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Urolitiaza - metabolické poruchy
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Urolitiaza se zvySujici se incidenci a prevalenci patfi mezi civiliza¢ni choroby. Vysoky pocet recidiv inicioval zdokonaleni technik
odstranéni litidzy a soucasné zdlraznil vyznam preventivnich a konzervativnich postupl [é¢by. Metabolickym vysetfenim lIze

odhalit pficinu urolitidzy az u 97 % pacientd. Snazime se kauzalné nastavit moznou konzervativni |é¢bu. Otazna zlstava com-
pliance pacienta k dlouhodobé |é¢bé.
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Urolithiasis - metabolic disorders and conservative treatment

Urolithiasis with increasing incidence and prevalence is one of the diseases of civilization. High number of relapses initiated the
improvement of lithiasis removal techniques, while emphasizing the importance of preventive and conservative treatment pro-
cedures. Metabolic examination can reveal the cause of urolithiasis in up to 97% of patients. We try to causally set up a possible
conservative treatment. The patient’s compliance with long-term treatment remains questionable.

Key words: urolithiasis, metabolic disorders, urinary concrements.

Urolitiaza se vyskytuje v rozvinutych zemich Evropy a v USA s prevalenci 5-15 %, v rozvojovych zemich a v Satdské Arabii az v 25% (1, 2).
V Ceské republice kolisa prevalence mezi 0,5-5,8 % (4). Urolitidza odrazi celkové chovani a dietni zvyklosti populace. V zévislosti na sledovani
souvislosti s nartistem obezity, zvysenim teploty a rozsifenim diagnostickych zobrazovacich metod stoupa zachyt mocovych konkrementt
(3). Urolitidza postihuje vsechny vékové skupiny s prevahou vyskytu v produktivnim véku a nardstem incidence se stoupajicim vékem. Muzi
mirné prevazuiji.

Frekvence jiz diagnostikované urolitidzy se v case pfilis neméni. Idiopaticka kalcium oxalatova litidza recidivuje v 15 % do 1 roku, ve 35-40 %
do5letav50% do 10 let (5).

METABOLICKE VYSETRENI (MV)

Ambulantni, pro vypocty nutné uvést vysku a vahu vysetfovaného.

BV krvi: KO, urea, kreatinin, kyselina mocova, Na, K, Ca, Cl, P, Mg, Fe, jaterni enzymy, celkova bilkovina, tukové spektrum, glykemie a gly-
kovany hemoglobin, TSH, T4, PTH, 1,25-OH vitamin D (= kalcitriol). Pfi kontrolach rozsah vysetfeni individualizujeme.

BV moci: objem moce za 24 hod, pH.
24hodinové odpady bilkoviny, kreatininu, kyseliny mocové, Na, K, Cl, Ca, P, oxalatd, sirand, Mg a citratd. Vypoctem se stanovuji indexy
napt. protein/kreatinin, Ca/kreatinin, Ca/Mg, RFLIT (= rizikovy faktor litidzy), clearance kreatininu, clearance kyseliny mocové, tubuldrni
resorpce, frakéni exkrece K, Na a H,0. Pfi kontrole rozsah vysetfeni moce neménime.
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B Primolitidza u mladistvych; recidivy konkrementd do 3-5 let.

Konkrement typicky pro metabolickou poruchu: brushit, apatit, urdt, cystin, xantin.

B Komorbidity spojené s litidzou: tubulopatie s hypokalemii a acidézou, resekce stfeva, M. Crohn, diabetes mellitus, granulomatézni
onemocnéni, revmatickd artritida, nékterd hematologickd onemocnéni.

B Vysetfenilze provést nejdrive za 8 tydnli od urologické intervence na litidzu v¢. odstranéni stentd, nefrostomie, mocového katétru. Pfitomnost
rezidualni litidzy vysledek MV neovlivni. MV Ize uzit i u pacienttd s derivaci moce s korekci — vzdy vliv bakteriurie, acidézy, nutno pocitat se
snizenim citratd. Prostd kolostomie neovlivni vysledek — srovnatelné se stavy po resekci streva.

METABOLICKE PORUCHY VEDOUCI K UROLITIAZE

B Hranice mezi poruchami nejsou ostré, nékteré se prolinaji a vysledkem mohou byt konkrementy, které maji stejné slozeni, ale jinou pficinu.
B Nejcastéjsi pricinou kalcium oxaldtové a kalcium fosfatové litidzy je nizky objem moce, hyperkalciurie a hypocitraturie.

HYPERKALCIURIE (NORMOKALCIURIE 2,5-7,5 MMOL/DEN)

Klasické déleni na absorpéni, resorpcni a rendlni neplati jednoznaéné, odchylky se mohou prolinat a v ¢ase ménit. Dfive doporucované
testy s podévénim kalcia postradaji klinicky vyznam pro Iécbu. CAVE relativni hodnota hyperkalciurie — jiny klinicky vyznam u Zeny po
menopauze a jiny u muzd a mladych zen.

Tab. 1. Hyperkalciurie

Hyperkalciurie Pficina Laboratorni nalez Konkrement | Terapie
Absorp¢ni zvysenad absorpce z jejuna, hyperkalcemie, weddelit, diuréza, citraty, snizenf pfijmu Na na 2-3g/d,
?geneticka, ?idiopaticka normalni nebo nizsi PTH, whewellit neomezovat Ca v diet&, max. <1000 mg/d
normalni P normalni vit. D
Resorpcni zvysend hladina PTH vede hyperkalcemie i normokalcemie!, | brushit, odstranéni adenomu pfistitného téliska,
k mobilizaci Ca ze skeletu, v krvi nizsi P a vyssi ALP, apatit, navyseni inhibitord litidzy
zvy$ena hladina vit. D v modi vy$si odpady Ca, P, Mg weddelit,
prim. hyperparatyredza, whewellit

tyreotoxikdza, sarkoiddza,
maligni tumory

Renalni porucha tubuldrni reabsorpce hyperkalciurie, weddelit, thiazidy
Ca stimuluje PTH k udrzenf normdlni nebo lehce zvyseny whewellit vitamin D
normokalcemie, vysoké riziko PTH, vy3si hodnota vit. D hormondlni lé¢ba Zzen v menopauze
osteopordzy U zen v menopauze

Idiopaticka autozomalné dominantni, Nékdy vyssi vit. D weddelit, kalciové doplrky a vitamin D racionélné za
vysokeé riziko negativni Ca whewellit sledovani hladin, NE! Restrikce Ca

bilance pro vyssi stfevni
reabsorpci a kostnf resorpci

Renalni fosfaturie = | prim. defekt se stimulaci vit. D, hyperfosfaturie, whewellit, inhibitory litidzy, dle stupné osteopordzy vitamin D
phosphate leak nizka fosfatemie vede hypofosfatemie, weddelit nebo Ca, bisfosfonaty
ke zvysené reabsorpci Ca vyssivit. D NE! aluminiumchlorid a fosfaty pro ved|. G¢inky

ze stfeva a mobilizaci ze skeletu

Primarni hyperparatyredza (viz Tab. 2), hypertenze (hypocitraturie, hyperkalciurie, hyperoxalurie); medullary sponge kidney (hyperkalciurie,
hypocitraturie), RTA — distélni typ 1 (metabolickd acidéza, hypocitraturie), onemocnéni stieva — zanétliva, syndrom kratkého streva, stfevni
bypassy véetné bariatrické chirurgie (hyperoxalurie, hypocitraturie, ztraty tekutin)

*zkratky: PTH — parathormon, RTA - renalni tubuldrni acidéza

HYPEROXALURIE (NORMOOXALURIE 190-480 MMOL/DEN)

B Studie nepotvrdily, Ze malé navyseni oxaldtt v moci vede k vyraznéjsi tvorbé konkrementd nez stejné procentualni mnozstvi Ca (7, 11, 12).

B Neni potvrzeno, Zze navyseni oxalatd v jidlech vede ke zvyseni exkrece oxalatl a tvorbé konkrementl. Obsah stavelan( v zeleniné a ovoci
je vykompenzovan vyssim obsahem K a produkci citratd, zélezi na pritomnosti Ca v jidelni¢ku! Plati doporuceni umirnéné konzumace
potravin s vysokym obsahem staveland, hl. mak, Spenat, reven, kakao, burské ofisky, mandle. Nepotvrdil se vliv piti ¢aji nebo kévy.
K dispozici jsou tabulky s obsahem oxalatt v potravinach a individualné Ize probrat jidelnic¢ek s prihlédnutim k celkovému sloZeni bez
plosného zakazu (8, 11, 12).
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Tab. 2. Hyperoxalurie

Hyperoxalurie | Pfic¢ina Laboratorni nalezy Konkrement Terapie

Primarnil.all. | genetickd porucha autozomainé I. = vy3si oxaldt, glykoldt, glyoxalat | whewellit dieta, vysoké davky pyridoxinu
recesivni, détsky a adultni typ Il. = vyssi oxalat a |-glycerat (az10g/d)

Entericka Ca ve stfevnim lumen se vaze na volné | hyperoxalurie whewellit cholestyramin,
mastné kyseliny, mald molekula oxaldtu | hypocitraturie weddelit Ca + Mg substituce, Uprava diety
se vstiebdva ¢asto hypomagnesurie
Alterovana strevni flora s nizkym ¢asto vyskyt RTA

zastoupenim oxaldt-degradujicich nizkd kalciurie
bakteri, cysticka fibroza,
nizkokalciova dieta,
nadmeérny pfijem oxalatl

Metabolicka nedostatek pyridoxinu hyperoxalurie, whewellit pyridoxin,
vysoké davky vitaminu C nékdy hypocitraturie vysadit vyvolavajici latku
otrava etylenglykolem (pfi vysokych déavkach vit. C)

podani metoxyfluranu

vysoky pffjem zZivocisnych proteind
terapie celulozofosfatem nebo
nadbytek hrubé vidkniny

HYPOCITRATURIE (NORMOCITRATURIE 2-7 MMOL/DEN)

B Mechanismus pusobeni: citraty se v tubulech vazi s Ca na nedisociovatelny, ale rozpustny komplex, a tim omezuji moznost vazby Ca na
oxalat; citraty inhibuji proces aglomerace krystalt Caox.

B Exkreci citratd snizuje: proximalni reabsorpce - pfi chronické metabolické acidéze napf. chronické prajmy, RTA, uzivani inhibitorG kar-
boanhydrazy (antiepileptikum topiramat) nebo derivacni operace (ureteroileostomie, tlustostfevni i tenkostfevni ndhrady méchyre).
Vysoky pfijem zivocisnych proteind (napf. reduk¢ni diety), omezeni zeleniny a ovoce.

B Medullary sponge kidney (MSK; dilatace terminédlniho sbérného kandlku s poruchou acifikace a mikrostazou moce), MSK je jeden z pro-
jevl nefrokalcinézy (9, 13).

HYPERURIKOSURIE (NORMOURIKOSURIE 1,50-4,50 MMOL/DEN)

B Nepotvrdila se role krystal(i kyseliny mocové jako krystaliza¢niho jadra pro Caox (10, 11). Alopurinol nejspise plsobi na sniZeni rizika
Caox u hyperurikosurie jinym mechanismem, nez prostym snizenim exkrece kyseliny mocové. S hyperurikosurii je ¢asto spojen nizky
objem moce, hyperkalciurie, hyperoxalurie a hypocitraturie.

Ostatni faktory

B Objem moce obecné doporucovany 2,5l/den.

B pH:<5,5 - precipitace kyseliny mocové,
>6,5 — pfi uroinfekcich, RTA, vysokém pfijmu alkalizujici stravy konkrementy kalcium fosfatové, magnezium-amonium fosfat, apatit.
Konkrementy kalcium oxaldtové nejsou pH dependentni.

Vzacné poruchy

B Autozomdlné recesivni porucha transportniho proteinu pro dibazické aminokyseliny (lysin, arginin, ornitin a cystin) v ledvinnych tubulech
a tenkém stievu. Cystin je velmi $patné rozpustny — pii pH > 10. Cystinov4 litidza se vyskytuje u 2 % litiatikG.

B Kauzélnilécba nenizndma. Vysoké riziko recidiv a v ¢ase poskozeni ledvin, nutna dispenzarizaci a vysetreni pfibuznych. Terapie: vysoka
diuréza, omezeni pfijmu methioninu v dieté, alkalizace moce, konverze cystinu cheldtovou vazbou na disulfidicky mlstek na rozpustné;jsi
slou¢eninu - v CR dostupny penicillamin s fadou vedlejsich G&inkg.

Kaptopril? (off label alternativa, vysoké riziko hypotenze) (14).

B Xantinurie: autozomalné recesivni porucha (typ | a ll). Vylu¢ovani mélo rozpustného xantinu + velmi nizka urikemie a urikosurie. Terapie:
diuréza, alkalizace moce na pH 6,5-7, omezeni purinli ve stravé, alopurinol u typu Il snizi podil xantinu ve prospéch rozpustnéjsiho
hypoxantinu, u typu | podavani problematické?

B 2,8dihydroxyadeninova urolitiaza: autozomalné recesivni, chybi adeninfosforiboribosyl transferdza. Rtg nekontrastni konkrementy
casto zaménované za uraty (dif. dg. polariza¢ni mikroskop). Terapie: diuréza, omezovani purinli ve stravé, alopurinol. Alkalizace neni
vhodna (15).
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Tab. 3. Mocové konkrementy — bézny vyskyt

Chemicky nazev Mineralogicky nazev | Poznamka

Kalcium oxalat dihydrét weddelit hyperkalciurie, hypocitraturie, hyperukosurie, nizky vitamin D, enterickd hyperoxalurie
Kalcium oxaldt monohydrat whewellit tvrdy; 70-80%

Hydrogenfosfore¢nan vépenaty dihydrat brushit velmi tvrdy; porucha acidifikace v tubulu

Hydroxylapatit 15 %; Castéjsi nez brushit

Karbonat apatit dahlit alkalickd moc¢

Fosfore¢nan hofe¢nato-amonny hexahydrat | struvit alkalickd moc¢; uroinfekce — bakterie produkujici uredzu

Kyselina mocova uricit rtg nekontrastni; 8%

rozpustny v alkalickém pH
myeloproliferativni syndrom, leukemie, dna, télesna ndmaha s dehydrataci, prdjmy
(resekce streva, zanéty, abuzus laxativ)

Kyselina mocova dihydrat

Mocan amonny

Mocan sodny monohydrat

Cystin tvrdy; velmi Spatné rozpustny pH > 10; 1-2%

Tab. 4. MoZnosti konzervativniho ovlivnéni urolitidzy

Lécivo Indikace Poznamka

Kalium citrat

Kalii citrici monohydrati 1,0
Sacchari lactis g. sat ut fiant pulv.
D:td. No...

D.ad caps.

D.S.

Natrium citrat

Ize pfi zdvazné hypokalemii kombinovat s KCI (napf. BarterQv sy, Gittelmanav sy)
pfi lé¢bé infekenf litidzy pozor na zvyseni pH, které podporuje bakteridIni rist
nevyhoda: pfedpis pouze magistraliter, gastrointestinaini obtize

hypocitraturie, hyperkalciurie,
poruchy acidifikace na tubulu
s/bez hypokalemie

samostatné se nedoporucuje, vyjimecné
Ize uzit ve smési s kalium citratem v nizké
davce jako udrzovaci lé¢bu

llvyznamnad nevyhoda: zvyseni natriurézy podporuje kalciurii a snizuje pH
vyhodou je dostupnost bez nutnosti magistraliter Rp.

Magnesium citrat +
kalium citrat

nizkd dlouhodobd substituce citraty K-citrdt + Mg-citrat s bylinami
mensi gastrointestinalni obtize
volné prodejny pripravek (napf. Lomikam®)

nevyhoda: nelze uzit vy3$si ddvkovéni u zdvaznych hypocitraturif

Magnesium laktat hypomagnesurie

Vitamin D deficit vitaminu D nutna pravidelnd monitorace hladin vitaminu D a Ca v séru a moci
Thiazidy rendIni hyperkalciurie sledovat TK

pozor na kontraindikace — viz SPC
Alopurinol hyperurikemie, hyperurikosurie pozor na kontraindikace

pri hyperurikosurii nejasny efekt, Ize poddvat tfi mésice, pak vysadit a ponechat
pouze alkaliza¢ni lécbu

Penicilamin cheldtové vazba na disulfidovy mustek cystinu — rozpustnéjsi sloucenina
pfi dlouhodobém podavéni substituce pyridoxinu, sledovat KO, ren. funkce
nutné sledovat efekt Ié¢by, zvolit co nejnizsi jesté Ucinnou udrzovaci davku

vysadit pfed ev. plastickymi operacemi (ovlivnéni jizvy)

cystinurie

Cholestyramin enterickd hyperoxalurie s vysokou oxalurif

(>800 mmol/d)

napf. M. Crohn, sy kratkého streva
na preskripci Ize participovat s osetfujicim gastroenterologem

Autorka prohlasuje, Ze zpracovdni ¢ldnku
nebylo podporeno Zddnou spolecnosti.
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