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NE CLANKY

Metabolické odchylky, odpovédné za recidivy urolitiazy, zji§tujeme u 97 % vySetienych pacientd. Z této skupiny je az v 80%
dosazeno remise. U vétsiny pacientti je pfi¢inou vzniku moc¢ového konkrementu vysoky odpad kyselych radikalli, pochaze-
jicich z diety. Acidifikace mo¢i je obvykle doprovazena hyperkalciurii. Pfislu§na tiprava diety vede k omezeni recidiv konkre-
ment, snizeni ztrat kalcia a tim sniZzeni rizika vzniku osteoporézy. Podle novych poznatki se na vzniku kalciumoxalatové
litiazy podili také dekolonizace stievni flory. Ve zdravé stievni flofe byla prokazany bakterie Stépici oxalaty. Tato skuteénost
otvira dal§i moznosti prevence urolitiazy.
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PREHLED

METABOLIC MANAGEMENT OF UROLITHIASIS - SIGNIFICANCE, EXAMINATION, THERAPY AND METAPHYLAXIS
Metabolic abnormalities responsible for stone reccurence are currently identified in 97 % of evaluated patiens and
remission rates in this group is achieved in almost 80%. Urolithiasis secondary of urinary calcium excretion in most
renal stone formers is more dependent on the dietary acid load. Reducing the acid-ash content of the diet has an impact
on decreasing stone reccurence while preventing bone loss. New evidence associated the decolonization of oxalate
degrading intestinal flora with a higher risk of calcium oxalate stone formation, possibly opening a novel approach for
prevention of urolithiasis.

Key words: urolithiasis, metabolic examination, metaphylaxis, dieta, Oxalobacter.

Nefrolitidza patfi mezi rozSifend onemoc-
néni, postihujici 1-5 % populace primyslovych
zemi (1, 3, 4, 5). Podle evropskych studii se
urolitiaza vyskytne az u 15% populace, kterd
se dozije sedmdesati let (1, 3, 4). Roéni inci-
dence se podle stejnych autor( pohybuje mezi
0,5-1%. VétSina pacient(i, u kterych vznikla
urolitidza ma riziko vzniku recidivy — a to az
v 80% (4). Metabolické vySetieni vede k od-
haleni pfi¢iny urolitidzy az u 97 % nemocnych
(3). Nejcastéjsi pficinou je nizky objem moci
v kombinaci s dalsi odchylkou, vétsinou diet-
niho pvodu.

Patofyziologie kalciumoxaléatové
nefrolitiazy

Kalciumoxalatova nefrolitidza se vysky-
tuje az u 80% pacientl s mocovymi konkre-
menty (4). Jeji plvod je znaéné heterogenni.
Hyperkalciurii se mini odpad zhruba 7,6 mmol
kalcia na den s malymi rozdily podle pohlavi
a vySetiujicich laboratofi. Vyznamné odpa-
dy, vyZaduijici korekci a ohrozujici pacienty
ztratou kalcia, jsou nad 10 mml/den (1, 5).
Pfiénou jsou poruchy metabolizmu kalcia
nebo oxalatli, spotfebovéni inhibitor( litidzy
pfi hyperurikosurii riizného plvodu a primarni
nedostatek inhibitor(i urolitidzy tj. pfedevsim
citratli a magnezia.

Absorpcéni hyperkalciurie
Podstatou této porucha je stfevni hy-

perabsorpce kalcia v oblasti jejuna. Pfi¢ina
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neni dosud presné urCena. Zvyseni cirkulu-
jiciho objemu kalcia po jeho absorpci vede
ke zvySeni rendini filtrace a utlumu sekrece
parathormonu (dale PTH). Hyperkalciurie je
tedy vysledkem zvySené nabidky kalcia pro
filtraci potladenim reabsorpce kalcia. Hladina
sérového kalcia z(istava normalni.

Renadlni hyperkalciurie

Zakladni odchylkou u renéini hyperkalci-
urie je poruSend tubularni reabsorpce kalcia.
Ztraty kalcia moci vedou ke snizeni sérové
hladiny kalcia. Snizeni cirkulujiciho objemu
kalcia stimuluje sekreci PTH. Tato regulace
vede k mobilizaci kalcia z kosti a ke zvySeni
stfevni absorpce. Timto plsobenim se sice
navysi cirkulujici objem kalcia, ale sou¢asné
se zvySuje nabidka k filtraci a udrzuje se
rendlni hyperkalciurie. Sérova hladina kalcia
zlstdvd normadini. Vzhledem ke zvySené
stimulaci Cinnosti pfistitnych télisek mluvime
o0 sekundarnim hyperparatyreoidizmu.

Resorpéni
hyperkalciurie (primarni
hyperparatyreoidizmus)
Hypersekrece PTH vede k excesivni
kostni resorpci kalcia. ZvySuje se také stfevni
absorpce kalcia, kterd je zavisla na PTH zpro-
stfedkované renalni syntéze 1,25 (OH), vitami-
nu D. Vysoka hladina cirkulujiciho kalcia vede
ke zvySeni sérové hladiny kalcia a zvySeni
filtrovaného objemu kalcia. Objem filtrovaného
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kalcia se zvySuje jeSté PTH stimulovanou re-
absorpci kalcia a exkreci fosfatli. Nasledkem
vysoké nabidky kalcia pro filtraci je vyznamna
hyperkalciurie.

Hyperurikosurie

Asi u 10% pacientl s kalcium oxalatovou
nefrolitidzou je hyperurikosurie jedinou zjisti-
telnou odchylkou (1, 3, 4, 5). U téchto pacientt
je vysoka saturace moci monosodiumuratem
nebo kyselinou moc¢ovou vyvoland plsobe-
nim vnéjdich podminek (dietni zvyky, fyzicka
aktivita, fyzikalni podminky). Monosodiumurat
nebo kyselina moCovd mohou vyvolat vznik
kalcium oxalatové litidzy dvojim zpUsobem:
bud absorpci inhibitord litidzy (vychytanim
inhibitord litiazy na principu kompetitivni inhibi-
ce) nebo pfimou indukci heterogenni nukleace
na svém povrchu.

Dna

Dna je primarni metabolickd porucha
a litidza se objevuje pouze u &asti pacientl
(20-40%) (3). Dna se mize manifestovat
kloubnimi obtiZzemi, hyperurikémii nebo pouze
v latentni formé intermitentnimi biochemickymi
odchylkami. Pfiznaéné je nizké pH moéi pod
55 (1, 3, 4, 5). Na nizkém pH se nepodili
stfevni ztraty ani nadbytek kyselych radikalt di-
etniho plvodu. Konkrementy z kyseliny mo&ové
krystalizuji pfi nizkém pH a sou¢asné se mohou
objevit i kalciumoxalatové konkrementy, vzniklé
indukovanou heterogenni krystalizaci.
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Hyperoxalurie

Hyperoxalurie je definovana odpadem
oxalatl nad 475 ymol/den v modi (1, 3, 4, 5).
Vétsinou je jeji pfiCinou stfevni hyperabsorpce
(tzv. enterickd hyperoxalurie). Mensi pro-
cento hyperoxalurii je zplisobeno zvySenym
pfijmem oxalétl nebo jejich substratli (napf.
vitaminu C), nizkokalciovou dietou a raritné
jsou pfi€inou hyperoxalurie primarni vrozené
enzymatické odchylky. K tomuto tradiénimu
rozdéleni se nové na zékladé vyzkumdi pfifa-
zuje jako dalsi zdroj enterické hyperoxalurie
ztrdta stfevnich bakterii, které se podileji
na degradaci oxalatl. Publikovana sdéleni
upozorfiuji na vymizeni stfevni bakterie Oxalo-
bacter formigenes u zen, které dostavaly opa-
kované antibiotika pro uroinfekce a byly u nich
zjistény kalciumoxalatové konkrementy. Dalsi
prace hodnoti ovlivnéni oxalurie podanim kul-
tury s Oxalobacterem oréné u krys a u lidi
(6, 7, 8). Slibné vysledky jsou podkladem
pro dalsi vyzkumy, sméfujici k biologickym
manipulacim a obnové, a zejména k udrZeni
pfirozené stievni flory.

Hypocitraturie

Hypocitraturie je nejddlezitéjsi porucha
s nedostatkem inhibitord litidzy. Vyskytuje
se jako primarni a jako sekundarni poru-
cha, mlze byt vyjadfena samostatné nebo
s dalSimi metabolickymi odchylkami. V re-
acidobazicka rovnovaha. Acidéza snizuje
citraturii jednak zvy$enim rendlni tubuldrni
reabsorpce citratd a jednak redukci syntézy
citratl. Tyto mechanizmy se vyskytuji u re-
nalni tubuldrni aciddzy, enterické hyperoxa-
lurie, hypokalémie (z intracelulérni aciddzy),
extrémni fyzické zatéZe (z divodu laktatové
aciddzy), vysokého pfijmu  Zivocidnych
proteini (ze zvySeného obsahu kyselych
zbytkd) a pfi nadbyteéném pfijmu sodiku
(z bikarbonaturie).

Patofyziologie ostatnich
konkrementu
(ne kalciumoxalatovych)

Tyto konkrementy pfedstavuji asi 20%
veskerych mocovych konkrementt (3, 4).

Konkrementy z kyseliny mocové
Vyde pH v moéi a disociatni konstanta
kyseliny moCové rozhoduji o vzniku konkre-
mentl z kyseliny mocové. Kromé dny vznikaji
konkrementy z kyseliny moCové i pfi dalSich
stavech, spojenych s nadprodukci purind jako
jsou myeloproliferativni syndromy, poruchy
metabolizmu glykogen( nebo néktera maligni
onemocnéni. Chronické prijmy (napf. ulcerdz-
ni kolitida, regionalni enteritida) nebo jejunoile-
alni by-passy mohou vyvolat litidzu z kyseliny

mocové ztratou alkdlii a snizenim objemu modi
ze ztrét tekutin.

Cystinova litiaza

Cystinurie se fadi mezi vrozené metabo-
lické poruchy. Vyskytuje se zfidka, postizeni
tvofi necelé 1% vSech litiatikd (1, 3, 4, 5). Je
charakterizovdna poruchou stfevni absorpce
a rendlni exkrece dibazickych aminokyselin
(cystinu, alaninu, argininu, lysinu a ornitinu).
Cystinové konkrementy vznikaji pouze u ho-
mozygotl s vysokou renalni exkreci neroz-
pustného cystinu na podkladé autozomainé
recesivniho onemocnéni. Ostatni amino-
kyseliny konkrementy nevytvafeji ani se na
vzniku cystinové litidzy nepodileji. Krystaly
zaCinaji precipitovat ze supersaturovaného
roztoku u jedincd, u kterych vylu€ovani cysti-
nu pfesahuje 250 mg/g kreatininu v mo¢i nebo
250 mg/den (1, 4, 5).

Infekéni konkrementy

Tyto konkrementy jsou tvofeny struvi-
tem (MgNH,PO, x 6 H,0) nebo apatitem
(Ca,,(PO,),CO,). Pfedpokladem jejich vzniku
je enzymatické Stépeni urey v alkalické mo€i
bakteridlni uredzou. Pfi tomto Stépeni se
uvolfiuje amonny kationt a hydroxylovy aniont.
Déle se zvySuje alkalické pH moci a dochazi
k disociaci fosfatli. Uvolnény trihydrofosforeg-
nanovy aniont vytvafi v alkalickém prostfedi
nerozpustny struvit. Bakterie, které produkuiji
uredzu patfi nejéastéji do rodu Proteus, déle
Klebsiella, Pseudomonas nebo Ffid¢eji Staphy-
lococcus. Struvitové konkrementy jsou proto
Casté u pacientl s kombinaci vleklé uroin-
fekce a anatomické nebo funkni obstrukéni
uropatie.

Metabolické vysetFeni

Viyetfeni nemocného s primolitidzou
zdlezi na sloZeni konkrementu a pfedevsim na
spolupréci a dohodé nemocného s indikujicim
|ékafem. Konkrementy pfizna¢né pro metabo-
lickou pfi€inu urolitidzy napf. brushit, kyselina
mocovd, cystin vedou k dalSimu metabolic-
kému vySetfeni. Konkrementy, vyskytujici
se u déti a mladistvych jsou rovnéz indikaci
k metabolickému vySetfeni. Pfi zachytu ne-
komplikované primolitidzy kalciumoxalatové
doporuéujeme vétdinou pouze nespecifickou
metafylaxi a podrobné metabolické vySetfeni
indikujeme aZ pfi recidivé. Podle podrobnych
studii se z ekonomického hlediska vyplati
indikovat metabolické vySetfeni a sledovani
u pacientQ, ktefi maji recidivu urolitidzy ¢as-
téji nez jedenkrat za tfi roky (3). U pacientl
s nizkym rizikem recidivy litidzy vystacime
se zakladnim vySetfenim séra a orientanim
vySetfenim moci véetné pH. Pfi podrobném
metabolickém vysetfeni doporucujeme pro-
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vést vySetfeni alespon osm tydn{ od posledni
manipulace v mogovych cestach a pokud Ize
u pacienta, ktery nemd zavedenou drenaz
mocovych cest (nefrostomie, stent, modovy
katétr). Pfitomnost téchto drenazi s obvyklou
sekundarni bakteridlni kolonizaci a precipitaci
mocéovych soli na povrchu katétrli ovliviiuje
vysledek vysetfeni. U nemocnych se samo-
statnym stfevnim vyvodem Ize metabolické
vySetfeni provést bez ovlivnéni vysledku.
U pacienttl s ndhradou méchyfe stfevem se
zejména u heterotopickych a inkontinentnich
derivaci setkdvdme s chronickou bakterialni
kolonizaci, kterd mize vysledek modifikovat
(nékteré kmeny &tépi citraty nebo produkuiji
uredzu). Pfi standardnim metabolickém vySet-
feni se vstupni vySetfeni doporuCuje provadét
s oradlnim kalciovym testem, ktery pomlze
odliSit jednotlivé podtypy hyperkalciurickych
urolitiaz. Kontrolni vySetfeni provadime bez
ordiniho kalciového testu. Sou¢ésti vySetfeni
je vySetieni séra jednorazové nalacno. V sé-
ru vySetfujeme v zékladnim vySetfeni ionty,
rendlni funkce, kyselinu mocovou, celkovou
bilkovinu a alkalickou fosfatdzu. V pouziva-
ném roz8ifeném vySetfeni kompletni jaterni
testy, glykémii, cholesterol a triacylglycerol.
Parathormon vySetfujeme az pfi z&vazném
podezfeni na primami hyperparatyredzu pfi
souCasné hyperkalcémii. Nemocné s pode-
zfenim na primarni hyperparatyreézu obvykle
doporuéujeme k vySetfeni na spolupracujicim
endokrinologickém pracovisti. Sbér moci musi
pacient provést peclivé, jinak je vySetfeni
bezcenné. VySetiujeme pH mogi, objem modi
za 24 hodin, pacient musi uvést svou vySku
a vahu. V moci vySetfujeme odpady kreati-
ninu, iontl véetné hoféiku, kyseliny mocové,
oxalatd, citrat a sulfatd (jejich odpady koreluji
s pfijmem Zivo&idnych proteind). Matematicky
zpracovavame clearence kreatininu a kyseliny
mocové, poméry Ca/kreatinin a Ca/Mg a déle
rizikovy faktor (numericky vypocet, vznikly
z odchylek od ideélnich hodnot). Toto vySet-
feni je vychodiskem posouzeni pacienta. Sou-
Césti je i aktudlni morfologické vySetfeni ledvin
sonograficky, spiralnim CT nebo vyluéovaci
urografii. Pfi zachytu cystinurie doporu¢ujeme
pacienty a jejich pfibuzné k vySetfeni do spo-
lupracujiciho Ustavu pro vySetieni vrozenych
poruch metabolizmu Praha 2, Ke Karlovu 2,
kde je z moci provadénad podrobna analyza
odpad( dibazickych aminokyselin s hodno-
cenim poruchy.

Metafylaxe urolitiazy

Nejdllezitéjsi strategii 1éby je Uprava
diety. Plvodné byly Siroce doporu¢ované
diety s omezenim pfijmu kalcia. Tyto diety
vychazely z jednoduché predstavy, ze sni-
Zeni pfijmu kalcia snizi hyperkalciurii, ktera
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je Gastou odchylkou u litiatikt. Ukazalo se, ze
toto doporuceni nejen Ze nevedlo ke snizeni
hyperkalciurie, ale u pacientl se objevila
navic osteopordza a konkrementy se vysky-
tovaly se stejnou frekvenci, nékde dokonce
i Castéji. Pfehodnoceni patofyziologie vzniku
litidzy vedlo ke zméné doporucenych postupl
(2). Jednoznacné byl prokézan vyrazny vliv
nadbytecného pfijmu Zivocisnych protein(
a sodiku na vznik urolitiazy. Sodik je ob-
sazen v fadé potravinafskych soli, kde pini
funkci konzervaéni latky, je soucasti nékte-
rych stabilizator(i ale i barviv a ochucovadel.
Vysoky obsah sodiku maji spiSe potravni
doplriky, nez zékladni potraviny a jejich vybér
je nutno konkrétné s pacientem vyhodnotit.
Rovnéz nékteré redukéni diety, doporudujici
jednostrannou pfevahu zivoéiSnych proteind
s omezenim zdrojG uhlohydratl vedou ke
zvySeni kyselych zbytk( a ovlivnénim pH
modi, ztratdm vapniku a citratl s vysokym
rizikem litidzy. Tomu pfispivd i nadbyte¢nd
fyzicka zatéz, kterd vedle zdroje laktatu ze
svalli vede ke zvySenym ztratdm tekutin po-
tem. Zékladem racionéini diety je pfedevsim
dostate¢ny pfijem tekutin, nejlépe tolik, aby
pacient vymocil 2,5 litru denné. VSeobecné
doporuCujeme omezeni pFijmu zivo€isnych
protein(, nejlépe zafadit 2-3x tydné bez-
masé dny. Doporu¢ujeme omezeni potravin,
s vysokou koncentraci potravindfskych soli
(polévkové kofeni, instantni polévky, masové
a rybi konzervy, uzenafské vyrobky apod.).
Doporu¢ujeme pravidelné mlécné davky
s ohledem na tuénost vyrobkd, pfedevsim
mléko, tvarohové a tvrdé syry a jogurty. Je
nutno upozornit (i mezi mléénymi vyrobky)
na potraviny s vy$§im zastoupenim potravi-
nafskych soli a uprav, vedoucich k vy$Simu
obsahu sodiku v nich. | pfi absorpéni hy-
perkalciurii, zavislé na vysi oréniho pfijmu
vapniku nikdy zésadné neomezujeme zdroje
vapniku, pouze upravime denni davku na
750-800 mg/den. Ovoce a zeleninu ome-
zujeme minimalné zejména u pacientl se
smidenou stravou. Pfi sestavovani diety
pfihlizime k pfidruzenym metabolickym od-
chylkdm (poruchy metabolizmu cukr( a tukd,
nesnasenlivost mléka, alergie atd.).

Tiazidy

Tiazidy zvySuji tubuldrni reabsorpci kal-
cia v distalnim tubulu a diuretickym efektem
snizenim extraceluldrniho objemu tekutiny
stimuluji i reabsorbci kalcia v proximalnim
tubulu. Tim doplfuji cirkulujici objem kalcia,
upravuji sekundarni hyperparatyreoidizmus
a pfes snizeni produkce 1,25 OH, vitaminu D
snizuji reabsorbci kalcia ze stfeva. Pi jejich
pouzivani je nutno sledovat a dopliovat kali-
um a zejména citraty, protoZe tiazidy navozuji
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hypocitraturii. Tiazidy se nehodi na terapii
absorpéni hyperkalciurie, kde nejsou jisté
kauzalnim Iékem. Pokud se uzivaji, doporu-
Cuji se podavat na zagatku léCby k ovlivnéni
hyperkalciurie. Nejdéle po roce uZivani se
doporu€uje u absorpénich hyperkalciurif
pfevést pacienta pouze na substituéni 1é¢-
bu vysoce davkovanymi inhibitory litidzy.
DoporuCované iontoméni¢e se u absorpéni
hyperkalciurie vyraznéji neuplatnily pro fadu
vedlejSich Gcinkd (prdjmy, dyspepsie), vyso-
kou cenu a soucasné snizeni bivalentniho
inhibitoru litidzy hof¢iku.

Allopurinol

Allopurinol inhibuje enzym xantinoxidazu
a tim snizuje syntézu kyseliny mocové v sé-
ru. Je lékem volby zavazné hyperurikémie.
Pfi hyperurikosurii se nékdy doporuéuje na
zaCatku 1é¢by (cca na tfi mésice) na snizeni
cirkulujici nabidky kyseliny moCové. Je nutné
respektovat kontraindikace 1€ku a pacientim
kontrolovat jaterni testy. Pacientdm s rendini
nedostateCnosti je rovnéz nutno redukovat
davku.

Kalium citrat

Citraty jsou lékem volby pfi hypocitraturii
nejrliznéjsi etiologie. Pravidelné se uzivaji pfi
stavech spojenych s metabolickou acidézou
(rendIni tubularni acidéza, chronické prijmy),
k dosaZeni alkalického pH u pacientd s litia-
zou z kyseliny mocCové a u cystinuriki a jako
substituéni terapie pfi podavani tiazidd. Pfimo
pusobi na dissoluci kyseliny mo¢ové a inhibuji
krystalizaci, agregaci a dalSi narlistani a shiu-
kovani kalciumoxaldtu. Hlavnim vedlej$im
ucinkem je nepfili§ Casto se vyskytujici pyro-
za. Kontraindikaci jsou uroinfekce kmeny, pre-
ferujicimi alkalické prostfedi, zavazna renalni
insuficience a hyperkalémie.

Kalcium

Kalcium je nutné podévat pfi enterické hy-
peroxalurii, kde vyvazuje volné oxalaty a brani
tak jejich absorpci ze stfeva. Doporucena
davka je 0,25-1,0 g 4x denné (3). Pokud to
pacient snasi, je vhodné kombinovat podavani
kalcia s podavanim magnezia k sou¢asnému
zvy$eni jeho inhibicni koncentrace v mogi.

Penicillamin

Penicillamin se pouzivé jako pomocny 1€k
pfi 16¢bé cystinurie. Vyuziva se vazby penicil-
laminu na disulfidovy mlstek cystinu — vznikly
bisulfid je rozpustngjsi. V modi zustava stejné
mnozstvi cystinu, ale ve formé, které nepreci-
pituje do konkrementd. Penicillamin ma dosti
vedlejSich U¢ink zejména vznik nefrotického
syndromu, trombocytopénie, leukopénie,
gastrointestinalnich obtizi. Alternativné Ize
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k vazbé na disulfidicky mlstek pouzit alfa-
-merkaptopropionylglycin (dfive distribuovana
Thiola, nyni v CR registrovén) nebo kaptopril
(uzivany pfedevsim jako hypotenzivum zejmé-
na pfi renovaskuldrni hypertenzi). Zékladni
v |ébé cystinurie je dosédhnout vysokého
fedéni moci. Pacientim se doporucuje vysoky
pfijem tekutin tak, aby vymodili 4-5 l/den.
Soucdasné se cystinurikim doporuéuje alkali-
zace moC€i, pfi chronickém uzivani spiSe jako
pozadi. Vysokoddvkované podavani askorbatu
(vitaminu C) neni v doporu¢ovaném davkovani
4-6 g denné pro pacienty dlouhodobé pfijatel-
né, snasi spie davkovani kolem 2 g denné.
Uginnost neni jednoznaénd, vysoké dévky
kyseliny askorbové mohou vyvolat zavaznou
hyperoxalurii.

Acetohydroxamova kyselina

V 1é¢bé infekénich konkrementd je
UspéSné pouze odstranéni konkrementu
s odléCenim uroinfekce. Konkrementy jsou
znacné drolivé, i drobnd rezidua se stavaji
rychle zdrojem objemnych recidiv. Bakterie
mohou byt usidleny trvale jednak v poréznich
konkrementech a jednak v jizvach okolniho
parenchymu ledvin. Lé¢ba antibiotiky tak
nemize UspéSné fokusy chronické infekce
sanovat. Kyselina acetohydroxdmova je in-
hibitor uredzy. Teoreticky by méla blokovat
mechanizmus vzniku infekéni litidzy. In vivo se
ale vyraznéji neuplatnila zejména pro vyrazné
vedlejsi ucinky a nespolehlivy ucéinek.

Zavér

Pro pacienty trpici litidzou je nejdllezi-
t€j8i naucit je trvale dostateCnému pfijmu
tekutin. Zakladem pitnych rezim( je voda.
V dieté je zékladnim doporuéenim raciondini
snizeni ZzivoCiSnych proteind a zdroji so-
diku pfi kaZdodenni konzumaci potravin
a tekutin. Za nevhodné povaZujeme rezimy
s omezovanim vépniku. RovnéZz omezovani
zeleniny a ovoce kromé extrémnich a Cisté
vegetarianskych jidelni¢kl je spiSe Skodlivé
z hlediska omezeni zdroje citratd. Snazime
se 0 sestaveni individudiniho jidelniCku,
ktery respektuje potfeby ale i pozadavky
pacienta. Z medikamentdznich prostfedku
vyuZijeme nejvice citraty pro jejich Sirokou in-
dikaci a relativné mélo se vyskytujici vedlejsi
Ucinky. Zajimavé jsou prace, upozornujici na
vliv dekolonizace stfevni flory. Vedle dosud
obecné pfijimané dysmikrobie s rizikem prij-
mu a osidleni patogenni flérou se zdliraziuje
i ovlivnéni vstfebavani litogennich oxalatu
pfi snizeni mnoZstvi bakterii degradujicich
oxalaty. Toto nové hledisko mize jisté u ri-
zikovych skupin vhodnym a patofyziologicky
spravnym mechanizmem vést k omezeni
litidzy této etiologie.
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