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UROLITHIASIS IN CHILDREN

Summary

Urolithiasis is one of the oldest diseases to affect people. Main causes of forming stones in the urinary tract are: supersaturation, decrease in
urinary inhibitors, increase in urinary promoters. Important factor in forming stones is urine pH. The most common metabolic disturbances
which lead to nephrolithiasis in children are: hypercalciuria, hyperoxaluria, hyperuricosuria, hyperphosphaturia, struvite, hypomagnesuria,
hypocitraturia. Clinical stone disease of urolithiasis generally is unrelated to the chemical type of stone. In overt urolithiasis classic renal
colic occurs in about '/, older children. In the first period of forming stones some clinical symptoms: gross or microhematuria, urinary
frequency, dysuria, bladder spasms, incontinence, pyuria, abdominal pain, recurrent urinary tract infection due to irritation of the urinary
tract epithelium can be observed. Diagnostic workup begins with carefully taken history, routine physical examination, USG should
be performed. In serum — Ca, Cl, P, uric acid, creatinine, Na, K, Mg, acid-base balance, parameters of renal function and routine urine
examination and urine culture must be performed. In 24 hour urine collection: total volume and excretion of creatinine, Ca, P, uric acid,
Mg, Na, citrate, oxalate should be measured. General measures in the treatment of urolithiasis are: high fluid intake, distributed through
the 24-h period to obtain specific gravity of the urine < 1.010, limiting dietary intake of excessive Na, antibacterial prophylaxis, correc-
tion of urine pH if necessary, in some patients — pharmacological treatment. Surgical management contains: correction of anatomical

malformations of urinary tract, removal the causes of urolithiasis, removal of the stone itself, ESWL, PCNL, URSL.
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Kamica uktadu moczowego jest to stan chorobowy,
ktéry charakteryzuje sie tworzeniem ztogéw w nerce
lub drogach moczowych ze sktadnikéw stanowigcych
prawidtowy lub patologiczny skfadnik moczu. Jest jed-
na z najstarszych znanych choréb. Ziogi w pecherzu
moczowym, pochodzace sprzed okoto 5000 lat p.n.e.
znaleziono na poczatku XX wieku w mumii w El Amrah
w Egipcie (1).

Szacuje sie, ze czestos¢ wystepowania kamicy uktfa-
du moczowegdo u dzieci zalezy od rejonu geograficzne-
go i wynosi 1:1000-1:7000 hospitalizowanych pacjentéw
(2, 3, 4).

W ostatnich latach obserwuije sie zwiekszong czesto$é
nowych przypadkéw kamicy uktadu moczowego, zaréw-
no w populacji oséb dorostych, jak réwniez u dzieci. Wg
danych niemieckich kamica moczowa wystepuje u ok.
5% populacji (5). Van Dervoort (6) na podstawie badan
wtasnych w Schneider Children’s Hospital w USA donosi
o prawie 5-krotnym wzroscie czestosci kamicy moczo-
wej u dzieci w ciggu ostatniego dziesieciolecia. W pracy
Sas (7) opisano 4-krotnie zwigkszong czestos¢ nowych
przypadkéw kamicy moczowej u dzieci w Potudniowej
Karolinie od 1996 roku.

W marcu 2010 r. w Journal of Urology ukazata sie pra-
ca, w ktérej analizowano hospitalizacje z powodu kamicy
moczowej u dzieci w USA w latach 2002-2007. Czestos$¢
hospitalizacji dzieci z kamicg moczowg wynosita 1/685,
ponad pofowe stanowili pacjenci ponizej 13. r.z. (8).

Natomiast obecnie brak jest danych epidemiologicz-
nych odnos$nie czestos$ci wystepowania kamicy moczo-
wej w populacji dzieciecej w Polsce.

Na wzrost czestosci kamicy moczowej moga mieé
wplyw: nieprawidtowe nawyki zywieniowe, niewtasciwa
dieta, zwlaszcza z duzg zawartoscig soli, pokarmow
bogatych w biatko zwierzece, niedostateczna podaz
ptynoéw, otytos$é, nadcisnienie tetnicze, zanieczyszczenie
$rodowiska, przyspieszenie tempa zycia, niekontrolowa-
na podaz preparatéw wielowitaminowych i suplementéw
diety (9-11).

U dzieci pochodzacych z rodzin obcigzonych kamica
nerkowa réwniez czesciej wystepuje kamica (12).

U Tabel (13) 54,9% pacjentéw hospitalizowanych
z powodu kamicy pochodzito z rodzin obcigzonych
kamicg nerkowa.

PATOGENEZA KAMICY UKLADU MOCZOWEGO

Poznano wiele mechanizméw tworzenia ztogow
w drogach moczowych, jednakze wiedza na temat pato-
fizjologii litogenezy ciggle jest pogtebiana. Wiadomo, ze
w tym procesie odgrywaja role procesy fizykochemiczne
utatwiajace proces krystalizacji. Krystalizacja w moczu
jest zapoczatkowana w momencie przekroczenia punk-
tu wysycenia danej substancji wydzielanej w moczu,
ktory zawiera wiele roznych zjonizowanych, cze$ciowo
zjonizowanych i niezjonizowanych elektrolitéw, a takze
wiele jonéw organicznych, makroczasteczek, mogacych
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wptywaé na rozpuszczalnosé substancji niskoczastecz-
kowych. Ponadto pewne zwigzki obecne w moczu utrud-
niaja proces powstania jadra krystalizacji. Zatem proces
krystalizacji w moczu wystepuje w przypadku: nadmiaru
promotoréw krystalizacji, ktére powodujg powstanie
roztworu przesyconego i/lub niedoboru inhibitoréw kry-
stalizacji, przesycenia moczu. Za powstanie roztworu
przesyconego w moczu odpowiadajg: wapn, szczawiany,
kwas moczowy, fosforany amonowo-magnezowe, cysty-
na, mata objeto$¢ moczu, zmiany pH moczu (14, 15).

Powstate mate krysztaty w moczu ulegajg wzrostowi
i agregaciji, prowadzac do ich powiekszania sie i wytworze-
nia ztogu. Na kazdym z tych etapéw powstawania ztogu
mozliwe jest zahamowanie procesu tworzenia kamienia
dzieki obecnosci inhibitorow krystalizacji, sposrod ktérych
wazna role odgrywaja: pirofosforany, glikozaminoglikany,
sole magnezowe, cytryniany, nefrokalcyna, osteoponty-
na, biatko Tamm-Horsfalla, uniemozliwiajgce agregacje
jader krystalizacji i adhezje do nabtonka uroepitelialnego.
W procesie hamowania procesow krystalizaciji istotng role
odgrywa réwniez zwiekszona diureza (16, 17).

Hipoteza, wyjasdniajaca tworzenie ztogéw w drogach
moczowych, zawiera koncepcje tzw. ptytki Randalla,
ktéra ma by¢ podtozem do tworzenia ztogow o roznym
sktadzie. Zbudowana pierwotnie z fosforanu wapnia,
osadzajac sie w btonie podstawnej czesci wstepujacej
petli Henlego, powiekszajac sie, obejmuje naczynia
proste i tkanke srodmigzszowa, otaczajaca przewody
brodawkowe, a nastepnie nabtonek wierzchotka bro-
dawki, powodujac jego uszkodzenie. Powiekszajac sie,
ptytka uszkadza nabtonek uroepitelialny, uzyskujac bez-
posredni kontakt z moczem. Na uszkodzonym nabtonku
drog moczowych, przy kontakcie z ptytkg Randalla, moga
odktadac¢ sie inne krysztaty (18, 19).

Wazng role w procesie tworzenia zZtogéw odgrywa pH
moczu. Przyktadowo, zakwaszenie moczu do pH ponizej
6,0 zwieksza rozpuszczalno$¢ fosforanéw wapnia, pH
w granicach 6,0-7,0 — kwasu moczowego, a powyzej 7,0
— zapobiega wytrgcaniu ztogow cystynowych. Kwasny
odczyn sprzyja krystalizacji szczawianéw wapnia, kwasu
moczowego, cystyny, zasadowy — fosforandéw wapnia,
fosforanéw amonowo-magnezowych.

W patogenezie kamicy uktadu moczowego istotng
role odgrywa dieta. Dieta bogatoresztkowa zmniejsza
absorpcje wapnia w przewodzie pokarmowym, zwiek-
szona zawarto$¢ szczawiandéw w diecie prowadzi do
zwiekszonego ich wydalania z moczem, a zwiekszona
podaz biatka zwierzecego powoduje zwiekszone wy-
dalanie kwasu moczowego. Nadmiar sodu w diecie
nasila ryzyko krystalizacji moczanéw, kalciurie. Przy
nadmiernym wydalaniu sodu wtdrnie obniza sig poziom
cytryniandw i innych inhibitoréw krystalizacji, co takze
utatwia tworzenie mikrokrysztatkéw (20). Dieta bogata
w biatko pochodzenia zwierzecego, poprzez ich metabo-
lizm i tworzenie nielotnych kwaséw, ktére sa buforowane
przez wodoroweglany uwalniane z ko$ci, moze prowa-
dzi¢ do osteopenii i hiperkalciurii. Ponadto w kwasnym
Srodowisku obniza sie w moczu stezenie cytryniandw.
Naturalnymi zrédtami cytrynianéw sg owoce i warzywa,

ktorych odpowiednia ilo§¢ powinna byé uwzgledniona
w diecie (21).

Jedna z najczestszych przyczyn metabolicznych, pro-
wadzacych do kamicy uktadu moczowego jest hiperkal-
ciuria (zwiekszone wydalanie wapnia z moczem). Zwigzki
wapniowe (szczawiany lub fosforany wapnia) sg gtownym
sktadnikiem ok. '/, ztogéw i wystepujg w 80-90% ztogow
niezwigzanych z zakazeniami uktadu moczowego. Hiper-
kalciuria moze wystepowac w nastepstwie zwiekszonego
wchfaniania wapnia w przewodzie pokarmowym (np. przy
nadmiernej podazy witaminy D, w zespole Williamsa),
na skutek zwiekszonej resorpcji kostnej, wystepujace;j
przy dtugotrwatym unieruchomieniu, dtugotrwatej kor-
tykoterapii, przy przerzutach nowotworowych do kosci,
nadczynnosci przytarczyc.

U dzieci hiperkalciuria czesto ma charakter idiopatycz-
ny. Rozpoznawana jest w przypadku braku jakichkolwiek
czynnikdbw wptywajgcych na zwiekszenie wydalania
wapnia z moczem. Charakteryzuje sie: normokalcemiag
i hiperkalciurig. Moze wystepowaé rodzinnie, z dziedzi-
czeniem autosomalnym dominujacym (22).

W celu zréznicowania poszczegdlnych rodzajéw hi-
perkalciurii u dzieci, wykonywany jest test doustnego
obciazenia wapniem (Test Paka w modyfikacji Staple-
tona) (23-25).

Wg niektérych autoréw, obserwowane znaczne réz-
nice miedzy stezeniami w moczu wapnia i cytrynianow
u dzieci z pojedynczymi ztogami i kamica nawrotowg
moga utatwi¢ identyfikacje pacjentéw zagrozonych na-
wrotami kamicy i wymagaja wdrozenia bardziej agresyw-
nego postepowania terapeutyczno-zywieniowego i/lub
farmakologicznego (26).

Do wytworzenia ztogow w drogach moczowych
prowadzi réwniez zwiekszone wydalanie szczawianow
z moczem (hiperoksaluria). Hiperoksaluria moze pro-
wadzi¢ do tworzenia ztogébw w drogach moczowych
poprzez zwiekszenie wysycenia roztworu szczawianami
wapnia. Pierwotna hiperoksaluria (oksaloza), zwigzana
z nadmierng endogenng produkcjg szczawianéw na
skutek wrodzonych blokéw metabolicznych u dzieci,
wystepuje rzadko. Sikora (27) rozpoznaje hiperoksa-
lurie typu | u 0,7% pacjentéw, natomiast hiperoksalurie
wtdrng u 27% dzieci z kamicg wapniowa.

Poznana jest mutacja genu odpowiedzialnego za
hiperoksalurie typu |, leczeniem przyczynowym u tych
chorych jest transplantacja watroby (przed wystgpieniem
przewlekiej choroby nerek i nefrokalcynozy) lub watroby
i nerki (wyeliminowanie defektu metabolicznego w watro-
bie i transplantacja nerki w fazie schytkowej niewydolno-
$ci). Natomiast wiele kontrowersji budzi optymalny czas
i zakres transplantacji (28). Czesciej obserwuije sie przy-
padki hiperoksalurii wtornej, wynikajacej z nadmiernego
wchfaniania szczawianéw w przewodzie pokarmowym
np. po resekcji jelita lub w przewlektych chorobach jelit.
Oddziatywanie soli zétciowych i kwasoéw ttuszczowych
na btone $luzowg jelita grubego powoduje zwiekszenie
jej przepuszczalnosci, m.in. takze dla szczawiandw.
Obserwuje sie réwniez przypadki hiperoksalurii u dzie-
ci bedace nastepstwem nadmiaru szczawianéw lub
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ich prekursoréw w diecie. Opisywano takze przypadki
hiperoksalurii zwigzane z podawaniem duzych dawek
witaminy C (29).

Kamica fosforanowa najczesciej jest nastepstwem
spozywania produktéw bogatofosforanowych i/lub utrzy-
mujacego sie alkalicznego odczynu moczu, moze towa-
rzyszy¢ hiperkalciurii.

Do kamicy fosforanowo-amonowo-magnezowej (stru-
witowej) prowadzi zakazenie bakteriami wytwarzajacymi
ureaze (np. Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, Serratia
marcescens). Czesto towarzyszy wadom i nawracajgcym
zakazeniom uktadu moczowego (14).

Hiperurikozuria (zwiekszone wydalanie kwasu moczo-
wego z moczem) i zwigzana z nig kamica moczanowa
spowodowane sa najczesciej nadmiernym spozyciem
produktéw bogatopurynowych. Rzadziej do wytworzenia
ztogéw moczanowych prowadza: wrodzone wady meta-
boliczne (zespot Lesh-Nyhana), tubulopatie pierwotne lub
wtorne, zaburzenia zakwaszania moczu, leczenie choréb
rozrostowych uktadu krwiotwérczego i nowotworéw
(zwiekszona produkcja kwasu moczowego). Opisywa-
no takze hiperurikozurie u dzieci z mukowiscydoza,
leczonych duzymi dawkami preparatéw zawierajgcych
enzymy trzustkowe jako nastepstwo egzogennej podazy
puryn (26).

Cystynuria i zwigzana z nig kamica cystynowa wyste-
puja rzadko, ale wymagajg rozpoznania w jak najwcze-
$niejszym okresie zycia. Jest to tubulopatia, dziedziczaca
sie autosomalnie recesywnie, bedgca nastepstwem
zmniejszonej cewkowej reabsorpcji cystyny (i ewen-
tualnie innych aminokwaséw dwuzasadowych: lizyny,
ornityny, argininy). Do wytworzenia ztogéw w drogach
moczowych dochodzi u homozygot. Kamica zwykle ma
charakter mnogi, charakteryzuje sie czesta sktonnoscia
do nawrotéw. Przyczyna cystynurii (autosomalna rece-
sywna aminoacyduria) jest mutacja genu SLC3A1 od-
powiedzialnego za produkcje biatka transportowego dla
cystyny, ornityny i argininy (ustalono wiele mutacji tego
genu) (30). Kamice cystynowg rozpoznaje sie u okoto 1%
dorostych i okoto 6% u dzieci (31).

Do wytworzenia ztogéw w drogach moczowych
moze prowadzi¢ hipocitraturia (niedobdr cytryniandw
w moczu). Cytryniany wykazujg aktywnos$¢ chelatorowa
w stosunku do wapnia, hamujgc wzrost i aglomeracje
szczawiandw wapnia i fosforanéw wapnia. Hypocitraturia
najczesciej ma charakter idiopatyczny, ale moze réwniez
wystepowacé w kwasicy kanalikowej dystalnej, hipoka-
liemii, zaburzeniach wchtaniania jelitowego, przy diecie
bogatobiatkowej (32).

W procesach hiperkrystalurii istotng role odgrywa
hipomagnezuria. Magnez jest inhibitorem krystalizacji zto-
gow szczawianu wapnia. W przypadku jego zmniejszone-
go wydalania z moczem, obniza sie zdolno$¢ tworzenia
kompleksow szczawianowo-magnezowych, co zwieksza
ryzyko krystalizacji w moczu szczawianow wapnia.

U niektérych pacjentow do wytworzenia ztogu
w drogach moczowych prowadzg inne stany chorobowe,
ktére powodujg krystalizacje w moczu. Przyktadowo,
dtugotrwate unieruchomienie, nadczynno$¢ przytarczyc,

sarkoidoza czesto wspédtistniejg z hiperkalciuria, dystal-
na kwasica cewkowa — z hiperkalciurig i hipocitraturia,
choroby mieloproliferacyjne — z hiperurikozurig. U czesci
chorych hiperkrystaluria moze by¢ spowodowana jatro-
gennie. Diugotrwate stosowanie diuretykow petlowych,
kortykosteroidow, przedawkowanie witaminy D moga
powodowac hiperkalciurie, dieta ketogenna — hipocitratu-
rie i hiperurikozurie, dlugotrwate odzywianie pozajelitowe
u wczesniakow — hiperoksalurie. W kazdym przypadku
nalezy ustali¢ podstawowg przyczyne prowadzacg do
hiperkrystalurii i leczyé zaburzenie podstawowe, co
zabezpieczy pacjenta przed wytworzeniem ztogu w dro-
gach moczowych (33).

OBRAZ KLINICZNY

Objawy kliniczne kamicy uktadu moczowego ge-
neralnie nie sg zalezne od skfadu chemicznego ztogu.
Wiekszo$¢ ztogdéw tworzy sie na brodawce nerkowej
(oprocz struwitu, ktory krystalizuje w miedniczce nerko-
wej i kielichach). W okresie hiperkrystalurii (tzw. stanu
zagrozenia kamicg uktadu moczowego) wiele objawéw
jest nastepstwem podraznienia nabtonka drég moczo-
wych przez wydalane mikroztogi. Najczestszym obja-
wem jest bél. Typowe napady kolki nerkowej wystepujg
u okoto '/, dzieci starszych z kamicg uktadu moczowego,
u mtodszych czesto obserwuije sie dolegliwosci bélowe
w okolicy pepka.

W przypadkach, w ktérych kamien przemieszczajac
sie, wywotuje nagte uposledzenie odptywu moczu, bél
ma charakter kolki nerkowej. Napad bdlowy wystepuje
niespodziewanie, najczesciej wywotany jest przez wysitek
fizyczny, wstrzasénienia ciata, hipowolemig. Gwattowne
i bardzo silne bdle w okolicy ledzwiowej promieniuja
do krzyza oraz wzdtuz moczowodu az do spojenia to-
nowego i cewki moczowej, czasami do wewnetrznych
powierzchni uda i podudzia. Incydent bélowy trwa od
kilku minut do kilkunastu godzin, czasem do kilku dni.
Przy dtugotrwatych bélach obserwuje sie okresy ich na-
silenia i ztagodzenia. Niekiedy po napadzie kolki pacjent
wydala zt6g. Kolce nerkowej czesto towarzyszy bolesne
parcie na mocz, czasami na stolec. W czasie béléw moga
wystagpi¢ nudnosci i wymioty. Moze rozwing¢ sie obraz
porazennej niedroznosci jelit. Chory oddaje mocz czesto,
lecz w matych ilo$ciach. Kolce moga towarzyszy¢ state
bole tepe lub émigce w okolicy ledzwiowej, promieniuja-
ce do spojenia fonowego, przy ktdrych wystepujg objawy
dysuryczne. W niektorych przypadkach stwierdza sie
wspotistnienie ostrego lub przewlektego zakazenia drdg
moczowych. Objawem czesto wystepujacym w napa-
dzie kolki jest krwiomocz makroskopowy. Jezeli jednak
kamien spowoduje catkowitg niedrozno$¢ moczowodu,
nie stwierdza sie nawet krwinkomoczu. W obustronnej
kamicy, ktéra doprowadzita do uszkodzenia migzszu
obu nerek, wystepujg objawy przewlektej niewydolno-
8ci nerek. Badaniem przedmiotowym w napadzie kolki
stwierdza sie obrone migsniowa i duzg bolesno$¢ przy
obmacywaniu okolicy nerki, a czasami rowniez wzdtuz
przebiegu moczowodu. Przy powstaniu wodonercza
mozna palpacyjnie stwierdzi¢ powiekszenie nerki.
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U niektorych pacjentéw kamica moczowa przebiega
przez wiele lat bezobjawowo, a obecnos¢ ztogéw wykry-
wa sie przypadkowo.

Objawy kliniczne, ktére moga sugerowaé obecnosé
ztogéw w drogach moczowych, to: nudnosci, wymioty,
utrata taknienia, objawy dyzuryczne, czestomocz, po-
puszczanie moczu, czesto nawracajgce zakazenia uktadu
moczowego, ropomocz, bakteriomocz, krwinkomocz,
zapalenia sromu u dziewczynek lub napletka u chtop-
céw, u niemowlat — ceglasty osad na pieluszkach, mate
przyrosty masy ciata (34-39).

Wielokrotnie kamica uktadu moczowego u dzieci
bywa rozpoznawana w zaawansowanej fazie choroby,
np. gdy obecnoséci ztogu w drogach moczowych to-
warzyszy zakazenie, przy nasilonych dolegliwosciach
boélowych, zwigzanych z przesuwaniem sie ztogu lub
przy zaburzeniach odptywu moczu. Nalezy dazy¢ do
wczesnego rozpoznania kamicy moczowej, a zwtaszcza
jej wczesniejszego etapu — stanu zagrozenia kamica,
gdyz przewlekta lub nawrotowa postac tej choroby
moze by¢ przyczyng zaburzen funkcji nerek jako na-
stepstwo towarzyszacych zakazen uktadu moczowego,
tworzenia blizn w nerkach, a w czesci przypadkéw — ko-
niecznos$ci usuniecia fragmentu nerki w czasie leczenia
chirurgicznego (40-42).

Wsrod pacjentéw pediatrycznych wazne jest ustale-
nie i wyeliminowanie wszystkich mozliwych czynnikow
ryzyka w celu zapobiegania tworzeniu ztogdéw w drogach
moczowych, przy wykorzystaniu dostepnych, nieobcia-
zajacych chorego testow (33, 43-45).

DIAGNOSTYKA KAMICY MOCZOWEJ U DZIECI

Diagnostyke kamicy uktadu moczowego rozpoczyna
sie od doktadnie zebranego wywiadu, obejmujacego:
aktualng chorobe, choroby przebyte, podawane leki, pre-
paraty wielowitaminowe, suplementy diety, analizuje sie
diete zaréwno pod wzgledem jakosciowym, jak i iloscio-
wym, ocenia sig ilos¢ i rodzaj przyjmowanych ptynéw,
uwzglednia sie rodzinne obcigzenie kamicg moczowa.

przegladowe jamy brzusznej (uwidacznia ztogi zawiera-
jace wapn — ,cieniujgce”), cystoureterografia mikcyjna,
urografia, badania w kierunku tubulopatii. W przypadku
wydalenia ztogu ocenia sie jego sktad chemiczny.

Badania okreslajgce rodzaj stanu zagrozenia kamicg
uktadu moczowego moga by¢ wykonane tylko w warun-
kach jatowosci drog moczowych.

Badania laboratoryjne w celu oceny rodzaju stanu
zagrozenia kamica obejmujg oznaczenie w surowicy:
stezen Ca, P, fosfatazy alkalicznej, kwasu moczowego,
mocznika, kreatyniny, Na, K, Mg, Cl, gazometrii. W dobo-
wej zbiorce moczu (DZM) oznacza sie stezenia: kreaty-
niny, kwasu moczowego, Ca, P, Mg, Na, K, cytrynianéw
i szczawiandéw. Nalezy réwniez oceni¢ wartosci pH mo-
czu w profilu dobowym oraz wykona¢ test metaboliczny
w moczu, a przy dodatniej probie na obecno$¢ cystyny
- jej iloSciowe oznaczenie (26, 46-48).

Ocene stanu zagrozenia kamicg — wg Sieniawskiej
(49) i Wyszynskiej (50) przedstawiono w tabeli 1 (wskaz-
nik krystalizacji) oraz w tabeli 2 (wydalania dobowe).

W tabeli 3 zestawiono prawidtowe wartosci wskazni-
kéw wapniowo-kreatyninowych w zalezno$ci od wieku,
opierajac sie na wynikach badan Collarda (51).

W 2009 roku Alon w jednej ze swoich prac podat
prawidtowe wartosci dobowego wydalania promotoréw
i inhibitoréw krystalizujacych u dzieci (53).

LECZENIE

Leczenie kamicy oraz zapobieganie jej nawrotom po-
lega na stworzeniu takich warunkow, ktére nie pozwalajg
na zapoczatkowanie procesu krystalizacji i uniemozliwia-
ja wzrost krysztatéw. Mozna to osiggnaé poprzez mo-
dyfikacje pH moczu, zwiekszenie diurezy, zmniejszenie
podazy lub jelitowego wchtaniania danego substratu,
zwiekszenie zawartosci inhibitorow krystalizacji.

Tabela 1. Wskazniki krystalizacji.

Badanie przedmiotowe przeprowadzane jest W SposOb | ca/kreat | P/kreat Mg/kreat | Mg/Ca UA/kreat
standardowy. U kazdego chorego nalezy wykona¢ bada-
nie ogdlne i bakteriologiczne moczu, badanie ultrasono- < éré ;;“1 5 ok. 0,1 0,8-1,3 <08
graficzne uktadu moczowego, ktére pozwala na stwier- =5 ~n
dzenie obecnosci ztogu w badaniu USG ,cieniujacego” 1-5r.z 1-5r.z.
lub ,bezcieniowego”). Badanie USG pokaze rowniez, czy <028 0,3-1,0
ztdg nie jest przyczyna gtrgdnlenla odptywu moczu lub 510 1.2, 510 1.2,
czy przyczyna kamicy nie jest wada powodujgca utrud- <021 0,3-0,8
niony odptyw moczu. U kazdego chorego wykonuje sie : :
badania oceniajace rodzaj stanu zagrozenia. U czeéci | > 101z | >10rz
e . <0,16 0,2-0,7
chorych, w zaleznos$ci od wskazan, wykonywane sg RTG
Tabela 2. Wydalania dobowe (w mg/kg m.c.)
- Na
Ca P Mg Kwas moczowy kreatynina (mmol/kg/dobe)
<4 16-20 >1,8 dzieci miodsze - do 12 16-20 <4
dzieci starsze — do 10
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Tabela 3. Prawidtowe warto$ci wskaznikéw wapniowo-
-kreatyninowych w zalezno$ci od wieku wg Collarda.

Wiek mg/mg mmol/mmol
0-6 m.z. 0,03-0,91 0,1-2,6
7-12m.z. 0,03-0,81 0,09-2,2

1-2r.z. 0,03-0,56 0,07-1,5

2-3r.z2. 0,02-0,5 0,06-1,4
3-5r.z. 0,02-0,41 0,05-1,1
5-7r.z. 0,01-0,3 0,04-0,8
7-17 r.2. 0,01-0,25 0,04-0,7

U wszystkich pacjentow, bez wzgledu na rodzaj ka-
micy uktadu moczowego, w leczeniu zaleca sie zwiek-
szong podaz ptynéw ubogoelektrolitowych w ilosciach
ustalonych indywidualnie dla kazdego chorego w ciagu
doby, aby ciezar wtasciwy moczu nie przekraczat 1015.
Podaz ptynéw ogranicza sie w przypadku wspotistnienia
wodonercza.

Lande, badajgc 32 pacjentéw z kamicg moczowa,
wykazat, ze diureza >1 ml/kg/godz. znacznie zmniejsza
ryzyko krystalizacji szczawianu wapnia, fosforanu wapnia
i kwasu moczowego (52).

Zalecane jest ograniczenie sodu w diecie do 100
mmol/dobe (20), a takze podazy biatka zwierzecego,
zwiekszenie w diecie podazy owocow i warzyw, ktore sg
naturalnymi zrédtami cytrynianéw (21, 53).

U pacjentéw z kamica moczowg stosuje sie pro-
filaktyke przeciwbakteryjng. Wiadomo, ze obecnos$é
ztogu sprzyja zakazeniu drég moczowych, ktére moga
by¢ czynnikiem predysponujgcym do rozwoju kamicy
(bakterie wytwarzajace ureaze). Do czasu wyleczenia
ztogéw i normalizacji wskaznikéw standéw zagrozenia
kamica podaje sie nitrofurantoine 1-2 mg/kg masy ciata
w jednorazowej dawce podawanej na noc lub trimetoprim
w dawce 1mg/kg/dobe.

Przy dolegliwo$ciach bdlowych podaje sie $rodki
rozkurczowe — np. No-spa (drotaverine hydrochloride),
Vegantalgin, Buscopan (hioscyna), co zwiekszy¢ ma
mozliwo$¢ samoistnego wydalenia ztogow.

Konieczne jest usuniecie potencjalnych czynnikow
ryzyka wytworzenia ztogu i nawrotéw kamicy — rozpo-
znanych wad anatomicznych (leczenie chirurgiczne
wady, np. usuniecie zwezenia podmiedniczkowego lub
przypecherzowego), zaburzeh neurogennych i czyn-
nos$ciowych pecherza moczowego (leczenie farma-
kologiczne w zalezno$ci od stwierdzanych zaburzen
w badaniu urodynamicznym), wyeliminowanie zakazen
uktadu moczowego (leczenie zakazen i profilaktyka prze-
ciwbakteryjna po opanowaniu zakazenia). W zaleznosci
od rozpoznanego stanu zagrozenia kamicg, stosuje sie
odpowiednie ograniczenia dietetyczne, leczenie farma-
kologiczne, wtasciwg modyfikacje pH moczu w oparciu
o dobowy profil pH (24, 53-55).

W przypadku hiperkalciurii absorpcyjnej zaleca sie
diete bogatoresztkowa, nie nalezy podawac¢ dziecku
preparatow wapnia, preparatéw wielowitaminowych za-
wierajacych witamine D. Nalezy zwréci¢ uwage, ze przy
rozpoznanej hiperkalciurii, obowigzuje dieta normowap-
niowa, gdyz ograniczenie zawarto$ci wapnia w diecie
moze doprowadzi¢ do ujemnego bilansu wapniowego
i resorpcji kostnej, nasilenia kalciurii, z niekorzystnym
wptywem na wzrost.

W hiperkalciurii nerkowej w leczeniu stosowane sa
tiazydy, ktére zmniejszajg wydalanie wapnia z moczem
poprzez zwiekszenie zwrotnego wchtaniania wapnia
w cewce dystalnej. Najczesciej stosowanym prepara-
tem tiazydowym u chorych z hiperkalciurig jest Hydro-
chlorotiazyd (w dawce 0,3-1 mg/kg, max 50 mg/dobe),
z suplementacjg potasu, z kontrolg laboratoryjng kalce-
mii, kaliemii i kalciurii (56). W hiperkalciuri resorpcyjnej,
bedacej nastepstwem gruczolaka przytarczyc, leczeniem
z wyboru jest jego chirurgiczne usuniecie.

W hiperoksalurii umiarkowanej i idiopatycznej za-
leca sie ograniczenie w diecie szczawiandw, unika sie
podawania witaminy C i jej prekursoréw, w niektorych
przypadkach korzystne moze by¢ podawanie prepara-
tow magnezu (wykorzystuje sie dziatanie inhibitorowe
w krystalizacji szczawianéw wapnia). W hiperoksalurii
pokarmowej dgzy sie do umiarkowanej alkalizacji mo-
czu, co utatwia tworzenie bardziej rozpuszczalnych soli
wapnia (57, 58).

W przypadkach hiperurikozurii zaleca sie zwiekszong
podaz ptynéw, ograniczenie w diecie biatka pochodzenia
zwierzecego, wytaczenie z diety puryn, ograniczenie soli
kuchennej, utrzymanie pH moczu ok. 6,5-7,0, poczat-
kowo poprzez zwigkszenie w diecie warzyw, owocow,
jarzyn, ewentualnie z suplementacjg egzogennych cy-
trynianow.

W kamicy struwitowej nalezy dazy¢ do usuniecia
czynnikow podtrzymujacych zakazenie, usunaé ztogi,
prowadzi¢ leczenie przeciwbakteryjne z systematyczng
kontrolg jatowo$ci moczu, w niektorych przypadkach
stosuje sie zakwaszanie moczu, w diecie ogranicza sie
fosforany (43).

Leczenie zabiegowe kamicy moczowej u wiekszosci
chorych oparte jest na zabiegach ESWL (extracorporeal
shock wave lithotripsy) — rozbijanie ztogdw za pomoca fali
uderzeniowej wytwarzanej zewnatrzustrojowo; u czesci
pacjentow wykonywane sg zabiegi PCNL (percutaneous
nephrolithotripsy) — przezskorna litotrypsja wewnatrz-
nerkowa, rzadziej — litotrypsja ureteroskopowa (URSL)
(59). Do leczenia operacyjnego obecnie sg ograniczone
wskazania: wspétistnienie kamicy z wadami utrudniajacy-
mi odptyw moczu, wymagajacymi korekty chirurgicznej
(np. zwezenie podmiedniczkowe moczowodu, zwezenie
przypecherzowe moczowodu, nerka podkowiasta), ka-
mica odlewowa.

Kamica uktadu moczowego jest nastepstwem wielu
réznorodnych stanéw patologicznych. U wiekszosci
chorych obecnie mozna ustali¢ potencjalne czynniki
ryzyka, doprowadzajgce do wytworzenia ztogu. Nale-
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zy zatem prowadzi¢ wnikliwe badania diagnostyczne
w celu wykrycia wczesnych standw zagrozenia kamica.
Wdrozenie wtasciwego postepowania terapeutycznego
we wczesnej fazie choroby moze zapobiec rozwojowi
kamicy i dalszym jej powiktaniom.

Bardzo waznym elementem skutecznosci leczenia
kamicy uktadu moczowego i standéw zagrozenia kamicg
u dzieci jest edukacja rodzicéw i dziecka odnosnie po-
stepowania leczniczego i profilaktyki nawrotéw kamicy.
Wytworzone w dziecinstwie wtasciwe nawyki zywieniowe
wielokrotnie pozwalajg na unikniecie powstawania zto-
gow w pdzniejszym okresie zycia (53, 60, 61).
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