw (13). Podobnie jak w badaniu ame-
rykanskim wyzsze poziomy witaminy D stwierdzono
u dzieci mlodszych (21).

Podobnie jak w naszym opracowaniu, wiekszos¢ au-
torow stwierdzita brak zaleznosci pomiedzy poziomem
250HD, a 1,25(0OH),D, zaréwno w rzucie choroby, jak
i w okresie remisji zespotu nerczycowego (18, 22). U na-
szych pacjentéw z IZN zasoby witaminy D w organizmie
oceniano w czasie remisji choroby, poniewaz w okresie
nasilonego biatkomoczu w rzucie choroby dochodzi do
utraty z moczem biatka wigzacego 250HD,, co wptywa
na jego poziom w surowicy krwi (18).

Dzieci z klebuszkowymi zapaleniami nerek i z IZN
otrzymuja czgsto przez wiele lat glikokortykosteroidy,
ktére powoduja uposledzenie procesu hydroksylacji na
weglu 1 w komdrkach cewki proksymalnej. Przy jed-
noczesnej niedostatecznej podazy substratu w postaci
250HD, dzieci te s3 szczegolnie zagrozone rozwojem
osteopenii. Gulati i wsp. oraz Bak M. i wsp stwierdzili, ze
podawanie witaminy D i wapnia zabezpiecza przed utrata
masy kostnej dzieci z zespolem nerczycowym (23, 24).

Wg zalecen amerykanskich dzieci leczone glikokor-
tykosteroidami, stanowia grupe ryzyka niedoboréw,
powinny wiec otrzymywa¢ dawki witaminy D wyzsze
od populacji zdrowej, wynoszace od 600-1000 j (przy
najwyzszym, akceptowalnym dawkowaniu, 4000 j), a su-
plementacja powinna by¢ prowadzona pod kontrolg
stezenia 250HD, w surowicy krwi (4).

Strategia opieki zdrowotnej nad dzie¢mi z grup ryzyka
polega¢ powinna na kontrolowaniu zasobdéw witami-
ny D. Przy stwierdzeniu niedoboréw Amerykanska
Akademia Pediatrii zaleca suplementacje pod kontrolg
polegajaca na oznaczaniu 250HD, co 3 miesigce, az
do normalizacji poziomu. U dzieci z glomerulopatiami
leczonymi glikokortykosteroidami konieczne jest takze
oznaczanie PTH i wykonywanie densytometrycznego
badania gestosci kosci co 6 miesigcy do czasu uzyskania
przez dziecko warto$ci prawidtowych 250HD, (25).
W Polsce brakuje w chwili obecnej szczegétowych zale-
cen dotyczacych stosowania wit. D u dzieci z réznymi
chorobami nerek.

Jednym z objawdw niepozadanych leczenia glikokor-
tykosteroidami jest rdwniez otylos¢. Nalezy pamietac, ze
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pacjenci z otyloécia potrzebuja wigkszych dawek witaminy
D ze wzgledu na sekwestrujace dziatanie tluszczu dla
rozpuszczalnej w nim witaminy (26, 27).

W naszym o$rodku poziom 250HD,, PTH ibadanie
densytometryczne kosci, u dzieci z glomerulopatiami
wykonywane jest przynajmniej 1x/12 miesiecy, okresowo
takze u dzieci z hiperkalciuria i kamicg szczawianowo-
-wapniowa.

WNIOSKI

Wyniki badan wlasnych wskazuja na koniecznos¢
opracowania nowej strategii suplementacji witaming D
u dzieci z chorobami nerek a takze prowadzenia dalszych
badan nad skutecznos$cia wprowadzonych zalecen.
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