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Proteinurie neni jen kardinalnim symptomem primarnich a sekundarnich nefropatii, ale i samostatnym patogenetickym
faktorem progrese téchto onemocnéni. Spolu s hodnotou sérového kreatininu, hodnocenim erytrocytdl v moci a sonografii
ledvin patfi kvalitativni a kvantitativni udaj o proteinurii k zakladnim nefrologickym vysetfenim. Ke screeningu proteinurie
se v bézné praxi uziva vysetreni testovacim prouzkem - ,dipstick”, tim v3ak nelze odhalit malou albuminurii, Bence-Jonesovu
proteinurii (volné lehké fetézce napf. pfi mnohocetném myelomu) a zndmky tubulointersticidlnich onemocnéni. Pro pfesnéjsi
vyhodnoceni albuminurie, resp. proteinurie, Ize doporucit vysetifeni poméru koncentraci albuminu/kreatininu ve vzorku moci,
pripadné vysetieni odpadi bilkovin v moci za 24 hodin.
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Proteinuria

Proteinuria is not only a cardinal sign of primary and secondary nephropathies, but also an independent pathogenic factor of
progression of these diseases. Along with the serum creatinine level, red blood cell urine test, and renal ultrasound, qualitative and
quantitative data on proteinuria belong to the basic nephrological evaluation. In routine practice, the dipstick test is used for the
screening of proteinuria; this, however, cannot detect microalbuminuria, Bence-Jones proteinuria (free light chains, for instance,
in multiple myeloma), and signs of tubulointerstitial diseases. For a more precise evaluation of albuminuria and/or proteinuria,
the urine albumin/creatinine ratio test or 24-hour urine protein excretion test can be recommended.

Key words: proteinuria, albuminuria, chronic kidney disease, ACE inhibitors, sartans.

Zdravy dospély clovék vylucuje denné moci do 150 mg bilkovin, z ¢ehoz nejvétsi ¢ast predstavuje uromodulin (Tamm-HorsfallGv protein) a imu-
noglobulin A. Za normalnich okolnosti je v moci pfitomno jen zcela minimalni mnozstvi plazmatickych bilkovin. Pro velké bilkovinné molekuly
(napt. IgG) a stfedné velké bilkovinné molekuly s negativnim nédbojem (napf. albumin) je glomerularni bazalni membrana za normalnich okolnostf
prakticky nepropustnd. Malé bilkovinné molekuly (napf. alfa 1 mikroglobulin) prochdzeji glomeruldrni membranou volné, v tubulech jsou Stépeny
a zpétné resorbovany. Z kvalitativniho vysetfeni mocovych bilkovin Ize proto usuzovat na typ renalniho poskozeni. Prehled zakladniho rozdélent
proteinurie uvadi tabulka ¢. 1.

Tab. 1. Zékladni klasifikace proteinurie

Tize proteinurie Nefrotickd (nad 3,5 g/24 hodin)

Nedosahujici nefrotickych hodnot (pod 3,5 g/24 hodin)
B stfedni (1-3,5 g/24 hodin)

B mald (méné nez 1 g/24 hodin)

Typizace proteinurie Albuminurie
Nizkomolekularni bilkoviny

Podle lokalizace postizent Glomerularni
Non-glomerularn{

Ve vétsiné pfipadd je proteinurii mozno zafadit do jedné z nasledujicich kategorii uvedenych v tabulce 2.
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Tab. 2. Hlavni typy proteinurie

Oznaceni proteinurie Patofyziologie a nalez v moci

Glomerularni proteinurie Slozenf{ bilkovin v moci odpovida slozenf plazmatickych bilkovin pfi poruse glomerularni kapildrni stény (pfedevsim
glomerularni bazalni membrany — GBM), dominuijici bilkovinou v moci je albumin.

Tubularni proteinurie Nizkomolekularnf proteiny o molekulové hmotnosti do 25 kDa jako napft. beta-2-mikroglobulin jsou volné filtrovany
glomeruldrni bazélni sténou a metabolizovany v tubulech. Pfitomnost tubuldrni proteinurie svéd¢i pro strukturni
renalnf 1ézi (napf. intersticialni nefritida) nebo funkéni poskozeni (napf. Fanconiho syndrom).

Prerendlni proteinurie (,overflow proteinuria”) | Pfi excesivni tvorbé a filtraci nizkomolekularnich proteint (napf. volné lehké fetézce pfi mnohocetném myelomu
nebo myoglobinu pfi rabdomyolyze) dojde k prekroceni tubularni resorpéni a kataboliza¢ni kapacity. Nejde
o primérni onemocnéni ledvin, ty mohou byt strukturné i funkéné zcela intaktnf.

Postrendlni proteinurie Obsah plazmatickych bilkovin v kone¢né moci je zvysen (napf. pfi krvaceni nebo zvysené exsudaci IgA nebo
zanétlivych proteinl). Patognomonicky je (izolovany) nélez bilkovin svysokou molekulovou hmotnosti (nad
400kDa), které neprochazi glomerularni bazalni sténou ani pfi jejim velmi zédvazném poskozen.

Albuminurie (dfive mikroalbuminurie) Pojem mikroalbuminurie by jiznemél byt uzivan. Jde o starsioznacenidiskrétniglomeruldrni proteinurie (nad 20 mg/I
nebo 30mg/d), tento typ proteinurie je charakteristicky pro ¢asna stadia diabetické a hypertenzni nefropatie. Jde
0 nezavisly kardiovaskularni rizikovy faktor.

Funkéni proteinurie Proteinurie az 500 mg/d, ¢asto pfi febrilnich stavech, po expozici chladu nebo horku, pfi zméné polohy (ortostatické
proteinurie), pfiemocnim stresu, srde¢nim selhani, po nékterych lécich. Za pficinu jsou povazovany hemodynamické
zmeény. Jde o diagndzu per exclusionem, nutné je opakované stanoveni proteinurie za standardnich podminek
(napf. v dennia nocni porci, v klidu a po zatézi atd.).

SmiSena proteinurie Kombinace glomerulédrni a tubularni proteinurie svédci obvykle pro rozsahly zanik nefron(i.

ETIOLOGIE

Proteinurie je vyznamnou soucasti mocového nélezu u vétsiny priméarnich glomerulopatii, a to jak proliferativnich (nejcastéji IgA nefropatie,
membranoproliferativni glomerulonefritida), tak neproliferativnich (nefroticky syndrom s minimalnimi zménami glomeruld, fokdlné segmentalni
glomeruloskleréza, membrandzni nefropatie, fibrildrni a imunotaktoidni glomerulonefritida). Ze sekundarnich glomerulopatif jde o systémové
vaskulitidy (ANCA-asociovana vaskulitida, Henoch-Schénleinova purpura atd.) a dalsi systémovéa onemocnéni (arterialni hypertenze ve stadiu
organovych komplikaci, diabetes mellitus, amyloidéza, nemoci z lehkych fetézcl — mnohocetny myelom). Tize proteinurie a jeji kombinace s tizi
erytrocyturie umoznuje do jisté miry predikovat typ glomeruldrni léze, nemUze vsak nahradit bioptickou diagnoézu.

VYSETROVACi POSTUP U PROTEINURIE

Pfi vysetfovan( proteinurie ma zasadni vyznam kvalitni odbér anamnézy s fyzikdlnim vysetfenim, anamnestické Gdaje zahrnuijf:

Zmeény vzhledu moci (zpénénd, kalna, krvavéd mog), sekrece z mocové trubice, vagindlni fluor

Celkové priznaky (horecky, no¢ni poceni, vdhovy Ubytek, bolesti skeletu)

Dalsi komplikace nefrotického syndromu (otoky, hypertenze, hyperlipoproteinemie)

Relevantni Udaje z osobni anamnézy (hepatitidy, infekce, systémova onemocnéni, kloubni symptomatologie, hypertenze, hypercholestero-
lemie, diabetes mellitus)

B Kontakt s infekcf

V praxi patii k zakladnim vysetfovacim metodam vysetieni testovacim prouzkem. Je vsak nutné znat limity tohoto vysetreni — detekuje spolehlivé
pouze albumin, nizkomolekularni proteiny (lehké fetézce imunoglobulind, tzv. Bence-Jonesova bilkovina pfi mnohocetném myelomu) zachyceny
nejsou, stejné jako albuminurie pod 150 mg albuminu/den. Pri vstupnim nebo podrobnéjsim vysetifovéani Ize proto doporucit soucasné vysetienf
odpadd moci ve 24hodinovém sbéru nebo vysetreni poméru bilkovina/kreatinin v rannim (nebo kterémkoli) vzorku moci.

Nedilnou soucasti vysetifovaciho programu je zakladni biochemické a hematologické vysetienti, zahrnujici mj. ostatni parametry nefrotického
syndromu (hyperlipoproteinemie, hypoproteinemie).

Viysetieni proteinurie v laboratofi je zalozeno bud na denaturaci bilkovin kyselinou sulfosalicylovou nebo trichloroctovou a turbidimetrickém
méreni zakalu, nebo na vazbé barviv na bilkoviny.

V piipadé tézsi proteinurie s rychlou progresi nebo bez jasnych anamnestickych udajl (hypertenze, diabetes mellitus) je indikovano podrobnéjsi vysetrent
vcetné sérologickych a imunologickych vysetreni, vybérové pak typizace proteinurie (elektroforéza mocovych bilkovin, SDS-PAGE). Ackoli byly v posledni
dobé identifikovany autoprotilatky specifické pro nékteré renainf onemocnéni (napr. anti PLA 2R u idiopatické membrandzni nefropatie), zlstava k definitiv-
nimu urcenf renoparenchymatézniho onemocnéni (glomerulopatie nebo tubulointersticidlni [éze) nezbytné provedeni rendinf biopsie s morfologickym
vysetienim bioptického vzorku, idedIné specializovanym nefropatologem, to vse v korelaci s aktualnim klinickym a laboratornim nalezem.

Kazdy pacient s perzistujici proteinurii nad 0,5 g/24 hodin by mél byt vysetfen nefrologem, aby byla pokud mozno zjisténa pricina proteinurie. Ani
izolovana mala proteinurie nevylucuje zdvazné onemocnéni ledvin (napf. IgA nefropatii, nebo Fabryho chorobu), které mize (pokud nenf vcas
diagnostikovano a léc¢eno) progredovat do chronického selhédni ledvin.

Dle doporucent iniciativy KDIGO z r. 2012, tykajicich se terminologie a nomenklatury chronického onemocnéni ledvin, se k definici chronického
onemocnéni ledvin doporucuje systematicky pouzivat parametry, které jsou oznac¢ovany akronymem CGA (C-cause, G-glomerular filtration rate,
A-albuminuria). Zaneseni parametru albuminurie/proteinurie do standardni nomenklatury chronického onemocnéni ledvin dobfe dokumentuje
vyznam proteinurie pro klinicky prabéh chronického onemocnéni ledvin.
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