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0 Streszczenie

Wprowadzenie. Kamica szczawianowa jest najczesciej wyste-
pujacym typem kamicy nerkowej, stanowiac 70-80% przypad-
kéw tego schorzenia. W okreslonych warunkach, takich jak:
wysokie stezenie kanalikowe kwasu szczawiowego, wysokie
stezenie wapnia, uszkodzone nabtonki kanalikéw, zakazenia
uktadu moczowego i stres oksydacyjny, moga sie wytracac
szczawiany wapnia, co prowadzi do tworzenia kamieni ner-
kowych.

Cel pracy. Celem pracy jest przeglad dostepnej literatury
naukowej dotyczacej mozliwosci modyfikowania ryzyka wy-
stapienia kamicy szczawianowej przez czynniki dietetyczne.
Stan wiedzy. Szczawiany wystepuja w wiekszosci pokarméw
roslinnych. Przyktadami produktéw szczegdlnie zasobnych
w kwas szczawiowy sg: szczaw, rabarbar, bo¢wina, soja i ka-
kao. Jednakze zaledwie 10% krazacego w krwiobiegu kwasu
szczawiowego pochodzi bezposrednio z pozywienia, zas 90%
jest produktem metabolizmu watrobowego, a jego gtéwnym
prekursorem jest hydroksyprolina, aminokwas typowy dla
kolagenuielastyny, czyli biatek zwierzecych. Na wzrost ryzyka
kamicy szczawianowej ma réwniez wptyw zbyt niska podaz
ptynéw, nadmierna suplementacja witaminami, a takze wysoki
poziom spozycia cukréw prostych i sodu. Produkty roslinne,
chod¢ stanowia Zrédto kwasu szczawiowego, zawieraja réwniez
przeciwutleniacze, przede wszystkim polifenole i witaminy,
a takze kwas cytrynowy i potas, ktére redukujg ryzyko for-
mowania sie ztogéw szczawianu wapnia.

Podsumowanie. Zmiana diety na bogata w warzywa, owoce
i ziota oraz redukcja spozycia biatek zwierzecych, gtéwnego
Zrédta hydroksyproliny, powinny stanowi¢ podstawe profi-
laktyki kamicy szczawianowe;j.

Stowa kluczowe

szczawiany, kwas szczawiowy, kamica szczawianowa, dieta
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0 Abstract

Introduction.Oxalate urolithiasis is the most common type
of kidney stones, accounting for 70-80% of cases. Under
certain conditions, such as high oxalic acid concentration,
high calcium levels, damaged tubular epithelium, urinary
tract infections and oxidative stress, calcium oxalates may
precipitate and initiate the formation of kidney stones.
Objective. The aim of the study is to review the available
literature on the possibility of dietary factors to modify the
risk of oxalate urolithiasis.

State of Knowledge. Oxalates are found in most plant
foods; sorrel, rhubarb, chard, soy and cocoa are examples
of high-oxalate foods. However, only 10% of oxalic acid
which circulates in the bloodstream originates directly from
food, and 90% is a product of hepatic metabolism. Its main
precursor is hydroxyproline, the amino acid typical for animal
proteins: collagen and elastin. The increase in the risk of oxalate
urolithiasis is also affected by a too low fluid intake, excessive
vitamin supplementation, as well as high levels of simple
sugars and sodium consumption. Although plant products
are a source of oxalic acid, they also contain antioxidants,
especially polyphenols and vitamins, as well as citric acid and
potassium, which reduce the risk of calcium oxalate formation.

Conclusions: Changing nutritional habits into a diet rich
in vegetables, fruits and herbs, together with reducing
the consumption of animal proteins, as the main source of
hydroxyproline, should form the basis for prophylaxis of
oxalate kidney stones.

Key words

oxalates; oxalic acid; oxalate urolithiasis; vegetable diet;
glyoxylic acid; hydroxyproline
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KAMICA SZCZAWIANOWA

Kamica nerkowa to schorzenie, z powodu ktérego cierpi ok.
13% populacji, a jego rozw6j moze by¢ modyfikowany czynni-
kami dietetycznymi [1]. Krysztaty wytracajace sie w nerkach
lub drogach moczowych mogg prowadzi¢ do krwiomoczu,
boélu i formowania si¢ wigkszych ziaren przypominajacych
strukturg piasek, zwir lub kamienie. Kamienie uszkadzaja
mechanicznie tkanki, a takze sg Zrédlem stanu zapalnego [2,
3]. Ztogi szczawianu wapnia to najczesciej wystepujacy typ
kamicy nerkowej, stanowi ok. 70-80% przypadkow kamicy.
Fosforany wapnia oraz fosforany amonowo-magnezowe to
kolejne 5-10%, natomiast precypitaty kwasu moczowego
stanowig ok. 10% przypadkéw [1, 4]. Kamica szczawianowa
wystepuje dwukrotnie cze$ciej u mezczyzn niz u kobiet, jed-
nak mechanizm taczacy ryzyko wytracania si¢ szczawianow
w nerkach z plcig nie zostal jeszcze wyjasniony.

Kwas szczawiowy powstaje gtoéwnie w watrobie i jest usu-
wany z organizmu przez nerki oraz w niewielkim stopniu
drogami zétciowymi. W nerkach w okreslonych warunkach,
takich jak: wysokie stezenie kanalikowe kwasu szczawiowe-
go, wysokie stezenie wapnia, uszkodzone nabtonki kanali-
koéw, zakazenia ukladu moczowego i stres oksydacyjny, moga
sie wytracaé szczawiany wapnia, co prowadzi do tworzenia
kamieni nerkowych. Uwaza sig, ze jednym z podstawowych
czynnikéw sprzyjajacych powstawaniu szczawianéw i odkta-
daniu si¢ ztogéw sg stany zapalne [3, 5]. Istotne znaczenie
ma takze nadmierne zageszczenie wydalanych zwigzkéw na
skutek ograniczenia objetosci moczu [6].

ZRODLA SZCZAWIANOW

Szczawiany obecne w organizmie moga miec¢ zrédla eg-
zogenne — gdy pochodza z zywnosci i endogenne - gdy sa
wynikiem zachodzgcych przemian metabolicznych. Steze-
nie szczawianéw w osoczu i moczu mozna modyfikowa¢
poprzez zamiane nawykéw zywieniowych: wiaczanie lub
unikanie produktéw, ktére moga regulowa¢ tempo wchila-
niania, wydalania i produkcji szczawiandw w czasie procesow
metabolicznych.

Szczawiany egzogenne

Kwas szczawiowy (HOOC-COOH) wystepuje w wigkszosci
ro$lin, w ktérych pelni ré6znorodne funkcje, m.in.: reguluje
stezenie wapnia, odstrasza roslinozercéw jako wewnetrz-
ny pestycyd, chelatuje jony metali ciezkich, za$ krysztaly
szczawianu wapnia moga tworzy¢ struktury przypomina-
jace $wiatlowody, ktore doprowadzaja $wiatto stoneczne do
glebiej potozonych tkanek lub tzw. rafidy - igly stanowigce
mechaniczng ochrone przed roslinozercami [7].

W przypadku gdy stezenie kwasu szczawiowego w tkance
roélinnej jest bardzo wysokie, rodliny uznaje si¢ za nieja-
dalne, np.: hiacynt Hyacinthus, obrazki Arum, kokoryczka
Polygonatum. Spozycie wysokiej dawki kwasu szczawiowego
powoduje oparzenia chemiczne i uszkodzenie nablonka jamy
ustnej i przewodu pokarmowego, obrzek krtani, krwotok
z zoladka, biegunke i gorgczke. Nasilone objawy moga pro-
wadzi¢ do zgonu. Smiertelna jednorazowa dawka doustna
kwasu szczawiowego wynosi od 15 do 30 g [8, 9].

Wechlanianie kwasu szczawiowego z ukladu pokarmowego
moze osiggnac 17% w przypadku podawania czystej substan-
cji [10], natomiast wchianianie szczawianéw z pozywienia

waha si¢ miedzy 2 a 10%, w zaleznosci od interake;ji z inny-
mi sktadnikami positku [4, 11, 12]. GIéwnym czynnikiem
ograniczajacym dostepno$¢ kwasu szczawiowego sa jony
wapnia i w mniejszym stopniu magnezu, cynku i zelaza [10],
poniewaz sole kwasu szczawiowego z tymi kationami sg stabo
rozpuszczalne i nie wchtaniajg sie z uktadu pokarmowego.

W dotychczas obowiazujacych zaleceniach dietetycznych
wskazuje si¢ na konieczno$¢ ograniczenia produktéw roslin-
nych o wysokiej zawartosci szczawianéw, jak szczaw, szpinak,
rabarbar czy bo¢wina, a przede wszystkim eliminacji produk-
tow o wysokim stosunku zawartosci szczawianéw do wapnia
(tab. 1), co mialoby determinowa¢ biodostepno$¢ szczawiandw
i mozliwo$¢ ich wchloniecia do krwiobiegu [13, 14].

Warto jednak zauwazy¢, ze stezenie szczawianéw w ro-
$linach jest bardzo zmienne, co moze utrudnia¢ wskazanie
zrédet ich poboru przez organizm wymagajacych ogra-
niczenia [17]. Ponadto biodostepnos¢ szczawianéw moze
by¢ modyfikowana przez blonnik, sposéb przetworzenia
zywnosci i taczenie w jednym positku produktéow bogatych
w kwas szczawiowy z produktami bogatymi w wapn, co jest
praktykowane np. w tradycyjnym serwowaniu zupy szcza-
wiowej z dodatkiem $mietany. Zaobserwowano réwniez,
ze u pacjentéw z przewleklymi chorobami zapalnymi jelit
wystepuje zwickszone wchlanianie szczawianéw z przewodu
pokarmowego [18], a zdolnos$¢ wchlaniania substancji moze
by¢ modyfikowana przez polimorfizm genéw kodujacych
transportery blonowe [6].

Chociazistniejg doniesienia, ze dieta eliminujaca pokarmy
zawierajace kwas szczawiowy zapobiega nawrotom kamicy,
to jej dlugoterminowa skuteczno$¢ nie zostata potwierdzona
[4, 19, 20]. W badaniach, w ktérych stosowano diete catko-
wicie pozbawiong kwasu szczawiowego, uzyskano wyniki
stezenia szczawiandw w moczu o znacznym zrdznicowaniu
miedzyosobniczym, co wskazuje, ze wydalanie kwasu szcza-
wiowego nie zalezy od poziomu jego spozycia, ale przede
wszystkim od jego endogennej produkgji [19], na ktérg ma
wplyw wiele czynnikéw dietetycznych i metabolicznych.
Ponadto analizy epidemiologiczne nie potwierdzajg zalez-
no$ci miedzy ryzykiem kamicy szczawianowej a poziomem
spozycia szczawianow w diecie [9].

Mikrobiom

Zwraca si¢ rowniez uwage na mozliwy wplyw sktadu mikro-
biomu jelitowego na stezenie i wchlanianie kwasu szczawio-
wego w ukladzie pokarmowym. Uwaza sig, ze aktywnos¢
bakterii Lactobacillus acidofilus i Oxalobacter formigenes [11,
12,21, 22] moze zmniejsza¢ pule dostepnego kwasu szczawio-
wego w ukladzie pokarmowym. Jednak inne badania nie po-
twierdzajg, by aktywnos$¢ Oxalobacter mogla modyfikowa¢
ryzyko kamicy szczawianowej [20]. Podkreslanie znaczenia
Oxalobacter w modyfikacji wchianiania kwasu szczawiowego
moze by¢ ztudng strategia ze wzgledu na fakt, iz bakterie te
zasiedlaja gléwnie jelito grube, zas wchtanianie sktadnikow
pokarmowych odbywa sie w jelicie cienkim. Sie¢ zalezno$ci
miedzy mikrobiomem, dietg a metabolizmem jest bardzo
zlozona, jednak stan wiedzy na ten temt wciaz jest zbyt maty.

Szczawiany endogenne

Co znamienne, szczawiany wchloniete z uktadu pokarmo-
wego stanowia zaledwie 10-15% szczawian6éw krazacych we
krwi (ryc. 1). W profilaktyce kamicy szczawianowej dotych-
czas skupiano si¢ na pokarmowych zrédtach szczawiandw,
podczas gdy ogdlnej uwadze umyka ok. 90% szczawiandéw
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Tabela 1. Zawartos¢ kwasu szczawiowego i wapnia w wybranych produktach zywnosciowych. Wartosci uszeregowane wedtug malejacego stosunku

zawartosci kwasu szczawiowego do wapnia

zawartos$¢ kwasu szczawiowego mg/100 g

zawarto$¢ wapnia mg/100 g kw. szczawiowy /wapn

zakres Srednia zakres Srednia

Rabarbar (Rheum rhaponticum) surowy 275-1336 805 40-50 45 7,95
Szczaw zwyczajny (Rumex acetosa) 270-730 500 35-45 40 5,56
Burak korzen (Beta vulgaris) 121-450 275 121-450 275 5,09
Szczaw z6tty (Rumex patientia) 300-700 500 40-50 45 4,94
Komosa (Chenopodium) 1100 99 4,94
Portulaka warzywna (Portulaca oleracea) 910-1679 1294 13-236 125 4,6
Szpinak (Spinacia oleracea) 320-1260 970 80-122 101 4,27
toboda ogrodowa (Atriplex hortensis) 300-1500 900 100 4
Kawa ziarno (Coffea arabica) 50-150 100 10-15 12 3,7
Kawa napar (Coffea arabica) 2-5 1-2 -
Orzeszki ziemne (Arachis hypogaea) 300 90 3,33
Nerkowce (Anacardium occidentale) 231 41 2,5
Kakao proszek (Theobroma cacao) 500-900 700 100-150 125 2,49
Boc¢wina (Beta vulgaris var, cicla) 300-920 610 100-120 110 2,46
Soja ziarno (Glycine max) 50-900 400 180-240 210 1,96
Ziemniak (Solanum tuberosom) 20-141 80 10-34 22 1,62
Szartat (Amaranthus polygonoicles) 1586 595 1,18
Herbata lis¢ (Camellia chinesis) 300-2000 1150 400-500 450 114
Herbata napar (Camellia chinesis) 1-5 0 -
Jabtko (Malus) 0-30 15 5-15 10 0,67
Czarna porzeczka (Ribes nigrum) 2-90 50 19-50 35 0,63
Pomidor (Licopersicum esculentum) 5-35 20 10-20 15 0,58
Pietruszka natka (Petroselinum sativum) 140-200 170 180-290 235 0,32
Kapusta (Brassica oleracea) 0-125 60 200-300 250 0,11
Safata (Lactuca sativa) 5-20 12 73-90 81 0,07

Zrédto: [13,15-17]

powstajacych w wyniku metabolizmu watrobowego. Tak-
tyka obnizania ryzyka kamicy szczawianowej polegajaca
na zmniejszaniu spozycia kwasu szczawiowego wraz z dieta
jest zatem chybiona i przypomina walke z czubkiem gory
lodowej. Aby skutecznie zapobiega¢ rozwojowi kamicy

POZYWIENIE

MOCZ

Rycina 1. Wizualizacja loséw kwasu szczawiowego w organizmie cztowieka

szczawianowej, nalezy zatem rozwazy¢, skad bierze si¢ 90%
szczawiandw krazacych we krwi i filtrowanych przez nerki.

Kwas szczawiowy jest koncowym produktem metabolizmu
zachodzacego w watrobie, a jego gtéwnymi prekursorami
sa: kwas glioksalowy, glicyna, prolina i hydroksyprolina
oraz kwas askorbinowy [6, 23-25]. Zwiazki te ulegaja utle-
nieniu zwigzanemu z redukeja dinukleotydéw nikotynowo-
-adeninowych NADH.

Kwas szczawiowy powstaje gtéwnie z kwasu glioksalo-
wego, czyli najprostszego dwuweglowego aldehydokwasu
(O = CH-COOH), przy pomocy oksydazy glikolanowej
w peroksysomach lub w cytoplazmie dzieki dehydrogenazie
mleczanowej [25]. Egzogenne zrodia kwasu glioksalowego
obejmujg: piwo, wino, herbate, kawe, jogurt, chleb, ryz, pa-
ste sojowa, sos sojowy i oleje. Warto zauwazy¢, ze zywnos¢
fermentowana, pieczona, grillowana, smazona oraz wyso-
kobiatkowa jest bogatym Zrédlem kwasu glioksalowego lub
jego prekursorow. Kwas glioksalowy moze by¢ alternatywnie
zamieniany do kwasu glikolowego lub glicyny, co wymaga
glutationu i witaminy B6 jako koenzymodw [26] (ryc. 2).
Natomiast krytycznym warunkiem konwersji kwasu glio-
ksalowego do kwasu szczawiowego jest stres oksydacyjny
[6]. Zatem niedobory witaminy B6 oraz stres oksydacyjny,
ktéry zuzywa zasoby glutationu, moga przyczynia¢ si¢ do
przekierowania metabolizmu kwasu glioksalowego ze szlaku
glikolowego na droge szczawianowa.
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Natomiast gléwnym zrédtem kwasu glioksalowego w or-
ganizmie, a zatem posrednio i kwasu szczawiowego, jest
hydroksyprolina. Prekursorami kwasu glioksalowego sa row-
niez: glicyna, seryna, fenyloalanina, tryptofan, etanolamina.
Kwas glioksalowy moze by¢ wytwarzany takze w trakcie
utleniania cukréw (heksoz innych niz glukoza, takich jak:
fruktoza, galaktoza, mannoza oraz pentoz) oraz peroksydacji
kwaséw tluszczowych [9, 24, 25].

NH
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O
~ 0 o]
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4-hydroksyprolina HO OH
o O OH

HOJK/OH

kwas glikolowy

/ kwas 4-hydroksy-L-ketoglutarowy
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/kwas glioksalowy
0 N

O
HO
\!HJ\OH HZNX

(@) glicyna
kwas szczawiowy

Rycina 2. Schemat metabolizmu kwasu glioksalowego

Hydroksyprolina jestaminokwasem charakterystycznym
dlakolagenu i elastyny, bialek zwierzecych, ktére obficie wy-
stepuja w tkance facznej: $ciegnach, chrzastkach, skorze. Na-
lezy podkresli¢, iz hydroksyprolina pochodzaca z endogen-
nego rozpadu bialek tkanki tacznej i z pokarméw miesnych
nie moze zosta¢ wlaczona w proces biosyntezy nowych biatek
zachodzgcy na rybosomach. Hydroksyprolina nie jest kodo-
wana przez kodony w informacji genetycznej. Jej obecnosé
w kolagenie jest wynikiem posttranslacyjnej hydroksylacji
proliny, ktéra zachodzi w prokolagenie dzieki aktywnosci
hydroksylazy prolinowej, a nie na skutek wlaczania jej do
tanicucha polipeptydowego na rybosomach. Hydroksyprolina
stanowi ok. 13% sktadu aminokwasowego kolagenu, a zatem
spozywanie duzej ilo$ci migsa, $ciegien, chrzesci, zelatyny
dostarcza duzych iloéci tego aminokwasu, ktéry moze zosta¢
tylko i wylacznie katabolizowany, a proces ten generuje kwas
szczawiowy. Mechanizm biochemiczny pozostaje zatem wlo-
gicznym zwigzku z obserwacjami populacyjnymi. Pomimo iz
kwas szczawiowy wystepuje w produktach roslinnych, to na
kamice szczawianowg narazone sg przede wszystkim osoby
spozywajace duze ilo$ci miesa [27]. Analogicznie zwierzeta
miesozerne, jak koty i psy, réwniez moga cierpie¢ z powodu
kamicy szczawianowej [28]. Ponadto obnizenie nadmiernego
spozycia biatka do ok. 0,8-1,0 g/kg m.c. na dobe, czyli do
wartos$ci bliskich zalecanym przez normy (0,9 g/kg m.c.) [29],
zmniejsza kalciurie, a takze zwigksza wydalanie cytrynianow
z moczem [30].

SKLADNIKI ZYWNOSCI WPLYWAJACE NA POZIOM
KWASU SZCZAWIOWEGO

Séd i potas

Dieta wysokosodowa powoduje zwigkszenie wydzielania
wapnia i mozliwo$¢ przekroczenia wartoéci krytycznej
stezenia jonow wapniowych w kanalikach nerkowych, co
moze prowadzi¢ do agregacji zlogéw szczawianu wapnia.
Zatem ograniczenie spozycia soli ogranicza hipercalciurie,
zmniejszajac ryzyko tworzenia ztogow. Istotny jest rowniez
fakt zageszczania jonéw sodowych, ktéry moze wynika¢
ze zmniejszenia ilo$ci wytwarzanego moczu, np. na skutek
niewystarczajacej podazy wody. Zwiekszone spozycie soli
powoduje réwniez obnizenie stezenia cytrynianéw w moczu,
co sprzyja tworzeniu zlogéw szczawianowych [31-32]. Niskie
stezenie cytrynianu w moczu wystepuje takze przy wysokiej
podazy biatka zwierzecego, podczas gdy dieta wegetarianska
sprzyja wyzszemu poziomowi cytrynianu w moczu [20, 33].
Podawanie kwasu cytrynowego stosuje si¢ w celu zmniej-
szenia ryzyka kamicy szczawianowej, ze wzgledu na silne
wigzanie jondw wapnia przez kwas cytrynowy, co zmniej-
sza ryzyko formowania si¢ zlogéw szczawianéw wapnia.
Stwierdzono réwniez, ze wysoka podaz potasu zmniejsza
ryzyko kamicy szczawianowej, a wysokie stezenie potasu
koreluje z wysokim stezeniem cytrynianéw w moczu [34].
Produkty zywnos$ciowe zasobne w potas to te pochodzenia
roélinnego [11].

Witaminy

Wykazano, ze jednym z prekursoréw kwasu szczawiowe-
go jest witamina C. Stwierdzono, Ze bardzo intensywna
suplementacja kwasu askorbinowego [35], a takze dozylne
jego podawanie zwigksza wydalanie kwasu szczawiowe-
go z moczem [9, 36], co podnosi ryzyko kamicy szczawia-
nowej. Kwas askorbinowy moze zosta¢ przeksztalcony do
kwasu 2,3-dioksogulonowego [37], ktéry nastepnie moze
ulec rozszczepieniu do kwasu szczawiowego i treonowego
(ryc. 3). Krytycznymi czynnikami wyzwalajacym agregacje
krysztalow szczawianu wapnia sg stres oksydacyjny i stany
zapalne (3, 5].

Ho

HO,

H H H OH

1 Ho . o HO i 9
HO. 2 0 2o 2H i O, .0 +H,0 HO. B COOH

- +7e 431
HO OH o] o] o o
lewas askorbinowy kwas dehydroaskerbinowy kwas 2,3-dicksugulonowy

2 O OH
H
OH Ho” ~y M
fo) OH

kwas szczawiowy kwas treonowy

Rycina 3. Metabolizm kwasu askorbinowego do kwasu szczawiowego

Zywno$¢ bogata w kwas askorbinowy nie wydaje sie zagro-
zeniem dla rozwoju kamicy ze wzgledu na fakt, ze witamina
C w naturalnych jej zrédlach nie wystepuje w tak wysokich
stezeniach jak w suplementach. Ponadto zywnosé¢ bogata
w askorbinian to warzywa i owoce, ktérych wysokie spozycie
redukuje ryzyko wystapienia kamicy szczawianowej [27].
Produkty te oprocz witaminy C dostarczajg rowniez innych
przeciwutleniaczy, jak: polifenole i karotenoidy, a takze sg
zrodlem kwasu foliowego niezbednego do syntezy glutationu,
dzigki czemu chronig przed rozwojem kamicy.
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Zaobserwowano, ze nadmierna suplementacja witaming
D moze podnosi¢ ryzyko powstawania kamieni nerkowych
poprzez doprowadzenie do zbyt wysokiego stezZenia wapnia
w osoczu na skutek nasilonego wchlaniania wapnia z uktadu
pokarmowego, a takze przez jego zwiekszone uwalnianie
z kosci. Jednak niedobdr witaminy D i stany zapalne, ktore
z nim s3 zwiazane, réwniez podnosza ryzyko kamicy [5].
Przydatna jest zatem dietetyczna korekta niedoboréw wi-
taminy D, jednak suplementacja nie moze doprowadzi¢ do
jej nadmiaru [33]. By¢ moze rozwigzaniem jest stymulacja
naturalnej produkeji witaminy D w skdrze.

Niedobdr witaminy B6 moze zwigkszaé ryzyko kamicy
szczawianowej, ze wzgledu na udzial pirydoksyny w cyklu
aktywnego metylu i syntezie glutationu [38], a przede wszyst-
kim dlatego, ze pelni ona funkcje¢ kofaktora w metabolizmie
kwasu glioksalowego do glicyny [6, 26]. Niedostateczna po-
daz witaminy B6 przy jednoczes$nie toczacym sie stanie
zapalnym, ktory wyczerpuje zasoby glutationu, moze nasila¢
konwersje kwasu glioksalowego do szczawiowego.

Cukry proste

Metabolizm cukréw prostych, jak: fruktoza, galaktoza, man-
noza, moze prowadzi¢ do syntezy kwasu glioksalowego,
gltéwnego prekursora kwasu szczawiowego [9, 24, 25]. Obser-
wuje sie, ze wysoka podaz syropu fruktozowego i stodzonych
napojow zwigksza ryzyko kamicy szczawianowej [39-41].

Polifenole

Polifenole to zwigzki organiczne o budowie aromatycznej
produkowane przez roélinny. Dietetycznymi zrédtami po-
lifenoli sg przede wszystkim warzywa, owoce, ziota i jadalne
kwiaty [42-44]. Zwiazki te sa silnymi przeciwutleniaczami,
zmiataczami wolnych rodnikéw, dzialaja przeciwzapalnie,
przeciwbakteryjnie i moga chelatowa¢ jony metali. Stwier-
dzono, ze polifenole zapobiegaja rozwojowi kamicy poprzez
dzialanie przeciwutleniajgce, przeciwzapalne, moczopedne,
a takze hamujg aktywnos¢ konwertazy angiotensyny (ACE
- angiotensin-converting enzyme) [30]. Jako antyoksydanty
redukujg kwas dehydroaskorbinowy do askorbinowego, rege-
nerujac dostepna pule witaminy Citym samym zmniejszajac
ryzyko jej konwersji do kwasu szczawiowego (ryc. 3).

Woda i napoje

Szacuje si¢, ze zmniejszona podaz plynéw (ponizej 1 litra
na dobe¢) wplywa na slabsze wytwarzanie moczu, a zatem
moze doprowadzi¢ do przesycenia moczu jonami, czego
konsekwencjg moze by¢ zwiekszone ryzyko tworzenia zto-
gow w kanalikach nerkowych, podczas gdy wysoka podaz
plynéw moze zmniejszy¢ ryzyko nawrotu kamicy i wydtuzy¢
przerwy miedzy epizodami [41, 45]. Woda, woda gazowana,
piwo, wino, soki, kawa i herbata mogg zmniejsza¢ ryzyko ka-
micy, natomiast stodzone napoje podnoszg to ryzyko [39-41,
45]. Kawa i herbata ze wzgledu na wysoka zawarto$¢ kwasu
szczawiowego czesto sa podawane jako przyktady produk-
tow, ktore moga zwiekszaé ryzyko kamicy szczawianowej,
jednakze obawy te wynikajg raczej z braku zrozumienia,
ze podawane wartosci dotyczg suchej masy lisci i ziaren,
a nie naparu, do ktdrego szczawiany przechodzg w bardzo
niewielkich iloéciach (tab. 1), za§ wyniki badan wskazujg na
prewencyjne dzialanie tych napojow [39-41, 45].

PODSUMOWANIE

Sie¢ zaleznosci miedzy sktadnikami zZywnosci, metaboli-
zmem, mikrobiomem jelitowym a zdrowiem czlowieka jest
bardzo zlozona i zrozumienie jej wymaga kompleksowe;j
analizy, a nie wybidrczego podejécia. Przyczyn kamicy szcza-
wianowej, najczestszego typu kamicy nerkowej, nie mozna
upatrywac po prostu w nadmiernym spozywaniu pokarméow
roélinnych bogatych w szczawiany [9], lecz przede wszystkim
w zbyt wysokiej podazy miesa, sodu, syropu fruktozowego,
niedostatecznej podazy plyndw, a takze zbyt malej ilosci
warzyw i owocow, stanowiacych zrédlo przeciwutleniaczy.
To wlasnie te czynniki dietetyczne podnosza ryzyko kamicy
szczawianowej, a jednoczeénie s3 podstawowymi bledami
zywieniowymi popelnianymi w populacjach krajéw rozwi-
nietych [27, 37, 46-49]. Strategia dietetyczna polegajaca na
unikaniu nadmiernego spozycia pokarméw roslinnych bo-
gatych w szczawiany, jak szczaw, rabarbar czy szpinak, moze
mie¢ znaczenie u 0s6b z zaawansowang kamicg, dysfunk-
cjami nerek lub posiadajacych genetyczne predyspozycje do
kamicy szczawianowej, jednakze jest chybionym sposobem
na zmniejszanie ryzyka rozwoju tego schorzenia w calo$ci
populacji. Zmiana diety na bogata w warzywa, owoce i ziota,
bedace zrédtami przeciwutleniaczy i redukcja spozycia biatek
zwierzecych jako gléwnego Zrédta hydroksyproliny powin-
ny stanowi¢ podstawe profilaktyki kamicy szczawianowej
i kluczowy krok na drodze do poprawy zdrowia.
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