lehkého fetézce v bunkach proximalniho tubulu, a naopak, ne vsichni
pacienti, ktefi vykazuiji krystaly FLCs, maji vzdy FS (5).

U pacientl podstupujicich onkologickou lé¢bu chemoterapii méze
rovnéz dojit ke vzniku tubularnf krystalopatie, a to v dtsledku rozvoje
tumor lysis syndromu, ktery nastane, kdyz nddorové buriky uvolni
svdj obsah do krevniho fecisté, bud spontdnné, nebo v reakci na lécbu,
coz vede k charakteristickym nélezdm — hyperurikemii, hyperkalemii,
hyperfosfatemii a hypokalcemii (6). V dtsledku markantniho uvolfiovani
kyseliny mocové mize dochazet k precipitaci urdtovych krystald uvnitf
nefronu, zejména v podminkach snizeného stavu hydratace, hypotenze,
preexistujiciho rendiniho poskozeni, snizené diurézy, coz nasledné mdze
vést k obstrukci distalinich tubuld a sbérnych kanalkd.

Dalsi skupinou pacientd, u kterych m0ze dojit ke vzniku tubuldrni
krystalopatie, jsou pacienti s onemocnénim jater a stfev. Onemocnéni
gastrointestindlniho systému (GIT), jakymi jsou celiakie, idiopatické
stfevni zanéty, ¢i pfedchozi operace GIT (bariatrickd chirurgie, stfevni
bypass) mohou byt asociovany s oxalatovou nefropatii (7). Oxaldt je
iont tvofici sdl kyseliny Stavelové, kterd mlze vytvéret tyto soli s rdzny-
mi kationty, jako je sodik, draslik, hof¢ik a vapnik. Ackoli oxalat sodny,
Stavelan draselny a oxaldt hofecnaty jsou ve vodé rozpustné, oxaldt
vapenaty je témér nerozpustny. Oxaldt je produkovan endogennf cestou
v jatrech jako konec¢ny produkt metabolismu nékterych aminokyselin,
nebo je pfijiman exogenné a absorbovén zaludkem, tenkym stfevem
a tracnikem. Oxaldt mlze byt vyluc¢ovan, bud rozpustén v moci, vy-
srazen vapnikem ve stolici nebo metabolizovan stfevni mikroflérou.
Obecné v zdvislosti na dietnim pfijmu, denni mocova exkrece oxaldtl se
u zdravych jedincll pohybuje mezi 10-40 mg/24 h (0,1-0,45 mmol/24 h).
Koncentrace nad 40-45 mg/24 h (0,45-0,5 mmol/24 h) je povazovana
za klinickou hyperoxalurii. MUzeme ji rozdélit do dvou skupin, primarni
a sekundarni hyperoxalurii. Primarni hyperoxalurie je ddsledkem ve vétsi-
né piipadl dédi¢né deficience hepatélnich enzymd, vedouci k zvysené
endogenni syntéze oxalatl. Ostatni pficiny hyperoxalurie oznacujeme
jako sekundarni. VySe zmifovand onemocnéni GIT jsou spojena se
zvysenou intestindlni absorpci oxaldtu v dlsledku malabsorp¢nich
syndromd, vedouci k hyperoxalemii a nasledné tedy k sekundarnf
hyperoxalurii. U téchto onemocnéni dochézi ke zvyseni rozpustnos-
ti oxaldtu ve stfevnim lumen a soubé&Znému vzrlstu propustnosti
stfev pro oxaldt v disledku pfitomnych Zlucovych soli a zénétu strevni
sliznice. Za normalnich podminek se vapnik ze stravy vaze na oxaldt
ve stfevé a vytvai nerozpustny kalciumoxalat, ktery se vylucuje do
stolice. V téchto pfipadech ale neabsorbované mastné kyseliny misto
toho vazi vépnik v tenkém stievé a ¢inf ho tak nedostupnym pro vznik
kalciumoxalatu, nasledkem je pfitomnost velkého mnozstvi rozpust-
nych forem oxalatu ve stfevnim lumen, které se pasivné resorbuje do
krve, a nasledné do ledvin. Ke krystalizaci oxalatu dochazi v distalnfm
tubulu, ktery je mistem tubuldrni sekrece kalcia. Nasledna formace
mikrokrystal( kalciumoxalétu, jejich adheze a ndsledné rust krystald
mohou vést k difuzni renalni kalcifikaci (nefrokalcinéza), nebo méné
¢asto k obstrukéni nefropatii (nefrolitiaza) (Obr. 2) (1, 7, 8).

K tubuldrnimu poskozeni dochézi také u pacientd s pokrocilym one-
mocnénim jater s vysokou hladinou bilirubinu a Zlu¢ovych kyselin, s klinic-
kymi projevy tézkého ikteru, a to v dlsledku pfimé toxicity bilirubinu ¢i
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Obr. 4. g) Mikroskopicky aspekt Randallova plaku (RP), ktery se sestdvd
z kombinace urdtu sodného a apatitu (Cernd Sipka)

b) RP (oblasti 1 a 2) pripojené ke konkrementu z whewellitu (oblast 3). Krystalky
urdtu sodného jsou viditelné v oblasti 2; pfevzato a upraveno podle (22)

a b

100 um

Zlu¢ovych kyselin na tubuldrmi burky, nebo jako nédsledek jejich precipitace
a tvorby tzv. odlitkd (casts), které obturuji nefrony, coz je mechanismus
analogicky k poskozeni u pacientd s mnohocetnym myelomem a rab-
domyolyzou (1,9).

Rabdomyolyza

Predstavuje dalsi patologicky stav, u kterého dochdzi k formaci in-
tratubuldrnich krystald, jejich precipitaci a obstrukci tubuld, s naslednym
rozvojem akutniho rendlniho poskozeni. Pi rabdomyolyze dochazi k roz-
padu pficné pruhovaného svalstva z mnoha rliznych pricin. Narusenf
integrity svalovych bunék vede k uvolnéni nitrobunécnych svalovych
komponent do extraceluldrni tekutiny a cirkulace (myoglobin, elektrolyty
a ostatni proteiny a enzymy). Hlavnimi patofyziologickymi mechanismy
vzniku akutniho rendiniho poskozeni v disledku rabdomyolyzy jsou rendini

Tab. 3. Hlavni slozky mocovych kamends; upraveno podle (19)

Chemicky nazev Mineralogicky nazev

Kalciumoxaldt monohydrat Whewellit
Kalciumoxaldt dihydrat Weddellit
Kalciumfosfat Apatit
Kalciumhydroxylfosfat Karbonatapatit
b-trikalciumfosfat Whitlockit
Karbonatapatit Dahllit
Kalciumkarbonat Aragonit
Oktakalciumfosfét

Kalciumhydrogenfosfat dihydrat Brushit
Kyselina mocova Uricit
Amoniumurat

Magneziumamoniumfosfat Struvit
hexahydrat

Cystin

Xantin

2,8-dihydroxyadenin

Cholesterol

Protein
Kalcit
Kaliumurat

Lékové kameny

Konkrementy z cizich téles
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