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Souhrn: IgA nefropatie je nej¢astéjsi pFic¢inou selhani ledvin mezi primarnimi glomerulonefritidami. V poslednim desetileti je patrny
pokrok v objasnéni jeji patogeneze a byla publikovana Fada studii, které uptesnily p¥istup k jeji 1é¢bé. Zdkladem 1é¢by jsou inhibi-
tory ACE nebo antagonisté AT,R (sartany), pfipadné kombinace obou. Neni nutné jimi lé¢it pacienty s optimalnim krevnim tla-
kem, normalni glomerularnf filtraci, proteinurii pod 0,3 g/24 h, mirnymi abnormalitami v biopsii ledviny a stabilizovanym pribé-
hem. Podavdme je v maximalné tolerované davce u viech pacienttl, u kterych lze ocekavat progresi choroby. Zaciname jimi také
[é¢bu u proteinurické formy IgA nefropatie. Nesnizi-li se proteinurie pod 0,5 g/24 h v prabéhu asi 3 mésicd, pristoupime k imu-
nosupresivni 1é¢bé. Na zédkladé prospektivnich lé¢ebnych studii s kontrolni skupinou a metaanalyz jsme dosli k zavéru, Ze gluko-
kortikoidy snizuji proteinurii a zpomaluji tbytek ledvinové funkce. Cilem |é¢by je GipIné vymizeni proteinurie. Pfiznivy tcinek cyklo-
fosfamidu na aktivni IgA nefropatii, popisovany v nékterych studiich, nebyl metaanalyzami potvrzen. Pfesto m(ize byt efektivni
u nékterych pacientd p¥i rychlém dbytku funkce a aktivnim morfologickém nalezu s floridni extrakapildarni proliferaci.
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Treatment of IgA nephropathy

Summary: IgA nephropathy is the most common cause of chronic renal failure among primary glomerulonephritides. During the
last decade, there was a remarkable progress in understanding its pathogenesis. A number of therapeutic trials has been pub-
lished that shed light on its treatment. ACEl and AT;R antagonists (sartans) or their combination represent the cornerstone of
therapy of IgA nephropathy. However, this treatment is not given to patients having optimal blood pressure, normal glomerular
filtration rate, proteinuria less than 0.3 g/24 h, mild abnormalities in renal biopsy, and stationary course of the disease. The me-
dication is administered in a maximal tolerated dose to patients with active, progressing disease. ACEl and AT;R antagonists are
also drugs of the first choice in patients with proteinuric IgA nephropathy. However, if proteinuria does not decrease significantly
within 3 months from the beginning of this treatment, administration of glucocorticosteroids is recommended. On the basis of
prospective, controlled clinical trials and metaanalyses of other therapeutic studies, it has been concluded that glucocorticoste-
roids decrease proteinuria and slow down the decline of renal function. A complete remission of proteinuria is the aim of the treat-
ment. The effectiveness of cyclophosphamide in active forms of IgA nephropathy, described in some studies, was not confirmed by
metaanalyses. Nevertheless, cyclophosphamide may be effective in some patients with rapidly deteriorating renal function and
active morphological findings with cellular extracapillary proliferation.

Key words: IgA nephropathy - ACE inhibitors - AT,R antagonists - glucocorticosteroids

Uvod

IgA nefropatie (IgAN) je velmi zavaz-
nym zdravotnickym problémem. Je
pravdépodobné nej¢astéjsi pricinou
selhdnf ledvin mezi primarnimi glo-
merulonefritidami. V poslednim de-
setileti je patrny pokrok v objasnénf
jeji patogeneze [20-22] a byla publi-
kovdna Fada studii, které uptesnily
pristup k jeji 1écbé. Postihuje mladé
lidi (nej¢astéji je diagnostikovdna mezi
20.-30. rokem véku), ve vétsiné pfi-
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padd se rozviji plizivé, asymptomaticky
(jen u 30-40 % se projevi makrosko-
pickou erytrocyturif v zac¢atku bézné
respiracni infekce) a v prabéhu dalsich
let az desetilet progreduje asi u 1/2 pa-
cientll - opét nékdy asymptomaticky
- do chronického selhanf ledvin. U vice
nez 1/2 pacient( recidivuje v trans-
plantované ledviné a v pozdéjsim sta-
diu po transplantaci urychluje zanik
funkce $tépu. Navzdory zfetelnému po-
kroku v objasriovani patogeneze IgAN

neni zndma jeji specifickd lé¢ba.
Vzhledem k imunokomplexové pod-
staté IgAN se pouzivd Fada imuno-
supresivnich 1ék se zavaznymi nezd-
doucimi ptiznaky, které mohou né-
které pacienty spiSe poskodit neZ jim
prospét. Nékdy je indikujeme ve snaze
»néco udélat” pfi klesajici funkci led-
vin a vyrazném mocovém ndlezu. Po-
kusime se proto v tomto ¢lanku shr-
nout soucasny stav védomosti o 1é¢bé
IgAN, zejména s ohledem na zévéry
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Lécba IgA nefropatie

11. mezindrodniho sympozia o IgAN
v roce 2006 v Tokiu.

Obecna voditka lécby

Obecnd voditka lé¢by zaviseji na trvani
choroby, klinické a morfologické ak-
tivité, na individudlni reakci pacienta
na predchozi lécbu a jsou shodnd se
zésahy, o nichz vime, Ze zpomaluji po-
stup chronickych ledvinovych chorob.

Trvani IgAN

Protoze jde nej¢astéji o vleklou a asymp-
tomaticky probihajici chorobu, je ne-
snadné urcit okamzik jejtho vzniku.
Dokonce ani prvni ataka makrosko-
pické erytrocyturie neznamend, Ze
choroba pravé zacala, ale mize to
byt jen zména klinické prezentace. Vice
nam napovi biopticky ndlez: jizveni
v glomerulu a v intersticiu svéd¢f spiSe
pro dlouhodobéjsi prabéh, zatimco
akutnéjsi forma se projevi zvySenou
bunéénosti obou struktur. Usoudime-li
na dlouhodobéjsi trvani IgAN se za-
chovanou normaélni glomerularni fil-
traci, budeme s indikacf 1ék( se zavaz-
néjsimi nezadoucimi tcinky opatrnéjsi
nez pri kratkém (nékolikamési¢nim)
trvani a zietelné aktivité & progresi.

Klinicka aktivita IgAN

Je signalizovéna predevsim urovni pro-
teinurie, hypertenzi a zejména sou-
¢asnou pfitomnosti obou téchto p¥i-
znakd [6,7]. Proteinurie a hypertenze
tedy predchdzeji poklesu glomeru-
larn filtrace a nasi prvotni snahou je
jejich potlacent, a to pfedevsim inhi-
bitory ACE a antagonisty AT,R. Stu-
pe erytrocyturie prognosticky vyznam
nema, ackoliv makroskopicka erytro-
cyturie je povaZovdna za ptiznak
akutniho vzplanuti choroby, jak do-
klada prechodné snizeni glomerularni
filtrace, které ji provézi. Avsak z hle-
diska dlouhodobé prognézy je pre-
chodnd makroskopicka erytrocyturie
spiSe povaZovdna za projev be-
nignéjsi formy IgAN. Sérova hladina
imunoglobulinu A je sice zvySena
u 1/2 pacientd, vztah k aktivité a pro-
gresi v8ak zaznamendn nebyl. Mikro-
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albuminurie mize rovnéz byt prog-
nosticky nepfiznivou zndmkou (po-
dobné jako u diabetické nefropatie),
ackoliv pro to zatim u IgAN chybf do-
klady. Jeji priikaz u déti s izolovanou
erytrocyturif svédcil pro IgAN, zatimco
pH normdlnim mnoZstvi albuminu
v moci byl biopticky ndlez normalni
nebo byl nalezen syndrom tenkych ba-
zélnich membran (,thin membrane
syndrome) [1].

Morfologicky nalez

Byla navrzena celd Fada t¥{déni biop-
tického nélezu u IgAN, nejvice pouzi-
vand je klasifikace podle Haase [12],
ktery na zakladé klinicko-morfolo-
gickych korelaci u 244 pacient( zjistil
narGstajici zavaznost IgAN v tomto
poradi: téméF normalni nélez bez glo-
meruldrni sklerézy (stadium I); fokalné-
segmentdrni glomeruldrni skleréza
pfi normalni bunécénosti glomerulu
(stadium 11); fokdlné proliferativni
glomerulonefritida (stadium [ll); di-
fuzni proliferativni glomerulonefriti-
da (stadium IV); vice nez 40 % sklero-
tickych glomeruld a/nebo atrofie ¢i
ztrdta 40 % tubuld (stadium V). P¥i
zvazovan( |écby ve vztahu k morfolo-
gickému obrazu bereme viak v tvahu
nejen tuto klasifikaci, ale také obecné
znamky morfologické aktivity (extraka-
pilarni proliferace, trombdza/nekréza
kapildr, hyalinéza arteriol apod).
Obecné viak vztah mezi morfologic-
kym obrazem a odezvou na lécbu je
volny [3].

Reakce IgAN

na predchozi lécbu

Stejné jako u jinych typ( glomerulo-
nefritidy plati, Ze vnimavost a reakce
na imunosupresivni [é¢bu s dobou tr-
vani a poctem relapst klesd. Presto
pii 1é¢bé relapst aplikujeme nejprve
ty léky, na néZz onemocnéni v minu-
losti pFiznivé reagovalo. Doba poda-
vani imunosupresivnich [ékd silné za-
visti na vyskytu vedlejsich pfiznaka,
vzdy se vSak snaZime pfivést nemoc
az do uplné remise, tj. zejména k vy-
mizenf proteinurie.

Dieta

U IgAN nenf tieba specialnich diet-
nich opatfeni. Vyznam potravinovych
alergent (gluten) nebyl potvrzen, co
do prijmu soli, bilkovin a lipid¢ se -
dime drovni glomerularni filtrace,
krevniho tlaku, pFtomnosti otokd
a ukazateli lipidového metabolizmu.
Raciondlni dieta vSak, vzhledem k pro-
trahovanému prabéhu IgAN, maze
vyznamné ovlivnit nejen dlouhodoby
vyvoj trvanf funkce ledvin, ale i Zivota
pacienta. Pokud se dietou nepodafi
vyznamné zlepsit hyperlipidemii a hy-
perurikemii, pFistupujeme k podavéni
hypolipidemik a inhibitort xantinoxi-
dazy [31].

Télesnd namaha

Dosud nebyly publikovany presvédcivé
studie o vlivu télesného zatizeni na
prabéh IgAN. Klinicka zkusenost viak
svéd¢i pro to, ze nadmérnd fyzickd
zatéz pacienta poskozuje. Skupina ja-
ponskych expertt doporucuje na bazi
klinické a morfologické prezentace
IgAN nésledujici postup [32,33]:
I. Prognosticky ptizniva forma IgAN
(selhani ledvin velmi nepravdépodob-
né): nedoporucuje se extrémni na-
maha; Il. IgAN s pravdépodobnou
dobrou prognézou (neocekava se roz-
voj chronického selhanf ledvin): nepod-
stupovat nadmérnou télesnou zatéz;
IIl. 1IAN se zdvaznou progndzou (se-
Ihdnf ledvin |ze ocekavat za 5-20 rokd):
vyrazné omezit télesnou ndmahu
a sport, Fidit se pfitom drovni glome-
ruldrni filtrace a vy3i proteinurie;
IV. IgAN s velmi zdvaznou progndzou
(selhani ledvin pravdépodobné do
5 let): télesnd ndmaha by méla byt mi-
nimalni jako u chronického selhanfi
ledvin obecné. Lze tedy shrnout, Ze stu-
peri télesného zatizenf je urcen vysi
glomerularnifiltrace, proteinurie a krev-
niho tlaku. Je dobfe zndmo, Ze i po
déletrvajicim klinickém vyhojeni pre-
trvdvaji uloZeniny IgA v ledvinach a Ze
proces muze opét vzplanout. Plati to
zejména pfi rezidudlnim nélezu, kdy pa-
cient nebere na svou chorobu ohled.
Na druhé strané vsak nenf spravné
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vliv télesné zatéze na prabéh IgAN
preceriovat a pacienta nepfimérené
omezovat.

Tonzilektomie

Rada experimentélnich studif pFinasi
doklady o mozné tloze tonzil a tonzi-
larnich lymfocytd a monocytd v pa-
togeneze IgAN. Presto neni dosud
jasné, kdy u IgAN tonzilektomii indi-
kovat. Japonsti autoti popsali ptiznivy
vliv tonzilektomie v kombinaci s glu-
kokortikoidy na vyskyt makrosko-
pické erytrocyturie i dlouhodobou
progndzu, bohuzel viak jen v retro-
spektivnich studiich [14,37]. Zatim
plati, Ze u IgAN pFistupujeme k tonzi-
lektomii jen u pacientd s recidivujici
nebo chronickou tonzilitidou a jest-
lize tonzilitida provokuje makrosko-
pickou erytrocyturii ¢i jiné znamky
aktivace IgAN.

Inhibitory ACE

a antagonisté AT,R

Stejné jako u jinych progredujicich
chorob ledvin [28] jsou tyto léky z4-
kladnim a prvotnim lécebnym zasa-
hem u IgAN. Snizuji systémovy krevni
tlak, hydrostaticky tlak v glomerular-
nich kapildrach rezidudlnich nefrond
a fadou mechanizmd i proteinurii
[35]. Klinicka zkuSenost i fada studif
nas opravriuji k tomu, abychom inhi-
bitory ACE a antagonisty AT,R poda-
vali u kazdého pacienta, ktery ma hy-
pertenzi, proteinurii vy33i nez 0,3 g/
24 h a morfologické zndmky aktivity
¢i ubytek ledvinového parenchymu
v biopsii ledvin (sklerézu glomeruld,
intersticidlni sklerézu a tubuldrni
atrofii). Ordinujeme je téz pfi jakékoliv
pochybnosti o tom, Ze onemocnéni
bude dlouhodobé stabilni. Zd4 se, ze
IgAN s hypertenzi, zvlddnutou v po-
dobné mite inhibitory ACE versus ji-
nymi antihypertenzivy, progredovala
pomaleji pfi inhibici ACE [6]. Je fada
dokladd o tom, Ze inhibitory ACE, ev.
v kombinaci s blokatory AT R snizuji
proteinurii a p¥ibyva i studii o tom, Ze
oddaluji selhdni ledvin. V multicen-
trické studii [8] byl pacientdim s IgAN
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ve véku 9-35 rokd, s proteinurii 1 az
3,5 g/24 h a clearancf kreatininu vy3si
nez 0,83 ml/s/1,73 m’ podavén be-
nazepril v davce 0,2 mg/kg/24 h nebo
placebo po dobu 38 meésici (me-
dian). Clearance kreatininu poklesla
030 % avice u 1 (3 %) léceného pa-
cientaau 5 (15 %) v kontrolni skupiné.
Proteinurie zcela vymizela u 12,5 % |é-
¢enych, ale u zadného neléceného,
rovnéz parcidlni remise proteinurie
(< 0,6 g/24 h) byla u lécenych castéjsi.
Statistické vyznamnosti viak tyto na-
lezy nedosahly. Vyznamny rozdil mezi
lé¢enymi benazeprilem a kontrolami
byl nalezen teprve tehdy, jestlize se sou-
¢asné zhodnotil pokles clearance krea-
tininu o 30 % a vzestup proteinurie
nad 3,5 g/24 h (p = 0,035). Vzhledem
k této a dalsim studiim o vlivu ACE
inhibitord na jiné ledvinové choroby,
zejména na pribéh diabetické nefro-
patie [5,24] a s ohledem na znamé
skute¢nosti 0 zméndch ve funkei a po-
stupném zaniku rezidudlnich nefron(
[27] Ize soudit, Ze je podavani téchto
lék u IgAN plné indikovano. Teore-
ticky odvodnitelné, ale dosud ne kli-
nicky dobte dokumentované, je sou-
¢asné podavdni inhibitord ACE
a antagonistli AT,R [18]. Tyto léky
jsou tedy také prvnivolbou u pacienta
s vysokou proteinurif, hypertenzia s kle-
sajici glomeruldrni filtraci. Davky obou
[ékd postupné zvySujeme a teprve po
dosaZeni maximalné tolerované dévky
(vySsi nez je nutné k dosazenf optimal-
niho krevniho tlaku, tj. 120/80 mm Hg)
a trvajicich zndmkdch aktivity po né-
kolika tydnech podavénf p¥istoupime
k imunosupresivni [é¢bé. Nelze zatim
doloZit, zda by se mély inhibitory ACE
a antagonisté AT,R podavat i pacien-
tdm s rezidudlnim mocovym nélezem,
normotenzi a stabilizovanou normalnf{
funkci ledvin. Pokud se potvrdi, Ze
snizuji také mikroalbuminurii, bude to
znamenat, Ze je budeme predepiso-
vat témé¥ vsem pacientdim s IgAN [1].
Riziko urychleného rozvoje kardio-
vaskuldrnich komplikaci u pacientt
s chorobami ledvin a protektivni vliv
téchto 1éki na kardiovaskuldrni sys-
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tém je dal$im dGvodem jejich indikace
u IgAN [4,30].

Imunosupresivni léky
Glukokortikoidy

Ucinek glukokortikoid&i u IgAN byl
vyhodnocen v Fadé retrospektivnich
a méné casto i prospektivnich studif
s kontrolni skupinou pacient(i, avsak
charakteristika onemocnénf{ u pacientt
zatazenych v jednotlivych studiich je
odlisnd z hlediska poctu, pohlavi, véku,
vySe proteinurie, glomeruldrnf filtrace
i stupné poskozeni v morfologickém
nalezu. Rovnéz ddvkovanf 1ékd, jejich
kombinace, doba poddvani a doba
sledovani pacienttl i zptisob hodno-
cenfi tcinku jsou odlisné. Je proto velmi
obtizné az nemozné na zakladé takto
rozdilnych p¥istupt doporudit nejvhod-
néjsi |é¢ebnou strategii. PfestoZe ani
metaanalyzy nemohou tento problém
vyredit, je tieba se jejich zavéry Fidit.
Tato sdéleni se do zna¢né miry sho-
duji v zavéru, ze glukokortikoidy sni-
Zujf proteinurii a ve srovnani s place-
bem zpomaluji pokles glomeruldrni
filtrace [17,29]. Tento zavér je opien
predeviim o prospektivni studii Poz-
ziho et al [23], ktefi [écili 86 pacientd
s 1gAN, s glomeruldrni filtraci nizsf
nez 1,3 ml/s a proteinurii 1-3,5 g/24 h
davkou 1 gi.v. metylprednisolonu 3 dny
po sobé vzdy nazacatku 1.,3.a 5. mé-
sice |é¢by a naslednou obdenni dav-
kou 0,5 mg/kg prednisonu po dobu
6 mésict. Kontrolni skupiné bylo po-
davéno placebo. Proteinurie poklesla
pod 1g/24 hu72%lé¢enych au 30 %
kontrolnich pacientli. Po 10 letech
mélo fungujici ledviny 97 % pacient
lécenych a jen 53 % kontrolnich. Je
viak zfejmé, Ze individudIni odezva na
kortikoidy je riiznd a Ze pfi pokrocilejsi
ledvinové insuficienci jsou méné
ucinné [36]. Glukokortikoidy by tedy
mély byt poddvany pacientlim, kteff
majf vyznamnou proteinurii (vy$sf nez
1 g/24 h) p¥i soucasné aktivnim mor-
fologickém ndlezu (Haas 3 a vice),
kterou se nepodarilo snizit inhibitory
ACE v kombinaci s antagonisty AT,R.
P¥ vyraznéji snizené glomeruldrni
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Klinicky neaktivni

Mikroalbuminurie 0
TK idedlni

:

Sledovat po 6-12 mésicich

PU~0,3g/24h
TK normalni

Sledovat 1 rok

Léc¢ba IgA nefropatie

Mirna Stfedné

: l

PU<2g/24h
TK normalni nebo vy3si

ACEI/AT,R 1 rok

SN N TN

Neaktivn{

-

Zavazna

PU > 2 g/24
TK normalni nebo vy3si

:

ACEI/AT,R 3 mésice

Trva Vyhojeno Trva Zlepseno
PU<1g/24h
ACEI/AT,R Prednison ACEI/AT,R
pokracovat

IdedInim TK rozumime hodnotu 119/79 mm Hg a nizsi, normdlnim (dle ceskych kriterii) TK 120—129/80—84 mm Hg,
PU — proteinurie, TK — krevni tlak, ACEI — inhibitory konvertdzy angiotenzinu 1, AT,R — antagonisté receptoru typu 1 pro angiotenzin 2 (sartany)

Schéma. Lécba IgA nefropatie.

filtraci (pod 0,66 ml/s) jiz obvykle
nejsou Gcinné.

Cyklofosfamid

Metaanalyzami nebyl ucinek cyklo-
fosfamidu na prognézu IgA nefropa-
tie potvrzen. V publikovanych studi-
ich existuji zna¢né rozpory. V britské
studii [2], v niz byl pacientim podé-
van cyklofosfamid 1,5 mg/kg/24 h po
3 mésice a potom azatioprin ve stejné
davce nejdéle po 2 roky a prednison
v pocatecni dévce 40 mg/24 h (snizené
na 10 mg/24 h po 2 letech), fungovaly
ledviny u 72 % lécenych za 5 let od za-
hajeni |é¢by, ale jen u 6 % kontrol.
Prestoze do studie vstoupili pacienti
se zvySenym sérovym kreatininem, zdd
se progrese choroby u nelécenych ne-
obvykle rychld. V jiné studii i. v. cyklo-
fosfamid v kombinaci s i. v. metyl-
prednisolonem zpomalil pokles glo-
meruldrni filtrace u aktivni 1gAN
s floridnf extrakapildrni proliferaci ve
srovnani s retrospektivné analyzova-
nou skupinou pacient( [34]. Soudime
tedy, Ze cyklofosfamid mdze byt po-
dan pacientlim s rychleji progreduji-
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cim onemocnénim a s nalezem flo-
ridnf extrakapildrni proliferace v biop-
tickém ndlezu.

Mykofenolat Mofetil

Jeho aplikace jiz nenf omezena na po-
tlacenf rejekcni nefropatie, ale zkousi
se i u jinych ledvinovych chorob imu-
nologické podstaty. O jeho prospés-
nosti u IgAN jsou rozporné zpravy
[11,19,26]. Na zékladé dvou prospek-
tivnich studif, které neprokazaly jeho
vliv na proteinurii a pokles funkce
[11,19], se domnivdme, Ze zatim nelze
tento lék u IgA nefropatie doporudit.

Dalsi léciva

Rybi olej

Rybi olej obsahuje ®-3 nenasycené
mastné kyseliny, které ovliviiuji meta-
bolizmus arachidonové kyseliny ve
smyslu tvorby méné zanétotvornych
prostaglandini a tromboxant. Dle
dobte provedené studie z Mayo Clinic
[10] rybi olej ve vysoké ddvce (12 g/den,
odpovidajici 1,8 g kyseliny eikosapen-
tenové a 1,2 g kyseliny dokosahexe-
nové) nesniZil proteinurii, ale vyrazné

zpomalil dbytek glomerularni filtrace.
Dle metaanalyzy, v niz byly zhodnoceny
i dalsi 4 studie, v3ak tento zavér po-
tvrzen nebyl [9]. Nutno viak podo-
tknout, Ze zbylé 4 studie, zahrnuté do
metaanalyzy, zdaleka nedosahuji
urovné studie z Mayo Clinic, a proto
nelze podavdni rybiho oleje u IgAN
zcela odmitnout. Také proto, Ze ®-3
nenasycené mastné kyseliny maji pfi-
znivy Gcinek na vyskyt kardiovasku-
larnich p¥thod a rozvoj aterosklerdzy,
véetné ledvinovych cév.

Dalsi dosud uzivané léky

Podle star$ich studii mdze cyklospo-
rin A snizit proteinurii [15,16], v po-
slednich letech se v3ak pouzivd zfidka.
Ackoliv chybi doklady o tom, Ze by se
procesy hemokoagulace a agregace
desticek vyznamné uplatriovaly v pa-
togeneze IgAN, Fada, zejména japon-
skych nefrologti [38], poddva léky za-
branujici agregaci desticek a warfarin,
¢asto v kombinaci s glukokortikoidy,
zejména pfi bioptickém nélezu extra-
kapilarni proliferace [33]. Vysledky
vsak nevyznivaji presvédcivé. Totéz
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plati pro vysoké davky i.v. imunoglo-
bulind [26].

Zavér

Vétsina publikovanych studii o 1é¢bé
IgAN vySe uvedenymi a nékterymi
dal3imi léky udava jejich pozitivni Gci-
nek. Zdaleka ne viechny viak maji dd-
véryhodnou kontrolnf skupinu pacien-
td. Usudky o t&innosti 1é¢by, uvedené
v metaanalyzach, jsou opatrnéjsi, ale
presvédcivéjsi [9,17,29]. Lécebné stu-
die, které neprokdzaly vliv zkousenych
lékts ve srovnani s placebem, jsou zcela
ojedinélé, ale nemély by uniknout nasf
pozornosti. Sem patif napt. nedavno
publikované zavéry randomizované
studie Southwest Pediatric Nephro-
logy Study Group, kdy 96 pacient(,
déti i dospélych, bylo lé¢eno bud vy-
sokymi obdennimi davkami predni-
sonu nebo vysokymi davkami rybiho
oleje. Ani jedna skupina pacient( se
nelisila od kontrolni, placebem lé¢ené
skupiny z hlediska rychlosti poklesu
glomeruldrni filtrace (definovaném
jako jeji snizeni na 60 % vstupni hod-
noty) [13]. Zakladem |écby tedy jsou
inhibitory ACE a antagonisté AT,R
v maximalné tolerované ddvce. Ne-
zklidni-li se proces do nékolika tydnt ¢i
mésicd, pFistoupime k imunosupre-
sivni [é¢bé bona fide, Ze se ucinek do-
stavi. Klinickd zkusenost viak ukazuije,
Ze ucinnost lécby, zjisténd v terapeu-
tickych studiich jako pramér u skupin
pacient(, se ¢asto u konkrétniho pa-
cienta nedostavi. Algoritmus postupu
pfi lécbé IgAN dle autorti tohoto pre-
hledu uvadi schéma.
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