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Diferenciální diagnostika  
mikroskopické hematurie
Differential diagnosis of microscopic hematuria
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Souhrn

Konopásek P, Krejčová V, Zieg J. Diferenciální diagnostika mikroskopické hematurie
Mikroskopická hematurie je poměrně častá diagnóza v ambulanci dětského nefrologa a zpravidla bývá prvně diagnos-
tikována praktickým dětským lékařem. Příčinou jsou většinou benigní diagnózy, v rámci diagnostického postupu je ale 
třeba vyloučit závažnější stavy, jako jsou glomerulonefritidy či systémová onemocnění, pro které bývá charakteris-
tická přítomnost proteinurie, hypertenze nebo zhoršená funkce ledvin. Obsahem našeho sdělení je základní diferen-
ciální diagnostika mikroskopické hematurie spolu se stručným popisem jednotlivých diagnóz a návrhem jednotlivých 
vyšetření jako návod pro praktické lékaře pro děti a dorost a ambulantní specialisty.
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Summary

Konopásek P, Krejčová V, Zieg J. Differential diagnosis of microscopic hematuria
Microscopic hematuria is a relatively common diagnosis in the pediatric nephrologist‘s office and it is often first detect-
ed by a general pediatrician. The etiology of microscopic hematuria is usually benign, but more severe conditions need 
to be ruled out, such as glomerulonephritis or systemic disease, these are commonly characterized by the presence 
of proteinuria, hypertension or deterioration of renal function. In this article, we present basic differential diagnosis 
with a brief description of the causes of microscopic hematuria and complementary tests. This review aims to provide 
a short guidance for general pediatricians and medical specialists.
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Úvod
Mikroskopická hematurie je definovaná jako přítomnost 
zvýšeného množství erytrocytů v  moči, které však nevede 
k viditelné změně jejího zabarvení (na rozdíl od makrosko-
pické hematurie). Jedná se o  poměrně běžnou diagnózu 
v ambulanci pediatra či dětského nefrologa. Prevalence ná-
lezu hematurie v 1 vzorku moči je 3–4 %, perzistující hema-
turii, definovanou jako přetrvávající pozitivní nález v moči 
po  dobu 6 měsíců, nacházíme ale vzácněji. Současná pří-
tomnost hematurie a proteinurie s prevalencí pod 0,7 % je 
většinou spojená se závažnější diagnózou.(1–4)

Stanovení diagnózy

Mikroskopická hematurie bývá často prvně diagnostiková-
na náhodně pomocí testačního proužku při běžné preven-
tivní prohlídce či při cíleném vyšetření moči u febrilních sta-
vů v ambulanci dětského lékaře. Pozitivní reakce testačního 
proužku (pseudoperoxidázová reakce) odráží přítomnost 
hemoglobinu, který se vyskytuje i v moči pacientů s hemo-
globinurií doprovázející rabdomyolýzu či hemolytickou ane-
mii. Proto je diagnózu hematurie nutno následně potvrdit 
vyšetřením močového sedimentu stanovením počtu erytro-
cytů. Ten se dnes již většinou provádí v laboratořích pomocí 
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automatických analyzátorů, kde považujeme za patologické 
hodnoty více než 10 erytrocytů v 1 μl necentrifugované moči 
(ev. více než 5 erytrocytů v  zorném poli z  centrifugované 
moči).(5,6)

V tomto článku stručně shrnujeme základní diferenciální 
diagnostiku mikroskopické hematurie včetně souhrnu jed-
notlivých vyšetření, která standardně provádíme při pátrání 
po diagnóze. Kompletní výčet etiologie s dělením na prere-
nální (zdroj hematurie je mimo urotrakt), renální a postre-
nální (zdroj je ve vývodných cestách močových) shrnuje ta-
bulka 1.

Diferenciální diagnostika
Při nálezu mikroskopické hematurie je nutné odebrat po-
drobnou osobní a  rodinnou anamnézu. V  rámci diferen-
ciální diagnostiky je důležité zjistit, zda pacient neměl 
v nedávné době úraz břicha nebo zad. Dále se dotazujeme 
na  příznaky doprovázející infekci močových cest (dysurie, 
urgence, lumbalgie), obstrukci výhodných cest močových 

(kolikovitá bolest v bedrech iradikující do třísel). Virová re-
spirační nebo gastrointestinální infekce či bakteriální tonzi-
litida v předchorobí jsou dalším důležitým anamnestickým 
údajem. Stejně tak nás zajímá medikace užívaná v předcho-
robí, jelikož řada léků je spojena se vznikem tubulointersti-
ciální nefritidy. Pozitivní rodinná anamnéza na přítomnost 
hematurie, nefrolitiázy, percepční poruchy sluchu, závažné 
koagulační poruchy, chronického renálního onemocnění či 
nejasného selhání ledvin nám může významně pomoci v di-
ferenciálně diagnostické rozvaze.

Při provádění fyzikálního vyšetření se soustřeďujeme 
na  známky poruchy vodní rovnováhy (otoky) a  hodnocení 
vitálních funkcí, kde speciální pozornost věnujeme správ-
nému změření krevního tlaku. Některá onemocnění posti-
hující ledviny mají i  charakteristické extrarenální proje-
vy  – kožní eflorescence, kloubní změny a  další. Jednotlivá 
komplementární vyšetření shrnuje tabulka 2, stručnou di-
ferenciální diagnostiku dle anamnézy a  klinického nálezu 
shrnuje tabulka 3.

Dalším krokem v rámci diagnostické rozvahy je zhodnoce-
ní, zda se jedná o jednorázový nález hematurie (tranzientní 

Tab. 1: Dělení příčin hematurie dle zdroje erytrocytů (zdroj: Dětská nefrologie, Seeman et al. 2021)

Prerenální Renální – glomerulární Renální – neglomerulární Postrenální

Koagulopatie Alportův syndrom Nádory Urolitiáza

Poruchy trombocytů Syndrom tenkých bazálních membrán Nefrolitiáza Úrazy

Léky Glomerulonefritidy Cystické onemocnění ledvin Cyklofosfamidem indukovaná cystitida

Henochova–Schönleinova purpura Hydronefróza Nádory

Nefropatie u systémových nemocí Trauma Obstrukce vývodných cest močových

Cévní poruchy v ledvině Cystitida, uretritida

Postižení tubulů a intersticia (hyperkalci- 
urie, tubulointersticiální nefritida a další) Pozátěžová hematurie

Tab. 2: Seznam vhodných vyšetření u pacientů s mikroskopickou hematurií

Vyšetření krve Vyšetření moči Zobrazovací metody Další

Krevní obraz + diferenciální rozpočet 
(vyloučení krvácivých poruch)

Močový sediment Ultrazvuk ledvin a vývodných 
cest močových (nádory, litiáza, 
cysty, vrozené vady, hydrone-
fróza)

Biopsie ledviny (podezření 
na glomerulonefritidu)

Základní koagulační vyšetření (vyloučení 
krvácivých poruch): APTT, Quick, fibrino-
gen, trombinový čas, D-dimery

Kultivace moči (vyloučení infekce 
močových cest), PCR atypických 
bakteriálních patogenů, PCR virů 
(adenoviry, BK viry) jako příčina 
virové infekce močových cest 

Dopplerovský ultrazvuk levé re-
nální žíly (syndrom louskáčku)

Genetické vyšetření (pozitivní 
rodinná anamnéza, podezření 
na Alportův syndrom nebo 
syndrom tenkých bazálních 
membrán)

Biochemické vyšetření (iontogram, urea, 
kreatinin, albumin, ev. cystatin C)  
V případě hyperkalciurie doplnění kostní-
ho metabolismu (parathormon, vitamin 
D, alkalická fosfatáza)

Protein-kreatininový index  
Albumin-kreatininový index  
Kalcium-kreatininový index

Magnetická rezonance nebo CT 
vyšetření (nejasný nález na ul-
trazvuku). Spirální CT (litiáza)

Urologické vyšetření (litiáza, 
hydronefróza)

Imunologické vyšetření: ASLO, C3, C4, 
ANA, ENA, imunoglobuliny, ds-DNA, ev. 
ANCA (diagnostika glomerulonefritid 
a systémových onemocnění)

Vyšetření močového sedimen-
tu mikroskopicky ve fázovém 
kontrastu (odlišení glomerulární 
a neglomerulární příčiny)

Venografie renálních žil 
(nejasný nález po provedení 
předchozích vyšetření)

Onkologické vyšetření (ná-
dory)

Vyšetření acidobazické rovnováhy
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Tab. 3: Stručná diferenciální diagnostika dle anamnézy a fyzikálního 
vyšetření

Anamnéza a/nebo fyzikální nález Možná diagnóza

Předchozí tonzilitida/faryngitida či 
kožní infekce

Poststreptokoková glomeru-
lonefritida

Ataky makroskopické hematurie IgA nefropatie

Kolikovité bolesti v bedrech Litiáza

Subfebrilie/febrilie, dysurické potíže Infekce močových cest

Varikokéla, intermitentní bolesti 
v boku

Syndrom louskáčku

Pozitivní rodinná anamnéza hematu-
rie, anamnéza poruchy zraku a sluchu

Alportův syndrom, syndrom 
tenkých bazálních membrán

Hmatná a/nebo viditelná břišní rezis-
tence, bolesti břicha

Wilmsův tumor

Postižení kloubů, kůže Systémové onemocnění

Hmatná purpura IgA vaskulitida

Jiné krvácivé projevy (např. petechie) Koagulopatie

Hypertenze, otoky Glomerulonefritida

Anamnéza traumatu Trauma

Nedávná medikace – např. nesteroid-
ní antiflogistika

Tubulointersticiální nefritida

30–40 % dysmorfních erytrocytů a více než 5 % akantocytů 
(prstenčité formy erytrocytů) obvykle svědčí pro glomeru-
lární původ erytrocytů v moči (tabulka 1).(1,7) 

Nejčastější příčiny perzistující 
mikroskopické hematurie

Hyperkalciurie je definovaná jako odpad vápníku do moči 
> 0,1 mmol/kg ve 24h sběru moči. Je možné ji prokázat u 11 
až 35 % dětí s mikroskopickou hematurií. U malých dětí se 
v  diagnostice běžně používá močový kalcium-kreatininový 
index, normy dle věku jsou shrnuty v  tabulce 4. Nejčastěji 
se setkáváme s idiopatickou hyperkalciurií, tu lze však dia-
gnostikovat pouze vyloučením jiných možných příčin, jako 
jsou stavy s  vyšší resorpcí kalcia (z  gastrointestinálního 
traktu či osteoresorpcí), případně nižší renální reabsorpcí 
v tubulech ledvin (u některých tubulopatií). Proto je nález 
hyperkalciurie vždy indikací k podrobnějšímu vyšetření pa-
cienta.(8–11)

Vzácně se může mikroskopickou hematurií bez jiných 
příznaků projevit urolitiáza a  nefrokalcinóza. Většinou 
jsou ale příznaky u  obou diagnóz více alarmující (renální 
kolika s  vegetativními projevy, makroskopická hematurie 
a další).(1,8)

Syndrom louskáčku (nutcracker syndrome) vzniká při 
kompresi levé renální žíly mezi aortou a horní mezenteric-
kou arterií. Předpokládá se, že při tomto útlaku dochází 
k  retrográdnímu toku krve s  rozvojem venózní hyperten-
ze a  varikózní přestavbou mezi ureterem a  ledvinnou 
pánvičkou. Prevalence je neznámá jednak kvůli nejasným 
diagnostickým kritériím a dále pro značně variabilní symp- 
tomatologii. Tento syndrom se typicky začne projevovat 
v adolescenci a v mladším dospělém věku v důsledku rych-
lého růstu v pubertálním období, kdy dojde ke zúžení úhlu 
mezi aortou a horní mezenterickou arterií. Dvě třetiny pa-
cientů jsou asymptomatické, mezi klinické projevy patří 
kromě hematurie ortostatická proteinurie, bolest v pánvi 
a  v  boku a  rozvoj gonadálních varixů. Vyšetřením první 
volby je dopplerovský ultrazvuk levé renální žíly, výsledek 
však značně závisí na  zkušenosti radiologa. Vyšetření by 
mělo být provedeno u  každého dítěte s  nevysvětlitelnou 
mikroskopickou hematurií, obzvláště u pacientů s ortosta-
tickou proteinurií či typickými klinickými příznaky. Při ne-
jasném závěru dopplerovského ultrazvuku je vhodné dopl-
nit CT nebo MR angiografii, v poslední řadě pak flebografii 
renálních žil.(12,13)

Postinfekční glomerulonefritida je akutní glomeru-
lonefritida, jež se manifestuje v  návaznosti na  proběhlou 
(nejčastěji streptokokovou) infekci. Pacienti se mohou pro-
jevovat širokou škálou symptomatologie, někteří mají pou-
ze mikroskopickou hematurii, u jiných se rozvine nefritický 
syndrom s  hypertenzí a  poruchou funkce ledvin, výjimečně 
probíhá tato glomerulonefritida pod obrazem rychle progre-
dující glomerulonefritidy. V laboratoři typicky nacházíme vy-
soké ASLO a nízkou C3 složku komplementu, jež by se měla 
znormalizovat do 8 týdnů od manifestace onemocnění. Nález 

Tab. 4: Normální hodnoty kalcium kreatininového indexu vzhledem 
k věku, upraveno dle (8)

Věk U-Ca/U-kreat (mmol/mmol)

0–6 měsíců ≤ 2,24

6–24 měsíců ≤ 1,68

> 2 roky ≤ 0,65

hematurie), nebo zda je hematurie diagnostikovaná opako-
vaným vyšetřením moči (perzistující hematurie). 

Tranzientní hematurie se běžně vyskytuje u infekcí močo-
vých cest a traumat urogenitálního traktu. Může se však ob-
jevit i v souvislosti s nadměrnou fyzickou zátěží a horečkou. 
Tyto nálezy nemají klinický význam, mohou však vést k dia-
gnostickým rozpakům.

Perzistující mikroskopická hematurie se nejčastěji vysky-
tuje u glomerulopatií, hyperkalciurie a syndromu louskáčku 
(tzv. nutcracker syndrome).

Následně je zapotřebí posoudit, zda se jedná o  izolova-
nou hematurii, nebo jestli v  moči nacházíme zároveň pro-
teinurii, jež může být projevem závažnějšího onemocnění, 
jako jsou akutní nebo chronické glomerulonefritidy. Pří-
tomnost hypertenze či zhoršené funkce ledvin (zvýšený sé-
rový kreatinin) jsou dalšími varovnými známkami, jež vedou 
k podezření na nefropatii vyžadující širší diagnostiku.

V neposlední řadě nám může v diferenciálně diagnostic-
ké rozvaze pomoci vyšetření moči za  pomoci mikroskopu 
s fázovým kontrastem k rozlišení glomerulární a neglome-
rulární hematurie dle morfologie erytrocytů v  závislosti 
na zdroji přítomnosti erytrocytů v moči. Přítomnost více než 
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mikroskopické hematurie však může přetrvávat i po dobu ně-
kolika let.(1,8,14)

IgA nefropatie (Bergerova choroba) je nejčastější chro-
nickou glomerulonefritidou dětského a  dospělého věku. 
30 % dospělých pacientů progreduje do  konečného stadia 
chronického onemocnění ledvin (ESRD – end-stage renal 
disease) do  20 let od  manifestace onemocnění. Typickým 
projevem nemoci jsou ataky makroskopické hematurie ob-
vykle v souvislosti s infektem, v mezidobí může být moč bez 
patologického nálezu, ev. s mikroskopickou hematurií. Také 
příznaky IgA nefropatie jsou značně variabilní. Onemocně-
ní se může manifestovat mikroskopickou hematurií s  leh-
kou proteinurií nebo bez ní, nefrotickým syndromem nebo 
jako rychle progredující glomerulonefritida. IgA nefropatii 
lze definitivně diagnostikovat pouze renální biopsií.(8,15)

Alportův syndrom (AS) je onemocnění charakterizované 
postižením ledvin, sluchu a očními abnormalitami. Dědičnost 
je ve většině případů X-vázaná, může být ale i autozomálně 
recesivní (15 %) či dominantní (5 %). Recentně byla popsá-
na i  digenní dědičnost. Příčinou nemoci jsou mutace genů 
kódujících α řetězce kolagenu typu IV. Fenotyp AS může být 
různě závažný. Zatímco u některých nemocných nacházíme 
pouze mikroskopickou hematurii, u  jiných pozorujeme 
progresivní onemocnění ledvin spojené s výrazným extrare-
nálním postižením. U  X-vázané formy AS jsou významněji 
postižení muži, k rozvoji ESRD dochází do 40 let u 90 % je-
dinců. Mikroskopická hematurie se objevuje u všech pacien-
tů mužského pohlaví, nacházíme ji i u 95–98 % žen, u kterých 
probíhá onemocnění mírněji. Navzdory tomu rozvine ESRD 
do 40 let věku 12 % z nich. Percepční porucha sluchu se ob-
jevuje u chlapců v pozdním dětství, u žen pak v dospělosti. 
Mezi oční postižení v  rámci AS řadíme přední lentikonus 
(protruze čočky) a změny na sítnici či rohovce. Anamnéza 
mikroskopické hematurie a poruch zraku a sluchu v rodině 
by měly vyvolat podezření na toto onemocnění a vést ošet-
řujícího lékaře k provedení genetického vyšetření. Je třeba 
ale také zdůraznit, že 15 % mutací vzniká de novo, nega-
tivní rodinná anamnéza tedy nemoc nevylučuje. Pacienti 
s  autozomálně recesivní formou AS mají obvykle obdobné 
symptomy jako jedinci s X-vázaným AS, je pro ně ale typická 
negativní rodinná anamnéza a časná progrese chronického 
onemocnění ledvin s mediánem nástupu ESRD ve 21 letech. 
Naproti tomu u pacientů s autozomálně dominantní formou 
AS vidíme extrarenální příznaky spíše výjimečně a k rozvoji 
ESRD u nich dochází až v pokročilém věku. V diagnostice AS 
se využívá biopsie kůže, ledviny a  molekulárně genetické 
vyšetření, jež představuje pro svou neinvazivitu a možnost 
přesné klasifikace v  současné době hlavní diagnostickou 
modalitu.(8,16,17)

Nemoc tenkých bazálních membrán, nazývaná též be-
nigní familiární hematurie, je autozomálně dominantní one-
mocnění s rodinným výskytem. Postihuje kolem 1 % popula-
ce. Většina pacientů má pouze hematurii bez proteinurie 

s  normální funkcí ledvin a  bez hypertenze. Onemocnění 
však může mít i závažnější průběh, proto je název benigní 
familiární hematurie poněkud zavádějící vzhledem k riziku 
progrese chronického onemocnění ledvin do ESRD u malé 
části pacientů. Charakteristické pro nemocné je geneticky 
podmíněné ztenčení glomerulární bazální membrány zjiště-
né při vyšetření elektronovým mikroskopem. U nemocných 
byly nalezeny četné heterozygotní varianty řetězců α3 a α4 
kolagenu IV. Někteří experti řadí pacienty s hematurií, ten-
kými bazálními membránami a výše zmíněnými variantami 
α řetězců kolagenu IV do skupiny autozomálně dominant-
ního AS. Tím diagnózu nemoci tenkých bazálních membrán 
vyřazují z klasifikace onemocnění ledvin. Správné zařazení 
této diagnostické jednotky je však stále předmětem diskuse 
odborníků.(1,8,17,18)

Henochova–Schönleinova purpura (IgA vaskulitida) je 
nejčastější vaskulitidou dětského věku. Diagnóza se stano-
vuje na základě nálezu hmatné purpury a alespoň jednoho 
z následujících kritérií: difuzní břišní bolest, artritida nebo 
artralgie, bioptický kožní nález leukocytoklastické vasku-
litidy s  predominantním zastoupením IgA depozit nebo 
nález proliferativní glomerulonefritidy s  predominantním 
zastoupením IgA depozit v renální tkáni a postižení ledvin 
(hematurie a/nebo proteinurie). Renální postižení se vysky-
tuje u 20–80 % dětí, v případě nálezu pouze mikroskopické 
hematurie bez dalších projevů postižení ledvin nevyžadu-
je medikamentózní terapii a  obvykle se spontánně upraví 
v čase. U části dětí však může být průběh glomerulonefriti-
dy závažný s nutností provedení renální biopsie. Vzhledem 
k typickému nálezu hmatné purpury nečiní obvykle stano-
vení diagnózy větší problém.(19,20) 

Mikroskopická hematurie je zpravidla součástí močových ná-
lezů u dalších glomerulonefritid a systémových onemocnění. 
Je třeba na ně pomýšlet především při rozvoji hypertenze, zhor-
šení renálních funkcí nebo v  případě významné proteinurie, 
ev. při abnormálních imunologických nálezech (např. nízká C3  
a/nebo C4 složka komplementu při lupusové nefritidě, mem-
branoproliferativní glomerulonefritidě a dalších).(8) 

Nesmíme ovšem opomenout, že hematurie může být také 
příznakem Wilmsova tumoru.(21)

Závěr
Mikroskopická hematurie je u  dětí poměrně častým nále-
zem, pro který jsou obvykle sledované v ambulanci dětského 
nefrologa. I když se u těchto pacientů většinou jedná o be-
nigní diagnózy, je třeba vždy pomýšlet i na závažnější stavy, 
jako jsou glomerulonefritidy nebo systémová onemocnění. 
Rozvoj molekulárně genetických metod významně zlepšil 
diagnostiku hereditárních nefropatií s  hematurií. Znalost 
základní diferenciální diagnostiky je zcela zásadní pro 
správný diagnosticko-terapeutický postup.  |
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