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W SKROCIE

Czesto$¢ wystepowania idiopatycznej kamicy moczanowej zwigksza sie. 0d dawna wiedziano, ze niskie pH moczu ma zwia-
zek z powstawaniem kamieni z kwasu moczowego, jednak dopiero niedawno udato sig zidentyfikowac patofizjologiczne pod-
toze choroby. Najwazniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju zfogdw moczanowych jest nadmierne zakwaszenie moczu. Niskie
pH czesto wystepuje u chorych na cukrzyce i pacjentéw z zespotem metabolicznym. Pojawiy sig interesujace obserwacije na
temat wptywu insuliny na rozwdj choroby zaleznej od zakwaszenia moczu, nie udowodniono jednak, ze powyzsza zalezno$¢
ma charakter przyczynowo-skutkowy. W artykule dokonano przegladu aktualnych dowoddw z badan molekularnych i klinicz-
nych, podkreslajacych znaczenie pH moczu w powstawaniu i leczeniu kamicy moczanowej.

Wstep
Hiperurykozuria nie jest najwazniejszym czynni-
kiem ryzyka wystgpienia kamicy moczanowe;.
Dominujagcym procesem patofizjologicznym jest
nadmierne zakwaszenie moczu.! Dane epidemio-
logiczne wskazujg, ze z niskim pH moczu silnie
wiazg si¢ otyto$¢, cukrzyca typu 2 i zespot metabo-
liczny.?® Co ciekawe, w USA wraz ze wzrostem
epidemii otytosci zwigksza si¢ zachorowalnos¢ na
kamice moczowa.®” Poczgtkowo uwazano, ze zalez-
no$¢ miedzy otyloscig a powstawaniem zlogéw
moczanowych jest wtorna do wzrostu czestoSci
tworzenia si¢ ztogow szczawianéw wapnia, a u pod-
loza tej zaleznosci lezy zwigzek mi¢dzy wskazni-
kiem masy ciala (BMI - body mass index), hiperok-
salurig,® hiperurykozurig’ i hiperkalciurig.!’
PézZniej stwierdzono, ze zwigkszone wydalanie
wapnia z moczem u 0s6b otylych rozni si¢ w zalez-
nosSci od zawartosci bialka zwierzecego i sodu
w diecie. Nie wykazano tez zwiazku migdzy BMI
a nadmiernym wysyceniem moczu szczawianami
wapnia. Z tych obserwacji wynika, ze przyczyng
zwiekszonej czestosci wystepowania kamicy nerko-
wej u 0s6b otytych jest kamica moczanowa.?

Z uwagi na wzrastajacg cz¢sto$¢ wystepowania
otylo$ci wérod Amerykanow i na jej zwigzek z ni-
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skim pH moczu kamica moczanowa znajduje si¢
W centrum zainteresowania zarowno reumatolo-
gow, jak i internistow. W dalszej czeSci artykulu
zostanie omowiony obraz kliniczny i podstawowe
zasady diagnostyki kamicy nerkowej, ze szcze-
gélnym uwzglednieniem kamicy moczanowej.
Przedstawione zostang tez zmiany biochemiczne,
fizjologia i etiologia kamicy moczanowej, glownie
nowo odkryte mechanizmy patofizjologiczne cho-
roby i najwazniejsze metody leczenia.

Obraz kliniczny i diagnostyka

Wigkszos¢ pacjentow zglaszajacych sig z ostrg ka-
micg nerkowg odczuwa bol w okolicy ledzwiowej
promieniujacy ku pachwinie. W miarg przemiesz-
czania si¢ zlogow w dof moczowodu bél przesu-
wa si¢ ku przodowi, promieniujac w strong brzu-
cha, miednicy i narzadéw piciowych.!! Zazwyczaj
pojawia si¢ nagle i ma charakter kolki. Na podsta-
wie lokalizacji objawow mozna mniej wigcej
wskazac, w ktérym odcinku drég moczowych ma
swoje zrodto.’? W diagnostyce réznicowej nalezy
wzigé pod uwage odmiedniczkowe zapalenie ne-
rek, ostre choroby ginekologiczne oraz dotyczace
jamy brzusznej, zapalenie prostaty, a takze po-
wigkszanie si¢ lub peknigcie tetniaka aorty
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brzusznej. Przeprowadzajac wywiad, nalezy zapytac o objawy ze
strony ukiadu moczowego, goraczke, zmiany w rytmie wyproz-
nien, inwazyjne zabiegi bezposrednio poprzedzajace wystgpienie
objawow i wczeSniejsze epizody kolki lub kamicy nerkowej.
U mezczyzn zglaszajacych w wywiadzie palenie papierosow, u kt6-
rych bol w boku lub plecach wystgpil po raz pierwszy po 60. r.z.,
nalezy ocenic aorte."® Trzeba tez zwréci¢ uwage na leki zwigksza-
jace wydalanie kwasu moczowego z moczem, takie jak probenecyd,
salicylany w duzych dawkach i lozartan.b*

Ztotym standardem diagnostyki kolki nerkowej jest tomogra-
fia komputerowa. Przegladowe zdjecia RTG nie uwidaczniaja
przepuszczalnych dla promieni ztogéw niezawierajacych wap-
nia, m.in. tych, ktére powstajg wylgcznie z kwasu moczowego.!!
Diagnostyka laboratoryjna ostrej kolki nerkowej obejmuje podsta-
wowe badania surowicy i oznaczenie stezenia wapnia, fosfora-
néw 1 kwasu moczowego. Nalezy tez wykonaé badanie ogdlne
moczu, zwracajac szczegblng uwage na jego pH, co oméwiono po-
nizej. Zapobieganie nawrotom kamicy wymaga z kolei szczegoto-
wej oceny skladu zlogéw i potwierdzenia nadmiernego wysycenia
moczu w 24-godzinnej zbiérce moczu.

Biologia kwasu moczowego

W USA kamienie moczanowe stanowig jedynie 10% wszystkich
wykrywanych kamieni,”® jednak kwas moczowy moze powodowac
odktiadanie sie szczawianu wapnia, wplywajac w ten sposob na
wzrost zachorowalnosci na kamice w populacji ogdlnej. Czestos¢
wystgpowania kamieni moczanowych jest rézna w zaleznosci od
obszaru geograficznego, co z kolei odzwierciedla réznice w ich pa-
tofizjologii, omdéwione ponizej.'s!’

Kwas moczowy podlega zobojetnieniu przy pKal wynoszgcym
5,31 pKa2 >10 w 37°C. Za litogenne wlasciwosci kwasu moczo-
wego odpowiada ta jego forma. Przy pH przekraczajacym wartos¢
pKal kwas moczowy wystepuje w postaci moczanu, tj. w formie zjo-
nizowanej, nieobojetnej elektrycznie, a wigc rozpuszczalnej w wo-
dzie. Wraz ze zmniejszeniem si¢ pH do 5,3 réwnowaga przesuwa si¢
w strone postaci obojetnej i nierozpuszczalnej w wodzie. Dochodzi
wowczas do wytrgcenia si¢ krysztaléw kwasu moczowego.

Oksydaza ksantynowa katalizuje przeksztalcenie ksantyny
— produktu ubocznego rozkladu puryn — w kwas moczowy. Do
uaktywnienia tego szlaku przemian dochodzi w stanach nad-
miernego zuzycia puryn lub charakteryzujgcych si¢ szybka prze-
miang komérkowsa. Stopien, w jakim nerki i jelita eliminujg
kwas moczowy, determinuje prawdopodobienstwo wystapienia
hiperurykemii.’* Kwas moczowy jest niemal w 70% wydalany
przez nerki, a nastepnie podlega zfozonemu procesowi reabsorp-
cji w kanalikach kretych blizszych, tak ze ostatecznie na ze-
wngtrz wydalane jest ok. 10% jego wyjSciowe;j ilosci.'®!° Systemy
transportujgce kwas moczowy znajdujg si¢ zar6wno na skierowa-
nych docewkowo, jak i podstawno-bocznych powierzchniach
bton komorek nablonkowych wyscielajacych kanaliki krete bliz-
sze 1 stuzg rowniez do przenoszenia sodu oraz jonéw organicz-
nych. Zahamowanie transportera URAT]1 zlokalizowanego na
skierowanej docewkowo czeSci blony komérek nablonka przez
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probenecyd, niesteroidowe leki przeciwzapalne, salicylany i lozar-
tan moze nasili¢ hiperurykozurie.

Patofizjologia kamicy moczanowej

Trzy zwigzane z wlasciwo$ciami moczu czynniki ryzyka kamicy
moczanowej to: hiperurykozuria, mata obj¢toS¢ moczu i niskie
pH. Wystegpowanie tego ostatniego jest niezbedne do rozwoju
choroby, poniewaz przy wyzszych wartosciach pH wytracanie si¢
kwasu moczowego zachodzi wyjatkowo rzadko. O zwigkszonym
stezeniu kwasu moczowego w moczu moéwi si¢, gdy przekracza
600-700 mg/24h.%° Cho¢ jego wzrost wptywa na powstawanie ka-
micy moczanowej, proces ten nie nast¢puje przy typowych warto-
sciach pH, przy ktorych tolerowane jest nawet ponadstandardo-
we stezenie.! Sama hiperurykozuria stanowi wzglednie rzadka
przyczyne kamicy moczanowe;j.!®

Przyczyny zwigkszonego stezenia kwasu moczowego w moczu
mogg by¢ zar6wno wrodzone, jak i nabyte. Te pierwsze sg nietypo-
we 1 niezwykle rzadkie, a nalezg do nich: zaburzenia metabolizmu
puryn (np. zespot Lescha-Nyhana, Kelleya-Seegmillera [oba zespo-
1y sa zwigzane z niedoborem fosforybozylotransferazy hipoksanty-
nowo-guaninowej — przyp. red.], nadaktywnos¢ syntetazy 5’-fosfo-
rybozylo-1’-pirofosforanowej), niektore choroby spichrzeniowe
glikogenu i mutacje w obrgbie transporteréw kwasu moczowe-
£0.¥ Do nabytych przyczyn hiperurykozurii nalezg: biedy diete-
tyczne, nowotwory zlo§liwe i chemioterapia oraz leki zwiekszajg-
ce wydalanie kwasu moczowego z moczem. Przyktadowo, u osob
na diecie bogatopurynowej, w poréwnaniu z osobami niespozywa-
jacymi pokarmoéw zawierajacych puryny, stwierdzono o 50% wigk-
sze wydalanie kwasu moczowego z moczem przy jednoczesnym
wzroScie stezenia kwasu moczowego w surowicy.??? U osob z pier-
wotng dng moczanowg wydalanie kwasu moczowego z moczem si¢
nie zwieksza.?»** Stwierdzono natomiast u nich zakwaszenie mo-
czu — znaczenie tego zjawiska omdwiono ponizej.?>?

Mata objetos¢ moczu rowniez moze by¢ przyczyng powstawa-
nia zlogéw moczanowych. Jesli wynosi <2 1/24h, dochodzi do
wzglednego wzrostu wysycenia moczu jego litogennymi skiadni-
kami, co sprzyja rozwojowi wszelkich postaci kamicy nerkowe;.
Moze to czesciowo tlumaczy¢ wieksza czestoS¢ powstawania ka-
mieni u 0os6b wykonujacych zawody zwigzane ze zwigkszona, nie-
dostrzegalng utratg ptynéw (np. u ratownikéw wodnych) i w po-
pulacjach zamieszkujgcych obszary okolorownikowe.? Przewlekia
biegunka u pacjentow z ileostomig lub zespolem krotkiego jelita,
jak rowniez z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit, ktorzy
traca w nadmiarze tre$c¢ jelitows bogatg w dwuweglany, powodu-
je zmniejszenie objetosci moczu i jego pH, co z kolei prowadzi do
zwiekszenia wytracania si¢ kwasu moczowego.’

Najistotniejszym czynnikiem ryzyka kamicy moczanowej jest
nadmierne zakwaszenie moczu. Niskie pH moczu prowadzi do po-
wstawania ztogéw nawet przy niewielkim wydalaniu kwasu mo-
czowego. Przy pH moczu >6,0 warunkiem litogenezy jest nato-
miast znaczacy wzrost wydalania kwasu moczowego z moczem.
Dane na temat zwigzku zakwaszenia moczu i zespotu metabolicz-
nego pojawity si¢ niedawno. W dwoch duzych kohortach oséb

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

SYMPOZJUM: ZABURZENIA METABOLIZMU KWASU MOCZOWEGO

z kamicg moczanowa stwierdzono silng korelacje ujemng pomie-
dzy BMI i pH w moczu.’ Kazda sktadowa zespotu metaboliczne-
go jest tez niezaleznym czynnikiem ryzyka wigkszej kwasnosci
moczu.? Najbardziej prawdopodobng hipotezg patofizjologiczng
jest ta zakladajgca uposSledzenie amoniogenezy. Amoniak jest bu-
forem bialek zawartych w moczu. Jego niedostateczne wytwarza-
nie sprawia, ze zadania zwigzane z buforowaniem wolnych proto-
now przejmujg miareczkowalne kwasy (np. fosforany i siarczany),
co obniza pH moczu. Reabsorpcja przefiltrowanych cytrynianéw
- potencjalnych zasad — jest stymulowana w cewkach proksymal-
nych w stanach kwasicy lub obcigzenia kwasem i skutkuje hipo-
cytraturig. Wystepuje ona czgsto u osob z zespolem metabolicz-
nym i wigze si¢ ze zwiekszonym ryzykiem powstawania kamieni
wapniowych, poniewaz cytrynian jest silnym inhibitorem tworze-
nia krysztaléw z soli wapnia.>?’

Zaleznos¢ miedzy zespolem metabolicznym a upos$ledzeniem
amoniogenezy jest najprawdopodobniej powigzana z insulino-
opornoscig.+?*? Istnieje kilka teorii ttumaczgcych to zjawisko. Po
pierwsze, insulina sprzyja deaminacji glutaminy do glutaminianu,
a nastepnie do alfa-ketoglutaranu.”* Po drugie, w normalnych
warunkach komoérki kanalikow kretych blizszych wykorzystuja
glutaming jako Zrddlo energii. Zwigkszone st¢zenie wolnych kwa-
sow tluszczowych obserwowane w cukrzycy prowadzi do zahamo-
wania tego szlaku metabolizmu i zmniejsza wytwarzanie amonia-
ku.?! Po trzecie, z badafn na modelach zwierzecych wynika, ze
insulina aktywuje antyport Na+/H+ w obrebie komoérek kanali-
kéw kretych blizszych.?>* Proton wydalany do $wiatta kanalika
wigze si¢ z amonem, tworzgc amoniak, i w efekcie wzrasta wyda-
lanie kwasu. W badaniu klinicznym, w ktérym zastosowano po-
miar metodg euglikemicznej hiperinsulinemicznej klamry meta-
bolicznej, w grupie kontrolnej skiadajacej si¢ ze zdrowych osob
stwierdzono reakcje polegajacg na zwigkszeniu wydalania amonia-
ku z moczem i pH moczu, natomiast u 0s6b z kamicg moczano-
wa reakcja ta byla bardzo stabo wyrazona.?’” U chorych na cukrzy-
ce bez kamicy, podobnie jak u 0séb z kamicg bez cukrzycy,
stwierdzono cechy hiperinsulinemii przy jednoczesnym prawidfo-
wym wzro$cie wydalania amoniaku z moczem pod wplywem wle-
wu insuliny. Trzeba réwniez zaznaczy¢, ze hiperurykemia wyste-
powala tylko u 0sob z kamica. Szlaki sygnalowe insuliny sg zalezne
od tlenku azotu, a ich aktywacja zostaje uposledzona pod wply-
wem kwasu moczowego.>* Kwas moczowy moze zatem powodo-
wac insulinoopornos¢. Co ciekawe, zjawisko toksycznosci, ktorej
mediatorem jest kwas moczowy, dotyczy komorek kanalikow kre-
tych blizszych.®

Podlozem tego defektu komorek kanalikéw kretych blizszych
moze by¢ zarowno uposledzony proces przenoszenia protonu wo-
dorowego pod wptywem hiperinsulinemii, jak i lipotoksycznos¢.
Zjawisko to polega na gromadzeniu sie ttuszczu w tkankach in-
nych niz tluszczowa i moze zaburza¢ biochemi¢ komoérkows.
Z obserwacji prowadzonej na szczurach wynika, ze gromadzenie
si¢ ttuszczu w komorkach kanalikéw kretych blizszych uposledza
wymiane¢ Na+/H+ na powierzchni komorki przylegajacej do
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$wiatta kanalika.** To z kolei zapobiega ,,putapce” amoniakowej
i wydalaniu amoniaku na poziomie komorek kanalikéw kretych
blizszych.

Uposledzenie amoniogenezy nie jest jedyng nieprawidiowoscig
stwierdzang u pacjentow z patologicznie niskim pH moczu.
U os6b z kamicg moczanowa, nawet tych przestrzegajacych rygo-
rystycznej diety, obserwowano zwigkszenie wydalania kwasow
netto (NAE — net acid excretion) oraz wzrost miareczkowalnej kwa-
sowosci.*?2 Biochemiczne podioze obu zjawisk nie jest jasne, ale
moze by¢ zwigzane z endogennymi kwasami organicznymi3® lub
uposledzeniem naptywu zasad po positku.’**

Leczenie
Leczenie kamicy moczanowej polega na modyfikacji stylu zycia,
farmakologicznym zmniejszeniu wydalania kwasu moczowego
i alkalizacji moczu.'® To ostatnie postepowanie wydaje sie najistot-
niejsze i najskuteczniejsze. Alkalizacj¢ uzyskuje si¢, stosujac cy-
trynian potasu w ro6znych dawkach —od 20 do 40 mEq 1 lub 2 ra-
zy/24h. Uwaza sig, ze lek ten jest lepszy od cytrynianu sodu,
poniewaz wydalaniu sodu moze towarzyszy¢ wzrost wydalania
wapnia. U o0so0b z kamicg inng niz wapniowa problem ten nie od-
grywa jednak wiekszej roli. Niektdrzy pacjenci z chorobami ser-
cainadci$nieniem tetniczym mogg nie tolerowac ponadprzeciet-
nego obcigzenia sodem, choé nadcis$nienie, hiperwolemig i zastdj
w krazeniu plucnym obserwuje sie rzadziej w przypadku stosowa-
nia dwuweglanu sodu niz chlorku sodu. Pacjenci z obnizonym
wspotczynnikiem przesgczania kigbuszkowego lub stosujacy inhi-
bitory ACE albo sartany mogg nie tolerowac obcigzenia potasem.
Skuteczno$¢ cytrynianu potasu i sodu w alkalizowaniu moczu
prawdopodobnie jest podobna. Wprawdzie alkalizacje mozna uzy-
ska¢ rowniez za pomocag dwuweglanu potasu lub sodu, jednak
dwuweglany sg przeksztalcane stopniowo w zoladku do dwutlen-
ku wegla, co prowadzi do czestszego wystepowania dolegliwosci
ze strony przewodu pokarmowego w poréwnaniu z cytrynianami.
Po rozpoczeciu alkalizacji moczu nalezy monitorowac jego pH
i utrzymywac je w zakresie 6,1-7,0. Nadmiernie niskie pH moczu
moze prowadzi¢ do hipocytraturii i wytrgcania si¢ fosforanu wap-
nia (Coe i wsp. 2005). Nie chodzi jednak o utrzymanie zasadowe-
go odczynu moczu przez petne 24 godziny; profilaktyka bedzie
skuteczna, gdy pH moczu bedzie osiagato 6,5 raz dziennie, a nawet
raz na dwa dni.**? Prébujgc rozpuscié istniejgce ztogi, nalezy dg-
zy¢ do trwalej alkalizacji moczu, a w ramach profilaktyki stosowaé
cytryniany na noc. Pacjenci, wykonujac za pomoca niedrogich te-
stow domowe pomiary pH moczu o réznych porach dnia przez kil-
ka tygodni, mogg ustalié, czy wzrost pH jest wystarczajacy.
Zwigkszenie pH moczu mozna tez uzyskac dzieki inhibitorom
anhydrazy weglanowej, np. acetazolamidowi. Ich stosowanie wig-
ze si¢ jednak z ryzykiem nadmiernej alkalizacji moczu i wystgpie-
nia zlogdw zbudowanych z fosforanu wapnia oraz kwasicy meta-
bolicznej. Acetazolamid nalezy stosowac u pacjentéw, u ktorych
terapia za pomocg cytrynianu lub dwuweglanu potasu badz sodu
stwarza trudnoSci.
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Alkalizujacy wplyw na mocz majg rzne soki i napoje cytruso-
we zawierajgce cytryniany. Ich skutecznos¢ w zapobieganiu kami-
cy nie zostala udokumentowana, jednak mozna je stosowac jako
uzupelnienie podstawowych metod alkalizacji moczu.” Sok poma-
raficzowy i grejpfrutowy oraz napoje dla sportowcéw zwiekszajg
wydalanie cytrynianéw z moczem i wykazujg dzialanie alkalizu-
jace.*6 Sok cytrynowy, o nizszym pH, odgrywa mniejszg rolg
w zwigkszaniu naptywu zasad.*

Spozycie ptynéw powinno by¢ na tyle duze, zeby dobowa ob-
jetos¢ wydalanego moczu wynosifa okolo 2 1. Nalezy tez zmody-
fikowac diete, tak aby ograniczy¢ w niej zawartos¢ biatka zwierze-
cego. Jego zalecane dzienne spozycie (RDA — Recommended Dietary
Allowances) wynosi 0,8 g/kg m.c.

Redukcje stezenia kwasu moczowego mozna uzyskac, stosujac
odpowiednig diet¢ lub farmakoterapie. Allopurynol i febukso-
stat, inhibitory oksydazy ksantynowej, znamiennie zmniejszajg hi-
perurykemie i hiperurykozurie.* Jak przedstawiono powyzej, re-
dukcja st¢zenia kwasu moczowego bedzie odgrywac role
w leczeniu kamicy moczanowej jedynie wtedy, gdy dojdzie do wy-
réwnania nieprawidlowo niskiego pH moczu oraz jesli stgzenie
kwasu moczowego w moczu bedzie wysokie. Inhibitory oksyda-
zy ksantynowej stosujemy tylko u pacjentéw, u ktorych uzyskanie
alkalizacji moczu jest trudne, np. u tych z chorobami jelit lub tych,
u ktérych kamienie moczanowe wystepujg mimo skutecznej alka-
lizacji. Skutecznos¢ febuksostatu udowodniono w pierwotnej dnie
moczanowej, natomiast nie badano go u osob z kamicg moczano-
wa. Co wazne, lek ten jest metabolizowany w watrobie, a zatem
mozna go stosowac u pacjentow z przewlekls chorobg nerek. Tym
samym moze charakteryzowac si¢ korzystniejszym profilem dzia-
an niepozadanych niz allopurynol, w tym mniejszym ryzykiem
indukowania zespotu Stevensa-Johnsona.

Podsumowanie
Wraz z rosnacg zachorowalnoscig na otylos¢, cukrzyce typu
2 1 zesp6l metaboliczny lekarze coraz czgSciej beda mieli do czy-
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nienia z nerkowymi objawami insulinoopornosci — niskim pH
moczu i kamicg moczanowg. Kamienie moczanowe mogg by¢
traktowane jako marker insulinoopornosci oraz objaw cukrzy-
cy 1 zespolu metabolicznego. Cho¢ etiologia nadmiernego za-
kwaszenia moczu nie jest do konca jasna, prawdopodobnie ma
zwigzek z wplywem insuliny na rownowage kwasowo-zasado-
wa. U os6b z kamica moczanowsg stwierdza si¢ zaburzenia bio-
chemiczne i metaboliczne, ktore odpowiadaja tym obserwowa-
nym u pacjentéw z zespotem metabolicznym. Niemniej zespot
ten nie jest ani warunkiem koniecznym, ani czynnikiem wy-
starczajacym do indukowania kamicy moczanowej. Bez odpo-
wiedzi pozostajg pytania o przyczyny powstawania zlogow. Czy
litogeneza jest nastgpstwem bezposredniego wplywu kwasu
moczowego na receptory dla insuliny? Czy w tym procesie ro-
le odgrywajg nieznane inhibitory krystalizacji kwasu moczowe-
go, a jesli tak, to jakg? Czy leczenie insulinoopornosci prowa-
dzi do redukcji czgstosci wystepowania kamicy? Do czasu
wyjasnienia tych kwestii nalezy skoncentrowac sie¢ na modyfi-
kowaniu znanych czynnikéw ryzyka kamicy moczanowej: ni-
skiej objetosci moczu, hiperurykozurii i, co najwazniejsze, ni-
skiego pH moczu.
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Kamica nerkowa (tac. nephrolithiasis) jest czesta chorobg
i w zaleznosci od badanej populacji wystepuje nawet u 15%
dorostych osdb.! W ostatnich dekadach zachorowalno$¢ na nig
wzrasta, na co wptywa wieksza czestos¢ wystepowania otytosci.
Najbardziej rosnie zachorowalno$¢ na kamice moczanowa, kto-
rag wigze sie z obnizeniem pH moczu. Nizsze pH moczu majg oso-
by z wyzszym wskaznikiem masy ciata (BMI — body mass index).
Podobnie jest w przypadku cukrzycy typu 2 i zespotu metabo-
licznego. Stany te prowadzg do upo$ledzenia wydalania amonia-
ku z moczem i przez to do obnizenia pH moczu. Sugeruje sie,
ze niskie pH moczu jest nerkowym objawem insulinoopornosci.

Z reguty pierwszym objawem kamicy nerkowej jest kolka
nerkowa. Pacjent zgtaszajacy sie z jej powodu do lekarza jest
kierowany na konsultacje do urologa, ktéry — jesli to koniecz-
ne — wykonuje zabieg. Czesto nie przywigzuje sie duzej wagi
do wtdrnej profilaktyki kamicy nerkowej, cho¢ z danych staty-
stycznych wynika, ze u okofo potowy pacjentéw dochodzi do
nawrotu w ciggu kolejnych 5-10 lat.? Niejednokrotnie pomija
sie tez badanie sktadu chemicznego wydalonych lub usunigetych
podczas zabiegu kamieni, cho¢ u niektérych pacjentéw kami-
ca wystepuje od wielu lat.

Wsrdd wszystkich usunietych badz wydalonych kamieni
nerkowych odsetek kamieni moczanowych wynosi tylko 10%.3
Mimo to stanowig one istotny problem, poniewaz zachorowal-
no$¢ na kamice moczanowg rosnie, a sg to kamienie, ktérych
wytworzeniu mozemy zapobiegac lub za pomocg lekéw prowa-
dzi¢ do ich rozpuszczenia. Porazkg kliniczng mozna nazwac
przypadki, kiedy u pacjentéw z powodu nawracajgcych od wie-
lu lat kamieni moczanowych trzeba usunac¢ nerke, gdyz docho-

dzi do powiktan. W zwigzku z tym badanie sktadu wydalonych
lub usunietych kamieni jest bardzo wazne.

Jezeli mamy do czynienia z kamieniem moczanowym, po-
dobnie jak w przypadku pozostatych kamieni nerkowych waz-
nym elementem profilaktyki jest zwiekszenie spozycia ptynéw,
tak aby ilo$¢ wydalanego moczu wynosita co najmniej 2 | na
dobe. Dziatania lecznicze i profilaktyczne powinny polegaé na
zmniejszeniu wydalania kwasu moczowego z moczem oraz na
podwyzszeniu pH moczu. Redukcje wydalania kwasu mo-
czowego mozna osiggnac poprzez zmiane diety i stosowanie
allopurynolu. Skuteczniejszag metoda postepowania jest jednak
alkalizacja moczu. Mimo ze jest to postepowanie zalecane, nie
stosuje sie go powszechnie. W Polsce kupno w aptece leku za-
wierajgcego wytacznie cytrynian potasu jest praktycznie nie-
mozliwe. Co prawda na rynku jest dostepny preparat zawie-
rajacy cytrynian potasu i cytrynian sodu, lecz w wielu aptekach
trzeba go specjalnie zamawiaé. Mafa dostepnos¢ tego leku mo-
ze $Swiadczy¢ o tym, ze lekarze nieczesto go przepisujg. Mo-
ze to wynikacz faktu, ze metoda leczenia i zapobiegania ka-
micy moczanowej polegajaca na alkalizacji moczu jest
dtugotrwata i wymaga wiekszego zaangazowania chorego i le-
karza. Mozna przypuszczaé, ze nawet po rozpoznaniu kami-
cy moczanowej profilaktyka nawrotu opiera sie najwyzej na
stosowaniu allopurynolu, czyli metodzie mniej skutecznej.
Przy stosowaniu cytrynianu potasu nalezy kontrolowa¢ sku-
tecznos¢ leczenia, sprawdzajac pH moczu przy kazdorazowym
przyjmowaniu leku razem z positkiem i dostosowywac jego
dawke do pH moczu. Alkalizacja moczu powyzej pH 7,0 nie
jest wskazana, poniewaz moze zwiekszac ryzyko wytworzenia
sie innych rodzajow kamieni nerkowych.

Podsumowujac, trzeba zwréci¢ wieksza uwage na badania
sktadu chemicznego wydalonych lub usunigtych zabiegowo
kamieni nerkowych. Jezeli rozpoznamy kamice moczanowa,
nalezy czesciej stosowac alkalizacje moczu, ktéra stanowi naj-
skuteczniejsza metode leczenia i profilaktyki. Nalezy tez po-
prawi¢ dostepnos¢ na rynku preparatéw zawierajacych wy-
facznie cytrynian potasu.
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