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Mikroalbuminurie (dale Ma) je jednou z izolova-
nych forem proteinurie (dale P), a to formou rela-
tivné presné definovanou jak z hlediska kvalitativ-
niho, tak kvantitativniho.

Pfedstavy o jejim vzniku jsou odvozeny z fady
zakladnich poznatkl o genezi P vibec. Ta - ve
struéném souhrnu - méa nékolik zakladnich etap.

Bilkoviny v definitivni moé€i (az na nékteré ma-
kromolekularni bilkovinné komplexy) pochazeji
z primarni moéi. Do této pronikly z plazmy sloZitym
procesem ultrafiltrace. Za fyziologickych podminek
jsou - az na nepatrné mnozstvi - resorbovany zpét
tubularnimi burnkami. Proteiny v moci definitivni
jsou tedy tvofeny v pfevazné mife fadou typ( pro-
teind plazmatickych.

O slozeni bilkovin i o jejich mnozstvi v moéi ko-
ne¢né rozhoduji pfedevsim: plocha a kvalita glo-
merularni membrany (dale GM), proces ultrafiltrace
na GM - glomerularni filtrace (dale GF), transfery
bilkovinnych komplext (procesy tubularni resorpce
- dale TR, pfipadné tubularni sekrece) pfi upravé
primarni moéi za jejiho pritoku nefronem.

GM je morfologicky i funkéné slozita struktura
ledvinného klubi¢ka, ktera ve svém souhrnu (ve
vztahu k bilkovinnym makromolekulam) tvofi tzv.
molekularni sito. Obecné plati, Ze tim vice a tim
snaze pronikaji plazmatické proteiny ultrafiltraci do
primarni moci, ¢im mensi maji relativni molekulo-
vou hmotnost (dale RMH).

Vlastni proces ultrafiltrace zavisi na celé fadé

dalSich faktord, napf. na intraglomerularnim tlaku,
elektrickém naboji bazalni membrany a pronikaji-
cich makromolekul bilkovin, RMH pronikajicich
bilkovin, tvaru i velikosti pérd GM a dalsich.

Rovnéz presuny bilkovinnych komplext z pri-
marni mo¢i pfi pratoku nefronem maji fadu dil¢ich
etap, které ve svém souhrnu rozhoduji o definitiv-
nim sloZzeni a o definitivnim mnoZstvi bilkovin
v modi koneéné.

Z nejobecnéjsiho patofyziologického pohledu je
kazda P (a tedy i jedna z jejich forem - Ma) proje-
vem porusené glomerulo-tubularni rovnovahy da-
né: GF plazmatickych bilkovin do primarni moéi a
schopnosti tubularnich bunék tyto proteiny v po-
tfebné mife zpracovat do definitivni podoby.

Glomerulo-tubularni dysfunkce muaze mit celou
fadu nejruzné&jsich funkénich a morfologickych
pfi¢in, celou fadu postizeni nefronu jak na urovni
glomerulu, tak v jednotlivych ¢astech tubulu. Navic
pak mohou byt nékteré nefrony intaktni, jiné v ruz-
né mife poruseny v celém rozsahu a kone¢né dalsi
jen pfi procesu GF, jiné jen pfi tubularni éinnosti
bunék.

Z uvedenych patofyziologickych poznatku vyply-
va, Zze klinicka interpretace symptomu P neni a
nemuze byt ani jednoducha, ani jednoznacna.
Rovnéz je zifejmé, Ze albuminurie znamena pouze
upfesnéni typu P a Ze jeji interpretace je stejné
obtizna, jako tomu je u P vibec.

Albuminurie je tedy projevem narusené glomeru-
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lo-tubularni rovnovahy, pokud jde o GF a TR al-
buminu. Vlastni prinik molekul albuminu do pri-
marni mo¢i je vyrazné limitovan jejich RMH, ktera
se pohybuje kolem 69 000. Molekuly s niz8i RMH
prestupuji GM snaze nez albumin (napf. inulin
s RMH 5000 pronika volné&). Bilkoviny s vy85i RMH
(napf. imunoglobuliny, transferin aj.) neporuSena
GM nepropousti. Vyrazny vyznam pro GF albuminu
ma i negativni naboj bazalni membrany glomerulu.
Jeho ztrata usnadruje ultrafiltraci albuminu do
primarni moci a nasledné pietizeni reabsorpénich
procesu v tubulech. Celkové mnozstvi profiltrova-
ného albuminu u zdravého ¢&lovéka se pohybuje
kolem 2500 mg/24 h. To se prakticky - az na nepa-
trna rezidua (,normoalbuminurie") - vstieba zpét
tubularnimi burikami. Proces zpétné resorpce ma
dva zakladni mechanismy: absorpéni endocytézu a
endocytdzu v tekuté fazi. Pii prvnim mechanismu
jde o vazbu albuminu na bilkovinny nosi¢ klatrin
(ma vysokou afinitu pravé k molekulam albuminu).
Vznikly komplex je endocytézou bunék proximalni-
ho tubulu metabolizovan. Tento systém je ve svém
souhrnu vsak nizkokapacitni, pokud jde o celkovou
resorpéni schopnost stran bilkovin, jmenovité al-
buminu. Endocytéza v tekuté fazi probiha bez po-
moci klatrinu. Jde o vysoce kapacitni systém pro-
ximalniho tubulu, asi Sedesatkrat UCinn&jsi nez
systém prvni. Resorbuji se pfi ném ve stejném
pomeéru vechny plazmatické bilkoviny, které byly
profiltrovany do primarni moci (51).

Glomerulo-tubularni rovnovaha neporuseného
nefronu zabezpeduje, aby profiltrovany albumin byl
prakticky vSechen zresorbovan zpét. Jeho stopové
mnozstvi v kone¢né moci pfedstavuje tzv. ,nor-
moalbuminurii". Uvedena rovnovaha ve svém sou-
hrnu zabezpetuje homeostazu albuminémie z hle-
diska funkce ledvin.

Upfesnovani Udaji o slozeni i o mnozstvi jed-
notlivych typl bilkovin v mog¢i bylo podminéno az
rozvojem modernich analytickych metod. K detekci
bilkovinnych molekul se pouziva cela fada technik,
pfedevsim na podkladé imunodifuze, radioimunodi-
fuze, turbidimetrie, ale i jinych (36, 49). Rozdilny
metodicky pfistup vysvétluje i ur¢itou nejednotnost,
pokud jde o udavana kvanta bilkovin v modi.
Hranice fyziologické P se pohybuje v rozmezi
50-250 mg/24 h. Z tohoto mnozstvi vzdy méné nez
50 % pfedstavuji albuminy.

Kvantifikace vlastnich albuminurii neni zatim
jednoznacné ustalena. Jejich hodnoty jsou uvadény
rizné, nej¢astéji: mg/24 h, p/min, g/l, indexy - napf.
mg Ualb/mg Ukr, g/mol Ukr. (Pozn.: Ualb znamena
mnozstvi albuminu v moéi, Ukr mnozZstvi kreatininu
v moci).

Pocatkem 80. let bylo pfijato rozdéleni albumi-
nurii, které se nejcastéji uziva dosud:

- normoalbuminurie: 2,5-25 mg/24 h (fyziologicka
albuminurie),

- makroalbuminurie: nad 200-250 mg/24 h,

— mikroalbuminurie: 26-150 mg/24 h (27).

Z takto pojatého rozdéleni je patrno, Zze Ma
znamena z kvalitativniho hlediska pfitomnost jen
albuminu v mogi, z kvantitativniho hlediska pak jen
ur¢ité, definované mnozstvi albuminu v moci. Je
pochopitelné, ze Ma nelze stanovit u nemocnych
s rliznou intenzitou kompletni P. Je dale ziejmé, Ze
tam, kde je standardnimi metodami zjistovana P, je
albuminurie vzdy jiz také pfitomna.

Pfiznak Ma je v sou¢asné dobé velmi intenzivné
studovan jak z hlediska teoretickeho, tak z hlediska
klinické praxe.

Jeho pfitomnost |ze pfedpokladat - a dosavadni
prace tomu nasvédd&uji - za vSech okolnosti a sta-
vl, kdy dochazi k naruseni glomerularni bariéry ¢i
dal$ich ¢&asti nefronu - a to jiz na molekularni
urovni, tj. za situace, kdy soucasnymi morfologi-
ckymi technikami nemohou byt jesté zaregistrova-
ny signifikantni strukturalni zmény. Mezi tyto situa-
ce patfi pfedevdim: poruseni naboje GM, hyperper-
fuze glomeruld, intraglomerularni hypertenze, ini-
cialni penetrace GM ruznymi makromolekularnimi
atypickymi komplexy, ischémie tubularnich bunék
apod. (14, 16, 19, 40, 41).

V klinické praxi byla nejdfive a nejpodrobnéji

. rozpracovana problematika Ma u nemocnych s dg.

diabetes mellitus (dale DM). U nich jeji pfitomnost
signalizuje postizeni ledvin nejdiive na drovni
funkéni (hyperperfuzi glomerul(), pozdéji na urovni
ultramikroskopické (zvySena depozice glykovaného
albuminu do GM) (3).

Pfitomnost Ma umozriuje podrobnéji postihnout
vyvoj vaskularnich komplikaci u DM pfi rozvoji
diabetické nefropatie. Z praktického hlediska je
preferovano rozliSovani nasledujicich stadii tohoto
onemocnéni:

- &asna hypertrofie a hyperfunkce,

— latentni morfologické zmény,

— incipientni nefropatie s intermitentni Ma,
— klinicky manifestni nefropatie s trvalou P,
- renalni nedostateénost (17).

U DM je Ma markerem nejen pocinajici diabeti-
cké nefropatie, ale také dal$ich vaskularnich zmén
podminénych zakladni metabolickou chorobou.
V tomto sméru jde pfedeviim o diabetickou retino-
patii a o komplikace kardiovaskularni (20, 44). Ra-
da studii prokazala, ze nemocni s DM a Ma maji
tyto komplikace c¢astéjsi a celkova jejich zivotni
prognéza je méné pfizniva nez u téch nemocnych
s DM, ktefi nemaji Ma. Rozsahlé mnozZstvi praci je
publikovano o vyznamu Ma jako markeru ucinnosti
IéEby DM, a to jak inzulin-dependentniho, tak inzu-
lin-nondependentniho. Pozornost je v soudasné
dobé soustfed&na i na rlzné klinicky vyznamné
vztahy mezi intenzitou Ma a jinymi parametry, napf.
inzulinorezistenci, ktera je rovnéz vyraznéjsi u ne-
mocnych s Ma nez u nemocnych bez Ma (5, 8, 11,
12, 13, 22, 24, 30, 32, 38, 39, 43).

Struktura ledvinného glomerulu - a& neobycejné
komplikovana - je modifikovanou kapilarni sténou.



ROCNIK LXVI, 1997, &. 2

VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY K}

Glomerularni mikrocirkulace a proces ultrafiltrace
s tvorbou primarni mo&i maji nékteré spoleéné rysy
s presuny extracelularni tekutiny na drovni kapilar
v jinych fecistich. Logicky tedy byly zku$enosti a
podnéty ziskané se studiem Ma u diabetické nefro-
patie ové&fovany i u fady dalSich chorob a chorob-
nych stav(, kde se v patogenezi zmén vyznamnéjsi
meérou uplatfiuji poruchy mikrocirkulace, permea-
bility cévni st&ny, mozZnost ukladani atypickych
molekularnich komplext do cévni stény, podobné
metabolické odchylky a daldi analogické faktory
jako u DM (23).

Fenoménu Ma byla a je pravé z téchto davodu
vénovana $iroka pozornost. Zajem se soustieduje
zvlasté na Ma a nasledujici chorobné stavy:

— chronickou glomerulonefritidu a jiné nefropatie

(14, 18, 25, 31),

- hypertenzi (1, 4, 6, 28, 29, 44, 46, 50),

— poruchy lipidového metabolismu (33),

- obezitu (33, 52),

— vystaveni organismu namaze, chladu ¢&i jiné za-

tézi (7, 15, 21, 37),

- ischemickou chorobu srdeéni, zvlasté¢ dekom-

penzovanou (23, 41),

— akutni ob&hoveé zmeény (7),

— systémové choroby pojiva (10, 42),-

— ulcerdzni kolitidu a Crohnovu chorobu (34),

- obecny marker zanétlivé aktivity (23, 34),

- obecny marker celkové zvy$ené kapilarni termi-

lability (32, 33, 34),

— obecny rizikovy faktor kardiovaskularnich chorob

(2, 20, 44).

U kazdé vySe uvedené skupiny patologickych
stavi byly ziskany cenné diléi poznatky, z nichz
mnohé maji jiz prakticke klinické vyuZiti jak pro
monitorovani intenzity postiZzeni, tak i lé¢by a pfi-
padné i prognézy. V tomto sméru jde pfedevsim
o $irSi vyuzivani Ma pfi sledovani 1éEby hypertenze,
2viasté pak za pouziti riznych typd farmak - nejvi-
ce pak v posledni dobé& inhibitori angiontenzin
konvertujiciho enzymu, event. jinych antihyperten-
ziv (4, 9, 18, 26, 35, 45, 47, 48).

Vysetfovani Ma nelze vSak zatim povaZovat
v nasich podminkach za standardni vysetfovaci
postup. Brani tomu relativné vysoka cena - a to
nejen v Ceské republice, kde se pohybuje kolem
90 K¢ za jednu analyzu modi, zatimco cena klasi-
cké zakladni analyzy mogi je do 20 K&.

Zavér

Prikaz Ma je dnes povaZovan vidy za vyznam-
ny. Z patofyziologického hlediska signalizuje glo-
merulo-tubularni nerovnovahu mezi ultrafiltraci a
resorpci albuminu.

Z klinickéeho hlediska je Ma markerem rizi-
kového nemocného" &i ,incipientni nefropatie”. Je
tomu tak s jistotou u DM a s vysokou pravdépo-
dobnosti také u celé fady chorob a patologickych

stavll, v jejichz patogenezi se uplatiiuji poruchy
mikrocirkulace, permeability kapilarni stény &i sub-
mikroskopicke postiZzeni kapilar jiné provenience.

Soucgasné poznatky o Ma dovoluji vyuziti této vy-
Setfovaci techniky pfi hodnoceni intenzity postizeni
ledvin, zvlasté pfi diabetu, hypertenzi a né&kterych
latentnich nefropatiich. Monitorovani Ma Ize vyuzit
také pfi sledovani ucinnosti farmakologické |écby
vySe uvedenych chorob.

Vysetieni Ma neni jen pfinosné pro nefropato-
logii, ale ma 3irSi a obecné&jsi vyznam u celé fady
dal$ich patologickych stav(.

Kone¢né zhodnoceni praktického piinosu Ma
v celém rozsahu (diagnostickém, prognostickém i
le¢ebném) predpoklada jesté dalsi systematické
studium tohoto symptomu.

Souhrn

Prukaz mikroalbuminurie (Ma) je povaZovan
dnes vZdy za vyznamny. Z klinického hlediska je
Ma markerem ,rizikového nemocného" &i ,inci-
pientni nefropatie". Je tomu tak s jistotou u dg. dia-
betes mellitus a s vysokou pravdépodobnosti také
u celé fady chorob a patologickych stavd, v jejichz
patogenezi se uplatiuji poruchy mikrocirkulace,
permeability kapilarni stény &i submikroskopické
postizeni kapilar jiné provenience. Vysetfeni Ma
neni jen pfinosné pro nefropatologii, ale ma $irsi a
obecnéjsi vyznam u celé fady dalSich patologi-
ckych stavi, které jsou v praci podrobnéji uvedeny.
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