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Tubulointersticidlni nefritida (TIN) je bézna pficina akutniho poskozeni ledvin. Vzhle-
dem k nespecifickym pfiznaklim a laboratornim nalez(im je ¢asto stanoveni diagnézy
pozdni. Léky indukovand TIN je nej¢astéjsi forma, vzacnéjsi etiologie jsou systémova
onemocnéni a infekce. Pfi sprdvném provedeni anamnézy a ¢asném odstranéni
rizikové terapie dochazi ke spontanni Gpravé u mnoha pacientl bez nutnosti exten-
zivniho vysetfovani a imunosupresivni terapie. Cast pacientt viak vyZzaduje biopsii
ledviny a podrobnéjsi vysetieni s cilem vypatrat etiologii onemocnéni. Kortikoidy
jsou lékem volby u pacientt s akutni TIN, u kterych nedochazi ke spontanni Upravé
stavu po odstranéni vyvoldvajici noxy. U pacientt s chronickou TIN se imunosuprese
zpravidla neindikuje, indikovana je pouze terapie komplikaci spojenych s chronickym
onemocnéni ledvin s cilem zpomalit progresi onemocnéni.
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Tubulointersticial nephritis (TIN) is a frequent cause of acute kidney injury. Establishing
the diagnosis is often delayed due to its nonspecific symptoms and results of laboratory
methods. Drug-induced TIN is the most frequent form of TIN, followed by systemic
diseases, and infections. Spontaneous resolution often occurs without the need for
extensive examination or treatment, especially when a thorough medical history is ob-
tained and the medication associated with TIN is discontinued early. However, kidney
biopsy, along with extensive examinations, is sometimes necessary to determine the
etiology of TIN. Patients with acute TIN who do not show spontaneous improvement
after removal of causative insult are treated with corticosteroids, whereas immuno-
suppressive treatment is usually not indicated for those with chronic TIN. In such cases,
management focuses primarily on treating complications of chronic kidney disease,
aiming to slow disease progression.
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Tubulointersticialni nefritida (TIN) je
castou pricinou akutniho poskozeni ledvin
(AKI). Stanoveni diagnézy mUze byt obtizné
vzhledem k nespecifickym pfiznakim i la-
boratornim nélezdm. U déti s AKl se navic na
TIN ¢asto zapoming, coz muize vést k pozdni-
mu stanoveni diagnézy (1, 2, 3). Cilem tohoto
¢lanku je poskytnout pediatrdim i détskym
nefrologlim teoreticky zaklad a praktické in-
formace potiebné k diagnostice a l1é¢bé TIN.
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TIN je onemocnéni charakterizované
imunitné podminénou zanétlivou infiltraci
intersticia ledvin s poskozenim tubularnich
bunék (1, 4). V pfipadé akutni TIN je inter-

sticium dominantné infiltrované lymfocyty
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a plazmatickymi burikami a dochézi k rozvoji
otoku intersticia a poskozeni tubularnich funk-
ci. Lokdlni zanétliva reakce a otok intersticia
vedou k poruse krevniho pritoku ledvinami, MUDr. Patrik Konopasek
patrik.konopasek@fnkv.cz

cozma spolu s poskozenim tubularnich bunék
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za nasledek pokles glomeruldrnifiltrace (GFR)
a rozvoj AKI (1, 4). Pro chronickou TIN je pak
charakteristicky rozvoj ireverzibilnich zmén,
jako jsou intersticialni fibroza a tubularni atro-
fie (1,4). TIN tvofi 1-7 % nalezU biopsie ledvin
u déti a 10-27 % bioptickych nalezl u dospé-
lych pacientl s AKI nejasné etiologie (3, 5, 6).

Diferencialni diagnéza TIN je znac¢né siroka
(Tabulka 1). Léky indukovand TIN je nejcastéj-
$i forma akutni TIN (70-75% vsech pripadu)
a je bézné asociovand s typickymi pfiznaky
(viz dale). Betalaktamovd antibiotika (ATB)
a nesteroidni antiflogistika (NSAID) jsou z |é-
ké nejbéznéjsi vyvolavatelé TIN, je viak tieba
mit na paméti, ze 1ékl asociovanych s rozvo-
jem TIN je daleko vice (Tabulka 1). Systémova
onemocnéni, jako idiopatické stfevni zanéty
(IBD), systémovy lupus erythematodes (SLE)
a Sjogrenliv syndrom, tvori asi 10-20 % vsech
pfipadl akutni TIN. Infekce je vzacnéjsi ptici-
na TIN a na rozvoji akutni formy se podili ve
4-10%. Vzacné jednotky jsou potom syndrom
TIN s uveitidou (TINU) a TIN vyvolana pro-
tildtkami proti tubularni bazalni membrané
(anti-TBN) (1, 7, 8).

Vyjma klasickych forem TIN existuji i vzac-
né geneticky podminéné tubulointersticialni
nefropatie, které se souhrnné oznacuji jako
autozomalné dominantni tubulointersticidlni
onemocnéni ledvin (ADTKD). Jsou zpUsobe-
ny patologickymi variantami v genech REN,
HNF13, MUC1T a UMOD. Vyjma variant v HNF1(3,
které jsou charakterizované rdznou mirou ex-
trarenalnich projevd, je postizeno vyhradné
tubulointersticium ledvin. Nejedna se o TIN
v pravém slova smyslu, protoze zde nedochazi
k zanétlivé infiltraci intersticia. Jednotka je
zde uvedena ¢isté z didaktického divodu, po-
drobnéjsi popis je nad rdmec tohoto textu (9).

Chronickd TIN je pravdépodobné nejcas-
téji zplsobena nefesenou akutni TIN, proto
se i etiologie mezi akutni a chronickou TIN
vzajemné prolinaji. Pacienti se systémovym
onemocnénim a pozdnim vysazenim TIN aso-
ciované medikace maiji vyssi riziko rozvoje
chronické TIN. Z Iék0 jsou NSAID nejrizikovéjsi
skupina stran rozvoje chronické TIN, jedna se
ale primarné o problematiku starsi populace
na chronické terapii fenoprofenem. Mezi vzac-

né priciny pfimo asociované s chronickou TIN

Etiologie tubulointersticidlni nefritidy (1, 2, 3, 23)

Etiologie Priklady

Léky Antimikrobialni Iéky: betalaktamové antibiotika, cefalosporiny, sulfonamidy, makrolidy,
gentamicin, erythromycin, nitrofurantoin, doxycyclin, cotrimoxazol, rifampicin, vankomycin,
ciprofloxacin, aciklovir, indinavir, ethambutol, isoniazid
NSAID: ibuprofen, ketorolac, fenoprofen, naproxen, indomethacin
Diuretika: furosemid, thiazidy, amilorid, triamteren
Antiepileptika a psychiatricka terapie: karbamazepin, lamotrigin, levetiracetam,
fenytoin, lithium, fenobarbital
IBD terapie: sulfasalazin, mesalazin, azathioprin
Dalsi: inhibitory protonové pumpy, allopurinol, captopril, alendronét, chlorpropamid,
cyklosporin A, cimetidin

Systémova IBD

onemocnéni SLE
Sjogrentiv syndrom
Sarkoidoza
1gG4 asociované multiorganové onemocnéni

Infekce Virové: CMV, EBV, hepatitidy, HIV, polyomavirus, hantavirus, nestovice, HSV 1,
enterokoky, adenoviry
Bakterialni: salmoneldza, yersinidza, bruceldza, leptospirdza, streptokokové infekce,
tuberkuldza, legionella, zaskrt, mykoplazmové infekce, syfilis, Escherichia coli, tularémie
Kvasinkové: histoplazmoza, kandidéza, kokcidiomykoza
Parazitarni: leishmanidza, toxoplazmdza

Idiopatické TINU syndrom
TIN asociovana s Anti-TBM
Nejasna etiologie

Dalsi Tézké kovy: olovo, kadmium
Hematoonkologicka onemocnéni

*Anti-TBM — Protildtky proti tubuldrni bazdlni membrdné, CMV — Cytomegalovirus, EBV - Virus Epstein-Barr, HSV —
Herpes simplex virus, IBD — Idiopatické strevni zdnéty, NSAID — Nesteroidni antiflogistika, SLE — Systémovy lupus
erythematodes, TIN — Tubulointersticidlni nefritida, TINU — Tubulointersticidlni nefritida s uveitidou

patfi onkologickd onemocnéni a intoxikace
tézkymi kovy (1, 4, 10).

V pfedchozi kapitole byl popsan zékladni
vycet diagnoéz asociovanych s TIN. Nékteré
vsak maji sva specifika a zaslouzi si vétsi po-
zornost.

Asociace mezi IBD a nemocemi ledvin je
vseobecné znama a postizeni ledvin se popi-
suje u 4-23 % pacientl s IBD. Vyjma TIN jsou
tito pacienti zatiZzeni zvySenym vyskytem glo-
merulonefritid, urolitidzy a renalni amyloidézy.
Davodt je hned nékolik. Aktivita jednotlivych
nemoci koreluje s aktivitou IBD coz reflektuje
spole¢ny mechanismus rozvoje téchto stava.
Pacienti s IBD maji vyssi riziko rozvoje jinych
autoimunitnich onemocnéni, IBD je navic aso-
ciovano s metabolickymi odchylkami, které
nésledné predisponuji k dalsim patologickym
stavim (jako pfiklad uvedeme hyperoxalurii
s naslednym rozvojem urolitiazy). Cetné léky
pouzivané v [é¢bé IBD mohou zplsobit rendini
komplikace. S TIN je asociovano hned nékolik
z nich. Typickym ptikladem jsou 5-aminosa-
lycilaty, ale i u azathioprinu byla tato asoci-
ace popsana. TIN se navic mGze rozvinout

nezavisle na rizikové terapii a je znamo, ze
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aktivita IBD ptimo koreluje s nizkomolekularni
(LMW) proteinurii. Objasnéni etiologie TIN
u déti s IBD tak mUize byt svizelné, stejné tak
pfipadné rozhodnuti o zahajeni terapie (11).
TINU syndrom je zvlastni jednotka charak-
terizovana rozvojem TIN a uveitidy. Rizikovou
populaci jsou adolescentni divky, ale onemoc-
néni se vyskytuje u obou pohlavi a ve vsech vé-
kovych kategoriich. Nej¢astéji se jedna o predni
uveitidu s postizenim obou oci, vzacnéjsi je
postizeni unilateralni. Prbéh uveitidy je cha-
rakterizovan nadhlym rozvojem bolesti a zarud-
nuti oci, fotofobii a poruchou visu, ale existuji
i pfipady s méné vyraznymi pfiznaky véetné
asymptomatické uveitidy. Uveitida se zpravidla
objevi az po rozvoji TIN, ve vzacnych piipadech
i déle nez po roce od stanoveni diagnézy TIN,
pouze u Casti pfipadl mize uveitida predcha-
zet projevim TIN. Proto je vhodné provadét
ocni vysetfeni $térbinovou lampou u viech
pacientl s TIN, a to i opakované s odstupem
od rozvoje TIN (i po roce), obzvlasté pokud se
nepodafilo etiologii TIN identifikovat (12, 13).
Imunitné zprostfedkovana reakce u léky
indukované TIN ma charakteristiky alergické
reakce. Mezi tyto charakteristiky patfi: 1. TIN
se rozviji pouze u malého procenta predispo-
novanych jedincd, 2. rozvoj TIN neni zavisly
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na ddvce, 3. pacienti maji systémové projevy
hypersenzitivni reakce, 4. pfi znovu zavedeni
terapie se mGze opét rozvinout TIN, 5. 1éky
indukovana TIN je typicky asociovand s pfi-
tomnosti eozinofill v biopsii ledviny. Proto je
vhodné zaradit identifikovanou medikaci do
seznamU alergen( pacienta (1).

Z 1ékt dale zasluhuji zminku NSAID. Ve
vice nez 70 % piipadd je NSAID asociovana
TIN spojena s rozvojem nefrotického syndro-
mu. Nejvice pfipadl je popsanych u lidi star-
Sich 50 let, ktefi dlouhodobé (mésice) brali
fenoprofen. Typicka je pro tuto jednotku ne-
dostatecnd reakce na terapii systémovymi kor-
tikoidy (KS) a neptitomnost eozinofilti v biopsii
ledviny (narozdil od ostatnich 1ékd) (1, 4).

Ptiznaky i vysledky komplementarnich
vysetieni u pacientl s TIN jsou nespecifické.
To bohuzel ¢asto vede k pozdnimu stanoveni
diagnozy. Polékova TIN se zpravidla projevi
1-3 tydny po expozici, mezi typické pfiznaky
patfi morbiliformni svédivy exantém, bolesti
kloubU a teplota, ale vSechny tfi ptiznaky jsou
zaroven pfitomny pouze u malé ¢asti pacientd.
Nékdy se mlize objevit bolest bricha, zad ¢i
boku jako dusledek otoku intersticia ledvin
a napnuti kapsuly ledvin. Seznam moznych
pfiznakl Ize nalézt v tabulce 2 (1, 2, 4, 14).

Vyznamnd ¢ast pacientd ma AKI (dia-
gnostikové na zakladé vzestupu sérového
kreatininu a ev. oligurie, pokud je pfitomna),
které muze byt doprovazeno dalsimi odchyl-
kami ve vnitinim prostiedi, jako jsou uremie,
hyperkalemie ¢i metabolicka acidéza. U ¢asti
pacientd je nutné provedeni akutni dialyzy.
Z dalsich laboratornich odchylek Ize pozo-
rovat anémii a eozinofilii v krevnim obraze
a mirnou elevaci C-reaktivniho proteinu a se-
dimentace ¢ervenych krvinek. Stejné jako
krevni odbéry jsou i mocové nélezy nespeci-
fické. Pacienti mivaji mirnou proteinurii s vy-
znamnym podilem LMW proteind, obc¢asné
s hematurii, mozny je i ndlez sterilni pyurie
(= negativni kultivace moci i pfes nalez pyu-
rie) a eosinofilurie. Stejné tak se mohou obje-
vit nalezy charakteristické pro Fanconiho syn-
drom (= postizeni proximalniho tubulu), jako
jsou glykosurie, aminoacidurie a jiz zminéna

tubuldrni proteinurie (= pfitomnost LMW
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protein v moci, jako jsou alpha-1 a beta-2
mikroglobuliny). Pfi ultrazvukovém vysetieni
ledvin (UZ) zpravidla nalezneme zvétsené
hyperechogenni ledviny. Tento nélez je opét
nespecificky (1, 2, 4, 15). Laboratorni nalezy
jsou shrnuty v tabulce 2.

V literatufe se bézné doc¢teme o vyznamu
eozinofilt v mocijako dllezitém markeru TIN.
Senzitivita a specifita tohoto markeru jsou
vsak nizké a nelze s jistotou urcit ani vyloucit
diagndzu TIN na podkladé eosinofilurie (1, 3).

Zéakladem stanoveni diagnézy TIN je po-
drobna anamnéza v kombinaci s vyse uvede-
nymi nélezy. Zde jsou hned 2 zasadni problé-
my, na diagndzu TIN se ¢asto nemysli a typické
nélezy jsou znac¢né nespecifické (1, 2).

V prvni linii se musime zeptat na nedav-
nou medikaci (i nékolik mésict zpétné), je
vhodné se zaméfit na ATB a NSAID, zaroven
ale nesmime zapominat to, Ze Iék asociova-
nych s TIN je daleko vice (Tabulka 1). Dale nas
zajimaji typické pfiznaky, laboratorni néalezy
a vysledky zobrazeni (Tabulka 2). Pokud méme
suspektni anamnézu s identifikovanou riziko-
vou medikaci v kombinaci s nespecifickymi
néalezy a nekomplikovanym priibéhem, mu-
Zeme diagndézu uzavfit jako pravdépodobnou
TIN (1, 16).

TUBULOINTERSTICIALNI NEFRITIDA

Definitivni diagndzu stanovi pouze biop-
sie ledviny, ktera vsak, jak psano v predcho-
zim odstavci, neni vzdy nutnd. Mezi indikace
biopsie patfi (1, 16):

tézké AKI

nejasna etiologie TIN, zpravidla nemoz-

nost identifikovat rizikovou medikaci

pretrvavajici nebo progredujici AKl i pies
odstranéni vyvolavajiciho faktoru
abnormalni prabéh TIN

vstupni biopsie pred zahajenim imuno-

supresivni terapie

Biopsie ledvin nam umozni definitivné
urcit diagnoézu TIN a zhodnotit miru akut-
nich a chronickych/ireverzibilnich zmén.
Nékteré nalezy nas mohou nasmérovat
smérem k mozné etiologii. Nalez eozinofi-
10 je charakteristicky pro I1éky indukovanou
TIN (vyjma NSAID asociované TIN), velké
zastoupeni neutrofilt a plazmatickych bu-
nék pro bakterialni infekci. Nalez TIN s pfi-
tomnosti granulom{ v biopsii se oznacuje
jako granulomatézni TIN. Tato jednotka ma
podobnou etiologii jako klasickd TIN, s vy3si
frekvenci se vsak asociuje se sarkoiddzou,
TINU syndromu a nékterymi léky. V pfipadé
pfitomnosti nekréz v granulomech je tieba
pomyslet na tuberkulézu a kvasinkové in-
fekce. Zadny z téchto nélez( bohuzel opét

Symptomy a laboratorni ndlezy u pacientt s tubulointersticidlni nefritidou (1, 2, 23)

Pfiznaky Laboratorni nalezy

Teplota KO + diff.: anémie, eozinofilie

Morbiliformni svédivy exantém Biochemie: elevace sérového kreatininu a urey, mirnd elevace CRP,
Myalgie hyperkalemie

Artralgie FW: mirna elevace

Nechutenstvi Acidobazicka rovnovaha: metabolickd acidoza

Zvraceni Vysetieni moci: sterilni pyurie, smisend tubuldrni a glomerularni
Bolest hlavy proteinurie, eozinofilurie, hematurie, glykosurie

Bolest bricha, zad ¢i boku

Ztrdta na vaze

*CRP — Greaktivni protein, FW — sedimentace cervenych krvinek, KO + diff. — Krevni obraz s diferencidlnim poctem

bilych krvinek

Zdkladnivysetreni u pacientd s tubulointersticidlni nefritidou (1, 3, 24)

Vysetreni

Specifikace

Krevni obraz s diferenciélnim poctem bilych krvinek

Biochemické vysetreni krve

Kompletni iontogram, urea, kreatinin, jaterni testy,
Creaktivni protein, kyselina mocovd, albumin

Acidobazicka rovnovéha

Sedimentace cervenych krvinek

Prvni ranni moc¢

Mocovy sediment + chemické vysetfeni moci
Protein kreatininovy index

Albumin kreatininovy index

Viysetfeni nizkomolekuldrni proteind v moci (dle
dostupnosti lokalni laboratore)

Ultrazvuk ledvin
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neni specificky a konkrétni etiologii jasné
nepotvrdi (1).

Stanoveni etiologie TIN je zasadni pfi
rozhodnuti o dal$im postupu. Pokud jsme
schopni pomoci anamnézy jasné identifikovat
etiologii TIN (uzivani rizikové terapie, typické
pfiznaky), provedeme zakladni vysetfeni, ktera
jsou uvedena v tabulce 3.V pfipadech, kdy
etiologie TIN neni jasna (napf. nejsme schop-
ni identifikovat rizikovy lék ev. nedochazi ke
zlepseni stavu po vysazeni rizikové terapie),
musime pfistoupit k extenzivnimu vysetio-
vani v¢etné provedeni biopsie ledviny s ci-
lem vyloucit dal$i mozné etiologie, jako jsou
systémova onemocnéni a infekéni nemoci
(Tabulka 4).

Neexistuje dostatek dat na vytvorenijed-
notného doporuceni v terapii TIN. Vétsina
postupu se opird o mensi studie a kazuistiky,
casto dospélych pacient(, které navic maji
protichGdné vysledky, pficemz randomizo-
vané studie nejsou k dispozici. Terapie se tak
Casto lisi mezi rGznymi centry (1, 14, 15, 17, 18).

V prvni linii je tfeba identifikovat a odstra-
nit vyvolavajici faktor. Jedna se o nejdulezité;jsi
¢ast celého diagnostického a [é¢ebného pro-
cesu. Preruseni rizikové terapie ev. preléceni
infekce asociované s TIN povede u vyznam-
né casti pacientd ke spontanni Upravé stavu
bez nutnosti biopsie a dalsi terapie (17, 18).
Pacienti, u kterych se rozvinula Iéky induko-
vana TIN, by méli byt pouceni o riziku opétov-
ného rozvoje TIN pfi uzivani tohoto léku (1).

Terapie druhé linie jsou KS. Dle nékte-
rych studii je ¢asné zahdjeni KS asociovano
s rychlejsi reparaci ledvinnych funkci a niz-
Sim rizikem dlouhodobého poskozeni ledvin
(18-21). Nejvyznamnéjsi publikaci podporujici
pouziti KS v terapii TIN je retrospektivni multi-
centrickd studie z roku 2008. Pacienti léceni
pomoci KS méli vyznamné lepsi vysledky nez
ti, ktefi nedostali KS. Casné zahajeni terapie
bylo asociovéno s kompletni Gpravou ledvin-
nych funkci proti pozdnimu zahdjeni KS (19).
Vlastni rozhodnuti o zahajeni terapie by mélo
byt zavislé na zavaznosti AKI:

Pacienti s tézkym AKI vyzadujici akutni
dialyzu, u kterych se pfedpoklada TIN jako

Rozsitend vysetieni u pacientd s tubulointersticidlni nefritidou (1, 24)

Vysetreni

Vyznam

Sérologicka vysetreni

Vyloucenf infekéni etiologie

Autoprotildtky (ANCA, ANA, dsDNA, ENA, Ro/SSA,
La/SSb, revmatoidni faktor)

ANCA-asociované vaskulitidy
SLE
Sjogrendv syndrom

(3 a C4 slozky komplementu

Snizené hodnoty typické pro SLE a IgG4 asociované
multiorgdnové onemocnént

Tuberkulinovy test, Quantiferon

Tuberkuléza

Vysetfeni IgG a IgG4 protilatek

|gG4 asociované multiorgdnové onemocnéni

ACE

Sarkoidéza

Rentgen srdce a plic

Sarkoiddza, tuberkuldza, jiné infekce

Kalprotektin ze stolice

Idiopaticky stfevni zanét

Biopsie ledviny

Definitivni diagnéza TIN, zhodnoceni akutnich
a chronickych zmén, pomocné vysetreni
pfi stanoveni etiologie

Oc¢ni vysetreni

Uveitida, pfi nejasné etiologii TIN vysetfujeme
opakované

*TIN — Tubulointersticidlni nefritida, SLE — Systémovy lupus erythematodes

etiologie AKI, by méli mit promptné provede-
nou biopsii ledviny a ihned zahdjenou terapii
KS bez zbyte¢ného odkladu. Intenzita terapie
se rlizni, néktefi autofi doporucuji prednison
per os 1 mg/kg/den. Jini doporucuji zahgjit
terapii 3 pulsy methylprednisolonu v dennich
intervalech s naslednym prevedenim na den-
ni prednison. Doba terapie se pak pohybuje
v rozmezi 4-12 tydnd (17-21).

Jind situace nastava u nekomplikovanych
pripadd, kdy Ize vyckavat se zahdjenim terapie
1-2 tydny, pokud jsme identifikovali a odstra-
nili pravdépodobnou noxu (1, 19). U pacientd,
u kterych nedojde ke spontanni ipravé stavu
po odstranéni vyvolavajici pfi¢iny (zpravidla
tedy u pfipadtd Iéky indukované TIN), je indi-
kovana biopsie ledviny, po nichz nasleduje
terapie KS. Doporucuje se zahdjeni terapie
prednisonem v davce 1 mg/kg/den. Pokud
je reakce na KS pozitivni a dojde ke zlepSeni
funkce ledvin do 1-2 tydnd, je mozné zahdjit
deeskalaci KS po 2 tydnech pIné davky pred-
nisonu. Snizujeme davku kazdych 3-5 dni
s postupnym vysazenim. Pfi pomalejsi reakci
na KS je pak rozhodnuti o dobé pIné davky
prednisonu a ndsledné deeskalace zavislé na
individualni situaci. Celkova doba terapie se
zpravidla pohybuje kolem 4-12 tydnu v z&-
vislosti na rychlosti odpovédi na KS terapii
aindividudlnim rozhodnuti o délce pIné davky
KS a rychlosti deeskalace (4, 18, 20, 21, 22).

Pokud nedojde ke zlepseni funkce led-
vin na terapii KS, pouziva se jako Iék 2. volby
mykofenolat mofetil (MMF). IdedIni okamzik,
kdy rozhodnout o pfevedeni terapie z KS na
MMF je tézké urcit vzhledem k nedostatku
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studii, o které bychom se mohli opfit (1, 22).
Podrobnéjsi diskuze stran uziti MMF je nad
rdmec tohoto ¢lanku.

Vyse uvedeny terapeuticky postup se
tyka predevsim akutni polékové TIN. U pa-
cientu s jinou etiologii je potieba volit indi-
vidudlni pristup. U pacient se SLE se bude
terapie primarné fidit glomeruldrnim postize-
nim (23). Pacienti s IBD jsou velmi specificka
skupina a terapie by méla byt spolec¢né fizena
détskym nefrologem a gastroenterologem
(11). TINU je zpravidla lé¢ena celkovymi KS
v kombinaci s lokalni terapii vedenou oftal-
mologem, pouze cast pacientll nedostava
celkové KS (12, 13).

Zvlastni situace je NSAID indukovana TIN.
Tito pacienti, pfedevsim podskupina s nefro-
tickym syndromem, zpravidla nereaguji na
terapii KS. Dlvod této nedostate¢né odpoveédi
doposud nebyl objasnén a pfipadnému zaha-
jeniimunosupresivni terapie musi predchazet
fadné hodnoceni potencialniho benefitu a ri-
zik spojenych s terapii (4, 24).

Zakladem terapie u chronické TIN je
identifikace a odstranéni etiologie stejné
jako u akutni TIN. Vzhledem k pfitomnosti
chronickych zmén nelze oc¢ekavat vyznamny
efekt imunosupresivni terapie a jejimu pfipad-
nému nasazeni by mélo predchazet diikladné
hodnoceni rizik a o¢ekdvaného efektu (mimo
jiné na zdkladé nalezu v biopsii). Tito pacienti
budou primérné léceni jako pacienti s chro-
nickym onemocnénim ledvin (CKD) s cilem
zpomaleni progrese a feseni komplikaci CKD
(podrobnéjsi vyklad terapie CKD je mimo ra-
mec tohoto textu) (1).
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Zavér ¢lanku je sepsan formou bodového
shrnuti ke zopakovani zakladnich informaci:
TIN je béZnd pricina AKI nejasné etiologie.

Léky jsou nejcastéjsim vyvolavatelem TIN.
Na druhém misté jsou systémova one-
mocnéni. Infekce je vzacna etiologie TIN.
Symptomy a laboratorni i UZ nalezy jsou
u TIN nespecifické.

Kombinace rizikové anamnézy (uzivani
terapie asociované s TIN), s charakteris-
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tickymi pfiznaky a laboratornimi nalezy
postacuji ke stanoveni diagnézy TIN u ne-
komplikovanych pacient(.

Mezi indikace biopsie ledviny patfi tézké
AKI, nejasna etiologie TIN, pretrvavajici
nebo progredujici AKI, abnormalni priibéh
a rozhodnuti o zahajeni imunosupresivni
terapie.

Zakladem terapie akutnii chronické TIN je
identifikace a odstranéni vyvolavajiciho
faktoru.
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