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a blize popsat typy glomerulonefritid. Soucasti prace je 1 ptipad dospivajici divky, kterou

postihla glomerulonefritida.

Hlavni poznatky: Bakalatska prace je rozdélena celkem do 5 ¢asti. Prvni ¢ast obsahuje
informace o anatomii ledvin, fyziologii ledvin a zanétlivych onemocnéni ledvin. Druha
¢ast se vénuje vSem moznym vySetfovacim metodam v nefrologii. V kapitole je popsano
vySetfeni moci, které je dale rozdéleno na techniku zisku vzorku, diurézu, techniky
vySetfeni vzorku, proteinurii a hematurii. V této Kkapitole se zaméfime
1 na ultrasonografické vySetieni, imunologické vySetfeni a rendlni biopsii. Ve tieti ¢asti
se sezndmime s akutni glomerulonefritidou. Rychle progredujici glomerulonefritidu
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1. Uvod

Ledviny hraji v zivoté ¢loveéka nezastupitelnou tlohu. Vylucuji odpadni latky z téla,
které jiz télo neumi dale vyuzit, latky télu cizi, jako jsou léky, fidi krevni tlak
a krvetvorbu. Déle ovliviiuji mnoZstvi mineralnich latek a stopovych prvkl v téle. Diky
tomu udrzuji stale pH vnitiniho prostiedi téla. V neposledni fadé také aktivuji vitamin D.
Toto velké mnozstvi funkci, které ledviny maji, jsou i hlavnim diivodem toho, proc je tak
dulezité sledovat nejen jejich anatomickou stranku, ale také fyziologickou. Nutno fict,
ze vySetfeni moc¢i patii mezi zékladni biochemickd a mikrobiologicka vySetieni,
provadéné v kazdé laboratofi. Diky zjednoduSenym, finanéné i Casové méné narocnym
testim je mozné moc¢ vySetiit i u détskych a posléze praktickych I1ékatii. Z moci totiz
muzeme vycist nejen jak funguji ledviny, ale také jatra, jestli ma organismus dostate¢né
mnozstvi stopovych a mineralnich latek, ¢i zda nejsou mocové cesty osidleny bakteriemi,
popiipad¢ jakymi.

U déti je diagnostika obzvlasté dilezitd, na druhou stranu je dileZitd 1 spravna 1écba,
jelikoz mnoho 1é¢iv pouzivanych k 16¢bé glomerulonefritid ma vedlejsi acinky. Témet
ve vSech piipadech si détSti pacienti nesou onemocnéni, nebo néjaké nasledky
do dospélosti. Aby se vyhnuli relapsu onemocnéni, musi ve zvySené¢ mife dbat o své
zdravi a vyvarovat se situacim, kdy by mohlo dojit k prochladnuti. Pti zhorSeni jejich

stavu muZe nésledovat ¢astecnd nefunkcnost ledvin, v nejhorsim piipadé i jejich selhani.



2. Zadani — cil prace
Cilem této bakalarské prace je podat uceleny obraz o moznostech diagnostiky a 1écby
glomerulonefritid se zaméfenim na détské pacienty. Prace se bude také zabyvat

klasifikaci glomerulonefritid.
Soucasti je i1 kazuistika pacientky, kterd se v détstvi potykala s akutni tubulo-

intersticialni nefritidou (a nasledky si nese 1 do dospélosti).



3. Ledviny z medicinského hlediska

3.1.Morfologie ledvin
Ledvina kazdého ¢lovéka se sklada z 800 000 az 1 200 000 nefrontl, zakladni funkéni

jednotky ledviny. Nefron je rozdé€len na 2 ¢asti, glomerulus a rendlni tubul. Glomerulus
je tvoten z 20 az 40 kapilarnich kli¢ek a Bowmanova pouzdra, kter¢ je spolecné pro obé
¢asti nefronu. Pravé Bowmanovo pouzdro je zacinajicim c¢lankem renélniho tubulu.
Na néj navazuje proximalni tubulus, jenz se sklada ze stoCené a rovné ¢asti. Proximalni
tubulus pokracuje v Henleovu klicku. Ta se déli na 3 casti: tenké sestupné,
tenké vzestupné raménko a tlusté vzestupné raménko, kterym konci. Dalsimi useky jsou
distalni stoceny tubulus, spojovaci tubulus a korovy nebo diefiovy sbéraci kanalek.
Schématické znazornéni miizete vidét na obrazku ¢islo 1 (V. TEPLAN a kol., 2006).

Obrazek 1 - Schématické znazornéni struktury ledviny

kdra

1 - glomerulus
Lo ;Vm prouzek 2 stoée_n.a cast promma!nlho tubulu |
4 3 - rovna ¢ast proximalniho tubulu
< - 4 - sestupné raménko Henleovy klicky |
B ~ 5 - tenké vzestupné raménko Henleovy |
= klicky |
é vnitini prouzek 6 - thusté vzestupné raménko Henleovy
klicky
— -
i T 7 - macula densa
e = B8 - distalni tubulus
vnitini dfen 9 - spojovaci tubulus
0 - korovy sbéraci kanélek
1

P

drenovy sbéraci kanalek

Pievzato: V.TEPLAN a kolektiv, 2006

a — korovy nefron, b — juxtamedularni nefron

V lidském téle se nachazeji dva druhy nefrond, korové a juxtamedularni. Pfevazujici
druhem jsou korové nefrony, které¢ zaujimaji pravé 85 % nefront. Jejich glomeruly
najdeme v kufe ledvin tésné pod povrchem. Vyznacuji se kratkymi Henleovymi klickami,
které zasahuji pouze do vné&jsi zony diené ledvin. Naopak juxtamedularni nefrony se

nachdzeji na rozhrani kiry a dfen¢ ledvin, kdy jejich Henleovy klicky ptesahuji az



hluboko do dien¢ ledviny. Tyto nefrony maji dalezitou, ba dokonce klicovou ulohu
v protiproudovém systému pii koncentraci moci.

Cévni zasobeni ledvin zajistuje rendlni arterie, kterd je hlavni vétvi odstupujici
z bfi$ni aorty. Rendlni arterie se postupné déli na mensi vétve, az vznikaji aferentni
arterioly. Z kazdé arterioly se rozdéluji uvniti Bowmanova pouzdra kapilarni klicky.
Kapilarni endotel téchto kli¢ek je fenestrovany a ma nekompletni bazalni membranu.
Z glomerull vystupuji eferentni arterioly, které se tvoii jako sekundarni arterioly
z kapilarnich klicek. Tyto eferentni arterioly se rozpadaji na peritubularni kapilary
obklopujici rendlni tubuly.

Peritubularni kapilary délime na dva typy podle toho, jaké nefrony obklopuji. Prvnim
typem jsou kapilary, které obklopuji korové nefrony, tvoii kratkou bohatou sit, jez tvori
pfedpoklad pro tubularni reabsorpci nebo sekreci soluti a vody. Druhy typ
peritubularnich kapilar se nazyvad vasa recta. Jednd se o eferentni arterioly

juxtamedularnich nefronii obklopujici Henleovu klicku.

vvvvv

Vendzni ¢ast tvofi spojeni peritubuldrnich kapilar a opousti ledvinu v jejim hilu
(V. TEPLAN a kol., 2006).

3.2.Fyziologie ledvin

Hlavni tlohou ledvin je tvorba moci. Pravé diky tvorbé moci se télo zbavuje
odpadnich, nepotiebnych a toxickych latek. Ledviny maji vSak i jiné ulohy, nez je jen
tvorba moci. Mizeme je rozdélit do tii skupin. 1. vyluCovéani odpadnich produkti
metabolismu, 2. regula¢ni funkce, kam patii regulace krevniho tlaku, acidobazicka
rovnovaha, ¢i udrZzovani osmolarity. Posledni 3. skupinou je sekre¢ni a syntetickd funkce
(M. FRANEK a I. RYCHLIK, 2012).

Pritok krve ledvinami je ptiblizné 1200 ml/min., coz pfedstavuje 20 % klidového
srde¢niho vydeje. Takto vysoky prutok je potifeba pro zachovani vysoké glomerularni
filtrace, jez je zakladnim piedpokladem pro udrZeni stabilni a optimalni vodni
a elektrolytické bilance (V. TEPLAN a kol., 2006).

Jakékoliv latka, kterd je obsazena v plazmé, je cévnim feCiSt€ém transportovana
do ledvin, kde je latka filtrovana, zpétné resorbovana ¢i dochazi k jeji sekreci. To,
jak ledviny s latkou nalozi zé&visi na potiebé organismu a také na jejich fyzikalnich
a chemickych vlastnostech. Filtrace je prechod latky ptes filtraéni membranu v glomerulu
do primarni moci. Reabsorpce je zpétny navrat prefiltrované latky pies intersticium
zpatky do krve. Sekrece je transport nepiefiltrovanych molekul nebo iontti do tubularni
tekutiny (M. FRANEK a I. RYCHLIK, 2012).
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3.2.1. Glomerularni filtrace

Glomerularni filtrace je prvnim krokem pfi tvorbé moc¢i. Velky objem piijatych
tekutin protékd z glomerularnich kapilar do Bowmanova pouzdra. Glomerularni filtr je
tvofen tremi slozkami, fenestrovanym endotelem kapilar, bazdlni membranou
a visceralnim listem Bowmanova pouzdra. Viscerdlni list se skladd zjedné vrstvy
podocytt. Ty maji primarni a sekundarni vybézky, pedikly, které jsou do sebe prstovité
zaklesnuté a diky tomu tvoii souvisly list s mezerami o velikosti 20—40 nm. Glomerularni
filtr je dobte propustny pro vodu, ionty a malé molekuly, naopak pro velké molekuly
abunky je zcela nepropustny. Na hranici propustnosti je albumin s molekulovou
hmotnosti 67 kDa. Filtr je také mnohem mén¢ propustny pro zaporné nabité Castice,
jelikoZ obsahuje zaporné nabité proteoglykany (M. FRANEK a I. RYCHLIK, 2012).

Glomerularni filtrace (GF), tedy objem primarni moci vznikly za jednotku casu,
jejeden z hlavnich ukazateld spravné funkce ledvin. Fyziologické hodnoty jsou 125
ml/min, tedy 180 1/den (M. FRANEK a LRYCHLIK, 2012). Pfi mé&feni glomerularni
filtrace stanovujeme v definitivni moci latky, které se zplazmy volné filtruji,
ale z priméarni moce se jiz dale neabsorbuji ani se do ni nesecernuji. Patfi mezi né napf.
inulin nebo endogenni kreatin (R. ROKYTA, 2016).

Dal§im parametrem, je filtrani frakce, ktera poukazuje na objem plazmy, ktera se
prefiltruje pfes glomeruldrni filtr, k objemu plazmy, kterd protece ledvinami.
Fyziologicka hodnota je asi 20 %.

Pomoci rendlni clearance méfime hodnotu glomerularni filtrace. Clearance je
definovana jako objem plazmy, ktery se ocisti od urcité latky za casovou jednotku

(M. FRANEK a I. RYCHLIK, 2012). Takovou latkou je napiiklad inulin, polymer

UxVv
I

kde C je clearance latky, U je koncentrace dané latky v moci, V je objem moci a P je

fruktozy (J. MOUREK, 2012). Hodnotu Ize vypocitat, podle tohoto vzorce, C =

koncentrace dané latky vplazmé. Pokud se tedy latka filtruje, secernuje,
ale nereabsorbuje je hodnota C> GF, v opa¢ném piipadé¢, pokud se filtruje, nesecernuje,
ale reabsorbuje je C <GF (M. FRANEK a I. RYCHLIK, 2012).

3.2.2. Tubularni reabsorpce

Vv

transport vétSiny dalSich latek. Pro reabsorpci Na™ je klicova pritomnost Na™-K*-ATPazy,
jinak také sodnodraselné pumpy, na bazadlni membrané tubuldrnich bun¢k.
V proximalnim tubulu neni reabsopce nijak regulovana a zavisi jen na koncentraci latek
v tubulérni tekutin€. V distadlnim tubulu je pro reabsorpci kli¢ova hladina aldosteronu,

vasopresinu a atridlniho natriuretického peptidu.
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Dalsimi reabsorbovanymi latkami jsou aminokyseliny a proteiny. Denné¢ se prefiltruje
asi 70 g aminokyselin a naprosta vétSina je i poté reabsorbovana. Z proteini se
do primarni moc¢i prefiltruje asi 8 g albuminu. Ten je vSak z vice nez 99 % reabsorbovan

v proximalnim tubulu a v definitivni mo¢i tedy nalezneme pouze okolo 30 mg.

Denné se prefiltruje okolo 160 g glukdzy, kterd je vSak poté pomoci sekundarné
aktivniho transportu za pomoci sodnych iontl reabsorbovana. Mechanismus reabsorpce
glukézy v proximéalnim tubulu naleznete na obrazku nize (Obr.2), (M. FRANEK
al. RYCHLIK, 2012).

Obrazek 2 - Mechanismus reabsorpce glukozy v proximalnim tubulu

bazolateralnf membréna "

\ \ B2 ersticislal
glukbza /" prosfor

- d

Tubuldrni
prostor

o
glukbza
O nlukéza
Na* o
e
¥ -
tésné Na* ., \ ¢
spojenl K* \ K*
e —— Na*-K*- ATP&za

lateralnl mezibun&€ny prostor

Pfevzato: M. FRANEK a I. RYCHLIK, 2016
SGLT?2 — sodiko-gluk6zovy transportér 2, GLUT2 — prenase¢ glukdzy
Sodik vstupuje do buiiky po koncentraénim gradientu, ktery vytvaii Na*/K*
ATPézova pumpa na bazolaterdlni stran¢ membrany. Spolu se sodikem

vstupuje do bunky i glukoza, a to prostfednictvim SGLT2. Z bunky se
glukoza dostava facilitovanou difuzi za pomoci GLUT2 transportéru.

3.2.3. Tubularni sekrece
Smyslem tubuldrni sekrece je vyloucit zt€la co nejvétsi mnozstvi odpadnich
a toxickych latek (M. FRANEK a I. RYCHLIK, 2012). Tubularni sekrece je aktivni
transport latek z krve pfevazné do proximadlnich tubulii, kam jsou secernujici latky
dopraveny ve vazb¢ na rizné transportni proteiny. Takto je ztéla odstraiiovan i télu
pfirozeny kreatin (A. GUYTON a J. HALL, 2006). Mezi endogenni secernované latky
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patii napt. oxalat, urat, adrenalin, serotonin a z latek exogennich jsou to barbituraty,
penicilin, atropin, &i morfin (M. FRANEK a I. RYCHLIK, 2012).

3.2.4. Definitivni mo¢

Kone¢nym produktem ¢innosti ledvin je definitivni mo¢. Mo¢ obsahuje 100-250
mmol/l sodiku, 25-100 mmol/l drasliku, 135 mmol/l chloru, vapnik a kreatinin.
V definitivni mo¢i miZeme nalézt také amylazu, kyselinu vanilmandlovou, zbytek
po odbourani katecholaminti, kyselinu mocovou, mocCovinu a dalsi latky.
Za fyziologickych podminek se za 24 hodin vylouci 55-70 g pevnych latek. V moci
zdravého Clovéka bychom neméli nalézt bilkoviny, glukdzu nebo bilirubin, degradacni
produkt pti rozpadu hemu (R. ROKYTA a kol., 2016).

3.3. Zanétliva onemocnéni ledvin

Dlvody vzniku zanétu ledvin jsou rizné, patii mezi né napi. léky, metabolicka
onemocnéni, ¢i ozareni.

Morfologicky pod mikroskopem pozorujeme koagulaéni nekrozu dienovych papil.
V nékterych piipadech se nekrotické ¢asti uvolni do panvicky, nasledné se dostanou
do uretry a maji za nésledek blokaci odtoku moci.

Klinicky se postizeni ledvin projevuje chronickym rendlnim selhdnim, v nékterych
ptipadech hypertenzi a anémii (M. MACAK a kol., 2012).

Je tieba brat v potaz, ze onemocnéni ledvin je 1 metabolickou poruchou. Pfi snizeni
glomerularni filtrace pod 50 ml/min dochézi v organismu ke kumulaci toxickych latek,
a proto je v dneSni dobé vytvoieno mnoho vyzivovych plani pro lidi s riznym typem
a zavaznosti onemocnéni (J. VACHEK a kol., 2013).

3.3.1. Glomerulonefritida

Glomerulonefritidy (GN) jsou heterogenni skupinou nehnisavych zanétlivych
onemocnéni glomeruld, vznikajicich nejcastéji v disledku aktivace imunologickych
mechanismii (K. VONDRAK, 2006).

Mezi zpisoby imunitniho poSkozeni glomerulti fadime patogenni imunitu
komplexového typu, kdy se tvofi vazba antigen-protilatka, nebo autoimunita.

Mezi zplisoby neimunitniho poskozeni glomerulii patii hemodynamické faktory,
nefropatie &i nasledky jiného onemocnéni (J. JANIKOVA, 2017).

Jsou-li izolované postizeny ledviny hovofime o primarni GN. Pokud jsou vSak
postizeny glomeruly v ramci systémového, cévniho, metabolického nebo genetického

onemocnéni s postizenim vice organt, jedna se o sekundarni GN.
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GNP mizeme dale dé¢lit, podle histologického nalezu v ledvinné biopsii,
imunologickych parametrii ¢i podle pribéhu. Rozdéleni podle histologického nalezu dle
klasifikace Svétové zdravotnické organizace naleznete na obrazku cislo 3. DalSim
moznym dé€lenim je déleni podle imunologickych parametri, kdy GN délime podle
hladiny komplementu, pfitomnosti cirkulujicich imunokomplexti, ¢i autoprotilatek.
Posledni mozZnosti je dle pribéhu. V tomto piipadé¢ rozdélujeme GN na akutni,
rychle progredujici a chronickou (K. VONDRAK, 2006).

Podle tohoto posledniho rozdéleni se budeme fidit a jednotlivé typy glomerulonefritid

si popiSeme v jednotlivych kapitolach.

Obrazek 3 - Klasifikace glomerulopatii podle Svétové zdravotnické organizace

Primarni glomerulopatie
minimalni zmény glomerulia
fokalni a segmentalni zmény glomerula
difuzni glomerulonefritidy
- proliferativni
- endokapilarné proliferativni GN
- mezangioproliferativni GN
- membranoproliferativni GN 1. a 3. typu
- membranoproliferativni GN 2. typu — nefropatie denznich depozit
- GN s extrakapilarni proliferaci (srpky)
- neproliferativni
- membrandzni GN
Sekundarni glomerulopatie
GN pii systémovych onemocnénich
- lupus erythematodes disseminatus
- IgA nefropatie pfi Henochové-Schinleinové purpuie
- Goodpasture syndrom
- systémové infekce
- sepse
- bakterialni endokarditida
- tzv. shuntova nefritida (infekce atrioventrikularnich zkrati)
- syfilis
- parazitarni nemoci
GN pii cévnich onemocnénich
- Wegenerova granulomatéza
- polyarteriitis nodosa
- hemolyticko-uremicky syndrom
- nefroskleréza
GN p#i metabolickych poruchich
- diabeticka glomeruloskleréza
- amyloidéza
- mnohodetny myelom
Hereditarni nefropatie
- benigni familiarni hematurie
- Alportav syndrom
- kongenitalni a infantilni nefroticky syndrom
Jiné nefropatie
- téhotenska, radiaéni
Koneéné stadium ledvinného onemocnéni
Rejekéni glomerulopatie

Pievzato: K. VONDRAK, 2006
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3.3.2. Akutni tubulointersticialni nefritida

Akutni tubulointersticialni nefritida (ATN), jinak také akutni pyelonefritida, je
hnisavé postizeni ledvinové panvicky a ledvin vyvolané bakterialni infekci. Nejcastéji je
puvodcem tohoto onemocnéni Escherichia coli. Dal§imi ptivodci jsou klebsiela,

enterobakterie a pseudomonéady.

Bakterie se mohou dostat do oblasti ledvin dvéma zptsoby, a to bud’ krevni,
nebo vzestupnou cestou. Hematogenni zavleceni bakterii neni pfili§ ¢asté a setkavame se
s nim napf. pii sepsich nebo pyemiich. Mnohem ¢astéjSim zpisobem infekce je zavleceni
bakterii vzestupnou cestou, kdy se bakterie §iii ptes moCovy méchyt do uretry a ledvin,
a to nejcastéji pii zanétech mocového méchyte, ¢i obstrukci uretry kamenem.

Casto se uvadi, ze vyusténi jednoho nebo obou uretertt do mo¢ového méchyie
v nespravné anatomické pozici (tzv. ektopicky ureter) mize zplsobit zavleceni infekce
do ureteru. Jestlize se poté infekce dostane do ledvinové panvicky, mize pokracovat dale
do sbérnych kanalkl a vyvolat v ledvinach zanét. Naslednou nekrozou kanalka se infekce
rozsifi do intersticia.

Pti zkoumani ledviny miizeme nalézt nazloutla loziska pod pouzdrem, ktera jsou
ohrani¢ena uzkym prouzkem vyrazného piekrveni. Na fezu ledviny je mozné pozorovat,
Ze tyto projevy nepostihuji pouze kiru, ale i dien.

Pokud se hnis hromadi v panvi¢ce a kali$ich, mluvime o pyonefros (M. MACAK
a kol., 2012).

VEtsi mira poSkozeni mlize koncit smrtelnym septickym stavem, jinak feceno
urosepsi (J. JANIKOVA, 2017).

3.3.3. Chronicka tubulointersticialni nefritida

U chronické tubolointersticidlni nefritidy (CTN), chronické pyelonefritidy,
nachdzime v ke ledvin velké jizvy, které podklesavaji pod okolni povrch. Pravé tento
typ nefritidy je nejcastéjsi pti¢inou vzniku chronického selhdni ledvin.

CTN rozliSujeme dvé formy, obstrukéni a refluxni. Pti obstrukéni CTN se jedna
o opakované infekce vznikajici v souvislosti s obstrukci panvicky nebo vyvodnych
mocovych cest. Jedna-li se vSak o refluxni formu tohoto onemocnéni, je vznik podminén
vrozenym defektem nespravné anatomicky postaveného vyusténi ureteru do mocového
méchyfte.

Mikroskopicky neni tento typ nefritid pfili§ specificky. Podobny nélez je
iu chronické glomerulonefritidy nebo nefrosklerdzy. V parenchymu ledvin nalézame
mnozstvi zaniklych glomerull, kolem nich intersticialni fibrézu a zanétlivou infiltraci

tvofenou lymfocyty, plazmatickymi buiikami, popfipadé misty 1 granulocyty.
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Kanalky mohou byt vyrazn¢ dilatované a vyplnéné eozinofiln¢ se barvicim obsahem.
Tento obraz pfipomind strukturu §titné zlazy, a proto se oznacuje jako tyreoidizace
ledviny.

Pti chronické tubulointersticialni nefritidé byvaji ledviny zmensené. Na cévnim

systému mizeme vidét hyalinni nebo proliferativni arteriosklerozu (M. MACAK a kol.,
2012).

3.3.4. Toxické tubulointersticialni nefritidy

V pftipadé toxické tubulointersticialni nefrity vznikaji zanéty toxickym plisobenim
1¢kti a riznych chemikalii, napt. fenacetinu, sulfonamidi, nékterych antibiotik, cytostatik
¢i soli tézkych kovti, jako jsou rtut’, chrom a uran.

Klinické projevy nemoci zalezi na druhu a davce toxické latky. Postizeny jsou

piredevsim tubuly, kde dochazi k nekréze epitelu, poptipadé mohou nastat zmény
v intersticiu, napt. edém.

V nékterych piipadech po podani masivnich davek fenacetinu dosSlo k nekr6zam
dienovych papil ledvin (M. MACAK a kol., 2012).
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4. Diagnostické a laboratorni metody v nefrologii

4.1.VySetieni moci
Vysetfeni moc¢i se fadi nejen mezi nejcastéjsi vySetfeni v rdmci primarni péce
praktickych 1ékaiti, ale také v ramci rutinnich vySetfeni v ambulancich nemocnic,
¢i poliklinik (T. SEEMAN a kol., 2015).

U vysetfeni moci je dulezité, aby Casovy rozestup mezi odbérem a vySetienim
nebyl delsi nez 1 hodinu, poptipadé pii pouziti konzervaéniho cinidla do 2 hodin
(J. JANDA a kol., 2006).

4.1.1. Diuréza

Tvorba a nésledné vylu€ovani moci patii mezi zékladni projevy Zivota jiz od 3.-
4. mésice t¢hotenstvi. Diuréza neboli objem vyloucené moci, je postnatalné zavisla
na spravné funkci ledvin. V prib¢hu Zivota jedince se mnozstvi vyloucené moci

na kilogram télesné hmotnosti snizuje.

Normalni hodnota diurézy u starSich déti a dospélych (po 15 roku zivota) je 15-
20 ml na kilogram za hodinu.

Béhem zivota se méni 1 poc¢et mikci za 24 hodin. Novorozenec ve véku 1-2 dny
moci 2—6krat za 24 hodin, avSak od 3. dne je to 5-25krat (J. JANDA a kol., 2006).

Oligurie je minimalni objem moci, pii které je jesté organismus schopen vyloucit
odpadni produkty metabolismu. Pro déti je dana hodnota 0,5 ml/kg/h, u kojenct je
hodnota o néco vyssi (1 ml/kg/h). Pro adolescenty a dosp€lé je naopak hodnota nizsi
a to 500 ml/den.

Diuréza pod 0,5 ml/kg/h signalizuje poskozeni ledvin z jakéhokoliv divodu.

Objem moci, ktery je za 24 hodin mensi, nez 100 ml se nazyva anurie
(R. RYSAVA a P. BREINIK, 2018).

Polyurie je nadmérny vydej moci. Objem moci za hodinu pfesahuje 5 ml/kg.
Objevuji se vSak 1 piipady, kdy hodnota za hodinu dosahuje 500 ml/kg,
napf. pii ndvykovém piti jako nésledek psychogenni polydipsie (T. SEEMAN a kol.,
2015).

4.1.2. Techniky zisku vzorku moci
4.1.2.1. Moc ziskana prostou mikci

Moc¢ ziskana mikci je v soucasnosti nejcastéjsim zplisobem zisku moci. Vhodnou
metodou je zisk moci tzv. sttednim proudem, nejlépe z prvni ranni mikce (J. ZIEG
aS. SKALOVA, 2019).

17



Metoda stfedniho proudu se provadi predevSim u pacientil, ktefi jsou schopni
mocit na vyzvani. Okoli Gsti uretry musime pfed odbérem ocistit, vodou, mydlem
¢1 borovou vodou. Dezinfek¢ni prostiedky jsou v tomto ptipadé nevhodné. U chlapct je
dulezit¢ pred odbérem opatrné¢ odstranit predkozku, obzvlasteé pokud vzorek zasilame
na kultivaci na mikrobiologii. V ptipadé, Ze se ndm to nepodafi, vyplnime to do Zadanky.

Nevyhodou vsak je, ze metoda neni vhodna pii horecce a alteraci celkového stavu.
Z divodu toho, ze v téchto stavech nam jde hlavné o casné nasazeni antibiotik
(T. SEEMAN a kol., 2015).

4.1.2.2. Cévkovana mo¢

Cévkovani neboli katetrizace mocového méchyte spociva v zavedeni katétru
pfes mocovou trubici do mocového méchyie. Pti tomto zdkroku se pouzivaji mekké
vyzivové cévky. Katetrizace u divek probiha vétSinou bez problémil, avSak cévkovani
chlapcti vyzaduje cvik a asistenci nejméné dvou osob (T. SEEMAN a kol., 2015).

Cévkovani se provadi v ptipadech, kdy se u pacienta objevi porucha odtoku moci,
nebo v piipadé, ze je pacient pfipoutany na ltzko.

Moznou komplikaci pii cévkovani je zaneseni infekce do mocovych cest.

4.1.2.3. Sbér moci za delSi ¢asovou jednotku

Idedlni je sbér za 24 hodin. Kazdy sbér za¢ina mikci mimo sbérnou nddobu a kon¢i
po 24 hodinach sbéru do specialni nadoby. Pro pfesné vysledky je dilezité provadét
vSechny diurézy do nadoby.

U mladsich déti je obtizné oddélit mikci od defekace. Z tohoto divodu se sbér
za 24 hodin u novorozenci, kojenct a batolat neprovadi (J. ZIEG a S. SKALOVA, 2019).
Pokud je to v§ak mozné, miiZzeme provést sbér za kratsi, presné danou dobu (T. SEEMAN
a kol., 2015).

4.1.3. Techniky vySetieni vzorku moci
4.1.3.1. Fyzikalni vySetifeni moci

Pti fyzikdlnim vySetfeni zkouméame vzorek vlastnimi smysly. Posuzujeme barvu
modi, zakal, obsah krve, zapach ¢&i vyraznou pénu (J. ZIEG a S. SKALOVA, 2019).

Svétla moc je ptiznakem polyurie, naopak zlutohnéda az rezava znac¢i dehydrataci.
Zlutd mo¢ znadi poziti nadmérného mnozstvi vitaminovych smési & aplikaci vitaminu B.
Cervena mo¢ miize byt zplisobena mnoha faktory, napf. hemoglobinem, myoglobinem,
porfyriny, boriivkami ¢i potravinafskymi barvivy. Hnédocervena barva je zptisobena
pfitomnosti urobilinogenu s bilirubinem. Vyraznou hnédou barvu ma mo¢ obsahujici
bilirubin, hematin a methemoglobin (J. JANDA a kol., 2006). Zelené zbarveni je
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priznakem infekci moc¢i pseudomonadami ¢i otravou aromatickymi uhlovodiky
(P. STERN, 2011).

Kalna mo¢ je atributem mocové infekce (J. ZIEG a S. SKALOVA, 2019).

Mocove infekce doprovazi také putridné zapachajici mo€. Zapach po acetonu je
priznakem ketonurie nebo onemocnéni diabetes mellitus. Amoniakalni zapach vznika pii
Stépeni mocoviny bakteriemi. Hnilobné bakterie zpiisobuji hnilobny zapach, ktery je
typicky pfi proteinurii.

Bezbarva pénici mo¢ vznikd také pfi proteinurii. Bilirubin zptsobuje Zlutou
az zlutohnédou barvu pény. Bublinky v mo¢i mohou znacit infekci mocového traktu,
zpisobenou Escherichia coli nebo kvasinkami (T. SEEMAN a kol., 2015).

4.1.3.2. Chemické vySetieni moci

Testovani se provadi pomoci testovacich prouzk, které jsou rozdéleny do 1012
indikacnich zon. Pro rutinni praxi se pouZzivaji pouze nékteré. Pii chemickém vySetfeni
moci nejcastéji stanovujeme pH moci, specifickd hmotnost, leukocyturie, nitritova
reakce, proteinurie, hematurie, glukdza, ketolatky, bilirubin, urobilinogen.

V praxi se nejcastéji vySetiuje ranni moc, jelikoZ je koncentrovanéjsi a kyselejsi.
Pokud volime vySetfeni moci sebrané béhem dne, jsou vSechny analyzované atributy
zkresleny tim, co ¢lovek jedl, pil ¢i jak se dany den hybal.

Pii vySetfeni ponofime prouzek do moc¢i na 1 az 2 sekundy, po vyndani
ho polozime na vodorovnou plochu, na dobu 1 az 2 minut, aby moc nestékala po prouzku.

Nasledné po uplynuti doby porovname vysledky na prouzky se Skdlou na obalu baleni
prouzkd (J. ZIEG a S. SKALOVA, 2019).

Optimalni pH moci je v rozmezi od 5,5 do 7,0. K vétSimu poklesu, ¢i zvySeni
dochdzi v souvislosti sfadou situaci. Pfikladem je rendlni tubularni acidoza,
hypokalemie, 1éky nebo nadmérny piijem mineralnich tekutin. Pro ur€eni se pouZzivaji
reagencni policka s 3 indikatory, kterymi jsou bromthylomovéd modf, fenolftalein
a methylova &erveti (P. STERN, 2011). Pro pfesnéjsi méfeni pii podezieni na renalni
tubul6zni acidozu se pouziva pH-metr (P. PICK, 2020).

Hodnota specifické hmotnosti/mérné hustoty se pohybuje v rozmezi od 1005
do 1025 g/l. Hodnota ovliviiuje hydrataci organismu, naslednou diurézu a teplotu moci
(J. ZIEG a S. SKALOVA, 2019). Jeji stanoveni pfi pouziti testovaciho prouzku je pouze
orientacni, pro presné urceni slouzi vysetieni osmolality moc¢i osmometrem ¢i vySetieni
moci urometrem (T. SEEMAN a kol., 2015).

Zbarveni indika¢ni zony u leukocyturie se projevi pii odstépeni radikalu pomoci
enzymu esterazy obsazené v leukocytech. Jinak se této reakci fika také esterazova
(J. ZIEG a S. SKALOVA, 2019). Esterazy uvolnéné z leukocytil jsou i po delsi dobg

aktivni, takze v ptipadé¢ delsi prodlevy mezi odbérem a vySetfenim, nedojde k faleSnému
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vysledku. K faleSn¢ negativni reakci vSak muze dojit v piipadé velmi koncentrované
moci, kdy se esterazy neuvolni do roztoku (T. SEEMAN a kol., 2015).

Do moci jsou pii normdlni fyziologii ledvin vylu¢ovany nitraty. Pti bakteriurii
jsou vsSak tyto nitraty za ptitomnosti bakterii (kmeny E. coli, Pseudomonas,
Staphylococcus, Klebsiella, Enterobacter) pteménovany na nitrity, coz vede k barevné
zmén¢ indikaéniho prouzku a pozitivni nitritové reakci (J ZIEG a S. SKALOVA, 2019).
Vysetfeni na nitraty je vhodné provadét brzy po odbéru, jinak hrozi zaneseni bakterii
z okolniho prostiedi a nasledny falesné pozitivni vysledek (P. STERN, 2011).

V pfipadé, Ze je esterdzova a nitritova reakce negativni a nejsou pfitomny jiné
patologické faktory, neprovadi se mikrobiologické vySetfeni moci.

Proteinurie je pouze semikvantitativni vySetfeni. Pro urcCeni proteinurie se
vyuzivaji dalsi vysetfeni. Jednou z moznosti je stanoveni poméru bilkovin a kreatininu ¢i
albuminu a kreatininu v jednorazovém vzorku, nebo za dobu 24 hodin. Falesné pozitivni

vysledek miizeme nalézt u pH vys$i nez 7,5 nebo v moc¢i vysoce koncentrovang,
obsahujici hlen &i krev (J ZIEG a S. SKALOVA, 2019).

Indikacni zéna papirku reaguje také na obsah hemoglobinu v moci. Chemicky 1ze
krev dokézat jiz pfi 5 erytrocytech v 1 mikrolitru moci. Krom¢ hematurie vSak papirek
prokdze také hemoglobinurii a myoglobinurii. Hematurie dale dokazuje také
mikroskopicky (T. SEEMAN a kol., 2015).

Principem stanoveni glukozy je vznik peroxidu vodiku pisobenim glukézo-
oxigidazy (T. ZIMA a kol., 2013). Fyziologickd hodnota v ranni moc¢i je 0,8 mmol/l.
peroxid vodiku), naopak faleSné negativni vysledek vysokou koncentraci vitaminu C
v mo¢i (T. SEEMAN a kol., 2015).

Zvysené mnozstvi ketolatek v moci je ptiznakem ketoacidézy, ktera je ptiznakem
diabetu mellitus, nevhodné diety s vysokym obsahem tukli, nebo nizkym obsahem
sacharidi (T. SEEMAN a kol., 2015). Zbarveni na reagen¢nim papirku se pohybuje
od bezbarvého pies krémové, rizové az do temné fialové (P. STERN, 2011).

Bilirubin se dokazuje kopulaci s diazotovanym dichloranilinem v siln€ kyselém

prostfedi. Dochazi ke vzniku cerveného az Cervenofialového zabarveni reagen¢niho

Mrwe

wrwe

Urobilinogen se vytvaii se stfevé a v moci se objevuje pii hemolytickém
a hepatocelularnim ikteru. Detekce se provadi Ehrlichovym c¢inidlem, pfitomnost
urobilinogenu se dokaze zbarvenim prouzku na rtizovo (T. ZIMA a kol., 2013).
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4.1.3.3. Mikroskopické vysSetieni moci

Odebranou mo¢ musime nejdiive centrifugovat a dale odsat 9 dili supernatantu,
tim padem nam ve zkumavce zbude sediment 10x koncentrovany. Doba centrifugace
a pocet otacek se v kazdé literatute lisi. Zbytek ve zkumavce je nutné nejdrive protiepat
a poté kapnout na podlozni sklicko. Preparat vlozime pod mikroskop a pozorujeme
ho pti zvétseni 350-450x. Je dobré si prohlédnout alespont 10 vzornych poli a vysledek

z nich zprimeérovat.

Za fyziologické hodnoty lze povazovat ptitomnost 0-5 erytrocyti a 5-10
leukocytll v jednom zorném poli. Valce se nesmi v preparatu objevit. Pokud je pocet
erytrocytll vyssi nez 5 na 1 zorné pole jde o hematurii, v ptipad¢€ leukocyti jde o vic jak
10 na 1 zorné pole a tento patologicky stav miZzeme nazvat patologicka leukocyturie,
¢i pyurie (T. SEEMAN a kol., 2015).

4.1.3.4. Mikrobiologické vySetieni moci
I pfi mikrobiologickém vySetfeni je nutné vySetifovat mo¢, ktera byla odebrana
jesté pted zahdjenim antibakteridlni 1écby. Pokud se totiz jedna o nekomplikovanou

infekci, tak jiz prvni podani antibiotika miize vést ke sterilizaci moci, coz vede k falesné

negativni interpretaci nalezu.

Pokud bude vzorek dopravovan do mikrobiologické laboratote vice nez tfi hodiny
po odbéru, musi byt transportovan a skladovan pii chladnickové teploté. Takto
skladovany vzorek muzeme vySetfit i do 24 hodin po odbéru. Pfi problémech

s dostupnosti laboratofe miizeme pouzit odbérovou soupravu dip-slide.

Dip-slide odbérova souprava plni funkci transportniho i kultivaéniho média
s orienta¢nim rozliSenim G+ a G- mikroorganismu. Tato souprava je vhodna i pro domaci
kontrolu rodi¢i ptfi dlouhodobé chemoprofylaxi. Dip-slide souprava obsahuje dvé
kultivaéni média, McConkey a N-agar. McConkey agar blokuje riist grampozitivnich
mikrobu.

Nejcastéjsim ptivodcem onemocnéni u déti je Escherichia coli, ktera zptisobuje
cystitidy a pyelonefritidy. U chronickych nemoci ledvin nalézame ve vzorku Klebsiella
spp., Enterobacter spp., vzacnéji Pseudomonas aeruginosa. Pfi slizni¢ni kontaminaci
nalezneme kmen Staphylococcus epidermidis, ktery je koaguldza negativni.
U adolescentek a mladych zen ve fertilnim v€éku mize vyvolavat cystitidy
Staphylococcus saprophyticus.

Pfi interpretaci kultiva¢nich nalezii v moci jsou diilezité tzv. regiondlni piehledy
citlivosti vyvolavatell infekce ledvin viici antibiotikiim. K interpretaci se pouziva schéma

podle E. Kasse na obrazku ¢islo 4.
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Obrazek 4 - Intepretace kultivacnich ndlezii v moci

Pievzato: T. SEEMAN et. al., 2015

v

Nov¢éjsi biochemické pfistroje pro biochemickou analyzu moci umi také detekovat
pfitomné bakterie. Automat pracuje na principu pritokové cytometrie. Zivé bakterie
se barvi specidlni barvickou a poté je jejich pocet detekovan prutokovym cytometrem
(T. SEEMAN a kol., 2015).

4.1.4. Proteinurie

Proteinurie se oznacuje zvySenym mnozstvim bilkovin v moc¢i. MiZe byt
zpusobena benignim nalezem, ale 1 prvnim pfiznakem progresivniho onemocnéni ledvin
(J. DUSEK, 2015).

V praxi se nejcastéji vyuziva vysetreni vzorku ranni moci. Mo¢€ je v tomto ptipadé
koncentrovand, proteinurie neni ovlivnéna polohou téla a podil bilkovin z ledvin
a mocovych cest v ni byva vyssi. Nevyhodou tohoto vysetfeni je vyssi ¢asova prodleva
mezi odbérem a vySetfenim (V. TEPLAN a kol., 2006).

Ztrata bilkovin za 24 hodin se zjiStuje ze sbirané moci. NejcastéjSimi
kvantitativnimi analyzami jsou reakce s biuretovym cinidlem, pyrogallovou cerveni,
¢i precipitacni metody s méfenim zékalu.

Proteinurie do 1 g/den poukazuji vétSinou na dlouhodoby benigni nddor. Hodnoty

nad 1g/den jsou zndmkou glomerularniho postizeni a proteinurie nad 3,5 g/den byvaji
spojeny s nefrotickym syndromem (M. BERANEK a M. TICHY, 2013).
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Podle intenzity rozliSuje 3 typy: fyziologickou, patologickou a nefrotickou
proteinurii. Fyziologicka proteinurie nepfesahuje u déti 100 mg/den, coz je jsou asi
4 mg/hodinu. Dal$im typem je patologicka proteinurie, do které se fadi piipady v rozmezi
100-960 mg/den. Poslednim typem je nefroticka proteinurie, jez je projevem nefrotického

syndromu. Obsah bilkovin moci je pti tomto typu onemocnéni vyssi nez 1g/ den.

Proteinurii mtizeme déle délit podle mista vzniku na prerenélni proteinurii, renalni

proteinurii, postrenalni proteinurii (J. DUSEK, 2015).

Prerendlni proteinurie je typickéd zvySenou produkci proteinu o malé molekulové
hmotnosti. Tyto proteiny jsou fyziologicky filtrovany, avSak je-li pfekrocena resorpcni
kapacita proximélniho tubulu, protein tim pddem piechdzi do definitivni moci
(V. TESAR, 2006). Piikladem je hemoglobin u akutni hemolytické krize nebo nadmérny
ptivod bilkovin stravou. Tato proteinurie vSak nepoukazuje na onemocnéni ledvin

¢i mocovych cest.

Renalni proteinurie se d€li na 3 typy. Prvnim typem je glomeruldrni proteinurie,
ktera se dale dé€li na selektivni a neselektivni. Selektivni se 1iSi od neselektivni tim,
ze vmoci se objevuji bilkoviny o niz§i molekuldrni hmotnosti, pfevazné albumin.
P11 neselektivni glomerularni proteinurii v mo¢i nachazime vétsi bilkovinné molekuly,
napt. IgG (J. DUSEK, 2015). Glomerularni proteinurie vznikéa pii poskozeni kapilarni
klicky glomerulu. PoSkozeni je moZné napt. depozici imunitnich komplexi, ztlu§ténim
bazalni membrany (napf. pfi diabetu) nebo poSkozenim glomerularnich podocytt
pii nefrotickém syndromu. Timto dojde ke zvySeni permeability glomerularni membrany
nebo ke snizeni negativniho elektrického naboje. Mozné jsou vSak 1 oba mechanismy.
Druhym typem je tubularni proteinurie, kterd je dana pfedevSim pfitomnosti proteint
o malé molekularni hmotnosti do 30 kDa a poukazuje na poSkozeni tubulii, které nejsou
schopné prefiltrované bilkoviny vstiebat zpét nebo degradovat. Ptiiny jsou razné, napf.
intersticialni nefritida, intoxikace tézkymi kovy ¢i amidoglykosidovymi antibiotiky.
Poslednim typem je neselektivni smiSend tubularni — glomerularni proteinurie, kde se
jedna o kombinaci proteinurii a je znamkou pokrocilé nefropatie.

Pii postrendlni proteinurii pochazi bilkovina z mocovych cest, kde se objevi
v ptipadé€ pii zanétech, nebo pii krvaceni. Typickym proteinem této proteinurie je alfa2-
makroglobulin. U déti se vyskytuje vzacné (M. BERANEK a M. TICHY, 2013).
Jeji diagnostika je analyticky velmi naro¢na (V. TESAR a O. SCHUCK, 2006).

Mocova exkrece 30-300 mg albuminu za den je ptfiznakem posledniho typu
proteinurie, mikroalbuminurie. Pfesny mechanismus vzniku neni zndm, ale pfedpoklada
se, ze vznika pii ztraté elektrostatické repulze glomeruldrni membrany. U této proteinurie
se doporucuje vysetiovat vzorek moce sbirany 12 hodin pies noc. Koncentrace albuminu
vmoci ovlivituje fada faktorti, napi. denni doba, fyzicka aktivita, koufeni apod.

Z toho divodu se pro potvrzeni mikroalbuminurie vyzaduje vySetieni 3x v pribehu 3-6
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mésici, kdy pozitivni nalez musi byt alesponn 2x ze tfi odbért. Vysoky vyznam ma
stanoveni mikroalbuminurie u diabetikli, kde indikuje rozvijejici se diabetickou
glomeruloskler6zu. Metodami stanoveni mikroalbuminurie jsou imunonefelometrie,
imunoturbidimetrie a RIA, &esky feteno radioimunologicka analyza (M. BERANEK
a M. TICHY, 2013).
4.1.4.1. VySetfeni moci na pritomnost bilkovin

Prvni moznosti je vySetfeni testacnim papirkem. VéEtSina prouzki je zalozena
na prikazu albuminu v mo¢i. Pfi orienta¢nim vySetieni se hodnoty pohybuji od 0,2 do 0,3
g/l. Nélez vyjadiujeme od 0 do 4j, kdy toto rozmezi odpovida 0-5 g/l. ZvySené mnoZzstvi
bilkovin v moc¢i mize byt zpisobeno i tzv. natedénim moci. Nutno vSak dodat, Ze testacni
prouzky poukazuji pouze na albumin, ale ostatni bilkoviny timto testem nezjistime.

V soucasné dobé se od toho typu vySetfeni upousti.

Latkou, kterou 1ze detekovat bilkoviny v moci je 1 20% kyselina sulfosalicylova.
Ptidanim 0,5 ml kyseliny do 2 ml moc¢i dojde k precipitaci a vytvofeni srazeniny.
Hodnoceni tohoto testu je semikvantitatvni od negativni az po 4 j (J. DUSEK, 2015). 1+
znamena, ze skrz zkumavku mizeme ¢ist text, 2+ = text jen tuSime, 3+ = text ani netusime
a pti 4+ vznikd srazenina. Toto hodnoceni je 1 hojn¢ vyuzivané v domacim prostiedi.
Détskym pacientim je predepisovana kyselina, aby mohly sledovat sviij vyvoj nemoci,
napt. nefroticky syndrom (T. SEEMAN a kol., 2015). Pfi vyskytu vy$§iho mnoZstvi

bilkovin v moci se ve zkumavce objevi tvarohovita sraZenina.

V souCasné dobé se pro hodnoceni proteinurie pouzZivd index celkova
bilkovina/kreatin v moci, v jednotkach mg/mmol. Pro toto vySetfeni miizeme pouzit moc,
z kterékoliv ¢asti dne, jelikoz lidsky organismus vylucuje konstantni mnozstvi kreatininu
za 24 hodin. Ke stanoveni indexu musime znat koncentraci bilkovin v mo¢i a koncentraci
kreatininu v mo¢i. Index do hodnoty 20 se povatuje za fyziologicky, rozmezi 20-200
poukazuje na onemocnéni ledvin a hodnota ptesahujici 200 je znadmkou nefrotického
syndromu (J. DUSEK, 2015).

4.1.4.2. VySetreni selektivity proteinurie

Pro vySetteni selektivity se v klinické praxi vyzivaji dvé metody, vySetieni indexu
selektivity proteinurie a provedené elektroforézy bilkoviny v moci.

Index selektivity slouzi ke zjisténi, zda se jednd o selektivni, ¢i neselektivni
proteinurii. Pfi selektivni proteinurii v moci pievazuje transferin, naopak pii neselektivni
je v moc¢i pievaha imunoglobulinu G. K vypoctu tohoto indexu je nutné stanovit
koncentrace transferinu a imunoglobulinu G v krvi a moc¢i. Vypocet provedeme podle
nasledujici rovnice: IS=UIgG/SIgG x UTransferin/STransferin. UlgG a UTransferin jsou
koncentraci jednotlivych latek v moci. SIgG a STransferin jsou koncentrace danych latek

v séru. Hodnota v rozmezi 0,1-0,2 znaci selektivni proteinurii, index selektivity vyssi nez
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0,2 svédéi o neselektivni proteinurii (J. DUSEK, 2015). Pro toto vySetfeni, je také
nejvhodnéjsi pouzit moc, ktera byla sbirana 24 hodin (V. TEPLAN a kol., 2006).

Druhou moznosti uréeni selektivity je provedeni elektroforézy bilkovin v moci.
Elektroforéza je metoda zalozend na rozdilné rychlosti pohybu bilkovin v elektrickém
poli v zavislosti na velikosti jejich molekuly. V nékterych ptipadech se kombinuje
s pouzitim monoklondlnich protilatek. Tato metoda funguje tak, ze mensi molekuly se
diky své vétsi rychlosti dostanou dale nez vétsi molekuly. Elektroforézu mizeme vyuzit
ke zjisténi, zda je v mocCi obsazen napt. albumin, transferin, IgG, alfa-1, ¢i beta-2
mikroglobulin. Pomoci této metody detekujeme jak tubularni, tak oba typy glomerularni
proteinurie. Pfi siln€ hypotonické moc¢i mize byt vysledek faleSné negativni, diky
silnému nafedéni vyludovanych bilkovin (J. DUSEK, 2015). Elektroforézu provadime
z nativni nezahus$téné moci v polyakrylamidovém gelu s lauryldodekasulfatem sodnym
(V. TEPLAN a kol., 2006).

4.1.5. Hematurie

Hematurii diagnostikujeme pfi nalezeni vice jak 10 erytrocytii v mikrolitru nativni
Cerstvé necentrifugované moci. Vyskyt hematurie u déti a mladistvych je 2,54 %
(K. VONDRAK, 2015). DuleZitym pojmem je tzv. izolovana mikroskopicka hematurie,
pii které v mo¢i nachazime pouze krev nikoli bilkoviny (I. RYCHLIK, 2008). Nutno v3ak

dodat, Ze mnohdy jde hematurie s proteinurii ruku v ruce.

Hematurii délime na nékolik druhl. Prvni rozdéleni je na makroskopickou
a mikroskopickou. Makroskopickou hematurii miize zjistit pouhym okem, jelikoZ moc¢ je
zbarvend do Cervené az hnédoCervené barvy. Celkové se v moci nachazi az tisice
erytrocytt (K. VONDRAK, 2015). Onemocnénimi, ktera se projevuji makroskopickou
hematurii jsou napi. akutni glomerulonefritida, IgA-nefropatie nebo hemoragicka
cystitida (J. JANDA a kol., 2006). Mikroskopickou hematurii, jak uz z nazvu vyplyva
zjistujeme mikroskopicky. V tomto piipade se moci nachazi desitky az stovky erytrocytl
(K. VONDRAK, 2015). Mikroskopickd hematurie mize znadit zdvazné onemocnéni
uropoetického traktu (J. JANDA a kol., 2006)

Dal$im moznosti je délit hematurii na pravou a faleSnou. Pravd hematurie je
pfiznakem onemocnéni pouze mocovych cest. Mize mit plivod bud v glomerulech,
kterd se nazyva glomerularni hematurie, nebo v ledvinném intersticiu a vyvodnych
mocovych cestach, jeZ oznacujeme jako neglomerularni. Naopak pti falesné hematurii
nepochdzi krev z vylucovaciho systému, ale z okoli mocového traktu. Krev mize byt
v tomto ptipad¢ pfidana z divodu menses, krvaceni z predkozky ¢i zamérnym piidanim
krve do moci. Jestlize urcujeme misto plvodu erytrocytd, délime hematurii
na glomerularni a neglomeruldrni. Mezi glomerularni fadime IgA nefropatii,

¢i lupusovou glomerulonefritidu. Mezi nej€ast&j$i neglomerularni pficiny hematurie se
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fadi zanéty mocovych cest, urolitidza nebo benigni hyperplazie prostaty (T. FLORIAN,
O. REICH a C. CLEMENS, 2020).

Nejcastéjsi priciny hematurie délime na renalni glomerularni, renalni neglomerularni,
neglomerularni hematurie z vyvodnych mocovych cest a ostatni pti¢iny. Mezi rendlni
glomerulérni pfi¢iny fadime primarni ziskanou, ale i vrozenou glomerulonefritidou.
Do rendlnich neglomerularnich pficin patii tubelointersticidlni nefritidy, cysticka
onemocnéni ledvin, nddory ¢i urazy ledvin. Dal$im typem byla neglomerulérni hematurie
z vyvodnych mocovych cest, kam fadime pficiny, kterymi jsou urolitidza, hemoragicka
cystitida, irazy mocovych cest nebo hyperkalciurie. Mezi posledni fadime ostatni pficiny,
jakymi jsou krvacivé choroby, infekéni choroby, 1éky, poptipad¢ namaha.

V kazdém piipadé je nutné zjistit, zda v moci jsou opravdu pfitomny erytrocyty.
Tmavou barvu moc€i v piipadé pfitomnosti redukujicich latek mize zplsobit 1 pfitomnost
hemoglobinu nebo myoglobinu. Pokud vSak tato situace nastane, nejedna se o primarni
postizeni mo€ového traktu, ale mize naznacit zvySenou koncentraci volného krevniho
barviva, nebo myoglobinu v krvi (K. VONDRAK, 2015).

4.1.5.1. VySetrovaci metody pro stanoveni hematurie

Mo¢ k priikazu hematurie posildme v ptipad¢ podezieni na bakterialni infekci az po 7
az 10 dnech po prob&hlé infekci. Typickou bakterialni infekci je akutni poststreptokokova
o chronické glomerularni poskozeni, jako je mnapf. IgA glomerulonefritida
(K. VONDRAK, 2015).

Nejvyuzivanéj§i metodou pro zjiSténi hematurie je pouziti testovaciho prouzku,
kdy pouZivame necentrifugovanou cerstvé vylou¢enou moc¢. Organicky hydroperoxid
obsaZeny na papirku reaguje s hemoglobinem a zptisobuje modré zbarveni testovaciho

prouzku.

Dal$i moznosti je mocova pritokova cytometrie, kdy se pomoci pfistroje barvi DNA
a membrana elementl v moc¢i. Vzorek moci poté proudi pod laserovym paprskem, kdy
jsou diky méfeni rozptylu svétla, fluorescenci a impedanci identifikovany erytrocyty.

Jejich referencni interval v moci je méné nez 14 erytrocytd na mikrolitr.

Pro vySetfeni miZeme pouZit i tzv. komirkovou metodu, pii které pocitdme
erytrocyty v objemové jednotce. Pfi tomto vySetfeni pouzivame nativni
necentrifugovanou mo¢. Jednim z typt je Fuchsova-Rosenthalova komitrka, pro kterou
jsou referencni hodnoty < 10 erytrocyti/pl.

Posledni druhem je vySetieni mocového sedimentu ve svételném mikroskopu.
Pfi pozorovani pouzivam 100-400nasobné zvétSeni. Referencni hodnota pro tuto metodu
jsou 4 erytrocyty na zorné pole (I. RYCHLIK, 2008).
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4.1.5.2. VySetfovaci postupy

Pfi zjisténi hematurie po vySetfeni vzorku moci, provadime naslednd vysSetieni,
kterymi jsou vySetieni krve a séra. V tomto ptipad¢ zjist'ujeme, zda pacient netrpi anemi,
koagulopatii, zdnétem, ledvinovym selhanim nebo dal§imi riznymi nemocemi. Dale
muze nasledovat vySetfeni imunologické, kdy vyhodnocujeme, zda pacient nemé vyssi
hladiny urc¢itych imunoglobulinti nebo snizené mnozstvi C3 slozek komplementu
pottebnych k zajisténi nespecifické humoralni imunitni odpovédi. Jevi-li se i po tomto
vySetfeni zdvazné patologické hodnoty, je nutno doplnit vysetieni napt. ultrazvukem ¢i
rentgenem. V krajnim piipadé mize dojit az k biopsii ledvin (K. VONDRAK, 2015).

Ptesny postup, jak se urCity typ hematurie 1€¢i, mizete vidét na obrazcich ¢islo 5 a 6.

Jen pro pfipomenuti izolovana hematurie je ta, pii které pacient nema zadné ptiznaky.

Obrazek 5 - Algoritmus vySetieni pii izolované hematurii

| IZOLOVANA HEMATURIE |
’7 rodinnd anomnéza —‘
vyletfeni morfologie erytrocytd
kvantitativni bakteriurie
odpad vépniku (index Ca/kreatinin)

biochemické vysetfeni séra
ultrazvukové vyletfeni

1 e S N _F Y .
[ [ GLOMERULARNI ERYTROCYTY | | NEGLOMERULARNI ERYTROCYTY |
-__‘—‘—-—\.._
—
| B—
odpad bilkoviny/24 h |
ASLO, anti-DNA

ANA, ANCA, dsDNA, ENA
vyietfeni modi Elenl rodiny

|
hladina C3, C4

, AR ) Y
| snizeni C3 | __' normalni €3 ] |
e _11'_ = A:’//j ‘
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glomerulonefrida anamnéza * IgA-nefropatie
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glomerulonefritida

| onemocnéni hematurie
shuntové nefritida

subakutni bakterialni

negativni onomnézo—‘ |

Pievzato: J. JANDA a kol., 2006

endokarditida

ASLO — antistreptolysinovy titr, ANA — antinuklearni protilatky, ANCA —
protilatky proti cytoplazmé neutrofili, ENA — protilatky proti
extrahovatelnym nuklearnim antigeniim, SLE — systémovy lupus

erythematodes, FSGS — fokalni segmentalni glomeruloskler6za
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Obrazek 6 - Algoritmus vySetieni pri glomeruldarni hematurii

| NEGLOMERULARNI ERYTROCYTY |
i | L 4
abnormalni sonografie normadlni sonografie !
ledvin ledvin
infekce mocovych cest infekce mo&ovych cest
litiaza hyperkalciurie
cystickd onemocnéni Uraz
hydronefréza krvéicivé poruchy
| tumory hemoglobinopatie
| malformace ledvin dalsi
|
1

Prevzato: J. JANDA a kol., 2006

4.2.Ultrasonografické vySetieni

Nejvetsi vyhodou ultrasonografického vySetieni je jeho neinvazivnost a zaroven
snadna dostupnost. Ultrasonografické vySetfeni nds informuje o morfologickém obrazu
ledvin a panvicek, kdy vysetiujici hodnoti i stav parenchymu. Vyhodou je i posouzeni
pfitomnosti volné tekutiny v dutiné bfisni, ¢i posouzeni patologickych procesi v okoli

ledvin a mocovych cest.

Pti morfologickém vySetfeni ledvin posuzujeme predevsim velikost obou ledvin,
zadame sonografistu o zmeétfeni dlouhé osy obou ledvin, popiipadé dalSich hodnot
nutnych k vypoc¢tu objemu ledvin. Hodnotime také echotexturu parenchymu, loziskové
zmeény, Sifi korové vrstvy ledvin, velikost 1 konfiguraci kalichi a panvicky ledviny,
velké jizvy renalniho parenchymu, tvarové anomalie a malformace ledvin a jiné.

Meteni velikosti ledviny je v pediatrii velice dtlezité a hodnoceni provadime
pomoci Dinkelova grafu, ktery je zobrazen na obrazku ¢islo 7. Pokud ledvina neroste dle
ptedpokladu, nebo se dokonce zmenSuje, jednd se o zavazny nalez, ze kterého
vyvozujeme dal$i postup 1é¢by. Objem ledviny lze vypocitat pomoci nésledujiciho

P2 x 0,523. D je nejvétsi délka ledviny, S je $itka ledviny v oblasti

vzorce: D x S x

hilu, D1 je nejvétsi tloustka v podélné ose a D2 v pricné ose (J. JANDA a kol., 20006).
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Obrazek 7 - Dinkeliv graf

Pievzato: J. JANDA a kol., 2006

Délka ledviny se udava v milimetrech, jeji rust je dan linearni funkci. Délka
ledviny je pfimo umérna télesné vysce ¢loveka, dané v centimetrech. Graf

je dan pro kazdou ledvinu zvlast, jelikoz leva ledvina je vzdy o par mm
delsi.

Ultrasonografie se vyuziva také pii vySetfeni déti s anomaliemi ledvin nebo
podezienim na dystopickou ledvinu. Pomaha ndm rozlisit, zda se jedna o akutni ¢i
chronické selhani ledvin. V akutnich ptipadech jsou ledviny zvétSené, naopak pfi
chronické jsou malé, svrastélé.

Diilezité je 1 ultrasonografické vySetfeni transplantované ledviny, kdy se posuzuje
velikost §tépu nebo parenchym a jeho diferenciace.

Nejvétsi vyhodou ultrasonografie je nulova radiac¢ni zatéz. Nevyhodou vsak je,
7ze metoda neposkytuje piehledny obraz mocové trubice, ¢i jeho vyS$i cena.
Kontraindikace ultrasonografického vysetfeni zatim nejsou znamé (J. JANDA a kol.,
2006).
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4.3.Imunologické vySetreni

Bilkoviny pfi akutnim zanétu jsou do cirkulace uvolnovany pii poranéni tkani,
bakterialnim zanétu a u celé fady akutnich a chronickych onemocnéni. VEtsSina z nich
patii do skupiny pentoxind. Ty jsou produkovany v jatrech plisobenim IL-6, IL-1 a TNF.
Prave tyto 3 latky jsou produkovany monocyty v akutni fazi zdnétu. Do skupiny bilkovin
akutniho zanétu patii také CRP, sérovy amyloid A, prealbumin, C3, C4, transferin,

fibrinogen a spoustu dalSich. Sedimentace erytrocytu je ovlivnéna hladinou fibrinogenu.

CRP (C-reaktivni protein) je bilkovina pouzivajici se k hodnoceni akutniho zanétu.
Hladina CRP se zvySuje pii bakterialni infekei, urazu nebo autoimunitnich onemocnénich
(J. JANDA a kol., 2006).

4.3.1. Autoprotilatky

V soucasnosti miizeme vySetfit mnoho protilatek proti riznym organim.
V nefrologii se zaméfujeme piedev§im na autoprotilatky pro bunéénym jadrim (ANA),
proti cytoplazmé neutrofild (ANCA), proti extrahovanym antigenlim z bunéénych jader

(ENA), ¢i proti glomeruldrni bazalni membran¢ (anti-GBM).

Tyto autoprotilatky jsou prokazovany i u zdravych lidi. Kromé toho je mizeme
nalézt i u pacientq, kteti uzivaji néktera 1éciva. Vysoky titr ANA svéd¢i o autoimunitnim
onemocnéni (J. JANDA a kol., 2006).

4.3.1.1. Protilatky proti cytoplazmé neutrofili

Pomoci nepfimé imunofluorescence rozliSujeme 3 typy protilatek proti
cytoplazmé neutrofilti. Jako substrat zde slouzi etanolem fixované lidské neutrofily,
které produkuji rozdilné typy cytoplazmatické imunofluorescence (P. HRDA
al. STERZL, 2003).

Prvni typ tvofi tzv. cANCA, jinak také cytoplazmatické ANCA. Pfi barveni
objevujeme protilatky v cytoplazmé neutrofilt, které reaguji s proteinazou 3 alfa-granul.

Druhym typem jsou pANCA, jinak feceno perinukledrni ANCA, ta se barvi
v okoli jadra a mnohdy reaguji s myeloperoxidazou.

Poslednim typem je atypické barveni s afinitou k riznym myeloidnim antigentim,
napft. lyzozym ¢i elastaza. Tomuto typu fikame aANCA.

Vysetieni tohoto typu protilatek hraje roli pfi diagnostice idiopatické nekrotizujici
glomerulonefritidy, ¢i Wegenerové granulomatdze. Tyto protiladtky odpovidaji za cévni

postiZzeni u jmenovanych onemocnéni.

Pti Wegenerové granulomatoze jsou ptitomny cANCA protilatky u 84-100 %
pacientll a pozitivni séra obsahuji PR-3 protilatky, které jsou z 97 % specifické prave
pro toto onemocnéni (J. JANDA a kol., 2006).
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4.3.1.2. Protilatky proti glomerularni bazalni membrané

Protilatky proti glomerularni bazalni membrané se objevuji pti rychle progredujici
glomerulonefritidé. Dochdzi zde k destrukci ledvinového parenchymu v disledku
destrukce alfa3 a alfa4 fetézcii kolagenti obsazenych v glomerularni bazalni membrang.
Destrukce je zptisobena vyznamné proliferujicimi T-lymfocyty.

Pacienti s latkami alfa3 prodé€lavaji tézky pribéh Goodpastureova
pulmorenalniho syndromu. Naopak u pacientt s protilatkami alfal probihd onemocnéni
mirné.

V nékterych pripadech jsou pti prokazani anti-GBM protilatek ptitomné i ANCA
protilatky (J. JANDA et al., 2006).

4.3.2. VySetfeni anti-streptolysinu O

Akutni poststreptokokova glomerulonefritida vznika po pfedchozi infekci beta-
hemolytickymi streptokoky. Streptokoky této skupiny produkuji anti-streptolysin O
protilatky, anti-deoxyribonukledzu B a hyaluroniddzu. Tyto latky se vyuzivaji

v diagnostice streptokokovych infekei.
Za nefrogenni povazujeme streptokokové kmeny M4, 12, 49, 55, 57, 60.

Zvyseny titr ASLO nalezneme pouze u 57 % pacientt, ktefi prodélali kozni hnisavé
streptokokové onemocnéni. Hodnota anti-deoxyribbonukledzy B je zvySend asi u 90 %
pacientll. U nékterych pacientli nalézame i zvysenou hladinu hyaluronidazy (J. JANDA
a kol., 2006).

4.4.Renalni biopsie

Renalni biopsie je vySetiovaci metoda, kdy se co nejSetrnéji odebird malé mnozstvi
vzorku renalni tkdn€ zjedné ledviny. Tento vzorek je dale histologicky vySetien
za ucelem zjisténi rozsahu poSkozeni ledvin, ke stanoveni piesné diagnézy a prognozy
pacienta.

Prvni renalni biopsie ve svété byla provedena jiz v roce 1934, ale v Ceskoslovensku
to bylo az v roce 1960 (T. SEEMAN a kol., 2015).

4.4.1. Indikace

Renalni biopsii vyuzivame, potfebujeme-li posoudit stav rendlniho parenchymu.
Diky renalni biopsii jsme schopni zhodnotit stav glomeruld, tubull, renalniho intersticia,
juxtaglomerularniho aparatu, lokalitu a velikost depozic imunokomplexii a mnoho
dalSich. Renélni biopsie podstatné pfispiva k urCeni diagnézy, zhodnoceni rozsahu

poskozeni ledvin, nebo ur€eni aktivity onemocnéni. Je nezbytné ji provést pied za¢atkem
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dlouhodobé terapie, napft. pii 1écb¢ kortikoidy nebo imunosupresivy (T. SEEMAN a kol.,
2015).

Rendlni biopsie se indikuje u déti, kdy je podezieni na rychle progredujici
glomerulonefritidy, na familiarni nefritidu, na atypicky probihajici akutni

glomerulonefritidu, na chronickou glomerulonefritidu a dal$i nezanétlivd onemocnéni
ledvin (J. JANDA a kol., 2006).

4.4.2. Kontraindikace

Mezi kontraindikace rendlni biopsie fadime poruchu krevni srézlivosti,

trombocytopenie, nekorigovanou hypertenzi a tumor ledviny (J. JANDA a kol., 2006).

Relativnimi kontraindikacemi biopsie jsou morfologické anomalie ledvin,
cystickd onemocnéni ledvin, akutni bakterialni zanét ledviny (akutni pyelonefritida),

rozsahla nefrokalcin6za, vyznamna obezita a jiné (T. SEEMAN a kol., 2015).

4.4.3. Technika

Renalni biopsii provadime perkutanné nebo otevienou cestou pii laparotomii.

Prvnim typem a také pouzivanéjSim je odbér perkutanné. Odbér provadime
pomoci automatickych odbérovych zatizeni, bud’ pti lokélni nebo pii celkové anestezii
(T. SEEMAN a kol., 2015). Pfiodbéru vyuzivame specidlni zafizeni, tzv. gun,
kde ménime pfi jednotlivych odbérech pouze jehly. Diky pouZiti tohoto pfistroje se sniZil
pocet vpichtl pii biopsii a zvysil se pocet odebranych glomeruld ve vzorku. K lokalizaci
ledviny pouZzivame jako pomocnika ultrazvuk. Vyhodou je nepfitomnost radiace, odpada
riziko alergické reakce a punkci miizeme provést i pti poruse rendlni funkce.

Druhym typem je oteviend biopsie, kterou provadime pouze pii celkové anestezii.
V soucasné dobé se voli pouze pii specidlnich a velmi presnych indikacich. Pfi tomto
typu biopsie je mensi riziko krvaceni, jelikoz je lozisko okem pii zakroku stéle
kontrolovéno. Nevyhodou je kromé celkové anestezie také riziko infekce a prodlouzeni
hospitalizace (J. JANDA a kol., 2006).

4.4.4. Komplikace
Mezi komplikace biopsie patii hlavné krvacivé projevy, které vznikaji diky tomu,
ze ledvinovy parenchym je tvofen prevazné kapilarami a cévami. Vpich mize také
zpisobit mikroskopickou hematurii. V krajnim ptipadé¢ mize pii biopsii dojit k ruptuie
ledviny nebo hemoragickému Soku ze silného krvaceni (T. SEEMAN a kol., 2015).
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5. Lécba glomerulonefritid

V této kapitole si fekneme postupy v 1écbé glomerulonefritid. Blize se 1é¢bé
jednotlivych typti onemocnéni budeme vénovat v nasledujicich tfech kapitolach.

5.1.Farmakologicka 1é¢ba

U vétsiny onemocnéni je lécba symptomatickd, voli se 1écba antibiotiky,
napf. cefalosporiny. Ve vaznéjSich ptipadech jsou pacientovi podavany imunosupresiva,
ktera potlacuji funkci imunitniho systému.

Mnoho pacientll s onemocnénim ledvin musi také dochazet na dialyzu. Dialyza je
proces, kdy jsou pacientovi ztéla odstranény odpadni latky, jakymi jsou mocovina,
kreatin nebo pfebytecnd voda. V praxi se provadi, bud’ hemodialyza nebo peritonedlni
dialyza. Pfi hemodialyze jsou latky odstranovany pies polopropustnou membranu pomoci
specidlniho dialyza¢niho pfistroje. Pfi peritonedlni dialyze probihd odstranéni
nahromadénych latek pies peritonealni membranu. (J. KRACIKOVA, 2011)

Neékterym pacientiim muiize byt doporucena transplantace ledvin. K té dochézi hlavné

v piipad¢ chronickych glomerulonefritid.

5.2.Nefarmakologicka lécba

VSeobecné zndmymi doporucenimi jsou normalizace télesné hmotnosti,
snizeni ptijmu alkoholu, snizeny pfijem cholesterolu, ktery méa za nasledek vznik
aterosklerozy a dal$i. VSechna tato doporuceni jsou vhodna i pro lécbu hypertenze,
ktera je pfi onemocnéni ledvin velmi ¢asta (V. MONART, 2002).

K pfijmu cholesterolu se poji i sniZzeni pfijmu soli. Ta lidsky organismus dehydratuje.
Pacienti by méli byt pouceni, Ze nadmérny piijem soli, napt. pfisolovanim, ¢i jezenim

slanych uzenin neni pro organismus vhodné.

5.3.Pokroky v poslednich letech

V poslednich 15 letech doSlo k vyznamnému pokroku v porozuméni etiologii
a patogenezi glomerulonefritidy. Diky rozvoji technologie, molekularni biologie,
ale i genetiky bylo zjiSténo, Ze vétSina forem glomerulonefritid je zpusobena
autoimunitné. Paraleln¢ stimto pokrokem byly uvedeny nové postupy pii 1écbe.
Ty zahrnuji potencidlné méné toxické latky, a hlavné vyuzivaji specific¢téjSich 1éciv.
Mnoho z téchto 1é€iv bylo jiz zahrnuto do 1écby (W. COUSER, 2016).

Poznatkem poslednich let je zjisténi, Ze nekterym typim glomerulonefritid mtizeme

zabranit napf. ockovanim. Piikladem je ockovanim proti hepatitidé¢ C
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pro membranoproliferativni glomerulonefritidu (C. S. VINEN a B. G. OLIVEIRA,
2003).

Hlavnim pokrokem v nésledujicich letech by mohla byt identifikace biomarkerti
u akutni glomerulonefritidy, diky které bychom mohly zjistit, zda u pacienta dojde
k samovolnému uzdraveni ¢i nikoliv. Pokud by tomu tak nebylo, pacient by byl jiz
na poc¢atku 1écen biologickymi latkami, které by inhibovaly komplement a zastavili tak
rozvijeni zanétu (W. COUSER, 2016).
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6. Akutni glomerulonefritida

Akutni glomerulonefritida (AGN) je charakterizovana akutnimi zanétlivymi
zménami, které postihuji nejcastéji glomerulus, poptipad¢ intersticium ledviny.
Akutni glomerulonefritida je imunokomplexové onemocnéni charakterizované nahlym
zacatkem. Komplex antigen-protilatka se uklada v glomerulech a vede k zanétlivym
zménam s proliferaci bunc¢k ve vlastnich glomerulech. U déti je nejcastéjsi ptic¢inou
ptfitomnost infekéniho agens.

Vyskyt AGN ve vyspélych zemich klesa. Tvofi jen okolo 10 % vSech glomerulopatii.

Akutni glomerulonefritidy se nejcastéji vyskytuji mezi 5. a 12. rokem, kdy chlapci
onemocni dvakrat Gasté&ji nez divky (K. VONDRAK, 2006).

6.1.Etiologie a patogeneze

Etiologickymi agens jsou mikroorganismy, nejcastéji bakterie, popfipad€ viry
¢i méné Casté plisn€ a paraziti. Mezi bakterie vyvolavajici AGN tadime Streptococcus
beta-hemolyticus, Staphylococcus aureus nebo Streptococcus pneumonie. Z virti jsou
to hlavné virus varicelly, parotidy, hepatitidy nebo parvoviry. Z Plisni je to Candida

albicans a z parazitl Plasmodium malariae, Filaria, nebo Trichinella.

Z pohledu patogeneze jde u AGN o imunokomplexovy typ onemocnéni. Klicovou
roli zde nejspiSe hraji streptokokové proteiny, neuraminidazy, streptolyzin a DNA-azy.
(T. SEEMAN akol., 2015).

6.2.Klinicky obraz

Onemocnéni se ve veétSiné pripadii objevi jako makroskopicka hematurie, vznikem
edémt, oligurii, popfipad¢ ptiznaky doprovazejicimi hypertenzi. Intersticidlni edém
ledvin s napnutim capsula renis vnimaji déti jako bolest bficha, ktera je doprovdzena
nauzeu, popiipadé zvracenim (T. SEEMAN a kol., 2015).

Pifi  sonografickém  vySetfeni zjiStujeme, Ze jsou ledviny zvétSené
(K. MATOUSOVIC, 2001).

6.3.Diagnostika

Mezi laboratorni nélez fadime hematurii glomerularniho typu, ¢asto v kombinaci
s lehkou nebo mirnou proteinutii (T. SEEMAN a kol., 2015). Erytrocyty v moci jsou
dysmorfni, eventudln¢ mizeme v sedimentu nalézt i erytrocytarni valce. Sedimentace

erytrocytl je zvysena.
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Pti AGN se snizuje hladina komplementu, zejména C3 slozky, objevuje se aktivace

komplementu alternativni i klasickou kaskadou.

Pii snizené glomeruldrni filtraci se objevi zvySena hladina kreatinu, urey a kyseliny
mocové. Po nékolika dnech se viak tato hodnota vrati do normalu (K. MATOUSOVIC,
2001).

Déti s prokdzanou streptokokovou infekei maji ve vice nez 10 % patologicky nalez
v moci, asi 8 % z nich mé snizenou slozku C3 komplementu v séru (T. SEEMAN a kol.,
2015).

6.4.1.écba a prognoza

Lécba akutnich glomerulonefritid je vétSinou symptomaticka (T. SEEMAN a kol.,
2015).

Nejcastéji se voli léba cefalosporiny do dobu 10 dnli, popfipadé pii alergii
na penicilinova antibiotika erytromycin po dobu 7-10 dnti. Dilezity je také klidovy rezim,
popfipad¢ pti vaznéjsim pribéhu onemocnéni hospitalizace v nemocnici.

Pti nekomplikovaném priibéhu se déti vraci do skoly po 6-8 tydnech, kdy je jim jesté
na dalSich 6 mésict zak4zéana fyzicka aktivita.

Vétsina détskych pacientll se zcela uzdravi. Dulezit¢ je vSak 1 nadale pacienty
sledovat, kdy se pravidelné kontroluje moc€ovy nalez, TK a ledvinnych funkci. Po dobu

patologickych nélezi moci by mél byt pacient sledovan svym nefrologem a dale svym
pediatrem, az do dobu odchodu k dosp&lému obvodnimu Iékati (K. VONDRAK, 2006).
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7. Rychle progredujici glomerulonefritidy

Rychle progredujici glomerulonefritida (RPGN) je onemocnéni charakterizovano
postizenim vétSiny glomeruld srpky a témét vzdy rychlou progresi do terminalniho stadia
selhani ledvin (J. LEBL a kol., 2012).

Zakladnim ptedpokladem vzniku srpki je vytvotreni defektli v glomeruldrni bazalni
membrané a membrané Bowmanova pouzdra. Témito misty pronikaji do Bowmanova

prostoru z cév bunky a proteiny. Pfi tvorbé srpkii se uplatiuje 1 funkce koagulace
(P. KLENER akol., 2011).

Ihned po zacatku onemocnéni se do poptedi dostdva porucha rendlnich funkci
(J. LEBL a kol., 2012)

7.1.Klasifikace

Hlavni déleni je pomoci imunofluorescenéniho nélezu v glomerulech.

Prvnim typem je antirendlni glomerulonefritida, ktera ma pozitivni protilatky proti
bazalni membrané glomerul. Tento typ mé linedrni imunofluorescenci v glomerulech

a tvofi maximalné 10-20 % vSech RPGN.

Druhym typem je renalni mikroskopicka vaskulitida s negativni nebo chudou
imunofluorescenci a pozitivnimi protiladtkami proti cytoplazmé neutrofilnich leukocytt.
Préave renalni mikroskopické vaskulitida je ne€astej$i onemocnéni z RPGN a tvofi asi 40-
60 %.

Posledni je imunokomplexovd glomerulonefritida s granularnimi depozity
proliferativni glomerulonefritidy. Tato glomerulonefritida tvofi asi 20-40 % vSech RPGN
(P. KLENER akol., 2011).

7.2.Klinicky obraz

RPGN je projevuje hematurii s erytrocytarnimi valci, ¢asto nefrotickou proteinurii,
vyraznou poruchou glomerularni filtrace ¢i hypertenzi. Déle je zvySena sedimentace
erytrocytd, pfitomna leukocytdza s posunem vlevo (tedy k mlad$im vyvojovym formam).
Ve vzorku nalézame i ptitomnost ANCA protilatek (J. LEBL a kol., 2012). Zhruba 50 %
pacienti mé otoky a trpi chiipkovymi piiznaky. V obdobi asi 4 tydnl se u pacienta
rozvine oligurie (0. ZAKIYANOV, J. VACHEK aJ. TESAR, 2014).
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7.3.Diagnostika

Hlavni histologickym nélezem je nalez srpki, které vyplnuji Bowmantiv prostor
u vice nez 50 % glomerulll ve vzorku ledvinné biopsie. Rendlni biopsie je nafizena
u vSech pacientl a méla by byt provedena co nejdiive. Mira histologického poSkozeni

odpovidé mite poskozeni glomerularni filtrace.
Ptesna diagnostika se lisi podle typu RPGN.

Jak jiz bylo feceno u prvniho typu antirendlni glomerulonefritidy, se tvofi protilatky
proti glomeruldrni bazalni membrané. Nalézame pozitivni prikaz protilatek IgG
v bioptickém vzorku pti imunofluorescenénim vySeteni. Onemocnéni se objevuje spise

u muzského pohlavi a kuraki.

Druhym typem je renalni mikroskopicka vaskulitida. Zde nalézdme vice nez 50 %
glomerultl se srpky a prakticky negativni imunofluorescen¢ni vySetieni.
U posledniho typu imunokomplexoveé podminéné RPGN, je pfi imunofluorescen¢nim

bioptickém vySetfeni vzorku vyznamna granularni protilatkova aktivita (T. SEEMAN a
kol., 2015).

7.4.Lécba a prognoza

V ptipadé¢ RPGN je nutna okamzita 1é¢ba vysokymi davkami kortikoidl ¢i cytostatik.
Léky jsou podavany intravendzné.

I ptes komplexni 1écbu se u pacientdi mtize rozvijet chronicka renalni insuficience
a pozd¢ji 1 chronickeé selhadni ledvin (J. LEBL a kol., 2012).

Prognoza je vzdy zavazna. Dulezité je v€asné stanoveni diagnozy a okamzité zahajeni
lécby (T. SEEMAN a kol., 2015). V mnoha ptipadech se i po uspéSné transplantaci
objevuje tendence k opakované nefropatii ve Stépu (J. LEBL a kol., 2012).
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8. Chronicka glomerulonefritida

Chronicka glomerulonefritida (CHGN) je definovana jako funkéni nebo strukturalni
abnormalita glomeruld, ktera trva déle nez 3 mésice a ma dlouhodoby dopad na zdravi
nositele (T. ZIMA a kol., 2014).

Mulze se objevit po akutni glomerulonefritidé, ale mulze probihat také
asymptomaticky bez akutniho zacatku. Poskozena je jen Céast glomerult na zikladé
autoimunity (J. JANIKOVA, 2017).

8.1.Klinicky obraz

Zacatek onemocnéni je nenapadny, postupem casu se objevuje krev v moci
a bilkoviny. V pokrocilych stadiich onemocnéni pacienti trpi inavou, bolestmi hlavy,
nevykonnosti a dochazi i k anemii. U pacientli Spatné reagujicich na 1é¢bu dochazi
k selhavani ledvin s hromad&nim normalné vylu¢ovanych latek v ledvinach (J. KLIMA
a kol., 2016).

8.2.Diagnostika

Jako prvni provadime vySetfeni moc¢i na pfitomnost krve, bilkovin a dalSich latek.
Nasleduji biochemické vysSetieni, které nam ukaze, zda je zvySena hladina latek
vyluCovanych moci a poté provedeme i imunologické vySetieni. Posledni dtlezitou ¢asti

je biopsie ledvin, ktera uréi presny typ glomerulonefritidy (J. KLIMA a kol., 2016).

8.3.Klasifikace

Podle buné&¢nosti a zmnoZeni mezangialni hmoty délime CHGN na neproliferativni,
kdy je normalni bunécnost glomeruli a proliferativni, kdy nalézdme zvySené mnozstvi
bunck a mezangialni hmoty.

Podle lokalizace dale délime CHGN na endokapilarni a extrakapilarni. Extrakapilarni
proliferace znadi zavazné poskozeni glomerulti (K. VONDRAK, 2006).

Podle morfologického (histologického) hlediska délime CHGN
na mezangioproliferativni, IgA-mezangioproliferativni, membranoproliferativni
a membrandzni glomerulonefritidu (T. SEEMAN a kol., 2015).
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8.3.1. Mezangioproliferativni glomerulonefritida

Mezangioproliferativni glomerulonefritida (MaPGN) je charakteristicka proliferaci
mezangialnich bunék a mezangidlni hmoty. Pokud se u pacienta neobjevi velkd

proteinurie nebo otoky, je toto onemocnéni vétSinou bezpiiznakove.

Lécba u tohoto typu onemocnéni je vétSinou jen symptomaticka s dobrou prognézou
(T. SEEMAN a kol., 2015).

8.3.1.1. MaPGN s nefrotickym syndromem

MaPGN s nefrotickym syndromem se vyznafuje mirnou az stiedni erytrocyturii,

hypertenzi a otoky, které¢ mnohdy prognézu zhorsuji.

Lécbu volime kombinovanou z diivodu rezistence kortikoidd. Vyuzivame tedy 1€¢bu
glukokortikoidy s cyklofosfamidem a antikoagulancii. Pacient musi byt stile
pod dohledem Iékate (T. SEEMAN a kol., 2015).

8.3.2. IgA-mezangioproliferativni glomerulonefritida
IgA-mezangioproliferativni glomerulonefritida (IgA-MaPGN) je nejcastéjsi formou
CHGN jak u déti, tak dospélych.
IgA-MaPGN se dale déli, na primarni IgA nefropatii (IgAN) a sekundarni.
Sekundarni je pfitomna napt. pii Henochové-Schonleinové purpufe (HSP-N)

(T. SEEMAN a kol., 2015).
8.3.2.1. Klinické projevy a diagnostika

Pacienti trpici IgAN maji v Casném stadiu choroby kratkodobou makroskopickou
erytrocyturii, nékdy i malou proteinurii (K. MATOUSOVIC a kol., 2006).

Histologicky nélez IgAN je charakterizovan nalezem depozit dominantniho IgA
pti imunofluorescencnim vysetieni vzorku rendlni biopsie. Primarni IgAN se jevi
jako difuzni proliferace mezangia a HSP-N jako loziskové segmentdlni mezangialni
proliferace (K. VONDRAK, 2006).

I v tomto pfipad¢ provadime renalni biopsii, kterd nam dale rozd¢li IgAN do 5, tfid
podle Hasse. 1. tfida je bez minimalnich histologickych zmén. 2. tfida je fokalni
a segmentalni glomeruloskler6za bez mezangialni nebo endokapilarni proliferace. 3 tiida
se nazyva fokaln¢ proliferativni glomerulonefritida. 4. tfida je difuzné proliferativni

glomerulonefritida a posledni 5. tfida je stadium pokrocilé chronické 1éze (T. SEEMAN
akol., 2015).

8.3.2.2. Lécba a progndza

Lécba je odviji predevsim podle laboratornich mocovych nélezii a histologického

poskozeni.
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Hlavni casti je symptomatickd 1écba, kdy se voli antiproteinuricka 1écba
a antihypertenzni.

Pii kombinaci IgAN s nefrotickym syndromem volime lécbu glukokortikoidy
po dobu alesponi 6 mésicti. U kortikorezistentniho nefrotického syndromu je pacient 1é¢en
cyklosporinem A.

Po transplantaci ledvin miize 1 tak dojit k dysfunkci §tépu, ale nevede k Gplnému
selhani jeho funkce (T. SEEMAN a kol., 2015).

Mnohdy se toto onemocnéni vyskytuje spole¢né s idiopatickymi stfevnimi zanéty.
Lécba se v tomto piipadé voli imunosupresivy, zejména cyklofosfamidem spole¢né

s kortikoidy. V leh¢im ptipadé se voli pouze biologicka 1é¢ba onemocnéni (V. TEPLAN,
E. HONSOVA a M. LUKAS, 2020).

8.3.2.2.1. Lécba IgA nefropatie

Praveé IgAN je jednim z nejcastéjSim onemocnéni vedoucich k chronickému selhani
ledvin. Pacient je tedy dlouhodobé sledovan jak praktickym lékatfem, tak nefrologem
(K. VONDRAK, 2006).

Piesné schéma 1écby IgAN naleznete na obrazku cislo 8. Pfi 1é€bé se vyuzivaji
inhibitory konvertdzy angiotenzinu (ACEI) a antagonisté receptoru typu 1
pro angiotenzin 2 (ATiR). Ty zapfic¢ini sniZeni systémového krevniho tlaku, sniZi
1 hydrostaticky tlak v glomeruldrnich kapilardch rezidualnich nefrontt a tadou
mechanismil i proteinurii (K. MATOUSOVIC a kol., 2006).

Obrazek 8 - Schéma lécby I1gA nefropatie

Lécba IgA nefropatie
Klinicky neaktivni Mirna Stredné Zavaind
Mikroalbuminurie 0 PU~0,3g/24 h PU<2g/24 h PU > 2 g/24
TK idedln( TK normdlnf TK normalni nebo vyssi TK normalni nebo vy3si
Sledovart po 6-12 mésicich Sledovat 1 rok ACEI/AT,R 1 rok ACEI/AT,R 3 mésice
Neaktivni Trva Vyhojeno Trva Zlep3eno
l l PU<1g/24h
ACEI/AT,R Prednison ACEI/AT,R
pokracovat
Idedinim TK rozumime hodnotu 119/79 mm Hg a niZsi, normdlnim (dle Ceskych kriterif) TK 120—129/80—84 mm Hg,
PU — proteinurie, TK — krevn( tlak, ACEl — inhibitory konvertdzy angiotenzinu 1, AT;R — antagonisté receptoru typu 1 pro angiotenzin 2 (sartany)

Pievzato: K. MATOUSOVIC a kol., 2006
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8.3.3. Membranoproliferativni glomerulonefritida

Membranoproliferativni glomerulonefritida (MPGN) je chronické progresivni
onemocnéni, kde 50 % pacientd je diagnostikovdno jiz v détském veku.
Je charakterizovano zmnoZenim mezangia s jeho prunikem do periferie kapilarni klicky

a ztlu$ténim bazalni membrany.

Podle lokalizace imonodepozit délime MPGN na tii typy. 1. typ je subendotelialni,
2. je intramembranodzni, kam se fadi glomerulonefritidy s dysregulaci alternativni cesty
aktivace komplementu. Poslednim typem je typ subepitelidlni, Casto se objevujici
s nefritickym faktorem (T. SEEMAN a kol., 2015).

8.3.3.1. Klinické projevy a diagnostika

Zhruba polovina pacientll trpi nefritickym syndromem a u tfetiny je piitomna
makroskopicka erytrocyturie. Asi 30 % pacientt trpi také hypertenzi. Ve vétSiné piipadi
je trvale sniZena hladina C3 slozky komplementu (T. SEEMAN a kol., 2015). U prvniho
typu je komplement aktivovan klasickou cestou, z toho divodu je hladina C4 niZsi,
naopak u typu dva je komplement aktivovan alternativni cestou a hladina C4 je proto
normalni (O. VIKLICKY a kol., 2010).

Renalni biopsie se indikuje u vSech pacientdl, kteti maji podezieni na MPGN

(T. SEEMAN akol., 2015).
8.3.3.2. Lécba a prognoza
Stejné jako u jinych glomerulonefritid, tak i1 zde je 1éCba symptomaticka
antihypertenzni a antiproteinuricka (T. SEEMAN a kol., 2015).

Hlavni bodem 1é¢by je nasazeni glukokortikoid, které jsou dulezité predevsim u déti
s vyznamnou proteinurii (K. VONDRAK, 2006).

U 2 typu MPGN je zkouSena lécba protilatkou proti C5 slozce komplementu.
Tato 1écba ma velmi dobrou prognézu.

Progndza je 1 vtomto piipadé¢ zavazna, u vice nez 50 % pacientl progreduje
do chronického selhani ledvin. Lepsi progndézu maji pacienti v zemich, kde se
systematicky vySetfuje mo¢ (K. VONDRAK, 2006). Nutné je dlouhodobé sledovani
nefrologem a omezeni fyzické namahy (T. SEEMAN a kol., 2015).

8.3.4. Membranozni glomerulonefritida
Membrano6zni glomerulonefritida (MGN) je v détském vEku velmi vzacna.
Podle pfi¢in ji rozdélujeme na primarni (idiopatickou) a sekundarni. Sekundarni
membrandzni glomerulonefritida se casto vyskytuje ve spojeni s hepatitidou B.
Prave u déti je asi 43 % MGN sekundarnich (T. SEEMAN a kol., 2015).
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8.3.4.1. Klinické projevy a diagnostika

Z moci diagnostikujeme neselektivni proteinurii s mirnou erytrocyturii.

V poptedi je kortikorezistentni nefroticky syndrom, ale priitbéh mize byti v nékterych
pfipadech bezptiznakovy. Hypertenze se objevuje asi u 20-25 % pacientl
(K. VONDRAK, 2006).

Morfologicky jsou depozita lokalizovana mezi bazalni membranu a podocyty.
Renélni biopsie je i1 zde provedena v kazdém piipad¢ (T. SEEMAN a kol., 2015).
8.3.4.2. Lécba a progndza
Pokud jsou pacienti bez nefrotického syndromu, bez hypertenze, otokli a znamek
ledvinné nedostatecnosti, neni potieba détské pacienty 1é¢it.

U primarni MGN voli nefrologové 1écbu glukokortikoidy, pii kortikorezistenci
cyklosporin A.

V dlouhodobém horizontu je prognéza nejista. Zhruba u 20 % déti se vyvine
chronické selhani ledvin. U déti, ktefi prodélali sekundarni formu spojenou s hepatitidou

B a asymptomatickou proteinurii, mize dojit k remisi onemocnéni.

Pacienti by i vtomto pfipadé méli byt sledovani svym praktickym Ilékafem
i nefrologem (T. SEEMAN a kol., 2015).

8.4.L.écba a prognoza

K Ié¢beé pouzivame latky tlumici imunitni pochody, jako jsou kortikosteroidy.

-----

nemocni pacienti by méli omezit mnozstvi piijaté soli a bilkovin.

U nelécenych pacientd miize dojit po nékolika mésicich az letech k selhdni ledvin.
V tomto ptipad¢ nasleduje peritonealni dialyza, hemodialyza, poptipad¢ transplantace
(J. KLIMA akol., 2016).
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9. Kazuistika dospivajici divky

23. 12. 2010 byla hol¢ic¢ka (11 let) dopravena svoji maminkou ke své pediatricce.
Maminka méla podezieni na infekci mocovych cest, protoze divka trpéla palenim
pfi moceni a méla lehce zvySenou teplotu. Po vySetieni byla zjisténa infekce mocovych
cest. Divka méla patologicky nalez v moci. Doktorka ji pfedepsala Biseptol®, 400 mg,
2x denné po 12 hodinéch.

Divka brala ptedepsané léky pouze 6 dni, jelikoZ se u ni projevil jeden z vedlejSich

nezadoucich 0¢inku, zvraceni.

V nedéli 2. 1. 2011 se divka od rana necitila dobfe, citila bolest v levém podbiisku
a trp¢la nauzeou. Asi okolo 11 hodiny si zacala stézovat své matce. Ta ji zméfila teplotu.

Teplomér ukazat 42,1 °C. Rodice jeli s dcerou okamZit€ do nemocnice.

Divce byla odebrana cévkovana mo¢ a byla vySetfena ultrazvukem bficha. Nélez
ultrazvuku byl normalni. Nésledn¢ byla na jeji ptani poslana domu s informaci, Ze vecer

se maji s rodi¢i zastavit na kontrolni vySetieni a zhodnoceni vysledkii moci.

Pti vecerni kontrole byla divce diagnostikovana akutni tubulo-intersticidlni nefritida.
Vysetfeni krve bylo normalni. V moci byly nalezeny erytrocyty a leukocyty,
naopak pfitomnost bakterii zjiSténa nebyla. Lékatka ji v nemocnici predepsala Zinnat®,
2x denné po 12 hodinach, 250 mg.

Divku i nadéle poboliva bficho a mé zvysenou teplotu okolo 39 °C.

Pii kontrole 4. 1. 2011 ji byla zjiSténa rezistence bakterii na trimethoprim
¢1 amoxicilin, naopak citliva je na antibiotika tetracyklin, nitrofurantoin nebo cefalotin.

V nasledujicich dnech se jeji stav zlepSuje, nema jiz tolik zvySené teploty a netrpi
bolesti bficha. Stav je vZzdy o néco horsi v odpolednich a vecernich hodinach, ale neni to
pfi této diagnoze nic zavazného.

Na kontrole 12. 1. 2011 byl krevni obraz také v normé. Biochemické vySetfeni znovu
neprokéazalo pfitomnost bakterii v moci, naopak pfitomnost leukocyti tu byla i nyni.
Antibioticka 1é¢ba byla vysazena, divce byl pedepsan 3 mésicni fyzicky klid a nafizeny
pravidelné kontroly v nefrologické poradné.

Po dobu 2 let byla sledovana nefrologickou poradnou, kdy byla bez zjevnych
problémi, nalezy moci 1 krve byli v normalu.

Zlom nastal po prodélané respiracni infekci. Dle kultivace byl piivodcem urcen
Streptococcus  pyogenes. To melo ziegjmé¢ za nasledek vznik chronické
glomerulonefritidy, pfesnéji feceno IgA-mezangioproliferativni glomerulonefritidy,
jinak znamé jako IgA nefropatie. Pii vySetfeni moci byla divce nalezena mikroskopicka

hematurie.
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Po dobu dalsich 4 let byla dospivajici divka sledovana nefrologickou poradnou, kdy
se u ni neprojevuji zadné komplikace. Je ji pouze diagnostikovano zjizveni obou ledvin,
kdy prava ledvina funguje pouze na 49 % a levana 51 %.

Po opusténi poradny se u ni objevi komplikace. Pfesnéji feCeno v srpnu roku 2017.
Po prochladnuti se u ni rozvine infekce mocovych cest. V té€ dob¢ jeste jeji pediatrickou
jsou ji predepséna antibiotika Trimethoprim®, 200 mg, 3x denné¢ po 8 hodinach.
Avsak vzdy po dokonceni 1éCby se u ni infekce projevi znovu. Je tedy posladna

do urologické poradny.

Do urologické poradny dochdzi 1,5 roku, kdy ptivod jejich opakovanych infekci nent
zjistén. Pouze je 1é€ba Trimethoprimem® nahrazena Furolinem®, 100 mg, 4x denné po 6
hodinéch. Pfed odchodem z urologické poradny je pouze poucena, Ze nesmi za zadnou
cenu prochladnout, nesmi se koupat v rybnicich, kde je mnoho bakterii a musi pit dostatek

tekutin.
Divka pozada svého praktického 1ékate o Zadanku do nefrologické poradny.

V nefrologické poradné pro dospélé je po dobu 3 let sledovana bez komplikaci.
Z pravidelnych vySetfeni moci je potvrzena stale pfetrvavajici hematurie. Doktorka ji
sd¢lila, jestli 1 nasledujici rok, tedy v roce 2021 bude bez vétSich problémi, mize byt
z nefrologické poradny vyfazena.

V soucasné dobé¢ je divce 22 let. V posledni dobé€ se u ni neprojevuji Zadné vaznéjsi
komplikace.
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10. Zavér

Stejn¢ jako u jinych onemocnéni, tak i v piipadé¢ onemocnéni ledvin, je dilezita
vCasna diagnostika, a snim spjatd spravnd preanalyticka faze, tedy odbér a nasledny
transport vzorku. Pokud preanalytickd faze vySetfeni neprobéhne v poradku, nejsou
dodrZeny podminky transportu, doba dodani do laboratoie nebo Spatné provedeny odbér,
vzorek je znehodnocen a musi byt odebran pacientovi znovu. Stale nejrozsifenéjSim
anejjednodussim vySetfenim je vySetfeni pomoci diagnostickych  prouzki.
Pti dikladné€jsim biochemickém vySetfeni zjistime kromé& pH a specifické hodnoty,
také obsah ketolatek, nitratd, krve ¢i glukozy v moci, které mohou vést k rychlejSimu
upfesnéni diagndzy, popiipadé muze odhalit i dal$i onemocnéni. Mezi pokrocilejsi
fadime ultrasonografické nebo imunologické vySetfeni. Rendlni biopsie se vétSinou voli
pouze pfi diagnostice chronické glomerulonefritidy. Diagnostika onemocnéni ledvin se
u dospélych a déti moc nelisi. Jedinym rozdilem je odbér vzorku, kdy u déti musime byt
mnohem opatrnéjsi.

veku. V soucasné dobé je jejich diagnostika a 1é€ba jednodussi nez v minulosti.

Dtlezita je kromé v€asné diagnostiky 1 volba vhodné 1écby, kterd dit€ neohrozuje,
napf. vedlej$imi ucinky. Stale vice je pacientim kladem diiraz na prevenci, kterd mize

pomoci zabranit relapsu onemocnéni.

Pokud dité trpi akutni glomerulonefritidou, ktera je vcas zachycena a 1écena, je Sance,
ze v dospélosti nebude trpét Zadnymi nasledky. V opacném piipadé prechdzi onemocnéni
do chronické faze, kdy je pacient pod neustalym dohledem l¢kait. V pfipadé mladych
zen muze glomerulonefritida ovlivnit také jejich plodnost.

Mnoho pacientt trpicich jednim z vySe uvedenych onemocnéni, je zapsano v registru

na transplantaci ledvin, ktera je pro n¢ mnohdy jedinou moznosti dozit se vyssiho véku.

Cilem této bakalarské prace bylo piedlozit uceleny obraz o moznostech diagnostiky
a 1écby glomerulonefritid, a to ptfevazné u détskych pacient. VSechny body, které jsem si

vytycila byly v praci podrobné probrany.
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11. Seznam zkratek

AGN — akutni glomerulonefritida

ANA — autoprotilatky proti bunéénym jadriim

ANCA - autoprotilatky proti cytoplazmé neutrofild
anti-GBM — autoprotilatky proti glomerularni bazalni membrang
ASLO — anti-streptolysin O protilatky

CRP — C reaktivni protein

CTN - chronicka tubolointersticialni nefritida

ENA — autoprotilatky proti extrahovanym antigeniim z bunécnych jader
GF — glomerularni filtrace

GLUT?2 — ptenasec glukozy

GN — glomerulonefritida

HSP-N — Henochové-Schénleinovée purpuie

CHGN - chronicka glomerulonefritida

IgA — imunoglobulin A

IgA-MaPGN — IgA mezangioproliferativni glomerulonefritida
IgAN — IgA nefropatie

IgG — imunoglobulin G

MaPGN — mezangiproliferativni glomerulonefritida

MGN — membran6zni glomerulonefritida

MPGN — membranoproliferativni glomerulonefritida

RPGN - rychle progredujici glomerulonefritida

SGLT2 — sodiko-gluk6zovy transportér 2
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