
Akutn² endokapil§rn² glomerulonefritida (ANG)  

Â  AGN je vymezena pŚedevġ²m klinicky podle n§padnĨch 

 pŚ²znakŢ, typick®ho prŢbŊhu a tendence k rychl® ¼pravŊ 

 poruch a vyhojen² 

 

Â  Zlepġen² soci§ln²ch a hygienickĨch podm²nek a ġirok® 

 pouģ²v§n² antibiotik vedly v rozvinutĨch zem²ch 

 k vĨrazn®mu sn²ģen² incidence akutn² GN  

 

Â V rozvojovĨch zem²ch jde vġak st§le o nejļastŊjġ² GN 



Definice  

Â Akutn² GN je charakterizov§na akutn²mi z§nŊtlivĨmi 

zmŊnami, kter® postihuj² pŚedevġ²m glomerulus 

 

Â Z klinick®ho hlediska se projev² n§hle vzniklou 

glomerul§rn² hematuri², proteinuri², mohou bĨt pŚ²tomny 

ed®my, hypertenze, oligurie a porucha funkce ledvin 

 

Â Đdaje o vĨskytu v EvropŊ kol²saj² okolo 10-20 

pŚ²padŢ/100 000 obyvatel 



Patogeneza AGN (1) 

Â Akutn² poststreptokokov§ glomerulonefrit²da je  

    povaģov§na za typick® imunokomplexov® onemocnŊn² 

 

Â  Antigeny mikroorganismŢ vyvol§vaj² protil§tkovou 

    odpovŊŅ s tvorbou imunokomplexŢ, kter® se n§slednŊ  

    deponuj² v glomerul§rn² kapil§rn² ġtŊnŊ 

 
 

 

Â  NovŊ se pŚisuzuje tak® vĨznamn§ role proteinŢm  

    Ănefritogenn²chñ kmenŢ streptokokŢ ï neuraminid§ze,  

    DNA - §ze, streptokin§ze, atd. 

  

 



Patogeneza AGN (2) 

 

Â CIK byly prok§z§ny u 60-70% nemocnĨch s akutn² 

poststreptokokovou GN 

 

Â Imunokomplexy mohou vznikat tak® in situ reakc² 

protil§tky s deponovanĨm endostreptosinem   

 

Â U ostatn²ch AGN nen² mechanismus vzniku  

imunokomplexŢ ¼plnŊ objasnŊn 

 

 

     



Infekļn² agens spojen§ s AGN 

Â  Bakteri§ln² infekce 

 - Streptokoky skupiny A (ɓ-hemolytick® streptokoky)  

 - Diplococcus pneumoniae 

 - Staphylococcus aureus 

 - Staphylococcus epidermidis 

 - Treponema pallidum 

 - Leptospiry, Salmonely 

Â  Virov® infekce 

  - Hepatit²da B, Rubeolla, Varicella 

 - CMV, Enteroviry 

Â  Parazit§rn² infekce 

 - Plasmodium malariae, falciparum 

 - Toxoplasmoza, Filari·za, Schistosomiaza, Trypanosomiaza 

Â  Rickettsiov® infekce 

Â  Mykotick® infekce 



KlinickĨ obraz AGN 

Â  Streptokokov§ infekce ï tonsily, nosohltan, kŢģe (impetigo)  

Â  Latentn² perioda (1-2 tĨdny, prŢmŊrnŊ 12 dnŢ) 

Â  Akutn² GN 

 - AsymptomatickĨ prŢbŊh (4-5x ļastŊjġ²) 

    mikroskopick§ hematurie a mal§ proteinurie 

 - SymptomatickĨ prŢbŊh 

   PŚ²znaky ren§ln²: 

   makroskopick§ hematurie (1/3 nemocnĨch) ï coke colored urine 

   mikroskopick§ hematurie (2/3 nemocnĨch) 

   proteinurie (obvykle 2-3 g/24 hod.) 

   nefrotickĨ syndrom (5% nemocnĨch) 

    ASL (2% nemocnĨch) 

   PŚ²znaky extraren§ln² 

   slabost, mal§tnost, otoky (v²ļka, obliļej, DKK, v 5% anasarka) 

   art. hypertenze (bolesti hlavy, duġnost, srdeļn² selh§v§n²) 

   tup® bolesti v bedrech, subfebrilie 



DiagnostickĨ pŚ²stup u nemocn®ho s tmavou moļ²  



PŚ²ļiny ļerven®ho zabarven² moļe pŚi nepŚ²tomnosti hemu  



Hodnocen² hematurie 

ÂVyġetŚen² erytrocytŢ ve f§zov®m kontrastu 

 

ÂPro glomerul§rn² hematurii svŊdļ²:  

    Dysmorfn² erytrocyty Ó 80 %  

    Akantocyty Ó 5% 

    PŚ²tomnost erytrocyt§rn²ch v§lcŢ  

 
Â Hodnocen² vyģaduje zkuġenost, je vģdy subjektivn²                      
a mezilaboratorn² srovnatelnost je n²zk§ 

Â Mezi jednoznaļnŊ glomerul§rn²m a nonglomerul§rn²m 
n§lezem je ġirok§ ġed§ z·na 

Â Diagnostick§ senzitivita pro glomerul§rn² hematurii je pŚi 
vyġetŚen² erytrocytŢ ve f§zov®m kontrastu 53-74%, 
specificita 50-98% 


