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P 1 ianem kamicy moczowej okresla sie
powstawanie ztogéw w nerkach lub

drogach wyprowadzajacych mocz. Cze-
stotliwos¢ wystepowania kamieni w pe-
cherzu moczowym i cewce moczowej jest
wyzsza niz w nerkach. Obecno$¢ ztogéw
moze wywolywac stany zapalne bfony slu-
zowej pecherza moczowego i drég mo-
czowych lub prowadzi¢ do zatkania cew-
ki moczowej (1).

Kamica moczowa nie jest jednostka
chorobows, lecz stanem klinicznym, be-
dacym nastepstwem rozmaitych zabu-
rzef. U kotéw stanowi druga pod wzgle-
dem czestosci wystepowania przyczyne
choréb dolnych drég moczowych. U pséw
kamienie szczawianowo-wapniowe (oksa-
laty), obok fosforanéw magnezowo-amo-
nowych (struwitéw), naleza obecnie do
najczesciej wystepujacych typow kamieni
moczowych (2). Wraz ze zmniejszeniem
sie czestotliwo$ci wystepowania struwi-
téw u pséw obserwowano powolny wzrost
wystepowania kamicy szczawianowej, az
do jej dominacji. U kotéw sytuacja wy-
glada podobnie, z wyjatkiem kilku ostat-
nich lat, kiedy czestotliwo$¢ wystepowa-
nia kamieni szczawianowo-wapniowych
sie zmniejszyla, a struwitowych ponow-
nie wzrosta (3). Kamienie szczawianowo-
-wapniowe spotyka sie gléwnie u malo ak-
tywnych zwierzat, samcéw, zwlaszcza ka-
strowanych, w §rednim wieku lub starszych
(4, 5, 6). Postepowanie lecznicze przy wy-
stepowaniu zlogéw i kamieni szczawiano-
wo-wapniowych polega przede wszystkim
na ich usunieciu. Nie ma mozliwo$ci far-
makologicznego rozpuszczenia tego ro-
dzaju kamieni. Istotnym elementem po-
stepowania jest zapobieganie ich powsta-
waniu, szczegdlnie dotyczy to pacjentéw
z nawracajaca kamicg, obciazonych pre-
dyspozycjami dziedzicznymi. Polega ono
na zbilansowaniu sktadnikéw pokarmo-
wych w diecie i zwigkszeniu ilo$ci przyj-
mowanej wody (7).

Patofizjologia kamicy moczowej

Substancje wytracajace sie w moczu w po-
staci mikroskopowych zlogéw okresla
sie mianem krysztaléw, natomiast gdy sa
wielko$ci makroskopowej nazywa sie ka-
mieniami. Ilo§¢ zwiazkéw mineralnych
wydalanych fizjologicznie z moczem
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jest wystarczajaco duza, aby w sprzyja-
jacych warunkach, w zageszczonym mo-
czu o zwolnionym przeplywie, ulegaly kry-
stalizacji, a nastepnie zwiekszaly swoje
rozmiary przez nawarstwianie i agregacje.
Obecnos¢ w moczu mikroskopowych zto-
gow w postaci krysztaléw okresla sie mia-
nem krystalurii (3). Do najcze$ciej obser-
wowanych w moczu pséw i kotéw naleza
krysztaly fosforanu magnezowo-amono-
wego, SZCzawianowo-wapniowe oraz mo-
czanowe i cystynowe. Krystaluria nie jest
réwnoznaczna z wystepowaniem kamicy
moczowej, jednak moze stanowic ryzyko
jej rozwoju (8). U ponad 50% pséw i ko-
téw z obecnoscia kamieni szczawianowo-
-wapniowych nie stwierdza sie krystalu-
rii (9). Pierwszym etapem tworzenia zlogu
jest powstanie zarodka krysztatu, ktérego
rozwdj jest warunkowany przez wysycenie
moczu krystaloidami, pH moczu, stezenie
inhibitoréw krystalizacji oraz jego moz-
liwo$cia utrzymania sie w drogach mo-
czowych. Istnieje kilka teorii wyjasniaja-
cych zapoczatkowanie kamicy moczowej,
z ktérych trzy godne sa uwagi. Pierwsza
z nich to hipoteza precypitacji-krystali-
zacji. Zaklada ona samorzutne tworze-
nie sie jadra krysztalu w wyniku fizyko-
chemicznego procesu wytracania sie kry-
staloidéw z wysyconego roztworu. Dalszy
wzrost krysztalu zalezy od jego pozosta-
wania w drogach moczowych wypelnio-
nych moczem, bedacym nasyconym roz-
tworem soli mineralnych. Druga, to teoria
formowania jadra krysztalu wokét macie-
rzy organicznej. Zaklada ona formowanie
sie jadra krysztalu z macierzy organicz-
nej nasycanej nastepnie solami mineral-
nymi. Trzecia z kolei postuluje, ze ogdt
proceséw prowadzacych do formowania
ztogéw wynika ze zmniejszenia ilo$ci lub
braku inhibitoréw krystalizacji zaréwno
organicznych, jak nieorganicznych. Nie-
zaleznie jednak od sposobu zapoczatko-
wania tworzenia si¢ kamieni drugim eta-
pem jest ich powiekszanie sie. Odnosnie
do tego procesu istnieja réwniez trzy teo-
rie. Pierwsza z zaklada, ze uformowane
jadro krystalizacji w warunkach przewle-
klego nasycenia solami mineralnymi mo-
czu zachowuje sig¢ jak matryca, na ktdrej
dokonuje sie dalsze odkladanie substancji
nieorganicznych. Wedlug teorii wzrostu
epitaksjalnego dochodzi do powiekszania
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objetosci pierwotnego jadra krystalizacji,
utworzonego z jednego rodzaju kryszta-
16w, poprzez osadzanie si¢ na jego po-
wierzchni krysztaléw innego rodzaju, np.
na rdzeniu z fosforanu wapnia naktada-
ja sie warstwy szczawianu wapnia. Z ko-
lei wedlug trzeciej teorii tworzenie sie ka-
mieni jest zjawiskiem wzajemnego tacze-
nia sie krysztatéw ze soba przy braku tzw.
inhibitoréw agregacji (10).

Dokladny mechanizm tworzenia kamie-
ni szczawianowo-wapniowych (CaOx) jest
malo poznany. U podstawy tworzenia si¢
tych kamieni lezg zaburzenia réwnowagi
pomiedzy stezeniami wapnia i szczawia-
néw oraz inhibitoréw tworzenia kamie-
ni w moczu (11). Role fizjologicznych in-
hibitoréw krystalizacji i agregacji krysz-
taléw pelnia biatka produkowane przez
komérki kanalikéw nerkowych, takie jak
m.in. uropontyna, nefrokalcyna i biatko
Tamma-Horsfalla oraz cytryniany, fosfor,
magnez i kwas moczowy (12). Poza wyso-
kim stezeniem substancji krystalicznych
w moczu powstawaniu zlogéw sprzyjaja
m.in.: zastéj moczu, obecnos¢ w nim or-
ganicznych jader krystalizacji oraz zaka-
zenia uktadu moczowego (13).
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Wzrost poziomu wapnia we krwi (pier-
wotna i wtérna nadczynnos¢ przytarczyc,
idiopatyczna hiperkalcemia) moze by¢
czynnikiem predysponujacym do odkta-
dania sie¢ kamieni szczawianowych (14,
15). Hiperkalciuria w znaczacy sposéb
wplywa na rozwdj kamicy tego typu (13).
Jej przyczyny mozna podzieli¢ na trzy
gléwne grupy: nadmierne wchlanianie
wapnia z przewodu pokarmowego, jego
zwiekszone uwalnianie z ko$ci oraz upo-
$ledzenie zwrotnego wchlaniania wap-
nia w nerkach (16). Czynnikiem ryzyka
jest duza zawarto$¢ biatka zwierzecego
w diecie, co skutkuje zwiekszonym wy-
dalaniem wapnia i zmniejszonym wyda-
laniem kwasu cytrynowego, ktory jest
niezbedny do chelatacji wapnia i prze-
prowadzania go w rozpuszczalny cytry-
nian wapnia (17, 18). Wapn uwalniany jest
woweczas z kosci wraz z fosforanami i we-
glanami mobilizowanymi do zobojetnie-
nia endogennych kwaséw, powstajacych
w wyniku przemian biatkowych. Ponadto
uwaza sie, ze zakwaszenie moczu zmniej-
sza reabsorpcje wapnia w kanalikach dal-
szych i zwieksza wychwyt kwasu cytryno-
wego w kanalikach blizszych. Dieta bial-
kowa przyczynia sie takze do zwigkszenia
wydalania wapnia, zwiekszajac szybkos¢
przesaczania ktebuszkowego. Z uwagi na
fakt, ze wapn oraz s6d sa absorbowane
w tych samych miejscach kanalikéw ner-
kowych postuluje si¢ zmniejszenie zawar-
to$ci sodu w diecie, w celu kontrolowa-
nia poziomu wapnia w moczu, poniewaz
zwiekszona zawarto$¢ sodu pociaga za
sobg zwigkszone wydalanie wapnia. Dieta
bogata w potas zawiera duza dawke sub-
stancji zasadowych, ktére przyczyniaja sie
do zwigkszenia stezenia kwasu cytryno-
wego — naturalnego inhibitora tworzenia
sie krysztaléw wapnia w moczu. U pséw
z kamieniami szczawianowo-wapniowy-
mi stwierdzono wadliwa nefrokalcyne,
a mianowicie wykazano zmniejszong ilos¢
frakcji A i B, ktére sa silnymi inhibitora-
mi tworzenia szczawianéw wapnia, na ko-
rzy$¢ frakeji C i D o mniejszej aktywnosci
w tym zakresie. Istotna przyczyna krysta-
lizacji ztogéw szczawianu wapnia w dro-
gach moczowych, jest hiperoksaluria, kt6-
ra wydaje sie silniejszym czynnikiem li-
togennym, niz hiperkalciuria. Wiekszo$¢
kwasu szczawiowego pochodzi z meta-
bolizmu endogennego; 30-40% pocho-
dzi z metabolizmu kwasu askorbinowe-
go, a reszta z przemian glicyny i gliko-
lu, ktére sq dostarczane wraz z biatkiem
i cukrem w pozywieniu (13). Wapn przyj-
mowany z pokarmem tworzy w przewo-
dzie pokarmowym z kwasem szczawio-
wym nierozpuszczalne zwiazki wydala-
ne z kalem. W tym konteks$cie niedobér
wapnia w diecie moze powodowac zwiek-
szone wchlanianie niezwiazanego kwasu

szczawiowego i podwyzszenia jego pozio-
mu w wydalanym moczu. Podawanie pre-
paratéw wapnia, ale pomiedzy positka-
mi, nie tylko nie zwigksza wigzania kwa-
su szczawiowego w jelitach, ale prowadzi
do jego zwiekszonej absorpcji w przewo-
dzie pokarmowym i podniesienia pozio-
mu w wydalanym moczu (18). Nadmierne
wydalanie szczawianéw z moczem moze
by¢ takze wynikiem zbyt duzego ich spo-
zycia w diecie, jak i nasilonej syntezy en-
dogennej, spowodowanej, miedzy innymi,
przyjmowaniem duzych dawek witami-
ny C lub zatruciem glikolem etylenowym
(19, 20). Zwiekszong produkcje szczawia-
néw stwierdza sie u pacjentéw z uwarun-
kowana genetycznie, pierwotnag hiperok-
saluria typu 1 lub 2 (16) oraz u zwierzat
z niedoborem witaminy B, ktéra jest ko-
enzymem aminotransferazy alaninowo-
-glioksylazowej (21).

Wspolistniejace choroby, takie jak
nadczynnos¢ przytarczyc i nadczynno$é
kory nadnerczy, ktére przyczyniaja sie do
zwiekszonego wydalania z moczem wap-
nia i kwasu szczawiowego, zwiekszaja ry-
zyko tworzenia sie kamieni szczawiano-
wo-wapniowych. Stosowanie glikokorty-
kosteroid6w nalezy réwniez do czynnikéw
ryzyka, wynikajacego z obnizonego wtor-
nego wchlaniania wapnia w kanalikach
nerkowych oraz zwiekszonej filtracji kle-
buszkowej (17, 18). Ponadto przyczyna
zwiekszonego wydalania wapnia z mo-
czem moze tez by¢ hiperkalciuria nerko-
wa, bedaca wynikiem uposledzonej reab-
sorpcji wapnia przez komorki kanalikéw
nerkowych. Choroba prowadzi do obni-
zenia stezenia wapnia we krwi i wtérnej
nadczynnosci przytarczyc (15, 22).

Objawy kliniczne

Objawy niedroznosci drég moczowych sa
zréznicowane i uzaleznione od stopnia za-
burzenia przeptywu moczu, czasu trwa-
nia choroby oraz obecnosci wtérnych za-
kazen bakteryjnych. W badaniu klinicz-
nym stwierdza si¢ objawy posmutnienia,
apatii, a nawet braku §wiadomosci. Moz-
na obserwowac¢ blados¢ bton sluzowych,
a takze obnizong temperature ciala, hiper-
wentylacje z nieprzyjemna wonig wydy-
chanego powietrza i bradykardie. U nie-
ktérych pséw i kotéw kamica przebiega
bezobjawowo i czesto rozpoznawana jest
dopiero przy okazji badan wykonywanych
z innych powodéw (23). Niezaleznie od lo-
kalizacji kamieni moczowych, w badaniu
szczeg6lowym, obserwuje si¢ zaburzenia
w oddawaniu moczu (dysuria) oraz krwio-
mocz (hematuria), ktéry moze miec réz-
ne nasilenie od mikrohematurii do ciez-
kiego krwiomoczu. Podczas omacywania
wystepuje bolesnos$¢ jamy brzusznej ze
wzrostem napiecia powlok brzusznych.

U okolo 20% pacjentéw, kamienie sa wy-
czuwalne przez powloki brzuszne (23).
Obserwuje sie takze czeste wylizywanie
okolicy ujécia cewki moczowej. Czesto to-
warzysza temu nieswoiste objawy ogdlne,
jak: wymioty, utrata apetytu i pogorsze-
nie kondycji. W przypadku umiejscowie-
nia kamieni w pecherzu moczowym moz-
na zaobserwowac czeste oddawanie mo-
czu (pollakisuria) oraz bolesne oddawanie
moczu (stranguria). Krwiomocz wyste-
puje na poczatku oraz na koncu strumie-
nia oddawanego moczu. Sciana pecherza
moczowego jest zgrubiata i bolesna, po-
niewaz szczawiany wapnia maja nieréw-
ng, chropowata powierzchnie i moga kale-
czy¢ blone sluzowa pecherza moczowego.
Kamienie pecherza moczowego, zwlaszcza
o niewielkiej $rednicy, maja tendencje do
przemieszczania sie ze strumieniem mo-
czu i powodowania zatkania cewki mo-
czowej. Zakonczenie cewki moczowej
moze by¢ obrzekle i przyjmowac zabar-
wienie ciemnofioletowe. W takich przy-
padkach obserwuje si¢ oligurie lub anu-
rie, powigkszenie wypelnionego moczem
pecherza moczowego i moze nawet dojsé¢
do jego peknigcia. W badaniu klinicznym
nalezy pamieta¢ badaniu per rectum mied-
nicznego odcinka cewki moczowej w celu
stwierdzenia ewentualnej obecnosci ka-
mieni lub wykluczenia jej niedrozno$ci
wynikajacej z rozrostu nowotworowego
lub powiekszenia prostaty (24).

Rozpoznanie

W rozpoznaniu uwzglednia sie dane z wy-
wiadu, badania klinicznego i badan do-
datkowych: rentgenowskiego i ultraso-
nograficznego oraz badan moczu i krwi.
Kamienie moczowe mozna w tatwy spo-
s6b wykrywa¢ radiologicznie i ultraso-
nograficznie Metody te moga zawodzi¢
przy zlogach mniejszych niz 3 mm oraz
przy czesciowej ich przepuszczalnosci dla
promieni rentgenowskich w przypadku
kamieni moczanowych. Bezinwazyjnos¢
i nieszkodliwo$¢ ultrasonografii umoz-
liwia jej wykorzystanie u chorych uczu-
lonych na érodki kontrastowe i pacjen-
téw z niewydolnoscia nerek. Przy pomo-
cy tego badania mozna wykry¢ nie tylko
obecnosc¢ zlogéw, ale réwniez ocenic sto-
pie utrudnienia odplywu moczu, okre-
§li¢ wymiary nerek oraz grubos¢ ich miaz-
szu, co pozwala oszacowad czas trwania
ewentualnego zastoju moczu. W badaniu
ultrasonograficznym nie zawsze mozna
wykaza¢ zlogi umiejscowione w srodko-
wej cze$ci moczowodu. Dlatego w uzupel-
nieniu wykonuje sie przegladowe zdjecie
radiologiczne jamy brzusznej, ktére obej-
muje caly uktad moczowy. Podstawowy
zakres badan laboratoryjnych przy po-
dejrzeniu kamicy powinien obejmowac
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dwukrotne oznaczenie pH moczu, okre-
$lenie dobowego wydalania wapnia, kwa-
su moczowego, fosforandw, szczawianéw
i cytrynianéw z moczem oraz oznaczenie
stezenia kreatyniny, wapnia, fosforanéw
nieorganicznych, magnezu, potasu i kwa-
su moczowego w surowicy. Profil bioche-
miczny surowicy dostarcza w niektérych
przypadkach cennych informacji diagno-
stycznych, np. obnizenie stezenia azotu
mocznikowego we krwi wystepuje przy
zespoleniu wrotno-czczym i kamieniach
moczanowych, a hiperkalcemia pojawia
sie przy nadczynnosci tarczycy oraz przy
kamieniach wapniowo-szczawianowych
i fosforanowo-wapniowych. Badanie mo-
czu powinno by¢ przeprowadzone w cig-
gu 60 min od pobrania; dluzej przetrzy-
mywany mocz zwieksza ryzyko tworze-
nia sie¢ kamieni in vitro (10). Zazwyczaj
stwierdza sie¢ hematurie, krysztaly (nie
zawsze), czasem obecno$¢ bakterii i ko-
morki zapalne (25). Cennych wskazdwek
diagnostycznych odnosnie do mechani-
zméw lezacych u podstaw tworzenia sie
kamieni daje badanie sktadu biochemicz-
nego probek moczu zebranych w czasie
24 godzin. Odczyn moczu moze by¢ réz-
ny, wartos¢ pH 7,0 moze predysponowac
do odkladania si¢ kamieni szczawiano-
wych poprzez zwiekszenie wydzielania
wapnia z moczem. Natomiast rozpusz-
czalnos¢ tych kamieni nie jest zwiazana
z odczynem moczu (7). Kamienie szcza-
wianowe s3 zazwyczaj biato-zétte i twar-
de. Wykrycie osadu w moczu nie zawsze
jest réwnoznaczne z obecnoscia kamie-
ni w drogach moczowych (7). Stwierdze-
nie wystepowania krysztatéw soli w mo-
czu moze mie¢ warto$¢ diagnostyczna,
a mianowicie wystepowanie moczanéw
wskazuje np. na pierwotne uszkodzenie
watroby, szczawian wapnia moze poja-
wiad sie przy zatruciu glikolem etyleno-
wym czy hiperkalcemii, a krystaluria cy-
steinowa jest patognomoniczna dla cy-
stynurii (26).

Nawet w przypadku potwierdzenia
wspolistnienia krystalurii i kamicy, stwier-
dzane krysztaly moga sktadem odpowia-
da¢ jedynie najbardziej zewnetrznej war-
stwie kamienia. Klasycznym przykladem
jest krysztal szczawianu wapnia, okry-
ty krysztatami struwitowymi, ktére wy-
ksztalcily si¢ w konsekwencji draznie-
nia blony §luzowej pecherza moczowego
i z tym zwiazanego zakazenia oraz zmia-
ny pH moczu. Dlatego w trakcie analizy
materialu tak istotne jest przeciecie ka-
mienia i dotarcie do jadra krystalizacji
(24). W dobrze wyposazonych laborato-
riach mozna okresli¢ za pomoca metod
chemicznych lub fizycznych sktad ka-
mieni. W praktyce sktad mineralny ka-
mieni mozna przewidzie¢ w oparciu o in-
formacje dotyczace pH moczu, wygladu
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krysztaléw, rodzaju drobnoustrojéw izo-
lowanych z moczu, gestosci i obrysu ra-
diograficznego krysztatéw, profilu bio-
chemicznego surowicy oraz predyspo-
zycji rasowej, wynikajacej z plci i wieku.
Kamienie mozna uzyska¢ po przeprowa-
dzeniu zabiegu chirurgicznego lub przy
pomocy kateteryzacji.

Leczenie

Wybér najlepszej metody postepowania
terapeutycznego i sposobéw zapobiega-
nia jest uzalezniony od poznania sktadu
mineralnego kamieni. Metoda z wyboru
przy wystapieniu kamieni szczawiano-
wych jest ich usuniecie za pomoca metod
chirurgicznych, kateteryzacji lub litotryp-
sji, czyli kruszenia falg uderzeniowa (23).
Nalezy zaznaczy¢, ze kamienie szczawia-
nowe u kotéw stosunkowo trudno ulegaja
fragmentacji podczas litotrypsji, w prze-
ciwienstwie do tych kamieni wystepuja-
cych u pséw (27). Istotnym elementem
w zapobieganiu nawrotom kamicy szcza-
wianowej u psow jest zwigkszenie ilosci
wody pobieranej jako dodatek do stoso-
wanej diety. Wzrost iloci przyjmowanej
wody skutkuje rozcieniczeniem substan-
¢ji bedacych substratami do tworzenia si¢
kamieni, a takze zwieksza czestotliwo$c
oddawania moczu, co wptywa korzystnie
na wydalanie wolnych krysztatéw z ukta-
du moczowego (19). Podstawowa dieta,
odgrywa oczywiscie réwniez wielce istot-
ng role w zapobieganiu tworzeniu sig ka-
mieni szczawianowych. Gotowe karmy
wilgotne, z wysoka zawartoscia ttuszczu,
fosforu, magnezu, potasu i chlorkéw ob-
nizaja, w poréwnaniu do karm suchych,
ryzyko wystapienia kamicy szczawiano-
wo-wapniowej (28, 19, 30, 31). Stosowa-
ne dawniej u pséw diety lecznicze z niska
zawartoscia fosforu obecnie nie sa zaleca-
ne w zapobieganiu kamicy szczawianowej
z uwagi na fakt, ze niskie stezenie fosfo-
ru sprzyja zwiekszonej absorpcji wapnia
i jego nadmiernemu wydalaniu z mo-
czem (19). U pséw obnizenie zawartosci
weglowodanéw w diecie zmniejsza ryzy-
ko wystepowania kamicy szczawianowej
(30). Stosowanie diet suchych lub zawie-
rajacych wysoka zawartos$¢ substancji za-
kwaszajacych mocz moze prowadzi¢ do
hiperkalciurii i hipocitraturii, zwigksza-
jac ryzyko odkladania si¢ kamieni szcza-
wianowych (32). Skuteczno$¢ stosowania
diet leczniczych w zapobieganiu nawra-
cajacej kamicy moczowej jest znacznie
wyzsza, gdy jednocze$nie stosuje sie le-
czenie farmakologiczne. Cytryniany po-
dawane sg jako inhibitory krystalizacji
i agregacji soli mineralnych, dodatko-
wo podnosza pH moczu, ograniczaja ry-
zyko powstawania zlogéw szczawiano-
wych i moczanowych. Zalecana dawka
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cytrynianu potasu per os dla kotéw jest
100-150 mg/kg m.c./dzierr (7), u pséw
obniza sie ja do 50—-75 mg/kg m.c./dzien.
Cytrynian stosuje sie, gdy pH moczu jest
kwasne lub w moczu wystepuja kryszta-
ty szczawianu wapnia, pomimo stosowa-
nej diety leczniczej. Terapie te monitoruje
sie, okreslajac poziom potasu w surowicy
raz na miesiac, a w przypadku pojawie-
nia sig¢ hiperkaliemii dawke te sie obniza.
Ponadto cytrynian potasu powinien by¢
odstawiony w przypadku, gdy pH moczu
przekroczy warto$¢ 7,5. W zapobieganiu
kamicy moczowej zastosowanie znajdu-
ja réwniez diuretyki tiazydowe i tiazydo-
podobne. Leki te, w przeciwieristwie do
diuretykéw petlowych, zmniejszaja kal-
ciurie i redukuja ryzyko krystalizacji soli
wapnia w moczu. U pséw z tendencja do
krystalurii szczawianowej lub nawracaja-
cych epizodéw kamieni szczawianowych,
pomimo stosowania odpowiedniej diety,
zalecany jest hydrochlorotiazyd w dawce
2 mg/kg m.c., per os w dawce podzielo-
nej co 12 godzin (19). U pacjentéw z ak-
tywna metabolicznie kamica uzasadnio-
ne jest taczenie diuretykéw tiazydowych
i cytrynianéw. Taka skojarzona terapia po-
zwala uzupetnia¢ niedobory potasu oraz
niwelowa¢ hipocytraturie wywolywana
przez dlugotrwatle stosowanie tiazydéw.
Biorac pod uwage skuteczno$¢ i mecha-
nizmy dzialania wymienionych grup le-
kéw, mozna przyjaé, ze pacjenci z kamica
szczawianowo-wapniowa bez hiperkalciu-
rii powinni otrzymywac przede wszyst-
kim preparat zawierajacy cytrynian po-
tasu, za$ pacjenci z hiperkalciuria dodat-
kowo diuretyk tiazydowy (21). Nie nalezy
stosowac witamin C i D, poniewaz pierw-
sza z nich jest przeksztalcana do szcza-
wianu, a druga zwieksza wchlanianie wap-
nia. Pomimo Ze w zapobieganiu kamicy
szczawianowej bywa zalecana witami-
na B6, nie ma dowodéw na jej korzystne
dziatanie u zwierzat (19).
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