Univerzita Pardubice
Fakulta zdravotnickych studii

P&e o0 pacienty s primarni glomerulonefritidou

Bc. Jitka Mourova

Diplomova prace
2012



Univerzita Pardubioe
Fakulta zdravotnickych studii
Akademick? rok: 2011 /2012

ZADANI DIPLOMOVE PRACE
(PROJEKTU, UMELECKEHO DiLA, UMELECKEHO VYKONU)

Jménn & pijmeni:  Be Jitka Mourowi

Osobni &l 210173
Studijnl program:  N5341 Ofetfovatelstvi
Seudiinl obor: Dfetfovatelsivi

MWikpey Limaty: Péde o pacienty s primdrni glomerulonefritidou
Zadavajicl katedra: Katedra oBetfovatelsivi

Zhasady pro vypracovini:

1. Blafir informaci a studbem Hteratury.

2. Urifend pfedmétu vizkumu,

3. Vypracovini dotazniku.

4. Vizkum na uefenych oddélenich,

5. Vyhodnoceni ziskanfch dat.

fi. Zpracovini teoreticks a prakuickd Bast,



Rogsah grafickych praci: dle doporufeni vedouvciho
Romah pracoval zpravy: 50 stran

Forma zprucovani diplomové price:  tidténd felektronicks
Seenam odborné literatury:

1. KELNER, P, a kol. Vnitfoil kafatvi. 3. vyd. Praha : Galén, 2004, 1158 a.
ISEN 80-7262-430-X (Galén), 80-246-1262-6 (Karolinium).

2. KITTNER, O. a kol. Lékatskd fysiologie. 1. vyd, Praha : Grada, 2011, 800 a.
ISEN 978-20-247-30688-4.

3. MAREK, J. s kol. Farmakoterapie vnitfnich nemoci, 4. vyd. Praha 1 Grada,
2010. BOS s. ISBN 078-80-24T7-2639-7.

4. TEPLAN, V. a kol. Praktlcks nefrologle. 1. vyd. Praha : Grada, 2006. 524 a.
<+ 12 g, barevnd pfiloha. ISBN 80-24T-1122-2,

5. TESAR, V.; SCHUCK 0. a kol. Klinickd nefrologie. 1. vyd. Praha : Grada,
2008, 652 9. ISBN 80-247-0503-2.

Vedouel diplomowd price: prof. MUDr. Josel Fusek, DrSe.
Katedra oSetrovatelsiv]

Datum zaddni diplomoré préce 30, listopadu 2011
Termin odevedind diplomnové priee: 2. kvétna 2012

F ot B srr L.&. g
I o il
peed £AUD, hroatt Palluat, Do, Mpgr. Eva Hidmiiboowd, PAD),
clfbay vedoscl katedry



ProhlaSuiji:

Tuto praci jsem vypracovala samostatveskeré literarni prameny a informace, které
jsem v praci vyuzila, jsou uvedeny v seznamu peéuigratury.

Byla jsem seznamen s tim, Ze se na moji praci ujitaltava a povinnosti vyplyvajici
ze zakona:. 121/2000 Sb., autorsky zékon, zejména se &kasti, Ze Univerzita Pardubice
ma pravo na uzaeni licertni smlouvy o uZziti této prace jako Skolniho dilalleo§ 60 odst. 1
autorského zakona, a s tim, Zze pokud dojde k tétibi prace mnou nebo bude poskytnuta
licence o uZiti jinému subjektu, je Univerzita Rabite opravéna ode mne poZadovat
piiméreny @ispivek na Uhradu néklégd které na vytveeni dila vynaloZila, a to podle
okolnosti az do jejich skuteé vyse.

Souhlasim s prezénim zgistuprénim své prace v Univerzitni kniho¥n

V Pardubicich 20. 4. 2012

Bc. Jitka Mourovéa



Podékovani

Timto bych radda pagkovala vedoucimu diplomové prace panu prof. MUDwsseju
Fuskovi, DrSc. za odborné vedeni a cenné radyggracovani diplomoveé prace. Sasre
bych rada pogkovala pani Ing. JanHolé, Ph.D. za pomoctipstatistickém zpracovani dat.
V neposlednitace dekuji 1ékaram, ktai mi umoznili provadt vyzkum v nefrologickych

ambulancich.



Anotace

Diplomova prace na téma , 880 pacienty s primarni glomerulonefritidou” je ddzna
na d& ¢asti. Teoretick&ast prace je zahena na anatomii a fyziologii ledvin, vygetaci
metody vyuZivajici se k diagnostice glomerulonigfritDale jsou rozpracovany jednotlivé
typy glomerulonefritidy — jejich fiznaky, diagnostika a d¢éa. V neposlednirtad jsou
zmirgny metody nahrazujici funkci ledvin a a®etatelsky proces.

Ve druhé, vyzkumné&iasti byla zpracovana data ziskana z dotdzwmjplnénych ve dvou
nefrologickych ambulancich. Data jsou ziskana etkgracieni. Je zji§ovana ¥kova
kategorie paciefit druh a doba trvani onemaden, pribéh a druh |éby a gipadné vyuziti

metod nahrazujici funkci ledvin.

Kli ¢ova slova

Glomerulonefritidy, zagty ledvin, I&ba glomerulonefritid

Annotation

The diploma thesis, dealing with the topic ,Medidcahre for Patients with Primary
Glomerulonephritis®, is divided into two parts. Thweeoretical part of the thesis is focused
on kidneys” anatomy and physiology and on the musthosed for glomerulonephritis
diagnosis. Subsequently, particular glomeruloneishaire described, specifically symptoms,
diagnosis and treatment. Last but not least, mstheghlacing function of the kidneys
and the nursing process were mentioned.

In the second research part, data gained from iquesires in two nephrology ambulance
are analyzed. These data were obtained from pstienedical cards. | focused on age
categories of the patients, kinds and durationllokEsses”, course and way of treatment

and on possible usage of methods replacing funciiddneys.

Key words

Glomerulonephritis, inflammation of the kidneygatment of glomerulonephritis.
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Uvod

Glomerulonefritida je zaftlivé onemocini glomeruti, které je vyvolano igvazre
imunitnimi reakcemi a fize vést k pechodnémui trvalému posSkozeni funkce ledvin (Tésa
2006).

Glomerulonefritidy nejsouiflis ¢asté, zalezi na typu oneme@afn ale mohou se stat velmi
zavaznym, nevylstelnym onemocénim. Objevuji se stale nové Iéky, které toto zaeazn
onemockni dokazou udrzet v remisii, ho Uplre vylécit.

Data ziskana v tomto vyzkumu byla podkladem proragpvani diplomové prace na téma
.P&e o0 pacienty s primarni glomerulonefritidou”, ktgeazangrena na vyskyt jednotlivych
typt glomerulonefritid, jejich 18bu a renalni selhani. Do vyzkumnéhord&et byli vybrani
vSichni I&eni pacienti s glomerulonefritidou z nefrologickénkailance v kraji Vys@ina
a z nefrologické ambulance v Pardubickém kraji.

Onemocsini je WtSinou chronické, ovliwje kvalitu Zivota a ize vést az k invalidit
Proto je teba spravé a Kas zd&it glomerulonefritidy léit a vyuZivat nejmodeijsSi léky
a l&ebné postupy, které davaji pacientnejwtsi Sanci vyhnout se renalnimu selhani a tim
i dozivotni hemodialyze ¢{ jinym metodam nahrazujicim funkci ledvin) nebotmusti

transplantace.

Cile

Zjistit, ktera I&ba chronické glomerulonefritidy se ta$gji vyuziva.
Zjistit, u kterych pacierit je nefasgji indikovana dialyza.

Zjistit, ve kterych ¥kovych kategoriich se nggsgji glomerulonefritidy vyskytuiji.

P O NP

Zjistit, zda je vyskyt onemoeni ovlivnén oblasti, ve které pacienti Ziji.



|. Teoreticka ¢ast

1 Anatomie ledvin

Ledvina (lat. renjec. nephros) ma typicky fazolovity tvar, je uloZzgmaobou stranach
bederni pati® v retroperitonedlnim prostoru. Je dlouha 10 €2 SirokA 5—- 6 cm a ma
tlous’ku 3,5 — 4 cm, hmotnost ledviny se pohybujeasgji mezi 120g a 150q9.

Na ledviré popisujeme fedni a zadni plochu, horni a dolni pdl, zevni gknaijtini okraj,
ktery je uprodied vtazen jako hilum renale. Hilum ranale je mistestupu a vystupu cév

a vystupu moovych cestihak, 2002).

1.1 Stavba ledvin

Ledvina ma hladky povrch, je zbarvegarvenohgdé. Na povrchu je tenké vazivové
pouzdro — capsula fibrosa.

Na frontalnimiezu ledviny Ize rozliSit dv struktury, a to cortex renalis a medulla renalis.
SwtlejSi tk&, cortex renalis, je uspéddana v5 — 8 mm Siroké zony a to podél zevniho
obvodu ledviny. Pruhy iy, které zasahuji mezi pyramidyeté, se nazyvaji columnae
renales.

Tmavsi tkdé, medulla renalis, ktera misty dosahuje az do leidlviny, vytv&i pyramides
renalis — ledvinné pyramidy. Pyramides renalis nkaZelovity tvar, jejich vrcholy sahaji
na povrch hilu ledviny, pyramid je celkem 15 — Z@oblené vrcholy pyramid jsou papillae
ranales. Na dirkovaném povrchu papily, area fibrasi foramina papillaris, kde k&in
odvodné kanalky ledvin. Pars radiata corticis jswauzky derng, které zasahuji vysoko
do kary (Cihak, 2002).

1.2 Nefron

Ledviny jsou sloZeny z tublul- nefrori. Kazdy nefron je sloZzen z Malpighiheliska,
glomerulu, proximalniho tubulu, Henleovy dty, distalniho tubulu a z tubulus colligens
a ductus papillarisihak, 2002).

Malpighiho télisko

Malpighiho €lisko je také oznsmvano jako corpusculum renaté capsula glomeruli.
Je to slepy, roz&ny konec renalniho tubulu, ma kulaty tvar, jeémnuloZzeny glomerulus.

Je slozeno z wj8iho a vnitniho listu. Vnitni list je slozen z podoadyt(zvlastni epitelove
10



buiky), ve Sérbinach mezi podocyty se nachazi ultratenksibsta, ktera je hlavnéasti
selektivniho filtr&niho systému(ihak, 2002).

Glomerulus

Glomerulus je cévni klubko, které je slozeno z kKkk velmi tenkosinnych kapilar.
Do kazdého glomerulu vstupuji cévy z arteriola r&fifes, kterd se dale rafdje na tenké
klicky. Z glomerulu vystupuje arteriola efferens.

Mezi endotelovymi bilkami kapilar jsou jemné pory, na povrchu kapiladey Jazalni
membrana, ktera filtruje z krve primarni &no

Mesangiové biky tvori asi tetinu glomerul. Nachézeji se zejména kolem vstupujicich
a vystupujicich arteriol glomerulu a tam, kde stviva spojuji kapilary. Tyto hiky jsou
schopny fagocytozy a diky tondisti glomerularni filtrat od imunitnich kompléxburgénych
zbytka apod. Cihak, 2002).

Proximalni tubulus

Proximalni tubulus zéna v Malpighiho &lisku zGZenim, pokeaje jako pars contorta,
ktera je slozena véRolik klicek. Dale pars recta, ktera pokuge ke deni, zde pokréuje jako
Henleova kitka.

Bunky proximalniho tubulu transportuji malé molekulyi@nty proti koncentrénimu
gradientu. Pasivh pres butky prochazi voda a dalSi ionty a to podle osmotibky
a elektrickych gradient(Cihak, 2002).

Henleova klicka

Henleova kléka ma sestupné raménko, které prochéaidsnérem k papile, kde se obraci
zpet (jako pismeno U) a pokiaje vzestupnym raménkem &pdo kiry. Tenky uUsek
Henleovy kltky pokrauje distaliji jako tlusty usek. V &ie na tlusty isek navazuje distalni
tubulus, ktery zé&ina jako pars recta a poktge jako pars contorta. Spojovacim segmentem
distalniho tubulu nefron k@na vstupuje do stboného kanalku igbre.

Dvé k solg prilozena raménka Henleovy &ky funguji jako protiproudy multiplikéni
systém. Ten intenziwnodebird vodu z tekutiny, kter4 proudickibu.

V distalnim tubulu jsou resorbovany ionty (N&*, CI', HCQs' ), masovina, fosfaty a jiné
(Cihak, 2002).

Shéraci a odvodné kanéalky

Do kazdého shaciho kanélku usti 5 — 10 nefforZzatinaji ve deni @i kure jako tubuli

colligentes, sr&rem k papile se spojuji v kanalky Siroké — ductupilares, které jako

11



foramina papillaria vy(dji na renalnich papilach, kde th@dchéazi do odvodnych cest
mocovych.

V tubulus colligens vstupuje voda z distalniho tfubwdlo hypertonické extratubularni
tekutiny derg. Tak dochéazi k definitivnimu zahast mase. Cihak, 2002).

1.3 Cévy ledvin

Za 1 minutu prot&e ledvinami 1,2 — 1,3 litru krve_{hak, 2002).

1.3.1 Arterie ledvin

Arteria renalis dextra et sinistra odstupuji, v8ivii. — 2. bederniho obratle, #dni aorty.
Arterie se dli na ramus anterior — pr&yfii predni segmenty, et ramus posteriori pro zadni
segmenty ledviny.(ihak, 2002).

Arterialni v étve pro kiru

Ze segmentovycheévi odstupuji lobarni arterie, které s& pstupu do tka#é ledvin dli
na arteriae interlobares. Na hranidirk a deré se @li na d¥ vétve arteriae arcuatae.
Ty probihaji mezi &rou a deni a odstupuje z nichékolik arteriae interlobulares, které
prostupuji pod povrch ledviny. Z arteriae interltavas se s#rem ke Kie oddluje fada
arteriolae glomerulares afferentes et efferentes. \Wstupu z glomerdl se \étvi
do peritubularni kapilarni pleténktera obklapi proximalni a distalni &emé kanalkyihak,
2002).

Arterialni v étve pro diren

Hlavni cévou zasobujiciteh jsou arteriolae glomerulares efferentes juxtaméhith
glomerufi, ty se otdi smérem do dere a kazda sedi na 15 — 20 ¥tvi — arteriolae rectae.
Ty sestupuji do igkns a tvai pleteré s oky, které probihaji podél kanélk dreni. Cast vasa
recta je pilnuta k Henleo¥ klicce a spoluastni se na protiproudovém systémieny
(Cihéak, 2002).

1.3.2 Zilni odtok z ledvin
Zily z kary
Zily zatinaji jako venae stallatae a jako peritubularniliapi pleter, odtsud fijiméa krev
venae interlobulares. Venae arcuatae doprovaziagtarcuatae,ifjimaji interlobularni veny
a sbiraji se do venae interlobulares, které sbdwmjnlavnich hilovych fitoka a tvai vena
renalis Cihak, 2002).
12



Zily dreng
Zaginaji z venosnicktasti kapilarnich sitii@re a dreni prostupuji jako venulae rectae.

Ta probiha spolu s arteriolae rectae. Venulae eatsti do venae arcuatdé{ak, 2002).

1.4 Poloha a fixace ledvin

Poloha ledvin

Ledviny jsou uloZeny v retroperitonalnim prostore wysi 12. hrudniho obratle
az 2. lumbalniho obratle. Horrietina lezi na branici, dolni dwretiny ledviny na musculus
quadratus lumborum. Ledviny jsouikeny pfibchem 12. Zebra. Zvéh k musculus psoas
major @iléhaji medialni okraje ledvin.

Leva ledvina byva uloZena o polovinu vysky obradlow €la niz nez prava.iPhlubokém
nadechu ve stoje klesaji ledviny az o 3cm n€bdk, 2002).

Tukové pouzdro ledvin

Ok¢ ledviny spolu s nadledvinkami jsou uloZeny v tuév pouzdru — capsula adiposa.
Na povrchu tukového pouzdra je vazivo — fascialieif@inak, 2002).

Fixace ledvin

Fixace je zajidna gednim a zadnim listem tukovym pouzdrem ledvinygcitagenalis.
Dale uponem mesocolon transversum a nitgolim tlakem, ktery je Zisoben nagtim svah
stny hisni (Cihak, 2002).

13



2 Fyziologie vylwovani

Ledviny maji zakladni ukoly v udrzovani staléhotimiho prostedi, a to udrZzovani stalé
osmolarity a objemuétesnych tekutin, acidobazické rovnovahy, stalé kot@ace iont
v télesnych tekutindch, vytiovani cizorodych latek a produkimetabolizmu a produkce
a sekrece horman(Kittner, 2011).

2.1 Zakladni procesy tvorby mcti

Zdravy dosply ¢lovek produkuje 1-2 litry mdi za 24 hodin. Tvorba nsobéhem dne neni
rovnonerna, v noci dochazi k retenci vody a sal(tozpusénych latek). V nefronu je tvorba
maoci fizena temi procesy — glomerularni filtraci, tubularni ngsm a tubularni sekreci
(Kittner, 2011).

2.1.1 Glomerulérni filtrace

Faktory ovliviiujici glomerularni filtraci

V kapilarach glomerull, stejré tak jako v ostatnich kapilarach lidskéhiat jsou hnaci
silou filtrace Starlingovy sily. V glomerularnichagilarach se ale situace liSi: tekutina
je vymenovana mezi kapildrou a tekutinou Bowmanova pouzdiigy odliSnym hodnotam
hydrostatického tlaku v kapilarach je pohyb poueesu#ru filtrace, tekutina prochaziigs
bariéru, kterd ma jedigaou strukturu a tim unikatni vlastnosti (Langme2&09).

Glomerularni filtr&ni tlak je sodet Starlingovych sil v glomerularnich kapilaracherié
tvoii vyslednou silu.Cisty filtra¢ni tlak v glomerulech je 16 mmHg (Kittner, 2011),
Langmeier (2009) uvadi 18 mmHg.

Rizeni glomerularni filtrace

Velikost glomerularni filtrace je zavisla nadapsku krve ledvinami a tlaku krve
v glomerulérnich kapilarach, ostatni faktory jscemsnné. Mechanizmugizeni je lokalni
(myogenni autoregulace a tubuloglomerularnétzp vazba) nebo centralni (nervovy —
sympatikus; hormonalni — adrenalin, angiotensin Il)

Myogenni autoregulace udrzuje stalyatpk krve ledvinami i fi zmén¢ tlaku krve.
Tubuloglomerularni zfina vazba je zaloZena na faktu, Ze kazdy nefratupevlastni Grovie
glomerularni filtrace. B snizeném pitoku tubularni tekutiny dojde k vasodilataci vas
afferens, naslednke zvySeni hydrostatického tlaku v glomerulechapikarach a obnoveni

normalni glomerularni filtrace.
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Sympatikus inervuje vas afferens i vas efferensgdokly tonus je ale minimalni.
Angiotenzin Il pisobi prostiednictvim angiotensinovych receploAT;, které jsou hlavh
v hladké svalovié vas afferns. Spote¢ se sympatikem a adrenalinemagpbuji pokles

velikosti glomerularni filtrace a ptoku krve ledvinou (Langmeier, 2009).

2.1.2 Tubularni procesy

V glomerulech ledvin je dernodfiltrovano kolem 180 lifr ultrafiltratu krevni plazmy.
Nakonec je vylotieno 1,5 litti definitivni mai a to diky tomu, Ze je v tubularnim systému
reabsorbovano 99% ultrafiltratu. Hlavnim Ukolem uldoni resorpce a tubularni sekrece
je upravit definitivni objem a sloZeni gidKittner, 2011).

Obecné principy tubularni resorpce

Soluty jsou resorbovany pomoci pasivnich nebo akttvproces. K pasivnimu transportu
dochazi difazi ve simu koncentraniho ¢i elektrického gradientu. Voda je transportovana
vzdy pasivi.

Procesy v proximalnim tubulu: jeho hlavnim Ukoleenrgsorpce 67 % glomerularniho
filtratu a to bez ohledu na stav hydratace organjgmnoto se tato resorpce nazyva obligatni.
Do sestupného raménka Henleovykyi se tak dostava izotonicka tubularni tekutina.

V prvni polovirg proximalniho tubulu jsou resorbované ionty'Na HCO transportovany.
Aminokyseliny, glukéza a dalSi organické latky sdezresorbuji. V druhé polowin
proximalniho tubulu dochazi k transportu ibmia” a CI do intersticia. Proximalni tubulus
je vyznamny pro resorpci bilkovin, sekreci endodehratek (Zl¢oveé soli, oxalat, dopamin,
adrenalin) a exogennich latek (cizorodé latky & Iédq. penicilin, salicylaty, morfin apod.).

V tlustém segmentu vzestupného raménka Henleov§kyklije resorbovano 25 %
filtrovanych soluti. 15 % filtrované vody je resorbovano v sestupnaménku.

V distalnim tubulu a sivacim kanalku se resorbuje prémiivé mnoZzstvi vody (kolem
17 % filtrované vody) a 7 % filtrovanych soiut MnoZstvi filtrované vody je dano
antidiureckym hormonem (ADH). Resorpce v distalnitulu a sbracich kanalcich je diky
své variabili¢ nazyvana fakultativni. Ve stené ¢asti distalniho tubulu jsou resorbovany
hlavre ionty N& a CI (Kittner, 2011).

Rizeni tubularnich proces

Diky tubularnim procesn dochéazi k redukci glomeruléarniho filtratu na mérez 1 %

z pavodniho objemu. V tubularnim systému dochazi kwprsloZzeni a osmolarity ndo

Tubularni procesy jsotizeny lokalnimi a centralnimi procesy.
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V proximélnim tubulu se uphabji lokélni regul&ni mechanismy tak, Ze uzgobuji
velikost resorbovaného objemu Urovni glomerulailifate. Hlavnim mechanismem jsou
Starlingovy sily.

Mezi centralni regukani mechanismy p#t sympatikus, ADH, aldosteron, angiotensin Il,
atrialni natriureticky faktor, adrenalin a paratmnon. Mnozstvi ADH se vyplavuje
v zavislosti na zvySené osmoldritextracelularni tekutiny, nebo na poklesu objemu
extracelularni tekutiny. Aldosteron je produkovamavislosti na zvysSené koncentraci ibnt
K* v plazmé nebo na zvysSené koncentraci angiotensinu Il. Aegisin Il stimuluje resorpci
iontd Na" a vody v proximalnim tubulu. Sympatikus stimulugsorpci iont Na“ a nasleda
vody a to v proximalnim tubulu a tlustém segmertastupného raménky Henleovydkly.

Parathormon aktivuje 2mou resorpci Cd a zvysuje exkreci fosfat (Langmeier, 2009).
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3 Diagnostika glomerulonefritid

3.1 Celkové vySefeni

Anamnéza a interni vy&eni pati k zakladnim vyséenim u vSech pacieiht podegenim
na onemoceni ledvin. Tito pacienti &Sinou grichazeji s nasledujicimi potizemi: trvalé nebo
obc¢asné otoky, hypertenze, bolesti v bederni kéajidysurie a polakisurie, hematurie,
polyurie¢i oligourie, renalni insuficience nebo selhani.

Mezi zakladni biochemicka vygeni, ktera zjiuji rozsah postizeni ledvin, gaturea,
kreatinin, glomerulérni filtrace, krevni obraz, N§, Ca, P, kyselina ntwv4, acidobazicka
rovnovaha. K posouzeni velikosti ledvin a jejiclhuktur se vyuziva ultrasonografie (UZ),
pacitacova tomografie (CT), pdfpad: rtg. vySeteni.

Pri fyzikalnim vySeteni zji¥ujeme stav hydratace — hyperhydratace nebo otoky,
dehydratace. Otoky mohou byt lokalizovany jak ndntbhh kortetinach, tak kolem wek

respektive v obéieji, dale ntize byt gitomen ascites (Tepla, 2006).

3.2 VySeti‘eni matoveho sedimentu

Odker meei na vySeteni ma@oveho sedimentu se ziskava, piklddné hygien genitélu,
spontanni mikci, zeigdniho proudu mi. Vyjimecné se me@ odebira suprapubickou punkci
nebo katetrizaci nt@veho néchyre.

U pacientt s onemocéni ledvin se mohou v sedimentu objevit erytrocyigykocyty,
epitely aj. Vélce fitomné v mgovém sedimentu $dci o proteinurii, maji podlouhly tvar
kopirujici lumen tubulu. (Tega2006).

Erytrocyty

Pouze patologicky se v o objevuji erytrocyty (hematurie). RozliSuje se, azd
jde o hematurii  extrarenalni, intrarendlni  (glonmenefritidy) nebo postrenalni.
Pro glomerulonefritidy je typicky nalez akantotyt moiovém sedimentu. Akantocyty maji
zesilenou membranu aphyfkovité vykezky membrany. Pokud je v celkovém ¢po
hodnocenych erytrocitalespa 5 % €chto burk, je glomerulonefritida tést jista (Tepla,
2006).
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3.2.1 Moc¢ové syndromy

Nefriticky sediment

V dusledku fisobeni @iznych patologickyckinitelt se zvySuje propustnost glomerularni
membrany pro bilkoviny, erytrocyty a leukocyty. jEospojeno sifitomnosti erytrocytarnich,
leukocytarnich hyalinnich a granularnich wléi intenzivnim zégtu glomerut se také
vyskytuji polymorfonuklearni leukocyty, tubularniitky a ovalna tukovagtiska. Nefriticky
sediment je fitomen u primarnich glomerulonefritid (Tésa006).

Nefroticky sediment

Vyskytuje se pouze u glomerularniho poSkozeni,rgerpj typick& proteinurie (#Si nez
3,5 g/24 hod). Déle jsou v mavém sedimentuitomny ovalna tukovéiliska, valce nesouci
na svém povrchu lysozomy obsahujici lipidy, chaedbvé krystaly, hyalinni valce

a ojedirgle dysmorfni erytrocyty (Tepla, 2006).

3.3 Proteinurie

Fyziologicka proteinurie se udava do 150 mg bilkoga den. VySéeni se doportuje
provadt z druhé ranni mi.

Pii selektivni glomerularni proteinurii se do snalostavaji bilkoviny o molekuléarnich
hmotnostech 30-70 kDa. fiP neselektivni glomerularni proteinurii glomerularstna
nerozliSuje velikost plazmatickych bilkovin.

Mikroalbuminurie

Za fyziologickych podminek négkrasi hladina albuminu v m 20 — 30 mg/den. Jako
mikroalbuminurii oznaujeme hodnoty 30 — 300 mg/den (Ties006).

3.4 Koncentraéni schopnost ledvin

Koncentr&ni schopnost ledvin je posuzovana na zaklaphji osmotické koncentrace
(Uosw) a vyjadovana v mOm/kg bO.

VySeteni se provadi ze vzorku ranni ¢noTato ma@& ukazuje koncenttai schopnost
ledvin po n@nim vynechani tekutin (obvykle 8-10 hodin). U zddaw jedince se osmoticka
koncentrace pohybuje kolem 600 mOm/kgoHdvojnasobku sérové osmolarity osg).

U pacient s pokr@ilym ledvinnym onemocinim se sy pohybuje kolem Ssw.

Ani po nanim vynechani tekutin neniddy zvysena (izostenurie).
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PodrobrjSi  vySeteni koncentréni  schopnosti ledvin se provadi pomoci
tzv. adiuretinového testu. Po dmm odréti tekutin jsou do kazdé nosni dirky aplikovany
2 kapky adiuretinu. Vysledky testu jsou rozdilné gkku: nag. jedinec ve ¥ku 21-30 let
bude mit Wsyu kolem 1020 mOm/kg D, jedinec ve &ku 61-70 let bude mit &uv kolem
857 mOm/kg HO (Tepla, 2006).

3.5 ASLO

VySeteni protilatek proti streptolyzinu O (ASLO) se péov i podezeni na akutni
streptokokovou glomerulonefritidu. U poloviny nemgch nemusi ke zvySeni ASLO dojit.
Pokud ke zvySeni tiir ASLO dojde, je to 1 — 3 tydny po infekci, maxintmsahuji
3. — 5. tyden (Tepla, 2010).

3.6 Imunologicka vySeteni

Séroveé koncentrace imunoglobulig (IgA, 1gG)

IgA jsou zvySené asi u 50 % paciestigA nefropatii. IgG byvaji zvySené u systémdvyc
chorob  postihujici ledviny. Sledovani sérovych lemtcaci 1gG je dlezité
pii imunosupresivni ¢ (Tesd, 2006).

Sérové koncentrace C3

C3 je slozka komplementu. Komplement je sestavenembranovych a sériovych
proteini. Hlavni slozkou komplementu je 9 sérovych kompletingC1l — C9) (Haejsi,
Bartinkova, 2002).

C3 se bzre vySetuje @i podezeni na systémové postizeni ledvin — sérova koraeatr
se fechodr® snizuje u akutni glomerulonefritidy a trvale u n@anoproliferativni
glomerulonefritidy (Zima, 2007).

Protilatky proti bazalni membran é glomeruli (anti-GBM)

Jsou pitomny u pacierit s RPGN a s antirenélni glomerulonefritidy (Tie2906).

3.7 Renalni biopsie

Pri biopsii ledvin je intravitald odebran vzorek ledvin pro stanoveni diagnézy,agie,
pravdépodobné progndzy a nejlepsi terapie. Biopsie s&§gkioperkutan®i u nemocného
vleZe na BSe. Vzorek se obvykle odebira z dolniho polu llBdviny, ktery je zaréfen UZ,

infuzni urografii nebo CT.
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K renalni biopsii je indikovan nemocny s nefrotioky syndromem nereagujicim
na kortikosteroidni kEbu. Mezi kontraindikace vySeni seifadi nespoluprace pacienta,
cysticka ledvina, hydronefréza, akutni pyelonedatinadory ledvin a dalsi.

Ponerné castou komplikaci je ultrazvukevprokazany maly subkapsularni hematom,

vzacré se miZze objevit makroskopickd hematurie (Tes2006).

3.7.1 Histologickeé vySeteni

NejidealrgjSi je, pokud je bioptovany vzorek vyEat ¥emi histologickymi vysSéenimi:
imunofluorescetni vySeteni (IF), parafin ve stelném mikroskopu (LM) a ultrastrukturalni
vySeteni (ELMI).

Imunofluoresceéni vySeteni se provadi na nativni tkani. Diky vy&et Ize odliSit
imunokomplexové a ostatni glomerularni léze. V bakgm protokolu je popsan pet
glomeruh, vysledek vySéeni jednotlivych imunoglobuliin frakce komplementu aj.

Rozsah a z&vaZnost postizeni, stanoveni ¢ponaktivnich a chronickych zin Ize
dosahnout pomoci parafinového vygeif. MiZze se hodnotit postizeni glomaruintersticia
i cév. Také je mozné provest imunohistochemickikaz antigef. Patolog popisuje @get
zastizenych glomerts) nalez na jednotlivych glomerulech, popisuje émgn v intersticiu
a v tubulech.

Ultrastrukturalni vySéeni umoduje presré lokalizovat depozita. DokaZze posoudit tvar
a formace glomerularni bazalni membrany, morfokgiporuchy cytoplazmatickych organel
(Tesd, 2006).
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4 Glomerulonefritida

4.1 Glomerulopatie vs. glomerulonefritida

Ledviny miZe postihnoutrada onemoami, jejich gehled je uveden VIHLOZE A,
str. 90.

Glomerulopatie (nemoci glomef)l jsou velmi rozdilnou skupinou nemoci.
Glomerulonefritidy jsou glomerulopatie, které vzajik wtSinou v disledku aktivace
imunitnich mechanisty nékde jsou glomeruly zeémeny zarétliv é.

Klinicky Ize rozclit glomerulopatie na primarni (izolované postizédvin) a sekundarni
(postizeni glomerdl je projev systémového, cévniho, genetického nelmbalmolického
onemockni postihujiciho také jiné organy).

Renalni biopsie je zaklad pro klasifikaci glomepdtie. Fokalni zrmy postihuji
jen rekteré glomeruly, segmentalni Zny zasahuji &které kapilarni kiky. Pri difaznich
zmeénach jsou postizeny vSechny glomerulyiaghobalnich znénach jsou zasazeny vSechny
kapilarni klicky v glomerulech.

Glomerulonefritidy niZzou byt &leny podle ¢asového vyvoje nemoci. Akutni
glomerulonefritida je typicka nahlym &ikem, Bhem rekolika dni ¢asto s rozvojem
renalniho selhani. fRemz Ehem rekolika tydnmi dochazi k postupné Upravedvinnych
funkci. Pokud je rychle progredujici (subakutniprgerulonefritida (RPGN) neténa vede
béhem rekolika tydni ke ztrd¥ funkce ledvin. Pokud je RPGNckna, Ize ledvinné funkce
stabilizovat nebo obnovit. U chronické glomerulaiiefy je nemocny ohroZzen velmi
pomalou, trvalou progresi do chronického selhadvite Tato progrese byva velmi Spatn
terapeuticky ovlivnitelna. 10 — 15 % renalniho &elh v USA je dsledkem
glomerulonefritidy (Tesa 2006; Marek, 2010; Vinen, Oiveira, 2003).

DalSim podkladem pro &kni glomerulopatii je buitnost glomerul, ktera niize byt
nasledkem infiltrace glomerulu krevnimi elementy bmezmnoZenim mezangialnich,
endotelovychti epitelovych bugk. Proto Ize dlit glomerulonefritidy na:

1) neproliferativni, u kterych neni zvySena &tmost glomerti;
2) proliferativni, u kterych zvySené btgmost glomerul je.

Bunky mohou byt zmnoZeny uviitkapilar (endokapilarni proliferace), ve vystelce
Bowmanova pouzdra (extrakapilarni proliferace) nebmezangiu (mezangialni proliferace)
(Tesd, 2006; Marek, 2010).
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Glomerulonefritida mze byt I&€ena roziknymi skupinami IéK, jejich strény prehled
viz. PRILOHA B, str. 93.
V tab. 1 je uvedena zjednoduSena klasifikace glatoeefritid, ze které jsemiptvorbe

této prace vychazela.

Tab. 1: ZjednoduSena klasifikace primarni glomerafatidy

Zjednodusena klasifikace primarni glomerulonefritidy
akutni glomerulonefritida

rychle progredujici * imunokomplexova RPGN

glomerulonefritida (RPGN)

chronick& neproliferativni

glomerulonefritida * nefroticky syndrom s minimalnimi ztnami glomerui

 fokaln¢ segmentalni glomeruloskler6za

* membranozni nefropatie

proliferativni

» mezangioproliferativni glomerulonefritida (IgA nefratie)
» membranoproliferativni glomerulonefritida

Zdroj: MAREK, J. a kol. Farmakoterapie wmfch nemoci. 4. vyd. Praha : Grada, 2010. s. 9BNIS78-80-

247-2639-7

4.1.1 Etiopatogeneze glomerulonefritid

Etiologie

Neni wtSinou u jednotlivych nemoci jasndu®é infekni agens mohou byt zdrojem
antigenu, ktery vyvolava imunitni reakci. Objasy je vztah infekce k akutni
glomerulonefriti¢, k atakdm hematurie u IgA nefropatie aj. Je st@dovztah infekce virem
hepatitidy B, hepatitidy C a HIV kienym typim glomerulonefritid (Tega 2006; Klener,
2006).

Patogeneze

Glomerulonefritidy  jsou vyvolany aktivaci  imunitiic mechanisin  Déli
se na imunokomplexové a antirenalni. Imunokompléxanikaji v rdmci imunitni odpadi
reakci antigenu a protilatky. V glomerulech se swadkladaji cirkulujici imunokomplexy.
Nebo jsou imunokomplexy vyt¥eny in situ.

RozliSuji sedtyii hlavni patogenetické typy glomerularniho poskdézemeproliferativnich
glomerulopatii (poSkozeni autoprotilatkou, poSkdzeaprostedkované komplementem)
a u proliferativnich glomerulopatii (poskozeni cid§icimi zarétlivymi bunkami, lokalré
aktivovanymi rezidentnimi bikami) (Klener, 2006; Horé&ek, 2003).
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4.1.2 Dietni doporuéeni pfi snizené funkci ledvin

Do snizeni glomerularni filtrace asi o 50 % nebiyadvykle dopordovany zadna dietni
opateni.

Pri pokragilém renalnim selhani se dopouje denni fijem bilkovin 0,6 — 0,75 g/kg
a energie 30 — 35 kcal/lkg (126 — 146 kJ/kg) a eowku. Nutricni stav ma byt kontrolovan
po 1 — 3 nisicich. Pivod fosforu v pordru k bilkovinam nema fgsahovat 10 — 13 mg
P na 1 g bilkovin. #jem drasliku se ma pohybovat v rozmezi 1500 — 20@@en, sodiku
mezi 1,8 a 2,5 mg/denriRod vody a soli je regulovan podle aktualniho stawedy a soli
sledovanim diurézy a dennich ztrat docem@Sva&ina, 2008; Grofova, 2007).

Priklad jidelntka pri onemocsni ledvin viz. RRILOHA C str. 95, tab. 32 ukazuje bilanci
pii diett s omezenim bilkovin na 0,8 g/kg/den a fosforu 2@01mg/kg/den. V tab. 33
je bilance diety s omezenim bilkovin na 0,5 g/kg/de fosforu na 1000 mg/kg/den
atab. 34 zndzauje bilanci @i diett s omezenim bilkovin na 1,2 g/kg/den, fosforu
na 1200 mg/kg/den a bez omezeni drasliku.

Dietni opateni @i nefrotickém syndromu jsou potimym opatenim. Zahrnuje ijjem
normalniho mnozstvi bilkovin a sniZenifjem saturovanych tuk snizeny givod Na (még
nez 100 mmol, tedy mémez 6 g NaCl deré nékdy vSak neni vhodnéffiem Na omezovat
(Svaiina, 2008; Grofova, 2007).

4.2 Nefroticky syndrom

Nefroticky syndrom (NS) je charakterizovan komplexgoruch v dsledku zavazné
dlouho trvajici zvySené propustnosti glomerularr@nmbrany a poruSené tubularni resorpce
pro bilkoviny. Projevuje se proteinurii (vic neZzg2n/den), naslednou hypoalbuminemii
(pod 30 g/l), generalizovanymi otoky, hyperlipidémihypopreteinemii.

NS byva ndhodhzjisttn samotnym pacientem, kdyighazi se zgnénou mai (v dasledku
proteinurie). Dale byvajifitomna otekla wka, malatnost, abdominalni bolest, otoky, Ubytek
svalove sily a anorexie.dddy miZe byt gitomna anasarka a pleuralni vypotek.

Pt lok&lni retenci tekutin se #ie projevit dusnost, bolesti za sternem, otok skrkblen
a ascites. Otoky smsto sthuji, rano jsou otekla vka a veéer oblast kotni.

Muze se objevit hypo-, normo- nebo hypertenze a twawslosti na produkci
angiotensinu Il. B hypovelemii se miZe objevit oligurie az akutni selhani ledvin, vygme

az oligoanuricka forma akutniho renalniho selh@ep(an, 2006; Te$a2006).
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Diagnéza

Diagn6za je zaloZzena na laboratornich nélezechinitiefi diagn6za je stanovena
po renalni biopsii.

Z laboratornich nalézjsou nizSi hodnoty albuminu (nizSi nez 25 g/lgkéi hodnoty 1gG
i ostatnich imunoglobuliy ceruloplazminu, transferinu aj. Je zvySena hiadielkového
cholesterolu. Koncentrace Na v &nge sniZzena a naopak koncentrace K zvySena,épom
Na : K je menSi nez 1 (Teplan, 2006).

Terapie

Lécba je zaloZzena na ovli¥ni zakladnich patologickych prodespatologického procesu
diagnostikovanéhotprenalni punkci.

Pfi sekundarnim NS se remiseibe objevit pi 1écbé zakladniho onemo¢ni. K Upraw
stavu mize takeé dojit p lécbe infekéniho agens.

Proteinurii, gipadré i hyperlipidemii, mohou sniZit inhibitory angiot@n konvertujiciho
enzymu (ACE-inhibitory), blokatory Agfreceptod pro angiotensin Il (sartany).

Dietni opateni viz. kapitola 4.1.2. i hyponatremii ma byt omezentipm tekutin.
P nadstupu vydatné diurézy a ztrastoki musi byt pijem Na uvolgn. Fi vyskytu asictu
doporwovano jisttasgji a mére.

Symptomatické otoky Ize ovlivnit thiazidovyndi klickovymi diuretiky, které lIze také
kombinovat. B téZké hypovolemii se podavaji infuze plazmy nebo mliow. Ri lécbé
hypertenze &sSinou stai diuretika, kkdy se musi podavat i jiné leky. U pacierstrizikem
rozvoje trombdzy jefeba podavat preventigrantikoagulancia

Precitlivéli pacienti by se ®li vyhnout slugni, hmyzimu jedu, rutinnimu ¢&ovani,

nefroalergefim a nefrotoxickym |ékm (Teplan, 2006; Marek, 2010).

4.3 Akutni glomerulonefritida

Nebo také akutni difazni poststreptokokovd endd&apii glomerulonefritida. Vyskyt
tohoto onemoaini ve vysglych zemich klesa a to diky zvySenému hygienické&tandardu
a wasnému podavani antibiotik u streptokokovych infekicrozvojovych zemich je to vSak
neiasgjsi typ glomerulonefritidKlener, 2006).

Akutni glomerulonefritida se n&gstji objevuje u d@ti starSich 3 let a u dospivajicich.

Ponerng vzacre (kolem 5 % pipadi) se niize vyskytnout po 50. roce Zivota (Teplan, 2006).
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Etiologie

Akutni glomerulonefritida se fiZe vyskytnout v souvislosti s bakterialni, virovou,
parazitarni, rickettsiovou a mykotickou infekci fhaB-hemolyticky streptokok skupiny A,
stafylokokova infekce, pneumokokova pneumonie, tig@ B, toxoplazmdza, malarie)
(Teplan, 2006; Te$a2006).

Klinicky obraz

Dochazi k difuznim zatlivym zménam v glomerulech, hematurii s erytrocytarnimi yalc
mirné proteinurii¢asto také hypertenzi, otbi a hyperazotemii.

Streptokokova infekce @e vychézet z tonzil, nosohltanujde ¢i stredniho ucha.
Glomerulonefritida se vyvine 1 — 2 tydny po infekdiz v tomto latentnim obdobidhe byt
piitomna mikroskopicka hematurie.

NejcastjSi piiznaky jsou otoky, tmava nipoligurie a hypervolemie {pzavazné retenci
tekutin). S hypertenzi souvisi bolesti hlavy a pbgu zraku. DalSi fiznaky souviseji
s akutnim streptokokovym onemaaim (nag. bolest hlavy, impetigo).

Rozviji se nefriticky syndrom charakterizovan otokiaypertenzi, ¢asto oligurii,
mikroskopickou hematurii a proteinurii.

U 50 % nemocny je jibéh asymptomaticky, nebo je prvnintiznakem mikro- nebo
makrohematurieCasto se vyskytuje ipchodna renalni insuficience. Wtiny pacieni
piiznaky postup&imizi. U 30 % nemocnych se rozvine nefroticky symalr

Nemocny musi byt urgentndialyzovan, jinak by mohl byt ohrozen na Z&dieplan,
2006; Klener, 2006; Teplan, 2004).

Laboratorni nalez

Proteinurie se pohybuje mezi 0,5 a 2 g/l. Vém@em sedimentu se vyskytuji erytrocyty,
leukocyty a tubularni hiky. Dale valce obsahujici erytrocyty, hemoglobauKocyty a hrué€
granulované valce.

Titr protilatek proti infekci, ktera vyvolala onemm@ni, roste Bhem 1 - 2 tyda.
U nekomplikovanych fipadi se hladina glomerularni filtrace vraci nkrmalu
zal — 3 msice, proteinurie se iwe vyskytovat dalSich 6 — 12ésiai, mikroskopicka
hematurie az &kolik let (Teplan, 2006).

Histologicky nalez

IF: P¥i vySeteni jsou diagnostikovany difiZzrsegmentéalé granularg IgG a C3 periferé

acasto i v mezangiu.
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LM: Typicky se vyskytuje difuzé segmentakanebo globalé mezangialni a endokapilarni
proliferace s bugtnou okluzi kapilarnich kiek.

ELMI: Obvykle jsou objemna subepitelialni depozkeeré ¢tSinou mizi po 6 - 8 tydnech
od prvnich klinickych potizi (Teplan, 2006).

Terapie

Restrikce Na a vody jetiteZitd u akutniho nefritického syndromuijém tekutin je zavisly
na diuréze. Kiikova nebo thiazidova diuretika se podavaji pyperhydrataci, hypertenzi
antihypertenziva ndapblokatory Ca kanéla AT;-blokéatory.

U pacient s poststreptokokovou glomerulonefritidou se pogaaatibiotika (peniciliny
nebo erytromycin) v&nych davkach 7 — 10 dni (Marek, 2010; Teplan, 2006

Progndza

VétSinou ma onemoeni dobrou prognézu a letalita rrefraiuje 1 %. Pacienti by vSak
méli byt dispenzarizovani. Asi uginy nemocnych fetrvava abnormalni ndovy nalez.
Vyjimecné muze nefriticky syndrom igjit v RPGN. \étSinou nedochazi dlouhodbb

k vyrazné poruse ledvinnych funkci (T&s2006; Teplan, 2004).

4.4 Rychle progredujici glomerulonefritida (RPGN)

RPGN je skupina onemog&mi, které jsou typické postizeninttginy glomeruh srpky
a klinicky rychlou progresi do terminalniho renélmiselhani.

Primarni RPGN je imunokomplexova glomerulonefritidagranularnimi depozity
imunoglobulini, kde srpky vznikaji jako komplikace primérn endokapilarni
glomerulonefritidy. Mezi sekundarni RPGN patANCA-pozitivni renalni vaskulitida
a anti- GBM nefritida (Klener, 2006; Marek, 2010)

Etiologie

Vyskyt RPGN neniasty a piciny mohou byt #izné. Kliniku a morfologii RPGN fize
rozvinout jakakoliv glomerulonefritida (Teplan, Z)0

Klinicky obraz

Asi u poloviny nemocnych se objevujifigtkové iznaky, zvySena TT, slabost. Tyto
piiznaky se podcriji a kthem chiipkového obdobi, které iwie trvat i déle neétyii tydny,

se rozvine poSkozeni ledvin (Navratil, 2008).
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Pfiznaky jako hypertenze, edémy, infekce v anamnémeuropatie, hemoptyza,
polyneuropatie, artralgie a Unava souvisi spiSgvelavajici gic¢inou nez s vlastnim RPGN
(Tesd, 2006).

Laboratorni nalez

V krvi je zvySen kreatinin, vmo urea. V fzné intenzité se objevuje hematurie
a proteinurie (Navrétil, 2008).

Terapie

K léb¢ se vyuzivaji kortikosteroidy, které se podavajivedni davce 1 mg/kg, davka
se postup®& snizuje na 20 mg/den, a to ndye za ti mésice I€by. Cyklofosfamid
se v prvnich¢étrnacti dnech podava v pulzech v davce 10 — 15 qagMkasleds ve fi-
azctyrdennich intervalech, alespgil roku. Mére se vyuziva kontinualni peroralni podavani
v davce 2 mg/kg minimain3 mesice (Marek, 2010).

Jind moznost davkovani: kortikosteroidy (250 mgmetylprednisonu degnnebo obden)
do davky 2,5 g. Posléze se podavaji kortikosterpiglyos (1 mg/kg), davkovani se posttipn
shiZuje, aZ jsou za 3 — &Bic vysazeny.

U fulminantni formy imunokomplexové RPGN se kombinujigentni a opakované
plazmaferézy, udrzovaci davky kortikostefoid(1 mg/kg/den) a cyklofosfamidu
(2 mg/kg/den) (Teplan, 2006).

U nemocnych s krvacenim do plic nebo renalnim séthése vyuziva dialyzai &by
nebo i zvyseni séroveho kreatininu (nad 500 mmol/l¥¢bé imunosupresivnidbu doplinit
o cyklus plazmaferéz.

Nemocnym netolerujicim cyklofosfamid Ize podavatkafgnolat mofetilem (2 — 3 g/den),
intravendzni imunoglobuliny (0,4 g/kgtpdni po solk), antitymocytarni globuliny a a;.

Komplikaci indukni faze I€by jsou casté infekce a to bakterialni, pneumocystove
i mykotické pneumonie a virové infekce (Marek, 2010

Prognéza

U nel&ené RPGN sedhem rékolika tydni az nesiax rozvine terminalni renalni selhani
uvice nez 75 % paciant VSichni nemocni jsou dlouhoddldispenzarizovani aétSina
z nich uziva dlouhodobou imunosupresivniblé | pacienti Usfsré léceni jsou ohroZeni
relapsy nemoci, postupnou ztratou rezidualni funkedvin a az zivot ohrozujicimi

extrarenalnimi komplikacemi (Tas2006; Klener, 2006).
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4.5 Chronick&a glomerulonefritida

Chronické glomerulonefritidy ohrozZuji pacienta m&welmi pomalou, soustavnou &ko
terapeuticky ovlivnitelnou progresi do chronickékoalniho selhani (Marek, 2010).
Rozcleni chronickych glomerulonefritid je uvedeno v.tab

Tab. 2: Primarni chronicka glomerulonefritida

Primarni chronick& glomerulonefritida

chronické glomerulonefritida neproliferativni

* nefroticky syndrom s minimalnimi zinami glomerut

« fokaln¢ segmentalni glomeruloskleréza

* membrandzni nefropatie

proliferativni

» mezangioproliferativni glomerulonefritida (IgA nefratie)
» membranoproliferativni glomerulonefritida

Zdroj: MAREK, J. a kol. Farmakoterapie vmfch nemoci. 4. vyd. Praha : Grada, 2010. s. 9BNIS78-80-

247-2639-7.

4.5.1 Nefroticky syndrom s minimalnimi zménami glomeruli

Diive ozn&ovan jako lipoidni nefréza. Klinicky se podoba péimi fokalr-segmentalni
glomeruloskleréz€¢Klener, 2006).

Etiologie

Neni Uplrg objasgna. U rekterych paciernit Ize identifikovat jako vyvolavajici fi€inu
léky, alergeny nebo nadorova onema(Klener, 2006).

Klinicky obraz

Nejdilezit¢jSim priznakem jsou bledé, ¢kké otoky hlave na dolnich ko&etinach,
u lezicich paciefitna zadech. Ekdy se objevuje ascites, perikardialni a pleuraiypotek,
otok vicek, tv&e a skrota. Otoky se vyvijeji velmi rychi@sto v ndvaznosti na infekci
hornich cest dychacich. ¢dsti pacient miaze byt gitomna hypertenze (Tes&006).

Laboratorni nalez

P tomto onemocéni je typicka velka glomerularni selektivni protgie (nad 3,5 g/den),
kterd byva doprovazena lipidurii a hyalinnimi valeciebyva pitomna mikroskopicka
hematurie.

Proteinurie vSak népsahuje 50 g¢/l, femz albuminemie je pod 20 g/l
Hypercholesterolemie (vice nez 10 mmol/l) byva &#Sich nefrotickych syndroin
doprovézena i hypertriacylglycerolemii (T&s2006; Teplan, 2006).
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Histologicky nélez

IF: Nejcastji je negativni nalez.

LM: Glomeruly maji normalni celularitu, kapilarysir mohou byt roz$ené. Byvaji
zvétSené podocyty, které jsodimmny v cytoplazré s bilkovinnymi kapkami. Mzou byt
piitomny také komplethsklerotické glomeruly.

ELMI: Typicky se objevuje difuzni splynuti pedicpbdocyfi pii sowastré zachovalé
normalni architektte glomeruh (Teplan, 2006).

Terapie

Léky prvni volby jsou kortikosteroidy v davce 1 ikg/ podavané 6 #sial. Podle
odpowdi na l&bu kortikosteroidy mizeme onemocmi rozclit na kortikosenzitivni (Uplna
remise onemocimi se vyvine do 16 tydn lécby), kortikodependentni (relaps nemoci
se objevi Bhem sniZzovani davek lék nebo do dvou tydn po jejich vysazeni)
a kortikorezistentni (onemoéni na I&€bu nereaguje).

Kortikodependentni pacienti s relapsy nefrotick&ymdromu se & cyklofosfamidem
(2 mg/kg, 8 tydn) nebo cyklosporinem (5 mg/kg, 6 — 12sfal). Kortikorezistentni pacienti
se |&i obdobr jako kortikodependentni, al€tginou bez ¥tSiho uspchu a proto je zahdjena
symptomaticka léba (Marek, 2010; Teplan, 2006).

Prognéza

Onemocgni ma sklony kastym relapsm. U i ¢tvrtin pacienti, u kterych nedojde
k relapsu do 6 gsial po vysazeni uvodni terapieire byt dekadvana dlouhodoba remise.
U pacienti, u kterych k relapsu dojde, trva remise asi 3 roky

Nedochazi k terminalnimu selhani ledvin (Tre2806).

4.5.2 Fokalné segmentalni glomeruloskler6za

Jde o segmentalni sklerotizujici lézi obvykle slimya globuli v kapilarnim lumen
glomerularniho trsu. Glomeruly, které nejsou p@&st& maji bd normalni morfologii, nebo
jsou z\tSené (Teplan, 2006).

Etiologie

Je nejspiS multifaktorialni. U¢kterych pacient byly prokdzany mutace podocytarnich
geni (Marek, 2010).

Klinicky obraz

Ve vySeteni ma@i zjiStujeme neselektivni proteinurii a mensi erytrocytutze dojit

k rozvoji nefrotického syndromu a hypertenze (Tap2006).
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Laboratorni nalez

Neselektivni proteinurie fite byt i rkolik desitek grama za den, objevuje s&zka
hypoalbuminemie (iménnez 15 — 25 g/l) a¢tkd hypercholesterolemie (T&sa&006;
Teplan, 2006).

Histologicky nélez

IF: Typicky se objevuje ploSna pozitivita IgG a €8blastech segmentalni sklerozy.

LM: Usek glomerulu postihuje segmentalni skleré£zasto je uloZen bilkovinny
eozinofilni material v lumen kapilary. Segmentdalkler6za byva lokalizovana v blizkosti hilu
nebo na periferii.

ELMI: Podocyty maji podobné znaky jakdi pninimalnich znénach glomerul, n¢kdy
jsou odlogeny od glomerularni bazalni membrany (Teplan, 2006)

Terapie

Pacienti s malou asymptomatickou proteinurii sé&fiel

Pacienti s nefrotickym syndromem secilékortikosteroidy (1 mg/kg/den) po dobu
3 mesiai. Pokud neni tato éba dostaténa, kombinuji se kortikosteroidy s chlorambucilem
(8 mg/kg)¢i cyklofosfamidem (150 mg/kg), takovataba by ngla trvat 6 ngsial.

U kortikorezistentnich pacieintse podava cyklosporin (5 mg/kg), alesppil roku
(Teplan, 2006; Marek, 2010).

Progndza

Zavisi na peateni proteinurii, renalnich funkcich a reakci nahbe kortikosteroidy.

Asi polovina pacierit dosgje béhem 10 let do terminalniho selhani (Marek, 2010).

4.5.3 Membrano6zni nefropatie

Je charakterizovana nefrotickym syndromem s depamtinokomplex mezi epitelovymi

Etiologie

Pokud se nepodiazjistit pricinu, jedna se o idiopatickou membrandzni nefropMiezi
znameé piciny pati léky, tumory, systémova onemaaon, diabetes mellitus (Teplan, 2006;
Bures, 2003).

Klinicky obraz

U veétSiny pacieni se projevuje nefrotickym syndromem, mikroskopickibematurii,

normalnimi glomerularnimi funkcemi a tetiny pacieni hypertenzi (Klener, 2006).
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Laboratorni nalez

Nefroticky syndrom se projevuje neselektivni proteii (5 — 15 g/24 hod).
U 20 % pacierit je zjiS€na jen asymptomaticka proteinurie, pod 3,5 g/24 [i@sa, 2006).

Histologicky nalez

IF: Typicka jsoucetna granularni depozita IgG a C3 lemuijici difighobalré periferii
glomerufi.

LM: Prabéh onemoc#ni je morfologicky ¢lenén do ¢étyr stadii. Typickym znakem
je ztluseni GBM, které se postuprvyviji.

ELMI: Ruzre velkd depozita jsou lokalizovana mezi GBM a podeoy a to podél
subepiteliani strany (Teplan, 2006).

Terapie

U pacientt s menSim nalezem se ¢kava, zda dojde ke spontanni remisi.clha
je zahajena u nemocnych svySSim rizikem postupu remalniho selhani aézkym
nefrotickym syndromem (Marek, 2010).

Pro l&bu se pouziva kombinace kortikosteroid cytostatik nebo cyklosporinu. ta
se zahajujeit dny metylprednisonem (1 g/den), nasleégrednison per os (0,5 g/kg/den)
do konce prvniho #sice, nakonec chlorambucil (0,2 mg/kg/den) v druléésici. Tento
cyklus se opakuje fikrdt. Druhou moznosti &y je podavani cyklofosfamidu
(1,5 — 2 mg/kg/den) a prednisonu (0,5 g/kg/dendiglou 3 — 6 rssiaa.

Misto cyklosporinu a cytostatik Ize podavat mykafiéh mofetil nebo intravenozn
imunoglobuliny (Tesg 2006).

Jako alternativu k cyklosporinu, do budoucna, Izguzit tacrolim, kterym bylo
ve vyzkumu dosazenoétsino p@tu remisi. Po vysazeni vSak doSlidsgjSim relapdm
(Praga, 2007).

Progndza

Asi tretina pacierit dosgje do 10 let do rendlniho selhani, u 20 % nemocrdathazi
ke spontanni remisi nefrotického syndromu (Buregrdek, 2003).

4.5.4 Mezangioproliferativni glomerulonefritida (IgA nefr opatie)
Pro IgA nefropatii jsou typické epizody makroskdg@chematurie, které jsou vazany
na infekci nebo na trvalou glomerularni mikroskdépiec hematurii. BE¢emz jsou pitomny

difuzni depozita IgA globathv mezangiu glomerul(Tesa, 2006).
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Etiologie

Etiologie je nejasna. Spekuluje se o vlivu tonddekie na pro rozvoj IgA nefropatie
(Marek, 2010; Piccoli, 2010).

Vyskyt onemocani je ovlivieno geograficky. VySSi p@t onemocéni se objevuje
v zapadnicasti Pacifiku a Asii (tvli 50 % vSech primarnich glomerulonefritid v Japarsk
ale tén&i se nevyskytuje gernoctii (Vinen, Oiveira, 2003).

Klinicky obraz

U poloviny nemocnych se onemaom projevi makroskopickou hematurii. Epizody
hematurie jsou #kdy doprovazeny bolesti v bederni krdjim jsou vazany na infekci
(nejéastji hornich cest dychacich) s odstupem 24 — 72 hagkdy se niize objevit po ¥tSi
fyzické zatzi. Hematurie mize byt patna v prvnich hodinach nebo dnech proicihafekce,
obvykle ustupuje do 3 din mezi atakaméasto petrvava mikroskopicka hematurie. Epizody
makrohematurie mohou byt doprovazergghodnym zhorSenim rendlnich funkci. Postupn
se rozviji hypertenze a proteinurie.

U druhé poloviny nemocnych je onemeéon zachyceno nahodnjako mikroskopicka
hematurie (Tesa2006; Bures, Hotiek, 2003; Hraskova, 2006).

Laboratorni nalez

Pii vySeteni ma@i se ¢asto nachazi proporciondlni proteinurie a erytnadgt Pokud
je proteinurie kolem 1 g byva erytrocyturie 10/@4l hod, pi téZkych formach je proteinurie
kolem 3 g a erytrocyturie okolo 30 mil/24 hod (Taml 2006).

Histologicky nélez

IF: Typicky se objevuje difuznglobalré granularni pozitivita IgA¢asto i C3 v mezangiu.

LM: Morfologie je velmi pestrd a fite se v jednotlivych fipadech liSit. Klasicky
se objevuje zmnoZeni mezangialniho matrix s pmaldemezangialnich bék a to Gizného
rozsahu. Rozsah poskozeni v bioptovaném vzorku hkyzclen do ¢ty stupia
dle glomerulosklerdzy,iftomnosti srpk a grilnavosti k Bowmanovu pouzdru.

ELMI: V oblasti paramezangia jézné mnozstvi denznich depozit (Teplan, 2006).

Terapie

K ovlivnéni proteinurie a hypertenze se podavaji ACE-inbilyita AT;-blokatory.
V téz8ich pipadech je indikovana kombinace Kkortikostetioidasi 0,5 mg/kg/den)
a cyklofosfamidu nebo cyklosporinu A po dobu @siai. U rychle progredujici formy lze
zkusit plazmaferézu (Teplan, 2006; Tie006; Hraskova, 2006).
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Progndza

Riziko progrese do rendlniho selhani maji htastarsi nemocni, muzi s proteinuriit$i
nez 3,5 g/24 hod, hypertenzi &kymi histologickymi zn¢nami ve vstupni biopsii (Marek,
2010).

4.5.5 Membranoproliferativni glomerulonefritida

Membranoproliferativni glomerulonefritida je chat@akizovana nefrotickym syndromem
a histologickym zmnozenim mezangia, jeho expanziébatny glomerularnich kapilar
do periferie, postupnou redukciigritu glomerularnich kapilar (Tes2006).

Etiologie

Je neznama,¢kdy Ize hledat souvislost $qrichozi infekci, &dy i exotickou (Klener,
2006).

Klinicky obraz

Nemoc niize probihat asymptomaticky s proteinurii a hematjako nefroticky syndrom
s normalni nebo mignsnizenou renalni funkci, jako pomalu pakiici chronické renalni
selhavani nebo jako rychle progredujici ztratowileaych funkci.

Hodre pacient ma €zko zvladatelnou hypertenzi.@®ou se objevit poruchy zraku. Mezi
extrarenalni fiznaky dale pét artralgie, svalova slabost, kozni purpury aj.s&e€2006).

Laboratorni nalez

V moci nachazime proteinurii (3 — 5 g/24 hod) a eryttagy (30 — 50 mil/24 hod)
(Teplan, 2006).

Histologicky nélez

IF: Je patrné difuzni segmentalni granularni nebmilinearni pozitiva IgG a C3
vV mezangiu a na periferii.

LM: Novotvorba mezangia vede kzvyr&mh lobularity trsi, proto lobularni
glomerulonefritida.

ELMI: Typické je zmnoZzené mezangium a denzni ddppzimezangium reaguje
tzv. interpozici mezangia obklopujici depozita (f&ep 2006; Owanda, 2010).

Terapie

Lécit se doporduji pacienti s nefrotickym syndromem nebo sniZzemenalni funkci.
U onemocsini, které ma vztah k infekci, se mustitévyvolavajici gicina. U idiopatickych
forem byla zkouSena dba ffiznymi kombinacemi kortikosteraig antiagregancii,

antikoagulancii, alkyknich latek, antimetabolity a nesteroidnimi antifiky. Nowji
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se podavaji cyklosporin A a plazmaferéza. Prozatéhyl prokazan dlouhodoby pozitivni
efekt (Teplan, 2006).

Progndza

Progndza je velmi Spatna. Pacienti maji trvalouginurii, hypertenzi a podémné rychle
zhorSené ledvinné funkce. Do 10 let umira 50 %ggdicina selhani ledvin, do 20 let 90 %
pacient: (Klener, 2006).
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5 Metody nahrazujici funkci ledvin

Metody nahrazujici funkci ledvin¢ast&né nahrazuji exkmni c¢innost ledvin,
ale nenahrazuji metabolickou funkci ledviniegto zachnguji Zivot (Teplan, 2006). Ve své

praci se budu zabyvat pouze hemodialyzou, peritohdalyzou a plazmaferézou.

5.1 Hemodialyza

Podle svého fyzikallichemického principu, kterym mimini metody @istuji krev,
se principy dli na hemodialyzu, hemodiafiltraci a hemofiltradrocedury mohou byt
provadny intermitent® (trvajici rekolik hodin a jsou opakovany vigsehu tydne v #iznych
intervalech), nebo kontinuar{obvykle rékolik dni) (Teplan, 2006).

Jako pistup do cévnihoretiSt¢ se vyuziva cesta atriovendzni nebo venovenodzni.
Pt atriovendzni hemofiltraci je krev ziskavana keggt zavedenym ve femordalni te&pn
a vracena do femoralni ZilytiRenovendzni filtraci je krev ziskavana i vracelmaven6zniho
reCiste Zilou (Tes#, 2006).

V dialyzatoru probiha transport latekep semipermeabilni membranu. Latkiesiupuji
pomoci difuze (transport po koncernén gradientu, eliminace katabdlita ultrafiltrace
(dana rozdilnosti hydrostatickych ttaka membraadialyzatoru, transport vody).

Dialyzatni davka se nastavuje podle miry poklesu vybranétabolitu hem jedné
procedury, toto srovnani sergpadi na vztaznou veéinu (nag. eliminace mooviny
vyjadiovana ke vztahu k celkovéiésné vod).

Pres dialyz&ni membranu mohou byt transportovany jen latky d&tér molekularni
hmotnosti. Malé molekuly s dobrym tprikem jsou odstigovany snadno. 8Si molekuly
nebo molekuly se zpo#Zdim i transportu jsou eliminovany jinak, pro tyto mabdk
je dulezita délka procedury. Délka procedury je takéFita pro ultrafiltraci vody (Viklicky,
Janousek, 2008).

Harmonogram dialyzmich cykii je ukovan dle aktualniho stavu pacienta. Klasicky
probihd hemodialyza 3x tydnpo dobu 4 — 5 hodin (Navratil, 2008).

5.2 Peritonealni dialyza

Je to metoda @stovani krve, ktera vyuziva peritoneum jako diatydamembranu.

Transport vody a soltit probihd oboustragn mezi dialyz&nim roztokem napudtym
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do dutiny WisSni a kapilarkami peritonea. K transportu sblutdochazi difazi atasteéne
konvekci. Rychlost transportu zavisi na molekuldmmotnosti, koncentt@im gradientu
a permeabilit peritonea (Tega 2006). Transport je zavisly na tegona ploSe velikosti
membrany a velikosti jejich pér

Peritonealni dialyzmi katétr se zavadi chirurgicky a je péviixovan k iSni s&né.
Do peritoneélniho prostoru se napousti elektrolytonoztok s gluk6zou, koncentrace
je obvykle 1,5 % nebo 2,25 %. Pomoci infuzniho teagho systému je do dutinyidni,
béhem 10 — 15 minut, napodst ohraty dialyz&ni roztok (djem na jednu vygnu
je 30 — 50 ml/kg). Ticet minut je roztok ponechan v dutihiiSni a nasledhje vypusén.
Do dialyza&niho roztoku se fiZe gidavat malé mnozstvi heparinu a antibiotika.

Rychlost vynén a p@et cykh setidi dle aktualniho stavu pacienta, laboratorninsiegky
a vzniklymi komplikacemi (poruchy drenaze, obstreikiialyz&niho katétrwi nejzavazjsi
peritonitidou) (Teplan, 2010).

5.3 Plazmaferéza

Pti plazmaferéze se nemocnému odebird plazma, kterégledé nahrazena plazmou
darce nebo roztokem krevnich bilkovin. Vyuziva seemoci, pi nichZ jsou v krevni plazi
latky, které poSkozuji organy pacienta (hagutoprotilatky). Tyto latky nelze odstranit jinym
zpasobem (Vokurka, Hugo, 2009).

Obvykle se vymiuje jeden plazmaticky objem, ten se v§ipé@va z hmotnosti, vysky,
pohlavi a hematokritu pacienta. Jeden plazmatitlgro je 62 % objemu cirkulujici plazmy.
Doporutuje se provédt sérii 3 — 5 plazmaferéz s vgnou 1 — 1,5 plasmatického objemu

denrg nebo obden, cozZ je lépe snaseno (Ptak, 2003).
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6 OsSetrovatelsky proces

Dle stavu pacienta ééa probiha v domacim prosti, na standardnim internim @&thi,
v pripadt komplikaci na metabolické jednoté&gednotce intenzivni pie.
Sestra u pacienta s glomerulonefritidou sleduje:
» psychicky stav pacienta,
e presnou bilanci tekutin,
* makroskopicky vzhled nid
» bolest — intenzitu, misto, charaktéasovy ptibéh, reakce na Iéky,
» fyziologické funkce — TK, P, D, TT,&domi,
» otoky — lokalizace, barva a napkuze a sliznic,
* télesnou hmotnost (sta¥lésnych tekutin),
* WCinek léki — diuretika, ATB, kortikosteroidy, antihypertenaiv
» laboratorni vysledky,
» vSechny invazivni vstupy — periferni kanyla, diay@ kanyla, permanentni rsovy
katetr,
e priznaky renalniho selhani — oligurie az anurie, neafstvi, nauzea, apatie
¢i dezorientace, neklid (Nejedla, Svobodova, 200dz&ova, 2007).
Domaci p&e
Pri propustni pacienta do doméci g sestra edukuje o:
» pravidelné dispenzarizaci,
* dodrzovani pitného rezimu,
» dodrzovani Zivotospravy — strava bezéwinych jidel, s omezenim soli, zakaz alkoholu,
e ochrar pred prochladnutim,
* nevhodnosti fyzicky nakmych sporit acinnosti,
e uZivani lék,
* poskytne pacientovi pigbné kontakty a edukai a inform&ni material (Nejedla,
Svobodov4, 2004; Slezakova, 2007).
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Il. Prakticka ¢ast

7 Vyzkumné otazky

1. Pouziva se v l#be¢ chronické glomerulonefritidyastji polyterapie nebo monoterapie?

2. Je indikace k dialyz&asgjSi u pacient s chronickou glomerulonefritidou?

3. Je ve ¥kové kategorii 41 — 60 letetnost vyskytu chronické glomerulonefritidy vysSi
nezcéetnost vyskytu akutni a rychle progredujici gloniemefritidy?

4. Je ovlivren vyskyt onemoactni oblasti, ve které nemocni Ziji?
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8 Metodika vyzkumu

Cilem této teoreticko-vyzkumné diplomové prace kgjlstit vyskyt a I€bu akutni, rychle
progredujici a chronické glomerulonefritidy a talgitomnost nefrotického syndromu.
Zajimalo mne, zda IékiavyuZivaji modernich postdgdécby glomerulonefritid.

Pro vyzkum jsem zvolila metodu dotazniku. Vyiileo jsem nestandardizovany dotaznik
(viz. PRILOHA D, str. 97), ktery byl anonymni. Skladal selkem z 29 otetenych
I uzawenych otazek. Uzdgné otazky byly dichotomické i polyfonické (tgveé i vylerové).

Otazky¢. 1 — 4 byly anamnestické a slouzily k ziskani adkich Gdaj o pacientovi.
Udaji o nemoci a nefrotickém syndromu se zabyvadfzky ¢. 5 — 13. Otazky. 14 a 15
zjistovaly l&bu akutni glomerulonefritidy, otazk¢. 16 — 19 sledovaly &u rychle
programujici glomerulonefritidy a dba chronické glomerulonefritidy byla sledovana
v otazkacht. 20 — 23. Posledni otazky 24 — 29 se zabyvaly dialyzou a plazmaferézou.

Vyzkum jsem provagla ve dvou nefrologickych ambulancich. V srpnu 2¢8em clala
vyzkum v ambulanci v Pardubickém kraji, v kraji \@¢ma jsem vyzkum provéta v tnoru
2012. Data jsem si sama vyhledavala z karet vSedhempt, ktefi v doke vyzkumu byli
v ambulanci léeni s diagn6zou glomerulonefritida a to s jakymkotypem primarni
glomerulonefritidy, jednalo se tedy o retrospekiistudium dokumentace.

Vysledky otazek jsem vyhodnotila pomoci tabulekafig Jednu hypotézu jsem statisticky

ové&tila, vSe v textovém editoru Microsoft Office Ex&807.

39



9 Prezentace vysledl vyzkumu

9.1 Anamnestické udaje.

Prvni ¢ty otdzky slouZily k ziskani anamnestickych uidaj wWku, ve kterém pacienti

onemocsli.

Otazka €. 1: Pohlavi:

a. muz

b. Zena
Tab. 3: Pohlavi
Pohlavi

absolutntetnost relativnéetnost

a. muzi 51 54%
b. Zzeny 44 46%
celkem 95 100%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Jak Ize vidt v tab. 3 v obou nefrologickych ambulancich séosngrulonefritidou celkem
lé¢ilo 95 pacient, z toho bylo 51 mu¥a 44 Zen. Mui tedy bylo 54 % a Zen 46 %.
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Otazka ¢. 2: Oblast, kde pacient Zije:
a. Pardubicky kraj
b. kraj Vysaiina

Tab. 4: Oblast, kde pacient Zije

Oblast, kde pacient Zije
absolutni | relativni
muzi Zeny cetnost cetnost
kraj Vysaiina 35 21 56 59%
Pardubicky kraj 16 23 39 41%
celkem 51 44 95 100%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Z celkovych 95 pacieftbylo 56 z kraje Vyséina a 39 z Pardubického kraje, jak vidime
v tab. 4. Z kraje Vyséina bylo tedy 59 % pacieinta z Pardubického kraje 41 % pacient
V kraji Vysccina bylo nemocnych 35 mtiza 21 Zen. Naopak v Pardubickém kraji byla

diagnostikovana glomerulonefritidastji u Zen, a to u 23, a pouze u 16 muz

41



Otazka¢. 3: Vék:

a. meére nez 20 let

b. 2130 let

c. 31-40let

d. 41 -50 let

e. 51 -60 let

f. 61-70let

g. 71-80 let

h. vice nez 81 let
Tab. 5: &k
Vék

kraj Pardubicky | absolutni | relativni
Vysocina | kraj cetnost cetnost

a.< 20 let 0 0 0 0,0%
b. 21 - 30 let | 4 5 5,3%
c. 31-40let 1 4 11 11,6%
d. 41 - 50 let @ 11 17 17,9%
e. 51 - 60 let 14 7 21 22,1%
f. 61-70 let 19 10 29 30,5%
g. 71 - 80 let 9 3 12 12,6%
h. > 81 let Qg 0 0 0,0%
celkem 56 39 95 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

V kraji Vysctina bylo nejvice pacieiit ve wkovych kategoriich 61 — 70 let
(19 pacient) a 51 — 60 let (14 paciant V Pardubickém kraji bylo nejvice nemocnych
ve wku 41 — 50 let (11 pacieijta 61 — 70 let (10 pacieit V obou krajich shodnnebyl
Zadny pacient vedku pod 20 let a nad 81 let, viz. tab. 5.
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Ha. <20 let

mb. 21-30le
mc. 31-40le
md. 41-50le
me. 5160 le
uf. 61-70le
mg. 71-80le
mh., > 81 let

Obr. 1: Graf — ¥k
Zdroj: Vlastni zpracovani

Jak lze vidt vtab. 5 a obr. 1 nejvice paciént glomerulonefritidou bylo ve &kové
kategorii 61 —70 let (3(,5 %), dale v kategoriich 51 — 60 let (224 a 41 — 50 let (17,9 %).
Mér¢ nez 15 % nemocnych bylo vé&kovych kategciich 71 —80 let (12,6 %), 31 — 40 let
(11,6 %) a 21 30 let (5,3 %). Zadny pacient nebyl ve&ku mére nez 20 let a vice nez %.
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Otazka¢. 4: V kolika letech onemocsl pacient glomerulonefritidou?

a. mére nez ve 20 letech

b. ve 21 — 30 letech

c. ve 31 -40 letech

d. ve 41 —50 letech

e. v51-60 letech

f. v61—70 letech

g. v71-80 letech

h. vice nez v 81 letech
Tab. 6: V kolika letech onemoérpacient glomerulonefritidou
V kolika letech onemocrl pacient glomerulonefritidou

Kraj Pardubicky| absolutni | relativni
Vysocina | kraj cetnost | cetnost

a. v < 20 letech D 0 0 0,0%
b. ve 21 - 30 letech 8 5 13 13,7%
c. ve 31 - 40 letech 9 10 19 20,0%
d. ve 41 - 50 letech 12 11 23 24,2%
e. v51 - 60 letech 18 7 25 26,3%
f. v61 - 70 letech B 5 13 13,7%
g. v71-80 letech 1 1 2 2,1%
h. ve > 81 letech 0 0 0 0,0%
celkem 56 39 95 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

V tab. 6 vidime, Ze v kraji Vysina onemoc#élo glomerulonefritidou nejvice paciént
ve wku 51 — 60 let (18 pacieijt a 41 — 50 let (12 pacient V Pardubickém kraji
onemocglo nejvice pacierit ve wkovych kategoriich 41 — 50 let (11 paciéna 31 — 40 let
(10 pacieni). Zadny pacient vedku pod 20 let a nad 81 let neonem#iani v jednom kraji.
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V kolika letech onemocHl pacient
glomerulonefritidou

0,0%

0,
0,0% Ha.v<20letch

mb. ve 21 -30 letecl
mc. ve 31 40 letecl
md. ve 41 50 letecl
me.v51-60 letec
mf v61-70letec
mg. v 71-80 letecl
=h. ve > 81 letect

Obr. 2: Graf -V kolika letech onemoct pacient glomerulonefritidc

Zdroj: Vlastni zpracovani

Nejcastji glomerulonefritidou onemodcii pacienti ve ¥ku 51— 60 let (26,3 %), dale
24,2% pacient onemoctlo ve4l — 50 letech a 20 %apienti ve wWku 31 — 40 let.
Ve vekovych kategoriich 2— 30 let a 61 70 let onemoc¥o shodi 13,7 % pacieni, pouze
2,1 % pacientt onemocglo ve wku 71 —80 let a nikdo neonercr¢l pred 20. rokem

a po roce 81Tyto Udaje sou znazamy v tab. 6 a obr. 2.
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Tab. 7: V letech pacient onema@tn typ glomerulonefritidy

V kolika letech pacient onemoc#l - typ glomerulonefritidy

chronicka rychle progredujic

glomerulonefritida| glomerulonefritida| celkem
a. <20 let ( 0 0
b. 21 - 30 let 18 0 13
c. 31-40let 19 0 19
d. 41 -50 let 2P 1 23
e. 51-60 let 25 0 25
f. 61-70 let 12 1 13
g. 71-80 let ? 0 2
h. >80 let ( 0 0
celkem 93 2 95

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 7 ukazuje, Ze rychle progredujici glomerulatidh se vyskytla pouze jednou
ve wkovych kategoriich 41 — 50 let a 61 — 70 let. Cioké& glomerulonefritida se nigstji
vyskytla ve ¥kové kategorii 51 — 60 let (25 x), déle veéku 41 — 50 let (22 x), veeku
31-40 let (19 x). 13 x byla chronicka glomerulfritila diagnostikovana ve éku
21 — 30 let, 12 x vedku 61 — 70 let a 2x véku 71 — 80 let. Ve &ku pod 20 let a nad 81 let
se chronicka glomerulonefritida nevyskytla.

glomerulonefritidou.
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9.2 Udaje o nemoci

Otazky 5 — 13 se tykaly udap nemoci. Zjiovaly druh glomerulonefritidy, provadi
biopsie, dodrzovani diety & pmnost nefrotického syndromu.

Otazka ¢. 5: Jakym typem glomerulonefritidy pacient trpi?
a. akutni
b. rychle progreduijici
c. chronickou
d. chronickou — proliferativni
e. chronickou — neproliferativni

Tab. 8: Typ glomerulonefritidy

Typ glomerulonefritidy
kraj Pardubicky | absolutni | relativni
Vysocina kraj cetnost cetnost
a. akutni 0 0 0 0,0%
b. rychle progreduijici 1 1 2 2,1%
c. chronicka 2( 0 20 21,0%
d. chronicka - proliferativni 3L 25 56 58,9%
e. chronickd - neproliferativni A 13 17 17,9%
celkem 56 39 95 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 8 ukazuje, Ze v kraji Vy8ma se najastji vyskytovala proliferativni chronicka
glomerulonefritida (31 fpadi), 20 pacient melo diagnostikovanou chronickou
glomerulonefritidu bez w@eni gesného typu. Celkem 4 pacienti dipneproliferativni
chronickou glomerulonefritidou a 1 pacient rychi®gredujici glomerulonefritidou. Zadny
pacient nepro#lal akutni glomerulonefritidu.

Dale z tab. 8 vyplyva, Ze rigjstji byla v Pardubickém kraji diagnostikovana praidgvni
chronickda glomerulonefritida (25 nemocnych), pak pnoéferativni  chronicka
glomerulonefritida (13 pacielt Jeden pacient téprychle progredujici glomerulonefritidou,
zadny neprodlal akutni. Zadny pacient nein diagnostikovanou chronickou
glomerulonefritidu bez @eni typu.
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Typ glomerulonefritidy

0,0%,

® a. akutni
m b. rychle progredu;ji
= c. chronicka

md. chronicka -
proliferativni

u e, chronicka -
neproloferativni

Obr. 3: Graf -Typ glomerulonefritid
Zdroj: Vlastni zpracovani

Zobr. 3 plyne Ze nefastji byla diagnostikovana chronickd proliferatiy
glomerulonefritida a to 59 %. Ve 21 % byla diagnostikovanhronicka glomerulonefritid
bez uréeni typu, vSechny ifpady byly \kraji Vysatina. Chronicka neproliferativr
glomerulonefritida se vyskytovale 17,9 % péipadi. Rychle progredujici glomerulonefritic
byly pouze 2,26 a akutni glomellonefritida se ibec nevyskytla.

48



Otazka ¢. 6: Jak dlouho glomerulonefritida trva?

PaooTw

0-5let

6 — 10 let
11 -15let
16 — 20 let

vice nez 21 let

Tab. 9: Doba trvani nemoci

Doba trvani nemoci

Kraj Pardubicky| absolutni | relativni

Vysocina | kraj cetnost cetnost
a.0-5let 6 26 32 33,7%
b. 6 -10 let 22 7 29 30,5%
c.11-15let 15 5 20 21,0%
d. 16 - 20 let 10 0 10 10,6%
e.> 21 let 3 1 4 4,2%
celkem 56 39 95 100,0%

Tab. 9. V kraji Vyse¢ina u 22 pacieiit nemoc trva 6 — 10 let, u 15 pacieritl — 15 let,
16 — 20 let trvd nemoc u 10 paciend — 5 let probihd nemoc u 6 pacieat3 pacienti maji
nemoc vice jak 21 let.

V Pardubickém kraji ma nejvice pacigérdiagnostikovanou glomerulonefritidu 0 — 5 let,
ato 26. Sedm paciantna nemoc 6 — 10 let, 5 paciéritl — 15 let a 1 pacient je nemocny

vice jak 21 let.
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Doba trvani nemoci

Ha.0-5let
mb.6-10 let
mc.11-151le
md. 16 -20 le
me. > 21 let

Obr. 4: Graf — Dobartani nemoc

Zdroj: Vlastni zpracovani

Nejvice pacierit, 33,7 %, trpi glomerulonefritidou — 5 let. 6— 10 let trvd onemoemi
u 30,5 % pacierit 11— 15 let je nemocnych 21 % paciéntl0,6 % ma diagnostikovan

glomerulonefritidu 16 20 let a 4,2 % vice jak 21 let. Totaizeme vidt na obr. £
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Otazka ¢. 7: Byla provedena biopsie ledvin?
a. ano
b. ne

Tab. 10: Provedeni biopsie

Provedeni biopsie
kraj Pardubicky | absolutni | relativné
Vysocina Kraj cetnost cetnost
a. ano 14 39 53 55,8%
b. ne 42 0 42 44, 2%
celkem 56 39 95 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 10 ukazuje pwy provedenych biopsii. V kraji Vysma byla biopsie provedena
u 14 pacient a 42 provedena nebyla. V Pardubickém kraji bylavedena biopsie u vSech
39 pacieni.

Celkem byla biopsiediana u 53 pacienf tedy u 55,8 %. U 42 paciént44,2 %, biopsie

provedena nebyla.
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Otazka ¢. 8: Edukace pacienta o diat?
a. ano
b. ne

Tab. 11: Edukace pacienta o diet

Edukace pacienta o diat
kraj Pardubicky | absolutni |relativni
Vysocina Kraj cetnost cetnost
a. ano 56 39 95 100%
b. ne Q 0 0 0%
celkem 56 39 95 100%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 11 ukazuje, Ze vSech 95 padieri6 v kraji Vysd&ina a 39 v Pardubickém kraiji,

bylo edukovano o dodrZzovaniquepsané diety, tedy 100 % padient
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Otazka ¢. 9: Jaké ma pacient dietni omezeni?
omezeni fijmu bilkovin

omezeni fijmu fosforu

omezeni fijmu drasliku

omezeni fijmu sodiku

00T

V obou ambulancich jsou pacienti |é&m edukovani o dodrzovani diety s omezenim

bilkovin, fosforu, drasliku a sodiku. Protoze vyakbyl provadn jako retrospektivni studie
dokument, nelze zjistit, jak pacienti dietu dodrzuji.
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Otazka €. 10: Trpi nemocny nefrotickym syndromem?
a. ano
b. ne

Tab. 12: Vyskyt nefrotického syndromu

Vyskyt nefrotického syndromu
kraj Pardubicky |absolutni | relativni
Vysocina | kraj cetnost cetnost
a. ano g 11 20 21%
b. ne 47 28 75 79%
celkem 56 39 95 100%

Zdroj: Vlastni zpracovani

V tab. 12 vidime, Ze v kraji Vysia trgglo nefrotickym syndromem 9 paciéna 47 ne.
V Pardubickém kraji @lo diagnostikovany nefroticky syndrom 11 nemocngc28 nenslo.

V obou krajich trplo celkem nefroticky syndrom 20 paciénttedy 21 %. 79 %
nefrotickym syndromem neto, tedy 75 pacietit
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Otazka €. 11: Jaké ma pacient piznaky nefrotického syndromu?
a. proteinurie (kolem 3,5 g/den)
b. hypoalbuminemie
C. generalizované otoky
d. hypolipidemie

Tab. 13: Piznaky nefrotického syndromu (u 20 pacignt

Priznaky nefrotického syndromu (u 20 pacient)
kraj Pardubicky | absolutni
Vysocina | kraj cetnost
a. proteinurii 8 10 18
b. hypoalbuminemii 3 5 8
c. generalizované otoky 6 11 17
d. hypolipidemie 2 4 6

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 13 ukazujefijznaky nefrotického syndromu u 20 pacieritazdy pacient mohl mit
vice piznaki. V kraji Vyscatina nelo 8 pacieni proteinurii, 6 generalizované otoky,
3 hypoalbuminemii a 2 hypolipidemii. V Pardubickéknaji byly 11 pacient pritomny
generalizované otoky, u 10 nemocnych se objevilateprurie, u 5 hypoalbuminemie
a u 4 hypolipidemie.

Celkem u 18 nemocnych se vyskytla proteinurie, bylly pfitomny generalizované otoky.

8 pacient m¢lo diagnostikovanu hypoalbuminemii a 6 paciehypolipidemii.
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Otazka ¢. 12: Jak je I&en nefroticky syndrom?

diuretika

ACE-inhibitory

sartany

nesteroidni antirevmatika
cyklosporin

PO T

Tab. 14: Léba nefrotického syndromu (u 20 pacignt

Lécba nefrotického syndromu (u 20 pacient)
kraj Pardubickyf absolutni
Vysocina | kraj cetnost
a. diuretika G 8 14
b. ACE- inhibitory 4 5
c. sartany 2 2 4
d. nesteroidnimi antirevmatika 0 1 1
e. cyklosporin 0] 1 1

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 14 znazaiuje 1&bu nefrotického syndromu u 20 pacignktei jim trpeli. Pacienti
mohli mit také kombinaci lék V kraji Vyscina bylo 6 pacierit [éceno diuretiky, 2 pacienti
sartany a 1 pacient ACE-inhibitory. V Pardubickémajikbylo 8 pacient Ié¢eno diuretiky,
4 nemocni uzivali ACE-inhibitory a 2 pacienti sagtaJeden pacient byldén nesteroidnimi
antirevmatiky a jeden cyklosporiny.

Celkem u 14 paciefitbyla podavana diuretika, wip ACE inhibitory, u ¢tyf sartany,

u jednoho nesteroidni antirevmatika a u jednohdasgoriny.
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Otéazka ¢. 13: Jaké je davkovani I1ék u nefrotického syndromu?
MnoZstvi denni &inné latky se samdgjmé meénilo dle akutniho stavu paciéntproto

v tab. 15 uvadim n&gsejSi denni davkovani lék

Tab. 15: Davkovani léku nefrotického syndromu

Davkovani Iékii u nefrotického syndromu
Indikacni skupina Winna latka Davkovani (mg/den
diuretika furosemid 20 - 250
spirolakton 20 - 50
ACE- inhibitory peridopril 2
ramipril 10
trandolapril 2-180
sartany telmisartan 20
losartan 50 - 100
nesteroidni antirevmatika | nimesulid 100
chemoterapeutika cyklosporin 100

Zdroje: Vlastni zpracovani
MARTINKOVA J. a kol.Farmakologie pro studenty zdravotnickych abot. vyd. Praha : Grada,

2007. 380 s. ISBN 978-80-247-1356-4.
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9.3 Akutni glomerulonefritida

Otazkyc¢. 14 a 15 se zabyvalydéou akutni glomerulonefritidy, protoZze zadny patieto

onemocgni ani v jednom kraji neprethl, jsou tyto otdzky vynechéany.

9.4 Rychle progredujici glomerulonefritida

V otadzkachi. 16 — 19 jsem sledovalatldu rychle progredujici glomerulonefritidy v akutni

i udrzovaci fazi.

Otazka ¢. 16: Cim je lé&ena rychle progredujici glomerulonefritida v akutni fazi?
a. kortikoidy
b. cyklofosfamid (cyklosporin)
c. imunoglobuliny
d. mykofenat metotrexat
e. jiné

Tab. 16: Léba rychle progredujici glomerulonefritidy v akutati

Lécba rychle progredujici glomerulonefritidy v akutni fazi
kraj Pardubicky| absolutni
Vysocina | kraj cetnost
a. kortikoidy 1 1 2
b. cyklosporiny 1 2
c. imunoglobuliny ( 0 0
d. mykofenat metotrexat 0 0 0
e. jiné 1 1 2

Zdroj: Vlastni zpracovani

V kazdém kraji byl pouze jeden nemocny s rychlegpedujici glomerulonefritidou
(viz. tab. 8). Tab. 16 ukazuje jejichck. V obou krajich byli pacienti v akutni fazi necno
shodré léceni kortikoidy, cyklosporiny a jinymi Iéky. PacieatVysainy uzival antibiotika

a nemocny z Pardubického kraje uzival rybi olej.
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Otazka ¢. 17. Jaké je davkovani lélk u rychle progredujici glomerulonefritidy

v akutni fazi?
Léc¢ba v akutni fazi l&y rychle progredujici glomerulonefritidy se¢nila velmi ¢asto.

Rozptyl davkovani lékuvadim v tab. 17.

Tab. 17: Davkovani Iéku v akutni fazi RPGN

Davkovani lIéku v akutni fazi RPGN

Indika¢ni skupina | Winna latka Déavkovani

kortikoidy prednison 5 - 60 mg/den

cytostatika cyklosporin 25 - 500 mg/den

ATB sulfamethoxazol 480 mg
trimethoprim 480 mg

rybi olej 3 IZice

Zdroje: Vlastni zpracovani

MARTINKOVA J. a kol. Farmakologie pro

2007. 380 s. ISBN 978-80-247-1356-4.

studenty zdravotnickych ahot. vyd. Praha : Grada,
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Otazka ¢. 18: Cim je I&ena rychle progredujici glomerulonefritida v udrzovaci fazi?
. kortikoidy

a

b. imunoglobuliny

c. mykofenat metotrexat
d. jiné

Tab. 18: Léba rychle progredujici glomerulonefritidy v udrzevéazi

Lécba rychle progredujici glomerulonefritidy v udrZzovaci fazi
kraj Pardubicky | absolutni
Vysocina | kraj cetnost
a. kortikoidy 0 1
b. imunoglobuliny ( 0 0
c. mykofenat metotrexat 0 0 0
d. jiné 1 1 2

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 18 uvadi, Ze v udrZzovaci fazi rychle progreduglomerulonefritidy byl pacient
z kraje Vysd@ina I&en kortikoidy a jinymi Iéky (antihypertenzivy). Rant s Pardubického
kraje byl I&en pouze jinymi lIéky (antihypertenzivy).
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Otazka ¢. 19 Jaké je davkovani Iéik u rychle progredujici glomerulonefritidy

v udrZovaci fazi?
V udrzovaci fazi 18by RPGN se davkovani lékv pribéhu let nenilo, proto v tab. 19

uvadim nejastji podavané davkovani lék

Tab. 19: Davkovani Iékv udrZzovaci fazi RPGN

Davkovani léki v udrzovaci fazi RPGN
) Davkovani
Indikagni skupina Podskupina duhné latka | (mg/den)
protizarétlivé léky | kortikoidy prednison 5-10
antihypertenzivum | B-blokatory bisoprolol 5
metoprolol 200
hypolipidemika| atorvastatin 20
a-blokatory doxazosin 4
diuretika furosemid 40

Zdroje: Vlastni zpracovani
MARTINKOVA J. a kol. Farmakologie pro studenty zdravotnickych abot. vyd. Praha : Grada,

2007. 380 s. ISBN 978-80-247-1356-4.
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9.5 Chronick& glomerulonefritida

Pribéhem I&€by v akutni a udrZzovaci fazi chronické glomeruloitiey se zabyvaly otazky
¢. 20 - 23.

Otazka €. 20: Cim je I&ena chronicka glomerulonefritida v akutni fazi?
kortikoidy

cyklofosfamid (cyklosporin)

chlorambucin

antihypertenziva

jiné

nic

~0Qo0 Ty

Tab. 20: Léba chronické glomerulonefritidy v akutni fazi

Lécba chronické glomerulonefritidy v akutni fazi
kraj Pardubicky |absolutni
Vysocina kraj cetnost
a. kortikoidy 8 16 24
b. cyklosporiny Y. 22 24
c. chlorambucin ) 0 0
d. antihypertenziva 43 25 58
e. jiné 4 2 6
f. nic 11 2 13

Zdroj: Vlastni zpracovani

Jak je uvedeno v tab. 8 (str. 47) chronickou glarwerefritidu n€lo v kraji Vysatina 55
pacienti a v Pardubickém kraji 38, celkem bylo 93 nemocnych

Vtab. 20 lze vidt, jaké druhy Iék byly vyuzivany v akutni fazi by chronicke
glomerulonefritidy, pacienti mohli mit kombinacicei k. V kraji Vyscina byla nejast;i
podavana antihypertenziva, a to v 48ppdech. Dale 8 pacigntdostavalo kortikoidy,
2 cyklosporiny. 4 paciefim byly podavany jiné léky a 11 paciémedostavalo Zadné |éky.
V Pardubickém kraji byla také rgjstji podavana antihypertenziva, a to u 25 padient
22 pacieni dostavalo cyklosporiny, 16 kortikoidy. Dva paciebyli léceni jinymi leky
a 2 zadné léky neuzivali. Ani v jednom kraji nebiddo I&en chlorambucinem.

Celkem bylo 58 paciefit Iéceno antihypertenzivy. Sho&nbylo 24 pacient Iéteno
kortikoidy a cyklosporiny. 6 pacieitbylo |&eno jinym druhem léka 13 pacierit nebylo

[é¢eno néim.
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Otazka ¢. 21: Jaké je davkovani Iék chronické glomerulonefritidy v akutni fazi?
V akutni fazi chronické glomerulonefritidy bylyasté zminy v davkovani jednotlivych

leéka, a to hlave kortikoidi a cyklosporinu (cyklofosfamidu). V tab. 21 uvadioemezi

podavanych latek.

Tab. 21: Davkovani lékv akutni fazi chronické glomerulonefritidy

Davkovani lékia v akutni fazi chronické glomerulonefritidy
Indika¢ni skupina | Podskupina duhna latka Davkovani (mg/den)
protizaretlivé Iéky | kortikoidy prednison 2 -500
cytostatika cyklosporin cyklosporin 25 -500
cyklofosfamid cyklofosfamid 75 - 100
antihypertenziva |diuretika furosemid 40 - 750
hydrochlorthiazid 12,5-25
chlortalidon 25-25
spironolakton 50
B-blokatory metoprolol 16 - 200
bisoprolol 25-5
atenolol 25 -100
betaxolol 10 - 20
bopindolol 1-2
atebutolol 400
sotalol 80
ACE-inhibitory peridopril 2-5
ramipril 1,25-10
trandolapril 2-4
enalapril 5-10
fosinopril 10 - 20
spirapril 3-6
chinalapril 5-10
cilazapiril 25-5
sartany losartan 50 - 100
telmisartan 120
kandesartan 4
valsartan 160
Ca blokatory amlodipin 5-20
verapamil 80 - 240
isradipin 25-5
lacipidin 4
felodipin 10
hypolipidemika atorvastatin 5-60
simvastatin 10 - 40
fenofibrat 200 - 600
fluvastatin 80
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antagonistéy
receptod urapidil 30 - 60
agonistéu, receptodl | a-metyldopa 250 - 500
moxonidin 0,2-0,4
a-blokatory doxazosin 4
imunosupresiva imunosupresiva azatioprin 50
ATB chinolony norfloxacin 800

Zdroje: Vlastni zpracovani
MARTINKOVA J. a kol. Farmakologie pro studenty zdravotnickych abot. vyd. Praha : Grada,

2007. 380 s. ISBN 978-80-247-1356-4.
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Otazka €. 22: Cim je I&ena chronicka glomerulonefritida v udrzovaci fazi?
a. kortikoidy
b. cyklofosfamid (cyklosporin)
c. chlorambucin
d. antihypertenziva
e. jiné
f. nic

Tab. 22: Léba chronické glomerulonefritidy v udrZzovaci fazi

Lécba chronické glomerulonefritidy v udrZzovaci fazi
kraj Pardubicky |absolutni
Vysoéina kraj cetnost
a. kortikoidy 7 12 19
b. cyklosporiny Q 24 24
c. chlorambucin ) 0 0
d. antihypertenziva 50 28 78
e. jiné 7 5 12
f. nic 2 2 4

Zdroj: Vlastni zpracovani

V tab. 22 je uvedenadba chronické glomerulonefritidy v udrZzovaci fazazkly pacient
mohl mit kombinaci vice 1&k V kraji Vyscatina bylo 50 pacierit Ié¢eno antihypertenzivy,
7 kortikoidy. Sedm pacieftn byly podavany léky z jiné skupiny a dva padienebyly
podavany zadné léky. Zadny pacient nebyteré cyklosporiny ani chlorambucinem.
V Pardubickém kraji bylo nejvice paciérieceno také antihypertenzivy, a to 28. Dvaigti
pacientim byly podavany cyklosporiny a 12 kortikoidyé&tPpacient uzivalo jiné léky
a 2 pacienti zadné. Nikdo neuzival chlorambucin.

Ze vSech 93 pacieitbylo nejvice, sedmdesat osnmidao antihypertenzivy. Cyklosporiny
uzivalo 24 nemocnych a kortikoidy 19. Jiné Iék§lanpiedepisovano 12 paciéna 4 nebyli

lé¢eni ncim. Chlorambucin nebyl podavan nikomu.
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Otazka ¢. 23: Jaké je davkovani I1ék chronické glomerulonefritidy v udrZzovaci fazi?

Udrzovaci faze chronické glomerulonefritidy trkadu let, proto je velmi Siroké spektrum

podavanych lék a jejich davkovani, jak fizeme vidt v tab. 23.

Tab. 23: Davkovani I&kv udrzovaci fazi chronické glomerulonefritidy

Davkovani léki v udrZzovaci fazi chronické glomerulonefritidy

Indikacni skupina | Podskupina dhna latka Davkovani (mg/den)
protizaretlivé léky | kortikoidy prednison 25-75
cytostatikum cytostatikum cyklosporin 2,3-100
antihypertenziva |diuretika furosemid 20 - 375
hydrochlorthiazid 5-20
indapamid 25-5
spironolakton 100
B-blokatory metoprolol 100 - 200
bisoprolol 25-5
celiprolol 20
betaxolol 10 - 20
bopindolol 1
atebutolol 40
sotalol 80
ACE-inhibitory peridopril 2-4
ramipril 0,5-10
trandolapril 2
enalapril 5-20
fosinopril 10 - 20
imidapril 10
chinalapril 5-30
cilazapril 5
sartany losartan 12,5-100
telmisartan 16 - 80
valsartan 160
Ca blokétory amlodipin 2,5-10
nitrendipin 10
isradipin 25-5
nifedipin 20
felodipin 10 - 20
hypolipidemika atorvastatin 5-60
simvastatin 2,5 - 400
fenofibrat 200 - 250
fluvastatin 20 - 80
levostatin 20
ezetimib 10
agonistéu; receptoéi | moxonidin 02-04
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a-blokatory doxazosin 8
analgetika- kyselina
antipyretika salycilaty acetylcaliciova 100
imunosupresiva imunosupresiva azatioprin 25-75
ATB chinolony norfloxacin 800

Zdroje: Vlastni zpracovani

MARTINKOVA J. a kol. Farmakologie pro studenty zdravotnickych

2007. 380 s. ISBN 978-80-247-1356-4.
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9.6 Otazky pro vSechny typy nemoci

V otadzkachi. 24 — 29 jsem sledovala indikace k dialyze a pkEfenéze a frekvence metod

nahrazujicich funkci ledvin.

Otazka ¢. 24: Byla indikovana dialyza?
a. ano
b. ne

Tab. 24: Indikace k dialyze

Indikace k dialyze
kraj Pardubicky |absolutni relativni
Vysocina Kraj cetnost cetnost
a. ano 4 6 14 14,7%
b. ne 48 33 81 85,3%
celkem 56 39 95 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 25: Indikace k dialyze - druh nemoci

Indikace k dialyze - druhu nemoci
kraj Pardubicky | absolutni | relativni
Vysocina kraj cetnost cetnost
chronick& glomerulonefritida 7 5 12 85,7%
rychle progredujici
glomerulonefritida 1 1 2 14,3%
celkem 8 6 14 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 24 ukazujecetnosti indikace k dialyze. V kraji Vysma bylo z celkovych
56 nemocnych indikovano k dialyze 8 pacientd8 nebylo. V Pardubickém kraji bylo
dialyzovano 6 paciefif z celkovych 39. fiicet i pacienfi dialyzovano nebylo.

Z celkovych 95 paciefitbyla dialyza indikovana u 14 paciér(it4,7 %) a u 81 nemocnych
(85,3 %) indikovana nebyla.

V tab. 25 nizeme vidt, Ze z celkového @tu 14 dialyzovanych bylo 12 (85,7 %Xéno
s chronickou glomerulonefritidou (7 z kraje Vysta, 5 z Pardubického kraje). Z kazdého

kraje jeden (tedy 14,3 % nemocnych) bydg s rychle progredujici glomerulonefritidou.
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Otazka ¢. 25: Druh dialyzy?
a. hemodialyza
b. peritonealni dialyza

Tab. 26: Druh dialyzy

Druh dialyzy
kraj Pardubicky |absolutni relativni
Vysocina Kraj cetnost cetnost
a. hemodialyza 8 5 13 92,9%
b. peritonealni dialyza 0 1 1 7,1%
celkem 8 6 14 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 26 ukazuje, jaky druh dialyzy byl u 14 dialyaaych pacierit pouzit. V kraji
Vysoéina meli vSichni pacienti hemodialyzu. V Pardubickém krapélo 5 pacieni
hemodialyzu a 1 nemocny peritonealni dialyzu.

Z celkového mnozstvi 14 paciénbylo 13 (92,9 %) z nich na hemodialyze a pouzened

na peritonealni dialyze, tedy 7,1 %.
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Otazka ¢. 26: Pokud byla indikovana dialyza, status dialyzy
a. dosud dialyza probiha
b. dialyza je jiz trvala
c. dialyza jiz byla ukotena

Tab. 27: Status dialyzy

Status dialyzy
kraj Pardubicky |absolutni relativni
Vysocina kraj cetnost cetnost
a. dialyza dosud probiha 1 1 2 14,3%
b. dialyza je jiZ trvala v 5 12 85,7%
c. dialyza byla ukotena Q 0 0 0,0%
celkem 8 6 14 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Dobu trvani dialyzy ukazuje tab. 27. V kraji Vyswa bylo 7 jiz trvale dialyzovanych
pacienti a jeden pacient s ngd na ukorgeni dialyzy. V Pardubickém kraji bylo trvale
dialyzovanych 5 paciefita 1 s moznosti ukdeni dialyzy.

Celkem bylo v obou krajich, zindikace glomerulaitefy, dialyzovdno 12 paciedit
(85,7 %), 2 pacienti (14,3 %) byli kekaci listit na transplantaci ledviny, takze s moznosti

ukonieni dialyzy. Ani v jednom kraji nebyl pacient, wktho by byla dialyza ukdana.
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Otazka ¢. 27: Frekvence dialyzy
Dialyza byla indikovana celkem u 14 pacientlak nizeme vidt vtab. 26 (str. 69)

na hemodialyzu dochézelo 13 pacieatl pacient si prov@tperitonealni dialyzu.

Tab. 28: Frekvence hemodialyzy

Frekvence hemodialyzy
kraj Pardubicky | absolutni | relativni
Vysocina | kraj cetnost cetnost
3x tydre/ 4 hod 1 5 6 46,2%
3x tydre/ 5 hod 5 0 5 38,5%
2x tydre 5 hod + 1 x tyd& 4 hod 2 0 2 15,3%
celkem 8 5 13 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Tab. 28 ukazuje, Ze v kraji Vy&oa bylo nejvice pacietit (5) hemodialyzovano
ve frekvenci 3x tyd& 5 hodin. Dva pacienti byli dialyzovani 2x ty&i® hodin a 1x tyd#
4 hodiny. Jeden pacientéirhemodialyzu 3x tyd& 4 hodiny. V Pardubickém kraji o vSech
5 pacieni dialyzu 3x tyd® 4 hodiny.

Celkem 6 paciefit (46,2 %) ndlo cykly dialyzy 3x tyde 4 hodiny, dale 5 pacieint
(38,5 %) dochazi na hemodialyzu 3x tydmo dobu 5 hodiny. Dva nemocni (15,3 %) maiji
dialyzu indikovanou 2x tydh5 hodina a 1x tydh4 hodiny.

Peritonealni dialyza byla indikovana pouze u jednpéacienta z Pardubického kraje, ktery
onemocsl rychle progredujici glomerulonefritidou. Prow#di 3x denrgé ve 4 hodinovych

cyklech. Pro dialyzu pouzival vzdy 2000 ml roztoku.
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Otazka ¢. 28: Byla indikovana plazmaferéza?
a. ano
b. ne

Tab. 29: Indikace k plazmaferéze

Indikace k plazmaferéze
kraj Pardubicky |absolutni | relativni
Vysocina | kraj cetnost cetnost
a. ano ] 0 1 1,1%
b. ne 55 39 94 98,9%
celkem 56 39 95 100,0%

Zdroj: Vlastni zpracovani

Jak ukazuje tab. 29 v kraji Vy&oa byla plazmaferéza provedena pouze u 1 pacienta
a u 55 indikovana nebyla. V Pardubickém kraji neld@dny z 39 nemocnych odeslan
k plazmaferéze.

Z celkového mnozstvi 95 paciénbyla plazmaferéza realizovana u 1 pacienta (1,1 %)
a u 94 nemocnych (98,9 %) indikovana nebyla.
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Otazka ¢. 29: Jak plazmaferéza probihala?
Jak vidime v tab. 29 z celkovych 95 pacieblyla plazmaferéza indikovana u jednoho
z nich. Byl to pacient s rychle progredujici gloolenefritidou z kraje Vyséina. V akutni

fazi onemocani u rgj bylo provedeno celkem 8 cykplazmaferéez.
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10 Statistické owreni hypotézy

Ke statistickému atfené stanovené hypotézy jsem vyuzila Chi-kvadrdt, ma rozdil
cetnosti. Z jvodrg stanovené hypotézy jsem vytita dvé hypotézy, abych mohla &kit
zvla¥’ 1é&cbu akutni a udrzovaci faze chronické glomerulotidiri

K vypoctu jsem pouZzila dva vzorce:

2 e (PP’
P+ P
kde: ¥ = chi-kvadrat
n = absolutnéetnost

X

p = prvni nej¥tsi relativni¢etnost

B = prvni nejmensi relatividgetnost

_In-n;/
I+,

kde: z = testovana statistika

z

n = prvni nej¥tsi vybran&etnost
n = prvni nejmensi vybran&etnost (Cyhelsky, S@ek, 2009; Peckova, Novak,

Herzmann, 1998).

Zadani: Zjistit, zda je statisticky vyznamny rozdil &etnosti podavani monoterapie
a polyterapie v k¢ chronické glomerulonefritidy.
Sledovany soubor VSichni pacienti Iéeni s chronickou glomerulonefritidou, v ambulanci

v Pardubickém kraji (36 pacignta v ambulanci v kraji Vysona (44 pacierit).

Hypotéza ¢. 1. V akutni fazi 1€by chronické glomerulonefritidy je nggsgji pouzivana
polyterapie.

Ho: V Iécb¢ akutni faze chronické glomerulonefritidy jeetnost podavani monoteraj
a polyterapie stejna.

Ha: V I&b¢ akutni faze chronick@lomerulonefritidy nenietnost podavani monoteraj

a polyterapie stejna.
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Tab. 30: Tabulk&etnosti akutni faze

Tabulka éetnosti akutni faze

absolutni

cetnost pi v % pi
monoterapie 46 57,5 0,575
polyterapie 34 42,5 0,425
celkem 80 100 1

Zdroj: Vlastni zpracovani

> _go+ (0575-0425
0575+ 0,425

X

x*=1,8
Tabulkova kriticka hodnota = 3,841459149
Pctet stupiti volnosti: (r-1)*(c-1) = (2-1)*(2-1) =1
Hladina vyznamnosti: 0,05 (5 %)
Ho ptijimam, Hy zamitdm, protozZe vygitand hodnota (1,8) je mensi nez kriticka hodnota
(3,84).

Z_/ni—nj/
n+n,

, - 146-34/
\J46+ 34

z=134

Tabulkova kritickd hodnota = 1,96
Pctet stupiti volnosti: (r-1)*(c-1) = (2-1)*(2-1) = 1
Hladina vyznamnosti: 0,05 (5 %)
Ho pfijimam, Hy zamitam, protoze vyg@tana hodnota (1,34) je menSi nez kriticka hodnota
(1,96).

Vysledek: V tomto sledovaném vzorku se podil podavani maapte a polyterapie
v akutni fazi I€by chronické glomerulonefritidy statisticky vyzna#melisi.
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Hypotéza ¢. 2 V udrZzovaci fazi |&y chronické glomerulonefritidy je negstji
pouzivana polyterapie.

Ho: V Iécb¢ udrzovaci faze chronické glomerulonefritidy detnost podavani monoteraj
a polyterapie stejna

Ha: V 1é¢bé udrZzovaci faze chroniclkgiomerulonefritidy nenéetnost podavani monoteraj
a polyterapie stejna

Tab. 31: Tabulk&etnosti udrzovaci faze

Tabulka ¢etnosti udrZzovaci faze

absolutni

cetnost pi v % pi
monoterapie 53 60,2 0,602
polyterapie 35 39,8 0,398
celkem 88 100 1

Zdroj: Vlastni zpracovani

(P —p))°
P+ P,

X* =n*

2 = 88 (0,602- 0,398

0,602+ 0389
x*= 3,66
Tabulkové kritickd hodnota = 3,841459149
Pctet stupit volnosti: (r-1)*(c-1) = (2-1)*(2-1) = 1
Hladina vyznamnosti: 0,05 (5 %)

Ho prijimam, Ha zamitdm, protoZze vyg@tand hodnota (3,66) je menSi nez kritick&
hodnota (3,84).

L= Im =n;/
N+

, - /53-35/
v/53+35

z=1,92

Tabulkové kritickd hodnota = 1,96
Pccet stupit volnosti: (r-1)*(c-1) = (2-1)*(2-1) =1
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Hladina vyznamnosti: 0,05 (5 %)
Ho pfijimam, Hy zamitam, protoze vyg@tana hodnota (1,92) je menSi nez kriticka hodnota
(1,96).

Vysledek: V tomto sledovaném vzorku se podil podavani maapte a polyterapie

v udrZovaci fazi [&by chronické glomerulonefritidy statisticky vyznagnmelisi.

Zavér: Neni statisticky vyznamny rozdil detnosti podavani monoterapie a polyterapie

v |&cbé chronické glomerulonefritidy.
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Diskuze

Tato diplomova prace je za&tena na vyskyt a naslednouwté vsSech typ primarni
glomerulonefritidy v nefrologické ambulanci v Pabitkém kraji a v nefrologické ambulanci
v kraji Vysctina. Do vyzkumu byli zahrnuti vSichnidéni pacienti z ambulanci.

Pro celkové zhodnoceni vyzkumu jsem stanovila 4kugmé otazky, na které jsem

nasledg odpowvdéla.

Prvni vyzkumna otazka

Prvni vyzkumna otadzka #&: PouZiva se v &&¢ chronické glomerulonefritidgastji
polyterapie nebo monoterapie?

ProtoZze onemoemi ma d¢ faze, rozdlila jsem tuto vyzkumnou otazku do dvou hypotéz,
které jsem statisticky @¥ila.

Jak miZzeme vigt vtab. 30 (str. 75) v akutni fazi chronické glonmienefritidy bylo
monoterapii celkem &&no 46 paciefit (57,5 %) a polyterapii bylo ¢éno 34 paciefit
(42,5 %). Jak ukazaly oba vyg pro hypotézuc. 1, rozdil 15 % neni vtomto vzorku
pacienti statisticky vyznamny.

Tab. 31 (str. 76) ukazujéetnost monoterapie a polyterapie v udrZzovaci fémomické
glomerulonefritidy. Monoterapii uzivalo 53 pacién(60,2 %) a polyterapii uzivalo 35
pacienti (39,8 %). V udrzovaci fazi #y byla dokonce o 20,4 9%astji vyuZivana
monoterapie. Jak ukazalo statistick€i@ni hypotézy. 2, neni tento rozdil, pro dany vzorek
pacient, statisticky vyznamny.

U obou stanovenych hypotéz neni statisticky vyznamozdil véetnosti podabané

monoterapie a polyterapie.

Druh& vyzkumna otazka

Jako druhou vyzkumnou otazku jsem si stanovilandikace k dialyzetasgjSi u pacient
s chronickou glomerulonefritidou?

Jak ukazuje tab. 25 (str. 68) byla indikovana dalyu pacierit s chronickou
glomerulonefritidou u 12 z nich (85,7 %). Pouze dwcienti (14,3 %) byli dialyzovani
z indikace rychle progredujici glomerulonefritidytab. 8 (str. 47) vSak vidime, Ze pacient
s chronickou glomerulonefritidou bylo celkem 93 aacienti srychle progredujici

glomerulonefritidou byli 2.
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Z toho vyplyva, Ze pacienti s rychle progreduji¢dngerulonefritidou byli dialyzovani
ve 100 % pipadi. Zatimco pacienti s chronickou glomerulonefritiddayli indikovani
k dialyze pouze v 12,9 %ipadi. S akutni glomerulonefritidou nebykkEn zadny pacient.

Protoze je diagndza chronické glomerulonefritidyofmem ¢asgjSi, nez diagndza jinych
glomerulonefritid, niZzemefici, Ze je dialyzacastji indikovana u pacietit s chronickou

glomerulonefritidou.

Treti vyzkumna otazka

Treti vyzkumna otazka, zda vekové kategorii 41 — 60 letetnost vyskytu chronické
glomerulonefritidy vySSi negetnost vyskytu akutni a rychle progredujici glonhemefritidy.

Jak mize vidkt v tab. 7 (str. 45) vedkové kategorii 41 — 60 let bylo celkem 48 pacient
byl to wk s nefasgjSim vyskytem glomerulonefritidy. Pouze jedenéehto pacient byl
|é¢en s rychle progredujici glomerulonefritidou a tst@a 47 pacieritm byla diagnostikovana
chronicka glomerulonefritida. Zadny pacient v tétgkové kategorii nebyl ¥en s akutni
glomerulonefritidou.

Ve wekoveé kategorii 41 — 60 let séasgji vyskytuje chronickd glomerulonefritida nez

akutni a rychle progredujici glomerulonefritida.

Ctvrta vyzkumna otazka

Je ovlivren vyskyt onemocEni oblasti, ve které nemocni ziji? Takto byla stemactvrta
vyzkumn@ otazka, u které nelze jednaawaurcit zawr.

Jak ukazuje tab. 4 (str. 45) celkem zkraje Vysm bylo 59 % pacieit
(to je 56 nemocnych) a z Pardubického kraje 41 étepd (to je 39 nemocnych).

Ale v kazdém kraji byla jind kritéria pro stanovediagnézy glomerulonefritidy.
V Pardubickém kraji byla diagn6za glomerulonefgtidtanovena az po potvrzeni biopsii.
V kraji Vysccina vSak stély pro urceni diagnézy glomerulonefritidyifznaky a uUsudek
lekare.

Jak ukazuje tab. 10 (str. 51) tykajici se biopdigla v Pardubickém kraji biopsie
provedena u vSech 39 pacigmatv kraji Vys@ina pouze u 14 pacient celkovych 56.

Pro nejednotna kritéria ke stanoveni diagn6zy gloinaefritidy, nenfizeme jednozrimé

¢tvrtou vyzkumnou otézku potvrdit ani zamitnout.
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Zavér

Ve své diplomové praci jsem si stanovilgyii vyzkumné otazky: Zjistit, ktera &@a
chronické glomerulonefritidy se r@stji vyuziva. Zjistit, u kterych paciefitje nefastji
indikovana dialyza. Zjistit, ve kterycheékovych kategoriich se n&ggsgji glomerulonefritidy
vyskytuiji. Zjistit, zda je vyskyt onemoéni ovlivnén oblasti, ve které pacienti Ziji.

Akutni faze chronické glomerulonefritidy byla cenha fiznymi kombinacemi lék
v riznych davkach. Z celkového ¢ia 93 pacient bylo celkem Iéeno 58 z nich
antihypertenzivy (diuretiky, B-blokatory, ACE-inhibitory, sartany, Ca blokatory,
hypolipidemiky, antagonisty; receptoii a agonistyn; receptoi). Dale byly u 24 paciefit
indikovany kortikoidy, stejé tak u 24 nemocnych byly podavany cyklosporiny.t pesient
uzivalo jiné léky (imunosuprsiva a ATB) a 13 patienebylo |€eno v akutni fazi gim.

V udrzovaci fazi 18by chronické glomerulonefritidy byly pouzivany t&hshodné léky.
Opet i zde byly Gizné kombinace a davkovani tekNegastji, u 78 pacient, byly podavany
antihypertenziva (diuretika, B-blokatory, ACE-inhibitory, sartany, Ca blokatory,
hypolipidemika, agonistéa; receptoii a o-blokatory). Cyklosporiny byly podavany
24 pacienim, kortikoidy uzivalo 19 nemocnych. Dvanact padientivalo Iéky z jinych
skupin (imunosupresiva, analgetika-antipyretika @BA Celkem 12 paciefit neuzivalo
Zzadné léky.

Druhym cilem bylo zjistit, u kterych paciéntje nefastji indikovana dialyza.
Z 95 pacient bylo celkem 14,7 % dialyzovano. &hto 14 nemocnych bylo 85,7 %
dialyzovdno zindikace chronické glomerulonefritidg 14,3 % zindikace RPGN.
Z nemocnych trpici chronickou glomerulonefritidoyld dialyzovano 15 % pacieint
Nemocni s rychle progredujici glomerulonefritidodi blialyzovani ve 100 % ippad.

Tretim cilem bylo zjistit, ve kterychéikovych kategoriich se glomerulonefritidy vyskytuji.
Chronickou glomerulonefritidou n&gsgji onemocrli pacienti ve ¥ku 51 — 60 let
(25 pacieni) a ve ¥ku 41 — 50 let (22 pacieijt Devatenact paciemnbnemocsio ve wkové
kategorii 31 — 40 let. finact pacient onemocslo ve wku 21 — 30 let a vedkové kategorii
61 — 70 let onemoeto 12 pacieni. U 2 pacient byla chronicka glomerulonefritida
diagnostikovana veéku 71 — 80 let. Rychle progredujici glomerulonédrit diagnostikovali
u jednoho pacienta vetku 41 — 50 let a u jednoho pacienta ¥&avé kategorii 61 — 70 let.

Ctvrtym a poslednim cilem bylo zjistit, zda je vyskyomerulonefritid ovlivin mistem,

kde pacienti Ziji. Ze vSech 95 pacigrtylo 59 % z kraje Vysoina a 41 % z Pardubického
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kraje. ProtoZze vkazdé ambulanci byla jind kritéripro stanované diagnozy
glomerulonefritidy, nemohu s ¢itosti fici, zda je vyskyt onemoéni opravdu ovliviin
oblasti, kde pacient Zije.

Tato prace ukazuje, Ze neni jednotny pohled ngatostanovit jednozri@mou diagnozu
glomerulonefritidy. Léka z Pardubického kraje vzdy indikuje biopsii a nkla& ni uri
piesny typ glomerulonefritidy, kterou nasleédeastji 1€¢i modernimi Iéky (cyklosporiny).
Lékat z kraje Vyse@ina neindikuje biopsii u vSech paciéntDiagn6zu stanovuje&astji
na zaklad svého usudku a cyklosporiny nasazuje spiSe vyjhedtazkou jiného vyzkumu
by mohlo byt to, jak je kteradba efektivni a zda j& neni dileZité u vSech pacieinprovadt
biopsii ledvin.

ProtoZze necelych 15 % paciénts glomerulonefritidou je dialyzovano, myslim si,
Ze nejdilezitéjSim dkolem I|ék&r je to, aby procento snizili. if€kvapilo mne, Ze tato
nevyl&itelnd nemoc je relativh¢asta. Myslim si, Ze uzivani modernickidénych postujp
muze zlepSit kvalitu Zivota desitek, stovek padiemiproto ma budoucnost.
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PRILOHA A: P iehled onemocgni ledvin
Glomerulopatie

Glomerulopatie projevujici s&zkou proteinurii nebo nefrotickym syndromem

Nemoc minimalnich zgm
Fokalre segmentalni glomerulosklerdza a hyalin6za glonderul
Membrandzni glomerulopatie
Amyloidoza
Nemoc depozit monoklonalnich imunoglobuilin
Fibrilarni, imunotaktoidni glomerulopatie
Diabetické nefropatie
Glomerulopatie projevujici se izolovanou nebo preoh@ntni hematurii s lehkou

proteinurii
IgA nefropatie

Henochova-Schdnleinova purpura
Alportiav syndrom

Akutni a rychle progredujici glomerulonefritidy

Membranoproliferativni glomerulonefritida
Akutni difdzni endokapilarni proliferativni glomeonefritida
Rychle progredujici glomerulonefritida

Anti-GBM glomerulonefritida

Postizeni glomertilpfi nemocech cév

Systémoveé vaskulitidy
ANCA-pozitivni glomerulonefritidy
Syndrom Churga-Straussové
Henochova-Schonleinova purpura
Kryoglobulinemie

Trombotické mikroangiopatie

PostiZzeni ledvin i hypertenzi

Postizeni ledvin/glomertilpti systémovém onemoéni

PostiZzeni ledvin/glomertilpii systémovém lupus erythematodes
PostiZzeni ledvin/glomeriil pfi jiném onemoc#ni pojiva (sklerodermie, revmatoidni

artritida)
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Arterialni hypertenze a ledviny
Sekundarni hypertenze

Hypertenze vyvolana podanim ték

Hypertenze véhotenstvi

Hypertenze p koarktaci aorty

Hypertenze $ onemocgni ledvinového parenchymu
Hypertenze u terminalniho selhani ledvin

DalSi formy sekundarni hypertenze

Renovaskularni hypertenze

Ischemicka choroba ledvin
Hypertenzni nefroskler6za
Ischemicka nefropatie
Ateroskler6za renovaskularnich chorob
Ateroembolicka choroba ledvin

Tubuluintersticialni nefritidy
Akutni intersticialni nefritida
Chronicka intersticialni nefritida
Infekce m@ovych cest
Chronické polékové posSkozeni ledvin
Obstrukni uropatie

Urolitiaza
Hyperkalciuricka kalciova litidza
Hyperoxaluricka kalciova litiaza
Hyperurikosuricka kalciova litiza
Hypocitraturicka kalciova litiaza
Konkrementy z kyseliny niové
Cystinova litiaza
Infekéni konkrementy
Ostatni konkrementy

Tumory
Renalni karcinom
Onkocytom

Karcinom ledvinné pantky a ureteit
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Angiomyolipom
Nefroblastom
Diabeticka nefropatie
Dédi¢na a vrozena onemoceni ledvin
Akutni renalni insuficience
Chronicka rendlni insuficience
Zdroj: TEPLAN, V. a kol.Prakticka nefrologiel. vyd. Praha : Grada, 2006. 524 s. + 12 s.
barevna filoha. ISBN 80-247-1122-2.
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PRILOHA B: P fehled léki vyuZivanych v I&bé glomerulonefritidy
Lé¢ba nefrotického syndromu

- ACE-inhibitory,

- sartany,

- thiazidov&i kli ckova diuretika,

- antikoagulancia (Teplen, 2006; Marek 2010).

Lécba akutni glomerulonefritidy

- thiazidov&i kli ckova diuretika,

- blokatory Ca kanél

- sartany,

- ATB — penicilin, erytromycin (Teplen, 2006; Mar2R10).

Léc¢ba rychle progredujici glomerulonefritidy

- kortikoidy (v denni davce 1 mg/kg, postupné swéd na 20 mg/den; nebo 250 mg i.v.
do davky 2,5¢g, poté 1 mg/kg per 0s),

- cyklofosfamidy (v denni davce 10-15 mg/kg, postigniZzovani na 2 mg/kg),

- intolerance cyklofosfmidu: mykofenat mefetilem32g/den) nebo imunoglobuliny i.v.
(0,4 g/kg @t dni po sob) (Teplen, 2006; Marek 2010).

Lécba chronické glomerulonefritidy
Nefroticky syndrom s minimélnimi zgnami glomerul

- kortikoidy (v denni davce 1 mg/kg),

- kortikodependentni pacienti: cyklofosfamid (2 ky), cyklosporin (5 mg/kg) (Teplen,
2006; Marek 2010).

Fokalrt segmentalni glomeruloskler6za

- kortikoidy (v denni davce 1 mg/kg),

- chlorambucil (8 mg/kg) nebo cyklofosfamid (150/ky,

- kortikorezistentni pacienti: cyklosporin (5 mg)Kdeplen, 2006; Marek 2010).

Membrandzni nefropatie

- kortikoidy: metylprednison (1g/den), poté predms(0,5 g/kg), nakonec chlorambucil
(0,2 mgl/kg),

- nebo cyklofosfamid (1,5 — 2 mg/kg) a predniso @kg),
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- misto cyklosporinu a cytostatik I1ze podavat mgkdt mofetil nebo imunoglobuliny
(Tesa, 2006).

Mezangioproliferativni glomerulonefritida

- ACE-inhibitory,

- sartany,
- kortikoidy (v denni davce 0,5 mg/kg) a cyklofasid ¢i cyklosporin A (Teplan, 2006;
Tesd, 2006; Hraskova, 2006).

Membranoproliferativni glomerulonefritida

- rizné kombinace: - kortikoidy,
- antiagregancia,
- antikoagulancia,
- alkylatni latky,
- antimetabolity,
- nesteroidni antirevmatika,

- cyklosporin A (Teplan, 2006).
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PRILOHA C: P Fiklady jidelni &k p¥i onemocréni ledvin

Dieta s omezenim bilkovin na 0,8 g/kg/den a fosforudo 1200 mg/kg/den
(p¥i hmotnosti 70 kg)

Snidag: ruskycaj, cukr 10 g, rohliky 2, maslo 15 g, med 30 g

Svaina: grapefruit 150 g

Ohed: Spenatova polévka, pikantni dusSena jatra 10igena ryze 90 g

Svaina: listovérezy s jablkygaj se sirupem

Vecere:  kwtak se strouhankou, brambory 2520 g, jajemost 250 ml

Tab. 32: Dieta s omezenim bilkovin na 0,8 g/kg/den

Bilance energig bilkoviny tuky| cukry Na K Ca P
kJ g g g mg mg mg mg

snidar 2240 7 14,5 92,8 493 144 29 54
svaina 246 0,9 14,7 350 33 - - -
ohed 3082 32,6 26 91 981 883 206 933
svaina 1468 3,4 13,6 57,5 20 158 18 45
vecere 2934 12,4 9,4 123 1250, 2300 90 56
celkem 9970 56,3 63,5 379 2744) 3831 376 1088

Dieta s omezenim bilkovin na 0,5 g/kg/den a fosforudo 1000 mg/kg/den
(p¥i hmotnosti 70 kg)

Snida®: ruskycaj, cukr 10 g, rohliky 2, maslo 15 g, med 30 g

Svaina: nebilkovinné susenky 70 g, michany kompot

Oked: vaje&ny fizek, bramborova kasSe 250 g, okurkovy salat

Sva&ina: puding s ovocem

Vecere:  Zemlovka s jablky, jabiay most 250 ml

Tab. 33: Dieta s omezenim bilkovin na 0,5 g/kg/den

Bilance energig bilkoviny tuky| cukry Na K Ca P
kJ g g g mg mg mg mg

snidar 2086 6,8 14,5 84 490 101 22 54
svaina 2278 2 18,9 93 16 170 30 180
ohe¢d 1624 15 12 59 349 1400 137 436
svaina 1096 0,3 16,3 30 7 74 8 -
vecere 3417 11 9,4 123 1250 2100 90 102
celkem| 10443 35,1 71 389 2112 3845 287 772
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Dieta s omezenim bilkovin na 1,2 g/kg/den, fosfordo 1200 mg/kg/den, bez omezeni
drasliku (p¥i hmotnosti 70 kg)

Svaina: bila kava 200 ml, vagka 100 g

Svaina: jablko 150 g

Ohed: howzi polévka s ryzi, Skubanky s tvarohem

Svaina: ruskycaj, cukr 10 g, rohliky 2, maslo 20 g

Vecete:  smazeny karbenatek 150 g, brambory 250 g, gusdirsirupem

Tab. 34: Dieta s omezenim bilkovin na 1,2 g/kg/den

Bilance energig bilkoviny tuky| cukry Na K Ca P
kJ g g g mg mg mg mg

snidag 2066 12 13,1 82,3 454 350 188 95
svaina 359 0,5 0,6 27,1 3 180 10 -
ob&d 3378 45,4 26,7 15,6/ 1051 900 173 251
svaina 1837 6,8 18,5 60,6 491 91 21 -
vecere 3818 30,5 27,8 96 1000 955 155 273
celkem| 11940 83,2 86,7 417,60 2999 2471 547 683

Zdroj: SVACINA, S. a kol.Klinicka dietologie.1. vyd. Praha : Grada, 2008. s. 250 - 254,
ISBN 978-80-247-2256-6.
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PRiILOHA D: Dotaznik

Dotaznik k diplomové praci na téma: Pée o pacienty s primarni glomerulonefritidou

Anamnestické udaje:
1. Pohlavi:

a. muz

b. Zzena

2. Oblast, kde pacient zije:
a. Pardubicky kraj
b. kraj Vysaina

3. Veék:
a. mére nez 20 let
b. 21 -30 let
c. 31-40let
d. 41 -50let
e. 51 -60 let
f. 61—-70let
g. 71-80 let
h. vice nez 81 let

4. V kolika letech onemoci pacient glomerulonefritidou?
meére nez ve 20 letech

ve 21 — 30 letech

ve 31 — 40 letech

ve 41 — 50 letech

v 51 — 60 letech

v 61 — 70 letech

v 71 — 80 letech

vice nez v 81 letech

S@mPa0 Ty

Udaje o nemoci:
5. Jakym typem glomerulonefritidy pacient trpi?
a. akutni
b. rychle progredujici
c. chronickou
d. chronickou — proliferativni
e. chronickou — neproliferativni

6. Jak dlouho glomerulonefritida trva?
O0-5let

b. 610 let

c. 11-15Iet

d. 16 —20 let

e. vice nez 21 let

o
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7. Byla provedena biopsie ledvin?
a. ano

b.

ne

8. Edukace pacienta o déet

a.
b.

ano
ne

9. Jaké ma pacient dietni omezeni?

a.
b.
C.
d.

omezeni fijmu bilkovin
omezeni fijmu fosforu
omezeni fijmu drasliku
omezeni fijmu sodiku

10. Trpi nemocny nefrotickym syndromem?

a.
b.

ano
ne

11.Jaké ma pacientfznaky nefrotického syndromu?

a.
b.
C.
d.

proteinurie (kolem 3,5 g/den)
hypoalbuminemie
generalizované otoky
hypolipidemie

12.Jak je |€éen nefroticky syndrom?

a.
b. ACE-inhibitory
c. sartany

d.

e. cyklosporin

diuretika

nesteroidni antirevmatika

13.Jaké je davkovani léku nefrotického syndromu?

Akutni glomerulonefritida
14.Cim je I&ena akutni glomerulonefritida?
a. diuretiky

b.
C.
d.

antihypertenzivy
ATB
jiné

15.Jaké je davkovéni léku akutni glomerulonefritidy?
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Rychle progredujici glomerulonefritida:
16.Cim je I&ena rychle progredujici glomerulonefritida v ak ftui?

a.

b
Cc
d.
e

kortikoidy

. cyklofosfamid (cyklosporin)
. imunoglobuliny

mykofenat metotrexéat

. jiné

17.Jakeé je davkovani léku rychle progredujici glomerulonefritidy v akufagi?

18.Cim je I&ena rychle progredujici glomerulonefritida v udrdoivfaz?

a.
b.
C.
d.

kortikoidy
imunoglobuliny
mykofenat metotrexat
jiné

19. Jakeé je davkovani léku rychle progredujici glomerulonefritidy v udrzavéazi?

Chronicka glomerulonefritida:
20.Cim je lI&ena chronick& glomerulonefritida v akutni fazi

a.
b. cyklofosfamid (cyklosporin)
c. chlorambucin

d.
e
f.

kortikoidy

antihypertenziva

. jiné

nic

21.Jakeé je davkovani lékchronické glomerulonefritidy v akutni f&zi

22.Cim je l&ena chronicka glomerulonefritida v udrzovaci Pazi

a.
b. cyklofosfamid (cyklosporin)
c. chlorambucin

d.
e
f.

kortikoidy

antihypertenziva

. jiné

nic
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23.Jakeé je davkovani léku chronické glomerulonefritidy v udrZovaci fazi

Pro vSechny typy:

24.Byla indikovana dialyza?
a. ano
b. ne

25.Druh dialyzy?
a. hemodialyza
b. peritonealni dialyza

26.Pokud byla indikovana dialyza, status dialyzy:
a. dosud dialyza probih&a
b. dialyza je jiz trvala
c. dialyza jiz byla ukotena

27.Jak dialyza probiha?

28.Byla indikovana plazmaferéza?
a. ano
b. ne

29.Jak plazmaferéza probiha?
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