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V prehledné praci je uvedena problematika recidivujici urolitidzy z hlediska jejiho zakladniho déleni, primarni prevence a selektivni

i neselektivni metafylaxe.
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Metabolic problems in therapy of urolithiasis

The clear issue of the publication is given recurrent urolithiasis in terms of the division and then its primary prevention and selective

and non-selective secondary prevention.
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Uvod

Urolitidza je onemocnéni, které je charakteri-
zovéano tvorbou mocovych kament v ledvinach
¢ivyvodnych mocovych cestach. Od sedmdesa-
tych let minulého stoleti byly publikovény a dale
rozvijeny algoritmy pro diagnostiku terapii meta-
bolickych poruch (1, 2, 3,4, 5, 6), které umoznily
podstatné sniZit jeji recidivy.

Urolitidza je z hlediska etiopatogenetického
multifaktoridInf choroba, kterou Ize ve vétsiné
piipadd definovat jako metabolické onemocné-
ni's urologickymi projevy. Jako k metabolickému
onemocnéni viak k urolitidze vétsina lékard ne-
pristupuje; mnozi ji spiSe povazuji za zaleZitost
obort operacnich a diagnostikou metabolickych
abnormalit se obvykle nezabyvaji. Urolitidza vsak
neni obvykld diagnéza, per se, ale byvé proje-
vem fady nemoci; jde o analogii se stanovenim
diagndzy edému, ascitu, artritidy ¢i horecky. Pro
vhodnou intervenci je poznani patofyziologie
a zjisténi pficiny této choroby nezbytné (5).

ProtoZe jde o onemocneéni s vysokou ten-
denci k recidivdm, jeho Ié¢ba obvykle nekonci
odstranénim konkrementu z mocového traktu;
Casto je nutnd prevence vzniku recidiv (odstra-
nénf eventualnich metabolickych poruch, které
vznik konkrementu podminily).

Metabolické vysetfeni, detekce rizikovych
faktord, klasifikace poruchy a jeji terapie nebyva
vetsinou zélezitosti urology, ale spise nefrolog
(internistd), biochemikd a pediatrd.

Rada pacient( s recidivuijici urolitidzou viak ne-
byva vysetfena vibec nebo je provedeno pouze
zakladnf testovani, které nemusf zachytit vyznam-
né poruchy. ZvIasté diagnostika nékterych dobre
léc¢itelnych onemocnéni (napft. primarni hyperpa-
ratyredza), nebyva optimalné provedena a ¢asto
se na tato onemocnéeni zapomina. Pacient je suzo-
van recidivami konkrementt s rendInimi kolikami,

dochdzi k postizen funkce ledvin a opakované
urologické operacni vykony nebyvaji efektivni.

Podstatna je i ekonomickd stranka véci,
nebot nelcelna terapie stoji mnohdy statisice.
Pritom by stacila vétsinou relativné jednoducha
opatfeni a nemocny by mohl svij dalsi Zivot
prozit bez vétsich obtiz.

Na druhé strané se mnoZi namitky, Ze pfi vel-
kém rozvoji litotrypse a operacnich technik nenf
podrobné vysetfeni pacienta nutné; tento nézor
vsak neni opravnény, protoze néklady na destrukci
nebo odstranéni kamene jsou relativné vysoké, do-
chazf pfinich k traumatizaci rendlniho parenchymu
amocovych cest a opakované zakroky mohou vést
i k postizeni funkce ledvin (3, 7, 8). S4m se domni-
vam, Ze by u pacient s recidivujici urolitidzou méla
existovat Uzka spoluprace meziinternistou s ,meta-
bolickym zamérenim” a urologem (9, 10, 11).

Urolitidzu Ize délit podle rznych kritérii, ne-
zavisle na tom, je-li metabolicky podminéna ¢ine
(délenf podle vyskytu konkrementd, déleni podle
pravdépodobné priciny vzniku urolitidzy, délenf
podle typu a slozeni konkrementu). Pri spravném
vyuziti diagnostickych postupl nebyva spravna
diagnoza ur¢ena pouze u malého procenta ne-
mocnych. Pokud se podaff odhalit pficinu tvorby
konkrementu, Ize Uc¢innou metafylaxi vyznamné
snizit recidivy (10-15% z ptvodnich 50-70%) (7).

Lécebnym vykonem konkrementu (i kdyz
ne casto definitivnim) byvé extrakorpordlnf li-
totrypse nebo odstranéni kamene endoskopicky
¢i perkutdnne (7, 8, 11).

Klasifikace metabolickych
poruch u jedinci s urolitiazou
a vyskyt téchto typa v populaci

Pti délenf pacientl do skupin podle pficin
vzniku mocovych konkrementd Ize vychazet
znékolika mirné odlisnych klasifikaci. Nize je uve-
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den zpUsob délent, ktery respektuje metabolicky
podklad a navyklé vysetfovaci postupy. Kazda
skupina se vsak jesté déli na fadu podskupin, kte-
ré pro nedostatek mista neuvadime (3, 7, 11).
Kalciové urolitidza pfi hyperkalciurii
Kalciova urolitidza pfi hyperoxalurii
Kalciovad urolitidza pfi hyperurikosurii
Kalciova urolitidza pfi hypocitraturii
Kalciova urolitidza pfi hypomagnezinurii
Urdtova urolitidza

Infekeni urolitidza

Urolitidza pfi rendIni tubuldrni acidéze

O 0 N oy AW N

Méné obvyklé typy urolitidzy (urolitidza pfi
xantinurii, 2,8 DHA urolitidza, urolitidza pfi
cystinurii, urolitidza pfi alkaptonurii, atp.)
10. latrogenni urolitidza

11. Sekundarni urolitidza

12. Fosfatové urolitidza (byva soucasti klasifikaci
spide vyjimecné)

Laboratorni vysetiovaci algoritmy

u pacientu s recidivujici urolitiazou

1. Prvnim krokem v diagnostice je kvalitnf
morfologické hodnoceni moci, predevsim
s ohledem na krystaly a uroinfekci.

2. Z promotort krystalizace jsou hodnoceny
standardné odpady vapniku, fosforu, kyseliny
stavelové, kyseliny mocové, cystinu (u dospé-
lych by mohlo stacit orientacni semikvantita-
tivnihodnoceni dle Branda), pfi vyjimecnych
indikacich 2,8 DHA. Hovoff se o stanoven{
FGF-23 v diagnostice ,renal phosphate leak”
(jeden z typU hyperkalciurie).

3. Zinhibitor( krystalizace se vysetfuje rutin-
né koncentrace citrdtu a magnezia v mo-
¢i. Objevuji se zminky o vyuziti detekce
chondroitinsulfatu, fragmentl RNA, Tam-
mova-Horsfallova proteinu, uropontinu, nefro-
kalcinu, pyrofosfatu, inter-alfal-trypsinu atd.



4. Pro diagnostiku aktudlnich saturaci je nut-
no méfit viechny parametry také v kratko-
dobych sbérech (jednak sbér za 24 hodin,
jednak frakcionovany sbér).

5. Ke spravné detekci oxalurie se doporucuje
také vzorek postprandialni moci.

6. Z doplnujicich parametrl se dd hodnotit:
= Sérum: kalcium, magnezium, fosfor, kyseli-

na mocovd, natrium, kalium, chloridy, celk-
ova bilkovina, albumin, alkalické fosfatéaza,
osmolalita, kreatinin, PTH, 1,25-OH, vitamin
D, eventudlné parametry acidobazické
rovnovahy v kapildrni nebo arteridlni krvi
= Moc¢: sodik, draslik, chloridy, kreatinin, kal-
cium, fosfor, magnezium, osmolalita, $tépy
kolagenu (napf. deoxydipyridinolin)

7. Vétsina ukazatel( se hodnoti pomoci jedno-
duchych indexd pocitacovym programem;
hodnoti se jejich dynamika v zavislosti na di-
etnim rezimu, zatézich kalciem, horcikem,
fosfaty, uraty, atp. (7, 10, 11).

8. Riziko krystalizace a stav saturace moci
se odhaduje na zakladé kombinovanych
index® a vzorcl (7,10, 11, 12, 13).

9. Nukleaci a rlst krystall Ize i pfimo méfit
pomoci riznych laboratornich technik, v ru-
tinnf praxi se to ale nevyuziva (14).

Zpracovani vysledki pomoci
pocitacovych programi

Pro interpretaci vysledkd analyz, které vy-
uzivéme u jedinct s recidivujici urolitidzou, Ize
s vyhodou vyuZit vypocetni techniku (napf. ex-
pertni program s kontextovymi helpy Winsoft
(10, 11). V dalsim textu je uveden piiklad vypoctd,
které se vyuzivajl.

Hodnocené ukazatele funkce ledvin
Prednostné jsou hodnoceny nize uvedené

ukazatele funkce ledvin, pficemz rozhodova-

cf meze jsou soucésti pouzivaného progra-

mu (10, 15):

1. Glomeruldrnifiltrace a kvalita sbéru moci

2. Koncentracni schopnost ledvin, poruchy regu-

lace ADH

Typ diurézy

Hodnoceni metabolizmu iontd

Typ poruchy, prognosticky ukazatel

Bilkoviny

N oL AW

Lécba

Hodnocené ukazatele rizika
krystalizace a rizika vzniku urolitidzy
Jsou hodnoceny niZze uvedené rizikové uka-
zatele, pficemz rozhodovaci meze jsou rovnez
soucasti pouzivanych programd (10, 15):

Kalciovy metabolizmus

Fosfdtovy metabolizmus

Hor¢ikovy metabolizmus

Kyselina mocovd, citrdt, sulfdt, cystin, oxaldt
Indexy krystalizace a AP indexy

Relativni saturace

N O LA W N =

Hospodareni ledvin s bikarbondty, acidobazie

Lécebné postupy nejéastéjsich
metabolickych poruch
Zakladni |[é¢ebnd opatieni,
primarni prevence

I kdyZ se v posledni dobé velice extenzivné
rozviji technické vybavenf pro odstranéni kon-
krementd z mocového traktu, hlavnim lé¢ebnym
opatrenim z(istava prevence. Pficinou recidivujict
urolitidzy jsou prevazné metabolické poruchy ¢i
nespravné zivotni a dietni navyky.

Resenim by v tomto pfipadé méla byt dia-
gnostika dietnich, rezZimovych a metabolickych
odchylek a jejich selektivni Ié¢ba (1-5). V opac-
ném pfipadé hrozi riziko, ze nemocny bude su-
Zovén recidivami a muze dojit k postizeni funkce
ledvin a naslednym komplikacim.

Nenfznam zpUsob, jakym by $lo komplexné
vyhledavat osoby s vysokym rizikem urolitidzy.
PYi profylaxi je nutna predevsim kvalitni a pecliva
zdravotni vychova.

Prvnim krokem k prevenci vzniku urolitia-
zy je Casté piti a vysoka diuréza (za optimum
se povazuje diuréza 2,5 litru za den); naopak
nizka diuréza je vyznamnym rizikovym fakto-
rem vzniku urolitidzy (3, 4, 11, 16). Pfitom ne-
smime zapominat, ze potieba tekutin u détf
do 10 let (pfepoctend na télesnou plochu) je
ve srovnani s dospélymi vice nez dvojnasobna
a udrzenf dostatecné diurézy je u déti pomérné
obtizné (5, 6).

Kazdy ¢lovék by mél jiz od mladi dodrzovat
zasady zdravé vyzivy a zdravého Zivotniho stylu
s drazem na omezeni pifjmu jednoduchych
cukr(, Zivocisnych bilkovin a nasycenych tukd.
Meél by naopak zvysovat pifjem ovoce a zeleni-
ny bohaté na draslik, které poskytuji organické
anionty, metabolizujicf se na alkdlie (16). Alkohol
ve vyssi davce a Casté kofenéni by mély z jidel-
ni¢ku vymizet Uplné (3, 7).

V poslednf dobé se intenzivné diskutuje
o vhodnosti mlé¢nych vyrobkd a potravin, ob-
sahujicich vapnik; podle vseho se zd3, Ze jejich
omezovani neni u jedincu s recidivujici uroliti-
dzou vhodné. Je pravdépodobné, Zze optimalni
mnozstvi véapniku v dieté by se mélo naopak
pohybovat kolem 1,2g za den (7, 11, 16).

Nezbytnou soucasti prevence urolitidzy je
pravidelné vysetfovani moci u détia Zen po po-
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rodech k detekci infekci a zdbrané vzniku in-
fekenich kamenU. Podobné pecliva by méla byt
i péce o rodinné pfislusniky litiakd (7, 11, 16).

Sekundarni prevence, metafylaxe
Cilem metafylaxe urolitidzy je zvysit podil
protektord (latek inhibujicich krystalizaci moci),
zvysit diurézu, snizit podil kamenotvornych latek
a Setfit ¢innost ledvin (7, 15, 16).
Sekundarni prevence urolitidzy mé nékolik
ddlezitych zésad:
B praktikuje se trvale
B je vhodné analyzovat kazdy vymoceny i
vyoperovany kdmen
B pfi prvni manifestaci malych kamen( z kal-
ciumoxaldtu a kalciumfosfatu nebyva slo-
7Zité vysetfovani mnohdy nutné — nejprve
je doporucen Castéjsi a vyssi piijem tekutin
s diurézou kolem 2,5 litru za den; u poloviny
0sob toto opatfeni postacuje.

Indikaci metafylaxe urolitidzy jsou prede-
vsim cystinurie, ¢asté recidivy kamene, primarni
hyperoxalurie, infekeni litidza, renalni tubularnf
aciddza, litidza s pozitivni rodinnou anamnézou,
litidza déti a mladistvych, selhdni dietetickych
opatfeni, poskozenf funkce ledvin, anatomické
abnormality mocovych cest a recidivujici litidza
uratova (7, 11, 15, 16).

Sekundarni prevence a metafylaxe urolitidzy
postupuje tfemi zakladnimi sméry:

1. Zvyseni diurézy.

2. Snizeni vydeje, respektive koncentrace
kamenotvorné latky v moci zlepsenim jeji
rozpustnosti optimalizaci reakce moci.

3. ZvySenivylucovanilatek, které mohou inhi-
bovat krystalizaci a stabilizovat pfesycenou
moc.

V minulych letech se objevovaly snahy ob-
jektivizovat Ucinky konzervativni terapie. Snahou
bylo hodnotit rizikové faktory litidzy a jejich dy-
namiku vlivem nasazené terapie nebo reZzimu
(zmény kalciurie, urikosurie, cystinurie, oxalurie,
magnezinurie, nasyceni mociatd.). Z dosazenych
zmeén se poté usuzovalo na mozny preventivni
efekt, respektive snizenf poctu recidiv.

V prospektivnich klinickych studiich byly hod-
noceny vysledky vztahem, kde byl kalkulovén po-
Cet kamend na pacienta a rok (tzv. kdmen x paci-
entxrok), a to v obdobi neléceném a léceném,
nebo mezi skupinou lé¢enou a kontrolni neléce-
nou, popfipadé hodnocen vliv placeba.

Bylo také nutno zohlednit biorytmus ,litia-
tické aktivity”, kdy se mUze dosazené zlepsentf
mylIné interpretovat jako disledek Ié¢by (7, 16).
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Nutnost podavani medikamentd nds sta-

vi pred otdzku kontrol a patrani po vedlejsich

efektech terapie, jakoz i kontraindikacich. Pfed

podanim léku je nutno uvazit:

B 0jaky typ kamene jde

B jak Casté jsou recidivy litidzy v posledni do-
bé

B jaké metabolické abnormality byly proka-
zany

B zda existujf dalsi rizikové faktory (od anomali
urotraktu po perzistujici uroinfekce)

Obecné dietni opatfeni

Zdkladem kazdé metafylaxe urolitidzy je
spravné dietnf doporucenf a jeho nésledné do-
drzeni. Vedle zevnich faktord (klima, geografické
ulozent, slozeni pitné vody, socialni poméry)
hraje pfi vzniku urolitidzy nezastupitelnou roli
ivyziva.

Experimentalni pokusy prokézaly, ze uroliti-
dzu Ize navodit pfijmem urcitych typl potravy,
tedy stravou. M(ze byt ovlivnéna jak nadbytkem
nékterych slozek (kamenotvornych latek), tak
i karencf (malnutrici, avitaminézou, nedostatkem
protektivnich latek atd.).

Cilem dietniho opatfentf je:

B Setfeni ¢innosti ledvin

B snizeni vydeje kamenotvornych latek moci

B zvysenipodilu protektord (inhibitord) tvorby
kamen(

B zvysenidiurézy

PFi léCbé se casto vyuZivaj takzvané omezu-
jici (eliminacni) diety; nékteré potraviny se nevy-
lucuji, ale omezuji. Pri vybéru vhodnych potra-
vin se fidime obsahem kamenotvornych latek
a jejich prekurzord. Tam, kde neznédme slozenf
kamene, nebo je-li kdmen smiseny, omezujeme
potraviny s nadmernym mnozstvim kameno-
tvornych latek obecné. Je nutno pfipomenout,
Ze dietni opatfeni musi byt prijatelna, protoze
nejpfisnéjsi diety byvajf nejméné uzitecné, pro-
toZe se nedodrzuji.

Prehled zakladnich dietnich
a pitnych doporuceni

U jedincl s urolitidzou se doporucuje strava
s omezenim zivocisnych bilkovin (pfedevsim
vnitfnosti, hovéziho a vepfového masa, uzenin;
dennfkonzumace by neméla pfeséhnout davky
0,7-1g/kg za den), Cokolady, kavy, kakaa, zele-
nych ¢ajd, jednoduchych cukrd, nasycenych tu-
kd, bilého peciva a tmavé zeleniny. U obéznich
jedincl je doporuceno snizeni energetického
prijmu. Mezi zakladnf opatfeni patfi i omezenf
pfisunu natria.

Véapnik (mlécné vyrobky, lusténiny) prakticky
neomezujeme; pouze vyjimecné v jednoznacné
prokazanych indikacich u primdrnich hyperab-
sorpci vapniku (za ¢astych bilan¢nich kontrol
kalcia a kontrol oxalurie). Zejména u potravy
s nizkym obsahem vépniku hrozf totiz vzestup
oxalurie. Omezujeme solenfi a kofenéni.

Doporucujeme pit alespori pal litru tekutin
kazdé 4 hodiny a pul litru tekutin pred spanim.
Vhodnymi ndpoji jsou bézné pitné povrchové
vody, bylinkové ¢aje, slabé mineralizované stolni
vody a sodovky, nevhodné jsou napoje slazené,
mineralizované a alkohol ve vétsim mnoZstvi
v jakékoliv formé.

U déti vénujeme zvysenou pozornost po-
davéani vitaminu D (mUze zpUsobit iatrogenni
absorpcni hyperkalciurii) a vitaminu C (mGze
zpUsobit iatrogenni hyperoxalurii). Nedostatek
pyridoxinu muze vést k hyperoxalurii, proto by
strava méla obsahovat dostatek potravin bo-
hatych na tuto latku (lusténiny, zvéfina, ryby,
otruby, ovesné vlocky).

Dietni opatieni u jednotlivych typl
mocovych kamenu

Mezi teorif a praxi v dietetice u jedinct s uro-
litidzou byva obvykle zna¢ny rozpor. Na prvnim
misté je nutno zdlraznit pitny rezim, omezeni
konzumace Zivocisnych proteint a sodiku. Nize
jsou uvedena zékladni pravidla, ktera by méla
byt pfi selektivn( dietetické terapii vyuzita.

Oxaldtovad litidza (CaOx)- doporucuje
se snizeni pfivodu oxalatd, prijem kalcia se ne-
omezuje, optimalni davka vapniku se pohybuje
kolem 1,2 g za den. Pfi vylouceni hyperkalciurie
a hyperoxalurie jako nasledku malabsorpce Ize
nejcastéji vystacit s normalnim zpUsobem stra-
vovani, pokud nemocny vypusti z jidelnicku vetsi
mnozstvi ofech, tmavé zeleniny a tu¢nych po-
krmd. Vyznamnym zdrojem nadmeérného mnoz-
stvi oxalatli jsou Caj, kakao, ¢okolada, proto ome-
zujeme jejich konzumaci (napf. ¢aj nesmi byt
jedinym zdrojem tekutin). Strava dospélého by
méla obsahovat maximalné 80 g proteind denné
(spiSe méng; viz vyse). Vyjimelné postaveni majl
litiaci s malabsorp¢nim syndromem a sekundar-
ni hyperoxalurif. Pak je na misté omezenf{ oxalatd
v potravé a doporucuje se zvysit pfivod kalcia
(napt. medikamentézné). Mezi zakladni opatienf
patif také omezeni tukd.

Urdtovad litidza — doporucuje se snizenf pfi-
vodu purinovych latek — vnitfnosti, lusténiny,
nékteré druhy ryb, regulujeme prijem protein,
hlavné Zivocisného plvodu — maso nejvyse 1x
denné, celkovy pfijem bilkovin by nemél pfe-
séhnout 60-70g za den. Déle redukce télesné
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hmotnosti, ale v Zddném pfipadé ne hladovky
a Uporné redukce (vznikd katabolizmus a hyperu-
rikemie). Omezuje se pfijem alkoholu, vhodna
je laktovegetabilni strava s dostatkem zeleniny
a ovoce. Alkalizujicf tcinek Ize potencovat alka-
lickymi mineralnimi vodami i medikamenty.

Fosfdtovad litidza — nejsou nutna dietni
opatfeni, snad jen s vyjimkou alkalogennf stra-
vy. Fosfatovou litidzu ¢asto doprovézi PHPT, RTA
a daldf stavy s negativni kalciovou bilanci. Ty
se vsak museji fesit i medikamentdzné, eventu-
alné operacné.

Struvitovd litidza — vyZaduje medikamen-
toznf lé¢bu, nikoli napfiklad pouze acidifikaci
modi.

SpecidIni Upravu diety vyzaduji stavy, kdy
vlivem pyelonefritidy doslo k poruse koncent-
raéni schopnostiledvin a snizeni glomeruldrni
filtrace. Omezovani proteind je na misté.

Cystinovd urolitidza — strava nesmi obsa-
hovat nadbytek proteind, protoze pfivod ami-
nokyselin obsahujicich siru zvysuje cystinurii.
Doporucuje se alkalogennf strava, ale neprefe-
rujeme mlécné vyrobky, protoze jseu zdrojem
methioninu. Alkalizujicf prasky a mineralky jsou
vhodné, je tfeba respektovat funkci ledvin a pfi-
zpUsobit mnozstvi bilkovin a soli ve straveé.

Pitny rezim

Zakladem primarni i sekundarni prevence
urolitidzy je trvalé zvysovani diurézy. Cilem by
méla byt vodni diuréza navozend vodou a hypo-
tonickymi ndpoji. Zvysenim diurézy klesa kon-
centrace latek rozpusténych v moci. Vysoka di-
uréza vsak byvé casto doprovazena i zvysujicim
se vydejem latek moci Umérné jejimu objemu.
Optimalni diuréza by se méla pohybovat kolem
2,5-3 litré za den (3, 11, 16).

RozlozZeni diurézy a pfijimanych tekutin

Diuréza i hustota mociv prabéhu dne kolisg,
proto je posuzovani jejiho celodenniho objemu
nepfesné. Je enormné dlleZité udrzet zvysenou
diurézuiv noci (napf. u chronické peylonefritidy
s recidivujici urolitidzou), protoze diuréza byva
obvykle nejvyssi pres den a v noci je moc¢ za-
husténa a kyseld. Pouze u dekompenzovanych
kardiakd, osob se statickymi edémy dolnich kon-
Cetin a u rendIni insuficience byva nykturie.

Pitim pal litru tekutin kazdé 4 hodiny po ce-
lych 24 hodin se podafi navodit vyrovnanou
diurézu, kterd se blizi 2 ml/min, to je 3 litrGm
za den. Tim se oplosti cirkadidnni rytmus vydeje
vody a elektrolytl a zlikviduje se rizikové obdobf
¢asnych hodin rannich, kdy je nejkoncentrova-
néjsi moc a nejnizsi pH.



Doporucuje se poddvat 0,5 litru Cisté vo-
dy vecler pred spanim, coz zvysi no¢ni diurézu
030-95%. Jesté lepsi je pro osoby s urolitidzou
nocni pitf.

Hustota moci

Neméla by v jednotlivych porcich pre-
sahovat 1015kg/m? optimalni hodnota je
< 1010kg/m?>.

Davkovani tekutin u déti

Potfeba u déti do 10 let je ve srovnani s do-
spélymi vice nez dvojndsobna, protoze majf
velké ztraty dychanim a insenzibilni perspiracf
v pfepoctu na jednotku télesného povrchu.

Kontraindikace velkého (narazového)

privodu tekutin a velké diurézy

Absolutni

m  Nefrologické — pokrocild rendini insuficience
s oligurif ¢i anurif (vznikd tzv. otrava vodou,
po excesivnim pifvodu vody je sodikové de-
plece a hyponatremie < 120 mmol/I, nékdy
i < 100mmol/I). Ta zplsobuje otok mozku,
neklid, letargii, nauzeu, zvracent, prajmy, kfe-
Ce aZ koma. Nenfi provdzena otoky.

B Kardiologické — pretizeni krevniho obéhu
pfi kardidlnfinsuficienci s méstnanim, otoky
a edémem plic. Poruchy vodniho a sol-
ného hospodafstvi s otoky u chronickych
jaternich chorob (dilu¢ni hyponatremie
cirhotik®).

B Glaukom - chronické pitf vétsiho mnozstvi
mUZe zvysit nitroo¢ni tlak, vzdy vhodné kon-
zultace s o¢nim Iékafem.

B Epilepsie - zmnozeni extraceluldrni tekutiny
po chronickém vétsim zavodnéni mize vy-
volat i epileptiformni zachvat.

Relativni

®  Navozeni nespravného pH moci nevhod-
nym napojem (mineralky, Sumici prasky).

B Podavani vody s velkym obsahem kalcia
u nemocnych s kalciovou litidzou a hyper-
kalciurif absorpéniho typu, nebo napfiklad
dlouhodobé vody s vysokym obsahem flu-
oru ¢i jinych stopovych prvkd.

®  Nevhodné kombinace s ovocem a zeleni-
nou.

m Sladké nealkoholické ndpoje (jsou nevhodné
pro energeticky obsah; sladime proto umé-
lymi sladidly, ¢i vibec ne).
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Vhodné napoje

Pitnd voda — nezévadnd pitné (vodovod-
ni) voda — je nejdostupnéjsi, jsou viak chutové
nadmitky pro velky obsah chléru. Doporucuje
se spise upravena povrchové voda; hlubsi vody
mohou byt pfilis tvrdé. Pitf destilované vody
se nedoporucuje.

V souvislosti s urolitidzou byly formulovany
navrhy podévat pitnou vodu, kterd byla vysta-
vena magnetickému poli. O efektu (dokonce
i Castecné lipolyze) rozhoduje sila magnetického
pole a pritokova rychlost (v priimyslu se uziva
magnetického pole k zabrédnénf srazenin a preci-
pitaci v potrubf). Zatim se v praxi nevyuziva.

Bylinkové caje — neexistuji presveédcivé do-
klady o litolytickém pdsobeni ¢i antiseptickém
vlivu ¢ajd, ¢i o jejich saluretickych vlastnostech.
Pfesto se doporucujf pro napojovou motivaci.
Za vyhodu se povazuje také fakt, Ze nemusejf
byt slazeny.

Miléko — mlécné vyrobky se nedoporucuje
vyznamné omezovat (az na vyjimky extrém-
nich absorp¢nich hyperkalciurif). Omezeni mléc-
nych vyrobkd sice snizuje kalciurii o 25-30%,
zaroven vsak klesa vylucovani ortofosfatu, coz
nezddoucim zplsobem snizi inhibi¢nf aktivitu
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modi a zvysuje se oxalurie (pfi nedostate¢ném
prijmu kalcia).

Pivo — méd vy3si obsah kalia (az 400 mg/I)
a nizky obsah sodiku (24 mg/I). Vétsi piti vede
k depleci sodiku a zvyseni diurézy. Primérny ob-
sah kalcia je 36 mg/I's rozpétim 20-100 mg/I, pfi
souc¢asném zvyseni diurézy nenf nutno se oba-
vat vzestupu kalciurie. Pivo mirné acidifikuje
mo¢, po vypiti 0,5-1 litru klesd pH o 0,2-0,4.
U fosfatové litidzy je okyseleni kladem, nikoli vsak
u litidzy z kyseliny mocové. Pivo také vyznamné
zvysuje urikosurii a urikemii — 0 30-60 %, laktaci-
demii a tim i rizikovy faktor pro litiaky. Vylucovanf
kyseliny Stavelové a citronové se neméni. Dalsi
namitkou je vysoky energeticky obsah piva, kte-
ry vede k ristu télesné hmotnosti. Piti ,dia” piva
vyhodnéjsi nenf (obsahuje vic alkoholu), nealko-
holické pivo ma velky energeticky obsah.

MinerdlIni vody — o vlivu dlouhodobého
prijmu minerdlek nejsou k dispozici spolehlivé
informace. Informovanost lékard, lékarnikd i laikd
je minimdlnf a Udaje na etiketach jsou nekritické,
mnohdy neaktudlni.

Medikamentézni lécba urolitiazy

Medikamentézni terapie nemocnych s uroli-
tidzou se obvykle rozliSuje na terapii neselektivni
a selektivnf.

Neselektivni znamend, Ze se doporucuje
dietni reZim a podavaji se léky pausalné kazdé-
mu nemocnému s urolitiazou, nezavisle na tom,
co bylo jeji pficinou. Tento zpUsob terapie je
neekonomicky a v nékterych pfipadech ma-
Ze dojit k poskozeni pacienta (sekundérni hy-
perparatyredza s negativni kalciovou bilanci
a kostni poruchy po podéni celuldzofosfatu,
hyperkalcemie u resorp¢nich kalciurif po po-
danf thiazidd, retence vépniku u normofosfa-
temickych hyperabsorpcnich kalciurii po lé¢be
ortofosfatem atd.).

Proto se upfednostriuje terapie selektivni,
kterd je indikovana az po zjisténf etiopatogeneze
urolitidzy, eventudlné alespon typu kamene.

Provadime-li selektivni 1é¢bu, omezu-
jeme tim mozny vyskyt nezéddoucich tGcinkd
neselektivni terapie, efektivnéji kontrolujeme
vyskyt recidiv kamend, vyhodnéji korigujeme
extrarendlni komplikace urolitidzy a vyjimecné
muzZeme i stavajici konkrement vhodné zvole-
nym postupem rozpustit (3, 4, 11).

V poslednich letech Uplati zasada, ze me-
tafylaxe jednoznacné upfednostnuje dietetic-
ké a rezimova opatteni pred farmakologickou
lécbou.

Pri selektivni lé¢bé postupujeme zpldsobem,
ktery byl souhrnné popsén u jednotlivych meta-

bolickych odchylek. V ndsledujicim textu budou

zminény pouze zakladnf terapeutické postupy

u nékterych odchylek.

Hyperkalciurii ovliviiujeme takto (15):
Pri absorpénim typu I:

B Omezeni pFijmu solina 2-3 g/den (soucas-
né omezeni sodiku jako prvku — pozor na
konzervacni pfisady), protoze jeji vys3si pifjem
mUZe sniZit citraturii a omezit hypokalciuric-
ky efekt thiazidd.

m  Neékdy se doporucuje pfi hyperabsorpci po-
davat thiazidy. Thiazidy jsou jedind diureti-
ka s hypokalciurickym efektem, predstavuji
proto lék volby v dlouhodobé metafylaxi kal-
ciové litidzy a nékterych hyperkalciurickych
stavl. Po podéni thiazidd se navic zvysuje
magnezinurie a vydej pyrofosfatu a zinku
moci. Index Ca/Mg v moci klesd, urikosurie
a oxalurie nékdy mirné klesaji nebo se ne-
méni, citraturie klesa. Proto se doporucuje
podavat u hyperabsorpci thiazidy v kombi-
naci s kalium citricum. Nékdy se také do-
porucuje kombinace thiazid( s amiloridem
(prevence hypokalemie), ktery viak jesté snizf
citraturii (depleci extraceluldrniho objemu),
a proto neni podle poslednich informaci
povazovén za vhodny. Mezi nezadouci Ucin-
ky thiazid{ patif vzestup urikemie, kalcemie,
pokles kalemie a magnezemie a hypotetic-
ky diabetogenni efekt thiazid(. Tyto léky
mohou vyvolat nauzeu, anorexii, inavnost
a poruchy potence. Podavani thiazid u hy-
perabsorp¢nich kalciurif vsak nema trvalejsi
efekt (nejdéle 1 rok, poté se kalciurie opét
zvysuje), proto se toto diuretikum rezervuje
predevsim pro renalni poruchy s negativni
bilanci vapniku pfi jeho zvysenych ztratach.
Dennf davka se pohybuje od 50 do 150 mg.
Kontraindikaci podani thiazid( je pfedevsim
primérni hyperparatyredza, hypotenze, gra-
vidita, laktace, tézka rendInfinsuficience, dna,
dekompenzovany DM a zavaznéjsi onemoc-
nénfjater.V literatufe se ale objevuji i zpravy
o nedostate¢ném efektu thiazidl a nékteff
autori je dokonce nedoporucuji podavat vi-
bec, vzhledem k souc¢asnym terapeutickym
moznostem se viak domnivame, Ze je jejich
podavani pfinosné.

B Smési hoféiku s citrdtem v davce
10-30mmol za den.

m  Neékterymi autory je doporucovan pfi hy-
perabsorpci i allopurinol pro svij pfimy
inhibi¢ni efekt a schopnost sniZit hetero-
genni riziko nukleace pro kalciumoxaldt.
Pfi této terapii je vsak nutno zohlednit i je-
ho nezadouci Ucinky a obvykle se podava
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pouze u osob s hyperurikosurif (> 4 mmol/l)
a hyperurikemi.

Pri absorpcnim typu Il se diive omezoval
prfjem kalcia v dieté. Vzhledem k tomu, Ze bylo
zjisténo, takto léceni jedinci méli Castéjsi recidivy
urolitidzy diky vzniklé hyperoxalurii, se omezo-
vdni kalcia v dieté jiz nedoporucuje. Jinak je
postup stejny jako u typu I.

P¥i rendInim typu hyperkalciurie indikuje-
me thiazidy v davce az 50-150mg za den, které
kombinujeme s podavanim amiloridu (nynf se ta-
to kombinace opousti pro riziko sniZeni citraturie),
nebo jesté vyhodnéji kalium a magnezium citrd-
tu. Pri sekunddrnich osteopatiich doporucujeme
pravidelnou télesnou aktivitu, pfi které dochaz
ke zpétné ,implantaci” kalcia do kosti, dale po-
davame vitamin D a vapnik. Terapie thiazidy je
na rozdil od absorpcnich hyperkalciurif i¢inna
i po 10 letech. U Zen v menopauze doporucu-
jeme hormonalnf substituci nebo v pfipadé jejf
kontraindikace blokdtory osteoresorpce.

PFi primdrni hyperparatyreéze (PHPT) je
metodou volby paratyreoidektomie. \/ pfi-
padé nemoznosti provést operaci jsou do-
porucovany bisfosfondty, smési s horcikem.
Medikamentdzni terapie vsak nebyva Uspésna.

Pfi,renal phosphate leak” indikujeme bis-
fosfondty (inhibicni efekt na krystalizaci kalci-
um oxaldtu a fosfatu). Snizuji absorpci vapniku
ve stieve, klesd i kalciurie o 30-45%. Podobné
jako pfirendIni hyperkalciurii doporucujeme i pfi
RPL pravidelnou télesnou aktivitu.

Pri zvysené primdrni syntéze 1,25 vitami-
nu D, podavéme bisfosfondty. Kortikosteroidy
u urolitidz indikovany nejsou (pouze u sarkoido-
zy). V poslednich letech byly také zkouseny ke-
tokonazol a 25,26 vitamin D.

U sekunddrni hyperkalciurie (imobilizace,
sarkoiddza, tumory atd.) 1é¢ime podle primarni
priciny.

Pti hyperoxalurii, postupujeme takto:

Enterickd forma — doporucujeme tekutiny
a dietu s omezenim oxaldtu. U osob s malab-
sorpci se doporucuje podavat mastné kyseliny
o stfednim Fetézci. Protoze je vznik konkremen-
ta multifaktorialni, ovliviiujeme lécebné jed-
notlivé odchylky. Pfi hypocitraturii podavame
citrdat draselny ve 4 dennich davkach celkové
az 120mmol za den. Ma-li nemocny prdjmy,
doporucujeme podavat spiSe natriumcitrat.
Pfi hypomagnezurii poddvdme magnezium
citricum v denni davce 10-30mmol, které je
lépe absorbovatelné a snesitelné nez magne-
zium oxidatum. PFi hypokalcemii podavame
Ca citricum v davce 400-500 mg Ca s jidlem.



PTi hyperkalciurii se podavaji thiazidy. Objevi-li
se s oxalurif i kostni choroba, doporucuje se po-
davéni 1,25 dihydroxyvitaminu D, nebo jeho
analoga a pravidelnd pohybovd aktivita.

Primdrni hyperoxalurie — podavame pyri-
doxin v davce 200-1000mg za den. Pfi poda-
véni vitaminu B, sice stoupa urikosurie i kalciurie,
ale pocet litidz prokazatelné klesd. Jako prevenci
krystalizace pfiddvdme magneziumcitrdt nebo
magnezium oxidatum.

U dietni a mirné ,metabolické”
oxalurie podavame pyridoxin v davkach
60-120mg/den, doporucujeme dietu se zvy-
senym obsahem vépniku a snizenym mnoz-

formy

stvim Stavelant (omezujeme pffjem vitaminu
C, ofech(, tu¢nych jidel, zeleného ¢aje, tmavé
zeleniny atd.). Pro maly obsah kyseliny Stavelové
jsou vhodna raj¢ata. V literatufe jsou i zminky
o podavanicholestyraminu k prevenci hyperab-
sorpce oxalatd.

U viech kalciumoxaldtovych litidz obecné
podavame ho¥¢ik ve formé magneziumoxi-
du ¢i magneziumcitratu (snizenf rizika krysta-
lizace, agregace a rUstu kalcium oxaldtovych
krystalt). V literature se ke stejnému Ucelu po-
pisuje i podavani allopurinolu (v rutinni lé¢bé
se viak tento postup nevyuzivd). Nedavno byla
publikovadna kontroverzni prace, prezentujicf
blahodarné vyuziti polyfenolli ze zeleného caje
(epigalokateningalatu — EGCQ), které by mély
chranit organizmus pfed toxickym uUcinklem
oxalatd, inhibovat rlst kamend a mit antioxi-
da¢ni ucinky (Jeong BC et al, 2006).

U hypocitraturické kalciové urolitidzy,
podavéme citrdt per os, ¢imz dochézi k vazbé
citrdtu s vapnikem a poklesu saturace mocikal-
ciumoxalatem, je potlacen rlst a aglomerace
krystall kalciumoxaldtu a zvysuje se inhibi¢nf
aktivita moci. Mnohem vyhodnéjsi nez natrium
citricum je podavani kalium citricum a magne-
zium citricum, protoZe natrium citricum zvysuje
obsah sodfku v organizmu a tim riziko progrese
hypertenze u hypertonikd; zvysuje také kalciurii
a méne vyrazné zvysuje citraturii a méné sni-
Zuje riziko krystalizace pro kalciumoxaldt nez
magnezium citricum a kalium citricum. Kalium
citricum navic upravuje hypokalemii, ¢imz ko-
riguje eventuadlnf intraceluldrni acidézu a zvy-
Suje citraturii. Pokud jde o pH moci, mélo by
byt kolem 6-7. U téZkych hypocitraturif (RTA,
prijmy) podavédme kalium citricum v davce
az 120mmol/d. ProtoZe hypocitraturie vznikd
i pfi podani thiazidl, doporucuje se podavat
30-40 mmol draselnych soli.

U hyperurikosurické kalciové litiazy ¢i li-
tidzy kyseliny mocové, doporucujeme omezit

puriny a jednoduché cukry ve stravé a poda-
véme allopurinol v ddvce 100-300 mg za den.
Allopurinol je izomer hypoxantinu, blokujici
xantinoxidazu, takze se misto kyseliny mocové
vylucuji moci hlavné jeji prekurzory. Rovnéz jej
pocitdme mezi nepfimé inhibitory krystalizace.
Nékteff autofi popisuji po jeho podanfivzestup
citraturie. Efekt o¢ekdvame u urikosurif >4 mmol
za den. Vyjimecné maze pfi terapii allopurinolem
dojit k vytvoreni xantinovych kamen (po dlou-
hodobém poddvanf velkych davek > 500 mg
za den). Jako vedlejsf ucinky se popisujf hlavné
alergické koznf projevy (svédéni, exantém). Pri
podavani béznych davek se popisuji obcasné
prdjmy, dyspepsie, nekteff udavaji i hepatome-
galie, ikterus, leukopenii, subfebrilie. Pro tera-
togenni efekt allopurinolu jej neni vhodné po-
ddvat téhotnym a détem. V Ié¢bé je také nutna
restrikce NaCl pod 3-4 g za den (solenfzvysuje
hodnoty mononatriumuratu) i sodiku. \V 1é¢bé
je také nutno alkalizovat moc nejlépe formou
perorélniho podavani kalium citricum v davce
30-60 mmol za den a alkalizujicimi minerdlka-
mi (Fatra, Bilinska, Salvator, Santovka), eventudl-
né magneziumcitrdtem. Touto terapif dochazf
kinhibici heterogenni nukleace kalciumoxalatu,
kterd je navozena uratem sodnym. V literatufe
byl popsan experiment s injekénim podavanim
urdtoxiddzy, kterda mize navodit degradaci ky-
seliny mocové az na alantoin. Pfi akutnim dna-
vém zachvatu podavame kolchicin.

PFi cystinurii omezujeme pfijem metio-
ninu (ryby, vejce, maso obecné, kasein), do-
porucujeme vysoky pfijem tekutin, alkalizaci
(mineralky s bikarbondtem — Fatra, Bilinsks,
Salvator, Santovka, citrusové dzusy, jable¢nou
$tavu), podavame kalium citricum v ddvce
30-40mmol/den, eventudiné magnezium ci-
tricum a cheldty (napf. penicilamin). Penicilamin
je jednoduchd aminokyselina, degradacni pro-
dukt penicilinu, pro mensi toxicitu se uziva vy-
hradné D-izomer. U¢inek spocivé v rozrusenf
disulfidické vazby tézce rozpustného cystinu.
Moci se pak vyluCuje vytvoreny penicilamincy-
steindisulfid, ktery je ve vodé 50-100x rozpust-
néjsi nez cystin. Doporucuje se podéavat 1-2,
vyjimecné 3 g penicilaminu denné. Zddoucf je
podavat soucasné pyridoxin v ddvce 40-60mg
zaden, ktery sniZi vyskyt vedlejsich ucinkd, mezi
néz radime koznf projevy, dyspepsie, nefroticky
syndrom, cefalgie, atrofie o¢niho nervu, leuko-
penii, trombocytopenii. Podani penicilaminu je
nevhodné u poruch hematopoetického sys-
tému, selhavani ledvin a alergif na penicilin.
Mnozi podavaji u cystinurie také vitamin C
v gramovych déavkach, protoze ovlivni redukci
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cystinu na cystein, ktery je v mo¢i dobfe roz-
pustny. Podobné ucinky jako D-penicilamin ma
alfa-merkaptopropionglycin (Thiola), ktery
je méné toxicky, nicméné do CR se nedovazi.
V nékterych zemich jsou k dispozici i cheldty 3.
generace (napf. bucilamin).

U 2.8 DHA litidzy ¢i xantinové litidzy do-
porucujeme vysoky pffjem tekutin, alkalizaci
a allopurinol.

U hypomagnezinurickych kalciovych litidz
podévame magnezium oxidatum ¢i magne-
ziumcitrdt; tyto léky uzivéame s vyhodou obec-
né u vsech kalciumoxaldtovych urolitiaz (inhibi-
tor krystalizace). Lé¢ba hofcikem pfi deficitu je
velice efektivni.

U infekéni urolitidzy podavame antibi-
otika a chemoterapeutika podle citlivosti.
Doporucujeme spise okyselujici minerdlky
(Mlynsky, Korytnica, Praga), rybizovou stdvu,
bylinky, tablety s celaskonem (ne sumivé), ome-
zujeme mléko, Zivocisné bilkoviny.

U rendlni tubuldrni acidézy, podavéame
v pfipadé osteoresorpce bisfosfondty, alkali-
zujeme moc¢ pomoci kalium citricum nebo
magnezium citricum. Acidifikace alkalické moci
u RTA je zavaznou kontraindikaci. Pretrvava-li
kalciurie, doporucuje se zdména bisfosfonatu
za thiazidy.

V nékterych pfipadech se hovoiii o podava-
ni experimentalni terapie, kterd vsak nenf obec-
né uznavana. Jde predevsim o diklofenak u CaOx
konkrementd (teoreticky sniZuje procento recidiv
jako inhibitor prostaglandind), antagonisté kalcia
(snizujf procento recidiv a vyskyt nefrokalcinéz),
methylenova modf (inhibitor krystalizace CaOx
a struvitu), éterické oleje (mohly by mit litolytic-
ké ucinky). Jednozna¢né dikazy Ucinnosti této
terapie zatim neexistuji.

Protoze rozpustnost konkrementU zavisi mi-
mo jiné i na kyselosti moci (predevsim kyselina
mocova a cystin jsou Spatné rozpustné v kyselé
a dobfre rozpustné v alkalické mocdi), snazime
se ovlivnit pH moci podle analyzy kamene a ty-
pu metabolické poruchy.

Mo¢ alkalizujeme v piipadé cystinurie,
urikosurie, litidzy kyseliny mocové, pfi trvale
kyselém pH modi < 5,5, pfi rtg nekontrastnich
konkrementech, eventualné pfi oxaldtové litia-
ze. PouZivdme citraty, Sumivé prasky, natrium
hydrogencarbonicum, alkalické mineralni vody
(Bilinska, Fatra, Salvator). P¥i vétsi alkalizaci je
nebezpedi precipitace fosfatovych soli.

Acidifikujeme pouze vyjimecné pfi néle-
zu fosfatovych infekénich kamend. Pouzivdme
minerdini vody se sulfaty. Dfive se vyuzivala
kyselina mandlova, kyselina askorbova, mixtu-
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ra solvens, L-metionin, eventudlné amonium
chloratum.

Nékdy se také k rozpousténi konkrement(
vyuzivd chemolyza. Chemolyza je procedura,
jejimz cilem je rozpusténi konkrementu v moco-
vych cestdch. Chemolyzu délime na parenteralnf
(provadéla se dfive u konkrementd z kyseliny
mocové), perordini (kameny z kyseliny moco-
vé, alkalizace moce na pH 6,2-6,8 a kombinace
s alopurinolem 300 mg/d a polyurii), lokdIni —
retrogradni (transureterdini cestou se zavede
katetr, ktery pfivadi a odvadirozpoustéci roztok,
pouziva se vyjimecné u cystinovych nebo urato-
vych kamen() a antegradnf (pomoci perkutanni
¢i operacni nefrostomie, predevsim v poope-
ra¢nim pribéhu k odstranéni ponechanych
drobnych ulomkd kamen(. Relativni indikacf
lokalni litolyzy zlGstanou nékteré inoperabilni
stavy a snad recidivy po mnoha predchozich
litotomiich). Pro indikaci chemolyzy se pred-
poklada znalost slozeni kamene. V praxi se to
déje na podkladé anamnézy, rtg kontrastu, tvaru
a struktury kamene, predevsim u recidivujicich
litidz. Chemolyzu Ize provadét u urdtovych ka-
menl, méné u cystinu.

V literature existujf ojedinélé zminky o spon-
tdnnim rozpusténi kamene (spontannf litolyza)
¢i o jeho zmenseni. Mlze to byt napfiklad pfi
pokrocilé pyelonefritidé a snizené koncentracnf
schopnostiledvin ¢&i pfi polyurii. Kdmen je prav-
dépodobné trvale obtékan fidsi moci a rozpustf

se. Spontanni litolyza byla popsana u fosfatové
a cystinové litidzy.

Dispenzarizace jedincu
s recidivujici urolitiazou

Existujf Gvahy o tom, Ze by pfi dispenzari-
zaci jedincl s recidivujici urolitidzou mélo jit
o analogii diabetického programu. O pacienta
by se mél starat tym |ékafd v Cele s internistou,
ktery by ve spolupréci s klinickym biochemikem
a urologem zajistoval komplexni zdravotnickou
péci (evidence, anamnéza, objektivn{ vysetfen,
moderni terapeutické a vysetfovaci postupy,
biochemické testy, kontrola uroinfekce, do-
poruceni zivotospravy, kontroly nezddoucich
ucinkd terapie a edukace vcetné priikazek ne-
mocného).
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