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Akutni postinfekéni glomerulonefritida pfedstavuje akutni glomerularni zanét, ktery vznika jako nasledek probéhlé infekce. Rada
infek¢nich patogenl muze vyvolat vznik této glomerulonefritidy, ale nejcastéjsi pricinou zdstava Streptococcus pyogenes. Pribéh
onemocnéni mlize byt rGzny, néktefi jedinci jsou asymptomaticti, u jinych se rozvine zavazny nefriticky syndrom ¢i rapidné prog-
redujici glomerulonefritida. V laboratofi typicky nachazime snizenou C3 slozku komplementu. Lécba je hlavné symptomaticka,
dllezita je vc¢asna diagnostika a korekce hypertenze. Progndzu lze obecné povazovat za ptiznivou, nicméné vétsina pacient(
potrebuje dlouhodobé ambulantni sledovani.

Klicova slova: akutni postinfekéni glomerulonefritida, poststreptokokova glomerulonefritida, nefriticky syndrom, infekéni en-
dokarditida, shuntova nefritida.

Acute postinfectious glomerulonepbhritis is an acute glomerular inflammation that results from the preceding infection. Although
multiple infectious agents can cause acute postinfectious glomerulonephritis, Streptococcus pyogenes remains the most common
etiology of the disease. The clinical presentation varies from asymptomatic state to severe forms of nephritic syndrome or rapidly
progressive glomerulonephritis. Decreased C3 complement level is typically associated with this type of glomerulonephritis. The
therapy is mainly supportive, early diagnosis and management of hypertension is important. The prognosis is mostly favourable,
however, long-term follow-up is needed in the majority of patients.

Key words: acute postinfectious glomerulonephritis, post-streptococcal glomerulonephritis, nephritic syndrome, infective
endocarditis, shunt nephritis.

nemocnych pochdzi ze zemi's nizkym pfijmem,

Akutni postinfekéni glomerulonefritida je
akutni glomerulonefritidou vznikajici na pod-
kladé imunitné podminéného glomerularniho
poskozeni v ndvaznosti na probéhlou infekci.
Nejcastéji (> 95 %) se v praxi setkdvame s akut-
ni poststreptokokovou glomerulonefritidou
(PSGN), ktera je indukovéna infekci beta-he-
molytickym streptokokem. Ro¢né toto one-
mocnéni postihne vice nez 500000 déti po
celém svété, v rozvinutych zemich incidence
PSGN klesa diky lepsim hygienickym standar-
dlm, dostupnosti pitné vody a antibiotik. 97 %

zde se uvadi incidence 9,5-28,5 na 100000
jedincq, v rozvinutych zemich je vyskyt PSGN
vyznamné nizsi (1). PSGN postihuje vice chlapce
nez divky, vyskytuje se sporadicky i v epidemi-
ich. Nejcasteji onemocni déti ve véku 5-12 let,
u déti mladsich 2 let se PSGN objevuje vzacné
vzhledem k nizsi frekvenci kolonizace strepto-
kokem i k rozdilné imunogenicité (2). Dfive se
za etiologii akutni postinfekéni glomerulonef-
ritidy povazoval pouze Streptococcus pyogenes,
postupem casu se ukazalo, ze kauzalnich in-
fek¢nich agens je mnohem vice (Tab. 1).

PSGN je imunokomplexova glomerulonefri-
tida indukovand infekci. Zakladni patogeneticky
mechanismus predstavuje vazba streptokoko-
vého antigenu s protiladtkou. Imunokomplexy
se mohou tvofit extrarenalné (cirkulujici imuno-
komplexy) a nasledné se usazovat v ledvinach
nebo mohou vznikat az in situ vazbou proti-
latek na antigen ¢i jeho molekuldrni mimikru
v glomerularni bazalni membrané. Predpoklada
se také moznost aktivace imunitniho systému
samotnym antigenem v glomerularni bazalni
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membrané bez pfitomnosti protilatky (1, 3, 4).
V soucasné dobé jsou za hlavni 2 nefritogenni
antigeny povazovany s nefritidou asociovany
plazminovy receptor a streptokokovy pyrogenni
exotoxin B. Oba tyto antigeny aktivuji alterna-
tivni cestu komplementu, vyvoldvaji zanétlivou
reakci v glomerulu a Ucastni se tvorby cirkulu-
jicich imunokomplexd, které se poté usazuji
v ledvinné tkani (3, 5).

Inkubacni doba PSGN je 1-3 tydny v pfi-
padé streptokokové tonzilitidy, 3-6 tydn0
u pacientl s impetigem. Nékteré studie uda-
vaji obdobné dlouhou inkubacni dobu (9-10
dni) pro déti s tonzilitidou i kozni infekci (6).
PSGN se mUze projevit celou skalou renalni
symptomatologie od nélezu mikroskopické
hematurie az po rozvoj rapidné progredujici
glomerulonefritidy (RPGN). Néktefi pacienti
jsou asymptomaticti, nejcastéji vsak PSGN
probiha pod obrazem nefritického syndro-
mu s hematurii (100%, v 1/3 makroskopicka),
hypertenzi (50-90 %), otoky a oligurii. Casto
nachazime proteinurii lehkou, vzacnéji nefro-
tickou. Hypertenze mUze byt zavazna, méné
casto dochazi i k rozvoji hypertenzni encefa-
lopatie. Vétsina priznak i laboratornich ab-
normalit se ¢asem spontanné upravi, krevni
tlak se obvykle normalizuje do 4 tydn(, mik-
roskopicka hematurie ale miiZe pfetrvavat az
2 roky po manifestaci onemocnéni. Rekurence
PSGN je extrémné vzacna (7, 8).

V laboratofi zpravidla nachazime elevaci
rendlnich parametrl — urea, kreatinin, cystatin
Cspolu se zménami v elektrolytové rovnovaze,
pfipadné metabolickou acidézu v zavislosti
na mife akutniho poskozeni ledvin. Mocovy
sediment je obvykle patologicky, i kdyz vzacné
se mohou vyskytovat atypické formy bez vyz-
namnych abnormalit v chemickém vysetfeni
moci. Typickym nalezem je snizena C3 slozka
komplementu (u vice nez 90% nemocnych),
jez odrazi jeho aktivaci. Hladina C3 by se mé-
la znormalizovat do 6-8 tydnd od manifes-
tace PSGN (9). Pretrvavajici nizka hladina C3
vyvolava podezieniz jiné chronické hypokom-
plementarni glomerulonefritidy. Nékdy maze
byt patrny i pokles C4 slozky komplementu.
Casto nachazime zvysené ASLO (stoupd jiz
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Etiologie postinfekcni glomerulonefritidy (Prevzato z Geary D, Schaefer F. Comprehensive pediatric

nephrology. ¥ ed. Mosby Elsevier; 2008)

Bakterie

Streptococcus pyogenes, Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus, Staphylococus epidermidis,
Streptococcus pneumoniae, Nisseria meningitis, Salmonella typhi, Klebsiella pneumoniae, Escherchia
coli, Yersinia enterocolitica, Legionella, Brucella melitensis, Treponema pallidum, Corynebacterium
bovis, Actinobacilli, Bartonella henselae, Orientia tsutsugamushi

Viry Coxsackie, Echovirus, CMV, EBV, virus hepatitidy A, B, HIV, virus zardének, spalnicek, VZV,
Parvovirus B19, Influenza, Adenovirus

Mykozy Coccidioides immitis

Parazité Plasmodium malariae, Plasmodium falciparum, Schistosomamansoni, Schistosomahaematobium,

Toxoplasma gondii, Filariasis, Trichinosis, Trypanozémy

Priznaky suspektni z jiné diagnozy (Prevzato z Geary D, Schaefer F. Comprehensive pediatric

nephrology. I ed. Mosby Elsevier; 2008)

Normaélni hladina C3 slozky komplementu

Pretrvavajici snizena hladina C3 slozky komplementu >2-3 mésice

Nefroticka proteinurie

Vék pod 2 roky

ExtrarendIni projevy — napt. bolesti kloubd, kozni exantém

v 1. tydnu infekce a vrcholu dosahuje 3.-5.
tyden od manifestace infekce), pfipadné vyssi
titr anti-DN&zy B (stoupd 2 tydny od pocétku
infek¢niho onemocnéni a vrcholu dosahuje
6-8 tydnl od prvnich pfiznakl infekce) jako
zndmku probéhlého streptokokového one-
mocnéni. Vytér z krku mize prokazat aktivni
streptokokovou infekci (Tab. 1). U vétsiny pa-
cientll s obvyklym prilbéhem onemocnéni
se biopsie ledviny neprovadi. Nejcastéjsimi
indikacemi biopsie jsou podezfeni na jinou
nefropatii, RPGN, normalni hladina C3 slozky
komplementu v dobé diagnézy, pretrvavajici
nalez snizené C3 slozky komplementu po do-
bu alespon 3 mésict a trvajici vyznamna pro-
teinurie ¢i snizend glomeruldarni filtrace (3, 7).
Tabulka 1 shrnuje pfiznaky suspektni pro jiné
onemocnéni nez PSGN. Histologicky nélez
je udéti s PSGN charakteristicky, nachazime
difuzni proliferativni a exsudativni glomeru-
lonefritidu s vyraznou endokapilarni proliferaci
a ¢etnym zastoupenim neutrofil(. Pro PSGN
je dale typicka pfitomnost subepitelidlnich
depozit- tzv. hrbl — anglicky humps v trichro-
movém barveni.V imunoflourescenci obvykle
nachazime IgG a C3 granuldrné v mezangiu
a v cévnisténé. Elektronova mikroskopie odhali
subepitelialni depozita spolu se subendotelial-
nimi depozity, ktera jsou ale detekovatelna
pouze pii ¢asném provedeni renalni biopsie.
Zavaznost histologického nalezu muze byt
rlizna, u RPGN jsou v biopsii srpky.

Lécba déti s PSGN je prevazné podplrna.
Je vhodné omezit prijem tekutin a soli vzhle-

dem k mirné hyperhydrataci. Pokud zjistime
aktivni bakteridlni infekci, je na misté podani
antibiotik. Dulezita je dUsledna monitorace
krevniho tlaku a l1é¢ba hypertenze, jez vznika
hlavné na podkladé retence tekutin, proto
jsou preparéty prvni volby diuretika, pfipadné
blokatory kalciového kandlu. ACE inhibitory
a sartany nepodavame v akutni fazi, jelikoz
mohou prohloubit akutni poskozeni ledvin
a zvysit kalemii. Vzacnéji se pouzivaji parente-
rélni antihypertenziva v pfipadé rozvoje kom-
plikaci v podobé hypertenzni krize s rozvojem
encefalopatie ¢i PRE (posterior reversible en-
cephalopathy) syndromu. V pfipadé vzniku
vyznamného akutniho poskozeni ledvin
u déti s RPGN s odpovidajicim histologickym
nalezem Ize zvazit podani pulzd methylpred-
nisolonu. Tato terapie nebyla ale doposud
predmétem randomizovanych studii. Indikace
zahdjeni elimina¢nich metod u déti s PSGN
a akutnim selhdnim ledvin jsou stejné jako
v ptipadé jinych diagnéz (3, 7).

Prognéza déti s PSGN je obvykle piizniva,
vzacné pretrvava dlouhodobé proteinurie,
hematurie, snizena funkce ledvin nebo hyper-
tenze. Progrese do kone¢ného stadia chronic-
kého onemocnéniledvin v souvislosti s PSGN
jeraritni. Specialni pozornost je nutno vénovat
détem s tézsim prlibéhem PSGN. U jedincli po
prodélani PSGN Ize doporucit dlouhodobou
nefrologickou dispenzarizaci v alespon roc¢-
nich intervalech. Obecné by mély byt ambu-
lantné sledovany vSechny déti po prodélani
akutniho poskozeni ledvin, které predstavuje
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predispozici pro rozvoj chronického renalniho
onemocnéni (1, 3).

PSGN je nejcastéjsi postinfekéni glomeru-
lonefritidou, v klinické praxi se ale mizeme
setkat i dalSimi glomerulonefritidami spoje-
nymi s infek¢nim fokusem. K rozvoji glome-
rulonefritidy mdze dojit u pacientl s infekeni
endokarditidou. Vyskytuje se ¢astéji u dospé-
lych a manifestuje se obvykle pod obrazem
akutniho poskozeni ledvin, vzacnéji se muze
rozvinout nefriticky nebo nefroticky syndrom,
¢i rapidné progredujici glomerulonefritida.
Castymi pavodci jsou Staphylococcus aureus
a Streptococcus species, ale glomerulonefriti-
du mohou vyvolat i dalsi mikrobi. Zdkladem
Iécby je cilené podavani antibiotik, podani
kortikoidl je sporné vzhledem k moznému
riziku zhorseni prlibéhu vyvolavajici infekce.
Obzvlasté v pripadé RPGN vsak nékteii autofi
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doporucuji podani kortikoidd v pulzech, pfi-
padné provadéni plazmaferéz. Tyto Ié¢ebné
postupy jsou viak v literatufe zmifiovany pou-
ze v ramci kazuistickych sdéleni (10).
Glomerulonefritida maze vzniknout
i v ramci infekce ventrikuloatridlniho, vzacné-
ji ventrikuloperitonedlniho shuntu (shunto-
va nefritida). Pacienti maji obvykle horecku,
anémii, hepatosplenomegalii a neurologické
pfiznaky. Spektrum renalni symptomatologie
predstavuje rizna mira hematurie, proteinu-
rie, pokles glomerulérni filtrace a hypertenze.
Typicky je nalez snizené C3 slozky komplemen-
tu v séru. Uprava C3 &asto koresponduje se
zlepSenim klinického stavu pacienta. Vétsinu
infekci shuntu zpUsobi Staphylococcus epidermi-
dis, etiologie ale mlize byt i jind. Nejcastéjsimi
histologickymi nalezy na ledvinach jsou endo-
kapilarni ¢i membranoproliferativni glomeru-
lonefritida, vzacnéji dochazi k tvorbé srpka.
Zakladem terapie je podani antibiotik a vy-
ména zkratu po prechodné zevni komorové
drenézi likvoru. Vhodné je nasledné zavedeni
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nového ventrikuloperitonedlniho shuntu s niz-
sim rizikem vzniku dalsi infekce. Pokud se one-
mocnénidiagnostikuje a lé¢i v¢as, je prognoéza
obvykle pfizniva. Hlavné u pacient(, u kterych
se onemocnéni diagnostikuje s odstupem casu,
mUze dojit k rozvoji progresivniho chronického
onemocnéniledvin s nutnosti ndhrady funkce
ledvin (11).

PSGN predstavuje nejcastéjsi formu
akutni glomerulonefritidy. Diagnostika se
opira o typické klinické projevy a laboratorni
nalez patologického mocového sedimentu
spolu se snizenou C3 slozkou komplementu.
Lécba je predevsim podplrna, dulezita je
diagnostika a adekvatni terapie hypertenze.
Trvalé nasledky probéhlé PSGN jsou vzacné.
U déti s akutni endokarditidou a u pacient(
se zavedenym zkratem z mozkovych komor
je nutno na rozvoj akutni glomerulonefritidy
pomyslet, jelikoz véasna lé¢ba je spojena
s lepsi prognézou.
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