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SLOVO UVODEM

Od posledniho vydéani Nefrologického minima pro klinickou
praxi uplynuly tfi roky a jeho nedostatek na kniZnim trhu,
jakoz i dalsi nové poznatky v oboru nefrologie, si vynutily pfi-
pravu dalSiho vydani. Nastal proto ¢as predloZit ¢tenafi novou,
aktualizovanou a doplnénou verzi textu.

S hloubkou poznani v jednotlivych oborech vnitiniho 1é-
kafstvi vyvstava potieba syntézy znalosti vice oborti soucas-
né, aby se odborny 1ékar nestal specialistou, ktery ,,0 malu vi
vSe a o vSem téméf nic”. S geometrickym ristem poznatka
v medicinskych oborech je pro klinickou praxi stale t€Zsi zis-
kavat v celé §ifi v prehledu nové praktické poznatky, aniz by
v soucasném pracovnim vytiZzeni vétSiny 1ékaft bylo nutné
studium velkych monografii. Proto vznikaji struénéjsi, jedno-
duse didakticky pojaté texty kapesniho formatu, které umoZzni
rychlou orientaci a doplnéni aktuédlnich poznatkl pro klinic-
kou praci. Takto bylo pfipraveno soucasné, jiz tfeti vydani
publikace ,,Nefrologické minimum pro klinickou praxi®. Je
uréena pro $irsi 1ékarskou vefejnost, predevsim pro internis-
ty a praktické 1ékate, bez jejichZ kazdodenni spoluprace ne-
Ize uspésné nefrologii v klinické praxi realizovat. Je urCena
pochopitelné i pro dalsi zajemce o nefrologii z fad pediatri,
urologd, intenzivistl, diabetologl, nutricionistli apod., ale ne-
pochybné pfinese aktudlni rozsifeni znalosti i mlad$im nefro-
loglim v pfipravé k atestaci.

V dobeé Sirokych autorskych kolektivii velkych monografii
neni zcela jednoduché pro jednoho autora pfipravit vyvaZeny
rektivem mnohaleta pfednaskova, publikacéni, ale i zkusebni
¢innost autora v oboru vnitiniho a praktického Iékafstvi, ktera
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pomohla 1épe definovat, co je nutné, aby znali specialisté z ji-
nych obort o novych poznatcich z oboru nefrologie. To na-
byva na vyznamu zvlasté nyni, kdy se jasné ukazuje, Ze bez
klinického provazani oboru vnitiniho 1ékafstvi a nefrologie
nelze ziskat kvalitni znalosti pro klinickou praxi. Nové byly
doplnény kapitoly o vlivu obezity na renalni funkci, kardio-
rendlni a hepatorendlni postiZeni, pfedoperacni pfiprava nefro-
logickych nemocnych a aktualizovédna a rozSifena tematika
1é¢by hypertenze, 1é¢by tumort ledvin a elimina¢nich metod.

Veéfim proto, Ze nové vydani bude pfinosné a uzite¢né pro
§irsi medicinskou obec.

V Praze, 7. 2. 2020 Prof. MUDr. Viadimir Teplan, DrSc.
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1 DIAGNOSTIKA RENALNICH
ONEMOCNENI

1.1 CELKOVE VYSETRENI NEMOCNYCH

Anamnéza a podrobné interni vySetieni patii k zdkladnimu
vySetfovacimu postupu u vSech nemocnych s podezienim
na onemocnéni ledvin. Jsou nezbytna, nebot ledvinné one-
mocnéni nemusi byt onemocnénim primarnim. Sekundarni
postiZeni ledvin jsou pomérné€ ¢asta u metabolicky (napf. cuk-
rovka ¢i dna) nebo imunologicky podminénych systémovych
onemocnéni (napt. lupus erythematodes ¢i vaskulitidy). One-
mocnéni mize souviset i s postizenim dalSich organt (kar-
diorenalni ¢i hepatorenalni syndrom). Velmi €asto je spojeno
s hypertenzi, at se jiZ jedna o hypertenzi primarni s naslednym
postizenim ledvin, ¢i projevy hypertenze sekundarni, rendlni.
Muze se vSak jednat i o onemocnéni dédi¢né s projevy az
v adolescentnim ¢i dospélém véku (napf. polycystické ledvi-
ny). Zavazné je, Ze i pokrocila nefrologickd onemocnéni mo-
hou dlouho probihat skryté a klinicky zachyt mtize nastat aZ
ve fazi jiz pocinajiciho, ¢i dokonce plné rozvinutého selhani
ledvin.

Zachyt rendlniho onemocnéni miZe byt nahodny (pfi pre-
ventivni prohlidce), nebo nemocni prichazeji k 1ékafi jiz s ur-
¢itymi obtiZzemi.

Nejcastéji se jednd o tyto ndlezy:

1. trvalé, eventudlné i obCasné otoky

2. bolesti hlavy, obtiZe zrakové, zavraté (hypertenze)
3. bolesti v bederni krajiné, nékdy s iradiaci do tfisel

13
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4. paleni a fezani pfi moceni (dysurie), ¢asté nuceni (pola-
kisurie)

5. zmény barvy moci (hematurie, pyurie)

6. zmény v objemu moci (polyurie: vice nez 2,5-3 1/24 h; olig-
urie: méné nez 400 ml/24 h; ¢i anurie: méné nez 100 m1/24 h),

7. Gnava, slabost, dyspepsie, bledost kiiZe a sliznic (pokrocilé

onemocnéné ledvin, ¢i jiZ rendlni selhani)

Cile nefrologicky zaméreného vysetieni

» Zjisténi rozsahu postiZzeni rendlnich funkci [zdkladni bio-
chemicka vySetieni: urea, kreatinin, glomeruldrni filtrace
(sbirand moc¢ pfi clearance kreatininu ¢i vypoctem dle
MDRD, CKD-EPI ¢i jinou metodou), krevni obraz, Na, K,
Ca, P, kyselina mocova, acidobazicka rovnovaha].

* Posouzeni zmén velikosti ledvin a jejich struktury (sono-
grafie, CT, respektive jina zobrazovaci vySetfeni).

e SpolupostiZzeni (¢i primarni postizeni) dalSich organ (pii
hypertenzi, diabetu, systémovych vaskulitidach, dné, kar-
didlnim selhavani, jaternim postiZeni, tumorech, heredi-
tarnich onemocnénich, napt. pfi polycystickém postiZeni
ledvin atd.).

* Diagnéza (pracovni diagndza) urcujici typ a stadium led-
vinného onemocnéni. V piipadé akutniho ¢i chronického
onemocnéni ledvin je vhodné dodrZet terminologii a no-
menklaturu navrzenou KDIGO (viz ddle).

Lécebny postup:
a) odeslani na specializované pracovisté k upfesnéni diagnozy
ak lécbé
b) diagnéza uréena, pacient 1éCen a dale sledovan praktickym
1ékafem ¢i ambulantnim specialistou
V rodinné anamnéze zjistujeme vyskyt hypertenze, pre-
devsim juvenilni (renovaskularni, rendlni, esencialni), asna
umrti ¢i onemocnéni ledvin (polycysticka degenerace, vro-
zené anomalie mocCovych cest, hereditarni glomerulopatie
a tubulopatie).
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V osobni anamnéze je ticba zaméfit se na nasledujici
udaje: ptedchozi ledvinnd onemocnéni, hypertenze, diabetes,
srde¢ni onemocnéni, zdvazné onemocnéni jater, endokrinopa-
tie, onkologicka a hematologickd onemocnéni, celkova sys-
témova onemocnéni, infekce (véetné HIV a IH), chronické
hnisavé procesy, dna, urolitidza, tirazy a operace beder, bficha,
malé panve, porody a potraty, dlouhodobé uZivané 1éky (anal-
getika, nefrotoxické 1éky, hormondlni antikoncepce), drogy,
nadmérna fyzicka zatéZ a opakované dehydratace, pobyty
v endemickych oblastech tropickych chorob (malérie, bilhar-
zidza apod.), kontakt s rozpoustédly a nefrotoxickymi latkami.

P1i fyzikalnim vySetfeni zhodnotime stav hydratace ne-
mocného (otoky nebo hyperhydratace pfi nefrotickém syn-
dromu ¢i oligoanurii, dehydratace pti porusené koncentra¢ni
schopnosti ledvin a polyurii). Kolorit kiize mze byt bledy
(anémie po krvéceni) ¢i naZloutly, ,,uremicky‘ (rendlni anémie
s predpokladanou retenci nékterych mocovych chromogeni
v kzi).

Otoky hledame jak na dolnich koncetinach, tak v obliceji
(kolem vicéek). Pri vySetfovani dutiny Gstni miZeme citit fo-
etor azotaemicus/uremicus zpusobeny rozkladem mocoviny
ve slinach ustni bakteridlni flérou.

Fyzikalni nalez na hrudniku mtze vykazovat odchylky,
pokud ma nemocny pfi hyperhydrataci fluidotorax. V krajiné
srde¢ni miZe byt zachycena akcentace II. ozvy nad aortou (za-
vazné hypertenze). Pfi velmi pokrocilych stadiich rendlniho
selhani mtizeme zjistit rozsifeni srdeéniho stinu (perikardiél-
ni vypotek) eventualné perikardidlni tfeci Selest (signum mali
ominis v dobé& pfed moznosti dialyzacniho 1éCeni), dnes ab-
solutni indikace k zahéjeni akutniho dialyza¢niho programu.

Pfi vySetfeni bficha miZe byt pfitomen ascites (nefroticky
syndrom), hepatomegalie pti orgdnovém spolupostiZeni jater
(polycysticka degenerace, onkologické onemocnéni, diabe-
tes), splenomegalie (hemolytické anémie, chronické infekce,
onkologicka a systémova postiZeni).

15
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Bimanualni palpace ledvin mtize byt pozitivni pfi velkych
polycystickych ledvinach, vét§im tumoru ¢i hydronefréze.
Palpace ureteralnich bodi byva pozitivni pfi infek¢nich proce-
sech a uretrolitidze. Pti auskultacnim vySetieni v mezogastriu
miZeme zachytit Selest pfi stendze rendlni tepny. Pfi vysetfo-
vani bederni krajiny je citlivost na mirny dder diagnosticky
cenénou pomuckou (tapotement). DileZité je zjistit, zda se
jedna o citlivost jednostrannou, ¢i oboustrannou, spojenou
dale s citlivosti v ureteralnich bodech, eventudlné nad symfy-
zou. Je tfeba také zjistit, zda citlivost nesouvisi s lumboischia-
dickym syndromem ¢i svalovou bolestivosti (napf. pii virdze).
Na koncetinach vysetiime otoky, priichodnost cévniho systé-
mu a noZzni klenbu.

Peclivé zméfime systémovy krevni tlak, 1épe na obou kon-
Cetindch.

1.2 VYSETRENi MOCI A MOCOVEHO
SEDIMENTU

1.2.1  Mocovy sediment

Peclivé a technicky spravné provedené vysSetfeni mocového
sedimentu hraje stile dulezitou roli. Kvalitni rozbor ranniho
vzorku moci vyZaduje omezeni pfijmu tekutin nékolik hodin
pred odbérem, aby piilisné nafedéni nesnizilo napt. koncentra-
ci bilkoviny v moc¢i ¢i pocty bunécnych element v mocovém
sedimentu. Mocovy vzorek by mél byt zpracovan co nejdiive
po odbéru (nejpozdéji do 1 hodiny, jinak existuje nebezpeci,
Ze bunécné elementy sedimentu se rozpadnou a Ze mo¢ muze
byt infikovana mikroby ze zevniho prostredi).

Je tfeba dbat, aby bylo provedeno peclivé omyti a osuseni
okoli zevniho usti mocové trubice. K rozboru je nejvhodnéj-
$i stfedni ¢ast mocového proudu. Pfi hodnoceni mocového
sedimentu je tfeba vZdy snizZit moZnost pfimiseni bunécnych
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elementd (leukocytl a erytrocyttl) z genitilu. Toto nebezpeci
je zvlast€ velké u Zen. Je tfeba vyloucit tuto moZnost u Zen
v dob& menstruace nebo v obdobi ¢asove blizkém pred a po ni.
Pfimés leukocyti je Castd u Zen s vaginalnim vytokem.

Cévkovani, ¢i dokonce punkce moc¢ového méchyte se pro-
vadi v diagnosticky nejasnych ptipadech, které musi urcit spe-
cialista (nefrolog, urolog, gynekolog).

Pfi podrobnéj$im vySetieni sedimentu hodnotime nélez
erytrocytl, leukocytt a valct kvantitativné ve sbéru za presné
¢asové obdobi. Normy pro jednotlivé elementy jsou standar-
dizovény pro akreditované biochemické laboratote. Pro stano-
veni sedimentu lze s vyhodou uZit priitokové cytometrie. Sbér
za delsi obdobi 1ze provést napt. klasicky dle Addise (sbér
za 10 hodin, pfepocet na 24 hodin) ¢i podle Hamburgera, kdy
se sbird mo¢ pouze za 3 hodiny a vylouceny pocet elementl
se vyjadfuje za minutu nebo za sekundu.

Pfi nalezu erytrocytii si v§Simame jejich tvaru, zda je je-
jich povrch hladky ¢i riznym zpisobem deformovany (napf.
akantocyty). Posouzeni téchto tvarovych vlastnosti erytrocyta
je 1épe mozné pfi vySetfovani sedimentu ve fdzovém kontras-
tu. Erytrocyty s deformovanym povrchem jsou Castéji glome-
ruldrniho pivodu (néalez vice nez 80 % deformovanych ery-
trocytl €i 6 % akantocytll je pozitivni), erytrocyty s hladkym
povrchem se vyskytuji castéji pti krvaceni z mocCovych cest
(nebo i z ledvin, pokud krvaceni neni glomerularniho ptivodu,
jako je tomu napf. pii prasknuti cévy silné vaskularizovaného
nadoru nebo cévy ve sténé cysty). Nalez leukocytii obvykle
znamena pritomnost infekce, miZe vSak byt i projevem ne-
zénétlivych zmén pfi poSkozeni tubulointersticia, napf. pti
nefrotoxicité.

Oznacenim vdlce rozumime ttvary valcovitého tvaru, které
vznikaji aglutinaci bilkovité hmoty, a jsou tedy jakymsi od-
litkem ¢asti tubulu.

Hyalinni valce vznikaji aglutinaci bilkoviny v tubulech (jde
o vdlce, jejichZ matrix je tvofena bilkovinou secernovanou
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v tubulech nazyvajici se Tammuv-Horsfallv protein — uro-
mukoid). Albumin, ktery pronikl glomeruldrni membranou,
podmifiuje aglutinaci tohoto proteinu.

Zrnité (granulované) vélce jsou rovnéz tvoreny Tammovym-
-Horsfallovym proteinem, avSak na jejich povrchu lze rozlisit
zrnka (granula), kterd jsou tvofena agregaty sérovych bilkovin.
Hrubé granulované vélce pochazeji z degenerovanych bunc¢k
ajsou patognomonické pro glomerularni a tubularni onemocnéni.

Shlukem erytrocytti v tubulech vznikaji valce erytrocytdrni,
analogicky mohou vzniknout vélce leukocytdrni a epitelidlni
(z odloupanych tubuldrnich bunégk).

V moci jsou Casto identifikovany krystaly. Jejich vyskyt za-
visi na pH moci. Nejcast&ji nachazime krystaly kalciumoxald-
tové, urdtové a fosfdtové. V infikované moc¢i mohou vzniknout
(v alkalickém prostfedi pfi hydrolyze urey bakterialni ureé-
zou) konkrementy struvitové (,triplfosfaty tvorené magne-
zium-amonium-fosfatem). Znac¢ny diagnosticky vyznam ma
nalez tzv. cystinovych krystalt (typicky Sestibokych), které se
vyskytuji u nemocnych s cystinurii. Cystin je aminokyselina,
ktera je u té€chto jedinct zvysené vyluéovana moci. V duasled-
ku vysoké koncentrace této aminokyseliny dochazi k tvorbé
cystinovych konkrementu.

1.2.2 Hematurie

Hematurie je charakterizovana ptitomnosti vét$iho ¢i mensiho
mnoZstvi erytrocytll v moci.

VEtSinou se jedna o pravou erytrocyturii, nékdy zjistujeme
fragmenty erytrocytl ¢i erytrocytové valce.

Hematurii mizeme rozdélit na nékolik skupin (viz tab. 1.1).

Diagnostické postupy

Pfi podezieni na hematurii je tfeba vyloucit porfyrii a zbarve-
ni docervena, napf. Cervenou fepou nebo léky (sulfonamidy,
rifampicin).
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Tabulka 1.1 Rozdéleni hematurif
Makroskopickd hematurie (pfitomno 1 a vice ml krve/l moci)

casto spojena s konkrementy, tumory ledvin a vyvodnych mocovych cest,
urogenitdini TBC (+ leukocyturie pfi sterilni, kyselé moci), traumatem
(i po katetrizaci), cystickymi ledvinami (ruptura cysty), hemoragickou diatézou,
hemoragickou cystitidou.

Mikroskopicka hematurie riizného stupné (nalez zvyseného mnozstvi
erytrocyt v mocovém sedimentu)

¢asto rendlnf (s proteinurif) pfi primdrnich ¢i sekunddrnich glomerulopatiich,
pravidelné pfftomna i pfi, klidové urolitidze”, ddle ji zjistujeme pfi infekcich
mocovych cest (s prevazujici leukocyturif a bakteriurif) a pfi intersticidlnich
nefritiddch. M{ize byt intermitentné zjiSténa i pfi infekcnich onemocnénich
Ci velké fyzické z&tézi (maratonsky béh apod.).

Vysetfeni mocového sedimentu muze prokazat erytro-
cyty, krevni barvivo (hemoglobinurie pfi hemolyze), vzacné
myoglobinurie (pfi rozpadu pricné pruhovanych svalt s ne-
bezpecim akutniho poskozeni ledvin). Erytrocytarni véalce
mohou souviset s intrarenalnim krvacenim. Krevni koagula
a kolikovité bolesti jsou prikazem vyraznéj$iho renalniho
krvaceni.

Pfi cytomorfologickém vysetfeni mo¢i miizeme najit ery-
trocyty glomeruldrniho (dysmorfni buriky, akantocyty) nebo
neglomeruldrniho pivodu.

Vysetieni: prvni ranni mo¢ se vylije, pak pacient ,,sbird
moc* po prvni ranni mo¢i po dobu 30 minut. Tuto moc¢ je tieba
Cerstvou zpracovat. Vyhodnoceni se provadi pii mikroskopic-
kém vysetfeni ve fazovém kontrastu.

Pti makroskopické hematurii je nutné urologické vysetieni,
nejlépe jesté v dobé krvaceni: sonografie, cystoskopie (urceni
strany krvaceni pfi rendlnim krvaceni), eventudlné CT.

Muze byt pfitomna i privodni proteinurie, jejiZ pficinu je
tieba objasnit.
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Tabulka 1.2 Nejcastéjsi priciny leukocyturie

- Infekce mocovych cest (¢asté): zejména u Zen, starSich muzd, pfi
urolitiaze, cukrovce, mocovém reziduu, v téhotenstvi

- Karcinom prostaty nebo mocového méchyre

- Poranéni uretry: po pohlavnim styku, po cévkovdni, cystoskopii

- Urolitidza, vezikoureteralni reflux

- Leukocyturie pfi sterilni moci: |écend infekce mocovych
cest, kapavka (kultivace z Cerstvého stéru z uretry, specidini
transportni médium), TBC, trichomonddy, kandidy, mykoplazmata,

tubulointersticialni nefritidy (napr. analgeticka nefropatie), zfidka
u kolagenéz a glomerulonefritid

1.2.3  Leukocyturie

Leukocyturie znamena pritomnost bilych krvinek v moci.
Obsah hnisu v moci se nazyva pyurie. NejCastéjsi pficiny
leukocyturie jsou shrnuty v tabulce 1.2.

1.2.4  Proteinurie

Proteinurie znamena pfitomnost bilkoviny v moc¢i v mnozstvi
presahujicim 150-200 mg/24 hodin.

Z hlediska mechanismu vzniku proteinurie miiZzeme rozlisit
nasledujici formy (viz tab. 1.3).

Velikost proteinurie muze byt u jednotlivych ledvin-
nych onemocnéni rizna. Jako malou proteinurii oznacu-
jeme takovou, pii které vylucovani bilkoviny nepresahuje
1,5 g/24 h. Stredné velkd proteinurie se pohybuje v rozme-
zi 1,5-3,5 g/24 h. Proteinurie nad 3,5 g/24 h oznacujeme
jako velké. Pti n¢kterych ledvinnych onemocnénich (pfi tzv.
nefrotickém syndromu) proteinurie mize dosdhnout hodnot
10-20 g/24 h, ale i vyssich.
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S

1.

Tabulka 1.3 Rozdéleni proteinurif dle hlavniho mechanismu vzniku

Proteinurie  Vznikd pfi poruseni glomeruldmi membrany
glomerularni

Vznikd v dlisledku toho, Ze nizkomolekuldrnf bilkoviny
Proteinurie  (mikroproteiny) a malé mnozstvi albuminu, které pronikaji
tubularni i za normdlnich okolnosti glomeruldrni membrénu, nejsou
v dostatecné mife vstfebavany v tubulech.

Vznikd v dlisledku zvysené sérové koncentrace nékterych
bilkovin, které mohou pronikat glomeruldri membranou.

Proteinurie b . s
prerendlni Jako pfiklad |ze uvést tzv. Bence-Jonesovu bilkovinu,
kterd se hromadi v krvi pii myelomu a miZe pronikat
glomeruldrni membranou do moci.
Pfi krvacent, expanzivnim rlistu a regresivnich zméndch
Proteinurie nadorli v mocovyich cestdch dochdzf k pfimé extravazaci
postrendlni plazmy do moci. Podobné se pfi zanétech mocovych cest

zvysuje propustnost podslizni¢nich kapildr pro plazmatické
bilkoviny.

tanoveni typu proteinurie

Proteinurie selektivni. Timto oznacenim rozumime pro-
teinurii, kterd je charakterizovana témét vylu¢né vyluco-
vanim albuminu.

. Proteinurie neselektivni. Pfi tomto typu proteinurie je
do moci vylucovan nejen albumin (bilkovina o relativné nizsi
molekularni hmotnosti), ale i dalsi typy globulinti (bilkoviny
o vysoké molekularni hmotnosti), transferin, fibrinogen, va-
zebné bilkoviny pro vitaminy (napr. vitamin A), hormony (pre-
albumin) apod. Albumin vSak i zde tvoii vétSinou kolem 80 %.
Na zédkladé kvantitativniho vySetfeni a typu proteinurie je

mozno nepiimo usuzovat na nékteré formy glomerularniho

p

oSkozeni.
Prehlednou charakteristiku Castych proteinurii podava

tabulka 1.4.
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Tabulka 1.4 Charakteristika proteinurif
Funkéni proteinurie

Krdtkodobd, vyvoland pfechodnou zménou rendlni hemodynamiky
(ndmaha, chlad, z4té7 aj.), vzdy glomeruldrni, neselektivni.

Ndmahova proteinurie

/avisla predevsim na intenzité svalové prdce, objevuje se jiz v pribéhu

a pretrvavd fadu hodin po ukonceni prace, vétSinou neprekroci 1,5 g/den,
neselektivni, pfi extrémni ndmaze i glomerulotubuldrni.

Izolovand asymptomatickd proteinurie (ortostatickd)

Glomeruldrni, neselektivni, velmi casto zfetelné zavisla na ortostaze,
maximalni vyskyt v prvnich dvou decenniich.

Febrilni proteinurie

SmiSend glomerulo-prerendIni, pfi hyperpyrexii, i glomerulotubuldrni, mensi
nez 0,65 g/den, Casto vazdna na zvysené teploty.

Téhotenskd proteinurie/preeklampsie

Pi fyziologickém téhotenstvi v IIl. trimestru mirnd tubuldrnf proteinurie
200—-300 mg/den. Exkrece albuminu se nezvysuje. Zvysend albuminurie
nad 70 pg/min signalizuje riziko vyvoje preeklampsie. Pi klinickych
projevech onemocnéni je glomeruldrni az glomerulotubuldrni proteinurie
casto vétsinez 3 g/den.

Nefroticky syndrom s minimalnimi zménami (lipoidni nefréza)
Glomeruldrni, selektivni, obvykle v rozmezi 3—10 g/den, nezfidka ale

i znacné vyssi. Selektivita proteinurie je diagnosticky vyznamnd a md
vysokou prediktivni hodnotu pro ispéSnou |é¢bu steroidy.

FokdIné segmentalni glomeruloskleréza

Glomeruldrni, téméf vzdy neselektivni, intenzivni, u 80 % nemocnych je
proteinurie vétsi nez 3,5 g/den.

Membrandzni glomerulonefritida

Glomeruldrni, vétSinou pfi déletrvajicim onemocnéni neselektivni.
Intenzivni, u vétSiny nemocnych vétsi nez 3,5 g/den.
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Tabulka 1.4 Charakteristika proteinurii — pokracovani
Membrano-proliferativni glomerulonefritida

Glomeruldrni, vétSinou pfi déletrvajicim onemocnéni neselektivni.
Intenzivni, u vétSiny nemocnych vétsi nez 3,5 g/den.

Mezangio-proliferativni glomerulonefritida

Glomeruldrni, neselektivni, obvykle jen mirnd proteinurie, jen u mensiny
nemocnych vétsi nez 3,5 g/den.

IgA nefropatie

Glomeruldrni, neselektivni, u velké vétSiny nemocnych mensi nez 1,5 g/den.
Intenzita proteinurie pfi diagndze je prognosticky vyznamnd.V pozdéjsim vyvoji
onemocnéni mize byt proteinurie i glomerulotubuldmt.

IntersticidIni nefropatie

Pfi pfevazujici lokalizaci patologickych zmén v kife ledvin se casto vyviji
tubuldrni proteinurie, obvykle mensi nez 1 g/den (analgetickd nefropatie,
intoxikace kadmiem, nefrotoxické Iéky, chronicka rejekcni nefropatie apod.). Pii
prevazujici lokalizaci patologickych zmén ve dfenia v oblasti papil proteinurie
casto chybi a vyviji se az pfi dalSim poklesu glomerulami filtrace. Pak byva
vétsinou glomerulotubuldrnf (bakteridInf pyelonefritida, refluxova nefropatie,
obstrukcni uropatie).

Systémové onemocnéni pojiva (napf. systémovy lupus erythematodes)

Proteinurie zdvisi na patogenezi a lokalizaci zmén. VétSinou se jednd
o glomeruldmi nebo glomerulotubuldmi neselektivni proteinurie.

Systémové vaskulitidy

Jen ojedinéle na zacatku onemocnéni (Henochova-Schénleinova purpura)
selektivni glomeruldrn proteinurie, jinak vétSinou neselektivni glomeruldmi
nebo glomerulotubuldrni proteinurie.

EsencidIni hypertenze

Asi u 15 % nemocnych, obvykle jen mirnd glomeruldrni neselektivni
proteinurie, az u 30 % zvysend albuminurie véti nez 20 pg/min. Proteinurie
i zvySend albuminurie koreluji s hodnotou diastolického tlaku a jsou spojeny
s CastéjSimi orgdnovymi zménami a vyssi mortalitou.
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Tabulka 1.4 Charakteristika proteinurii — pokracovdni
Renovaskuldrni hypertenze
Glomeruldrni, neselektivni se po |écbé tepenné stendzy obvykle upravi,
zvysend albuminurie mize pretrvdvat.
Monoklondlni gamapatie
Pokud jsou spojeny se syntézou paraproteinu, vyviji se typickd prerendini
proteinurie, pozdéji casto doplnénd kompetitivni tubuldrni proteinurii.
Myelomova obstrukénf uropatie, noduldmi nefropatie lehkych fetézc(

a [-amyloiddza jsou velmi casto provdzeny neselektivni glomerulami nebo
glomerulotubuldrnf proteinurif.

Polycystickd degenerace ledvin

Neselektivni glomeruldmi, casto vsak glomerulotubuldrni proteinurie,
vétSinou mensi nez 2 g/den.

Alportdiv syndrom
Neselektivni glomeruldmi proteinurie, zvyraznénd pfi progresi onemocnéni.
Diabeticka nefropatie

Pred vznikem vlastniho onemocnéni md 20—40 % nemocnych zvySenou
albuminurii vétsi nez 20 ug/min, kterd je zvldsté na zacdtku onemocnéni
metabolicky podminénd nebo je jiz projevemn zmén glomeruldrni permeability
pro plazmatické bilkoviny. Diabetickou nefropatii provdzi neselektivni
glomeruldrni nebo i glomerulotubuldrni proteinurie, Casto intenzivni.

Méstnavé srdecni selhani

Casto mimé (1-2 g/den) neselektivni glomeruldmf proteinurie, kterd se pi
(spésné |écbé zmirmuje nebo mizi.

1.2.5 Mala albuminurie (dfive mikroalbuminurie)

V pocinajicich stadiich nékterych ledvinnych onemocnéni (pie-
devsim u diabetické a hypertenzni nefropatie) dochazi v di-
sledku hemodynamicko-morfologickych zmén v glomerulech
k propousténi malého mnoZstvi sérového albuminu do moci,
které lze prokézat citlivymi metodami. Tento typ proteinurie
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