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Streszczenie	
Kamica układu moczowego stanowi rosnący problem. Wraz z postępem cywilizacji schorzenie to dotyczy coraz 
większej liczby osób. Najczęstszą przyczyną kamicy układu moczowego są złogi szczawianu wapnia, które prze‑
ważnie powstają na podłożu zaburzeń metabolicznych w postaci hiperkalciurii i hiperoksalurii. Stężenie szcza‑
wianów w moczu stanowi ważny czynnik ryzyka powstawania złogów szczawianu wapnia, ponieważ nawet nie‑
wielkie zmiany w stężeniu szczawianu w moczu mają większy wpływ na krystalizację niż porównywalne zmiany 
stężenia wapnia. Kamica szczawianowa może być spowodowana zaburzeniem przemian metabolicznych 
szczawianów, nadmiernym ich spożyciem lub zwiększonym wchłanianiem szczawianów w przewodzie pokar‑
mowym. Przyczyną hiperoksalurii może być defekt genetyczny (hiperoksaluria pierwotna) lub różnorodne zabu‑
rzenia przyswajania i metabolizmu szczawianów w przewodzie pokarmowym, a także ich nadmierne spożycie 
w wyniku niewłaściwej diety (hiperoksaluria wtórna). Opisana w latach 80. XX wieku bakteria Oxalobacter for-
migenes, kolonizująca ludzkie jelito, wykorzystuje kwas szczawiowy jako jedyne źródło energii. Stany, w których 
dochodzi do zmniejszonego zasiedlenia jelita grubego przez tę bakterię, mogą sprzyjać hiperoksalurii. Przepro‑
wadzone dotychczas badania wykazały, że Oxalobacter formigenes obniża stężenie szczawianów w jelitach, ich 
wchłanianie jest mniejsze, a to obniża wydalanie szczawianów z moczem. W wykorzystaniu tej bakterii jako 
probiotyku ważne jest jednoczesne zastosowanie diety ubogoszczawianowej. W przyszłości możemy się spo‑
dziewać, że Oxalobacter formigenes znajdzie zastosowanie w leczeniu kamicy szczawianowo-wapniowej.

Słowa kluczowe: kamica szczawianowo-wapniowa, hiperoksaluria, szczawiany, Oxalobacter formigenes, dieta 
ubogoszczawianowa

Summary	
Urolithiasis is a growing problem. With the progress of civilization the disease affects more and more people. 
The most common cause of urinary tract stones are calcium oxalate deposits, which are mostly formed on the 
basis of metabolic disorders such as hypercalciuria and hyperoxaluria. The concentration of oxalate in the 
urine is an important risk factor for the formation of calcium oxalate deposits, because even slight changes 
in the concentration of oxalate in the urine have a greater impact on the crystallization than comparable 
changes in calcium concentration. Oxalate lithiasis may be caused by: oxalate metabolic disorder, excessive 
consumption or increased absorption of oxalate in the gastrointestinal tract. The cause of hyperoxaluria may 
be a genetic defect (primary hyperoxaluria) or a variety of absorption and metabolism of oxalate disorders 
in the intestinal tract, or the excessive consumption as a result of improper diet (secondary hyperoxaluria). 
Bacteria Oxalobacter formigenes – described in the 1980s – colonizes the human gut, using oxalic acid as the 
sole source of energy. Conditions in which there is a reduced colonization of the colon by this bacterium may 
promote hyperoxaluria. Studies carried out so far have shown that Oxalobacter formigenes lowers the concen‑
tration of oxalate in the intestine, the absorption is reduced, and this lowers the excretion of oxalate in the 
urine. In the application of this bacterium as a probiotic low oxalate diet is important. We can expect that in the 
future Oxalobacter formigenes will be used in the treatment of calcium-oxalate stones.
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WSTĘP

Kamica układu moczowego stanowi rosnący pro‑
blem, zwłaszcza w krajach uprzemysłowionych. 
Wraz z postępem cywilizacji schorzenie to do‑

tyczy coraz większej liczby osób. Obecnie częstość wy‑
stępowania kamicy układu moczowego szacuje się na 
6–12% w populacji ogólnej i odsetek ten zwiększa się 
stopniowo u obu płci. Kamica może ujawnić się w każ‑
dym wieku – rozpoznawana jest także wśród dzieci, 
a nawet niemowląt. Rocznie na kamicę moczową zapa‑
da około 3 na 1000 mężczyzn i 1 do 2 na 1000 kobiet. 
Ma ona nawrotowy charakter – ryzyko nawrotu choro‑
by wynosi ponad 50% w obserwacji 10-letniej(1). Scho‑
rzenie to często występuje rodzinnie.
Kamica moczowa ma skomplikowaną etiopatogenezę. 
Jest schorzeniem, w którym dochodzi do wytrącania zło‑
gów w drogach moczowych. Proces ten zależy od wielu 
czynników. Podstawowym wydaje się przesycenie moczu 
substancjami potencjalnie krystalizującymi, takimi jak: 
szczawiany wapnia, fosforany wapnia, fosforan amo‑
nowo-magnezowy, kwas moczowy, cystyna, ksantyna. 
Tworzenie się konkrementu zależy również od stężenia 
naturalnych inhibitorów krystalizacji, znajdujących się 
w moczu (cytryniany, magnez, pirofosforany, fluor, cynk, 
mukopolisacharydy, białka) oraz odczynu moczu (np. 
odczyn kwaśny sprzyja tworzeniu kamieni z kwasu mo‑
czowego, odczyn zasadowy kamieni fosforanowych). 
Obecność w moczu bakterii, nabłonków czy ciał obcych 
tworzących jądra krystalizacji przyspiesza ten proces(2,3).

KAMICA SZCZAWIANOWO-WAPNIOWA

Najczęstszą przyczyną kamicy układu moczowego 
są złogi szczawianu wapnia, które stanowią 70–80% 
wszystkich przypadków tego schorzenia(4). Powsta‑
ją przeważnie na podłożu zaburzeń metabolicznych 
w  postaci hiperkalciurii i  hiperoksalurii. Stężenie 
szczawianów w moczu stanowi ważny czynnik ryzy‑
ka powstawania złogów szczawianu wapnia. Ponie‑
waż stosunek molowy szczawianu do wapnia normal‑
nie wynosi 1:10, nawet niewielkie zmiany w stężeniu 
szczawianu w moczu mają znacznie większy wpływ na 
krystalizację i powstawanie kamieni niż porównywalne 
zmiany stężenia wapnia(5).
Kamica szczawianowa może być spowodowana zabu‑
rzeniem przemian metabolicznych szczawianów, nad‑
miernym ich spożyciem lub zwiększonym wchłania‑
niem szczawianów w przewodzie pokarmowym. Kwas 
szczawiowy jest końcowym produktem przemiany ma‑
terii, tzn. nie jest zużywany w dalszych procesach bio‑
chemicznych organizmu i jest wydalany głównie przez 
nerki. W przypadku zwiększonego wydalania w mo‑
czu może dochodzić do łączenia kwasu szczawiowe‑
go z wapniem i tworzenia małych kryształów, stano‑
wiących podstawę do powstawania kamieni nerkowych.

HIPEROKSALURIA

Hiperoksaluria definiowana jest jako wydalanie szcza‑
wianów w moczu przekraczające 45 mmol/1,73 m2 
powierzchni ciała na dobę(2). Szczawiany w moczu 
w warunkach fizjologicznych pochodzą w około 2/3 
z metabolizmu wątrobowego oraz w 1/3 z przewo‑
du pokarmowego, gdzie w prawidłowych warunkach 
wchłania się około 10% szczawianów dostarczanych 
w diecie(6,7). Przyczyną hiperoksalurii może być uwa‑
runkowany genetycznie niedobór enzymów wątro‑
bowych odpowiedzialnych za przemiany kwasu glio
ksylowego (hiperoksaluria pierwotna). Efektem jest 
nadprodukcja kwasu szczawiowego, który następnie 
w nadmiarze wydalany jest w moczu(8). Te typy hiperok‑
salurii występują niezmiernie rzadko. Częściej mamy 
do czynienia z hiperoksalurią wtórną, gdzie przyczy‑
ną zwiększonego wydalania szczawianów w moczu 
są różnorodne zaburzenia przyswajania i metabolizmu 
szczawianów w przewodzie pokarmowym lub ich nad‑
mierne spożycie w wyniku niewłaściwej diety(9).
Sugeruje się, że czynniki dietetyczne mogą być odpo‑
wiedzialne nawet za 50% szczawianów wydalanych 
w moczu(10). Niektóre produkty, szczególnie warzy‑
wa i zboża, zawierają dużą ilość kwasu szczawiowego. 
Należą do nich między innymi: szpinak, burak liścio‑
wy, rabarbar, szczaw, otręby pszenne(11,12). Dieta boga‑
ta w szczawiany, nawet bez zaburzeń w ich metabo
lizmie, może istotnie zwiększyć wydalanie szczawianów 
w moczu u osób zdrowych(13).
Przyczyną hiperoksalurii jest także zwiększone przyswa‑
janie szczawianów w jelitach. Dochodzi do tego nie tyl‑
ko u osób z chorobami przewodu pokarmowego, takimi 
jak choroba Leśniowskiego-Crohna czy zespół krótkie‑
go jelita(14,15). U niektórych pacjentów z kamicą szcza‑
wianowo-wapniową obserwuje się nadmierną absorpcję 
szczawianów z przewodu pokarmowego bez współist‑
nienia defektu enzymatycznego wątroby ani choroby 
przewodu pokarmowego. Rozpoznawane jest to jako 
hiperoksaluria typu III i do niedawna uważano, że jest 
ona związana z nieprawidłowym metabolizmem jelito‑
wym szczawianów(2). Jednak w 2010 roku Belostotsky 
i wsp. odkryli, że zwiększone wydalanie szczawianów 
u pacjentów z hiperkalciurią typu III jest spowodowa‑
ne utratą funkcji enzymu mitochondrialnego – aldolazy 
4-hydroksy-2-oksoglutaranowej (HOGA)(16,17). Zwięk‑
szone wchłanianie szczawianów zostało wykazane 
u 46% pacjentów z kamicą szczawianową(18). Dlatego 
poszukuje się metod, które zmniejszyłyby absorpcję je‑
litową szczawianów. Wśród nich coraz większą uwagę 
zwraca się na mechanizmy mikrobiologiczne(14,15).

OXALOBACTER FORMIGENES

W 1985 roku Allison i wsp. opublikowali pracę, w której 
opisali bakterię degradującą szczawiany, wyodrębnioną 
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z treści żwacza zwierząt trawożernych oraz ludzkie‑
go kału – Oxalobacter formigenes. Jest to beztlenowa 
bakteria, która kolonizuje jelita kręgowców, w tym lu‑
dzi. Wykorzystuje kwas szczawiowy jako jedyne źródło 
energii, dzięki zawartości dwóch enzymów: formylo‑
transferazy-CoA oraz oksalodekarboksylazy-CoA(19,20). 
Bakteria ta posiada ważną symbiotyczną relację z go‑
spodarzem, ponieważ reguluje zarówno wchłanianie 
kwasu szczawiowego w jelitach, jak i stężenie kwasu 
szczawiowego w osoczu. Stężenie 106–108 kolonii Oxa-
lobacter formigenes na 1 gram kału pozwala na obni‑
żenie jelitowej absorpcji szczawianów. Bakteria wyko‑
rzystuje szczawiany zawarte w diecie i tworzy dogodny 
przeznabłonkowy gradient dla wydzielania przez okręż‑
nicę(21). Degradując szczawiany w przewodzie pokar‑
mowym, Oxalobacter formigenes zmniejsza ich wchła‑
nianie, co z kolei prowadzi do zmniejszenia wydalania 
szczawianów z moczem.
Sidhu i wsp. ustalili, że bakteria ta kolonizuje jelito gru‑
be człowieka między 9. a 12. miesiącem życia, a w wie‑
ku 6–8 lat występuje u prawie wszystkich zdrowych 
dzieci(22). Kolonizację jelitową Oxalobacter formigenes 
w populacji osób dorosłych cechuje duża zmienność, 
ocenia się ją na 46–77%(23). Wstępne dane pochodzą‑
ce od pacjentów z kamicą moczową i dane z modeli 
zwierzęcych wskazują, że antybiotykoterapia upośle‑
dza zdolność tej bakterii do kolonizacji jelita. Gdy ko‑
lonia zostanie zniszczona, może nie być w stanie po‑
nownie się odbudować(24,25). Oxalobacter formigenes 
jest wrażliwa na wiele antybiotyków, jednak okazała się 
odporna na działanie cefalosporyn i wankomycyny(26). 
Stany, w których dochodzi do zmniejszonego zasiedle‑
nia jelita grubego przez tę bakterię (np. w wyniku ku‑
racji antybiotykowych lub u pacjentów z chorobami 
zapalnymi jelit czy z mukowiscydozą), mogą sprzyjać 
hiperoksalurii(21).
Istotne znaczenie kliniczne jelitowej obecności Oxalo-
bacter formigenes dla metabolizmu szczawianów spra‑
wiło, że podjęto próbę zastosowania bakterii jako pro‑
biotyku u chorych z hiperoksalurią i kamicą moczową. 
Hoppe i wsp. poddali chorych z pierwotną hiperoksa‑
lurią typu I doustnej terapii tym drobnoustrojem. Efek‑
tem było zmniejszenie wydalania szczawianów z mo‑
czem, obniżenie poziomu szczawianów w osoczu oraz 
poprawa kliniczna. Nie udało się jednak uzyskać trwa‑
łej kolonizacji przewodu pokarmowego(27). Z kolei w in‑
nym badaniu wykazano, że ryzyko nawrotu kamicy 
szczawianowej u nosicieli Oxalobacter formigenes jest 
nawet o 70% niższe niż u osób niebędących nosiciela‑
mi. W pracy tej zaskakujące było jednak, że wydalanie 
szczawianów w moczu nie różniło się między nosicie‑
lami drobnoustroju a osobami bez Oxalobacter formi-
genes w swojej florze jelitowej(28).
W 2013 roku ukazała się nowa praca Siener i wsp.(29), 
która wnosi znaczący wkład do naszej wiedzy na te‑
mat wpływu Oxalobacter formigenes na metabolizm 

i wydalanie szczawianów u ludzi, a tym samym na 
ryzyko wystąpienia kamieni szczawianowo-wapnio‑
wych. Autorzy pracy oceniali wchłanianie szczawia‑
nów, a także ich osoczowe i moczowe stężenie u pa‑
cjentów z  kamicą szczawianową w  zależności od 
nosicielstwa Oxalobacter formigenes i stosowanej die‑
ty. Jelitową absorpcję szczawianów mierzyli przy uży‑
ciu [13C2] szczawianu i udowodnili, że wchłanianie 
było podobne, niezależnie od obecności bakterii. Wy‑
kazali również, że w grupie osób swobodnie kompo‑
nujących dietę nie ma różnicy w wydalaniu szczawia‑
nów pomiędzy nosicielami bakterii i osobami, których 
przewód pokarmowy nie był skolonizowany Oxalobac-
ter formigenes. Natomiast u chorych stosujących dietę 
ubogoszczawianową wydalanie szczawianów oraz ich 
stężenie w osoczu było niższe w grupie skolonizowanej 
badanym drobnoustrojem. Stwierdzono także, że nosi‑
ciele Oxalobacter formigenes mają niższe ryzyko nawro‑
tu kamicy w porównaniu z pacjentami bez tej bakterii. 
Z badania Siener i wsp. wynika, że Oxalobacter formi-
genes obniża stężenie szczawianów w jelitach, co spra‑
wia, że ich wchłanianie jest mniejsze, a to obniża ich 
wydalanie z moczem. Autorzy podkreślają również rolę 
czynników dietetycznych(29,30).
Kolonizacja jelita grubego Oxalobacter formigenes sta‑
nowi obiecującą metodę zapobiegania i ograniczania 
tworzenia złogów szczawianowo-wapniowych w ukła‑
dzie moczowym. Niestety, badania nad zastosowa‑
niem tej bakterii jako probiotyku w prewencji kamicy 
są wciąż w początkowej fazie. Nadal potrzebujemy wię‑
cej informacji na temat historii naturalnej Oxalobacter 
formigenes u ludzi, czynników pozwalających na trwa‑
łą kolonizację oraz wpływu tego drobnoustroju na two‑
rzenie złogów w układzie moczowym. Jednakże dzięki 
dotychczasowym badaniom możemy się spodziewać, 
że w przyszłości Oxalobacter formigenes znajdzie zasto‑
sowanie u pacjentów z kamicą szczawianowo-wapnio‑
wą, zarówno w profilaktyce, jak i terapii choroby.
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