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Streszczenie

Abstract

Hiperkalciuria idiopatyczna jest jednym z najczesciej rozpoznawanych zaburzen metabolicznych u dzieci i dorostych z kamica
uktadu moczowego. Za zwigkszone wydalanie wapnia z moczem uwaza si¢ wartosci powyzej 4 mg/kg masy ciata/dobe.
Do oszacowania stopnia hiperkalciurii moze réwniez stuzy¢ wspélczynnik wapniowo-kreatyninowy obliczany z porannej
porcji moczu. Objawy hiperkalciurii sg niecharakterystyczne. Moga nimi by¢ m.in. béle brzucha, krwinkomocz, krwiomocz,
nawracajace zakazenia uktadu moczowego, leukocyturia czy zaburzenia dyzuryczne. Podstawowa konsekwencja zaburzenia
to tworzenie ztogéw w drogach moczowych. Na podstawie testu Paka wyodrebniono trzy typy hiperkalciurii: absorpcyjny,
nerkowy i resorpcyjny. Na patogeneze hiperkalciurii idiopatycznej prawdopodobnie skladajg sie zaréwno czynniki genetyczne,
jak i srodowiskowe. Mozliwe, ze choroba ma charakter poligenowy, a ekspresja wielu genéw rézni si¢ u poszczegdlnych
chorych. Przypuszcza sig, ze u pacjentéw z idiopatyczng hiperkalciurig wystepuje wigksza liczba receptoréw dla witaminy D
lub mogg by¢ oni bardziej wrazliwi na dziatanie tego zwigzku. Dodatkowym czynnikiem majacym wplyw na stopien
hiperkalciurii, a takze dynamike kamicy ukladu moczowego jest dieta. Wydaje si¢ tez, ze stosowanie wlaciwej podazy
witaminy D moze zmniejsza¢ tendencje do tworzenia zlogéw zawierajacych krysztaly wapnia. Coraz czesciej postuluje sie,
ze hiperkalciuria absorpcyjna, resorpcyjna i nerkowa sg réznymi obliczami tej samej choroby, pojawiajacymi sie
naprzemiennie. Podkre$lenia wymaga réwniez zwiazek kamicy uktadu moczowego i hiperkalciurii idiopatycznej z obnizona
gestoscig kosci, ktéra wystepuje we wszystkich grupach pacjentéw, w tym u dzieci.

Stowa kluczowe: hiperkalciuria, kamica, uklad moczowy, witamina D, gesto$¢ koéci, dzieci

Idiopathic hypercalciuria is one of the most commonly diagnosed metabolic disorders in paediatric and adult patients with
urolithiasis. Increased urinary calcium excretion is defined as >4 mg/kg per day. The degree of hypercalciuria can be also
estimated based on calcium/creatinine ratio, which is calculated from the morning urine sample. Symptoms of hypercalciuria
are nonspecific and may include e.g. abdominal pain, haematuria, recurrent urinary tract infections, leukocyturia or dysuria.
The disorder primarily leads to formation of urinary deposits. Three types of hypercalciuria, i.e. absorptive, renal and
resorptive, were distinguished based on Pak’s test. The pathogenesis of idiopathic hypercalciuria probably involves both
genetic and environmental factors. It is likely that the disease is polygenic in nature, with a varying expression of multiple
genes among patients. It is believed that patients with idiopathic hypercalciuria have an increased number of vitamin D
receptors or show higher susceptibility to this compound. Diet is another factor affecting the degree of hypercalciuria and
the dynamics of urolithiasis. It also seems that adequate vitamin D supplementation can reduce the predisposition to form
calcium crystal deposits. It is increasingly postulated that absorptive, renal and resorptive types of hypercalciuria represent
different, alternately occurring manifestations of the same disease. Furthermore, it should be emphasised that urolithiasis and
idiopathic hypercalciuria are associated with decreased bone density, which is observed in all patient populations, including
children.

Key words: hypercalciuria, urolithiasis, urinary tract, vitamin D, bone density, children
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iperkalciuria idiopatyczna (HI) jest jednym z naj-
H czeéciej rozpoznawanych zaburzen metabolicz-

nych u 0s6b z kamica ukladu moczowego. Szacuje
sie, ze wystepuje u 30-60% dorostych 1 40% dzieci obcig-
zonych ta chorobg®?. Obserwacje dotyczace nadmierne-
go wydalania wapnia z moczem poczynil juz w 1939 roku
Flocks, a termin ,hiperkalciuria idiopatyczna” po raz pierw-
szy zostal uzyty w 1953 roku przez Albrighta i wsp. w celu
wyodrebnienia grupy pacjentéw z kamicg uktadu moczo-
wego, hiperkalciurig i normokalcemig, u ktérych nie stwier-
dzono innych mozliwych przyczyn tego stanu (np. pierwot-
nej nadczynnosci przytarczyc, nadczynnosci tarczycy czy
zatrucia witaming D)®%. W 1975 roku Pak i wsp. opraco-
wali test obcigzenia wapniem, na ktorego podstawie zapro-
ponowali podzial hiperkalciurii na trzy typy: absorpcyjna,
nerkowg i resorpcyjna®.
Za zwigkszone wydalanie wapnia z moczem uwaza si¢
wartoéci powyzej 4 mg/kg masy ciata/dobe u dzieci lub
u dorostych 300 mg/dobe (7,5 mmol/dobe) u mezczyzn
i 250 mg/dobe (6,25 mmol/dobe) u kobiet. Do oszacowa-
nia stopnia hiperkalciurii moze réwniez stuzy¢ wspétczyn-
nik wapniowo-kreatyninowy (Ca/Kr), obliczany z porannej
porcji moczu. Jednak z uwagi na duzg rozpietos¢ dostep-
nych w literaturze norm, zaleznych od wieku, masy ciala,
a takze szerokoéci geograficznej, interpretacja wskaznika
Ca/Kr moze sprawia¢ pewnag trudnos¢, szczegolnie u naj-
mtodszych pacjentéw (tab. 1-3). Z tego powodu niektorzy
autorzy podaja, Ze wskazane jest korzystanie z norm usta-
lonych w populacji zamieszkujacej jak najbardziej zblizony
obszar geograficzny®.
Normy wydalania wapnia z moczem w zaleznosci od wieku:
« wedlug Hoppego® (tab. 1);
« wedlug Dobrzanskiej” (tab. 2);
« wedtug Mayo Clinical Laboratories® (tab. 3).
Objawy hiperkalciurii sg niecharakterystyczne. Moga nimi
by¢ m.in. béle brzucha, krwinkomocz, krwiomocz, nawra-
cajace zakazenia uktadu moczowego, leukocyturia czy zabu-
rzenia dyzuryczne. Podstawowg konsekwencjg hiperkal-
ciurii jest tworzenie ztogéw w drogach moczowych.
Na podstawie testu obcigzenia wapniem, stworzonego przez
Paka, a zmodyfikowanego przez Stapletona, wyrdznia si¢
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commonly diagnosed metabolic disorders in pa-

tients with urolithiasis. It is estimated that IH affects
30-60% of adults and 40% of children with this condi-
tion®?. Observations related to an increased urinary cal-
cium excretion were already made in 1939 by Flocks, and
the term “idiopathic hypercalciuria” was first used in 1953
by Albright et al. to distinguish a group of patients with
urolithiasis, hypercalciuria and normocalcaemia, in whom

Idiopathic hypercalciuria (IH) is one of the most

no other cause could be identified (e.g. primary hyperpara-
thyroidism, hyperthyroidism or vitamin D intoxication)®*.
In 1975, calcium load test was developed by Pak et al., which
allowed to distinguish three types of hypercalciuria: absorp-
tive, renal and resorptive®.

Increased urinary calcium excretion is defined as >4 mg/kg
of body weight per day in children, 300 mg/day (7.5 mmol/day)
in adult men and 250 mg/day (6.25 mmol/day) in adult
women. The degree of hypercalciuria can be also estimated
based on calcium/creatinine (Ca/Kr) ratio, which is calculat-
ed from the morning urine sample. However, the interpreta-
tion of Ca/Kr ratio may prove difficult, especially in young-
er patients, due to the large range of standards available in
the literature, which depend on age, body weight and latitude
(Tabs. 1-3). Therefore, some authors claim that it is advisable
to apply standards for a population in the closest geograph-
ical region®.

Age-related standard range of urinary calcium excretion:

« according to Hoppe® (Tab. 1);

« according to Dobrzanska” (Tab. 2);

« according to Mayo Clinical Laboratories® (Tab. 3).

The symptoms of hypercalciuria are nonspecific and may
include e.g. abdominal pain, haematuria, recurrent urinary
tract infections, leukocyturia or dysuria®. The disorder
primarily leads to formation of deposits in the urinary tract.
Three types of hypercalciuria can be distinguished based
on the calcium load test developed by Pak and modified by
Stapleton, and these include: 1) absorptive hypercalciuria
with dominant, increased gastrointestinal calcium adsorp-
tion, transient increase in serum calcium levels and a resul-
tant suppression of the parathyroid gland; 2) renal hyper-
calciuria, where the impaired calcium reabsorption in renal
tubules with resultant hypercalciuria leads to an increased
synthesis of parathyroid hormone and vitamin D metab-
olites, and 3) resorptive hypercalciuria with an increased
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trzy typy hiperkalciurii: 1) absorpcyjny, w ktérym dominu-
je zwigkszone wchlanianie wapnia w przewodzie pokarmo-
wym, przejéciowe zwigkszenie stezenia wapnia w surowi-
cy, a w efekcie supresja przytarczyc; 2) nerkowy, w ktérym
defekt reabsorpcji wapnia w kanaliku nerkowym z nastep-
czg hiperkalciurig prowadzi do zwiekszenia syntezy parat-
hormonu i metabolitéw witaminy D, oraz 3) resorpcyjny,
w ktérym problem stanowi nadmierna produkcja parat-
hormonu, prowadzaca do zwigkszonego uwalniania wap-
nia z koéci, ale réwniez do zwigkszenia syntezy witaminy D
i zwiekszonej reabsorpcji wapnia w jelitach®*-'9.

Test polega na wykonaniu dwdch czterogodzinnych zbiorek
moczu, w ktérym oznacza sie stezenie wapnia i kreatyni-
ny, a nastgpnie wylicza wskaznik wapniowo-kreatyninowy.
Pierwsza zbidrke rozpoczyna si¢ rano, po oddaniu pierw-
szej porcji moczu. Drugg — po doustnym obcigzeniu wap-
niem (w dawce 1000 mg wapnia/1,73 m* powierzchni ciata).
Przed rozpoczeciem badania pacjenci powinni pozostawaé
przez 7 dni na diecie bez wapnia i z ograniczeniem sodu®'?.
Po stwierdzeniu absorpcyjnego typu zaburzenia w przypad-
ku normalizacji kalciurii po tygodniowym stosowaniu diety
z ograniczeniem wapnia rozpoznawana jest hiperkalciuria
absorpcyjna typu II, natomiast bez normalizacji kalciurii —
typu I Typ III, pierwotnie spowodowany defektem wchta-
niania zwrotnego fosforanéw w cewce nerkowej, wystepu-
je najrzadziej. Jezeli wynik testu wskazuje na hiperkalciurie
nerkows, a poziom parathormonu jest prawidtowy, nalezy
wykona¢ przedluzony test gtodzenia (pacjent od godziny
18:00 w dniu poprzedzajacym badanie nie przyjmuje posit-
kéw). W dniu badania od rana wykonuje si¢ trzy jednogo-
dzinne zbiérki moczu. Utrzymywanie si¢ w nich podwyz-
szonych wartosci wskaznika wapniowo-kreatyninowego
wyklucza przedtuzone wchtanianie wapnia z jelit, co po-
twierdza nerkowy charakter defektu®!?.

Hiperkalciuria idiopatyczna jest zaburzeniem, na ktérego
patogeneze prawdopodobnie sktadajg sie zaréwno czynni-
ki genetyczne, jak i srodowiskowe. W§rod czynnikow $ro-
dowiskowych majacych wplyw na wystgpowanie kamicy
moczowej podnosi si¢ ostatnio znaczenie ocieplenia klima-
tu, ktére moze stanowi¢ przyczyne zwigkszenia liczby cho-
rych z kamicg. Udowodniono wieksza czesto$¢ wystepowa-
nia hiperkalciurii i kamicy ukltadu moczowego u krewnych
0s6b z tymi zaburzeniami, co sugeruje genetyczne podto-
ze choroby!"). Nieznany jest natomiast konkretny gen lub
geny predysponujace do ujawnienia si¢ zaburzen. Mozliwe,
ze choroba ma charakter poligenowy, a ekspresja wielu ge-
néw moze si¢ rozni¢ u poszczegdlnych chorych. Za geny
predysponujace uwaza sie: VDR, sAC, CaSR oraz CLDN16
— dla receptora witaminy D (vitamin D receptor, VDR), dla
rozpuszczalnej cyklazy adenylowej (soluble adenylyl cyclase,
sAC), dla receptora wapniowego (calcium-sensing receptor,
CaSR) oraz dla klaudyny-16 (claudin-16, CLDN16) w jeli-
tach, nerkach i kosciach, ktére odpowiadaja za gospodar-
ke wapniem"1?). Istniejg hipotezy, Ze pacjenci z HI moga
mie¢ wigcej VDR lub by¢ bardziej wrazliwi na dzialanie wi-
taminy D, w zwigzku z czym stwierdza si¢ u nich wyzsze
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synthesis of parathyroid hormone leading both to an in-
creased release of calcium from bones as well as to an in-
creased vitamin D synthesis and gastrointestinal calcium
reabsorption®-11.

The test involves collection of two 4-hour urine samples,
which are assayed for calcium and creatinine levels. Then,
calcium/creatinine ratio is calculated. The first urine col-
lection begins in the morning, after passing the first por-
tion of urine. The second urine collection is initiated af-
ter an oral calcium administration (at a dose of 1000 mg
calcium/1.73 m? body surface area). Patients should avoid
calcium-containing products and limit their sodium intake
for 7 days before the test®!?. Type II absorptive hypercalci-
uria is diagnosed if calciuria normalisation is achieved after
a 7-day calcium-limited diet, while the absence of normal-
isation indicates type I absorptive hypercalciuria. Type III
absorptive hypercalciuria, which is primarily caused by an
impaired renal phosphate reabsorption, is the least com-
mon. If the test indicates renal hypercalciuria, and the para-
thyroid hormone levels are within normal limits, prolonged
fasting test should be performed (no meals from 6.00 p.m.
the day before the test). On the test day, three one-hour
urine samples are collected from morning. An increased
calcium/creatinine ratio in these samples excludes long-
term intestinal calcium absorption, which confirms the re-
nal nature of the disorder®!?.

Genetic and environmental factors probably contribute to
the pathogenesis of idiopathic hypercalciuria. Among the
environmental factors affecting the development of uroli-
thiasis, more importance has been recently attached to glob-
al warming, which may account for the increased number
of patients with urolithiasis. It was shown that the incidence
of hypercalciuria and urolithiasis is higher among relatives,
which indicates that the disorder has a genetic aetiology®™.
However, the specific gene(s) predisposing to the devel-
opment of the disorder remains unknown. It is possible
that the disease is polygenic in nature, and the expression
of multiple genes can vary among different patients. The fol-
lowing genes are considered predisposing factors: VDR,

-
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niz w populacji ogdlnej stezenia 1,25(0OH),D,"). Jak dotad
liczba badan u pacjentéw z HI dotyczacych roli zmienio-
nego metabolizmu i dzialania witaminy D oraz jej wptywu
na hiperkalciurig jest ograniczona. U okoto 30% chorych
z HI stwierdzono zwigkszone stezenie krazacego metaboli-
tu nerkowego 1,250HD, ale powdd jego zwigkszonej pro-
dukcji pozostaje nieznany. Nie zaobserwowano takze wply-
wu podwyzszonego poziomu 1,250HD na stezenie PTH.
W badaniach na zwierzetach (model szczura z hiperkal-
ciurig) zwiekszona liczba receptoréw dla witaminy D byla
odpowiedzialna za zwigkszone wchlanianie wapnia z jelit
i zwiekszong resorpcje kostng, jednak wplyw witaminy D
i VDR na nerkowa utrate wapnia pozostaje niejasny. Przy-
szte badania powinny mie¢ zatem na celu wyjasnienie tej
zaleznosci, poniewaz wiadomo, ze w odpowiedzi na witami-
ne D roénie reabsorpcja wapnia w cewce dystalnej®.
Dodatkowym czynnikiem majacym wplyw na stopien hi-
perkalciurii oraz dynamike kamicy uktadu moczowego jest
dieta. Udowodniono, Ze ograniczenie podazy wapnia i ma-
gnezu w diecie prowadzi do zwigkszenia puli niezwigzanych
szczawianow w jelitach, a tym samym nasila tworzenie zlo-
g6w w uktadzie moczowym ). Dlatego u chorych z HI i ka-
micg ukladu moczowego zaleca si¢ stosowanie diety normo-
wapniowej, z ograniczeniem podazy soli, cukréw prostych
i nadmiaru biatka zwierzecego, a takze przyjmowanie zwiek-
szonej iloéci plynéw (najlepiej niskozmineralizowanych),
tak aby ciezar wlasciwy porannego moczu nie przekraczat
1,010-1,015 g/cm***'9 Wydaje si¢ réwniez, ze stosowanie od-
powiedniej dla wieku podazy witaminy D, poza innymi ko-
rzystnymi dzialaniami szeroko opisywanymi w literaturze,
moze zmniejsza¢ tendencje do tworzenia zlogow zawieraja-
cych krysztaty wapnia®*'?). Trzeba jednak zauwazy¢, ze z po-
wodu malej liczby badan dotyczacych wptywu podazy tego
zwigzku na aktywnos¢ tworzenia ztogéw u dzieci z kamica
uktadu moczowego i HI suplementacja u nich witaminy D nie
nalezy do standardéw postepowania, a decyzja o jej wlaczeniu
do leczenia powinna by¢ rozpatrywana indywidualnie. Zale-
ca sie tez u tych pacjentéw monitorowanie parametréw go-
spodarki wapniowo-fosforanowej i aktywnoéci kamicy ukfa-
du moczowego™?.

Wedtug aktualnych pogladéw na wystapienie hiperkalciu-
rii idiopatycznej ma wplyw wspolistnienie trzech opisanych
wecze$niej mechanizmoéw: wzrost wechianiania wapnia wjeli-
tach, uwalnianie wapnia z ko$ci i nieprawidlowa reabsorp-
cja wapnia w kanaliku nerkowym®.

W $rodowiskach naukowych toczy sie dyskusja dotyczaca
patogenezy hiperkalciurii idiopatycznej. Juz w 1983 roku
Coe postulowal, ze hiperkalciurie absorpcyjna, nerkowa
i resorpcyjna stanowig w istocie spektrum jednego zaburze-
nia. Do tej teorii powraca ostatnio coraz wieksza liczba ba-
daczy>'?. Dowodem moga by¢ doniesienia o réwnoczes-
nym wystepowaniu hiperkalciurii absorpcyjnej i nerkowej
w rodzinach dzieci z hiperkalciurig idiopatyczng oraz ob-
serwacje dotyczace wplywu podazy metabolitow witaminy
D i wapnia na typ hiperkalciurii (absorpcyjna, resorpcyjna).
Obserwacje kliniczne wykazaly, ze powtarzajac w dtuzszych
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SAC, CaSR and CLDN16 - for vitamin D receptor (VDR),
soluble adenylyl cyclase (sAC), calcium-sensing receptor
(CaSR) and claudin-16 (CLDN16) in the intestines, kid-
neys and bones, which are responsible for calcium metabo-
lism""'2). Tt is hypothesised that IH patients can have more
VDRs or show higher sensitivity to vitamin D, and therefore
they have higher 1.25(OH),D;, levels compared to general
population'®. The number of studies in IH patients investi-
gating the role of vitamin D altered metabolism and activi-
ty as well as its effects on hypercalciuria is limited. Increased
levels of circulating renal metabolite 1.250HD were found
in about 30% of IH patients, but the causes of its increased
production remain unknown. Furthermore, no effects of in-
creased 1.250HD levels on PTH concentration were found.
Animal studies (hypercalciuric rat model) showed that the
increased number of vitamin D receptors accounted for an
increased intestinal calcium absorption, however, the effects
of vitamin D and VDR on renal calcium loss remain un-
clear. Future research should therefore aim to explain this
relationship since it is known that there is a vitamin D-me-
diated increase in calcium absorption in the distal tubule®.
Diet is an additional factor affecting the degree of hypercal-
ciuria and the dynamics of urolithiasis. It was shown that
limited calcium and magnesium intake increases the pool
of unbound oxalates in the intestines, and thus enhances
the formation of urinary deposits''*). Therefore, IH patients
with urolithiasis are recommended to use diet with normal
amount of calcium with limited intake of salt, monosaccha-
rides and excess animal proteins as well as to increase their
intake of fluids (preferably low-mineralised) so that the spe-
cific gravity does not exceed 1.010-1.015 g/cm*'>'9_ It also
seems that age-appropriate vitamin D supplementation can,
in addition to other beneficial effects extensively described
in the literature, reduce the tendency to form deposits con-
taining calcium crystals®*'>. It should be noted, however,
that due to the limited research on the effects of vitamin
D intake on deposit formation in children with urolithiasis
and IH, supplementation of this compound has not been
included in the standard management in this group of pa-
tients, and its inclusion in the treatment should be consid-
ered individually. These patients should be also monitored
for calcium/phosphate metabolism parameters and the ac-
tivity of urolithiasis!'*.

According to the current opinion, the occurrence of id-
iopathic hypercalciuria is associated with the coexistence
of the three above described mechanisms: an increased in-
testinal calcium absorption, calcium release from bones and
an impaired renal calcium reabsorption‘®.

There is an ongoing debate among researchers related to
the pathogenesis of idiopathic hypercalciuria. It was sug-
gested already in 1983 by Coe that absorptive, renal and re-
sorptive types of hypercalciuria in fact represent a spectrum
of a single disorder. An increasing number of research-
ers have recently returned to this theory!*'?. This is evi-
denced by reports on the simultaneous occurrence of ab-
sorptive and renal hypercalciuria in the families of children
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odstepach czasu (co 3-7 lat) test Paka, mozna uzyskaé rdz-
nigce si¢ wyniki, co réwniez moze by¢ argumentem wska-
zujacym na prawdziwo$¢ powyzszej teorii'?.
Hiperkalciuria idiopatyczna jest, jak wspomniano, najczest-
sz przyczyna wystepowania kamicy ukladu moczowego, za-
réwno u dzieci, jak i u dorostych. Podkreélenia wymaga tez
zwigzek kamicy ukladu moczowego i HI z obnizong gesto-
$cig kodci (osteopenig, a nawet osteoporoza), ktora wystepu-
je we wszystkich grupach pacjentéw, réwniez u dzieci>'>'),
Brak korelacji miedzy wchlanianiem wapnia w jelitach, uwal-
nianiem z koéci i reabsorpcja w cewkach nerkowych prowa-
dzi nie tylko do nadmiernego wydalania wapnia, lecz takze
do zmniejszenia gesto$ci ko$ci. Prawdopodobnie za powsta-
wanie choroby odpowiedzialna jest korelacja czynnikéw
srodowiskowych (dieta) i genetycznych. Zaobserwowano, ze
u pacjentdw z uporczywa, nawracajaca kamicg ukladu mo-
czowego, u ktorych wystepuja naprzemiennie: hiperkalciu-
ria, zwigkszone uwalnianie wapnia z kosci, a nastepnie two-
rzenie nowych zlogdéw w ukladzie moczowym, gestos¢ kosci
jest znacznie mniejsza niz u pacjentéw z niewielka dynami-
ka tworzenia zlogéw i pojedynczymi epizodami kamicy. Dia-
gnozujac chorych z obnizong gestoécig kosci, poza oznacza-
niem steZenia wapnia, fosforu, parathormonu i witaminy D
W surowicy powinno si¢ rowniez oznaczy¢ wydalanie wap-
nia, a takze wydalanie cytrynianow i szczawianéw w moczu.
Pomocne jest wyliczenie wskaznika wapniowo-kreatynino-
wego na czczo. Udowodniono, ze zwigkszenie wartosci tego
wskaznika powyzej 0,25 u chorych dorostych stanowi nie-
zalezny czynnik determinujacy wystapienie osteopenii/oste-
oporozy i koreluje z innymi markerami resorpcji kosci, taki-
mi jak np. beta-CrossLaps. Beta-CrossLaps (carboxy-terminal
collagen crosslinks, CTX) to niedawno odkryty C-koricowy te-
lopeptyd kolagenu I, ktérego podwyzszone wartosci w suro-
wicy sg wiarygodnym wskaznikiem wystepowania zaburzen
mineralizacji ko$ci"”. Do oszacowania przebudowy kosci
moze okaza¢ sie przydatne oznaczanie w surowicy fosfatazy
alkalicznej i osteokalcyny, jako wskaznikow ko$ciotworzenia,
oraz hydroksyproliny i C-koricowego telopeptydu kolagenu I,
jako wskaznikow resorpcji ko$ci. Poza nadmiernym wydala-
niem wapnia z moczem u pacjentéw z obnizona gestoscig ko-
$ci wazna role odgrywa hipocytraturia. Wyodrebnienie wérod
pacjentow z kamicg uktadu moczowego i HI tych, ktorzy sa
zagrozeni osteopenig i osteoporozg, pozwala wdrozy¢ odpo-
wiednio wczesnie dzialania profilaktyczne mogace uchroni¢
chorych przed zwiekszonym ryzykiem ztaman kogci*'”.

PODSUMOWANIE

Hiperkalciuria idiopatyczna stanowi najczestsza, niezaleznie
od wieku, przyczyne wystepowania kamicy uktadu moczo-
wego. Etiopatogeneza HI jest zlozona i nie w pelni poznana.
Prawdopodobnie na wystapienie tej choroby wplywa kore-
lacja czynnikéw srodowiskowych i genetycznych. Szereg ba-
dan z ostatnich lat sugeruje, ze wyodrebnione postacie HI
— absorpcyjna, nerkowa i resorpcyjna — moga by¢ naprze-
miennie pojawiajaca sie manifestacja tej samej choroby.
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with idiopathic hypercalciuria as well as observations on
the effects of vitamin D metabolite and calcium intake on
the type of hypercalciuria (absorptive, resorptive). Clinical
observations showed that repeating the Pak’s test at longer
intervals (every 3-7 years) allows to obtain varying results,
which may also support the above mentioned theory!!?.

As already mentioned, idiopathic hypercalciuria is the most
common cause of urolithiasis, both in adult and paediat-
ric patients. It should also be emphasised that there is a re-
lationship between urolithiasis and TH and a reduced bone
density (osteopenia and even osteoporosis), which oc-
curs in all patient populations, including childrent*1>16),
Lack of correlation between intestinal calcium absorption,
bone calcium release and renal calcium reabsorption not
only leads to increased calcium excretion, but it also results
in decreased bone density. The pathogenesis of the disease
probably involves a correlation between genetic and envi-
ronmental (dietary) factors. Patients with persistent, recur-
ring urolithiasis and with alternately occurring hypercalci-
uria, increased bone calcium release followed by formation
of new urinary deposits, have significantly lower bone den-
sity compared to those with low dynamics of deposit for-
mation and fewer urolithiasis episodes. The diagnostic pro-
cess in patients with reduced bone density should assess,
apart from calcium, phosphorus, parathyroid hormone and
vitamin D levels, calcium excretion as well as urinary ex-
cretion of citrates and oxalates. Determination of fast-
ing calcium/creatinine ratio is also helpful. It was shown
that an increase in this ratio above 0.25 in adult patients
is an independent determinant of osteopenia/osteoporosis
and is correlated with other bone resorption markers, such
as beta-CrossLaps. Beta-CrossLaps (carboxy-terminal col-
lagen crosslinks, CTX) is a recently discovered C-terminal
collagen I telopeptide. Its increased serum levels are a reli-
able indicator of bone mineralisation disorders!”. Determi-
nation of serum alkaline phosphatase and osteocalcin levels
as indicators of bone formation as well as hydroxyproline
and C-terminal telopeptide of type I collagen as indicators
of bone resorption may prove helpful in estimating bone re-
modelling. Apart from excessive urinary calcium excretion,
hypocytraturia also plays a major role in patients with low-
er bone density. Identification of patients at risk of osteo-
penia and osteoporosis among those with urolithiasis and
IH allows to implement early preventive measures to pro-
tect patients against an increased risk of bone fractures*'”.

SUMMARY

Idiopathic hypercalciuria is, irrespectively of age, one of the
most common causes of urolithiasis. The etiopathogenesis
of IH is complex and not fully understood. The occurrence
of the disease is probably due to a correlation between en-
vironmental and genetic factors. A number of recent studies
suggest that the distinguished types of IH, i.e. absorptive, re-
nal and resorptive, can represent alternately occurring man-
ifestations of the same disease.
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