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IgA nefropatie

V predkladané inauguracni pfednaSce si dovoluji shrnout komplexni pifehled naSich vysledkt

zabyvajicich se problematikou IgA nefropatie (IgAN), nejcastéjsi primarni glomeruloneritidou.

V nasi studii jsme se zabyvali genovymi polymorfismy megsinu a endotelinu, intrarenalni expresi
Toll-like receptort i detekci sérového galaktoza-deficitniho IgA1 (Gd-IgAl) a protilatek proti Gd-IgA1
podilejicich se na vzniku IgAN. Retrospektivni analyzou 343 pacienti s IGAN bioptovanych na
Klinice nefrologie VFN v Praze jsme prokézali, ze vstupni proteinurie > 2g/d, tubularni atrofie a
poskozeni epitelu tubuli jsou spojeny s rychlejSi progresi renalni funkce u pacientti s I[gAN.
Klinické rizikové faktory jsme potvrdili i v souboru 500 pacientli s IgAN z celé Ceské republiky. Nase

vysledky nabidly moZnost predikovat progresi IgAN pomoci sérovych a moc¢ovych markeri fibrézy.

V dalSich publikacich jsme ukazali, Ze IgAN se mtze vyskytovat spole¢né s jinymi onemocnénimi,
popsali jsme vzacnou koincidenci IgAN s Fabryho chorobou a zajimavou koincidenci IgAN se

syndromem minimalnich zmén.

M¢li jsme rovnéz moznost UcCastnit se mezinarodni analyzy, ve které autofi pomoci GWAS
studovali 10 755 jedincu s IgAN z 85 populaci, prokazali rizikové alely na chromozomech 6, 1, 22 a
Vyskyt genetickych rizikovych alel koreloval i se znamym vzestupnym zapado-vychodnim gradientem
v prevalenci IgAN. NaSe zapojeni do mezinarodni spoluprice vyustilo i v novy predikéni model

progrese IgAN dostupny na webovych strankach (qgxmd.com).

Inauguracni prednaska je soucasti systematické analyzy genetickych a klinickych faktord u IgAN.
Dospéli jsme k nékterym zajimavym vysledktim, které mohou mit dopad i pro klinickou praxi. I kdyz
presna etiologie Ci patogeneze IgAN dosud neni znama, genetické faktory se pfi vzniku onemocnéni
nepochybné uplatiiuji. Nami studované genové polymorfismy a intrarenalni exprese genti tak mohou
prispét ke stanoveni prognozy onemocnéni, ale v budoucnu bude urcité nutné tyto vysledky propojit se
stanovenim sérovych proteint tedy genovych produkti a abnormdlné glykosylovanych cirkulujicich
imunokomplexti v moci ¢i dal§ich mocovych markert, které by mohly pomoci ke zhodnoceni aktivity
onemocnéni bez nutnosti provedeni opakované renalni biopsie, coZ je invazivni vykon s moZnymi
Zivot ohroZujicimi komplikacemi (krvaceni s moZnym rozvojem Sokového stavu vedouciho az

k amrti a jiné komplikace).



Nasim cilem bylo stanovit mozné ovliviiujici faktory progrese IgAN a napomoci tak efektivni
1écbé, ktera by vedla nejen ke zlepSeni kvality Zivota nemocnych, ale samoziejmé i ke sniZeni
ekonomickych nakladi spojenych s dialyzac¢ni 1écbou, ke které dospéje 20 azZ 40 % nemocnych

s IgAN.
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