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Priciny a rizikové faktory vzniku urolitiazy

MUDr. Roman Sobotka, prof. MUDr. Tomas Hanus, DrSc.
Urologicka klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Litiaza patii mezi onemocnéni s vysokou pravdépodobnosti recidiv, zvlasté u pacientd, ktefi maji pfitomné predisponujici (genetické
¢i ziskané) faktory a nedodrzuji preventivni opatieni ke snizeni recidiv. Kromé jiz predem danych etnickych a jinych lokoregionalnich
aspektu patii mezi nejdulezitéjsi faktory tvorby litidzy objem a specifickd hmotnost moci zavisla na pravidelné a dostate¢né hydrataci
jedince, koncentraci litogennich faktort a inhibitort krystalizace v mo¢i a hodnoté pH moci. Mezi nejdulezitéjsi opatfeni v prevenci
tvorby litiazy patfi dostatecny pfijem tekutin, omezeni pfijmu kuchynské soli, redukce pfijmu acidifika¢nich zZivocisnych bilkovin, snizeni
pfijmu purinti a redukce hmotnosti.
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Causes and risk factors for developing urolithiasis

Lithiasis is among diseases with a high recurrence rate, particularly in patients who have predisposing (genetic or acquired) factors and
fail to adhere to preventive measures to reduce the recurrence rate. In addition to previously established ethnic and other locoregional
aspects, the most important factors for developing lithiasis include the volume and specific gravity of urine dependent on regular and
sufficient hydration of the individual, concentration of lithogenic factors and inhibitors of urinary crystallization and urine pH. The most
important measures in preventing the development of lithiasis include sufficient fluid intake, reduced intake of table salt, reduced intake

of acidifying animal proteins, reduced intake of purines and weight loss.

Key words: lithiasis, etiopathogenesis, risk factors, metaphylaxis.

Urolitidza je zavazny zdravotnicky problém,
ktery vzhledem ke své ¢etnosti recidiv vyznamné
ekonomicky zatézuje zdravotnicky systém. Lécba
urolitidazy v USA za rok 2003 dosahla ceny 2 miliard
dolar, coz je o vice nez 50% vice nez v roce 1994
(1). Je odhadovano, Ze litidza postinne v prlbéhu
Zivota az 12% muzl a 5% Zen do dosazeni jejich
70. roku véku (2). Recidiva urolitidzy bez ndvazné
metafylaxe postihne cca 109% pacientd s primoli-
tidzou do 1 roku, 35% pacientl do 5 leta az 50%
pacientt do 10 let (3). Priblizné 10-20% pacientd
se  symptomatickou” urolitidzou v priibéhu Zivota
postihnou tfi a vice recidivy. Incidence litidzy v CR
dosahuje 100-500/100 000, u détf je incidence
nizsi, cca 5,8/100 000 (4). Ve studii zahrnujici 1300
novych pacientl s termindlni rendInf insuficienci
bylo zjisténo, ze u 3,2 % téchto pacient je selhani
ledvin na podkladé litidzy (5).

Navic v poslednich desetiletich v zemich se
zapadoevropskym stylem Zivota nardstd pocet
pacientd s litidzou i ¢etnost recidiv. V zemich
se zapadnim stylem Zivota dochdazi ke zméné
lokalizace litidzy z pavodné dolnich cest mo-
¢ovych k hornim cestdm mocovym. Tento mo-
dernf Zivotnf styl je spojen s nizsi pohybovou
aktivitou, zménou dietnich zvykd s vysokym
prijmem zivocisnych bilkovin, nasycenymi tuky
a potravinami bohatymi na oxaldty a uraty, vy-
sokou mirou pfijmu soli a nizky pfijem tekutin,
vldkniny a potravin alkalizujicich mo¢. Na rozdil
od rozvojovych zemi je dfive diagnostikova-

na ilé¢ena obstrukce dolnich cest mocovych
vedouci ke tvorbé cystolitidzy, kterd je v fadé
rozvojovych statd stale nejfrekventnéjsim typem
litidzy. Timto se pomér mezi litidzou dolnich
a hornich cest mocovych ve vyspélych a roz-
vojovych statech lisi.

Geograficky urcuji rozloZenf litidzy faktory

Zivotniho prostredi. Vy3si prevalence litidzy je
v horkych, suchych a poustnich oblastech. V ob-
lastech se stifdajicimi se ro¢nimi obdobimi je nej-
vyssiincidence litidzy v letnich mésicich. Souvisf
nejen s vyssf teplotou a tim zvysenym rizikem
dehydratace, ale i vy3sim slune¢nim svitem zpQ-
sobujicim vyssi produkci vitaminu D3, podilejicim
se na zvysené reabsorpci kalcia stfevem (6). Riziko
dehydratace a vyssiincidence litidzy je také dete-
kovéna u pracovnikd horkych provoz(. U téchto
jedincd byva pfi metabolickém vysetfeni zjisténa
nizsi diuréza, vyssi specifickd hmotnost moce,
nizsi pH modi, hypocitraturie a ¢astéjsi hyperu-
rikosurie nez u bézné populace (7). U pacient
rekrutujicich se z pracovnikd v horkych provozech
je tedy Castéjsi vyskyt urdtové litidzy @z 38% za-
stoupen( z veskeré litidzy).
i recidivy litidzy je pfijem tekutin. Riziko recidivy
kalcium oxaldtové litidzy v prabéhu 1 roku se vy-
razné lisi (12 % vs. 27 %), pokud pacient dodrzuje
¢i nedodrzuje pitny rezim, denni diuréza patff
mezi nejsilngjsi protektivni faktory ovliviujici
riziko recidivy litidzy (8).
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Celosvetoveé existujf i lokality s nizkym vy-
skytem urolitidzy, jako napf. Grénsko a pobfezni
oblasti Japonska. Zjistilo se vsak, ze pokud se tito
obyvatelé prestéhuji do zemi se zdpadnim sty-
lem Zivota, Cetnost vyskytu litidzy prudce nars-
ta. V oblastech smiSené populace je litidza ¢as-
t&jsi u obyvatel bilé pleti, ndsledovana Hispandi,
Asiaty a nejméné je pak cetnd u Afroameric¢and.
Rozdil mezi prevalencilitidzy u prvnia posledni
skupiny etnik dosahuje v USA rozdilu az 34 %
(9). Ackoliv prevalence litidzy je u jednotlivych
etnik ve stejném regionu rozdilng, metabolické
vysetieni neukazuje zésadnf rozdily (10). Je tedy
pravdépodobné, Ze diference v prevalenci litidzy
je déna rozdilnym Zivotnim stylem a dietou.

V populaci jsou vice postizeni muzi nez zeny,
pomér je 2-3:1 (11). Toto viak platf pouze pro
bélochy, u afroamericant je vice litidzy naopak
detekovano u zen — pomér mezi muzi a zenami
je 0,65:1 (12). V poslednich desetiletich je viak
i ubélosské populace patrno navysovani frek-
vence litidzy u zen. V zenské populaci je také
predominance tvorby kalcium fosfatové litidzy
a infek¢nich konkrementd.

Vichol vyskytu litidzy je u muz kolem 30. roku
veku, u Zen je patrna bimodalni vekova distribuce
s maximem v 35 a 55-65 letech, ziejmé souvisejici
s rozvojem menopauzy a hormonalnimi zménami
(13).Nizsf incidence litidzy u mladsich Zzen je dana
jistym podilem protektivniho vlivu estrogend. Je
také patrné, Zze pokud Zeny po menopauze uzivaj
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Obrdzek 1. Krystaly kalcium oxaldtu

hormonalni substitu¢ni lécbu, kalciurie a saturace

moci kalcium oxaldtem dosahuje nizsi miry nez
u pacientek nelécenych (14).

U pacientl s vyssim body mass indexem
(BMI) je vyssi incidence litidzy, zejména urato-
vé. Tento vztah mezi BMI a incidencf litidzy je
vyrazneéjsi u zen (15). BMI je nezavisly rizikovy
faktor, ktery pfetrvava i po Uprave diety. Obezita
se zvysenou inzulinovou rezistenci je davana
v poslednidobé do souvislosti s nizkym pH moci
a hyperurikémii, obdobné pak vztah mezi hy-
perinzulinémif, hyperkalciurif a zvysenym rizikem
vzniku jak urdtové tak kalciové litidzy (16).

Proces tvorby konkrementu zavisi na kombi-
naci mnoha faktord, které svym vzajemnym vzta-
hem zvysuji riziko vzniku litidzy. Zcela zasadni je
pochopent patofyziologie krystalizace, abychom
pochopili rizikové faktory vzniku litidzy. Proces tvor-
by litidzy je komplexni dgj, ktery zacind v oblasti
nefronuledviny a pfi supersaturaci mocinékterou
zkamenotvornych solidochdzi k jejich precipitaci,
tvorbé krystall a jader konkrementd.

Maximalni mnozstvi koncentrace téchto
iontd v roztoku, kdy jesté nedojde ke krystali-
zaci, se nazyva saturace roztoku solemi. Kazdy
z iontd ma svou disocia¢ni konstantu. Pokud
pridame jesté vice téchto iontd, roztok se stava
supersaturovanym a zac¢ina dochazet ke krys-
talizaci v zévislosti na teploté a pH moci. Takto
to funguje in vitro. In vivo jesté v tomto bo-
dé nutné nemusf dochdzet ke tvorbé krystall
z dlvodu pfitomnosti inhibitord krystalizace.
Roztok se stava metastabilnim.V tomto bodé je
tfeba ovlivnit metabolické faktory tak, abychom
zabranili vzniku precipitace a agregace konkre-
mentd. V metastabilnim stavu mdze viak snad-
néji dochdzet k nardstu velikosti jiz existujicich
krystald, ke tvorbé de novo vzniklych krystald
viak nedochézi, nebot cas potfebny ke vzniku
krystalu prevysuje cas transportu moci mezi
nefronem a mocovym méchyfem. Tento cas
viak mUze byt navysen prodlouzenim trasportu
moci do mocového méchyre, tedy pfi obstrukenf

uropatii hornich cest mocovych nebo usazenim
krystal®l do mezibunécného prostoru nefronu,
kde muze pfilokdInim navysenf koncentrace lito-
gennich faktord dochdzet k jejich nardstanf. Tretf
moznosti pfekondni ¢asu nutného ke krystalizaci
je proces heterogenni nukleace na amorfnim
organickém podkladu (napf. bilkoviny) nebo na
krystalech jiného druhu (napf. natrium urat), coz
zkréti ¢as potiebny ke vzniku krystald.

Co se tyce kalcium oxaldtové litidzy, oxa-
l&ty jsou mnohem potentnéjsim litogennim
faktorem nez kalcium samotné (17). Pokud je
nizka koncentrace oxaldtovych iontl v roztoku,
pfidadvanim kalciovych iontl jen obtiZzné dosah-
neme jejich supersaturace a iniciace krystalizace.
Naopak oxaldty, jakozto silna kyselina (pK = 4),
maji mnohem vyssi pohotovost s nardstajici
koncentraci ke tvorbé krystalizace. Oxalaty hraji
mnohem vétsi roli v patogenezi kalcium oxala-
tové litidzy nez kalcium (18).

Koncentrace kalcium oxaldtovych iontd je
cca 4x vetsiv lidské moci nez je jejich rozpustnost
ve vodé. V piftomnosti inhibitord krystalizace a ji-
nych substanci v mocije udrzen metastabilni stav,
kdy nedochazf k precipitaci krystal(, az do Urovné
7-11x vys$si koncentrace kalcium oxaldtovychion-
td, nez je jejich rozpustnost ve vode.

Z vyse uvedeného vyplyva, Ze vzniku kon-
krementd mdzeme zabranit jednak udrzenim
roztoku v nesaturovaném ¢i metastabilnim stavu
zvydenim diurézy a tim sniZzenim koncentrace
iontl v roztoku, jednak Upravou pH moci, kdy
u nékterych typt iontli zejména alkalizaci moce
mUzeme zvysit rozpustnost iontd pfi vyssi kon-
centraci v roztoku a konec¢né substituci inhibito-
rd koncentrace mizeme dosahnout metastabi-
lity nasyceneného roztoku, kdy jesté nedochdzf
ke krystalizaci solf.
Obrdzek 2. Krystaly uradtu

I
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Mezi nejdUlezitéjsi rizikové faktory tvorby
litidzy tedy patff:

B objem a specifickd hmotnost moci — nizsi
prijem tekutin s diurézou pod 1500 ml
navysuje riziko litidzy o 41 % (19)

m  obsah litogennich faktord (zejména kalcium,
fosfaty, oxalaty, sodik a uraty)

B koncentrace inhibitord krystalizace kalciové
litidzy (citraty, magnézium, pyrofosfaty, glyko-
saminoglykany, uropontin, Tamm-HorsfallGv
mukoprotein, bikunin). Citraty snizujiiontovou
silu kalcia v rdmci interakce s oxalaty a fosfaty,
déle primym efektem omezuji precipitaci
krystal( kalcium oxaldtu a branijejich agrega-
cia dokdzii zamezit ndrdstu velikosti krystald
kalcium fosfatu (nikoli vsak u kalcium oxalatu).
Konecné citrdty brani heterogenni nukleaci
kalcium oxaldtovych iontd na natrium urdt (20).
Magnézium naopak snizuje iontovou silu
oxalatd a tedy supersaturaci kalcium oxaldtu
ponékud odlisnym mechanizmem nez cit-
rat. Pyrofosfaty jsou naopak nejpotentnéjsim
inhibitorem krystalizace kalcium fosfatové
litidzy (21). Glykosaminoglykany a mukopoly-
sacharidy se pak nespecifickym zptsobem
podileji na inhibici nukleace a agregace
krystalQ. Heparin sulfat nejsiingji pdsobi na
rast krystald kalcium oxaldtu monohydratu.
Mezi dalsi i¢inné inhibitory kalcium oxalatové
mohodrétové litidzy patif dva glykoproteiny —
nefrokalcin a Tamm-Horsfall glykoprotein (22).
Nefrokalcin existuje ve Ctyfech izoforméch,
pricemz pacienti, kteff netvorf litidzu, vylucujf
do moci dvé izoformy s inhibi¢nf aktivitou ob-
sahujici slozky y-karboxyglutamatové kyseliny
narozdil od pacientd tvoricich kalciovou litidzu
(23). Tamm-Horsfall glykoprotein je nejsilnéjsi
mocovy faktor inhibujici agregaci krystald,



Obrdzek 3. Krystaly cystinu

nikoli véak rist konkrementt. Jedna se o bil-
kovinu exprimovanou tubularnimi burikami
zejména vzestupného taménky Henleovy
klicky. Na povrchu epitelii Henleovy klicky
a déle distalniho tubulu je dalsi z inhibitord
agregace kalcium oxalatovych krystal( — uro-
pontin (24)

B zména pH modi (rendInf tubuldrni acido-
za, infekce mocovych cest bakteriemi
Stépicimi ureu, poruchy zazivaciho traktu).
Pro zabranéni tvorby urdtové litidzy nejsou
zndmy zadné inhibitory krystalizace. Vznik
urdtové litidzy je nejvice zavisly na pH modi,
pfi pH 5 je minimalni rozpustnost krystald
kyseliny mocové, které krystalizuji a vytvarejf
litidazu. Naopak protektivni a disolu¢ni faktor
uratové litidzy je alkalické pH moci. U kal-
cium fosfatové litidzy disociace klesa pii pH
7,0 a vice, rozpustnost cystinu naopak zacina
az pfipH 75-8,0

Na rozvoji litidzy se dale podili hereditarni
faktory. K nejcastéjsim se fadi nasleduijici:
B (Cystinurie — autozomalné recesivni
onemocneént, jehoZ disledkem je poruseny
tubuldrni a intersticidlni transport diba-
zickych aminokyselin. Ty pfi koncentraci
v moci presahujici 1,25 mmol/I precipi-
tuji a jsou podkladem recidivujici uroli-
tidzy. Prevalence cystinurie se celosvétove
Svédsko (1:100 000), nejvice cystinurik{ je
nejpravdépodobnéji ve Spanélsku (1:1900).
Pacienti s cystinurif jsou vétsinou odhaleni
vzhledem k frekvenci tvorby litidzy priblizné
jeden konkrement za rokjiz v détstvi. Ornitin,
lyzin a arginin jsou aminokyseliny kompletné
rozpustné ve vodé, cystin je pfi normalnim
pH moci 6,0 jen velice mélo rozpustny s pKa
8,3. Pi pH 7,8 je rozpustnost dvakrat vyssi,
pfi pH 8,0 az tfikrat vyssi nez pfi pH 7,0.
Rozpustnost cystinu v moci je téZ zavisla na
iontové sile roztoku. Jelikoz neexistujf inhibi-
tory krystalizace cystinu, hlavnim litogennim

faktorem je hypersaturace roztoku, i kdyz hy-
pocitraturie, hyperurikosurie a hyperkalciurie
jsou téz castymi ndlezy pfi cystinurii.
Primarni hyperoxalurie — extrémné vzacny
vrozeny defekt (autozomdlné recesivné
dédicny) metabolizmu oxaldtl (glykolova
acidurie — typ |, glycerova acidurie — typ ).
Defektné je zvysend pfeména glyoxalatl na
oxalaty. Enzymaticky podminéna priméarni hy-
peroxalurie ma nejvyssi incidenci u Muslim.
Existuje i nekolik geneticky podlozenych po-
ruch metabolizmu purind. Mezi nejddlezitéjsi
syndrom patfi Lesh-Nyhandv syndrom, ktery
je zpUsoben defektem hypoxanthin-guanin
fosforibozyl-transferazy. Tento enzym pUsobf
konverzi hypoxantinu na inozinovou kyse-
linu a guaninu na guanilinovou kyselinu.
Nadprodukce téchto nukleotidd vede k nas-
tartovan{ de novo purinové syntézy.
Pacienti trpici dnou maji az ve 20% urdtovou
litidzu Nutri¢ni faktory jsou druhym nejddlezi-
t&jsim rizikovym faktorem po nepravidelném
¢i nedostate¢ném piijmu tekutin. K vyssimu
riziku litidzy inklinuji pacienti s dietou za-
padniho Zivotniho stylu. Tyto potraviny majf
vysoky obsah Zivocisnych bilkovin, sodiku
a cukrd a zvyseny obsah purinC. To ve svém
dusledku vede k hypocitraturii, acidifikaci mo-
Ce prisunem kyselin, hypernatrémii a k vys-
$imu odpadu sodiku do moce s néslednou
hyperkalciurii. Zvyseny pfijem purini vede
k navyseni hladiny uratl v krvi se zvySenym
odpadem do moce (25, 26).

Viysoky prijem Zivocisnych bilkovin — oproti
je riziko litidzy zvyseno o 33% (27). Zvyseny
pijem Zivocisnych bilkovin (> 1,7 g/kg télesné
hmotnosti) navysuje acidifikacni zatéz orga-
nizmu. Tento pfisun kyselin je neutralizovan
¢astecné ve skeletu, coz se projevi uvolnénim
kalcia do krve. Toto nadbytec¢né kalcium se
vylou¢i do modi, acidifikace navic blokuje
reabsorbci kalcia rendinfmi tubuly. Vysledkem
je tedy hyperkalciurie. Zivocisné bilkoviny
se téz podileji na navyseni purinové zatéze
organizmu. Puriny jsou prekurzory kyseliny
mocové, kteréd dale snizuje pH mocdi, navysuje
acidifikacni zaté7 a podili se na tvorbé urdtové
litidzy a hyperkalciurie (28).

Bilkoviny Zivocisného plvodu vedou tedy
k acidifikaci moci a hypocitraturii a zvysuji hy-
perkalciurii. Naopak ovoce a zelenina navysujf
piiznivy obsah alkalickych aniont v modi.
Vysoky prijem oxalatl a redukce prijmu per-
ordlniho kalcia — oxaldty pfijimané potravou
se navazuji na volné ionty kalcia ve stfeve,
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vytvafejl nerozpustné a nevstrebatelné
komplexy, a tak kalcium branf vstfebavani
nadmérnému mnozstvi oxalatd do krve.
Oxaldty jsou mnohem potentnéjsim lito-
gennim faktorem nez volné kalcium v moci.
Drive udilena doporuceni ohledné dietniho
omezenf kalcia ze stravy se ukazala jako chyb-
na. Rozséhlé studie prokdzaly, Ze jak muzi,
tak Zeny i pres vysoky pffjem kalcia ze stravy
nemaji vyssi odpady kalcia do moci a ani
vyssi incidenci kalciové litidzy (29). Redukce
pifjmu kalcia ma ve vétsiné pifpadd litogenni
efekt pres zvysené vstiebavani nevyvézanych
oxalatt do krve a vede k hyperoxalurii, kterd je
potentnim litogennim faktorem (30). | pfesto
se u nekterych stavll (zejména absorpcni hy-
perkalciurie typ I) doporucuje mira redukce
pifjmu kalcia v potravé na 600-800 mg/den,
nikoli méné. Pfi dlouhodobé stejném piijmu
kalcia potravou dochdzi k adaptaci stfeva —
pfi dlouhodobé nizkém pifjmu kalcia potra-
vou dochdzi ke zvysené absorpci upregulact
receptorl a naopak pfi excesivnim prijmu kal-
Cia potravou se absorpce kalcia snizi. Obecné
vsak u zdravé populace navyseni prijmu kalcia
0 100 mg/d vede k nérdstu odpadu kalcia do
modi jen 0 8 mg na rozdil od pacientd s hy-
perkalciurif, kde narlst odpadu je mnohem
vyssi, prdmérné 20 mg/den.

Viysoky pffjem kuchyriské soli vede k rozvoji
kalciové litidzy vyssim vylu¢ovanim kalcio-
vych iontd do mod¢i, snizenim vyluc¢ovani
citrdtl a indukci vazby urdt - kalcium oxa-
lat. Vysoky prijem sodiku je spojen opét
s vy$sim uvolfiovanim kalcia z kostf, a tim
vede k vyssimu odpadu kalcia do moci.
Reabsorbce sodikovych iontl v tubulech
vede obdobnym zptsobem k exkreci kalcio-
vych iontd do moci. Kazdé navysenf pifjmu
sodiku 0 100 mEq vede k navyseni odpadu
kalcia do moce o 50 mg/den (31).

Viysoky prijem cukrl — zvysuje pomér kal-
cium/kreatinin.

Ketogenni dieta — téZ navysuje pomer kal-
cium/kreatinin, navic pH moci dosahuje
kyselé Urovné pro vyssi ztratu citratl. Tito
pacienti maji vyssi riziko jak urdtové, tak kal-
cium oxaldtové litidzy.

Vysoké davky vitaminu C (prevysujici 1g
denné) zpUsobujf hyperoxalurii.

Vysoky pfijem fosforu — napt. vysoce
obsazeny v coca-cole - zplsobuje zvysené
hladiny oxalatd v moci.

Vys$si pfijem alkoholu je spojeny s vyssim
vyskytem oxalatové litidzy, stoupajf
i hladiny urdtd. Alkohol se cestou inhibice
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osteoblastické aktivity a snizovanim hladiny
parathormonu podili na ztraté kostni hmoty
a navysuje odpad kalcia do moce

m  Kofein mé téz hyperkalciuricky efekt.

Zvysené riziko rozvoje zejména kalcium oxa-
|atové litidzy majf pacienti po operacnich vyko-
nech na stfevech ménicich homeostézu vnitfniho
prostfedf. Jednd se zejména o resekeni vykony na
tenkém stievé ¢i vytvorenim bypassd na tenkém
stfevu, kdy dochdzi ke vzniku syndromu kratkého
stfeva. Dédle dochdzi k metabolickym zméndm
v souvislosti jednak se zménou acidobazické
rovnovahy, jednak s nadmeérnou ztratou tekutin,
alkalif a drasliku pfi chronickych prdjmech, a tim
acidifikaci moci a dale na podkladé hyperoxalurie
vyvéazanim iontl kalcia nevstfebanymi mastnymi
kyselinami. Jinou kategorif chirurgickych vykond
se zvysenym rizikem litidzy jsou nékteré derivacni
vykony nahrazujici mocovy méchyf po cystekto-
mii a pacienti po enterocystoplastikach. Ke zvyse-
né tvorbé urolitidzy inklinujf i pacienti s chronicky-
mi onemocnénimi stiev, zejména nespecifickymi
stfevnimi zanéty a malabsorb¢nimi stavy.

Primarn{ hyperparatyredza je endokrinolo-
gické onemocnéni, zplisobené hypertrofif pistit-
nych télisek s nadmérnou tvorbou a vylu¢ovanim
parathormonu. Vysledkem je rezorpénityp hyper-
kalciurie, ktery je vzdy tieba vyloucit pfi detekci
zejména oboustranné mnohocetné, ¢asné reci-
divujicf ¢i odlitkové rtg-kontrastni litidzy.

Hyperurikémie vede k hyperurikosurii a vy-
sledné je u téchto pacientl v pfipadée dalsich
rizikovych faktorl zvysené riziko tvorby urdtové
litidzy nebo v pripadé hypernatriurie tvorba ja-
der kalcium oxaldtové litiazy. Kyselina mocova je
konecny produkt purinového metabolizmu pro
lidsky organizmus déle nevyuZitelnd. Je velice
$patné rozpustna ve vode. Zvysend produkce je
ddsledkem endogenni nadprodukce, napf. pfi
zvyseném bunécném rozpadu, u myeloprolife-
rativnich stavll a po cytolyze (napf. po chemote-
rapii), dale u pacientl po rychlé ztraté hmotnosti
a v katabolizmu. Nadmérny exogennf pffjem po-
travou mUze té7 vést k navyseni hladiny kyseliny
mocové. Mezi potraviny bohaté na puriny patfi:
maso a uzeniny, vnitfnosti, ryby, lusténiny, houby,
Cokolada, alkohol. Kyselé pH mocia koncentrace
urdtl v moci jsou nejdulezitéjsi faktory v tvorbé
urdtové litidzy. Pfi pH pod 5,5 je téméF 100 % iontd
urdtu v nedisociované formé (32). Vsechna one-
mocnéni vedouci k dehydrataci, jako chronické
strevn( prdjmy, téz zpUsobi hypersaturaci moci
urdty a mohou vést k tvorbé uratové litidzy.

U normourikosurické litidzy je primarni defekt
na podkladé zvy3ené ledvinné exkrece amonio-

vychiontl a je ve vztahu kinzulinové rezistenci pfi
diabetes mellitus — tato inzulinova rezistence se dle
nejnovéjsich studif téz podili na zvysovani acidity
modi, kterd nemé cirkadidlni rytmus (33).

Hyperurikosurie vede k supersaturaci moci
natrium uratem. Natrium urat pak iniciuje me-
chanizmem heterogenni nukleace agregaci kal-
cium oxaldtovych iontd, tvoff tzv. nidus litidzy
avcca 10% pripadd mUze vést ke tvorbé i Cisté
kalciové litidzy. Priblizné 15-20% kalcium oxa-
latovych konkrementd ma téz slozku urdtovou
(34). TéZ pacienti s normourikosurif a normouri-
kémif mohou trpét urdtovou litidzou.

Imobilizace pacientd zejména na IGzkach
intenzivni péce ¢&i pacientl trvale upoutanych na
lGzko vede ke vzniku hyperkalciurie na podkladé
demineralizace kosti z imobility.

Podle soucasnych poznatk{ se na tvorbé led-
vinnych konkrementd podilf téZ pfftomnost na-
nobakterii podobnych Helicobacter pylori. Jedna
se 0 malé intracelularni bakterie, které tvori apati-
tové (kalcium fosfatové) jadro (35). Jsou piftomny
azv 97 % viech litiatickych jader a téZ minerdlnich
Randalovych plakd ledvinnych papil. Jinou nao-
pak projektivnf bakterif je Oxalobacter pfitomny
v normalnf stfevni flére. Pfirozené se podili na
metabolizovani oxalatl ve stfevnim obsahu, a tim
snizuje mnozstvi rezorbovanych oxalatd.

AZ30% pacientl s recidivujici CaOx litidzou
mé anamnézu infekce mocovych cest zplso-
benou E. coli.

Morfologické abnormality tvaru ledvin
a s tim souvisejici stdza modi inklinujf téZ k tvorbé
litidzy. Vétsina pacientl s podkovovitou ledvinou
mé k tvarové abnormalité téz nékterou z meta-
bolickych odchylek a az 50% téchto pacientd
ma hypocitraturii.

Zavér

Urolitidza je pomérné ¢astym onemocnénim
s vysokou mirou rekurence. Opakované vykony
s cilem odstranit litidzu zatéZuji nejen pacienta,
ale ekonomicky i zdravotnicky systém. Priblizné
10-20% pacientl se ,symptomatickou” urolitidzou
v pribéhu Zivota postihne tfi a vice recidiv. Tak aby-
chom dokazali pacientovi Ucinné poradit, jakym
zpUsobem snizit pravdépodobnost recidivy litidzy,
musime porozumét etiopatogenezi tvorby litidzy
a aktivné s pacientem probrat rizikové faktory po-
protektivn( faktory zabrarujici vzniku litidzy patff
dostatecny a neprerusovany pifjem tekutin, vyva-
Zeny a neredukovany piijem kalcia, striktnf omezeni
pifjmu soli, zabranénf acidifikacni zatéze organizmu
omezenfm pfijmu Zivocisnych bilkovin, navysenf
pfjmu vldkniny a event. substituovat inhibitory
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krystalizace ve formé kalium citratu. U pacientd
s uratovou litidzou redukce hmotnosti, korekce
hyperurikémie dietou event. medikamentozné
a alkalizace modi, abychom zvysili rozpustnost
urdtd v moci. Pii dodrzovani doporuceni obecné
a specifické metafylaxe Ize zredukovat pravdépo-
dobnost recidivy litidzy az 0 80%.
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