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Recidivujici urolitiaza je interni onemocnéni s urologickymi dusledky. Jako k takovéto chorobé k ni v§ak pristupuje pouze malé
procento lékaru, vétSina ji spiSe povazuje za zalezitost oboru operacnich. V kontextu poslednich zmén ve zdravotnictvi neni ne-
zajimava ani ekonomicka stranka véci, kdy mnohdy neucelna a opakovana intervence stoji nase zdravotnictvi statisicové ¢astky;
pritom by stacila v mnohych pripadech relativné jednoducha konzervativni ¢i operativni intervence a nemocny by mohl svuj dalsi
Zivot prozit bez vétsich urologickych a nefrologickych obtizi. Na druhé strané je vSak nutné piipomenout, Ze podrobné laboratorni
vySetfeni a metafylaxe nebyva ekonomicky efektivni u osob s jedinym (prvnim) vyskytem urolitiazy. Naopak, je velice prinosna
u osob s recidivujici urolitiazou.

V ¢lanku je podan zakladni prehled etiopatogeneze nejcastéjSich poruch a rizik recidivujici urolitiazy.

Dale je zminén prehled diagnostiky téchto onemocnéni a zasady primarni i sekundarni prevence vzniku urolitiazy. Je zminéna
i terapie urolitiazy u déti a je nastinén problém dispenzarizace osob s recidivujici urolitiazou.
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ETIOPATHOGENESIS AND METAPHYLAXIS OF METABOLIC DISORDERS AND RISKS OF UROLITHIASIS

Recurrent urolithiasis belongs to the internal diseases with urologic consequences. But only a small percentage of doctors
look at it that way, the vast majority of them consider urolithiasis suitable for surgical care. In conjunction with recent
changes in health care the economic point of view seems to be relevant, especially when many times inefficient and repeated
interventions cost our system large amount of money. In many cases relatively simple conservative or surgical intervention
are feasible and can safe patients from lots of subsequent urological and nephrological complications. On the other hand
it is necessary to mention, that detailed laboratory tests and netaphylaxis are not efficient from economic point of view in
patients with isolated (the first) occurrence of urolithiasis. On the contrary, it is very cost-effective in patients with recur-
rent urolithiasis. The paper brings the basic review of etiopathogenesis of the most common disorders a risks of recurrent
urolithiasis. Furthermore, the survey of current diagnostic evaluation and principles of primary and secondary prevention
of urolithiasis are given. Therapy of urolithiasis in children is also mentioned, as well as problem of dispensary of persons

with recurrent urolithiasis.

Key words: urolithiasis, nephrolithiasis, metaphylaxis, lab diagnosis, crystallization of urine.

Uvod

Urolitiaza je povazovana za interni onemocnéni s urolo-
gickymi disledky. Jako k metabolické chorobé vSak k uroliti-
aze pristupuje malé procento lékaili, mnozi ji spiSe povazuji
za zalezitost oborli operacnich a kdyz, tak provedou pouze
vySetfeni bazalnich biochemickych parametrt krve, vyjimec-
né i moci. Propocet indexu za standardnich podminek ¢i vy-
Setfeni SirS§iho spektra biochemickych parametrd nepfipada
v tvahu ¢asto ani na pracovistich vyssiho typu.

Zvlasté diagnostika nékterych, relativné lehce 1éCitelnych
onemocnéni, jako je napf. primarni hyperparatyredza, neni
Casto kvalitn€ uzavfena. Pacient je suZovan recidivami kon-
krementti, renalnimi kolikami, dochazi k postiZeni funkce
ledvin, opakované urologické chirurgické zakroky nejsou
efektivni.

Podstatna je i ekonomicka stranka véci, kdy neucelnd te-
rapie nemocného stoji nase zdravotnictvi statisicové ¢astky.
Pritom by mnohdy stacila pripadech relativné jednoducha
konzervativni ¢i operacéni 1écba a nemocny by mohl svij
dalsi Zivot proZzit bez vétSich urologickych a nefrologickych
obtiZi.

Mnozi se namitky, Ze pfi velkém rozvoji litotripse neni
podrobné vysetfeni pacienta nutné. Tento nazor mulzZe byt
v§ak i zavadéjici, protoZe naklady na 1éCeni litotryptory jsou

vysoké a kazdé ,drceni” traumatizuje rendlni parenchym
i mocové cesty. Opakované vykony mohou vést az k tézkému
postiZzeni funkce ledvin.

Pouze v malém procentu (asi 3 %) pritom nejsme obvykle
schopni metabolickou poruchu najit a pacienta tak efektivné
1é¢it. Podafi-li se nam ale pfi¢inu tvorby konkrementu odha-
lit, miZeme uCinnou metafylaxi snizit recidivy konkrementu
na minimum (asi na 10 %).

Na druhé strané je v§ak nutné pfipomenout, Ze podrobné
laboratorni vySetfeni a metafylaxe nebyva ekonomicky efek-
tivni u osob s jedinym (prvnim) vyskytem urolitiazy. Je ale
velice pfinosné u osob s recidivujici urolitiazou.

Etiopatogeneze nejcastéjsich poruch a rizikové faktory
urolitiazy

Pii d€leni pacientli do skupin podle pfiCiny vzniku ka-
mene obvykle vychazime z klasifikace zapadoevropskych
a severoamerickych autort (tabulka 1).

Mimo uvedenych zakladnich typd metabolickych poruch
nesmime zapomenout na urolitidzu vznikajici pfi anatomic-
kych a urodynamickych zménach.

Procento vyskytu jednotlivych metabolickych odchylek
se podle jednotlivych autorti diametralné 1isi, pro ilustraci
uvadime v tabulce 2 udaje publikované v praci Paka.
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Kalciova urolitiaza

Tabulka 1. Nej¢astéjsi typy urolitiazy

1. Absorpéni typ hyperkalciurické vip-

etiopatogenetické typy urolitiazy

mechanizmus

nikové (Ca) litiazy (jde pravdépodobné
0 odchylku autozomalné dominantné
dédi¢nou) - primarné je zvySena absorp-

podtyp |
podtyp Il

absorpéni hyperkalciurickd Ca litidza

hyperabsorpce v jejunu
dietou nelze ovlivnit
dietou dojde k upravé

rendlni hyperkalciurickd Ca litidza

porucha tubul. buriky ledvin

ce vapniku v jejunu, nasledné dochazi
k hyperkalcémii, poklesu parathormonu

primarni hyperparatyredza

autonomni PTH sekrece zlazou

(PTH) v krvi a hyperkalciurii. Absorpce

méné obvyklé kalciurie s Ca litidzou

renal P-leak, zvy$. syntéza vitaminu 1,25 D,
kombinace

hof¢iku obvykle ovlivnéna nebyva. Ab-

hyperoxaluricka Ca litidza

hyperoxalurie

sorpéni typ déli néktefi autofi jesté na 2

hyperurikosuricka Ca litidza

zvy$end saturace mononatrium urdtem

podtypy dle mozZnosti ovlivnéni kalciurie

hypocitraturicka Ca litidza

nedostatek inhibitoru krystalizace

dietou (3). Né&ktefi autofi udavaji, Ze az
70 % osob s recidivujici Ca urolitidzou ma

Ca litidza pfi nedostatku Mg

nedostatek inhibitoru krystalizace

lithiaza kyseliny mocové

snizené pH modi bez &i s hyperurikosurii

tento typ hyperkalciurie.
infekéni litiaza

Stépeni uredzy s alkalickym pH modi, posko-
zeni endotelu toxiny

2. Rendlni typ hyperkalciurie - k hy-

Ca litidza pfi rendlni tubularni acidéze

hyperkalciurie, hypocitraturie

perkalciurii dochazi na zakladé poruchy iatrogenni litidza

tubularnich funkci, nasledné vznika hypo-

. e, . , ostatni
kalcémie s negativni vapnikovou bilanci,

cystinurie, 2.8. DHA litiaza, alkaptonurie, xan-
tinurie, tuberkuldza, trauma, prjem apod.

¢imzZ se aktivuji pristitna téliska; dochazi
ke zvySené reabsorpci Ca v tubulech ledvin, zvySuje se tvorba
vitaminu D a vznika sekundarné hyperabsorpce Ca a Mg.

3. Resorpéni typ hyperkalciurie - dochazi k hyperabsorpci
Cana podklade aktivace vitaminu D parathormonem, prohlu-
buje se osteoresorpce nasledkem piisobeni PTH. Typickym
predstavitelem je primarni hyperparatyredza. Udava se, Ze
tento typ hyperkalciurie ma asi 5-10 % osob s Ca urolitiazou.

4. Méné obvyklé typy hyperkalciurickych litiaz
¢ Renalni hyperfosfaturie - nékdy oznacovana také jako ab-

sorpcni hyperkalciurie typ III (renal phosphat leak). Tato

choroba je charakterizovana sniZenou hladinou vitaminu

D, hyperfosfaturii, naslednou hypofosfatemii. Tim dochazi

k vzestupu syntézy vitaminu D, hyperabsorpci vapniku v jej-

unu a mobilizuje se vapnik ze skeletu. Udava se, Ze tento

podtyp hyperkalciurie ma asi 5 % osob s Ca urolitiazou).
* Primarné zvysSena syntéza vitaminu D - hyperabsorpce Ca

s hyperkalciurii, hyperkalcémii, zvySenou osteoresorpci

a poklesem parathormonu. VSechny typy hyperkalciurii

se mohou kombinovat.

V predchozich fadcich jsme vyjmenovali pouze ,idio-
patické* typy hyperkalciurii, nesmime ale zapominat na
poruchy metabolizmu vapniku pfi hypertyreoze, sarkoidoze,
hypertenzi, Cushingové nemoci, imobilizaci, diernové houbovité
ledviné, myelomu, acidoze apod.

Kalciurie se zvysuje i po radmérném soleni, pii nadmér-
ném pozivini jednoduchych cukri, p¥i deficitu hovéiku (Mg),
Jfosforu (P) a pti hladovéni.

methoxyfluranu, po podavani vysokych davek vitaminu
C a pfi vysokém piijmu Zivoc¢isnych proteini

b) mezi absorpéni typy hyperoxalurie zafazujeme stavy pri
nadmérném piivodu oxalattl, pfi ilealnich bypassech, pfi
nedostatku Ca ve strav€, pfi onemocnéni traviciho traktu,
pfi terapii iontoménici a fytaty.

V tomto kontextu je potieba si uvédomit, Ze i mirné zvy-
Seni oxalurie ma obvykle vyznamng;jsi krystalotvorny u¢inek
neZ t€Zka hyperkalciurie.

6. Hypocitraturie - kyselina citronova je nizkomolekular-
ni inhibitor krystalizace kalciumoxalatu, ktery se vyskytuje
v moci v relativn€ vysokych koncentracich. SniZené hodnoty
citratu v moci nachdzime u muzl, pfi rendlni insuficienci,
cukrovce, acidoéze, svalové praci, hyperoxalurii, uroinfekci,
malabsorpci, pfi zvySeném prijmu bilkovin, po podavani
thiazidd, pfi prijmech.

7. Hyperurikosurie - pti pH moci > 5,5. Dochazi k hyper-
saturaci mo¢i natriumuratem, ktery jednak podporuje hete-
rogenni krystalizaci pro kalciumoxalat, a také na sebe vaze
makromolekularni inhibitory krystalizace.

8. Hypomagnezinurickd Ca litidza - hofeCnaté soli pred-

stavuji asi 20 % inhibi¢ni aktivity moci vici krystalizaci kalci-
umfosfatu. Je prokazan inhibiéni Mg vliv pfi vzriistu oxalurie.

Tabulka 2. Vyskyt jednotlivych typd urolitidzy v populaci (Pak)

5. Hyperoxalurie - v Evropé jde o nejcastéjsi typ meta- absorptivni 20-40% | nedefinovatelnd kalciurie 15-25%

bolické odchylky u osob s urolitiazou (40-60%). Nemocné hypfero’xalur?cklé Ca 2-15% | PHPT — 3-5%

s hyperoxalurii rozdélujeme na dvé skupiny (metabolicky typ renaln.| ka|0|.ur|<la 5-8% | hyperurikosuricka Ca litidza

oxalurie a hyperabsorpéni typ oxalurie): hypc.>cnratu.rfcka Ca 10-50% _ : 10-40%

a) do metabolického typu hyperoxalurie spadd primarni cystinova litiaza <1%_|litiaza pfi dné 15-30%
hyperoxalurie I. a II. typu, hyperoxalurie pfi nedostatku hypomagnezinemickd  5-10% | infekéni litidza 1-5%
vitaminu B, po intoxikaci etylenglykolem, po podani smiSene poruchy <3% |snizeny objem moci 10-50%
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Mnohdy se zapomina i na vznik iatrogenni hypomagnezinu-
rické urolitiazy pfi podavani nékterych diuretik.

Urolitiaza z kyseliny mocové

Rozhodujicim ukazatelem pfi vzniku urolitidzy je v tomto
pripadé kyselost moci. Je-li pH<5,5 vznikaji uratové konkre-
menty (pfi pH> 5,5 dochazi k heterogennni krystalizaci kalcium
oxalatu). PfiCinou litidzy z kyseliny mocové je tedy sniZzené pH
moci bez €i s hyperurikosurii (vznikd pfi vysokobilkovinné
dieté, pti alkoholickych excesech, pfi tkanovém katabolizmu,
emzymovych mutacich, po medikamentech, laktatacidoze atp.).

Uratovy konkrement mlZe vznikat i pfi enterické hyper-
oxalurii pfi prijmech. Nasledkem prijmut dochazi k oligurii
a hypocitraturii, sniZuje se pH moci, zvySuje se oxalurie,
objevuje se hypomagnezinurie. Tim roste riziko vzniku kalci-
umoxalatové i uratové litiazy.

Infekéni urolitiaza

Pfi uroinfekci se vyskytuji nejcast€ji konkrementy ze
struvitu a magneziumfosfatu. Nasledkem pfritomnosti orga-
nizm1, které $tépi ureu, dochazi ke vzniku alkalického pH
moci a zvySeni rizika krystalizace pro fosfat. Pfi chronické
uroinfekci dochazi k toxickému postiZeni epitelu mocovych
cest a je riziko vzniku kament z mikrolitt.

Renalni tubularni acidoza

Podstatou je porucha acidifikace moc¢i s velkym tnikem
bikarbonatu. V krvi vznika metabolicka acidéza, moc¢ je pa-
radoxn€ siln€ alkalickd. Rozeznavame Ctyfi zakladni formy,
jejichz ¢lenéni presahuje ramec tohoto ¢lanku.

Iatrogenni urolitiaza

Relativné méné castou (1-2%), ale opomijenou pfici-
nou urolitiaz je konkrement vznikajici v urotraktu bud na
zakladé€ terapie jiné choroby, ¢i nevhodou lé¢bou urolitidzy
samé. latrogenni urolitiaza vznika na zaklad€ chronického
podavani antacid, projimadel, antibiotik, kortikoidd, diure-
tik, analgetik, vitamind, pfi hormonalni antikoncepci, po
cytostatickych kurach, po alopurinolu, po methoxyfluranu,
po velkych dévkach Ca a paraaminosalicylové kyseliny, po
beta-blokatorech, po theofylinu a po urikosuricich.

Urolitiaza méné obvykla

Do této skupiny patfi predevsim urolitidza xantinovd, vzni-
kajici na zakladé genetické poruchy - charakteristickym zna-
kem je vylucovani malo rozpustného xantinu, hypourikemie,
hypourikosurie; miiZe vznikat i po terapii alopurinolem.

U déti se vzacné vyskytuje dédi¢na 2, 8-dihydroxyadeninu-
ricka (DHA) litidza, kterou diagnostikujeme pomérné lehce
diky neobvyklému mocovému sedimentu (mirkosférické krys-
taly s dvojlomem maltézského kfiZe v polarizovaném svétle).

Autozomalné recesivné se prendsi porucha transportni-
ho systému cystinu a jinych aminokyselin, ktera se nazyva
cystinurie.

DalSimi raritnimi urolitidazami jsou urolitidaza p¥i alkap-
tonurii, p¥i tuberkuloze, traumatickd urolitidza, urolitidza pii
[frakturdach kosti, p¥i paraplegii, p¥i prijmech a oligurii.

Viceméné samostatnou kapitolou jsou détské urolitiazy.

Casny pocatek litiazy je velice zavazny ukazatel a stejné
jako rodinny vyskyt jsou rizikovym faktorem i opakované
recidivy.

NejcastéjSimi pricinami détské urolitiazy jsou uroinfek-
ce, Casto v souvislosti s vrozenymi anomaliemi urotraktu ¢i
funkénimi odchylkami (refluxy, neurogenni poruchy atp.).
V uvahu je nutno brat i moZnost ciziho télesa jako zakladu
urolitiazy.

Metabolické poruchy jsou, co do pri€iny vzniku détské
urolitiazy na druhém misté€: idiopaticka hyperkalciurie, cysti-
nurie, renalni tubuldrni acidéza, hyperoxalurie, hyperparaty-
reoza, hyperurikosurie na podkladé enzymopatie (Lesh-Ny-
hantv syndrom), 2,8-dihydroxyadeninurie.

U déti je také nutno vyloucit iatrogenni hypervitaminozu,
u 20-40% litiaz nebyva vSak pricina zjistitelna.

Diagnostika nejcastéjsich poruch

Jak jiz bylo dfive zminéno, tvorba kamene zdvisi na
koncentraci a aktivité krystalotvornych latek, inhibitort
krystalizace a pH mo¢i. Z toho vyplyva, Ze pro diagnostiku
bude kromé nutné znalosti udajli anamnestickych a klinic-
kych potfeba zjistit kvalitativné i kvantitativné parametry
krystalotvorné, inhibitory krystralizace, pH mo¢i a ukazatele
doplnujici. VySetfovaci algoritmy jsou pomérné dobfe popsa-
ny fadou autori a jejich popis presahuje ramec ¢lanku.

Primarni a sekundarni prevence (metafylaxe) urolitiazy

Primdrni prevence

Zatim neni znam zpusob, jakym by §lo komplexn€ vyhle-
davat osoby s rizikem urolitidzy. Pfi profylaxi je nutna pfe-
dev§im kvalitni a pecliva zdravotni vychova. Prvnim krokem
k prevenci vzniku urolitidzy je Casté piti a dostatecnd diuréza
(kolem 2,5 litru denn€); naopak nizka diuréza je vyznamnym
rizikovym faktorem vzniku konkrementu.

Pfitom nesmime zapominat, Ze potfeba tekutin u déti do
10 let, prepoctena na télesnou plochu, je ve srovnani s do-
spélym vice neZ dvojnasobna a udrzeni dostatecné diurézy je
velice obtizné.

Vedle zevnich faktord (klima, zemépisna Sitka a délka,
sloZeni pitné vody, socialni pomé&ry) hraje v etiopatogenezi
a tedy i v prevenci urolitidzy nezanedbatelnou roli vyZiva.
Neéktefi autofi dokonce tvrdi, Ze neni jisté, zda urolitiaza je
nemoc metabolicka ¢i nutricni.

Kazdy ¢loveék by mél jiz od mladi dodrzovat zdsady zdravé
vyzivy a Zivotniho stylu s diirazem na omezeni prijmu jednodu-
chych cukri, Zivocisnych bilkovin a nasycenych tukii.

Nadmeérné pozivani alkoholu a casté kovenéni by mély z ji-
delni¢ku vymizet uplné.

V posledni dobé se intenzivné diskutuje o vhodnosti
mléénych vyrobkli a potravin, obsahujicich vapnik; podle
novéjsich praci severoamerickych autort je jejich omezovani
nevhodné a naopak se obecné doporucuje zvysit vyznamné
jejich denni prijem. Nezbytnou soucasti prevence urolitiaz je
pravidelné vysetvovani moci u déti a Zen po porodech k detekci
infekci a zabrané vzniku infek¢nich kament.
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Podobné pecliva by méla byt i péce o rodinné prislusniky
osob s urolitidzou.

Konzervativni terapie a metafylaxe
Cilem metafylaxe je zvysit podil protektori (1atek inhibuji-

cich krystalizaci), zvysit diurézu, snizit podil kamenotvornych

latek a Set¥it ¢innost ledvin.
Sekunddrni prevence ma nékolik dulezitych zasad:

1. provadi se trvale

2. je nutno analyzovat kazdy vymoceny ¢i vyoperovany ka-
men

3. u malych kameni z kalciumoxalatu a kalciumfosfatu nej-
prve doporucujeme vyssi privod tekutin a zakladni diete-
ticka opatfeni; u poloviny osob toto opatfeni postacuje

4. podrobné vySetfeni a dispenzarizace u osob s primolitia-
zou neni z hlediska ekonomického efektivni.

Indikaci metafylaxe jsou cystinurie, Casté recidivy kame-
ne, primarni hyperoxalurie, infek¢ni litiaza, kompletni renal-
ni tubularni acidéza, litidza s pozitivni rodinnou anamnézou,
litiAza deéti a mladistvych, selhani dietetickych opatfeni,
poskozeni funkce ledvin, anatomické abnormality moc¢ovych
cest, recidivujici litidza z kyseliny mocové.

Naopak terapeuticky nevhodné je zasahovat u nemocnych
s malignitami, selhdvanim srdce, rozkolisanym diabetem, ev.
glaukomem.

Zakladem kazdé metafylaxe je aplikace spravného dietni-
ho doporuceni a jeho nasledné dodrZeni.

Obecné doporucujeme stravu s omezenim Zivoci§nych bilko-
vin (predev§im vnitfnosti, hové€ziho a veprového masa, uzenin;
denni konzumace by neméla presahnout davky 1-1,5g/kg),
¢okolady, kavy, kakaa, zelenych ¢ajd, jednoduchych cukri, nasy-
cenych tuki, bilého peciva, Spenatu, revené, brambor, zelenych
luskti, hroznového vina a petrZele. U obéznich sniZujeme ener-
geticky pfijem. Vapnik (mlécéné vyrobky, lusténiny) omezujeme
vyjimeéné jen v jednoznaéné prokazanych indikacich (primarni
hyperabsorpce vapniku) za €astych bilan¢nich kontrol Ca a kon-
trol oxalurie. Zejména u potravy s nizkym obsahem vapniku hro-
zi totiZ vzestup oxalurie. Omezujeme soleni a korenéni. Doporu-
¢ujeme pit alespon pul litru tekutin co ¢tyfi hodiny a pl litru te-
kutin pfed spanim. Vhodnymi napoji jsou vody pitné, bylinkové
Caje, slabé mineralizované stolni vody a sodovky, nevhodné jsou
napoje slazené, mineralizované a alkohol v jakékoliv formé.

U déti vénujeme zvySenou pozornost podavani vitaminu
D (mzZe zpusobit iatrogenni absorpéni hyperkalciurii) a vita-
minu C (mtZe zpisobit iatrogenni hyperoxalurii).

Nedostatek pyridoxinu mtiZe vést k hyperoxalurii, proto
by strava méla obsahovat dostatek potravin, bohatych na tuto
latku (lus§téniny, zvéfina, ryby, otruby, ovesné vlocky).

Terapii rozliSujeme na neselektivni a selektivni.

1. neselektivni terapie znamena, Ze doporucujeme dietni
reZim a podavame léky pausalné kazdému nemocnému

Urologie pro praxi 2002 / 6

www.solen.cz

237




PREHLEDNE CLANKY

Tabulka 3. Selektivni terapie — obecné zasady (Pak)

typ terapie fyziologicky ucinek fyziochemicky ucinek
abs. typ | NaCP snizeni stfevni absorpce snizeni RS pro Ca
snizeni kalciurie
thiazidy snizeni kalciurie
abs. typ Il dieta??? snizeni stfevni absorpce snizeni RS pro Ca
snizeni kalciurie
renal Ca leak thiazidy snizeni kalciurie snizeni RS pro Ca
snizeni stfevni absorpce
PHPT parathyreoidectomie snizeni PTH snizeni RS pro Ca
snizeni kalciurie
rendlni hyperfosfaturie (RPL) ortofosfat snizeni vit. D snizeni RS pro Ca
snizeni kalciurie zvy$eni inhibitory
zvy$eni citraturie a mo¢. pyrofosfatu
VitD excess thiazidy snizeni kalciurie snizeni RS pro Ca
hyperurikos. Ca alopurinol snizeni urikosurie snizeni RS pro CaOx
K citricum zvySeni pHU, zvys. citr

chronické prajmy

sniz. pfijem oxaeéatl
K citricum

snizeni oxalurie
zvydeni pHU, zvySeni citr

snizeni RS pro Ca
snizeni RS pro Ca a urat

snizeni pH

Mg citricum zvy$eni MgU a citrU snizeni RS pro Ca
hypocitrat. Ca K citricum zvyseni pHU, zvyseni citr snizeni RS pro Ca
(véetné RTA) zvy$eni inhibitory
hypoMg Ca Mg citricum zvySeni MgU snizeni RS pro Ca
dna K citricum zvySeni pHU, zvySeni citr snizeni RS pro urat
cystinurie D penicilamin snizeni cystinurie snizeni RS pro cystin
infekce k. acetyldroxamova snizeni ureas. akt. snizeni RS pro

struvit

nizka diuréza

vysoky pfijem vody

zvy$ny objem moci

snizeni RS obecné

s urolitiazou. Tento zpUsob terapie je neekonomicky a v né-
kterych pripadech miiZze dojit k zavaznému poskozeni paci-
enta (sekundarni hyperparatyreaza s negativni Ca bilanci
a osteoresorpci po podani celulosa-fosfatu, hyperkalcémie
u primarni hyperparatyredzy po podani thiazidd, retence
vapniku u normofosfatemickych hyperabsorpénich kal-
ciurii po terapii ortofosfatem, paratyreoidektomie neni
feSenim u renalnich kalciurii, atp.).

2. moderni medicina uprednostiiuje terapii selektivni, indi-
kovanou aZ po zjisténi etiopatogeneze urolitidzy, nebo
alespon typu kamene (tabulka 3).

Provadime-li selektivni [écbu, omezujeme tim mozny vyskyt
nezdadoucich uicinki neselektivni terapie, efektivnéji kontroluje-
me vyskyt recidiv kamenii, vyhodnéji korigujeme extrarendlni
komplikace urolitiazy a nékdy mizeme i stavajici konkrement
vhodné zvolenou terapii rozpustit.

Pri aplikaci selektivni 1é¢by postupujeme nasledujicim
zpusobem.

A) Hyperkalciurii ovliviiujeme nasledovné:
e P#i absorpcnim typu I se obecné doporucuje podavat
natrium celulosalfosfat (NaCP) v davce 10-15g denné. Jde
0 nerezorbovatelny iontoménié¢, sodnou sil esteru celulozy
a kyseliny fosfore¢né, ktera inhibuje absorpci vapniku a zvysi
jeho vydej stolici.

Lécba NaCP je nevhodna u pacientil s kardialnimi obtiZe-
mi, hypertenzi, hyperparatyreozou, selhanim ledvin, hyperfos-
fatémii a u Zen v gravidité. N€ktefi autori popisuji po podavani
NaCP negativni bilanci vapniku se sekundarni aktivaci paraty-

reoidey. Nevyhodou podavani NaCP je také pokles magnezi-
nurie a vzestup oxalurie, proto se doporucuje pfi jeho aplikaci
nizkooxaldtovd dieta a kombinace s 1éky, obsahujicimi horcik.

Obvykle podavame 10 mEq Mg citrdtu (napt. 10 mmol -
tj. 5 tbl Mg citricum a 500mg) 2x denné oddélené od NaCP.
Je prokazano, Ze hofcik sniZuje vydej kalciumoxalatu moci
a soucasné zvySuje jeho rozpustnost a stabilitu. Hof¢ik je
moZno podavat i ve formé& Magnosolvu v davce 1-2x1.

V naSich zemich se traduje i pouZivani tzv. Ljugrenovy
smési, kde je Mg smichdn s pyridoxinem a fosfore€nanem va-
penatym. K podavani této smési je fada pracovist skepticka,
protozZe je nékdy povaZovana za placebo.

Vliv na utilizaci vapniku a oxalatd ve stfevé mohou mit
i vldkniny. V literatufe je popisovan také pfiznivy ucinek po-
davani fytdati u hyperabsorpci. Tyto latky vytvareji spolu s Ca
a Mg (ale i s Fe a Zn) ve stfevé Spatné rozpustné slouceniny.
Neéktefi autofi podavaji pfi hyperabsorpci thiazidy. Thiazidy
jsou jedina diuretika s hypokalciurickym efektem, predstavu-
ji 1€k prvni volby v dlouhodobé metafylaxi kalciové litiazy
a nékterych hyperkalciurickych stavii. Po podani thiazida
se zvySuje magnezinurie, vydej pyrofosfatu a zinku moci. In-
dex Ca/Mg v moci klesa. Urikosurie a oxalurie nékdy mirné
klesaji nebo se neméni, citraturie klesa. Proto se doporucuje
podavat thiazidy v kombinaci s kalium citricum v denni davce
30-40 mmol (6-8 tbl K citricum 500 mg).

Neéktefi autofi doporucuji kombinovat tiazidy s amilori-
dem (prevence hypokalémie), po jehoZ podani se vSak sniZi
i citraturie (deplece extracelularni tekutiny). Z téchto dtivodu
pfi metafylaxi urolitiazy radé€ji uZzivame €isty thiazid v kombi-
naci s kalium-citratem.
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Mezi nezadouci ucinky thiazidd patfi vzestup urikémie,
kalcémie, pokles kalémie, Mg v séru a predevS§im diabetogen-
ni efekt thiazidd. Tyto 1éky mohou vyvolat nauzeu, anorexii,
unavnost a poruchy potence. Podavani thiazidi u hyperab-
sorpénich kalciurii vS§ak nema trvalejsi efekt (nejdéle jeden
rok, poté se kalciurie opét zvysuje), proto se toto diuretikum
srezervuje” predevS§im pro renalni poruchy se zvySenymi
ztratami vapniku.

Denni davka se pohybuje od 50-150 mg. Kontraindikaci
podani thiazidd je pfedevSim primarni hyperparatyreéza
a hypotenze. V gravidité a laktaci neni vhodné thiazidy po-
davat. Relativni kontraindikaci je i dna (hyperurikemicky
efekt), cukrovka, jaterni poruchy.

Pii hyperabsorpci podavame také alopurinol (pfimy in-
hibi¢ni efekt a schopnost sniZit heterogenni riziko nukleace
pro kalciumoxalat). Omezujeme také prijem soli (2-3 g denn¢),
protozZe jeji vyssi prijem miiZe sniZit citraturii a omezit hypo-
kalciuricky efekt thiazid).

* P#i absorptivnim typu Il se diive doporucovala restrikce
Ca na 400-600mg za den a omezeni soli na 2-3 g denné. Dle
novéjSich epidemiologickych studii vSak ,hyperabsorbéfi®,
dodrzujici dlouhodobé nizkokalciovou dietu, onemocni reci-
divami konkrementt Casté&ji. Pfi¢inou je hyperoxalurie, ktera
vznika diky sniZenému obsahu Ca v lumen stfeva. Proto se

nyni doporucuje postupovat stejnym zpiisobem jako u typu I.

* PFi rendlnich ztratach vapniku indikujeme thiazidy v davce
az 50-150mg denné, které kombinujeme s poddavinim amilo-
ridu nebo jesté vyhodnéji kalium citratu. Pfi sekundarnich
osteopeniich doporucujeme pravidelnou télesnou aktivitu, pti
které dochazi ke zpétné ,implantaci“ Ca do kosti, podavame
vitamin D a vapnik. Terapie thiazidy je na rozdil od absorp-
tivnich hyperkalciurii uéinna i po 10 letech.

o Zjistime-li primdrni hyperparatyreozu (PHPT), je metodou
volby paratyreoidektomie. Pfi nemoZnosti provést operaci
doporucujeme podavat ortofosfir v davce 0,5g fosfatu 3-4x
denné, ¢imzZ dojde k inhibici syntézy vitaminu D a ke stimu-
laci sekrece pyrofosfatu a citratu do moci.

Dale se nékdy doporucuje zkusebni podavani smési s hor-
¢ikem, propranololu, estrogenii a cimetidinu. Medikamentdzni
terapie vSak nebyva uspésna. Thiazidy jsou u PHPT kontrain-
dikovany pro riziko hyperkalcémie.

» Diagnostikujeme-li zvysené ztrdty fosforu moci (renal
phosphat leak) s hypofosfatémii, podavame ortofosfit
v davce 1,5g fosfatu denné. Pfi peroralnim podavani an-
organického ortofosfatu se asi 50% fosforu vylouc¢i moci.
Soucasné stoupne vylucovani pyrofosfatu, ktery je ucinnym
inhibitorem krystalizace kalcium oxalatu a fosfatu a zvySuje
se i citraturie. SniZuje se absorpce vapniku ve stievé a tim
i kalciurie. Zvlasté pro diabetiky jsou ortofosfaty v tomto
pripadé€ lepsi nez thiazidy. Ortofosfat je nevhodné podavat
pfi vyskytu floridnich infekci bakteriemi St€picimi ureu, pfi
insuficienci ledvin s hyperfosfatémii, hypertenzi a primarni
hyperoxalurii.

Podobnou strukturu jako pyrofosfat a podobny inhibi¢ni
efekt na krystalizaci Ca-oxalatu a fosfatu maji bifosfondty. Na
rozdil od fosfatti se nehydrolyzuji v GIT, a proto je jejich pero-
ralni podavani vyhodnéjsi. SniZuji resorpci vapniku ve stfeve,
osteoresorpci a klesa i kalciurie (30-45%).

Podobné jako pfi renalni hyperkalciurii doporucujeme pri
zvySenych ztratach fosfatl pravidelnou télesnou aktivitu. Podil
fosfatd v moc¢i miiZzeme snizit podavanim aluminiumhydroxi-
du. Vyhodou je mozZnost uZziti i u incipientni renalni insufici-
ence, nebot 1€k plisobi vyhradné v travicim traktu. Nevyho-
dou je snizeni pyrofosfatu v moci.

¢ Vyslovime-li podezieni na zvySenou primdrni syntézu vitami-
nu D, potom podavame ortofosfit. Kortikosteroidy u urolitiaz
indikovany nejsou (pouze u sarkoidozy).

» Sekunddrni hyperkalciurie (imobilizace, sarkoidoza, tumo-
ry atp.) 1é¢ime dle primarni pfi€iny.

B) Zjistime-li hyperoxalurii

* PFijeji enterické formé poddvime tekutiny a dietu bez oxaldtii.
U osob s malabsorpci se doporucuje podavat mastné kyseliny
o stiednim retézci. ProtozZe je vznik konkrementli multifakto-
rialni, ovliviiujeme 1éCebné jednotlivé odchylky.

Pokud soucasné nachdzime hypocitraturii, podavame
kalium citricum ve Ctyfech dennich davkach, celkové az 120
mmol/den (napf. 26 tbl K citricum 500mg, 2 sacky Magno-
solvu). Ma-li nemocny prijmy, doporucujeme podavat spise
natrium citrat (Alkalit).

Pokud souc¢asné nachazime hypomagnezinurii podavame
magnesium citricum v denni davce 10 mmol (4-5 tbl Mg
citricum 500mg, 1 sacek Magnosolvu), které je 1épe absor-
povatelné a snesitelné nez MgO ¢i MgOH. Pfi hypokalcémii
podavame Ca citricum v davce 400 mg Ca s jidlem.

» Diagnostikujeme-li primarni hyperoxalurii, podavame
pyridoxin v davce 200-1000mg za den a ortofosfat v davce
1,5-2,5 g fosforu denné. Pti podavani vitaminu By sice stoupa
urikosurie i kalciurie, ale poCet recidiv urolitiazy prokazatel-
né€ klesa. Jako prevenci krystalizace moci pfiddvime magne-
sium citricum (viz vyse).

Pri dietnich a mirnych ,,metabolickych“ formdch hyperoxa-
lurie podavame pyridoxin v davkach 60-120mg za den, do-
porucujeme dietu se zvySenym obsahem vapniku a snizenym
mnoZstvim $tavelanti (omezujeme pfijem vitaminu C, kavy,
ofecht, zeleného Caje, Cokolady, Spenatu, zelenych fazoli, fe-
py, petrzele, brambor, kakaa, hroznového vina atp.). Vhodna
jsou rajcata pro maly obsah Kkyseliny Stavelové.

V literatufe nachazime i protichtidné zminky o podavani
cholestyraminu k prevenci hyperabsorpce oxalati.

U vSech kalciumoxalatovych litiaz obecné podavame alo-
purinol a horcik ve formé magneziumcitratu na sniZeni rizika
krytalizace, agregace a riistu kalciumoxalatovych krystali.

C) Diagnostikujeme-li hypocitraturickou Ca urolitidzu, poda-
vame citrdt per os, ¢imZ dochazi k vazbé€ citratu s vapnikem
a poklesu saturace moci pro kalciumoxalat, je potlaCen rust
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a aglomerace krystalll kalcium oxalatu, zvySuje se inhibi¢ni
aktivita moci.

Mnohem vyhodnéjsi nez natrium citricum je podavani ka-
lium citricum, protoze natrium citricum zvysuje obsah sodiku
v organizmu a tim i riziko hyperkalciurie a hypertenze; navic
méné zvySuje citraturii a méné sniZuje riziko krystalizace pro
kalciumoxalat. Kalium citricum navic sniZuje vyskyt lehké
hypokalémie, ¢imZ koriguje intracelularni acidozu a zvysuje
citraturii. Snazime se udrzet pH mo¢i kolem 6-7. U tézkych
hypocitraturii (RTA, prijmy) podavame K citricum v davce
az 120 mmol (26 tbl denné 500 mg). ProtoZe hypocitraturie
vznika i pfi podani thiazidd, doporucuje se kombinovat jejich
podavani s citratem (30-40 mmol Kalia citrica = 6-8 tbl
K citricum 500 mg).

D) Zjistime-li hyperurikosurickou Ca litiazu ¢i litiazu kyseliny
mocove, doporucujeme omezit puriny a jednoduché cukry ve
stravé, podavame alopurinol v davce az 300 mg za den.

Alopurinol je izomer hypoxantinu, blokujici xantinoxida-
zu, takZe se misto kyseliny mocové vylucuji mo¢i jeji prekur-
zory. Rovnéz jej po¢itdme mezi nepfimé inhibitory krystaliza-
ce; po jejich podani byl popsan i vzestup citraturie.

Efekt alopurinolu o¢ekdvame u urikosurii > 4 mmol za
den. Vyjimecné mtiZe dojit pfi terapii alopurinolem k vytvore-
ni xantinovych kament (dlouhodobé podavani velkych davek
nad 500 mg denné). Jako vedlejsi u¢inky podavani alopurinolu
se popisuji hlavné alergické koZni projevy, svédéni, exantém.
P#i medikaci béZnych davek jsou popisovany obcasné prijmy
a dyspepsie. V literatufe 1ze nalézt zminky i o hepatotoxic-
kych ucincich (hepatomegalie, icterus), o vzniku leukopenii
i subfebrilii. Pro teratogenni efekt alopurinolu jej neni vhodné
podavat t€hotnym a détem. Pfi terapii alopurinolem je nutna
restrikce NaCl pod 3-4g denné (soleni zvySuje hodnoty mo-
nosodium uratu).

Pti hyperurikosurické Ca litiaze ¢i litidze kyseliny mo-
¢ové je nutno alkalizovat moc¢ nejlépe formou peroralniho
podavani kalium citricum v davce 30-60 mmol denné (7-13
tbl K citricum 500mg) a alkalizujicimi minerdlkami. Touto
terapii dochazi k inhibici heterogenni nukleace pro kalci-
umoxalat, ktera je navozena monosodiumuratem.

E) Pri cystinurii omezujeme piijem metioninu (ryby, vejce, ma-
so obecné, kasein), doporucujeme vysoky p¥ijem tekutin (mine-
ralky s bikarbondtem - Fatra, Bilinska, Salvator, Santovka,
citrusové dzusy, jableCnou $tavu), poddvime kalium citricum
v davce 30-40 mmol/den (7-9 tbl K citricum 500 mg), gluta-
min a D-penicilamin.

Penicilamin je jednoducha aminokyselina (degradacni
produkt penicilinu), jejiz u€¢inek spociva v rozruSeni disul-
fidické vazby téZce rozpustného cystinu. Moc¢i se pak vylu-
¢uje vytvoreny penicilamincystein-disulfid, ktery je ve vodé
50-100x% rozpustnéjsi nezZ cystin. Pro mensSi toxicitu se uziva
v 1é¢b€ vyhradné D-izomer.

Podava se 1-2, vyjimeéné 3 g penicilaminu denné (napf.
Metalcaptase). Zadouci je podavat sou¢asné pyridoxin v dav-
ce 40mg denné, ktery snizi vyskyt vedlejSich ucinka (kozni
projevy, dyspepsie, nefroticky syndrom, cefalgie, atrofie

o¢niho nervu, leukopenie, trombocytopenie). Podani peni-
cilaminu je nevhodné u poruch hematopoetického systému,
selhavani ledvin, alergii na penicilin.

Podobné ucinky jako D penicilamin ma i alfa-merkapto-
propionglycin (MPG), ktery je méné toxicky.

U cystinurie se doporucuje také podavani vitaminu C
v gramovych davkach (ovlivni redukci cystinu na cystein,
ktery je v moci dobfe rozpustny).

F) Diagnostikujeme-li 2,8 DHA litiazu ¢i xantinovou litiazu,
doporucujeme vysoky prijem tekutin, alkalizaci a alopurinol.

G) U hypomagnezinurickych Ca litiaz podavame magnezium
oxid ¢i magnezium citrdt; tyto 1éky uzivame s vyhodou obecné
u vSech kalciumoxalatovych urolitiaz (inhibitor krystalizace).
Lécba hotcikem pfi jeho deficitu je velice efektivni.

H) Vyslovime-li podezieni na infekéni litiazu, podavame an-
tibiotika a chemoterapeutika dle citlivosti a mocového pH, ev.
i inhibitory uredzy.

Doporucujeme spiSe okyselujici minerdlky, rybizovou
Stavu, bylinky, tablety s celaskonem (ne Sumivé), omezujeme
mléko, Zivocisné bilkoviny.

I) Mame-li podezieni na renalni tubularni acidézu, podavame
ortofosfaty a alkalizujeme mo¢ pomoci K-citricum. SouCasné
podavani thiazidi pfi 1é¢bé ortofosfaty je nevhodné. Acidifi-
kace alkalické moci u RTA je zavaznou kontraindikaci. Pte-
trvava-li hyperkalciurie, doporucuje se zaména ortofosfatu za
thiazidy.

Z méné Casto uzivanych 1ékid se podava s dobrymi vysled-
ky u kalciumoxalatovych konkrementti Diclophenac (inhibitor
prostaglandind). Popisuje se i vyhodné pouZiti antagonisti
kalcia (napf. nifedipin) u nefrokalcinoz a kalciovych konkre-
mentii. Jako inhibitor krystalizace kalciumoxalditu a struvitu
byla pouzita se spornymi vysledky také methylenova mody-

Dukazy o popisovanych litolytickych ucincich éterickych
olejii zatim neexistuji.

ProtoZe rozpustnost konkrementil zavisi mimo jiné i na
kyselosti moci (pfedev§im kyselina moc€ova a cystin jsou
Spatné rozpustné v kyselé a dobfe rozpustné v alkalické mo-
¢i), snazime se ovlivnit pH moci dle analyzy kamene a typu
metabolické poruchy.

1. Mo¢ alkalizujeme u cystinurie, urikosurie, litiazy kyseliny
mocové, pri trvale kyselem pH mocéi pod 5,5, pii RTG
nekontrastnich konkrementech, eventuelné pii oxaldtové
litiaze. Pouzivame citrdaty, Sumivé prdasky, natrium hydro-
gencarbonicum, alkalické minerdlni vody (Bilinska, Fatra,
Salvator). Pri vétsi alkalizaci je nebezpeCi precipitace
fosfatovych soli.

2. Moé acidifikujeme pouze vyjimecné p¥i ndlezu fosfitovych
infekénich kamenii. PouZivime ammonium chloratum,
minerdlni vody se sulfdty, kyselinu mandlovou, kyselinu
askorbovou, mixturu solvens, L metionin.

Samostatnou kapitolou je ferapie urolitiazy u deti, ktera
neni snadna.
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U déti je Casto negativni vodni bilance (vE€tSi perspira-
ce vody), proto musime o to vice pamatovat na hydrataci
a pravidelny pfisun tekutin (i no¢ni). Z 1éki podavame dle
vysledkli metabolickych vySetieni hoiik, pyridoxin, citra-
tové smési, ev. thiazidy. U cystinové litidzy vitamin C, popf.
penicilamin.

Do metafylaxe zahrnujeme i tzv. vypuzovaci kiiry, jejichz
principem je zvySeni hydrostatického tlaku nad ptekazkou.
Pitny naraz se provadi cajem v mnozstvi né€kolika litri vypi-
tych v kratkém case. Piti kombinujeme s télesnou aktivitou
a nékdy se pfidava diuretikum, popripadé se navodi osmo-
ticka diuréza manitolem. Spontanni odchod konkrementu
podporujeme spasmolytiky. Casto tyto postupy spojujeme
s peroralni chemolyzou (tato je indikovana u uratové, cys-
tinové a struvitovité urolitiazy, vétSina kalciumoxalatovych
a kalciumfosfatovych kament je rezistentnich) a snaZime se
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kombinaci obou metod konkrement z urotraktu odstranit.
Neni vyjimkou ani litolyza po parenteralni aplikaci ,rozpous-
tédel”.

Zcela na zavér je nutno zminit se o dispenzarizaci uroli-
tiakii.

Domnivame se, Ze by mélo jit o analogii diabetického pro-
gramu a dispenzarizace by méla byt vedena vétSim podilem
internistll - nefrologu.

O pacienta by se mél starat tym lékaiti v Cele s internistou,
ktery by ve spolupraci s klinickym biochemikem a urologem
zajistoval komplexni zdravotnicku péci (evidence, anamnéza,
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