Akutni glomerulonefritida

Glomerulonefritidy jsou zanétliva poskozeni glomerull. Typickym nalezem je hematurie glomerularniho typu,
tendence ke snizené glomerularni filtraci a ¢asto vyskyt || hypertenze.lt]

Akutni poststreptokokova glomerulonefritida

10-20 dni po infekci B-hemolytickym streptokokem (angina, faryngitida, impetigo);

ukladdani imunokomplexd antigen-protilatka do glomerularnich kapildr (vychytava také komplement C3);
casté, zejm. u Skolnich déti, vice u chlapcl; manifestuje se hematurii, proteinurii a edémy;

laboratorné v séru vzestup kreatininu, vzestup ASLO a pokles C3 slozky komplementu;

symptomaticka IéCba - kontrola bilance tekutin; |éCba streptokokové infekce procainpenicillinem;
prognéza pfizniva, mikroskopickd hematurie mdze pretrvavat aZ rok.t!

Jiné postinfekéni akutni glomerulonefritidy

= vzAacnéjsi; po parotitidé ¢i jinych bakteridlnich a virovych, popf. parazitarnich infekcich (stafylokoky, klebsiely,
salmonely, brucely, leptospiry, korynebakterie, kampylobaktery, rickettsie, viry hepatitidy B, CMV, VZV, EBV,
Coxsackie, adenoviry, toxoplazmy, kandidy atd.);

= imunokomplexova etiologie; progndza pfizniva.!!

Rychle progredujici glomerulonefritidy

= zavazné nefropatie; porucha rendlnich funkci jiz od pocatku; progrese do chronické renalni insuficence az
chronického selhani ledvin.[]

Akutni poststreptokokova glomerulonefritis APGN

Akutni glomerulonefritidy jsou oboustranné, nadhle vzniklé nemoci ledvin, pri kterych jsou vsechny glomeruly
postizeny sterilnim zanétem s proliferaci bunéénych elementd a klinicky jsou charakterizovany obrazem akutniho
nefritického syndromu. VétsSina akutnich glomerulonefritid vznikd jako sterilni ndsledek infekci organismu. Z
etiologického, klinického i prognostického hlediska nutno odliSovat akutni poststreptokokovou GN od jinych
postinfek¢nich GN. APGN postihuje nej¢astéji déti Skolniho véku 5-12 let. Ve vyspélych zemich je vyskyt asi 6-
20:100 000, v rozvojovych zemich je vyskyt mnohem vysSsi.

Etiopatogeneze

APGN je vyvoldna hemolytickymi streptokoky skupiny A, tzv.

nefritogennimi kmeny M (nejcastéji typ 12 a 49). Nemoc se rozbih& 1-3 B
tydny po prekondni streptokokové infekce (tonsillitis, pharyngitis, sinusitis, v
otitis media, scarlatina, impetigo contagiosa streptogenes, streptokokové \

patri NSAP-streptokinasa (nephritogen strains associated protein), M- s v R
protein a tzv. endostreptosin. Za témito antigeny prechazeji specifické : R
protilatky, které po vazbé s antigenem vytvari in situ depozita i "
imunokomplexd na vnéjsi strané bazalnich membran kapilar glomerulu. Pri
APGN se uplathuje i ucinek streptokokového enzymu neuraminidasy, kterd
méni strukturu IgG hostitele. Zménéné IgG se tak stdvaji autoantigenem, p

dochazi k tvorbé autoprotildtek (tzv. revmatoidni faktory) a po jejich vazbé A o
se zménénym IgG dochézi k tvorbé imunokomplext, které vypadavaji Streptococcus pyogenes
ze sera pfi jeho ochlazeni (tzv. kryoglobuliny). Patofyziologicky je pri APGN

pritomnd intraglomeruldrni hypertenze a hyperfiltrace v prepoltu na

nefron, prestoze je snizend GF i pritok krve. Zajimavé jsou nové poznatky o patogenezi otokd pri APGN a GN
obecné. Dnes se za pri¢inu otokd poklada primarni retence natria v ledvinach - znamena to, ze GN postihuje nejen
glomeruly, ale i tubuldrni buriky, resp. reabsorpci natria v nich. Patologicko-anatomicky je APGN charakterizovana
obrazem endokapilarni proliferativni GN.
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Klinika

Asi u 30 % nemocnych, u kterych se vyvine APGN, se zjisti uz pfi infekci faryngu nebo pyodermii erytrocyturie.
Néasleduje epizoda latence 1-3 tydny po faryngitidé, 4-8 tydnd po pyodermii. Nemoc po obdobi latence zacina
celkovymi priznaky: nevolnost, nechutenstvi, bolesti hlavy, neurcité bolesti v lumbalni krajiné. Déti maji casto
bolesti bficha, ¢asto i kolikovitého charakteru. Casto je pozorovana pacientem nebo jeho rodi¢i makroskopicka
hematurie - moc¢ je tmava, Cervenohnédd, barvy "vypraného masa". Typické jsou otoky, které se zpolatku objevi
v oblasti o¢nich vicek, prstl a pretibidlné. Charakteristickd mlze byt bledost ve tvarich pripominajici "panenku".
Na poc¢atku nemoci je obvykle oligurie, méné ¢asto anurie. Castym pfiznakem byvé hypertenze s hodnotami
systolického TK v rozmezi 160-200 mmHg a diastoly 110-130 mmHg. Vyznamna ¢ast nemocnych ma vyse uvedené
priznaky slabé vyjadrené, u jinych mohou dokonce chybét - hovorime o oligosymptomatickych formach.

Diagnostika
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Krev v moci se chemicky a mikroskopicky zjisti vzdy. Nej¢astéji nachdzime mikroskopickou hematurii, ale prfitomna
mdze byt i makroskopickd hematurie. Proteinurie je obvykle v rozmezi 0,5-2 g/24 hod., proteinurie trva nékolik dni,
zpravidla po tydnu ustupuje, ale nékdy mlze mit proteinurie i nefroticky charakter. V moci zjistujeme hyalinni,
erytrocytarni nebo granulované valce. Osmolalita moce je vysoka. Slozka C3 komplementu je pfechodné snizena az
v 90 % pripadl, do normy se vraci zpravidla do 8 tydnd, snizeny mlze byt i CH50. Koncentrace FDP a D-dimer( v
seru a modi jsou zvy$ené. Pri vySetreni o¢niho pozadi mizeme v rdmci hypertenze nalézt spazmy drobnych arterii,
vyraznéjsi ndlez na o¢nim pozadi vsak chybi. Sedimentace byva zvysend, v krevnim obraze zjiStujeme mirnou
dilu¢ni anémii, leukocytézu a stredni trombocytopenii. Byvé zvysena koncentrace fibrinogenu, faktoru VIII a aktivity
plasminu. Nachdzime mirnou hypergamaglobulinemii, zvyseni IgG a IgM. Prokazat mizeme i kryoglobulinémii, cca
u 50 % pacientl nachazime pozitivitu RF. Dlkaz streptokokové infekce provadime vysetrenim titru ASLO,
antideoxyribonukleasy B (anti-DNéza B), antihyaluronidasy. Pokud anamnesticky byla pritomna kozni infekce, pak
ASLO je obvykle negativni a spolehlivéjsi je prikaz anti-DN&zy. Erytrocyty v moci maji zmény bunééné membrany
(nepravidelna zhrubnuti, vybéZzky) s charakteristickym nalezem > nez 5-12 % akantocytl. Nalez svédci pro
glomeruldrni erytrocyturii. GF byvé zretelné snizena, kreatinin v seru byvd normdlini nebo zvySeny. Renalni biopsie
neni pri APGN indikovana. Pri diagnostickém algoritmu se pro ni rozhodujeme pri atypickém pribéhu, napt.pfi
podezreni na membranoproliferativni GN nebo rychle progredujici GN (RPGN).

Diferencialni diagnéza LN S T .

Pri akutni exacerbaci do té doby klinicky némé chronické GN se klinické obtiZze objevi
soucCasné s infekci, chybi obdobi latence, koncentrace kreatininu je vyssi, je vyraznéjsi
oligurie, snizend GF nema tendenci k Upravé, ledviny na UZV byvaji zmensené. K
odlideni jinych pri¢in hematurie je pfi atypickém pr@ibéhu APGN vhodné vysetreni C3 k
slozky komplementu. Pri prerendlnich a postrendlnich (urologickych) pric¢inach je i
koncentrace C3 vzdy v normé. Hemolyticko-uremicky syndrom ma kromé hematurie a N
oligurie i vyraznou trombocytopenii a charakteristické zmény erytrocytl v krevnim
natéru. Pri RPGN se v protikladu k APGN hodnoty GF po inicidlnim poklesu nezlepsuj,
naopak progresivné se zhorSuji a nemocni postupné prechdzi do stavu chronické
renalni insuficience. Membranoproliferativni GN ¢asto zacind stejnym klinickym obrazem akutniho nefritického
syndromu, koncentrace C3 se vSak nevraci k normé ani po 8 tydnech. Hereditarni nefritidy odlisi rodinnd
anamnesa, vyskyt poruch sluchu a zraku, nevyznamné zvysend sedimentace a nezménéna koncentrace C3.
Definitivni odpovédi je vysledek rendlini biopsie. Polyarteriitis nodosa se kromé akutniho nefritického syndromu
projevuje horec¢kou, postizenim kloubd, splenomegalii a neuritidou. Wegenerova granulomatosa zaciné obvykle
systémovymi, plicnimi a o¢nimi projevy a nefriticky syndrom se objevuje az pozdéji v prlibéhu nemoci. Esencialni
kryoglobulinemie muze zac¢inat nefritickym syndromem, ale jsou pfitomny i artralgie, exantém a RaynaudQv
fenomen.

Histologie postinfekéni
glomerulonefritidy.

Komplikace

Nejzavaznéjsi komplikaci je srdecni selhdni z hypervolemie a hypertenze. Klinicky se projevuje jako plicni edém,
ortopnoe, tachypnoe, tachykardie, gallop. Pri ndhlém vzestupu TK a rozvoji hypertenzni krize vznika edém mozku,
ktery se projevi zdchvatem hypertenzni encefalopatie. Klinickym koreldtem jsou zde bolesti hlavy, zvraceni,
tonicko-klonické krece s poruchami zraku, bezvédomi. Nékdy z@stava i po Upravé klinického stavu dlouhodobé
mirna zbytkova proteinurie nebo erytrocyturie. Jesté za 6 nebo i 12 mésicl se mUze objevit mikroskopicka
erytrocyturie po nadmeérné fyzické ndmaze nebo pfi interkurentni infekci u nemocnych, kteri uz méli negativni
nalez v modi. V rozhodnuti, ¢i mikroskopickd hematurie nebo proteinurie je jesté dlkazem aktivity nemoci nebo jiz
prechodu do chronické formy, ndm pomaha renalni biopsie (neprovadime ji obvykle dfive, nez za 12 mésicll) nebo
vysetreni selektivnosti proteinurie a koncentrace C3 slozky komplementu.

Terapie

Pacienta s APGN se doporucuje hospitalizovat. Plati zédsada, Ze 1éCba je symptomaticka, tj. 1é¢i se jen komplikace.
Zakladem léCby je fyzicky klid, a to pokud mozno az do vymizeni priznak( aktivity nemoci (Ustup hypertenze,
edémdi, makroskopické hematurie, proteinurie a pokles sedimentace). Dalsim zdkladnim bodem terapie je dieta: v
prvnich dnech se ordinuje sacharidova dieta a pacientdm se podava jenom tolik tekutin ve formé slabého caje,
kolik ¢inf diuresa a perspiratio insensibilis (obvykle 500-700 ml). S Ustupem oligurie se pfisun tekutin postupné
zvysSuje a podava se strava s omezenym prijmem soli a bilkovin do té doby, dokud nevymizi nejzavaznéjsi priznaky
nemoci (hypertenze a otoky). Obvykle po 7-14 dnech pacient mUze pfijimat normalni stravu. Vyjimkou jsou jen
stavy s rozvojem rendlni insuficience. Streptokokova infekce se vzdy znovu preléci penicilinem. Na klasické schema
davkovani (tj. "adekvatni" davky po dobu 10 dni) navazujeme profylakticky Penclenem 2 x 1 tbl. denné nebo
depotnim PNC (Pendepon 6 mésicl od vzniku nemoci.) Jini autori vSak penicilinovou profylaxi nedoporucuji. Pri
alergii na penicilin mizeme podavat makrolidy. Po odeznéni akutnich priznakd onemocnéni se pod clonou ATB maji
chirurgicky odstranit loZiska obsahujici streptokoky (tonsillektomie, extrakce zub@). Po takovémto vykonu nezridka
nastane docasnd aktivizace onemocnéni, ktera se projevi zvétsenim hematurie a zrychlenim sedimentace
erytrocytl. Na JIRP prichazi pacienti s téZkou formou onemocnéni, kdy prokazujeme oligoanurii, srde¢ni selhani
nebo tézkou hypertenzi. Pfi anurii omezujeme privod tekutin, poddvdme diuretika. Oligoanurie je vyvolana lokalni
aktivaci hemokoagulace a ucpdnim glomeruldrnich kapildr tromby, proto se v této indikaci osvédcil heparin 100-
300 j/kg pomalu i.v. nebo jesté vyhodnéji nizkomolekuldrni heparin. Antikoagulacni terapii doplnime antiagregacni
l[éCbou (dipyridamol, tiklopidin). Hypertenzi zpravidla ovlivitujeme redukci soli a tekutin v dieté, farmakologicky
podavanim diuretik nebo preparatl ACE-I. Pfi hypertenzni krizi uprednostriujeme nitroprussid, krece tlumime
Diazepamem. Pfi selhdni srdce je dialyza Gcinnéjsi nez katecholaminy. Pri terapii APGN jsou kontraindikovany
kortikosteroidy, nebot mohou vést k ndhlému vzestupu TK.

Progndza
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APGN se poklada za benigni nemoc, kterd se ve vétsiné pripadl vylédi za 4-6 mésicl. U ¢asti nemocnych je pribéh
protrahovany nebo z{stavaji rezidualni zmény ve formé mikroskopické hematurie po télesné zatézi nebo infekci.
Progndza je horsi u pacientd s pretrvavajici hypertenzi a proteinurii, které jsou spojeny s vyvojem irreverzibilni
glomerulosklerosy.

Akutni nestreptokokové postinfekcni GN

Jde o sterilni imunopatologicky podminéné zanéty glomerulu, které vznikaji po nestreptokokové infekci organismu.
Etiologie akutnich postinfekénich GN je rlznoroda. Mohou byt vyvolany stafylokoky, £. Coli a jinymi bakteriemi
(napr. pri infikovanych umélych zkratech - tzv. shuntova GN, pfi subakutni infekéni endokarditidé - ¢asta u i.v.
narkomand, pfi pyodermii a tonzillopharyngitidach), viry (HBV, parotitis, Coxsackie, ECHO, CMV, influenza A, B), jiné
mikroorganismy (Listeria monocytogenes, Toxoplasma gondii, Candida albicans). Morfologicky se pfi akutnich
membranova GN. Pri akutnich postinfekénich GN je klinicky i laboratorni obraz stejny jako pfi APGN, ale chybi zde
dlkazy prodélané streptokokové infekce. Prognéza akutnich nestreptokokovych postinfekénich GN je podstatné
horsi nez pri APGN. Tyto GN maji obvykle protrahovany pribéh s tendeci k prfechodu do chronicity a proto je podle
morfologického obrazu obvykle nutnd i mnohem intenzivnéjsi [é¢ba nez pfi APGN. Nejzavaznéjsi prognosu maji
povirové GN, zatimco pfi mnohych postbakteridlnich GN se po vyléceni infekce upravi i samotna GN.

Odkazy
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Souvisejici clanky
= Glomerulonefritidy: Rychle progredujici glomerulonefritida ¢ Chronické glomerulonefritidy ¢ Akutni
glomerulonefritida/kazuistika
= Akutni selhani ledvin
= Hemolyticko-uremicky syndrom
= VySetrfeni modi
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