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Streszczenie	
Wady wrodzone układu moczowego stanowią znaczącą grupę wad, które mogą być wykryte prenatalnie. 
Oprócz nieprawidłowych obrazów dróg wyprowadzających mocz stwierdza się również nieprawidłowości 
w zakresie ilości i struktury miąższu nerkowego. Nieprawidłowe obrazy ultrasonograficzne obejmują 
zaburzenia, takie jak: niewytworzenie lub zmniejszenie ilości miąższu jednej lub obu nerek, hiperecho- 
geniczność miąższu, zmiany torbielowate lub dysplastyczne oraz pojedyncze torbiele. Z punktu widzenia 
epidemiologicznego występują one wyraźniej rzadziej niż zaburzenia dróg wyprowadzających mocz. Mimo 
to część z nich może stanowić zagrożenie dla przebiegu ciąży i dla dziecka – na przykład agenezja nerek czy 
obustronne zmiany torbielowate. Ciężar diagnostyki pourodzeniowej w tych przypadkach spoczywa na 
pediatrze, lekarzu rodzinnym oraz konsultującym nefrologu. Jej początkowy schemat jest podobny do za-
stosowanego w przypadku wad z poszerzeniem dróg moczowych (badanie wstępne pourodzeniowe oraz 
badanie dodatkowe 4-6 tygodni po poprzednim). Wiadomo, że zaburzenia echostruktury i ilości miąższu 
nerek zwykle nie stanowią zagrożenia dla dziecka w okresie noworodkowym i niemowlęcym, pod warunkiem 
wykluczenia zmian dotyczących obu nerek jednocześnie, takich jak wielotorbielowatość, dysplazja lub hipo-
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WPROWADZENIE

U ltrasonograficzna diagnostyka prenatalna po- 
zwala na wysuwanie podejrzeń o nieprawi-
dłowości miąższu nerkowego w zakresie jego 

ilości i/lub struktury. Wspomniane zaburzenia wyma-
gają diagnostyki po urodzeniu w celu wykrycia rzadkich 
zagrażających życiu dziecka wad wrodzonych (np. wie-
lotorbielowatości nerek, obustronnej hipoplazji nerek), 
a także zmniejszenia stresu rodziców związanego z nie-
prawidłowym wynikiem badania prenatalnego. Wady 
miąższu nerek są wykrywane znacząco rzadziej niż 
poszerzenie dróg wyprowadzających mocz. Mimo to  
w zaleceniach Polskiego Towarzystwa Nefrologii Dzie-
cięcej określono wskazówki dotyczące postępowania 
dla lekarzy neonatologów, pediatrów, lekarzy rodzin-
nych oraz lekarzy specjalistów w pierwszym etapie 
diagnostyki po urodzeniu w podejrzeniu: agenezji, hi-
poplazji, zmian w echostrukturze nerek oraz obecności 
torbieli w ich miąższu. Podstawy diagnostyki prenatal-
nej, ogólne zasady badań ultrasonograficznych wyko-
nywanych u noworodków i niemowląt, ogólne zasady 
postępowania z noworodkiem, u którego prenatalnie 
ustalono podejrzenie wady rozwojowej nerek i/lub dróg 
moczowych, oraz wskazówki w zakresie profilaktyki 
zakażeń układu moczowego w tej grupie pacjentów 
zostały przedstawione w części pierwszej opracowania 
poświęconej postępowaniu w przypadku podejrzenia 
wad dróg moczowych.

ZABURZENIA ECHOSTRUKTURY 
MIĄŻSZU NEREK(1-7)

Obecność hiperechogenicznych nerek stwierdzona w życiu 
płodowym powinna skłaniać do rozwiązania ciąży w specja-
listycznym ośrodku perinatologicznym. Noworodek z izolo-
wanymi zaburzeniami echostruktury nerek wymaga oceny 
funkcji nerek (stężenie kreatyniny w surowicy) i wykonania 
badania ultrasonograficznego pomiędzy 3. a 5. dobą życia. 
Niemowlęta z prawidłowymi wynikami badań kontrolnych 
wykonanych między 4. a 6. tygodniem życia (USG nerek, 
ocena funkcji nerek) prawdopodobnie nie wymagają dalszej 
diagnostyki.

Zaburzenia struktury miąższu nerek płodu mogą wyni-
kać z obecności torbieli, poszerzenia cewek nerkowych, 
zmian o charakterze dysplazji, śródmiąższowych na-
cieków komórkowych, zwłóknień czy zmian naczynio-
wych. W praktyce zmiany te objawiają się w prenatalnie 
wykonanym USG jako wzmożona echogeniczność ne-
rek. Hiperechogeniczność nerek rozpoznaje się wów-
czas, gdy echo nerek płodu po 17. tygodniu trwania 
ciąży przewyższa echogeniczność wątroby lub śle- 
dziony. Zaburzenie może dotyczyć jednej lub obu ne-
rek. Zwykle wzmożona echogeniczność obejmuje całą 
nerkę, rzadziej dotyczy poszczególnych jej struktur, 
osobno kory lub rdzenia. Wielkość nerek hiperecho-
genicznych może być prawidłowa, zwiększona lub 
rzadziej zmniejszona. Podwyższonej echogeniczności 

plazja. Zdarza się także, że mimo braku potwierdzenia wady w pierwszych badaniach, zmiany występują  
w kolejnych. W niniejszym opracowaniu znajdują się wskazówki dotyczące postępowania pourodzeniowego 
w ww. jednostkach chorobowych. Dodatkowo omówione zostały obecnie obowiązujące zasady profilaktyki 
postępu choroby nerek oraz odstępstwa od zaproponowanych wskazówek w oparciu o dane kliniczne.

Słowa kluczowe: noworodek, niemowlę, diagnostyka ultrasonograficzna, wady wrodzone nerek, zalecenia

Summary	
Urinary tract malformations are frequently detected by routine prenatal ultrasound examination per-
formed in normal pregnancy. Abnormalities of kidney tissue and structure are diagnosed in prenatal 
examinations less frequently than urinary tract dilatation. These include: renal agenesis or hypoplasia 
(uni- or bilateral), hyperechogenicity or renal parenchyma or part of it (medulla), dysplastic kidneys, 
multiple or single cysts. From the epidemiological point of view, they are less frequent but may be impor-
tant for single patient. For example they may put the foetus and newborn at high risk (bilateral kidney 
agenesis). Postnatal evaluation of those problems relies mostly on neonatologist and paediatrician with 
nephrologist consultant. The initial evaluation is very similar to malformations with urinary tract dilata-
tion presented in the first part of series (first evaluation in first week of life with follow up after 4-6 weeks). 
Usually these malformation do not put a newborn to a direct danger in the neonatal period or in infancy, 
provided proper exclusion of processes affecting both kidneys (dysplasia, hypoplasia or polycystic kidney 
disease). However, sometimes apart of normal picture in initial evaluation, changes in kidney are detect-
ed later in the life. In the present, second part of publication we describe guidelines concerning diagnos-
tic approach in case of kidney tissue abnormalities suggested by prenatal ultrasound screening. Addition-
ally, we described guidelines for prophylaxis of progression of kidney disease and factors that force us to 
modify the scheme based on clinical symptoms.

Key words: neonate, infant, ultrasound diagnostics, kidney malformation, guidelines
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nerek może towarzyszyć prawidłowa lub obniżona ob-
jętość płynu owodniowego (małowodzie).
Obecność hiperechogenicznych nerek stwierdzona  
w życiu płodowym powinna skłaniać do rozwiązania 
ciąży w specjalistycznym ośrodku perinatologicznym 
(III stopień referencyjności), z dostępem do inten-
sywnej terapii dla noworodków i do leczenia nerkoza-
stępczego. W wybranych przypadkach (brak towarzy-
szącego małowodzia, prawidłowa wielkość nerek bez 
widocznych torbieli, ujemny wywiad rodzinny w kie-
runku torbielowatych chorób nerek, brak anomalii po-
zanerkowych, izolowana hiperechogeniczność rdzenia 
nerek) można rozważyć poród w regionalnym ośrodku 
perinatologicznym (I/II stopień referencyjności).
Rokowanie w 1. roku życia zależy głównie od przyczyn 
zaburzeń echostrukturalnych nerek. Za korzystne ro-
kowniczo można uznać stany, które bądź samoistnie 
ustępują bez pozostawiania następstw, bądź też, jeśli 
się utrzymują, nie prowadzą do niewydolności nerek  
w pierwszym okresie życia. Należą do nich: hiperecho-
geniczność rdzenia nerek w przebiegu preeklampsji lub 
wewnątrzmacicznego zaburzenia wzrastania płodu 
(IUGR), hiperechogeniczność nerek o nieznanej etio-
logii z zachowanym rysunkiem piramid bez obecności 
torbieli, będąca jedyną anomalią w badaniu USG oraz 
wielotorbielowatość nerek o dziedziczeniu autoso-
malnym dominującym (ADPKD), nawet przy prena-
talnie stwierdzonych torbielach. Z kolei niewątpliwie 

czynnikiem złego rokowania jest obecność małowo-
dzia i bardzo dużych nerek niezależnie od przyczyny. 
Ma to związek z rozwojem hipoplazji płuc, zespołu 
Potter i pourodzeniową niewydolnością nerek. Dodat-
kowym czynnikiem obciążającym jest obecność innych 
ciężkich wad rozwojowych w ramach określonych ze-
społów chorobowych. Rokowanie w wielotorbielowato-
ści nerek o dziedziczeniu autosomalnym recesywnym 
(ARPKD) zależy od wydolności układu oddechowego, 
ponieważ sama niewydolność nerek rzadko jest przy-
czyną umieralności okołoporodowej w tej jednostce 
chorobowej.
Postępowanie postnatalne powinno wynikać z oceny 
stopnia ryzyka dla noworodka i niemowlęcia oszacowa-
nego na podstawie wywiadu rodzinnego, obrazu USG 
płodu, a także przebiegu ciąży. Proponowany algorytm 
postępowania w przypadku stwierdzonych zaburzeń 
echostruktury nerek przedstawiono na rys. 1.

BRAK MIĄŻSZU OBU NEREK(8-11)

Podejrzenie obustronnej agenezji nerek, jako podejrze-
nie letalnej wady rozwojowej, wymaga pilnej weryfikacji  
w ośrodku posiadającym odpowiednie możliwości tech-
niczne i duże doświadczenie w diagnostyce prenatalnej. 
Poród noworodka z podejrzeniem obustronnej agenezji 
nerek powinien być zaplanowany w ośrodku referencyj-
nym zapewniającym możliwość prowadzenia: intensywnej 

PKD – policystic kidney diseases; sKrea  – poziom kreatyniny w surowicy

Hiperechogeniczne nerki
+ małowodzie

Duże ryzyko PKDs (powiększone nerki, obecne 
torbiele, [+] wywiad rodzinny), anomalie 
pozanerkowe

Nerki normalnej wielkości bez torbieli,  
[-] wywiad rodzinny w kierunku PKDs,  
brak innych anomalii

Specjalistyczny ośrodek perinatologiczny  
(III stopień referencyjności)

Specjalistyczny ośrodek nefrologii dziecięcej

USG układu moczowego w 3.-5. dobie życia, sKrea

USG układu moczowego w 4.-6. dobie życia, sKrea

Nieprawidłowe

Nieprawidłowe

Prawidłowe

Prawidłowe

Bez dalszej kontroli

Regionalny ośrodek perinatologiczny  
(I/II stopień referencyjności)

Hiperechogeniczne nerki
+ normalna objętość płynu owodniowego Hiperechogeniczny rdzeń nerek

Rys. 1. Schemat postępowania w przypadku rozpoznania zaburzeń echostruktury nerek płodu



prace oryginalne i  poglądowe/original contributions

128

Pediatr Med rodz Vol 6 Numer 2, p. 125-134

jedynej nerki. U dziewcząt obserwuje się zwiększoną 
częstość występowania anomalii narządów płciowych. 
Wada może być również objawem naprowadzającym 
na rozpoznanie zespołu Turnera.
Brak miąższu jednej nerki w badaniu prenatalnym 
można stwierdzić także w przypadku innych niepra-
widłowości wymagających różnicowania z agenezją 
nerki. Wspólną ich cechą jest obecność zmienionego 
miąższu nerki, który ze względu na specyficzne warun-
ki badania prenatalnego może zostać przeoczony. Do 
anomalii tych należą: aplazja jednej nerki (obecność 
nerki szczątkowej, najczęściej afunkcyjnej), hipoplazja 
jednej nerki (obecność nerki małej, ale zachowującej 
prawidłową strukturę i istotny udział w funkcji wydal-
niczej), ektopia jednej nerki (obecność nerki poza typo-
wą lokalizacją). W przypadku dobrego stanu kliniczne-
go noworodka nie jest konieczne wykonywanie innych, 
poza USG, badań dodatkowych. W przeciwnym razie 
należy rozważyć wykonanie badania ogólnego moczu, 
morfologii krwi obwodowej, CRP i oznaczenie stęże-
nia kreatyniny w surowicy (w 3. dobie po porodzie lub 
później).
Najistotniejsze elementy dalszego postępowania obej- 
mują:
•	kontrolne badanie USG (2. m.ż.);
•	weryfikacja diagnozy inną metodą obrazową – naj-

bardziej optymalne jest wykonanie w 3.-4. m.ż. ba-
dania scyntygraficznego, co pozwala na ostateczne 
ustalenie rozpoznania wg schematu: brak miąższu 
jednej nerki w USG + brak wychwytu radioznacz-
nika poza jedyną nerką = pojedyncza funkcjonująca 
nerka (ang. solitary functioning kidney, SFK); oznacza 
to agenezję lub aplazję jednej nerki; dalsze różnico-
wanie pomiędzy tymi stanami u pacjentów bez obja-
wów klinicznych nie jest konieczne;

•	„monitorowanie” dziecka po ustaleniu rozpoznania 
– w kierunku ZUM, białkomoczu, nadciśnienia tętni-
czego i upośledzenia funkcji wydalniczej jedynej nerki.

U dzieci z omawianym problemem nie zaleca się cew-
nikowania pęcherza moczowego w okresie noworodko-
wym, rutynowego wykonywania cystografii mikcyjnej, 
rutynowego wykonywania TK lub MR dla różnicowa-
nia pomiędzy agenezją i aplazją nerki ani rutynowego 
stosowania farmakologicznej profilaktyki ZUM. Po-
wyższe działania mogą zostać podjęte z indywidual-
nych wskazań. Zasady diagnostyki w przypadku braku 
miąższu jednej nerki przedstawiono na rys. 2.

DYSPLAZJA TORBIELOWATA NEREK(19-24)

Pierwsze badanie ultrasonograficzne dziecka z podejrze-
niem dysplazji torbielowatej obu nerek powinno odbyć się 
w ciągu 24-48 godzin po porodzie.
Kontrolne badanie ultrasonograficzne dziecka, u którego 
nie potwierdzono postawionej prenatalnie diagnozy dyspla-
zji torbielowatej nerek, celem jej ostatecznego wykluczenia 

terapii noworodka, diagnostyki obrazowej z wykorzysta-
niem różnych technik obrazowania oraz leczenia nerko-
zastępczego u noworodka.

Brak miąższu obu nerek w prenatalnym badaniu USG 
w połączeniu z małowodziem nasuwa podejrzenie 
obustronnej agenezji nerek – wady skutkującej głęboki-
mi zaburzeniami rozwoju płodu. Bezpośrednią konse-
kwencją braku czynnego miąższu nerkowego jest brak 
produkcji moczu płodowego, a w efekcie znaczny defi-
cyt płynu owodniowego, czyli małowodzie. Do najistot-
niejszych konsekwencji tego stanu należą hipoplazja 
płuc oraz deformacje kostne (dysmorfia, zniekształce-
nia kości długich kończyn). Całość zaburzeń powsta-
jących w wyniku braku czynnego miąższu nerkowego 
określana jest mianem zespołu Potter. Zespół ten jest 
uznawany za zaburzenie letalne. Jeśli ciąża kończy się 
urodzeniem żywego dziecka, bezpośrednią przyczynę 
zgonu noworodka stanowi niewydolność oddechowa 
na tle hipoplazji płuc i niewydolność nerek.
Należy jednak podkreślić, że nie w każdym przypadku 
braku miąższu nerkowego w prenatalnym badaniu ul-
trasonograficznym ostatecznie rozpoznaje się agenezję 
nerki. W 46% przypadków obraz braku miąższu nerko-
wego (empty renal fossa) w badaniu prenatalnym spo-
wodowany jest przyczyną inną niż agenezja nerki (naj-
częściej ektopią lub hipodysplazją nerki). W przypadku 
podejrzenia obustronnej agenezji nerek istotnym czynni-
kiem determinującym dalszą diagnostykę i postępowa-
nie terapeutyczne jest ocena ilości płynu owodniowego.  
W procesie diagnostyki prenatalnej i w podejmowaniu 
decyzji o możliwości leczenia nerkozastępczego nowo-
rodka powinien uczestniczyć nefrolog dziecięcy.

BRAK MIĄŻSZU JEDNEJ NERKI(12-18)

Przy braku miąższu jednej nerki stwierdzonym w badaniu 
prenatalnym i prawidłowej ilości płynu owodniowego nie 
jest konieczne poszerzanie diagnostyki ani rozważanie in-
terwencji terapeutycznej w okresie prenatalnym.

Brak miąższu jednej nerki w badaniu prenatalnym na-
suwa podejrzenie jej agenezji. Oznacza to całkowity 
brak zawiązka nerki, któremu towarzyszą brak moczo-
wodu i brak części trójkąta pęcherza moczowego.
Prawidłowa struktura drugiej nerki sugeruje wadę, któ-
ra wiąże się z niskim ryzykiem zaburzonego rozwoju 
płodu oraz zwykle dobrym odległym rokowaniem. Przy 
prawidłowej ilości płynu owodniowego nie jest koniecz-
ne poszerzanie diagnostyki ani rozważanie interwencji 
terapeutycznej w okresie prenatalnym. Poród może być 
planowany na oddziale ginekologiczno-położniczym 
szpitala powiatowego. Nie jest konieczne kierowanie 
ciężarnej do ośrodka referencyjnego.
Jednostronna agenezja nerki w 30% przypadków współ-
istnieje z odpływem pęcherzowo-moczowodowym do 
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wykluczenia wodonercza. Wskazaniami do wykonania 
cystografii mikcyjnej są nieprawidłowy obraz drugiej 
nerki w badaniu USG lub przebyte zakażenie układu 
moczowego. Dzieci z DWN nie wymagają profilaktyki 
przeciwbakteryjnej. W ostatnich latach odstąpiono od 
rutynowej nefrektomii zmienionej torbielowato nerki. 
Dokładny algorytm postępowania przedstawiono na 
rys. 3.

IZOLOWANE TORBIELE NERKI(25-27)

Kontrolne badanie ultrasonograficzne dziecka, u które-
go nie potwierdzono postawionej prenatalnie diagnozy 
torbieli izolowanych nerek, powinno być przeprowadzone  
w 6. miesiącu życia. Kontrolne badanie ultrasonograficz-
ne dziecka z potwierdzonymi torbielami izolowanymi nerki  
i wywiadem rodzinnym obciążonym ADPKD należy wyko-
nywać co 6-12 miesięcy.

Izolowane torbiele nerek (ITN) są rzadko wykrywane 
w prenatalnym USG i większość z nich zanika przed 
urodzeniem. W przypadku stwierdzenia ITN w bada-
niu prenatalnym zaleca się wykonanie badania USG po 
urodzeniu, a dalsze postępowanie uzależnione jest od 
uzyskanego obrazu. ITN należy odróżnić od torbielo-
watości nerek. ITN są stosunkowo rzadko stwierdzane 
w wieku dziecięcym. Częstość ich występowania szacu-
je się na 0,1-0,5% i wzrasta z wiekiem dziecka. Torbiele 
lokalizują się najczęściej w warstwie korowej, podtoreb-
kowo w górnym biegunie nerki. Mają zwykle owalny 
lub okrągły kształt, są wypełnione przejrzystym płynem 
i nie łączą się z żadną częścią nefronu. Wielkość torbie-
li jest różna – od bardzo małych do guzów macanych 

powinno się odbyć w 4.-6. tygodniu życia, ze względu na 
duży odsetek badań fałszywie ujemnych w 1.-2. dobie życia.

Dysplazja wielotorbielowata (DWN) jest najczęściej 
występującą formą dysplazji nerek. Częstość DWN 
waha się od 1:3640 do 1:4300 żywych urodzeń. Do-
tyczy zwykle jednej nerki. W przypadku zmian doty-
czących obu nerek rokowanie jest zwykle niepomyślne, 
a zgon występuje najczęściej w okresie okołoporodo-
wym. Noworodki z zachowaną częściowo funkcją ne-
rek wymagają zwykle dializoterapii w 1. roku życia.
DWN charakteryzuje się powiększeniem nerki i obecno-
ścią torbieli różnych rozmiarów, niekomunikujących się 
ze sobą, brakiem prawidłowego miąższu nerki z atrezją 
miedniczki i moczowodu oraz szczątkową tętnicą ner-
kową lub jej brakiem. W około 70% przypadków DWN 
jest rozpoznawana prenatalnie. Rozpoznanie można 
najłatwiej ustalić w 18.-20. tygodniu ciąży. Mnogie 
zmiany torbielowate widoczne w jednej nerce płodu po-
winny nasuwać podejrzenie DWN. Wada wymaga we-
ryfikacji postnatalnej oraz wykluczenia innych niepra-
widłowości w zakresie dróg moczowych i pozostałych 
narządów w 1.-2. dobie życia. W przypadku gdy nie po-
twierdzono wady, konieczne jest wykonanie kolejnego 
badania USG za 4-6 tygodni, ze względu na znaczny 
odsetek wyników fałszywie ujemnych badania USG  
w pierwszych dobach życia, spowodowanych wystę-
pującą w tym okresie względną oligurią. W przypadku 
potwierdzenia rozpoznania po urodzeniu dziecko wy-
maga dalszej diagnostyki w ośrodku specjalistycznym.
Scyntygrafia nerek powinna być wykonana u wszystkich 
pacjentów z dysplazją torbielowatą, u których w bada-
niu USG uwidoczniono miedniczkę nerkową, w celu 

Brak jednej nerki w badaniu USG prenatalnym

Badanie USG w okresie noworodkowym

Brak jednej nerki w badaniu postnatalnym

Weryfikacja rozpoznania metodą 
radioizotopową (w 3.-4. m.ż.)

Wiecej niż jedno ognisko wychwytu  
radioznacznika

Rozpoznanie: hipoplazja/ektopia nerki  
– opieka nefrologiczna

Brak wychwytu radioznacznika poza 
jedyną nerką w scyntygrafii

Rozpoznanie: pojedyncza nerka  
– opieka nefrologiczna

Obecny miąższ obu nerek

Koniec diagnostyki lub dalsze 
postępowanie wg indywidualnych 

wskazań – do rozważenia  
konsultacja nefrologa

Rys. 2. Algorytm postępowania z noworodkiem z podejrzeniem braku miąższu jednej nerki
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wg wzoru Schwartza), zwłaszcza w przypadkach obu-
stronnego poszerzenia układów kielichowo-miedniczko-
wych u chłopców.

U noworodków z wadami układu moczowego istotne 
jest wczesne rozpoznanie i leczenie przewlekłej choroby 
nerek. W nefropatii zaporowej poprawa odpływu mo-
czu z dróg moczowych zmniejsza nasilenie procesów 
zapalnych i włóknienie nerek. Dzieci z upośledzeniem 
wydolności nerek powinny być objęte specjalistyczną 
opieką nefrologiczną. Zmniejszenie postępu rozpo-
znanej niewydolności nerek polega na kompleksowym 
farmakologicznym leczeniu występujących zaburzeń 
biochemicznych i endokrynnych.
Brak jest danych dotyczących tzw. leczenia nefropro-
tekcyjnego u noworodków i niemowląt. Dotychczas 
opublikowane wyniki farmakologicznej nefroprotekcji 
(leki blokujące układ renina-angiotensyna-aldosteron) 
dotyczą dzieci powyżej 2. roku życia. Terapia ta nie jest 
wolna od działań niepożądanych, może wpływać na 
morfologiczny rozwój niedojrzałych nerek, niejedno-
krotnie uszkodzonych w następstwie wrodzonych wad 
nerek i dróg moczowych.

ODSTĘPSTWA  
OD PROPONOWANYCH ZALECEŃ

Przedstawione w opracowaniu zalecenia dotyczą noworod-
ków i niemowląt z prenatalnym podejrzeniem wrodzonej 

przez powłoki brzucha. W wieku dziecięcym wielkość 
torbieli rzadko przekracza 2 cm. Etiologia ITN nie jest 
znana. Nie stwierdzono podłoża genetycznego scho-
rzenia. Najczęściej są stwierdzane jednostronnie, cho-
ciaż spotyka się zmiany obustronne. Izolowane torbie-
le zwykle nie dają żadnych objawów klinicznych i nie 
powodują upośledzenia funkcji nerek. W diagnostyce 
różnicowej należy uwzględnić: dysplazje i zwyrodnie-
nia torbielowate, nerczaka torbielowatego, hamarto-
mę, potworniaka, wady wrodzone układu moczowe-
go, ropień nerki oraz torbiel bąblowca. Wśród badań 
diagnostycznych obrazowych najszersze zastosowanie 
mają ultrasonografia oraz tomografia komputerowa. 
W przypadkach trudnych diagnostycznie pomocne 
mogą być urografia dożylna, angiografia, renoscyn-
tygrafia i rezonans magnetyczny. Dokładny algorytm 
postępowania z noworodkiem z podejrzeniem ITN  
w prenatalnym badaniu ultrasonograficznym przed-
stawiono na rys. 4.

PROFILAKTYKA POSTĘPU  
CHOROBY NEREK(28-34)

Podstawową rolę w zapobieganiu progresji choroby nerek 
odgrywa jak najwcześniejsze rozpoznanie wad układu 
moczowego oraz ich leczenie. U noworodków/niemow-
ląt z wadą układu moczowego istotna jest ocena stopnia 
wydolności nerek (stężenie kreatyniny w surowicy, sza-
cowany wskaźnik przesączania kłębuszkowego – eGFR  

Rys. 3. Schemat postępowania z noworodkiem z podejrzeniem dysplazji wielotorbielowatej

Stwierdzenie DWN
w USG prenatalnym w 18.-20. tygodniu ciąży

Kontrolne USG po porodzie – 1.-2. doba życia

Zmiany jednostronne

Brak zmian w USG Potwierdzenie wady

Badanie kontrolne za 4-6 tygodni

Brak zmian w USG

Koniec diagnostyki

Zmiany obustronne

Specjalistyczny ośrodek referencyjny

Cystografia mikcyjna 
do decyzji

Scyntygrafia nerek 
do decyzji

Stała opieka  
nefrologiczna
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każdy z pacjentów wymaga zindywidualizowanego po-
dejścia w oparciu o standardy i dostępne dane kliniczne.
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WNIOSKI
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