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1 Definice

UrolitiAza je definovana jako pFitomnost solidnich krystalickych ¢astic
v parenchymu ledvin (nefrokalcin6za) ¢ v mocovych cestach (nefrolitiaza,
ureterolitiaza, cystolitiaza, uretrolitiaza). Za normalnich okolnosti se v onachazi
mnozstvi krystal — tudiz krystalurie neni povaZzovana za urolitidonkrement je slozen
z 98 % z krystalického materidlu a zbyla 2 %rivarganicka hmota, ktera ,slepuje” krystaly
do podoby konkrementu. Tato takzvana matrix jefdxma proteiny, glykoproteiny, cukry.
V piipact uroinfekce tvdi matrix nadpolowini procento konkrementu. Vznik litiazy si Ize

piedstavit jako vysledek kompetice ochrannych a oizjikch faktof.

2 PFiciny

Multifaktorialni teorie epidemiologie urolitihizy p@edpoklada, Zze na genezi
konkremeni maji vliv vnitini a vrgjSi faktory. Vnit¥ni faktory jsou souhrnem ipvazr
dédicnych biochemickych nebo anatomickych vlastnostidéhb clovéka. Zahrnuji etnické,
rasové, familidrni vlivy a vrozené fyziologické melanatomické predispozice k tvérb
mocovych konkremerit VnéjSi faktory jsou potom souhrnem viivokolniho prostdi.
Zahrnuji mistni klima, kvalitu pitné vody, dietnézim dané populace,fippmnost nebo
negitomnost w®kterych stopovych prik v potravinach nebo pitné véda faktory
sociologické.

Existuje geograficky vyznamna distribu¢etnosti vyskytu litiazy i vyskytu @itych
typu litiazy. Vysoka incidence urolitiazy je ndklad v USA, Velké Britanii, Skandinavii a na
Strednim vychod. Vy33i vyskyt konkremefitie také ve sedni Evrog a vCing nebo v Indii.
Nizka incidence je naopak ver&ini a Jizni Americe a v Africe. V Evidp USA gevazuji
kalciumoxalatové konkrementy, ve Velké Britanii Semné kalciumoxalatové a
kalciumfosfatové konkrementy.

Prevalencelitidzy ve vysglych statech se v pbéhu 20. stoleti kontinuaénzvysuije.
V poslednich dvaceti letech stoupa incidence keldsfati a oxalat, vyskyt cystiri zistava



beze zmin. Naopak se sniZuje incidence konkrementkyseliny m@ové a konkremefit
infekénich.

Vrchol vyskytu m@ovych konkremerit se pro ob pohlavi posunul stmem ke starSi
populaci. Markantni zvySeni incidence urolitidzy faphlo byt vysledkem faktérvngjSiho
prostedi jako dietnich zvyklosti a Zivotniho stylu, zéma vlivu zvySené konzumace
Zivoc¢isnych bilkovin. Je evidentni vySSi vyskyt litidaaymuZi nez u Zen. Poén se pohybuje
mezi 3:1 az 5:1 v neprosgh muii.

2.1 Rizikové faktory

1. supersaturace mdi jednotlivymi slozkami konkrementu

2. vzijemnypomér mnozstvi jednotlivych sloZzek konkrementuv mazi.
Za tchto podminek rize dojit k nukleaci krystalu, n#tu krystalu a agregaci krysialcoz
je podstatou vytvieni konkrementu.

K ochrannym faktoram pafi inhibitory krystalizace. Jsou to makromolekulyeié
svoji adsorbci na krystaly branistu a agregaci krystal DalSimi inhibitory jsou citraty a
magnésium.

Konkrement pak vznika vypadavanim krystak presycené mie bul’ pii snizené
diuréze, nebo ib metabolické poruseSnizena diuréza negasgji na podklad nizkéeho
piijmu tekutin, je nejrizikowjSim faktorem p tvorbe litihzy (mimo metabolické vady). Svou
roli hrajepH moéi. Kyselé pH napoméhé vzniku konkrementu z kysatimogove.

Vznik urolitiazy je vzdy multifaktorialni . PrispivA k gmu samoiejmé zpasob
vyzivy. F¥i straw bohaté na bilkoviny a kalorie se zvySuje wgani kalcia, oxaldt a
kyseliny m@ové do mdi, dochézi k acidifikaci m&. Abluzus alkoholu vede k nadprodukci
kyseliny m@ové. K tvorlg konkremeni miaZze dochézetip poruchach gastrointestinalniho
traktu, nag. pri chronickém pitjmu dochazi ke zvySené koncentracid@oNektere leky
mohou byt samy sa@asti konkremetit— sulfonamidy, alopurinol, acetazoamit — nebo moho
vznik urolitidzy vyvolat. Ke zvySenému vydavani kyseliny méové dochézi pmza‘eni &i
|é¢bé cytostatiky. ZvySena expozice slunmimu zaeni vede k vySSi produkci vitaminu D a
vySSi absorbci kalcia v letnim obdobiasto kombinovano se snizenou hydratebistnani
v uropoetickém traktu spoluisfekci jsou dlouho znamé predisponujici faktory. K tworb
urolitiAzy jsou nachylni lidé anomaliemi mafovych cest s obstruknimi uropatiemi —
typickym predstavitelem jecystolitiaza z méstnani meoi pii  hyperplazii prostaty.
Imobilizace vede k zvySené tvokblitiazy — u paralegik je vysoky vyskyt urolitiazy, ke

kteréemu pispiva neurogenni dysfunkce toawvého néchyre.



Klimatické a sezonni faktory souvisi také s vy#$tidenci urolitiazy v letnich
mesicich. Pesto existuji oblasti s horkym klimatem a populamorodd, ktei trpi
urolitiazou minimalg.

Znana tvrdost vody (obvykle s obsahem kalciumsulfatu) obvykle tvworrolitiazy
napomaha. V prevenci kalciové nefrolitiazyielta dat pednost piti niikké vody, protoze jeji
konzumace snizuje riziko recidivy kalciovych konkrenti. Ze stopovych prvnk je v této
souvislosti nejzajimaysi zinek, ktery je jednim z inhibitdkalcioveé krystalizace.

U obou pohlavi prevalence litihAzy v anamnéze adence vyskytu litiazy imo
souvisi shmotnosti a ,body mass indexem“ (BMI). Souvislost je ale rhem \&tSi a
dusledrgjSi u Zen, neZz u muiz Nemocni jedi vice masa nez ostatni a d&gfo nadvahu nebo
jsou @imo obézni. Mezi litiatiky je 18 % obéznich, zatéme ostatni populaci je obéznich

jenom 11 %.
2.2 Metabolické odchylky

2.2.1 Hyperkalciurie
a) absorptivni (nadrné vstebavani kalcia zeigtv)
b) renalni (nadrérna ztrata kalcia ledvinami)
c) resorptivni (z nad®rné mobilizace kalcia z kosti)
d) dietni hyperkalciurie (z nadkmého gijmu kalcia potravou).

Pti hyperkalciurii nutno zminit, Zze né&fiS vzacnou picinou je primarni
hyperparatyredza zpisobena népstji adenomem fistitného &liska. Nutno na ni mysletip
recidivujici kalciumoxalatové litiaze,fiphyperkalcémii a zvySené hladinparathormonu.
Kauzalni I€bou je v tomto fipact odstragni adenomu chirurgicky.

Pri 1é¢be viedové choroby Zaludku,fipdlouhodobém uzivani antacid a zvySeném
piijmu kalcia dochazi k hyperkalciurii — alkal6zezv.tmilk — alkali syndromu.

Jak jiz bylo zmigno, proteinova strava ma vyrazny kalciuricky efektSak zvySeny

piijem kalcia v potra®& vede naopak k nizsi recidigitrolitiazy.

2.2.2 Hyperoxalurie

VétSina oxaldl vznikd metabolismem glycin a také z kyseliny askorbove.
Hyperoxalurii sniZzuje fitomnost kalcia ve sw vytvarenim nevsebatelnych komplak
Pyridoxin je kofaktorem jfgmeény kyseliny glyoxalové na glycin — jeho podavanira bnizit



hyperoxalurii.Primarni hyperoxalurie je autozomal&érecesivni enzymaticka porucha, ktera
vede k nadprodukci oxalatu.

Entericka hyperoxalurie zahrnuje nap zvySené vsebavani oxaldt pii Crohnow
nemocici chronické pankreatiti] stavy po resekciigva, kdy volné mastné kyseliny na sebe
vazi kalcium a tim umdidiji pasivni absorbci oxakat

Mirn& hyperoxalurie souvisi s chronickym nedostatkem kalcia v patravwtSiny

litiatik it — z¢ehoZz vyplyva notnost pravidelnéhtijmu ml&nych vyrobki!

2.2.3 Poruchy metabolismu kyseliny mo  €ové

Nadbytek kyseliny mipveé vede k tvor® jak uratové tak kalciumoxalatové ulitiazy.
ZvySend syntéza purimi vznika na podklagl obezity, vysokoproteinové diety, nadimého
pouzivani etylalkoholu.

2.2.4 Cystinurie

Projevuje se v#tském a kojeneckéméku. Jednd se o recesiévaiédicnou poruchu
tubularniho aparatu ledvin, ktera vede k nadmmu vyl@ovani cystinu, lysinu, argininu a
ornitinu do ma@e. Cystin pai mezi nejtire rozpustné aminokyseliny, jeho rozpustnost stoupa

pii zasaditém pH.

2.2.5 Renalni tubularni acidéza

Muze vést k renalni insuficienci, nefrokalcin6ze. nfede bd o vrozenou poruchu
distalniho tubulu nebo vznikd sekundarpii chronické pyelonefriti, drenové cystoze
ledvin. Charakteristicka je hyperchloremickad acml0hypokalémie, vysoké pH ®iona

lacno, hyperkalciurie.

2.2.6 Hypocitraturie

Citraty vazi kalcium, a tim snizuji supersaturaliciumoxalatem. Hladina citriat
stoupa po dodani alkalii.

V souvislosti s urolitiazou musime upozornitd¥@iovou houbovitou ledviny ktera
se projevuje mnol@tnou nefrolitiAzou lokalizovanou v dutinkach v blgapil. Ma typicky
rentgenovy obrazlasto jsou spontanni odchody a rendlni kolikkdy Gporna hematurie.

Infek éni urolitidza vznika v alkalické mé Sttpenim urey enzymem ureazou. Nejvice
ji_produkuji kmeny Proteus, Pseudomonas, KlebsieN&ycoplasma. Velké mnoZstvi
matrixové hmoty sekund&mmineralizuje. Takto vytviené konkrementy vyvolavaji koliky

malo, ¢asto jsou velké, odlitkové. Byvajasté pi neurogenni dysfunkci ntového néchyre,



pii imobilizaci, u nemocnych s augmentatinahradou méového néchyfe. Roli zde hraje

zvySena evakuace hlenu a chronickeé reziduu.mo

3 Klinické p Fiznaky

Klinicky se urolitidaza mize projevitrenalni kolikou s typickym obrazem. Bolest se
$fii z bedra do podisku ¢i genitalu, niize byt i opana iradiace.Casto byva provazena
nauzeou, zvracenim. Typicky je motoricky neklidipata.

Hematurie a makroskopickaci mikroskopicka byva itomna témst vzdy (s
vyjimkou zablokovani odtoku ndoz ledviny). Teplota obvykle nebyvariRrySeteni kicha
je nejcennjSi bimanualnpalpace ledviny (Israeli)nikoliv tapottment, neltbneni specificky
— na lehky uder do bederni krajiny reaguje bolé&stipacient s vertebrogennimi obtizemi.
Stale plati, Ze k pacientovi s renalni kolikaisfupujeme jako k pacientovi s nahlotinmdou
biisni, tedy nemizeme opominout vyS&ni per rektum i per vaginam.

Riziko uratoveé litiazy spiva v rentgenové nekontrastnosti uratovych konkretne
Tato okolnost pisobi, Ze oSétjici 1éka nema v terénu mnohdyipvySefovani nemocného
podezeni na obstrukci konkrementem (zde ma zasadni wyzwseteni sonografické —
odhaleni eventualni dilatace ledvin). Uratova Ziéiddokaze tést okamzié recidivovat i
zanedbané prevenci. Problémem byva iafélitidza, ktera jetasto bezfiznakova a byva
nadhodnym nélezen¥iponografickém vységni icha.

4  Lecéba

Cilem l&by je v akutnim stadiwvolnit obstrukci v odtoku mocde, dale odstranit
konkrement a sodasré zachovat m@ové cesty v dobrém funknim a morfologickém
stavu. Sowésti komplexni &y urolitidzy je i detekceizikovych faktor @ jejiho vzniku a
doporu¢eni takovych opdaeni, kterd& by co nejvice snizila riziko vzniku ey

konkrementu.

4.1 Konzervativni Ié ¢ba

Konzervativni léba spgiva bul’ v otekavani spontanniho odchodu konkrementu,
ktery jiz opustil ledvinu, nebw prostém sledovani velikosti a umigni konkrementu
v ledvirg. K prostému sledovani jsou ¢eny obvykle mensi periferni konkrementy,
konkrementy fi dienové cystoze ledvin, ale i konkrementy, kterétsei obstrukci a jejichz
odstragni by bylo pro nemocného velkou &t V dok& modernich, méh agresivnich
terapeutickych metod&d¢hto gipadi znané ubylo.



Spontanni odchodlize dopordit u malého konkrementu, ktery se dostal jiz sulkea
a ktery nevyvolava vyrazysi obstrukni priznaky. Konkrementy do 5 mm maji t&hb0 %
nadtji na odchod, zatimco konkrementyt$i nez 6 mm odejdou s praygbdobnosti mensi
nez 5 % (nicméh vyjimka potvrzuje pravidlo). Konkrementy v distain maiovodu
spontang odejdou v 50 %, zatimco zerextini tetiny v 25 % a z horniiétiny maovodu
spontana odejdou jen v 10 %. Spontanni odchod Ize usnaddte pitného a pohybového
rezimu a spazmolytik téZ podavanim nesteroidnictil@gistik, ktera inhibuji prostaglandiny
(indometacin, ibuprofen, diclofenac). Jsou to tiey&jSi antiedematozni Iéky. Ke stejnému
Ucelu lze pouzit i aescin. Konkrement sé gpontannim pohybu ndovymi cestami mize
zaklinit i v urete a musi byt odtud instrumentélodstragn.

Terapie renalni koliky. Zakladnim Iékem jsou spazmolytika, infuze s trisiekm,
pop. opiaty a nesteroidni antiflogistika.¢cktly pomize horka koupel. V akutnim stadiu
piindSi rychlou dlevu aplikace intradermalnich mesemaych pupef. Po zklidréni renalni
koliky by m¢l byt pacientiradre urologicky vySeten, vedle vySéeni mae alespa nativni
nefrogram a ultrazvuk ledvin. Je-li renalni kolidaprovazena teplotou, je nutno vysdu

pyonefrozu a zatlivou piihodu kisni.
4.2 Rozpoust éni (disoluce) konkrement

4.2.1 Medikamentdzni rozpoust éni
Medikament6zni rozpoudti konkrement se da vyborre u litiazy z kyseliny
mocove, okkas u cystinove litidzy a vzagmw infelkeni urolitiazy. Rozpoushi kalciumoxalatu

se zatim neda

4.2.2 Rozpoust éni konkrement 4 z kyseliny mo €ové

P¥i pH 7,0 je rozpustnost kyseliny fmvé 11,9 mmol/l, tj. vice nez desetinas®bn
vySSi nez fi pH 5,0. Proto byla jiz od 60. let zavedena dmikké praxe alkalizace nie.
Tato alkalizace musi bytzena podle aktualniho pH & gicemz optimalni rozmeziini od
6,7 — 6,9. VysSi hodnoty se nedopiujil pro nebezp# apozice fosfdt P soutasné moové
infekci je toto nebez@® mnohonasobh vysSi, a proto alkalizace vyZzaduje sterilni&no
Béhem rozpougni je vhodné fidat alopurinol ke sniZzeni hladiny kyseliny &éowé v mdi, i
kdyZ jsou hodnoty urikemie {p. urikosurie) v nori Rozpou&ini kontrolujeme

ultrazvukem, po rsici je vhodné provést i nativni nefrogram k vyleni kalciové apozice.



Nutno mit téZ na mysli, Z€astcné rozpustny, zmenSeny konkrementide ejit do

mocovodu a zde vyvolat akutni obstrukci.

4.2.3 Rozpoust éni cystinoveé litiazy
Popisuje se spisd&idka, wtSinou ucerstvych konkremeint K tomu &elu je vhodné
zvysit davku D-penicilaminwi alfa-merkapto-propionyl-glycinu za stasné maximalni

alkalizace moe.

4.2.4 Rozpoust éni infek €ni litiazy

Je popisovano ojedite.

4.2.5 Rozpoust éni mistni irigaci
Tykéd se stejnych konkreméntako rozpudtni medikamentdzni. Princip sgiga
v proplachu dutého systému ledvin latkou alkal@njiv gipadt kyseliny m@oveé ¢i cystinu,

¢i latkou acidifikujici v gipack infekeni litiazy.

4.3 Chirurgicka Ié €ba

Otewenou operaci se v sgasné dob operuje jen &olik procent urolitiazy.

4.3.1 Resekce ledviny

Klinovita resekce ledviny @Sinou dolniho¢i horniho pélu) je indikovana n&apu
hnizda konkrement v dilatovaném ¢i deformovaném kalichu se zuZzenymchem a
ztertelym parenchymem, kde Iz&€eakavet rychlou recidivu litidzy vzhledem k rgmivym

lokalnim pongram a loZisku uroinfekce.

4.3.2 Pyelolitotomie pro objemny az odlitkovy konk rement
Tato metoda se dosudZre pouziva u nejmensichétl, kde ani extrakorporalni

litotrypse, ale ani perkutanni extrakce nejsou vigod

4.3.3 Nefrolitotomie
Je indikovana u kompletniho odlitkédetre vSech kalich, které maji ztetené keky.
Zde se po odstr&ni odlitku panviky provadi malé disekce parenchymu nad konkrementy,

pokud mozno v avaskularni ztn

4.3.4 Nefrektomie



Nefrektomie niZe byt indikovana uwkce hypofunkni ¢i afunéni ledviny s objemnym

konkrementem.

4.3.5 Ureterolitotomie
Ureterolitotomie se indikuje u velkych a v towvodu dlouhodob zaklintnych
konkremeni. U konkrement do drovré L, se voli gistup z lumbotomie, u distaj$ich

pararektalnihdgezu.

Endoskopické ¢&i instrumentalni odstranéni konkrementu stejné jako

extrakorporalni litotrypse razovymi vinami jsou predmétem samostatnych kapitol.

5 Metafylaxe

Metafylaxe urolitiazy piedstavuje komplexni l€ebny rezim, jehoZz cilem je
zabranit vzniku nového konkrementu.Metafylaxi mizeme rozdlit na nemedikamentdzni a
medikamentozni. Qbby mély byt specifické, tedy stanovené na zaklagsledku ananlyzy

mocového konkrementu a vysledku metabolického \rg$eét

5.1 Nemedikamentdzni metafylaxe

Zakladem metafylaxe je vysoky a pravidelmpfijem tekutin, ktery sniZuje
koncentraci a saturaci litogennich latek. Celkowaétra by nerfla poklesnout pod 2000 ml
mote a drzet se pod 1,015 gftmspecifické hmotnosti nie. Z mineralnich vod se
doporuwuje piti slak¥ mioneralizovanych (stolnich) vod.

Omezeni gijmu Zivoc¢iSnych bilkovin je zejména tlezité u litihzy z kyseliny
mocove, dale u oxalatové urolitiazy. Kde se jejichispbenim zvySuje Kkalciurie,
hypocitraturie.

Omezeni potravin s vysokym obsahem oxalat ma vyznam § prokazané
hyperoxalurii jakéhokoli ivodu. Nutno mit naieteli, Zefada postprandialnich hyperoxalurii
ujde pozornosti, proto by toto omezeni v mjgn formé mélo byt vzdy litiakim
doporiovano.

Prijem vapniku by se n¢l udrzovat ve stdmé hranici kolem 800 — 1000 mg/den. To
odpovida denni p#ke organizmu. Zjistili jsme, Ze &Sina litiaka prijima vapniku még
casté jsou hranini hypokalcemie, a jakékoli dalSi omezeFijmpu i pri hyperkalciurii je tudiz

zcela nevhodné. Dopafujeme ho pouze u nemocnych s absorptivni hyperkdldi. typu,



kterd se projevi pouzetipvétSim ijmu kalcia. Naopak u valnééisiny nemocnych
doporwujeme pravidelny fsjiem vapniku.

Zvyseni obsahu vlakniny v potrag, ktera stabilizuje $evni funkci, téZ omezuje
vstiebavani skterych latek potravou. Otrubova viaknina navicathge jinak v potraymalo
obsazené magnezium. Yijmu je nutno omezit ovoce a zeleninu o vysokémahbbs
Stavelari.

Omezeni ¥tSiho pFijmu sodiku, zvySena natriurie zvySuje kalciurii. Pravidelna
konzumaceitronu ¢€i citrobnové ’avy pii hypocitraturii. Pitimineralni vody Magnesiapfi
deficitu ha<ciku.

5.2 Medikamentdzni metafylaxe

Jednéd se o medikamentdzni ovéimhlitogennich, ale i inhinich latek vyldovanych
ktera mize snizit vyskyt recidiv az desetkrat. Lze ji zalir&zniku recidivy u 70 % - 90 %
nemocnych. Tato farmakoterapie vSak neni bez \&dkej &inkd. Rutinni podavani
medikament se nedoporiuje, protoZeve WtSiné pripada je U¢inek nemedikamentozni
metafylaxe dost&ujici. V posledni dob se nespecificka medikamentdznicdé citraty

ukazala byt tinnou v prevenci né@stu a vzniku novych recidiv po extrakorporalnitiygsi.

5.2.1 Indikace

1. vzdy u litihzy z kyseliny m&oveé a u litidzy cystinové

2. u recidivujici kalciumoxalatové urolitidzy individiné podle metabolické poruchy a
podle klinické zavaznosti litidzy, ffpom upednostujeme I€bu hyperoxalurie,
hypocitraturie a deficitu magnezia

3. pii rendlni tabularni acidéze

4. pri drenové cystdze ledvin podle metabolického viget

5. pti komplikované litiaze podle klinického nalezu a dpo pitomnosti dalSich

rizikovych faktog.

5.2.2 Medikament6zni metafylaxe podle slozeni konkr  ementu

1. Kyselina mofova
Kyselina m@&ova : nizkopurinova stravadgtné masa!), omezeni alkoholu, trvale

alkalizace (Alkalit), pi pretrvavajici hyperurikemii alopurinol.



2. Kalciumoxalét, kalciumfosféat
Podle vysledku metabolického vy&ati a klinického nélezu.
3. Infekéni urolitiaza (struvit, karbonatapatit)
Prisna kontrola méové infekce, urologické&aje, inhibitory ureazy se zatim

nerozsiily, specificka I€ba dle metabolického vygeni.

5.2.3 Medikament6zni metafylaxe podle metabolické p  oruchy

1. Indiopaticka hyperkalciurie
Hydrochlorotiazid v davce 25 mg denmu renalni hyperkalciurie, p hraniénim
magneziu je nutna jaho stst suplementace, dale ortofosfaty 1 — 2 g &quin
hyperkalciurii ze ztraty fosfat a hypofosfatemii. lontogmice dopordovaneé pi
absorptivni hyperkalciurii zasaimepodavame mj. pro nebezpeszniku deficitu
vapniku a hgiku.

2. Porucha metabolizmu kyseliny m@ové

Alopurinol v davce w¥tSinou 100 mg derin pokud dietni omezeni bylo n&ane.

3. Hyperoxalurie mirna
Pyridoxin 3 x 20 mg vedle nizkooxalatové diety avidelného EHjmu kalcia.

Nespecificky magnezium.

4. Hypocitraturie
Alkalit®3 x ¥ I7., lepsi je kalciumcitrat (u nagepepis magistraliter — monohydrat 3 x

0,5-1,0 g), citronov&ava.

5. Deficit magnezia
Magnesium oxidatum (3 x 200 — 300 mg) po jidle, memumcitrat (Magnosoft
2 x Y% séku). Cetné nerandomizované studie a experimentalni pphokéazaly
pozitivni antilitogenni tinek magnezia, naproti tomu jedina randomizovandist

preventivni dinek magnezia neprokazala.

5.2.4 VedlejSi U €inky medikamentozni metafylaxe
Hydrochlorotiazid a alopurinol jsou lékyéné uzivané, s ddle definovanymi
vedlejSimi @inky. Jejich podavani musi byt proto jasimdikovano a nemocny musi byt

pravidelré sledovan.
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Hydrochlorotiazid —  hyperglykemie, hyperurikemie a  hyperorikosurie,
hypomagnezemie, hypokalemie, poruchy erekce, hygete

Alopurinol — jaterni Iéze, krevni poruchy.

V pripack citratd a magneziase mohou ojedifte vyskytnout dyspepsie, obvykle se
preparaty snaseji disda Z €chto divodi u kombinovanych poruch gdnostiujeme tyto l1éky
pied hydrochlorotiazideri alopurinolem.

6  Zaver

| pfes moderni malo invazivni terapeutické metodytébd dbat na prevenci vzniku
dalSich recidiv. S mnozstvim recidiv se jejich rgimi zvySuje. A fadre provadna
metafylaxe pinasi vysoké procento U&mosti. Zarove je vzdy nutno vylotit, Ze vznik

urolitihizy nemanifestuje jiné zavazné onemwin
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