I. Bilkoviny v mo¢i
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Typy proteinurie
Podle typu bilkovin pfitomnych v moci rozliSujeme nékolik typi proteinurie.

Glomerularni proteinurie. Dochazi k ni pti poSkozeni glomerulti. Zménéna permeabilita glomerult
umoznuje piestup molekul bilkovin do glomeruldrniho filtratu a odtud do modi. RozlisSujeme
selektivni a neselektivni typ glomeruldrni proteinurie. Selektivni glomeruldrni proteinurie je
zplsobena postizenim vngj$i Casti bazalni membrany a podocyti. V moci nachdzime predevsim
albumin (M; 68 000) a transferrin (M, 89 000). Bilkoviny s vétsi molekulovou hmotnosti, tedy zejména
imunoglobuliny, nelze v moci prokdzat. Neselektivni glomerularni proteinurie je zpusobena
postizenim vnitini ¢asti bazalni membrany a mesangia. Do mo¢i krom¢ albuminu a transferrinu
pronikaji i proteiny s vétsi molekulovou hmotnosti, pfedevsim imunoglobulin tfidy G. Pacient ztraci
moci velké mnozstvi bilkovin, gramy az desitky gramt za den.



Tubularni proteinurie. Tubularni proteinurie vznikd v dasledku porusené zpétné resorpce
profiltrovanych nizkomolekularnich bilkovin v proximalnim tubulu, napf. v disledku toxického
poskozeni tubuldi nebo pii pyelonefritidach. Mize byt kompletni nebo inkompletni. U kompletnich
jsou vylucovany prakticky vSechny proteiny s molekulovou hmotnosti od 10 000 do 70 000, tzn.
o-antitrypsin, o;-kysely glykoprotein, retinol vazajici protein, B,-mikroglobulin. U inkompletni
tubularni mikroproteinurie se v moci objevuji tzv. mikroproteiny, tj. proteiny s molekulovou
hmotnosti od 10 000 do 40 000, napt. o -kysely glykoprotein, 3,-mikroglobulin.

SmiSena proteinurie. Jde o kombinaci glomeruldrni a tubularni proteinurie, projevuje se nejcastcji u

chronické renalni insuficience.

Prerenalni proteinurie. Funkce ledvin neni poskozena. Pacient ma v krvi bilkovinu s malou
molekulou, ktera prochéazi glomerulem — napt. hemoglobin pfi masivni hemolyze, nebo myoglobin pfi

zhmozdéni svalli, Benceova-Jonesova) bilkovina u mnohocetného myelomu.

Postrenalni proteinurie. Tato proteinurie se vyskytuje pfi krvaceni, ristu malignich tumort a

zanétech v mocCovych cestach ¢i v mocCovém méchyfi. V moc¢i jsou soucasné leukocyty, pfip.

erytrocyty.
Arteficialni proteinurie. Pacient piidava bilkovinu do moce zamérn¢ (obvykle vaje¢ny bilek).

Ke stanoveni spektra pritomnych bilkovin pfi proteinurii se pouzivaji hlavné metody elektroforézy

v agarosovém nebo polyakrylamidovém gelu.
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I1. Morfologicka analyza moce

Analyza mocového sedimentu je indikovana pfi pozitivnim nalezu chemického vySetfeni moce, pii
pozitivnim vysledku skrininkového vySetfeni leukocytd, pfi nefrologické nebo urologické kontrole a
pfi klinickém podezieni na onemocnéni ledvin a vyvodnych cest mocovych.

Provadi se z Cerstvé (ne star$i 2 h), pokud mozno ranni moci, vzdy po dodrzeni no¢niho klidu na
lizku. Ranni moc¢ je analyzovana proto, ze v ni byva nejvice patologickych soucasti. Je vSak diilezité,
aby moc byla co nejéerstvéjsi, hlavné proto, aby se v ni zachovalo co nejvice intaktnich bunéénych

elementt, ptipadné valcu.
Nelze-li zajistit véasné dodani moce do laboratofe a/nebo jeji vySetieni, konzervuje se mo¢ ptidanim nékolika kapek fenolu
nebo 1 ml roztoku thymolu v isopropanolu (dodava laboratot).

Pro vySetfeni moCového sedimentu se uzivaji standardizované postupy, aby vysledky jednotlivych
laboratoii byly dobfe vzajemné srovnatelné.

Mocovy sediment se klasicky vysetfuje mikroskopicky, vétSinou po zahusténi moce centrifugaci. Je
doporuceno supravitalni obarveni sedimentu dle Sternheimera.

mo¢é centrifugace sediment supravitalni barveni R mikroskop
(5 ml) 10 min pfi 400xg (0,5 ml) dle Sternheimera (zvétseni 400krat)
odsat 4,5 ml supernatantu (alcidnovou modfi a pyroninem B) ¢
vySetieni
. . . /\ . . r
semikvantitativni kvantitativni
(Cerstva moc) (3 h sbirand moc)
pocet elementil v objemu pocet elementil v Case

Pod mikroskopem se hodnoti celkovy poéet elementil v 10 zornych polich (plocha zorného pole je 0,11 mm?). Vysledky se
pak udavaji v arbitrarnich jednotkach 0—4, které odpovidaji poctu elementd v 1 pl nativni moce.

V fad¢ laboratofi je zavedeno vySetfeni morfologie mo¢e pomoci prutokové cytometrie, které se

provadi v nezahusténé moci.

Zpusoby vysetfeni moc¢ového sedimentu:
1. Semikvantitativni vysetfeni po zahusténi moce (hodnoti se pocet elementd v 1 pl nativni moce)

Pocet elementii/pl | Fyziologické hodnoty Hranic¢ni hodnoty Patologické hodnoty
Erytrocyty <10 10-20 >20
Leukocyty <20 20-30 >30

Epitelie <6 6-30 >30

Vilce hyalinni <2 2-4 >4

Bakterie <4700 4 700-8 900 > 8900
Kvasinky <5




2. Kvantitativni vySetfeni dle Hamburgera (hodnoti se pocet elementl vylouceny za 1 s)

Moc¢ se sbird 3 h (£ 30 min). Dobu sbéru je tfeba udavat s pfesnosti na minuty a do laboratote se doda
cely objem nasbirané moce, ktery se zméfi s piesnosti na mililitry. Objem nema byt mensi nez 100 ml.
Mo¢ je nutné dodat do laboratoie co nejdiive po skonceni sbéru. U kvantitativniho vySetfeni
mocového sedimentu podle Hamburgera se hodnoti pocet elementti za 1 s.

Elementy Fyziologické hodnoty (pocet elementi/s)
Erytrocyty <35

Leukocyty <70

Vilce <1

V minulosti se provadélo kvantitativni vySetfeni mocového sedimentu dle Addise, kdy doba sbéru moce byla 12-24 h, coz je
pro zachovani bunéénych elementti a valc neamérné dlouha, elementy se rozpadaji a dochazi tak k chybnym vysledkim.

Klasifikace sedimentu — viz Internetovy atlas mocového sedimentu (http://sediment.d2.cz)

1. Neorganovy sediment — jednoduché anorganické a organické slouceniny (hlavn¢ soli)

Oblasti nerozpustnosti sloucenin nachézejicich se v mocovych konkrementech:

R Kysela moc¢ Neutralni mo¢ Alkalicka moc¢ ~
pH 4,5 5,5 6,5 8,0
Mocova kyselina Hydrogenurat amonny
Hydrogenilrét sodny
Oxalat fVépenat}'f

Hydrogenfosfat vapenaty / hydroxyapatit

Fosfat amonno-hotec¢naty

Cystin (leucin, tyrosin)

Z krystall se v mo¢i mohou nachéazet uratové, fosfatové, oxalatové a dalsi. Jejich nalez neni pro

diagnostiku pfili§ vyznamny.

2. Organovy sediment

Erytrocyty

Samotny chemicky nalez krve v moci neni dostate¢né prikazny pro hematurii (erytrocyturii). Vzdy je
nutné mikroskopické vySetfeni mocCového sedimentu, které je pro hematurii jediné priukazné.
Hematurie mtze byt bud’ mikroskopicka nebo makroskopicka.



Typy hematurii podle piivodu:

e Glomerularni hematurie. K priniku erytrocytti glomerularni membranou dochazi v dusledku
znacné porusené permeability glomerularni membrany; membrana propousti ve zna¢né mife
nejen makromolekuly (bilkoviny), ale i formované elementy. Pii prachodu erytrocytu
membranou k tvarové deformaci a ke zméné ve struktufe erytrocytdrni membrany. Erytrocyty se
oznacuji jako dysmorfni (vezikuly, zkrabaténi). RozliSeni mezi erytrocyty, které glomeruldrni
membranou prosly a ostatnimi je vcelku spolehlivé mozné vySetfenim mocového sedimentu ve
fazovém kontrastu. Erytrocyturii provazi i proteinurie; mnohem méné vyrazna je leukocyturie.

¢ Renalni hematurie. Erytrocyty se mohou objevit pii ruptufe malych cév nebo pii bakterialni
infekci (Casto pfi tuberkuloze, zejména jsou-li zmény na papile), pii krvaceni do mocovych cest.
Erytrocyty maji typicky bikonkavni tvar (eumorfni tvar).

e Hematurie z mocovych cest — napf. pfi urolitidze (ostry konkrement zraiiuje sliznici), pfi

tumorech, pii poranénich, pfi zanétlivych procesech (piekrveni sliznice).

Leukocyty
Leukocyturie byva spojena s infekcemi mocového systému (bakteridlni, virové). U zanétd
zpusobenych prvoky, plisnémi atd. leukocyturie spolecné s nalezem proteinurie a erytrocyturie provazi

glomerulonefritidu.

Epitelie
Epitelové buiikky mohou pochazet z renalnich tubuld, z ostatnich ¢asti urogenitalniho systému nebo ze
zevniho genitalu a z uretry. Nejzavaznéjsi je zmnozeni rendlnich epitelii. Rozliseni epitelovych bun¢k

musi provadét zkuseny pracovnik.

Valce (cylindrurie)

Valce vznikaji vyhradné v tubulech a ledvinovych kanalcich jako jejich odlitky. Matrix valct tvoii tzv.
Tammuiv-Horsfalltiv protein, coZ je mukoprotein secernovany tubularnimi buikami. Rozlisuji se valce
hyalinni, granulované, voskové, tukové a bunééné (erytrocytarni, leukocytarni, epitelialni).

e Hyalinni valce — jsou Cistymi proteinovymi odlitky tubull, které se vylouéi (ptfechod v
nerozpustny gel) z moci okyselené do blizkosti izoelektrického bodu bilkovin. V malém mnozstvi
se mohou vyskytovat i v moc¢i zdravych osob, ve velké mife pfi masivni proteinurii, kupt. u
nefrotického syndromu. VEtsi mnozstvi hyalinnich valcl se mlize objevit po podani diuretik, pii
zvysené télesné namaze a pii horecce.

e Granulované valce. Jejich matrix je tvofena Tammovym-Horsfallovym proteinem. Vyklad
vzniku granulovanych valct neni jednotny. Piedpoklada se, Ze granula jsou bud’ z rozpadlych
tubularnich buné¢k, nebo z agregovanych sérovych proteind. Jejich vyskyt svéd¢i pro patologicky
proces v ledvinach.

e Voskové vialce. Vznikaji patrné jako konecné stddium valct granulovanych, jsou silné
svétlolomné.

o Erytrocytarni valce. Vyskytuji se u glomerularnich erytrocyturii. Jsou tvofeny erytrocyty
nalepenymi na zaklad hyalinniho nebo jiného typu valce.

o Leukocytarni valce. Jsou tvoieny leukocyty. Lze je najit v mocCich pacientll s intersticialni
nefritidou. Jsou velmi malo kontrastni a zachovaji se pouze ve skute¢né Cerstvé modi.

e Vilce z tubularnich epitelii. Jsou tvofeny odloupanymi a degenerovanymi epitelidlnimi bunkami

z tubulti a jejich nalez ukazuje na tubularni poskozeni.



e Vilce tukové a valce z tukovych bunék. Vyskytuji se zdroven s masivni proteinurii. K lipidurii
dochazi diky zvysené filtraci lipoproteinti. Pro nefroticky syndrom jsou typické buiiky naplnéné
anisotropnimi lipidy — ovalna tukova téliska tzv. brown bodies. Prokazuji se nejlépe v

polarizovaném svétle.

DalSi elementy

DalSimi elementy, které se v mocovém sedimentu mohou vyskytovat, jsou bakterie, krystaly,
kvasinky, plisné, trichomonady, obcas spermie, vlakna textilu, apod. Odhad intenzity bakteriurie je
mozny pouze ve zcela Cerstvych mocich; ve starSich moc¢ich dochdzi k vyraznému pomnozeni bakterii.
Kvasinky se nalézaji zejména v mocich diabetikli. Trichomonady Ize nalézt jen v Cerstvé moci jako

organismy s typickym vifivym pohybem biciku.

II1. Mocové konkrementy (urolitiaza)

Urolitiaza ptedstavuje tvorbu mocovych konkrementt v ledvinach ¢i vyvodnych mocovych cestach
(za litidzu se nepovazuje nalez mikroskopickych krystalti v mo¢ovém sedimentu).

Déleni podle typu a sloZeni konkrementu

Mezi nejcastéji analyzované kameny u osob s urolitidzou patii oxalat (42—59 %), méné urat (13-26%),
jesté menSim podilem se vyskytuji kameny fosfatové (~ 13 %) a smisené (~ 13 %). Ostatni typy
konkrement se vyskytuji velice ztidka.

V mocovém meéchyii prevazuji kameny z mocové kyseliny (~ 55 %) a fosfatd (~ 27 %); ziidka se
vyskytuje litiaza smiSend (~ 11 %) a oxalatovd (~ 6 %). Se zvySujicim poctem recidiv dochdzi ke

konverzi kament z kalciumoxalatu na kalciumfosfat;

Vznik mocovych kamenti

Pti¢iny vzniku urolitiazy nejsou dosud upln¢ objasnény; mechanismus vzniku riaznych druh kaménka
neni stejny. V kazdém ptripadé vSak konkrementy v ledvinach a mocovych cestich vznikaji
vylu¢ovanim malo rozpustnych sloucenin z roztoku v mo¢i. Moc¢ové konkrementy mohou vznikat bud’

primarné, v disledku poruchy metabolismu nebo jako disledek infekce v moCovém systému.

Hlavni typy moc¢ovych konkrementi

1. Oxalatové kameny — Patii sem whewellit, weddellit, smés whewellitu a weddellitu a dal§i smési,
napf. oxalaty a apatit (do 20 % obsahu) a oxalaty a mocova kyselina (oxalatu je vice nez 33 %),).
Oxalatové kameny tvoii az 70 % vSech konkrementd. Pfitom whewellit je ¢etnéjsi (asi 50 %); recidivy
u n¢ho nejsou tak Casté (asi za 3—4 roky pii nedodrzeni rezimu) oproti wheddellitu, kde recidiva mize
byt uz do pul roku.

2. Fosfatové kameny Sem patii apatit, brushit, smés apatitu a brushitu, dale smés apatitu, brushitu a
oxalatl (do 70 % obsahu); dale smésné konkrementy, v nichz se stfidaji vrstvy z oxalati a apatitu,
popfipadé¢ brushitu, struvitu, karbonatapatitu, whitlockitu, nebo smési ze struvitu, karbonatapatitu a
whitlockitu s méné nez 30 % oxalatl; dale se sem pocitaji smiSené konkrementy obsahujici do 70 %
whewellitu, resp. wedddellitu s karbonatapatitem.

Precipitace fosfatovych konkrementd zavisi znacné na pH moci. Apatit a brushit vznikaji v
neinfikovanych moéich pii pH 6-7. Cisté apatitové nebo brushitové kameny jsou vzacné. Vétsinou je



apatit kombinovan s oxalaty. Pii vyskytu fosfatového kamene v neinfikované moci je tieba myslet na

primarni hyperparatyre6zu nebo na renalni tubularni acidozu.

3. Uratové kameny jsou kameny z mocové kyseliny (jako anhydrid nebo jako dihydrat) a smési
mocové kyseliny a oxalatt (do 30 % obsahu), urdtu amonného; velmi vzacné jsou kameny z cistého
uratu sodného; dale to muze byt urdt vapenaty a urat hofeCnato-vapenaty. Pro vyskyt kament z

mocové kyseliny je pfiznacna piitomnost konstantné kyselého pH moci (pH 4,8-5,5).

4. "Infek¢ni" kameny. Patii sem predevSim struvit, pak karbonatapatit a urat amonny. Vyskytuji se
pii tézkych infekcich mocovych cest zplisobenych predevsim bakteriemi $tépicimi mocovinu a s tim
spojenou alkalizaci mo¢i (pH trvale > 6,0; u struvitu < 7,1). Idiopaticka hyperkalciurie nebo jiné
metabolické poruchy vytvareji nejprve oxalatovy typ konkrementd, které se pozdégji infikuji. Kameny
amoniumhydrogenuratu se vyskytuji u recidivy uratovych konkrementl, kde sekundarné nastala
infekce ledvin (pyelonefritida), pH moce se bézné pohybuje mezi 5,5-6,5.

5. Cystinové kameny vyskytuji se u cystinurie. pH moce je kolem 5,5. Vylucovani cystinu moci byva
0,1-1,0 g/d.

Mineralogické nazvy béznych mocovych konkrement

whewellit kalcium-oxalat monohydrat

weddellit kalcium-oxalat dihydrat

apatit / karbonatapatit | kalcium-fosfat (s OH nebo s CO5>)

struvit magnesium-amonium-fosfat hexahydrat (,,tripelfosfat®)
brushit monokalcium-fosfat dihydrat

whitlockit fosfore¢nan vapenaty
uricit mocova kyselina

Faktory ovliviiujici tvorbu konkrementi

Litogenni latky v mo¢i

o Ca®™ —hyperkalciurie (pro zvy3enou intestinalni absorpci nebo porusenou renalni tubularni zp&tnou
resorpci nebo nadmérnou mobilizaci z kosti) zvySuje koncentraci Ca-oxalatu a Ca-fosfatu v moci.

o Urat — hyperurikosurie podporuje krystalizaci Ca-oxalatu navozenou uraty a zvySuje mnoZstvi
nedisociované mocové kyseliny v moci:

e Oxalat — hyperoxalurie zvysuje koncentraci Ca-oxalatu. Je Casto zplisobena zvySenou inestinalni
absorbci oxalata.

o Na" — vysoky ptisun NaCl, a tim zvysena exkrece Na' podporuje hyperkalciurii a zvy$uje moznost
tvorby jak Ca-oxalatovych, tak monosodiumuratovych konkrementt.

o Fosfaty — hyperfosfaturie zvySuje tvorbu Ca-fosfatu.

o Sulfaty — hypersulfaturie snizuje hladinu citratu.

e Cystin — pfi hypercystinurii (metabolicka porucha) se tvoii cystinové kameny, nerozpustnost je

vetsi pii "kyselém" pH.



Inhibitory litogeneze

Presyceni litogennich substanci v moc¢i, a tim jejich udrZeni v roztoku ovliviiuje pfitomnost inhibitort

litogeneze.

Ho¥¢ik — hypomagnesiurie snizuje saturaci Ca-oxalatu komplexaci oxalatu s Mg*".
Citrat — hypocitraturie pfi metabolické aciddze sniZzuje schopnost tvorby rozpustnych, ale

nedisociovanych komplexii vapniku.

Diuréza

Diuréza nad 2000 ml/d snizuje koncentraci litogennich substanci v mo¢i.

pH

Rizikovym faktorem je trvale nizké pH moce (< 5.5), které zvySuje podil nedisociované mocové

kyseliny nebo naopak pH trvale vyssi nez 7,0, které podporuje vyluovani Ca-fosfatu (u renalni

tubularni acidozy distalniho typu).

Nutri¢ni faktory podilejici se na vzniku urolitiazy

Vysoky piijem zivocisnych bilkovin — oproti jedincim s nejnizS§im piijmem téchto bilkovin je
riziko litidzy zvyseno o 33 %.6 Dieta bohatd na zivo€i§né proteiny navysuje piisun kyselych iontd,
které vedou k deficitu alkalickych aniontl. Bilkoviny zivocisného pivodu vedou k acidifikaci moci
a hypocitraturii a zvySuji hyperkalciurii. Naopak ovoce a zelenina po zmetabolizovani navysuje
priznivy obsah alkalickych anionti v mo¢i.

Nizsi pfijem tekutin — navySuje riziko litidzy o 41 %.
Vysoké davky vitaminu C (pievySujici 1 g denné€) — zptisobuji hyperoxalurii.

Vysoky pfijem oxalatl — oxalaty jsou vyvazovany u zdravych jedinci normalnim piijmem
peroralniho kalcia, vytvareji se nerozpustné nevstiebatelné komplexy. Hyperoxalémie se rozviji u
jedincti omezujicich ptijem kalcia, je dana nedostatkem vazebnych molekul kalcia vazajicich volné
oxalatové ionty, jejichz komplexy nejsou vstfebatelné. Jinou pficinou je geneticky determinovana
metabolicka porucha vedouci k primarni hyperoxalurii a ¢etna stievni onemocnéni, ktera jsou blize
zminéna v dal$im textu. Stav vstfebavani peroralniho kalcia zavisi téZ na stavu stfevni kalciové
absorpce. U zdravych jedinci s normalni absorpci kalcia stimuluje navySeny pfijem peroralniho
kalcia tvorbu kalcitriolu, ktery omezi absorpci stievni sliznici. U pacientl s absorpcni
hyperkalciurii je takovato regulace porusena a receptory jsou up-regulované. Zvyseny piijem kalcia
pak vede k hyperkalciurii.

potraviny s vysokym obsahem purinii — tj. maso a uzeniny, vnitinosti, ryby, lusténiny- vedou

k tvorb¢ uratovych konkreentt.

Vysoky piijem fosfati — napf. Coca Cola — zplisobuje zvySené koncentrace oxalatli v moci
v disledku toho, Ze fosfaty vytvaii nerozpustné slouceniny s vapnikem ve stfeveé, tim padem

zvySuji resorpci oxalatd.



Vysoky piijem kuchyiiské soli — vede k rozvoji kalciové litidzy vysS§Sim vylucovanim kalciovych

iontl do moci, snizenim vylucovani citratl a indukci vazby urat—kalcium oxalat.

Vyssi piijem alkoholu — je spojen s vyssim vyskytem oxalatové litiazy, stoupaji i koncentrace

uratu.

Syndromy spojené s urolitidzou

Primarni hyperparathyreoidismus — Parathyrin zvySuje syntézu kalcitriolu, ktery zptisobuje
zvysenou absorpci Ca®" ve stfevé; parathyrin také zvy$uje zpétnou resorbci Ca®* v renalnich
tubulech a dale metabolicky obrat kostni tkané (zvysuje resorbci Ca** z kostniho mineralu). To vie
vede k hyperkalcemii a hyperkalciurii, ktera zpiisobuje hypersaturaci moce kalcium oxalatem.
Parathyrin téz sniZzuje tubularni reabsorpci fosfatu, coz vede k hypofosfatemii, ktera dale jesté

zvySuje tvorbu kalcitriolu.

Renalni hyperkalciurie — Zakladni odchylkou u renalni hyperkalciurie je porusena tubularni
reabsorpce kalcia. Ztraty kalcia moc¢i vedou ke snizeni sérové hladiny kalcia. Snizeni cirkulujiciho
objemu kalcia stimuluje sekreci PTH. Tato regulace vede k mobilizaci kalcia z kosti a ke zvySeni
stievni absorpce. Timto plisobenim se sice navysi cirkulujici objem kalcia, ale soucasné se zvysuje
nabidka k filtraci a udrzuje se renalni hyperkalciurie. Sérova hladina kalcia ziistavd normalni.
Vzhledem ke zvySené stimulaci Cinnosti pfistitnych télisek mluvime o sekundarnim
hyperparatyreoidizmu.

Renalni tubularni acidéza — Pti poruse ledvinové funkce snizit pH vylu¢ované moce v zavislosti
na potiebach organismu dochazi pti vyssich hodnotach (pH > 6,5) ke zméné poméru divalentniho a
trivalentiho fosfatu ve prospéch trivalentni formy, ktera precipituje jako méné rozpustny Caz(PO4
),. Kdyz déle pro neschopnost vylu¢ovat H" dochazi k metabolické acidoze, zvysuje se reabsorpce
citratu v proximalnim tubulu, coz vede ke sniZeni koncentrace tohoto antilithogenniho aniontu v
moci; renalni tubuldrni acidéza vznika téz u nékterych pacientd s idiopatickou hyperkalciurii,
pravdépodobné proto, ze dochazi ke kalcifikaci papil vétSinou kalciumfosfatem. Hyperkalciurie je
dale potencovéna snizenou reabsorpci Ca>" v tubulech.

Hyperoxalurie — Zdravi jedinci vylucuji denné¢ 222-444 pumol oxalatu moc¢i za 24 h . Horni
hranice se udava 500 umol/d pro ob¢ pohlavi. Zvysené vylu¢ovani mtize mit 3 hlavni pficiny:

- Dietni hyperoxalurie vznika pfi piijmu potravy se slozkami s vysokym obsahem oxalatl jako je

Spenat, rebarbora, kakao, ¢okolada, ofechy apod. Exkrece oxalatu se pohybuje obvykle kolem
550-670 pmol/d.
- Stfevni hyperoxalurie je slozena s malabsorpci v tenkém stfeveé, kupf. pfi jeho resekei,

jejunoilealnim ,,bypassu® nebo pii jinych chorobach vedoucich k maldigesci a malabsorbci . Do
tlustého stieva se dostavaji latky s detergentnim ucinkem jako jsou soli zlu¢ovych kyselin nebo
mastné kyseliny, které zvysSuji jeho permeabilitu pro fadu latek vcetné oxalatl. Hyperoxalurie
zde casto prevySuje hodnotu 1100 pumol/d, coz ma za nasledek velmi castou tvorbu
konkrementt. LéCeni spociva v dietnim rezimu (vyloucit slozky s vysokym obsahem oxalatd) a
v podavani CaCOs; Ca”" se vaZe na oxalaty ve stievé a brzdi jejich vstiebavani.

- Primarni hyperoxalurie je vzacné dédicnd metabolicka vada. U typu 1 je sniZena jaterni

peroxisomalni alanin-glyoxalat aminotransferasa; tento enzymovy blok zpiisobuje nahromadéni



glyoxalatu, ktery je univerzibiln¢ pfemeénovan na oxalat. U nékterych jedinci chybi obdobny
enzym v mitochondriich. U typu2 je defektni D-glyceroldehydrogenasa nebo
glyoxalatreduktasa. Hyperoxalurie u obou forem je vysoka: 1500-3000 pmol/d. Tvorba
kaménkti zacina uz v détstvi; vyviji se tubu- lointersticialni nefropatie, ktera kon¢i chronickym
renalnim selhanim.

e Hyperurikosurie — Asi u 10 % pacienti s kalciumoxaladtovou nefrolitidzou je hyperurikosurie
jedinou zjistitelnou odchylkou. U téchto pacientli je vysoka saturace moc¢i monosodiumuratem
nebo mocovou kyselinou vyvolana pisobenim vnéjsich podminek (dietni zvyky, fyzicka aktivita,
fyzikalni podminky). Monosodiumurat nebo mocova kyselina mohou vyvolat vznik
kalciumoxalatové litidzy dvojim zptsobem: bud’ absorpci inhibitort litidzy (vychytanim inhibitor
litiAzy na principu kompetitivni inhibice) nebo pfimou indukci. Tato situace pfispiva k tvorbé

oxalatovych kaménkii. Podavani allopurinolu snizuje jejich tvorbu.

v

vvvvvv

rovnovaha. Aciddza snizuje citraturii jednak zvySenim rendlni tabularni reabsorpce citrati a jednak
redukci syntézy citratl. Tyto mechanizmy se vyskytuji u renalni tubuldrni acidozy, enterické
hyperoxalurie, hypokalémie (z intracelularni acidozy), extrémni fyzické zatéze (z dtivodt laktatové
acidozy), vysokého piijmu zivoCiSnych proteinti (ze zvySeného obsahu kyselych zbytkl) a pfi
nadbyte¢ném piijmu sodiku (hyperkarbonatemie).
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