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Recidivující nefrolitiáza 
v ambulanci nefrologa

MUDr. Daniela Chobolová
Nefrologická klinika FNHK, Hradec Králové

SOUHRN
Nefrolitiáza je časté recidivující onemocnění a rizikový faktor pro vznik chronického onemocnění ledvin. Dopo­
ručení Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) proto považují recidivující nefrolitiázu za indikaci 
k nefrologickému vyšetření. Recidivám lze předcházet. Úspěšná prevence vyžaduje pečlivé laboratorní vyšetření 
k odhalení metabolických rizik, nastavení režimových opatření a zahájení farmakoterapie. Předmětem sdělení je 
diagnostický a terapeutický přístup k pacientovi s recidivující nefrolitiázou z pohledu nefrologa.
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Úvod
Nefrolitiáza je časté a recidivující onemocnění, vyskytuje 
se asi u 10 % mužů a 5 % žen v populaci.1 Vzniká na pod­
kladě metabolických odchylek, které přispívají k chronic­
kému průběhu onemocnění a opakovanému vzniku kon­
krementů. Opakované epizody nefrolitiázy zvyšují riziko 
další recidivy a jsou spojeny s méně příznivou prognózou.2 
Často vyžadují urologické intervence, které zhoršují kva­
litu života pacienta a mohou vést k poškození renálního 
parenchymu.

Správně nastavená sekundárněpreventivní léčba je klí­
čová pro prognózu pacienta. Cílem tohoto textu je před­
stavit diagnostický a  terapeutický přístup k  pacientovi 
s recidivující nefrolitiázou z pohledu nefrologa.

Klasifikace konkrementů
V běžné populaci se nejčastěji vyskytují kalciové konkre­
menty, které tvoří 70–80 % všech kamenů. Podle převa­
žující minerální složky se dělí na kalciumoxalátové (při­
bližně 80 %) a kalciumfosfátové. Zastoupení struvitových 
kamenů je v literatuře často uváděno v rozmezí 10–15 %. 
Data z rozsáhlé americké kohorty čítající 43 tisíc pacientů 
však ukázala podíl pouze 3 %.3,4 Přehled jednotlivých typů 
konkrementů, rizikových faktorů a terapie uvádí tabulka 1.

Recidiva nefrolitiázy a její rizikové faktory
Recidiva nefrolitiázy je častá  – vyskytuje se přibližně 
u 50 % pacientů během 5–10 let od první epizody. K rizi­
kovým faktorům recidivy patří předchozí výskyt nefroli­

tiázy, mladší věk při první manifestaci, mužské pohlaví, 
pozitivní rodinná anamnéza a zvýšený index tělesné hmot­
nosti. Riziko recidivy je ovlivněno složením konkremen­
tu – za zvlášť rizikové jsou považovány kameny tvořené 
kyselinou močovou, struvitem a brushitem.6

Souvislost mezi obezitou a výskytem nefrolitiázy byla 
opakovaně prokázána. U obézních pacientů se častěji tvoří 
kalciumoxalátové a urátové konkrementy. Novější data na­
značují, že riziko recidivy nefrolitiázy roste se stoupajícím 
množstvím viscerálního tuku. Riziko výskytu nefrolitiázy 
může zvyšovat i  léčba obezity (např. terapií orlistatem 
a bariatrickými operacemi).6,7

Diagnostický postup v ambulanci nefrologa
Hlavním krokem, který určuje terapeutický postup, je 
identifikace složení konkrementu. V  praxi často infor­
mace o složení konkrementu chybí. Analýzu konkrementu 
je proto nezbytné zajistit při nejbližší příležitosti, ať už 
při spontánním odchodu kamene, nebo v rámci urologic­
kého výkonu. Je třeba pamatovat, že při recidivě může 
být složení konkrementu odlišné. Opakovaná analýza je 
doporučována při selhání farmakologické prevence nebo 
při recidivě s  delším časovým odstupem od  předchozí 
epizody.5

U pacientů s recidivující nefrolitiázou je vždy indiko­
váno cílené metabolické vyšetření. Standardem jsou dva 
po sobě následující 24hodinové sběry moči, při nichž se 
hodnotí objem moči, pH, vylučování vápníku, oxalátu, 
kyseliny močové, citrátu, sodíku, draslíku a  kreatininu. 
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Doporučuje se doplnit i stanovení fosfátů, hořčíku a urey. 
V případech, kdy složení konkrementu není známo, může 
být metabolické vyšetření moči jediným vodítkem pro 
odhalení litogenních faktorů a nastavení cílené prevence.5

Mikroskopické vyšetření moči je užitečné především 
při detekci krystalů cystinu a struvitu. Naproti tomu kry­
staly kalciumoxalátu, kalciumfosfátu a kyseliny močové se 
běžně vyskytují i u zdravých jedinců, a jejich diagnostická 
hodnota je proto omezená.8

Součástí diagnostiky je rovněž základní laboratorní vy­
šetření krve, nezbytné minimum představuje stanovení 
koncentrace kreatininu v séru, urey, kalcemie, chloridů, 
draslíku, kyseliny močové a bikarbonátu.5

Recidivující nefrolitiáza spojená s hyperkalcemií může 
být projevem jiného základního onemocnění, nejčastěji 
primární hyperparatyreózy. Při přítomnosti hyperkalce­
mie je vždy nutné doplnit vyšetření parathormonu (PTH) 
a vitaminu D. Primární hyperparatyreóza je příčinou pouze 
5 % případů kalciové nefrolitiázy, její přehlédnutí však 
může vést k nevratnému poškození renálního parenchy­
mu.5

U pacientů s idiopatickou kalciovou nefrolitiázou a sou­
časnou hyperkalciurií, hypocitráturií a pH ranní moči > 5,8 
je vhodné zvážit provedení acidifikačního testu k vylouče­
ní nekompletní distální renální tubulární acidózy (idRTA). 
Ta se vyskytuje přibližně u 16 % pacientů s idiopatickou 
kalciovou nefrolitiázou a  je spojena s  častější recidivou 

konkrementů a  nápadnější nefrokalcinózou. Diagnóza 
idRTA má tedy i prognostický význam.9

Terapeutický postup v ambulanci nefrologa

Režimová a dietní opatření
Způsob stravování ovlivňuje recidivu nefrolitiázy. Data 
svědčí ve  prospěch vegetariánské diety s  dostatečným 
přísunem mléčných výrobků.10 Nabídnutí volby mezi 
vegetariánstvím a  recidivou nefrolitiázy by však mohlo 
vztah mezi lékařem a pacientem poznamenat. Vhodnější 
je doporučovat dietní opatření jednotlivě.

Základem je dostatečný a rovnoměrně rozložený příjem 
tekutin během dne. Diuréza by měla přesáhnout 2,5 litru 
za 24 hodin. Nevhodná je konzumace slazených kolových 
nápojů, která je riziková pro vznik nefrolitiázy.2,5

Nutné je omezení příjmu kuchyňské soli – denní příjem 
by neměl přesáhnout 4–5 g.5 Prosté doporučení „nesolit“ 
je vhodné rozšířit edukací o obsahu soli v některých běž­
ných potravinách. Konkrétními příklady lze ilustrovat, jak 
snadno lze překročit doporučený denní limit i bez zjev­
ně slaného jídla. Dodržování omezení příjmu sodíku lze 
orientačně posoudit pomocí natriurézy ve 24hodinovém 
sběru moči, která by neměla překročit 100 mmol.8

Ani při výskytu kalciových konkrementů by dietní 
příjem vápníku neměl být omezován. Nízký příjem vede 
ke  zvýšenému vstřebávání oxalátů ve  střevě a  je spojen 

TAB. 1  Klasifikace močových konkrementů3,5

Typ konkrementu
Zastoupení 
v %4 Charakteristika

Rizikové faktory / metabolické 
odchylky Terapie

Kalciumoxalátové 
(CaOx) 67,3 Nejčastější typ

Často smíšené s CaP

Hyperkalciurie
Hyperoxalurie
Hypocitráturie
Hyperurikosurie
Nízký příjem tekutin
Dieta s vysokým obsahem soli 
a živočišných bílkovin

Léčba hyperkalciurie thiazidy
Allopurinol při hyperurikosurii
Korekce hypocitráturie

Kalciumfosfátové  
(CaP) 17

Hyperkalciurie
Akalické pH moči
RTA
PHPT

Léčba hyperkalciurie thiazidy

Apatit (CaP) 16,1 Asociace s UTI Krystalizace při pH moči > 6,8

Brushit (CaP) 0,9 Nebývají spojeny s UTI Krystalizace při pH moči 6,5–6,8

Kyselina močová 8,3

Radiolucentní
Rozpustné při vyšším pH moči
Obvykle tvořené homogenně 
kyselinou močovou

Kyselá moč (pH < 5,5)
Hyperurikosurie
Nízký objem moči
Metabolický syndrom, diabetes 
mellitus

Alkalizace moči, cílem pH 6,5–7,0
Allopurinol při hyperurikosurii
Omezení živočišných bílkovin, 
purinů

Struvitové 3,0
Infekční kameny
Často kombinace struvitu a CaP 
(apatitu)

Infekce bakteriemi produkujícími 
ureázu (nejvíce Proteus mirabilis)
Močová stáza

Odstranění konkrementů
Acidifikace moči
Inhibitory ureázy
Antibiotika

Cystinové 0,35 Homogenní, tvrdé
Často recidivující

Cystinurie (AR defekt transportu 
dibazických AMK)

Alkalizace moči
D‑penicillamin, tiopronin

AMK – aminokyselina; AR – autozomálně recesivní; CaP – kalciumfosfátové konkrementy; PHPT – primární hyperparatyreóza; RTA – renální tubulární acidóza; 
UTI – infekce močových cest.
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s  úbytkem kostní hmoty. Doporučovaný denní příjem 
vápníku je 1 000–1 200 mg a měl by být zajištěn běžnou 
stravou. Suplementace vápníku se u pacientů s nefrolitiá­
zou nedoporučuje, výjimkou je enterická hyperoxalurie.5,11

Omezení příjmu bílkovin představuje další preventivní 
opatření. Doporučený denní příjem je 0,8–1,0 g/kg tělesné 
hmotnosti, přičemž důraz je kladen zejména na omezení 
příjmu živočišných bílkovin. U pacientů s kalciumoxalá­
tovými nebo urátovými konkrementy a současnou hyper­
urikosurií je vhodné omezit příjem potravin s  vysokým 
obsahem purinů.5

Dietní oxalát nepatří mezi hlavní rizikové faktory vzni­
ku kalciumoxalátové nefrolitiázy, což je podporováno 
i  zjištěním, že v  příjmu oxalátu není rozdíl mezi jedin­
ci s nefrolitiázou a bez ní.1 Asi 50 % oxalátu v moči má 
endogenní původ, ale i tak se předpokládá jeho vyšší in­
testinální absorpce u jedinců s kalciumoxalátovou nefroli­
tiázou.2 V případě prokázané hyperoxalurie se doporučuje 
omezit konzumaci potravin s vysokým obsahem oxalátu, 
jako je špenát, rebarbora, čokoláda nebo ořechy, a vyva­
rovat se nadměrného příjmu vitaminu C. U pacientů bez 
hyperoxalurie se dietní restrikce oxalátu nedoporučuje.5

Metabolické odchylky při nefrolitiáze 
a jejich terapie
Metabolické odchylky jako hyperkalciurie, hypocitráturie 
či hyperoxalurie se podílejí na recidivě nefrolitiázy. Jejich 
cílená korekce představuje základ sekundární prevence. 
Účinnost terapie je třeba hodnotit pomocí 24hodinového 
sběru moči, zprvu za 8–12 týdnů po  jejím zahájení, dále 
každých 12 měsíců.5

Hyperkalciurie
Podávání thiazidových diuretik je zavedenou metodou 
prevence recidivy kalciové nefrolitiázy. V běžné praxi je 
nejčastěji volen hydrochlorothiazid (HCT) v dávce 25 mg 
dvakrát denně. V roce 2023 však výsledky studie NOSTO­
NE12 zavedený postup zpochybnily. Ve srovnání s place­
bem nebyl prokázán signifikantní rozdíl v četnosti recidiv 
ani při dávkách HCT 50 mg denně. Evropská urologická 
asociace (EAU) upozorňuje, že hodnoty kalciurie u  pa­
cientů ve  studii nedosahovaly hranice 8 mmol/den, při 
které je léčba thiazidy doporučena.5 Vztah mezi kalciurií 
a rizikem litiázy je však spojitý a uvedená prahová hodnota 
je do značné míry arbitrární.

Při terapii thiazidy je nutné monitorovat kalemii – hy­
pokalemie může vést ke  zvýšené renální reabsorpci cit­
rátu.6 Podmínkou efektu thiazidů je současná restrikce 
sodíku v dietě.

Hypocitráturie
Citrát inhibuje tvorbu, růst a agregaci krystalů. Při jeho 
podávání pacientům s  kalciumoxalátovými kameny byl 
efekt popsán i u normocitráturie. Naproti tomu při kal‑
ciumfosfátové nefrolitiáze je role citrátu kontroverzní. 
Tito pacienti mívají vyšší hodnotu pH moči a další alka­

lizace může podpořit tvorbu konkrementů. Rozhodnutí 
o podání citrátu by proto mělo být individuální, nutná je 
pravidelná monitorace pH moči.2

To lze ilustrovat příkladem mladé pacientky z naší am­
bulance s distální RTA při Sjögrenově syndromu a odlit­
kovou kalciumfosfátovou nefrolitiázou. Nutná je korekce 
metabolické acidózy (která zvyšuje kalciurii a fosfaturii), 
ideálně citrátem draselným (sodné soli mohou zvyšovat 
kalciurii). Snažíme se i zvýšit citráturii. To by však při 
dobře korigované metabolické acidóze nemělo být na úkor 
vzestupu hodnoty pH moči > 7. Riziko litogeneze při niž­
ších koncentracích citrátu v moči můžeme snížit podáním 
thiazidu.

Hyperurikosurie
Zvýšené vylučování kyseliny močové je pozorováno při­
bližně u třetiny pacientů s kalciumoxalátovou nefrolitiá­
zou a je považováno za rizikový faktor její recidivy. Častěji 
se vyskytuje u starších pacientů a jedinců s metabolickým 
syndromem. Při hyperurikosurii je doporučováno omezit 
příjem purinů ve stravě, při exkreci kyseliny močové nad 
4 mmol/den zahájit léčbu allopurinolem v dávce 100 mg 
denně, která se navyšuje při současné hyperurikemii.2,5,12,13

Hypeurikosurie je nikoliv překvapivě rizikovým fak­
torem vzniku konkrementů z  kyseliny močové. Terapie 
allopurinolem se řídí stejnými zásadami jako u kalcium­
oxalátové litiázy. Hlavním krokem v  prevenci urátové 
litiázy je alkalizace moči, cílové pH moči je 6,5–7,0. Do­
poručované dávky citrátu jsou 3–10 g/den, nejčastěji se 
používá citrát draselný.5,6

Hyperoxalurie, cystinurie
Hyperoxalurie, definovaná jako vylučování oxalátu 
močí > 0,5 mmol/den, patří k nejběžnějším laboratorním 
nálezům u  pacientů s  nefrolitiázou. Nejčastěji se jedná 
o sekundární (enterickou) hyperoxalurii, která je podmí­
něna zvýšenou střevní absorpcí oxalátu – například po ba­
riatrických operacích nebo při malabsorpci tuků. Základem 
léčby enterické hyperoxalurie je perorální suplementace 
vápníku – váže ve střevě oxalát a brání jeho vstřebávání.5

Exkrece oxalátu nad 1 mmol/den by měla vždy vzbudit 
podezření na primární hyperoxalurii – vzácnou autozomál­
ně recesivní poruchu glyoxylátového metabolismu. Typy 
II a III mohou vzhledem k mírnějšímu průběhu uniknout 
diagnóze, a  proto je nezbytné na  ně aktivně pomýšlet 
zejména u dětí a mladých dospělých s nefrolitiázou.14

Cystinurie je vzácná genetická porucha transportu di­
bazických aminokyselin, jež vede k tvorbě recidivujících 
konkrementů. Diagnostická je přítomnost hexagonálních 
krystalů cystinu v moči. Léčba spočívá především v dů­
sledné hydrataci a alkalizaci moči na hodnoty pH > 7,0.6

Hypomagneziurie
Hořčík patří k inhibitorům litogeneze, je doporučen u pa­
cientů s  kalciumoxalátovou nefrolitiázou při současné 
enterické hyperoxalurii nebo hypomagneziurii. Rutinní 
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podávání hořčíku u  pacientů s  recidivující nefrolitiázou 
doporučeno není.5

Infekční nefrolitiáza
Infekční kameny jsou nejčastěji tvořeny směsí struvitu 
a kalciumfosfátu (apatitu), vznikají působením mikroor­
ganismů štěpících ureu (Proteus, Klebsiella, Pseudomonas, 
Staphylococcus, některé kmeny Escherichia coli), které vy­
tvářejí alkalické prostředí potřebné k  precipitaci struvi­
tu. Opakovaný nález těchto bakterií v moči by měl vést 
k zobrazovacímu vyšetření k vyloučení litiázy.3,15

Terapie infekční nefrolitiázy je svízelná. Infekční kame­
ny často recidivují, mají tendenci k rychlému růstu a také 
jsou oproti jiným formám nefrolitiázy spojeny s vyšším 
rizikem terminálního selhání ledvin (ESRD). V  léčbě je 
zásadní odstranění všech konkrementů, samotná antibio­
tická terapie nemůže vést k trvalé eradikaci infekce. Snížit 
riziko recidivy pomůže korekce metabolických odchylek, 
které se vyskytují i u čistě struvitové litiázy.5,16

Infekční kameny často vytvářejí odlitkovou litiázu, její 
kompletní odstranění vyžaduje opakované urologické vý­
kony spojené s rizikem závažných komplikací. I parciální 
odstranění odlitkové nefrolitiázy však může zlepšit renální 
prognózu pacienta.17 Konzervativní postup při odlitko­
vé nefrolitiáze je spojen s progresivní ztrátou renálních 
funkcí přibližně u 27 % pacientů.18 Management pacien­
tů, kteří nejsou kandidáty urologické léčby, nemá jasná 
doporučení.

Chronické onemocnění ledvin při nefrolitiáze
Nefrolitiáza je rizikovým faktorem vzniku ESRD, přestože 
je jako jeho primární příčina vzácná. Riziko je vyšší u žen, 
obézních jedinců, pacientů s recidivujícími močovými in­
fekcemi a struvitovou nefrolitiázou. U pacientů s recidi­
vující nefrolitiázou je popisováno více než dvakrát vyšší 
riziko vzniku ESRD oproti běžné populaci.19 Paradoxně 
s  poklesem eGFR můžeme pozorovat snížení četnosti 
recidiv nefrolitiázy. Tento jev je dáván do souvislosti s po­
klesem vylučování vápníku do moči.20

Závěr
Přestože je nefrolitiáza považována za rizikový faktor vzni­
ku chronického onemocnění ledvin (CKD), v klinické praxi 
je její význam pro renální prognózu pacienta často přehlí­
žen. Zatímco pacienti s diabetes mellitus jsou do nefro­
logických ambulancí referováni relativně systematicky, 
pacienti s recidivující nefrolitiázou se do péče nefrologa 
nezřídka dostávají až po opakovaných urologických inter­
vencích – a často již s pokročilou renální dysfunkcí. Dopo­
ručení KDIGO považuje rozsáhlou recidivující nefrolitiázu 
za indikaci k nefrologickému vyšetření.

Pokud nelze zajistit sekundární prevenci v rámci urolo­
gické péče, je vhodné zvážit spolupráci s nefrologem, který 
provede komplexní vyšetření a zajistí dlouhodobé sledo­
vání. Cílem nefrologické péče není jen prevence recidivy 
nefrolitiázy, ale především protekce renálních funkcí a sní­
žení rizika komplikací CKD, zejména kardiovaskulárních.
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