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Wstęp
Hiperurykozuria nie jest najważniejszym czynni-
kiem ryzyka wystąpienia kamicy moczanowej.
Dominującym procesem patofizjologicznym jest
nadmierne zakwaszenie moczu.1 Dane epidemio-
logiczne wskazują, że z niskim pH moczu silnie
wiążą się otyłość, cukrzyca typu 2 i zespół metabo-
liczny.2-5 Co ciekawe, w USA wraz ze wzrostem
epidemii otyłości zwiększa się zachorowalność na
kamicę moczową.6,7 Początkowo uważano, że zależ-
ność między otyłością a powstawaniem złogów
moczanowych jest wtórna do wzrostu częstości
tworzenia się złogów szczawianów wapnia, a u pod-
łoża tej zależności leży związek między wskaźni-
kiem masy ciała (BMI – body mass index), hiperok-
salurią,8 hiperurykozurią9 i hiperkalciurią.10

Później stwierdzono, że zwiększone wydalanie
wapnia z moczem u osób otyłych różni się w zależ-
ności od zawartości białka zwierzęcego i sodu
w diecie. Nie wykazano też związku między BMI
a nadmiernym wysyceniem moczu szczawianami
wapnia. Z tych obserwacji wynika, że przyczyną
zwiększonej częstości występowania kamicy nerko-
wej u osób otyłych jest kamica moczanowa.2

Z uwagi na wzrastającą częstość występowania
otyłości wśród Amerykanów i na jej związek z ni-

skim pH moczu kamica moczanowa znajduje się
w centrum zainteresowania zarówno reumatolo-
gów, jak i internistów. W dalszej części artykułu
zostanie omówiony obraz kliniczny i podstawowe
zasady diagnostyki kamicy nerkowej, ze szcze-
gólnym uwzględnieniem kamicy moczanowej.
Przedstawione zostaną też zmiany biochemiczne,
fizjologia i etiologia kamicy moczanowej, głównie
nowo odkryte mechanizmy patofizjologiczne cho-
roby i najważniejsze metody leczenia.

Obraz kliniczny i diagnostyka
Większość pacjentów zgłaszających się z ostrą ka-
micą nerkową odczuwa ból w okolicy lędźwiowej
promieniujący ku pachwinie. W miarę przemiesz-
czania się złogów w dół moczowodu ból przesu-
wa się ku przodowi, promieniując w stronę brzu-
cha, miednicy i narządów płciowych.11 Zazwyczaj
pojawia się nagle i ma charakter kolki. Na podsta-
wie lokalizacji objawów można mniej więcej
wskazać, w którym odcinku dróg moczowych ma
swoje źródło.12 W diagnostyce różnicowej należy
wziąć pod uwagę odmiedniczkowe zapalenie ne-
rek, ostre choroby ginekologiczne oraz dotyczące
jamy brzusznej, zapalenie prostaty, a także po-
większanie się lub pęknięcie tętniaka aorty
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W SKRÓCIE
Częstość występowania idiopatycznej kamicy moczanowej zwiększa się. Od dawna wiedziano, że niskie pH moczu ma zwią-
zek z powstawaniem kamieni z kwasu moczowego, jednak dopiero niedawno udało się zidentyfikować patofizjologiczne pod-
łoże choroby. Najważniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju złogów moczanowych jest nadmierne zakwaszenie moczu. Niskie
pH często występuje u chorych na cukrzycę i pacjentów z zespołem metabolicznym. Pojawiły się interesujące obserwacje na
temat wpływu insuliny na rozwój choroby zależnej od zakwaszenia moczu, nie udowodniono jednak, że powyższa zależność
ma charakter przyczynowo-skutkowy. W artykule dokonano przeglądu aktualnych dowodów z badań molekularnych i klinicz-
nych, podkreślających znaczenie pH moczu w powstawaniu i leczeniu kamicy moczanowej.
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brzusznej. Przeprowadzając wywiad, należy zapytać o objawy ze
strony układu moczowego, gorączkę, zmiany w rytmie wypróż-
nień, inwazyjne zabiegi bezpośrednio poprzedzające wystąpienie
objawów i wcześniejsze epizody kolki lub kamicy nerkowej.
U mężczyzn zgłaszających w wywiadzie palenie papierosów, u któ-
rych ból w boku lub plecach wystąpił po raz pierwszy po 60. r.ż.,
należy ocenić aortę.13 Trzeba też zwrócić uwagę na leki zwiększa-
jące wydalanie kwasu moczowego z moczem, takie jak probenecyd,
salicylany w dużych dawkach i lozartan.1,14

Złotym standardem diagnostyki kolki nerkowej jest tomogra-
fia komputerowa. Przeglądowe zdjęcia RTG nie uwidaczniają
przepuszczalnych dla promieni złogów niezawierających wap-
nia, m.in. tych, które powstają wyłącznie z kwasu moczowego.11

Diagnostyka laboratoryjna ostrej kolki nerkowej obejmuje podsta-
wowe badania surowicy i oznaczenie stężenia wapnia, fosfora-
nów i kwasu moczowego. Należy też wykonać badanie ogólne
moczu, zwracając szczególną uwagę na jego pH, co omówiono po-
niżej. Zapobieganie nawrotom kamicy wymaga z kolei szczegóło-
wej oceny składu złogów i potwierdzenia nadmiernego wysycenia
moczu w 24-godzinnej zbiórce moczu.

Biologia kwasu moczowego
W USA kamienie moczanowe stanowią jedynie 10% wszystkich
wykrywanych kamieni,15 jednak kwas moczowy może powodować
odkładanie się szczawianu wapnia, wpływając w ten sposób na
wzrost zachorowalności na kamicę w populacji ogólnej. Częstość
występowania kamieni moczanowych jest różna w zależności od
obszaru geograficznego, co z kolei odzwierciedla różnice w ich pa-
tofizjologii, omówione poniżej.16,17

Kwas moczowy podlega zobojętnieniu przy pKa1 wynoszącym
5,3 i pKa2 >10 w 37°C. Za litogenne właściwości kwasu moczo-
wego odpowiada ta jego forma. Przy pH przekraczającym wartość
pKa1 kwas moczowy występuje w postaci moczanu, tj. w formie zjo-
nizowanej, nieobojętnej elektrycznie, a więc rozpuszczalnej w wo-
dzie. Wraz ze zmniejszeniem się pH do 5,3 równowaga przesuwa się
w stronę postaci obojętnej i nierozpuszczalnej w wodzie. Dochodzi
wówczas do wytrącenia się kryształów kwasu moczowego.

Oksydaza ksantynowa katalizuje przekształcenie ksantyny
– produktu ubocznego rozkładu puryn – w kwas moczowy. Do
uaktywnienia tego szlaku przemian dochodzi w stanach nad-
miernego zużycia puryn lub charakteryzujących się szybką prze-
mianą komórkową. Stopień, w jakim nerki i jelita eliminują
kwas moczowy, determinuje prawdopodobieństwo wystąpienia
hiperurykemii.18 Kwas moczowy jest niemal w 70% wydalany
przez nerki, a następnie podlega złożonemu procesowi reabsorp-
cji w kanalikach krętych bliższych, tak że ostatecznie na ze-
wnątrz wydalane jest ok. 10% jego wyjściowej ilości.18,19 Systemy
transportujące kwas moczowy znajdują się zarówno na skierowa-
nych docewkowo, jak i podstawno-bocznych powierzchniach
błon komórek nabłonkowych wyściełających kanaliki kręte bliż-
sze i służą również do przenoszenia sodu oraz jonów organicz-
nych. Zahamowanie transportera URAT1 zlokalizowanego na
skierowanej docewkowo części błony komórek nabłonka przez

probenecyd, niesteroidowe leki przeciwzapalne, salicylany i lozar-
tan może nasilić hiperurykozurię.19

Patofizjologia kamicy moczanowej
Trzy związane z właściwościami moczu czynniki ryzyka kamicy
moczanowej to: hiperurykozuria, mała objętość moczu i niskie
pH. Występowanie tego ostatniego jest niezbędne do rozwoju
choroby, ponieważ przy wyższych wartościach pH wytrącanie się
kwasu moczowego zachodzi wyjątkowo rzadko. O zwiększonym
stężeniu kwasu moczowego w moczu mówi się, gdy przekracza
600-700 mg/24h.20 Choć jego wzrost wpływa na powstawanie ka-
micy moczanowej, proces ten nie następuje przy typowych warto-
ściach pH, przy których tolerowane jest nawet ponadstandardo-
we stężenie.1 Sama hiperurykozuria stanowi względnie rzadką
przyczynę kamicy moczanowej.18

Przyczyny zwiększonego stężenia kwasu moczowego w moczu
mogą być zarówno wrodzone, jak i nabyte. Te pierwsze są nietypo-
we i niezwykle rzadkie, a należą do nich: zaburzenia metabolizmu
puryn (np. zespół Lescha-Nyhana, Kelleya-Seegmillera [oba zespo-
ły są związane z niedoborem fosforybozylotransferazy hipoksanty-
nowo-guaninowej – przyp. red.], nadaktywność syntetazy 5’-fosfo-
rybozylo-1’-pirofosforanowej), niektóre choroby spichrzeniowe
glikogenu i mutacje w obrębie transporterów kwasu moczowe-
go.18 Do nabytych przyczyn hiperurykozurii należą: błędy diete-
tyczne, nowotwory złośliwe i chemioterapia oraz leki zwiększają-
ce wydalanie kwasu moczowego z moczem. Przykładowo, u osób
na diecie bogatopurynowej, w porównaniu z osobami niespożywa-
jącymi pokarmów zawierających puryny, stwierdzono o 50% więk-
sze wydalanie kwasu moczowego z moczem przy jednoczesnym
wzroście stężenia kwasu moczowego w surowicy.21,22 U osób z pier-
wotną dną moczanową wydalanie kwasu moczowego z moczem się
nie zwiększa.23,24 Stwierdzono natomiast u nich zakwaszenie mo-
czu – znaczenie tego zjawiska omówiono poniżej.23,25

Mała objętość moczu również może być przyczyną powstawa-
nia złogów moczanowych. Jeśli wynosi <2 l/24h, dochodzi do
względnego wzrostu wysycenia moczu jego litogennymi składni-
kami, co sprzyja rozwojowi wszelkich postaci kamicy nerkowej.
Może to częściowo tłumaczyć większą częstość powstawania ka-
mieni u osób wykonujących zawody związane ze zwiększoną, nie-
dostrzegalną utratą płynów (np. u ratowników wodnych) i w po-
pulacjach zamieszkujących obszary okołorównikowe.26 Przewlekła
biegunka u pacjentów z ileostomią lub zespołem krótkiego jelita,
jak również z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit, którzy
tracą w nadmiarze treść jelitową bogatą w dwuwęglany, powodu-
je zmniejszenie objętości moczu i jego pH, co z kolei prowadzi do
zwiększenia wytrącania się kwasu moczowego.7

Najistotniejszym czynnikiem ryzyka kamicy moczanowej jest
nadmierne zakwaszenie moczu. Niskie pH moczu prowadzi do po-
wstawania złogów nawet przy niewielkim wydalaniu kwasu mo-
czowego. Przy pH moczu >6,0 warunkiem litogenezy jest nato-
miast znaczący wzrost wydalania kwasu moczowego z moczem.
Dane na temat związku zakwaszenia moczu i zespołu metabolicz-
nego pojawiły się niedawno. W dwóch dużych kohortach osób
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z kamicą moczanową stwierdzono silną korelację ujemną pomię-
dzy BMI i pH w moczu.5 Każda składowa zespołu metaboliczne-
go jest też niezależnym czynnikiem ryzyka większej kwaśności
moczu.3 Najbardziej prawdopodobną hipotezą patofizjologiczną
jest ta zakładająca upośledzenie amoniogenezy. Amoniak jest bu-
forem białek zawartych w moczu. Jego niedostateczne wytwarza-
nie sprawia, że zadania związane z buforowaniem wolnych proto-
nów przejmują miareczkowalne kwasy (np. fosforany i siarczany),
co obniża pH moczu. Reabsorpcja przefiltrowanych cytrynianów
– potencjalnych zasad – jest stymulowana w cewkach proksymal-
nych w stanach kwasicy lub obciążenia kwasem i skutkuje hipo-
cytraturią. Występuje ona często u osób z zespołem metabolicz-
nym i wiąże się ze zwiększonym ryzykiem powstawania kamieni
wapniowych, ponieważ cytrynian jest silnym inhibitorem tworze-
nia kryształów z soli wapnia.2,27

Zależność między zespołem metabolicznym a upośledzeniem
amoniogenezy jest najprawdopodobniej powiązana z insulino-
opornością.4,24,28 Istnieje kilka teorii tłumaczących to zjawisko. Po
pierwsze, insulina sprzyja deaminacji glutaminy do glutaminianu,
a następnie do alfa-ketoglutaranu.29,30 Po drugie, w normalnych
warunkach komórki kanalików krętych bliższych wykorzystują
glutaminę jako źródło energii. Zwiększone stężenie wolnych kwa-
sów tłuszczowych obserwowane w cukrzycy prowadzi do zahamo-
wania tego szlaku metabolizmu i zmniejsza wytwarzanie amonia-
ku.31 Po trzecie, z badań na modelach zwierzęcych wynika, że
insulina aktywuje antyport Na+/H+ w obrębie komórek kanali-
ków krętych bliższych.32,33 Proton wydalany do światła kanalika
wiąże się z amonem, tworząc amoniak, i w efekcie wzrasta wyda-
lanie kwasu. W badaniu klinicznym, w którym zastosowano po-
miar metodą euglikemicznej hiperinsulinemicznej klamry meta-
bolicznej, w grupie kontrolnej składającej się ze zdrowych osób
stwierdzono reakcję polegającą na zwiększeniu wydalania amonia-
ku z moczem i pH moczu, natomiast u osób z kamicą moczano-
wą reakcja ta była bardzo słabo wyrażona.27 U chorych na cukrzy-
cę bez kamicy, podobnie jak u osób z kamicą bez cukrzycy,
stwierdzono cechy hiperinsulinemii przy jednoczesnym prawidło-
wym wzroście wydalania amoniaku z moczem pod wpływem wle-
wu insuliny. Trzeba również zaznaczyć, że hiperurykemia wystę-
powała tylko u osób z kamicą. Szlaki sygnałowe insuliny są zależne
od tlenku azotu, a ich aktywacja zostaje upośledzona pod wpły-
wem kwasu moczowego.34 Kwas moczowy może zatem powodo-
wać insulinooporność. Co ciekawe, zjawisko toksyczności, której
mediatorem jest kwas moczowy, dotyczy komórek kanalików krę-
tych bliższych.35

Podłożem tego defektu komórek kanalików krętych bliższych
może być zarówno upośledzony proces przenoszenia protonu wo-
dorowego pod wpływem hiperinsulinemii, jak i lipotoksyczność.
Zjawisko to polega na gromadzeniu się tłuszczu w tkankach in-
nych niż tłuszczowa i może zaburzać biochemię komórkową.
Z obserwacji prowadzonej na szczurach wynika, że gromadzenie
się tłuszczu w komórkach kanalików krętych bliższych upośledza
wymianę Na+/H+ na powierzchni komórki przylegającej do

światła kanalika.36,37 To z kolei zapobiega „pułapce” amoniakowej
i wydalaniu amoniaku na poziomie komórek kanalików krętych
bliższych.

Upośledzenie amoniogenezy nie jest jedyną nieprawidłowością
stwierdzaną u pacjentów z patologicznie niskim pH moczu.
U osób z kamicą moczanową, nawet tych przestrzegających rygo-
rystycznej diety, obserwowano zwiększenie wydalania kwasów
netto (NAE – net acid excretion) oraz wzrost miareczkowalnej kwa-
sowości.20,27,28 Biochemiczne podłoże obu zjawisk nie jest jasne, ale
może być związane z endogennymi kwasami organicznymi38 lub
upośledzeniem napływu zasad po posiłku.39,40

Leczenie
Leczenie kamicy moczanowej polega na modyfikacji stylu życia,
farmakologicznym zmniejszeniu wydalania kwasu moczowego
i alkalizacji moczu.18 To ostatnie postępowanie wydaje się najistot-
niejsze i najskuteczniejsze. Alkalizację uzyskuje się, stosując cy-
trynian potasu w różnych dawkach – od 20 do 40 mEq 1 lub 2 ra-
zy/24h. Uważa się, że lek ten jest lepszy od cytrynianu sodu,
ponieważ wydalaniu sodu może towarzyszyć wzrost wydalania
wapnia. U osób z kamicą inną niż wapniowa problem ten nie od-
grywa jednak większej roli. Niektórzy pacjenci z chorobami ser-
ca i nadciśnieniem tętniczym mogą nie tolerować ponadprzecięt-
nego obciążenia sodem, choć nadciśnienie, hiperwolemię i zastój
w krążeniu płucnym obserwuje się rzadziej w przypadku stosowa-
nia dwuwęglanu sodu niż chlorku sodu. Pacjenci z obniżonym
współczynnikiem przesączania kłębuszkowego lub stosujący inhi-
bitory ACE albo sartany mogą nie tolerować obciążenia potasem.
Skuteczność cytrynianu potasu i sodu w alkalizowaniu moczu
prawdopodobnie jest podobna. Wprawdzie alkalizację można uzy-
skać również za pomocą dwuwęglanu potasu lub sodu, jednak
dwuwęglany są przekształcane stopniowo w żołądku do dwutlen-
ku węgla, co prowadzi do częstszego występowania dolegliwości
ze strony przewodu pokarmowego w porównaniu z cytrynianami.

Po rozpoczęciu alkalizacji moczu należy monitorować jego pH
i utrzymywać je w zakresie 6,1-7,0. Nadmiernie niskie pH moczu
może prowadzić do hipocytraturii i wytrącania się fosforanu wap-
nia (Coe i wsp. 2005). Nie chodzi jednak o utrzymanie zasadowe-
go odczynu moczu przez pełne 24 godziny; profilaktyka będzie
skuteczna, gdy pH moczu będzie osiągało 6,5 raz dziennie, a nawet
raz na dwa dni.41,42 Próbując rozpuścić istniejące złogi, należy dą-
żyć do trwałej alkalizacji moczu, a w ramach profilaktyki stosować
cytryniany na noc. Pacjenci, wykonując za pomocą niedrogich te-
stów domowe pomiary pH moczu o różnych porach dnia przez kil-
ka tygodni, mogą ustalić, czy wzrost pH jest wystarczający.

Zwiększenie pH moczu można też uzyskać dzięki inhibitorom
anhydrazy węglanowej, np. acetazolamidowi. Ich stosowanie wią-
że się jednak z ryzykiem nadmiernej alkalizacji moczu i wystąpie-
nia złogów zbudowanych z fosforanu wapnia oraz kwasicy meta-
bolicznej. Acetazolamid należy stosować u pacjentów, u których
terapia za pomocą cytrynianu lub dwuwęglanu potasu bądź sodu
stwarza trudności.
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Alkalizujący wpływ na mocz mają różne soki i napoje cytruso-
we zawierające cytryniany. Ich skuteczność w zapobieganiu kami-
cy nie została udokumentowana, jednak można je stosować jako
uzupełnienie podstawowych metod alkalizacji moczu.43 Sok poma-
rańczowy i grejpfrutowy oraz napoje dla sportowców zwiększają
wydalanie cytrynianów z moczem i wykazują działanie alkalizu-
jące.44-46 Sok cytrynowy, o niższym pH, odgrywa mniejszą rolę
w zwiększaniu napływu zasad.44

Spożycie płynów powinno być na tyle duże, żeby dobowa ob-
jętość wydalanego moczu wynosiła około 2 l. Należy też zmody-
fikować dietę, tak aby ograniczyć w niej zawartość białka zwierzę-
cego. Jego zalecane dzienne spożycie (RDA – Recommended Dietary
Allowances) wynosi 0,8 g/kg m.c.

Redukcję stężenia kwasu moczowego można uzyskać, stosując
odpowiednią dietę lub farmakoterapię. Allopurynol i febukso-
stat, inhibitory oksydazy ksantynowej, znamiennie zmniejszają hi-
perurykemię i hiperurykozurię.47 Jak przedstawiono powyżej, re-
dukcja stężenia kwasu moczowego będzie odgrywać rolę
w leczeniu kamicy moczanowej jedynie wtedy, gdy dojdzie do wy-
równania nieprawidłowo niskiego pH moczu oraz jeśli stężenie
kwasu moczowego w moczu będzie wysokie. Inhibitory oksyda-
zy ksantynowej stosujemy tylko u pacjentów, u których uzyskanie
alkalizacji moczu jest trudne, np. u tych z chorobami jelit lub tych,
u których kamienie moczanowe występują mimo skutecznej alka-
lizacji. Skuteczność febuksostatu udowodniono w pierwotnej dnie
moczanowej, natomiast nie badano go u osób z kamicą moczano-
wą. Co ważne, lek ten jest metabolizowany w wątrobie, a zatem
można go stosować u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek. Tym
samym może charakteryzować się korzystniejszym profilem dzia-
łań niepożądanych niż allopurynol, w tym mniejszym ryzykiem
indukowania zespołu Stevensa-Johnsona.

Podsumowanie
Wraz z rosnącą zachorowalnością na otyłość, cukrzycę typu
2 i zespół metaboliczny lekarze coraz częściej będą mieli do czy-

nienia z nerkowymi objawami insulinooporności – niskim pH
moczu i kamicą moczanową. Kamienie moczanowe mogą być
traktowane jako marker insulinooporności oraz objaw cukrzy-
cy i zespołu metabolicznego. Choć etiologia nadmiernego za-
kwaszenia moczu nie jest do końca jasna, prawdopodobnie ma
związek z wpływem insuliny na równowagę kwasowo-zasado-
wą. U osób z kamicą moczanową stwierdza się zaburzenia bio-
chemiczne i metaboliczne, które odpowiadają tym obserwowa-
nym u pacjentów z zespołem metabolicznym. Niemniej zespół
ten nie jest ani warunkiem koniecznym, ani czynnikiem wy-
starczającym do indukowania kamicy moczanowej. Bez odpo-
wiedzi pozostają pytania o przyczyny powstawania złogów. Czy
litogeneza jest następstwem bezpośredniego wpływu kwasu
moczowego na receptory dla insuliny? Czy w tym procesie ro-
lę odgrywają nieznane inhibitory krystalizacji kwasu moczowe-
go, a jeśli tak, to jaką? Czy leczenie insulinooporności prowa-
dzi do redukcji częstości występowania kamicy? Do czasu
wyjaśnienia tych kwestii należy skoncentrować się na modyfi-
kowaniu znanych czynników ryzyka kamicy moczanowej: ni-
skiej objętości moczu, hiperurykozurii i, co najważniejsze, ni-
skiego pH moczu.
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Kamica nerkowa (łac. nephrolithiasis) jest częstą chorobą
i w zależności od badanej populacji występuje nawet u 15%

dorosłych osób.1 W ostatnich dekadach zachorowalność na nią
wzrasta, na co wpływa większa częstość występowania otyłości.
Najbardziej rośnie zachorowalność na kamicę moczanową, któ-
rą wiąże się z obniżeniem pH moczu. Niższe pH moczu mają oso-
by z wyższym wskaźnikiem masy ciała (BMI – body mass index).
Podobnie jest w przypadku cukrzycy typu 2 i zespołu metabo-
licznego. Stany te prowadzą do upośledzenia wydalania amonia-
ku z moczem i przez to do obniżenia pH moczu. Sugeruje się,
że niskie pH moczu jest nerkowym objawem insulinooporności.

Z reguły pierwszym objawem kamicy nerkowej jest kolka
nerkowa. Pacjent zgłaszający się z jej powodu do lekarza jest
kierowany na konsultację do urologa, który – jeśli to koniecz-
ne – wykonuje zabieg. Często nie przywiązuje się dużej wagi
do wtórnej profilaktyki kamicy nerkowej, choć z danych staty-
stycznych wynika, że u około połowy pacjentów dochodzi do
nawrotu w ciągu kolejnych 5-10 lat.2 Niejednokrotnie pomija
się też badanie składu chemicznego wydalonych lub usuniętych
podczas zabiegu kamieni, choć u niektórych pacjentów kami-
ca występuje od wielu lat.

Wśród wszystkich usuniętych bądź wydalonych kamieni
nerkowych odsetek kamieni moczanowych wynosi tylko 10%.3

Mimo to stanowią one istotny problem, ponieważ zachorowal-
ność na kamicę moczanową rośnie, a są to kamienie, których
wytworzeniu możemy zapobiegać lub za pomocą leków prowa-
dzić do ich rozpuszczenia. Porażką kliniczną można nazwać
przypadki, kiedy u pacjentów z powodu nawracających od wie-
lu lat kamieni moczanowych trzeba usunąć nerkę, gdyż docho-

dzi do powikłań. W związku z tym badanie składu wydalonych
lub usuniętych kamieni jest bardzo ważne.

Jeżeli mamy do czynienia z kamieniem moczanowym, po-
dobnie jak w przypadku pozostałych kamieni nerkowych waż-
nym elementem profilaktyki jest zwiększenie spożycia płynów,
tak aby ilość wydalanego moczu wynosiła co najmniej 2 l na
dobę. Działania lecznicze i profilaktyczne powinny polegać na
zmniejszeniu wydalania kwasu moczowego z moczem oraz na
podwyższeniu pH moczu. Redukcję wydalania kwasu mo-
czowego można osiągnąć poprzez zmianę diety i stosowanie
allopurynolu. Skuteczniejszą metodą postępowania jest jednak
alkalizacja moczu. Mimo że jest to postępowanie zalecane, nie
stosuje się go powszechnie. W Polsce kupno w aptece leku za-
wierającego wyłącznie cytrynian potasu jest praktycznie nie-
możliwe. Co prawda na rynku jest dostępny preparat zawie-
rający cytrynian potasu i cytrynian sodu, lecz w wielu aptekach
trzeba go specjalnie zamawiać. Mała dostępność tego leku mo-
że świadczyć o tym, że lekarze nieczęsto go przepisują. Mo-
że to wynikaćz faktu, że metoda leczenia i zapobiegania ka-
micy moczanowej polegająca na alkalizacji moczu jest
długotrwała i wymaga większego zaangażowania chorego i le-
karza. Można przypuszczać, że nawet po rozpoznaniu kami-
cy moczanowej profilaktyka nawrotu opiera się najwyżej na
stosowaniu allopurynolu, czyli metodzie mniej skutecznej.
Przy stosowaniu cytrynianu potasu należy kontrolować sku-
teczność leczenia, sprawdzając pH moczu przy każdorazowym
przyjmowaniu leku razem z posiłkiem i dostosowywać jego
dawkę do pH moczu. Alkalizacja moczu powyżej pH 7,0 nie
jest wskazana, ponieważ może zwiększać ryzyko wytworzenia
się innych rodzajów kamieni nerkowych.

Podsumowując, trzeba zwrócić większą uwagę na badania
składu chemicznego wydalonych lub usuniętych zabiegowo
kamieni nerkowych. Jeżeli rozpoznamy kamicę moczanową,
należy częściej stosować alkalizację moczu, która stanowi naj-
skuteczniejszą metodę leczenia i profilaktyki. Należy też po-
prawić dostępność na rynku preparatów zawierających wy-
łącznie cytrynian potasu.
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