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uvaûovat o ERT prakticky u vöech osob s†AF. Patr-
nÏ ne n·hodou tato situace ponÏkud p¯ipomÌn·
v˝voj diskusÌ v†poslednÌch 15 letech t˝kajÌcÌch se
indikacÌ lÈËby rekombinantnÌm  erytropoetinem
u†nemocn˝ch s†anÈmiÌ ren·lnÌho p˘vodu (jejichû
v˝sledkem je dnes doporuËenÌ lÈËit rekombinant-
nÌm erytropoetinem velkou vÏtöinu nemocn˝ch
s†anÈmiÌ ren·lnÌho p˘vodu s†cÌlem dos·hnout
cÌlov˝ch hodnot erytropoÈzy blÌûÌcÌ hodnot·m
u†zdravÈ populace).

ï Velmi d˘leûitÈ je, ûe nebyl pozorov·n negativnÌ
klinick˝ d˘sledek vzniku protil·tek proti α-gal A.
To je jistÏ velmi p¯Ìzniv˝ p¯edpoklad dlouhodobÈ
˙Ëinnosti lÈËby ERT.

Z·vÏrem lze konstatovat, ûe tÈma ERT u AF je nejen
zajÌmavÈ, ale je aktu·lnÌ i pro ËeskÈ pacienty s†AF,
kterÈ bude moûno zanedlouho tÌmto zp˘sobem lÈËit
(resp. jiû dnes jsou nÏkte¯Ì z†nich lÈËeni v†r·mci kli-
nick˝ch studiÌ).
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V†˙vodu auto¯i revokujÌ pr·ce zab˝vajÌcÌ se hodno-
cenÌm ˙Ëinnosti lÈËby kortikosteroidy p¯i IgA ne-

fropatii (IgAN) ñ nejrozöÌ¯enÏjöÌho glomerul·rnÌho one-
mocnÏnÌ, vedoucÌho aû v†50†% k†nezvratnÈmu selh·nÌ
ledvin v†pr˘bÏhu 20 let. V˝sledky d¯Ìve publikova-
n˝ch studiÌ byly nejednoznaËnÈ. HodnocenÈ soubory
byly pomÏrnÏ malÈ, zahrnovaly jak dÏti, tak dospÏlÈ,
onemocnÏnÌ se vyznaËovalo r˘zn˝m stupnÏm z·vaû-
nosti a rozdÌlnou proteinuriÌ. V†roce 1999 publikovali
Pozzi a spol. v˝sledky pÏtiletÈho sledov·nÌ lÈËby
u†souboru nemocn˝ch s†IgAN lÈËen˝ch po dobu 6
mÏsÌc˘ kortikosteroidy. Z†hlediska funkËnÌho (hod-
noceno dle rizika, ûe dojde ke dvojn·sobenÌ plazma-
tickÈ koncentrace kreatininu), tak i na podkladÏ po-
suzov·nÌ proteinurie byly zmÏny statisticky v˝znamnÏ
p¯ÌznivÈ u lÈËen˝ch pacient˘ lÈËen˝ch kortikosteroi-
dy ve srovn·nÌ s†pacienty nelÈËen˝mi. P¯edmÏtem tÈto
oËek·vanÈ pr·ce je hodnocenÌ v˝sledk˘ lÈËby po 10
letech sledov·nÌ.

Soubor a metody: VstupnÌ kritÈria byla podrobnÏ
publikov·na d¯Ìve (1); v†letech 1987ñ1995 bylo do stu-
die zahrnuto 86 dospÏl˝ch pacient˘ s†biopticky ovÏ-
¯enou diagnÛzou IgA nefropatie, s†proteinuriÌ 1 aû
3,5†g/24 hodin a hodnotami kreatininu v†sÈru (S

kr
) <

1,5 mg/dl (126 mmol/l). Pacienti byli randomizov·ni
do dvou skupin: skupina aktivnÌ lÈËby kortikosteroi-
dy (n = 43, lÈËba 1 g methylprednisolonu po dobu t¯Ì
n·sledujÌcÌch dn˘ v†˙vodu lÈËby a v†mÏsÌcÌch 2 a 4,
kromÏ toho peror·lnÌ lÈËba prednisonem v†d·vce
0,5†mg/kg/kaûd˝ druh˝ den po dobu 6 mÏsÌc˘) a sku-
pina podp˘rnÈ lÈËby (n = 43). U vöech nemocn˝ch
byla v†˙vodu provedena ren·lnÌ biopsie, u nemoc-
n˝ch obou skupin byla povolena lÈËba diuretiky,
antihypertenzivy (vËetnÏ inhibitor˘ ACEI ñ a/nebo blo-
k·tor˘ receptoru pro angiotensin II ñ ARB) a antiagre-
gaËnÌmi prepar·ty. KromÏ standardnÌch ˙daj˘, jako
jsou hodnoty S

kr 
a arteri·lnÌho krevnÌho tlaku, byly

hodnoceny rovnÏû histologickÈ parametry z·vaûnosti
ren·lnÌho postiûenÌ (na podkladÏ bodovÈho hodno-
cenÌ stupnÏ a rozsahu glomerul·rnÌ sklerÛzy, p¯Ìtom-
nosti srpk˘, tubul·rnÌ atrofie a infiltr·t˘, interstici·lnÌ
fibrÛzy a vaskul·rnÌ sklerÛzy) ñ jako mÌrnÈ postiûenÌ
bylo oznaËeno skÛre 0ñ7, st¯ednÌ postiûenÌ odpovÌda-
lo skÛre 8ñ14 a z·vaûnÈ postiûenÌ skÛre 15ñ21. Pri-
m·rnÌm sledovan˝m ukazatelem (end-point) byl vze-
stup S

kr 
o 100†% nad v˝chozÌ hodnotu, sekund·rnÌ

end-point p¯edstavovala proteinurie (pokles na < 1 g/
24 hodin p¯edstavoval minim·lnÌ odpovÏÔ a pokles
na < 0,5 g/24 hodin p¯edstavoval optim·lnÌ odpovÏÔ).
Z†hlediska statistick˝ch metod stojÌ za zmÌnku snaha
o zjiötÏnÌ moûnÈho vztahu mezi ˙Ëinkem kortikoste-
roid˘ a histologick˝mi zmÏnami v†ren·lnÌ biopsii.

V˝sledky: LedvinnÈ p¯eûitÌ: 10letÈ (ren·lnÌ) p¯eûitÌ
bylo z¯etelnÏ vyööÌ u pacient˘ lÈËen˝ch kortikosteroi-
dy (97†% versus 53†%, p = 0,0003).  U 1/43 (2,3 %)
pacient˘ lÈËen˝ch kortikosteroidy a u 13/43 (30,2 %)
pacient˘ ze skupiny bez kortikosteroid˘ doölo ke vze-
stupu S

kr 
o 100 % nad v˝chozÌ hodnotu za dobu obdo-

bÌ s†medi·nem sedm let; u 1/43 pacient˘ ve†skupinÏ
s†kortikosteroidy a u 5/43 pacient˘ ve skupinÏ kont-
rolnÌ byla zah·jena dialyzaËnÌ lÈËba. Metodou Coxovy
multivariaËnÌ regresnÌ anal˝zy bylo moûno prok·zat,
ûe nez·vislÈ prediktivnÌ faktory p¯edstavujÌ: 1) lÈËba
kortikosteroidy, 2) nÌzkÈ histologickÈ skÛre v†ren·l-
nÌ†biopsii, 3) pokles proteinurie po 6 mÏsÌcÌch lÈËby,
4) absence vzestupu proteinurie v†pr˘bÏhu sledov·-
nÌ. Proteinurie a lÈËba kortikosteroidy: Minim·lnÌ od-
povÏdi (pokles proteinurie na < 1 g/24 hodin) bylo
dosaûeno po 6 mÏsÌcÌch u 19/43 (44†%) pacient˘ lÈ-
Ëen˝ch kortikosteroidy a u 9/43 (21 %) pacient˘
v†kontrolnÌ skupinÏ (p = 0,04); po jednom roce bylo
tÈto odpovÏdi dosaûeno u 31/43 (72 %) pacient˘ lÈ-
Ëen˝ch kortikosteroidy a u 13/43 (30 %) pacient˘
v†kontrolnÌ skupinÏ (p < 0,01). Optim·lnÌ proteinuric-
kou odpovÏÔ byla pozorov·na po 6 mÏsÌcÌch u 8/43
(19 %) pacient˘ lÈËen˝ch KS a u 2/43 (5 %) nelÈËe-
n˝ch pacient˘ (p = 0,09); po 12 mÏsÌcÌch byla odpo-
vÏÔ pozorov·na u 11/43 (26 %) a u 2/43 (5 %) (p =
0,014). Medi·n hodnot proteinurie v†celÈm sledova-
nÈm obdobÌ dos·hl 0,8 g/24 hodin ve skupinÏ pa-
cient˘ lÈËen˝ch kortikosteroidy a 1,7 g/24 hodin ve
skupinÏ kontrolnÌ, p¯iËemû (pouze) ve skupinÏ bez
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kortikosteroid˘ stoupla variabilita proteinurie. Pouze
u 2/43 pacient˘ lÈËen˝ch kortikosteroidy doölo
k†vzestupu proteinurie na hodnotu vyööÌ neû 1 g/24
hodin proti pr˘mÏrnÈ hodnotÏ proteinurie
v†sledovanÈm obdobÌ (ani v†jednom p¯ÌpadÏ vöak
pacienti nedos·hli tzv. prim·rnÌho end-pointu); nao-
pak ve skupinÏ kontrolnÌ se zv˝öila proteinurie u 5/43
pacient˘, p¯iËemû u vöech doölo ke zdvojenÌ hodnoty
S

kr
. Proteinurie a v˝voj onemocnÏnÌ: VstupnÌ protei-

nurie se mezi soubory pacient˘ s†progredujÌcÌ formou
IgA nefropatie (tj. tÏch, kte¯Ì dos·hli prim·rnÌho cÌle,
n = 14) a pacient˘ s†neprogredujÌcÌ formou (n = 72)
neliöila (1,7 g/24 hodin versus 1,9 g/24 hodin).
V†pr˘bÏhu dalöÌho sledov·nÌ vöak proteinurie v˝znam-
nÏ poklesla pouze u 72 pacient˘ s†neprogredujÌcÌ for-
mou IgA nefropatie (na medi·n 1,1g/24 hodin po 6
mÏsÌcÌch a na 0,6 g/24 hodin po sedmi letech sledo-
v·nÌ). U 14 pacient˘ s†progresÌ IgAN se proteinurie
zv˝öila po 6 mÏsÌcÌch na 2 g/24 hodin a na 3,3 g/24
hodin po pÏtiletÈm medi·nu sledov·nÌ. TakÈ medi·n
proteinurie za dobu sledov·nÌ se v˝znamnÏ liöil mezi
obÏma skupinami (1 g/24 hodin u skupiny lÈËenÈ kor-
tikosteroidy a 3,3 g/24 hodin u skupiny kontrolnÌ).
HistologickÈ skÛre a progrese nefropatie: RozloûenÌ t¯Ì
histologick˝ch stupÚ˘ (t¯Ìd) postiûenÌ (mÌrnÈ, st¯ednÌ,
z·vaûnÈ) bylo obdobnÈ u obou skupin pacient˘ (s
kortikosteroidy a bez kortikosteroid˘), p¯iËemû nej-
ËastÏjöÌ bylo postiûenÌ mÌrnÈ (u 57†% vöech pacient˘),
mÈnÏ ËastÈ postiûenÌ st¯ednÌho stupnÏ (35†%) a nej-
mÈnÏ Ëasto bylo postiûenÌ z·vaûnÈ (8†%). Z pacient˘
lÈËen˝ch kortikosteroidy mÏl pouze jeden progredujÌ-
cÌ formu IgA nefropatie; jeho vstupnÌ histologickÈ po-
stiûenÌ bylo st¯ednÌ z·vaûnosti. Z†pacient˘ bez korti-
kosteroid˘ (n = 43) se do skupiny s†progredujÌcÌ
formou nemoci (n = 13) dostalo 6/26 (23 %) pacient˘
s†mÌrn˝m postiûenÌm, 5/15 (33 %) se st¯ednÌm stup-
nÏm postiûenÌ a 2/2 (100 %) se†z·vaûn˝m stupnÏm
postiûenÌ. Hypertenze a lÈËba inhibitory ACE: Celko-
vÏ 62 % pacient˘ celÈho souboru mÏlo arteri·lnÌ hy-
pertenzi (krevnÌ tlak > 140/90 mm Hg) ñ aù jiû p¯i
vstupu do studie Ëi v†jejÌm pr˘bÏhu. PodÌl pacient˘
s†hypertenzÌ se v˝znamnÏ neliöil mezi obÏma sledo-
van˝mi soubory (s kortikosteroidy a bez kortikostero-
id˘). Celkem 47 pacient˘ uûÌvalo inhibitory ACE, a to
po dobu nejmÈnÏ 6 mÏsÌc˘, p¯i vstupu do studie pou-
ze 6 pacient˘ z†kaûdÈ podskupiny bylo lÈËeno inhibi-
tory ACE.

Diskuse: AËkoli lÈËebn˝ ˙Ëinek kortikosteroid˘ je
prokazateln˝ jak z†hlediska funkËnÌho (prim·rnÌ end-
point), tak z†hlediska proteinurie (sekund·rnÌ end-
point), je obtÌûnÈ p¯edem stanovit ty pacienty, u nichû
dojde ke spont·nnÌ remisi, a naopak ty, kte¯Ì na lÈËbu
kortikosteroidy neodpovÏdÌ. P¯esnÏjöÌm prediktivnÌm
ukazatelem neû v˝chozÌ hodnota proteinurie samotn·
jsou v†tomto smÏru zmÏny proteinurie v†pr˘bÏhu lÈË-
by. To je v†souladu se z·vÏry velkÈ studie u 298 paci-
ent˘ s†IgAN, kterÈ vyzdvihujÌ nez·visl˝ prediktivnÌ
v˝znam hodnot proteinurie a v˝öe arteri·lnÌho krev-

nÌho tlaku v†pr˘bÏhu sledov·nÌ na progresi onemoc-
nÏnÌ (2). RozdÌly ve v˝öi arteri·lnÌho krevnÌho tlaku
ani efekt inhibitor˘ ACE se neuplatnily na odliönÈm
v˝voji onemocnÏnÌ u nÏkter˝ch pacient˘ (progredujÌ-
cÌ forma IgAN versus neprogredujÌcÌ forma onemoc-
nÏnÌ) v†r·mci studie. HistologickÈ skÛre u pacient˘
nelÈËen˝ch kortikosteroidy p¯edstavovalo v˝znamn˝
prognostick˝ faktor, p¯iËemû riziko zdvojn·sobenÌ
vstupnÌ hodnoty kreatininu stoupalo z†mÌrnÈho
k†z·vaûnÈmu typu histologickÈho postiûenÌ; ani p¯i
mÌrnÈm stupni postiûenÌ nebyl vylouËen v˝voj pro-
gredujÌcÌ formy IgAN (aû 23 % pacient˘ tÈto podsku-
piny). P¯i lÈËbÏ kortikosteroidy je situace ponÏkud
odliön· ñ ani u jednoho pacienta s†tÏûk˝m stupnÏm
histologickÈho skÛre nedoölo k†v˝voji progredujÌcÌ
formy IgA nefropatie. LÈËbu kortikosteroidy (p¯i-
nejmenöÌm p¯i S

kr
 < 1,5 mg/dl) nelze proto indikovat

pouze na podkladÏ histologickÈho skÛre. Na podkla-
dÏ p¯Ìzniv˝ch v˝sledk˘ studie byla vypracov·na takti-
ka zah·jenÌ lÈËby kortikosteroidy u vöech pacient˘
s†IgAN s†proteinuriÌ > 1 g/24 hodin. Mechanismus
p˘sobenÌ kortikosteroidy nenÌ jasn˝ ñ lze uvaûovat
nejspÌöe o potlaËenÌ proliferativnÌch zmÏn navozen˝ch
akutnÌ f·zÌ nemoci. Neû·doucÌ ̇ Ëinky lÈËby kortikoste-
roidy nebyly ani po 10 letech sledov·nÌ zaznamen·ny
(1 p¯Ìpad vzniku diabetu).

KOMENTÁŘ
Doc. MUDr. Miroslav Merta, CSc.

Studie Pozziho p¯edstavuje nejreprezentativnÏjöÌ pr·-
ci zab˝vajÌcÌ se ˙Ëinkem lÈËby kortikosteroidy u IgA
nefropatie. Je p¯esto moûno p¯ijmout jejÌ z·vÏry bez
hluböÌ anal˝zy a p¯istoupit mechanicky na doporuËo-
vanou lÈËebnou taktiku (zaloûenou na v˝sledcÌch stu-
die) a pod·vat vöem pacient˘m s†IgAN a proteinuriÌ
>1 g/24 hodin KS? PravdÏpodobnÏ nikoli, p¯iËemû
zvl·ötnÌ pozornost si zasluhujÌ p¯edevöÌm tyto aspekty:
ñ hodnocenÌ kvality studie,
ñ vztah k†ostatnÌm studiÌm zab˝vajÌcÌm se ˙Ëinkem

KS u IgAN,
ñ vztah lÈËby KS k†ostatnÌm lÈËebn˝m postup˘m u IgAN

v†r·mci Pozziho studie (zvl. pod·v·nÌ inhibitor˘
ACE/blok·tor˘ AT

1
 receptor˘),

ñ stanovenÌ mÌsta kortikosteroid˘ v†lÈËebnÈm arzen·-
lu pouûÌvanÈm v†r·mci IgAN.

HodnocenÌ kvality studie:  ÿada autor˘ (3,4) podrobi-
la kritickÈmu rozboru pr·ce zab˝vajÌcÌ se tÈmatem lÈË-
by u IgAN a souhrnnÏ lze uvÈst, ûe se shodujÌ na tom,
ûe pracÌ, kterÈ by splÚovala dnes poûadovan· n·roË-
n· kritÈria (p¯edevöÌm z†hlediska designu a metodo-
logie studie), tak aby mohla b˝t b˝t povaûov·na za
kvalitnÌ, je z¯eteln˝ nedostatek. P¯ÌsnÏ vzato, z·vÏry
z†vÏtöiny publikovan˝ch pracÌ v†tÈto oblasti mohou
b˝t povaûov·ny za nep¯esvÏdËivÈ/nejednoznaËnÈ.
D˘vod˘ m˘ûe b˝t vÌce, jednÌm z†nich je nepochybnÏ
skuteËnost, ûe aËkoli z†pohledu nefrologie se m˘ûe
IgA nefropatie jevit jako onemocnÏnÌ ËastÈ, je to



16 ROČNÍK II  ČÍSLO 2 • DUBEN 2004

z†pohledu öiröÌho p¯ece jen onemocnÏnÌ relativnÏ vz·c-
nÈ na to, aby bylo moûno snadno zÌskat velkÈ repre-
zentativnÌ soubory pacient˘ s†porovnateln˝mi para-
metry (aù jiû z†hlediska funkËnÌho/histologickÈho
Ëi†jinÈho). Pozziho studie (kter· m· charakter PRCT
ñ prospective rendomized controlled trial ñ tedy pro-
spektivnÌ randomizovanÈ kontrolovanÈ studie) se blÌûÌ
snad nejvÌce poûadovan˝m parametr˘m kvalitnÌ studie.

Vztah k†ostatnÌm studiÌm zab˝vajÌcÌm se ˙Ëinkem
KS u IgAN: AËkoli pracÌ zab˝vajÌcÌch se lÈËbou korti-
kosteroidy u IgAN je vÌce, a nÏkterÈ z†nich byly pub-
likov·ny jiû v†80. letech, je obtÌûnÏ srovn·vat jejich
v˝sledky. Pomineme-li fakt, ûe se jedn· o pr·ce s men-
öÌmi soubory pacient˘, liöÌ se dosud publikovanÈ pr·-
ce p¯edevöÌm jednak vstupnÌmi parametry (odliön· z·-
vaûnost postiûenÌ z†hlediska vstupnÌ proteinurie),
jednak odliönou taktikou lÈËby, avöak zejmÈna dÈl-
kou sledov·nÌ. DlouhodobÈ v˝sledky Pozziho studie
v†tomto smÏru z¯etelnÏ p¯edËÌ ostatnÌ dosud publiko-
vanÈ pr·ce. Je vhodnÈ p¯ipomenout, ûe Pozziho pr·ce
se zab˝v· problematikou lÈËby kortikosteroidy u ne-
mocn˝ch s†prakticky norm·lnÌ funkcÌ ledvin a nelze
jejÌ v˝sledky automaticky extrapolovat na situaci u†ne-
mocn˝ch s†pokroËilejöÌm poklesem glomerul·rnÌ fil-
trace.

Vztah lÈËby KS k†ostatnÌm lÈËebn˝m postup˘m
u†IgAN v†r·mci Pozziho studie (zvl. pod·v·nÌ inhibi-
tor˘ ACE/blok·tor˘ AT

1
 receptor˘): Analyzujeme-li

u†Pozziho studie vstupnÌ parametry z†hlediska arteri-
·lnÌho krevnÌho tlaku a pouûit˝ch antihypertenzivnÌch
lÈk˘, auto¯i studie obecnÏ konstatujÌ, ûe oba hodno-
cenÈ podsoubory (kortikosteroidy versus podp˘rn·
lÈËba) se z†tohoto hlediska neliöily. Na druhou stranu
auto¯i uv·dÏjÌ, ûe inhibitory ACE bylo p¯i vstupu do
studie lÈËeno pouze po öesti pacientech v†obou pod-
skupin·ch, p¯iËemû kritÈria hypertenze byla volena
(z†dneönÌho pohledu) jako m·lo p¯Ìsn·. Jin˝mi slovy,
je pravdÏpodobnÈ, ûe pln˝ potenci·l antihyperten-
znÌho/antiproteinurickÈho ˙Ëinku inhibitor˘ ACE
(nemluvÏ o moûnÈ potenciaci kombinacÌ ACEI + blo-
k·tory AT

1
 receptor˘) nebyl ve studii vyuûit. Lze p¯ed-

pokl·dat, ûe hlavnÌm d˘vodem je p¯edevöÌm ta okol-
nost, ûe v†dobÏ vzniku studie (tj. zhruba p¯ed 10 lety)
nebyl p¯Ìzniv˝ ̇ Ëinek tÈto podp˘rnÈ lÈËby plnÏ zn·m
Ëi docenÏn.

StanovenÌ mÌsta kortikosteroid˘ v†lÈËebnÈm arzen·lu
pouûÌvanÈm v†r·mci IgAN: Co je tedy hlavnÌm posel-
stvÌm Pozziho pr·ce z†hlediska moûnÈho uûitÌ kortiko-
steroid˘ u IgAN? HlavnÌm p¯Ìnosem je pr˘kaz a potvr-
zenÌ faktu, ûe lÈËba kortikosteroidy vede k†poklesu
proteinurie a sniûuje progresi ren·lnÌ insuficience ñ
mechanismem sice ne zcela jasn˝m (nejspÌöe ̇ tlumem
proliferativnÌch lÈzÌ v†akutnÌ f·zi nemoci), avöak ne-
z·visl˝m na ovlivnÏnÌ arteri·lnÌ hypertenze u IgA ne-
fropatie. Tento mechanismus se uplatÚuje v†Ëasn˝ch

f·zÌch nemoci. Je p¯itom z¯eteln˝, v·zan˝ na jednor·-
zovou lÈËbu (p˘lroËnÌ lÈËbu) a m· dlouhodob˝ efekt
(z¯eteln˝ stabilizujÌcÌ efekt na funkËnÌ parametry
a†proteinurii). Je jistÏ ot·zkou, zda a p¯ÌpadnÏ nako-
lik se tento efekt m˘ûe uplatnit i v†pokroËilejöÌch f·-
zÌch IgA nefropatie. Pozziho studie vöak ned·v· od-
povÏÔ na nÏkterÈ ot·zky, kterÈ se mohou v†tÈto
souvislosti objevit p¯edevöÌm ve vztahu k†dalöÌm lÈ-
Ëebn˝m alternativ·m (pro struËnost zmiÚuji p¯edevöÌm
inhibitory ACE/blok·tory receptor˘ AT

1
, aËkoli by bylo

moûno zmÌnit i dalöÌ lÈËebnÈ prost¯edky, jako nap¯.
Ñfish oilì). Je lÈËba kortikosteroidy alternativou†lÈËby
inhibitory ACE/blok·tory receptor˘ AT

1
? Nebo je vhod-

nÏjöÌ uvaûovat o sekvenËnÌ lÈËbÏ (nejd¯Ìve nasazenÌ
kortikosteroid˘ a potÈ inhibitor˘ ACE/blok·tor˘ re-
ceptor˘ AT

1
 ñ p¯ÌpadnÏ obr·cenÏ?). P¯ÌpadnÏ nebyla

by optim·lnÌ lÈËba kombinovan· lÈËba (kortikostero-
idy + ACE/blok·tory receptor˘ AT

1
)? V†souËasnÈ dobÏ

probÌh· ¯ada studiÌ, jejichû cÌlem je d·t odpovÏÔ na
tyto ot·zky. StruËnÏ lze konstatovat, ûe z†d˘vodu je-
jich (malÈho) rozsahu, (nedostateËnÈ) kvality ani (kr·t-
kÈ) dÈlky sledov·nÌ ˙Ëinku nelze na jejich podkladÏ
jednoznaËnÏ volit ani jednu z†uveden˝ch lÈËebn˝ch
variant. Je pravdÏpodobnÈ, ûe do tÈ doby, neû budou
k†dispozici v˝sledky studiÌ majÌcÌch z·sadnÏjöÌ v˝po-
vÏdnÌ hodnotu, bude se lÈËebn· taktika opÌrat o plnÈ
vyuûitÌ potenci·lu ACE/blok·tory receptor˘ AT

1
 (anti-

hypertenzivnÌ/antiproteinurick˝ efekt) v†p¯ÌpadnÈ
kombinaci s†kortikosteroidy (p¯i v˝raznÏjöÌ proteinu-
rii, v†p¯Ìpadech p¯edpokl·danÈ aktivity onemocnÏnÌ
na podkladÏ klinickÈho pr˘bÏhu a/Ëi histologickÈho
obrazu). Pro ˙plnost je t¯eba dodat, ûe samostatnou
kapitolu v†lÈËebn˝ch taktik·ch tvo¯Ì p¯Ìtomnost nekro-
tizujÌcÌch lÈzÌ v†histologii a/Ëi progredujÌcÌ ren·lnÌ in-
suficience (zde se uplatÚuje kombinovan· imunosu-
presivnÌ lÈËba). Sporn˝ je ˙Ëinek kortikosteroid˘
pod·van˝ u nemocn˝ch s†IgA nefropatiÌ v†pokroËilejöÌ
f·zi chronickÈ ren·lnÌ insuficience.

Z·vÏrem lze uvÈst, ûe s†ohledem na skuteËnost, ûe
patogeneze IgAN nenÌ dosud plnÏ objasnÏna lze p¯i-
rozen˝ pr˘bÏh onemocnÏnÌ a prognÛzu odhadnout
jen zË·sti a volba optim·lnÌch lÈËebn˝ch postup˘ (vËet-
nÏ kortikosteroid˘), podloûen˝ch p¯edevöÌm empiric-
k˝mi zkuöenostmi, je proto Ëasto nejist·.
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