Urolitiaza (krystalopatie mocového traktu) (typ 3)

Pod pojmem urolitidza rozumime vyskyt kamene kdekoliv v mo-
Covém systému, v ledvindch (nefrolitidza), ureteru (ureterolitiaza) nebo
mocovém méchyii (cystolitidza) (1). Incidence urolitidzy zavisi na zemé-
pisnych, klimatickych, etnickych, dietnich a genetickych faktorech. Riziko
rekurence je v podstaté determinovano samotnym onemocnénim
nebo poruchou zpUsobujici tvorbu kamen(. Proto se mira prevalence
pohybuje od 1 % do 20 %.

Mocové kameny lze rozdélit dle jejich etiopatogeneze
vzniku do 4 skupin:

B ty, které jsou asociované s infekcf,

B neinfekénimi pficinami,

B v dusledku genetickych onemocnént,

B jako nezddouci Ucinek Iéciv (19).

Podrobnéji je toto délenirozvedeno v Tab. 2. Chemické sloZeni ka-
men je zékladem pro dalsi diagnosticka a lé¢ebnd rozhodnuti. Kameny
jsou Casto tvofeny smési vice latek. Tab. 3 uvadi klinicky nejdtlezit&jsi
latky a jejich minerdlni slozky.

Mnoho rlznych faktor( pfispiva k tvorbé urolitidzy, ale zejména
nékteré genetické choroby asociované s nadprodukci cystinu, kyseliny
mocové i oxalatl predstavuji typicky priklad krystalurie vedouci k for-
maci mocovych kamen( (viz Tab. 1). Z nejnovéjsich vyzkuma vyplyva, ze
existujf nemodi, které jsou asociovany s genovymi variantami kodujicimi
transport solutd v prabéhu nefronu, s dlsledkem jejich abnormalné
zvysené koncentrace v moci, supersaturace a nasledné tvorbé urolitidzy
(1, 20). V neposledni fadé, strava bohaté na fruktézu ¢i oxaldty spole¢né
s nizkym pfijmem tekutin ¢&i jejich nadmeérnou ztratou pocenim nebo
prdjmy, pUsobi spole¢né na tvorbu mikrokrystald a formaci kamend.
Dalsimi rizikovymi faktory predisponujici k tvorbé urolitidzy mohou byt
infekce s naslednou tvorbou kament asociovanych s infekci (napf. struvit,
karbonatapatit), zejména u infekénich agens produkujicich uredzu, déle
anatomické abnormality mocového traktu, metabolicky syndrom obecné,
polycystické onemocnéni ledvin, hyperparatyroidismus a mnoho dalsich.

Nejcastejsim klinickym projevem urolitidzy je rendini kolika, bolest
proménlivé intenzity, siFici se obvykle z beder do podbfisku &i genitdluy,
je zplisobena obstrukel vyvodnych cest mocovych. Casto je doprové-
zena psychomotorickym neklidem a silnym vegetativnim doprovodem
(poceni, nauzea, zvraceni, mozny je i rozvoj paralytického ileu). Prichod
konkrementu nebo jeho odstranéni zmirriuje tlak a bolest. Nejcasteji se
kameny nédhle mobilizuji z kalicht ledvinové panvicky, ale spoustéci me-
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chanismus z0stava do znac¢né miry neznamy. Pii prichodu konkrementu
mUze hruby povrch kalkulu spolu s mechanickymi silami peristaltiky
ureteru zpUsobit poskozeni sliznice, krvaceni a otok v misté obstrukce.
Renalnf kolika je obvykle asociovdna s mirnou hydronefrézou, jejiz stu-
pen se odviji od velikosti daného konkrementu. Snizenf diurézy nenf
obvyklé, dokud nedojde k obstrukci odtoku moci z obou ledvin. Pacienti
s chronickou urolitidzou mohou mit rliznorodou symptomatologii, od
asymptomatického priibéhu, pfes tupou bolest v obdobné lokalizaci jako
u rendlnf koliky, dale hematurii, dysurické potize, ¢asto v spojent s infekcf
mocovych cest. Navzdory aZ alarmujicimu klinickému obrazu nemusf
rendlIni kolika nutné souviset s dlouhodobym poskozenim funkce mo-
¢ovych cest, pokud chronicka obstrukce nevede k obstrukéni nefropatii
a nevratné ztraté nefrond (1, 21). Tvorba mocovych konkrementd se casto
iniciuje na Randallovych placich uvnitf ledvinné panvicky. Predstavuiji bilé
intersticialnf apatitové plaky (kalciumfosfatové), které se vytvareji podél
tenkych ¢asti Henleovy klicky. Randallovy plaky jsou hlavnim mistem
tvorby konkrementd oxaldtu vapenatého. Rozhrani mezi konkrementem
a plakem pfedstavuje vicevrstvy lem sestavajici z matrixovych molekul
jako je Tamm-Horsfalllv protein (uromodulin) a krystal( oxaldtu vapni-
ku. Apatit ale nenf jedinou slozkou, v chemické kompozici kamene je
mozné stanovit i pritomnost urdtu sodného ¢i jinych krystalt (Obr. 4).
Ackoliv uromodulin mdze inhibovat tvorbu krystald v lumen distalniho
tubulu, je pravidelnou soucasti krystalovych plakd. Tubuldrni plaky ve
sbérnych kandlcich jsou rovnéz mistem tvorby konkrement( (brushi-
tové a hydroxyapatitové kameny), protoZe v tomto segmentu rendlnich
tubuld dosahuje koncentrace moci svého maxima. Tyto plaky se vyskytujf
u pacientl s mocovymi konkrementy v dUsledku bariatrickych operacf,
stfevnich resekci, po ileostomii, nebo v dlisledku onemocnént, jakymi jsou
primarni hyperparatyredza, primarni hyperoxalurie nebo cystinurie (1,21).

Zaveér

Tento stru¢ny prehled zna¢né réiznorodé problematiky krystalopatif
v nefrologii doklada siroké spektrum moznosti poskozenf ledvin krystaly,
a to v zavislosti na jejich velikosti, rendlnim kompartmentu ve kterém
pUsobfi a ¢asovém vyvoji onemocnénti. Klasifikace krystalovych nefropa-
tif vychézi klasického konceptu prerendlniho, rendiniho a postrendiniho
poskozeni, a to z dGvodu rozli¢né klinické symptomatologie jednot-
livych patologickych stavd. Dalsi studium problematiky krystalopatif
nam muze pfinést lepsi porozumeéni patofyziologickych mechanismd
vedoucich k jednotlivym druhm poskozeni, a povede téZ k rozvoji
novych diagnostickych a nasledné i terapeutickych postupd, s cilem
zlepseni péce o pacienty s krystalovymi nefropatiemi.
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