Urolitiaza
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Vyskyt urolitiazy

v nasi populaci kolem 5%.

Udava se (SNR a USA), ze asi 12% populace béhem svého zivota
prodé¢la (tfeba 1 nevyznamnou) ataku urolitiazy.

Kalciova urolitiaza celkové vice nez 80 %
Ca-oxalat
Ca-fosfaty — Castéji sekundarni

Uratova urolitiaza piiblizné 10 - 15 %

Cystinové konkrementy méné nez 1 % a
mén¢ obvyklé xanthinové, 2,8-dihydroxyadeninové.




Vznik konkrementu

Moc¢ byva dosti Casto presycenym roztokem malo rozpustnych soli.
Zalezi nejen na koncentraci litogennich iontt nebo latek,
ale 1 na faktorech inhibujicich vylouceni malo rozpustné latky
z nasycen¢ho nebo dokonce presyceného roztoku
— inhibitorech litogeneze.

Litogenni efekt je vysledkem interakce tii slozek:
1) zvySené koncentrace kamenotvornych slozek,
2) pritomnosti slozek vytvarejicich krystalizacni jadra,
3) nedostate¢né ucinnosti inhibitoru litogeneze.

Pomalé proudéni €1 stdza moce vznik konkrementt podporuje.




Rizikové faktory urolitiazy a inhibitory litogeneze

1. Anamnestické adaje

- Castost urolitidzy v roding,

- nedostate¢ny privod tekutin,

- sedavé zaméstnani,

- vék pacienta: muZi - vrchol 40-50 let, Zzeny - 16-30 let a po menopauze,

- cystinové kameny 10-20 let,

- dieta: nadmérny piivod ZivociSnych bilkovin, mléka a mlécnych vyrobkil,
mineralni vody bohaté na vapnik, Spenat, rebarbora, Cokolada, kakao, silny
¢aj, alkohol,

- nadmérné uzivani nékterych léka: laxancia, fenacetin, vitamin C a D, Diluran,

- chorobné stavy: hyperurikemicky syndrom, diabetes, onemocnéni ledvin a
mocovych cest (pfedevSim infekce!), renalni tubularni acid6za, endokrinopatie
(pfedevsim hyperparatyreoza!), enteropatie a resekce stieva, nadorova
onemocnéni (metastazy,ozarovani, cytostatika), cystinurie, oxal6za, hematurie
(benigni "idiopaticka" hematurie u déti ¢asto pifedchazi urolitiaze).




2. Biochemické faktory
a) Litogenni latky

Vapnik - Hyperkalciurie (pro zvySenou intestinalni absorpci nebo porusenou renalni
tubularni zpé&tnou resorpci nebo nadmérnou mobilizaci z kosti) zvySuje
saturaci Ca-oxalatu a Ca-fosfatu v moci.

Mocova kyselina - Hyperurikosurie kromée vyssi koncentrace nedisociované (malo
rozpustneé) mocove kyseliny podporuje krystalizaci Ca-oxalatu.

Oxalaty - Hyperoxalurie — nejcastéji zpiisobena zvySenou intestinalni absorpci
oxalatq.

Sodné ionty - Vysoky pfisun NaCl, a tim zvySeny U-Na" podporuje hyperkalciurii a
podporuje vznik jak Ca-oxalatovych, tak mononatrium-uratovych
konkrementt.

Fosfaty - Hyperfosfaturie ukazuje na vysoky prijem masa v dieté: zvySuje saturaci
moce Ca-fosfatemu.

Sulfaty - Hypersulfaturie ukazuje na vysoky "kysely zbytek" v potrave, ktery snizuje
hladinu citratu.

pH - Rizikovym faktorem je trvale nizké pH (<5,5), které zvySuje podil
nedisociované mocove kyseliny, nebo naopak trvale zvysené pH (>7,0),
které podporuje vylucovani Ca-fosfatu (zejm. u renalni tubularni acidozy).

Cystin - Pii hypercystinurii (metabolicka porucha) se tvofi cystinové kameny,
nerozpustnost cystinu je vétsi pri ,,kyselém* pH.




b) Inhibitory litogeneze

Pfitomnost inhibitort litogeneze sniZzuje nasyceni mo¢i litogennimi substancemi
a tim podporuje udrzeni litogennich substanci v roztoku.

Horecnaté ionty

Mg?* snizuji nasyceni moci Ca-oxalatem tim, Ze vazou ¢ast oxalatovych aniontt
za vzniku Mg?*-chelatu. Hypomagnesiurii lze iatrogenné vyvolat nékterymi
diuretiky (napt. amiloridem).

Citrat

Hypocitraturie byva pii metabolické acidoze, renalni insuficienci, vyCerpavajici
fyzické praci, pii hyperoxaluriich, infekcich mocového traktu, malabsorpcich,
prijmech, pii vysokém piijmu bilkovin a poddvani thiazidovych diuretik.
Nedostatek citratu v moci snizuje tvorbu rozpustnych, ale nedisociovanych
komplext vapniku, aktivita volnych Ca?* je vétsi.

Diuréza
Diuréza nad 2 1/ d vyznamné snizuje koncentrace vSech litogennich latek
v mo¢i. DostateCny privod tekutin!




Rizikové metabolické stavy

Hyperkalciurie
(exkrece > 7,5 mmol / d u muzi, > 6,2 mmol / d u Zen
nebo koncentrace U-Ca nad 10 mmol / 1)

- primarni hyperparatyroidismus (provazen hyperkalcemii),

- tzv. idiopatické hyperkalciurie (pfi nezvySené kalcemii), ziejmé
autosomaln¢€ dominantni dédicné,
hyperabsorp¢ni — zvySena strevni absorpce Ca —
postprandialné hyperkalcemie a hyperkalciurie,
nala¢no muze byt kalciurie 1 nizSi neZ normalni, a
renalni — z defektni tubularni reabsorpce Ca (typ 1 a 2)
nebo fosfati (typ 3 — tzv. renal phosphate leak).




Hyperoxalurie
(exkrece oxalatu nad 500 umol / d, tj. nad 45 mg / d)

- hyperabsorp¢ni

dietni — potrava s vysokym obsahem oxalatu jako je Spenat, reven,
kakao, ¢okolada, trvale vysoky prijem zivociSnych bilkovin,

stievni — je nejéastéjsi, u riznych malabsorpci — Ca?* jsou vazany
pirednostné jinymi anionty (mastné kyseliny, fosfaty) nebo
zvysSené absorbovany (hypervitaminoza D, hyperparatyredza),
takze vznika malo Ca-oxalatu, ktery by nebyl resorbovan a byl
vyloucen stolici;

- metabolicka
primarni hyperoxalurie dédi¢né podminénd, vzacna, pro
enzymovy defekt nadmérna syntéza oxalatu, uz v détstvi
zavazna nefropatie (feSeno 1 transplantaci ledviny nebo jater),
nadmérny prijem prekursoru oxalatu — ethylenglykol, megadavky
askorbatu, diive xylitol, snad 1 methoxyfluran.




Mineralogické nazvy

Konkrementy Mineralogicky nazev Chemicky vzorec
Kalciumoxalatové [ ] []
kalciumoxalat-monohydrat whewellit Ca(C00),.H,0
kalciumoxalat-dihydrat weddellit Ca(C00),.2H,0
Mocdova kyselina a uraty [ ] [ ]
mocova kyselina (amorf.) (uricit) C,H,N,O,
mocova kyselina, dihydrat (kryst.) C,H,N,0,.2H,0
mononatrium-urat monohydrat NaHC,H,O;N,.H,0
amonium-hydrogenurat NH,HC,H,O;N
Kalciumfosfity (]
hydroxylapatit apatit Ca,,(PO,),(OH),
-trikalciumfosfat whitlockit Ca,(PO,),
kalcium-hydrogenfosfat dihydrat brushit CaHPO,.2H,0
»Infekéni“ kameny [Q J
karbonatapatit dahlit Ca,,(PO,CO,0H),(OH),

magnesium-amoniumfosfat hexahydrat (triplfosfat) struvit MgNH,(PO,),.6H,0

Organické ,,kameny* ]
cystin (SCH,CH(NH,)COOH),
xanthin C,H,N,0O,
fibrin
artefakty




Frekvence vyskytu jednoslozkovych a viceslozkovych konkrementu

1. Jednoslozkové

Castost v %

whewellit 17,3
weddellit 3,5
karbonatapatit 1,1
struvit 2.1
mocova kyselina 6.5
mocova Kkyselina-dihydrat 1,5
cystin 0,3
(kfemen — artefakt!) 0,8
jiné 2,7
Celkem 35,8
2. Dvojlozkové
whewellit - weddellit 20,5
weddellit - apatit 7.5
whewellit - karbonatapatit 1,8
whewellit - apatit 1.3
weddellit - karbonatapatit 1,2
struvit - karbonatapatit 4,7
mocova Kyselina - dihydrat mocové kyseliny 4,9
mocova kyselina - monoamonium-urat 0,6
mocova kyselina - whewellit 2,6
monoamonium-urat - struvit 0,5
jiné 3,0
Celkem 48,6
3. Trislozkové
whewellit — weddellit - apatit 8,6
whewellit — weddellit - karbonatapatit 2.5
mocova kyselina - dihydrat mocové kyseliny - NH,-urat 0,6
mocova kyselina — whewellit - weddelit 1.4
jiné 2,3
Celkem 154

4. Viceslozkové

0,2
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Nejcastéjsi priciny nékterych typu urolitiazy

Typ konkrementu
(chemické sloZeni)

Nejcastejsi priciny

Kalcium-oxalat

Primarni hyperparatyroidismus
Idiopaticka hyperkalciurie

SniZena koncentarce citratu v moci
Hyperoxalurie

Hyperurikosurie

Kalcium-fosfat

Renalni tubularni acidoza

Mocova kyselina Nizké pH moce

Hyperurikosurie
Struvit Infekce bakteriemi tvoficimi ureazu
Cystin Cystinurie (diaminoacidurie)
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Biochemické vySetreni pri urolitiaze
Rizikové hodnoty litogennich latek

Kalcium
dU-Ca > 6,25 mmol /d (déti > 0,10 mmol / kg)
U-Ca / kreatinin > (0,592
S-Ca >2.65 mmol /1
P-Ca?* > 1,32 mmol /1
Oxalaty
dU-oxalat > (0,46 mmol / d
U-oxalat / kreatinin > 0,030
Ionty Na*
U-Na* > 200 mmol /1
Mocova kyselina
dU-urat >4,16 mmol / d
U-urat / kreatinin > 0,30
S-urat >415mol /1 (muzi)

> 365 mol / 1 (Zeny)
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Fosfaty
dU-P, >35,5mmol/d (vySSi u masité stravy)

Sulfaty
kyselejsi mo€ ma nizsi koncentraci citratu)
dU-sulfat >30 mmol/d
pH
trvale nizké pH moce (< 5,5) zvySuje podil nedisociované
mocove kyseliny,
trvale vyssi pH moce (> 7,0) podporuje vypadavani Ca-fosfatil.
Cystin
(mén¢ rozpustny v kyselejSi moci)
dU-cystin > 1,66 mmol / d
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Rizikové hodnoty inhibitoru litogeneze

Tonty Mg?*
dU-Mg <2,47 mmol / d
U-Mg / kreatinin < 0,020
U-Ca/ Mg >2.0

U- [Ca] x [oxalat]
[Mg] x [kreatinin]
Citrat

> 0,050

(nizkéa koncentrace citratu zvysuje volné Ca*)
dU-citrat < 1,67 mmol /d

Diuréza <2000ml/d
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VySetrovaci program a jeho hodnoceni u ruznych typu konkrementi

Vysetieni

Hodnoty pred léc¢enim

Hodnoty p¥i uspéSnémléceni

a) Ca-oxalitové kameny

dU-Ca(mmol) 15 10
dU-oxalat(mmol) 0,56 0,34
dU-Mg (mmol) 4.1 42
dU-Mg (mmol) 1,82 1,52
dU-urat (mmol) 4.8 3.6
b) Fosfatové kameny
du-Ca (mmol) 15 10
U-Ca/kreatinin (mmol/mmol) 0,76 0,60
U-pH 7.0 6.0
dU-P anorg.(mmol) 25 13
U-bakterie 105 103
c¢) Uratové kameny
dU-mocova kyselina (mmol) 4.8 4,76
S-mocova kyselina (mol/I) muzi: 416 416
Zeny: 387 387

U-pH 48-55 6.4-6.6
U-mocova kys.

U-kreatinin ~ (mmol/mmol) 0.30 0.30
d) Kameny cystinové
dU-cystin (mmol) 0,4-42 1,66
U-pH 55 75

>
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Dieta s omezenim kalcia, oxalatu a NaCl (Stejskal, Bartek 1994)

DOVOLENE ZAKAZANE
neslazené a nealkoholické . . . —
L N ,Z VR 1eRe, , mléko vsech typu, jogurty, mineralky,
Napoje Cerna kava, ¢aj jen instantni . , s M
) , , horka ¢okolada, silny caj
nebo bylinkovy, stolni vody
Chléb a pecivo cemné pecivo, neslané slané a bilé pecivo, topinky
Skroboviny téstoviny, brambory téstoviny se syrem, hranolky, chipsy
Dezerty bez mléka vSechna €okolada, zmrzliny
Syry 7adné vSechny syry
Ovoce, dzusy Cerstvé a konzervované ovocné koncentraty, vinné hrozny
Zelenina omezene, mrkev, rajce Spenat, reven, kyselé zeli, zelené lusky, petrzel
Polévky malo slané slané a syrové polévky, zeleninové vyvary
linné 1€k T L
Tuky rost fhne tuky (bez micka), syrové salaty, kyselé krémy
margariny
. 2 porce masa denné, roznéna masa, vepfové, luncheon meat,
Masové vyrobky . . .
ryby, dribez uzeniny, pizza
Na-gl A jova omacka, oli
Ostatni neslané extrakty D8 u’talrnat., S0jova omacka, O1vY,
iontové napoje, suplementace vitamin C a D

Dlouhodobé omezeny piijem kalcia zvySuje oxalurii, proto indikovan jen u hyperabsorp¢ni hyperkalciurie.
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