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Zakladnim predpokladem pro spravné vedeni sekundarni prevence je spravné rozdéleni pacientti podle rizika. Jen nizké riziko vykazu-
je 75% nemocnych. V téchto pripadech staci v dalsi prevenci doporucit zasady vseobecné metafylaxe. Jen 25 % pacientt je ohrozeno
vysokym rizikem recidiv. Tyto nemocné je nutno vcas rozpoznat a odpovidajicim zpGsobem dale metabolicky vysetfit. Dle zjisténého
individualniho biochemického rizika je u téchto pacientii nutno zahdjit specifickou medikamentézni metafylaxi.
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Metaphylaxis of urolithiasis in 2013

The right differentiation of patients based on the degree of their disorders’ risk is an essential precondition for the appropriate use of
secondary prevention. In fact, 75 per cent of patients’ disorders classify as low risk. Such cases can be treated according to the princi-
ples of general metaphylaxis. Only 25 per cent of patients face a high risk of further attacks. Consequently, it is imperative to identify
these cases in time and perform additional metabolic tests. Having correctly identified the individual biochemical risk in these patients,

a specific metaphylaxis approach using suitable drugs must be taken.
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Uvod

Urolitidza sama o sobé neni nemoc. Jde
o patologicky proces vyznacujici se tvorbou
solidnich krystalickych ¢astecek az konkrement(
v ledvindch a vyvodnych mocovych cestach.
Etiopatogeneze litidzy je multifaktoridIni, zapfi-
¢inéna spoluplsobenim mnohych rizikovych
faktor& endogennich i exogennich, rendlnich
i extrarenalnich (1). Z ur¢itého pohledu Ize uro-
litidzu charakterizovat jako interni onemocnénf
s urologickymi ddsledky. Casto jsou mocové
konkrementy pfiznakem jiného, celkového one-
mocnéni. Zel vétiina lékait nepohlizi k urolitidze
jako k metabolickému onemocnéni a povazuji
konkrementy za zalezitost oboru urologie a dia-
gnostikou metabolickych poruch se nezabyvaiji
2, 3).

Urolitidza je charakteristickéd svym masovym
vyskytem a tendencf k recidivdam. Prevalence
kolisd v celosvétovém meéritku mezi 4-15%.
V poslednich letech je registrovan trend str-
mého narlstu vyskytu urolitidzy, a to zejména
v socidlné a ekonomicky vyspélych spole¢nos-
tech, kam patif zemé EU. Napfiklad podle sta-
tistik je v Némecku soucasnd prevalence 4,7 %.
Incidence (pocet nové diagnostikovanych pfi-
padd v obdobf 1 roku) se v poslednich letech
ztrojndsobila: z 0,54 % na soucasnych 1,47 % (4).
Priciny je tfeba hledat ve zméndach Zivotnich
podminek, ve stravovacich zvyklostech, ale také
ve zlepseni zakladni medicinské péce, naptiklad
zavedeni rutinniho sonografického vysetrent.
Dalsim vyznamnym rysem je tendence k reci-
divdm. Vzrlstajici ndklady na ambulantni i hos-

pitaliza¢ni Iécbu nuti k zamysleni a umocriuji
vyznam metafylaxe.

Hlavni zasadou spravné
metafylaxe je zhodnoceni
rizika recidivy

Pro recidivu nemé zvysené riziko 75% pa-
cientl. U téchto nemocnych v prevenci dalsiho
vyskytu litidzy staci dodrzovat zésady vieobecné
metafylaxe, kterd spociva ve vyvazené stravé,
vysokém privodu tekutin a ve zméné Zivotnich
zvyklosti, v¢éetné redukce hmotnosti.

Vysoké riziko recidiv vykazuje 25 % litiatikd.
U téchto nemocnych je tfeba si pocinat jinak.
Musf byt v€as rozpoznani a metabolicky vyset-
feni, protoZe v prevenci recidiv vyZadujf navic
metafylaxi specifickou, kterd je ddna slozenim
konkrementu a biochemickymi rizikovymi fak-
tory. Pouhd vseobecna metafylaxe zde nestaci
(5, 6).

Klasifikace rizika recidiv

U kazdého nemocného po litiatické pfi-
hodé je nutno provést spolehlivou analyzu
mocového konkrementu a zakladni diagnos-
ticka vysetfent.
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Analyza mocového konkrementu — mi-
neralogické metody. Standardnimi metodami
jsou: infracervena spektroskopie a rtg difrak-
ce. Dalsf spolehlivou metodou je polariza¢nf
mikroskopie.

Zdkladni diagnostické vysetreni: cil sle-
duje vyhodnotit individudIni riziko, podchytit
organické ¢i metabolické poruchy. Patfi sem:
anamnéza, klinické somatickeé vysetfeni a labo-
ratornf vysetfeni krve a moci (tabulka 1).

Pokud se uvedenymi vysetfenimi neodkryji
7adné rizikové faktory, tak je pacient zafazen
do skupiny nizkého rizika a dalsi laboratorni
diagnostika nenf nutng, stejné tak nenf nutna
74dna medikamentdzni terapie. U téchto ne-
mocnych v prevenci recidiv sta¢i doporucent
zasad vieobecné metafylaxe veetné pfipadnych
zmeén dosavadnich Zivotnich zvyklosti. Nasledna
urologicka sledovani nejsou nutna.

Pacienti s vysokym rizikem pro recidivu vy-
zaduji kromé zdsad vieobecné metafylaxe navic
dalsi, rozsitené metabolické vysetient, specifické
podle druhu konkrementu, které vysvétli od-
povidajici biochemické rizikové faktory. Tyto
faktory jsou pak klicem k Uspésné specifické me-
dikamentézni metafylaxi. Je tfeba si uvédomit,

Tabulka 1. Zdkladni diagnosticka vysetfeni po litiatické pfihodé

Anamnéza

Drivéjsi vyskyt konkrementd, jejich slozent, stravovaci zvyklosti, farmakologicka

a rodinnd anamnéza vyskytu litidzy

Klinicka vysetfeni

FyzikéIni télesné vysetieni a sonografie

Laboratorni
vysetieni
¢ové kultivace

Krev: kreatinin, Ca — ionizované ¢i celkova hodnota + albumin, KM
Mo¢: chemicky a sediment, pH, specifickd hmotnost, v piipadé leukocyturie — mo-
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Ze kazdému druhu litidzy pfislusi metabolicky
problém, jehoZ farmakologicka lé¢ba usiluje
o normalizaci narusené latkové vymeény, popfi-
padé o zlepseni slozeni moci. Dalsi urologické
sledovanitéchto nemocnych je pIné indikovano
4,5,6).

Vseobecna metafylaxe

Jde o opatfeni, nikoliv medikamentézniho
charakteru, k prevenci recidiv s cilem vyradit
¢i normalizovat biochemické rizikové faktory
v modi. Tyto zasady jsou dulezité pro vsechny
nemocné bez ohledu na zjisténou Uroven rizika.
Tato metafylaxe ma tii zakladni pilite: pitny re-
Zim, vyvazena strava, normalizace vieobecnych
rizikovych faktord.

Pitny rezim

Snizuje presyceni moci litogennimi sub-
stancemi. K efektivni profylaxi je vhodny takovy
pfisun tekutin, aby hustota moci byla maxi-
malné 1,010 g/cm?. To odpovida denni diuréze
2,0-2,5 |. Pfi normalni funkci ledvin to predsta-
vuje pfijem 2,5-3,0 litry tekutin. Doporucuje se
pit pravidelné, rozdélené v prlibéhu dne 5-6 x.
Aby se zabranilo nocni mocové superkoncen-
traci, méli by pacienti pfijimat davku tekutin
pred ulehnutim ke spanku. No¢ni mikce 1 x
plati pro tyto nemocné jako normalini. Pfi pit-
ném rezimu je tfeba rovnéz zohlednit aktualni
télesnou aktivitu, velikost povrchu téla, okolni
teplotu a vlhkost vzduchu. Doporu¢enymi te-
kutinami je obycejnd voda a mocove neutrdlnf
napoje, ke kterym patif ovocné a bylinné ¢aje
a fedéné ovocné extrakty. Vhodné minerdinf
vody jsou s nizkym obsahem sodiku (Na*) a vy-
sokym obsahem bikarbonatu (HCO,"). Témto
kritérifm vyhovuji nase stolni minerdlnf vody.
Dnes jiZz neni nutné zcela zakazovat konzumaci
Cerné kdvy, cerného caje, vina a piva. Nevhodna
je viak jejich nadmeérna konzumace.

Vyvazena strava

Méla by obsahovat dostatek vldkniny a ba-
lastnich latek obsazenych v ovoci, zeleniné
a v celozrnném pecivu. Dalsim predpokladem
je nizky obsah NaCl (3-5 g). Pfi vy$sim pfijmu
se zvysSuji dennf ztraty Ca modi a klesa vylu-
Covani citratl jako nejdulezitgjsiho inhibitoru
krystalizace. DUleZity je déle kontrolovany ob-
sah bilkovin. Doporucuje se omezeny pfisun
Zivocisnych bilkovin (pfedevsim tzv. cerveného
masa — hovéziho a vepfového) 0,8-1,0 g/kg/den.
Tiselius doporucuje denné pfijimat maximalné
150 gram® masa a uzenin. Vys3sf pfivod téchto
bilkovin totiZ vyvoldva lehkou metabolickou

acidézu s nepffznivymi metabolickymi ddsledky:
vys3i ztraty Ca, Na a KM do moci a naopak nizsi
vylucovani citrdtd moci. Doporucuje se déle
dostatec¢ny prisun Ca v potrave (800-1 000 mg).
Véapnik vytvaiive stfevé s oxaldty Spatné rozpust-
né komplexy, které pak nevstfebany odchazejf
stolicf ven z téla.

Normalizace vieobecnych rizikovych
faktorud

Jde 0 zménu zZivotniho stylu spocivajici v re-
dukci télesné hmotnosti. Udrzovat BMI v rozmezf
18-25 kg/m?. DUlezity je dostatek pohybu a sni-
Zenf Urovné stresu (5, 6, 7, 8).

Kritéria pacientt s vysokym
rizikem recidiv

Metabolickd aktivita konkrementd: vysoky
pocet recidiv 3 a vice/3 roky.

Vseobecné faktory: litidza déti a mladist-
vych, rodinny vyskyt litidzy, infekéni konkremen-
ty, urdtova litidza (¢i s obsahem uratd), solitarni
ledvina.

Nemoci spojené s tvorbou konkrementd:
hyperparatyredza (HPTH), nefrokalcinéza, one-
mocnéni gastrointestinalniho traktu (intestinalnf
resekce a By-passy, M. Crohn, malabsorpéni syn-
drom), sarkoiddza.

Geneticky podminéna tvorba konkremen-
td: cystinurie, primarni hyperoxalurie, rendinf
tubuldrni acidéza (RTA), xantinurie, cysticka
fibréza.

Podavani rizikovych medikamentU: aktivni
slozky krystalizujici v moci (Amoxycilin, Ciplox,
Efedrin, sulfonamidy) nebo medikamenty ne-
pfiznivé ovliviujici slozeni modi (kortikoidy,
cytostatika, vit. D, laxativa, tablety s obsahem
Ca).

Anatomické abnormality spojené s tvorbou
konkrement(: dieriova cystdza, obstrukce PUJ,
divertikly kalichd, striktury mocovodu, VUR, ure-
terokély, podkovovita ledvina (4, 5, 6).

Obrdzek 1. Algoritmus spravné metafylaxe
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Pacienti s vysokym rizikem - dalsi
vySetieni

Rozsitené metabolické vysetieni podle dru-
hu konkrementu spociva v analyze krve a moci.
Pfi vySetfeni moci — dennich ztrét se standardné
provadi 2 nasledné sbéry moci/24 hodin. Sbérna
nddoba je konzervovana 5% thymolem nebo se
uchovava béhem sbéru pfi teploté +8 °C. Sbér
moci se realizuje minimalné 20 dni po vymoceni
konkrementu ¢i jeho odstranéni (6).

Medikamenty pouzivané
ke specifické metafylaxi

Alkalické citrdty: (Na citrat, K citrat, K"'Mg
citrdt, K bikarbonat, Na bikarbonat) — jsou nej-
silnéjsim inhibitorem krystalizace pro Ca-oxalat.
Kaliovy podil je protektivni iont, ktery koriguje
event. intraceluldrniacidézu v tubuldrnich bun-
kach ledvin, a tim se snizuje zpétné resorpce
citrdtl z primdrni moci a dochazf ke zvysené
inhibi¢nf aktivité moci. Zvysuji pH modi, a tim
zlepsuji rozpustnost kyseliny mocové. Alkalické
citrdty na sebe dokazi vazat volné Ca++ ion-
ty v modi, a tim snizovat saturaci Ca-oxalatu.
Metabolickym efektem podavani alkalickych
citrdtd je: zvyseni pH modi, zvysenf citraturie
(dUCitra.) a pokles kalciurie (dUCa) (9, 10).

Thiazidy: zvy3uji reabsorpci Ca z primarni
modi v distdlnim tubulu. Jsou indikovany pfi
prokadzané, vyrazné, citrat refrakterni hyper-
kalciurii (pfi dUCa 8 mmol a vice/den). Jejich
dlouhodobé podavani mlze vyvolat nezadouct
Ucinky: hypotenzi, hyperurikemii, hypokalemii
se snizenou glukdzovou toleranci. Proto jsou
u pacientd nutné pravidelné kontroly laboratore.

Allopurinol: je inhibitor xantinoxydazy (en-
zym pfemény hypoxantinu na xantin a dale na
kyselinu mocovou). Vysledkem je vyssi hladi-
na dobfe rozpustného hypoxantinu a pokles
koncentrace kyseliny mocové v krvi a v moci.
Vyuziva se nejenom u konkrementl z kyseliny
mocové, ale také u pacientd s Ca-oxalaty, u kte-

zésady vseobecné metafylaxe
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Urolitiaza rozsitené metabolické vysetienf
~ Analyza konkrementu + specificka medikamentézni
Zakladnf diagnostické vysetfeni terapie
nizké
riziko recidiv
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rych se zjisti jako rizikovy faktor vyssi hodnota
kyseliny mocové v modi a v krvi. Kyselina mo-
¢ovad ma totiz podobnou krystalickou struktu-
ru s Ca-oxaldty a mize podporovat jejich dalsi
rist — heterogenni riziko nukleace.

Kalcium (Ca): véZe na sebe oxaldty ve stieve
za vzniku Ca-oxaldtovych komplexd, které jsou
$patné rozpustné a odchazeji pak stolici z téla
ven. Vysledkem je snizeni enterické hyperoxa-
lurie. Z této indikace je smysluplné podavani
vapniku k navysenf bézné denni potfeby (800
1000 mq) o dalsich 500 mg/den. Kalcium by se
mélo podavat asi 30 minut pred jidlem.

Magnézium (Mg): konkuruje Ca++ iontlim
ve vazbé na oxaldty ve stfevé i v moci. Vytvari
Mg-oxaldtové komplexy. Ve stfevé tim snizujf ab-
sorpci volného oxaldtu do krve, a tim i odpad do
moci.V mocijsou zase Mg-oxaldtové komplexy
|épe rozpustnéjsi nez Ca-oxalaty.

Pyridoxin (vit. B ): ovliviiuje endogenni pro-
dukci oxalatd zvysenou transaminaci glyoxaldtu
na glycin. Metabolickym efektem je snizeni hyper-
oxalurie (dUOxal&td). Ve vysokych dévkach maze
byt pouzit u pacientl s primarni hyperoxalurif.

L-metionin: jde o aminokyselinu — do-
nétora protond. Pouziva se k acidifikaci moci.
Dlouhodobého okyseleni moci se viak dosdhne
jen velmi obtizné. Krom L-metioninu Ize pouzit
amoniumchlorgtum NH,Cl. UZiti u fosfatovych,
infekénich konkrementd.

Tiopronin (alfa-merkaptopropionglycin):
je schopen stépit disulfidovou vazbu cystinu
a vytvafi cystein-farmakon komplexy, které jsou
mnohem rozpustnéjsi nez cystin. U nds tento
preparat neni registrovan ani dovazen.

Captopril (ACE-inhibitor): m& podobny uci-
nek jako tiopronin. Vysledky studif jeho efektivity
vsak nejsou jednoznacné a je doporucovan jen
jako alternativa tioproninu (6, 11).

Penicilamin: je aminokyselina, degradacni
produkt penicilinu. Rovnéz stépi disulfidovou
vazbu cystinu za vzniku penicilamincystein-di-
sulfidu, ktery je 50-100 x rozpustnéjsi nez cystin.
Ma vsak fadu nezadoucich Gcinkd: nefroticky
syndrom, neurologické, stfevni, koznf a hemato-
logické komplikace. Proto je tfeba velmi pozvol-
na titrovat davku. Vhodné je soucasné podavani
pyridoxinu (3).

Zakladni rozdéleni konkrementu

dle etiologie

B (ystinové, urdtové, xantinové a struvit. —
vznikaji pouze v disledku presyceni moci
litogennfi substanci.

m  Konkrementy s obsahem kalcia: Ca-oxalaty,
Ca-fosfaty — maji multifaktoriaini etiologii.

Na jejich vzniku se podili nejen supersatura-
ce modi, ale i nerovnovéha mezi plisobenim
promotord a inhibitord krystalizace. Mezi
hlavni inhibitory krystalizace patfi: citraty,
Mg, kyselé mukopolysacharidy a pyrofos-
faty (12).

Ca-oxalatové konkrementy -
diagnosticky postup

Zakladni diagnostické vysetfeni
k posouzeni rizika

Pacienti bez rizika — zde jiz nejsou indikova-
na zadna daldf laboratorni vysetfeni ani zadna
medikamentdzni terapie. U téchto nemocnych
doporucujeme zédsady vieobecné metafylaxe.
Nésledna urologicka sledovani nejsou nutna.

Pacienti v vysokym rizikem — doporucuji se
rovnéz zasady vseobecné metafylaxe + je nutné
dalsf rozsitené metabolické vysetfeni, posouzeni
k biochemickych rizikovych faktord, které jsou
zakladem pro nutnou, specifickou medikamen-
tézni metafylaxi. Dalsi urologické sledovani je
plné indikovano.

Rozsifené metabolické vysetreni

Krev: PTH (pfi zysené hodnoté Ca v rdmci
zakladniho vysetieni), Na, K, Cl.

Mo¢: denni profil pH (minimélné 4 x dennég),
2 x 24hodinovy sbér moci: jeho objem a specific-
k& hmotnost + denni ztraty (dU/24): Ca, oxalaty,
KM, citraty, Mg.

Multifaktoridlni geneze Ca-oxaldtovych
konkrement podminuje ponékud komplex-
néjsi medikaci, takze je ¢asto Spatna dlouho-
dobd compliance pacientl. Medikamentdzni
profylaxe zavisi na zjisténych rizikovych fak-
torech (4, 6).

Litogenni rizikové faktory
pro Ca-oxalaty

1. Hyperkalciurie (dUCa vice jak 5,0 mmol/
den). Délf se na 3 zékladni typy: absorpéni — zvy-
sené vstiebavani Ca ve stievé, rendlnf — porucha
reabsorpce Ca rendlnimi burikami a resorpcni —
zvysené uvolnovani Ca z kosti do krve, odkud
pak filtraci pfechazi do moci. Pro specifickou
metafylaxi maji spise vyznam klinické stavy do-
provazené hyperkalciurii. Jde o hyperkalciurii
doprovazejici rendini tubuldrni acidézu (RTA)
a hyperparatyreézu (HPT).

Hyperkalciurie doprovézejici RTA: vrozena
¢i sekundarmi neschopnost tubuldrnich bunék

secernovat H+ ionty proti koncentra¢nimu spa-
du do moci. Dojde k vyvoji kostnf resorpce Ca
z kostf do krve a v moc¢i dochazi ke zvysenému
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zpétnému vstiebavani citratl. Laboratornim
projevem RTA je: metabolickd aciddza, (v krvi
pokles K —u kompletni formy), vysoké pH moci
na la¢no (vétsinez 5,8) a vysoké dUCa/24, dUfos-
fat0/24 a pokles dUcitratl/24. Diagndza RTA je
pomoci acidifika¢niho testu dle Dawis-Wronga
(podaniNH,C1 0,1 g/kg hmotnosti) za sledovani
pH modi. Diagndza je potvrzena, pokud pretrva-
va pH modi trvale vyssinez 5,4. Terapie: alkalické
citraty (9-12 g/den) nebo NaHCO3 (3 x 1,5 g/
den). Kontrola efektivity terapie podle ASTRUP,
nikoliv pH moci. V pfipadé hyperkalciurie dU-
Ca nad 8 mmol/24 pridat hydrochlorotiazid
25-50 mg/den.

Hyperparatyredza (HPT): nejcastéjsi pfici-
nou je adenom pfistitnych télisek. V klasickém
klinickém obraze se vyskytuje kostni prestavba,

viedova choroba Zaludku a urolitidza. Uinkem
PTH se zvysuje resorpce Ca z kostf, zvySuje se
absorpce Ca ze stieva do krve i zpétnd resorpce
Ca z primarni moci. Ta v3ak nestaci pro velkou
filtracni ndloz Ca v krvi a dochézi k hyperkalci-
urii. PTH uvolnuje i fosfor z kosti a zvysuje jeho
ztraty moci. Dochazi k poruseni koncentra¢nf
schopnosti ledvin. Laboratornimi projev HPT:
v krvi—vysoké Ca, i PTH a nizké hladina fosforu.
V Moci - vysokeé ztraty dUCa/24, i dUfosforu/24,
nizkd hustota moci. Terapie: pouze chirurgicka,
standardem je nyni odstranéni epitelidlnich té-
lisek s autologni transplantaci tkané pfistitnych
télisek do svaloviny predlokti.

2. Hyperoxalurie (dUoxalatl vice jak
0,5 mmol/den). Jsou 2 zékladni typy: primarni
a sekundarni.

Primarni hyperoxalurie: vzdcnd dédi¢na
porucha — enzymaticky defekt zpUsobujici
endogenni nadprodukci oxaldtl s naslednym
uklddanim oxaldtl do télesnych tkani. Nejvice
jsou postizeny ledviny, kde dochdzi k uporné
recidivujici Ca-oxalatové urolitidze vcetné ukla-
danf oxalatovych depozit v intersticiu ledvin,
glomerulech i tubuldrnich burikach, coz brzy
vede k selhani ledvin jiz v raném véku. DalSimi
postizenymi orgdny jsou: srdce, kosti, klouby
a nervovy systém. Na primarni hyperoxalurii mu-
sime mit podezfeni, pokud laboratorné proka-
Zeme enormni dennf ztraty oxalatll moci — vice
jak 1,0 mmol/den. Diagndza i Ié¢ba by méla byt
soustfedéna do specidlnich center. Diagndza
se potvrzuje z biopsie jater nebo mutacni ge-
novou analyzou genu AGXT ¢i GR. Moznosti
konzervativni terapie jsou velmi omezené
a maji jen docasny efekt. Jde o vysoky pfivod
tekutin — min. 4 litry/den, podavani alkalickych
citrdtd (9-12 g/den) a megadavky pyridoxinu:



300-1000 mg/den. Jedinou kauzaInf lé¢bou je
simultanni transplantace jater a ledvin.

Sekundarni hyperoxalurie (dU oxaldtd v roz-
mezi 0,5-1,0 mmol/den). Mlze byt absorp¢-
ni — zplsobena extrémnim pfivodem oxalatd
v potrave ¢i nadmérnym vstfebavanim stfevnimi
burikami. (Zde ma velky vyznam pfitomnost ion-
t8 Mg++ ¢ Ca++ ve stfevnim obsahu.) Enterickd
hyperoxalurie — jako dalsi sekundarni forma se
mUze vytvéret pii zménénych absorp¢nich po-
mérech ve streve: chronickd pankreatitida, po
stfevnich resekcich ¢i pfi zanétlivych onemoc-
nénich (M. Crohn, Colitis ulceréza). V téchto pfi-
padech dochdzi k poruse vstfebavaniZlu¢ovych
a mastnych kyselin. Ty pak odchazejf stolici jako
vapenatd mydla. Nedostatek Ca++ ve stfevnim
obsahu pak vede ke zvyseni obsahu volného
oxaldtu a ten mdze volné difundovat do krve
a filtracf do moci.

3. Hyperurikosurie (dU KM vice nez
4,0 mmol/den). Vlivem podobné krystalické
struktury m@Ze mit vysolovaci efekt na Ca-
oxalat.

4. Hypocitraturie (dUcitrdtd méné nez
2,5 mmol/den). Citrdty jsou nejsilnéjsi inhibitory
krystalizace pro Ca-oxaldt. Vaze na sebe Ca++
ionty v moci, zvysuje pH moci, a tim rozpustnost
kyseliny mocové, snizuje v modi supersaturaci
Ca-oxalatu az 0 50%.

5. Deficit Mg++. Magnézium ve stievé
i v modi je schopno vytvaret s oxaldtem kom-
plexy, a tim sniZit podil volného oxaldtu v obou
prostiedich (1, 7,13, 14).

Specifickd metafylaxe u Ca-oxaldtové
litidazy

Alkalické citrdty ¢i NaHCO,: jsou medika-
menty prvni volby. Podavanim téchto substanci
dochézi ke snizené zpétné resorpci citratd v tu-
buldmich bunkéch, coz vede ke zvyseni vyluco-
vani citratd do modi. Ty jsou nejsilnégjsim inhibi-
torem krystalizace pro Ca oxalat. VdZou na sebe
v moci Ca++ ionty a jsou zpravidla dostacujici
pti hodnoté hyperkalciurie 5-8 mmol/den. Déle
alkalizuji pH moci, a tim zvysuji rozpustnost ky-
seliny mocové. V piipadé metafylaxe Ca-oxalatd
neni tfeba sledovat pH moci.

Thiazidy: ptidavaji se sekundarné k citra-
tdm zpravidla pfi vyrazné hyperkalciurii (dUCa
8 a vice mmol/den). Takto vysoké ztréty jiz byvajf
citrat-refrakternt.

Mg: potieba jeho podavani je mezindrodné
diskutovana kontroverzné. Indikacf je hyperoxa-
lurie, zde ale v kombinaci s citraty. Podavani je
kontraindikovéno pfi rendini insuficienci vyraz-
néjsiho stupné.

Allopurinol: podava se, pokud se jako riziko-
vy faktor prokdzou vyssi ztraty kyseliny mocové
(dUKM vice jak 4 mmol/den) a/nebo vyssi hod-
nota KM v krvi (vice jak 380 mikromol/I).

Tabulka 2. Specifické metafylaxe u Ca-oxaldtovych konkrement(

Litogenni rizikové faktory

Indikace k metafylaxi

Specificka metafylaxe

Hyperkalciurie dUCa 5-8 mmol/24

Alkalické citraty 9-12 g/den
nebo NaHCO, 1,5-3 g/den

dUCa nad 8 mmol/24

Primdrné alkalické citraty
Sek. Thiasidy 25-50 mg/den

Hyperoxalurie
(sekundarni)

dUoxa vice jak 5 mmol/24

Omezeni oxalatl v dieté
Calcium tbl. 500 mg/den
Magnézium 200-400 mg/den

Hyperurikosurie dUKM vice jak 4 mmol/24 Dieta s omezenim purin{
Alkalickeé citraty 9-12 g/den
nebo NaHCO, 1,5-3 g/den +
Allopurinol 100 mg/den

Hyperukosurie + dUKM vice jak 4 mmol/24 Stejné jako uvedeno vyse +

Hyperurikémie

+ hyperurikémie vice jak 380 mikromol/I

Allopurinol 300 mg/den

Hypocitraturie

dUcitra méné nez 2,5 mmol/24

Alkalické citraty 9-12 g/den

Hypomagnéziurie

dUMg méné nez 3,0 mmol/24

Mg 200-400 mg/den
Kontraindikace pfi CHRI

Tabulka 3. Specifickd metafylaxe Ca-fosfatovych konkrementt

Litogenni rizikové faktory

Indikace k metafylaxi

Specificka metafylaxe

Nejprve nutno vyloucit HPT a RTA

Hyperkalciurie

dUCa vice jak 8 mmol/24

Hydrochlorotiazid 25-50 mg/den

pH modi

pH stabilné vice jak 6,2

Okyseleni moci NH, Cl nebo L-metionin,
cil: pH 5,8-6,2

Prehledové éldnky

Kalcium (Ca): je indikovano pfi prokédzané
enterdIni hyperoxalurie, protoZe pfi této poru-
e se ztraci Ca stolici, je smysluplné podavani
vapniku nad normalni dennf potrebu, ktera ¢inf
800-1000 mg. Nad tuto denni potfebu se do-
porucuje podavat jesté 500 mg/den. Mélo by
se podavat asi 30 minut pred hlavnim jidlem.

U vysoce rizikovych nemocnych s ¢astymi
agresivnimi recidivami je nutnd kombinovana
terapie (4, 6).

Ca-fosfatové konkrementy

Vyskytuji se ve dvou minerélnich formach
a kazda ma svou odlisnou genezi i specifickou
metafylaxi.

Karbonatapatit (Dahlit): vzniké pfi pH mo-
¢i nad 6,8 a pfi hyperkalciurii a hypocitraturii.
K témto podminkdm dochazi pfedevsim u RTA
nebo pfi mocové infekci.

Kalciumhydrogenfosfatdihydrat (Brushit):
vznikd pfi pH moci 6,5-6,8 a pfi hyperkalciurii
a hyperfosfaturii. Moc¢ové infekce zde nehraje
zadnou roli. K tétmto podminkdm dochazi pfi
RTA a hyperparatyredze (HPT).

Ca-fosfatové konkrementy —
diagnosticky postup

Zdkladni diagnostické vysetieni: k zatazeni
do rizikové skupiny ¢i nikoliv.

Rozsifené metabolické vysetreni: u paci-
entd s vysokym rizikem:

Krev: PTH (pfi zySené hodnoté Ca v ramci
zakladniho vysetienf), Na, K, Cl.

Moc¢: dennf profil pH (minimalné 4 x denné),
2 x 24hodinovy sbér moci: jeho objem a specific-
ka hmotnost + denni ztraty (dU/24): Ca, citraty,
fosfor.

V pfipadé mocové infekce u karbonéatapatitu
(dahlit) jsou metafylaktickd opatfenf stejnd jako
u infekénich konkrementd (4, 5, 6).

Infek¢ni konkrementy

Pacienti s infekénimi konkrementy patfi do
skupiny vysokého rizika.

Struvit (magnéziumamoniumfosfathexa-
hydrat), dale sem patifi dahlit a amoniumuraty.

Rozhodujici pro vznik je mocova infekce
bakteriemi, které tvofi uredzu. Tento enzym
$tépi ureu, a tim dochdzi v moci ke zvyseni
hladiny amoniaku a pH. Bakterie produkujicf
uredzu obligatné: Proteus, Providencia rettgeri,
Morganella morganii, Ureaplasma urealyticum.
Fakultativnimi producenty jsou: Klebsiela spp.,
Enterobacter, Serratia marcescens, Stafylococcus
spp. Tvorba konkrement( a mocova infekce tvori
zacarovany kruh.
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Prehledové cldnky

Specifickd metafylaxe u infekénich

konkrement(

m  Kompletni odstranéni masy konkrement(

B Fradikace mocové infekce cilenym ATB

m  Vysoky privod tekutin (2,5-3 litry/den) k po-
klesu litogennich substanci

| Okyseleni moci (pH 5,8-6,2) zlepsuje roz-
pustnost struvitu; farmakologicky Ize pouzit
L-metionin 200-500 mg 3 x denné&, nebo
NH4Cl 1 g 2-3 x denné (4, 15)

Konkrementy z kyseliny mocové

Pacienti s urdtovou litidzou patfi do skupiny
vysokého rizika.

Etiologické faktory urdtové litidzy: trvale
kyselé pH moci (pH mensi nez 6,0) a hyperuri-
kosurie (dUKM vice nez 4,0 mmol/24). Je zndma
pfima exponencidlni zavislost krystalizace ky-
seliny mocové na nizké pH moci. Naopak v al-
kalickém prostfedf je mozné uratové krystaly
a konkrementy opét rozpustit.

Rizikovy faktor — hyperurikémie (KM v séru
vice nez 380 mikromol/l) pro tvorbu urdtovych
konkrementl vsak nepredstavuje nutnou pri-
¢innou podminku.

Laboratorni vysetfeni u uratovych
konkrementt

Krev: KM, kreatinin.

Moc¢: denni profil pH (minimélné 4 x denné),
2 x 24hodinovy sbér moci: jeho objem a specific-
k& hmotnost + denni ztraty (dUKM/24).

Specifickd metafylaxe u uratovych
konkrement(

Alkalické citraty nebo NaHCO,: davkovani po-
dle pH modi tak, aby pro litolyzu bylo dosazeno
pH 7,0-72. Pro prevenci recidiv staci pH moci
6,2-6,8. Allopurinol: pfi prokézané hyperurikosurii
(dUKM vice jak 4,0 mmol/24) 100 mg/den. V pfi-
padé prokdzané hyperurikémie (KM v séru vice
jak 380 mikromol/1) 300 mg/den. Soucasti meta-
fylaxe je doporuceni nizkopurinové diety (4, 5, 6).

Cystinové konkrementy

Nemocni s cystinurii patfi do vysokého ri-
zika.

Cystinové konkrementy vznikajf krystalizaci
cystinuv mociv pfipadé cystinurie (dUcystinu vice
jak 0,8 mmol/24). Jde o autosomalné recesivni po-
ruchu reabsorpce dibazickych aminokyselin: cystin,
ornitin, arginin a lysin z proximalniho tubulu ledvin,
ale také ze sliznice tenkého stieva. Pouze cystin je
velmi Spatné rozpustny. Jeho rozpustnost zavisf
na pH moci. V rozmezi pH 5-7 je nerozpustny. PFi
vyssich hodnotéch pH rozpustnost stoupa.

Tabulka 4. Specifickd metafylaxe uratové litidzy

Litogenni rizikové faktory

Indikace k metafylaxi

Specificka metafylaxe

Hyperurikosurie

Hyperurikosurie
+ hyperurikémie

KM v séru vice jak
380 mikromol/I

dUKM vice jak 4,0 mmol/24

Nizkopurinova dieta +
Allopurinol 100 mg/den
Allopurino 300 mg/den

Nizké pH moci

pH modi trvale mensi nez 6,0

Alkalické citraty nebo NaHCO,
v dévka dle pH

Pro chemolyzu: pH 7,0-7,2
Pro prevenci: pH 6,2-6,8

Tabulka 5. Metafylaxe cystinové litidzy

Indikace k metafylaxi

Specificka metafylaxe

Snizeni koncentrace cystinu
a zvydeni rozpustnosti

Pitny rezim vice jak 3,5 litru/den, alkalické citraty nebo NaHCO,
s cflem pH 7,5-8,5

dUcystinu méné nez 3,0 mmol/24

Fakultativné: Tiopronin 0,25-2,0 g/den nebo penicilamin

1,5-2,0 g/den, alternativné Captopril

dUcystinu vice jak 3,0 mmol/24

Obligatné: Tiopronin nebo Penicilamin alternativné Captopril

Diagndza cystinurie je dana vysetfenim kvan-
titativnich ztrat cystinu mocf: dUcystinu/24 hod.
Cilem metafylaxe je pokles koncentrace cystinu
v modi a zlepseni jeho rozpustnosti. Vsem pa-
cientdim se doporucuje disledny pitny rezim:
minimalné 3,5 litru/den rozdélenych v pribéhu
dne do pravidelnych davek v¢etné vecera a noci
tak, aby nedochdzelo k no¢nf superkoncentraci.
Dalsim opatfenim je alkalizace mo¢i alkalickymi
citrdty nebo natriumbikarbonaty tak, aby bylo do-
sazeno pH moci 7,5-8,0. Podavani specifické me-
dikamentdzni metafylaxe (Tiopronin, Captopril,
Penicilamin) se doporucuje bud fakultativné — po-
kud selhavaji vy3e uvedené terapeutické principy
(pfi nizsich ztratdch: dU méné nez 3,0 mmol/24),
nebo obligétné — pokud jsou ztraty vyssi. Dfive
doporuc¢ované megadavky L-askorobové kyseliny
(3-5 g/den) nevykazaly ve studiich dobré vysled-
ky. Koncentrace cystinu klesla maximainé o 20%.
Proto se v metafylaxi doporucuje jen ziidka (6, 16).

Konkrementy neznamého slozeni
K posouzeni individuélniho rizika se dopo-

rucuji tato vysetfent:

B anamnéza: difvejsi konkrementy a jejich slo-
Zenf, dietni zvyklosti, uzivané medikamenty,
rodinny vyskyt litidzy

m  klinické a zobrazovaci vysetieni: fyzikalni
nélez, sonografie, rtg, dudini nativni CT

B |aboratorni vysetfenti: krev: kreatinin, Ca-
jonizované ¢i celkova hodnota + albumin, KM,
moc¢: chemicky a sediment, pH denni profil
minimalné 4 x, specifickd hmotnost, v pifpadé
leukocyturie — mocovd kultivace (4, 6)

Zaveér
Zakladnim pfedpokladem pro spravné ve-
deni metafylaxe je klasifikace pacientl podle
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zjisténého rizika — na nizce a vysoce rizikové.
75% nemocnych nevykazuje zvysené riziko
recidiv. V téchto pfipadech jsou doporucovéany
zadsady vseobecné metafylaxe. Tito pacienti
nevyzaduji medikamentdzni terapii ani nésled-
na sledovani. Jen 25 % pfipadd ma velké riziko
recidiv. Tito nemocni musi byt v€as rozpozndni
a ddle metabolicky vysetfeni. Kromé dodrzova-
ni zdsad vieobecné metafylaxe vyzaduji dalsi,
specifickou metafylaxi, kterd zavisi na druhu
konkrementu a zjisténém biochemickém riziku.
Vysoce rizikové nemocné je tfeba sledovat.
Prvni kontrola se doporucuje po 3-4 mésicich
po prvotnim nastaven( [é¢by. Tehdy se provadi
klinické a sonografické vysetieni a také meta-
bolické vysetfeni v¢etné dvou 24hodinovych
sbérd moci. Dle vysledkd se provede pfipadnd
korekce terapie. Dal3f nasledné kontroly staci
v Yaro¢nich a pozdéji i v ro¢nich intervalech.
Problémem pfi dlouhodobém sledovani je
udrZet dobrou spolupraci s pacientem. Tento
problém lze tesit individudinim pfistupem
a spravnym vedenim nemocného. Zakladem
Uspéchu je informovany a motivovany ne-
mocny.
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