Slovenska lekarska Slovenska nefrologicka Sekcia detskej nefrologie
spolocnost spolo¢nost &S

M XVI. KONFEREN,CIA
9@ DETSKE] NEFROLOGIE

s medzinarodnou Ucastou

PROGRAM

Grand Hotel Bellevue, Horny Smokovec

www.detskanefrologia.sk



Datum a miesto konania
18.-19.9. 2026

Grand Hotel Bellevue, Horny Smokovec

Organizacny a vedecky vybor
Prof. MUDr. Ludmila Podracka, CSc.
Doc. MUDr. Gabriel Kolvek, PhD.
MUDr. Ivo Topolsky, PhD., MPH
MUDr. Jana Popelkova
MUDr. Andrea Cernianska, MPH

Dolezité datumy
® prihlaSka na aktivnu Ucast do 30. 6. 2026 elektronicky na webovej stranke
www.detskanefrologia.sk, prostrednictvom registracného formulara.

Abstrakty prosime zaslat na emailovt adresu
konferencia@progress.eu.sk do 31. 8. 2026

® prihlaska na pasivnu Ucast on-line na www.detskanefrologia.sk do 5. 9.
2026, prostrednictvom registracného formulara

* zvyhodnena registracia do 30. 6. 2026

Organiza€ny sekretariat

Progress CA, s.r.o., Kriva 23, 040 01 KoSice, SK

LibuSa Herichova, E-mail: konferencia@progress.eu.sk,
Tel.: 0911 519 438 www.progress.eu.sk

Kredity ARS CME

Podujatie bude zaradené do systému postgradualneho
kontinudlneho medicinskeho vzdelavania ARS CME
s pridelenim kreditov.

Abstrakty
Termin pre zaslanie abstraktov do 31. 8. 2026

Strukttrovany abstrakt, ktory spifa formalne kritéria kladené
pre originalnu pracu alebo kazuistiku (velkost pisma 12 Calibri, prosime zasi-
elat elektronicky na email: konferencia@progress.eu.sk




Registracné poplatky

do 30. 6. 2026 od 30. 6. 2026
" Lekar 70,- € 90,- €
Lekar do 35 rokov 50,- € 70,- €
Aktivna ucast - 1. autor 0,-€ 0,-€

Registracny poplatok zahffa vstup na odborné prednasky, kongresové materialy
a obcerstvenie pocas prestavok.

Registraciu je mozné uskutocnit vylu¢ne online, prostrednictvom webovej stranky podujatia.

® Po UspeSnom dokonceni registracie, systém automaticky odosle registrovanému uUcast-
nikovi zalohovu faktdru na Uhradu registracného poplatku, na nim zvoleny e-mail

® Pri Ghrade registracného poplatku je potrebné uviest variabilny symbol uvedeny
vo faktdre

Ostatné poplatky
18.9.2026 Obed 32,-€

18.9.2026 Spolocna vecera v priestoroch hotela,
cena vstupenky 40,- €

Ubytovanie

Rezervacia ubytovania do 31. 7. 2026 prostrednictvom webovej
stranky www.detskanefrologia.sk

Grand Hotel Bellevue****
~ Jednoldzkové izba Dvojlézkova izba
od 188,- € 194,- €

Uvadzané ceny su za izbu a noc, vratane DPH a su len informativne.
Presna cena izby Vam bude potvrdena pri rezervacii v zavislosti
od typu a obsadenia izby.

Pocet miest je obmedzeny, odporicame vcasnu objednavku.



PIATOK 18. SEPTEMBRA 2026

9:30-9:45 OTVORENIE KONFERENCIE

9:45 - 11:15 1. HYPERTENZIA, RENALNE RIZIKO A DLHODOBA PROGNOZA

Od zvyseného krvného tlaku k celoZivotnému rendlnemu
a kardiovaskuldrnemu riziku

Predsednictvo: J. Feber, T. Seeman

9:45-10:00 J. Feber (Ottawa)
Long-term consequences of elevated blood pressure in children

10:00-10:15 T. Seeman (Praha)

Renoparenchymatozni onemocnéni ledvin a hypertenze u déti
a adolescentu

10:15-10:30 H. Flégelova, L. Staskova, O. Smakal, L. Bakaj-Zbrozkova (Olomouc)
Funkcné solitdrni ledvina - prakticky algoritmus dlouhodobého sledovdni

10:30 - 10:45 T. Sulakova (Ostrava)
Diabetes a hypertenze

10:45 - 10:55 Diskusia

10:55-11:15 PRESTAVKA NA KAVU

11:15-12:30 1I. OD MECHANIZMU K PACIENTOVI
Experimentdlna a translacnd nefrolégia
Predsednictvo: P. Celec, M. Pastorek

11:15-11:35 P. Celec, T. Hépfner, L. Janovi€ova, E. Renczés, V. Borbélyov4,
B. Vlkova
Pohlavné rozdiely v DNdGzovej aktivite v plazme a v moci a ich vyznam
pri chorobdch obliciek

11:35-11:45 A. Gaal Kovalcikova, N. Krajcovicova, P. Celec, L. Podracka
Zdpal v pohybe: Dynamika ecDNA a markerov tvorby NETov
v experimentdlnych modeloch CKD

11:45-12:00 K. Bila, P. Bertovic, E. Becka, L. Hudecova, J. Szabé,
A. Gaal Kovalcikova, L. Podracka, M. Hortova-Kohoutkova,
J. Fric, M. Pastorek

Neutrophil Activation in Post-Septic Complications of Pediatric Patients

12:00 - 12:15 HIGHLIGHT LECTURE
T. Seeman, T. Sulakova (Praha, Ostrava)
PFic¢ina ,idiopatického” nefrotického syndromu u déti konecné objevena
12:15-12:30 RONALD MCDONALD HOUSE -
P. Balcercik, V. Silva Maljackova

Ronald McDonald House Slovakia a filozofia starostlivosti zameranej
na rodinu




12:30-13:30

OBED

13:30 - 14:45

13:30 - 14:00

14:00 - 14:15

14:15-14:30

14:30 - 14:45

11l. KOMPLEMENTOM SPROSTREDKOVANE GLOMERULOPATIE
Od mechanizmu ochorenia k cielenej liecbe
Predsednictvo: M. Chromek, L. Podracka

M. Chromek (Stockholm)

Komplement v patogenéze C3 glomerulopatie - od biologickych
mechanizmov k terapeutickym cielom

M. Kollar (Praha)

Od morfologie k mechanismu onemocnéni: MPGN, C3G a IC-MPGN
v ére cilené IéCby (Predndska podporend spolocnostou Sobi)

L. Podracka

Cielend inhibicia komplementu pri C3 glomerulopatii - meni sa prirodzeny
priebeh ochorenia? (Predndska podporend spolocnostou Sobi)

Spolo¢na diskusia
C3 glomerulopatia v ére cielenej liecby

14:45 - 15:00

PRESTAVKA NA KAVU

15:00 - 15:45

15:00 - 15:15

15:15-15:25

15:25-15:35

15:35-15:45

IV. CIEVNE A GLOMERULARNE POSKODENIE OBLICIEK
Endotel, trombotickd mikroangiopatia, infekcia a nové odporticania
Predsednictvo: G. Kolvek, T. Suldkovd

L. Podracka (Predndska podporend spolocnostou AstraZeneca)
Ked komplement poSkodzuje endotel - pdt klinickych dilem

pri komplementom sprostredkovanej trombotickej mikroangiopatii
T. Sulakova, J. Gumulec, T. Tichy, E. Honsova (Ostrava)
Fibronektinovd glomerulopatie s maligni hypertenzi a trombotickou
mikroangiopatii

G. Kolvek, K. Kubejov4, E. Ticha

Hantavirusom indukované ochorenie obliciek

K. Karlova, L. Podracka

Aktualizované odporucania KDIGO 2025 pre manaZment
IgA vaskulitidy s nefritidou u deti




15:45 - 16:55

15:45 -16:00

16:00 - 16:15

16:15-16:25

16:25 - 16:35

16:35-16:45

16:45 - 16:55

V. DIAGNOSTICKE VYZVY V DETSKE] NEFROLOGII
Genetika, poruchy vnutorného prostredia a diagnostické vyzvy
Predsednictvo: S. Kutilek, H. Flégelovd

Hrckova G. et al.
Polycystickd choroba obliciek - od fenotypu ku genotypu

S. Kutilek, R. Pikner (Klatovy)
Mnoho zdvaznych diagnoz pro jednoho pacienta

D. Csomé, D. Bockenhauer, M. Shenoy, A. Agbas, M. Chromek,
L. Podracka

Proximdlna rendlna tubuldrna acidéza podmienend variantmi

génu SLC4A4: multicentrickd Studia

K. Kubejova, G. Kolvek

Pseudohypoaldosteronizmus - stibor kazuistik

P. Berceliova, L. Podracka

Akutna symptomatickd hypoosmoldrna hyponatriémia u batolata

- diagnostickd pasca medzi intoxikdciou vodou a SIADH

N. Hala€ova, M. Brndiarov4, F. Oleksak, ). Sorsak, M. Jesenak
Renovaskuldrna diagnostickd vyzva

16:55 - 17:00 Diskusia
17:00 PLENARNA SCHODZA
19:30 SPOLOCENSKY VECER

SOBOTA 19. SEPTEMBRA 2026

8:30 - 9:40

8:30 - 8:45

8:45 -9:00

9:00-9:10

VI. UROINFEKCIE, ZOBRAZOVANIE A VUR

Od infekcie mocovych ciest k raciondinej diagnostike a manaZmentu
Predsednictvo: J. Gut, J. Popelkovad

J. Gut (Ceska Lipa)

Infekce uropoetického traktu u déti. Pohled do zpétného zrcdtka

J. Gut (Ceska Lipa)

Komplikované uroinfekce

L. Ingerova, Z. Pavlovic€ova, Z. Snegoriova, L. Podracka
Rendiny absces u deti - diagnostické tskalia fokdinych Iézii oblicky



9:10 - 9:20

9:20-9:30

9:30-9:40

L. Ingerova, L. Podracka

Mikénd cystoureterografia v detskej nefroldgii

- Co prindSaju nové odportcania?

M. Jonas

Trendy a uskalia v manaZmente VUR

J. Popelkova, K. Sucha, M. Gresikova, L. Podracka

Subkapsuldrne krvacanie do solitdrnej ektopickej zdvojenej oblicky
u pacienta so zdvaznou vrodenou trombofiliou

9:40 - 10:00

PRESTAVKA NA KAVU

10:00 - 11:30

10:00 - 10:15

10:15-10:25

10:25-10:35

10:35-10:45

10:45-10:55

10:55-11:30

VII. DETSKA UROLOGIA

CHLOPNA ZADNEJ URETRY

Od intervencie k dlhodobej rendinej progndze
Predsednictvo: V. Poldk, O. Cerveriovd

V. Polak, M. Polak, A. Baléikova, E. Sadova, M. Gojdic, J. Simko
RozruSenie chlopne zadnej uretry vCera a dnes

E. Sadova, V. BéreSova, V. Polak, M. Polak, A. Bal&ikova, J. Simko,
S.JanoSova

Odstrdnenie subvezikdlnej prekdazky u chlapcov

- benefity a tskalia po 5 rokoch sledovania

M. LiSka

Chlopna zadnej uretry z pohladu uroléga

M. Brndiarova, N. Halacova, M. Jonas, M. Liska, M. Jesenak
Chlopria zadnej uretry - prognostické faktory a dlhodobé vysledky

D. Urbanov4, L. Ingerova, L. Podracka

Chlopnia zadnej uretry - vyznam vCasnej diagnostiky pre rendlnu prognézu

Panelova diskusia
Chlopnia zadnej uretry - ¢o rozhoduje o dlhodobej rendlnej prognéze?

11:30

ZAVER KONFERENCIE
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LONG-TERM CONSEQUENCES OF ELEVATED BLOOD
PRESSURE IN CHILDREN

Feber |.

Division of Nephrology, Children’s Hospital of Eastern Ontario, Ottawa
Détska klinika, Ostravskd Univerzita, Ostrava

Introduction and aim of the study: The prevalence of arterial hyper-
tension (AH) in children is approximately 5 % worldwide, with significant
geographic variations. Whilst the short- and mid-term complications of
AH in children are well-known, long-term effects of childhood AH in adult
patients are still being evaluated. The aim of the study was to review avai-
lable evidence on long-term consequences of childhood AH.

Results: International Childhood Cardiovascular Cohort (i3C) Consor-
tium prospective study showed that cardiovascular risk factors of BMI,
systolic BP, total cholesterol level, triglyceride level, and youth smoking,
particularly in combination beginning in early childhood, were associated
with adult cardiovascular events and death from cardiovascular causes
before the age of 60 years. A more recent, population-based study de-
monstrated that the incidence of major adverse cardiac events (MACE)
was significantly higher in children with AH (4.4-4.9 events per 1000 per-
son-years) as compared to children with no AH (2.2-2.3 events per 1000
person-years). Children with AH had higher risk of MACE throughout fol-
low-up compared with controls (HR=2.1; 95 % Cl = 1.9-2.2).

Conclusions: Childhood AH is associated with a higher of risk of cardio-
vascular events and death from cardiovascular causes in adults.
References:

1. Jacobs DR et al. New Engl ] Med 2022;386:1877

2. Robinson C et al. JAMA Pediatrics 2024,;178(7):688-698



RENOPARENCHYMATOZNI ONEMOCNENI LEDVIN
A HYPERTENZE U DETi A ADOLESCENTU

Seeman T.

Klinika détského lékarstvi FN Ostrava a Pediatrickd klinika 2. LF UK Praha
Uvod: Onemocnéni rendiniho parenchymu jsou nejcasté&jsi pFicinou
hypertenze u déti.

Hypertenze je zaroveri jednim z nejddleztitésim rizikovym faktorem prog-
rese chronickych onemconéni ledvin.

Mezi nejcastéjsi onemocnéni rendlni parenchymu zpusobujici hypertenzi
patfi polycysticka onemocnéni ledvin, akutni i chronické glomerulonefri-
tidy, vaskulitidy nebo nefroticky syndrom (vyskyt hypertenze 20-90 %).

DalSim faktorem ovliviujicim vyskyt hypertenze u déti s renoparenchy-
matoznimi onemocnéni ledvin je Uroven glomerularni filtrace.

Renoprotekce u déti s chronickymi onemocnénimi ledvin je zaloZzena zej-
ména na:

1) 1éCbé ACE-inhibitory/blokatory angiotenzinového receptoru

2) striktni kontrole krevniho tlaku (cilové hodnoty TK <50 nebo
75. percentil v zavislosti na proteinurii

Nové renoprotektivni léky snizujici TK a uzivané u dospélych (napf.
SGLT2-inhibitory) zatim u déti nejsou povoleny.

Zaveér: hypertenze Casto provazi renoparenchymatozni onemocnéni led-
vin u déti, jeji ucinna 1écba zpomaluje progresi téchto chorob.

FUNKCNE SOLITARNI LEDVINA-PRAKTICKY
ALGORITMUS DLOUHODOBEHO SLEDOVANI

Flégelovd H., Staskovd L.", Smakal 0.2, Bakaj-ZbroZkovd L.3

" Détskd klinika LF Univerzity Palackého a FN Olomouc
2 Urologicka klinika FN Olomouc
3 Radiologickd klinika FN Olomouc, Ceskd republika

Uvod: Jedinec s funkéné solitarni ledvinou (FSL) mé& vZdy sniZzeny pocet
nefrond, proto mé v prl‘_]béhu iivota riziko hyperfiltrace a postupného




turalni a funk¢ni ,rezerva” ledviny (absence kompenzacni hypertrofie, pfi-
druzené CAKUT, casné znamky poskozeni). Cil prace je stratifikace rizika
poskozeni FSL a podle toho doporuceni frekvence nefrologickych kon-
trol a Sife vySetfeni. FSL mUizZe byt kongenitalni nebo ziskana, prace se
soustrfedi na kongenitalni FSL, ktera je vétSinou diagnostikovava jiz prena-
talné, ale u ziskané FSL bude management sledovani podobny.

Metodika: Prehled literatury a vlastni zkuSenosti - soubor déti' s vrozenou
FSL a pravidelnym protokolem dlouhodobého sledovani (2000 - 2025).

Vysledky: Po narozeni je tfeba ultrazvukem (UZ) potvrdit FSL (UKA-jed-
nostranna ageneze ledviny, UMCDK-jednostranna multicysticka dysplazie)
a vyloucit patologii FSL. Pro dalSi sledovani Ize déti rozdélit do 3 stup-
AU rizik. Nizké riziko: izolovana kongenitalni FSL, na UZ normaini nebo
kompenzatorné zvétSena ledvina, bez CAKUT, normaini TK, bez albumi-
nurie, normalni eGFR. Stfedni riziko: FSL + drobné CAKUT (napf. mirny
VUR, lehka dilatace), nebo hrani¢ni TK / intermitentni mikroalbuminurie,
eGFR stale v normé. Vysoké riziko: FSL s vyznamnymi CAKUT, jiz pfitomna
hypertenze, perzistentni albuminurie/proteinurie, eGFR 90 ml/min/1,73
m2 nebo progresivni pokles. Je diskutovana frekvence nefrologickych
kontrol, UZ (pfipadné dalSich zobrazovacich metod) a laboratorniho vy-
Setfeni u jednotlivych stupnril rizika a rovnéZz moznosti Upravy Zivotniho
stylu a |1éCby. Je uvedeno doporuceni tranzice po 18. roce véku.

Zaver: Neexistuje jednoznacny ukazatel, ktery by dokazal identifikovat
déti s FSL, u kterych porucha funkce solitarni ledviny v pribéhu let nehro-
zi. Proto by vSichni jedinci se solitarni ledvinou méli byt sledovani celozZi-
votné. U¢eln& nastaveny management sledovani a Gprava Zivotniho stylu
snizi riziko progrese chronického onemocnéni ledvin. LiteraturalLa Sco-
la et al. Pediatr Nephrol 2022 Jun 17;37(9):2185-2207.Groen in 't Woud
S et al. Eur Urol Open Sci. 2021 Feb 3:25:11-20. Flogelova H et al. Pediatr
Nephrol 2024; 39:2645-2654.

DIABETES (TYPU 1) A HYPERTENZE
Suldkovad T.
Klinika détského [ékarstvi, Fakultni nemocnice Ostrava a Lékarskd Fakulta

Ostravskd Univerzita, Ostrava, Ceskd republika

Diabetes ovliviiuje obé komponenty urcujici TK - srde¢ni vydej (CO= car-
diac output) i systémovou vaskularni rezistenci (SVR). ZvySena retence so-



diku u diabetik vede ke zvyseni objemu krve, a tim i tepového objemu
a srdecniho vydeje. Oxidacni stres a zanét mohou vést k dysfunkci endo-
telovych bunék a zhorSené relaxaci cév, zatimco aktivace sympatického
nervového systému u diabetikd vede k vazokonstrikci Oba faktory vedou
ke zvySeni SVR. Postupem Casu vedou tyto maladaptivni procesy k zaca-
rovanému kruhu prostfednictvim remodelace cév, coz dale zvySuje cévni
odpor a vede k dalSimu zvySeni TK.

Celosvétové se odhaduje, Ze v roce 2025 Zilo 9,5 milionu lidi s diabetem
1. typu (T1D) s medianem véku 36 let. Ale témér 20 % téchto pacientl
byli mladilidé do 20 let a 11 % z nich bylo mladSich 15 let. Vyskyt diabetu
1. typu se mezi regiony a zemémi znacné lisi. Obecné se vyskyt T1D zvySu-
je ve vSech vékovych kategoriich a soucasné klesa imrtnost na tuto cho-
robu, ale celkova délka Zivota zavisi na zemi plvodu pacienta. Podle po-
slednich studii se riziko Umrti ze vSech pficin, kardiovaskularni Umrtnosti
a také riziko vyznamné kardiovaskularni morbidity u pacientd s T1D lisi az
5x v zavislosti na véku zacatku onemocnéni - nejvyssi riziko je prokazano
u vékové skupiny <10 let (ztrata Zivost 17,7-14,2 rok().

Prevalence hypertenze u mladych lidi s T1D se znacné lisi. Studie jsou
prevazné prlrezové a pouZzivaji rlizné definice hypertenze. Prevalence
hypertenze pfi pfilezitostném méreni TK se obecné uvadi od 4 do 30 %,
u ABPM mezi 11-37 % a maskované hypertenze od 10 do 32 %. Prevalen-
ce hypertenze je v nékterych regionech vyssi - zejména u obyvatel asij-
sko-pacifickych ostrov( a déti americkych Indiand.

Mezi dlsledky hypertenze u déti s T1D patfi jiz v raném véku zvySena
tuhost cév (AS) a EVA (early vascular aging), zySeny cIMT a centralni sys-
tolicky TK. AS Casto predchazi a zprostfedkovava strukturaini poskozeni
srdc. ZvySeny nocni TK a non-dipping jsou dlouhodobé znamymi rizikovy-
mi faktory mikroalbuminurie u diabetikd.

Rozhodnuti o zahajeni farmakologické antihypertenzni Iécby u ditéte
by nemélo byt zaloZzeno pouze na hladiné TK, ale také na symptomech
a komorbiditach ditéte, etiologii a trvani hypertenze a pfitomnosti hyper-
tenzniho poskozeni organt (HMOD). ESH guidelines 2016 pro lécbu
hypertenze u déti poskytuji pfesné&jsi doporuceni pro optimalni hladinu
krevniho tlaku u déti s diabetem a hypertenzi ve srovnani s jinymi pokyny
pro pediatrickou hypertenzi.

Zavér: Diabetes a hypertenze se vyskytuji stale Casté&ji ve vSech véko-
vych skupinach, vCetné déti/dospivajicich. Diagn6za hypertenze zhorsu-
je vysledky diabetu a naopak, a obé choroby jsou spojeny se zvySenou




kardiovaskularni morbiditou a mortalitou, zejména u pacientl s casnym
nastupem T1D. Hypertenze u déti s T1D je stale nedostatecné diagnosti-
kovana a lécena. Blokatory RAAS jsou dulezité v 1écbé komorbidni hyper-
tenze a diabetu u déti.

POHLAVNE ROZDIELY V DNAZOVEJ AKTIVITE
V PLAZME AV MOCI A ICH VYZNAM
PRI CHOROBACH OBLICIEK

Celec P., Hopfner T., JanoviCova L., Renczés E., Borbélyova V., Vlkova B.

Ustav Molekuldrnej Biomediciny, Lekdrska fakulta Univerzity Komenského
v Bratislave, Bratislava

Uvod: Extraceluldrna DNA (ecDNA) predstavuje potencialny biomarker,
ale zaroven pbsobi ako endogénny signal poskodenia podporujuci steril-
ny zapal. Jej koncentracia a biologické Uc€inky zavisia nielen od uvolfiova-
nia z buniek, ale aj od degradacie deoxyribonukleazami (DNazami). Znize-
na DNazova aktivita sa spaja so systémovymi autoimunitnymi chorobami
a postihnutim obliciek, najma s lupusovou nefritidou, zatial co DNazova
aktivita v moci moze odrazat lokalnu produkciu DNaz v oblickach. Cielom
prace bolo zistit, i sa regulacia DNazovej aktivity iSi v plazme a v moci
a Ci tieto rozdiely zavisia od pohlavia a estradiolu.

Metodika: Do experimentu boli zaradené potkany kmena Wistar oboch
pohlavi. Samice podstupili ovariektomiu alebo sham-operaciu. Ovarie-
ktomovanym zvieratam bol podavany estradiol, zatial ¢o intaktné samice
dostavali inhibitor aromatazy letrozol. DNazova aktivita v plazme a v moci
bola stanovena metddou single radial enzyme diffusion. Koncentracia
ecDNA bola merana fluorometricky.

Vysledky: DNazova aktivita v plazme bola vysSia u samic nez u samcov
a znizila sa po ovariektomii aj po inhibicii aromatazy. Suplementacia estra-
diolu obnovila DNazovu aktivitu v plazme u ovariektomovanych samic, ¢o
podporuje Ulohu estradiolu v regulacii systémovej degradacie ecDNA. Na
rozdiel od plazmy sa DNazova aktivita v moci medzi samcami a samica-
mi neliSila. Ovplyvnena nebola ani ovariektémiou, suplementaciou estra-
diolu ¢&i inhibiciou aromatazy. Vplyv pohlavia a estradiolu sa teda prejavil
v DNazovej aktivite v plazme, ale nie v moci.

Zaver: DNazova aktivita je v plazme a v moci regulovana rozdielnymi
mechanizmami. Estradiol prispieva k pohlavnym rozdielom v DNazovej



aktivite v plazme, zatial ¢o DNazova aktivita v moci je od pohlavia a estra-
diolového statusu prevazne nezavisla. DNazovu aktivitu v modi preto ne-
mozno povazovat za nepriamy ukazovatel DNazovej aktivity v cirkuldcii.
Pravdepodobne odraza najma lokalnu produkciu DNaz v obli¢kach alebo
patologické procesy prebiehajuce v oblickovom tkanive. Tento rozdiel tre-
ba zohladnit pri vyvoji biomarkerov odvodenych od ecDNA a DNaz pri
lupusovej nefritide a dalSich zapalovych chorobach obliciek.

ZAPAL V POHYBE: DYNAMIKA ecDNA A MARKEROV
TVORBY NETov V EXPERIMENTALNYCH MODELOCH
CKD

Gadl Kovalcikova A.", Krajcovicovad N.? Celec P.?, Podrackd L.

" Detskd klinika NUDCH a Lekdrskej fakulty Univerzity Komenského,
Univerzita Komenského, Bratislava, Slovenskd republika

2 Ustav molekuldrnej biomediciny, Lekdrska fakulta, Univerzita Komenského,
Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Chronické ochorenie obliciek (CKD) predstavuje zavazny globalny
zdravotny problém spojeny s limitovanymi moznostamivcasnej diagnosti-
ky. KedZe beZne pouzivané markery renalnych funkcii neposkytuju dosta-
to¢né informacie o prebiehajucom tkanivovom poskodeni, pozornost sa
sustreduje na identifikaciu citlivejSich biomarkerov. Medzi potencialne
mechanizmy podielajlce sa na progresii CKD patri aj NET6za, proces spo-
jeny s uvolfovanim neutrofilovych extracelularnych pasci (NETov), ktoré
moZu podporovat zapal a poSkodenie tkaniva. Markery tvorby NETov,
vratane extracelularnej DNA (ecDNA), myeloperoxidazy (MPO) a neutro-
filovej elastazy (NE), preto predstavuju sfubné ukazovatele renalneho po-
Skodenia a zapalovej odpovede. Cielom prace bolo charakterizovat dy-
namiku markerov spojenych s tvorbou NETov v dvoch experimentalnych
modeloch CKD - folatovej nefropatii (FAN) a ischemicko-reperfiznom po-
Skodeni (IRI) - so zameranim na pohlavny dimorfizmus.

Metody: Experimenty boli realizované na mySiach kmena C57BL/6)
oboch pohlavi. CKD bola indukovana jednorazovym intraperitonealnym
podanim kyseliny listovej (250 mg/kg) alebo 20-minutovou bilateralnou
ischémiou obliCiek. Zvierata boli sledované pocas 21 dni a vzorky plazmy
a mocu boli odoberané v piatich ¢asovych bodoch. Koncentracie celkovej
ecDNA boli stanovené fluorescencnou metédou (Qubit dsDNA HS Assay
Kit, Invitrogen, Carlsbad, CA, USA) a jednotlivé frakcie ecDNA (jadrova




a mitochondrialna DNA) boli kvantifikované pomocou gPCR. Koncentra-
cie markerov tvorby NETov a poSkodenia obliciek (MPO, NE a NGAL) boli
analyzované pomocou komercne dostupnych ELISA kitov (R&D Systems,
Minneapolis, USA).

Vysledky: V oboch modeloch sa potvrdila Uspe3na indukcia akutneho
poskodenia obliCiek s naslednou progresiou do chronickej fazy ocho-
renia. V akutnej faze (2. den) doslo k signifikantnej aktivacii neutrofilov
sprevadzanej vzostupom plazmatickych koncentracii MPO a NE. Analyza
ecDNA v modeli IRl odhalila dominantny narast mtDNA, ¢o pravdepodob-
ne odraza poskodenie mitochondrii v dosledku ischémie. Zaznamenali
sme vyrazny pohlavny dimorfizmus - samce vykazovali zavaznejsi akutny
priebeh poskodenia, zatial o u samic pretrvavala v chronickej faze vys-
Sia zapalova aktivita spojena so signifikantne zvySenou exkréciou ecDNA
do mocu. Na rozdiel od plazmatickych parametrov zostavali koncentracie
mocovej ecDNA zvySené aj v neskorsich Stadiach ochorenia.

Zaver: Markery tvorby NETov, vratane ecDNA, MPO a NE, odrazaju dyna-
miku poskodenia obli¢iek pocas prechodu od akutnej k chronickej faze
ochorenia. MoCova ecDNA sa javi ako perspektivny marker pretrvava-
juceho renalneho poskodenia, ktory mdze byt citlivejsi nez plazmatické
ukazovatele. NaSe vysledky zaroven poukazuju na vyznam pohlavnych
rozdielov pri Studiu patomechanizmov CKD a pri hodnoteni novych bio-
markerov renalneho poskodenia.

Tdto prdca bola podporend Vedeckou grantovou agenturou Ministerstva sSkol-
stva, vyskumu, vyvoja a mlddeZe Slovenskej republiky, projekt VEGA 1/0801/25.

NEUTROPHIL ACTIVATION IN POST-SEPTIC
COMPLICATIONS OF PEDIATRIC PATIENTS

Bila K., Bertovic P.’, Becka E.’, Hudecovd L.", Szabé J.", Gadl KovalCikovd A.?,
Podrackd L.?, Hortovd-Kohoutkovd M., Fric J.3, Pastorek M.’

" Institute of Molecular Biomedicine, Faculty of Medicine, Comenius
University, Bratislava, Slovakia

2 Department of Pediatrics, Faculty of Medicine, Comenius University
and National Institute of Children’s Diseases, Bratislava, Slovakia

3 International Clinical Research Center, St. Anne’s University Hospital,
Brno, Czechia

Introduction: Sepsis survivors face substantial long-term morbidity, with



a significant proportion developing Persistent Inflammation, Immuno-
suppression, and Catabolism Syndrome (PICS). Despite its clinical impact,
validated predictive markers for PICS are lacking, and the syndrome re-
mains insufficiently characterized, particularly in pediatric populations.
As part of the BEATsep consortium, we investigated the longitudinal per-
sistence of circulating neutrophil extracellular traps (NETs), hypothesiz-
ing that their increased formation or impaired clearance drives chronic
post-septic inflammation.

Methods: Circulating NETs (MPO-DNA complexes), soluble NET markers
(myeloperoxidase, neutrophil elastase, LL37, nucleosomes), mtDAMPs,
NETs-DNase resistance, intracellular neutrophil citrullination and DNase
| activity were analyzed in pediatric (n=32) sepsis survivors at 3 days,
2 weeks, and 6-12 months post-insult. Murine PICS model using adult
(6-7 months old) C57BL/6) mice of both sexes. Following cecal slurry-in-
duced sepsis and human-reflective ,rescue” therapy (antibiotics/fluids),
we characterized long-term NET dynamics, myelopoiesis, neutrophil mi-
tochondrial metabolism (Seahorse), and susceptibility to a secondary
S. aureus pneumonia challenge at day 28.

Results: Elevated NETs and soluble markers sustained for 214 days in
46% of pediatric patients, while DNase | activity did not change across all
three timepoints when compared to controls. NETs concentration was
higher in female then male patients two weeks post-sepsis. NET nucle-
ase resistance displayed a bimodal distribution across all groups and
timepoints and across most markers, patients segregated into distinct
high- and low-concentration subgroups, suggesting biologically stratifi-
able phenotypes. Markers of inflammation (PCT, CRP) correlated posi-
tively Neutrophil Elastase (r=0.41, p<0.05 and r=0.68 and p<0.01, respec-
tively) while we observed their negative correlation with DNase | activity
(r=-0.59, p<0.01). In mice, NETs persisted for =14 days, paralleling human
kinetics, with no sex difference in NETs concentration present. Male mice
however displayed greater post-septic mortality and exhibited more pro-
nounced dysregulated myelopoiesis, peritoneal macrophage phenotype
shifts, and neutrophil metabolic reprogramming. This manifested in in-
creased susceptibility of male mice to secondary lung infection, where
42% of male mice displayed decreased bacterial clearance which was
associated with increased concentration of NETs post-sepsis. Notably,
post-septic neutrophils displayed a declining propensity for NETosis (low-
er histone citrullination), suggesting that impaired clearance rather than
their overproduction contributes to the observed phenotype.




Conclusions: The observed male-biased susceptibility in mice and the
sex-dimorphic NET profiles in children highlight the critical need for
sex-stratified research and suggest that therapeutic targeting of NET
clearance may provide a window for intervention in sepsis survivors.

This project has received funding from the European Union’s Horizon Europe
research and innovation programme under grant agreement No. 101137484.

PRICINA “IDIOPATICKEHO” NEFROTICKEHO
SYNDROMU U DETi KONECNE OBJEVENA

Seeman T., Suldkovd T.
Klinika détského lékarstvi FN Ostrava a Pediatrickd klinika 2. LF UK Praha

Uvod: Nefroticky syndrom (NS) u déti se povaZuje nejcastdji za idiopa-
ticky vzhledem k chybéni jednoznacné primarni priciny, pficemz mini-
malni zmény glomerull a fokalné segmentalni glomeruloskleroza jsou
nejcast&jSimi histopatologickymi nalezy u déti s NS. Primarni pfi¢ina NS
u déti nebyla dlouho znama, i kdyz kandidatnich faktord, které mély zvy-
Sovat permeabilitu glomeruralni, resp. Stérbinové membrany, se objevilo
v poslednich desetiletich nékolik, zadny se v3ak neukazal jako ten pravy.

V roce 2024, v dosud nejvétsi studii na NS u dospélych a détech, skupina
dospélych i détskych nefrologli z némeckého Hamburku (Hengel et al.,
NEJM) prokazali, ze 90 % déti s idiopatickym NS v relapsu na podkladé mi-
nimalnich zmén glomeruld vykazovalo vyznamné hladiny autoprotilatek
proti podocytarnimu proteinu nefrinou. Po dosaZzeni remise se hladiny
antinefrinovych autoprotilatek vyznamné snizily az vymizely.

Vysledky: budou prezentovany prvni vysledky vySetfeni nefrinovych pro-
tilatek u Ceskych déti s nefrotickym syndromem.

Z4aveér: nové objevené antinefrinové protilatky jsou nejcastéjsi pricinou
drive ,idiopatického” nefrotického syndromu u déti a mdzou v budoucnu
prispét k nalezeni kauzalni 1é¢by NS u déti, zasahujici primarné tuto imu-
nopatologii.



KOMPLEMENT V PATOGENEZE C3 GLOMERULOPATIE
- OD BIOLOGICKYCH MECHANIZMOV K TERAPEU-
TICKYM CIELOM

Chromek M.

Karolinska University Hospital, Stockholm, Sweden

Komplementovy systém patri medzi najstarSie a najddlezitejSie mecha-
nizmy vrodenej imunity. Napriek svojmu zasadnému vyznamu byva me-
dzi klinikmi ¢asto vnimany ako mimoriadne zlozZity a tazko uchopitelny.
Prednaska si preto kladie za ciel predstavit komplement jednoduchym
a klinicky orientovanym sp6sobom, ktory umozni lepSie pochopit jeho
biologicku ulohu v zdravi aj chorobe.

Bude diskutovany evolu¢ny vyznam komplementového systému, jeho
hlavné fyziologické funkcie a mechanizmy, ktorymi sa podiela na obrane
organizmu pred infekciami a na udrziavani imunologickej homeostazy.
Prostrednictvom kratkych klinickych kazuistik budu ilustrované désledky
porusenej aktivacie komplementu, od zvySenej nachylnosti na infekcie az
po poskodenie vlastnych tkaniv.

Pozornost bude zamerana hlavne na C3 glomerulopatiu (C3G), ktora
predstavuje modelové ochorenie spdsobené dysregulaciou alternativnej
drahy komplementu. Predstavené budu sucasné poznatky o jej patoge-
néze vratane Ulohy genetickych faktorov a autoprotilatok ovplyviiujucich
aktivitu komplementovej kaskady. Diskutované budd aj diagnostické
moznosti umoZznujuce lepSie charakterizovat biologické pozadie ochore-
nia.

Zaverelna Cast sa zameria na sUCasné a perspektivne moznosti cielenej
lieCby, ktoré vychadzaju z rasticeho pochopenia mechanizmov komple-
mentovej dysregulacie. Prednaska ukaze, ako sa poznatky zakladného
vyskumu premietaju do klinickej praxe a ako sa z komplexnej biologickej
kaskady stava nastroj preciznej mediciny u pacientov s C3 glomerulopa-
tiou.




OD MORFOLOGIE K MECHANISMU ONEMOCNENI:
MPGN, C3G A IC-MPGN V ERE CILENE LECBY

Kolldr M.

Pracovisté klinické a transplantacni patologie, Institut klinické a experimen-
tdIni mediciny, Praha

Membranoproliferativni glomerulonefritida (MPGN) pFedstavuje v so-
u€asném pojeti predevsim morfologicky vzorec glomerularniho posko-
zeni, nikoli samostatnou chorobnou jednotku. Ve svételné mikroskopii
je charakterizovana variabilni kombinaci mezangialni expanze a hyper-
celularity, endokapilarni proliferace a remodelace glomerularni bazalni
membrany s tvorbou tzv. dvojkontur. Jde o dUsledek dlouhodobéjsiho
glomerularniho poskozeni, proto plné vyvinuty MPGN vzorec nemusi byt
pfitomen v Casnych fazich onemocnéni.

Tradi¢ni ultrastrukturalni klasifikace MPGN na typy I-lll byla nahrazena
patogeneticky orientovanym pfistupem zaloZzenym predevsim na imuno-
fluorescencnim (IF) nalezu. Ten umoznuje rozlisit zejména komplemen-
tem zprostfedkovana onemocnéni - C3 glomerulopatii (C3G), zahrnujici
C3 glomerulonefritidu (C3GN) a nemoc denznich depozit (dense deposit
disease, DDD) - od imunokomplexové MPGN (IC-MPGN). Toto rozliSeni
ma zasadni klinicky vyznam, protoZe jednotlivé kategorie se liSi etiologii,
dalSim diagnostickym postupem, prognézou, l1écbou i rizikem rekurence
po transplantaci ledviny.

V modernim diagnostickém algoritmu proto pravé IF urcuje zakladni pa-
togenetickou kategorii, zatimco svételnd mikroskopie poskytuje morfo-
logicky kontext a informaci o aktivité a chronicité procesu. Elektronova
mikroskopie upresnuje lokalizaci a ultrastrukturu depozit a mize byt
nezbytna pro definitivni klasifikaci. Diferencialné diagnosticky pFistup lze
strukturovat podle IF nalezu na: C3-dominantni; imunoglobulin-pozitivni/
imunokomplexové a monoklonalni nalezy a léze bez vyznamnych imu-
nitnich depozit. Soucasné je nezbytné aktivné patrat po sekundarnich
pFi¢inach, zejména infekcich, autoimunitnich onemocnénich a monoklo-
nalnich gamapatiich, a spravné interpretovat vysledky vysetfeni komple-
mentového systému.

DuleZité je rovnéz zdUraznit, Ze MPGN vzorec neni specificky pro one-
mocnéni zpisobend ukladanim depozit. Obdobné chronické remodelac-
ni zmeény glomerularnich kapilar Ize pozorovat napfiklad u trombotické
mikroangiopatie nebo transplantacni glomerulopatie. Navic se morfolo-



gické i imunofluorescencni nalezy jednotlivych jednotek mohou prekryvat
a v pribéhu onemocnéni ménit, coz mize jejich jednoznacnou klasifikaci
dale komplikovat.

PFechod od Ccisté morfologické k mechanismem fizené klasifikaci na-
byva zasadniho vyznamu s rozvojem cilené 1écby, zejména inhibitor(
komplementu. RendIni biopsie v3ak zlstdva zlatym standardem diag-
nostiky téchto vzacnych glomerularnich onemocnéni a jeji komplexni in-
terpretace zaloZzena naintegraciimunofluorescence, svételné mikroskopie
a elektronové mikroskopie s klinickymi a laboratornimi nalezy je klicem
ke spravné diagnoze a volbé optimalni [éCebné strategie.

PEGCETACOPLAN PRI C3 GLOMERULOPATII - MOZE
ZMENIT PRIRODZENY PRIEBEH OCHORENIA?

Podracka L.

Detskd klinika, Lekdrska fakulta Univerzity Komenského a Ndrodny dstav det-
skych choréb, Bratislava

C3 glomerulopatia (C3G) predstavuje zriedkavé progresivne ochorenie
charakterizované dysregulaciou alternativnej drahy komplementového
systému, ktora vedie k pretrvavajucej glomerulovej aktivacii komple-
mentu, ukladaniu C3 depozitov, chronickému zapalu a postupnej stra-
te funkcie obliciek. Napriek optimalizacii podpornej lieCby a dostupnych
imunosupresivnych rezimov zostavali terapeutické moznosti dlhodobo li-
mitované a progndza pacientov nepriazniva, s vysokym rizikom progresie
do terminalneho Stadia ochorenia obliciek a ¢astou rekurenciou ochore-
nia po transplantacii.

LepSie poznanie patofyziolégie C3G viedlo v ostatnych rokoch k vyvoju
cielenej inhibicie komplementu, ktora predstavuje zasadny posun od ne-
Specifickej imunosupresie k terapii zameranej na samotny patogeneticky
mechanizmus ochorenia. Pegcetacoplan ako inhibitor centralnej zlozky
komplementovej kaskady C3 umozhuje zasiahnut klucovy bod aktivacie
komplementu a predstavuje novy terapeuticky pristup v liecbe C3 glome-
rulopatie.

Stadia VALIANT, prva randomizovana, placebom kontrolovana 3tddia
fazy lll u pacientov s C3 glomerulopatiou, priniesla prvé robustné doé-
kazy o ucinnosti centralnej inhibicie C3. Liecba pegcetacoplanom viedla
k vyznamnému zniZeniu proteindrie, priaznivému ovplyvneniu biomarke-




rov aktivacie komplementu a stabilizacii renalnych funkcii. Tieto poznatky
podporuju predpoklad, Ze cielena inhibicia C3 mbze modifikovat priro-
dzeny priebeh ochorenia a oddialit progresiu chronického ochorenia ob-
liciek.

Prednaska prinesie prehlad sucasnych poznatkov o Ulohe centralnej inhi-
bicie komplementu pri C3 glomerulopatii so zameranim na mechanizmus
ucinku pegcetacoplanu, vysledky Studie VALIANT a ich vyznam pre klinic-
ki prax. Pozornost bude venovana aj praktickym aspektom vyberu pa-
cientov, monitorovania lieCebnej odpovede a bezpecnosti lieCby vratane
prevencie infekénych komplikacii, ako aj otvorenym otazkam tykajucim sa
dIhodobych vysledkov a miesta pegcetacoplanu v budicom manazmente
pacientov s C3 glomerulopatiou.

KED KOMPLEMENT POSKODZUJE ENDOTEL - PAT
KLINICKYCH DILEM PRI KOMPLEMENTOM SPROS-
TREDKOVANE] TROMBOTICKE] MIKROANGIOPATII

Podracka L.

Detskd klinika, Lekdrska fakulta Univerzity Komenského a Ndrodny ustav det-
skych choréb, Bratislava

Komplementom sprostredkovana trombotickd mikroangiopatia (CM-
TMA) predstavuje zavazné ochorenie charakterizované systémovym en-
dotelovym poskodenim, pri ktorom vcasna diagnostika a spravne tera-
peutické rozhodnutie zdsadne ovplyviuju renalnu aj celkovd prognoézu
pacienta. LepSie poznanie regulacie alternativnej drahy komplementu
zadsadne zmenilo naSe chapanie atypického hemolyticko-uremického
syndromu ako prototypu CM-TMA a zaroven rozSirilo koncept komple-
mentovej dysregulacie aj na dalSie klinické situacie vratane posttransplan-
tacnych stavov, gravidity, malignej hypertenzie, autoimunitnych ochoreni
a niektorych infekcii. Klt€ovou klinickou vyzvou zostava identifikacia pa-
cientov, u ktorych je aktivacia komplementu dominantnym patofyziolo-
gickym mechanizmom ochorenia a potencialnym terapeutickym cielom.

Prednaska bude postavena na piatich klinickych dilemach, ktoré ilustruju
najcastejSie rozhodovacie situacie v diagnostike a liecbe CM-TMA: Kedy
mysliet na komplementom sprostredkovanu trombotickd mikroangiopa-
tiu? Kedy zacat cielenu inhibiciu komplementu? Ktori pacienti budu z in-
hibicie komplementu profitovat? Kedy mozno liecbu bezpecne ukoncit?



A akym smerom sa bude uberat personalizacia manazmentu CM-TMA
v nasledujucich rokoch?

Vychadzajuc z aktualnych vedeckych dékazov, medzinarodnych odpo-
rucani a vlastnych klinickych skdsenosti budu diskutované moznosti in-
dividualizacie lieCby, vyznam genetickych predispozicii a spustacich fak-
torov, ako aj limity sucasnych diagnostickych a terapeutickych stratégii.
Osobitna pozornost bude venovana praktickym rozhodnutiam, s ktorymi
sa nefrolog stretava pri diagnostike a liecbe pacientov s komplementom
sprostredkovanou trombotickou mikroangiopatiou.

FIBRONEKTI,NOVA GLOMERULOPATIE S MALIGNI )
HYPERTENZI A TROMBOTICKOU MIKROANGIOPATII

Suldkovd T.", Gumulec J.23, Tichy T.%, Honsovd E.5

" Klinika détského lékarstvi, Fakultni nemocnice Ostrava, Ostrava,
Ceskd republika

2 | ékarskd fakulta, Ostravskd univerzita, Ostrava, Ceskad republika

3 Klinika hematoonkologie, Fakultni nemocnice Ostrava, Ostrava,
Ceskd republika

4 Ustav klinické a molekuldrni patologie, LékaFskd fakulta, Univerzita
Palackého v Olomouci, Ceskd republika

5 Oddéleni patologie, Unilabs a Univerzita Karlova, Praha, Ceskd republika

Uvod: Fibronektinova glomerulopatie (FNGP) je vzacné dé&di¢né onemoc-
néni charakterizované proteinurii, mikroskopickou hematurii a tézkou
hypertenzi, které mulze vést k terminalnimu selhani ledvin. Souvislost
s trombotickou mikroangiopatii (TMA) je vzacna a Spatné popsana. Pred-
kladame pfipad FNGP komplikovany maligni hypertenzi indukovanou
TMA v kontextu dysregulace komplementu s dlouhodobym sledovanim
v€etné téhotenstvi.

Metodika: Popisujeme 15letou divku, kterd se zpocatku prezentovala
s edémy, tézkou hypertenzi, nefrotickou proteinurii, poklesem eGFR, mik-
roskopickou hematurii, intravaskuldrni hemolyzou a trombocytopenii.
Laboratorni nalezy prokazaly mirnou spotfebu komplementu a mirné
snizenou aktivitu ADAMTS13. Biopsie ledvin a imunohistochemie potvr-
dily fibronektinovou glomerulopatii.

Vysledky: Pocatecni |écba antihypertenzivy a imunosupresi (kortikoste-
roidy a mykofenolat mofetil) vedla k postupné normalizaci krevniho tlaku,




remisi proteinurie a normalizaci renalnich a hematologickych paramet-
rd bez nutnosti terapie inhibitory komplementu (napr. ekulizumabem).
Genetické testovani odhalilo varianty spojené s dysregulaci komplemen-
tu, v€etné homozygotniho haplotypu MCPggaac v genu CD46 a rizi-
kového haplotypu CFH-H3, spolu s dalSimi variantami v MBL2, SERPI-
NE1 a dalSich genech souvisejicich s komplementem. V dospélosti se
u pacientky ve véku 23 let rozvinula recidiva TMA vyvolana téhotenstvim
béhem tfetiho trimestru v souvislosti s maligni hypertenzi. V soucasné
dobé, ve véku 25 let, je pacientka v raném druhém téhotenstvi se stabilni
funkci ledvin (CKD G1/A1), bez klinickych nebo laboratornich priznakl ak-
tivni TMA, pod peclivym multidisciplinarnim sledovanim.

Zaver: Tento pripad ukazuje, Ze téZka hypertenze u FNGP muZe spustit
TMA u geneticky predisponovanych jedinct s dysregulaci komplementu.
Téhotenstvi mlze také spoustét recidivu TMA u pacientek s dysregulaci
komplementu. Dlouhodobé sledovani zddrazrnuje dulezitost peclivého
monitorovani a individualizované 1écby, zejména béhem téhotenstvi.
Diferenciace od atypického hemolyticko-uremického syndromu zlstava
klicova pro optimalni terapeuticka rozhodnuti.

HANTAVIRUSOM INDUKOVANE OCHORENIE OBLICIEK
Kolivek G.", Kubejovd K., Tichd E.?

" Klinika deti a dorastu UPJS LF a DFN, KoSice
2 Ndrodné referencné centrum pre Arbovirusy a hemoragické horucky,
Urad verejného zdravotnictva Slovenskej republiky, Bratislava

Uvod a ciel: Ochorenie obli¢iek vyvolané hantavirusom predstavuje kli-
nicko-patologické spektrum, ktoré sa najcastejSie manifestuje ako epi-
demicka nefropatia (NE) s obrazom pripominajucim tubulointersticialnu
nefritidu (TIN-like). V podskupine pacientov je sucasne pritomna kon-
zumpcia C3 zlozky komplementu odrazajuca aktivaciu komplementové-
ho systému v akutnej faze ochorenia. V niektorych pripadoch sa pocas
rekonvalescentnej fazy rozvija obraz pripominajuci glomerulonefritidu
(infection-related glomerulonephritis, IRGN). Ciefom tejto Studie je opisat
klinické a sérologické spektrum ochorenia obli¢iek vyvolaného Hantaviru-
som v pediatrickej kohorte z vychodného Slovenska.

Metédy: Retrospektivne boli analyzovani vSetci pacienti, ktori podstupili
sérologicky test na Hantavirus (ELISA) v obdobi 01/2021-12/2025. Indika-
ciou testovania boli (febrilnd) AKI, glomerulonefritida a makrohematuria.



Vysledky: Z 55 testovanych pacientov bolo 20 (36 %) IgM pozitivnych
a dalSich 20 (37 %) preukazalo hrani¢nu reaktivitu IgM. Tychto 40 pri-
padov bolo spolu klasifikovanych ako potvrdené alebo pravdepodobné
ochorenie obliciek vyvolané Hantavirusom. Zvysnych 15 pacientov (27 %)
bolo seronegativnych.

Kohortu tvorilo 22 chlapcov a 18 dievcat s medianom veku 8 rokov (IQR
5-12). Tridsatpat pacientov (88 %) bolo rémskeho pévodu. AKI spifiajtca
kritéria KDIGO bola identifikovana u 22 (55 %). Nizka hladina C3 bola zdo-
kumentovana u 21 (53 %). Z nich 16 spl'r“lalo klinické kritéria pre IRGN. Ho-
rucka bola pritomna u 14 (35 %), bolest chrbta alebo brucha u 13 (33 %)
a nevolnost alebo vracanie u 8 (20 %). Proteindria bola zdokumentovana
u 33 pacientov (83 %). Medzi dalSie prejavy patrila hypertenzia pri prijati
u 29 pacientov (73 %) a makrohematuria u 4 pacientov (10 %). ZvySené
hladiny AST a/alebo ALT boli pozorované v 5 pripadoch (13 %). Vac¢Sina
pacientov bola lie¢ena konzervativne, hemodialyza bola potrebna v 2 pri-
padoch (5 %).

C3 sa normalizovala vo vSetkych pripadoch. Spomedzi pacientov, ktori sa
nestratili zo sledovania, bola eGFR zachovana u vSetkych, pretrvavajica
proteinuria bola zaznamenana u 4 pacientov (10 %) a hypertenzia - novo-
diagnostikovana alebo pretrvavajuca - u 5 pacientov (13 %).

Zaver: Ochorenie obliciek vyvolané Hantavirusom presahuje ramec kla-
sického (febrilného) AKI a zahfna aj prejavy podobné glomerulonefritide
resp. makrohematuriu. Sérologické vySetrenie by sa preto malo zvazit aj
v tychto situaciach. Zatial o celkova prognoza sa javi ako priazniva, pretr-
vavajuce patologické nalezy v moci a hypertenzia u niektorych pacientov
podporuju potrebu nefrologického sledovania.

AKTUALIZOVANE ODPORUCANIA KDIGO 2025 PRE
MANAZMENT IGA VASKULITIDY S NEFRITIDOU U DETI

Karlova K., Podrackd L.

Detskd klinika, Lekdrska fakulta Univerzity Komenského a Ndrodny ustav det-
skych choréb, Bratislava

Uvod: IgA vaskulitida s nefritidou (IgAVN) predstavuje najzavaznejsiu
komplikaciu IgA vaskulitidy v detskom veku a je hlavnym determinantom
dlhodobej rendlnej progndzy. Aktualizované odporucania KDIGO 2025
zdOraznuju vyznam vcasnej diagnostiky, pravidelného monitorovania




a individualizovanej liecby s cieflom minimalizovat riziko chronického
poskodenia obliciek.

Odporicania: VacSina pripadov nefritidy sa manifestuje pocas prvych
troch mesiacov od zaciatku systémového ochorenia, preto sa odporuca
pravidelné mesacné vySetrenie mocu minimalne pocas 6 mesiacov, opti-
malne 12 mesiacov. Renalna biopsia je indikovana pri nefrotickej protei-
nurii, znizenej glomerulovej filtracii alebo pretrvavajlcej vyznamnej pro-
teinurii. U starSich deti m6Ze oneskorenie biopsie a lieCby viest k rozvoju
chronickych histologickych zmien. Zakladom konzervativnej lieCby zosta-
va blokada systému renin-angiotenzin ACE inhibitormi alebo blokatormi
AT1 receptorov pri pretrvavajucej proteinurii. Rutinné podavanie gluko-
kortikoidov na prevenciu nefritidy u pacientov bez renalneho postihnu-
tia sa neodporuca. Imunosupresivna liecba je indikovana u pacientov
s nefrotickou proteinuriou alebo rychlo progredujicou glomerulonefri-
tidou a zahffa systémové glukokortikoidy, pricom pri nedostatocnej
odpovedi alebo potrebe redukcie steroidovej zataze mozno zvazit prida-
nie mykofenolatu mofetilu, kalcineurinovych inhibitorov, cyklofosfamidu,
rituximabu alebo dalSich imunosupresiv. DIhodobé sledovanie renalnych
funkcii, proteinurie a krvného tlaku sa odporuca minimalne pocas piatich
rokov, u pacientov lieCenych imunosupresiou Casto celozivotne.

Zaver: Odporucania KDIGO 2025 posilfiuju déraz na v€asnu identifikaciu
deti s rizikom progresie IgAVN, spravne nacasovanie renalnej biopsie a in-
dividualizovany terapeuticky pristup. Kli¢ovym faktorom priaznivej prog-
nézy zostava systematické monitorovanie, skora intervencia a dlhodobé
nefrologické sledovanie pacientov.

PLYCYSTICKA CHOROBA OBLICIEK
- OD FENOTYPU KU GENOTYPU

Hrckovd G.", Urbanovd D.’, Karlovd K.', Kolvek G.?, KlaCanska 1.3, Janké V.?,
Popelkovd J.5, Antonyovd M.6, Neupauerovd E.”, Cernianska A.2,
Hanudelovd Z.°, Bullovd E.", Zilinskd Z."", Rosenberger J."?, Janeckovd L.,
Skalickd K., Podrackd L.

" Detskd klinika LF UK a NUDCH Bratislava

2 Klinika deti a dorastu LF UPJS a DFN Kosice

3 Nestdtna nefrologicka ambulancia pre deti, Bratislava

4 Nefrologickd ambulancia Medimpax, Bratislava

% Detskd nefrologickd ambulancia, Nemocnica Poprad, a.s., Poprad



¢ Ambulancia pediatrickej nefroldgie, Univerzitnd nemocnica Martin,
Martin

7 Ambulancia pediatrickej nefroldgie, Levice

& Soanre, s.r.o0., Vseobecnd ambulancia pre deti a dorast,
Slovenskd Lupca

9 Nefrologickd a pediatrickd ambulancia, PreSov

9 Novamed, s.r.o., Nefrologickd ambulancia, Ziar nad Hronom

" Centrum pre transplantdciu obliciek, Urologickd klinika LF UK,
SZU a UNB, Bratislava

2 FMC-dialyzalné sluzby, s.r.o. KoSice - Nephrocare, KoSice

Uvod: Polycysticka choroba obli¢iek predstavuje heterogénnu skupinu
dedi¢nych nefropatii charakterizovanych cystickou prestavbou obliciek,
variabilnym vekom manifestacie, rozdielnou dynamikou progresie re-
nalneho poskodenia a astym extrarenalnym postihnutim. medzi hlavné
jednotky patria autozémovo dominantna polycysticka choroba obliCiek
(ADPKD) a autozémovo recesivna polycysticka choroba obliciek (ARPKD),
ktoré sa liSia genetickou podstatou, klinickym priebehom, prognézou aj
potrebami dlhodobého manazmentu. V€asna a presna diagnostika, dife-
rencialna diagnostika a odhad klinického priebehu je v mnohych pripa-
doch narocny, aj ked ochorenie vyzera na prvy pohlad jednoznacne.

Ciel: Analyza klinickych, zobrazovacich a genetickych charakteristik pa-
cientov s ADPKD a ARPKD. Hodnotenie genotypovo-fenotypovych vzta-
hov, rozpoznanie nepriaznivych faktorov progresie ochorenia. UrCenie
vyznamu molekulovo-genetickej diagnostiky v diferencialnej diagnostike
cystickych nefropatii.

Metédy: VySetrenie pacientov v Ambulancii lekarskej genetiky a na Det-
skej klinike LF UK a NUDCH, dotaznikovy zber dat o pacientoch z inych
pracovisk. Zaznamenanie klinickych a laboratérnych parametrov, hod-
notenie artériovej hypertenzie, vzhladu obliCiek a realizacia genetického
vySetrnia.

Vysledky: Praca zahfna klinicky subor 635 pacientov s ADPKD, ktory
predstavuje prvy systematicky zhromazdeny subor klinickych udajov
o tomto ochoreni na Slovensku. Odhad prevalenciue ADPKD na Sloven-
sku je 1:1 709. Spektrum renalnych a extrarenalnych prejavov v nasej
populacii zodpoveda znamym charakteristikdm ochorenia. NajcastejSou
komplikaciou bola artériova hypertenzia smedianom veku pri stanove-
ni 35 rokov. U detskych pacientov mozno cielene zachytit skoré, ¢asto




subklinické prejavy renalneho poskodenia, vratane glomerulovej hyper-
filtracie, albuminurie, poruchy tubularnej funkcie, znizenej koncentracnej
schopnosti obli¢iek a odchylok krvného tlaku.

Geneticka diagnostika ADPKD realizovana u 163 pacientov z 82 nepribuz-
nych rodin identifikovala PKD1 varianty v 73 % rodin, varianty génu PKD2
v 17 % a v 10 % rodokmeriov bolo vySetrenie oboch génov negativne.
V ramci genotypovo-fenotypovych korelacii sa potvrdil zavaznejsi priebeh
PKD1-asociovaného ochorenia so skorSim nastupom hypertenzie a rych-
lejSou progresiou do terminalneho Stadia renalneho zlyhania. V subore
boli zachytené aj rodiny s atypickym fenotypom.

Do suboru ARPKD bolo zaradenych 29 pacientov s inicialne predpoklada-
nou diagnézou ARPKD. Cielené genetické vySetrenie potvrdilo diagndzu v
22 pripadoch, ¢o predstavovalo mutacny zachyt 75,9 %. Praca teda uka-
zala, ze fenotyp ARPKD mbze byt geneticky vyrazne heterogénny a ARP-
KD klinicky napodobniuju aj iné cystické nefropatie, najcastejSie z okru-
hu ciliopatii, s pritomnostou variantov v génoch HNF1[3, NPHP3, NPHP4,
TMEM®67 Ci PKD1.

V rdmci genotypovo-fenotypovych korelacii pri ARPKD sa potvrdila najma
asociacia bialelickych protein skracujucich variantov s najtazsSim priebe-
hom ochorenia a s vysokou perinatalnou alebo novorodeneckou mor-
talitou. Vysledky zaroven poukazali na moznu ulohu oligogénnych alebo
synergickych genetickych interakcii pri formovani fenotypu a na potrebu
komplexného genetického pristupu vratane analyzy CNV a MLPA.

Zaver: Praca potvrdzuje, Ze ADPKD aj ARPKD predstavuju klinicky aj ge-
neticky vysoko heterogénne ochorenia. Presna molekulovo-geneticka
diagnostika ma zasadny vyznam pre potvrdenie diagnézy, diferencialnu
diagnostiku cystickych nefropatii, odhad prognozy, genetické poraden-
stvo a optimalizaciu dlhodobého sledovania pacientov. Vysledky zaroven
podporuju vyznam aktivneho vyhladavania skorych prejavov ochorenia,
najma u deti a u jedincov s pozitivnhou rodinnou anamnézou.



MNOHO ZAVAZNYCH DIAGNOZ
PRO JEDNOHO PACIENTA

Kutilek S."3, Pikner R.?3

" Détské oddéleni, Klatovskd nemocnice, Klatovy, Ceskd Republika

2 Oddéleni klinické biochemie, Klatovskd nemocnice, Klatovy,
Ceskd Republika

3 Oddéleni kostniho metabolismu, Klatovskd nemocnice, Klatovy,
Ceskd Republika

Uvod: Extrofie mo€ového méchyFe a vesikoureterdini reflux vysokého
stupné predstavuji mimoradnou zatéz pro détského pacienta i jeho ro-
dinu, zejména jsou-li pfitomny dalSi komorbidity. Presentujeme 4-letého
chlapce s komplikovanou anamnézou a fadou chorobnych stavd, véetné
osteogenesis imperfecta a Cetnych fraktur.

Kasuistika: Samuel se narodil z VI. Gravidity po IVF (4 x zamlklé téhoten-
stvi). Ve 21. tydnu vysloveno podezfeni na extrofii moCového méchyre,
verifikovano MRI plodu. Déale byly prenatalné diagnostikovany pedes
equinovari. Porod probéhl ve FN Motol, v tydnu 38+0, spontanni, zahla-
vim; 2030g/49 cm, Apgar skore 10-10-10 b. TFeti den Zivota byla reali-
zovana prvni faze operace mocového méchyre, dale téz byly nasazeny
Ponsettiho sadry pro pedes equinovari (dale dlahy dle protokolu, bez
nutnosti tendotomie). V 10 mésicich véku 2. faze operace extrofie - re-
modelace vesiky. Od pul roku véku prodélal chlapec opakované pyelo-
nephritis, diagnostikovan vysoky VUR 4. - 5. stupefi. VUR - plastika ve 13
mésicich véku a reoperace ve 3 letech. Chlapecek je v 4 letech mensi-
ho vzristu 93 cm (3. percentil), ndpadna hypermobilita a hyperelastici-
ta kloubni. Mezi 3. - 4. rokem véku prodélal Ctyfi nizkozatézové fraktury
dlouhych kosti (tibie, fibula, nartni klstky, posledni v zari 2025), vSe bez
odpovidajicicho Urazového mechanismu, byl odeslan k osteologickému
vySetfeni na nasSe pracovisté. Biochemické parametry (S-kreatinin, urea,
AST, ALT, Ca, P, Mg, ALP, PTH a clearance kreatininu= Schwartzuv vzorec)
v rozmezi referenc¢nich hodnot. Denzita kostniho mineréalu (L1-L4 BMD)
ve véku 4 let (0.331 g/cm?) je nizka vzhledem k véku (Z-score -2.9 SD) i vys-
ce (-2.5 SD Z-score). Norma je +/-2 SD. RTG zapésti: kostni vék odpovida
2 - 3 rokdim véku, bez znamek rachitidy. Genetické vysetreni (doc. Losan,
Genetika Plzen): V genu COL1A2 (NM_000089.4) nalezena patogenni va-
rianta ¢.594+1G>T p.(?) v heterozygotni formé a heterozygotni varianta
v COLTAT: c.2095G>Tp. (Ala699Ser). Tato sekvencni zména je uvedena




v databazi NCBI ClinVar jako patogenni pro osteogenesis imperfekta (Ol),
typ 1 a Ehlers-Danlos syndrom (EDS), klasicky typ.

Souhrn Samuelovych diagnoz: Extrofie mocového méchyre; Ventral-
ni roz3tép panve; Vesikoureteralni reflux gr. IV-V; upraveno po plastice;
Opakované IMC/pyelonefritidy; Pes equinovarus bilat; Pedes planovalgi;
Osteogenesis imperfecta; Ehlers-Danlos syndrom; Hyperelasticita/hyper-
mobilita kloubni; Maly vzrlst; Opakované fraktury dlouhych i kratkych
kosti (pfi Ol). Ve stafi 4 roky + 3 mésice zahajena lécba Ol intravenoznim
podanim zoledronatu (0.05 mg/kg &4 6 mésicu) + denni podavani Ca+vita-
minu D. Po prvni infuzi zoledronatu nasledovala jednodenni febrilni reak-
ce, navzdory preventivnhimu podani methylprednisolonu, paracetamolu,
metamizolu. Dale jiz neprobéhly zadné komplikace. Ve stari 4 roky + 9
mésict druhd infuse zoledronatu (0.05 mg/kg). Nadale sledovan v odbor-
nych poradnach: détska urologie, nefrologie, ortopedie, osteologie, ocni,
ORL, neurologie, logopedie, kardiologie. Planujeme kontrolni DXA na lis-
topad/prosinec 2026 (s ro¢nim odstupem).

Zavéry: Chlapec ma velmi zavaznou kombinaci chorobnych stavd, vse
nadale komplikovano zlomeninami v dlsledku kolagenopatii (Ol, EDS).
Podani i.v. bisfosfonatl je u ného t.¢. jedinou moznosti jak zlepsit jeho
kostni zdravi. Vzhledem k vyznamnému postizeni uropoetického systému
mUZe byt podani zoledronatu povazovano za rizikové. Jeho renalni funkce
jsou zachovany a normalni; podani i.v. zoledronatu povazujeme t.C. pfi
adekvatni hydrataci za bezpecné.

PROXIMALNA RENALNA TUBULARNA ACIDOZA
PODMIENENA VARIANTMI GENU SLC4A4:
MULTICENTRICKA STUDIA

Csomé D., Bockenhauer D.2, Shenoy M., Agbas A.4, Chromek M.*, Podrackd L.’

" Detskd klinika LF UK a NUDCH, Bratislava, Slovenskd republika

2 Oddelenie detskej nefroldgie, University Hospital Leuven, Leuven, Belgicko

3 Oddelenie detskej nefrolégie, Royal Manchester Children’s Hospital,
Manchester, Spojené kralovstvo

4 Oddelenie detskej nefroldgie, Cerrahpasa Faculty of Medicine, Istanbul
University-Cerrahpasa, Istanbul, Turecko

5 Detskd klinika, Karolinska University Hospital, Stokholm, Svédsko

Uvod: Izolovana proximalna renalna tubularna acidéza (pRTA) je extrém-
ne zriedkava autozémovo recesivna tubulopatia spdsobena patogénny-



mi variantmi génu SLC4A4, ktory kéduje bazolateralny sodikovo-bikarbo-
natovy kotransportér NBCe1. Jej podstatou su selektivne renalne straty
bikarbonatov bez generalizovanej poruchy proximalnej tubularnej re-
absorpcie. Ochorenie sa typicky manifestuje tazkou hypokaliemickou
metabolickou acid6zou s normalnou aniénovou medzerou, poruchou
rastu a ocnymi abnormalitami, najma glaukémom, kataraktou a zonular-
nou keratopatiou. Fenotypové spektrum moze zahffiat aj neurovyvinové
a neurologické prejavy, kalcifikacie bazalnych ganglii, abnormality chrupu
a zvySené koncentracie pankreatickych enzymov. Vzhladom na extrémnu
raritu ochorenia zostavaju Udaje o jeho prirodzenom priebehu, dlhodobej
odpovedi na liecbu a plnom spektre extrarenalnych prejavov obmedzené.

Ciel: Charakterizovat klinicky a biochemicky fenotyp, liecbu a dlhodoby
priebeh autozomovo recesivnej pRTA podmienenej patogénnymi variantmi
génu SLC4A4 so zameranim na renalne aj extrarenalne prejavy ochorenia.

Metodika: Uskutocnili sme retrospektivnu multicentrickd Stadiu pracov-
nej skupiny ESPN. Zaradeni boli pacienti s geneticky potvrdenou pRTA
podmienenou variantmi génu SLC4A4 sledovani v piatich eurdpskych pe-
diatricko-nefrologickych centrach. Analyzovali sme klinické, biochemické
a genetické Udaje, vek pri manifestacii ochorenia a stanoveni diagnozy,
rastové parametre, extrarenalne prejavy, alkalizacnu liecbu, dosiahnutu
metabolicku kontrolu a dlhodoby klinicky priebeh.

Vysledky: Do Studie bolo zaradenych sedem pacientov z piatich centier
v piatich eurdpskych krajinach. Vacsina pacientov bola Zenského pohla-
via (86 %) a konsangvinita rodicov bola pritomna v piatich rodinach (71
%). Median veku pri prvych prejavoch ochorenia bol 11 mesiacov, pri sta-
noveni diagnézy 28 mesiacov a median dizky sledovania 75 mesiacov.
Ochorenie sa manifestovalo zadvaznou metabolickou acidézou s media-
nom koncentracie bikarbonatov 10,0 mmol/Il. Napriek intenzivnej alkali-
zacnej lieCbe s medianom davky 17,7 mEqg/kg/den zostavala metabolicka
kontrola nedostato¢na; median koncentracie bikarbonatov pri poslednej
kontrole bol 16,0 mmol/l. Porucha rastu bola pritomna pri manifestacii
ochorenia u Siestich pacientov a u piatich pretrvavala telesna vySka pod
-2 SDS aj pri poslednej kontrole. Vyznamnou sucastou fenotypu bolo
ocné postihnutie: glaukdm sa vyskytol u piatich a zonularna keratopatia
u Siestich pacientov. Nefrokalcinéza bola pritomna u dvoch pacientov.
Pozoruhodnym extrarenalnym nalezom bolo postihnutie pankreasu - zvy-
Sené koncentracie pankreatickych enzymov sme zaznamenali u troch zo
siedmich pacientov, pricom u jedného sa rozvinula akdtna pankreatitida.




Zaver: pRTA podmienena patogénnymi variantmi génu SLC4A4 je zavaz-
né celozivotné multisystémové ochorenie. Napriek intenzivnej alkalizac-
nej lieCbe zostava dosiahnutie adekvatnej metabolickej kontroly naroc¢né
a vyznamnu dlhodobU morbiditu predstavuju najma pretrvavajuca po-
rucha rastu a progresivne o¢né postihnutie. Vyskyt pankreatickych ab-
normalit u troch zo siedmich pacientov vratane jedného pripadu akutnej
pankreatitidy poukazuje na doteraz nedostatoCne rozpoznanu sucast
fenotypu SLC4A4-asociovanej pRTA a rozSiruje zname extrarenalne spek-
trum tohto mimoriadne zriedkavého ochorenia. Tieto nalezy zaroven pod-
poruju potrebu cielene monitorovat pankreatické enzymy a klinické pre-
javy pankreatického postihnutia pocas dlhodobého sledovania pacientov.

PSEUDOHYPOALDOSTERONIZMUS - SUBOR KAZUISTIK
Kubejovd K., Kolvek G.
Klinika deti a dorastu UPJS LF a DFN v Kosiciach

Pseudohypoaldosteronizmus (PHA) je zriedkavé ochorenie charakteri-
zované periférnou rezistenciou oblickovych tubulov vodi ucinku aldos-
terénu, ktoré vedie k poruche reabsorpcie sodika a exkrécie draslika aj
napriek zvySenym hladinam tohto hormoénu v sére. V doj¢enskom veku
sa najCastejSie stretdvame s jeho tranzientnou sekundarnou formou, ty-
picky spojenou s vrodenymi vyvojovymi chybami mocového traktu kom-
plikovanymi infekciou mocovych ciest.

Autori v prednaske prezentuju tri kazuistiky deti so sekundarnym tran-
zientnym PHA, ktory sa manifestoval zavaznou, az zivot ohrozujucou elek-
trolytovou dysbalanciou. Poukazuju pritom na délezity klinicky fakt, Ze pri
spravne indikovanej antibiotickej liecbe a vhodne zvolenom manazmente
korekcie elektrolytov dochadza k promptnému zlep3Seniu klinického stavu
pacientov aj k postupnej normalizacii laboratérnych parametrov. K dlho-
dobej stabilizacii stavu nasledne prispeli aj urologické intervencie, riesia-
ce zakladnu vrodenu abnormitu mocového traktu.

Kazuistiky dokumentuju, Ze sekundarny PHA je potrebné zaradit do dife-
rencialnej diagnostiky hyponatriémie a hyperkaliémie v dojcenskom veku
a poukazuju na vyznam jeho promptnej diagnostiky a adekvatnej liecby.



AKUTNA SYMPTOMATICKA HYPOOSMOLARNA
HYPONATRIEMIA U BATOLATA - DIAGNOSTICKA
PASCA MEDZI INTOXIKACIOU VODOU A SIADH

Berceliovad P., Podracka L.

Detskd klinika, Lekdrska fakulta Univerzity Komenského a Ndrodny ustav det-
skych choréb, Bratislava

Akutna symptomaticka hypoosmolarna hyponatriémia patri u malych
deti medzi urgentné stavy s rizikom zavaznych neurologickych komplika-
cii. Diferencialna diagnostika euvolemickej hyponatriémie vSak méze byt
narocna, pretoze intoxikacia volnou vodou méze vytvorit klinicky aj labo-
ratérny obraz imitujlci syndrém neprimeranej sekrécie antidiuretického
hormoénu (SIADH).

Prezentujeme kazuistiku 17-mesacného dievcata prijatého pre opakova-
né epizddy poruchy vedomia bez jednoznacnej ki¢ovej aktivity. Pri prija-
ti bola pacientka klinicky euvolemicka, bez znamok dehydratacie alebo
hyperhydratacie. Laboratérne bola pritomna vyraznd hypoosmolarna
hyponatriémia (Na 121 mmol/l, sérova osmolalita 251 mOsm/kg H,0), co
vzhladom na klinicky obraz spociatku vzbudzovalo podozrenie na SIADH.

Po inicialnej liecbe izotonickym fyziologickym roztokom doslo k prompt-
nej normalizacii natriémie. Rozhodujuce informacie prinieslo vySetre-
nie mocu - nizka mocova osmolalita, nizka koncentracia sodika v moci
(uNa 12 mmol/l, FENa 0,36 %) a nizka koncentracia chloridov svedcili pre
adekvatne potlacenie sekrécie antidiuretického horménu, ¢im diagnézu
SIADH nepodporovali. Endokrinné priciny hyponatriémie boli vylucené,
renalne funkcie boli primerané veku a mocovy nalez nesvedcil pre tubu-
larne ochorenie ani renalne straty sodika.

Rozhodujuci diagnosticky zlom priniesla az opakovang, cielene zamerana
anamnéza. Pocas niekolkych dni extrémnych letnych horucav dieta pre
nechutenstvo prijimalo minimalne mnozstvo potravy s nizkym obsahom
solUtov, zatial o matka mu v snahe predist dehydratacii opakovane po-
davala velké objemy Cistej vody. Kombinacia nadmerného prijmu volnej
vody a nizkeho prijmu solUtov viedla k rozvoju akutnej symptomatickej
hypoosmolarnej hyponatriémie. Diagnézu podporila rychla normalizacia
vnutorného prostredia po obmedzeni prijmu volnej vody a zabezpeceni
primeraného prijmu solUtov bez potreby dalSej Specifickej liecby.




Tato kazuistika poukazuje na to, Ze intoxikacia volnou vodou méze u ba-
tolata presvedcivo imitovat SIADH. Rozhodujucim diagnostickym momen-
tom nebolo dalSie laboratoérne ani zobrazovacie vySetrenie, ale spravna
interpretacia mocovych parametrov v kontexte cielene doplnenej anam-
nézy. Kombinacia nizkej mocovej osmolality a nizkej natriurézy umoznila
spolahlivo odliSit intoxikaciu volnou vodou od SIADH, stanovit spravnu
diagndzu a predist zbytocnym diagnostickym aj terapeutickym interven-
ciam. Pripad zaroven upozorfiuje na potrebu edukacie rodicov o rizikach
nadmerného podavania Cistej vody malym detom, najma pocas obdobi
extrémnych horucav.

RENOVASKULARNA DIAGNOSTICKA VYZVA
Halacova N.", Brndiarova M.", OlekSdk F.", SorSdk J.?, Jeseridk M.’

" Klinika deti a dorastu, Jesseniova lekdrska fakulta, Univerzita Komenského,
Univerzitnd nemocnica Martin

2 Rddiologickd klinika, Jesseniova lekdrska fakulta, Univerzita Komenského,
Univerzitnd nemocnica Martin

Uvod: Renovaskularna hypertenzia predstavuje vyznamnu pricinu se-
kundarnej hypertenzie v detskom veku. Je spdsobena sten6zou renalnej
tepny alebo jej vetiev s naslednou renin - dependentnou aktivaciou re-
nin - angiotenzin aldosterénového systému. NajCastejSou pric¢inou reno-
vaskularnej hypertenzie je u deti fibromuskularna dysplazia. Klinicky sa
manifestuje arterialnou hypertenziou, s chybajucim nocnym poklesom
krvného tlaku. Diagnostika méze byt vzhladom na obmedzenu senzitivitu
neinvazivnych zobrazovacich metdd narocna.

Kazuistika: Autori prezentuju kauzisticky pripad 9 - ro¢ného chlapca,
ktory bol prijaty na detské oddelenie pre poruchu prehitania pri angine.
Pocas hospitalizacie bola opakovane zaznamenana systolicka hyperten-
zia. Kontinualne monitorovanie krvného tlaku potvrdilo nepritomnost
fyziologického nocného poklesu. Ultrasonografické vySetrenie obliciek
a oblickovych ciev bolo bez patologického nalezu. Po iniciacii lieCby kalcio-
vym blokatorom a ACE inhibitorom nedoslo k dostatoc¢nej Uprave krvné-
ho tlaku. Plazmaticka koncentracia reninu bola mierne zvysena, vySetre-
nie moCu nepreukazalo proteinuriu. Po vyliceni inych pricin hypertenzie
bolo realizované CT vySetrenie obli¢iek a abdominalnych ciev, ktoré pre-
ukézalo stenézu lavej rendinej artérie pred bifurkaciou v dizke 4 mm
a sUcasne stendzu arteria mesenterica supperior. Nasledna intraarterialna
digitalna subtrakéna angiografia potvrdila stenézu lavej renalnej artérie



vrozsahu 77 %. Vykonana bola perkutdnna transluminalna angioplastika,
bez komplikacii. Su€asne bola upravena medikamentézna liecba s pouzi-
tim ACE inhibitora a kalciového blokatora.

Zaver: Kazuistika poukazuje na vyznam désledného vySetrenia krvného
tlaku u deti a na potrebu mysliet na renovaskularnu etiolégiu aj pri nor-
malnom ultrasonografickom naleze obliciek a renalnych ciev. Pri pretrva-
vajucej alebo tazko kontrolovanej hypertenzii moze byt potrebné doplinit
selektivnu angiografiu renalnych artérii s realizaciou perkutannej tran-
sluminalnej angioplastiky, ktora predstavuje intervencnd metodu lieCby
prvej volby. Farmakoterapia je vyznamnou sucastou komplexného ma-
nazmentu renovaskularnej hypertenzie a Casto je potrebna aj po Uspes-
nej angioplastike. Angioplastika vedie k zlepSeniu kontroly krvného tlaku,
pricom jeho Uplna normalizacia bez potreby antihypertenzivnej liecby je
menej Casta. Pretrvavajuca farmakologicka lieCba preto mdze byt nevy-
hnutnou sucastou dlhodobého manazmentu tychto pacientov.

INFEKCE UROPOETICKEHO TRAKTU U DETi. POHLED
DO ZPETNEHO ZRCATKA

Gut .
Détské oddéleni NsP Ceskd Lipa

Na zakladé mnohaletych zkuSenosti z doby pfed pfrichodem ATB byly
opravnéné uroinfekce zvlasté v Utlém véku povaZzovany za obavanou
hrozbu (pro vysokou morbiditu i mortalitu zvlasté u malych déti). Jsou
historicky rekapitulovany léCebné postupy této éry, které mohou vyvo-
lavat z dneSniho pohledu i shovivavé ismévy. Strategie se zacala radi-
kalné ménit s prichodem penicilinu a sulfonamidd. (viz skvéla monogra-
fie Nefrologie z roku 1960 od Jana Broda). Vedle tohoto posunu v 1écbé
bakterialniho agens zacala byt ¢im dale vétSi pozornost upinana k mor-
fologickym patologiim mocového systému v détském véku v podobé
vrozenych anomalii, které mohly byt i po adekvatnim [éCeni ATB zdrojem
rekurentnich uroinfekci, ale co hlife zdrojem chronického parenchymal-
niho jizveni s dopady na celoZivotni morbiditu. Prosli jsme témér 40letym
obdobim presvédcCenim o existenci anatomicky podminéné distalni ste-
noézy uretry u divek, které vedlo k rutinnimu provadéni kalibrace uretry
mnohdy nasledované dilatacemi i v nékterych pripadech i uretrotomii.
Tato ,vySetfovaci” metoda je naStésti uz fadu let opusténa a v depozi-
tari. Druhym velkym tématem se pak stal vezikoureteralni reflux (VUR). Az




do konce stoleti témér unisono po celém svété unisono vyznivala v az
v Uporném patrani po VUR (a tedy provadéni mikZnich cystouretrografii,
zvlasté u déti do 6 let jiz po prvni uroinfekci). Ale jiz koncem 90. let se
ozyvaly ojedinélé hlasy heretik(, které zacaly nahlodévat tato celosvétové
jednotna vysetfovaci schémata v patrani po VUR. Mezi prvni tyto hlasy
patfil Harry Stark v roce 1997 a k nému se pridal Isky Gordon s ¢lankem
z roku 2000 s vymluvnym nazvem: Is VUR so bad villain? Po pfelomu sto-
leti doSlo k vyraznému zmirnéni téchto schémat po celém svété. Podmin-
kou pro tuto zménu byly: zdokonalovani a Siroké rozsiteni USG pfistrojq,
dlouhodobé sledovani velkych kohort pacientd s uroinfekcemi a lepsi
orientace v oblasti fyziologie dolnich mocovych cest a hlavné funkcnich
poruch dolnich mocovych cest. A v neposledni Fadé i rozpoznani, Ze ve
velké mnoziné déti s uroinfekcemi (2. nejcastéjsi bakterialni infekce u déti
po zavedeni plosné vakcinace proti pneumokokim a hemofildm) prevla-
daji tzv. nekomplikované formy, kde lécebna a vySetfovaci jsou vyrazné
zdrZenlivéjsi.

KOMPLIKOVANE UROINFEKCE
Gut /.
Détské oddéleni NsP Ceskd Lipa

V poslednim ctvrtstoleti (diky nahromadéni poznatk( z dlouhodobého
sledovani velkych kohort pacientd a také diky masovému rozsifeni a zdo-
konaleni USG metody) byla oficialni doporuceni stran uroinfekci (UTI),
zvlasté febrilnich, vyrazné zmirnéna. Ale zaroven se prosazuje i termino-
logicky diferencovany (personalizovany) pristup. Nejprve se objevily ter-
miny proved(true)/unproved UTI ve snaze eliminovat faleSné stanovenou
diagnostickou nalepku uroinfekce zvlasté u malych déti, protoze doporu-
Ceni z konce 20. stoleti byla pomérné rigidni stran nasledného vysetfeni
ale nebyla bez RTG zatéZe ani invazivity. A pak hlavné bylo ¢im dale vice
zfejmé, Ze ani skupina déti s febrilni uroinfekci neni homogenni a proto
se objevily terminy nekomplikovana a komplikovana febrilni UTI, které se
zdaji byt uz pomalu usazeny v povédomi |ékard. Lécebna i diagnosticka
doporuceni se vyznamné pro tyto dvé skupiny liSi. BEhem poslednich 20
let se ukazovalo, Ze ve vyclenéni komplikovanych UTI (tvoFicich mensi
¢ast cca 5-24%) neni uplné shody v definovani kritérii. V roce 2025 byly
publikovany ve snaze stavajici nejednotu preklenout Guidelines for com-
plicated UTl in children (Pediatric Infectious Disease Journal 44, 6, 2025).



Je totiz velmi uzite¢né uz na diagnostickém zacatku si byt védom téchto
rizikovych faktord:

1. vékové riziko (prvni 2-3 mésice Zivota)
2. klinického obrazu (toxicky stav, dehydratace)

3. pritomnosti anatomickeé (Ize soudit zpravidla uz z akutniho USG
obrazu nebo nalezu z prenatalniho screeningu) ¢i funkéni patologie
(z dobre ziskané anamnézy, stanovenim postmik&nich rezidui,
eventualné z UFM s EMG vySetfeni)

4. opakovanych UTI, tzv prlomova uroinfekce i pfes udrzovaci
davku ATB

5. non-urologickych patologii (bladder bowel syndrom)
a pro tyto jedince zvazit pfimérenou volbu ATB i cestu jejich podanf i
nasledného vysetieni po preléceni.

RENALNY ABSCES U DETI - DIAGNOSTICKE USKALIA
FOKALNYCH LEZIi OBLICKY

Ingerovd L.", Pavlovi¢ovd Z.2, Snegofiovd Z.", Podrackd L.’

" Detskd klinika LFUK a NUDCH, Bratislava
2 Rddiologické oddelenie NUDCH, Bratislava

Uvod: Rendlny absces predstavuje zriedkavi formu fokalnej bakterialnej
infekcie oblicky v detskom veku. Diagnostika mdze byt naro¢na nielen
pre atypicky klinicky obraz a absenciu typického mocového nalezu, ale
aj pre podobnost zobrazovacich nalezov s inymi fokalnymi léziami ob-
licky. Mimoriadne zavaznu diferencialno-diagnosticku vyzvu predstavuje
nefroblastomaté6za - zriedkavé premaligne ochorenie charakterizované
perzistenciou nefrogénnych zvyskov s rizikom transformacie do Wilmsov-
ho nadoru. RozliSenie zapalovych a premalignych |ézii je kltucové, kedze
ich progndza, dalSie sledovanie aj terapeuticky pristup sa zasadne liSia.
Cielom prace bolo analyzovat klinické, laboratérne a zobrazovacie cha-
rakteristiky deti s renalnym abscesom a upozornit na diagnostické Uska-
lia diferencialnej diagnostiky fokalnych |ézii oblicky.

Subor pacientov a vysledky: Retrospektivne sme analyzovali pat dievcat
vo veku 3 - 10 rokov hospitalizovanych pre protrahovany febrilny stav
so septickym klinickym obrazom. VSetky mali vyrazne zvySené zapalové
parametre (CRP 59,3 - 277,6 mg/l, leukocyty 14,8 - 26,6 x 10%I). Ziadna




pacientka nemala vrodenu vyvojovu chybu mocovych ciest, vezikourete-
rovy reflux ani znamky imunodeficitu. Hemokultury boli vo vSetkych pri-
padoch negativne, leukocytUria nebola pritomna, u troch pacientok bola
potvrdena signifikantna bakterilria (2x Escherichia coli, 1x Enterococcus
faecalis). CT vySetrenie, indikované pre pretrvavanie septického klinic-
kého stavu napriek antibiotickej liecbe, prekvapivo odhalilo jedno alebo
viac parenchymovych abscesov, najvacsi velkosti 23 x 25 x 27 mm. VSetky
pacientky boli lieCené kombinovanou intraven6znou antibiotickou tera-
piou s naslednou sekvencnou peroralnou lie¢bou v celkovom trvani 9-55
dni podla rozsahu lozisk, klinického priebehu a dynamiky zobrazovacich
nalezov. Vo vSetkych pripadoch doslo k uplnej klinickej aj sonografickej
regresii. U jednej trojrocnej pacientky vSak viacpoCetné parenchymové |é-
zie na CT vyvolali dévodné podozrenie na nefroblastomatézu. Definitivne
odliSenie zapalového procesu od premaligneho ochorenia umoznila az
regresia lozisk pocas antibiotickej lieCby potvrdena kontrolnym MR vySet-
renim obli¢iek a naslednym ultrasonografickym sledovanim.

Zaver: Rendlny absces sa mdze vyskytnut aj u imunokompetentnych deti
bez predisponujucich faktorov a bez typického mocového nalezu. Absen-
cia leukocyturie pravdepodobne suvisi s lokalizovanym zapalovym proce-
som parenchymu bez komunikacie so zbernym systémom, preto negativ-
ny mocovy nalez nevylucuje fokalnu bakteridlnu infekciu oblicky. Najma
u malych deti mbdZe zobrazovaci obraz renalneho abscesu imitovat
nefroblastomatézu - premaligne ochorenie s potencidlom vzniku Wil-
msovho nadoru. KedZe jednorazové zobrazovacie vySetrenie nemusi
umoznit spolahlivi diferencidlnu diagnostiku, rozhodujuci vyznam ma
dosledné nefrologické sledovanie, korelacia klinického obrazu s labora-
tornymi parametrami a hodnotenie dynamiky zobrazovacich nalezov.
Prave regresia loZisk pocas antibiotickej lieCby predstavuje klicovy znak
odliSujuci zapalovy proces od nefroblastomatézy a umoZznuje predist ne-
spravnej diagnostike potencialne onkologického ochorenia.

MIKENA CYSTOURETEROGRAFIA V DETSKE]  _
NEFROLOGII - CO PRINASAJU NOVE ODPORUCANIA?

Ingerovd L., Podrackd L.
Detskd klinika LFUK a NUDCH Bratislava

Uvod: Mikéna cystoureterografia (MCUG) patri uz desatro¢ia medzi zak-
ladné zobrazovacie vySetrenia v detskej nefrologii. Paradoxne prave pri



tomto vySetreni dochadza v ostatnych rokoch k jednej z najvyznamnej-
Sich zmien diagnostickych odporucani. Otazkou uz nie je, komu MCUG
vykonat, ale komu uz nevykonat. Hoci MCUG zostava zlatym Standardom
v diagnostike vezikoureterového refluxu (VUR) a pri hodnoteni anatémie
dolnych mocovych ciest vratane chlopne zadnej uretry (PUV), sicasné
odporucania zd6raznuju individualizaciu indikacifi, kritické hodnotenie li-
mitacii vySetrenia a racionalne vyuzivanie alternativnych zobrazovacich
metdd. Cielom prednasky je prezentovat aktualny pohlad na indikacie
MCUG a diskutovat ich vyznam pre kazdodennu klinickd prax detského
nefroléga.

Sucasné odporucania: Rutinné vykonavanie MCUG po prvej febrilnej in-
fekcii mocovych ciest uz sa neodporuca. Indikacia vySetrenia ma vycha-
dzat z individualneho posudenia rizika a je opodstatnena predovsetkym
u deti s rekurentnymi alebo atypickymi febrilnymi infekciami mocovych
ciest, pri vyznamnych abnormalitach ultrasonografického nalezu, dilata-
cii mocovych ciest, podozreni na vysokostupriovy vezikoureterovy reflux
alebo infravezikalnu obstrukciu. MCUG si nadalej zachovava nezastupi-
telné miesto pri diagnostike PUV, pricom interpretacia nalezu nesmie byt
zalozena iba na pritomnosti dilatacie zadnej uretry. Vyznamnu diagnos-
ticki hodnotu maju aj nepriame znaky infravezikalnej obstrukcie, ako
hypertrofia hrdla moc¢ového mechura, hypertrofia musculus interureteri-
cus Ci trabekulizacia steny mocového mechdura, ktoré vyznamne zvysuju
senzitivitu diagnostiky PUV. Pri pretrvavajucej klinickej suspekcii na PUV
moZe byt indikované priame cystoskopické vySetrenie s moznostou tera-
peutickej intervencie aj bez vyuzitia MCUG.

Nové odporucania zaroven upozoriuju na limitacie MCUG. VySetrenie je
invazivne, spojené s radiaCnou zatazou a nizkym, ale realnym rizikom po-
stproceduralnej infekcie mocovych ciest. NavySe, nemusi zachytit vietky
pripady VUR vratane klinicky vyznamného ,.okultného” refluxu. Rastuci
vyznam preto ziskava kontrastna mik¢na ultrasonografia (CeVUS), ktora
umoznuje diagnostiku refluxu bez ionizujuceho Ziarenia a predstavuje
vhodnu alternativu najma u dievCat a pri kontrolnych vySetreniach. Dis-
kutované budu aj aktualne poznatky o antibiotickej profylaxii po MCUG,
ktora sa uz rutinne neodporuca, ale len u starostlivo vybranych rizikovych
pacientov.

Zaver: Postavenie MCUG v detskej nefrolégii sa nemeni z hladiska jej diag-
nostickej hodnoty, zasadne sa vSak meni spdsob jej indikacie. VySetrenie
ma byt realizované iba v situaciach, ked jeho vysledok moZze ovplyvnit dal-
Si diagnosticky alebo terapeuticky manazment pacienta. Individualizacia




indikacii, désledna interpretacia zobrazovacich nalezov vratane nepria-
mych znakov PUV a racionalne vyuzivanie alternativnych zobrazovacich
metdd, najma kontrastnej mikénej ultrasonografie (CeVUS), umoziuju za-
chovat vysoku diagnosticku vytaznost pri sucasnej minimalizacii invazivity
a radiacnej zataZe detského pacienta. MCUG tak zostava nenahraditel-
nou diagnostickou metddou, ktorej prinos je podmieneny predovsetkym
spravnou indikaciou, kvalitnou interpretaciou nalezu a jeho zaclenenim
do celkového klinického obrazu pacienta.

TRENDY A USKALIA V MANAZMENTE
VEZIKOURETRALNEHO REFLUXU

KelCikova S., Jonds M.

Klinika detskej chirurgie a Urologickd klinika JLF UK a UN Martin

Uvod: ManaZment vezikoureteralneho refluxu (VUR) presiel v poslednych
rokoch vyraznym vyvojom. Podla klinickych odpordcani EAU/ESPU, tradic-
na schéma zalozena na plosnej kontinualnej antibiotickej profylaxii (CAP)
alebo skorej chirurgickej korekcii ustupuje individualizovanej stratifikacii
rizika, ktorej hlavnym cielom je prevencia jazvenia oblickového parenchy-
mu pri su€asnej minimalizacii nadmernej terapeutickej zataze.

Ciel: Sumarizovat sucasné trendy v diagnostike a lieCbe VUR, zhodnotit
posun od invazivnych postupov k minimalne invazivnym metédam a po-
ukazat na najCastejSie uskalia a kontroverzie v klinickej praxi.

Metddy a prehlad: V diagnostickom procese silnie trend znizovania ra-
diaCnej zataze nahradenim mikcnej cystouretrografie (MCUG) Setrnejsi-
mi alternativami, predovsetkym kontrastnou urosonografiou (CeVUS).
Terapeuticky manazment sa odvija od prisnej stratifikacie rizika (stupen
VUR, pritomnost rendlnych jaziev, vek, pohlavie a dysfunkcia dolnych mo-
Covych ciest a gastrointestinalneho traktu - LUTD/BBD). Pri nizkoriziko-
vych pacientoch sa preferuje konzervativny pristup vo forme aktivneho
dohladu, alebo CAP. Pri zlyhani konzervativnej liecby alebo pri refluxoch
vysSich stupnov je prvou volnou minimalne invazivna endoskopicka insti-
lacia plniacich latok (bulking agents), kym otvorena/laparoskopicka/robo-
ticky asistovana reimplantacia mocovodu ostava vyhradend pri zlyhani
endoskopickej lieCby alebo v pripade komplexych anatomickych anomalii.

Uskalia: Medzi hlavné Gskalia manaZmentu patri naduZivanie antibiotic-
kej profylaxie s rizikom narastu bakterialnej rezistencie, podcefiovanie



a nedostatoc¢né rieSenie sprievodnej LUTD/BBD (ktora vyrazne zhorSuje
progndzu VUR), ako aj nejednotnost v nazoroch na nacasovanie a volbu
operacného vykonu u vysoko izikovych pacientov.

Zaver: Moderny manazment VUR vyZaduje komplexny a multidisciplinar-
ny pristup. Uspednéa starostlivost spociva vo véasnej identifikacii riziko-
vych pacientov, preferovani minimalne invazivnych vykonov a déslednom
manazmente sprievodnych poruch mikcie, ¢im sa minimalizuja komplika-
cie a zachovava renalna funkcia.

SUBKAPSULARNE KRVACANIE DO SOLITARNE]J
EKTOPICKE) ZDVOJENE) OBLICKY U PACIENTA
SO ZAVAZNOU VRODENOU TROMBOFILIOU

Popelkovd J.", Suchd K.", GreSikovd M.? Podrackd L.3

" Nemocnica Poprad, a.s.
2 Hematologickd ambulancia NUDCH Bratislava
3 Detskd klinika LF UK a NUDCH Bratislava

Uvod: Vrodené anomaélie obli¢iek a mocovych ciest predstavuju vyznam-
ny rizikovy faktor rozvoja chronickej choroby obliciek uz v detskom veku,
priCom prognoézu zasadne ovplyvnuje rozsah funkéného renalneho pa-
renchymu a pritomnost dalSich renalnych inzultov. Osobitne komplikova-
nu situaciu predstavuje solitarna funkéna oblicka s atypickou anatémiou
U pacienta so zavaznym vrodenym trombofilnym stavom vyzadujucim
dlhodobu antikoagulacnu liecbu. V takomto klinickom kontexte je po-
trebné sucasne zohladnovat riziko rekurentnej trombdzy, krvacavych
komplikacii a potencialneho zhor3Senia renalnej funkcie. Demonstrujeme
zriedkavy, dlhodobo dokumentovanu kazuistiku pacienta, u ktorého sa
tato komplexna rizikova konStelacia manifestovala rozsiahlym subkapsu-
larnym krvacanim do ektopicky uloZenej solitarnej oblicky.

Kazuistika: Prezentujeme 14-ro¢ného pacienta s homozygotnou muta-
ciou faktora V Leiden a funkénym deficitom antitrombinu Il (AT lll Bu-
dapest). Trombofilny stav bol potvrdeny aj u viacerych ¢lenov rodiny.
Pacient sa narodil z tretej rizikovej gravidity cisdrskym rezom v 31+6. ges-
tacnom tyzdni s pérodnou hmotnostou 1 370 g. UZ pri novorodeneckom
ultrazvukovom skriningu oblic¢iek bola suponovana vrodena anomalia
typu ren sigmoideus. Vo v€asnom novorodeneckom obdobi sa sucasne
objavil opuch dolnej koncatiny; dopplerovské ultrasonografické a CT an-




giografické vySetrenie potvrdili trombdézu velkych ciev. Antikoagulacna
lieCba bola preto indikovana uz od 3. tyzdna Zivota. V dalSom priebehu
pacient prekonal zavazné rekurentné trombozy, predominantne dolnych
koncatin, a jednu plucnu emboliu. Od januara 2024 bol lie¢eny priamym
peroralnym antikoagulanciom rivaroxabanom.

Pre ektopické uloZenie oblicky bol pacient od detstva pravidelne sledo-
vany v nefrologickej ambulancii. Napriek rizikovej anamnéze boli renalne
parametre dlhodobo stabilné, mocovy nalez bol negativny a hodnoty krv-
ného tlaku boli v referenénom rozmedzi.

Zasadna zmena nefrologického priebehu nastala v maji 2025 po udava-
nom pade zo schodov, po ktorom sa rozvinul opuch pravej dolnej kon-
Catiny. Ultrasonografické vySetrenie preukazalo rozsiahle subkapsularne
krvacanie pod celou kapsulou ektopicky ulozenej oblicky. Sucasne bola
laboratérne dokumentovana elevacia renalnych parametrov a patologic-
ka proteindria, bez pritomnosti hematurie.

Vzhladom na rozsah subkapsularneho krvacania a pretrvavanie nalezu
bez presvedcivej konsolidacie pri opakovanych ultrasonografickych a CT
vySetreniach bola urolégom zvazovana chirurgicka intervencia. Rozhodo-
vanie bolo komplikované zavaznym zakladnym trombofilnym ochorenim
a potrebou dlhodobej antikoagulacnej liecby. Po multidisciplinarnom
zhodnoteni klinického stavu, rozsahu krvacania a individualneho rizika
bol zvoleny konzervativny postup. DMSA scintigrafia nasledne umoznila
presnejSiu charakterizaciu dovtedy nejednoznacne definovanej vrodenej
anomalie obliciek. VySetrenie preukazalo solitadrnu zdvojenu ektopicky
uloZenu oblicku, v dokumentacii oznacenu ako ,lump cross kidney”, s jed-
nym ureterom. Funkcna distriblcia medzi jednotlivymi Castami oblicky
bola 29 % a 71 %. Nalez tak zdsadne doplnil morfologické a funkéné infor-
macie potrebné pre dalSie nefrologické sledovanie. Pacient je pravidelne
nefrologicky sledovany, renalne funkcie zodpovedaju chronickej obli¢ko-
vej chorobe v Stadiu G3bA3 podla KDIGO.

Zaver: Prezentovana kazuistika dokumentuje zriedkavy subeh kom-
plexnej vrodenej anomalie solitarnej oblicky a zavazného hereditarneho
trombofilného stavu s potrebou dlhodobej antikoagulacnej liecby. Roz-
siahle posttraumatické subkapsularne krvacanie bolo sprevadzané zhor-
Senim rendlnych parametrov a rozvojom vyznamnej proteinUrie u pa-
cienta s dovtedy stabilnym nefrologickym nalezom. Pripad poukazuje na
vyznam presnej morfologickej a funkZnej charakterizacie komplexnych



vrodenych anomalii obliciek, osobitne v situaciach, ked dalSie ochorenie
alebo jeho liecba mdzu ovplyvnit renalnu progndézu. Sucasne zdbraznu-
je potrebu individudlneho a multidisciplinarneho rozhodovania pri volbe
konzervativneho a/alebo invazivneho postupu, ako aj vyznam dlhodobé-
ho sledovania glomerularnej filtracie, proteinurie a krvného tlaku. U pa-
cienta so solitarnou funkénou oblickou a CKD G3bA3 zostava zachovanie
rezidualnej renalnej funkcie rozhodujucim cielom dalSej nefrologickej
starostlivosti.

ROZRUSENIE CHLOPNE ZADNE) URETRY VCERA A DNES
Poldk V.23, Poldk M."?3, Balikovd A.', Sddovd E.2*, Gojdi¢ M.23, Simko J.2*

" DFN KoSice- Oddelenie detskej chirurgie

2 Pediatricko- nefro (uro) centrum NsP Michalovce
3 Urologické oddelenie NsP Michalovce

4 NefroSas.r.o - pediatricko-nefrologickd ambulancia

Uvod: Chlopria zadnej mocovej rary (PUV) predstavuje najéastejsiu prici-
nu subvezikalnej obStrukcie u novorodencov a dojciat muzského pohla-
via. Zatial ¢o v minulosti znamenala tato diagndza fatalnu prognoézu alebo
progresivne zlyhanie obli¢iek, moderna medicina zasadne zmenila ma-
nazment ochorenia. Rozrusenie PUV preslo v poslednych desatrociach
vyraznym technologickym a strategickym vyvojom.

Ciel: Mapovat posun v diagnostike a liecbe PUV v kontexte historickych
postupov (,vCera“) a sucasnych Standardov (,dnes").

Material a metédy: V retrospektivno-komparativnej studii analyzujeme
evoluciu terapeutickych a diagnostickych pristupov. Obdobie ,vCera” cha-
rakterizovala neskora postnatalna, nepresna a len empiricka diagnostika,
slepé rozruSenie intraluminalnej prekazky, otvorena chirurgicka deriva-
cia mocu (vezikostémia, epicystostomia) a vysokd morbidita s mortalitou.
Obdobie ,dnes” sa opiera o pokrocily prenatalny skrining, miniinvazivnu
endoskopicku techniku (disciziu) a personalizovanu nefrologicko-urolo-
gicku starostlivost.

Vysledky: Historické postupy boli zatazené vysokym rizikom trvalého po-
Skodenia hornych mocovych ciest a v€asného zlyhania obliciek. Sucasny
manaZzment vdaka prenatalnej echografii umoznuje v€asny zachyt. Za-
vedenie endoskopickych instrumentov s malym kalibrom a laserovych/
elektrokauterizacnych technolégii nahradilo slepé i otvorené vykony, ¢o




viedlo k minimalizacii perioperacnej morbidity, eliminacii potreby docas-
nych derivacii u vacsiny pacientov a k stabilizacii renalnych funkcii uz v
ranom veku.

Zaver: Porovnanie pristupov ,vCera a dnes” dokumentuje dramaticky po-
krok v detskej urolégii. Vdaka miniinvazivnej endoskopii a prenatdlnemu
zachytu sa vyrazne znizil vyskyt v€asnych komplikacii a zlepSilo preZivanie
pacientov. Hlavnou vyzvou dneSka zostava celozivotna starostlivost o re-
nalne zdravie a kontinenciu tychto chlapcov.

Klacové slova: chlopna zadnej mocovej rdry, endoskopicka discizia, pre-
natalny skrining, subvezikalna obStrukcia, vyvoj manazmentu

Kontakt: Vladimir.polak@pentahospital.sk

ODSTRANENIE SUBVEZIKALNE_I PREKAZKY U CHLAPCOV
- BENEFITY A USKALIA PO 5 ROKOCH SLEDOVANIA
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JanoSovd S.*
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Uvod: Chlopne zadnej mocovej rury (PUV) sU zavaznou vrodenou ob-
Strukciou dolnych mocovych ciest u chlapcov. Hoci v€asna chirurgicka
ablacia odstranuje subvezikalnu prekazku, pacienti zostavaju ohrozeni
dlhodobymi renalnymi a mikénymi komplikaciami.

Ciel: Analyza klinického stavu, parametrov mikcie a renalnych funkcii
u selektovanej skupiny chlapcov po ablacii PUV s odstupom 5 rokov.

Materidl a metody: Retrospektivne sme hodnotili sibor 81 chlapcov
vybranych z 283 pacientov lieCenych pre PUV (1/2021-3/2026). Median
veku pri endoskopickej discizii bol 7 mesiacov (1 mesiac az 3,5 roka).
S odstupom 4-5 rokov (podla dosiahnutia plnej kontroly mikcie) sme
posudili subjektivnu mikciu, postmikéné reziduum (REZ), vyskyt infekcii
mocovych ciest (IMC), arterialnu hypertenziu a markery renalneho posko-
denia (GF podla KDIGO, proteinuriu ACR, alfa-1-mikroglobulin). Urodyna-
mické vySetrenie nebolo vyhodnocované.



Vysledky: Subjektivne udavalo dobry prdd a plnd kontrolu mikcie
100 % pacientov, vyznamné REZ sa vSak objektivne potvrdilo u 24,7 %
chlapcov (20/81). Medikamentéznu lie¢bu pre IMC vyzadovalo v Uvode
30,9 % pacientov (25/81; 2-krat urosepsa), po 5 rokoch pretrvavala len
u 2,5 % (2/81). Asymptomaticka bakteridria klesla z uvodnych 30,9 %
(25/81) na 7,4 % (6/81). Arterialna hypertenzia bola pritomna u 1,2 % pa-
cientov (1/81). GF zostala v pasme normy u 91,4 % deti (74/81), progre-
sia do chronického ochorenia obliciek (CKD = gr. 3a) sa potvrdilo u 4,9 %
(4/81). Zavazna proteinuria (ACR A3) klesla z 8,6 % (7/81) na 3,7 % (3/81)
a elevacia alfa-1-mikroglobulinu z 11,1 % (9/81) na 6,2 % chlapcov (5/81).

Zaver: Pat rokov po endoskopickej discizii PUV vykazuje vacSina pacien-
tov stabilné renalne funkcie a pokles IMC. Napriek 100 % subjektivnej spo-
kojnosti s mikciou vSak takmer Stvrtina chlapcov vykazuje vyznamné REZ
a u Casti dochadza k progresii do CKD. Vysledky zddraznuju vyznam dlho-
dobého objektivneho urologicko-nefrologického sledovania bez ohladu
na absenciu symptomov.

Kluc€ové slova: chlopne zadnej mocovej rury, endoskopicka discizia, po-
stmik¢né reziduum, chronické ochorenie obliciek, kontrola mikcie
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Uvod: Chlopfia zadnej uretry predstavuje najcastejsiu pri¢inu vrodenej
obstrukcie dolnych mocovych ciest u chlapcov. Napriek adekvatnej liecbe
moZe viest k dlhodobému poSkodeniu funkcie mocového mechura a ob-
liciek. Zavaznost pociatocného postihnutia a komplikacie v ranom obdobi
moZu ovplyvnit dlhodoby vyvoj renalnych funkcii.

Subor a metdédy: Retrospektivne sme hodnotili 20 chlapcov s PUV ak-
tualne sledovanych v nasej ambulancii vo veku 8 mesiacov az 18 rokov.
Hodnotené boli zakladné klinické charakteristiky, pritomnost vezikoure-




terového refluxu, skorej infekcie mocovych ciest (UTI), ako aj dlhodoby
vyvoj renalnych funkcii.

Vysledky: VUR bol pritomny u 9 pacientov (45 %), skora UTI u 5 pacientov
(25 %). U troch pacientov bolo pritomné zavazné poskodeni oblickovych
funkcii uz pri narodeni. Z tychto troch pacientov mal jeden VUR a vSetci
traja prekonali skord UTI v novorodeneckom obdobi. V sledovanom su-
bore tak bola skora UTI pozorovana u vSetkych pacientov so zavaznym
renalnym poskodenim. Chronicka oblickova choroba CKD G3b - G4 bola
zaznamenana o troch pacientov.

Zaver: Chlopna zadnej uretry mdze byt spojena s vyznamnym dlhodo-
bym renalnym postihnutim aj napriek liecbe. V naSom subore sa zavazné
CKD G3b-G4 vyskytovalo u 15 % pacientov. Skora UTI bola pritomna u
vSetkych pacientov so zavaznym renalnym poskodenim a méze predsta-
vovat potencialny ukazovatel nepriaznivého vyvoja renalnych funkcii.

CHLOPNA ZADNE]J URETRY - VYZNAM VCASNEJ
DIAGNOSTIKY PRE RENALNU PROGNOZU

Urbanova D., Ingerova L., Podrackd L.

Detskd klinika, Ndrodny ustav detskych chordb, Bratislava.

Chlopnia zadnej uretry (Posterior Urethral Valves, PUV) je najcastejSou
vrodenou pricinou infravezikalnej obStrukcie u chlapcov.

Napriek pokrokom v prenatalnej diagnostike a novorodeneckom skrinin-
gu zostava ochorenie vyznamnou pricinou chronickej oblickovej choroby.
Typickymi sonografickymi znakmi sU megavezika, megaureter, hydro-
nefréza a v tazkych pripadoch aj oligohydramnion. Mikéna cystourete-
rografia potvrdzuje diagnézu zobrazenim dilatacie zadnej uretry, tra-
bekulizacie mocového mechura a Casto aj vezikoureterového refluxu.
Cystoskopia umozniuje definitivne potvrdenie diagnézy a sucasne en-
doskopicku inciziu chlopni. Dekompresia mocovych ciest je klicova pre
celkovu progndzu pacienta. Stupen obStrukcie vyznamne ovplyviuje re-
nalnu prognézu a dlhodoby klinicky priebeh ochorenia. Aj po Uspesnej
chirurgickej intervencii vSak u chlapcov pretrvava riziko dysfunkcie mo-
cového mechura, recidivujucich infekcii moCovych ciest a vezikouretero-
vého refluxu. V najzavaznejSich pripadoch dochadza k rozvoju chronickej
oblickovej choroby az terminalneho zlyhania obli¢iek. Pravidelné nefrolo-
gické kontroly umoZznuju vcas zachytit progresiu renalneho poskodenia



a optimalizovat liecbu s cielom zachovat funkciu obliCiek a zlepSit kvalitu
Zivota pacientov.

V naSom subore sledujeme 77 pacientov s PUV. Prenatalne bola diagné-
za stanovena u 34%. Postnatalne sa zistila najcastejSie novorodeneckym
sonografickym skriningom 32%, pri infekcii mocovych ciest (IMC) 13%,
pri enuréze 14%, alebo z inych pricin 7%. 38% chlapcov malo sucasne
pritomny veziko-ureteralny reflux. V priebehu sledovania 66% pacien-
tov prekonalo akutnu pyelonefritidu (vacsina opakovane). 11 pacientov
(14%) progredovalo do septického stavu, 6 z nich v novorodeneckom
veku. 14% pacientov vyZadovalo arteficialnu derivaciu mocu (nefrosto-
mia, epicystostémia alebo vezikostémia). CIK je nevyhnutna u 30% sledo-
vanych chlapcov. Zakladnym terapeutickym postupom je transuretralna
discizia PUV - priemerne bola realizovana 2-3x, maximalne 7x (u 3 pacien-
tov). Pre recidivujuce IMC a afunkciu oblicky nefrektémia sa indikovala
u 8 chlapcov. Napriek v€asnej a opakovane intervencii u 25% pacientov sa
rozvinula CKD, traja z nich progredovali do terminalneho Stadia zlyhania
obliciek. Jeden pacient vyZaduje chronickd intermitentnd hemodialyzu
a dvaja pacienti podstupili preemptivnu transplantaciu oblicky.

Na zaklade suboru pacientov s PUV prezentujeme Siroké spektrum klinic-
kych prejavov, diagnostickych postupov a dlhodobych komplikacii ocho-
renia. Zdbérazhujeme vyznam vcasnej diagnostiky, adekvatnej dekom-
presie mocovych ciest a dlhodobého multidisciplinarneho sledovania
s cieflom zachovat renalne funkcie a zlepSit progndzu pacientov.
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