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Ledvi~ni kamni pri otrocih

Nephrolithiasis in Children

IZVLE^EK
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V preglednem ~lanku o ledvi~nih kamnih pri otrocih je najprej prikazana pogostost bolezni.
Ledvi~ni kamni so pri otrocih sicer redka, a zelo pomembna bolezen, saj lahko vodijo v kro-
ni~no ledvi~no bolezen. Prikazu pogostosti ledvi~nih kamnov pri otrocih sledi opis raznolikosti
klini~ne slike ter razlaga vzrokov za njihov nastanek. Poudarjeno je, da je nastanek ledvi~-
nih kamnov pri otrocih zelo zapleten proces, ki vklju~uje {tevilne dejavnike. Najpogostej{i
razlog za njihov nastanek je presnovna motnja. Za njeno opredelitev so potrebne dodatne
laboratorijske preiskave. Opisane so slikovne in laboratorijske preiskave pri otrocih z ledvi~-
nimi kamni, zdravljenje, napoved izida bolezni ter priporo~eno spremljanje otroka z ledvi~nimi
kamni.

ABSTRACT

KEY WORDS: kidney caliculi, child

This review article presents the incidence of nephrolithiasis in children. Although nephrolithi-
asis in children is a rare disease, it is very important to diagnose, as it can lead to chronic
renal insufficiency. The diverse clinical picture and etiology of nephrolithiasis are also dis-
cussed. It is stressed that the etiology of nephrolithiasis in children is a very complex process
which includes many closely intertwined factors. The most common cause of nephrolithia-
sis in children is a metabolic disturbance, which necessitates proper investigation. The article
also includes a description of morphologic and laboratory studies, treatment and prognosis,
as well as recommendations for appropriate follow-up of these children.

1 Asist. dr. Tanja Kersnik Levart, dr. med., Klini~ni oddelek za nefrologijo, SPS Pediatri~na klinika, Klini~ni
center Ljubljana, Stare pravde 4, 1000 Ljubljana.
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UVOD

Kljub temu da so ledvi~ni kamni pri otrocih
redka bolezen, imajo v pediatri~ni nefrologi-
ji pomembno mesto, saj lahko privedejo do
kroni~ne ledvi~ne bolezni (KLB) vseh stopenj.
Zato je zelo pomembno poznavanje dejavni-
kov, ki privedejo do tvorbe ledvi~nih kamnov
pri otrocih, ter pri tistih, ki imajo zna~ilne
klini~ne znake in simptome za omenjeno bole-
zen, opraviti ustrezne slikovne in laboratorij-
ske preiskave. S slikovnimi preiskavami je
pomembno izklju~iti predvsem akutno zaporo
v odtoku se~a, ki lahko v kratkem ~asu pripe-
lje do odpovedi prizadete ledvice. Z nadalj-
njimi laboratorijskimi preiskavami pa bomo
pravo~asno prepoznali vzroke bolezni in
z ustreznim zdravljenjem v ve~ini primerov
prepre~ili nadaljnjo tvorbo ledvi~nih kamnov
in tako tudi nastanek ali napredovanje led-
vi~ne bolezni.

Nefrokalcinoza je pri otrocih {e redkej{a
od ledvi~nih kamnov in pomeni pove~ano
vsebnost kalcija v ledvi~nem tkivu. Pojem se
razlikuje od pojma ledvi~nih kamnov, ~eprav
sta lahko oba prisotna pri istem bolniku isto-
~asno in sta lahko posledica iste osnovne,
obi~ajno presnovne bolezni. Velja tudi obrat-
no, bolnik s presnovno boleznijo ima lahko le
ledvi~ne kamne ali le nefrokalcinozo.

POGOSTOST

Ledvi~ni kamni so pri otrocih redka bole-
zen. V ZDA so ocenili, da otroci z ledvi~nimi
kamni predstavljajo le 0,1 do 1 ‰ sprejemov
na pediatri~ne bolni{ni~ne oddelke, medtem
ko je pogostost pri odraslih kar 50- do 75-krat
vi{ja (1–4). Ker mnogo bolnikov z ledvi~ni-
mi kamni ne potrebuje bolni{ni~ne obravnave
(nemi kamni), je verjetno resni~na pogostost
vi{ja. Vzroka za pogostej{e obolevanje odra-
slih {e niso zadovoljivo pojasnili, pripisujejo
pa ga odkritju, da imajo otroci v primerjavi
z odraslimi v se~u vi{je koncentracije zaviral-
cev kristalizacije (citrat, magnezij, dolo~ene
makromolekule) (5–7).

Zdi se, da pogostost ledvi~nih kamnov pri
otrocih v novej{em ~asu nara{~a, kar lahko
pripi{emo predvsem bolj{emu prepoznava-
nju omenjene bolezni ter napredku v medicini.
Slednji je omogo~il pre`ivetje nedono{enim
otrokom, ki so izpostavljeni posegom in zdrav-

ljenju, ki lahko privedejo do tvorbe ledvi~nih
kamnov in nefrokalcinoze (npr. zdravljenje
z diuretiki Henlejeve zanke). V razvitem svetu
v nekaj zadnjih desetletjih ugotavljajo porast
pogostosti ledvi~nih kamnov, kar lahko pri-
pi{emo predvsem »zahodnja{kemu« na~inu
`ivljenja in prehranjevanja (8).

Primerjava med spoloma ka`e, da so ledvi~-
ni kamni pogostej{i pri de~kih kot pri deklicah
(9–13). Razmerje med de~ki in deklicami se
giblje med 1,4 do 2,1 proti 1 (14–17).

KLINI^NA SLIKA

Klini~na slika ledvi~nih kamnov je odvisna od
velikosti in mesta ledvi~nih kamnov ter od
bolnikove starosti. Bolezen je lahko na eni stra-
ni nema, na drugi pa lahko poteka zelo burno
s hudimi in tipi~nimi napadi ledvi~nih kolik.
Veliki ledvi~ni kamni so lahko nemi, saj ne
potujejo, lahko pa povzro~ijo zaporo v odtoku
se~a in s tem povezane klini~ne znake (bole~i-
na, napetost v trebuhu, oku`ba se~il). Manj{i
kamni lahko potujejo in povzro~ijo ledvi~ne
kolike, ki pa se v razli~nih starostih otroka
ka`ejo razli~no. Pri ve~jih otrocih je klini~na
slika podobna kot pri odraslih, kar pomeni,
da ti otroci to`ijo za bole~inami, ki so zelo hude
in zbadajo~e, v ledvenem predelu ali v trebu-
hu in se obi~ajno {irijo navzdol proti dimljam.
Ob tem se pojavi tudi hematurija in otrok lah-
ko kamen tudi spontano izlo~i. Pri manj{ih
otrocih je klini~na slika bolj nezna~ilna. Lah-
ko se pojavi le hematurija ali pa nezna~ilne
bole~ine v trebuhu, otrok je nemiren, jokav.
Prvi klini~ni znak ledvi~nih kamnov je lahko
tudi oku`ba se~il. Tako imajo lahko dojen~ki
nezna~ilne simptome, ki so povezani z oku`-
bo se~il, kot so zvi{ana telesna temperatura,
zaostajanje pri razvoju, prebavni simptomi,
kr~i, hipotenzija, bledica, cianoza in podob-
no. Pri ve~jih otrocih pa so lahko prisotni tudi
peko~e in pogosto uriniranje ter uhajanje se~a,
bole~ine v trebuhu ali ledvenem predelu in
zvi{ana telesna temperatura.

ETIOLOGIJA IN PATOGENEZA

Tvorba ledvi~nih kamnov je zelo zapleten pro-
ces in vklju~uje {tevilne, med seboj tesno
povezane dejavnike, ki najpogosteje v razli~nih
kombinacijah privedejo do tvorbe ledvi~nih
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kamnov. Med najpomembnej{imi dejavniki
pri tvorbi ledvi~nih kamnov so:

• presnovni dejavniki,
• anatomski dejavniki, ki ovirajo odtok se~a

in povzro~ajo njegovo zastajanje,
• oku`ba se~il,
• dieta in
• farmakolo{ke snovi, katerih ne`eleni stranski

u~inek je lahko tvorba ledvi~nih kamnov.

Vzrok za nastanek ledvi~nih kamnov ugoto-
vimo pri treh ~etrtinah otrok (10, 12, 18). Pri
ve~ kot 40 % teh otrok ugotovimo presnovni
vzrok za njihov nastanek, medtem ko so ana-
tomske anomalije se~il ter oku`ba nekoliko
redkej{e (19–21). Najpogosteje pa pri nastan-
ku ledvi~nih kamnov ugotovimo razli~ne
kombinacije na{tetih dejavnikov (21).

Ve~ina ledvi~nih kamnov pri otrocih je
sestavljena iz kalcijevega oksalata (45–65 %)
in kalcijevega fosfata (14–30 %), medtem ko
so uratni, magnezijamonijevofosfatni in cistin-
ski kamni precej redkej{i (5–10 %) (22).

Presnovni dejavniki

Pogoji za nastanek ledvi~nih kamnov so izpol-
njeni, kadar je v se~u prisoten prese`ek topljenca
(kalcij, oksalat, urat in cistin) ali pa v njem
pomanjkanje zaviralca kristalizacije (citrat,
fosfat, magnezij, razli~ne makromolekule),
najve~krat pa je prisotna kombinacija obeh.
Normalne vrednosti topljencev in inhibitor-
jev v 24-urnem zbirku se~a in enkratnem
vzorcu so navedene v tabeli 1 (21–23). Poleg
koli~ine topljenca in inhibitorja je v se~ilih
za nastanek kamnov zelo pomemben tudi pH
se~a. Tako je kisli pH se~a idealen za nasta-
nek uratnih in cistinskih kamnov, medtem ko
bazi~ni pH se~a pripomore k nastanku kalci-
jevih kamnov.

Presnovni dejavniki, ki so pomembni pri
nastanku kalcijevih kamnov, so hiperkalciuri-
ja, hiperoksalurija, hiperurikozurija, pomanj-
kanje zaviralcev kristalizacije kalcija (citrat,
fosfat, magnezij, nekatere makromolekule) ter
bazi~ni pH se~a.

Normalne vrednosti za 24-urni zbirek se~a Opombe

KALCIJ < 4 mg/kg/dan ali odvisno od obrokov hrane ter natrija
< 0,1 mmol/kg/dan

OKSALAT < 40 mg/1,73 m2/dan ali izlo~anje/1,73 m2/dan konstantno po 2. letu
< 0,5 mmol/1,73 m2/dan

URAT < 815 mg/1,73 m2/dan izlo~anje/1,73 m2/dan konstantno po 1. letu
CISTIN < 60 mg/1,73 m2/dan –
CITRAT podatki pri otrocih so zelo skopi
MAGNEZIJ < 88 mg/1,73 m2/dan izlo~anje/1,73 m2/dan konstantno

Normalne vrednosti za enkratni vzorec se~a

KALCIJ/KREATININ
0–6 mesecev < 1,96 mmol/mmol odvisno od obrokov hrane ter natrija
7–12 mesecev < 1,4 mmol/mmol
≥ 2 leti < 0,78 mmol/mmol
OKSALAT/KREATININ
< 1 leto 0,15–0,26 mmol/mmol mo~no se spreminja s starostjo
1–5 let 0,11–0,12 mmol/mmol
5–12 let 0,006–0,15 mmol/mmol
> 12 let 0,002–0,083 mmol/mmol
URAT/KREATININ
< 1 leto 0,7–1,5 mmol/mmol –
1–5 let 0,4–1,4 mmol/mmol
5–7 let 0,3–0,8 mmol/mmol
> 7 let 0,2–0,56 mmol/mmol
CISTIN/KREATININ < 75 mg/g kreatinina > 250 mg/g kreatinina = homozigotna cistinurija
CITRAT/KREATININ > 400 mg/g kreatinina (�) podatki pri otrocih so zelo skopi

> 125 mg/g kreatinina (�)
MAGNEZIJ/KREATININ > 2 leti < 0,12 mg/mg kreatinina –

Tabela 1. Normalne vrednosti topljencev in inhibitorjev kristalizacije v 24-urnem zbirku se~a in enkratnem vzorcu za otroke (21–23).
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Hiperkalciurija je najpogostej{i presnov-
ni dejavnik pri nastanku ledvi~nih kamnov.
Ugotovimo jo pri 50–97 % otrok s presnovno
motnjo in ledvi~nimi kamni (19, 24). V ve~i-
ni primerov je hiperkalciurija idiopatska,
lahko pa je tudi sekundarna. Pri idiopatski
hiperkalciuriji gre lahko za pove~ano absorp-
cijo kalcija v prebavnem traktu ali pa za
pove~ano tubularno izlo~anje kalcija v ledvi-
cah. Sekundarna hiperkalciurija se lahko
pojavi zaradi pove~anega vnosa soli (NaCl)
s hrano, dolgotrajne uporabe kortikosteroidov
ali diuretikov Henlejeve zanke, dolgotrajne
imobilizacije, prekomerne uporabe kalcija

ali vitamina D, povi{ane koncentracije para-
tiroidnega hormona (PTH), pomanjkanja
fosfata, presnovne acidoze ter zaradi hiper-
kalcemije kateregakoli vzroka. Pove~ano
izlo~anje kalcija v se~u je prisotno tudi pri {te-
vilnih prirojenih boleznih (tabela 2) (25).

Hiperoksalurijo ugotovimo pri 2 do 20 %
otrok s presnovnimi motnjami in ledvi~nimi
kamni (10, 26, 27).

Primarna hiperoksalurija (PH) je redka
avtosomno recesivna motnja v presnovi oksa-
lata, kjer gre za prekomerno endogeno tvorbo
oksalatov v jetrih, ki se izlo~ajo s se~em. V se~u
nastajajo soli kalcijevaga oksalata, ki so netop-

Skupina bolezni Bolezen Na~in Prizadeti Genski produkt Dodatni klini~ni znaki
dedovanja gen

Fankonijev Dentova bolezen X CLCN5 klorov kanal CLC-5 FS, rahitis
sindrom (FS) Lowejev sindrom X OCRL1 fosfatidil-inositol-4, FS, rahitis, katarakta, 

5-bisfosfat 5 fosfataza mentalna retardacija
tirozinemija tip 1 AR FAH fumarilacetoacetat hidrolaza FS, rahitis, okvara in odpoved 

jeter, motnje strjevanja krvi
glikogenoza tip 1a AR G6PC glukoza-6-fosfataza FS, hipoglikemija, laktatna acidoza, 

hepatomegalija, ksantomi
Wilsonova bolezen AR ATP7B prena{alec bakra – tip P ATPaza FS, okvara jeter, nevrolo{ki 

znaki bolezni

Barterjev tip 1 AR NKCC2 natrij kalijev kloridni klasi~ni BS (bla`ja klini~na slika) 
sindrom (BS) kotransporter ali prenatalni BS (hidramnion, 

hiperprostagladinurija E, 
izguba soli)

tip 2 AR KCNJ1 kanal~ek ROMK (eng.: renal klasi~ni ali prenatalni BS
outer medullary potassium 
channel)

tip 3 AR CLCNKb kloridni kanal CLC Kb obi~ajno klasi~ni BS brez 
nefrokalcinoze

tip 4 AR BSND bartin v povezavi z gluhostjo
tip 5 AD CARS receptor za zaznavo kalcija hipokalcemija

(aktivacijska mutacija)

Druge familiarni izolirani AD CARS receptor za zaznavo kalcija hipokalcemija
hipoparatiroidizem (aktivacijska mutacija)

AR/AD PTH-gen paratiroidni hormon hipokalcemija, hiperfosfatemija
GCMB manjkajo~i B-transkripcijski hipokalcemija, hiperfosfatemija

faktor celic glie
avtosomna dominantna AD CARS receptor za zaznavo kalcija hipokalcemija
hipokalcemija (aktivacijska mutacija)
familiarna AR PCLN1 paracelin 1 hipomagnezemija, hiperurikemija, 
hipomagnezemija poliurija, nenormalnosti o~i
s hiperkalciurijo 
in nefrokalcinozo
Liddlov sindrom AD SCNN1B/G epitelijski natrijev kanal~ek hipertenzija
psevdohipoaldo- AD WNK4 serin-treoninska kinaza hipertenzija, hiperkaliemija, 
steronizem tip 2 brez lizina 4 metabolna acidoza, hiporeninemija

Tabela 2. Monogenske dedne bolezni s hiperkalciurijo (25). X – na kromosom X vezano dedovanje, AR – avtosomno recesivno dedo-
vanje, AD – avtosomno dominantno dedovanje, FS – Fankonijev sindrom, BS – Barterjev sindrom.
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ne in se zato odlagajo v ledvi~nem parenhi-
mu (nefrokalcinoza) in votlem sistemu led-
vic (ledvi~ni kamni). Poznamo dve obliki PH.
Tip 1 PH nastane zaradi pomanjkanja aktiv-
nosti peroksisomskega encima alanin gliok-
silat aminotransferaze (AGT) in je posledica
mutacij na AGT-genu, ki se nahaja na kromo-
somu 2 (28). Klini~na slika je lahko zelo raz-
li~na, od dramati~ne klini~ne slike sistemske
oksaloze pri infantilni obliki bolezni do izo-
liranega pojava ledvi~nih kamnov v kasnej-
{em obdobju `ivljenja pri milej{ih oblikah
bolezni. Tip 2 PH je redkej{a in milej{a oblika
bolezni in nastane zaradi pomanjkanja aktiv-
nosti citosolnega jetrnega encima glioksilat
reduktaze, posledica ~esar je hiperoksaluri-
ja in L-gliceridna acidurija. Gen, ki nosi zapis
za omenjeni encim, se nahaja na kromosomu
9 (29). Klini~na slika je milej{a kot pri PH tip 1
in se obi~ajno ka`e z izoliranim pojavom led-
vi~nih kamnov brez nefrokalcinoze.

Sekundarna hiperoksalurija je lahko posle-
dica pove~ane absorpcije oksalata v prebavilih
zaradi primarne bolezni prebavil. Vse bolez-
ni prebavil, ki so povezane z malabsorpcijo
ma{~ob, lahko vodijo do pove~ane absorpcije
oksalatov v prebavilih. Prosti kalcij v preba-
vilih se ve`e na ma{~obne kisline, posledi~no
ga ostane manj za vezavo z oksalati, ki se lahko
tako v ve~ji meri absorbirajo. Poleg omenje-
nega `ol~ne kisline po{kodujejo sluznico
prebavil, ki postane tako {e bolj propustna za
oksalate. Drugi vzroki sekundarne hiperok-
salurije so lahko {e dieta z visoko vsebnostjo
oksalatov, prekomerno u`ivanje askorbinske
kisline, dieta z nizko vsebnostjo kalcija in
pomanjkanje ~revesne bakterije Oksalobakter
formigenes, ki v normalnih okoli{~inah pre-
snavlja oksalat.

Hiperurikozurijo ugotovimo pri 2 do 10%
otrok s presnovnimi motnjami in ledvi~nimi
kamni (21). Urat oziroma njegova sol natri-
jev urat v se~u zmanj{ata topnost kalcijevega
oksalata in tako pripomoreta k njegovemu
obarjanju (30). Poleg tega urat v se~u ve`e
naravne zaviralce kristalizacije kalcija ter tako
dodatno prispeva k njegovi kristalizaciji (31, 32).
Vzroki hiperurikozurije so navedeni v poglavju
o presnovnih dejavnikih pri nastanku uratnih
kamnov.

Citrat je naravni zaviralec kristalizaci-
je kalcijevega oksalata in kalcijevega fosfata.

Tekin in sodelavci so dokazali, da otroci s kal-
cijevimi kamni izlo~ajo v se~u znatno manj
citrata kot otroci brez kamnov (33). Pomanj-
kanje citrata v se~u lahko pri~akujemo pri
hipokalemi~nih stanjih, pri stanjih s sistem-
sko ali intracelularno acidozo ter v prisotnosti
akutne oku`be se~il.

Znano je, da fosfat in magnezij v se~u
delujeta kot zaviralca kristalizacije kalcijeve-
ga oksalata in kalcijevega fosfata in ju kot taka
uporabljamo v terapevtske namene. Kljub opi-
sanemu pa ni znano, da bi bilo pomanjkanje
fosfata in magnezija v se~u lahko primarni
vzrok za nastanek ledvi~nih kamnov (21).

Makromolekule, ki bi lahko bile zaviralci
kristalizacije kalcijevega oksalata, so glikozami-
noglikani, osteopontin, nefrokalcin, urinarni
protrombinski fragment 1. Nekateri razi-
skovalci so ugotovili ni`je koncentracije teh
makromolekul pri otrocih s kamni v primer-
javi z otroki brez njih (34). Natan~na vloga
opisanih makromolekul pri tvorbi ledvi~nih
kamnov pa kljub temu {e ni poznana (35).

Presnovna dejavnika, ki sta pomembna
pri nastanku uratnih kamnov, sta hiperuriko-
zurija ter kisli pH se~a. Hiperurikozurija je
posledica primarne motnje v izlo~anju ura-
ta na nivoju ledvi~nega tubula ob normalni
endogeni tvorbi urata. Primer take bolezni je
dedna renalna hipourikemija, ki je pogosto
dru`inska in asimptomatska. Gre za okvaro
na nivoju izmenjevalca urata v proksimalnem
ledvi~nem tubulu in posledi~no hiperuriko-
zurijo ter hipourikemijo (36–38). Na drugi
strani je hiperurikozurija lahko posledica
prekomerne endogene tvorbe urata ob nor-
malnem delovanju ledvi~nega tubula. Primeri
prekomerne endogene tvorbe urata so sindrom
tumorske lize, limfoproliferativne ali mielo-
proliferativne bolezni in redke prirojene motnje
v presnovi purinov, kot so popolno (Lesch-Nyha-
nov sindrom) ali delno pomanjkanje encima
hipoksantin fosforibozil transferaze (21). Poz-
namo tudi sekundarno hiperurikozurijo, ki je
lahko posledica u`ivanja beljakovinsko zelo
bogate hrane ali ketogene diete (39). Drugi
mo`ni vzroki sekundarne hiperurikozurije so
{e zdravila (dikumarol, askorbinska kislina,
probenecid, fenilbutazon, salicilati, citrat, pan-
kreati~ni encimi pri bolnikih s cisti~no fibro-
zo) (36), hiperurikozurija v povezavi s sladkorno
boleznijo (40) in sindromom neustreznega
izlo~anja antidiuretskega hormona (41).
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Presnovna dejavnika, ki sta pomembna
pri nastanku cistinskih kamnov, sta cistinu-
rija ter kisli pH se~a. Cistinurija je avtosomno
recesivna motnja v transportu dvobaznih
aminokislin (cistin, ornitin, arginin in lizin)
v proksimalnem ledvi~nem tubulu. Ugotovi-
mo jo pri 2 do 7 % otrok z ledvi~nimi kamni
in presnovno motnjo (4, 10). Cistin je v se~u
slabo topen, zaradi ~esar se v se~u tvorijo
cistinski kristali in posledi~no ledvi~ni kam-
ni. Pove~ano izlo~anje drugih dvobaznih
aminokislin je klini~no nepomembno. Opisa-
ni so trije klini~ni podtipi bolezni (42).
Najpogostej{a je cistinurija tip 1, ki jo ugoto-
vimo pri 70 % bolnikov s klini~no izra`eno
sliko cistinurije. Za omenjeno skupino bolni-
kov je zna~ilno popolno recesivno dedovanje
ter pojav ledvi~nih kamnov v prvi dekadi ̀ iv-
ljenja pri ve~ kot polovici prizadetih (42). Na
molekularnem nivoju gre za moteno delo-
vanje rBAT-proteina, ki je pomemben pri
tubularnem transportu dvobaznih aminoki-
slin in je posledica mutacije na genu SLC3A1,
ki se nahaja na kromosomu 2p (43, 44). Red-
kej{i obliki cistinurije sta tip 2 in 3, za kateri
je zna~ilno pove~ano izlo~anje cistina v se~u
tudi pri obveznih heterozigotih (45). Homo-
zigoti pri tipu 2 in 3 izlo~ajo cistin v podobni
meri kot bolniki s tipom 1, zato je tudi klini~-
na slika bolezni pri njih podobna. Heterozigoti
pri tipu 2 lahko tvorijo ledvi~ne kamne, ven-
dar je bolezen bla`ja kot pri homozigotih,
medtem ko so heterozigoti pri tipu 3 obi~aj-
no asimptomatski. Za bolezni tipa 2 in 3 so
odgovorne mutacije na genu SLC7A9, ki se
nahaja na kromosomu 19 (44, 46).

Presnovni dejavniki, 
ki so pomembni pri nastanku
drugih redkih kamnov

Ksantinski kamni se lahko tvorijo v prisotno-
sti ksantinurije. Bolnikih, ki so zdravljeni
z alopurinolom zaradi hiperurikemije, kot je
to pri sindromu Lesch-Nyhman ali pri sindro-
mu tumorske lize, imajo lahko ksantinurijo
in tako tudi ksantinske kamne (47). Ksantin-
ske kamne imajo lahko tudi otroci z dedno
ksantinurijo (48, 49).

Ledvi~ni kamni pri pomanjkanju adenil-
fosforibozil transferaze se tvorijo v prisotnosti
2,8-dihidroksiadeninurije, oroti~ne acidurije
in alkaptonurije. Gre za redko prirojeno pre-

snovno motnjo, ki je posledica pomanjkanja
encima adenilfosforibozil transferaze (50–52).

Anatomski dejavniki, ki ovirajo
odtok se~a in povzro~ajo 
njegovo zastajanje

Oviran odtok se~a in posledi~no zastajanje ter
oku`ba se~il so ne glede na vzrok pomemb-
ni dejavniki pri nastanku ledvi~nih kamnov.
V povezavi z ledvi~nimi kamni so opisane {te-
vilne razvojne nepravilnosti se~il: spu`vasta
sredica ledvice (53), avtosomno dominantno
policisti~no obolenje ledvic, divertikli led-
vi~nih ~a{ic (54), zapora ureteropelvi~nega
spoja (55, 56), podkvasta ledvica (57), ure-
terokela, primarni megaureter (58), valvula
zadaj{nje se~nice (58), ekstrofija mehurja
z epispadijo (59).

Bolniki, ki so imeli narejeno enteroci-
stoplastiko, kar v 16 do 50 % tvorijo kamne
v se~nem mehurju (60–62). Stalna prisotnost
bakterij na sluznici prebavil, zastajanje se~a,
bazi~ni pH se~a in prisotnost sluzi v se~nem
mehurju so glavni razlogi za njihov nastanek.

Jedro za tvorbo kamna v se~ilih lahko
predstavljajo tudi tujki, kot so na primer {ivi
po operacijskih posegih ali `i~ne opornice.

Z izjemo bolnikov po enterocistoplasti-
ki, kjer se kamni pojavljajo kar v 16 do 50 %
(60–62), so le-ti pri vseh ostalih bolnikih z ana-
tomskimi nepravilnostmi se~il relativno redki
(1–5 %) (63). Anatomska ovira v odtoku se~a
najpogosteje le dodatno pripomore pri nastanku
kamnov, kar v 66 do 80 % pa pri teh otro-
cih odkrijemo tudi presnovne motnje, kot so
hiperkalciurija, hiperoksalurija ter hipoci-
tri~na acidurija (56, 64). Zaradi omenjenega
tudi za otroke z anatomskimi ovirami v odtoku
se~a priporo~amo ustrezne presnovne prei-
skave.

Oku`ba se~il

Oku`ba se~il je pomemben dejavnik pri razvo-
ju ledvi~nih kamnov. Pomembna je predvsem
oku`ba se~il z mikroorganizmi, ki tvorijo
encim ureazo (Proteus, Staphylococcus, Kleb-
siella, Providencia, Pseudomonas, Enterobacter,
Ureaplasma urealyticum, Corynebaceterium
urealyticum in nekateri anaerobi). Ureaza
hidrolizira se~nino v amoniak in bikarbo-
nat (22). Okolje z visoko vsebnostjo amoniaka



MED RAZGL 2007; 46

61

in visokim pH pa je idealno za odlaganje
magnezija in fosfata in tako nastanek magne-
zijamonijevofosfatnih kamnov. Obi~ajno gre
za zelo velike kamne, ki lahko v celoti izpolni-
jo ledvi~ni meh in povzro~ajo zaporo v odtoku
se~a. Kot taki so med vsemi ledvi~nimi kam-
ni prav magnezijamonijevofosfatni kamni
tisti, ki najpogosteje privedejo do kon~ne led-
vi~ne odpovedi (22).

Dieta

Dieta je lahko pomemben dejavnik pri nastan-
ku ledvi~nih kamnov. Tako dieta z nizko vseb-
nostjo ̀ ivalskih beljakovin in visoko vsebnostjo
kosmi~ev prispeva k pogostej{emu nastanku
kamnov v se~nem mehurju (65, 66). Dieta
z visoko vsebnostjo natrija ali kalcija pa lahko
povzro~i hiperkalciurijo ter posledi~no pove-
~a verjetnost za nastanek ledvi~nih kamnov.
Dieta z visoko vsebnostjo `ivalskih beljako-
vin je dejavnik tveganja za nastanek hiperu-
rikemije, hiperkalciurije, hiperoksalurije ter
hipocitraturije, kar spodbuja nastanek kalci-
jevooksalatnih kamnov (8). 3 do 10 % otrok,
ki prejema ketogeno dieto za zdravljenje mo`-
ganskih paroksizmov ima ledvi~ne kamne (67).
Vzroki za njihov nastanek so hiperkalciurija,
hipocitri~na acidurija in zmanj{an vnos teko-
~in (39, 67, 68). Kamni se obi~ajno pojavijo
7 do 22 mesecev po za~etku u`ivanja ketoge-
ne diete (39, 67).

Farmakolo{ke snovi

Ledvi~ni kamni se lahko pojavijo tudi pri
jemanju nekaterih zdravil. Indinavir, ki ga upo-
rabljamo pri zdravljenju oku`be s HIV, se kar
v 20 do 25% odlaga v se~u in tvori radiotrans-
parentne kamne (69–73). Druga zdravila, ki
se sicer redkeje, a se lahko odlagajo v se~u in
tvorijo ledvi~ne kamne, so ceftriakson, sulfona-
midi, ampicilin, amoksicilin, triamteren, guai-
fenesin, fenazopiridin in oksipurinol (74–77).
Zaviralci ogljikovodikove anhidraze (zonisa-
mid, topiramat in dorzolamid), ki se uporab-
ljajo za zdravljenje epilepsije in glavkoma,
povzro~ajo bazi~ni pH se~a, hipocitraturijo ter
hiperkalciurijo in tako nastanek kalcijevofos-
fatnih in kalcijevooksalatnih kamnov (77–81).
Hiperkalciurijo in tako ve~jo verjetnost za nasta-
nek ledvi~nih kamnov povzro~ajo tudi kortiko-
steroidi, kalcij, vitamin D, aminofilin in litij (82).

OBRAVNAVA OTROKA
Z LEDVI^NIMI KAMNI

Natan~ni anamnezi in klini~nemu pregledu
sledijo ustrezne slikovne in laboratorijske
preiskave. Pri otroku, ki je akutno bolan in
kjer glede na anamnesti~ne podatke ter kli-
ni~ni pregled sumimo na ledvi~ne kamne, je
treba kar se da hitro opraviti ustrezne slikovne
preiskave in tako izklju~iti morebitno akut-
no zaporo v odtoku se~a. Treba je izklju~iti
tudi akutno oku`bo se~il. Obe stanji zahteva-
ta takoj{ne zdravljenje. Obi~ajno od slikovnih
preiskav zadostuje `e ultrazvok (UZ) trebu-
ha, ki lahko poka`e natan~no lego ledvi~nega
kamna v se~ilih ter posredne znake motenega
odtoka se~a (raz{iritev votlega sistema ledvic).
V nekaterih primerih kamna z UZ ne odkri-
jemo, pa~ pa vidimo raz{iritev votlega sistema.
Takrat naredimo {e rentgen (RTG) trebuha,
ki pa prika`e le radionetransparentne kamne
(magnezijamonijevofosfatni, kalcijevi, oksalatni
in cistinski kamni), medtem ko radiotranspa-
rentnih kamnov z njim ne vidimo (uratni,
ksantinski, 2,8-dihidroksiadeninski in kamni,
sestavljeni iz oroti~ne kisline). V~asih je zato
za dokaz in dolo~itev to~ne lege ledvi~nega
kamna potrebna tudi spiralna ra~unalni{ka
tomografija (CT) ali pa intravenozna urogra-
fija. Po akutni obravnavi, razre{itvi morebitne
zapore v odtoku se~a ter zdravljenju more-
bitne akutne oku`be se~il sledijo ustrezne
presnovne laboratorijske preiskave za dolo-
~itev vzroka za nastanek kamnov. ^e bolnik
kamen izlo~i ali pa le-tega dobimo s pomo~jo
urolo{kega posega, ga po{ljemo na kemi~-
no analizo, ki nam nadalje lahko precej zo`i
obseg drugih laboratorijskih preiskav. ̂ e kamen
ni na voljo za kemi~no analizo, naredimo
ustrezne preiskave se~a in krvi. V 24-urnem
zbirku se~a dolo~imo volumen, pH, kalij,
natrij, klor, kalcij, fosfor, magnezij, kreatinin,
citrat, oksalat, urat, cistin in proteine. ^e iz
kakr{negakoli razloga ni mo~ priti do 24-urne-
ga zbirka se~a, zadostuje tudi enkratni vzorec.
V serumu vzporedno s preiskavami se~a dolo-
~imo kalij, natrij, klor, kalcij, fosfor, magnezij,
kreatinin, urat, pH, bikarbonat ter prese`ek
baz. Na osnovi izvidov opisanih laborato-
rijskih preiskav se usmerjeno odlo~imo za
morebitne nadaljnje preiskave, katerih opis
pa presega vsebino tega prispevka.
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ZDRAVLJENJE

Ne glede na vzrok za nastanek ledvi~nih
kamnov najprej razre{imo morebitno akutno
zaporo v odtoku se~a in zdravimo morebit-
no oku`bo se~il. Vsem otrokom z ledvi~nimi
kamni svetujemo zadosten vnos teko~in, ki
vzdr`uje zadosten volumen se~a. V tabeli 3
so navedeni minimalni priporo~eni volumni
se~a glede na otrokovo starost (21).

Usmerjeno zdravljenje otrok z ledvi~nimi
kamni je odvisno od vzroka za njihov nasta-
nek. ^e je le mogo~e, odstranimo anatom-
sko oviro pri odtoku se~a. ^e klini~no stanje
dopu{~a, odsvetujemo jemanje zdravil, ki pov-
zro~ajo tvorbo ledvi~nih kamnov, ter svetu-
jemo ustrezno dieto (omejitev natrija, kalcija,
oksalatov). V tabeli 4 je navedeno priporo~eno
zdravljenje pri specifi~nih presnovnih mot-
njah (21).

NAPOVED BOLEZNI 
IN PRIPORO^ENO
SPREMLJANJE OTROKA
Z LEDVI^NIMI KAMNI

Ledvi~ni kamni se radi ponavljajo. Pogostost
ponavljanja se giblje od 20 do 67 % (10, 13).
Odvisna je predvsem od vzroka za nastanek
ledvi~nih kamnov ter upo{tevanja navodil
glede vnosa teko~in, diete ter zdravljenja
z zdravili. Znano je, da se kamni pogosteje
ponavljajo pri otrocih z dokazano presnovno
motnjo (13). Zaradi omenjenega pri njih pri-
poro~amo dolgotrajno spremljanje. V ve~ini

primerov in v odsotnosti znakov oku`be se~il
zadostuje enkrat letno spremljanje z ustrezni-
mi slikovnimi in laboratorijskimi preiskavami.
Izjema so bolniki s pomembno presnovno
motnjo, kot so primarna hiperoksalurija,
cistinurija ali pomembna hiperkalciurija, ter
bolniki z oku`enimi kamni, kjer je potrebno
pogostej{e spremljanje, ki ga prilagodimo vsa-
kemu bolniku posebej. Akutni znaki napada
ledvi~nih kamnov (bole~ina, makrohematu-
rija, oku`ba) ravno tako zahtevajo izredne
nujne preglede in nujno zdravljenje.

V ve~ini primerov je ob upo{tevanju
navodil glede vnosa teko~in, diete ter zdravlje-
nja z zdravili napoved bolezni ugodna, kar pa
ne izni~i dejstva, da so {tevilne presnovne
motnje do`ivljenjske in je zato tudi zdravlje-
nje tako. Znano je tudi, da kljub upo{tevanju
ustreznih navodil presnovne motnje z leti lah-
ko privedejo do slab{ega delovanja ledvic, ki
je lahko minimalno in omejeno na ledvi~ne
tubule ali pa pri nekaterih boleznih lahko
privede celo do kon~ne odpovedi ledvic. Pri
idiopatski hiperkalciuriji s kalcijevo oksa-
latnimi kamni je KLB opisana le v 1,7 % pri-

Metabolna motnja Za~etno zdravljenje Dodatno zdravljenje1

hiperkalciurija omejitev natrija v hrani kalijev citrat
omejitev kalcija v hrani2 nevtralni fosfat
tiazidni diuretik

hiperoksalurija omejitev oksalatov v hrani3 nevtralni fosfat4

kalijev citrat magezij
piridoksin4

hipocitraturija kalijev citrat
bikarbonat

hiperurikozurija alkalizacija se~a alopurinol
cistinurija alkalizacija se~a tiopronin

omejitev natrija v hrani D-penicilamin
kaptopril

Tabela 4. Priporo~eno zdravljenje pri otroku z ledvi~nimi kamni pri specifi~nih presnovnih motnjah (21). 1 – Dodatno zdravljenje uvedemo,
~e za~etno ni popolnoma uspe{no. 2 – Kalcija v hrani ne omejujemo pod priporo~eno dnevno koli~ino. 3 – Omejitev oksalatov v hrani
ni potrebna pri primarni hiperoksaluriji. 4 – Za~etno zdravljenje pri primarni hiperoksaluriji.

Starost (leta) Minimalni volumen se~a (ml)

0–1 750
1–5 1000
5–10 1500
> 10 2000

Tabela 3. Priporo~en minimalni volumen se~a pri otrocih z ledvi~nimi
kamni (21).
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merov (83), medtem ko ima KLB kar 70% bol-
nikov s cistinurijo (84), vendar ob upo{teva-
nju ustreznih navodil glede zdravljenja, pri
zelo redkih bolezen napreduje v kon~no led-
vi~no odpoved (KLO) ali KLB 5. stopnje.
Najpogosteje so vzrok za KLO magnezija-
monijevofosfatni ledvi~ni kamni, ki lahko
nastanejo ob oku`bi se~il in imajo lastnost, da
zelo hitro rastejo. Pri odraslih bolnikih z ome-
njenimi kamni je KLO pri enostranski priza-
detosti opisana kar v 20 do 30 % primerov in
je pri obojestranski prizadetosti {e vi{ja (83).
Huj{e presnovne motnje, kot so primarna
hiperoksalurija, Dentova bolezen in 2,8-dihi-
droksiadeninurija, zelo pogosto vodijo v KLB
ali celo KLO (21).

Za ugoden razplet bolezni je torej zelo
pomembno, da postavimo pravilno diagnozo
in zdravimo primarno presnovno motnjo ter
pravo~asno in ustrezno ukrepamo ob morebit-

nih zapletih (zapora v odtoku se~a, oku`ba).
Kljub vsem ukrepom pa smo v~asih nemo~-
ni in bolezen vodi v KLO.

ZAKLJU^EK

Ledvi~ni kamni so pri otrocih redki. Kljub
omenjenemu imajo v pediatri~ni nefrologiji
pomembno mesto, saj lahko privedejo do KLB.
Zato je zelo pomembno poznavanje dejavni-
kov, ki privedejo do tvorbe ledvi~nih kamnov
pri otrocih. Pri otrocih, ki imajo zna~ilne kli-
ni~ne znake in simptome ledvi~nih kamnov,
je treba opraviti ustrezne slikovne in labora-
torijske preiskave. Za ugoden razplet bolezni
je torej zelo pomembno, da jo pravilno diag-
nosticiramo in zdravimo osnovno presnovno
motnjo ter pravo~asno in ustrezno ukrepamo
ob morebitnih zapletih, kot sta zapora v odto-
ku se~a in oku`ba se~il.
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