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УВОД

Број оболелих од хроничне болести бубре
га (ХББ) се стално повећава, нарочито међу 
одраслима, код којих ХББ прети да достигне 
епидемијске размере током наредне децени
је [1]. У Северној Америци више од 11% по
пулације болује од ХББ. Подаци из Аустра
лије, европских држава и Јапана указују на 
то да се и преваленција ХББ повећава, од 6% 
до 16% популације [1]. Епидемиолошки по
даци о ХББ код одраслих и деце углавном се 
односе на стадијуме узнапредовале и терми
налне болести бубрега, када је лечење заме
ном функције бубрега (дијализа или тран
сплантација) неопходно за даљи живот. Ма
ло је података о преваленцији ХББ у раним 
стадијумима, јер су тада болесници најче
шће без симптома обољења [2].

Деца оболела од терминалне болести бу
брега чине веома мали проценат укупног 
броја болесника са ХББ. У Северној Амери
ци деца и млади узраста до 20 година чине 
мање од 2% болесника с терминалном бо
лешћу бубрега, али се преваленција терми
налне ХББ у овој узрасној групи повећала 
за 32% од 1990. године [2]. Поређење инци
денције и преваленције ХББ код деце у раз
личитим географским подручјима отежано 

је разликама методолошке природе које се 
тичу дефинисања узрасних група, катего
ризације степена болести бубрега и класи
фикације основне болести [3]. У Сједиње
ним Америчким Државама и Европи пода
ци о ХББ су доступни у неколико региста
ра: NAPRTCS, USRDS, EDTA, ItalKid, BPNR и 
REPIR II Project. У земљама централне и ју
жне Африке и арапским земљама регистри 
нису формирани, а епидемиолошки подаци 
засновани су на искуствима центара терци
јарног нивоа здравствене заштите [2, 4, 5]. У 
нашој земљи регистар за педијатријске бо
леснике са ХББ формиран је 2001. године 
[6]. Према ранијем испитивању урађеном 
на територији Србије и Црне Горе, прева
ленција претерминалне и терминалне ХББ 
била је 13,5 болесника на милион деце [6].

Узроци ХББ код деце су различити и за
висе од географске области, расе, пола и 
културолошких разлика (консангвините
та). Код значајног процента деце ХББ се раз
вија у раном узрасту, а конгениталне ано
малије бубрега су у бар половини случајева 
главни узроци [3].

Очекивано време преживљавања деце уз
раста до 14 година која се лече хроничном 
дијализом је само 20 година. Стога дијагно
стички и терапијски приступ детету са ХББ 

КРАТАК САДРЖАЈ
Увод Хронична болест бубрега (ХББ) је значајан узрок морбидитета и морталитета деце.
Циља рада Циљ рада био је да се анализирају етиологија, стадијуми и удружене компликације 
ХББ у време постављања дијагнозе обољења.
Методе рада Анализирани су подаци о 97 деце (56 дечака) просечног узраста од 7,8±5,8 година 
која су у периоду 1998–2009. године први пут упућена у Институт за здравствену заштиту мајке и 
детета Србије „Др Вукан Чупић” у Београду због ХББ стадијума 2-5. Након узимања анамнезе, сви 
болесници су подвргнути клиничком прегледу, а потом су обављена лабораторијска, радиолошка 
и остала испитивања у складу с индикацијама. ХББ је класификована према јачини гломеруларне 
филтрације у четири стадијума: 2 – блага (60-90 ml/min/1,73 m2); 3 – умерена (30-60 ml/min/1,73 m2); 
4 – узнапредовала (15-30 ml/min/1,73 m2); и 5 – терминална (<15 ml/min/1,73 m2).
Резултати Водећи узрок ХББ биле су конгениталне аномалије бубрега и уринарног тракта (43,3%); 
следе гломеруларне болести (17,5%), наследне болести бубрега (16,5%), метаболичке болести (7,2%) 
и остали узроци (15,5%). Блага ХББ дијагностикована је код 29,8% болесника, умерена код 28,9%, 
узнапредовала код 22,7%, а терминална ХББ код 18,6% деце. Код 75% болесника са стадијумима 4 
и 5 ХББ се испољила акутном инсуфицијенцијом бубрега, док је код преосталих 25% ХББ (стади­
јум 1) била позната одраније, али болесници нису редовно контролисани. Удружене компликаци­
је биле су: метаболичка ацидоза (63%), анемија (60%), хипертензија (42,3%), низак раст (25,8%), ре­
нална остеодистрофија (13,4%) и кардиоваскуларна обољења (7,2%).
Закључак Конгениталне аномалије бубрега и уринарног тракта јесу главни узрок ХББ у дечјем уз­
расту. Код значајног процента деце (41,3%) бележе се узнапредовала и терминална ХББ. Код већине 
испитаника болест је дијагностикована касно и код њих су установљене удружене компликације.
Кључне речи: хронична болест бубрега; етиологија; удружене компликације; деца
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подразумева примарну превенцију, рано откривање 
обољења и адекватно лечење [2, 7].

ЦИЉ РАДА

Циљ рада био је да се анализирају етиологија, стади
јуми и удружене компликације ХББ код деце у време 
упућивања болесника на лечење у установу терцијар
ног нивоа здравствене заштите.

МЕТОДЕ РАДА

Ретроспективно су анализирани подаци о болесници
ма узраста до 18 година који су од 1. јануара 1998. го
дине до 31. децембра 2009. године били први пут упу
ћени у Институт за здравствену заштиту мајке и де
тета Србије „Др Вукан Чупић” у Београду због ХББ 
стадијума 2-5.

Након узимања детаљне анамнезе, сви болесници 
су подвргнути клиничком прегледу уз мерење теле
сне висине, телесне масе и крвног притиска, а затим 
су обављена лабораторијска, радиолошка и остала ис
питивања која су била потребна. Од лабораторијских 
анализа, прегледани су крвна слика и урин, у крви су 
одређене вредности урее, креатинина, мокраћне кисе
лине, електролита, алкалне фосфатазе, гвожђа и фери
тина; одређени су и ацидобазни статус, ниво парати
реоидног хормона и протеинурија у јутарњем и узор
ку мокраће сакупљене током 24 часа. Свим болесни
цима прегледани су бубрези ултразвуком, док су мик
циона цистоуретрографија, интравенска урографија, 
радионуклидна испитивања и биопсија бубрега врше
ни према индикацијама.

Стадијуми ХББ су одређени на основу јачине гломе
руларне филтрације (ЈГФ) према смерницама NKF-K/
DOQI [8]: вредност ЈГФ 60-90 ml/min/1,73 m2 одгова
рала је стадијуму 2 (блага ХББ), вредност 30-60 ml/
min/1,73 m2 стадијуму 3 (умерена ХББ), 15-30 ml/
min/1,73 m2 стадијуму 4 (узнапредовала ХББ), а вред
ност ЈГФ мања од 15 ml/min/1,73 m2 стадијуму 5 (тер
минална ХББ). ЈГФ је израчуната према Шварцовој 
(Schwartz) формули [9].

Хипертензија је дефинисана као крвни притисак из
над 95. перцентила у односу на узраст, пол и телесну 
висину у три одвојена мерења [10]. Низак раст је де
финисан као телесна висина која одступа више од две 
стандардне девијације или се налази испод 3. перцен
тила за одговарајући узраст и пол [11]. За процену од
ступања од нормале коришћени су стандарди за теле
сну висину здраве деце, тј. Танер–Вајтхаусови (Tanner–
Whitehouse) стандарди [12]. За дијагнозу анемије узе
та је концентрација хемоглобина мања од 110 g/l. Ме
таболичка ацидоза је постојала када је pH у артериј
ској крви био мањи од 7,35, а концентрација бикарбо
ната мања од 24 mmol/l [13]. Ренална остеодистрофи
ја је дефинисана у складу с критеријумима који су ва
жили у време постављања дијагнозе обољења [13, 14].

Према узрасту, болесници су сврстани у четири 
групе: 0-4, 5-9, 10-14 и 15-18 година. На основу узро
ка ХББ, подељени у пет група: болесници с урођеним 
аномалијама бубрега и уринарног тракта (енгл. conge
nital anomalies of the kidney and urinary tract – CAKUT), 
гломеруларним болестима, наследним болестима бу
брега, метаболичким поремећајима и осталим узро
цима.

РЕЗУЛТАТИ

Током дванаестогодишњег периода у нашу установу је 
са дијагнозом ХББ стадијума 2-5 упућено 97 деце, од 
чега 56 дечака (58%). Просечан узраст болесника био 
је 7,8±5,8 година. Највећи број болесника био је у нај
млађој узрасној групи – 36 (37,1%), док је најмањи број 
био у најстаријој – 17 (17,5%). У узрасним групама 5-9 
година и 10-14 година број болесника био је прибли
жно једнак, 21 (21,6%), односно 23 (23,7%).

Најчешћи узрок ХББ код болесника биле су CAKUT, 
дијагностиковане код 42 болесника (43,3%); следе гло
меруларне болести код 17 деце (17,5%), наследне боле
сти бубрега код 16 (16,5%), метаболичке болести код 
седморо деце (7,2%) и остали узроци код 15 (15,5%) 
болесника (Табела 1).

Међу болесницима са CAKUT најчешћа је била 
хиподисплазија бубрега, утврђена код 19 болесника 
(19,6%), удружена с везикоуретерним рефлуксом (ВУР) 
или опструктивном уропатијом код осморо оболеле 
деце. Рефлуксна нефропатија без дисплазије бубрега 
дијагностикована је код 11 болесника (11,3%). Код по
ловине болесника с опструктивном уропатијом уоче
не су валвуле задње уретре.

Примарни гломерулонефритис забележен је код 11 
болесника (11,3%). Најчешћа примарна гломеруло
патија била је фокална сегментна гломерулосклеро
за (ФСГС), дијагностикована код шесторо деце (55%).

У групи испитаника с наследним болестима бубре
га, конгенитални нефротски синдром (фински тип), 
аутозомно рецесивна полицистична болест бубрега 
(АРПББ) и нефронофтиза установљени су код 10 бо
лесника (62,5%), док су остали болесници имали дру
ге наследне синдроме.

Од четири утврђена метаболичка узрока ХББ, хи
пероксалурија, односно оксалоза и цистиноза забеле
жене су код више од по једног оболелог.

Од преосталих петнаест болесника узроци ХББ 
утврђени су код 11 деце (69%), код петоро су дијаг
ностиковане секвеле акутне инсуфицијенције бубре
га, код двоје је утврђен хемолитичко-уремијски син
дром, а код троје деце оштећење бубрега је изазвано 
ирадијацијом, односно хемиотерапијом.

CAKUT је био водећи узрок ХББ у свим узрасним 
групама болесника, с тим што су им се у најстаријем 
узрасту с истом учесталошћу придружиле гломерулар
не болести. Наследне болести су биле друге по учеста
лости код најмлађих болесника, а гломеруларне боле
сти у узрасту 10-14 година (Табела 2).
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Табела 1. Узроци хроничне болести бубрега (ХББ) код болесника
Table 1. Causes of chronic kidney disease (CKD) in our patients

Примарна болест бубрега
Primary renal disease

Број 
болесника
Number of 

patients

Укупно 
болесника

Total number 
of patients

Број дечака/
девојчица
Number of 
boys/girls

Укупно 
дечака/ 

девојчица
Total number 
of boys/girls

CAKUT

Хиподисплазија
Hypodysplasia

Без аномалија уринарног 
тракта
Without urinary 
malformations

11 (11.3%)

42 (43%)

7/4

27/15

С аномалијама уринарног 
тракта
With urinary malformations

8 (8.2%) 6/2

Рефлуксна нефропатија
Reflux nephropathy 11 (11.3%) 5/6

Опструктивна 
уропатија 
Obstructive uropathy

Валвуле задње уретре
Posterior urethral valves 5 (5.1%) 5/0

Опструктивни мегауретер
Obstructive megaureter 4 (4.1%) 4/0

Обострана стеноза УП споја
Bilateral UP stenosis 1 (1%) 0/1

Неурогена бешика
Neurogenic bladder 2 (2.1%) 0/2

Гломеруларне 
болести
Glomerular 
diseases

Примарни 
гломерулонефритис
Primary  
glomerulonephritis

FSGS 6 (6.2%)

17 (17.5%)

2/4

8/9

IgA нефропатија 
IgA nephropathy 1 (1%) 1/0

Мембранопролиферативни 
ГН 
Membranoproliferative GN

1 (1%) 1/0

Некласификовани ГН 
Unsorted GN 3 (3.1%) 2/1

Секундарни 
гломерулонефритис
Secondary 
glomerulonephritis

HSPGN 3 (3.1%) 2/1

SLEGN 3 (3.1%) 0/3

Наследне 
болести 
бубрега 
Hereditary 
renal diseases

Конгенитални нефротски синдром 
Congenital nephrotic syndrome 4(4.1)

16 (16.5%)

3/1

9/7

Аутозомно рецесивна полицистична болест бубрега
Autosomal recessive polycistic kidney disease 3 (3.1%) 2/1

Нефронофтиза
Nephronophtisis 3 (3.1%) 0/3

Алпортов синдром
Alport syndrome 1 (1%) 1/0

Денис–Драшов синдром
Denys–Drash syndrome 1 (1%) 0/1

Синдром nail patella (хередитарна 
онихоостеодисплазија)
Nail-patella syndrome

1 (1%) 1/0

Барде–Бидлов синдром
Bardet–Biedl syndrome 1 (1%) 0/1

Таунс–Броксов синдром
Townes–Brocks syndrome 1 (1%) 1/0

Пирсонов синдром
Pearson syndrome 1 (1%) 1/0

Метаболички 
узроци 
Metabolic 
causes

Оксалурија/оксалоза 
Oxaluria/oxalosis 3 (3.1%)

7 (7.2%)

1/2

4/3

Цистиноза
Cystinosis 2 (2.1%) 2/0

Гликогеноза
Glycogenosis 1 (1%) 1/0

Метилмалонска ацидурија
Methylmalonic aciduria 1 (1%) 0/1

Остали узроци
Other causes

Акутна инсуфицијенција бубрега 
Acute renal failure 6 (6.2%)

15 (15.5%)

2/4

8/7

Хемолитичко-уремијски синдром
Haemolitic uremic syndrome 2 (2%) 1/1

Остало
Other 3 (3.1%) 1/2

Узрок није утврђен
Unknown cause 4 (4.1%) 4/0

CAKUT – конгениталне аномалије бубрега и уринарног тракта; УП – уретеропелвични; ГН – гломерулонефритис; FSGS – фокална сегментна 
гломерулосклероза; HSPGN – Хенох–Шенлајнова пурпура гломерулонефритис; SLEGN – системски еритемски лупус гломерулонефритис
CAKUT – congenital anomalies of the kidney and urinary tract; UP – ureteropelvic; GN – glomerulonephritis; FSGS – focal segmental glomerulosclerosis;  
HSPGN – Henoch–Schönlein purpura glomerulonephritis; SLEGN – systemic lupus erythematosus glomerulonephritis
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У време упућивања детета на лечење у установу 
терцијарног нивоа здравствене заштите, код 29 боле
сника (30%) утврђен је стадијум 2 ХББ, код 28 (28,9%) 
стадијум 3, код 22 (22,7%) стадијум 4, а код 18 деце 
(18,6%) стадијум 5 ХББ. Просечна вредност ЈГФ би
ла је 40,2±24,5 ml/min/1,73 m2 (Табела 3). Од укупно 
40 болесника са стадијумом 4 и 5, ХББ је први пут ди
јагностикована код 75% њих, док је код преосталих 
25% ХББ правовремено дијагностикована (у стадију
му 1), али болесници нису редовно долазили на кон
тролне прегледе.

Удружене компликације биле су: метаболичка аци
доза, дијагностикована код 61 болесника (63%), ане
мија код 58 (60%), хипертензија код 41 (42,3%), низак 
раст код 25 (25,8%), ренална остеодистрофија код 13 
(13,4%) и кардиоваскуларна обољења (хипертрофија 
леве коморе) код седморо деце (7,2%). Број болесника 
с компликацијама био је већи у узнапредовалој и тер
миналној ХББ (Табела 4).

ДИСКУСИЈА

Епидемиолошки подаци о ХББ код деце су непотпуни. 
Недостатак информација је последица касног препо
знавања ХББ и различитих критеријума који се кори
сте за дефиницију ХББ [2].

У нашем истраживању број болесника оба пола био 
је подједнак, што се донекле разликује од већине из
вештаја из Европе, Азије и Африке, у којима је предо
минација мушког пола (54–73%), која одражава већу 
инциденцију CAKUT код дечака [15-20].

Просечан узраст наших болесника у време поста
вљања дијагнозе био је 7,8±5,8 година, што је у складу 
с већином података из европских земаља, у којима је 
просечан узраст у распону од 6,9±5,4 до 9,5±4,2 године, 
изузев из Белгије и Шпаније, где су болесници били 
млађи [4, 5, 15, 16, 17]. У Африци и Азији ХББ се ди
јагностикује у старијем узрасту (од 7,5±3,9 до 13,3±4,9 
година) [18-23]. Трећина болесника наше студије била 
је у узрасној групи до пет година. У Белгији је више од 
половине болесника било у овој узрасној групи, док је 
значајно мањи број забележен у Азији [4, 21], по свој 
прилици због каснијег препознавања болести и због 
веће учесталости гломерулопатија. Разлике у просеч
ним узрастима и узрасним групама болесника могу се 
објаснити разликама у времену препознавања ХББ и 
упућивања болесника у референтни центар, као и бо
лестима бубрега које се јављају у старијем узрасту (гло
мерулонефритиси), које су водећи узроци ХББ.

Најчешћи узроци ХББ код болесника нашег истра
живања биле су CAKUT (43,3%), с просечним узра

Табела 3. Стадијуми хроничне болести бубрега (ХББ) према просечној 
вредности јачине гломеруларне филтрације (ЈГФ)
Table 3. Chronic kidney disease (CKD) staging according to the average 
value of glomerular filtration rate (GFR)

Стадијум ХББ
CKD stage

Број болесника
Number of patients

Просечна ЈГФ  
(ml/min/1,73 m2)

Average GFR  
(ml/min/1,73 m2)

2 29 (29.8%) 71.9±9.03
3 28 (28.9%) 41.4±8.67
4 22 (22.7%) 20.0±4.32
5 18 (18.6%) 10.7±2.51

2-5 97 (100%) 40.2±24.5

Табела 2. Расподела узрока хроничне болести бубрега (ХББ) према узрасним групама
Table 2. Age distribution of chronic kidney disease (CKD) causes

Узроци ХББ
Aetiology of CKD

Урасне групе (године)
Age groups (years) Укупно

Total X±SD
0–4 5–9 10–14 15–18

CAKUT 16 10 10 6 42 7.2±5.5
Гломеруларне болести 
Glomerular diseases 1 2 8 6 17 12.6±4.1

Наследне болести 
Hereditary diseases 11 1 2 2 16 5.2±5.4

Метаболички узроци 
Metabolic causes 2 4 0 1 7 6.5±5.6

Остало 
Other 6 4 3 2 15 6.9±5.9

Укупан број болесника
Total number of patients 36 21 23 17 97 7.8±5.8

Табела 4. Расподела болесника с компликацијама према стадијуму хроничне болести бубрега (ХББ)
Table 4. Distribution of patients with complications according to chronic kidney disease (CKD) staging

Стадијум 
ХББ

CKD stage

Број 
болесника
Number of 

patients

Компликације
Complications

Метаболичка 
ацидоза

Metabolic 
acidosis

Анемија
Anaemia

Хипертензија
Hypertension

Низак раст
Short stature

Ренална 
остеодистрофија

Renal  
osteodystrophy

Хипертрофија  
леве коморе

Left ventricular 
hypertrophy

2 29 9 (31%) 11 (38%) 8 (28%) 5 (17%) 0 0
3 28 17 (61%) 18 (64%) 12 (43%) 7 (25%) 4 (14%) 0
4 22 19 (86%) 13 (60%) 11 (50%) 9 (40%) 5 (23%) 2 (9%)
5 18 16 (89%) 16 (89%) 10 (56%) 4 (22%) 4 (23%) 5 (28%)

2-5 97 61 (63%) 58 (60%) 41 (42.3%) 25 (25.8%) 13 (13.4%) 7 (7.2%)
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стом болесника од око седам година у време поставља
ња дијагнозе обољења. У скоро свим студијама у Аме
рици, Европи и Азији (осим Вијетнама) CAKUT доми
нира као узрок ХББ, а његова учесталост је од 37,6% 
до 58,8% [15, 17, 19, 21, 24-27]. Међу нашим болесни
цима са CAKUT најчешћа је била хиподисплазија бу
брега, која је дијагностикована код петине болесника. 
Значајно је већи број болесника с овом дијагнозом у 
Белгији (39,2%) и Италији (63%) [4, 15]. Код осам од 19 
наших болесника хиподисплазија је утврђена у скло
пу неке од аномалија уринарног тракта. У малоброј
ним студијама у којима је издвојена ова поткатегори
ја, хиподисплазија је најчешће била удружена с ВУР и 
опструктивним малформацијама [15, 17, 26]. У Ита
лији је хиподисплазија удружена с ВУР најчешћи по
јединачни узрок ХББ [15]. Удруженост хиподиспла
зије с ВУР и другим поремећајима уринарног тракта 

указује на заједнички етиолошки чинилац у периоду 
органогенезе [28].

Рефлуксна нефропатија без аномалија уринар
ног тракта забележена је код 11,3% болесника нашег 
истраживања, док је у другим студијама учесталост 
овог ентитета у распону од 6,5% до 18,5% (Табела 5). 
Разлике могу да буду резултат различитих критерију
ма за класификацију или одражавају стварно стање. 
Преваленција и стеченост рефлуксне нефропатије као 
узрока ХББ може се смањити раним откривањем ре
флукса, односно правовременим дијагностиковањем 
и одговарајућим лечењем инфекција уринарног трак
та. Најбољи доказ за ово је пример Шведске, у којој се, 
захваљујући адекватним мерама, рефлуксна нефропа
тија не налази више на листи узрока ХББ [17].

У нашој студији релативан удео болесника с оп
структивном уропатијом сличан је као у истражива

Табела 5. Узроци хроничне болести бубрега у нашем истраживању и другим објављеним студијама (%)
Table 5. Causes of chronic kidney disease in our study and other studies (%)

Студија
Study

Наша
Our

САД
USA

Италија
Italy

Шведска
Sveden

Турска
Turkey

Белгија
Belgium

Шпанија
Spain

Индија
India

Вијетнам
Vietnam

Иран
Iran

Ј. 
Африка
S. Africa

Референца
Reference [21] [11] [13] [12] [17] [5] [22] [14] [28] [16]

Број болесника
Number of patients 97 6405 1197 118 282 143 605 305 310 166 126

ЈГФ (ml/min/1,73 m2)
GFR (ml/min/1.73 m2) <90 <75 <75 <30 <75 <60 <90 <50 <90 <30 <90

CAKUT 43.3 40 58.8 59 15.8 47
Хиподисплазија
Hypodysplasia 19.6 18 57.5 18 7 39.2 4.9 7.2

Рефлуксна нефропатија
Reflux nephropathy 11.3 8 0 18.5 6.5 16.7

Опструктивна уропатија
Obstructive uropathy 10.3 22 26.5 10.7 31.8

Гломеруларне болести
Glomerular diseases 17.5 14.5 13.3 3 10.2 34

FSGS 6.2 8 1.8 2.5 7.4 2.8 2.3 2.3 1.8
IgA нефропатија
IgA nephropathy 1 1 3.4

HSPGN 3.1 0.6 0.3
SLEGN 3.1 1.1 1.1 4.5
Наследне болести 
бубрега
Hereditary renal diseases

16.5 26.5 16.5 12.5 14 7.5 3.9 21.1 6.8

Конгенитални  
нефротски синдром
Congenital  
nephrotic syndrome

4.1 1 1.1 5 1.8

АРПББ
ARPKD 3.1 5 5 3 1.6 3.0

Нефронофтиза
Nephronophtisis 3.1 1.2 3.4 6.7 7 0.3 2.4

Алпортов синдром
Alport syndrome 1 1 1.5 2.1 0.3 2.4

Метаболички узроци
Metabolic causes 7.2

Оксалурија/оксалоза
Oxaluria/oxalosis 3.1 0.1 1 0.4 1.3 2.4

Цистиноза
Cystinosis 2.1 1.4 0.3 6.6 1.6

Остали узроци
Other causes 15.5 2.2 13

Хемолитичко-уремијски 
синдром
Haemolitic uremic 
syndrome

2 2 3.6 3.4 1.7 1.6 0.3 2.4

Узрок није нађен
Unknown cause 4.1 2.6 3.3 7.8 0 5.7 50 8.4

ЈГФ – јачина гломеруларне филтрације; CAKUT – конгениталне аномалије бубрега и уринарног тракта; FSGS – фокалнa сегментна гломерулосклероза; 
HSPGN – Хенох–Шенлајнова пурпура гломерулонефритис; SLEGN – системски еритемски лупус гломерулонефритис; АРПББ – аутозомно рецесивна 
полицистична болест бубрега
GFR – glomerular filtration rate; CAKUT – congenital anomalies of the kidney and urinary tract; FSGS – focal segmental glomerulosclerosis; HSPGN – Henoch–
Schönlein purpura glomerulonephritis; SLEGN – systemic lupus erythematosus glomerulonephritis; ARPKD – autosomal recessive polycistic kidney disease
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њу турских аутора, двоструко је мањи него у студи
јама у САД и Шведској, а троструко мањи него у Ин
дији [16, 17, 24, 25]. У неким крајевима света валву
ле задње уретре су најчешће међу CAKUT [19, 22, 29].

Други по учесталости узроци ХББ код испитани
ка нашег истраживања биле су гломеруларне болести 
(17,5%). У Северној Америци и већини земаља Европе 
оне су на другом месту као етиолошки чиниоци ХББ, 
мада са знатно мањом учесталошћу (8–14,5%) него у 
нашој групи [4, 15, 17, 24]. Гломеруларне болести су 
чест или водећи узрок ХББ у Африци, неким земља
ма Азије и Аустралији [20, 22, 29, 30, 31]. У Јапану 34% 
болесника с терминалном инсуфицијенцијом бубрега 
има гломерулонефритис, од чега 60% ФСГС, а 17% IgA 
нефропатију. Овако висок проценат гломерулонефри
тиса у Јапану може се објаснити скрининг-програмима 
који обухватају прегледе мокраће код деце школског 
узраста и омогућавају рано откривање гломеруларних 
болести. У већини земаља међу примарним гломеруло
патијама водећи узрок је ФСГС, док су најчешће секун
дарне гломерулопатије лупусни гломерулонефритис и 
Хенох–Шенлајнова (Henoch–Schönlein) пурпура гломе
рулонефритис, што је у складу и с резултатима нашег 
истраживања [4, 16, 18, 24].

Узрок ХББ код скоро петине наших болесника биле 
су наследне болести бубрега. Слични резултати наводе 
се и у осталим европским земљама, али с нешто већом 
релативном учесталошћу у Шведској. Међу наследним 
болестима које су довеле до ХББ најчешће су нефро
нофтиза, аутозомно рецесивна полицистична болест 
бубрега, конгенитални нефротски синдром и Алпор
тов (Alport) синдром [4, 16, 17, 26]. У Финској је конге
нитални нефротски синдром водећи узрок терминал
не ХББ код деце млађе од 15 година [2]. Наследне боле
сти бубрега као узрок ХББ су ретке у Америци и у не
ким земљама Африке, што може да буде резултат раз
личитог класификовања, односно недовољне дијагно
стике [20, 22, 24]. Подаци из Азије су у распону од 3,9% 
до 29% [18, 23, 25, 30]. Већа учесталост у неким земља
ма Азије и Африке може се објаснити високом стопом 
консангвинитета у овим земљама. Већина аутора у ову 
групу узрока ХББ убраја оксалурију (оксалозу) и ци
стинозу, које су у нашем истраживању сврстане у ме
таболичке узроке. У нашем раду већи је проценат бо
лесника са цистинозом и оксалуријом (оксалозом) у 
односу на податке из Америке и Европе, а мањи у по
ређењу с подацима из неких земаља Африке и Азије, 
као што су Тунис и Иран, у којима је највећа учеста
лост ових болесника вероватно због консангвинитет
них бракова [4, 23, 24, 32]. У радовима других аутора 
метаболички узроци нису одвојени као посебна кате
горија. Гликогеноза се не наводи као узрок ХББ, док је 
метилмалонска ацидурија ретка [4].

У погледу осталих узрока ХББ, наша група се из
дваја по већем релативном уделу болесника код којих 
се акутна инсуфицијенција бубрега развила до степе
на ХББ. У другим студијама ови болесници су веро
ватно разврстани према основном узроку акутне сла
бости бубрега. Хемолитичко-уремијски синдром није 

био чест узрок ХББ ни у нашој студији, нити у истра
живањима других аутора (Табела 5) [4, 24].

Узрок ХББ није утврђен код 4,1% болесника нашег 
истраживања. У осталим европским и азијским сту
дијама узрок ХББ није пронађен код 2,6–18,8% боле
сника, с тим што је у Вијетнаму ова група обухватила 
50% испитаника [15, 16, 18, 21, 31]. Учесталост ове ка
тегорије у вези је с развијеношћу здравствене службе 
и временом јављања болесника лекару.

У литератури се наводи да се CAKUT и наследне бо
лести бубрега чешће јављају у млађем узрасту, док гло
меруларне болести бубрега доминирају у старијем уз
расту [2, 20]. У развијеним земљама Европе просечан 
узраст болесника са CAKUT и наследним болестима 
бубрега у време постављања дијагнозе ХББ значајно 
је нижи него у нашој групи (Табела 3) [4, 17, 26]. Са
весније поштовање протокола, како за пренаталну ди
јагнозу, тако и за постнатално испитивање бубрега и 
уринарног тракта, свакако би допринело откривању 
CAKUT у млађем узрасту. У нашем истраживању уз
раст болесника у време постављања дијагнозе гломе
руларне болести бубрега био је приближно исти као 
у европским и америчким студијама [4, 17, 24], што је 
резултат симптоматског испољавања ових болести.

Приликом поређења просечних вредности ЈГФ и 
стадијума ХББ аутори радова су користили различи
те критеријуме за дефиницију ХББ. Наиме, ХББ је де
финисана смањењем ЈГФ у распону вредности од 90 до 
30 ml/min/1,73 m2 [4, 15, 16, 17]. Према наведеним ре
ференцама, мали број аутора је као критеријум кори
стио ЈГФ<90 ml/min/1,73 m2 [5, 20]. У поређену с њи
ма, просечна вредност ЈГФ је мања него у Шпанији, а 
већа него у Африци.

Код 42% болесника наше студије установљена је уз
напредовала и терминална ХББ, што је мање него у ис
траживањима турских аутора (62,3%), али више у по
ређењу с подацима из земаља западне Европе и јужне 
Африке (8–38%) [4, 15, 17, 20]. Висок проценат боле
сника са стадијумима 4 и 5 ХББ може се објаснити ка
сним препознавањем болесника с ХББ и касним упу
ћивањем у референтни центар на лечење. Стога је по
требно даље оспособљавање примарног и секундарног 
нивоа здравствене заштите за рано препознавање ХББ 
и правовремено упућивање болесника у установу тер
цијарног нивоа здравствене заштите.

Код великог процента болесника нашег истражива
ња утврђене су компликације ХББ, а најчешће су би
ле метаболичка ацидоза, анемија и хипертензија, што 
је у складу с великим бројем болесника код којих су 
дијагностиковани стадијуми 4 и 5 ХББ (Табела 4). У 
Европи и Северној Америци анемија и хипертензи
ја су утврђене код мањег броја болесника (8–40%, од
носно 14–32,4%) него у нашој студији, што је најве
роватније резултат ранијег откривања ХББ [4, 16, 24]. 
У студији турских аутора било је двапут више боле
сника ниског раста него у нашем истраживању, мада 
аутори наводе да нису уочили повезаност ниске теле
сне висине и стадијума ХББ [16]. Ренална остеодистро
фија је откривена код значајно већег броја болесника 
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у Европи (32–40%) него у Азији и код нас. Кардиова
скуларне компликације ХББ се не наводе у извешта
јима из Европе и Америке, док су у Азији установље
не у великом проценту (39%), што је у складу са бро
јем болесника код којих је дијагностикована узнапре
довала или терминална ХББ [18].

ЗАКЉУЧАК

CAKUT су водећи узроци ХББ и чешће су код дечака. 
Касна дијагноза обољења постављена је код 42% бо
лесника са узнапредовалом и терминалном ХББ. Код 
већине њих забележене су и удружене компликације.

Систематски надзор од пренаталног периода тре
ба да препозна децу код којих постоји ризик од раз

воја ХББ или са већ установљеном ХББ, а даљи надзор 
треба да врши нефролог. Редовни прегледи мокраће 
омогућили би рано препознавање гломеруларних бо
лести бубрега код болесника, а правовремено поста
вљена дијагноза и одговарајуће лечење успорили на
предовање обољења бубрега.

Усаглашен методолошки приступ у дефинисању 
ХББ и стадијума ХББ омогућио би адекватно поређе
ње узрока овог обољења међу земљама.
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SUMMARY
Introduction Chronic kidney disease (CKD) is a significant cause 
of morbidity and mortality in paediatric population.
Objective The aim of the study was analysis of aetiology, staging 
and associated complications of CKD at the time of diagnosis.
Methods Data of 97 patients (56 boys) of average age 7.8±5.8 
years, referred for the first time to the Institute for Mother and 
Child Healthcare „Dr Vukan Čupić”, Belgrade in the period 1998-
2009, due to CKD, stage 2-5, were analysed. In each patient illness 
history was obtained, and physical examination, laboratory, 
X-ray and other investigations were performed according to 
the indications. CKD was classified according to the glomerular 
filtration rate into four grades: 2 – mild (60-90 ml/min/1.73 m2); 
3 – moderate (30-60 ml/min/1.73 m2); 4 – advanced (15-30 ml/
min/1.73 m2); and 5 – terminal (<15 ml/min/1.73 m2).
Results The most frequent causes of CKD were congenital 
anomalies of the kidney and urinary tract (43.3%), followed by 

glomerular diseases (17.5%), hereditary kidney diseases (16.5%), 
metabolic diseases (7.2%) and other causes (15.5%). Mild CKD 
was found in 29.8%, moderate in 28.9%, advanced in 22.7%, and 
terminal in 18.6% children. Among patients with CKD stage 4 
and 5, 75% of patients presented with acute renal failure, while 
25% had earlier detected CKD (stage 1), but were not under 
regular follow-up. Associated complications included metabolic 
acidosis (63%), anaemia (60%), hypertension (42.3%), short stat­
ure (25.8%), renal osteodystrophy (13.4%) and cardiovascular 
diseases (7.2%).
Conclusion Congenital anomalies of the kidney and urinary 
tract are the leading cause of CKD in paediatric population. A 
significant proportion (41.3%) of patients had advanced and 
terminal CKD. In most patients CKD was diagnosed late and 
with associated complications.
Keywords: chronic kidney disease; aetiology; associated com­
plications; children
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