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oubovita ledvina (medullary sponge kidney - MSK) patii
mezi vrozené vyvojové vady ledvin a je asociovana s vysokym

rizikem vzniku nefrokalcinézy a ledvinovych kamenti. Kromé toho
se zde castéji setkavame i s vyskytem funkénich tubuldrnich ab-
normalit typu inkompletni distalni rendlni tubularni acidézy
(i-dRTA), hypocitraturie, poruchy koncentra¢ni schopnostiledvin
a hyperkalciurie. Odhaduje se, Ze z celkového poctu nemocnych
trpicich opakovanym vyskytem ledvinovych kamenti je u 3-5 %
z nich jako zakladni diagnéza pravé MSK (nékteré prace uvadéji
dokonce az u 20 %) (Gambaro, 2006). Zakladem pro diagnostiku
zlistava nativni nefrogram a vySetfeni vylu¢ovaci urografii, ktera
prokaze retenci kontrastni latky v cysticky zménénych kanalcich.
Nejtypictéjsim klinickym projevem onemocnéni je vyskyt recidi-
vujici nefrolitiazy, pricemz konkrementy vzdy obsahuji soli vapni-
ku atjiz ve formé fosfore¢nanu vapenatého, ¢i stavelanu vapenatého.
Zvysené ztraty kalcia do moci ai-dRTA jsou dtilezitym negativnim
faktorem pro vznik kostniho postizeni. Doposud Zadna vétsi pra-
ce se timto tématem nezabyvala, a tak si autofi komentovaného
clanku dali za cil zmapovat vyskyt kostniho postizeni u nemocnych
s MSK.

Autofi retrospektivné vyhledali ve svém souboru nemocnych
s recidivujici nefrolitidzou ty, ktefi méli konkrementy s obsahem
kalcia (celkem 10 % vSech pacienttl), a déle je vySetfovali s cilem
vylou¢it u nich MSK. Nemocni byli vySetfovani vylucovaci uro-
grafii ¢i CT a jako nemocni suspektni z diagnézy MSK byli vybra-
ni ti, ktefi méli postizené obé ledviny, s typickym obrazem nefro-
kalcinézy a cystickymi Gtvary na trovni papil (ektazie prekalice-
alnich kanalkd) dokumentovanymi 10 minut po aplikaci kontrast-
ni latky pri soucasném vylouceni obstrukce. Nemocni byli déle
podrobeni komplexnimu metabolickému screeningu na litidzu,
ktery zahrnoval bézna vySetfeni sérovych koncentraci kameno-
tvornych latek, hladiny parathormonu, kalcitriolu a kalcidiolu,
odpady kamenotvornych litek do moci, stanoveni GF a pH cerstvé
ranni moci. Pacienti nesméli splnovat kritéria plné vyvinuté dRTA
(metabolicka acidéza s pH krve < 7,30; hodnota bikarbonatt
vkrvi < 18 mmol/; pH mo¢i > 5,5). Vylou¢it se musela pfitomnost
mocové infekce. Kostni denzita byla vySetfovana pomoci DEXA
standardnim zpusobem. Dietni névyky byly zji$tovany pomoci
dotazniku, ve kterém nemocni vypliovali adaje o stravé zhruba
rok nazpét.

Celkem bylo takto detekovano 75 nemocnych s diagnézou MSK,
pricemz 65 z nich (skupina A) bylo lé¢eno podavanim kalium
citratu v inicialni davce 2 g/den. Pokud lécbu tolerovali, davka se
zvySovala s cilem dosdhnout doporucené citraturie > 450 mg/den.
Zbylych 10 (skupina B) tvotilo kontrolni skupinu, ktera nebyla
lé¢ena kalium citratem z dtivodu jeho nesnasenlivosti ¢i §patné
compliance k 1é¢bé. Osettujici persondl soucasné u v§ech nemoc-
nych provedl edukaci tykajici se spravnych dietnich opatteni
u nefrolitidzy — zvysit pfisun ovoce a zeleniny, regulovat ptijem
kalcia a proteintl (1 g/kg/den), omezit pfijem soli a dodrzovat
pitny rezim.

Vsichni nemocni méli vstupné hyperkalciurii a 80 % z nich
hypocitraturii. Zadny pacient nemél plné vyvinutou formu dRTA
ani primarni ¢i sekundarni hyperparatyreézu. Pramérna doba
sledovani nemocnych uzivajicich kalium citrat byla 78 + 13 mési-
cli a priimérna podavanda davka byla 2,9 + 0,8 g/den. U lécenych
nemocnych doslo v porovnani se vstupnimi daty k vyraznému
nartstu pH, citrata a drasliku v mo¢i a k poklesu mocového anion
gapu. Doslo také k vyznamné redukci exkrece kalcia, fosforu a so-
diku, coz podporovalo dobrou compliance nemocnych k 1é¢bé
a dieté. Normalizovala se sérova koncentrace kalia a klesala naopak
koncentrace chloridii (kompenzace acidézy a snizeny prisun po-
travou). Negativni korelace byla zaznamendna mezi citraturii
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a kalciurif (r = -0,78 a -0,75; p < 0,005) jak na zac¢atku, tak na kon-
ci sledovaného obdobi.

U skupiny A byla na zac¢atku sledovani potvrzena pritomnost
osteopenie u 59 % a osteoporéza u 12 % nemocnych. Negativni
korelace byla nalezena mezi kalciurii a BMD (bone mineral den-
sity) v oblasti L1-L4 (r = -0,68; p < 0,0001) a celkové BMD v ob-
lasti kyc¢elniho kloubu (r = -0,54; p < 0,001), naopak pozitivni
korelace se prokazala mezi citraturif a celkovou BMD v obou ob-
lastech (r = 0,56, p < 0,001; resp. r = 0,42, p < 0,01). Denzitometric-
ké vySetfeni na konci sledovaného obdobi ukazalo zlepseni kostni
denzity ve vSech vysetfovanych parametrech, pficemz procento
nemocnych s osteopenii kleslo na 37 % a s osteoporézou na 6 %
(p < 0,001). T-score v oblasti bederni pétere se zlepsilo v priméru
0 0,9, v oblasti kycelniho kloubu o 0,2. Ve skupiné B byl trend
ke zlepSeni v denzitometrii také patrny (nejspiSe diky zlepSeni
dietnich opatfeni), ale nedosahoval statistické vyznamnosti.

Zavérem tedy autori konstatuji, Ze kostni zmény u nemocnych
s MSK jsou nedocenovany a poddiagnostikovany a ze podavani
kalium citratu maze vyznamné prispét k jejich zlep$eni.

B KOMENTAR
Doc. MUDr. Romana Rysava, CSc.

To, Ze kostni abnormality jsou castym ndlezem u nemocnych
s nefrolitidzou, je zndmd véc. Zda se, zZe hlavni pficinou zde je
hyperkalciurie (idiopatickd Ci sekunddrni), at jiz je primdrni
pricinou a odvdpriovdni skeletu diisledkem, ¢i naopak. Na rozdil
od idiopatické hyperkalciurie je pravdépodobnou pricinou zvy-
Senych odpadii kalcia do moci u nemocnych s MSK postizeni
sbérnych kandlki distdlniho tubulu ledvin s predilekcni poruchou
Na*/Cl-kotransporteru (podobné jako u Gitelmanova syndromu,).
Negativni roli na mineralizaci skeletu miize hrdt u obecné popu-
lace i fakt, Ze nemocnym s prokdzanou kalciovou nefrolitidzou je
doporucovdna dieta se snizenym obsahem kalcia a tim se dostd-
vaji do negativni kalciové bilance (Zerwekh, 2008).

U nemocnych s MSK je hypekalciurie jen jednim koleckem
v soukoli, které se na vzniku kostnich zmén podili. V tomto
souboru muzeme urcité vyloucit hormondlni vlivy (postmeno-
pauzdlni osteoporoza), jelikoz primeérny vék sledované popula-
ce byl kolem 27 let (Zen bylo kolem 70 %, vSechny menstruovaly).
Vyloucit lze i negativni kalciovou bilanci, jelikoz dle dietnich
dotaznikii neméla vétsina nemocnych redukovany piijem kalcia
v potravé.

Co ale ziejmé hraje velmi dileZitou roli pti formovdni konkre-
mentil, je metabolickd acidéza, kterd zhorsuje kalciurii a prispi-
vd k vysSimu kostnimu obratu. I u déti s idiopatickou formou
i-dRTA byl prokdzdn mensi riist a kostni zmény. Inkompletni
distdlni rendlni tubuldrni acidéza nemusi nutné vést k vyznamné
acidoze, ale opakované zatiZeni organismu ndlozi kyselin (napf.
pri zvySeném prijmu bilkovin ¢i pfi stresu) vede k vyplavovini
neutralizujicich bazi ze skeletu a tim se zvysuje kostni reabsopce
stimulaci osteoblastil i osteoklastii (Green, 1991). Novéjsi prdce
u nemocnych s i-dRTA detekovaly OGRI jako H*-senzitivni re-
ceptor v osteoblastech, ktery reaguje na zvyseni protoni v séru
(Frick, 2009). Bylo popsdno, Ze korekce acidézy poddvdnim bi-
karbondtu vedla ke sniZeni kalciurie a sniZeni kostniho obratu
(Higashihara, 1988). Alkalizace pomoci kalium citrdtu md ale
mnoho nespornych vyhod: nejen Ze upravuje acidozu (metaboli-
zuje se v jdtrech na bikarbondt), ale normalizuje i hypokalémii
a doplriuje citrdty, jejichz hladina v moci byvd vyznamné snizena
(citrdty spolu s magnesiem jsou, jak zndmo, velmi dileZitymi
protektivnimi faktory vzniku nefrolitidzy).

Prdci je ale mozné vytknout i nékteré formdlni nedostatky. Pri-
tomnost i-dRTA nebyla prokdzdna acidifikacnim testem, ale byla
predpokldddna na zdkladé laboratornich testil.
Denzitometrické vysetieni nebylo provedeno u vsech nemocnych
jak na zacdtku, tak i na konci sledovaného obdobi, skupiny léce-
nych a nelécenych pacientii byly nevyvdzZené co do poctu i nékte-
rych dil¢ich laboratornich ndlezit a to vse mohlo vyznamnym
zpuisobem ovlivnit statistickou analyzu. Je klidné mozné, Ze pokud
by skupina B byla vétsi, mohlo i zde dojit k signifikantnimu nd-
riistu BMD, jelikoz trend zde byl jednoznacny, i kdyz nedosaho-
val statistické vyznamnosti. Na druhou stranu je nutné ocenit
snahu autortl o to, aby se pripomnéla moznost MSK jako priciny
osteoporézy a metabolicky screening u téchto nemocnych byl
zaméren také na jeji vylouceni.
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