196 | Prehledové cldnky

Dnesni zasady a metody metafylaxe urolitiazy

MUDr. Pavel Sikora

Urologické oddéleni, Nemocnice Vyskov

Clanek pojednava o soucasnych trendech metafylaxe urolitiazy, laboratornich vysetienich krve a moc¢i uréenych k prevenci recidivy

mocovych kamenu. Podrobnéji jsou rozebrany dietni a Iékova opatieni (obecna a specificka), jakoZto i nejcastéjsi metabolické poruchy
spojené s tvorbou jednotlivych typa konkrementd.
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Current principles and methods of metaphylaxis of urolithiasis

The article deals with the current trends in the metaphylaxis of urolithiasis and laboratory blood and urine tests intended to prevent
the recurrence of urinary stones. Dietary and medical measures (general and specific) as well as the most common metabolic disorders
associated with the formation of particular types of concrements are discussed in more detail.
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Uvod

Urolitidza je pritomnost konkrement(
v mocovych cestdch (nefro-, uretero-, cysto-,
uretrolitidza) nebo kamenotvorné substan-
ce v rendlnim parenchymu (nefrokalcinéza).
Urolitidza postihuje asi 4 % populace. Téméf po-
lovina pacientd zaZije recidivu urolitidzy pouze
jednou za zivot (1, 2). Pacienti s vysokym rizikem
opakované recidivy predstavuji pfiblizné 25%
z celkového poctu litiatikd. Na zakladé typu kon-
krementu a zavaznosti onemocnénf je mozno
rozdelit pacienty na ty s nizkym a s vysokym
rizikem recidivy urolitidzy. Do skupiny s vysokym
rizikem, u kterych je nutnd pravidelnd observace,
fadime pacienty s v¢asnym vyskytem konkre-
ment{ (détstvi, puberta), rodinnou anamnézou
urolitidzy, brushitovymi, struvitovymi i uratovy-
mi konkrementy, solitarni ledvinou, hyperpara-
tyredzou, nefrokalcindzou, gastrointestindlnimi
onemocnénimi (jejuno-iledIni bypassy, stavy
po resekci, Crohnova choroba, malabsorpéni
stavy, enterickd hyperkalciurie po urologickych
derivacnich vykonech), sarkoidézou. Téz jedince
s tzv. rizikovou medikaci, nepfiznivé ovlivAujici
slozeni modi (kortikoidy, cytostatika, vitamin D,
laxantiva, tablety s obsahem Ca), je nutné pra-
videlné sledovat. Déle jsou ohrozeni pacienti
s litidzou vzniklou na genetickém podkladé (cys-
tinurie A, B, AB, primarni hyperoxalurie, rendlnf
tubuldrniacidéza typ ), jedinci s 2,8-dihydroxy-
-adeninovymi konkrementy, xantinurii, Lesch-
Nyhanovym syndromem a cystickou fibrézou.
V neposledni fadé téz pacienti s urologickymi
anatomickymi odchylkami (houbovita ledvina,
stendza pyeloureterdiniho pfechodu, divertikly
a cysty ledvinnych kalichd, stenézy mocovodu,
vezikoureteralnf reflux, podkovovita ledvina, ure-

terokéla). U pacientl s nizkym rizikem recidivy
urolitidzy postacuje v rdmci dalsi prevence do-
poruceni zésad nespecifické (vseobecné) meta-
fylaxe (viz nize). Tito pacienti jiz nepotrebuji dalsi
vysetfeni ani sledovani. Vysoce rizikova skupina
vyZzaduje k prevenci recidivy kromé nespecifické
také specifickou metafylaxi, kterd vychazi ze slo-
zeni konkrementu a zjisténého metabolického
rizika. Tyto nemocné je nutno vcas rozpoznat
a odpovidajicim zplsobem metabolicky vysetfit.

Etiologie a geneze urolitiazy

Mo¢ byva dosti ¢asto pfesycenym roztokem
maélo rozpustnych soli. ZaleZi nejen na koncen-
traci litogennich iontl nebo latek, ale i na fak-
torech inhibujicich vylouceni mélo rozpustné
substance z nasyceného nebo dokonce pre-
syceného roztoku tzv. inhibitorech litogeneze.
Samotny litogenni efekt je vysledkem interakce
tfi slozek: zvysené koncentrace kamenotvornych
slozek, pfitomnosti slozek vytvarejicich krystali-
zacnijadra a nedostate¢né Gcinnosti inhibitor(
krystalizace, pficemZ pomalé proudénti ¢i staza
moci vznik konkrementl podporuje. Zda se, Zze
hlavnim ddvodem vzniku konkrement( je deficit
inhibitord krystalizace (3). Inhibitory krystalizace
brani nukleaci pevnych latek v modi, inhibujf riist
krystald a jejich agregaci. Pfi patrani po riziko-
vych faktorech, které se spolupodileji na vzniku
mocovych kamen(, je nutno brat zfetel na né-
které anamnestické Udaje, jako jsou: vyskyt uro-
litidzy v rodiné, nedostate¢ny pfivod tekutin,
sedavé zaméstnani, vék pacienta (muzi maji vr-
chol vyskytu litidzy ve véku mezi 40-50 lety, zeny
ve véku 16-30 let a po menopauze, u cystino-
vych konkrementU je zacatek vyskytu kolem 20.
roku Zivota). Déle v rdmci anamnézy sledujeme
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dietnf ndvyky, zejména nadmérny pfivod zZivo-
¢isnych bilkovin (4), mléka a mlécnych vyrobkd,
minerélnich vod bohatych na vapnik, Spenatu,
rebarbory, cokolady, kakaa, silnych ¢ajd, alkoholu.
Téz abuzus nékterych 1€k, jako jsou laxancia,
fenacetin, vitamin C a D, acetazolamid, mohou
vést ke zvysené tvorbé urolitidzy. Zvyseny vyskyt
mocovych konkrementl mdze jit na vrub téz
nékterym chorobnym staviim, jako je hyperu-
rikemicky syndrom, diabetes mellitus, infekce
ledvin a vyvodnych moc. cest, rendlnf tubuldrnf
acidéza, endokrinopatie (pfedevsim hyperpara-
tyredza), enteropatie a stavy po resekci streva,
naddorovd onemocnéni (metastazy, ozafovani,
cytostatika), cystinurie, oxaléza. Inhibitory krys-
talizace (Mg, citraty, kyselé mukopolysacharidy)
brani nukleaci pevnych latek v moci. Magnézium
vytvéfi s oxaldtem v moci dobfe rozpustné
komplexy, ¢imz dochazi k poklesu presyceni
moci velmi $patné rozpustnym Ca-oxaldtem.
Deficit magnézia navic brani tvorbé magné-
ziumoxalatovych komplextd ve stfevé a jejich
naslednému odchodu stolici (zvysena moznost
resorpce oxalatd do krve). Alkalicky citrat pfed-
stavuje v soucasné dobeé nejsilngjsiho inhibitora
krystalizace kalcium-oxaldtovych konkrementd.
Tyto medikamenty na sebe v moci navazuji vol-
né Ca?* ionty a snizuji zpétnou resorpci citratd
z primarni moci. Vysledkem je zvyseni citraturie,
pH moci a pokles kalciurie.

Nespecificka metafylaxe

Vedle zevnich faktorG (klima, geografické
podminky, slozenf pitné vody, socidlni poméry)
hraje pfi vzniku urolitidzy nezastupitelnou roli
i vyZiva. Zékladem kazdé metafylaxe urolitidzy
jsou spravna dietni doporuceni a jejich nasledné



dodrzovani (compliance pacienta je vzdy zéklad-
nim predpokladem spravné metafylaxe). Cilem
dietnich opatienf je snizeni zatizeni ledvin, sni-
Zeni vydeje kamenotvornych ldtek moci, zvyseni
podilu protektor (inhibitord) tvorby mocovych
kamenU a zvyseni diurézy. Celkovy dennf pifjem
tekutin by se mél pohybovat v rozmezi 2,5-3 lit-
ry. Cilem by meéla byt diuréza navozend pfijmem
vody a hypotonickych ndpojd s neutrdinim pH.
Optimalni diuréza by se méla pohybovat ko-
lem 2-2,5 litrd za den. SloZenf tekutin je dalSim
predpokladem spravné metafylaxe. Zdsadou je
jejich co nejpestiejsi skladba. Vhodné je den-
né stfidat mineralku, ¢aj, mléko, ovocnou $tavu
tak, aby polovina pfedpoklddaného mnozstvi
pfijimanych tekutin byla ¢istd voda bez pfisad.
Nevhodné jsou ndpoje slazené, mineralizované
a alkohol ve vétsim mnozstvi v jakékoliv formé.
pifjem tekutin béhem dne by mél byt rozlozen
rovnomeérné, aby specifickd vaha moci dosa-
hovala hodnot pod 1010. Strava u pacient(
s urolitidzou: pfi vybéru vhodnych potravin se
fidime obsahem kamenotvornych latek a jejich
prekurzord. Tam, kde nezname slozeni kamene,
nebo je-li kdmen smiSeny, omezujeme potraviny
s nadmérnym mnozstvim kamenotvornych latek
obecné. Pfi doporuceni vyhovuijicich stravova-
cich ndvykl je nutné dbat na zdsadu, ze dietni
opateni musf byt pro pacienta pfijatelnd, proto-
Ze ty nejpfisngjsi diety byvaji nejméné uzitecné,
vzhledem k tomu, Ze se nedodrzuji. V rdmci ne-
specifické metafylaxe je vhodna strava smisend,
vyvazend, obsahujici viechny slozky s omezenim
Zivocisnych bilkovin (pfedevsim vnitfnosti, ho-
veéziho a vepfového masa, uzenin) (10). Denni
spotfeba by neméla pfesahnout davky 0,81
g/kg za den (5-6). Pifjem ovoce je vzhledem
k vysokému obsahu vidkniny nanejvys vhodny,
nicméné role zeleniny v rdmci nespecifické pre-
vence rekurence urolitidzy je diskutabilni pro jeji
alkalické slozent, které zvysuje pH moci (7, 8, 9).
Role vitaminu C, jako rizikového faktoru tvor-
by kalcium-oxaldtovych konkrement(, zUstava
nadale kontroverzni, nicméné jeho excesivni
pfijem neni u vyse uvedené rizikové skupiny
pacientl doporucovan (11). Pijem kalcia by ne-
mél az na vyjimky (pacienti, u nichz dochazi
ke tvorbé konkrementl v sovislosti s dietou bo-
hatou na vapnik) podléhat Zzadnym restrikcim.
Doporucené denni davky jsou 1000-1200mg/
den. Kalciové dopliiky podédvané s jidlem jsou
naopak vyzadovany u pacientl s enterickou
formou hyperoxalurie, vzhledem k vazbé kalcia
na oxalaty ve stfevé. Déle je vhodné omeze-
ni pfjmu cokolady, kavy, kakaa, zelenych ¢ajq,
jednoduchych cukrd, nasycenych tukd a bilého

peciva. U obéznich jedincd je doporuceno snize-
ni energetického pfijmu a fyzicka aktivita, ktera
zajisti pokles télesné hmotnosti na pozadovany
BMI 18-25kg/m?. Vhodné je téZ omezeni pfisunu
sodiku: vyvarovat se nadmérnému soleni po-

travin. Denni pffjem NaCl by se mél pohybovat
v rozmezi 3-5g (12).

Kalcium-oxalatové konkrementy:
vysetieni, pfidruzené metabolické
poruchy, dietni opatieni a terapie

B |aboratornivysetienf: krev: kreat, Na, K, Cl, ioni-
zovany vapnik (ev. celkovy vapnik + albumin),
KM, PTH, vitamin D (v pffpadé hyperkalcémie).

| Vysetieni moci: celkova diuréza za 24 hod.,, pH
moci, specifickd vaha, dennf ztraty za 24 ho-
din (dU/24) pro Ca, oxalaty, KM, citrét, Na, Mg.

B Medikamentdzni terapie: hyperkalciurie
5-8mmol/den: alkalicky citrat 9-12g/den,
nebo natrium bikarbondt 1,5g 3x denné.

m  Hyperkalciurie >8 mmol/den: alkalicky citrat
9-12g/den + hydrochlorotiazid 25-50 mg/
den.

B Hypocitraturie <2,5 mmol/den: alkalicky
citrdt 9-12g/den.

m  Hyperoxalurie >0,5 mmol/den: 200-400 mg
vapniku/den.

m  Hyperoxalurie >1,0 mmol/den: pyridoxin
v pocatecni davce 5 mg/kg/den, titrovat az
na hodnotu 20 mg/kg/den.

®  Hyperurikosurie >4 mmol/den: alkalicky
citrdt 9-12 g/den, nebo natrium bikarbonat
1,59 3x denné + allopurinol 100 mg/den.

m  Hyperurikosurie a hyperurikémie >380 umol:
alkalicky citrdt 9-12 g/den +

100-300 mg/den. Hypo-
magnesurie <3 mmol/den: Magnézium
200-400mg/den.

B Nejcastejsi metabolickou poruchou spo-

m  Allopurinol

jenou s tvorbou kalcium-oxaldtovych
konkrementd je hyperkalciurie, kterd posti-
huje 30-60% dospélych, dale hyperurikosu-
rie: (15-56 %), hypomagnesurie: (7-23 %)
a hypocitraturie (5-29 %).

U pacientt se zvysenou hladinou ionizova-
ného vapniku v séru (resp. celkového vapniku
a albuminu) je vhodné doplnit vysetfeni hladiny
parathormonu (PTH) pro povrzeni, ev. vylouc¢enti
hyperparatyreézy (HPT). pH moci <6,0 (tzv. ,aci-
dic arrest”) mdze zapficinit spolecnou krystali-
zaci kalcium oxaldtu s KM. Obdobné i zvysena
exkrece KM (>4 mmol/den u dospélych, nebo
>12 mg/kg/den u détf) mize tuto podporovat.

Hodnoty pH moci dlouhodobé >5,8
(ve 24hodinovém sbéru) za predpokladu ab-
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sence uroinfekce mohou znacit podezieni na re-

nélni tubuldrni acidézu (RTA). Jeji definitivni po-

tvrzeni, jakoZ i uréeni jejiho podtypu je mozné
az po absolvovani testu s chloridem amonnym.

Hyperkalciurie mze byt spojené s normokalcé-

mif (idiopaticka hyperkalciurie, granulomatéznf

onemocnén(), ev. s hyperkalcémii (hyperparaty-
redza, granulomatdznf onemocnéni, malignity,
abuzus vitaminu D). Hypocitraturie (<2,5 mmol/
den) mUze byt bud idiopatickd, nebo sekundar-
né zapficinéna metabolickou acidézou ¢i hypo-
kalémii. Exkrece oxalat u dospélych >0,5 mmol/
den potvrzuje diagnézu hyperoxalurie. Existuji
3 podtypy hyperoxalurie: primarn{ (vzacné gene-
ticky podminéné onemocnéni, charakterizované
exkreci oxalatd obycejné v mnozstvi >1 mmol/
den), sekundarni (exkrece oxalatt 0,5-1,0 mmol/
den), kterd se objevuje u nemocnych s poru-
chou stfevni resorpce tukd (bilidrni obstrukce,
chronicka pankreatitida, Morbus Crohn, resekce

ilea, jejunoiledIni bypassy aj.) a u pacientd s di-

etou s nadmeérnym pfijmem oxaldtd a mirnd

,mild” hyperoxalurie (exkrece oxalatd 0,45-0,85

mmol/den), bézné prokazatelnd u pacientd

s idiopatickou tvorbou oxaldtovych krystald.

Hypomagnesurie (<3,0mmol/den) mize byt

spojena s nizkym pifjmem Mg ¢i snizenou stiev-

ni absorbci pfi chronickych prdjmech.

m  Dietni opatfeni: pacienti s hyperoxalurif
by méli omezit pfijem oxaladtd v potrave,
zatimco pacienti s hyperurikosurif profituji
z diety s nizkym obsahem purind.

Kalcium-fosfatové konkrementy

(apatit a brushit):

vysSetieni a terapie

B |aboratorni vysetfenf: krev: kreat., Na, K, Cl,
ionizovany vapnik (ev. celkovy vépnik + albu-
min), PTH (v pfipadé hyperkalcémie).

B Vysetfeni moci: celkova diuréza za 24 hod,,
pH moci, specifickd vaha, denni ztrdty za 24
hodin (dU/24) pro Ca, fosfaty, citrat.

B Medikamentdzni terapie: u pacientd s ap-
atitovymi konkrementy s hyperkalciurif
>8mmol/den indikujeme podéanf hydrochlo-
rotiazidu v inicidlni dédvce 25 mg/den, kterou
titrujeme az k maximalni hodnoté 50 mg/
den. Pokud je soucasné pH moci >5,8, je
nutné vyloucit RTA a uroinfekci (tuto je tfeba
|écit ATB dle vysledkd kultivace moci).

Pokud jsou tyto exludovény, uchylujeme se
k acidifikaci moci podanim L-metioninu v davce
200-500mg 3x denné tak, aby bylo dosazeno
pH v rozmezi 5,8-6,2.V ptipadé hyperkalcémie
je zaddouci vyloucit HPT.
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U pacientl s brushitovymi konkrementy je
tfeba vyloucit HPT a RTA. V pfipadé negativity,
a je-li pfitomna hyperkalciurie >8 mmol/den po-
davame hydrochlorotiazid ve stejném davkovani
jak u apatitovych konkrementd. Primdrni HPT Ize
fedit pouze chirurgicky odstranénim pfistitnych
télisek. Specificka dietnf opatfeni s vyjimkou al-
kalogenni stravy u pacientd s fosfatovymi kon-
krementy neexistuji.

Konkrementy z kyseliny mocové
(KM) a uratu amonného: vysetreni,
dietni opatieni a terapie

Vsichni pacienti jsou zatiZeni vysokym rizi-
kem rekurence (13). Konkrementy z KM predstavujf
cca 10% z celkového poctu pacientl s urolitidzou
ajsou spojeny s hyperurikosurii a nizkym pH moci

(14). Hyperurikosurie mdze byt zapri¢inéna nad-

meérnym pffjmem KM, jeji endogenni nadprodukcf

(enzymatické defekty), myeloproliferativnimione-

mocnénimi, tumor lysis syndromem, léky, dnou ¢&i

katabolickymi stavy (15). Nizké pH moci mdze byt
zpUsobeno snizenou exkreci amoniaku do moci

(inzulinova rezistence ¢&i dna), zvysenou produkcf

endogennich kyselin (inzulinova rezistence, me-

tabolicky syndrom, laktacidéza vyprovokovana
excesivnim cvi¢enim), zvysenym prijmem kyselin

(nadmeérny privod zivocisnych bilkovin), ¢i ztratou

bazi (prdjmy). Konkrementy z urdtu amonného

jsou extrémné vzacné, zahmuji méné nez 1%

z celkového poctu pacientd s urolitidzou. Jejich

vyskyt je Uzce spjat s uroinfekci, malabsorpenimi

syndromy (zanétliva stfevni onemocnéni, ileo-
stomie, ablizus laxancif), hypokalémii a malnutrici.

B aboratorni vysetieni: krev: kreat.,, K, KM.

B \Vydetfeni moci: celkova diuréza za 24 hod., pH
modi, specifickd vaha, dennf ztraty KM za 24
hodin (dU/24).V pifpadé konkrementl z urdtu
amonného doplhujeme i vysetfenikultivace.

B Medikamentdzni terapie: u pacientl
s konkrementy z KM s pH moci <6,0: alkalicky
citrdt 9-12 g/den, nebo natrium bikarbondt
1,59 3x denné. Nutné je udrzovat pH moci
v rozmezi 6,2-6,8 (prevence recidivy), resp.
6,5-7,2 (pokud je pfistoupeno k chemoli-
tolyze). Pfi hyperurikosurii >4 mmol/den
podévame allopurinol 100 mg/den, pokud
je soucasné prokadzana hyperurikémie
>380umol, navysujeme davku allopurinolu
az na 100-300 mg/den.

U pacientl s konkrementy z urdtu amon-
ného s pH moci >6,5 podadvame L-metionin
200-500mg 3x denné k dosazeni pH moci
5,8-6,2.Vzdy je nutné vyloucit uroinfekci a tuto
ev. eradikovat cilenou ATB terapif.

Dietni opatieni: doporucuje se snizenf pfi-
vodu purind: maso, vnitfnosti, lusténiny, nékteré
druhy ryb, houby. Vhodnd je téZ redukce télesné
hmotnosti (nikoliv drastické hladovky pro riziko
vzniku katabolizmu a hyperurikemie). Ddlezita
je regulace pfijmu proteinl, hlavné zivocisné-
ho plvodu: maso nejvyse 1x denné, celkovy
pfijem bilkovin by nemél pfesahnout 60-70g
za den, omezenf pfijmu alkoholu, vhodnd je
laktovegetabilni strava s dostatkem zeleniny
a ovoce, omezeni pfijmu soli a jednoduchych
cukrd. Zasadni roli v metafylaxi urdtové litidzy
viak hraje alkalizace moci.

Struvitové a infekéni konkrementy:
vysetieni a terapie
Vsichni pacienti jsou zatiZeni vysokym rizikem
rekurence. Struvitové konkrementy pfedstavujf
cca 2-15% z celkového poctu urolitidzy odeslané
na mineralogicky rozbor. Mohou vznikat de novo,
nebo narUstat apozici na jiz vytvorenych kame-
nech, které jsou infikovany bakteriemi (zejména
proteus spp.) produkujicimi uredzu. Tento enzym
$tépl mocovinu na oxid uhli¢ity a amoniak, diky
kterému se moc stava alkalickou.
B | aboratorni vysetfenti: krev: kreat,, vysetfenf
moci: kultivace moci a pH opakované.
®  Medikamentdzni terapie: primdrné je nutné
kompletni chirurgické odstranénf konkre-
mentu (16) s konkomitantni kratkodobou
¢i dlouhodobou antibiotickou terapif (17)
a acidifikaci mo¢i podanim metioninu
200-500mg 1-3x denné ¢i chloridu amon-
ného 1g2-3x denné. U zdvaznych infekci je
mozno doplnit terapii o acetohydroxamick-
ou kyselinu (15mg/kg/den), kterd je inhibi-
torem uredzy (v soucasnosti nedostupna
na trhu v EU).

Cystinové konkrementy: vysetieni,

dietni opatreni a terapie
Vsichni pacienti jsou zatizeni vysokym rizi-

kem rekurence. Cystinové konkrementy pfed-
stavuji u dospélych 1-2% z celkového poctu

mocovych konkrementl, u déti 6-8%.

B | aboratorni vysetfeni: krev: kreat.

| \VlySetfeni moci: celkové diuréza za 24 hod.,
pH modi, specificka vaha, dennf ztraty cys-
tinu za 24 hodin (dU/24).

B Diagndza je stanovena na zakladé mineralo-
gického rozboru. Cystin je v modi s fyzio-
logickym pH $patné rozpustny a spontanné
v ni krystalizuje. Typické hexagonalni krys-
taly v bézném vzorku modi jsou vsak deteko-
vatelné pouze u 20-25 9% pacientU s cystinurif
(18). Cystinurii stanovime vysetfenim kvan-
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titativnich ztrat cystinu moc¢i (dU cystinu/24
hod). MnoZstvi cystinu v této by nemélo
presdhnout 30mg (19). Dietnf opatfent: krome
nespecifickych dietnich doporucenf (viz vyse)
je vhodna strava s nizkym obsahem metioninu
(dieta s omezenim vsech druhl masa, véetné
drlibeze a ryb, dale vajec a veskerych lusténin).
Pacienti s touto dietou viak velmi $patné spo-
lupracuji a ¢asto ji nedodrzujf, proto je vhodné
alespor snizit prijem sodiku pod 2 g/den (20).
B Medikamentézni terapie:
pfedpokladem je inhibice krystalizace cystinu

zakladnim

alkalizaci mo¢i na pH 7,5-8,5 (alkalicky citrat,
natrium bikarbonat), zlepsenf rozpustnosti cys-
tinovych krystall dostate¢nou hydrataci, kterd
u dospélych predstavuje 3,5 tekutin/24 hod,
u déti pak 1,51 tekutin/24hod/m? télesného
povrchu. Relativné novym terapeutickym
piistupem je podanf Tioproninu (250mg/
den s titraci az na max. 2000mg/den), ktery
stépi disulfidickou vazbu cystinu, ¢imz snizuje
jeho koncentraci v moci. Jednozna¢nou in-
dikaci k jeho aplikaci jsou pacienti, u nichz
celkové ztraty cystinu moci pfesahuji hranici
3mmol/24hod. U pacientd s nizsimi ztrdtami
je jeho podavéni pouze fakultativni a vzhle-
dem k ¢asté non-compliance a nezddoucim
ucinkdm (nefroticky syndrom), odvisi od poctu
recidiv cystinové urolitidzy.

Alternativou u téchto pacientl zUstava te-
rapie ACE-inhibitorem Captoprilem (75-150 mg/
den). V dfivéjsich dobédch znac¢né rozsitend tera-
pie kyselinou askorbovou nenf dle nejnovéjsich
guidelines vieobecné doporucovéna.

Zavér

Mocové konkrementy v dnesni dobé pfed-
stavuji vyznamny medicinsko-ekonomicky pro-
blém. V¢asna diagndza umozni predejit akutnim
komplikacim (infekci, obstrukci, krvacenf) a urce-
ni metabolického podkladu litidzy mize pomoci
snizit jejf rekurenci, kterd postihuje pacienty v té-
méf poloviné piipadd. Zakladnim prfedpokladem
pro spravné doporuceni a vedeni metafylaxe
urolotidzy je rozdéleni pacientl podle rizika re-
cidivy na pacienty s nizkym a vysokym rizikem.
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