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Mykotické infekce urogenitalniho traktu jsou v bézné praxi s vyjimkou balanoposthitis mycotica malo Casté, avSak témér

vzdy zavazné. Neobiezany muz je obvykle infikovan pii pohlavnim styku s partnerkou trpici vulvovaginézni mykézou pod
klinickym obrazem mykotickeé balanitidy (balanoposthitis mycotica) event. uretritidy (urethritis non-specifica, u. mycotica).
Obfezany muz onemocni vzacné a musi byt k infekci disponovan (dlouha doba expozice plivodcem, imunodeficit).

U Zen je obvykle postizena pochva a sekundarné mocové cesty, avSak i zena onemocni mykotickym zanétem dolnich mo-
covych cest jen v pfipadé indispozice (vrozena vada urogenitalniho traktu, systémové choroby, imunoalterace, nadorové
postiZeni). Zasadni vyznam maji mykoézy u nemocnych s imunodeficienci (transplantace, maligni onemocnéni, vrozené po-
ruchy imunity, pacient v rezimu intenzivni péce, katetrizovany pacient), kdy nejcastéjS§im zdrojem infekce (translokaci) je
gastrointestinalni trakt. U disponovanych jedinct ma fungémie fatalni priibéh od 5-37 %.

Klicova slova: mykoza, aspergillosis, candidiasis, zygomycosis, urogenitaini trakt.

MYCOTIC INFECTION — PATHOPHYSIOLOGY AND PATHOLOGY OF URINARY TRACT INVOLVEMENT

Mycotic infection of urinary tract with an exception of balanoposthitis mycotica are not frequent in current practice, however they
are always serious. Not circumcised man is usually infected during an intercourse with a partner suffering mycosis of vulva and
vagina and presents clinically as mycotic balanitis (balanoposthitis mycotica), or possibly as urethritis (urethritis non-specifica, u.
mycotica). Circumcised man is infected rarely and must have clinical predisposition (long term exposure, imunodeficit).

In female primary infection is located in vagina and secondary in urinary tract, but only in case of underlying disposition
(inborn defect of urinary tract, systemic disease, immune disorders or malignities). A major clinical impact of these infecti-
ons carry patients with immune deficits (after transplantations, malignancies, inborn immune disorders, in intensive care
units, cathetrized patients), when the most frequent source of infection is gastrointestinal tract. In predisposed patients
fungemia has fatal course in 5-37 %.

Key words: mycosis, aspergillosis, candidiasis, zygomycosis, urogenital tract.
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Uvod (vek, fyzicky stav), specifickd imunitni odpovéd Incidence mykotickych infekci je pfekvapi- 3
Houby a kvasinky jsou ubikvitarni v lidském s tvorbou protilatek (28). Pfi priniku hub a kva-  vé vysoka. Nalezneme je u 15-20 % zemrelych § N
Zivotnim prostfedi a Clovék se s nimi setkdvd  sinek do organizmu nastava zanétliva reakce  pacientt s hemoblastdzou (obecné u nemoc- 5 2 S
v priibéhu celého Zivota. Lidsky organizmus obdobnd pro vdechny mikrobidini ataky — diky  nych s chorobami kostni dfené postihuji myko- £ E §
ma proto vyvinutou fadu obecnych ochrannych  chemotaxi se shromazduji efektorové bufiky  patogeny 30% pacientd, u akutni leukémie je S5
mechanizmd, které jsou schopné zasdhnout v misté napadeni a produkuji komunikaénich  postizeno az 65% nemocnych). U nemocnych § p %
v kterékoliv fazi kontaktu a napadeni — pfiro-  proteiny (interleukiny, substance-H, tumor ne-  se solidnimi novotvary nepfesahuje vyskyt 5% 2 % §
zené bariéry (klze, sliznice), nespecifické fak-  crosis factor). Dochazi k aktivaci lymfocytd T (12, 14, 23, 25). Komplikaci transplantace tka- E n’E: $
tory imunity (makrofagy maji specifické vazné  (CD4+, CD3+) i B (konverze na plazmatické  ni nebo organ( je az v 37 % (19, 20). E’ 2 5
mista pro mykopatogeny — manozyl-fukézovy  buriky) a tvorbé protilatek. Vyznamna je uloha NejcastéjSim patogenem (70-80%) je :5" % é
receptor, lektinovy receptor), moduluijici faktory  slizninich imunoglobulind (IgA) (3). kvasinka rodu Candida - C. albicans (23). =59
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Dal$imi vyznamnymi mykopatogeny jsou As-
pergillus a v urologii vzacné Zygomycety.

Virulence mykopatogeni

Nejcastéjsim zdrojem mykdz je gastroin-
testinalni trakt, plice a kze (1). Diky angioin-
vazivité fady hub a kvasinek je hematogenni
Sifeni pod obrazem fungémie a mykotické
sepse zivot ohrozujici komplikaci. V cévéch
vznikaji mykotické tromby (trombdzy), které
nasledné embolizuji do systému. Vznika (pod-
le postizeného organu a typu cévy) infarkt,
infarzace, maldcie, také periferni, centraini,
nebo portalni typ trombdzy. V jednotlivych or-
ganech mohou fokusy pfetrvavat i po vylééeni
primarniho zdroje onemocnéni (aspergilové
postizeni mozku, jater, plic, ale raritné i prsu
u kojicich zen), nebo se projevit az komplikaci
velmi vzdalené lokalizace (mykotické abscesy
jater se mohou projevit poSkozenim vizu) (32).
V soucasné dobé se domnivame, ze nejvy-
znamnéj§im faktorem invazivity mykopatoge-
nd je pfitomnost kyselych protedz a pfitomnost
mananu. Prlkaz Cathepsin-B-cysteinovych
proteaz (prokazany byly u C. albicansi u kryp-
tokoku) je povazovan za prediktivni faktor in-
vazivity. Vyznamnym znakem patogenity hub
je pfitomnost mananu v bunééné sténé, vici
némuz lidsky organizmus postrada mechaniz-
my nutné k jeho odstranéni (2, 22).

Nékteré mykopatogeny podléhaji hormo-
néalnim vlivim (Candida albicans vlivem extro-
gend konvertuje z ,Yeast" faze do ,Mycel“ faze),
coz vysvétluje jejich urputnost a recidivu u zen
s recidivujici vulvovagindlni kandidézou (13).

Histopatologicky nalez

u mykotickych infekci:

1. zéanétlivy ndlez - kolikvace, absceduijici
zanét, pistéle

2. fagocytéza - pohlceni mykopatogend vi-
cejadernymi burikami

3. reparativni — obrovskobunécné — granulo-
my

4. epiteloidné bunéénd transformace histiocytd

5. areaktivni tkanova léze.

Pro vlastni histopatologické hodnoceni je
velmi dlleZité urcit, v jaké formé houba v pre-
paratu roste — hyfy, kvasinky, sferuly, mycélia,
pseudomycélia, sporangia. Zastihne-li patolog
Ltypickou znamku®, je schopen diagnostikovat
patogena podle morfologickych znakd.

1. Houba vytvafi hyfy event. mycélia:
* nefragmentované (septované) hyfy —
Aspergily

* neseptované hyfy — Fyto-/Zygomycety

o Hyfy fragmentované do artrospor —

dermatofyta

*  pigmentované Hyfy — chromomycosis.
2. Houba mé vzhled nepucicich pigmentova-

nych bunék:

* muriformni septované burky — chro-
moblastomykdza.
3. Jednobunécné pucici houby:
* skapsulou - Cryptococcus
e s pseudokapsulou pod 5 pym — Histo-
plasma
e bez kapsuly pod 5 ym - Penicillium
e bez kapsuly nad 5 ym:
A. puCeni se Siroce nasedajicimi
houbami — Blastomyces
B. puceni s uzce nasedajicimi hou-
bami - Histoplasma
puceni lineérni — Candida
puceni v fetizcich — lobomykéza
E. puceni mnohotné — varieta blas-
tomykdzy (jihoamericka)
* variabilni tvar a velikost — Sporotri-
chum Schenckii
4. pfitomnost sferul, event. sporangii s endo-
sporulaci / bez endosporulace
5. Granula - bakterialni podstata (Gram
+/- koky, vlaknité myceliformni mikroorga-
nizmy s vétvenim v priméru pod 1 ym s /
bez agregace do granul)
- mykoticka podstata s / bez pigmentace.

oo

Mykopatogenyvyznamné
v urologii

1. Askomycety (Aspergilus)

2. Deuteromycety (Candida)

3. Zygo/Fytomycety (Mucor)

Aspergillosis

Aspergilléza je zplsobena rliznymi dru-
hy rodu Aspergillus, nej¢astéji A. fumigatus,
A. flavus a A. niger. Postihuje zvifata i lidi
a postihuje vSechny orgénové systémy. Podle
topiky postizeni a stavu imunitniho systému se
rozviji klinicky obraz od nevyznamné asympto-
matické mykdzy, po fulminantni, smrti konéici
onemocnéni (11, 26, 28, 29).

Podle klinického obrazu a etiologie zmén,
Ize aspergildzy rozdélit do tfi skupin:

1. Aspergilomykdza - postihuje rlzné or-
gany, dutiny, miZe byt asymptomaticka

i fatalni
2. Mykoalergdza - alergicka reakce na pfi-

tomnost aspergilla, jeho &asti, nebo pro-

dukty jeho metabolizmu

3. Mykotoxikéza — organizmus nepoSkozuje
pfimo aspergilus, ale jeho toxické produk-
ty, napf. kontaminaci potravy.

Aspergilové mycélium se sklada ze septo-
vanych hyf 3—10 pm, které se vétvi po uhlem
45°(,Y"). Cestou infekce je obvykle inhalace
infikovanych kapének, ¢emuz odpovida nej-
Castéjsi aspergilové onemocnéni — aspergil-
lova bronchopneumonie (mohou se vytvaret
typické ,aspergilomy plic“), ndsledovana posti-
zenim gastrointestinalniho traktu (vykaslavani
a polykani hlend) (5, 9). Zvlastni pozornost si
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vyzaduje sekundarni oportunni invazivni
forma aspergilldzy s rychlou fatéini progresi
a generalizaci u nemocnych s imunoalteraci
(transplantologie) (11). Rychld progrese je
umoznéna (vedle imunoalterace) angioinvazi-
vitou hyfl, které rychle penetruji do cév pod
obrazem trombdzy s reaktivnim zanétem a na-
slednou embolizaci infikovanych trombd (em-
bolicko-mykotické abscesy) (9, 33). Z pohledu
urologie je vyznamné postizeni nemocnych
po renalni transplantaci a zvySeny zachyt
svétlobunécného karcinomu ledviny (kon-
venéni karcinom z epitelu proximalniho tubu-
lu) pfi expozici toxickymi produkty aspergilla
(aflatoxin).

Candidosis (seu Candidiasis,

Moniliasis, Soor)

Zasadni déleni kandid na C. albicans
a znacné heterogenni skupinu C. non-albi-
cans a dal8i ¢etné druhy (C. glabrata, C. kru-
sei, C. tropicalis) jiz neni v klinické praxi vy-
znamné. Laboratorni postupy a vy3si erudice
mykologl dovoluje typizovat pfesné a testovat
in vitro citlivost na konkrétni kvasinku konkrét-
niho pacienta.

Kandiddza postihuje zvifata i lidi a za nor-
malnich okolnosti je humanni fyziologickou
flérou. Jde o nejéastéjsi kvasinkovou infekci
vilbec, ktera se (jako vétSina mykéz a kvasi-
nek) uplatiuje u nemocnych s imunoalteraci
(lokalni, celkovou, pfirozenou — novorozenci,
ziskanou - transplantace, nadory) (8). Vi-
rulentni kmeny kandid produkuji fosfolipazy
a proteinazy. V 16% pfipadl kandida perzis-
tuje i po cilené terapii. Kandidiéza dnes patfi
i mezi nozokomialni ndkazy pfedevsim v cen-
trech pro 1é¢bu nemocnych s AIDS, kde se
vyskyt vyrovnava ,klasickym“ nozokomidlnim
patogen(im, ale astéji vede k Umrti postizené-
ho jedince (4, 7).

Déleni kandidovych infekei podle plivodce
je znagné nepfehledné. Pro klinickou praxi je
vhodné rozdéleni podle klinickych forem a ob-
razd:

1. slizniéni kandidéza - soor - typicky po-
stihuje horni ¢ast zafivaciho traktu, distal-
ni zazivaci trakt je postizen vzacné. Patfi
sem i slizniéni 1éze u vulvovagindzni kan-
didézy. Dominantni patogenem je Candida
albicans. Soor tvofi Sedobélavé mazlavé
povlaky (pablény), které se v pocétcich od-
luCuiji, pozdéji velmi tésné ke sliznici pfilnou
(pseudomycelium se pevné zakomponuje
do sliznice). Piitomné mohou byt ulcerace,
Casté je i sekundami bakterialni osidleni
(31). Kandidéza patfi mezi pohlavné pre-
nosné choroby (STD). U muze postihuje
sliznici glans penis ve dvou forméch. U ob-
fezanych muZ se uchyti pouze v pii-
padé jinych pfiznivych okolnosti (diabetes,
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imunoalterace), u neobfezanych muzi
se kandida mnozi v praeputidinim vaku
a je u vétsiny muzd zcela symptomaticka,
nebo se tvofi zanétliva léze s ragadami
a naslednym zuzenim pfedkozky — balano-
posthitis mycotica et phimosis mycoti-
ca. Kandida tvofi svédici, mapovité, bélavé
lesklé plochy, ostfe ohrani¢ené proti zdravé
tkani. Partnerka pak obvykle trpi recidivuiji-
ci vulvovagindini kandidézou, kde se muz
uplatriuje diky pohlavnimu styku jako vektor
pfenosu infekce. Postizeni uretry je mozné,
ale u muze bez mykotické balanopostitidy
vylozené raritni (vyznamny je antimykoticky
vliv moge — chemické i fyzikaini vlastnosti)
(34, 35).

2. Kozni kandidéza - obvykle v mistech
vihké zapérky u pacientli s 1ézi celularni
imunity. Nej¢astéjSim patogenem je opét
Candida albicans. Zvlatni skupinu tvofi
pacienti, ktefi profesiondlné pfichazeji
do styku s tekutinami a vznikla macerace
uleh¢uje vznik a rozvoj infektu. Z pohle-
du urologa je dllezité postizeni klze
skrota. Skrétum je zfaseno iritaci tunica
dartos scroti, tvofi se leskla loziska, ktera
svédi a praskaji. Postizeni se §ifi do tfisel,
Castéji na perineum. Sekundarné naseda
mikrobidlni fléra a vytvafi se obraz ekze-
matické reakce (ekzematizace loziska).

3. Visceralni kandidéza - typicky u imuno-
je kandidézni endokarditida a naslednou
diseminaci (obecné totiz neni angionvazivi-
ta kandid tak vysoka, jako u jinych mykopa-
togend a postizeni endokardu diseminaci
nejen umoznuije, ale také akceleruje). Z po-
hledu urologa je nutno pfipomenou kandi-
domykézu ledvin, ktera je u nemocnych
s fungemii ¢astym poSkozenim. Nachézi-
me ¢etna loZiska v kire ledvin (metastatic-
ky rozsev — embolicko-mykotické abscesy)
a v papilach. Kvasinky vSak rostou i v du-
tém systému a mohou vytvofit jeho odlit-
ky — kandidové bezoary. Mykoticky rozsev
mUze postihnout i prostatu, diky jejimu sys-
tému cévni derivace pak jde asto o akutni
onemocnéni. Akutni mykoticka prostatiti-
da je zivot ohrozujici onemocnéni, které je
ve velmi kratké dobé (fadové hodiny) kom-
plikovano bakteridini komplikaci (nejCastéji
Gramnegativy) a progreduje v sepsi a sep-
ticky Sok. Obdobny obraz (i kdyz daleko
vzacnéji) mize vytvofit visceralni forma
kryptokokozy (24).

Zygomycosis (seu Phycomycosis,
mukormykéza)

Zygomykdza je zplsobena rliznymi druhy
patogen( patficimi do této tfidy. Napfiklad rod
Mucor, Rhizopus, Absidia apod. Jde o primitiv-
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ni vlaknité houby (fykomycety = fasohouby),

které nejsou fyziologickou soucasti huméan-

ni fléry, a proto jsou potenciélné patogenni.

Podminénost je vyjadfena faktem, ze postihuji

v pfevazné vétsiné disponované jedince (dia-

betes, urémie, neutropénie, myelodysplazie,

imunoalterace, nadory, transplantace). Ojedi-
nélé kazuistiky vSak zachycuiji i onemocnéni
imunokompetentnich jedincl. Infekce se ne-
pfendsi kontaktem a tudiz nejde o tak vyznam-

né ohrozeni jako u vySe zminénych hub (27).
Klinicky rozliSujeme:

1. lokdlni kozni a mukokutanni for-
mu - vzacng, na podkladé traumatického
terénu; tvofi se kozni infiltraty podobné
nddorovému postizeni. Lokalizuje se
kdekoliv na téle a agresivni formy rostou
svalovinou a fascii, pfi¢emz jsou popsany
i infiltrace viscerdlnich organu

2. invazivni organova fykomykdza - pri-
marné postihuje plice, kdy mykopatoge-
ny pror{staji do plicnich cév, tvofi tromby
a embolizuji do organizmu. Z urologic-
kého traktu je popséano postizeni ledvin,
ostatni souéasti urogenitélu jsou zasaze-
ny vzacné

3. fungemicka diseminovana forma a rliz-
né visceralni mukormykoézy - jde o nej-
CastéjSi sekundarni postizeni fykomyko-
zou. Vedle obvyklych imunokompromituiji-
cich onemocnéni je za vyznamny podnét
progrese a postizeni povazovéna terapie
kortikosteroidy. V souvislost s transplan-
taéni medicinou je popsana fykomykotic-
kou embolizaci arteria hepatica jaterniho
transplantatu i akutni ruptury a trombdzy
cév rendlniho §tépu. Mukormykéza muze
vést i k uzavéru karotického fecisté a téz-
kym, se zivotem neslugitelnym, poskoze-
nim mozku (10, 15, 17, 19, 30).

Souhrn

Mykotické infekce jsou v pfevazné vétsiné
oportunni. Az na vzacné vyjimky jsou houby
a kvasinky fyziologickym osidlenim ¢lové-
ka a jejich vyznam roste u disponovanych
jedincti — novorozenci, nemocni nad 75 let,
diabetici, nemocni se solidnimi nadory, nebo
hemoblastézami, imunokomprimovani jedinci,
nemocni po organové, nebo tkanové trans-
plantaci (4, 7, 15).

V praxi narazime na nékolik problém0:

1. véasnd a pfesna diagndza

2. cilend terapie

3. rezistence mykopatogen( na ,standardni
terapii.

Musime si uvédomit, ze postizeni jsou
polymorbidni nemocni, kde mykdza z po¢atku
nestoji v popfedi klinického obrazu. Zachyti-
me-li ji ve fazi fungémie (tzn. mnozeni myko-
patogen( v obéhu), byva i agresivni terapie
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nedcinnd. Vezmeme-li v Uvahu, ze nejéastéj-

i mykopatogen — Candida albicans - je az

v 16% rezistentni na antimykotickou terapii,

nastava problém titrace efektu antimykotika,

verzus polypragmdzie daného jedince a zatéz
pro jaterni enzymy, nezbytné nutné k degrada-
nezadoucim Ucinkem, ktery s sebou nese
zésah do regulace koagulace, degradace ste-
roidd i metabolizmu glykogenu a tukd. Viastni
laboratorni diagnostika je pomérné zdlouhava

s vyjimkou zachyceni diagnosticky dosta-

teénych vzorkd pro mikroskopii. Predevsim

u nemocnych po transplantacich je pfesna di-

agnostika mykopatogen( praci patologa (18).

Tomu pfedchazime zafazenim antimykotika do

preventivniho Ié¢ebného spektra (antibiotikum

se Sirokym spektrem, antibiotikum s efektem
na stafylokoky, chemoterapeutikum s efektem
na pneumocysty, antivirotikum /herpesviridae/,
antimykotikum) (36). To s sebou nese farma-
kologické komplikace (spoleény metabolizmus
pfes Cyfra 450 spolu s imunosupresivy), pfe-
devsim compliance a vzajemné interakce.
Problematika cilené terapie nese jako

u kazdé infekce znalost patogena. Osidleni

aspergilem je stejné pravdépodobné jako

kandidou a je nutno volit antimykotikum s co
doucich acinku.
Rezistence mykopatogen( roste jako

u vSech mikrobidlnich agens. Diivody jsou ob-

dobné — Casté a dlouhodobé systémové uziti

antimykotik, pfedevsim IéCbé vulvovaginéinich
kandiddz a jejich komplikaci. Teoretické divo-
dy vzniku rezistence nejsou pro vlastni terapii
ddlezité. Pfesto plati pro mykopatogeny vice,
nez pro ostatni agens, ze zdsadnim lé¢ebnym
prvkem (vyjimka je transplantace) je normali-
zace celuldrni imunity a navozeni fyziologic-
kych obrannych a metabolickych mechanizmu

(6).

Skupiny nemocnych ohrozenych myko-
patogeny:

1. novorozenci (pfedevsim nedonoSené a hy-
potrofické plody)

2. nemocni s malignim onemocnénim pied,
v dobé, i po protinadorové terapii

3. nemocni se ziskanou, nebo iatrogenné
navozenou imunoalteraci (AIDS, trans-
plantace)

4. nemocni s chorobami, které vedou k tézké
poruse homeostazy (rendlni selhani, jater-
ni selhani, diabetes mellitus); u rendlniho
selhani jsou ohrozeni pacienti bez ohledu
na uzitou eliminaéni metodu (hemodialy-
za, peritonedlni dialyza) (16, 21)

5. Zeny s poruchou homeostazy po$evniho
prostfedi (resp. jejich sexudlni partnefi
bez circumcize) — pfedevsim jako vektory
infekce.
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