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Idiopatická hyperkalciurie v dûtském vûku
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SOUHRN
Skálová S., Kutílek Š.: IIddiiooppaattiicckkáá  hhyyppeerrkkaallcciiuurriiee  vv dděěttsskkéémm  vvěěkkuu
O hyperkalciurii hovoříme tehdy, přesáhne-li vylučování vápníku v moči 0,1 mmol/kg/24 hodin. Idiopatická hyperkalciurie (IH) je definována jako hy-
perkalciurie, která přetrvává i po úpravě dietních odchylek, a která nemá jasnou příčinu. V dětském věku se IH manifestuje hematurií, dysurií, recidi-
vujícími bolestmi břicha a enurézou. IH je rizikovým faktorem urolitiázy a osteoporózy. Patogeneze IH nebyla dosud objasněna a uvažuje se o 3 hlav-
ních mechanizmech: 1. zvýšené intestinální absorpci vápníku; 2. snížené tubulární reabsorpci vápníku; 3. zvýšené kostní resorpci. Novější teorie se
zabývají zvýšeným obsahem kyseliny arachidonové v buněčných membránách, mutacemi receptoru pro kalcium (calcium-sensing receptor – CaR), zvý-
šenou tvorbou kalcitriolu, zvýšenou expresí receptoru pro vitamin D, úlohou cytokinů. Léčba IH spočívá především v dietních opatřeních s omezením
příjmu sodíku a zvýšením příjmu draslíku. Příjem vápníku by neměl překročit denní doporučené normy pro daný věk. V indikovaných případech (uro-
litiáza, osteoporóza) je účinná léčba thiazidovými diuretiky.

KKllííččoovváá  sslloovvaa:: hyperkalciurie – osteoporóza.

SUMMARY
Skálová S., Kutílek Š.: IIddiiooppaatthhiicc  hhyyppeerrccaallcciiuurriiaa  iinn  cchhiillddhhoooodd
Hypercalciuria is defined as urinary excretion of calcium exceeding 0.1 mmol/kg/24 hours in the absence of dietary manipulation. Idiopathic hyper-
calciuria (IH) is defined as hypercalciuria that persists after correction of dietary imbalances and has no detectable causes. IH in childhood can be ma-
nifested by hematuria, dysuria, recurrent abdominal pain and enuresis. Patients with IH are at high risk of urolithiasis and osteoporosis. The patho-
genesis of IH has not yet been elucidated, and to date three mechanisms have been proposed: (1) increased intestinal absorption of calcium; (2)defective
re-absorption of calcium by the renal tubule; and (3) increased bone resorption. Most recent theories deal with increased concentrations of arachido-
nic acid, overexpression of the vitamin D receptor, mutations affecting the calcium-sensing receptor, overproduction of calcitriol, overproduction of vi-
tamin D receptor, and an overproduction of cytokines. Therapy of IH rests in dietary restrictions of sodium and in increase of potassium intake. Dai-
ly allowances of calcium should not exceed the age-dependent recommended doses. Hydrochlorothiazide therapy is advocated in patients with
urolithiasis or in those with osteopenia/osteoporosis and an inadequate response to dietary therapy.
KKeeyy  wwoorrddss:: hypercalcuria – osteoporosis.
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ÚÚvvoodd
Idiopatická hyperkalciurie je považována za rizikový faktor os-

teoporózy, urolitiázy, nefrokalcinózy a nelze vyloučit její vztah
k růstové retardaci. V tomto přehledném článku se zabýváme idi-
opatickou hyperkalciurií v dětském věku, její definicí a diagnos-
tickými a terapeutickými možnostmi. 

VVyyššeettřřeenníí  kkaallcciiuurriiee
Vyrovnaná bilance kalcia je udržována tubulární reabsorbcí asi

98 % filtrovaného vápníku. Exkrece kalcia je ovlivňována příjmem
minerálů, koncentrací vápníku a fosforu v séru a rovněž působe-
ním parathormonu (PTH) a vitaminu D [1]. Močová exkrece kal-
cia v průběhu dne kolísá a proto je považováno za nejvhodnější vy-
šetření kalciurie ze vzorku moči nasbírané za 24 hodin (U-Ca/24h)
a přepočtení na kg tělesné hmotnosti (U-Ca/kg/24h). Jako fyziolo-
gické hodnoty pro dětský věk bývá uváděno rozmezí 0,03–0,09
mmol Ca/kg/24h (průměr 0,06 ± 0,016 mmol Ca/kg/24h). Uvede-
né hodnoty byly získány vyšetřením 54 dětí ve věku 1–15 let [2].
Obdobné hodnoty uvádějí též novější práce autorů francouzských
(0,05 ± 0,05 mmol Ca/kg/24h), získané od 56 dětí ve věku 4–15 let
[3] či německých (0,05 ± 0,04 mmol/kg/24h) kdy bylo vyšetřeno
507 dětí ve věku 2,8–18,4 let [4], přičemž byl zjištěn přechodný
pokles kalciurie v průběhu puberty na hodnoty 0,04 ± 0,03
mmol/kg/24h [4]. Nižší hodnoty kalciurie byly zjištěny u indické

populace 208 dětí ve věku 8–15 let (0,02 ± 0,02 mmol/kg/24h), což
je vysvětlováno nedostatečným příjmem vápníku 200–400 mg
denně oproti doporučené denní dávce 800–1 200 mg [5]. 

Další možností je vyjádření kalciurie za pomocí indexu kalci-
um/kreatinin (U-Ca/U-Cr) v druhém vzorku ranní moči [5–14].
Tato metoda je vhodnější zvláště u kojenců a batolat, kde sběr mo-
či po dobu 24 hodin představuje technický problém. Mezi hodno-
tami U-Ca/24h a U-Ca/U-Cr byly zjištěny korelační koeficienty
v rozmezí 0,67–0,90, p < 0,01 [3,7,13]. Obdobně jako u vyšetření
kalciurie za 24 hodin, i zde existují práce od řady autorů týkajících
se různých etnik. Pro středoevropskou populaci lze považovat za
vhodné normy publikované Jandou [7] (tabulka 1). Hodnoty Sar-
genta (tabulka 2) týkající se severoamerické populace jsou oproti
hodnotám evropským vyšší [8], což je vysvětlováno zvýšeným ob-
sahem vápníku ve stravě dětí v USA [4,8]. Existují též pediatrické
hodnoty U-Ca/U-Cr od populačních vzorků z Indie, Švédska,
USA, Číny, Íránu či Thajska [5,6,8–17]. U Asijců, konkrétně u Čí-
ňanů, u populace indického subkontinentu a u Íránců byly proká-
zány nižší hodnoty U-Ca/U-Cr oproti populacím evropským a se-
veroamerickým [5,12–14]. Kupř. u indických dětí školního věku je
95. percentil představován hodnotou 0,42 mmol/:mmol/l [5], v dří-
vější práci týkající se rovněž indické školní populace (n = 352), ale
z odlišného regionu, se jednalo o hodnotu 0,82 mmol/:mmol/l [10].
U thajských dětí se získané hodnoty U-Ca/U-Cr nelišily od hodnot
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evropské populace [13]. Uvedené rozdíly se opět přisuzují rozdí-
lům v denním příjmu vápníku [4,5,13]. Podle některých autorů je
kalciurie u dívek vyšší než u chlapců stejného věku [6,12]. U dětí
afro-amerického původu byla prokázána signifikantně nižší močo-
vá exkrece kalcia oproti kavkazské populaci [9,15]. Byla rovněž
zjištěna závislost na množství vylučovaného sodíku [13,16]. Vyšší
referenční hodnoty U-Ca/U-Cr u kojenců a batolat lze vysvětlit
nižší koncentrací kreatininu v moči u těchto věkových skupin
[7,8]. 

HHyyppeerrkkaallcciiuurriiee
O hyperkalciurii hovoříme tehdy, přesáhne-li vylučování vápní-

ku v moči 0,1 mmol/kg/24h, tj 4mg/kg/24h [17–20]. Uvedené hod-
noty jsou přítomny u cca 4–10 % populace [4,10,13,15]. Otázkou
zůstává, zda jako horní hranici kalciurie lze u dětí použít 90. či 95.
percentil referenčních hodnot, nebo průměr + 2 směrodatné od-
chylky, nebo lze stanovit hodnotu, která představuje signifikantně
vyšší riziko komplikací? V současné době se za horní hranici
kalciurie spojenou s vyšším výskytem komplikací považuje 0,1
mmol/kg/24h nebo u dětí starších 6 let poměr U-Ca/U-Cr
(mmol/l:mmol/l) 0,6 [17]. Hyperkalciurii lze rozdělit dle hodnoty
sérového kalcia na hhyyppeerrkkaallcciiuurriiii  nnoorrmmookkaallcceemmiicckkoouu,,  hhyyppeerrkkaallccee--
mmiicckkoouu  aa hhyyppookkaallcceemmiicckkoouu [19]. Jako sekundární příčiny hyper-
kalciurie se uvádějí ddiieettnníí  vvlliivvyy,,  ppaattoollooggiicckkéé  ssttaavvyy  ssee  zzvvýýššeennoouu
ssttřřeevvnníí  aabbssoorrppccíí  kkaallcciiaa,,  ppaattoollooggiicckkéé  ssttaavvyy  ssee  zzvvýýššeennoouu  kkoossttnníí  rree--
ssoorrppccíí  aa ppaattoollooggiicckkéé  ssttaavvyy  ssee  ssnníížžeennoouu  ttuubbuulláárrnníí  rreeaabbssoorrppccíí  vvááppnníí--
kkuu [19,20]. 

DDiieettnníí  vvlliivvyy představují zvýšený příjem kalcia, soli, bílkovin,
cukrů a snížený příjem draslíku či fosfátů [19,20].

Mezi ppaattoollooggiicckkéé  ssttaavvyy  ssee  zzvvýýššeennoouu  ssttřřeevvnníí  aabbssoorrppccíí  kkaallcciiaa  po-
čítáme primární hyperparatyreózu, sarkoidózu, tuberkulózu a jiná
granulomatózní onemocnění se zvýšenou tvorbou vitaminu D, ma-
ligní onemocnění, depleci fosfátů, depleci kalcia či intoxikaci vita-
minem D [19,20].

PPaattoollooggiicckkéé  ssttaavvyy  ssee  zzvvýýššeennoouu  kkoossttnníí  rreessoorrppccíí  zahrnují hyperpa-
ratyreózu, hypertyreózu, Cushingův syndrom, léčbu steroidy, Pa-
getovu chorobu, imobilizaci, metabolickou acidózu a maligní one-

mocnění (kostní metastázy, myelom) [19,20].
Za ppaattoollooggiicckkéé  ssttaavvyy  ssee  ssnníížžeennoouu  ttuubbuulláárrnníí  rreeaabbssoorrppccíí  kkaallcciiaa po-

važujeme tubulopatie, Cushingův syndrom včetně podávání vyso-
kých dávek glukokortikoidů, předávkování kličkovými diuretiky,
hyperkalciurickou nefrolitiázu (mutace chloridového kanálu
CLCN5 vázanou na X-chromozóm), Bartterův syndrom, familiár-
ní hypomagnezemickou hyperkalciurii a familiární hypokalcemic-
ké syndromy (mutace calcium sensing receptoru – CaSR) [19–24]. 

IIddiiooppaattiicckkáá  hhyyppeerrkkaallcciiuurriiee  ((IIHH))  
IH je definována jako normokalcemická hyperkalciurie bez pří-

tomnosti jiného systémového onemocnění, která přetrvává i po
úpravě dietních odchylek, a která nemá jasnou příčinu [18–20,
23–28]. U IH se předpokládá autozomálně dominantní dědičnost
[27,29,30].

Pro klasifikaci IH se používá klasické dělení dle Paka [23] na IIHH
aabbssoorrppččnníí  ((ttyyppuu  II,,  IIII,,  IIIIII)) a IIHH  rreennáállnníí.

AAbbssoorrppččnníí  IIHH  II..  ttyyppuu má příčinu v primárním zvýšení intesti-
nální absorpce kalcia [19, 23,24].

AAbbssoorrppččnníí  IIHH  IIII..  ttyyppuu je vyvolána dietními vlivy, zvláště nad-
měrným přísunem kalcia v potravě [19,20,23].

AAbbssoorrppččnníí  IIHH  IIIIII..  ttyyppuu  je charakterizována vzestupem intesti-
nální absorpce kalcia v důsledku nadprodukce kalcitriolu při nad-
měrné depleci fosfátů [19,23].

IIHH  rreennáállnníí byla definována jako primárně zvýšený odpad vápní-
ku v ledvinných tubulech, který vede k vzestupu produkce parat-
hormonu a kalcitriolu a následnému zvýšení intestinální absorpce
kalcia [23,24]. Dělení dle Paka představuje podle některých auto-
rů relativně jednoduchou klasifikaci IH, avšak nezohledňuje nově
získané poznatky a je poněkud zavádějící [18–20,25,26], kupříkla-
du navzdory skutečnosti, že IH je definována přítomností hyper-
kalciurie i po vyloučení dietních vlivů, absorpční IH II. typu je vy-
světlována zvýšeným přísunem kalcia [18–20]. Většina pacientů
s absorpční IH má negativní kalciovou bilanci, což znamená, že
zvýšená intestinální absorpce vápníku zde není jedinou odchylkou
[19,20]. Sérové koncentrace kalcitriolu bývají zvýšené u absorpční
IH I. a III. typu [19]. Pacienti mohou splňovat kritéria pro renální

Tabulka 1
Referenãní hodnoty U-Ca/U-Cr (mmol/l:mmol/l) dle Jandy et al, 1992 [7]

vvěěkk  ((mměěssííccee)) 00––11 11––1122 1122––3366 3366––7722 >>  7722

počet vyšetřených 13 23 16 15 40

průměrná hodnota 0,62 0,62 0,44 0,399 0,21

medián 0,46 0,57 0,4 0,35 0,15

směrodatná odchylka 0,44 0,25 0,34 0,23 0,17

95. percentil 1,38 1,025 1,26 0,835 0,599

Tabulka 2
Referenãní hodnoty U-Ca/U-Cr (mmol/l:mmol/l) dle Sargenta et al, 1993 [8]

vvěěkk  ((mměěssííccee)) 00––77 77––1188 1199––3366 ddoossppěěllýý

počet vyšetřených 103 40 41 31

průměrná hodnota 0,67 0,56 0,30 0,27

medián 0,83 0,58 0,35 0,32

směrodatná odchylka 0,24 0,20 0,11 0,10

95. percentil 2,42 1,69 1,18 0,61
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i absorpční IH, navíc byly popsány případy, kdy se absorpční hy-
perkalciurie v průběhu 3–7 let změnila v IH renální a obráceně
[20,28]. Naskýtá se otázka, zdali se nejedná pouze o přesun vý-
sledků laboratorního vyšetření Uvádí se, že zhruba 50 % pacientů
s IH nemůže být jednoznačně zařazeno dle Pakových kritérií
[18–20].

PPaattooggeenneezzee  IIHH
Patogeneze IH nebyla dosud objasněna a uvažuje se o třech hlav-

ních mechanizmech, které se částečně překrývají s Pakovými kri-
térii [18–20,23–25]: ZZvvýýššeennéé  iinntteessttiinnáállnníí  aabbssoorrppccii  vvááppnnííkkuu,,  ssnníížžee--
nnéé  rreennáállnníí  ttuubbuulláárrnníí  rreeaabbssoorrppccii  kkaallcciiaa  aa zzvvýýššeennéé  kkoossttnníí  rreessoorrppccii..  

ZZvvýýššeennáá  iinntteessttiinnáállnníí  aabbssoorrppccee  vvááppnnííkkuu
U pacientů s IH byla oproti kontrolám popsána dvojnásobně

vyšší intestinální absorpce kalcia a byla též zjištěna zvýšená séro-
vá koncentrace kalcitriolu [19]. Nelze vyloučit vysokou aktivitu
enzymu 1-alfa-hydroxylázy v důsledku její zvýšené exprese nebo
též hypersenzitivitu vůči uvedenému enzymu [19,20]. Uvažuje se
rovněž o zvýšené expresi receptoru pro vitamin D (VDR) v buň-
kách střevní stěny nebo o polymorfismech/mutacích genu pro
VDR [31–41]. U krys s IH byl zjištěn vyšší počet VDR v intesti-
nálních a ledvinných buňkách při normálních hodnotách sérové
koncentrace kalcitriolu (S-1,25(OH)2D3), aniž by byly přítomny
mutace VDR či změna jeho afinity vůči kalcitriolu [31,32]. Ob-
dobně byla zjištěna vyšší koncentrace VDR v tkáňových kulturách
kostních buněk krys s IH [33]. Podání kalcitriolu vedlo u krys s IH
ke zvýšené expresi genu pro VDR v duodenu a ledvinách a k pro-
dloužení poločasu informační ribonukleové kyseliny (mRNA) pro
VDR [34]. V tkáňových kulturách kožních fibroblastů získaných
od pacientů s IH však nebyla zjištěna zvýšená koncentrace VDR,
ani jeho zvýšená produkce po podání kalcitriolu [40]. U pacientů
s IH bylo uvažováno o přítomnosti genu pro IH v těsném soused-
ství lokusu VDR na 12q12 [35] a s rozporuplnými výsledky též
o mutacích/polymorfismech genu pro VDR [36–41]. 

SSnníížžeennáá  ttuubbuulláárrnníí  rreeaabbssoorrppccee  vvááppnnííkkuu
U pacientů s IH je za jeden z hlavních mechanizmů považována

významně snížená tubulární reabsorpce kalcia [18–20,25–28,
42–45]. Důležitý vliv na pokles tubulární reabsorpce vápníku má
zvýšené vylučování sodíku močí [18,25,28,43–46]. Mezi kalciurií
a natriurií existuje pozitivní a významná korelace [13,15,16,18,44],
u pacientů s IH byl opakovaně zjištěn zvýšený odpad sodíku
[25,43–46]. U pacientů s IH byla rovněž hledána analogie s renál-
ní tubulární acidózou, u dětí s IH (n = 36) však nebyla zjištěna po-
rucha renální acidifikační kapacity [47]. 

U pacientů s IH byla opakovaně vyšetřována tubulární funkce
pomocí aktivity enzymu N-acetyl-beta-D-glukosaminidázy v mo-
či (U-NAG) [48–53]. Vyšší aktivita uvedeného enzymu byla pozo-
rována u dětských pacientů s IH [48,50,53] a zvláště pak u jedinců
s urolitiázou či nefrokalcinózou [52]. Vyšší U-NAG byla též za-
znamenána v experimentu u králíků s hyperkalciurií [49]. Nebyla
zjištěna korelace mezi hodnotami kalciurie a U-NAG [48–53].
Nejspíše se nejedná o primární tubulární defekt, jehož důsledkem
by byla zvýšená močová exkrece kalcia, nýbrž jde o sekundární
poruchu tubulární funkce, vyvolanou poškozením tubulárních
buněk krystaly vápníku [52,53]. U některých souborů dětí s IH
ovšem nebyl zjištěn vzestup U-NAG [51]. 

V souvislosti se sníženou tubulární reabsorpcí vápníku se rov-
něž uvažovalo o snížené sekreci PTH, nejspíše v důsledku mutace
receptoru pro kalcium (calcium-sensing receptor – CaR) (54). Ak-
tivační mutace CaR vedou ke snížené sekreci PTH, poklesu tubu-
lární reabsorpce vápníku a zvýšené kalciurii při normální či mírně
snížené kalcémii [54,55]. U pacientů s IH však nebyly zatím zjiš-
těny aktivační mutace CaR [54,55].

Novější teorie se zabývají zvýšeným obsahem kyseliny arachi-

donové v buněčných membránách, zvýšenou syntézou prostaglan-
dinu E2 (PGE2) a jeho vlivem na zvýšenou tvorbu kalcitriolu s ná-
slednou vysokou intestinální absorpcí a sníženou tubulární reab-
sorpcí kalcia [18] (obr. 1).

ZZvvýýššeennáá  kkoossttnníí  rreessoorrppccee
Při zvýšené kostní resorpci bývá prokazována hyperkalciurie

[56,57]. Za jeden z možných patogenetických mechanizmů IH je
tudíž považována vystupňovaná osteoresorpce [42,53,56–59]. Stra-
va s vysokým obsahem živočišných bílkovin vede ke stimulaci
kostní resorpce a hyperkalciurii [19]. U některých pacientů s IH
byla zjištěna vyšší hladina kalcitriolu a zvýšená kostní resorpce
[18,42]. Za možný mechanizmus se rovněž považuje zvýšená akti-
vita cytokinů, zejména interleukinu-1 (IL-1β) a tumor nekrotizují-
cího faktoru (TNF-α) a jejich vliv na kostní resorpci v kombinaci
se zvýšenou syntézou PGE2 a vystupňovanou tvorbou kalcitriolu
vedoucí ke zvýšené intestinální absorpci a snížené tubulární reab-
sorpci kalcia [56–59] (obr. 2). 

KKlliinniicckkéé  pprroojjeevvyy  IIHH
IH je považována za nejčastější příčinu hyperkalciurie v dětském

věku. IH se může u dětí manifestovat hheemmaattuurriiíí,,  ddyyssuurriiíí,,  ppoollaakkiissuu--
rriiíí,,  mmiikkrroosskkooppiicckkoouu  hheemmaattuurriiíí,,  rreecciiddiivvuujjííccíímmii  bboolleessttmmii  bbřřiicchhaa,,  nnee--
kklliiddeemm,,  ddrráážžddiivvoossttíí a eennuurréézzoouu [20,25,27,30,44,46,60–68], velká
část jedinců s IH je ovšem dlouhodobě asymptomatická. V soubo-
ru 74 pediatrických pacientů s IH byla mikroskopická hematurie

Obr. 1
Mechanismus vzniku hyperkalciurie pÛsobením kyseliny 

arachidonové

Obr. 2
Mechanizmus vzniku hyperkalciurie pÛsobením cytokinÛ

↑  obsah kyseliny arachidonové v bunûãn˘ch membránách

↑  syntéza prostaglandinu E2

↑  syntéza kalcitriolu ↓  Na - K - 2Cl kotransport

↑  stfievní absorpce kalcia ↓ tubulární reabsorpce kalcia

hyperkalciurie

↑  syntéza prostaglandinu E2

porucha na úrovni monocytÛ

↑  interleukin - 1 ↑  kostní resorpce

↑  syntéza kalcitriolu ↓  Na - K - 2Cl kotransport

↑  stfievní absorpce kalcia ↓ tubulární reabsorpce kalcia

hyperkalciurie
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popsána u 49 % dětí s IH, makroskopická hematurie u 24 %, bo-
lesti břicha u 43 %, dysurie u 29 % [61]. Při analýze dat od 471 dě-
tí s IH byla zjištěna u 47 % hematurie a bolesti břicha, izolovaná
hematurie u 31 %, izolovaná bolest břicha u 14 % a infekce močo-
vých cest, suprapubická bolest, enuréza či polakisurie u 8 % [62].
U 101 dětských pacientů s IH byla hematurie v 59 %, dysurie a in-
kontinence močová v 46 %, bolesti břicha u 39 %, renální kolika
u 25 %, infekce močových cest v 16 % [30]. IH bývá též asociová-
na s enurézou [65–68], kdy se uvažuje o absorpční IH jako o jed-
nom z možných vyvolávajících momentů noční enurézy [66].
U části pacientů s noční enurézou byla zjištěna hyperkalciurie
a pokles aquaporinu 2 společně s nízkými hodnotami antidiuretic-
kého hormonu (ADH) v nočních hodinách [67]. U části enuretic-
kých dětí byla popsána noční hyperkalciurie, která korelovala
s noční polyurií a poklesem sekrece ADH [68]. Vztah IH k enuré-
ze byl opakovaně vyhodnocován s nejednoznačnými závěry. 

IH je rovněž považována za rizikový faktor uurroolliittiiáázzyy,,  nneeffrrookkaall--
cciinnóózzyy [18–20,35,37,54,61,62,69–72] a oosstteeooppoorróózzyy [25,42,61–64,
73–93], podle některých autorů se jedná též o rizikový faktor rrůů--
ssttoovvéé  rreettaarrddaaccee [27,53,60]. Názory na uvedená rizika nejsou zcela
jednotné. 

NNeeffrrookkaallcciinnóózzaa byla detekována u 6 dětí z 28 s IH, tedy u 21 %
[69]. Jedná se však o nález z jedné studie, která zahrnovala malé
množství subjektů a nelze tudíž činit definitivní závěry. Při retro-
spektivním hodnocení 152 dětí s nefrokalcinózou byla u 34 % pa-
cientů zjištěna asociace s IH [70]. RRiizziikkoo  uurroolliittiiáázzyy je u dětí s IH

5–20 %, zatímco u dospělých až 50 %. V souboru 74 dětí byl nor-
mální ultrazvukový nález na uropoetickém traktu popsán u 43 %
dětí s IH, zatímco nález konkrementů do průměru 3 mm („micro-
calculi“; mikrolitiáza) byl přítomen u 42 dětí (57 %), z toho uroli-
tiáza (konkrementy o velikosti > 3mm) byla zjištěna u 4 pacientů
(5 %) [61]. Riziko vzniku konkrementů u pacientů s IH stoupá
s věkem [6]. U 471 dětí s IH byla urolitiáza zachycena u 56 % [62].
U pacientů v této práci však nebyla zmiňována velikost konkre-
mentů a je tedy velice pravděpodobné, že uvedené číslo zahrnuje
též „mikrolitiázu“. Ve skupině 101 dětí s IH byla urolitiáza zjiště-
na u 36 % [30]. Při sledování dětí s IH po dobu 4–11 let byla po-
psána trvalá či intermitentní IH u 50 %, urolitiáza však nebyla za-
stižena, solitární kalcifikace byla popsány u 3 % dětí [46]. Vzniku
mikrolitiázy a urolitiázy mohou u dětí s IH předcházet bolesti bři-
cha, hematurie a dysurie [71]. Ve skupině 103 dětí s IH byla mik-
rolitiáza zjištěna u 52 dětí (50 %), v průběhu dalšího sledování by-
la intermitentně patrná u 85 % dětí s IH [72]. U 66 % dětí
s mikrolitiázou však došlo ke spontánímu vymizení nálezu. Mi-
krolitiáza údajně nepředstavuje zvýšené riziko urolitiázy [72]. Na
základě uvedených údajů lze předpokládat mikrolitiázu u zhruba
poloviny dětí s IH, její jednoznačný vztah k vývoji urolitiázy nel-
ze doložit [30,61,62,72].

RRiizziikkoo  oosstteeooppoorróózzyy bylo opakovaně popsáno u dospělých pa-
cientů s IH, kdy byla u zhruba 40 % zjištěna nízká denzita kostního
minerálu (BMD) [73–84]. Pokles BMD je méně patrný u pacientů
s absorpční formou IH [73,84]. Patofyziologickým podkladem je
zvýšená kostní resorpce [30,57,58,73]. Na rozvoji IH a úbytku
kostní hmoty se může podílet vysoký příjem kuchyňské soli v po-
travě [80]. U dospělých s urolitiázou bylo oproti referenční popu-
laci popsáno 4x vyšší riziko vertebrálních fraktur [85]. 

U dětí s IH byla rovněž pozorována snížená BMD [30,42,86].
U 15 dětí s IH byla zjištěna signifikantně snížená BMD v bederní
páteři a inverzní korelace mezi BMD a U-Ca/24h [53]. Osteopenie
(hodnoty Z-skóre v rozmezí –1 až –2,5 SD) byla popsána u 30 %
pacientů (22 dětí ze 73) s IH [87,88]. Při vyšetření 21 dětí s IH a je-
jich asymptomatických matek byla zjištěna nižší BMD u 8 dětí
(38 %) a rodinná predispozice k nízké BMD [89]. V další studii
byla osteopenie detekována u 42,5 % z 40 dívek s IH a u 47,5 % je-
jich matek, rovněž s IH, potvrzující tak rodinnou predispozici
k nízké BMD [90]. U 88 dětí s IH byla u 35 % pacientů zjištěna
osteopenie, která korelovala s hodnotami ukazatelů kostní resorp-
ce [91]. V této studii byla BMD v bederní páteři a krčku stehenní
kosti oproti kontrolní skupině signifikantně snížena [91]. Ve studii
zahrnující 101 dětí s IH ve věku 7,6 ± 3,6 roku byla u 58 % pa-
cientů zjištěna snížená BMD (Z-skóre pod –2,0 SD). Rovněž bio-
chemické ukazatele svědčily pro zvýšený kostní obrat [30]. V pro-
spektivně zaměřené studii byla diagnostikována osteopenie u 4 ze
20 dětí s IH a v průběhu následujících 5 let došlo k dalšímu úbyt-
ku BMD [92]. U 26 dětí s IH byla osteopenie zjištěna u 3 pacien-
tů (11 %). V průběhu dalšího sledování po dobu 4–13 let byl u pa-
cientů s přidruženou hyperurikosurií pozorován snížený nárůst
BMD. IH v kombinaci s hyperurikosurií mohou být považovány za
rizikové faktory nízkého BMD [93]. Za další rizikový faktor nízké
BMD je u dětí s IH považována též hypocitraturie [94]. Je nutné si
ovšem uvědomit, že WHO kritéria pro osteopenii a osteoporózu
a z nich vyplývající rizika fraktur se týkají pouze postmenopau-
zálních žen [95–97]. U dětí tuto klasifikaci nelze použít, za fyzio-
logické hodnoty považujeme v období růstu BMD Z-skóre v roz-
mezí ± 2SD, hodnoty pod –2SD představují nízkou denzitu
kostního minerálu [96–98]. V tomto kontextu lze u dětských pa-
cientů za abnormální nález považovat pouze hodnoty Z-skóre niž-
ší než –2SD. Nelze ovšem v žádném případě podcenit IH jako ri-
zikový faktor pro rozvoj osteoporózy v dospělém věku [20]. 

Histomorfometrická vyšetření kostní tkáně u dospělých pacien-
tů s IH přinesla rozporuplné výsledky, kdy převažovaly nálezy sní-
žené kostní formace [99–102]. U 15 pacientů byl zjištěn pokles

Obr. 3
Laboratorní vy‰etfiení zamûfiená na diagnostiku hyperkalciurie, 

následující po vy‰etfieních v tabulce 3. 
Upraveno dle Audrana et al. 2000, 

Chesneyho et al 2003, Stapletona 1994 [19,20,63]

Tabulka 3
Doporuãená vy‰etfiení u pacientÛ s hyperkalciurií, upraveno 

dle Audrana et al. 2000 [19]

krevní obraz s diferenciálním rozpočtem

moč a sediment (dg. mikroskopické hematurie)

zánětlivé markery: C-reaktivní protein, sedimentace erytrocytů

S-Na, K, Cl, Ca, P, alkalická fosfatáza (ALP), urea, kreatinin, PTH

U-Ca, P, Na, K, Cl /kg/24 hod

Ultrasonografie břišní dutiny

U-Ca,P/kg/24 hod dva dny po sobě; je-li sběr moči za 24 hod technicky 
obtížný, pak U-Ca/U-Cr

S-25-OH-vitamin D

U-Ca/kg/24 hod 2x po sobû pfii pacientovû bûÏné stravû

je-li U-Ca > 0,1 mmol/kg/24 hod

U-Ca > 0,1 mmol/kg/24 hod jedná se o hyperkalciurii

zopakovat vy‰etfiení po cca 7 dnech na dietû
s omezením vápníku, soli a bílkovin
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kostní formace [99]. U dalších 16 mužů s IH byl nález snížené for-
mace potvrzen [100]. V další studii u 6 mužů s IH byla patrná sní-
žená formace, zvýšená resorpce a defektní mineralizace [101].
U 33 dospělých pacientů s IH vedlo histomorfometrické vyšetření
vzorků kostní tkáně k nálezům zvýšené resorpce, zpomalené for-
mace a opožděné mineralizace [102].

O IH bylo též uvažováno jako o rizikovém faktoru rrůůssttoovvéé  rreettaarr--
ddaaccee [25,53]. Toto nebylo jednoznačně potvrzeno [60, 93,103]. Ri-
ziko růstové retardace je přítomno u komplexních tubulopatií, ni-
koliv u IH [60]. 

DDiiaaggnnóózzaa  IIHH
Diagnostický postup IH zahrnuje důkladnou anamnézu týkající

se výskytu urolitiázy či poruch fosfokalciového metabolizmu u pa-
cienta a jeho příbuzenstva, výskytu fraktur, stravovacích návyků
(příjem vápníku, soli, živočišných bílkovin) a subjektivních obtíží
(hematurie, dysurie, polakisurie, mikro- či makroskopická hema-
turie, recidivující bolesti břicha, enuréza, u kojenců dráždivost
a neklid). Laboratorní vyšetření sestává z rutinně prováděných tes-
tů a dalších, úzce zaměřených postupů (tabulka 2 a obr. 3). Přetr-
vává-li kalciurie nad 0,1 mmol/kg/24 h i po týdenní dietě s omeze-
ním soli a vápníku, lze hovořit o IH [20,64]. Od r. 1975 byl též
prováděn tzv. zátěžový test s vápníkem (calcium-loading test) k od-
lišení absorpční a renální hyperkalciurie [23–25]. Princip spočíval
v perorálním podání minimálně 1 000 mg kalcia po dietě s vylou-
čením vápníku a v následném hodnocení kalciurie. Vzhledem k ne
zcela přesnému vymezení Pakových kritérií [18–20] se od tohoto
testu v současné době upouští.

LLééččbbaa
Cílem léčby IH je prevence urolitiázy/osteoporózy a vymizení

klinických příznaků.
Z léčebných možností jsou k dispozici dietní opatření a medika-

mentózní terapie [18–20,30,43].
Základním dietním opatřením je omezení příjmu sodíku (pod

3 g/24h) a zvýšení příjmu draslíku, společně s dostatečným příj-
mem tekutin [18–20,43]. Příjem vápníku by neměl překročit denní
doporučené normy pro daný věk. V žádném případě by neměl být
příjem vápníku v potravě omezován pod 500 mg denně [19,43,104,
105]. Při dietě chudé vápníkem nejsou v zažívacím traktu vázány
oxaláty na kalcium. Absorpce oxalátů je tím zvýšena, rozvíjí se hy-
peroxalurie a zvýšené riziko tvorby oxalátových konkrementů.
Vysazení vápníku v potravě může tudíž paradoxně vést k tvorbě
močových konkrementů a zároveň k demineralizaci skeletu [19,
104–106]. Příjem bílkovin by měl v dětském věku odpovídat ob-
vyklým dietním doporučením [20]. 

V rámci medikamentózní terapie lze uvažovat o podávání citrá-
tu draselného a chloridu draselného [43,46,107]. 

V indikovaných případech (urolitiáza, nízká BMD/osteoporóza)
je účinná léčba thiazidovými diuretiky [18–20,30,43]. Hydrochlo-
rothiazid zvyšuje tubulární reabsorpci vápníku, in vitro byl proká-
zán též jeho mitogenní účinek na osteoblasty [108]. V experimen-
tu vedlo podávání hydrochlorothiazidu myším k nárůstu BMD
[109]. U postmenopauzálních žen došlo po 2letém podávání hyd-
rochlorothiazidu k snížení ztráty kostní hmoty [111], u mužů s IH
a osteoporózou snižuje hydrochlorothiazid významně odpad váp-
níku v moči [111,112] a zvyšuje BMD [112]. U dětských pacientů
s IH je podávání hydrochlorothiazidu v dávce 0,5–1,0 mg/kg/den
doporučováno jen tehdy, jsou-li předchozí kroky (dostatek tekutin,
omezení sodíku a podávání draslíku) neúčinné [112]. Hydrochlo-
rothiazid byl u dětí úspěšně podáván po dobu tří týdnů za účelem
korekce hyperkalciurie spojené s kostní resorpcí u 18 imobilizova-
ných pacientů [114]. U 30 dětí s IH ve věku 4–13 let byl hydro-
chlorothiazid podáván v dávce 1 mg/kg/den po dobu 2,5 ± 1,0 ro-
ku, kdy snížil odpad kalcia v moči a zvýšil obsah kostního
minerálu [115]. U 18 dětí s IH (věk 6–16 let) vedlo 3 měsíční po-

dávání hydrochlorothiazidu k významnému poklesu kalciurie a ná-
růstu BMD [117]. V dosud největší skupině dětí s IH (n = 101)
ve věku 7,6 ± 3,6 roku došlo po roční terapii thiazidy k signifi-
kantnímu nárůstu BMD a poklesu rizika zlomenin [30]. Mezi ne-
žádoucí účinky léčby hydrochlorothiazidem patří příznaky meta-
bolické poruchy (hypokalémie, hyponatremie, hypomagnezemie,
hypochloremická alkalóza, hyperurikémie, glykosurie, hypercho-
lesterolemie), mohou se též objevit zažívací obtíže jako nechuten-
ství, nausea a dyspeptické obtíže [116]. Z tohoto důvodu je nutno
léčbu hydrochlorothiazidem pečlivě zvažovat. 

ZZáávvěěrr
IH a její důsledky představují medicinský a společenský pro-

blém, který nelze podceňovat. Vyšetření kalciurie by mělo být sa-
mozřejmostí u všech pacientů s bolestmi břicha, hematurií, enuré-
zou či nízkou denzitou kostního minerálu.
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