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• Proteinurie a hematurie
• Chronické onemocnění ledvin 
• Akutní poškození ledvin
• Glomerulopatie
• Ledviny a hypertenze
• Poznámky pro praxi
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• Vylučování bílkovin močí > 0,15 g/24 h.

• malá (0,15 – 1,5 g/24h)
• střední (1,5 – 3,5 g/24 h)
• velká /nefrotická/ (> 3,5 g/24 h)

• Nevyšetřovat:
– v akutním horečnatém stavu  (není-li předpokládáno akutní onemocnění 

ledvin)
– krátce po zvýšené fyzické námaze
– při menses
– při infekci vývodných močových cest 

PROTEINURIE
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Metody stanovení proteinurie
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➢ SEMIKVANTITATIVNÍ:
• testovací proužky  („dipstick“)

➢ KVANTITATIVNÍ:
• albumin a albumin-kreatininový kvocient (ACR) v moči 
• celkový protein a protein-kreatininový kvocient (PCR) v moči
• sběr moči za 24 hod
• stanovení  indikátorových  bílkovin v moči, elektroforéza  bílkovin  v moči

Pozitivní nález  - vždy ověření 
kvantitativním stanovením

Tonelli M et al. Lancet 2012; 380: 807-14.

nelze u sérové 
kreatininémie
> 250 μmol/l
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Stanovení  jednotlivých proteinů  v moči
• Rozlišení glomerulární (selektivní, neselektivní), tubulární a smíšené 

proteinurie
• Elektroforéza + ev. monoklonální protilátky proti jednotlivým proteinům

• albumin,   IgG – glomerulární poškození
• α1-mikroglobulin – ukazatel  tubulointersticiálního poškození
• α2-makroglobulin – postrenální ukazatel, hodnocení  HU

• Index  IgG/albumin  - selektivita glomerulární PU
– ≤ 0,03  = selektivní PU, ˃ 0,04 neselektivní PU
– použití v dg. minimal change nefritis

• Proteinový gap 
– ukazatel prerenální proteinurie (VLŘ, myoglobin…)
– albumin + IgG + α1-mikroglobulin ˂ 60%

5Hofmann W et al. J Clin Chem /Clin Z Fur Klin Chem Klin Biochem. 1989, 27(9): 589-600
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Etiologie 
proteinurie

• při těžší práci nebo cvičení, při emočním stresu

• ORTOSTATICKÁFUNKČNÍ

• VLŘ, myoglobin, hemoglobin, lyzozym, β2-
mikroglobulinPRERENÁLNÍ

• selektivní

• neselektivníGLOMERULÁRNÍ

• TI nefropatie, toxiny, ischemie, metabolické vlivy, 
Fanconiho syTUBULÁRNÍ

• sekrece bílkoviny do vývodných močových cest 
(krvácení, zánět)POSTRENÁLNÍ

• cizorodá bílkovina přidaná do moči záměrněARTEFICIÁLNÍ
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• přítomnost erytrocytů v moči nad fyziologickou mez                 
ve 2 ze 3 vzorků  moči pro močový sediment 

• ˃ 3-5 ery/zorné pole  ~ 5-10 ery /μl

• makroskopická x  mikroskopická

• intermitnentní x trvalá

• symptomatická x asymptomatická

• glomerulární x neglomerulární

HEMATURIE
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Vyšetření erytrocytů ve fázovém kontrastu 
světelného mikroskopu

• Subjektivní hodnocení,                                                  
↓mezilaboratorní srovnatelnost, velká „šedá zóna“

• Kvalita moči !  →  zpracování ideálně do 15 min. po mikci

• Senzitivita 53-71%, specificita 50-98%

• Glomerulární HU → ≥ 80% dysmorfních ery a/nebo                

≥ 5% akantocytů

+ ev. erytrocytární válce

• Neglomerulární HU → ≥ 80% eumorfních ery

8
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Hematurie dle „indikátorových proteinů“
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➢ ALBUMINOVÝ INDEX (AI)*

• Poměr koncentrace albuminu v moči k celkové proteinurii

• AI ≥ 0,59 → glomerulární hematurie,  AI ˂ 0,40 → neglomerulární hematurie

• Senzitivita 71-97%, specificita 71-100%

➢ INDEX  dle albuminu,  IgG, α1-mikroglobulinu,  α2-makroglobulinu **

• Senzitivita 93-97%, specificita 80-85% (glomerulární HU)

• Limitace: U-albumin ≥ 100 mg/l

* Ohisa N et al. Clin Exp Nephrol. 
2007, 11(1): 61-65. 
** Guder WG et al. Clin Biochem
1993, 26(4):277-282.
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Vyšetřovací algoritmus hematurie

10Rychlík I: Interní Med. 2008; 10(10): 440–443
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Hematurie - rizikové faktory pro přítomnost 
klinicky významné choroby

11

Makroskopická 
hematurie

Expozice 
chemikáliím

Věk ˃40 let Urologické 
onemocnění

Komplikovaná 
uroinfekce

Močové obtíže Abúzus NSA Radiace v 
pánevní oblasti

Kouření

Rychlík I: Interní Med. 2008; 10(10): 440–443
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CHRONICKÉ ONEMOCNĚNÍ LEDVIN

12



Určení funkce ledvin výpočtem glomerulární filtrace (GF)
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• GF  vyjadřuje filtrační funkci ledvin.  
• Měření  renální clearance určité dané látky 

s konstantní koncentrací. 
• Renální  clearance určité  látky                          

objem plazmy očištěný ledvinami od této 
látky za  jednotku času

Rovnice MDRD (1999)
• empirická, z dat  multicentrické studie zabývající se vlivem diety

na ledvinná onemocnění (Modification of Diet in Renal Disease).
• bez validace pro zdravou populaci, různý věk, pohlaví,  hmotnost, rasu.
Rovnice CKD-EPI (2009)
• 4 proměnné (standardizovaný sérový kreatinin, věk, pohlaví, rasa)
• přesnější než MDRD (zejména CKD 1.-2. st) x  výsledky z  limitovaného počtu starších pacientů, ras a etnických 

menšin.
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Příčiny chronického selhání ledvin

• Diabetické onemocnění ledvin

• Ischemická nefropatie (hypertenzní)

• Glomerulární onemocnění

• Polycystická degenerace ledvin

• Intersticiální nefritidy

14



151515
KDIGO 2013 Kidney Int Supplement 2013; 3, 19-62.

Chronické onemocnění 
ledvin – klasifikace 

(KDIGO 2013)
založena na: 

příčině onemocnění , GF , albuminurii 
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Konzervativní 
terapie CKD

16

Viklický O. a kol.: 
Doporučení postupy a algoritmy                             

v nefrologii, Grada 2010



Indikace k chronické hemodialýze
Terminální selhání ledvin     

• přístup empirický
• klinický stav pacienta : symptomy uremie,  nemožnost 

kontrolovat TK, hydrataci, hubnutí
• laboratorní ukazatele:  s- urea > 30 mmol/l, s-P > 2,26 mmol/l,                                 

s-ca x P > 4,4,(nelze-li konzervativně), pH < 7,2
• na základě  GF:  

• GF < 0,25 ml/s  + klinické symptomy  
• GF < 0,10 ml/s  i bez klinických symptomů

• přístup „exaktní “
• Kt/V < 2,0
• spontánní příjem bílkovin < 0,8 g/kg/den 

17



Indikace k akutní dialýze
• Akutní selhání ledvin    

• hyperkalemie
• progresivní nárůst dusíkatých látek   
• nekorigovatelná metabolická acidóza
• anurie a hyperhydratace

• Některé stavy přítomné i při normální funkci ledvin
• hyperkalcemie ( HPT, MM )
• hypeurikemie ( chemoterapie )
• hypotermie, nekorigovatelná alkalóza

• Otravy dialyzovatelnými jedy   

• Podezření na intoxikaci exogenními jedy při alteraci                                               
1 nebo více  vitálních funkcí ( v kombinaci s HP ) 

18



AKUTNÍ SELHÁNÍ LEDVIN
• Náhlý, často reverzibilní pokles  vylučovací a metabolické funkce ledvin, který je ve 

své těžší formě spojen s výrazným poklesem diurézy  (oligoanurická forma ASL)

• Oligurie = diuréza < 300 ml/den
• Anurie = diuréza < 100 ml/den

• “Acute kidney injury“ (AKI), t. j. akutní poškození ledvin:

• Alespoň jedno z následujících

– nárust sérového kreatininu o ≥ 0.3 mg/dl  (26.5 μmol/l) za 48 hod

– nárust sérového kreatininu na ≥ 1,5násobek vstupní hodnoty

– výdej moči ˂ 0,5 ml/kg/hod  po dobu nejméně 6 hod.
19



Stádia akutního renálního poškození

20



Příčiny AKI
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Prerenální
50-70%

•hypoperfuze ledvin 

•hypovolémie    
zvracení                                        
průjem                                
diuretika                         
krvácení

•hypotenze 
šok                            
antihypertenziva

•snížený efektivní 
cirkulující objem                                  
ascites                                          
sepse                              
srdeční selhání 

•nitrobřišní hypertenze

Renální 
10-50%

•přímé poškození 
ledvinného 
parenchymu

•široká skupina nemocí 
postihujících glomeruly, 
tubuly, intersticium, 
cévy

Postrenální
5-10%

•porucha odtoku moči z 
ledvin

•obstrukce vnitřní

• intraluminární – kámen, 
krevní sraženina, 
nekróza papily

• intramurální – striktura 
ureteru, hypertrofie 
prostaty, radiační fibróza

•obstrukce vnější            
malignita v pánvi             
retroperitoneální fibróza
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Příčiny AKI ještě jednou – komunitní x nozokomiální

22
https://cz.pinterest.com/pin/260716265902449361/

50-70% 10-50% 5-10%
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Definiton of CNI

24

• Impairment of renal function—measured as either a 25% increase in 
serum creatinine (SCr) from baseline or a 0.5 mg/dL (44 µmol/L) 
increase in absolute SCr value—within 48-72 hours of intravenous 
contrast administration, in the absence of an alternative explanation.
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Pathophysiology of CNI

25
Rear R, et al. Heart 2016;0 1–11. 
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Risk factors for CIN

26Jorgensen AL. Crit Care Nurse 2013, 33 (1): 37-46
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CIN prophylaxis and management 
• Stop all non-essential nephrotoxic medications for 24h 

prior to and for 48 h following the CM procedure

• Discontinue metformin for 48 h prior to CM exposure and
restart once a 48 h SCr measurement excludes CIN.

• Using of either IOCM or LOCM

• Adequate hydration prior to CM exposure

• Other pharmacotherapy (bicarbonate, statin…)

• S-Cr levels measurement between 48 and 72 h following 
CM exposure

27



2828Interventional Cardiology Review, 2016;11(2):98–104

Patient
risk assessment
and management
for CIN 
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Laboratorní ukazatele  AKI

29

http://emedicine.medscape.com/article/238545-overview



POUŽITÍ: 
• „Creatinine blind“ zóna glomerulární filtrace.
• Svalový katabolismus.
• Vysokoproteinová dieta, muskulatorní typy pacientů. 
• Hyperbilirubinémie. 

Cystatin C

30

VÝHODY NEVÝHODY/PROBLÉMY

Časnější detekce glomerul. poškození Vysoká cena (cca. 100-200 Kč)

Bez rozdílu mezi pohlavími Ztráta validity při GF < 0,3 ml/s

Bez nutnosti sběru moče Sporné údaje u velmi malých dětí

Bez analytických interferencí Sporný u tyreopatií, diabetu, obezity, 
hepatopatie, terapie glukokortikoidy, akutního
ledvinného poškození
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NEMOCI GLOMERULŮ (GLOMERULOPATIE)

Heterogenní skupina chorob 
postihující glomeruly

• Glomerulonefritidy – zánětlivé GP

• Nezánětlivé GP
– Diabetická nefropatie
– Hypertenzní nefroskleróza
– Amyloidóza
– Hereditární nefropatie (Alportův sy)

32



Důsledky a klinické projevy poruch glomerulů

• Poruchy funkce glomerulů – následky
– Pokles glomerulární filtrace ev. zmenšení filtrační frakce
– Porucha separace bílkovin plazmy mezi intra- a extravaskulárním 

prostorem glomerulu
– Průnik krevních elementů do filtrátu

• Klinické projevy
– Glomerulární proteinurie
– Glomerulární hematurie
– Zvýšení azotémie
– Hypervolémie, edémy
– Hypertenze

33



Klasifikace glomerulopatií

• Klinická: primární - sekundární

• Časový průběh: akutní - subakutní – chronické

• Nález v renální biopsii: fokální – segmentální - difuzní

• Buněčnost:         proliferativní – neproliferativní

• Imunofluorescence

34



Klasifikace dle renální biopsie

35

FOKÁLNÍ

DIFUZNÍ

SEGMENTÁLNÍ

GLOBÁLNÍ



Hlavní mechanismy glomerulárního poškození

• Neproliferativní glomerulopatie

– Poškození autoprotilátkou

– Poškození zprostředkované komplementem

• Proliferativní glomerulopatie

– Poškození cirkulujícími zánětlivými buňkami (neutrofily, makrofágy)

– Poškození lokálně aktivovanými rezidentními bb. (např. mezangiální)

36



37



38



39



Léčba glomerulonefritid

• CÍLE:
• Navození remise onemocnění (proteinurie, hematurie)
• Zastavení/zpomalení progrese ledvinné dysfunkce
• Zabránění přidruženým komplikacím (trombembolie, infekce…)
• Zlepšení kvality života pacientů

• TYPY TERAPIE:
• Terapie základního onemocnění (u sekundárních GP, je-li možná)
• Neimunosupresivní farmakoterapie (ACEi, diuretika,statiny…)
• Imunosupresivní farmakoterapie 

(kortikoidy, inhibitory kalcineurinu, cyklofosfamid, rituximab, mykofenolát mofetil,….)
• Eliminační metody (hemodialýza, plazmaferéza)

40



Minimální změny glomerulů 
(„Minimal Change Disease“)

SYNONYMA:        lipoidní nefróza, „Nil disease“

EPIDEMIOLOGIE: 85-95% nefrotického syndromu u dětí

KLINICKÝ OBRAZ: nefrotický sydrom, art. hypertenze

HISTOLOGIE: Mikroskopie normální

IF: negativní 
EM: splynutí  pedicel podocytů

SEKUNDARITA: léky, toxiny, nádory, SLE, HIV, DM 1, PCHLAD

PRŮBĚH: 5-10% spont. remise, selhání ledvin po 10 letech 10%

TERAPIE:  podpůrná – ACEi/AT1b, 
specifická – kortikoidy, (CFA, CNI, MMF, rituximab) 

41



Membranozní nefropatie
Nejčastější příčina prim. nefrotického syndromu u dospělých.
Vždy vyloučení sekundarity !

PATFYZIOLOGIE: subepiteliální imunodepozita,  cílový Ag: PLA2R
Anti PLA2R – dg. , odhad prognózy, měření efektu terapie

KLINICKÝ OBRAZ: nefrotický sydrom, HN, mikrohematurie, CHRI

HISTOLOGIE: Mikroskopie – ztluštění glomerulární BM

IF: difuzní granulární IgG depozice podél glomerulární kapilární stěny
EM: elektrodenzní depozita v subepiteliálním prostoru – 4 stádia

SEKUNDARITA: léky,  nádory, infekce (HBV, HCV, HIV), SLE, RA, SS, m. Crohn, DM

PRŮBĚH: 30 % spont. remise,  50% progrese do chron. selhání ledvin

TERAPIE:  podpůrná – ACEi/AT1b, (diuretika, NSA, antikoagulace)

specifická – kortikoidy + CFA
CNI (cyA, takrolimus ) + steroidy
rituximab 42



Fokálně segmentální glomeruloskleróza
(FSGS)

SYNONYMA:          fokálně segmenální skleróza

EPIDEMIOLOGIE: 10-35% nefrotického syndromu u dospělých

KLINICKÝ OBRAZ: nefrotický sydrom, art. hypertenze

HISTOLOGIE: Mikroskopie: segmentální kolaps glomerulu,                                                                      

segm.  zmnožení mezang. matrix
IF:    negativní 
EM: poškození podocytů

SEKUNDARITA: viry (HIV), heroin, nádory, obezita, dysplazie ledvin…

PRŮBĚH: 30% spont. remise, selhání ledvin 50%, rychlá progrese 20%

TERAPIE:  podpůrná – ACEi/AT1b
specifická – kortikoidy (CNI + kortikoidy, MMF + kortik.) 
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Sekundární  FSGS

44



Imunoglobulin A nefropatie
SYNONYMA: IgA nefropatie,  Bergerova choroba

EPIDEMIOLOGIE: nejčastější primární glomerulonefritida na světě

KLINICKÝ OBRAZ: mikrohematurie, makrohematurie, proteinurie

HISTOLOGIE: Mikroskopie: segmentální zmnožení mezangiální matrix                                         

a buněčnosti glomerulů 
IF: difuzní mezangiální depozice IgA v glomerulech                                      

SEKUNDARITA: není častá  (HIV,HBV,HCV, TBC, lymfomy,RA, m.Crohn)

PRŮBĚH: 5-10% spont. remise, selhání ledvin po 10 letech 10%

TERAPIE:  podpůrná – ACEi/AT1b, rybí tuk
specifická – kortikoidy
srpkovitá forma – kortikoidy + CFA/rituximab

45



Rychle progredující glomerunefritidy (RPGN)

• Heterogenní skupina nemocí charakterizovaná postižením většiny 
glomerulů (˃50-70%) srpky s rychlou progresí do terminálního renálního 
selhání

• Vznik srpků:       

poškození glomerulární kapilární stěny – průnik proteinů (fibrinogen)                    
a buněk (monocytů) do Bowmanova prostoru 

↓

proliferace parietálních epiteliálních bb. 

↓

depozita fibrinu utlačující kapiláry (↓GFR a zánik glomerulu)

46



Typy RPGN
• GN s tvorbou protilátek  (IgG, IgA) proti bazální membráně (antiGBM)  → 

Goodpastuerův sy

• GN s granulárními depozity Ig a komplementu                                                               
– vznik srpků komplikací primárně endokapilárně proliferativní GN                                                   
(IgA nefropatiue, SLE, akutní GN…)

• GN imunofluorescenčně negativní (pauciimunní)                                                                          
- ANCA (Ab proti cytoplazmě neutrofilních leukocytů) 
- s obrazem syst. onemocnění (granulomatóza s polyangiititdou)    
- izolované postižení ledvin (renálně limitovaná vaskulitida)       

47



Goodpastuerův syndrom

• anti-GBM protilátky: autoprotilátky IgG proti bazální membráně glomerulů 
a alveolárních kapilár  /namířeny proti alfa-3 podjednotce kolagenu IV 
(Goodpastureův antigen)/

• Souvislost s kouřením, vdechováním par těžkých kovů či organických 
rozpouštědel a uhlovodíků.

• Symptomy
– Plíce : hemoptýza, bolesti na hrudi, dyspnoe, resp. selhání
– Ledviny:  erytrocyturie až hematurie, proteinurie, hypertenze, selhání ledvin

• Patogenze - navázání anti-GBM protilátek na BM - aktivace komplementu

• Diagnóza: renální biopsie + antiGBM Ab

• Terapie: i.v. kortikoidy + cyklofosfamid + plazmaferézy

48



Granulomatóza s polyangiitidou
• Chronické multisystemové onemocnění charakterizovaní nekrózami,

tvorbou granulomů a vaskulitidou dýchacích cest, nekrotizující GN a 
systémovou vaskulitidou malých cév

• C-ANCA Ab

49
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Sekundární glomerulopatie
při systémových onemocněních

• Systemový lupus erytematodes
– 6 typů dle histolog. nálezu

• Amyloidóza
– AL, AA,…
– Nefrotický syndrom

• Vaskulitidy
– ANCA vaskulitidy
– Henoch-Schoenleinova purpura

• Diabetické onemocnění ledvin

51

Třída I Minimální mezangiální LN

Třída II Mezangiálně –proliferativní LN

Třída III Fokální proliferativní LN

Třída IV Difuzní segmentální/globální  proliferativní LN

Třída V Membranozní LN

Třída VI Pokročilá sklerotizující LN

ISN/RPS klasifikace lupusové nefritidy

Vaskulitida bez astmatu a granulomů  
(mikroskopická polyangiitida)

Vaskulitida s granulomy bez astmatu 
(Wegenerova granulomatóza)

Vaskulitida s eozinofilií, astmatem a granulomy
(syndrom Churga a Straussové)

ANCA vaskulitidy
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LEDVINY A HYPERTENZE

52

• Vzájemný vztah: ledviny ovlivňují 
systémový TK, systémový TK 
ovlivňuje průtok krve ledvinami.

• Hypertenze hlavní rizikový faktor 
pro vznik a rozvoj onemocnění 
ledvin.

• Častý výskyt rezistentní hypertenze, 
maskované hypertenze a elevace 
nočních hodnot TK u pacientů s 
onemocněním ledvin.

https://www.healthtap.com/topics/renal-kidney-hypertension
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esenciální 
hypertenze 

+ 
onemocnění 

ledvin

sekundární  
renoparenchymatozní 

hypertenze 

sekundární
renovaskulární

hypertenze



Frakční exkrece
• Ukazatel podílu látky, která se z profiltrovaného množství dostává do definitivní moče.

• Jednorázový vzorek moči.

• FEx = (Ux . Skrea . 0,001)/(Ukrea . Sx) . 100

• ↑ = usilovné vylučování látky ledvinami

• ↓ = snížené vylučování látky, její „šetření“

• Stanovení pro Na, K, Cl, Ca, Mg, urea, kreatinin, vodu, osmolalitu

• Informace o funkci tubulů,  typu a hloubce renálního selhání, příjmu proteinů

54

Látka/ iont Norma frakční exkrece

Na 0,004 – 0,012 (0,4- 1,2%)

Cl 0,003 – 0,020 (0,3 – 2,0%)

Mg 0,03 - 0,08 (3-8%)

Praktické poznámky
Maximální dosažitelná hodnota pro FE sodíku                       
je 0,30 (30 %) – maximální efekt diuretik

Posouzení závažnosti akutního poškození ledvin 
(FE < 1%  vs. ˃ 2%)



Vztah kalemie a pH

• ↓ pH o 0,1  = ↑ kalemie o cca. 0,6 mmol/l

55

ACIDÓZA

ALKALÓZA

Jabor 2008 dle Halmagyiho
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