Obor détskd nefrologie zaZivd v pos-
lednich desetiletich obdobné jako dalsi
medicinské discipliny mnohé uspéchy, které
vyznamné prispivaji ke zlepseni kvality Zivota
déti s chorobami ledvin. Rozvoj diagnostic-
kych metod vcetné molekuldrni genetiky
umo?Zriuje, abychom porozuméli patogene-
tickym mechanismidm fady onemocnéni,
s ¢imZ souvisi i vyrazny pokrok ve vyvoji no-
vych léciv, smétujicich k cilené terapii nefro-
patii s lepsi efektivitou a niZsi toxicitou. Nové
technologie otevrely prostor i pro tcinnou
hemodialyzacni Iécbu novorozenci a ma-
lych kojencd. Inovativni chirurgické postupy
a moderni imunosupresivni lécba stoji za
zlepSenym prezivdnim pacientu s transplan-
tovanou ledvinou. V tomto stru¢ném textu
se vénuji novinkdm v diagnostice a lécbé
akutniho poskozeni ledvin, geneticky pod-
minénych nefropatii, chronického onemoc-
néniledvin a lécebnym postuplim u pacientt
s transplantovanou ledvinou.

Recentni prospektivni studie AWARE,
provedend v USA, ukdzala, Ze akutni po-
Skozeni ledvin (APL) postihuje 27 % déti do
7 dni od prijeti na jednotku intenzivni péce,
zdvazné APL bylo diagnostikovdno u 11,6 %
déti. V pripade novorozenct je incidence APL
jesté vyssi, obzvldsté u nedonosenych déti.
Sérovy kreatinin, dlouhodobé poklddany
za hlavniho ukazatele funkce ledvin, vyka-
zuje zmnoha divodt - obzvldsté v pripadé
APL - velkou nespolehlivost: pozdni'vzestup
v séru v odstupu od inzultu, vliv aktudlIni
hydratace, mnoZstvi svalové hmoty a uZiva-
né medikace. V posledni dobé se jako casny
prediktor rozvoje APL u déti zacind vyuZi-
vat cystatin C a fada dalsich plazmatickych
amocovych biomarkerd. Soucasny vyzkum
se zameéfuje na identifikaci cytokind, které
umozni ¢asné diagnostikovat rozvoj APL.

Zatimco v minulosti byla ledvinnd one-
mocnéni, jako napr. postinfekcni glomeru-
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lonefritida, hemolyticko uremicky syndrom,
IgA vaskulitida a dalsi, nejcastéjsim ddvo-
dem pro vznik intrarendlIniho APL, v sou-
casnosti dominuji v rozvinutych zemich
v rdmci septickych stavu a iatrogenni posko-
zeniledvin, obvykle v souvislosti s uZivdnim
nefrotoxické medikace, pripadné prechodné
pfi snizené perfuziledvin v souvislosti s chi-
rurgickymi vykony, napf. s operaci vroze-
nych srdecnich vad.

Jednou z nejcasteéjsich pricin APL u déti
byvd prdveé poddvadni nefrotoxické medika-
ce. Nespornym prinosem je implementace
pocitacovych programd, které upozorfiuji
lékare na aktudiné poddvanou nefrotoxickou
medikaci a ev. ndvrh moZnosti jejindhrady za
méné toxicky lék. Ve studii NINJA pokles! diky
pocitacovym programdm vyskyt APL u hos-
pitalizovanych déti o 64 %. Tato a dalsi studie
ukazuji, Ze raciondInim pristupem k lécbé
muzZeme vyznamneé ovlivnit riziko vzniku APL
u déti. Vyzkum z poslednich let rovnéz po-
tvrzuje, Ze pacienti po prodeéldni APL jsou ve
vyznamné vyssim riziku vzniku chronického
onemocneéni ledvin a hypertenze, a proto
by méli byt dlouhodobé dispenzarizovdni
v.ambulancich nefrologu.

Technologickd revoluce v oblasti ge-
netickych metod, kdy tradicni Sangerovo
sekvenovdni je stdle astéji nahrazovdno ce-
logenomovym sekvenovdnim, vede k rychlé
a presné diagnostice dédi¢nych onemoc-
néni. To umoznuje u rfady pacientd urcit
sprdvny diagnosticky postup a odhadnout
progndzu onemocnéni. Vysledek vysetieni
hraje klicovou roli v genetickém poraden-
stvi, hlavné s ohledem na pripadnd dalsi
pldnovand téhotenstvi v rodiné. Klasickym
piikladem hereditdrni nefropatie, kde ge-
netické vysetreni zdsadné ovlivriuje pristup
k pacient(im, je steroid rezistentni nefroticky
syndrom. Na zdkladé nasich dat Ize gene-
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ticky podklad této nemoci v Ceské republice
identifikovat u 40 % déti. Prdvé objasnéni
genetické priciny miize poté vést k moznosti
vysazeni kortikoidni terapie a v nékterych
vzdcnéjsich pripadech i k nasazeni kauzdlni
lécby. Navzdory tomu, Ze genetické vyset-
feni je casto velmi ndkladné, ekonomické
analyzy doklddaji, Ze casné provedend ge-
netickd diagnéza u déti s glomeruldrnim
onemocnénim vede k pozdéjsim financnim
uspordm. Prdvé optimalizace provddéni dia-
gnostického vysetreni u pacientt se suspekt-
ni genetickou nefropatii je s ohledem na
vytéznost i ekonomicky dopad na zdravotni
systém jednim z nasich ukold do budoucna.

Zndme mnoho faktort vedoucich k pro-
gresi chronického onemocneéni ledvin. Mezi
ty hlavni, které jsme schopni ovlivnit, patii
hypertenze a proteinurie. Randomizovand
kontrolovand studie ESCAPE ukdzala, Ze in-
tenzifikovand kontrola krevniho tlaku vedla
k vyznamnému zpomaleni progrese chro-
nického onemocnéni ledvin. | dalsi vyzkum
z poslednich let potvrdil, Ze kompenzace
krevniho tlaku vyznamné oddaluje progresi
rendini insuficience. Rovnéz lécba patolo-
gické proteinurie se jevi jako klicovad v terapii
chronického ledvinného onemocnéni. Jsou
to zejména prepardty inhibujici osu renin-
-angiotensin-aldosteron, které se uplatriuji
jako léky prvni volby pri terapii hypertenze
a patologické proteinurie u téchto pacientd.
Vasnd lécba komplikaci chronického one-
mocnéniledvin — hlavné minerdlové a kostni
nemoci, anémie a aciddzy, hraje zdsadni roli
ve zpomaleni progrese tohoto onemocné-
ni. Recentné se objevila rovnéz rada velmi
slibnych prepardtd, které zpomaluji progresi
chronického onemocnéniledvin u dospélych
pacientu (glifloziny, antagonisté mineralo-
kortikoidniho receptord, dudini antagonic-
ké receptory pro angiotensin a endotelin).
Umnoha z nich probihaji pediatrické studie,
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