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Fyziologické principy

Za normálních okolností se filtruje přes glome-
rulokapilární stěnu (GKS) – z krve do moči – jen mi-
nimum makromolekul. Jedná se o nízkomolekulární 
proteiny a albumin. Toto minimální množství profil-
trovaných proteinů je téměř kompletně reabsorbová-
no epitelem proximálního tubulu a degradováno na 
peptidy a aminokyseliny. Recentně bylo zjištěno, že 
část proteinu (i v intaktní podobě) může být zpětně 
vstřebána do krevního oběhu.

Odpad proteinu v definitivní moči zdravého člo-
věka v průměru kolísá mezi 40–80 mg za den, z toho 
je jen 10 mg albuminu. První pozorovatelnou pato-
logickou změnou bývá zvýšení podílu albuminurie. 
Za normální je považována ještě ztráta proteinu do 
150 mg/24 h.

Typy proteinurie – (klinický význam)

Rozeznáváme 3 typy proteinurie (PU):
• glomerulární
• tubulární
• preglomerulární („overflow“).

Glomerulární proteinurie je výrazem zvýšené-
ho prostupu makromolekul (zejména albuminu) přes 
GKS a je senzitivním markerem poškození glome-
rulů.

Tubulární proteinurie je důsledkem nedosta-
tečné resorpce nízkomolekulárních proteinů v pro-
ximálním tubulu. Bývá považována za projev tubu-
lointersticiálního poškození, dle recentních názorů 
však může být i výrazem zahlcení transportních me-
chanizmů při proteinurii/albuminurii glomerulárního 
původu.

Preglomerulární („overflow“) proteinurie je 
nejčastěji výrazem nadprodukce lehkých řetězců 
imunoglobulinů při mnohočetném myelomu.

Proteinurie je odpad bílkoviny do moči přesa-
hující 150 mg/24 hod. Je zřejmé, že v počátečních 
fázích renálních onemocnění bývá ztráta proteinu 
menší a bývá tvořena převážně albuminem.

Fyziologicky se do moči ztrácí méně než 30 mg 
albuminu/24 hod. (20 μg/min).

Za mikroalbuminurii označujeme odpady al-
buminu mezi 30–300 mg/24 hod. (20–200 μg/min). 
Mikroalbuminurie bývá výrazem počáteční fáze dia-
betické nefropatie (ale i jiných nefropatií) a srdeční-
ho selhávání.

Nad 300 mg/24 hod. (200 μg/min) hovoříme 
o manifestní proteinurii (nebo nesprávně o „mak-
roalbuminurii“). Na této kvantitativní úrovni jde pře-
devším o ztráty téměř čistého albuminu.

Průkaz proteinurie – 

(klinický význam používaných 

laboratorních metod)

PU může být náhodným nálezem při vyšetření 
moči testačním proužkem (dipstick) u asympto-
matického nemocného. Je třeba zdůraznit, že tyto 
proužky registrují zejména albumin a pozitivní výsle-
dek zaznamenáváme od hodnot PU 300–500 mg/24 
hod. Toto vyšetření spolehlivě nezachytí tubulární 
nebo preglomerulární proteinurii a je výrazně ovliv-
něno úrovní diurézy a koncentrací moči.

Specializované testační proužky (Clinitek 
Microalbumin Dipstics nebo Micral Test II strips) 
registrují semikvantitativně i nižší hodnoty albuminu 
v pásmu mikroalbuminurie. Z podstaty věci jde vždy 
jen o orientační vyšetření.

Orientační semikvantitativní metodou je též 
zkouška s kyselinou sulfosalicylovou, která však 
registruje všechny přítomné proteiny (pozitivní test 
s kyselinou sulfosalicylovou a negativní výsledek 
s testačním proužkem např. vyvolá podezření na 
preglomerulární proteinurii při myelomu apod.).

Pro kvantitativní stanovení albuminurie ne-
bo proteinurie je zlatým standardem vyšetření ve 
sběru moči/24 hodin, který však musí být přesný 
(kompletní).

Alternativou je stanovení poměru koncentrace 
albuminu ke kreatininu nebo proteinu ke kreatininu 
(mg/mg) v náhodném vzorku moči. Hodnota výsled-
ného poměrného čísla by měla vcelku přesně odpo-

vídat albuminu nebo proteinu (v gramech) vylouče-
ného močí za den (po přepočtu na 1,73 m2 tělesného 
povrchu). Měříme-li kreatinin v mmol/l, je třeba pro 
výpočet použít formuli: PU (g/24 h) = albumin (pro-
tein) v mg/dl vynásobíme 0,088 a pak vydělíme hod-
notou koncentrace kreatininu v moči v mmol/l (pro 
kreatinin platí 1 mg/dl = 0,088 mmol/l).

Výrazně podhodnocené hodnoty proteinurie zís-
káme u svalnatých mužů, černochů, nadhodnocené 
u kachektických jedinců, v renální insuficienci apod.

Pro určení závažnosti a prognózy renálních cho-
rob a pro sledování jejich vývoje je z laboratorních 
metod nejužitečnější a nejpřesnější elektroforéza 
bílkovin v moči či lépe kvantitativní stanovení 
vhodných („indikátorových“) bílkovin v moči – to 
nám umožní topografické upřesnění renální léze, kte-
ré zpřesní a doplní nálezy získané při renální biopsii.

Pomocí těchto metod lze dobře rozlišit tyto zá-
kladní typy proteinurie:
• glomerulární – selektivní (albumin + jen stopy 

ostatních proteinů)
• glomerulární – neselektivní (přítomny všech-

ny plazmatické proteiny)
• tubulární – přítomny jen nízkomolekulární pro-

teiny (alfa1-mikroglobulin, beta2 – mikroglobulin, 
retinol vázající protein, lehké řetězce imunoglo-
bulinů)

• postrenální – prokazujeme přítomnost al-
fa2 makroglobulinu či apolipoproteinu A1.

Klinické dopady

Při zjištění proteinurie je třeba specifikovat:
• jaká je celková ztráta bílkoviny do moči (za den 

či poměr protein/Kr)
• za jakých okolností dochází ke ztrátám bílkovin 

do moči
• jaký druh bílkoviny nalézáme v moči
• zda jde o izolovanou proteinurii či současnou 

hematurii (v rámci tzv. aktivního sedimentu).

Odpovědi na tyto otázky jsou základem pro ná-
sledné diferenciálně diagnostické úsilí.
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Nemocní s izolovanou malou proteinurií (mé-
ně než 1–2 g/24 hod.) mají obvykle benigní formu 
nefropatie se stabilní renální funkcí a dobrou pro-
gnózou (většinou není nutná biopsie ani specifická, 
např. imunosupresivní léčba).

Dobrou prognózu mají zejména nemocní s pře-
chodnou (tranzientní) PU do 2 g/24 hod., např. při 
teplotách a po tělesné námaze. V moči nacházíme 
albumin a nízkomolekulární proteiny, což svědčí 
pro poruchu glomerulární permeability (albumin) 
i současné snížení reabsorpce nízkomolekulárních 
proteinů v proximálním tubulu. Obojí zřejmě souvisí 
s angiotenzinem II a/nebo noradrenalinem induko-
vanou přechodnou změnou intrarenální hemody-
namiky.

Podobný podklad má zřejmě i ortostatická PU, 
vyskytující se pouze do 30. roku věku, a i perzistují-
cí PU v rámci chronické kardiální insuficience.

Tyto nálezy nevyžadují nefrologickou léčbu 
a ani pravidelnou dispenzarizaci.

Malá izolovaná PU (do 2 g/24 hod.) může být 
součástí primární glomerulopatie (např. fokálně 
segmentální glomerulosklerózy (FSGS), IgA glome-
rulopatie, membranózní glomerulonefritidy) nebo 
sekundární glomerulopatie (diabetické, lupoidní či 
hypertenzivní benigní nefrosklerózy).

Neléčení nemocní s velkou „nefrotickou“ PU 
> 3–5 g/d (zejména při plně vyjádřené nefrotickém 
syndromu) často rychle progredují do chronického 
renálního selhání. Výjimkou je syndrom minimální 
léze (charakterizovaný selektivní glomerulární pro-
teinurií a dysfunkcí podocytů) s dobrou prognózou, 
zejména při léčbě kortikoidy.

U dospělých nemocných s neselektivní glo-
merulární PU bývá renální biopsie často nezbyt-
ná (až ve 30 % případů je příčina v systémovém 
postižení – diabetes mellitus, lupoidní nefritis, 
amyloidóza), asi u třetiny nacházíme mebranózní 
glomerulonefritidu, u čtvrtiny FSGS – se stoupající 
incidencí.

S přibývajícím věkem stoupá incidence zejmé-
na amyloidózy a FSGS. Prognóza je závislá na typu 
léze, její reakci na léčbu a výskytu případných kom-
plikací nefrotického syndromu (např. katabolizmu, 
tromboembolizmu, infekcí a dalších).

Naopak u dětí do 10 let věku je v 90 % případů 
příčinou masivní selektivní PU – tzv. lipoidní nefró-
za, většinou kortikosenzitivní, s dobrou prognózou, 
biopsie nebývá indikovaná.

Příměs tubulárních nízkomolekulárních proteinů 
v moči při nefrotické proteinurii bývá (i přes absenci 

prokazatelného tubulárního postižení v bioptickém 
vzorku) často spojena s  kortikorezistentním typem 
nefrotického syndromu s nepříznivou prognózou.

Léčba proteinurie

Nemocní s přechodnou (tranzientní) proteinurií 
do 2 g/d, ortostatickou proteinurií a perzistující pro-
teinurií v rámci chronického kardiálního selhání ne-
vyžadují žádnou specifickou nefrologickou léčbu.

U nemocných s dlouhodobou  malou izolo-
vanou proteinurií do 2 g/d zjistíme nejprve o jaký 
typ proteinurie se jedná. Při glomerulární selektivní 
proteinurii uvažujeme o vaskulární (hypertenzivní) 
nefroskleróze, přetížených glomerulech (např. při 
obezitě), sekundární FSGS či o počáteční fázi diabe-
tické nefropatie. Renální biopsii primárně neindiku-
jeme a uvažujeme o ní jen při progresivním průběhu 
onemocnění.

Primárně normalizujeme krevní tlak (TK) tak, 
abychom dosáhli renoprotektivních hodnot, tj. 
110/70 až 120/80 mmHg. Upřednostňujeme anti-
hypertenziva s aditivním renoprotektivním a anti-
proteinurickým efektem, tj. inhibitory angiotenzin 
konvertujícího enzymu – ACEi a blokátory receptoru 
pro angiotenzin II – sartany – a to samostatně nebo 
účinněji v kombinaci léků z obou zmíněných skupin 
(cave: možná hyperkalemie).

Při nedostatečném efektu přidáváme malou 
dávku diuretika, non-dihydropyridinové kalciové blo-
kátory (verapamil, diltiazem).

Při obezitě usilujeme o redukci váhy, při diabetu 
o jeho co nejdokonalejší kompenzaci. Přispět může 
i nízkobílkovinná dieta (0,6–0,8 g bílkovin/kg/d), pří-
padně potencovaná ketoanalogy aminokyselin.

Naopak při tzv. nefrotické proteinurii 
> 3–5 g/24 h, zejména jde-li o proteinurii neselek-
tivní (případně doprovázenou erytrocyturií glome-
rulárního typu), je primárně indikovaná renální bi-
opsie. (Jen v dětském věku při selektivní nefrotické 
proteinurii je velmi pravděpodobná dg. tzv. lipoidní 
nefrózy, která bývá kortikosenzitivní. Léčbu kortikoi-
dy někdy nasazujeme zkusmo i bez biopsie.)

Až dle výsledku biopsie uvažujeme o kombi-
nované imunosupresivní a kortikoidní léčbě, která 
musí být adekvátní bioptickému nálezu. Taková léč-
ba patří jen do rukou (v tomto školeného) nefrologa 
a vymyká se rozsahu tohoto sdělení.
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