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i UROLITHIASA

= tvorba a pritomnost kamend v mocovych
cestach
= Nefrolithiasa
= vV dutém systému ledvin
= Ureterolithiasa
= V mocovodu
» Cystolithiasa
= V. mocovem mechyri
= Uretrolithiasa
= V mocove trubici




i UROLITHIASA - vznik konkrementu
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UROLITHIASA - mineralogie
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UROLITHIASA - rizikové faktory

= metabolické
» Hyperkalciurie

primarni hyperparathyreosa, hypervitaminosa D, imobilizace,
kostni metastazy, diuretika, sarkoidosa, RTAc
idiopaticka

absorpcni: T vstfebavani Ca2+ ze stfeva

renalni:  resorpce Ca2* v tubulech

» Hyperoxalurie

primarni: DPM se zvySenou biosyntézou oxalatd
dietni: T Stavelan( ve stravé ( kakao, Spenat )

strevni: malabsorpCni syndromy = prednostni vazba Ca2* na jiné
nez oxalatové anionty ( napf. na MK, fosfaty ) = T vstfebavani
oxalatl

toxicka: ethylenglykol Ci megadavky vitaminu C jakozto
prekurzory oxalatl



UROLITHIASA - rizikové faktory

= metabolickeé

» Hyperurikosurie
= vrozena: Lesch-Nyhan(v sy — DPM purinG
= dietni: T pfijem purin@ ve stravé (maso,vnitfnosti)
= zvysena endogenni produkce: hematoproliferativni onemocnéni

CAVE! zahajeni chemoterapie = rozpad nadorovych bb. =
uvolnéni velkého mnozstvi nukleoprotein = renalni selhani z
obstrukce tubull a sbérnych kandlk( uraty

= Hypercystinurie
= AR dédicna porucha resorbce cystinu v proximalnim tubulu

Hyperxantinurie

= AR dedicny defekt xantinoxidazy, ktera katalyzuje preménu
hypoxantinu a xantinu na kyselinu mocovou

= Hypocitraturie
= Renalni tubularni acidosa, malbasorpce, thiazidova diuretika



UROLITHIASA - rizikové faktory

dehydratace

= < prijem tekutin, T vydej tekutin
dietni faktory

= T pfijem masa a mlé¢nych vyrobkd = hyperurikosurie

= T mineralek bohatych na vapnik = hyperkalciurie

= T pfijem vitaminu C, ¢okolady, $pendtu = hyperoxalurie
zmeéna pH moci

= | pH — precipitace KM, cystinu

= T pH — precipitace Ca, fosfatd
staza mocdi

= obstrukéni VWV UPT, nador

infekce mocovych cest

= T mnozZstvi organické matrix, zména pH modi

= Ureazova aktivita: Proteus, Pseudomonas, Ureaplazma, Klebsiella

pohlavi

= muzi 2x-3x Casteji



UROLITHIASA — nasledky, komplikace
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MC = mocové cesty, DSL = duty systém ledvin, GF = glomerularni filtrace



