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Kreatinin – bioche-
mie, metabolismus 
a dědičné  
metabolické poruchy

D. Friedecký, E. Hlídková,  
D. Novotný a P. Schneiderka

Úvod
Sdělení nepřímo navazuje a svým způsobem uzavírá 
miniseriál o stanovení kreatininu v různých biolo-
gických materiálech. V předchozích číslech Fonsu 
(1 a 2/2007) jsme prezentovali metodické srovnání 
separačních technik s Jaffého reakcí a enzymovým 
stanovením kreatininu v moči a v séru. Pro připo-
menutí uvádíme krátký souhrn:
1)	 Metoda tandemové hmotnostní spektrometrie 

(TMS) poskytuje zcela srovnatelné výsledky 
s metodou enzymovou při stanovení kreatininu 
v moči.

2)	 Jaffé metoda ve srovnání s enzymovou metodou 
(a tedy též s TMS) vykazuje v Bland-Altmanově 
rozdílovém grafu negativní trend, který lze 
zaznamenat už při regresní analýze.

3)	 Naproti tomu při analýze sérových vzorků dětské 
populace (nízká hladina kreatininu v séru) byly 
v  těsné shodě výsledky naměřené kinetickou 
Jaffé metodou a metodou enzymovou.

4)	 Srovnání se separační metodou (tentokrát 
šlo o kapilární elektroforézu, hpce) dopadlo 
následovně: u nižších hladin kreatininu jsme 
zaznamenali negativní trend u hpce oproti 
Jaffé metodě a metodě enzymové. (Jaffé metoda 
přitom vykazuje systematickou proporcionální 
chybu vůči referenční ID-LC-MS metodě, 
přičemž nadhodnocuje nízké koncentrace 
a podhodnocuje koncentrace vyšší ). Zdá se, že 
metoda hpce by mohla být užitečná právě při 
analýze vzorků s nízkou hladinou kreatininu.

V rutinní biochemické praxi by zřejmě bylo používání 
separačních technik pro stanovení kreatininu ekono-
micky neudržitelnou raritou. (Ostatně podíváme-li 
se na výsledky cyklů Analyty krevního séra (AKS) 
a Analyty moče (AM) v cyklech externího hodnocení 
kvality SEKK, stěží bychom našli jedinou laboratoř, 
která by zmíněné techniky používala). Jiná je však 
situace v oblasti vyšetřování dědičných metabolických 
poruch (DMP). Proto stojí za to připomenout si, za 
jakým účelem se kreatinin v laboratořích vyšetřuje, 
a proč je třeba u DMP stanovit jej co nejsprávněji.

Biochemie kreatinu
Kreatin je syntetizován v játrech a slinivce guanidinoa-
cetátmethyltransferázou (GAMT) metylací guanidino-
acetátu za použití S-adenosylmethioninu jako donoru 
methylové skupiny. Substrát guanidinoacetát je enzy-
maticky formován v ledvinách z aminokyselin argininu 
a glycinu arginin:glycin amidinotrasferázou.
Hlavní funkcí kreatinu je akumulace energie ve 
formě makroergické vazby s fosfátem. Systém kre-
atin/kreatinfosfát tvoří v  těle vysoce energetický 
pufrační systém. Adenosintrifosfát poskytuje fosfát, 
za vzniku kreatinfosfátu. Tato reakce je katalyzová-
na kreatinfosfokinázou. Reakce je reverzibilní, čili 
pokud je při námaze svalů potřeba dodat energii, 
tak se kreatinfosfát štěpí zpět na kreatin za vzniku 
volného ATP. Kreatin i kreatinfosfát se vyskytují ve 
svalech, mozku a krvi.
Kreatinin je formován ve svalech z kreatinfosfátu 
neenzymatickou dehydratací a  ztrátou fosfátu. 
Množství produkovaného kreatininu je závislé na 
množství svalové hmoty a hladina je konstantní v ča-
se. Kreatinin je vylučován ledvinami glomerulární 
filtrací ledvinnými tubuly při zvýšené koncentraci 
v krvi a jeho exkrece odráží funkci ledvin.
Obr. 1: Transport kreatinu a kreatininu  
v organismu

Dědičné poruchy 
metabolismu kreatinu
V  současné době jsou známy tři defekty – dva 
v  syntéze kreatinu: deficit guanidinoacetát 
methyltransferázy a  deficit arginin:glycin ami-



la
bo

ra
to

rn
í t

ec
hn

ol
og

ie

24

dinotransferázy a  deficit transportu kreatinu. 
Klinicky se defekty projevují v prvních měsících 
života různými symptomy, mezi něž patří men-
tální retardace, epilepsie, řečové problémy, malý 
vzrůst, hypotonie. Průbeh může být od mírné až 
po těžké formy. 

Diagnostický význam 
stanovení kreatininu
Stanovení hladiny kreatininu slouží ke sledování 
glomerulární filtrace, která přímo odráží funkci 
ledvin.  S pokračujícím selháváním ledvin hladina 
kreatininu v krvi roste a v moči naopak klesá. Další 
příčinou změny hladiny kreatininu v krvi může být 
uvolnění kreatininu ze svalů při aktuním rozpadu 
svalstva. Pro sledování funkce ledvin a  svalů se 
využívá výpočtů clearance endogenního kreatininu, 
frakční exkrece, tubulární resorpce a glomerulární 
filtrace.

Kreatinin hraje významnou roli v  diagnostice 
dědičných metabolických poruch, a to především 
z důvodu přepočtu většiny stanovovaných analytů 
v  moči na jednotkovou koncentraci kreatininu. 
Mezi hlavní skupiny analytů patří organické 
kyseliny, aminokyseliny, puriny a  pyrimidiny 
a  další. Dále jsou upravována množství vzorků 
pro některé metody na základě hladiny kreatininu, 
a to za účelem optimalizace citlivosti analytických 
metod nebo dávkování do instrumentace. Tímto 
způsobem lze úspěšně eliminovat jev, kdy u močí 
s  nízkou hladinou kreatininu (< 1 mmol/L) je 
problematické měření, identifikace a kvantifikace 
mnoha specifických analytů, které se vyskytují 
v  hladinách na mikromolární úrovni. V  případě 
měření vzorků močí kapilární elektroforézou 
se dávkování upravuje dle kreatininu z  důvodu 
rozšiřování píků analytů ve vzorcích s  vysokou 
koncentrací iontů, které odpovídají vysoké hladině 
kreatininu.
Dalším významným kalkulovaným parametrem 
je Kaufmanův koeficient (poměr kyseliny močové 
ku kreatininu v  moči), který je dnes nezbytný 
při stanovení hyper/hypourikosurií spojených 
s  dědičnými poruchami purinového a  pyrimidi-
nového metabolizmu a střádavými onemocněními. 
Zvýšený Kaufmanův koeficient se vyskytuje u par-
ciálního a  úplného deficitu hypoxanthin-guanin 
fosforibosyltransferázy (Lesch-Nyhanův syndrom), 
superaktivity fosforibosylpyrofosfát syntetázy, 
jaterní a svalové glykogenózy typu I a VII, intole-
rance fruktózy, deficitu uridinmonofosfátsyntázy. 
Snížený Kaufmanův koeficient lze nalézt u deficitu 
purinnuleosid fosforylázy, xantindehydrogenázy, 
kombinovaného deficitu xantin dehydrogenázy 
a sulfitoxidázy a zvýšené aktivity buněčné nukle-
otidázy. Kaufmanův koeficient je závislý na věku 
dítěte, což je třeba brát v  potaz při interpretaci 
výsledků.
V případě dědičných metabolických onemocnění 
metabolizmu kreatinu se jako hlavní diagnostický 
nástroj používá magnetická rezonance, kde se díky 
specifickému spektru jasně prezentuje deficit kre-
atinu a kreatinfosfátu ve svalech a mozku. Mimo 
poměrně náročného stanovení enzymové aktivity či 
mutačních analýz je možno využít stanovení kreati-
ninu v tělních tekutinách. Všechna tři onemocnění 
jsou charakteristická významným snížením hladiny 
kreatininu v moči, séru a likvoru.

Závěr
Výše uvedený stručný souhrn měl za úkol upozornit 
na význam stanovení kreatininu nejen v oblasti 
poruch funkce ledvin či svalové atrofie. Znalost 

Obr. 2: Metabolismus kreatinu
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Obr. 3: Graf závislosti Kafumanova koeficientu na věku jedince

správné hladiny v moči je nezbytná pro korektní 
diagnostiku dědičných metabolických onemoc-
nění. Také v posledních letech objevená skupina 

dědičných onemocnění kreatinového metabolizmu 
by neměla být opomenuta při hodnocení tohoto 
důležitého analytu.


