) KAZUISTIKY
DAPAGLIFLOZIN V LECBE IGA NEFROPATIE U PEDIATRICKEHO PACIENTA

kym syndromem (otoky, hypalbuminemie,  Tab. 1. Oxfordskd klasifikace IgA nefropatie — upraveno podle (4)

dyslipidemie, masivni proteinurie) a ojedinéle Definice patologickych lézi uzivanych v klasifikaci IgA nefropatie

muze probihat i jako rychle progredujici glo- | TYP Poskozeni Definice Skore
< 4 mesangialni bunky/plochu mesangia =0 M0 <05

merulonefritida s rapidnim poklesem glome-
4-5 mesangialnich bunék/plochu mesangia = 1 M1 >0,5

rularni filtrace (3). Rendini biopsii provadime 6-7 mesangiainich bunk/plochu mesangia=2 |-

- Lo S Mesangialni hypercelularita
pfi vzestupu proteinurie do nefrotickych hod- giainthyp > 8 mesangialnich bunék/plochu mesangia=3 | -

not (tj. nad 1g/24h), vzestupu kreatininu ¢i (Skére se kalkuluje jako pramérné skore
opakovanych atakach makroskopické hema- ze viech glomeruld)
turie. K hodnocenf histologického nalezu se Segmentalni , Jakykoli ploc,et g\omverulluvpovsltlzenych SO - nepiitomna
glomeruloskleréza segmentalni sklerotizaci ¢i pfitomnost adheze S1 - pfftomna
uziva Oxfordska klasifikace MEST-C (4) (Tab. 1). — . V . =
S ) Endokapilarni Zvyseny pocet bunék v glomerularnim EO — nepfitomna
Imunofluorescenéni vySetfenizhodnotidepo- | hypercelularita kapilarnim lumen zp&sobuijici jeho zazenf El - piftomna
zitalgA a event. dalsich imunoglobulint (IgG az T0-0-25%
R . Tubuladmi atrofie/intersticialni | % kry postizené tubularni atrofii nebo
—_70% D . = - - 26-509
v50-709% pfipadu), IgM Ci slozek komplemen fibroza intersticidIni fibrézou :2 26505(3/ W
-> 0

tu — nejcastéji C3 (az v 70 % biopsif).

V terapii se fidime zejména kvantitou

proteinurie. U déti zahajujeme lé¢bu pfi pro- ) o ) ) .
Tab. 2. Diferencidini diagnostika hematurie u déti — upraveno podle (8)

teinurii nad 0,5g/24 h. Prvnim krokem jsou — - —
o . . . o i 1. koagula¢ni poruchy (napf. hemofilie)
ACE inhibitory, které plsobi renoprotektiv- hreer;ea:i:é Krvécivé stavy | 2. trombocytopenie
né, antiproteinuricky a antihypertenzivné. 3. polékové (napf. vysoké davky kyseliny acetylsalicylové, warfarinu)
Pfi proteinurii nad 1g/24h se u déti uzivaji 1. dédi¢né nefropatie
[é¢ebné systémové kortikoidy — prednison p.o. = Alportlv syndrom ,
. ) ) o m benigni familidrni hematurie
¢i methylprednisolon intravendzné v pulzech. = familidrni glomerulonefritidy
U IgA nefropatie s vaskulitidou se doporucuje Glomerulami | 2. ziskané nefropatie
(s . - N 3Ini h turi i i eni iti
podavani cyklofosfamidu (5). Pii nedostate- Renalni 4 ematurie = akutni postmfekcm glomerulonefritida
. o L B hematurie m |gA nefropatie
ném efektu kortikoidl se doporucuji dalsi m fokdlné segmentélni glomeruloskleréza
imunosupresiva jako kalcineurinové inhibitory = membranoproliferativni glomerulonefritida
. 3 . R o m glomerulonefritida pfi systémovych onemocnénich (napf. SLE)
¢i mykofenolat mofetil. V1é¢bé dospélych pa- — J — Py - Y " . P VIR
N Neglomeruldrni | m pyelonefritida, tumory ledvin, nefrolitidza, cystické onemocnéniledvin
cientu se uzivaji v poslednich letech s dobrym hematurie
efektem na proteinurii i renalni funkci inhibi- . = urolitidza
Postrenalni = h icka cvstitid
tory sodikovo-glukézového transportéru 2 | hematurie 'emoragicka cystitida
m Urazy mocovych cest

(SGLT2 inhibitory — dapagliflozin) a antago-
nisté endotelinovych receptor( (sparsentan)

a dale budesonid s cilenym uvolfiovanim  Tab. 3. Vysetiovaci postup u ditéte s hematurii — upraveno podle (8)

v terminalnim ileu (TRF budesonid) (2). Vysetieni Mozna pfi¢ina hematurie
Rodinnd m vrozend onemocnéni (napf. AlportQv sy)
POpiS ph’padu Anamnéza Farmakologicka m polékova (napt. po warfarinu)
, v .y vl s Nynéjsi énf IMC, liti
13lety chlapec byl vysetien v détské nefro- YnSJ> onemocnen m IMC, urolitidza
FyzikdInf vysetfeni Hypertenze, otoky m nefriticky syndrom (akutni GN)

logické ambulanci z dlivodu mikroskopické

m vysetieni mocirodicl m familidrni hematurie
hematurie a malé proteinurie zachycené pfi = morfologie erytrocytl = glomeruldrni X neglomerularni hematurie
kontrolnim vysetfeni mo¢i po akutni tonzi- Laboratorni vysetfeni | m kultivace moci = IMC
o - ., o Mo¢ m proteinurie + kvalitativne = glomerulonefritidy
litidé. Rodice chlapce se s ni¢im nelédi, jen = kamenotvorné latky (vapnik, oxalty, | m nefrolitidza
matcin bratr je sledovan pro mikroskopickou uraty)
hematurii s dobrou renalni funkei. [ ] biocvher,?ie (urea, kreatinin, kyselina | m stupert CKD

mocova
Pfedchorobi bylo u chlapce bez pozoru- m slozky komplementu: |C3, |C4 m C3 glomerulopatie, akutni GN
hodnosti, dosud nebyl sledovan v zadné od- Krevni odbéry = imunologie — ASLO m |upusova nefritida
borné ambulanci a neuzival trvale 3adné lék m autoprotilatky (ANA, anti-ds DNA, | m akutni postreptokokova GN
Y. ENA, ANCA, aGBM) m |upusova nefritida, a-GBM rychle

Pouze trpél castéjsimi respiracnimi infekty, progredujici GN

zejména tonzilitidami. Zobrazovaci vysetfenf | m ultrazvukové vysetreni cysty, nefrolitidza

dédi¢né onemocnéni ledvin
(Alportv syndrom, polycystozy)

Chlapec byl obézni (hmotnost 79kg, vy5- | Genetické vysetient

ka 170cm, BMI 27,3 - 1j. nad 97. percentilem m zhodnoceni histologického obrazu, | m glomerulopatie

vztazenym k véku pacienta). Dalsi fyzikalni | Bioptické vysetteni imunofluoroscence, imunohisto-
nalez byl vnormé. chemie, elektronovy mikroskop
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