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Leczenie zachowawcze kamicy moczowej

STRESZCZENIE

Kamica ukfadu moczowego wykrywana jest u okoto
1-2% spofeczenstwa. Dotyczy ona najczesciej gor-
nych drog moczowych, to znaczy nerek oraz mo-
czowodow. Szczyt zachorowan przypada na okres
miedzy 3. a 5. dekadg zycia. Czesciej chorujg mez-
czyzni. Poniewaz pacjent dowiaduje sie o istnieniu
kamicy zwykle juz po wytworzeniu sie ztogow, zapo-
bieganie jej jest zwykle wtorne. Leczenie kamicy mo-
czowej powinno obejmowac dziatania majace na
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Kamica ukladu moczowego wykrywana
jest u okoto 1-2% spoteczefistwa. Dotyczy ona
najczesciej gornych drég moczowych, tj. nerek
oraz moczowodéw. Szczyt zachorowan przy-
pada na okres miedzy 3. a 5. dekada zycia.
CzgSciej choruja mezezyzni. Poniewaz o istnie-
niu kamicy pacjent dowiaduje si¢ zwykle po
wytworzeniu si¢ ztogéw, zapobieganie jej jest
zwykle wtorne, a wigc okreS§lane mianem me-
tafilaktyki [1].

Problem leczenia kamicy moczowej do-
tyczy zaréwno dziataf majacych na celu usu-
nigcie istniejacych zlogéw metodami we-
wnatrz- lub zewnatrzustrojowymi, rzadziej
w sposob naturalny (dotyczy to tylko bardzo nie-
wielkich ztogéw), jak i likwidowania przyczyn
powstawania ztogdw oraz wdrazania metod
zapobiegajacych powstawaniu zlogdw, nieza-
leznie od tego, czy przyczyne da si¢ zlikwido-
wac. Obecnie dysponujemy nowoczesnymi
metodami usuwania kamieni, do ktérych za-
liczamy litotrypsje falami uderzeniowymi ge-
nerowanymi pozaustrojowo (ESWL, extracor-
poreal shock wave lithotripsy), ureterorenosko-

celu usuniecie istniejgcych ztogow metodami we-
wnatrz- lub zewnatrzustrojowymi, rzadziej w sposob
naturalny, a takze likwidowanie przyczyn powstawa-
nia ztogow, wdrazanie metod zapobiegajgcych ich
powstawaniu. Tak wiec celem leczenia jest nie tylko
pozbycie sie istniejgcych kamieni, ale propagowanie
trybu zycia umozliwiajgcego ochrone drég moczo-
wych przez oSwiate zdrowotng spoteczenstwa.
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pie (URS) czy przezskérna nefrolitotrypsje
(PCNL, percutaneous nephrolithotripsy) [2-4].
Efekty leczenia zabiegowego sa widoczne bar-
dzo szybko, natomiast leczenie zachowawcze
nie jest tak spektakularne, ale nikt nie kwe-
stionuje przewagi braku choroby nad jej na-
wet najlepsza terapia. Warto zatem zwrocié
uwage na konieczno$¢ upowszechniania infor-
macji pomocnych we wlaSciwym postepowaniu
z cala rzesza potencjalnych lub faktycznych
pacjentéw.

U podstawy patogenezy kamicy nerkowej
u wigkszoSci chorych leza zaburzenia gospo-
darki wapniowo-fosforanowej i przemiany
kwasu szczawiowego. Zaburzenia gospodarki
purynowej i aminokwasowej wystgpuja znacz-
nie rzadziej. Dlatego tez okoto 40% kamieni
sktada si¢ ze szczawianu wapnia i fosforanu
wapnia, 35% ze szczawianu wapnia, 10%
z fosforanu magnezowo-amonowego i weglanu
apatytu, 10% z kwasu moczowego, okoto 2%
z cystyny i ksantyny. Kamienie sktadaja si¢
przede wszystkim z substancji krystalicznej,
jedynie kilka procent stanowi biatko.

W leczeniu kamicy moczowej stosuje si¢
metody niespecyficzne, ktére niezaleznie od
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etiologii beda zapobiegaly tworzeniu si¢ zto-
gbw, oraz leczenie przyczynowe, w zaleznoSci
od stwierdzonych zaburzef metabolicznych
lub choréb odpowiedzialnych za istnienie ka-
micy.

LECZENIE NIESPECYFICZNE

Leczenie kolki nerkowej

Jest to objaw, ktdry do czasu szerokiego
wdrozenia badania USG byt czgsto poczatkiem
rozpoznania kamicy. Leczenie polega na po-
dawaniu lekéw przeciwbdlowych, niesteroido-
wych lekéw przeciwzapalnych (diklofenak,
ketoprofen, metamizol) lub opioidéw (petydy-
na, pentazocyna) i spazmolitycznych (papawe-
ryna, drotaweryna, atropina, lignokaina) oraz
antybiotykow (w celu zwalczania infekcji drog
moczowych). Tylko kamienie o §rednicy mniej-
szej od 5-7 mm maja szans¢ by¢ wydalone
przez drogi moczowe [5, 6].

Profilaktyka/metafilaktyka

W okresach bezobjawowych stosujemy
zwigkszenie diurezy przez podawanie hipoto-
nicznych plynéw w iloSci 2-3 I/dobe, aby gestosé
wlasciwa moczu byta mniejsza od 1,015 g/ml,
ograniczenie podazy biatka pochodzenia zwie-
rzecego do 0,8 g/kg mc./dobe (w tym szczegodl-
nie mleka i podrobéw), soli kuchennej (do 4-5
g/dobeg), cukréw prostych, nadmiernych ilosci
alkoholu, kawy i mocnej herbaty. Zaleca si¢
diete jarska, zawierajaca duze ilosci substancji
balastowych (chleb razowy, jarzyny, owoce),
pokarmy bogate w potas, ubogie w szczawiany
i puryny. Wskazana jest aktywno$¢ fizyczna
i unikanie siedzacego trybu zycia [5, 7, §].

LECZENIE PRZYGZYNOWE

Majac na uwadze liczbe 0s6b chorujacych
na kamice moczowa oraz mozliwoSci ekono-
miczne, przeprowadzenie tzw. poglebione;j dia-
gnostyki kamicy moczowej mozliwe jest tylko
dla chorych o duzym ryzyku nawrotu kamicy
moczowej. Nalezy do nich zaliczy¢:

— chorych z kamica cystynowa, moczanowa
i struwitowa,

— chorych, u ktérych w wywiadach juz przy-
najmniej raz wystepowata kolka nerkowa,

— chorych z kamica aktywna metabolicznie
(do kryteriéw kamicy metabolicznie aktyw-
nej zalicza si¢ powstawanie przynajmniej
dwdch kamieni w ciagu roku lub znamien-
ny wzrost kamienia w ciagu roku potwier-
dzony radiologicznie).
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W celu ustalenia etiologii kamicy bardzo
pomocna jest ocena sktadu kamienia moczo-
wego. Wykonywane rutynowo zdjecie rentge-
nowskie jamy brzusznej moze da¢ nam bardzo
posrednia informacje o istniejacych ztogach;
uwidacznia kamienie uwapnione oraz cystyno-
we. Stopief cieniowania w radiogramie jest
nastepujacy: najlepiej cieniuje wewelit (szcza-
wianowo-wapniowy jednowodny), nastgpnie
apatyt (fosforanowo-wapniowy), struwit, ka-
mienie cystynowe, a najstabiej kwas moczowy
(praktycznie niewidoczny w radiogramie).

Czasem mozemy wstepna oceng wydalo-
nego kamienia przeprowadzi¢ makroskopowo
— szczawian wapnia to kamienie pojedyncze,
$redniej wielkosci (1-2,5 cm). Kamienie mied-
niczkowe — powierzchnia gtadka (wewelit)
lub morwiasta, barwa ciemnobrunatna do
czarnej, kolczasta powierzchnia czgsto ranig
btone §luzowa i powoduja krwiomocz (wede-
lit). Kamienie cystynowe sg zotto-brunatne,
woskowate. Fosforanowe — jasnozétte lub sza-
re. Z kwasu moczowego — zwykle brunatne.
Nalezy jednak pamietac, ze jadro kamienia
moze mie¢ inny sktad niz widoczna z zewnatrz
otoczka. U pacjentéw w podesztym wieku
z gruczolakiem stercza czesto wystepuja ka-
mienie z kwasu moczowego bezcieniowe.

Najdoktadniejsza jest jednak ocena skla-
du chemicznego kamieni:

1) badanie dyfrakcji monochromatycznej
wiazki promieni rentgenowskich na siatce
krystalicznej sproszkowanego ztogu,

2) badanie widma spektroskopowego sprosz-
kowanego ztogu w promieniowaniu pod-
czerwonym,

3) termoanaliza,

4) mikroskop polaryzacyjny,

— analiza jakoSciowa, nawet najmniej-
szych zlogow,
— ogladanie cienkich szliféw kamienia,

5) skaningowa mikroskopia elektronowa,

6) mikrospektralna analiza laserowa,

7) potiloSciowa analiza chemiczna.

W naszej praktyce mozemy jednak jedy-
nie liczy¢ na pétiloéciowg analiz¢ chemiczng
oraz na ocen¢ osadu moczu w mikroskopie
polaryzacyjnym [1].

Diagnostyka laboratoryjna ma na celu
okreslenie ewentualnych zaburzef metaboli-
zmu czy gospodarki elektrolitowej, ktorych
wynikiem moze by¢ sktonno§¢ do kamicy. Naj-
czeSciej opieramy si¢ na badaniu surowicy
krwi: morfologia krwi, stezenie mocznika, kre-
atyniny, kwasu moczowego, wapnia, fosfora-
néw nieorganicznych, magnezu, sodu, potasu



oraz badaniu moczu: analiza, posiew moczu,
stezenie wapnia, fosforanow, kwasu moczowe-
go w dobowej zbidrce moczu. Na tej podsta-
wie mozna juz okresli€ istniejace zaburzenia,
takie jak: hiperkalciuria, hiperoksaluria, hi-
perurykozuria, cystynuria czy kamica struwi-
towa.

POSTEPOWANIE W ZALEZNOSCI
0D ETIOLOGII KAMICY MOCZOWEJ

Hiperkalciuria

Jest to wydalanie wapnia (przy spozyciu
Ca 1000 mg/dobe) przekraczajace: 300 mg/
/dobe¢ u mezezyzn oraz 250 mg/dobe u kobiet.
Hiperkalciuria absorpcyjna to samoistna hi-
perkalciuria, ktéra najczesciej jest nastep-
stwem dziedzicznego defektu prowadzacego
do zwigkszonego wchtaniania wapnia w jeli-
cie cienkim: typ I — niezaleznie od podazy
w diecie, typ Il — zaleznie od podazy w diecie.

Hiperkalciuria nerkowa jest to defekt
zwrotnego wchianiania wapnia przez cewki, co
powoduje hiperkalciuri¢, hipokalcemie,
a przez to wzrost wydzielania parathormonu
(PTH) i stymulacje biosyntezy 1,25(OH),D;
iwzrost wchianiania Ca w jelitach oraz resorp-
cje Ca z kosci.

Inne przyczyny, z prawidlowym pozio-
mem PTH, to na przyktad nadmierna samo-
istna synteza aktywnych metabolitow witami-
ny D; czy defekt cewek nerkowych powodu-
jacy ucieczke fosforandw, co jest przyczyna
hipofosfatemii, a w efekcie stymulacji synte-
zy 1,25(0OH),D; i wzrostu wchtaniania wapnia
w jelitach oraz resorpcji kosci.

Hiperkalciuria towarzyszy stanom z na-
silona resorpcja kostng — pierwotnej nad-
czynnoSci przytarczyc, nadczynnosci tarczy-
cy, szpiczakowi mnogiemu, niektérym nowo-
tworom, dlugotrwatemu unieruchomieniu,
nadmiarowi glikokortykosteroidow.

Niektére przyczyny mozna wyelimino-
wac na przyklad poprzez usuniecie gruczola-
ka przytarczyc, osiagniecie eutyreozy, odpo-
wiednig terapi¢ sarkoidozy czy nowotworow.
Jednak w wigkszoSci przypadkdéw leczenie
przyczynowe nie jest mozliwe.

Samoistng hiperkalciuri¢ mozemy leczy¢
za pomoca diety: zwigkszonej podazy ptynéw,
ograniczenia spozycia wapnia — typ I do 800—
—-1000 mg/dobe, typ II do 400-600 mg/dobe.

W hiperkalciurii pochodzenia nerkowe-
go nie ograniczamy podazy wapnia [8, 9].

Niektore doniesienia zalecaja nie zmniej-
sza¢ spozycia wapnia ponizej 800 mg/dobe,

gdyz moze to spowodowac ujemny bilans wap-
niowy. Poza tym zmniejszenie zawartoS§ci wap-
nia w diecie spowoduje brak wiazania przez
niego szczawianow, a przez to wzrost ich za-
wartoS$ci w moczu i nasilenie kamicy. Przyjmu-
je si¢, ze wapn przyswajany z normalng dieta
nie wzmaga ryzyka kamicy. Ryzyko to wzra-
sta, gdy pacjent otrzymuje suplementacje
wapnia.

W sytuacji, gdy pacjent wymaga suple-
mentacji wapnia, powinno si¢ go podawac
w czasie positkow, aby wiazat szczawiany i przez
to niwelowal zagrozenie kamica.

Gdy jednak po kilku miesigcach ograni-
czania wapnia w diecie nie obserwujemy po-
prawy, to wskazana jest farmakoterapia. Tia-
zydy wykazuja efekt sodo- i moczopedny,
zwigkszaja wydalanie potasu, zwickszaja
wchianianie zwrotne wapnia w cewce dystal-
nej. Poniewaz powoduja zmniejszanie wydzie-
lania z moczem cytrynianéw (inhibitor krysta-
lizacji) oraz powoduja utrate potasu, leczenie
to powinno by¢ uzupetniane przez cytrynian
potasu. Jest on szczegdlnie polecany przy za-
wartoSci cytrynianéw w moczu ponizej 320 mg/
/dobe; alkalizuje mocz po przemianie do dwu-
weglanow. Tiazydy moga jednak wplywac nie-
korzystnie na gospodarke lipidowa oraz, jak
wspomniano wczeéniej, powodowac hipokalie-
mi¢. Dlatego tez przeprowadzano préby z in-
dapamidem, stwierdzajac, ze dawka 2,5 mg
dziennie ma dziatanie poréwnywalne do 50 mg
hydrochlorotiazydu, wykazujac jednocze$nie
mniej dziatah ubocznych [2]. Leki z grupy or-
tofosforanéw przechodza do moczu, gdzie
hamuja krystalizacje szczawianu i fosforanu
wapnia oraz zmniejszaja wydalanie wapnia
z moczem. Poza tym, szczegblnie u pacjentow
z niskim poziomem fosforanéw w surowicy, ich
suplementacja moze zmniejszy¢ produkcje kal-
citriolu. Fosforan celulozy hamuje wchtania-
nie wapnia i magnezu z przewodu pokarmo-
wego. Moze to jednak zwigksza¢ wchtanianie
szczawianow! [8, 10].

Opis przypadku 1.

Pacjentka w wieku 48 lat, przyjeta do szpi-
tala z powodu epizodu kolki nerkowej prawo-
stronnej, bez goraczki, ciSnienie tetnicze 140/
/100 mm Hg. W wywiadzie choroba wrzodo-
wa zotadka — obecnie zmiany zagojone (kon-
trola gastroskopowa ambulatoryjnie). Od oko-
fo roku pobolewanie w okolicy ledzwiowej
obustronnie, okresowo pieczenie przy odda-
waniu moczu. Pacjentka okoto pét roku weze-
Sniej wydalila zt6g — fosforan wapnia.
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Badania dodatkowe

W chwili przyjecia: Hb 12,5 mg/dl, mocz-
nik 30 mg/dl, kreatynina 0,8 mg/dl. W analizie
moczu liczne erytrocyty, Slad bialka, pojedyn-
cze leukocyty, liczne fosforany wapnia. Posiew
moczu: flora mieszana 10>. W wykonanym
USG jamy brzusznej obustronnie drobne zto-
gi cieniujace w zdjeciu przegladowym jamy
brzusznej.

Po uzyskaniu tych wynikéw zlecono ozna-
czenie Ca i P oraz kwasu moczowego w suro-
wicy oraz dobowego wydalania z moczem tych
substancji. Wyniki byly nastgpujace: Ca 11,5
mg/dl, P 2,3 mg/dl, kwas moczowy 4,1 mg/dl.
Z odchylefi od normy stwierdzono zwigkszo-
ne wydalanie dobowe wapnia, ktére wynosito
380 mg/dl. Caly czas wartoSci ci$nienia tetni-
czego byly powyzej normy.

Postepowanie

Pacjentce po uprzednim nawodnieniu
(wlewy kroplowe z lekami przeciwbdlowymi
irozkurczowymi) podano furosemid, jednocze-
$nie wystano badanie poziomu PTH w surowi-
cy. Uzyskany wynik wskazywat na nadczynno$¢
przytarczyc — iPTH wynosit 490 pg/ml.
W wykonanym USG tarczycy stwierdzono gu-
zek w obrebie prawego ptata mogacy odpowia-
da¢ gruczolakowi przytarczyc. W celu rozsze-
rzenia diagnostyki pacjentka zostata skierowa-
na na oddziatl endokrynologii (diagnostyka
izotopowa MIBI, diagnostyka w celu wyklucze-
nia zespotéw MEN).

Obserwacja

U pacjentki potwierdzono pierwotna nad-
czynno$¢ przytarczyc wywotang przez gruczo-
laka. Chora wyrazita zgode na leczenie ope-
racyjne usuniecia gruczolaka. Byta kontrolo-
wana przez endokrynologa, okresowo
w poradni nefrologicznej. W ciagu 2-letniej ob-
serwacji wydalita jeszcze 3 male zlogi. W ob-
razie USG podejrzenie obecnosci kilku bardzo
drobnych ztogéw (wapnicy miazszu?), nowych
nie zaobserwowano.

Hiperoksaluria

Przez niektorych autoréw hiperoksaluria
jest uwazana za gléwny czynnik litogenezy.
90% wydalonego z moczem kwasu szczawio-
wego jest produktem poSredniej przemiany
aminokwasow i weglowodanéw. Moze nasta-
pi¢ pierwotny wzrost biosyntezy bedacy wyni-
kiem na przyktad zazycia prekursorow kwasu
szczawiowego (witamina C, glikol etylenowy)
lub przy wrodzonych defektach enzymatycz-
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nych (niedobdr ligazy alfaketoglutaralu kwa-
su glioksalowego, dehydrogenazy D-glicery-
nianu). Natomiast 6% wydalanego z moczem
kwasu szczawiowego jest pochodzenia pokar-
mowego. Udziat ten wzrasta: przy zmniejsze-
niu podazy wapnia, przy dostaniu si¢ do dystal-
nych odcinkoéw jelita cienkiego kwaséw zotcio-
wych, po wycieciu lub wylaczeniu odcinka jelita
cienkiego. Hiperoksaluri¢ rozpoznajemy, gdy
wydalanie szczawianéw przekracza 60 mg/
/dobe.

Metafilaktyka polega na zwigkszeniu po-
dazy ptynéw, ograniczeniu spozycia szczawia-
noéw w diecie, ograniczeniu przyjmowania wi-
taminy C oraz zwigzkéw magnezu. W pierwot-
nej hiperoksalurii polecane jest przyjmowanie
pirydoksyny w dawkach 5-20 mg/kg mc. na
dobe. Okoto 1/3 pacjentéw z pierwotna hipe-
roksalurig odpowiada pozytywnie na to lecze-
nie. Fosforan pirydoksalu jest podstawowym
kofaktorem angiotensynogenu. Jedyne sku-
teczne leczenie polega na przeszczepieniu wa-
troby, ewentualnie watroby i nerki w przypad-
ku niewydolnos$ci nerek. Dializoterapia jest
bardzo malo wydajna, jezeli chodzi o usuwa-
nie szczawianOw, nie chroni wiec przed syste-
mowa oksaloza. Jesli pacjent byt dializowany
przez dluzszy czas przed transplantacja, to na-
gromadzone szczawiany moga stanowic zagro-
zenie dla graftu [2, 11, 12].

Metafilaktyka wtornej hiperoksalurii po-
lega na zwickszeniu podazy ptynéw, ogranicze-
niu spozycia szczawianéw w diecie (dieta ubo-
goszczawianowa, bogatowapniowa), ograni-
czeniu przyjmowania witaminy C, zwiazkéw
magnezu, pirofosforandw, cytrynianow.

Réwniez zastosowanie lekéw z grupy tia-
zydow przynosi korzystny efekt w postaci
zmniejszenia wydalania szczawianOw z mo-
czem oraz normalizacji erytrocytarnego prze-
zblonowego przeptywu szczawiandw. Niekto-
rzy autorzy polecaja podanie doustne wegla-
nuwapnia 1-4 g na dobe podczas positkéw lub
cholestyraminy, ktora wiaze kwasy thuszczowe,
sole z6lci oraz szczawiany.

Kamica moczanowa

Moze by¢ spowodowana nadmiernym
wydalaniem kwasu moczowego bedacego pro-
duktem przemiany metabolicznej puryn. Gdy
dobowe wydalanie kwasu moczowego wynosi
powyzej 800 mg u mezczyzn, lub 750 mg u ko-
biet, oznacza to jego nadprodukcje. Do czyn-
nikéw sprzyjajacych zaliczymy: nadmierne spo-
zycie puryn, zwiekszony rozpad komorek
w przebiegu chordb rozrostowych, tuszczycy,



chemioterapii nowotworow, podawanie lekéw
urykozurycznych (probenecid, duze dawki
kwasu acetylosalicylowego), nadmierne za-
geszczenie moczu, (odwodnienie), czy nad-
mierne zakwaszenie moczu, na przyktad wsku-
tek utraty zasad przez przewdd pokarmowy
(biegunki). Rzadziej kamica moczanowa jest
wynikiem wzmozonej syntezy endogennej
(dna, defekty enzymatyczne).

Metafilaktyka polega na forsowaniu diu-
rezy, ograniczeniu spozycia puryn w diecie,
alkalizacji moczu, ewentualnie podawaniu al-
lopurinolu.

Gdy nie ma objaw6w naglacych: bezmo-
czu, posocznicy, znacznego zastoju w nerce,
bardzo czestych napadow boélowych), mozna
rozwazaé probe wyleczenia farmakologiczno-
dietetyczna — wytaczy¢ z diety substancje pu-
rynowe i ograniczy¢ biatko do 50 g na dobeg, po-
da¢ allopurinol 3 X dziennie po 100 mg, oraz
cytryniany (utrzymanie pH moczu 6,4-6) [1].
Inne ztogi purynowe mogace tworzy¢ sie
w uktadzie moczowym zbudowane sg z ksan-
tyny lub 2,8 dihydroksyadeniny. Ztogi ksanty-
nowe sa migkkie, gtadkie, z6tto-brazowe,
moga powstawaé w nastepstwie stosowania al-
lopurinolu lub jako wynik wrodzonej ksanty-
nurii charakteryzujacej si¢ bardzo niskimi ste-
zeniami kwasu moczowego w surowicy
i w moczu. Przyjmowane sa wartosci odpo-
wiednio ponizej 1 mg/dl w surowicy i ponizej
50 mg/dobe w moczu. Natomiast st¢zenia
ksantyny zwykle wynosza w surowicy krwi:
0,05-0,9 mg (przy normie do 0,25 mg/dl), a wy-
dalanie w moczu 100-600 mg/dobe (przy nor-
mie do 22 mg/dobg).

Ztogi powstate z 2,8 dihydroksyadeniny
moga by¢ nastepstwem dziedziczonego w spo-
sOb autosomalny recesywny niedoboru APRT
(fosforybozylotransferazy adeninowej). Zwia-
zek ten jest bardzo stabo rozpuszczalny, tak
wiec ztogi moga si¢ tworzy¢ juz w plynie cew-
kowym, doprowadzajac nawet we wczesnym
dziecifistwie do uropatii zaporowej i niewydol-
nosci nerek.

Opis przypadku 2.

Pacjent w wieku 32 lat zgtosit si¢ z powo-
du pobolewania w okolicy lgdzwiowej od kil-
ku miesigcy. Okresowo réwniez objawy dyz-
uryczne pod postacig pieczenia w cewce mo-
czowej pod koniec mikcji. Dotychczas nie
leczyt si¢ z powodu zadnych powazniejszych
schorzef. Pacjent byl kierowca samochodu cig-
zarowego jezdzacym w dalekie trasy, w pozy-
wieniu zwolennikiem diety migsnej. Chory cze-

sto powstrzymuje si¢ od przyjmowania ptynéw
z powodu koniecznoSci zatrzymywania si¢ po-
tem na parkingach. Ma mato ruchu.

Badania

W wykonanych badaniach: Hb 15,3 g/dl,
mocznik 33 mg/dl, kreatynina 1,1 mg/dl.
Wskaznik masy ciata 30 kg/m’, ci$nienie tetni-
cze 130/90 mm Hg. Analiza moczu: pH 5,0,
biatko nieobecne, pojedyncze leukocyty, ery-
trocyty do 7 w polu widzenia, liczne krysztaty
kwasu moczowego. W wykonanym USG jamy
brzusznej obecne obustronnie ztogi wielkosci
do 4 mm. Ztogi te nie cieniowaly na zdjeciu
przegladowym jamy brzusznej. Wykonano réw-
niez badania stezefh wapnia, fosforu, kwasu
moczowego iich dobowe wydalanie z moczem.
Z odchylefi od normy stwierdzono hiperuryke-
mi¢ 11 mg/dl oraz nadmierne wydalanie kwa-
su moczowego z moczem (1230 mg/dobeg).

Postepowanie

W leczeniu zastosowano: zwigkszenie ilo-
Sci przyjmowanych pltynéw, diete gtdwnie
jarska, z ograniczeniem sodu, redukcj¢ masy
ciata, zwigkszenie aktywnosci fizycznej, kon-
trole ci$nienia tetniczego. Z farmakoterapii:
allopurinol 300 mg/dobe, cytrynian potasu pod
kontrola pH moczu.

Obserwacja

Po 6 miesigcach nadal w prawym uktadzie
kielichowo-miedniczkowym zt6g okoto 4 mm,
pozostale niewidoczne w badaniu USG. Obec-
nie bez dolegliwosci. Leki odstawiono, pacjent
utrzymuje dalej zalecenia niespecyficzne.

Kamica szczawianowa z hiperurykozuria

Nalezy pamigtad, ze nadmiar moczandéw
utatwia powstawanie ztogdw szczawianow
wapnia poprzez tworzenie jadra krystalizacji
i/lub usuwanie naturalnych inhibitoréw kry-
stalizacji. Metafilaktyka polega na stosowa-
niu diety z ograniczeniem spozycia mi¢sa do
200 g/dobe. Przy braku skutecznoSci diety
zaleca si¢ allopurinol.

Cystynuria
Pojawia si¢ wylacznie u 0s6b dotknig-
tych defektem transportu cewkowego amino-
kwasow dwuzasadowych dziedziczonym auto-
somalnie recesywnie.
Normalne dobowe wydalanie cystyny
z moczem wynosi 70 mg; u chorych z cystynurig
przekracza 400 mg. Metafilaktyka: forsowanie
diurezy nawet do 4 l/dobe, alkalizacja moczu
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(cytryniany). Gdy wydalanie cystyny z moczem
przekracza 1 g/dobe, wskazane jest podawanie
penicylaminy (tworzy z cystyna dwusiarczek
penicylaminocystynowy latwiej rozpuszczaja-
cy si¢ w moczu) lub tioproniny, ktéra jest mniej
toksyczna niz penicylamina. Aby zapobiegac
wznowie, stezenie cystyny w moczu musi by¢
mniejsze od 360 mg/l. Jednym z obiecujacych
lekéw jest rowniez kaptopril. Stwierdzono, ze
po zastosowaniu w dawce 75-100 mg na dobe
obnizal stezenie cystyny o 70-90%, czyli wig-
cej, niz wynikatoby to z jego dziatania chela-
tujacego [2].

Kamica struwitowa

Powstaje z powodu zakazenia drég mo-
czowych bakteriami ureazododatnimi. Pod
wplywem ureazy uwalnianej przez bakterie
mocznik ulega rozszczepieniu na dwutlenek
wegla (CO,) i amoniak (NH,), ktére w potacze-
niu z woda przechodza w jon amonowy i anion
wodoroweglanowy. pH moczu wzrasta przy jed-
nocze$nie duzym stezeniu jonu amonowego
iweglanowego, wytracaja si¢ ztogi struwitu (fos-
foran magnezowo-amonowy) i apatytu. Z mo-
czu hoduje si¢: Proteus vulgaris, Klebsiella pneu-
moniae, Pseudomonas aeruginosa, Serratia, Pro-
videntia, Ureaplasma urealyticum, Enterobacter,
Staphyllococcus [1, 10].

Metafilaktyka polega na wyleczeniu zaka-
Zenia, usuni¢ciu ewentualnych czynnikéw
sprzyjajacych zakazeniu, zakwaszaniu moczu,
na przyktad witaming C. Kwas acetohydro-
ksamowy — inhibitor ureazy bakterii, hamu-
jacy enzymatyczny rozktad mocznika — nie
znalazl wickszego zastosowania ze wzgledu na
liczne objawy uboczne.

Waznym uzupelnieniem zaréwno terapii
zabiegowej, jak i zachowawczej, jest leczenie
uzdrowiskowe dajace szanse¢ zmiany trybu
zycia, zwigkszenia iloSci ruchu, a przez to po-
zbycie si¢ resztek ztogdw bedacych potencjal-
nym zarodkiem rozwoju kamicy. Przy wszyst-
kich rodzajach kamicy nalezy: przestrzegac
odpowiedniej podazy ptyndéw celem utrzyma-
nia duzej diurezy (gesto$s¢ moczu nie powin-
na wzrasta¢ powyzej 1,015 g/cm?), usunaé
wszelkie utrudnienia odptywu moczu, dbaé
o odpowiednie pH moczu — alkalizacja w ka-
micy wapniowej, cystynowej, moczanowej, na-
tomiast zakwaszanie w kamicy struwitowe;j.
Trzeba dbac o jatowos¢ moczu — likwidowacé
czynniki sprzyjajace infekcjom, leczy¢ ewen-
tualne infekcje (szczeg6lnie wazne w kamicy
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struwitowej), utrzymywac diete ograniczajaca
przyjmowanie szczawianow, puryn w nad-
miernych iloSciach, unika¢ przetadowania
wapniem.

Stosowanie powyzszych zalecen powinno
uwzglednia¢ dodatkowe choroby lub obciaze-
nia chorego. Leczenie zachowawcze moze
w niektdrych sytuacjach przynies¢ ujemne skut-
ki dla pacjenta (np. obcigzanie plynami u cho-
rego z niewydolnoscia krazenia, redukcja po-
dazy wapnia u dzieci, kobiet w ciazy, u chorych
z kalciurig nerkowa, z osteoporoza, podawa-
nie cytrynianu potasu u chorego z niewydol-
noscia nerek).

Niektore leki stosowane w leczeniu kami-
cy maja liczne dziatania uboczne (penicylami-
na, fosforan celulozy, kwas acetohydroksamo-

wy) [8].

PODSUMOWANIE

Kamica moczowa dotyczy zwykle ludzi
mtodych, a wigc czynnych zawodowo, stano-
wi wigc wazny problem nie tylko medyczny,
ale i spoleczny. Poza tym brakuje badan prze-
siewowych wykrywajacych zaburzenia meta-
boliczne sprzyjajace kamicy, dlatego wazne
jest propagowanie zasad zmniejszajacych ry-
zyko jej powstania. Kazda kamica bezobjawo-
wa moze si¢ w ktérym§ momencie ujawnic.
Wazna role w rozpoznawaniu kamicy odgry-
wa wiec badanie USG, wykonywane czgsto
z innych wskazaf.

Kamica moczowa moze da¢ w efekcie
liczne i czasem grozne powiktania. Zalicza si¢
do nich: wodonercze, roponercze, ropiefi oko-
lonerkowy i przynerkowy, wstrzas septyczny,
bezmocz i ostrg pozanerkowa niewydolno$¢
nerek, nefropati¢ zaporowa, nadci$nienie tet-
nicze, przewlekta niewydolnos¢ nerek. Lecze-
nie zabiegowe jest bezwzglednie wskazane, gdy
dochodzi do bloku nerki, szczegdlnie przy
wspotistnieniu zaburzen anatomicznych ukta-
du moczowego (mozliwo$§¢ dziatan napraw-
czych) oraz w przypadku dotaczenia si¢ infek-
cji. Réwniez obecnos¢ ztogéw wigkszych niz
7 mm jest wskazaniem tym razem do plano-
wego dziatania zabiegowego [5, 13].

Jednak celem leczenia jest nie tylko po-
zbycie si¢ istniejacych kamieni, ale propago-
wanie trybu zycia umozliwiajacego ochrong
drég moczowych poprzez o§wiate zdrowotna
spoleczenstwa oraz leczenie zdiagnozowanych
zaburzen u konkretnych pacjentéow.
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