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Urolitiáza je závažný zdravotnický problém, 

který vzhledem ke své četnosti recidiv významně 

ekonomicky zatěžuje zdravotnický systém. Léčba 

urolitiázy v USA za rok 2003 dosáhla ceny 2 miliard 

dolarů, což je o více než 50 % více než v roce 1994 

(1). Je odhadováno, že litiáza postihne v průběhu 

života až 12 % mužů a 5 % žen do dosažení jejich 

70. roku věku (2). Recidiva urolitiázy bez návazné 

metafylaxe postihne cca 10 % pacientů s primoli-

tiázou do 1 roku, 35 % pacientů do 5 let a až 50 % 

pacientů do 10 let (3). Přibližně 10–20 % pacientů 

se „symptomatickou“ urolitiázou v průběhu života 

postihnou tři a více recidivy. Incidence litiázy v ČR 

dosahuje 100–500/100 000, u dětí je incidence 

nižší, cca 5,8/100 000 (4). Ve studii zahrnující 1 300 

nových pacientů s terminální renální insuficiencí 

bylo zjištěno, že u 3,2 % těchto pacientů je selhání 

ledvin na podkladě litiázy (5).

Navíc v posledních desetiletích v zemích se 

západoevropským stylem života narůstá počet 

pacientů s litiázou i četnost recidiv. V zemích 

se západním stylem života dochází ke změně 

lokalizace litiázy z původně dolních cest mo-

čových k horním cestám močovým. Tento mo-

derní životní styl je spojen s nižší pohybovou 

aktivitou, změnou dietních zvyků s vysokým 

příjmem živočišných bílkovin, nasycenými tuky 

a potravinami bohatými na oxaláty a uráty, vy-

sokou mírou příjmu soli a nízký příjem tekutin, 

vlákniny a potravin alkalizujících moč. Na rozdíl 

od rozvojových zemí je dříve diagnostiková-

na i léčena obstrukce dolních cest močových 

vedoucí ke tvorbě cystolitiázy, která je v řadě 

rozvojových států stále nejfrekventnějším typem 

litiázy. Tímto se poměr mezi litiázou dolních 

a horních cest močových ve vyspělých a roz-

vojových státech liší.

Geograficky určují rozložení litiázy faktory 

životního prostředí. Vyšší prevalence litiázy je 

v horkých, suchých a pouštních oblastech. V ob-

lastech se střídajícími se ročními obdobími je nej-

vyšší incidence litiázy v letních měsících. Souvisí 

nejen s vyšší teplotou a tím zvýšeným rizikem 

dehydratace, ale i vyšším slunečním svitem způ-

sobujícím vyšší produkci vitaminu D3, podílejícím 

se na zvýšené reabsorpci kalcia střevem (6). Riziko 

dehydratace a vyšší incidence litiázy je také dete-

kována u pracovníků horkých provozů. U těchto 

jedinců bývá při metabolickém vyšetření zjištěna 

nižší diuréza, vyšší specifická hmotnost moče, 

nižší pH moči, hypocitraturie a častější hyperu-

rikosurie než u běžné populace (7). U pacientů 

rekrutujících se z pracovníků v horkých provozech 

je tedy častější výskyt urátové litiázy (až 38 % za-

stoupení z veškeré litiázy).

Nejdůležitějším rizikovým faktorem vzniku 

i recidivy litiázy je příjem tekutin. Riziko recidivy 

kalcium oxalátové litiázy v průběhu 1 roku se vý-

razně liší (12 % vs. 27 %), pokud pacient dodržuje 

či nedodržuje pitný režim, denní diuréza patří 

mezi nejsilnější protektivní faktory ovlivňující 

riziko recidivy litiázy (8).

Celosvětově existují i lokality s nízkým vý-

skytem urolitiázy, jako např. Grónsko a pobřežní 

oblasti Japonska. Zjistilo se však, že pokud se tito 

obyvatelé přestěhují do zemí se západním sty-

lem života, četnost výskytu litiázy prudce narůs-

tá. V oblastech smíšené populace je litiáza čas-

tější u obyvatel bílé pleti, následována Hispánci, 

Asiaty a nejméně je pak četná u Afroameričanů. 

Rozdíl mezi prevalencí litiázy u první a poslední 

skupiny etnik dosahuje v USA rozdílu až 34 % 

(9). Ačkoliv prevalence litiázy je u jednotlivých 

etnik ve stejném regionu rozdílná, metabolické 

vyšetření neukazuje zásadní rozdíly (10). Je tedy 

pravděpodobné, že diference v prevalenci litiázy 

je dána rozdílným životním stylem a dietou.

V populaci jsou více postiženi muži než ženy, 

poměr je 2–3 : 1 (11). Toto však platí pouze pro 

bělochy, u afroameričanů je více litiázy naopak 

detekováno u žen – poměr mezi muži a ženami 

je 0,65 : 1 (12). V posledních desetiletích je však 

i u bělošské populace patrno navyšování frek-

vence litiázy u žen. V ženské populaci je také 

predominance tvorby kalcium fosfátové litiázy 

a infekčních konkrementů.

Vrchol výskytu litiázy je u mužů kolem 30. roku 

věku, u žen je patrná bimodální věková distribuce 

s maximem v 35 a 55–65 letech, zřejmě související 

s rozvojem menopauzy a hormonálními změnami 

(13). Nižší incidence litiázy u mladších žen je dána 

jistým podílem protektivního vlivu estrogenů. Je 

také patrné, že pokud ženy po menopauze užívají 
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hormonální substituční léčbu, kalciurie a saturace 

moči kalcium oxalátem dosahuje nižší míry než 

u pacientek neléčených (14).

U pacientů s vyšším body mass indexem 

(BMI) je vyšší incidence litiázy, zejména uráto-

vé. Tento vztah mezi BMI a incidencí litiázy je 

výraznější u žen (15). BMI je nezávislý rizikový 

faktor, který přetrvává i po úpravě diety. Obezita 

se zvýšenou inzulinovou rezistencí je dávána 

v poslední době do souvislosti s nízkým pH moči 

a hyperurikémií, obdobně pak vztah mezi hy-

perinzulinémií, hyperkalciurií a zvýšeným rizikem 

vzniku jak urátové tak kalciové litiázy (16).

Proces tvorby konkrementu závisí na kombi-

naci mnoha faktorů, které svým vzájemným vzta-

hem zvyšují riziko vzniku litiázy. Zcela zásadní je 

pochopení patofyziologie krystalizace, abychom 

pochopili rizikové faktory vzniku litiázy. Proces tvor-

by litiázy je komplexní děj, který začíná v oblasti 

nefronu ledviny a při supersaturaci moči některou 

z kamenotvorných solí dochází k jejich precipitaci, 

tvorbě krystalů a jader konkrementů.

Maximální množství koncentrace těchto 

iontů v roztoku, kdy ještě nedojde ke krystali-

zaci, se nazývá saturace roztoku solemi. Každý 

z iontů má svou disociační konstantu. Pokud 

přidáme ještě více těchto iontů, roztok se stává 

supersaturovaným a začíná docházet ke krys-

talizaci v závislosti na teplotě a pH moči. Takto 

to funguje in vitro. In vivo ještě v tomto bo-

dě nutně nemusí docházet ke tvorbě krystalů 

z důvodu přítomnosti inhibitorů krystalizace. 

Roztok se stává metastabilním. V tomto bodě je 

třeba ovlivnit metabolické faktory tak, abychom 

zabránili vzniku precipitace a agregace konkre-

mentů. V metastabilním stavu může však snad-

něji docházet k nárůstu velikosti již existujících 

krystalů, ke tvorbě de novo vzniklých krystalů 

však nedochází, neboť čas potřebný ke vzniku 

krystalu převyšuje čas transportu moči mezi 

nefronem a močovým měchýřem. Tento čas 

však může být navýšen prodloužením trasportu 

moči do močového měchýře, tedy při obstrukční 

uropatii horních cest močových nebo usazením 

krystalů do mezibuněčného prostoru nefronu, 

kde může při lokálním navýšení koncentrace lito-

genních faktorů docházet k jejich narůstání. Třetí 

možností překonání času nutného ke krystalizaci 

je proces heterogenní nukleace na amorfním 

organickém podkladu (např. bílkoviny) nebo na 

krystalech jiného druhu (např. natrium urát), což 

zkrátí čas potřebný ke vzniku krystalů.

Co se týče kalcium oxalátové litiázy, oxa-

láty jsou mnohem potentnějším litogenním 

faktorem než kalcium samotné (17). Pokud je 

nízká koncentrace oxalátových iontů v roztoku, 

přidáváním kalciových iontů jen obtížně dosáh-

neme jejich supersaturace a iniciace krystalizace. 

Naopak oxaláty, jakožto silná kyselina (pK = 4), 

mají mnohem vyšší pohotovost s narůstající 

koncentrací ke tvorbě krystalizace. Oxaláty hrají 

mnohem větší roli v patogenezi kalcium oxalá-

tové litiázy než kalcium (18).

Koncentrace kalcium oxalátových iontů je 

cca 4x větší v lidské moči než je jejich rozpustnost 

ve vodě. V přítomnosti inhibitorů krystalizace a ji-

ných substancí v moči je udržen metastabilní stav, 

kdy nedochází k precipitaci krystalů, až do úrovně 

7–11x vyšší koncentrace kalcium oxalátových ion-

tů, než je jejich rozpustnost ve vodě.

Z výše uvedeného vyplývá, že vzniku kon-

krementů můžeme zabránit jednak udržením 

roztoku v nesaturovaném či metastabilním stavu 

zvýšením diurézy a tím snížením koncentrace 

iontů v roztoku, jednak úpravou pH moči, kdy 

u některých typů iontů zejména alkalizací moče 

můžeme zvýšit rozpustnost iontů při vyšší kon-

centraci v roztoku a konečně substitucí inhibito-

rů koncentrace můžeme dosáhnout metastabi-

lity nasyceneného roztoku, kdy ještě nedochází 

ke krystalizaci solí.

Mezi nejdůležitější rizikové faktory tvorby 

litiázy tedy patří:

objem a specifická hmotnost moči – nižší 

příjem tekutin s diurézou pod 1 500 ml 

navyšuje riziko litiázy o 41 % (19)

obsah litogenních faktorů (zejména kalcium, 

fosfáty, oxaláty, sodík a uráty)

koncentrace inhibitorů krystalizace kalciové 

litiázy (citráty, magnézium, pyrofosfáty, glyko-

saminoglykany, uropontin, Tamm-Horsfallův 

mukoprotein, bikunin). Citráty snižují iontovou 

sílu kalcia v rámci interakce s oxaláty a fosfáty, 

dále přímým efektem omezují precipitaci 

krystalů kalcium oxalátu a brání jejich agrega-

ci a dokáží i zamezit nárůstu velikosti krystalů 

kalcium fosfátu (nikoli však u kalcium oxalátu). 

Konečně citráty brání hete rogenní nukleaci 

kalcium oxalátových iontů na natrium urát (20). 

Magnézium naopak snižuje iontovou sílu 

oxalátů a tedy supersaturaci kalcium oxalátu 

poněkud odlišným mechanizmem než cit-

rát. Pyrofosfáty jsou naopak nejpotentnějším 

inhibitorem krystalizace kalcium fosfátové 

litiázy (21). Glykosaminoglykany a mukopoly-

sacharidy se pak nespecifickým způsobem 

podílejí na inhibici nukleace a agregace 

krystalů. Heparin sulfát nejsilněji působí na 

růst krystalů kalcium oxalátu monohydrátu. 

Mezi další účinné inhibitory kalcium oxalátové 

mohodrátové litiázy patří dva glykoproteiny – 

nefrokalcin a Tamm-Horsfall glykoprotein (22). 

Nefrokalcin existuje ve čtyřech izoformách, 

přičemž pacienti, kteří netvoří litiázu, vylučují 

do moči dvě izoformy s inhibiční aktivitou ob-

sahující složky γ-karboxyglutamátové kyseliny 

narozdíl od pacientů tvořících kalciovou litiázu 

(23). Tamm-Horsfall glykoprotein je nejsilnější 

močový faktor inhibující agregaci krystalů, 

Obrázek 1. Krystaly kalcium oxalátu

Obrázek 2. Krystaly urátu
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nikoli však růst konkrementů. Jedná se o bíl-

kovinu exprimovanou tubulárními buňkami 

zejména vzestupného taménky Henleovy 

kličky. Na povrchu epitelií Henleovy kličky 

a dále distálního tubulu je další z inhibitorů 

agregace kalcium oxalátových krystalů – uro-

pontin (24)

změna pH moči (renální tubulární acidó-

za, infekce močových cest bakteriemi 

štěpícími ureu, poruchy zažívacího traktu). 

Pro zabránění tvorby urátové litiázy nejsou 

známy žádné inhibitory krystalizace. Vznik 

urátové litiázy je nejvíce závislý na pH moči, 

při pH 5 je minimální rozpustnost krystalů 

kyseliny močové, které krystalizují a vytvářejí 

litiázu. Naopak protektivní a disoluční faktor 

urátové litiázy je alkalické pH moči. U kal-

cium fosfátové litiázy disociace klesá při pH 

7,0 a více, rozpustnost cystinu naopak začíná 

až při pH 7,5–8,0

Na rozvoji litiázy se dále podílí hereditární 

faktory. K nejčastějším se řadí následující:

Cystinurie – autozomálně recesivní 

onemocnění, jehož důsledkem je porušený 

tubulární a intersticiální transport diba-

zických aminokyselin. Ty při koncentraci 

v moči přesahující 1,25 mmol/l precipi-

tují a jsou podkladem recidivující uroli-

tiázy. Prevalence cystinurie se celosvětově 

liší, jednu z nejnižších prevalencí má 

Švédsko (1 : 100 000), nejvíce cystinuriků je 

nejpravděpodobněji ve Španělsku (1 : 1 900). 

Pacienti s cystinurií jsou většinou odhaleni 

vzhledem k frekvenci tvorby litiázy přibližně 

jeden konkrement za rok již v dětství. Ornitin, 

lyzin a arginin jsou aminokyseliny kompletně 

rozpustné ve vodě, cystin je při normálním 

pH moči 6,0 jen velice málo rozpustný s pKa 

8,3. Při pH 7,8 je rozpustnost dvakrát vyšší, 

při pH 8,0 až třikrát vyšší než při pH 7,0. 

Rozpustnost cystinu v moči je též závislá na 

iontové síle roztoku. Jelikož neexistují inhibi-

tory krystalizace cystinu, hlavním litogenním 

faktorem je hypersaturace roztoku, i když hy-

pocitraturie, hyperurikosurie a hyperkalciurie 

jsou též častými nálezy při cystinurii.

Primární hyperoxalurie – extrémně vzácný 

vrozený defekt (autozomálně recesivně 

dědičný) metabolizmu oxalátů (glykolová 

acidurie – typ I, glycerová acidurie – typ II). 

Defektně je zvýšená přeměna glyoxalátů na 

oxaláty. Enzymaticky podmíněná primární hy-

peroxalurie má nejvyšší incidenci u Muslimů.

Existuje i několik geneticky podložených po-

ruch metabolizmu purinů. Mezi nejdůležitější 

syndrom patří Lesh-Nyhanův syndrom, který 

je způsoben defektem hypoxanthin-guanin 

fosforibozyl-transferázy. Tento enzym působí 

konverzi hypoxantinu na inozinovou kyse-

linu a guaninu na guanilinovou kyselinu. 

Nadprodukce těchto nukleotidů vede k nas-

tartování de novo purinové syntézy. 

Pacienti trpící dnou mají až ve 20 % urátovou 

litiázu Nutriční faktory jsou druhým nejdůleži-

tějším rizikovým faktorem po nepravidelném 

či nedostatečném příjmu tekutin. K vyššímu 

riziku litiázy inklinují pacienti s dietou zá-

padního životního stylu. Tyto potraviny mají 

vysoký obsah živočišných bílkovin, sodíku 

a cukrů a zvýšený obsah purinů. To ve svém 

důsledku vede k hypocitraturii, acidifikaci mo-

če přísunem kyselin, hypernatrémii a k vyš-

šímu odpadu sodíku do moče s následnou 

hyperkalciurií. Zvýšený příjem purinů vede 

k navýšení hladiny urátů v krvi se zvýšeným 

odpadem do moče (25, 26).

Vysoký příjem živočišných bílkovin – oproti 

jedincům s nejnižším příjmem těchto bílkovin 

je riziko litiázy zvýšeno o 33 % (27). Zvýšený 

příjem živočišných bílkovin (> 1,7 g/kg tělesné 

hmotnosti) navyšuje acidifikační zátěž orga-

nizmu. Tento přísun kyselin je neutralizován 

částečně ve skeletu, což se projeví uvolněním 

kalcia do krve. Toto nadbytečné kalcium se 

vyloučí do moči, acidifikace navíc blokuje 

reabsorbci kalcia renálními tubuly. Výsledkem 

je tedy hyperkalciurie. Živočišné bílkoviny 

se též podílejí na navýšení purinové zátěže 

organizmu. Puriny jsou prekurzory kyseliny 

močové, která dále snižuje pH moči, navyšuje 

acidifikační zátěž a podílí se na tvorbě urátové 

litiázy a hyperkalciurie (28).

Bílkoviny živočišného původu vedou tedy 

k acidifikaci moči a hypocitraturii a zvyšují hy-

perkalciurii. Naopak ovoce a zelenina navyšují 

příznivý obsah alkalických anionů v moči.

Vysoký příjem oxalátů a redukce příjmu per-

orálního kalcia – oxaláty přijímané potravou 

se navazují na volné ionty kalcia ve střevě, 

vytvářejí nerozpustné a nevstřebatelné 

komplexy, a tak kalcium brání vstřebávání 

nadměrnému množství oxalátů do krve. 

Oxaláty jsou mnohem potentnějším lito-

genním faktorem než volné kalcium v moči. 

Dříve udílená doporučení ohledně dietního 

omezení kalcia ze stravy se ukázala jako chyb-

ná. Rozsáhlé studie prokázaly, že jak muži, 

tak ženy i přes vysoký příjem kalcia ze stravy 

nemají vyšší odpady kalcia do moči a ani 

vyšší incidenci kalciové litiázy (29). Redukce 

příjmu kalcia má ve většině případů litogenní 

efekt přes zvýšené vstřebávání nevyvázaných 

oxalátů do krve a vede k hyperoxalurii, která je 

potentním litogenním faktorem (30). I přesto 

se u některých stavů (zejména absorpční hy-

perkalciurie typ I) doporučuje mírná redukce 

příjmu kalcia v potravě na 600–800 mg/den, 

nikoli méně. Při dlouhodobě stejném příjmu 

kalcia potravou dochází k adaptaci střeva – 

při dlouhodobě nízkém příjmu kalcia potra-

vou dochází ke zvýšené absorpci upregulací 

receptorů a naopak při excesivním příjmu kal-

cia potravou se absorpce kalcia sníží. Obecně 

však u zdravé populace navýšení příjmu kalcia 

o 100 mg/d vede k nárůstu odpadu kalcia do 

moči jen o 8 mg na rozdíl od pacientů s hy-

perkalciurií, kde nárůst odpadu je mnohem 

vyšší, průměrně 20 mg/den.

Vysoký příjem kuchyňské soli vede k rozvoji 

kalciové litiázy vyšším vylučováním kalcio-

vých iontů do moči, snížením vylučování 

citrátů a indukcí vazby urát – kalcium oxa-

lát. Vysoký příjem sodíku je spojen opět 

s vyšším uvolňováním kalcia z kostí, a tím 

vede k vyššímu odpadu kalcia do moči. 

Reabsorbce sodíkových iontů v tubulech 

vede obdobným způsobem k exkreci kalcio-

vých iontů do moči. Každé navýšení příjmu 

sodíku o 100 mEq vede k navýšení odpadu 

kalcia do moče o 50 mg/den (31).

Vysoký příjem cukrů – zvyšuje poměr kal-

cium/kreatinin.

Ketogenní dieta – též navyšuje poměr kal-

cium/kreatinin, navíc pH moči dosahuje 

kyselé úrovně pro vyšší ztrátu citrátů. Tito 

pacienti mají vyšší riziko jak urátové, tak kal-

cium oxalátové litiázy.

Vysoké dávky vitaminu C (převyšující 1 g 

denně) způsobují hyperoxalurii.

Vysoký příjem fosforu – např. vysoce 

obsažený v coca-cole – způsobuje zvýšené 

hladiny oxalátů v moči.

Vyšší příjem alkoholu je spojený s vyšším 

výskytem oxalátové litiázy, stoupají 

i hladiny urátů. Alkohol se cestou inhibice 

Obrázek 3. Krystaly cystinu
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osteoblastické aktivity a snižováním hladiny 

parathormonu podílí na ztrátě kostní hmoty 

a navyšuje odpad kalcia do moče

Kofein má též hyperkalciurický efekt.

Zvýšené riziko rozvoje zejména kalcium oxa-

látové litiázy mají pacienti po operačních výko-

nech na střevech měnících homeostázu vnitřního 

prostředí. Jedná se zejména o resekční výkony na 

tenkém střevě či vytvořením bypassů na tenkém 

střevu, kdy dochází ke vzniku syndromu krátkého 

střeva. Dále dochází k metabolickým změnám 

v souvislosti jednak se změnou acidobazické 

rovnováhy, jednak s nadměrnou ztrátou tekutin, 

alkalií a draslíku při chronických průjmech, a tím 

acidifikací moči a dále na podkladě hyperoxalurie 

vyvázáním iontů kalcia nevstřebanými mastnými 

kyselinami. Jinou kategorií chirurgických výkonů 

se zvýšeným rizikem litiázy jsou některé derivační 

výkony nahrazující močový měchýř po cystekto-

mii a pacienti po enterocystoplastikách. Ke zvýše-

né tvorbě urolitiázy inklinují i pacienti s chronický-

mi onemocněními střev, zejména nespecifickými 

střevními záněty a malabsorbčními stavy.

Primární hyperparatyreóza je endokrinolo-

gické onemocnění, způsobené hypertrofií příštít-

ných tělísek s nadměrnou tvorbou a vylučováním 

parathormonu. Výsledkem je rezorpční typ hyper-

kalciurie, který je vždy třeba vyloučit při detekci 

zejména oboustranné mnohočetné, časně reci-

divující či odlitkové rtg-kontrastní litiázy.

Hyperurikémie vede k hyperurikosurii a vý-

sledně je u těchto pacientů v případě dalších 

rizikových faktorů zvýšené riziko tvorby urátové 

litiázy nebo v případě hypernatriurie tvorba ja-

der kalcium oxalátové litiázy. Kyselina močová je 

konečný produkt purinového metabolizmu pro 

lidský organizmus dále nevyužitelná. Je velice 

špatně rozpustná ve vodě. Zvýšená produkce je 

důsledkem endogenní nadprodukce, např. při 

zvýšeném buněčném rozpadu, u myeloprolife-

rativních stavů a po cytolýze (např. po chemote-

rapii), dále u pacientů po rychlé ztrátě hmotnosti 

a v katabolizmu. Nadměrný exogenní příjem po-

travou může též vést k navýšení hladiny kyseliny 

močové. Mezi potraviny bohaté na puriny patří: 

maso a uzeniny, vnitřnosti, ryby, luštěniny, houby, 

čokoláda, alkohol. Kyselé pH moči a koncentrace 

urátů v moči jsou nejdůležitější faktory v tvorbě 

urátové litiázy. Při pH pod 5,5 je téměř 100 % iontů 

urátu v nedisociované formě (32). Všechna one-

mocnění vedoucí k dehydrataci, jako chronické 

střevní průjmy, též způsobí hypersaturaci moči 

uráty a mohou vést k tvorbě urátové litiázy.

U normourikosurické litiázy je primární defekt 

na podkladě zvýšené ledvinné exkrece amonio-

vých iontů a je ve vztahu k inzulinové rezistenci při 

diabetes mellitus – tato inzulinová rezistence se dle 

nejnovějších studií též podílí na zvyšování acidity 

moči, která nemá cirkadiální rytmus (33).

Hyperurikosurie vede k supersaturaci moči 

natrium urátem. Natrium urát pak iniciuje me-

chanizmem heterogenní nukleace agregaci kal-

cium oxalátových iontů, tvoří tzv. nidus litiázy 

a v cca 10 % případů může vést ke tvorbě i čisté 

kalciové litiázy. Přibližně 15–20 % kalcium oxa-

látových konkrementů má též složku urátovou 

(34). Též pacienti s normourikosurií a normouri-

kémií mohou trpět urátovou litiázou.

Imobilizace pacientů zejména na lůžkách 

intenzivní péče či pacientů trvale upoutaných na 

lůžko vede ke vzniku hyperkalciurie na podkladě 

demineralizace kostí z imobility.

Podle současných poznatků se na tvorbě led-

vinných konkrementů podílí též přítomnost na-

nobakterií podobných Helicobacter pylori. Jedná 

se o malé intracelulární bakterie, které tvoří apati-

tové (kalcium fosfátové) jádro (35). Jsou přítomny 

až v 97 % všech litiatických jader a též minerálních 

Randalových plaků ledvinných papil. Jinou nao-

pak projektivní bakterií je Oxalobacter přítomný 

v normální střevní flóře. Přirozeně se podílí na 

metabolizování oxalátů ve střevním obsahu, a tím 

snižuje množství rezorbovaných oxalátů.

Až 30 % pacientů s recidivující CaOx litiázou 

má anamnézu infekce močových cest způso-

benou E. coli.

Morfologické abnormality tvaru ledvin 

a s tím související stáza moči inklinují též k tvorbě 

litiázy. Většina pacientů s podkovovitou ledvinou 

má k tvarové abnormalitě též některou z meta-

bolických odchylek a až 50 % těchto pacientů 

má hypocitraturii.

Závěr
Urolitiáza je poměrně častým onemocněním 

s vysokou mírou rekurence. Opakované výkony 

s cílem odstranit litiázu zatěžují nejen pacienta, 

ale ekonomicky i zdravotnický systém. Přibližně 

10–20 % pacientů se „symptomatickou“ urolitiázou 

v průběhu života postihne tři a více recidiv. Tak aby-

chom dokázali pacientovi účinně poradit, jakým 

způsobem snížit pravděpodobnost recidivy litiázy, 

musíme porozumět etiopatogenezi tvorby litiázy 

a aktivně s pacientem probrat rizikové faktory po-

dílející se na daném typu litiázy. Mezi nejdůležitější 

protektivní faktory zabraňující vzniku litiázy patří 

dostatečný a nepřerušovaný příjem tekutin, vyvá-

žený a neredukovaný příjem kalcia, striktní omezení 

příjmu soli, zabránění acidifikační zátěže organizmu 

omezením příjmu živočišných bílkovin, navýšení 

příjmu vlákniny a event. substituovat inhibitory 

krystalizace ve formě kalium citrátu. U pacientů 

s urátovou litiázou redukce hmotnosti, korekce 

hyperurikémie dietou event. medikamentózně 

a alkalizace moči, abychom zvýšili rozpustnost 

urátů v moči. Při dodržování doporučení obecné 

a specifické metafylaxe lze zredukovat pravděpo-

dobnost recidivy litiázy až o 80 %.
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