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Masovy vyskyt urolitidazy pfedstavuje celospoleéensky zdravotni, zdravotné-ekonomicky a socialni problém. 75 % pripadii urolitiazy pfed-
stavuji kalciumoxalatové konkrementy. Jejich nakladné odstrafiovani bez odpovidajicich profylaktickych opatfeni by mélo kone¢né patfit
minulosti. Znalost patofyziologie, tj. kauzalnich a rizikovych faktord vzniku konkrementd, umoZiuje spravné stanoveni sekundarni pre-
vence. Touto odpovidajici metafylaxi Ize dosahnout nizkého poctu recidiv (10-15%), pficemz zéakladem uspéchu je dobie informovany

a motivovany nemocny.
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CA-OXALATE STONES: THE ESSENTIAL IMPORTANCE OF PROPHYLAXIS
A mass occurence of urolithiasis presents a difficult social, medical as well as economic problem. Ca-oxalate urinary stones represent
75% of all cases of urolithiasis. However, expensive elimination or thripsy of the urinary stones without appropriate follow-up preventive
measures should have been a matter of the past. The knowledge of physiopathology of urinary stones origin as well as the knowledge of
causal and risk factors enable a correct determination of preventive principles. Corresponding metaphylaxis can yield a low number of
lithiasis relapses: 10-15%. A base of the successful approach is a well- informed and motivated patient.
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Uvod

Urolitidza je ve své podstaté dosud nevyfeSeny
problém a masovy vyskyt mocovych konkrement
ma své zdravotné-ekonomické, pracovni a socialni
dUsledky. Prevalence urolitidzy v celosvétovém mé-
fitku kolisa mezi 4%-15% a incidence je udavana
v rozmezi 0,4-0,5%. (11) V poslednich letech je re-
gistrovan trend prudkého nardstu vyskytu urolitidzy,
zejména v socidlné-ekonomicky vyspélych spolec-
nostech, kam patfi i staty Evropské unie. Napfiklad
v Némecku vzrostla v letech 1990-2000 prevalence
ze 4 na 4,7% a incidence (poCet nové diagnostiko-
vanych pfipadl v obdobi jednoho roku) se zvysila
2 0,54% na 1,47 % - tedy trojndsobné (19). Vzris-
tajici ambulantni a hospitalizacni naklady na lécbu
a pocet dnl pracovni neschopnosti nuti k zamysle-
ni. V minulosti se u kazdého nového konkrementu
povazoval za nejlepsSi FeSeni aktivni postup, a to
mimotélni drceni ¢i odstranéni nékterou z pouziva-
nych operacnich technik. Dnes je nutno se zaméfit
na opatfeni profylakticka. Dle statistickych vyhodno-
ceni vime, ze bez spravné realizované sekundarni
prevence dochdzi k recidivam v 50-80% pfipadd.
Spravnou metafylaxi Ize dosahnout snizeni poétu
recidiv na 10-15% (19). Zavaznou skuteCnosti je
i spoluprace nemocného.

Dotaznikovou akci v Némecku bylo zjisténo,
Ze 89% pacientl provadi metafylaxi jen zvySenym
pfivodem tekutin. Pouze 9% dokazalo dlouhodobé
dodrZet lékafem doporucenou specifickou medika-
mentdzni metafylaxi (11).

Kalciumoxalatové konkrementy svym 75% po-
dilem na celkovém vyskytu pfedstavuiji nejvyznam-
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néjsi slozku urolitidzy. Abychom mohli pochopit za-
sady prevence je tfeba se seznamit s patofyziologii,
predevsim s kauzalnimi a rizikovymi faktory tvorby
téchto konkrementd.

Patofyziologie
Ca-oxalétova urolitidza patfi do skupiny litogen-

nich postizeni multifaktoridini etiologie. Vznik kon-

krementd je podminén:

e zvySenou koncentraci litogennich substanci
v modi (pfesyceni kalciumoxalatem),

o piitomnosti rizikovych faktorl a nerovnovahou
mezi plsobenim promotord a inhibitor( krysta-
lizace (pH moci, Mg*, citréty, kyselé mukopoly-
sacharidy).

Supersaturace moci Ca-oxaldtem
Hyperoxalurie

A: Primérni hyperoxalurie — vzécné se vy-
skytujici dédiéné enzymatické defekty, zpdsobujici
endogenni nadprodukci oxalatl s jejich naslednym
ukladanim do télesnych tkani. Nejvice jsou postize-
ny ledviny, a to jednak Upornou recidivujici Ca-oxa-
latovou litidzou a jednak tvorbou oxalatovych depo-
zit v intersticiu ledvin, v glomerulech a tubuldrnich
burikéch. Zahy pak dochazi k selhani ledvin, které
podle typu miZe nastat jiz v raném détském véku.
Dal$imi postizenymi orgéany jsou: srdce (kardiomy-
opatie, poruchy srde¢niho rytmu), kosti a klouby
(artritidy, synovitidy), arterie (gangrény, trombézy),
nervovy systém (periferni neuropatie) a v dalsi fa-
dé kdze a sitnice. Existuji dva zakladni typy podle
enzymatického defektu. Laboratornim projevem jsou
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enormni ztraty oxalatt moéi (dUoxal): 1,0-4,4 mmol.

Lécebné moznosti:

o vysoka diuréza (4litry denné) s cilem snizit pre-
syceni oxalaty,

o alkalické citraty (9-12g/den),

* magnezium (200-400 mg/den),

o pyridoxin (300mg-1gram/den).

Diagnostika a lécba patfi do specializovanych
center, kauzalni IéCbou je simultanni transplantace
jater a ledvin.

B: Absorpéni hyperoxalurie — vyviji se v du-
sledku nadmérného vstfebavani oxalatd ze stfev-
niho obsahu do krve a filtraci se pak dostavaji ve
zvy$ené mife do moci. Zavisi na 2 podminkach: na
obsahu oxalatd v potravé a na stfevni nabidce kati-
ontl Mg* a Ca?. Tyto ionty se ve stfevé vazi na
oxaldty a vytvarfi s nimi $patné rozpustné komplexy,
které se do krve nevstiebavaji, ale odchézeji stolici
(12, 18).

C: Entericka hyperoxalurie — objevuje se za
podminek zménénych resorpénich pomérd ve stievé
v téchto pfipadech:

e malabsorpéni syndrom (porucha vstfebavani
mastnych a zluovych kyselin),

e resekce strevni,

o zanétliva stfevni onemocnéni (m. Crohn, colitis
ulcerosa),

* nepfitomnost bakterii schopnych degradovat
oxalaty (oxalobacter formigenes).

Laboratorni nélez: Zvy3ené vylu€ovani oxalatd
do mo¢i (dUoxal): 0,45-0,8 mmol.
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Moc¢ je za normélnich okolnosti kalciumoxala-
tem lehce supersaturovana, ten je v roztoku udrzo-
véan pUsobenim inhibitor( krystalizace. Kratkodobé
vysoké koncentrace oxalatt (pfi hyperoxalurii) do-
staCuji k tomu, aby se pfekro€ila rozpustnost v led-
vinném tubulu, a pokud selzou obranné mocové
mechanizmy (inhibitory), dojde k vypadavéni Ca-
oxalatovych krystall a v dal$im prdbéhu k tvorbé
konkrementti (1, 11, 12).

Hyperkalciurie

Nadmérné vylu€ovani kalcia do moci: (dUCa)
vice nez 8,0 mmol/den.

A: Absorpcni hyperkalciurie - pfi¢inou je
abnormalné zvysené vstiebavani vapniku stfevem.
Vyskytuje se ve 3 formdch, které se daji rozlisit la-
boratornimi testy.

B: Renalni hyperkalciurie - porucha reabsorp-
ce Ca tubuldrnimi burikami z primérni moc€i zpét do
krve.

C: Resorpcni — zvySené uvolfiovani Ca z kosti
do krve a odtud se pak filtraci dostava ve zvySené
mife do mogi.

Hyperkalciurie doprovazejici renalni tubular-
ni acidozu (RTA). Pri¢inou je vrozend €i sekundarni
neschopnost tubuldrnich bunék secernovat proti
koncentraCnimu spadu H+ ionty do modi. Vyviji se
metabolickd aciddza a zvySuje pH moci. Dlsledkem
aciddzy je zvysuijici se kostni resorpce a uvolfiovani
Ca z kosti do krve. Dale dochazi ke zvy$ené zpétné
resorpci citratd z primarni moci do krve. Laborator-
nim projevem RTA je: metabolickd aciddza, hypoka-
[émie (u kompletni formy), vysoké pH moci nalacno,
hyperkalciurie, hyperfosfaturie, a hypocitraturie.
(3, 18, 23).

K rozlideni hyperkalciurii se provadéji: Paklv
bazélni a zatézovy test a pfi podezieni na RTA aci-
difikacni test podanim NH,CI s naslednym méfenim
pH mogi.

Rizikové faktory a nedostatek
inhibitora krystalizace

Hyperurikosurie - vy3Si ztraty kyseliny mocové
do modi (dUKM vy3Si nez: 4,5mmol u zen a vyssi
nez 4,8 mmol u muza).

Kyselina mocova se vaze na mukopolysachari-
dy, a tim snizuje inhibiéni aktivitu moci pro kalcium-
oxalat. Mononatriumurat ma jemu podobnou krysta-
lickou mfizku, a tim mdze dochdzet k epitaktickému
rastu krystald (7, 12).

Hypocitraturie — snizené vylucovani citrat( do
moci (dUCitratl) méné nez 2,5mmol.

Citrat je nejsilnéjsi inhibitor krystalizace pro Ca-
oxalat: v moCi na sebe vaze volné Ca* ionty a vy-
tvaH komplex kalciumcitrét( a zvysuje pH mogi. Cim
alkali¢téjsi je mo¢, tim vice je na citratu uvolnéno
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vazebnych mist pro Ca?. Pfi dostate¢ném mnozstvi

obsahu citrati v moéi je mozno sniZit supersaturaci

moci Ca-oxalatem az 0 50% (1, 19). Navic zvySené
pH moci zvySuje rozpustnost pfitomné kyseliny mo-

Cové, ktera je rizikovym faktorem pro tvorbu a rlist

krystal(i Ca-oxalatu.

Deficit magnezia (Mg) — pfiznivy ucinek hof¢i-
ku spociva ve dvou mechanizmech:

1. vazi se ve stfevé na oxalaty za vzniku magne-
ziumoxalatovych komplexd, které pak odchazeji
stolici, a tak se znizuje moznost resorpce oxala-
td do krve.

2. v.mo¢i plisobi jako inhibitor tim, Ze i zde vytva-
fi s oxalatem dobfe rozpustné komplexy, ¢imz
dojde k poklesu pfesyceni moéi velmi Spatné
rozpustnym Ca-oxalatem. Pfi zvySené exkreci
Mg? moci dochdzi také k normalizaci citraturie
(dUcitr). Za normalni hodnotu se povazuje dUMg
vice nez 3,0mmol/den (7, 12, 17).

Metabolicka acidoza. Dochazi pfi ni ke zvy-
Sené resorpci Ca z kosti a k hyperkalciurii.

Nefrony snazi kompenzovat intracelularni acidd-
zu zvySenou reabsorpci citratll z primarni moci, coz
vede k hypocitraturii a poklesu pH modi: vysledkem je
proto zvySend supersaturace moci kalxiumoxalatem,
a navic prudké snizeni inhibice krystalizace. Lehkou
metabolickou acidézu se vSemi vySe uvedenymi du-
sledky miZze vyvolavat i nevhodné sloZeni potravy
s vysokym obsahem Zivocidnych bilkovin (9, 10, 13).

Nadmérné vylucovani Na* do moci. Pfi nad-
mérném pfijmu kuchynské soli dochazi k vyvoji hy-
perkalciurie. Tento proces je vysvétlovan poklesem
tubularni reabsorpce Ca z primarni moci v relaci
s poklesem reabsorpce Na (18).

VlySe uvedené kauzalni a rizikové faktory zjis-
téné metabolickym vySetfenim mozno povazovat za
tzv. klasické. Pouhé biochemické vySetfeni moci je
vSak Spatnym predikénim faktorem pro volbu pre-
ventivnich doporuceni. Nové rizikové faktory je tfeba
hledat v bézném dennim Zivoté, ktery s sebou pfi-
nasi fadu situaci vedoucich k nepfiznivému slozeni
modi (20). Z analyzy zivotospravy obyvatelstva byla
nalezena fada rizik pro nebezpedi recidivy litidzy:

* nedostatecny pfivod tekutin: lidé piji velmi
malo a nejcastéji jen 2-3x denné

» nevhodné sloZeni stravy: nadmérny energe-
ticky obsah s velkym podilem zivocidnych bil-
kovin, vysoky obsah NaCl, chybi balastni latky

i alkalizujici soucasti potravy
* nedostatek pohybu
* nadvaha: nesporné pfispiva k tvorbé litidzy.

Ve skupiné litiatikil s Ca-oxalatovou urolitidzou

a idiopatickou hyperkalciurii (hyperkalciurie

bez hyperkalcemie) bylo 59 % muzi a 44 % Zen

s nadvéhou. Lidé s BMI nad 25kg/m? vykazuij
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vyznamné zvy$ené hodnoty dUKM, dUNa, niz§i
pH modi a snizené hodnoty dUcitr (5).

Rozdéleni pacientii
podle metabolické aktivity
a zaFazeni do rizika

Do metabolicky aktivni a rizikové skupiny je
mozno zaradit jen 15% nemocnych.

Metabolicky aktivni urolitidza: sem patfi pa-
cienti, u kterych byla v obdobi poslednich 3let pro-
kdzana:

* tvorba novych konkrementd,
o rist konkrementt,
o doslo k odchodu litiazy.

Rizikovi nemocni

o détia mladi lidé do 25let,

e pozitivni rodinna anamnéza pro litidzu,

o chronické prlijmy a zanétliva stfevni onemocnéni,

*  malabsorp¢ni syndrom,

o osteopordza a patologické fraktury,

e podavani rizikovych medikamentl (kortikoidy,
cytostatika, preparaty s obsahem Ca).

Preventivni program

Vychazi ze znalosti patofyziologie vzniku kon-
krementl a kauzalnich faktorl a ze spravného
vybéru pacientt. Je tfeba si uvédomit, Ze 85% ne-
mocnych s Ca-oxalatovymi konkrementy nema me-
tabolicky aktivni postizeni a ani nepatfi do rizikové
skupiny. V ramci této skupiny je tfeba vSak zohlednit,
zda nemocni maji pfitomnou litidzu (napf. rezidua po
PEK a LERV) ¢i nikoliv.

Vseobecnda prevence

Cilem vSeobecné prevence s ohledem na kla-
sické" rizikové faktory vyplyvajici z biochemickych
vySetfeni modi je: snizit presyceni modi litogennimi
substancemi a zvysit inhibiéni aktivitu mogi. Pi této
prevenci jde také vlastné o normalizaci ,novych rizi-
kovych faktord vyplyvajici ze Spatné Zivotospravy.

Dostatecny privod tekutin - snizuje pfesyceni
modi litogennimi substancemi. K efektivni profylaxi je
vhodny takovy pfisun tekutin, aby denni diuréza byla
vétsi nez 2litry (odpovida hustoté moéi 1,010 g/cm?®
a nizsi). To odpovida dennimu pfijmu tekutin mini-
malné 2,5 litru, a to pravidelné rozdélenému v pri-
béhu dne (5-6x). Pfitom je tfeba zohlednit télesnou
aktivitu, velikost povrchu téla, teplotu a vihkost okol-
niho prostfedni.

Jaké tekutiny doporucit? Nejlépe mocové
neutralni napoje: ovocné a bylinné Caje, fedé-
né ovocné extrakty. Vhodné jsou mineralni vody
S nizkym obsahem Na a vysokym obsahem bi-
karbonatu (vice nez 1000mmol/l HCO,) Témto
kritériim vyhovuji naSe stolni mineralni vody (14).
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Dnes se jiz nepovazuje za nutné zakazovat kon-
zumaci Cerné kavy, Cemého Caje, vina a piva.
Nevhodné je vSak jejich nadmérné mnozstvi (19).

Redukce hmotnosti — normalizace télesné va-
hy (BMI 18-25kg/m?). DileZity je dostatek pohybu
a snizeni Urovné stresu.

Racionalni strava — diety pro jednotlivé typy
konkrement(i patfi do historie. Dnes se doporuduje
vybrana strava (9) s témito pfedpoklady:

» dostatek balastnich latek (vlakniny): ovoce, zele-
nina, celozrnné pecivo,

* nizky obsah kuchyriské soli: pfi zvySeném pfi-
jmu NaCl se zvy3uiji ztraty Ca mo¢i a sou¢asné
s vyluéovanim natria klesa vyluéovani citratd do
mod¢i (18, 23). Doporuceny denni pfivod NaCl
je 4-5g (coz odpovida urovni dUNa 100 mmol
ameéné),

*  kontrolovany obsah bilkovin: mnozstvi Zivocis-
nych bilkovin 0,8-1,0g/kg télesné hmotnosti/
den. Tiselius doporuCuje denné maximalné
1509 masa a uzenin. Vys§i pfivod zivociSnych
bilkovin vyvolava lehkou acidézu s jejimi me-
tabolickymi dusledky: vy$§i dUCa, dUoxal,
i dUKM. Zato niz8i dU citratli (21). Rostlinné bil-
koviny v potravé jsou vyhodnéjsi,

* dostatecny obsah Ca: za spravny denni pfisun
se povazuje 800-1000mg. Ca se ve stfevé va-
Ze s oxalaty za vzniku komplexd, které nejsou
resorbovatelné do krve, a proto odchazeji stolici.
Tim se snizuje vyluovani oxalatl do modi,

o dostateény obsah K* v dieté: kalium je metabo-
lickym protihra¢em natria. Jde o metabolicky
protektivni iont. Mechanizmus Ucinku spoCiva ve
zlepSené vyvazenosti kyselin a zasad v bunkach
proximalniho tubulu, coZ vede ke snizené reab-
sorpci citratd z primarni moéi a zvySuje se tim
inhibi¢ni aktivita moci vugéi vzniku litidzy (3, 6).

Farmakologickéd prevence
Alkalické citraty - jak bylo uvedeno dfive, ci-

traty jsou nejsilnéjSim inhibitorem krystalizace pro

Ca-oxalat. V moci na sebe vazou volné Ca2* ionty,

coz vede k poklesu jejich koncentrace v moéi. Déle

zvySuji pH modi, a tim rozpustnost kyseliny mocové.

V prevenci jsou vhodné predevsim v podobé kal-

ciumcitratu. Kaliovy podil zasahuje pfiznivé do aci-

dobazické rovnovahy tubuldrnich bunék, coz vede
ke zvySeni dU citrat( a poklesu dUCa (vazi na sebe

ionty Ca? v moci) a k alkalizaci moci (21, 22).
Medikamenty:

o Uralyt-U: granulat: 1 odmérka =2,5g.

o Blemaren N: 1 Sumiva tableta = 3,0g.

o AlkalizaCni tablety (magistraliter): kalii citras +
natrii citras dihydricus + natrii hydrogencarbo-
nasaaad 1,0.

o Déavkovani: dle zjiSténé poruchy (16, 19):
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*  RTA: po cely zivot 9-12 g/den rozdéIné v nékoli-
ka davkach,

o hyperurikosurie: po cely zivot 2-3x denné tak,
aby bylo dosazeno pH moci 6,5-6,8,

o bez zji8téného rizika, zejména pokud je pfitom-
na perzistujici ¢i rezidualni Ca-oxalatova uroli-
tidza: minimalné po dobu 1 roku. Staci 1x denné
vecerni davka cca 7g.

Thiazidy - pouzivaji se k 1é¢bé prokazané hy-
perkalciurie (dUCa 8,0mmol a vice). Mechanizmus
Ucinku spociva ve zvySené reabsorpci Ca v dis-
talnim tubulu. Maji své nepfiznivé vedlejsi ucinky:
pokles TK, hyperurikemie, hypokalemie a snizena
glukdzova tolerance.

Medikamenty: Hydrochlorothiazid: 1 tableta =
25mg (nutno sledovat a substituovat K+).

Moduretic: 1 tableta = 50mg.

Dévkovani 25-50mg 1-2x denné. Doprovodny
pokles K+ v séru vhodné substituovat ve formé kali-
umcitratu. (13,17).

Allopurinol - je inhibitorem xantinoxidazy, tak-
Ze zabranuje pfeméné hypoxantinu na xantin a déle
na kyselinu mocCovou. Vysledkem je vy$si hladina
dobfe rozpustného hypoxantinu a pokles koncent-
race kyseliny moCové v krvi a v moéi. Indikace pro
podani je v sekundarni prevenci Ca-oxalatové uroli-
tiazy, ktera je doprovazena hyperurikemii (vice nez
380 pmol) a/nebo vysokou dUKM (vice nez 4 mmol).

Medikamenty:

e Milurit: 1 tableta = 100mg.

*  Apo-Allopurinol: 1 tableta = 100 mg.

*  Doporucend davka je 100-300 mg/den.

Mg - indikaci je recidivujici kalciumoxalatova
urolitidza doprovéazena absorpéni hyperoxalurii (dU
oxalatt nad 0,45 mmol). Mg? konkuruje Ca? iontim
ve vazbé na oxalaty jak ve stfeve, tak v moci.

Lécebné je mozno podat magneziové prepa-
raty:

Magnosolv pulv.: 2x denné 1 sacek.

Magnesii lactas pyridox tbl. (magistraliter): mag-
nesii lactas 0,5 + pyridoxini hydrochloridum 0,02:
Davka: 1-3 tablety denné.

Mg jako monoterapie se vSak v prevenci Ca-
oxaldtové urolitidzy neprokézala jako ucinna. Jako

slibné se jevi poddvani preparatli v podobé Kalium-
magnesium-citratl — tedy kombinovana terapie né-
kolika inhibitory (21).

Ca - indikaci je recidivujici Ca-oxalatova
urolitidza doprovézend enteralni hyperoxalurii (pfi
zénétlivych stfevnich onemocnénich a malabsorp¢-
nim syndromu). V normalni stravé by se mélo pfijimat
800-1000mg Ca/den. U pacientl s enteralni hyper-
oxaluriii se doporu€uje jesté pridat dalSich 500mg
Ca/den.

Mozna medikace: Calcium Pharmavit efferv.:
1 Sumiva tableta = 500 mg.

Poddvat je nutno zasadné soucasné s jidlem.

Pyridoxin - indikacf je recidivujici Ca-oxalatova
urolitidza pfi zjiSténé primarni hyperoxalurii (dUOxal
1,0 a vice).

Medikament: Pyridoxin tbl.: 1 tableta = 20mg.

Doporuéuje se davka 300mg/den. Lééba ma
smysl jen tehdy, pokud vyvolava pokles kaliumoxala-
t0. Podava se po dobu 1 roku, a pokud se neprokéaze
vliv na vyluovani oxalatt, 1é¢ba se ukonéi. V pii-
padé pozitivniho efektu je mozno dale pokraCovat
davkou az 1,0 g/den (19).

Zasady spravné prevence

Nemocni s prvnim vyskytem Ca-oxalatové uro-
litidzy, ¢i s recidivujicimi konkrementy, ale s malou
metabolickou aktivitou a nepatfici do rizikové skupi-
ny tvofi 85% postizenych. Tito pacienti nevyzaduji
Z4dna dalSi metabolickd vySetfeni ani specifickd
preventivni opatfeni a jsou u nich zcela dostaCuji-
ci zasady vSeobecné prevence. Pokud vSak v této
skupiné jsou nemocni s prokazanou perzistujici Ci
rezidudlni urolitidzou (po PEK ¢i LERV), je mozno
k zdsadam vSeobecné prevence doporuéit i podava-
ni alkalickych citratd. V téchto pfipadech staci po-
davani 1x denné na vecer. Studie prokézaly stejny
efekt veéerniho podavani citatl pfi srovnani s kla-
sickym podavanim 2-3x denné (2, 16). Preventivni
podavani citratd u téchto pacientd se odlvodruje
zabranénim dalSiho rlstu rezidudini ¢i perzistujici li-
tiazy, ktera jinak plsobi jako centra agregace a apo-
zice krystald. ZlepSuje se moznost spontanniho
odchodu reziduélnich konkrementti po PEK a LERV,
protoze vlivem zvySeného pH mo i se zvySuje roz-

Tabulka 1. Doporuéené lécby podle zjiSténych specifickych abnormalit ve slozeni mo¢i (21)

typ zjisténé poruchy

hyperkalciurie

primérni hyperoxalurie
hyperoxalurie absorbéni

entericka hyperoxalurie
hypocitraturie

RTA

zvy$ené vylu¢ovani Na mo¢i/24 hod.
maly objem moci

bez zjisténé patologie
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doporucena opatieni

thiazidy + kaliumcitrat

pyridoxin

restrikce oxalatl v potravé

restrikce oxalat, podavani Ca, K- citraty
kaliumcitrat

kaliumcitrat

snizeny pfivod soli v potravé

zvySeny privod tekutin

vysoky pfivod tekutin
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pustnost podilu kyseliny mocové v Ca-oxalatovém
konkrementu, coz mize vést ke zmen$eni objemu
konkrementu (4).

Pacienti s prokazanou zvy$enou metabolickou
aktivitou litidzy a rizikovi nemocni tvofi jen 15 % pfi-
padl. Tyto nemocné je tfeba metabolicky vySetfit.
Kromé zasad vSeobecné prevence je nutno dopo-
rucit dal$i specificka preventivni opatfeni vyplyvajici
ze zjisténych metabolickych poruch a rizik.

Zaveér
Zatimco v minulosti se u kazdého nového vysky-

tu konkrementu povazoval aktivni pfistup (LERV,

PEK, URS extrakce) za nejlep$i feSeni, dnes se

ddraz klade na prevenci.

V dobé stoupajicich naklad(i na zdravotnictvi se
preventivni opatfeni jevi jako medicinsky smyslupina
a ekonomicky vyhodna. V sou¢asné dobé jsme s to
pfi spravné provadéné sekundami prevenci snizit
pocet recidiv na 10-15%.

Kazdy pacient (je jedno zda s prvni atakou litia-
zy bez dal$iho rizika, ¢i s recidivujici litidzou a patfici
do rizikové skupiny) by mél byt dokonale seznamen
se zasadami vSeobecné prevence. U 85% litiatik(
s Ca-oxalatovymi konkrementy Ize ucinné zabranit
recidivam pouhym dodrzovanim zasad vSeobecné
prevence, které spocivaji pfedevsim v normalizaci
rizikovych faktor(i zivotospravy. Diraz se klade na
tato doporuceni:

1. Redukce hmotnosti (BMI 18-25 kg/m?), dostatek
pohybu a snizeni stresu.

2. Dostate¢ny pfivod tekutin rozdéleny v pribéhu
dne, nejlépe pitim pH-neutralnich népojli k nut-
nému snizeni koncentrace moci (specificka
hmotnost 1,010 g/cm?® a méné).

3. Vybrand strava bohatd na balastni Iatky,
chuda na NaCl (4-5g/den), s kontrolovanym

222

obsahem Zivocidnych bilkovin (0,8-1,0 g/kg
hmotnosti/den) a s optimalnim obsahem Ca?
(1000 mg/den).

4. Alkalizujici opatfeni (potrava a podavani alka-

Problém nésledné spoluprace pacientti Ize fesit
individudlnim pfistupem a spravnym vedenim. Za-
kladem Uspéchu je dobie informovany a motivovany
nemocny.

lickych citratli) za U¢elem poklesu koncentrace
litogennich substanci v moci a zlepSeni jeji inhi-
biéni aktivity.

Pouze 15 % litiatik s recidivujimi Ca-oxalatovy-
mi konkrementy vyzaduje specifickou medikamen-
tézni prevenci vychazejici ze zjisténych anomalii
a rizik pfi metabolickém vySetfeni.

MUDr. Pavel Rajmon
Urologicka klinika FN a LF UP
|. P. Pavlova 6, 77500 Olomouc
e-mail: rajmonp@fnol.cz
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