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SUHRN

Tubulointersticidlna nefritida (TIN) u deti sa vyskytuje vzdcne. M6zZu ju vyvolat rézne priciny, najcastejsSie
lieky a/alebo infekcia. Histologicky je charakterizovana edémom a pritomnostou zdpalovych buniek v inter-
sticiu, klinicky sa manifestuje roznym stupnom renalnej dysfunkcie.

V ¢lanku prezentujeme kazuistiky troch deti vo veku 10 az 16 rokov s non-oligurickym akutnym renalnym
zlyhanim na podklade TIN. Zaciatok ochorenia bol charakterizovany nespecifickymi priznakmi ako febri-
lity, inava, nechutenstvo, vracanie, bolesti hlavy a brucha. V laboratérnom obraze bola zvySena zapalova
aktivita a elevacia dusikatych latok, kreatinin 268-499 pmol/l a urea 10,3-17,8 mmol/l. Mocovy sediment
bol bez $pecifického ndlezu. Vysetrenim 24-hodinového mocu sa zistila proteintria do 1 g/24 hod., znizena
glomerularna filtracia 17,4-23,4 ml/min., zvy3ena exkrécia iénov a znizend tubuldrna rezorpcia 86,4-92 %.
Sonografické vysetrenie odkrylo difiznu hyperechogenitu obli¢iek. U dvoch pacientov sme realizovali
biopsiu oblicky, v jednom pripade pri rozpoznanej etioldgii sme biopsiu neindikovali. V lieCbe sme indiko-
vali nefroprotektiva a u 2 deti aj systémové kortikoidy. Vo vsetkych pripadoch doslo ku kompletnej Gprave
rendlnych funkcii do 12 mesiacov od zaciatku ochorenia. U jednej pacientky sa po tprave rendlnych funkcii
diagnostikovala predna uveitida, ¢o sa oznacuje ako TINU syndrém.

Zaver: Akutna tubulointersticidlna nefritida je vvznamnou pri¢inou akutneho renalneho zlyhania, ktoré sa
prejavuje najma non-oligurickou formou. Eliminacia vyvolavajlceho faktora, nefroprotektivna a pripadne aj
kortikoidnd lie¢ba vedu ku kompletnej uprave rendlnych funkcii.
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SUMMARY
Tubulointerstitial nephritis as a cause of acute renal insufficiency in children

Tubulointerstitial nephritis (TIN) in children is a rare disease caused by multiple factors, the most com-
monly by drugs and/or infection. TIN is characterized by histologic findings of edema a and the presence
of inflammatory cells in interstitium. Clinically, it manifests by various degree of renal dysfunction. In this
article, we represent three cases of children aged between 10 and 16 years in whom non-oliguric acute renal
failure occurred as a result of TIN.

The disease presented with nonspecific features including febrilities, tiredness, loss of appetite, vomiting,
headache and abdominal pain. Laboratory tests showed raised of inflammatory markers and elevated serum
creatinine 268-499 umol/l and blood urea nitrogen 10.3-17.8 mmol/I. Urinary sediment was without spe-
cific findings. Twenty-four - hour urine test revealed proteinuria below 1 g/24 h, low glomerular filtration
17.4-23.4 ml/min and increased electrolyte excretion and decreased tubular reabsorption 86,4-92%.
Ultrasonography showed difuse renal hyperechogenicity. In two patients renal biopsy was performed. In one
case renal biopsy was not indicated because an etiology was recognized. Therapy included nephroprotective
agents and also systemic corticoids in two patients. In all cases renal functions completely recovered within
twelve months from the beginning of the disease. In one patient anterior uveitis was diagnosed following
renal function recovery. Such condition is known as a TINU syndrome.
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Conclusion: Acute tubulointerstitial nephritis is an important cause of acute renal failure that manifests usu-
ally as a non-oliguric form. Elimination of evoking factor, nephroprotective therapy and eventually corticoids

result in complete renal function recovery.
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Akutna tubulointersticidlna nefritida (TIN) je v detskom
veku vzdacne sa vyskytujuice ochorenie charakterizované
infiltraciou intersticia zapalovymi bunkami, ktoré moze
viest k poklesu obli¢kovych funkcii. V etioldgii sa uplat-
nujua lieky a infekcie. Pacienti s poliekovou TIN mézu
mat v predchorobi horicku, kozny ras a mierne artralgie.
NajcastejSou neinfekénou pri¢inou TIN st nesteroidné
protizapalové lieky (NSAID), z infekénych vyvolavatelov
st to najma virusy (CMV, EBV, hantavirusy) a baktérie
(salmonela). TIN moéZe byt asociovana aj so systémovymi
ochoreniami alebo s uveitidou, v niektorych pripadoch
sa pri¢ina nezisti (tab. 1). Klinicky prebieha pod obrazom
akutneho, zvycajne non-oligurického renalneho zlyhania
a/alebo mozZe prebiehat nenapadne, pliZivo s nespecifickym
mocovym nalezom. Rendlna manifestacia zahfma polyuriu
a znamky renalnej dysfunkcie. Mocovy nalez je zvycajne
chudobny, v mocovom sedimente mézu byt leukocyty, ery-
trocyty a bielkovinové valce. Negativny mocovy sediment
vSak nevylucuje aktutnu TIN. V sonografickom obraze sa
zobrazia normadlne alebo zvicSené oblicky so zvySenou
kortikalnou echogenitou. Pri stanoveni diagnoézy TIN sa
opierame o poruchu renalnych funkcii a anamnézu akut-
neho systémového ochorenia trvajiiceho viac ako 2 tyzdne.

Definitivna diagnéza sa potvrdi renalnou biopsiou. Od
biopsie uptstame pri ndhlom zaciatku renalneho zlyha-
nia v jasnej suvislosti s podavanim lieku a rychlej iprave
stavu po vynechani potencidlneho nefrotoxinu. V liecbe
je dolezité odstranenie vyvolavajticeho Cinitela a udrZzanie
vodno-solnej rovnovahy. U chorych so zavaznou renalnou
insuficienciou sa odporticaju kortikosteroidy, ale kontrolné
Kklinické stidie u deti chybaji, dostupné tidaje vychadzaju
z retrospektivnych analyz.

V predkladanom c¢lanku uvadzame kazuistiky troch
deti s akitnym non-oligurickym renalnym zlyhanim na
podklade akatnej tubulointersticidlnej nefritidy. V jednom
pripade bola TIN asociovana s uveitidou, ¢o sa oznacuje
ako TINU syndrém.

KAZUISTIKA 1

Sestndstro¢nd, doteraz zdrava adolescentka sa tyzderi
staZovala na porné bolesti v lumbalnej oblasti vyZarujtce
do pravej dolnej koncatiny. Styri dni uZivala diklofenak
vo vysokych davkach. Pre neutichajticu bolest, pridruzené
nechutenstvo, inavu, vracanie a dyzurické tazkosti ju
odoslali do ambulancie detského nefroléga, ktory prekva-
pivo zistil vyznamnu elevaciu uremickych parametrov
(urea 15,4 mmol/, kreatinin 449 pmol/) a pacientku hned
odporucil na hospitalizaciu.

Pri prijati malo dievca algickt vynttent polohu, such-
§ie sliznice, polytriu (3,21/den) a hypertenziu (krvny tlak
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Tab. 1. PriCiny akuatnej intesticidlnej nefritidy.

A. Antiinfekcéné lieky

1. Antibotikd (derivaty penicilinu, cefalosporiny, sulfonamidy,
trimetoprim - sulfametoxazol ciprofloxacin, tetracykliny,
vankomycin, derivaty erytromycinu, rifampicin)

2. Antivirotikd (acyklovir, inhibitory protedz)

3. Antimykotikd (amfotericin B)

B. Antikonvulziva (karbamazepin, fenobarbital, valprodt, fenytoin)

C. Iné lieky

1. alopurinol

2. nesteroidné antiflogistika

3. cyklosporin
4. diuretikd

5. escitalopram

6. olanzapin

7. quetiapin

8. cimetidin

9. inhibitory proténovej pumpy

10. interferén

11. mesazalin

12. kyselina all-trans retinova

13. aristolochicka kyselina (tradi¢na ¢inska bylina)

A. Bakteridlne (baktérie asociované s akutnou pyelonefritidou,
Brucella, leptospirdza, streptokoky)

B. Virusové (adenovirusy, Hantavirus, Ludsky virus imunitnej
nedostatocnosti, BK virus, Cytomegalovirus, Epstein-Barrovej virus)

D. Parazitarne (Toxoplasma gondii)

E. Mykotické (Histoplasmosis)

A. Glomerulonefritidy (napr. systémovy lupus erythematosus)

B. Akutna rejekcia Stepu

C. Tubulointersticidlna nefritida s uveitidou

Modifikované podla Kliegman RM, Stanton BF, St Geme JW,
Schor NF (Eds). Nelson Textbook of Pediatrics. Ed. 20. Elsevier,
Inc., 2016, p. 2536.



140/74 torr). Vo vstupnych laboratérnych nalezoch bola
mierna zdpalova aktivita, kompenzovana metabolicka
acidéza, vysoka koncentracia dusikatych latok (urea
15,9 mmol/l, kreatinin 449 umol/l) a nevyrazna proteindria
(0,67 g/24 hodin). Na zavazny stupen akiitneho rendlneho
zlyhania poukazoval signifikantny pokles glomerulovej
filtricie na 17,4 ml/min./1,73 m? (pRIFLE = trieda F) a tubu-
larnej rezorpcie na 86,44 %. ZvySené frakéné exkrécie na-
tria, kalia, chloridov a hor¢ika (FENA 3,32 %, FEK 3,74 %,
FEMg 15,7 %) svedcili pre tubuldrnu dysfunkciu. V ul-
trasonografickom obraze dominoval hrubs$i parenchym
obli¢iek a zvySena echogenita intersticia.

Po vyluceni systémovych ochoreni a Sirokej skaly po-
tencidlnych infekcii sme stav uzavreli ako diklofena-
kom indukovanu akitnu TIN. V terapii sme vynechali
diklofenak a ostatné NSAID, ordinovali intravenéznu
nefroprotektivnu a symptomaticku lie¢bu.

Klinicky stav a laboratérne parametre sa v priebe-
hu tyzdna promptne upravili. Neurolég stav zhodnotil
ako akutny lumbo-ischiadicky syndrém, indikoval CT
vySetrenie torako-sakralnej chrbtice, ktoré zobrazilo
Schmorlove uzly.

KAZUISTIKA 2

Desatrocného chlapca vysetril pediater pre mesiac
trvajicu inavu, posledny tyZden aj nechutenstvo s vra-
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canim a ,nahodne* zistil vysoku ureu 16,45 mmol/l
a kreatinin 268 pmol/l. Pri prijati na nasu kliniku bol
pacient afebrilny, bledy, bez zjavnych klinickych zna-
mok dehydratacie, s krvnym tlakom pod 90. percentil
a diurézou 1680 ml/den.

V laboratérnom obraze mal zvySenu zapalovd akti-
vitu, nekompenzovani metabolickd acidézu (pH 7,31;
BE -10,9; HCO, akt. 13,6 mmol/l), proteintriu do 1 g/24
hodin, v mocovom sedimente minimalnu mikroskopicka
hematuriu (Ery 8/zorné pole), leukocyttriu bez vyznam-
nej bakteritrie a ndlez granulovanych valcov. Funkéné
vySetrenie obli¢iek preukiazalo zniZzenie glomerulovej
filtracie na 23 ml/min./1,73 m? a tubuldrnej rezorpcie
na 92 %. Frakéné exkrécie iénov boli zvySené. Na ultra-
sonografickom vySetreni obli¢iek sa zachytila asymetria
velkosti (vlavo v dlhej osi 11,7 cm, vpravo 10 cm), vlavo
zdvojena oblicka s parenchymovym mostikom a zvySena
echogenita obidvoch oblic¢iek. Stav sme uzavreli ako non-
-oligurické akutne po§kodenie obli¢iek v.s. na podklade
TIN a indikovali sme rendlnu biopsiu.

V svetelnej mikroskopii dominoval obraz masiv-
nej akidtnej tubulointesticidlnej nefritidy (obr. 1).
Imunoflourescenc¢né vySetrenie punktatu oblicky preu-
kazalo minimalny nalez drobnych depozitov C3++ v me-
zangiu a v stene ciev intersticia. Imunohistochemicky
dominovala zmie§ana populdcia T- a B-lymfocytov s bo-
hatou primesou histiocytov a polymorfonuklearnych

Obr. 1. Svetelnd mikroskopia obli¢ky u 10-roc¢ného chlapca s TIN - pritomna zmieSana populdcia T- a B-lymfocytov s bohatou

primesou histiocytov a polymorfonukledrnych leukocytov.

Fig. 1. Light microscopy of kidney in 10 years old boy with TIN - shows mixed population of T- and B-lymphocytes with massive
admixture of histiocytes and polymorphonuclear leukocytes.
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leukocytov. V malom pocte pritomné eozinofily a velmi
nepatrne zrelé plazmocyty. V zelenom trichréme sa dete-
goval minimalny vzostup obsahu kolagénu v intersticiu.
V kanalikoch priekazny nalez reaktivnych a ¢iastocne
regenerativnych zmien, fokalny obraz tubulitidy s ob-
sahom polymorfonuklearnych leukocytov a monocytov.
V elektrénovej mikroskopii sa potvrdil husty lymfocy-
tarny infiltrat v intersticiu.

Napriek dobrému klinickému stavu a vydatnej diuré-
ze, symptomaticka liecba neviedla k signifikantnému
poklesu uremickych parametrov, preto sme indikovali
glukokortikoidy. Na terapii prednizénom sa oblickové
funkcie v priebehu 4 tyzdriov upravili ad integrum.

KAZUISTIKA 3

Strnastrocna pacientka bola odoslana na hospitalizaciu
pre tyZden trvajuce febrility, cefaleu a bolesti brucha,
ktoré neustupovali po pravidelnom podavani paracetamo-
lu. Pri prijati do nemocnice bolo dievéa unavené, bledé,
hrani¢ne hydratované a tlakovo stabilizované. Diuréza
bola 2,7 1/deti, koZa bez vysevu, kiby bez zacervenania
a opuchov.

V laboratérnom obraze sa zistila normochrémna, nor-
mocytova anémia (Hb 99 g/1, Ery 4,12x10%/1; HTK 30,5 %;
stredny objem erytrocytov 74,0 fl, Zelezo 4,6 pmol/l),
lahko zvySena zapalova aktivita a kompenzovana meta-
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bolicka acidéza. Uremické parametre vyrazne elevované
(kreatinin 421 pmol/l, urea 13,3 mmol/l, eGF 14,7 ml/
/min./1,73 m?), v moci glykozuria, erytrocyturia, pro-
teindria do 0,76 g/24 hodin a leukocyttria bez vyznamnej
bakteritrie. V imunologickych nalezoch zvySené imu-
noglobuliny triedy G (23,23 g/1) a M (2,51 g/1) a komple-
ment bez aktivicie (C4 zloZka 0,42 g/1, C3 zlozka 1,6 g/1).
Sérologicky sme nepotvrdili Ziadnu infekénu pric¢inu.
Ultrasonograficky sa zobrazili bilateralne zvdc¢sené hy-
perechogénne oblicky.

Stav sme uzavreli ako akitnu TIN s non-oligurickym
renalnym zlyhanim a indikovali rendlnu biopsiu. V sve-
telnej mikroskopii dominoval histologicky obraz akutnej
tubulointersticidlnej nefritidy s lymfoplazmocelularnym
infiltratom, miernou primesou polymorfonukledrnych
leukocytov a minimalnou tcastou eozinofilov (obr.
2). V elektrénovo-mikroskopickom naleze sa imunitné
depozity nezistili.

Na systémovych kortikoidoch sa renalne parametre
upravili alie¢bu sme po 3 mesiacoch ukoncili. Dva tyzdne
po vynechani prednizénu pacientka udavala bolesti a za-
Cervenanie lavého oka a zahmlené videnie. Oftalmolég
potvrdil akitnu iridocyklitidu. Na lokalnych kortikoidoch
zapal oka prechodne ustipil, av§ak o 2 mesiace sa rozvi-
nula obojstranna iridocyklitida s nutnostou systémovej
liecby prednizénom, ktora viedla k efektivnej tprave
oftalmologického nalezu.

VA XL )

Obr. 2. Svetelna mikroskopia obli¢ky u 14-ro¢ného dievcata s TINU syndromom - pritomny lymfoplazmoceluldrny infiltrat
s miernou primesou polymorfonukledrnych leukocytov a minimdlnou ucastou eozinofilov.

Fig. 2. Light microscopy of kidney in 14 years old girl with TINU syndrome - shows lymphoplasmacytic infiltration with admixed
polymorphonuclear leukocytes with minimal presence of eosinophils.
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Akutna TIN je zvycajne spojend s akitnym renalnym
zlyhanim, ktoré sa rozvinie niekolko dni az tyZdriov po
vyvolavajicej infekcii alebo hypersenzitivnej reakcii na
lieky. V patogenéze sa uplatiiuje imunitné poskodenie
renalnych buniek, ktoré indukuje expresiu novych lokal-
nych antigénov, infiltraciu tkaniva zdpalovymi bunkami
a aktivaciu prozapalovych a chemotaktickych cytokinov.
Poskodenie tubulov vedie k tubularnej dysfunkcii, ktora
zvycajne vyuasti do akitneho non-oligurického renalneho
zlyhania. Pokial je zachovand bazalna membrana tubu-
larnych buniek, porucha oblickovych funkcii je zvycajne
reverzibilnd, bez ohladu na stupen poskodenia epitelu
tubulov, o svedci o dobrej regeneracnej schopnosti tu-
bularneho aparatu.

U casti pacientov sa akutna TIN spdja s uveitidou, ¢o
sa oznacuje ako TINU syndrém. Nezriedka sa pricina TIN
nezisti. Séria nasich 3 pripadov uvadza pestri etiolégiu
akttnej TIN. U pacientky €. 1 sme potvrdili akitnu TIN
po NSAID, u chlapca sme nezistili vyvolavajticu pri¢inu
a u pacientky €. 3 sa k aktutnej TIN neskor pridruzila
akatna bilateralna uveitida charakteristickd pre TINU
syndrém.

V ivode manifestacie nie je mozné odlisit pacientov
s akitnou TIN od chorych s TINU syndrémom. Na druhej
strane, TINU syndrom mozu sprevadzat aj systémové
priznaky ako st horticka, strata hmotnosti, inava, ano-
rexia, bolesti brucha, kibov, svalov a hlavy, polyiria
a/alebo nyktiria. TINU syndrém bol prvykrat opisany
v roku 1975 [1]. Odvtedy sa v literatiire publikovalo viac
ako 250 pripadov. TINU sa vyskytuje vo vSetkych vekovych
kategoériach, najcastejsie vSak v obdobi adolescencie [2,
3]. Dokumentuje to aj pripad nasej 14-ro¢nej pacientky,
u ktorej sa uveitida manifestovala s latenciou 2 mesia-
cov od prejavov akutneho non-oligurického rendlneho
zlyhania.

Patogenéza TINU syndrému nie je presne znama.
Predpokladd sa, Ze kltucova tlohu ma modifikovany
C reaktivny protein (mCRP), ktory je spolo¢ny autoantigén
pre uveu a rendlne tubulidrne bunky [4]. V histologickom
naleze je pritomny zapal oblickového tkaniva sprostred-
kovany T-lymfocytmi. Uveitida sa prejavuje bolestami
a zacervenanim oci, zvycajne je anteriérna a bilateral-
na. Pacienti Casto udavaju fotofébiu a zniZeny vizus
[2]. O¢né priznaky sa mézu vyskytovat siiCasne s TIN,
mozu ju predchidzat, avSak najcastejsie sa vyvinu aZ po
prepuknuti rendlneho ochorenia, podobne ako to bolo aj
u nasej pacientky.

Akutna TIN sa bez ohladu na etiologickl pri¢inu preja-
vuje neSpecifickymi priznakmi ako st nauzea, vraca-
nie a tinava, alebo moze byt asymptomaticka. Pacienti
s akdtnou TIN maju skoro vzdy zvySeny kreatinin v plaz-
me. Akutne renalne zlyhanie je oligurické alebo non-
-oligurické. Len zriedkavo sa vyskytuje makroskopicka
hematuria alebo vyznamna proteintria [5]. U 1/3 pacien-
tov sa najde eozinofilia s absolitnym poc¢tom eozinofilov
500/u1[5]. V minulosti bola opisana aj eozinofiltria (>1 %
eozinofilov z celkového poctu leukocytov), ktord v sucas-
nosti uz stratila na diagnostickej ,.cene.“ Proteintria
je zvyCajne nevyrazna pod 1 g/den, ale pri NSAID in-
dukovanej TIN moze dosahovat azZ nefrotické rozpatie
(>50 mg/kg/den) [6]. Tubularne poskodenie moze zriedka-

vo vyustit do Fanconiho syndrému ¢i renalnej tubuldrnej
acidézy. ZvySena frak¢na exkrécia sodika odraza dysfunk-
ciu tubulov, ale u chorych bez oligirie a/alebo s menej
zavaznym zlyhanim obliciek byva nizka [7].

Definitivnu diagnézu TIN potvrdi rendlna biopsia.
Charakteristickym histologickym nalezom je edém inter-
sticia s vyznacenou infiltraciou T-lymfocytmi a monocyt-
mi. Pritomné mo6zu byt aj plazmatické bunky a neutrofily.
Typickou 1éziou je “tubulitida“ s invaziou tubularnej
bazalnej membrany zapalovymi bunkami. Opisané nalezy
kore§ponduju s detailnym histomorfologickym vySetre-
nim nasich dvoch pacientov, ktoré jednoznacne potvrdilo
akutnu TIN. Od biopsie uptistame pri ndhlom zaciatku
renalneho zlyhania v jasnej savislosti s podavanim lie-
ku a rychlej iprave stavu po vynechani potencialneho
nefrotoxinu.

Talianski autori v recentnej praci preukazali, Zze nein-
vazivnou alternativou biopsie mo6ze byt DMSA sken [8].
V stibore 5 deti s biopticky potvrdenou akutnou TIN vySet-
rili DMSA scintigrafiu v ¢ase diagnostiky a nasledne mini-
malne 12 mesiacov od akutnej fazy. U vsetkych pacientov
v akttnej faze pozorovali difizne zniZené vychytavanie
radionuklidu a ,,fokalne studené 1ézie“ v kortikomedular-
nej distribtcii, ¢o koreSpondovalo s distribiiciou aktitneho
tubulointersticidlneho zapalu v histologickom obraze.
Kontrolné DMSA vysetrenie u 3 pacientov s ,rendlnym
uzdravenim® preukazalo normalny scintigraficky na-
lez, u 2 pacientov s neskorsim poskodenim oblickovych
funkcii pretrvavali na DMSA skene renalne jazvy. Autori
uzatvaraju, Ze DMSA scintigrafia méZe byt spolahliva
metdda pri v€asnej neinvazivnej diagnostike akutnej
TIN a umoznuje monitorovat vyvoj akiitneho renalneho
parenchymového zapalu s potencialnym rizikom vyvoja
renalneho jazvenia.

Akuatna TIN zvycajne ustipi spontanne bez potreby
dialyzy. Pri aktutnej poliekovej TIN sa na vzostupe
kreatininu moéZe podielat aj toxicky vplyv lieku. Akitne
rendlne zlyhanie méZe byt zavazného stupiia a v nie-
ktorych pripadoch vyZaduje kratkodobu dialyzac¢ni
liecbu [9]. Je zaujimavé, Ze vo vSetkych 3 naSich pre-
zentovanych kazuistikach prebiehala aktaitna TIN bez
ohladu na vyvolavajicu pri¢inu (lieky, TINU, neznama
etiolégia) pod obrazom akutneho non-oligurického
renalneho zlyhania a napriek vysokym hodnotam
kreatinémie sme nemuseli siahnut po dialyzac¢nej liec-
be. Prekvapivo aj u pacientky ¢. 1 s poliekovou TIN doslo
po vynechani lieku a symptomatickej liecbe k rychlej
uprave renalnych funkecii.

Nazory na liecbu kortikosteroidmi st kontroverzné,
kedZe kontrolné klinické stidie chybajui. Skiisenosti sa
opieraju o niektoré retrospektivne stidie, ktoré preuka-
zali zlepSenie klinického priebehu po kortikosteroidoch.
V protiklade Jahnukainen a spol. zistili, Ze lie¢ba pred-
nizénom vedie k rychlej iprave rendlnych symptémov,
ale oblickové funkcie sa z longitudinalneho hladiska
v lie¢enej a neliecenej skupine nelisili [10].

Dnes vacsina autorov pri progresivnom poskodeni
obli¢iek odportca prednizén, ale optimalna davka a diz-
ka liecby nie s stanovené. Zvycajne sa zacina davkou
prednizénu 1 mg/kg/den a liecba pokracuje niekolko tyzd-
nov s postupnym znizovanim [11]. U 2 naSich pacientov
sme indikovali prednizén pre vyrazny pokles rendlnych
funkcii, lie¢ba bola efektivna, doslo k promptnej iprave.
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Dvandst mesiacov po prekonani akiitnej TIN maju véetci
3 na$i pacienti renalne funkcie v norme.

U vSetkych pacientov s TIN je potrebné oftalmologické
vySetrenie. Priemerny interval medzi manifestaciou
akutnej TIN a oénymi prejavmi sii 3 mesiace, ¢o moze viest
k mylnej diagnostike [11]. Preto je d6lezité, aby sa v Kkli-
nickej praxi myslelo na tato zriedkavu ,reno-okularnu*
asociaciu. Diagnéza TINU sa urcuje ,,per exclusionem®.
Opiera sa o d6kaz uveitidy a mocCové nalezy typické pre
TIN a po diferencidlno-diagnostickom vyliceni inych au-
toimunitnych ochoreni [12]. Predna uveitida pri TINU syn-
dréme sa lieci lokalnymi kortikoidmi a cykloplegickymi
latkami s cielom predist vzniku zadnych (posteriérnych)
synechii. Uveitida perzistuje dlhSie a je zdvaznej$ia ako
nefritida [2]. Pri refraktérnej uveitide st i¢inné steroidy
alebo iné imunosupresiva (napriklad cyklosporin, cyklo-
fosfamid, mykofenolidt mofetil, metotrexat).

Akitna tubulointersticidlna nefritida je vyznamnou
pri¢inou akiutneho renalneho zlyhania najma non-oligu-
rickej formy. Klinické a mocové ndlezy s zvycajne nespe-
cifické, preto sa odportca renalna biopsia. Eliminacia vy-
volavajuceho faktora, nefroprotektivna a vindikovanych
pripadoch kortikoidna lie¢ba vedt k promptnej tprave
renalnych funkcii. Ukazdého dietata s akitnou TIN treba
vykonat o¢né vySetrenie na vylicenie TINU. Rendlna
prognéza akutnej TIN je vo vacSine pripadov dobra, ale
vsetky deti vyZaduju dlhodobé nefrologické sledovanie.

LITERATURA

1. Dobrin RS, Vernier RL, Fish AL. Acute eosinophilic interstitial nephritis
and renal failure with bone marrow-lymph node granulomas and anterior
uveitis. A new syndrome. Am J Med 1975; 59 (3): 325-333.

2. Mandeville JT, Levinson RD, Holland GN. The tubulointerstitial nephritis
and uveitis syndrome. Surv Ophthalmol 2001; 46: 195-208.

CESKO - SLOVENSKA PEDIATRIE ~ 2018,73,C. 7

3. Sessa A, Meroni M, Battini G. et al. Acute renal failure due to idiopathic
tubulo-intestinal nephritis and uveitis: , TINU syndrome". Case report and
review of the literature. J Nephrol 2000; 13 (5): 377-380.

4.Tan Y1, Yu F, Qu Z, et al. Modified C-reactive protein might be a target
autoantigen of TINU syndrome. Clin J Am Soc Nephrol 2011; 6 (1): 93-100.

5. Praga M, Gonzalez E. Acute interstitial nephritis. Kidney Int 2010; 77 (11):
956-961.

6. Kovacs L, Podracka L. Proteinuria u deti. Pediatr prax 2012; 13 (1): 11-13.

7. Fogazzi GB, Ferrari B, Garigali G, et al. Urinary sediment findings in
acute interstitial nephritis. Am J Kidney Dis 2012; 60 (2): 330-332.

8.Vidal E, Miorin E, Zucchetta P, et al. Usefulness of 99m Tc-
dimercaptosuccinic acid renal scan in the diagnosis and follow-up of
acute tubulointersticial nephritis in children. Clin Kidney J 2017; 10 (5):
655-660.

9. Clarkson MR, Giblin L, O Connel FP, et al. Acute interstitial nephritis:
clinical features and response to corticosteroid therapy. Nephrol Dial
Transplant 2004; 19 (11): 2778-2783.

10. Jahnukainen T., Ala-Houhala M., Karikoski R, et al. Clinical outcome
and occurence of uveitis in children with idiopathic tubulointerstitial ne-
phritis. Pediatr Nephrol 2011; 26 (2): 291-299.

11. Sinnamon KT, Courtney AE, Harron C, et al. Tubulointerstitial nephritis
and uveitis (TINU) syndrome: epidemiology, diagnosis and manage-
ment. NDT Plus (2008) 1(2): 112-116.

12. Starha J, Sedlinsky R, Dolezel Z, et al. TINU syndrom - syndrom tu-
bulointersticialni nefritidy a uveitidy. Ces-slov Pediat 1997; 52 (5): 304-
306.

Doslo: 16. 3. 2018
Pfijato: 17. 5. 2018

Adresa pre koreSpondenciu:

Prof. MUDr. Ludmila Podracka, CSc.
Detska klinika LFUK a NUDCH

Limbova 1

833 40 Bratislava

Slovenska republika

e-mail: ludmila.podracka@dfnsp.sk



