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IgA nefropatia - definicja

Nefropatia IgA to mesangialno-rozplemowe
kiebuszkowe zapalenie nerek, ktorego cechg
rozpoznawcza sa ztogi IgA1w mezangium, czasami
tacznie z IgG 1 skladowg C3 komplementu.

RENAL BIOPSY

SNN

M SﬁN

Po 10 latach Po 20 latach
15-20% 30- 40%

PACJENTOW ¢

PACJENTOW

The renal biopsy gives the precise histologic
diagnosis of renal disease !




Epidemiologia Nefropatii IgA

Zachorowalnos¢ 2,5 przyp. /100 000 dorostych/rok

8%

6%

d vs @ 3:1

20%

130 - 40%

30:35%!,

1%

"25-30%

30 - 50%

18-25%




Nefropatia IgA — ,,Maladie de Berger”

1950 r Slater — nowa immunoglobulina

1964 r — immunoglobulina IgA

Berger J., Hinglais N. ,, Intercapillary deposits of IgA-
IgG, J Urol Nephrol 1968, 74, 694-695

Jean BERGER 1968



IgA — uktad immunologiczny

,mucosa-bone marrow axis’

' Human IgA Systems
g gA1 Lymph nodes

%dziona 4,59 / 24h
Obwddowy ukiad MUCOSAL [ >=2° =7 | SYSTEMIC

Limfatyczny
Migdatki
Sluzéwka: nosa
oskrzeli
dwunastnicy
zotadka
IgA2

Jelito grube p spleen

T cells

7754 Secretory

component

IgA1 >> iga2

J. Feehally




Immunoglobulina A

/| val
Pro

Human IgA subclasses

Ser
Thr 228

‘,’ Pro )
7 Pro ! .
i ,»’ Thr 228 ) I
_______ : Ser Hinge “ < ‘)
- - o s Y
il o Ser232 reg|0n ] ‘
v Thr \
% Pro
Pro
Thr236
Pro
‘\ Ser ; "
Cys J
CH2 m m

Ser
Budowa strukturalna IgA

CH2

Pro

CH3

Clinical & Experimental Nephrology, 2008, Vol. 12, 332-338,



Struktura wigzania oligosacharydow w regionie
zawiasowym IgA

C1GALTL
C1GALTICL

Tn antigen
Core 1 structure %

P, 3
=4
leuAL

Lai, K. N. (2012) Pathogenesis of IgA nephropathy
Nat. Rev. Nephrol. doi:10.1038/nrneph.2012.58
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Patogeneza IgAN

GDYF:“:’*“"EE ~ Systemic circulation |
Lumen | % ;’ IgA*ASC 0 eemmme Genetic
&9 00 mistrafficking SRR background
< > (SRRCSI - | to systemic Secretion 5
4AB-cell O] circulation of poorly . :
Mf-.;casal 'y pﬂminﬁ' \ e galactosylated o -
in thﬂ-n' : _\pulymeric IgAl 9 o ‘I"
by TIEIFlI‘tsHWI """"" Immune ./ 2 ¢ ¥ lgG+ IgA1 @
44 Tresp:::-nse ------- » N autoantibodies to
Mucosa ' IgA1 hinge region
TLR 4 o
Mesangial e @
Immune g---=-" Cross-reactive
depnsstmn complex : _____________ ‘antimicrobial
formation . _ antibodies

sCD89
[Fca RI]sheddlng

An update on the pathogenesis and treatment of IgA nephropathy
Joanna K Boyd, Chee K Cheung, Karen Molyneux, John Feehally and
Jonathan Barratt

KI2012,81,833-843

Renal
injury




Figure 1 Proposed pathways involved in the mesangial deposition of IgA1
in IgA nephropathy—a multihit mechanism

Bacterialviral ~ Somatic Genetic Bacterial/viral
infection mutation factor infection

s B el Mucosa-bone
i MArrow axis

t Production of
IgA1 in bone marrow
pm— Tonsils | v
d .
= Nt

Second or
multiple hits

Abnormmality in mucosal

Decreased clearance immune system and/or
of IgAL by hepatocytes abnormal systemic
or reticuloendothelial response to mucosal
system antigens
Glomerular
lgAl deposition

Lai, K. N. (2012) Pathogenesis of IgA nephropathy
Nat. Rev. Nephrol. doi:10.1038/nrneph.2012.58
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Patogeneza IgA cd

’————~

Glomerulo-podocyTit ~

crosstalk via )

TNF and TGFf
-

e — —

S
fGlomerulo-tubular crosstalk -

\VIEELTNE L6 and Ang Il _,

/L__—’

VABTRI. y Glomerulo-tubular ~
\

t AGTR2

crosstalk favoring ) Mesanglal cell

~ imnmemtosalamls’ -’

- e = == =

Tubular
epithelial cell

MR
<—— tAldosterone |

) -— tAng Il

t Apoptosis

Protelnuria

o Apoptosis
TNF + Bck2 Proinflammatory
Tubular atrophy - @ + BAX cellular response

Figure 3 | Proposed pathways leading to glomerular damage, podocyte dysfunction and tubulointerstitial injury in IgA

Nature Review Nephrology 2012



Etiologia

Klasyfikacja zaburzen zwigzana z ztogami IgA
Pierwotna
Nefropatia IgA (choroba Bergera)

- Wielouktadowa
Choroba Schoenleina — Henocha

- Wtdrna
Celiakia
Ch.Chrona
Dermatitis herpetiformis
Przewlekte choroby watroby
Luszczyca

Glassock et 1995



IgAN - klinika pediatryczna

Krwinkomocz

Biatkomocz

/V

N\

P

N\

mikroskopowy

makroskopowy

nienerczycowy

zespot nerczycowy

ARR 40%

AKI

~ 30-50%

- 30-70%

- 3-13%

L 6%

Crescentic IgAN

Niewydolnos¢ nerek || ARR 100%




Biopsja nerki

RENAL BIOPSY

= Haasa

= WHO

= Oxford

The renal biopsy gives the precise histologic
diagnosis of renal disease !




IgAN- klasyfikacja wg WHO

WHO | Cecha histologiczna
Stopien | = wiekszosc¢ ktebuszkdw jest prawidtowa
I
Stopien | = <50% kitebuszkow rozplem mezangium;
Il = nieliczne mate potksiezyce
Stopien | = rozlany rozplem mezangium,
11 = nieliczne mate potksiezyce i ogniska przylegania petli to torebki Bowmana
obrzek i naciek w tkance srédmigzszowej
Stopien | = rozplem i szkliwienie we wszystkich ktebuszkach, przybytek mezangium,
\Y} = pbtksiezyce w <50% klebuszkow, ogniska przylegania petli to torebki
Bowmana,
= naciek w tkance srdédmigzszowej, zanik cewek
Stopien | = segmentalne lub catkowite szkliwienie ktebuszkdw,
\'} = pbtksiezycew >50% kitebuszkow nacieki i zaniki cewek w tkance

Srodmigzszowej




IgAN- Klasyfikacja Oksfordzka (2009r.)Oxford-MEST

Catran DC et al.2009, Kidney Int 76;534-545

Cecha Klasyfikacja (Score)
Mesangial hypercellularity

<50% kiebuszkow MO M
>50% kiebuszkow M1

Endocapillary hypercellularity

nieobecne EO E
obecne E1

Segmental glomerulosclerosis

nieobecne SO s
obecne S1

Tubular atrophy/interstitisal fibrosis

0-25% kory TO T
26-50% kory T1

>50% kory T2




IgAN- Klasyfikacja Oksfordzka (2009r.)

= Cellular, fibrocelullar crescents (%)
* Necrosis (% of glomeruli)

= Global glomerulosclerosis (% of glomeruli)



The Oxford IgA nephropathy clinicopathological
classification is valid for children as well as adults

A Workina Groun of the International la& Nephropathy Metwork and the Renal Patholoay Society

Dzieci n=59, n=206 dorostyvh
z biatkomoczem=>0.5g/24h
eGFR= stadium Il

& Coppo et al: lgh nephrapathy chnicopatholagical dassiScation in children original article
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Figure 1| Histological findings according to different age groups. Children represerted 2% of the pogulstion and were considensd &
the first quartile for age adult patients were divided in three groups (quartiles 2, 3, and ). Tiend test wes performed on quariles using

Sperman correlation. Differences between children 130 and adolescents e alsa shown and discusied in the text.
Coppo Rosana Kidney Int 2010,77,921-927

U dzieci wykazano wzrost komérkowosci w mezangium i sSrodbtonkow wewnatrznaczyniowy w poréwnaniu do
dorostych pomimo poréwnywalnego biatkomoczu. Czas przezycia nerek nie réznit sie.



Fediatr Nephrol (2012) 27:783-792
DOI 10.1007/s00467-011-2061-0

ORIGINAL ARTICLE

Validity of the Oxford classification of 1gA KoreIaCja klinicznO'patOIOQiczna W IgAN u dZieCi

nephropathy in children

Yuko Shima « Koichi Nakanishi+ Taketsugu Hama » Hironobu Mukaiyama «
Hiroko Togawa « Yuya Hashimura « Hiroshi Kaito - Mayumi Sako « Kazumoto lijima «
Norishige Yoshikawa

TEE Pediatr Mephral (2012) 27.7E3-7492

Table 3 Correlations bebaeen . N
pathological features and MAP {mmHg) clGFR (mL/min'l .73 m™) Proteinuna g'day/1.73 m™

clinical feamres at the time of
renal hiopsy Mezangial hyperoellulanty,
=5 Ta=11 100=19 0.7 (00-13.7)

n=161 dZieCi IgAN .5 (M1} Bh=12 96=23 221 (02-11.6)

i 0.7 0.2 0.0001
1977-1989
Biatkomocz >39/24h/1 73m2 AbSEE TE 10 99221 0.3 {00-13.7)
2 Present (E1) B0£12 98220 L7 (0.0-11.6)
nerczycowy uP/kr>39/9/1.73m P 09 0.5 0.0001
P =11 9971 "nEmAnsy
. e e, =30 8= 13 9419 310(0.3-5.7)
Biatkomocz: ciezki >1g/24h/1.73m? P 09 03 <0.0001
- - . . EEEEERER
sredni 0.2-1 g/24h/1.73m? Segmenta] g hmeruloscleruaia
5 Absent (30) Ta=11 9911 1.2 {0.0-11.5)
Iagodny 0-29/24h/1 .73m Present ($1) 82£12 91416 L5 (0.3-137)
eGFR <60 ml/min P 07 04 06
Tubular atrophy/interstitial fibrosis
0-25% (T0) 11 98421 1.2 {0.0-13.7)
26-50°% (T1) 107 98 1.9
P 0.l 09 07
=10% 11 99421 0.2 {0.0-13.7)
=10% B4£20 92419 1.9(1.9-36)
P iE] 0.6 0.2
Absent {C0) 8013 10121 09 {00-13.7)
Present {C1) £ 10 96220 L4 (0.0-11.6)
Values are mean £ S0 and P 0k 008 0.06
madian {range) =30% 11 10021 L0 (0.0-13.7)
MAP, mean artenial pressune; =30%% Ei=9 BR=17 2E(D3IAD)
GFR, estimated glomerular fil- P 0z 008 0.01
iration rate AN EEEEE

Whnioski: Predyktorem postepu niewydolnosci nerek w IgJAN w badaniu hist-
pat, nerki s3: komorkowosé mezangium, rozplem srodbtonkow i obechos¢
potksiezycow



Obraz histopatologiczny IgAN

Dorosli n=38, 38+6lat
«  Komoérkowos¢é mezangium
* /A wzrost macierzy
« A potksiezyce
komoérkowe 16%
widkniste 84%

Dzieci n=33, 103 Iat
A komoérkowosci mesangium
« wzrost macierzy
« potksiezyce
komoérkowe 41%
widkniste 59%

biatkomocz A

- C3 - AC3
° A uszkodzenie srodmiazszu .\ uszkodzenie sr6dmiazszu
GFR
||
A hematuria

* Naciek: makrofagi, limfocyty T

* Naciek:makrofagi, limfocyty T

NDT 2006 21,3466

Wzrost komorkowosci w mezanium u dzieci z IgAN jest odmiang ekspansji macierzy

u dorostych, co moze wskazywacé na wczesniejsze uszkodzenie nerek w dziecinstwie




Clinical significance of IgG deposition in the glomerular mesangial area in patients with
IgA nephropathy. Yukihiro Wada et al.
Clin Exp Nephrol. 2013 February; 17(1): 73-82.

Glomerular mesangial immunofluorescence

c 100 9

g Log-rank %% 6.3, p=0.01

E 80 4

2 [2A group
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|
Assessment of IgG deposits. 0 - - T T T -
IgG deposition was graded on b W XN ¥ N N w
a 4-point scale: Months
grade 0 absent; grade 1 weak;  lovedptentsnumber()
grade 2 moderate; grade 3 ﬁ‘fﬁww--;ﬁ-- g li l;‘*-- 1; .
severe
Typical images Wykazano, ze obecnhos¢ zlogow IgG jest
a. in the IgA-IgG group czynnikiem ryzyka utrzymywania sie zmian w

b. in the IgA group moczu



IgAN- markery prognostyczne

Kliniczne Histopatologiczne

Zte rokowanie
Starszy wiek Ktebuszki -sklerotyzacja
Czas trwania objawéw Cewki -atrofia
Biatkomocz > 1g/dobe Wibknienie tkanki srédmigzszowej
Nadcisnienie Sciana naczyniowa-pogrubienie
Uszkodzenie nerek (# GFR) Depozyty IgA w Scianie naczyn ?

Dobre rokowanie

Nawroty makroskopowej hematurii

Brak wptywu na rokowanie

Pte¢ Gestosc depozytow IgA w mesangium

lgA stezenie w surowicy




Czynniki rokownicze u dzieci z IgAN

Pediatric IgA Nephropathy:

Table 3. Factors Affecting Progression of Clinical and Therapeutic Perspectives

IgAN in Children

Rosanna Coppo, MD

Age (<9 y) at presentation

Sex, male

Race _black _ _ _

Gross hematuria

Glomerular filtration rate
reduced at biopsy

Proteinuria at biopsy

Hypertension at biopsy

Proliferation with mesangial
sclerosis

Sclerosis in =>20% of glomeruli

Focal global sclerosis

Crescents/synechiae

Tubulointerstitial disease

Peripheral capillary wall
deposits (EM)

Other glomerular basement
membrane changes (EM)

NS
NS

P < .005
NS
NS
- "N

¥ < .o00}.
/p < 003 \
, P < .0001 |

| p =< .0001 1
' p< .01 ;
P < .03 !
‘P < .03 [/
MONS )

*
. . P 4

NS

NS, not significant.
Modified from Hogg et al with kind

permission from

Springer S5cience and Business Media.®

Seminars in Nephrology, Vol 28, No 1, January 2008, pp 18-26



Pediatric IgA Nephropathy:
Clinical and Therapeutic Perspectives

Rosanna Coppo, MD

Table 2. Predicted Renal Survival (Not Reached End-Stage Renal Disease) in lgAN of
Childhood Onset

Renal Survival  Renal Survival

Study at 10 Years  at 20 Years Ethnicity
Wyatt et al #1995 n=103  §5% /3% Caucasian and African American
Ronkainen et alf ~ n=35 930 87% Finnish
Hastings et al'® 2007 n=103 91% 87% Caucasian
Nozawa et al 7 2005 n=lI7  97% 89% Japanese

Seminars in Nephrology, Vol 28, No 1, January 2008, pp 18-26



Leczenie IgAN u dzieci

Table 4. Treatment Options and Results in Children With Primary lgAN

Number of Functional Histologic
Study Treatment Children Proteinuria Decline Worsening
Kawasaki et al,# (1) Adenotonsillectomy + 32 Option 1 better Not valuable  Option 1 better
2006 methylprednisolone than 2 than 2
pulses versus
(2) prednisone, warfarin,
dipyridamale,
mizoribine
Yoshikawa et al,#*  Prednisone, azathioprine, 78 Reduced Not valuable  Reduced
1999 heparin-warfarin,
dipyridamole
Hogg et al, 8 Prednisone, versus fish %6 No benefits of No benefits of  Not evaluated
2006 oil, versus placebo treatments treatments
Chan et al,* Vitamin E versus placebo 62 Significant reduction  Trend effect  Not evaluated

2003
Coppo et al Benazepril versus placebo 66 (32 children)  Significant reduction  Trend effect  Not evaluated
2007

Seminars in Nephrology, Vol 28, No 1, January 2008, pp 18-26



Klinika — biopsja nerki

IgA, 1gG (60%), C3
Lokalizacja ztogow

mesangium

mesangium/sciana naczyniowa
Korelacja z mesangio i endocapillary score

IgG depozyty sa zwigzane z wyzszym indeksem
przewlektosci | obecnoscig nadcisnienia

Znikniecie hematurii jest zwigzane z remisjg
histopatologiczng i niska aktywnoscig | przewlektoscig na
poczatku choroby



Leczenie IgAN

Jak zidentyfikowac pacjenta z czynnikami
ryzyka progresji uszkodzenia nerek

?
ENIGMA

KDIGO STOP- IgAN VALIGA
(2014)

Leczenie wspomagajace
Vs immunosupresja




KDIGO 2012 - wytyczne do leczenia IgA

Ryzyko progresjii powinno by¢ oceniane poprzez
ocene:

= Biatkomoczu

= Cisnienia tetniczego

= GFR

w czasie diagnozowania i trakcie leczenia.



KDIGO — wytyczne dla IgAN leczenie

Kidney Int suppl. 2012,2,209-217

« Zle kontrolowane RR = zwieksza biatkomocz
« docelowe wartosci RR <130/80 mmHg, biatkomocz >0,3g/d
<125/75 mmHg, biatkomocz >1g/d

KIasyﬂkacla Oksfordzka MEST-score
Mesangial hypercellularity

Segmental glomerulosclerosis
Endocapillary hypercellularity
Tubular/atrophy/interstitial fibrosis

» Otylosé- niezalezny czynnik SNN



KDIGO — wytyczne dla IgAN leczenie

Kidney Int suppl. 2012,2,209-217

Uzasadnienie leczenia

* Przyspieszenie W GFR — biatkomocz > 1g/dobe niezaleznym
czynnikiem ryzyka

« Zadawalajgce rokowanie przy biatkomoczu < 1g/dobe

« Dzieci <0,5g/dobe /1,73m?2-czesciowa remisja

. < 0,16 g/dobe / 1,73m?- catkowita remisja

« Dobra kontrola RR, lepsze przezycie nerek



IgAN- leczenie wg KDIGO

Obnizenie biatkomoczu i

leczenie hipotensyjne

dzieci

—

biatkomocz ACE-i ARB
>1 g/d + +
0,5-1 g/d + +
0,5-1 g/d/1,73m? + +

Skutecznos¢
monoterapia

38% 30%

Skutecznos¢ w
terapii sumarycznej

13%




IgAN- leczenie postaci typowych
wg KDIGO

Biatkomocz >1g/d, GFR >50 ml/min/ 1,73m?2

Kortykosteroidy — 6 mies. kurs

Brak dowodow stosowania kortykosteroidow u pacjentow
z GFR <50ml/min/1,73m2



IgAN — leczenie postacie atypowe

= MCD + zlogi mezangialne IgA
= AKI i makroskopowa hematuria

= Crescentic IgAN



IgAN atypowe
MCD + ztogi mezangialne IgA

Zespot nerczycowy z MCD w biopsiji nerki wystepuje w IgAN nie czesto

Leczenie:

prednizone co najmniej 3 mies 2mg/kg/d (max 60mg/d)lub
60mg/m?/d 4 tyg nastepnie
1,5mg/kg/co 48h (Max 40mg/48h)
stopniowo zmnjejszajgc 2-5 mies.



IgAN atypowe
AKI hematuria makroskopowa

AKI + hematuria
Makroskopowa

Biopsja nerki
Przyczyny inne

niz IgAN (crescentic KZN, Nefropatia IgA

vasculitis, LN, poinf. KZN f \

ATN, wateczki Crescentic KZN
erytrocytarne Pétksiezyce >50% kiebuszkow

{ }

Leczenie Glkokortykoidy

jak w ATN Cyklofosfamid
jak w crescentic ANCA
vasculitis

Powtarzajace epizody AKI z towarzyszaca hematuriag
sq wskazaniem do biops;ji nerki

Kidney Int 2012, 2,2009-217



IgAN atypowe
Crescentic IgAN

« Crescentic IgAN tzn >50% ktebuszkéw ma potksiezyce w biopsiji nerki i
przebiega jako gwattownie postepujace kiebuszkowe zapalenie nerek z
obnizeniem funkcji nerek

Zalecenia wg KDIGO

Glikokortykoidy z cyklofosfamidem tak jak w ANCA vasculitis

12 nieleczonych crescsentic IgAN- 36 mies - 47% SNN

Tumlin JA Nephrol Dial Transplany 2003, 18 1321-1329
Pacjenci z >50% potksiezycow 75% po 10 latach —SNN
y Abe I. Clinical Nephrol 1986, 25. 37-41



IgAN - leczenie
Leczenie jest prowadzone w 3 grupach pacjentow
= Niskiego ryzyka

= Sredniego ryzyka
= Wysokiego ryzyka



IgAN — niskie ryzyko - leczenie

Niskie ryzyko

Izolowana mikrohematuria
+biatkomocz< 0,5g/d

GFR praw.,normotensja

1-2 razy/rok
monitorowanie
Przynajmniej przez 10 lat

Floege J et.al. Nature Reviews Nephrology 2013



IgAN — srednie ryzyko - leczenie

Biatkomocz > 0,5-1,0g/d
+ WGFR * nadci$nienie

'

Optymalne leczenie wspomagajace
przez 3-6 mies.

GFR >50ml/ GFR 30-50ml/
. . GFR >50ml/
min/1.73m? min/1.73m? min/1.73m?
v v
Biatkomocz Biatkomocz l i
<1,0g/d >1,0g/d
GFR i/lub Leczenie Leczenie
stabilny WGFR wspomagajace wspomagajace
Immunosupresja (z wyj. RPGN)
il il nieznana
Leczenie Leczenie

wspomagajace

wspomagajace

Floege J et.al. Nature Reviews Nephrology 2013




IgAN - wysokie ryzyko - leczenie

Ostre lub gwaltowna

utrata GFR
|

- v
Zespot AKI z hematurig lub z inng
nerczycowy lub przyczyna
Crescentic KZN z I
RPGN

| Leczenie

wspomagajace

Leczenie
wspomagajace

immunosupresja

Floege J et.al. Nature Reviews Nephrology 2013



Leczenie wspomagajace

Zalecane leczenie

Dobrg kontrole RR
ACEi lub ARB

Unikanie dihydropyridynowych blokerow kanatu
wapniowego

Kontrola spozywanego biatka

Kontrola spozytych ptynoéw

Ograniczenie spozycia NaCl i/lub lekdw diuretycznych
Unikanie NSLPZ, podawanie nie wiecej niz 1-2x/tydzien

Kontrola niedoboru vitD, hyperfosfatemii i nadczynnosci
przytarczyc



Leczenie Immunosupresyjne-
glikokortykosteroidy

PiSmiennictwo Kraj Zasady leczenia

Pozzi et al. Wtochy Metylprednisolon 1 g iv

1999 Przez 3dni na poczatku 1,2,3 mies. +
prednison po for 6 mies.0.5 mg/48h

Manno et.al. Witochy Prednison p.o. przez 6

2009 mies.;1mg/kg/24h przez 2 mies.,
potem redukcja 00.2mg/kg/24h przez
miesigc

Lv et.al. Chiny Prednison p.o. przez 6-8mies.(0.8-1

2009 mg/kg przez 2 mies.potem redukcja 5-
10 mg co 2 tyg.




IgAN — Mykofenolan mofetilu

KDIGO nie zaleca leczenia MMF

Frisch G. et al. NDT 2005, 20, 2139-2145
Maes B.D. Kidney Int. 2004, 65, 1842-1849
« Tang.S.C. Kidney Int. 2010, 77, 543-549



Leczenie Immunosupresyjne

Cyklofosfamid - wg KDIGO - crecsentic IgAN

STOP IgAN — u pacjentow ze zig
prognozg z matymi dawkami glikokortykoidow |
azatiopryng

Azatiopryna - nie obserwowano korzysci przy
Kreatyninie powyzej | ponizej 177ug/l
Inne leczenie: anty-agregacyjne-warfaryna nie

zalecane; tonsilektomia —zwieksza
chorobowosc¢, nie zalecana



Podsumowanie

Tylko pewna czes¢ pacjentow z IgAN wymaga leczenia celem
zapobiegania redukcji GFR

Biatkomocz i nadcisnienie, obnizony GFR i zmiany w biopsji nerki
Swiadczagce o0 uszkodzeniu nerki sg ewidentnymi czynnikami
oceniajgcymi ryzko pacjenta z IgAN

Pacjent ,niskiego ryzyka” : minimalne zmiany w moczu, prawidtowe
GFR, normotensja - wymaga regularnych kontroli

Pacjent ,sredniego ryzyka” ze znacznym biatkomoczem,
nadcisnieniem i/lub powolng redukcjag GFR (lub GFR<30
ml/min/1.73m?)  powinien  odnies¢  korzys¢ z  leczenia
wspomagajgcego. Potrzebne sg dalsze badania dla oceny
systemowego stosowania glikokortykoidow

Pacjent ,wysokiego ryzyka , z gwattownie postepujacq utratg GFR
moze wymagac agresywnej immunosupresji



Dziekuje za uwage

Hapital das Enfants Malades. - Porta d' Entrée principale

 Maladie de Berger
“Les dépots intercapillaire d’[gA-1gG. "
Par J. Berger et N. Hinglais.
J Urol Nephrol (Paris) 74: 694-693, 1968



