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Martin Havrda
Interni klinika 3. 1ékafské fakulty UK a Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady, Praha

Glomerulonefritidy asociované s infekcemi predstavuji vyznamnou skupinu chorob. Jejich vyskyt se posouva od déti
a mladych osob k osobam vyssiho véku. Klesa vyskyt akutni poststreptokokové glomerulonefritidy, onemocnéni s dobrou
prognozou, a narlsta vyskyt glomerulonefritid vazanych na rdzné bakteriadlni, virové nebo parazitarni infekce, ¢asto se
zavaznou progndzou. Pfi jejich diagndze hraje dllezitou roli rendlni biopsie.

Projevy glomerulonefritidy mohou byt prvni znamkou skryté infekce. Pfi hodnoceni renaini biopsie mohou urcité znamky
na tuto moznost upozornit, ale nelze se na to zcela spolehnout. Patrani po aktivni infekci je indikované u kazdého ne-
mocného s nové diagnostikovanou glomerulonefritidou. Vzdy testujeme sérologii hepatitidy B a C, ostatni vySetieni se
odvijeji od individudlnich rizikovych faktor(, klinickych projev(, laboratorniho a histologického nélezu. Opomenuti tohoto
pravidla by mohlo mit vézné néasledky jednak proto, Ze imunosupresivni lé¢ba glomerulonefritidy maze zhorsit probihajici
infekci, a jednak proto, Ze progresivni charakter parainfekéni glomerulonefritidy nelze zastavit bez eliminace vyvolavajici
infekce. Odliseni mezi parainfekcni a autoimunitné podminénou glomerulonefritidou maze byt obtizné, protoze nejsou
velké rozdily v klinickych projevech, v laboratornim a nékdy ani v histologickém nélezu.

V podminkéch Ceské republiky jsou dulezité zejména glomerulonefritidy asociované se stafylokokovymi infekcemi (SAGN)
a obecné glomerulonefritidy asociované s infek¢ni endokarditidou, shuntova nefritida a dalsi pfipady asociované s infekci
cizorodych materiald, jako jsou katétry nebo elektrody. Z virovych chorob jsou nejvyznamné;jsi glomerulonefritidy asocio-
vané s virem hepatitidy B, s virem hepatitidy C a s virem SARS-CoV-2.

Lécba parainfek¢nich glomerulonefritid spociva v eliminaci vyvolavajici infekce, jen v ojedinélych pfipadech mize byt
indikovéana kombinace protiinfekéni 1é¢by a Setrné imunosuprese.

Klicova slova: glomerulonefritida, GN, asociovana s infekci, parainfek¢ni, SAGN, postinfekéni, PSGN, covid-19, hepatitida,
shuntova nefritida.

Glomerulonephritides associated with infections

Glomerulonephritides associated with infections constitute an important group of diseases. Their occurrence is shifting from
children and young people to elderly people. The rates of acute post-streptococcal glomerulonephritis, a condition with a
good prognosis, are decreasing, and the rates of glomerulonephritides associated with various bacterial, viral, or parasitic
infections, often with a poor prognosis, are increasing. Renal biopsy plays an important role in the diagnostic process.

Manifestations of glomerulonephritis can be the initial sign of an occult infection. When evaluating renal biopsy specimens,
certain signs may suggest this option, but it cannot be relied on completely. The search for an active infection is warranted in
every patient with newly diagnosed glomerulonephritis. Hepatitis B and C serology is always performed, with other investiga-
tions depending on individual risk factors, clinical manifestations, and laboratory and histological findings. Failure to follow
this rule may have serious consequences, in part because immunosuppressive therapy for glomerulonephritis can worsen
the underlying infection and also because the progressive nature of parainfective glomerulonephritis cannot be reversed
without eliminating the causative infection. Distinguishing between parainfective and autoimmune glomerulonephritis can
be difficult, as there are no major differences in clinical manifestations, laboratory, and sometimes even histological findings.
In the setting of the Czech Republic, important diseases include, in particular, staphylococcus infection-associated glome-
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rulonephritis (SAGN) and, in general, infective endocarditis-associated glomerulonephritis, shunt nephritis, and other cases
associated with foreign-material infection, such as catheters or electrodes. Among viral diseases, glomerulonephritides
associated with the hepatitis B virus, hepatitis C virus, and the SARS CoV-2 virus are of major significance.

The treatment of parainfectious glomerulonephritides involves elimination of the causative infection; only in rare cases,
a combination of anti-infective treatment and mild immunosuppression can be indicated.

Key words: glomerulonephritis, GN, infection associated, parainfectious, SAGN, postinfectious, PSGN, Covid-19, hepatitis,

shunt nephritis.

Uvod

Glomeruldrni onemocnéni, zpravidla charakterizované akutnim
nefritickym syndromem, které vznika v ¢asové ndvaznostia v pricinné
souvislosti s akutnim infek¢nim onemocnénim, oznacujeme tradi¢né
jako akutni postinfekeni glomerulonefritidu (GN). Toto onemocnén, kte-
ré dfive postihovalo hlavné déti a mladé lidi, ménf svou epidemiologii,
klinicky obraz a progndézu. Je vhodné rozlisovat dva typy onemocnén.

A) Postinfekéni GN v pravém slova smyslu je typické pro déti a mladé
lidi dosud zdravé. Vznika sice v ndvaznosti na pfedchozi, nejcastéji strep-
tokokovou infekci, ale opozdéné, ¢ili v dobé, kdy vyvolavajici infekce uz
neni aktivni. Jeji dlouhodobd progndza je dobrd, i kdyz mdze zanechat
nasledky ve formé dlouhodobé hematurie, proteinurie, snizené glome-
ruldmi filtrace nebo arteridIni hypertenze.

B) Parainfekéni GN je typickd pro starsi a polymorbidni nemocné
se snizenou rezistenci vi¢i bakteridIni infekci. Vznika v ndvaznosti na
infekci, nejspise bakteridlni, kterd je aktivni, ¢asto protrahovana, ¢asto
stafylokokova. V takovém pfipadé se oznacuje jako GN asociovana se
stafylokokovou infekci (SAGN). Jeji dlouhodoba prognoéza je zavazna.

Tab. 1. VWbrané typy glomerulonefritid asociovanych s infekci — stru¢nd
charakteristika
Akutni
poststreptokokova
glomerulonefritida

B Nahly vznik nefritického syndromu

B Mozny vznik ve formé malé epidemie

B Predchozi infekce streptokokem typu A

B Snizeni c3 slozky komplementu v séru

B Endokapilarni proliferace, depozita ,humps”
B Podplrnd a symptomaticka lé¢ba

GN asociovana
se stafylokokovou
infekci

B NarUstajici vyskyt

B Starsi osoby - diabetici

B Mladsi osoby - i. v. toxikomani

B Protrahovana stafylokokova infekce

B Hematurie, proteinurie, pokles glomeruldrni
filtrace

B Nékdy kozni purpura

B Pfipomina IgA nefropatii nebo ANCA
asociovanou vaskulitidu

GN u infekéni
endokarditidy

B Rychly pokles glomerulami filtrace

B Hematurie, proteinurie

B Snizenf 3 slozky komplementu v séru (50 %)
B Pozitivni ANCA protilatky (30 %)

| |.v. toxikomani (30 %)

B Cast&ji muzi sttedniho véku

W Z3vazna prognéza

GN asociovanda
s hepatitidou B

B Typicky membranézni nefropatie
B Nefroticky syndrom
B Pfizniva progndza v pfipadé [écby

GN asociovana
s hepatitidou C

B Typicky kryoglobulinemie

s membranoproliferativni glomerulonefritidou
B Nefriticky syndrom a projevy vaskulitidy
B Z3vazna prognoza
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Glomerulonefritidy mohou byt asociovany i s jinymi bakteridInimi
infekcemi, ale také s virovymi nebo parazitarnimi infekcemi. Klinicky ob-
raz téchto GN je pestry, mUze se jednat o nefriticky syndrom, nefroticky
syndrom, prébéh mdze byt akutni nebo chronicky (1, 2).

A) Akutni postinfekéni glomerulonefritida
(typicky poststreptokokova, PSGN)

Onemocnéni s dobrou prognézou postihujici zejména déti a mladé
osoby, jeho vyskyt obecné klesd, vyskytuje se ¢astéji v rozvojovych ze-
mich s nizsi rovni hygieny. Je charakteristické ¢asovym odstupem mezi
infek¢nim, nejcastéji streptokokovym onemocnénim a vznikem klinic-
kého obrazu GN. Tento odstup ¢inf 1-2 tydny v pfipadé streptokokové
faryngitidy (charakteristické pro chladnéjsi klima) a 3-6 tydn( v pfipadé
kozni streptokokové infekce (charakteristické pro teplejsi klima) (3).

Klinicky obraz PSGN je typicky akutnim nefritickym syndromem,
ktery mUze byt vyjadfen plné, tedy nemocny muze mit makroskopickou
nebo jen mikroskopickou hematurii, proteinurii rizné intenzity, otoky,
arteridlni hypertenzi a pokles glomerularni filtrace az do stadia anurie.
Castejsi je mirn&jsi priibéh onemocnéni, kdy jsou vyjadreny jen nékteré
slozky nefritického syndromu, nebo nejsou vyjadieny v pIné intenzité.
Mohou napfiklad chybét otoky nebo mize byt jen ¢aste¢ny pokles
glomerularnf filtrace. Subklinicky prlibéh je 10x ¢astéjsi nez klinicky
manifestni prlbéh.

Na akutni postinfekéni GN bychom méli pomyslet u kazdého ne-
mocného s nové vzniklou hematurif a proteinurii v ¢asové ndvaznosti
na prodélanou streptokokovou infekci. K ur¢eni diagnézy mdze pomoci
pozitivita Anti-streptolysinu O v séru a zejména snizenf sérové C3 slozky
komplementu, které jsou typickymi nalezy. V nejasnych pfipadech je
plné indikované provedeni renalni biopsie. Pro akutni postinfekéni
GN je typicka endokapilérni proliferace, kdy lumen glomerularnich
kapildrnich klicek je vypInéno bunécnym materidlem a je pfitomen
zanétlivy infiltrat. Takto mohou byt postizeny vsechny klicky, nebo jen
nékteré z nich. Typicka je rovnéz pfitomnost depozit v¢etné velkych
subepitelovych depozit nazyvanych ,humps” (4).

Patogeneze PSGN neni jednoznacné vyjasnéna. Uplatrovat se v ni
mohou nefritogennf streptokokové antigeny (napfiklad streptokokovy
pyogenni toxin B), které béhem infekce cirkuluji a deponuiji se v glo-
merulech. Pozdéji, po vytvoreni antigen-specifickych Ba T bunék a po
nastupu tvorby protildtek, mohou deponované antigeny indukovat
imunitni odpoved. Vazbou cirkulujicich protildtek na deponované
antigeny mohou vznikat imunokomplexy, aktivujici alternativni nebo
lektinovou cestou komplement. Vyznamna je nepochybné role samot-
ného komplementu. Na pozadf by mohla byt vrozena mirna porucha
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regulace komplementu, disponujici svého nositele k pfemrsténé aktivaci
komplementu vznikajicimi imunokomplexy a tim ke tkdriovému po-
skozenl. To by mohlo vysvétlit, pro¢ onemocnéni postihne jen nékteré
osoby a jiné ne, i kdyZ jsou infikované stejnym nefritogennim kmenem
streptokoka. Existuje fada hypotéz patogeneze PSGN véetné mozné
indukce autoimunitni reakce nasledkem streptokokové infekce (5).

Lé¢bha PSGN je podplirng, neexistuje lé¢ba kauzalni. Nékteff autofi
zvazuji pulzni 1é¢bu glukokortikoidy u nemocnych s extenzivnim vy-
skytem srpkd. Dlouhodoba progndza PSGN je u déti vynikajici, i kdyz
Uplné vymizeni symptom mUze trvat velmi dlouho, i vice nez 10 let.
U dospélych je progndéza horsi, vyskytuji se pfipady selhdni ledvin
i umrti, rezidudlni proteinurie a hypertenze zdstava u 50 % nemoc-
nych. Faktory spojené s hordf prognézou jsou preexistujici chronické
onemocneéni ledvin, komorbidity, extenzivni srpky v histologickém
nalezu, oligoanurie (1, 6).

B) Parainfekéni glomerulonefritidy

Aktivace imunitniho systému pfi protrahované infekci mize vést
k poskozeni klinicky i laboratorné pfipominajicimu autoimunitni choro-
by a postihujicimu rlizné orgénové systémy vcetné ledvin. V diferencial-
ni diagndze primarnich GN, systémovych vaskulitid nebo systémovych
chorob pojiva je proto vzdy nutné myslet na infekci. Jsou-li vsak projevy
infekce mitigované, maze byt diagndza obtiznd a hrozi zdména za
primarni autoimunitni onemocnéni. Parainfekéni GN nenf primarné
infek¢ni onemocnéni, vznika nepfimo jako dlsledek imunitni reakce
organismu na infekci. Neplati to beze zbytku — u nékterych virovych
infekci byly prokazany virové ¢astice v bunkach ledvin a podil piimého
virového Ucinku na patogeneze onemocnénf je mozny.

Diagnoza parainfekcni glomerulonefritidy

Diagndza je zpravidla postavena na nalezu v rendlni biopsii v kom-
binaci s dalsimi klinickymi a laboratornimi nalezy. Klinicky nalez je ¢asto
nespecificky a teprve biopticky nélez potvrdi podezieni na glomerularni
onemocnéni. Nefropatolog mize vyslovit podezieni na parainfekeni
glomerulonefritidu podle urcitych morfologickych zndmek, které ji
odlisuji od primédrnich GN nebo GN v rdmci vaskulitid ¢i systémovych
onemocnéni pojiva.

Diagndézu ztézuje skutecnost, ze pfi protrahované infekci se mohou
tvofit autoprotilatky nebo stoupat jejich titr. To se tyka zejména protila-
tek proti cytoplazmeé neutrofilnich granulocytd (ANCA) nebo protilatek
proti bunécnému jadru (ANA). Pfitomnost autoprotildtek proto nema-
Zeme povazovat za specifickou zndmku autoimunniho onemocnént.
TotéZ plati o klinickém a histologickém obrazu vaskulitidy (na kizi se
¢asto projevujici purpurou), ktery mtze mit autoimunitni stejné jako
parainfekeni pdvod. Ani priikaz imunokomplexd ve tkdnich nenf speci-
fickym projevem. Piikladem je protrahovana stafylokokova infekce, pfi
niz mohou vznikat tkdriova depozita obsahuijici protildtky IgA podobné
jako u IgA nefropatie nebo Henoch-Schénleinovy vaskulitidy (7, 8).

Pro diagnozu je tedy klicovy prikaz infekce a ndlez v rendini biopsii.
Podezfeni podporuje snizend C3 slozka komplementu, i kdyz nenf
specifickym nalezem, patfi téz do obrazu lupusové nefritidy, kryoglo-
bulinemie, membranoproliferativni GN nebo C3 nefropatie. V rendlni
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biopsii podporuje podezieni pfitomnost endokapilarni proliferace
nebo pfitomnost depozit imunoglobulind tam, kde bychom je jinak
necekali (u ANCA-asociované vaskulitidy se srpky, u niz se obvykle
imunitni depozita nevyskytuji). DUleZitd je téZ pozitivni odpoved na
eliminaci infekce. Ani priikaz infekce neznamend automaticky pficin-
nou souvislost, protoze infekce ¢asto postihuji i nemocné s priméarné
autoimunitnimi chorobami (6).

Diferencidlni diagndza parainfekéni glomerulonefritidy je rozsahlg,
neomezuje se jen na primarni glomerulonefritidy, systémové vaskuli-
tidy a systémova onemocnéni pojiva. Vyjimecné nejsou kombinace
raznych infekci ovliviiujicich ledviny, napfiklad virovych hepatitid B
a C u toxikomand, virovych hepatitid a parazitamich infekci v tropic-
kych a subtropickych oblastech, infekce HIV a oportunni infekce. Na
postizeni ledvin se mUze podilet protiinfekeni 1é¢ba nebo poruchy
prokrven(ledvin pfi probihajici sepsi nebo srde¢nim selhanf. Pfi snizené
hladiné C3 a progredujici nefropatii je tfeba uvazovat o C3 nefropatii.
PYi rozvoji anémie a trombocytopenie se mize jednat o trombotickou
mikroangiopatii (9).

Lécba parainfekéni glomerulonefritidy

Lécba spociva v eliminaci vyvolavajici infekce. Je postavena na
odbornych doporucenich vychazejicich ze slabych diikazl a na indivi-
dudinim posouzenf pfipadu osetiujicim nefrologem. Caste¢né potlaceni
infekce obvykle nestaci. Prikladem je antibiotické lé¢ba u nemocnych
s infikovanym cizim télesem, kdy mohou klesnout teploty i sérova
hladina Greaktivniho proteinu, ale glomerulonefritida z{stava aktivni.
Infikované cizi téleso je tfeba odstranit.

Pouzitfimunosupresivni 1é¢by je u parainfekénich glomerulonefritid
nebezpecné, infekce mlze vzplanout se zavaznymi az fatalnimi dlsled-
ky. Pfesto o ni Ize uvazovat, vyhradné vsak v kombinaci s protiinfekenf
lé¢bou, ve vybranych pfipadech, kdy je aktivita imunopatologického
déje vysoka s rozvojem orgdnového poskozeni. Tento postup je dopo-
ruc¢ovan u glomerulonefritidy a kryoglobulinemie asociované s infekcf
virem hepatitidy C. Rovnéz v piipadé, ze eliminace infekce sama ne-
vede ke zmirnénf aktivity glomerulonefritidy, mize byt imunosuprese
indikovana. Konec¢né se jedna o pfipady diagnostickych rozpakd, kdy
se infekce nejevi zévazna a nelze rozlisit parainfekéni a primarné au-
toimunitni onemocnéni. Tyto pfipady Ize dolozit jediné kazuistickymi
sdélenimi, nikoliv prakaznymi klinickymi studiemi.

Parainfekeni GN je zédvazné onemocnéni s nejistou progndzou,
iv pripadé lécebného Uspéchu casto pretrvava chronické onemocnéni
ledvin (chronic kidney disease, CKD). Kazdy pacient by mél byt sledovan,
aby se podchytil vyvoj onemocnéni, odpovéd na Ié¢bu nebo pozdni
nésledky a pacient dostéval adekvatni 1écbu CKD (6).

B.1) Parainfekéni glomerulonefritidy podminéné
bakterialni infekci

Bakteridiné podminéné parainfekéni GN mlzeme oznacovat podle
vyvolavajiciho agens nebo podle typické lokalizace vyvolavajici infekce.
Z vyvoldvajicich agens se zminime zejména o stafylokokové infekci, kterou
mUizeme povazovat za nejvyznamnéjsi. Z lokalizaci vyvolavajici infekce

se zminime zejména o infekéni endokarditidé a shuntové nefritidé. Dalsi
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lokalizace pouze zminime, protoZe projevy GN jsou u nich podobné.
Patff sem infekce centrélnich Zilnich katétrd (dlouhodoby nutri¢ni katétr),
infekce kardiostimula¢niho systému (ekvivalent infekénf endokarditidy),
dlouhodobé kozni viedové Iéze u diabetikd, abscesy, pistéle atd. (10).

Glomerulonefritida asociovana se stafylokokovou infekci
(SAGN)

Glomerulonefritida mudze vzniknout nésledkem infekce
Staphylococcus aureus, méneé Casto i Staphylococcus epidermidis, a to
jak meticilin citlivym (MSSA, MSSE), tak i meticilin rezistentnim kme-
nem (MRSA, MRSE). Jednd se obvykle o protrahovanou infekci, jejiz
eliminace je ztizena anatomickou lokalizaci (infek¢ni endokarditida,
osteomyelitida, visceraIni absces) nebo imunodeficitem, typicky pfi-
tomnosti diabetu (koznf vied, celulitida, pneumonie, ranna infekce,
infekce mocovych cest, bakteriemie). Postizeny jsou prevazné starsi
osoby nad 50 let véku, ¢astéji muZi. Vyskyt je vsak mozny i u mladsich
osob, napfiklad i. v. toxikoman(.

Klinicky obraz onemocnéni je z nefrologického hlediska pomérné
agresivni. Dominuje progredujici pokles funkce ledvin spolu s hematurif
a proteinurii, mdze byt hypertenze a/nebo otoky. Projevy vyvoldvajici
infekce mohou byt jasné patrny (horecky, schvacenost, priznaky akut-
ni chlopenn{ vady atd.), jindy jsou naopak zcela miré a nendpadné
(subfebrilie, inava). U nékterych pfipadd Ize pozorovat kozni purpuru.

V histologickém obrazu se obvykle jednd o proliferativni GN s me-
zangidni a/nebo endokapilarni proliferaci, mohou byt pritomny srpky.
Nélez se mdze podobat IgA nefropatii, ale oproti ni se ¢astéji vyskytuje
endokapilarni proliferace, naopak méné ¢asté jsou sklerotizace glomeruld.
RovnéZ mUze ndlez pfipominat ANCA asociovanou vaskulitidu, ale oproti nf
se Castéji vyskytuji imunitni depozita. Pro SAGN jsou typickd depozita IgA,
lgG azejména C3, ale v 10 % nejsou depozita pfitomna (pauciimunni GN).

Sérologicky mdze byt pozitivni ANCA az u 25 % nemocnych, a to
jak typ c-ANCA (protildtky Anti-PR3), tak typ p-ANCA. Pravdépodobné
se objevuji nasledkem masivni destrukce neutrofilnich granulocytd,
které jsou stafylokoky schopny, s uvolnénim obsahu cytoplazmatickych
granul neutrofild a s indukci tvorby ANCA protildtek. U 30 9% nemocnych
je snizena C3 slozka komplementu v séru.

Léc¢ha spociva v eliminaci stafylokokové infekce. Z diagnostického
a prognostického hlediska je vyznamna moznost zdmeny SAGN za IgA
nefropatii, Henoch-Schonleinovu vaskulitidu, nebo ANCA-asociovanou
vaskulitidu, k ¢emuz m0ze vedle podobnosti klinického obrazu (rychlé
zhorsovéni funkce ledvin, hematurie, proteinurie, obraz zanétu, nékdy
koZni purpura, nékdy hemoptyza) pfispét i podobnost sérologického
a histologického nélezu.

Progndéza onemocnéni je zadvazna se 14% mortalitou a s 20 % pfipa-
dd progredujicich do terminainiho selhdni ledvin navzdory adekvatni
antibiotické 1é¢bé. Eliminace stafylokokové infekce maze vsak u 55 %
nemocnych vést ke zlepseni funkce ledvin. Rizikovymi faktory horsi
progndzy jsou vyssi vék a pfitomnost diabetu.

PostizZeni ledvin u infekéni endokarditidy
Postizeni ledvin u infekéni endokarditidy mlze mit charakter GN,

typicky fokalnf a segmentélini, proliferativni, nekrotizujici nebo sklero-
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tizujici. Mohou vzniknout i jiné typy poskozenfledvin — infarkt ledviny
nebo absces pri septickém embolu, polékové poskozeni v disledku
antibiotické 1écby (akutni tubulointersticidlni nefritida nebo akutnf
tubuldrni nekroza).

Klinicky je typické rychle progredujici poskozeniledvin s hematurif,
proteinurif a klesajici glomerularnifiltraci. U 50 % nemocnych je snizena
C3 slozka komplementu, méne ¢asto C4 slozka komplementu, v séru.
Ve 30 % pfipadd jsou pozitivni ANCA protilatky.

Histologicky se nejcastéji jedna o GN se srpky, mize se jednat téz
o difuzni proliferativni GN nebo fokalni a segmentélni mezangiopro-
liferativni GN. 44 % pripadd ma pauciimunni charakter, v ostatnich
pfipadech jsou prokazatelnd imunitni depozita obsahujici C3, IgM,
IgA nebo IgG. Elektronmikroskopicky jsou depozita prokazatelna az
v 90 % pfipadu.

Lécba spociva v podavani antibiotik, prognoza je zédvazna. 20 %
nemocnych umfird navzdory 1é¢bé, 10 % progreduje do terminalni-
ho selhani ledvin, u 35 % nemocnych perzistuje poskozeni ledvin.
Z3avazné je riziko zameény s rychle progredujici ANCA-asociovanou
GN se srpky, protoZe imunosupresivni [é¢ba mdze pfivodit katastro-
falni zhorseni prdbéhu onemocnéni, pokud neni soucasné pouzita
Ucinna antibioticka Ié¢ba. Nékdy je nutnd operacni ndhrada postizené
chlopné (11).

,»Shuntova" nefritida

Jedna se o imunokomplexové onemocnéni vznikajici pfi infekci
ventrikuloatridiniho, ventrikulojuguldrniho nebo ventrikuloperitone-
alniho zkratu zaloZzeného k dlouhodobé drenazi hydrocefalu. Infekce
mUzZe byt zplsobena stafylokoky nebo jinymi bakteriemi. Je-li infekce
lokalizovéna v nitrokomorové ¢asti zkratu, tedy na povrchu cizorodého
materidlu @ mimo kontakt s krevnim proudem, mohou byt celkové
priznaky infekce tak mimé, ze je diagndza obtiznd, zejména kdyz chybf
horecky a vyrazneéjsi vzestup laboratornich zndmek zanétu a jsou-li
negativni hemokultury. Pfesto je tfeba toto onemocnénf zvazovat u pa-
cienta s nitrokomorovym zkratem a rozvojem hematurie, proteinurie
a klesajici glomeruldrni filtrace. Nalez v rendlIni biopsii mize podpofit
podezfeni na parainfekéni etiologii onemocnéni ledvin a v takovém
pfipadé je nutné vyjmout nebo vymeénit komorovy zkrat a provést jeho
mikrobiologické vysetreni (6).

B.2) Glomerulonefritidy asociované s virovymi
infekcemi

Virus hepatitidy B

Onemocnénfledvin vyvine 3-5 % nemocnych s chronickou infekcf
virem hepatitidy B. Typicky se jednd o membrandzni nefropatii, proje-
vujici se nefrotickym syndromem, tedy masivni proteinurii s hypalbu-
minemii, obvykle s hypercholesterolemii (neni-li pacient v malnutrici)
a s generalizovanymi, ¢asto rozsahlymi otoky. ArteridIni hypertenze ani
pokles glomerularni filtrace nejsou pravidlem. Zavaznou komplikacf
je trombofiln stav, ktery mdze vést k hluboké Zilnf trombdze, k plicni
embolii nebo téz k trombdze renalni zily. Typicky je rovnéz sklon k bak-
teridInim infekcim.
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Kromé postizeni jater a ledvin mUze chronicka infekce virem he-
patitidy B zpUsobit i jiné systémové komplikace. Mlze se vyskytnout
,klasickd” polyarteritis nodosa nebo kryoglobulinemie.

Histologicky je nej¢astéjsim rendinim projevem membrandzni
nefropatie histologicky neodlisitelnd od primarni formy tohoto one-
mocnéni. Protilatky Anti-PLA2r mohou byt pozitivni. Vzacnéji maze
byt histologicky nélez odlisny a mit charakter mezangioproliferativni
glomerulonefritidy, fokdIni a segmentdlni glomerulosklerdzy, GN se
srpky nebo minimalnich zmén glomeruld. Je pravidlem, Zze u kazdého
pacienta s prokdzanou glomerulonefritidou, zejména s membrandzni
nefropatii, musf byt vylou¢ena infekce virem hepatitidy B dfive, nez je
zahajena imunosupresivni [é¢ba.

Ve srovnani s jinymi s infekcf asociovanymi glomerulonefritidami je
u tohoto onemocnéni progndza pomérné pfizniva, i kdyz i toto one-
mocnéni mize progredovat do selhani ledvin, zejména neni-li infekce
eliminovana. Lé¢ha spociva v eliminaci virové infekce. Imunosupresivni
lé¢ha je rizikovd, mize zpUsobit reaktivaci hepatitidy a narlst virové
replikace (12).

Virus hepatitidy C

Mezi extrahepatalni manifestace infekce virem hepatitidy C (HCV)
patif glomerularni postizeni, nej¢astéji ve formé membranoproliferativni
GN asociované se smisenou kryoglobulinemii. Mozné je i tubulointersti-
cidlnf onemocnéniledvin. HCV je pricinou 80-90 % piipadl ,idiopatické”
smisené kryoglobulinemie, systémové vaskulitidy postihujici drobné
¢i stfedni cévy.

Klinickym projevem je typicky nefriticky syndrom, proteinurie mdze
byt masivni, mohou byt pfitomny rozsahlé otoky a klesajici glomerularnf
filtrace. Kryoglobulinemie se mdze projevovat poruchami periferniho
prokrveni, kozni purpurou, koznimi ulceracemi, artralgiemi, periferni
neuropatif, inavou.

V laboratornim nalezu je kromé projevid nefritického syndromu
typické snizeni C3 slozky komplementu. Histologicky je typickd mem-
branoproliferativni glomerulonefritida I. typu.

Zakladem lécby je eliminace virové infekce. V nékterych pripadech
se doporucuje i soucasna imunosupresivni Ié¢ba rituximabem, pfipadné
v kombinaci s plazmaferézou. Jedné se o piipady s vysokou aktivitou
onemocnéni, tedy s progresivnim poklesem glomerularnf filtrace,
s nefrotickym syndromem nebo s tézkymi projevy kryoglobulinemie.
Rituximab je doporucovan iv pfipadé, Ze Ucinna antivirova lé¢ba nevede
ke zlepseni projevt GN (13, 14).

SARS-CoV-2

V prabéhu onemocnéni covid-19, zpdsobeného virem SARS-CoV-2,
mUze dojit k akutnimu poskozeni ledvin (acute kidney injury, AKI), coz
je asociovéano s velmi $patnou prognézou. My sami jsme pozorovali
AKI'u 13 9% pacientl v pribéhu hospitalizace pro symptomaticky co-
vid-19 a z nich 55 % zemfelo. Pokud se AKI vyvinulo jiz pfed pfijetim
a béhem hospitalizace se funkce ledvin zlepsila, byla mortalita méné
nez polovi¢ni (24 %), ale stale vyrazné vyssi nez u pacientd s normalni
funkci ledvin (9 %). Podobné udaje o vysoké mortalité u nemocnych
s AKI pfi covidu-19 uvadéji i jini autofi (10, 15).
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Nejcast&jsim typem postizeni ledvin je akutni tubulointersticidIni
poskozeni, ale bylo popséno i charakteristické glomeruldrni poskoze-
ni — kolabujici forma FSGS (fokéIni a segmentalni glomerulosklerdzy).
Onemocneéni se projevuje velkou proteinurii a rychlym poklesem glo-
merularni filtrace, maze byt piftomna hematurie. V burikdch ledvin
nemocnych s covidem-19 byly zjistény virové ¢astice, kauzalnf souvislost
s postizenim zatim nebyla prokazéna. Specificka Ié¢ba neexistuje. Na vzni-
ku AKI se mohou podilet i prerendini faktory, proto je u téchto nemocnych
vhodné umisténi na monitorované 1zko, individuéini zhodnoceni stavu
hydratace a doplnéni objemu infuzemi, pokud jsou zndmky hypovolemie.
V pripadé progrese AKI je nutna ndhrada funkce ledvin (16, 17).

Virus lidské imunodeficience (HIV)

U nemocnych infikovanych HIV se mlze objevit poskozeni ledvin
glomerularniho, tubulointersticidlniho a cévniho charakteru. Vedle viastnf
HIV infekce se na poskozeni ledvin mohou podilet téZ oportunni infekce
a podavané Iéky. Pro tuto heterogenitu etiologie postizenf ledvin, majici
vliv na léCebnou strategii, se doporucuje stanovit diagnézu pomoci
renalni biopsie.

Typickym postizenim je kolabuijici forma fokdIni a segmentaini glome-
rulosklerdzy, oznacovana jako HIVAN (s HIV asociovand nefropatie). Mohou
byt vyjadreny i miméjsi formy podocytopatie — fokalni a segmentaini
glomeruloskleréza nebo minimalni zmény glomeruld. U nemocnych s HIV
byla popséna i fada dalsich forem glomerulonefritid (IgA nefropatie, mem-
brandzni nefropatie nebo membranoproliferativni GN), ale jedna se spise
o koincidenci nez o kauzaIni souvislost, stejné jako v piipadech diabetické
nefropatie. Vzacné byl u nemocnych s HIV popséan v rendini biopsii syn-
drom difuznfinfiltrativni lymfocytdzy nebo trombotickd mikroangiopatie.

Antiretrovirova lé¢ba je indikovand u kazdého nemocného s HIV
infekcf a onemocnénim ledvin, zejména pokud je biopticky prokézéna
HIV-asociovana nefropatie. Po zvazeni benefitu a rizika mUze byt lé¢ba
kombinovana s glukokortikoidy (6).

B.3) DalSi parainfekéni glomerulonefritidy

Glomerulonefritidy byly popsadny u pneumokokovych, meningo-
kokovych a fady dalsich bakteridnich infekci. Mezi virové infekce, kromé
vyse uvedenych, u nichZ bylo popsano glomeruldrnf poskozeni, patfi téz
hantaviry, parvovirus B19, EB virus a cytomegalovirus.

Zajimavé jsou Udaje o mozném postizeni ledvin u lymské boreliézy.
Toto postizen( bylo ¢astéji popsano u psl, zejména u labradorského
retrivra nebo u zlatého retrivra. Kazuistické pfipady jsou popsany i u lidi.
Byla zjisténa membranoproliferativni nebo mezangioproliferativni glome-
rulonefritida, membrandzni glomerulonefritida nebo minimalni zmény
glomerulli. Byl popsan pfiznivy efekt lé¢by antibiotiky nebo kombinaci
antibiotik a glukokortikoid. My sami jsme pozorovali granulomatéznf
tubulointersticidlni nefritidu asociovanou s lymskou boreliézou, u niz doslo
k vyraznému zlepseni po antibiotické lé¢bé (18-22).

Glomerularni postizeni u parazitarnich chorob
V oblasti tropického a subtropického pasma maji onemocnéni
ledvin asociované s parazitarnimi infekcemi narUstajici vyznam jako

pficiny chronického onemocnéni a selhani ledvin.
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Schistosomdza je chronické onemocnéni tropického a subtro-
pického pdsma podminéné imunitni reakci organismu proti vajickm
parazitujicich motolic, drobnych sladkovodnich ¢ervd. Glomerularni
onemocneéni bylo popsdno zejména v asociaci s hepatosplenickou
schistosomdzou zplsobenou Schistosoma mansoni. Nej¢astéji postihuje
mladé muze. Onemocnénf se projevuje proteinurif, hematurii, hypo-
komplementémii a klesajici glomerularni filtraci. Diagndza je biopticka.
Lécba spociva v eliminaci schistosomové infekce.

Filaridza je onemocnéni tropd a subtropl vyvolané vlasovci a prena-
sené komary. Glomeruldrni postiZenti se projevuje proteinurif a hematurif.
Lécba spociva v eliminaci parazitarni infekce.

Maldrie je nejrozsifenéjsi endemické onemocnéni na svété, vy-
skytuje se v tropickém a subtropickém pasmu. Postizenf ledvin pfi
této parazitarni infekci mdze mit charakter vaskularniho a tubuloin-
tersticidiniho postizeni ve spojitosti s hypoperfuzi tkani, hemolyzou,
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rabdomyolyzou a dalsimi patologickymi mechanismy. Vyskytuje
se vsak téz glomeruldrni postizeni, které je spojovéno s imunitnf
odpovédi organismu na infekci. Typické je imunokomplexova GN.
Projevuje se proteinurif, hematurii, hypokomplementemii. MoZnym
projevem je i nefroticky syndrom, zvlasté u déti. Lé¢ba spociva v eli-
minaci infekce (6).

Zaveér
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B a C. Podle individudlnich rizikovych faktord, klinického a laboratorniho
nalezu patrdme po zndmkach infekéniho onemocnéni a zvazujeme
jeho podil na glomerularni patologii. V Ié¢bé se uplatiuje protiinfekéni
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protiinfekéni 1é¢by a Setrné imunosuprese.

12. Kupin WL. Viral-Associated GN: Hepatitis B and Other Viral Infections. Clin J Am Soc
Nephrol. 2016 Oct 18. pii: CJN.09180816.

13. KDIGO 2018 Clinical Practice Guideline for the Prevention, Diagnosis, Evaluation, and
Treatment of Hepatitis C in Chronic Kidney Disease. Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO) Hepatitis C Work Group. Kidney International Supplements, Vol 8, Is-
sue 3, October 2018.

14. Fervenza FC, Sethi S, Glassock RJ. Idiopathic membranoproliferative glomerulonephri-
tis: does it exist? Nephrol Dial Transplant. 2012 Dec;27(12):4288-94.

15. Zolotov E, Sigal A, Havrda M et al. Can Renal Parameters Predict the Mortality of Hos-
pitalized COVID-19 Patients? Kidney Blood Press Res. 2022;47(5):309-319.

16. Robbins-Juarez SY, Qian L, King KL et al. Outcomes for Patients With COVID-19 and
Acute Kidney Injury: A Systematic Review and Meta-Analysis. Kidney Int Rep. 2020 Jun
25;5(8):1149-1160.

17.1zzedine H, Jhaveri KD. Acute kidney injury in patients with COVID-19: an update on the
pathophysiology. Nephrol Dial Transplant. 2021 Jan 25;36(2):224-226.

18. Papineni P, Doherty T, Pickett T et al. Membranous glomerulonephritis secondary to Bo-
rrelia burgdorferi infection presenting as nephrotic syndrome. NDT Plus. 2010 Feb;3(1):105-6.
19. Rolla D, Conti N, Ansaldo F et al. Post-infectious glomerulonephritis presenting as
acute renal failure in a patient with Lyme disease. J Renal Inj Prev. 2013 Nov 8;3(1):17-20.
20. Schneider CA, Wiemer J, Seibt-Meisch S et al. Borrelia and nephropathy: cryoglobu-
linaemic membranoproliferative glomerulonephritis responsive to doxycyclin in active
Lyme disease. Clin Kidney J. 2013 Feb;6(1):77-80.

21. Kwiatkowska E, Gotembiewska E, Ciechanowski K et al. Minimal-Change Disease Se-
condary to Borrelia burgdorferi Infection. Case Rep Nephrol. 2012;2012:294532.

22. Kirmizis D, Efstratiadis G, Economidou D et al. MPGN secondary to Lyme disease. Am
J Kidney. DiS. 2004 Mar;43(3):544-51.

/ Vniti Lék. 2022;68(7):432-437 / VNITRNI LEKARSTVI

| 437



	Opustil nás MUDr. Tomáš Klíma
	_GoBack
	_GoBack
	_Hlk70583939
	_GoBack
	_GoBack
	_GoBack
	_GoBack
	Současné možnosti zpomalení progrese chronického onemocnění ledvin
	Expertní stanovisko ke spolupráci diabetologů a internistů s nefrology v péči o nemocné s chronickým onemocněním ledvin
	Glomerulonefritidy asociované s infekcemi
	Novinky v léčbě renální anémie – erytropoetin vs. inhibitory prolylhydroxylázy?
	Covid-19 u nemocných po transplantaci ledviny
	Reaktivní, infekční nebo postinfekční artritida?
	Účinek inhibitoru SGLT2 empagliflozinu 
na stabilizaci průběhu srdečního selhání s možností dalších intervencí u pacienta s HFrEF
	Nové technologie ve vývoji hypolipidemik. Inclisiran (LEQVIO®)
	Léčba hypertenze starších osob a její úskalí
	Incidentalomy štítné žlázy
	Můžeme novou léčbou ovlivnit dosavadní terapií neřešený zánět a fibrózu u pacientů s DM2 a CKD?

