
196

Urologie pro praxi | 2015; 16(5) | www.urologiepropraxi.cz

Přehledové články

Úvod
Urolitiáza je přítomnost konkrementů 

v močových cestách (nefro-, uretero-, cysto-, 

uretrolitiáza) nebo kamenotvorné substan-

ce v  renálním parenchymu (nefrokalcinóza). 

Urolitiáza postihuje asi 4 % populace. Téměř po-

lovina pacientů zažije recidivu urolitiázy pouze 

jednou za život (1, 2). Pacienti s vysokým rizikem 

opakované recidivy představují přibližně 25 % 

z celkového počtu litiatiků. Na základě typu kon-

krementu a závažnosti onemocnění je možno 

rozdělit pacienty na ty s nízkým a s vysokým 

rizikem recidivy urolitiázy. Do skupiny s vysokým 

rizikem, u kterých je nutná pravidelná observace, 

řadíme pacienty s včasným výskytem konkre-

mentů (dětství, puberta), rodinnou anamnézou 

urolitiázy, brushitovými, struvitovými či urátový-

mi konkrementy, solitární ledvinou, hyperpara-

tyreózou, nefrokalcinózou, gastrointestinálními 

onemocněními (jejuno-ileální bypassy, stavy 

po resekci, Crohnova choroba, malabsorpční 

stavy, enterická hyperkalciurie po urologických 

derivačních výkonech), sarkoidózou. Též jedince 

s tzv. rizikovou medikací, nepříznivě ovlivňující 

složení moči (kortikoidy, cytostatika, vitamin D, 

laxantiva, tablety s obsahem Ca), je nutné pra-

videlně sledovat. Dále jsou ohroženi pacienti 

s litiázou vzniklou na genetickém podkladě (cys-

tinurie A, B, AB, primární hyperoxalurie, renální 

tubulární acidóza typ I), jedinci s 2,8-dihydroxy-

-adeninovými konkrementy, xantinurií, Lesch-

Nyhanovým syndromem a cystickou fibrózou. 

V neposlední řadě též pacienti s urologickými 

anatomickými odchylkami (houbovitá ledvina, 

stenóza pyeloureterálního přechodu, divertikly 

a cysty ledvinných kalichů, stenózy močovodu, 

vezikoureterální reflux, podkovovitá ledvina, ure-

terokéla). U pacientů s nízkým rizikem recidivy 

urolitiázy postačuje v rámci další prevence do-

poručení zásad nespecifické (všeobecné) meta-

fylaxe (viz níže). Tito pacienti již nepotřebují další 

vyšetření ani sledování. Vysoce riziková skupina 

vyžaduje k prevenci recidivy kromě nespecifické 

také specifickou metafylaxi, která vychází ze slo-

žení konkrementu a zjištěného metabolického 

rizika. Tyto nemocné je nutno včas rozpoznat 

a odpovídajícím způsobem metabolicky vyšetřit. 

Etiologie a geneze urolitiázy
 Moč bývá dosti často přesyceným roztokem 

málo rozpustných solí. Záleží nejen na koncen-

traci litogenních iontů nebo látek, ale i na fak-

torech inhibujících vyloučení málo rozpustné 

substance z nasyceného nebo dokonce pře-

syceného roztoku tzv. inhibitorech litogeneze. 

Samotný litogenní efekt je výsledkem interakce 

tří složek: zvýšené koncentrace kamenotvorných 

složek, přítomnosti složek vytvářejících krystali-

zační jádra a nedostatečné účinnosti inhibitorů 

krystalizace, přičemž pomalé proudění či stáza 

moči vznik konkrementů podporuje. Zdá se, že 

hlavním důvodem vzniku konkrementů je deficit 

inhibitorů krystalizace (3). Inhibitory krystalizace 

brání nukleaci pevných látek v moči, inhibují růst 

krystalů a jejich agregaci. Při pátrání po riziko-

vých faktorech, které se spolupodílejí na vzniku 

močových kamenů, je nutno brát zřetel na ně-

které anamnestické údaje, jako jsou: výskyt uro-

litiázy v rodině, nedostatečný přívod tekutin, 

sedavé zaměstnání, věk pacienta (muži mají vr-

chol výskytu litiázy ve věku mezi 40–50 lety, ženy 

ve věku 16–30 let a po menopauze, u cystino-

vých konkrementů je začátek výskytu kolem 20. 

roku života). Dále v rámci anamnézy sledujeme 

dietní návyky, zejména nadměrný přívod živo-

čišných bílkovin (4), mléka a mléčných výrobků, 

minerálních vod bohatých na vápník, špenátu, 

rebarbory, čokolády, kakaa, silných čajů, alkoholu. 

Též abúzus některých léků, jako jsou laxancia, 

fenacetin, vitamin C a D, acetazolamid, mohou 

vést ke zvýšené tvorbě urolitiázy. Zvýšený výskyt 

močových konkrementů může jít na vrub též 

některým chorobným stavům, jako je hyperu-

rikemický syndrom, diabetes mellitus, infekce 

ledvin a vývodných moč. cest, renální tubulární 

acidóza, endokrinopatie (především hyperpara-

tyreóza), enteropatie a stavy po resekci střeva, 

nádorová onemocnění (metastázy, ozařování, 

cytostatika), cystinurie, oxalóza. Inhibitory krys-

talizace (Mg, citráty, kyselé mukopolysacharidy) 

brání nukleaci pevných látek v moči. Magnézium 

vytváří s  oxalátem v  moči dobře rozpustné 

komplexy, čímž dochází k poklesu přesycení 

moči velmi špatně rozpustným Ca-oxalátem. 

Deficit magnézia navíc brání tvorbě magné-

ziumoxalátových komplexů ve střevě a jejich 

následnému odchodu stolicí (zvýšená možnost 

resorpce oxalátů do krve). Alkalický citrát před-

stavuje v současné době nejsilnějšího inhibitora 

krystalizace kalcium-oxalátových konkrementů. 

Tyto medikamenty na sebe v moči navazují vol-

né Ca2+ ionty a snižují zpětnou resorpci citrátů 

z primární moči. Výsledkem je zvýšení citraturie, 

pH moči a pokles kalciurie. 

Nespecifi cká metafylaxe
Vedle zevních faktorů (klima, geografické 

podmínky, složení pitné vody, sociální poměry) 

hraje při vzniku urolitiázy nezastupitelnou roli 

i výživa. Základem každé metafylaxe urolitiázy 

jsou správná dietní doporučení a jejich následné 
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dodržování (compliance pacienta je vždy základ-

ním předpokladem správné metafylaxe). Cílem 

dietních opatření je snížení zatížení ledvin, sní-

žení výdeje kamenotvorných látek močí, zvýšení 

podílu protektorů (inhibitorů) tvorby močových 

kamenů a zvýšení diurézy. Celkový denní příjem 

tekutin by se měl pohybovat v rozmezí 2,5–3 lit-

ry. Cílem by měla být diuréza navozená příjmem 

vody a hypotonických nápojů s neutrálním pH. 

Optimální diuréza by se měla pohybovat ko-

lem 2–2,5 litrů za den. Složení tekutin je dalším 

předpokladem správné metafylaxe. Zásadou je 

jejich co nejpestřejší skladba. Vhodné je den-

ně střídat minerálku, čaj, mléko, ovocnou šťávu 

tak, aby polovina předpokládaného množství 

přijímaných tekutin byla čistá voda bez přísad. 

Nevhodné jsou nápoje slazené, mineralizované 

a alkohol ve větším množství v jakékoliv formě. 

příjem tekutin během dne by měl být rozložen 

rovnoměrně, aby specifická váha moči dosa-

hovala hodnot pod 1 010. Strava u pacientů 

s urolitiázou: při výběru vhodných potravin se 

řídíme obsahem kamenotvorných látek a jejich 

prekurzorů. Tam, kde neznáme složení kamene, 

nebo je-li kámen smíšený, omezujeme potraviny 

s nadměrným množstvím kamenotvorných látek 

obecně. Při doporučení vyhovujících stravova-

cích návyků je nutné dbát na zásadu, že dietní 

opatření musí být pro pacienta přijatelná, proto-

že ty nejpřísnější diety bývají nejméně užitečné, 

vzhledem k tomu, že se nedodržují. V rámci ne-

specifické metafylaxe je vhodná strava smíšená, 

vyvážená, obsahující všechny složky s omezením 

živočišných bílkovin (především vnitřností, ho-

vězího a vepřového masa, uzenin) (10). Denní 

spotřeba by neměla přesáhnout dávky 0,8–1 

g/kg za den (5–6). Příjem ovoce je vzhledem 

k vysokému obsahu vlákniny nanejvýš vhodný, 

nicméně role zeleniny v rámci nespecifické pre-

vence rekurence urolitiázy je diskutabilní pro její 

alkalické složení, které zvyšuje pH moči (7, 8, 9). 

Role vitaminu C, jako rizikového faktoru tvor-

by kalcium-oxalátových konkrementů, zůstává 

nadále kontroverzní, nicméně jeho excesivní 

příjem není u výše uvedené rizikové skupiny 

pacientů doporučován (11). Příjem kalcia by ne-

měl až na výjimky (pacienti, u nichž dochází 

ke tvorbě konkrementů v sovislosti s dietou bo-

hatou na vápník) podléhat žádným restrikcím. 

Doporučené denní dávky jsou 1 000–1 200 mg/

den. Kalciové doplňky podávané s jídlem jsou 

naopak vyžadovány u pacientů s enterickou 

formou hyperoxalurie, vzhledem k vazbě kalcia 

na oxaláty ve střevě. Dále je vhodné omeze-

ní příjmu čokolády, kávy, kakaa, zelených čajů, 

jednoduchých cukrů, nasycených tuků a bílého 

pečiva. U obézních jedinců je doporučeno sníže-

ní energetického příjmu a fyzická aktivita, která 

zajistí pokles tělesné hmotnosti na požadovaný 

BMI 18–25 kg/m2. Vhodné je též omezení přísunu 

sodíku: vyvarovat se nadměrnému solení po-

travin. Denní příjem NaCl by se měl pohybovat 

v rozmezí 3–5 g (12). 

Kalcium-oxalátové konkrementy: 
vyšetření, přidružené metabolické 
poruchy, dietní opatření a terapie
 Laboratorní vyšetření: krev: kreat., Na, K, CI, ioni-

zovaný vápník (ev. celkový vápník + albumin), 

KM, PTH, vitamin D (v případě hyperkalcémie). 

 Vyšetření moči: celková diuréza za 24 hod., pH 

moči, specifická váha, denní ztráty za 24 ho-

din (dU/24) pro Ca, oxaláty, KM, citrát, Na, Mg. 

 Medikamentózní terapie: hyperkalciurie 

5–8 mmol/den: alkalický citrát 9–12 g/den, 

nebo natrium bikarbonát 1,5 g 3× denně. 

 Hyperkalciurie >8 mmol/den: alkalický citrát 

9–12 g/den + hydrochlorotiazid 25–50 mg/ 

den.

 Hypocitraturie <2,5 mmol/den: alkalický 

citrát 9–12 g/den. 

 Hyperoxalurie >0,5 mmol/den: 200–400 mg 

vápníku/den. 

 Hyperoxalurie >1,0 mmol/den: pyridoxin 

v počáteční dávce 5 mg/kg/den, titrovat až 

na hodnotu 20 mg/kg/den. 

 Hyperurikosurie >4 mmol/den: alkalický 

citrát 9–12 g/den, nebo natrium bikarbonát 

1,5 g 3× denně + allopurinol 100 mg/den. 

 Hyperurikosurie a hyperurikémie >380 umol: 

alkalický citrát 9–12 g/den + 

 Allopurinol 100–300 mg/den. Hypo-

magnesurie <3 mmol/den: Magnézium 

200–400 mg/den. 

 Nejčastější metabolickou poruchou spo-

jenou s  tvorbou kalcium-oxalátových 

konkrementů je hyperkalciurie, která posti-

huje 30–60 % dospělých, dále hyperurikosu-

rie: (15–56 %), hypomagnesurie: (7–23 %) 

a hypocitraturie (5–29 %). 

U pacientů se zvýšenou hladinou ionizova-

ného vápníku v séru (resp. celkového vápníku 

a albuminu) je vhodné doplnit vyšetření hladiny 

parathormonu (PTH) pro povrzení, ev. vyloučení 

hyperparatyreózy (HPT). pH moči <6,0 (tzv. „aci-

dic arrest“) může zapříčinit společnou krystali-

zaci kalcium oxalátu s KM. Obdobně i zvýšená 

exkrece KM (>4 mmol/den u dospělých, nebo 

>12 mg/kg/den u dětí) může tuto podporovat. 

Hodnoty pH moči dlouhodobě >5,8 

(ve 24hodinovém sběru) za předpokladu ab-

sence uroinfekce mohou značit podezření na re-

nální tubulární acidózu (RTA). Její definitivní po-

tvrzení, jakož i určení jejího podtypu je možné 

až po absolvování testu s chloridem amonným. 

Hyperkalciurie může být spojená s normokalcé-

mií (idiopatická hyperkalciurie, granulomatózní 

onemocnění), ev. s hyperkalcémií (hyperparaty-

reóza, granulomatózní onemocnění, malignity, 

abúzus vitaminu D). Hypocitraturie (<2,5 mmol/

den) může být buď idiopatická, nebo sekundár-

ně zapříčiněná metabolickou acidózou či hypo-

kalémií. Exkrece oxalátů u dospělých >0,5 mmol/

den potvrzuje diagnózu hyperoxalurie. Existují 

3 podtypy hyperoxalurie: primární (vzácné gene-

ticky podmíněné onemocnění, charakterizované 

exkrecí oxalátů obyčejně v množství >1 mmol/

den), sekundární (exkrece oxalátů 0,5–1,0 mmol/

den), která se objevuje u nemocných s poru-

chou střevní resorpce tuků (biliární obstrukce, 

chronická pankreatitida, Morbus Crohn, resekce 

ilea, jejunoileální bypassy aj.) a u pacientů s di-

etou s nadměrným příjmem oxalátů a mírná 

„mild“ hyperoxalurie (exkrece oxalátů 0,45–0,85 

mmol/den), běžně prokazatelná u  pacientů 

s  idiopatickou tvorbou oxalátových krystalů. 

Hypomagnesurie (<3,0 mmol/den) může být 

spojena s nízkým příjmem Mg či sníženou střev-

ní absorbcí při chronických průjmech. 

 Dietní opatření: pacienti s  hyperoxalurií 

by měli omezit příjem oxalátů v potravě, 

zatímco pacienti s hyperurikosurií profitují 

z diety s nízkým obsahem purinů. 

Kalcium-fosfátové konkrementy 
(apatit a brushit): 
vyšetření a terapie
 Laboratorní vyšetření: krev: kreat., Na, K, CI, 

ionizovaný vápník (ev. celkový vápník + albu-

min), PTH (v případě hyperkalcémie).

 Vyšetření moči: celková diuréza za 24 hod., 

pH moči, specifická váha, denní ztráty za 24 

hodin (dU/24) pro Ca, fosfáty, citrát. 

 Medikamentózní terapie: u pacientů s ap-

atitovými konkrementy s  hyperkalciurií 

>8 mmol/den indikujeme podání hydrochlo-

rotiazidu v iniciální dávce 25 mg/den, kterou 

titrujeme až k maximální hodnotě 50 mg/

den. Pokud je současně pH moči >5,8, je 

nutné vyloučit RTA a uroinfekci (tuto je třeba 

léčit ATB dle výsledků kultivace moči). 

Pokud jsou tyto exludovány, uchylujeme se 

k acidifikaci moči podáním L-metioninu v dávce 

200–500 mg 3× denně tak, aby bylo dosaženo 

pH v rozmezí 5,8–6,2. V případě hyperkalcémie 

je žádoucí vyloučit HPT. 
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U pacientů s brushitovými konkrementy je 

třeba vyloučit HPT a RTA. V případě negativity, 

a je-li přítomna hyperkalciurie >8 mmol/den po-

dáváme hydrochlorotiazid ve stejném dávkování 

jak u apatitových konkrementů. Primární HPT lze 

řešit pouze chirurgicky odstraněním příštítných 

tělísek. Specifická dietní opatření s výjimkou al-

kalogenní stravy u pacientů s fosfátovými kon-

krementy neexistují. 

Konkrementy z kyseliny močové 
(KM) a urátu amonného: vyšetření, 
dietní opatření a terapie

 Všichni pacienti jsou zatíženi vysokým rizi-

kem rekurence (13). Konkrementy z KM představují 

cca 10 % z celkového počtu pacientů s urolitiázou 

a jsou spojeny s hyperurikosurií a nízkým pH moči 

(14). Hyperurikosurie může být zapříčiněna nad-

měrným příjmem KM, její endogenní nadprodukcí 

(enzymatické defekty), myeloproliferativními one-

mocněními, tumor lysis syndromem, léky, dnou či 

katabolickými stavy (15). Nízké pH moči může být 

způsobeno sníženou exkrecí amoniaku do moči 

(inzulinová rezistence či dna), zvýšenou produkcí 

endogenních kyselin (inzulinová rezistence, me-

tabolický syndrom, laktacidóza vyprovokovaná 

excesivním cvičením), zvýšeným příjmem kyselin 

(nadměrný přívod živočišných bílkovin), či ztrátou 

bazí (průjmy). Konkrementy z urátu amonného 

jsou extrémně vzácné, zahrnují méně než 1 % 

z celkového počtu pacientů s urolitiázou. Jejich 

výskyt je úzce spjat s uroinfekcí, malabsorpčními 

syndromy (zánětlivá střevní onemocnění, ileo-

stomie, abúzus laxancií), hypokalémií a malnutricí. 

 Laboratorní vyšetření: krev: kreat., K, KM. 

 Vyšetření moči: celková diuréza za 24 hod., pH 

moči, specifická váha, denní ztráty KM za 24 

hodin (dU/24). V případě konkrementů z urátu 

amonného doplňujeme i vyšetření kultivace. 

 Medikamentózní terapie: u  pacientů 

s konkrementy z KM s pH moči <6,0: alkalický 

citrát 9–12 g/den, nebo natrium bikarbonát 

1,5 g 3× denně. Nutné je udržovat pH moči 

v rozmezí 6,2–6,8 (prevence recidivy), resp. 

6,5–7,2 (pokud je přistoupeno k chemoli-

tolýze). Při hyperurikosurii >4 mmol/den 

podáváme allopurinol 100 mg/den, pokud 

je současně prokázána hyperurikémie 

>380 umol, navyšujeme dávku allopurinolu 

až na 100–300 mg/den.

U pacientů s konkrementy z urátu amon-

ného s pH moči >6,5 podáváme L-metionin 

200–500 mg 3× denně k dosažení pH moči 

5,8–6,2. Vždy je nutné vyloučit uroinfekci a tuto 

ev. eradikovat cílenou ATB terapií.

Dietní opatření: doporučuje se snížení pří-

vodu purinů: maso, vnitřnosti, luštěniny, některé 

druhy ryb, houby. Vhodná je též redukce tělesné 

hmotnosti (nikoliv drastické hladovky pro riziko 

vzniku katabolizmu a hyperurikemie). Důležitá 

je regulace příjmu proteinů, hlavně živočišné-

ho původu: maso nejvýše 1× denně, celkový 

příjem bílkovin by neměl přesáhnout 60–70 g 

za den, omezení příjmu alkoholu, vhodná je 

laktovegetabilní strava s dostatkem zeleniny 

a ovoce, omezení příjmu soli a jednoduchých 

cukrů. Zásadní roli v metafylaxi urátové litiázy 

však hraje alkalizace moči.

Struvitové a infekční konkrementy: 
vyšetření a terapie

Všichni pacienti jsou zatíženi vysokým rizikem 

rekurence. Struvitové konkrementy představují 

cca 2–15 % z celkového počtu urolitiázy odeslané 

na mineralogický rozbor. Mohou vznikat de novo, 

nebo narůstat apozicí na již vytvořených kame-

nech, které jsou infikovány bakteriemi (zejména 

proteus spp.) produkujícími ureázu. Tento enzym 

štěpí močovinu na oxid uhličitý a amoniak, díky 

kterému se moč stává alkalickou. 

 Laboratorní vyšetření: krev: kreat., vyšetření 

moči: kultivace moči a pH opakovaně. 

 Medikamentózní terapie: primárně je nutné 

kompletní chirurgické odstranění konkre-

mentu (16) s konkomitantní krátkodobou 

či dlouhodobou antibiotickou terapií (17) 

a  acidifikací moči podáním metioninu 

200–500 mg 1–3× denně či chloridu amon-

ného 1 g 2–3× denně. U závažných infekcí je 

možno doplnit terapii o acetohydroxamick-

ou kyselinu (15 mg/kg/den), která je inhibi-

torem ureázy (v současnosti nedostupná 

na trhu v EU). 

Cystinové konkrementy: vyšetření, 
dietní opatření a terapie

Všichni pacienti jsou zatíženi vysokým rizi-

kem rekurence. Cystinové konkrementy před-

stavují u dospělých 1–2 % z celkového počtu 

močových konkrementů, u dětí 6–8 %. 

 Laboratorní vyšetření: krev: kreat.

 Vyšetření moči: celková diuréza za 24 hod., 

pH moči, specifická váha, denní ztráty cys-

tinu za 24 hodin (dU/24).

 Diagnóza je stanovena na základě mineralo-

gického rozboru. Cystin je v moči s  fyzio-

logickým pH špatně rozpustný a spontánně 

v ní krystalizuje. Typické hexagonální krys-

taly v běžném vzorku moči jsou však deteko-

vatelné pouze u 20–25 % pacientů s cystinurií 

(18). Cystinurii stanovíme vyšetřením kvan-

titativních ztrát cystinu močí (dU cystinu/24 

hod). Množství cystinu v  této by nemělo 

přesáhnout 30 mg (19). Dietní opatření: kromě 

nespecifických dietních doporučení (viz výše) 

je vhodná strava s nízkým obsahem metioninu 

(dieta s omezením všech druhů masa, včetně 

drůbeže a ryb, dále vajec a veškerých luštěnin). 

Pacienti s touto dietou však velmi špatně spo-

lupracují a často jí nedodržují, proto je vhodné 

alespoň snížit příjem sodíku pod 2 g/den (20).

 Medikamentózní terapie: základním 

předpokladem je inhibice krystalizace cystinu 

alkalizací moči na pH 7,5–8,5 (alkalický citrát, 

natrium bikarbonát), zlepšení rozpustnosti cys-

tinových krystalů dostatečnou hydratací, která 

u dospělých představuje 3,5 l tekutin/24 hod., 

u dětí pak 1,5 l tekutin/24 hod/m3 tělesného 

povrchu. Relativně novým terapeutickým 

přístupem je podání Tioproninu (250 mg/

den s titrací až na max. 2 000 mg/den), který 

štěpí disulfidickou vazbu cystinu, čímž snižuje 

jeho koncentraci v moči. Jednoznačnou in-

dikací k jeho aplikaci jsou pacienti, u nichž 

celkové ztráty cystinu močí přesahují hranici 

3 mmol/24 hod. U pacientů s nižšími ztrátami 

je jeho podávání pouze fakultativní a vzhle-

dem k časté non-compliance a nežádoucím 

účinkům (nefrotický syndrom), odvisí od počtu 

recidiv cystinové urolitiázy. 

Alternativou u těchto pacientů zůstává te-

rapie ACE-inhibitorem Captoprilem (75–150 mg/

den). V dřívějších dobách značně rozšířená tera-

pie kyselinou askorbovou není dle nejnovějších 

guidelines všeobecně doporučována. 

Závěr
Močové konkrementy v dnešní době před-

stavují významný medicínsko-ekonomický pro-

blém. Včasná diagnóza umožní předejít akutním 

komplikacím (infekci, obstrukci, krvácení) a urče-

ní metabolického podkladu litiázy může pomoci 

snížit její rekurenci, která postihuje pacienty v té-

měř polovině případů. Základním předpokladem 

pro správné doporučení a vedení metafylaxe 

urolotiázy je rozdělení pacientů podle rizika re-

cidivy na pacienty s nízkým a vysokým rizikem. 
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