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Spravna interpretace abnormalniho mocového
nalezu patii mezi nej¢astéjsi diagnostické rozvahy
Iékafd pracujicich na ambulancich vojenskych (ale
i civilnich) zdravotnickych zafizeni, nebot' "stan-
dardni" vy3etfeni moci je nezbytné prakticky u
vSech chorobnych stavlu. Toto vySetieni umoziuje
odhalit véas celou fadu chorob nejen ledvin, ale i
jinych.

Jednoznacné vysvétleni patologického mocove-
ho nalezu pak obvykle vyZzaduje uZiti mnoha
dalSich vysSetfovacich metod, nez je stanovena
definitivni diagnéza.

Mezi nejzavaznéjsi nefropatie (jak z hlediska lé-
¢ebného, tak i z hlediska forenzniho), které mohou
byt detekovany pfi dodrzovani predepsanych vy-
Setfovacich postupl na posadkovych osetfovnach,
patfi nepochybné& také glomerulonefritidy (dale
GN).

Orientace v zakladnich problémech této skupiny
chorob (o niz je rozvoj poznatk(l nesmirné dynami-
cky) je potfebna pro vSechny lékafe, ktefi provadéji
vysetfovani a posuzovani brancu i vojakd v éinné
sluzbeé.

Glomerulonefritidy a glomerulopatie
Glomerulonefritidy jsou nejzavaznéjSim typem

tzv. primarnich glomerulopatii (dale G-patie).
G-patie - dle WHO - tvofi heterogenni skupinu

chorob s prvotnim (vyraznym, event. i dominantnim
a pak také obvykle prognosticky rozhodujicim)
postizenim glomerulu. V uréitém &asovém sledu - v
navaznosti na glomerularni 1ézi - mohou byt posti-
Zeny i daldi ¢asti nefronu. G-patie se v poslednich
letech obvykle rozdéluji na dvé hlavni podskupiny:
primarni a sekundarni (viz tab. 1).

G-patie primarni predstavuji primarni postizeni
glomerull ("sui generis") znamym nebo pfedpokla-
danym mechanismem. (Pozn.: N&které mechanis-
my zUstavaji stale jesté na urovni uréitych teoretic-
kych predpokiadu).

G-patie sekundarni jsou podminény postizenim
glomerull, které je soucasti (jednim z projevi)
morfologického postizeni i jinych organu, pfi jinych
chorobach, pfedev$im pfi chorobach systémovych,
metabolickych a cévnich.

Duasledky morfologického postizeni zakladnich
¢asti nefronu (glomerulu, jednotlivych usekt tubulu
a prilehajicich intersticialnich struktur) se projevuji
jednak zménou funkci téchto &asti nefronu, jednak
patologickym mocovym nalezem.

Pokud jde o funkéni postiZzeni, jsou naruseny
v rizné mife: glomerularni filtrace (dale GF), tubu-
larni resorpce (dale TR), tubularni exkrece.

Obecné charakterizuje G-patie vyraznéjsi pokles
GF nez TR, v modi pak vice ¢i méné signifikantni
proteinurie (nékdy i hematurie), zatimco leuko-
cyturie chybi.
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Tabulka 1

Rozdéleni glomerulopatii

1. Primarni glomerulopatie (primarni léze glomerulu)
1.1 Glomerulonefritidy

1.1.1 akutni glomerulonefritida

1.1.2 rychle progredujici (subakutni) glomerulonefritidy
1.1.3 chronické glomerulonefritidy

2. Sekundarni glomerulopatie (sekundarni léze glomeruld)
2.1 U systémovych chorob pojiva

2.2 Pfi cévnich onemocnénich

2.3 U metabolickych chorob

2.4 Hereditarni nefropatie

2.5 Rizné glomerulopatie

2.6 Terminaini nefropatie ("end-stage kidney")

2.7 Rejekéni glomerulopatie po transplantaci

Pozn.: ad 1.1 Kaidé z uvedenych hlavnich forem GN (rozdéle-
nych podle klinického prubéhu) méa celou fadu blize definova-
nych podskupin. ‘

ad 2. Kaidd z uvedenych hlavnich forem sekundémich
G-patii mé rovnéZ celou radu bliie definovanych podskupin.
Pokud jsou u téchto sekundarnich G-patii morfologické znamky
zanéltu na ledvinnych klubickéch, jsou i tyto G-patie chapany
soucdasné jako "sekundérni GN".

GN - jako primarni glomerulopatie - tvoii skupinu
chorob charakterizovanou morfologicky (zvlasté ve
svételné mikroskopii) zanétlivymi zménami, které
se objevuji primarné (a také nejdfive) v ledvinnych
klubi¢kach, pozdéji pfipadné i v dalSich &astech
nefronu. Pfi histologickém vysetfeni jsou zjistovany
v rizné mife a v rizné intenzité pfedevséim zmény
typu exsudace, alterace, bunééné infiltrace a proli-
ferace. Celkové znamky zanétu (napi. FW, teplota,
leukocytdza i jiné) mohou, ale nemusi byt pfitomny.

GN nepfedstavuji onemocnéni jediné. Existuje
cela fada postizeni klubicek charakterizovanych
predevsim zanétlivymi zménami, které jsou etiolo-
gicky i klinicky zna¢né rozdilné.

Z praktického hlediska je nutné GN povazovat
za onemocnéni zavazne, jehoz pribeh je v indi-
vidualnich pfipadech vZdy nejisty. V soucasné do-
bé pfiblizné 50 % chronickych renalnich insuficienci
je na podkladé GN (2, 5, 6, 12).

Rozdéleni glomerulonefritid

Rozdéleni GN neni snadné. Souc¢asny stupen
poznatkl - a¢ v dil¢ich aspektech nesmirné
rozsahly - neumoziuje pfijmout univerzalné platnou
a obecné pfijimanou klasifikaci GN. Rozhodujici
pro tfidéni je kritérium, s jakym se ke GN pifi-
stupuje. Dnes v podstaté existuji tfi hlavni (b&zné
uzivana) hlediska, ktera ve svém souhrnu umoz-
fiuji (byt' nékdy az v uréitém casovém rozmezi) sta-
novit diagnézu odpovidajici dosazenému stupni po-
znani o této problematice. Jde o hledisko klinické,
etiopatogenetické a morfologicke.

Podle klinického pribéhu se GN rozdéluji na:
— akutni
- rychle progredujici (subakutni)
— chronické (viz tab. 1; 1.1).

Klinické hledisko je pro ambulantni potfeby ne-
pochybné vychozim. UmozZriuje pfijmout zakladni
rezimova a lé¢ebna opatfeni, véetné v&asného pre-
dani nemocného k dal$i specializované péci (viz
tab. 3, 4, 5).

Z hlediska etiopatogenetického se rozdéluji GN
na:
— primarni
- sekundarni.

GN primarni (jak vyplyva z definice primarnich
G-patii) jsou primarnim zanétlivym procesem za-
¢inajicim v ledvinném klubicku.

GN sekundarni jsou soucasti i jinde probiha-
jicich zanétlivych zmén. | ty mohou na urovni klu-
bicek probihat akutné (napf. u sepse, endokar-
ditidy, malarie), subakutné (¢asto u systémovych
chorob a vaskulitid) nebo chronicky (nej¢ast&jsi
forma priib&hu sekundarnich GN). Etiopatogenetic-
ké hledisko upfesfiuje Ié€ebnou taktiku i posudko-
vé rozhodovani stran GN u konkrétniho nemocne-
ho.

Morfologické hledisko, opirajici se o celou fadu
morfologickych technik zpracovani ledvinne tkané
ziskané biopsii, se vyuziva pfedevsim pro blizsi
specifikaci véech forem (hlavné pak subakutnich a
chronickych) GN.

V podstaté upfesiiuje charakter a lokalizaci lézi
v glomerulech. (Uzitim termina pfedevsim: difuzni,
fokalni, segmentaini, proliferativni, neproliferativni,
mezangialni, membranézni. Rovnéz jsou blize spe-
cifikovany charakter a lokalizace imunodepozit).
O indikaci k biopsii - coz neni vykon zbaveny rizika
- obvykle rozhoduje nefrolog. Ten také po kom-
plexnim posouzeni klinického priib&hu, pomocnych
laboratornich metod a po korelaci véech nalezu s
nalezem morfologickym (na specializovanych pra-
covistich je obvyklé, Zze v uzké spolupraci s nefro-
patologem) stanovi kone€nou diagnézu GN. Ta vy-
chazi z uziti kombinace nejméné tfi vySe uve-
denych hledisek.

Podrobnéjsi (nikoli v8ak vycerpavajici) rozdéleni
usnadiujici orientaci v dnes ne zcela jednotné
uzivanych diagn6zach GN je v tabulce 2. ProtoZe
etiologie a patogeneze GN zUstavaji nedofeSeny,
je pro praktickou ambulantni &innost rozhodujici
rozdéleni, které akcentuje hledisko klinické, dopro-
vazené (pfipadné) morfologickym nalezem. (Pozn.:
Rozdéleni uvedené v tab. 2 nerozliSuje GN primar-
ni a sekundarni, a¢ u nékterych typa zanétlivého
postizeni klubi¢ek je zfejmé jejich sekundarni
postizeni. Jmenovité u RPGN v ramci vaskulitid
nebo u chronickych GN pfi systémovych chorobach
pojiva aj.) (6, 9, 12, 14).
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Tabulka 2

Rozdéleni glomerulonefritid (GN)

-

. Akutni GN

. Rychle progredujici (subakutni) GN (RPGN)
antirenalni (vyhranéna varianta - Goodpasturelv syndrom)
imunokomplexové

- jako projev vaskulitid (napf. u Wegenerovy granulomatoézy a
mikroskopické polyarteritidy)

- jiné

3. Chronické GN

3.1 Neproliferativni

- nefroticky (idiopaticky) syndrom (s n&kolika variantami)

- fokalné segmentalni glomeruloskleroza

- membranézni GN (té2 membranézni nefropatie)

(s nékolika variantami, napi. epi-; extra-; peri- aj.)

— jiné

3.2 Proliferativni

- mezangio (téZ mezangialné) proliferativni GN

—~ membrano (té2 membranézné) proliferativni GN (s podtypy |,
Il = nefropatie denznich depozit, Ill)

- IgA nefropatie (Bergerova choroba)

— jiné (napf. u Henoch-Schonleinovy purpury, varianty lupoidni
nefritidy, postizeni ledvin u daldich systémovych chorob
pojiva aj.)

Pozn.: Nejednotné zafazované chronické GN:

- IgM nefropatie

— kongenitaini (infantilni) nefroticky syndrom

- Sklerézujici GN (terminalni stadium - "end-stage kidney")

-~ GN u transplantované ledviny

[

ad 1. Nejde o homogenni jediné onemocnéni. Jako "model"
Je zduraziiovéna "akutni postinfekéni - poststreptokokova"” GN.

ad 2. Drive téZ oznaCované jako “rapidné” progredujici GN.

ad 3. Existuji dva zékladni morfologické typy chronickych
GN: proliferativni a neproliferativni. Proliferativni jsou charakte-
rizovény zvy$enou bunéénosti glomerull, proliferaci mezan-
gidlnich a endotelidinich bunék, exsudaci neutrofili a mono-
cytu. Neproliferativni mivaji normalni bunéénost glomerulu.
Dominuji zmény glomerulémi membrény (hlavné jejiho kapilér-
niho obloucku). Castd je pfitomnost riznych typl depozit
imunokomplext do riznych substruktur glomeruldrmi membra-
ny, jejiz permeabilita je zvy$ena. Oprdvnéné podezieni na va-
riantu téchto GN je proto déno pfitomnosti previadajici (ne-
selektivni) proteinurie.

Poznamky k etiologii a patogenezi
glomerulonefritid

Z vyhodnoceni rozsahlého mnozstvi konkrétnich
Udaji o této problematice Ize v obecné roviné
konstatovat, Zze etiologie a patogeneze GN jsou
slozité, komplikované, komplexni. Nejsou stejné
pro véechny typy GN. Nejsou dofeseny, nazory na
né prodeélavaji rychly vyvoj. Pfevliada imunologicka
predstava o podstaté zanétu na urovni klubicek.

Do konce 80. let - na podkladé tehdejSich poz-
natku - dominovala relativné ucelena koncepce

vzniku GN, podle které je zanét klubicek iniciovan
vznikem, existenci a naslednou degradaci imuno-
komplexti (dale IMK) v glomerularni membrané
(dale GMb). V té mohly byt bud zachyceny (jako
v plazmeé "cirkulujici* korpuskule) pfi ultrafiltraci pri-
marni moci, nebo v ni primarné mohly vzniknout
(11, 13).

Podle novéjSich pfedstav se ale rozhodujici
uloha IMK uplatiiuje jen u nékterych typd GN.
(Z praktického hlediska je dullezité, ze ziejmé
u akutnich GN a IgA nefropatie, jejichZ frekvence je
vyrazna pravé ve véku vojaku zakladni vojenské
sluzby).

V poslednich letech byly prokazany dal$i mozné
mechanismy vedouci k zanétlivym zménam klu-
bicek. V soucasné dobé se zdlraznuji pfedevsim
tyto z nich:

- Vznik protilatek proti epitelialnim burikam (podo-
cytim) GMb.

— Aktivace komplementarniho systému protilatkami
s naslednou tvorbou membranolytickych komple-
xd.

- Pusobeni cirkulujicich zanétlivych bunék (neutro-
fil, makrofagu), které mohou byt “pfitahovany"
k IMK deponovanym v GN.

- Aktivace a proliferace mistnich (sesilnich) bunék,
zvlasté mezangia, a to fadou moznych podnéta.

Prakticky je dulezite, ze u konkrétniho jedince
nelze obvykle jednozna¢né urcit hlavni mechanis-
mus iniciace a rozvoje zanétlive leze, nebot k pfes-
né specifikaci v tomto sméru chybi dosud diagnos-
tické mozZnosti. Tato situace ztéZuje jak viastni lé&-
bu, tak prognosticke a posudkové rozhodovani
(12).

Ambulantni pfistupy ke glomerulonefritidam

Uloha ambulantniho Iékafe, jmenovité ve vée-
obecné ambulantni praxi, je pro racionalni peci
o nemocné s GN nezastupitelna. Maze zacit jiz
véasnou a ramcové spravnou diagnozou. Viastni
lé¢eni akutnich a subakutnich GN vyZaduje
prakticky vzdy hospitalizaci, ob&asna hospitalizace
u chronickych GN byva obvykla. Pribézné a sys-
tematické ambulantni sledovani po hospitalizaci by
melo probihat v uzkém kontaktu s nefrologickou
ambulanci. Vysledkem této uzké spoluprace je i
vyuziti moznych preventivnich opatfeni, ktera jsou
modifikovana aktivitou choroby, strategii léCby a
celkovym vyvojem GN. Racionalni prakticka opa-
tfeni na urovni ambulantni pé¢e o nemocné s GN
vyplyvaji z obecnych charakteristik hlavnich kli-
nickych forem GN (viz tab. 3, 4, 5).

Zcela specifické problémy nastavaji, pokud GN -
a to se tyka v3ech jejich forem - je provazena
rozvojem renalniho selhavani &i renalniho selhani.
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Tabulka 3

Akutni GN - obecna charakteristika

— Casto rychly a zfetelny zagatek.

- Casto v éasové navaznosti na prodélané horeénaté onemoc-
néni.

- Casto vyrazny moZovy a laboratorni nalez (plné vyjadieny
nefriticky syndrom).

- Moznost akutnich komplikaci.

— Nutnost hospitalizace pfi podezfeni na tuto diagnézu.

— Moznost vyhojeni, moZnost reparace funkci ledvin k normé.

- Po vylééeni dlouhodoba potfeba preventivniho sledovani
(zvlasté po interkurentnich hore€natych epizodach).

- Dilouhodoba potfeba obecnych preventivnich opatfeni.

Tabulka 4

Rychle progregujici (subakutni) GN - obecna
charakteristika

~ Obvykle rychly a zfetelny zadatek.

- Obvykle vyrazny mocovy nalez - piné rozvinuty nefriticky syn-
drom.

- Tendence k rozvoji anémie.

— Rychla progrese ubytku renalnich funkci - do mésicl rozvoj
renaini insuficience.

- Vyrazna zména prognézy v poslednich letech diky lé¢bé.

- Mimofadny vyznam véasné diagnézy - uloha ambulantniho
lékare (zvlasté pii Goodpastureové syndromu).

- Daldi sledovani pfedevsim nefrologem a specializovanym
pracovistém.

Tabulka 5

Chronicka GN - obecna charakteristika

- Nejisty (nejasny) zacatek.

- Proménlivy, dynamicky, event. intermitentni patologicky mo-
¢ovy nalez (od nevyrazného po zfetelny).

- Moznost vyslovit podezfeni na tuto diagnézu po opakovaném

(ne jednorazovém) ambulantnim vySetieni.

Klinicky obraz do rozvoje ledvinného selhavani nespecificky

a nejednotny (asymptomaticky do renalni insuficience, krevni

tiak normaini nebo zvy3eny, moZnost rozvoje nefrotického

syndromu).

- Moznost akutnich exacerbaci (diagnosticky problém rozliseni
od jinych akutnich nefropatii).

- Vétsinou postupna progrese (léta, desetileti) konéi rozvojem
renaini insuficience.

- Nutnost preventivniho sledovani (eliminace vliva, které zhor-
$uji renalni funkce: hypertenze, infekce, pfetizeni chladem a
fyzickou namahou apod.).

- Potieba sledovani v ¢ase té2 nefrologem.

Definitivni diagnéza pfedpoklada obvykle renalni biopsii.

- Problém tfidéni - existuje fada klasifikaci podle riznych hle-
disek (napf. klinického, etiopatogenetického, morfolo-
gického).

Za této situace musi tézisteé péce o nemocneho
s GN prevzit odborné pracovisté, které muze

provadét intenzivni formy lé&by (napf. pulsni terapii
kortikoidy, plazmaferézy apod.) a v pfipadé potfeby
zahajit vCas dialyzu ¢&i indikovat transplantaci
ledviny (1, 3, 4,7, 8, 10, 15).

Souhrn

Problematika posuzovani glomerulonefritid je vy-
soce aktualni pro ambulantni praci vSech lékaitu a
v mnoha smérech jmenovité pro praci lékard, ktefi
pe¢uji o miadou populaci. Rust poznatki o této
skupiné onemocnéni je bouflivy a vymyka se moz-
nostem - dnes jiz i obecné&ji orientovanym inter-
nistim - ho prubézneé sledovat.

Sdeéleni podava struény nastin o hlavnich aspek-
tech této skupiny chorob. Vychazi jak z literarnich
informaci, tak z vice nez tficetiletych zkuSenosti
z nefrologické ambulance interni kliniky. Orientuje
se piedevSim na hlavni praktické aspekty, které by
mél respektovat ambulantni Iékaf pfi své praci.
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