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Urolitiaza
= vznik konkrement G v mo ¢éovych cestach
Prevalence CR 4 - 10%

Incidence CR 0,5 — 1%
V sou €asnosti % oxalatové konkrementy

Casté recidivy: u nelé éenych v 50 — 100%
ulécenychv 10 — 15%

Pri metabolickém vySet Freni pri€ina
identifikovana v 97%.



PFiginy

* Nedostate €ny p Ffivod tekutin
(— hypersaturace mo ¢€i rozpust énymi latkami)

 |Infekce mo éovych cest
(uredza ®kmeny — 1 pH mo ¢i)
* Obstrukce mo €éovych cest
(— stagnace mo €i, 1 riziko infekce)

* Vrozené malformace mo ¢ovych cest
(1 riziko infekce)

 PFitomnost cizihot élesa



PFiginy

» 1 exkrece Ca

» 1 exkrece Na (ovliv. transportu vody, pH)

» zhorSena degradace oxal atu (napf¥. ATB)

* 1 koncentrace litogenn ich latek v mo €i
(«— metabolicka porucha, stravovaci navyky)

» | koncentrace inhibitor u liti azy
(krystalizace a agregace) )



Inhibitory krystalizace

K. citronova (rozklad infektogennimi bakteriemi)
Mg?2*
Pyrofosfaty (difosfore €nany)

Inhibitory agregace

K. citronova
Pyrofosfaty (difosfore cnany)
Kyselé mukopolysacharidy




Slozeni konkrement u

. Matrix

2,5% suché hmotnosti
glykoproteiny

. Krystalickd nebo amorfni latka
1 — monomineralni k. (¥4)
2 a vice — smiseneé K.



SRR ORG=

Metody k ur éeni slozeni
konkrement U

Vzhled

Chemické vysSet reni
Mineralogické vySet freni:
Krystalografie

Polariza eni mikroskopie
Rtg difrakce

IR spektroskopie




Typy mo éovych konkrement

Chemicky nazev Vzorec Mineralogicky nazev
Kysela mo¢

oxaldt vdpenaty monohydrat (COO0),Ca . H,0 whewellit
oxaldt vépenaty dihydrat (COO0),Ca . 2 H,O wheddellit
kyselina moéovd a urdty (zejména amonny) CsH N,O;; (CsH3N,O;)NH, uricit

cystin [SCH,CH(NH,)COOH], -
Alkalicka mo¢

hydroxy(fluoro)fosforeénan vapenaty Ca;s(PO,);(OH,F) apatit
karbondtapatit Ca,(PO,CO,0H);(OH), 8
hydrogenfosforeénan vapenaty dihydrét CaHPO, . 2 H,0O brushit
hydrogenfosforeénan vapenaty CaHPO, monetit
fosforeénan hofeénatoamonny MgNH,PO, . 6 H,O struvit
fosforeCnan vapenaty Ca,(PO,), whitlockit

urat amonny

Racek, 2006, dopinéno




Infek éni konkrementy

v zasaditych mo €ich
ureaza ®bakterie — NH,*

struvit
apatit / karbon atapatit
urat amonny



Oxalatové konkrementy

e %24 -3,vSech konkrementu
e v kyselé moci

OO monohydrat = whewellit (v 60 % konkr.)
(EOO-) Ca?* dihydrat = weddellit (v 15 % konkr.)

trihydrat

» chemicky nerozliSitelné, pouze polariza ¢ni
mikroskopii
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Whewellit




Weddellit




Hyperoxalurie

e Mirna: 0,4 — 1,0 mmol/l

 alimentarniho p uvodu

* ve 43% spojena s hyperkalciurii

* ve 30% spojena s hyperurikosurii

— hyperurikosuricka kalciumoxalatova litiaza

e TéZzka: > 1,0 mmol/l
e pii prim arni hyperoxalurii
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Zdroje oxalatu v organismu

Ser - - 3-P-glycerat «-—-—--—-- ~glc
THF | s
Gly glykolat
\OX re’d//
Thr - formiat
glyoxylat glyoxylat dekarboxylaza strava

OX.

oxalat

aromatickée AK askorbat
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PFiéiny mirné hyperoxalurie

| prijem Ca?* (nerozpustny oxalat Ca2* brani
absorpci volného oxalatu)

malabsorpce volnych MK (vazou Ca?*)
ijem oxalatu
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Lééba mirné hyperoxalurie

N

" pFijem Ca?*

| pFijem oxalatu: kyselé ovoce (angrest,
grep, hrozny), reven, spenat, cibule, Caj

Ne vysoké davky askorbatu
Mg?*
+ obecna doporu €eni (viz. snimek &. 45)
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Primarni hyperoxalurie

* AR porucha odbour avani glyoxyl atu (defekt
glyoxylat dekarboxylazy, viz. snimek ¢. 14), ktery se
ve T mife — oxal at

« — oxaléza (ukladani kalcium oxal atu v
renalnim parenchymu, | atrech, kostech,
cévni sténé, myokardu) a hyperoxalurie
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Primarni hyperoxalurie

Lééba:
HPO,?
vit. B 4

transplantace jater (— korekce enzymového
defektu)

Prognodza:
bez |[éCby 80% CHRI do 30 let véku
transplantace ledvin bez Th efektu
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Cystinurie

AR dédi€éna porucha membranoveho
transportu cystinu , Lys, Arg a Orn v tenkém
stfeveé a proximalnich tubulech ledvin — |
vstrebavani a — 1 vylu covani techto AK mo ¢i

 Lys, Arg a Orn nekrystalizuji

« Cystin Spatn @ rozpustny — tvorba krystal u a
konkrement u, ¢asto ji Z v détstv i, pacienti
mivaji recidivujici litidzu
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Cystin

00C-CH-CH,~S-S-CH,~CH-COO
NH,* NH,*

nejast éjSi krystal metabolického p uvodu
0,2 - 1% vsSech urolitiaz

v kyselych mo ¢ich, pfi pH > 7 se za€ina
rozpou Stet
nékdy kombinace s hereditarni hyperurikémii
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Cystinurie

Dg:

Chemicky pr tkaz cystinu v mo €i (S% tvofi s
Pb2* ¢ernou srazeninu PbS)

Krystaly cystinu v mo €. sedimentu

Léébha:

D-penicilamin  (tv. rozpustnejSiho chelatu)
Alkalizace mo ci

| prijem masa a vnit fnost i

Vit. B4
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Kyselina mo €ova

e Spatneé rozpustna v kyselém pH (4,8 -5,5)
o vyskytve 2 - 35% konkrement U

e Chemicky pr ukaz murexidovou reakci:

0 NTq 0~ "N 0 o 0 o]
H H H N \
Nfl\NH [H,0, / HC] 2 3 [H'] HN% \/I\)LNH + NH; HN% j\)LNH
0 207 - s
:<N | N/j\o y 9 0 120 O)\N 00 N/KO o7 N N0 6 N/&O
H H Os_ N o HoN H H H H _H
Y NH ] NH B NH,
1 NHZO /&O :283 5 AO 7
K. moCova K.purpurova murexid
4 5

 Murexid = amonna s ul k. purpurové, purpurové zbarveni

e Sodné s ul k. purpurové — mod e fialové zabarveni
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PFiéiny hyperurikosurie

» hyperurikémie

e primarnip ridneé

e sekundarni p Fi T rozpadu bb. — NK
(cytostatika), hladov éni, 1 télesn é namaze, 1
pFijmu purin U

o zabrana tubularni zp étné resorpce

o urikosurika (fenylbutazon, ketazon)
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Lééba hyperurikosurie

e | pFijem purin U

o |€Cba dny

e tpPHMoCina6,b-7,0:
strava (O/Z, alkalické mineralky)
Alkalit (k. citrénova + citrat Na* + citrat K*)
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Urat amonny

e infek éni konkrement v zasaditych mo  é&ich

podoba tzv. jablek s trny



Amorfnidr ¢

Uratova Fosfatova
« v kyselych mocich « v zasaditych mocich

Bez znalosti pH neni na zaklad é
mikroskopického snimku mozné ur  cit,
zda se jedna o amorfni uraty nebo
fosfaty.
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Uratova dr t’
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Karbonatapatit = apatit s proménlivym mnozstvim

CO,2

Fosfatové konkrementy
Apatit = hydroxy(fluoro)fosfore énan vapenaty

Struvit = fosfore énan horeCnatoamonny

Brushit = dihydrat hydrogenfosfore énanu

vapenatého

Monelit = hydrogenfosfore énan vapenaty

rozpustne

Ca soli

nerozpustné

H.PO,

H,PO,-

HPO,?2

< N

PO,

2.1
pKa,

7,2
pKa,

12,3
pKas
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Hyperfosfaturie

T pohotovost k tvorbé konkrementu, ale hlavni roli ma 1
pH a hyperkalciurie

normalni exkrece moci 25 -50 mmol/d

PFiéiny:

Hyperparathyre 6za (| tubularni resorpce)
Deficit vit. D (| tubularni resorpce)

Uvoln éni @z kost i

Famili arni hypofosfatemick a rachitida (primarni |
tubularni resorpce)

Fanconiho sy (prox. tubulopatie, porucha reabsorpce fady latek
— glykosurie, fosfaturie, aminoacidurie, RTA prox. typu. — poruchy

mineralniho hospodarstw a ABR, osteomalame rachitida. Vrozeny
nebo vznika pfi jinych chorobach ledvin.)
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« DDD: 700 mg
* Potravinové zdroje: mlécné vyrobky, ryby, maso.
Fosfor vazany v rostlinach ma oproti ,,zivocisSnému*
poloviéni dostupnost pro organismus.

Obsah ve vybranych potravinach

Fosfor

(orientacni hodnoty):

MIéko, hrnek 250 mg | Vejce (vafené),velké 100 mg
Jogurt, kelimek 380 mg |Hovézi maso (vafené) 100g | 190 mg
Syr, 1 platek 130 mg |Kure (vaifené) 100g 170 mg
Chleb bily, 1 platek | 50 mg Kruta (vafena) 100 g 180 mg
Mandle 30g 130 mg |Losos (vafeny) 100g 250 mg

Cocka, 1 porce

350 mg

35




Renalni tubularni acidbéza

= neschopnost ledvin produkovat kyselou
moc¢

 RTA I. typu (distalni);
< neschopnost bb. dist. tubulu secernovat H*

 RTA Il. typu (proximalni);

«— porucha resorpce HCO; v prox. tubulu
« RTAIll. typu (= kombinace I. a ll.)
« RTA IV. typu (= hypoaldosteronismus)
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Hyperkalciurie

e > 7 mmol/d pfi norm alnf strav é
« >5 mmol/d (~ 250 mg) pfi bezkalciov é dieté

 — konkrementy kalciumoxal atové
(konkrementy fosf atové «— 1 pH moci)

e Primarni
o Sekund arni
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Primarni (idiopaticka) hyperkalciurie

e Absorp ¢ni forma

1 absorpce Ca 4* v tenk ém strevé, vylucovani
moci nalacno |

e Renalni forma

porucha tubularni resorpce Ca?*, sekundarn é 1
strevni absorpce, vylucovani moci nalacno 1

o Lécbha: | Na* v potravé (Ca?* se vstieba misto Na*) U
renalni formy

thiazidy (v dist. tubulu 1 vylu¢ovani Na* a
reabsorpci Caz*)

| Ca?* v potravé u absorpéni formy
Mg?2+
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PFiéiny sekundarni hyperkalciurie

Hyperparathyre6za (hyperkalcemie; 80% pacientd
ma Ca?* litidzu oxalatovou nebo fosfatovou)

Intoxikace vit. D (hyperkalcemie)
Imobilizace (uvolnéni Ca z kosti)

Hladov éni (mobilizace Ca z kosti)
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Xantinurie

PFiéina:

deficit xantinoxidazy
Nalezy:
hypourikémie
xantinurie

.

»
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)

B

i)

~

)
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Velmi vzacné a ojedin élé konkrementy

NEWBERYIT
MgHPO, . 3 H,0

HUMBOLDTIN

CO
*\coo/Fe- 2 H,0

DITTMARIT
MgNH,PO, . H,O

BOBIERRIT
Mgs(PO,), . 8 H,O

HOPEIT
Zn;(PO,), . 4 H,0
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Priklady leékovych konkrement

Oxytetracyklin
Ampicilin Na *
Sulfonamidy
Chloramfenikol
Dezurol
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Atlas mo ¢ového sedimentu
On-line

http://www.mnof.cz/stary/sediment/
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Komplexni metabolické vyset Feni pfi
uro /nefrolitiaze

pri opakovane litiaze a v klidove fazi onemocn  éni

P, S:

urea, kreatinin, Na, K, Ca, Mg, fosfat, KM, JT,
celk. bilkovina, celk. chol, HDL-chol, LDL-chol,
TG, PTH

Mo¢&/24 hod:

pH, V, Ca, fosfat, KM, kreatinin, Na, K, Cl, oxalat
SO,%, citrat, Mg, kreat. clearance, proteinurie,
Index Ca/kreatinin a Ca/Mg

Strava b éhem poslednich 3 dn u
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Prevence urolitiazy - souéasna doporu éeni

 Omezit s ul, év. masa, uzeniny, sladké napoje

> 1 prijem O/Z, cere alil

denné 150 g masa
+

100 g syra ( < 40% tuku) nebo 70 g syra ( > 40% tuku)
+

220 ml ml éka nebo 1 jogurt ( ~ 150q9)

* Vymogéit >21/den
* Ne uremicky ¢&aj (obs. 1 oxalatu, je moc¢opudny) .



Vyskyt urolitiazy u obezity

57% &
49% Q
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