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Souhrn 
V práci autoři prokázali vztah mezi obezitou a mikroalbuminurií. Hodnota mikroalbuminurie roste sta-

tisticky významně v závislosti na hodnotě BMI (výběrový koeficient mnohonásobné korelace R = 0,904). 
Zároveň byla zjištěna přímá závislost intenzity mikroalbuminurie na růstu glomerulární filtrace (R = 0,837). 
Obézní nemocný je tedy rizikový nejen z hlediska rozvoje aterosklerózy, ale také z hlediska nefropatologic-
kého. 
 
Klí čová slova: Mikroalbuminurie; Obezita; Body Mass Index; Ateroskleróza; Rizikové faktory. 

 
 

Obesity and Microalbuminuria 
 

Summary 
A significant correlation (R = 0,904) between body mass index and microalbuminuria in 21 patients was 

investigated. A similar correlation between microalbuminuria and glomerular filtration R = 0,837 was found 
as well. Obesity as an indifferent risk factor of nephropathologic events is presented. 
 
Key words: Microalbuminuria; Obesity; Body Mass Index; Atherosclerosis; Risk factors. 

 
 

Úvod 
 
Mikroalbuminurie (Ma) je jednou z izolovaných 

forem proteinurie ( P), a to formou relativně přesně 
definovanou jak z hlediska kvalitativního, tak kvan-
titativního. 

Bílkoviny v definitivní moči (až na některé ma-
kromolekulární bílkovinné komplexy) pocházejí z 
primární moči. Do ní pronikly z plazmy složitým 
procesem ultrafiltrace. Za fyziologických podmí-
nek jsou − až na nepatrné množství − resorbovány 
zpět tubulárními buňkami. Proteiny v moči defini-

tivní jsou tedy tvořeny v převážné míře řadou typů 
proteinů plazmatických.  

Z nejobecnějšího patofyziologického pohledu je 
každá P (a tedy i jedna z jejích forem − Ma) proje-
vem porušené glomerulo-tubulární rovnováhy dané 
glomerulární filtrací (GF) plazmatických bílkovin 
do primární moči a schopností tubulárních buněk 
tyto proteiny v potřebné míře zpracovat do defini-
tivní podoby. Albuminurie je projevem narušené 
glomerulo-tubulární rovnováhy, pokud jde o GF a 
tubulární resorpci (TR) albuminu. 

Celkové množství profiltrovaného albuminu se 
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u zdravého člověka pohybuje kolem 2500 mg/24 h. 
To se prakticky, až na nepatrná rezidua („normoalbu-
minurie“), vstřebá zpět tubulárními buňkami (19). 

Počátkem 80. let minulého století bylo přijato 
rozdělení albuminurií, které se nejčastěji užívá do-
sud: 

� normoalbuminurie: 2,5−25 mg/24 h 
(fyziologická albuminurie), 

� makroalbuminurie: nad 200−250 mg/24 h, 
� mikroalbuminurie: 26−150 mg/24 h (17). 

Z takto pojatého rozdělení je patrno, že Ma zna-
mená z kvalitativního hlediska přítomnost jen albu-
minu v moči, z kvantitativního hlediska pak jen 
určité, definované množství albuminu v moči.  

Příznak Ma je v současné době velmi intenzív-
ně studován jak z hlediska teoretického, tak z hle-
diska klinické praxe. Jeho přítomnost lze předpo-
kládat − a dosavadní práce tomu nasvědčují − za 
všech okolností a stavů, kdy dochází k narušení 
glomerulární bariéry či dalších částí nefronu, a to 
již na molekulární úrovni, tj. za situace, kdy sou-
časnými morfologickými technikami nemohou být 
ještě zaregistrovány signifikantní strukturální změ-
ny. Mezi tyto situace patří především: 

� porušení náboje glomerulární membrány (GM),  
� hyperperfuze glomerulů,  
� intraglo-merulární hypertenze,  
� iniciální penetrace GM různými makromole-

kulárními atypickými komplexy,  
� ischémie tubulárních buněk apod. (7, 8, 10, 

24, 25). 
 
V klinické praxi byla nejdříve nejpodrobněji roz-

pracována problematika Ma u nemocných s diagnó-
zou diabetes mellitus (12). U nich její přítomnost 
signalizuje postižení ledvin nejdříve na úrovni funk-
ční (hyperperfuzí glomerulů), později na úrovni ul-
tramikroskopické (zvýšená depozice glykovaného al-
buminu do GM) (3). 

Zkušenosti a podněty získané se studiem Ma u 
diabetické nefropatie byly ověřovány i u řady dal-
ších chorob a chorobných stavů, kde se v patoge-
nezi změn významnější měrou uplatňují poruchy 
mikrocirkulace, permeability cévní stěny, možnost 
ukládání atypických molekulárních komplexů do 
cévní stěny, podobné metabolické odchylky a další 
analogické faktory jako u diabetu (12). 

Fenoménu Ma byla a je právě z těchto důvodů 
věnována široká pozornost. Zájem se soustřeďuje 
zvláště na Ma a následující chorobné stavy: 

� chronickou glomerulonefritidu a jiné nefro-
patie (7), 

� hypertenzi (2), 
� poruchy lipidového metabolismu (21), 
� obezitu (21, 28), 
� vystavení organismu námaze, chladu či jiné 

zátěži (22), 
� ischemickou chorobu srdeční, zvláště dekom-

penzovanou (12), 
� systémové choroby pojiva (4), 
� obecný rizikový faktor kardiovaskulárních 

chorob (1). 
 
Vzhledem k tomu, že obezita je jedním proká-

zaných rizikových faktorů aterosklerózy a některé 
studie sledující výskyt Ma u obézních jsou rozporu-
plné, považovali jsme za racionální analyzovat pří-
padnou spojitost těchto dvou fenoménů, tj. obezity 
a Ma. Určujícím stupněm obezity byl body mass 
index (BMI). 

 
 

Materiál a metodika 
 
Do sestavy bylo zařazeno 21 sledovaných, 10 žen 

a 11 mužů průměrného věku 39,71 let (28−52). Šlo 
o pacienty vyšetřované nejdříve ambulantně, nemoc-
ní s BMI > 40 byli navíc hospitalizováni pro cíle-
nou redukční dietu (absolutní hladovka, regulova-
ný příjem tekutin, základní suplementace minerálů 
a vitamínů). Ma byla vyšetřována níže popsanou 
metodikou. Mimo obezity netrpěli tito pacienti ji-
ným onemocněním (arteriální hypertenzí, diabetem, 
ischemickou chorobou srdeční, dnou apod.). U všech 
nemocných byla dále vyšetřena clearance endogen-
ního kreatininu (hodnoty GF) a kvantitativně sta-
novena i Ma. Základní údaje o sestavě a jejím roz-
dělení podle BMI jsou uvedeny v tabulce 1. 

Moč byla sbírána 12 h (nebo 24 h). Do labora-
toře byl dodáván celý objem sebrané moči a doba 
sběru uvedená na minuty přesně. Objem moči byl 
změřen s přesností na 1 ml a byl odebrán vzorek 
10 ml. Tento vzorek moči byl zcentrifugován a v pří-
padě negativity bílkoviny papírkem byl nativní, ne-
zředěný použit ke stanovení mikroalbuminurie. Ke 
stanovení byly použity soupravy Microalbuminuria 
assay firmy Orion Diagnostica, Finsko. 

Pracovní postup: 200 µl moči bylo inkubováno 
s 800 µl naředěného antiséra proti albuminu. Vznik-
lý zákal byl měřen proti slepému vzorku (pro kaž-
dý vzorek moči je připravena slepá kontrola) na 
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fotometru Vitatron IFP při vlnové délce 405 nm 
v 1cm kyvetě. Procedura sběru moči byla opako-
vána v intervalu 10 dnů u každého nemocného a 
poté byl stanoven průměr ze dvou měření. U ne-
mocných s nejistou spoluprací byl sběr moči opa-
kován třikrát. Výsledky byly hodnoceny párovým 
T-testem a pomocí polynomické regresní analýzy. 
T-testem byly porovnávány stejné veličiny (Ma, 
GF) v jednotlivých skupinách. Závislosti mezi Ma 
a BMI, GF a BMI, Ma a GF byly vyšetřovány po-
lynomickou regresní analýzou. Statistická těsnost 
regresních závislostí byla kvantifikována pomocí 
odhadu výběrového koeficientu mnohonásobné ko-
relace R. Regresní závislosti, u nichž R = ≥ 0,850, 
lze používat pro predikování náhodné veličiny y 
(14, 15, 16, 20, 23). 
 

Tabulka 1 
 

Rozdělení souboru vyšetřených nemocných podle BMI 
 

Skupina BMI Počet Ženy Muži 

1 < 24,9 4 2 2 

2 25−29,9 5 3 2 

3 30−39,9 7 2 5 

4 > 40,0 5 3 2 

Pozn.: BMI = kg/m2 

BMI do 25 norma 
BMI 25−30 nadváha mírná 
BMI 30−35 obezita střední 
BMI nad 35 obezita těžká 
BMI nad 40 obezita monstrózní 

 
 

Výsledky 
 
V tabulce 2 je skupina vyšetřených s BMI < 24,9 

(n = 4) a v tabulce 3 skupina vyšetřených s nad-
váhou (BMI 25−29,9) (n = 5). V tabulce 4 jsou ne-
mocní se středně těžkou a těžkou obezitou (BMI 30 
až 39,9) (n = 7). V tabulce 5 je skupina hospitalizo-
vaných nemocných s morbidní obezitou (BMI > 40) 
(n = 5).  

Ma ve skupině s BMI 25−29,9 byla vyšší oproti 
kontrolní skupině (BMI < 24,9) na hladině výz-
namnosti p < 0,05. Ve skupině s BMI 30−39,9 bylo 
zjištěno zvýšení Ma oproti kontrolám na hladině 
významnosti p < 0,01. Ve skupině s nejvyšším BMI 
(> 40) byla prokázána zvýšená významnost vze-
stupu Ma oproti kontrole (p < 0,001). 

GF vzrostla ve skupině s BMI 25−29,9 proti kon-
trolní skupině (BMI < 24,9) významně (p < 0,01). 
Na ještě vyšší hladinu významnosti (p < 0,001) 
vzrostla GF v dalších dvou skupinách (BMI 30−39,9 
a BMI > 40) proti kontrole.  

 
Tabulka 2 

 
Vyšetření Ma a GF u BMI <<<< 24,9 (M = muži, Ž = ženy) 

 

Pohlaví Věk BMI 
Ma 

(mg/24 h) 
GF (ml/s) 

Ž 29 23,1 21,6 1,66 

Ž 31 24,2 19,1 1,83 

M 40 24,5 23,8 2,08 

M 28 22,8 16,0 1,75 

∅ 32 23,65 20,125 1,83 

 
 

Tabulka 3 
 

Vyšetření Ma a GF u BMI 25−29,9 (M = muži, Ž = ženy) 
 

Pohlaví Věk BMI 
Ma 

(mg/24 h) 
GF (ml/s) 

Ž 36 28,6 25,4 2,50 

Ž 29 29,4 27,3 2,40 

Ž 50 27,1 29,1 2,30 

M 41 25,4 19,8 2,28 

M 43 29,0 26,7 2,65 

∅ 39,8 27,9 25,66 2,426 

 
 

Tabulka 4 
 

Vyšetření Ma a GF u BMI 30−39,9 (M = muži, Ž = ženy) 
 

Pohlaví Věk BMI 
Ma 

(mg/24 h) 
GF (ml/s) 

Ž 39 35,6 31,2 2,95 

Ž 31 37,2 25,8 2,76 

M 51 31,8 34,4 2,81 

M 52 34,5 39,0 3,01 

M 44 30,9 29,3 2,56 

M 46 38,1 52,8 3,13 

M 33 32,4 37,1 2,68 

∅ 42,28 34,357 35,657 2,842 
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Tabulka 5 
 

Vyšetření Ma a GF u BMI >>>> 40,0 (M = muži, Ž = ženy) 
 

Pohlaví Věk BMI 
Ma 

(mg/24 h) 
GF (ml/s) 

Ž 43 44,8 56,1 3,35 

Ž 29 43,0 51,6 3,26 

Ž 38 40,9 50,2 2,85 

M 50 40,1 48,2 2,70 

M 51 41,2 40,7 3,00 

∅ 42,2 42,0 49,36 3,032 

 
Při testování závislosti Ma na BMI pomocí od-

hadu výběrového koeficientu mnohonásobné kore-
lace R (graf 1) je tento statisticky významný (R = 
0,904). Podobně statisticky významná závislost by-
la zjištěna při testování GF na BMI (R = 0,960) 
(graf 2). Statistická těsnost regresních závislostí Ma 
(BMI) na GF (BMI) byla na dolní hranici význam-
nosti (R = 0,837) (graf 3). 

mopt = 1; R = 0,904 
 
Graf 1: Testování závislosti Ma (BMI) 

mopt = 3; R = 0,960 
 
Graf 2: Testování závislosti GF (BMI) 

 
 
 
 
       GF 

 

 

 

 

 

 
 

 
    Ma 

 
mopt = 2; R = 0,837222329232095 
 
Graf 3: Testování závislosti Ma (GF) 

 
 

Diskuse 
 
Obezita podobně jako poruchy lipidového meta-

bolismu představuje známý rizikový faktor atero-
sklerózy (9). Závažným dalším akcelerujícím a nežá-
doucím faktorem je i kouření. 

Ačkoli obezita nemusí být vždy provázena po-
ruchami lipidového metabolismu (a naopak), mají 
tyto dvě poruchy mnoho společného − i ohledně 
Ma. Navíc pak mají také úzké metabolické i klinic-
ké vazby k hypertenzi (např. vzestup exkrece albu-
minu v moči může být časnou známkou dalších 
metabolických komplikací u obezity). 

Vyšetřování proteinurie u obézních má dlouhou 
historii. Již v roce 1923 byla publikována práce o 
studii 1000 obézních, u kterých byla prokázána P 
ve 40 %. Nebyl však sledován stupeň P, a navíc toto 
pozorování nebylo opakovaně potvrzeno (26). Jiná 
studie skupiny 19 obézních nemocných s průmě-
rem BMI nad 33,4 prokázala výskyt Ma u všech ze 
sestavy oproti negativním nálezům u stejné skupiny 
kontrolní (27). Naproti tomu jiná práce nalezla P 
pouze ve 4 % souboru 257 obézních. Nebyly zde 
však blíže specifikovány ani BMI, ani Ma. Šlo dále 
o nediabetické nemocné a většina z nich (77 %) by-
la normotenzní (11). Také jiní autoři zaznamenali 
vzestup sekrece P v moči jen v nízkém procentu 
obézních. Zmínka o Ma však v těchto pracích chybí 
(29, 30, 31). Podle nedávných studií je prevalence 
Ma u obézních nemocných od 7 % do 25 % (5, 6, 28). 

Různorodost nálezů P i Ma u obézních je dána 
četnými faktory: výběrem nemocných, případnými 
dalšími metabolickými nebo oběhovými odchylka-
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mi, ale také použitými metodikami a jejich citlivos-
tí. Existuje ale i studie prokazující pozitivní korela-
ci mezi BMI a stupněm vylučování albuminu do 
moči. Nebyla však prokázána korelace mezi BMI a 
stupněm glomerulární filtrace u obézních nemoc-
ných (13). Z patofyziologického hlediska se podle 
některých prací na poškození ledvin podílejí změ-
ny charakteru fokální glomerulosklerózy (18). 

Je zřejmé, že v celé problematice z této oblasti 
je ještě řada nejasností, neúplných a eventuálně i 
rozporných poznatků.  

V naší práci jsme zjistili postupný, statisticky vý-
znamný růst hodnoty Ma v závislosti na zvyšující 
se hodnotě BMI, což je v souladu s literárními zku-
šenostmi (21). Na rozdíl od jiných sdělení jsme pro-
kázali i zvyšující se hodnotu GF v závislosti na 
růstu BMI i Ma. Nikdo z našich vyšetřovaných, jak 
zdůrazněno, netrpěl dalším jiným onemocněním. 

Různost nálezů P i Ma u obézních podle lite-
rárních sdělení jsme se snažili eliminovat přísným 
výběrem nemocných do sestavy a jejich logickým 
seřazením podle stoupající hodnoty BMI. Proto po-
važujeme naše nálezy za podnětné také z hlediska 
preventivních zásahů. Akcentují rovněž význam sle-
dování Ma ve vztahu k dalším parametrům − Ma 
kvantitativně a GF. Tímto směrem by se měl zřej-
mě ubírat další výzkum fenoménu Ma.  

 
 

Závěry 
 
V naší sestavě jsme prokázali statisticky výz-

namný růst hodnoty Ma v závislosti na hodnotě BMI. 
Tento aspekt v dostupném písemnictví nebyl blíže 
sledován. Byl prokázán také statisticky významný 
růst hodnoty GF v závislosti na BMI, což je v sou-
ladu s úlohou ledvin při udržování homeostázy vnitř-
ního prostředí organismu. Současně jsme v naší se-
stavě zjistili přímou závislost intenzity Ma na růstu 
GF.  

Z praktického hlediska lze tedy i obézního ne-
mocného považovat za rizikového nejen z hlediska 
rozvoje arteriosklerózy a jejích komplikací, ale také 
z hlediska nefropatologického. Tyto poznatky jsou 
v souladu se současnými znalostmi o Ma jako ta-
kové. 
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