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Gzynniki rozwoju kamicy nerkowej

STRESZCZENIE

Kamica nerkowa moze by¢ uwazana za chorobe
ogolnoustrojowg. Wystepuje u okoto 5-20% popu-
lacji. Ze wzgledu na czestosC wystepowania oraz
sytuacje kliniczne, z ktorymi wspotwystepuje, moz-
na jg zaliczy¢ do chordb cywilizacyjnych.

W badaniach nad patofizjologig tej choroby mozna
zauwazy¢ szereg zaskakujgcych zwrotow, zmienia-
jacych dotychczasowe poglady.

GZYNNIKI ROZW0JU KAMICY NERKOWEJ

Kamica nerkowa (kamica moczowa, fac.
nephrolithiasis, urolithiasis, ang. renal stone di-
sease) jest chorobg polegajacg na wytwarzaniu
izaleganiu ztogéw (,,kamieni”) w drogach od-
prowadzajacych mocz, zaréwno w nerkach, jak
i poza tym narzadem. Szczeg6lng postacia ka-
micy jest wapnica nerek, ktéra polega na od-
ktadaniu ztogéw wapnia w samym migzszu
tego narzadu i jest najczesSciej spowodowana
wadami cewkowymi.

Opisywana choroba nalezy do najczest-
szych na S§wiecie. W zalezno$ci od regionu geo-
graficznego, rasy, plci i wieku wystepuje u okoto
5-20% populacji. Ocenia sie, ze jest przyczyna
okoto 1% wszystkich hospitalizacji. Charakte-
rystyczna jest przy tym duza sklonnos§¢ do na-
wrotéw, ktore wystepuja u ponad potowy cho-
rych z pierwszym incydentem kolki spowodo-
wanej kamica nerkowa [1, 2].

Ze wzgledu na sktad chemiczny ztogow
mozna wyr6znic kilka rodzajéw kamicy nerko-
wej (tab. 1).

Lekarze zajmujacy si¢ ta choroba repre-
zentuja dwa stanowiska: urologiczne i nefro-
logiczne. Pierwsi uwazaja obecnos¢ ztogéw za

Obok klasycznych czynnikéw ryzyka kamicy nerko-
Wej, coraz wigkszego znaczenia W rozwoju epidemii
tej choroby nabierajg choroby nalezace do zespotu
metabolicznego. Kamica nerkowa za$ stanowi istot-
ny czynnik ryzyka rozwoju chorob uktadu sercowo-
-naczyniowego, jak nadcisnienie tetnicze i choroba
niedokrwienna serca.
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przyczyne choroby, drudzy za§ — za objaw
choroby ogélnoustrojowej. Nalezy przy tym
podkresli¢, ze ciagle tatwiej jest usunac ztog,
niz nie dopusci¢ do jego powstania. Wynika to
z jednej strony z niepelnej znajomoSci patoge-
nezy i patofizjologii kamicy, z drugiej zas z cia-
gle lekcewazacego traktowania medycyny za-
pobiegawczej (nie tylko przez chorych, ale
i przez lekarzy).

Przedstawiona praca odzwierciedla punkt
widzenia nefrologa i skupia si¢ na ukazaniu
czynnikow zwigkszajacych ryzyko powstania
ztogéw w drogach moczowych. Jej celem jest
przekonanie czytelnika, ze kamica nerkowa
jest schorzeniem ogdlnoustrojowym i zastuguje
na miano choroby cywilizacyjne;j.

PATOFIZJOLOGIA KAMICY NERKOWEJ

Mimo znajomosci fizykochemicznych za-
sad krystalizacji w drogach moczowych, wie-
dza na temat patofizjologii kamicy nerkowej
pozostaje nieckompletna. Powstawanie ztogéw
jest z jednej strony nastgpstwem przesycenia
moczu substancjami zdolnymi do krystalizacji,
z drugiej za§ — niedoboru lub upoSledzenia
czynnosci substancji hamujacych krystalizacje
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(inhibitoréw litogenezy). Wykazano, ze mocz
pierwotny jest z natury roztworem przesyco-
nym réznymi solami mineralnymi, ktore wytra-
cajac sie, tworza jadra krystalizacyjne. W wa-
runkach prawidlowych sa one wydalane w trak-
cie mikcji. Ponadto obecne w moczu inhibitory
litogenezy zapobiegaja powigkszaniu si¢ po-
wstalych juz jader krystalizacji oraz ich agre-
gacji, co uniemozliwia tworzenie si¢ wigkszych
czasteczek. Inhibitory litogenezy hamuja tak-
ze przyleganie (adhezj¢) powstalych krysztat-
kéw do nablonka cewek nerkowych i dréog
moczowych, umozliwiajac ich wydalanie.

Z przedstawionych faktéw wynika, ze
o rozwoju kamicy nerkowej decyduje niespraw-
nos$¢ mechanizméw zapobiegajacych powiek-
szaniu i agregacji wytworzonych jader krysta-
lizacji oraz uszkodzenie nabtonka drég moczo-
wych, sprzyjajace zakotwiczeniu si¢ tych jader
na jego powierzchni.

W tabeli 2. wymieniono najwazniejsze
czynniki nasilajace i hamujace litogeneze.

Teorie i poglady dotyczace udzialu roz-
nych substancji w procesie litogenezy sa peine
zaskakujacych zwrotéw. Do lat osiemdziesia-
tych wydawato si¢ na przyktad, ze biatko Tam-
ma-Horsfalla nasila litogeneze, poniewaz jest
sktadnikiem wiekszosci wateczkOw znajdowa-
nych w moczu oraz wielu kamieni nerkowych.
Wykazano jednak, ze hamuje ono powstawa-
nie ztogdw, gléwnie poprzez uniemozliwianie
agregacji jader krystalizacji i ich przylegania
do nablonka drég moczowych. Niedob6r lub
nieprawidtowa budowa tej glikoproteiny
zwigksza ryzyko rozwoju kamicy nerkowe;j [3].

Podobna ewolucja pogladéw dotyczy roli
krysztatow szczawianu wapnia, ktére sa jadrem
krystalizacji wigkszoSci kamieni nerkowych
stwierdzanych u cztowieka. Wykazano bowiem
zupetnie r6zny wplyw na litogeneze jednowod-
nego i dwuwodnego szczawianu wapnia. Sheng
iwsp. [4] stwierdzili, Ze analizowane przez nich
kamienie nerkowe zawieraja gtéwnie agrega-
ty jednowodnego szczawianu wapnia (weweli-
tu) z niewielka iloScia biatek stanowiacych
,»Spoiwo” tych agregatow. Agregaty te znajdo-
wane byly w miejscu taczacym czg$¢ zstepujaca
z czgscia wstepujaca petli Henlego, gdzie przy-
legaty do nieuszkodzonego nabtonka, tworzac
tzw. ptytki Randalla [5]. Natomiast krystalu-
ria u 0sob zdrowych (niewytwarzajacych zto-
gow w drogach moczowych) spowodowana
byla wydalaniem w moczu niezagregowanych
krysztatkéw dwuwodnego szczawianu wapnia.
Stwierdzono, ze krysztatki dwuwodnego szcza-
wianu wapnia wykazuja znacznie stabsze — niz

Tabela 1. Sktad chemiczny i czgstos$¢ wystgpowania rdznych rodzajow ztogéw w drogach
moczowych

Sktad chemiczny Nazwa zwyczajowa Czestos¢ wystepowania

Szczawian wapnia Wewelit (jednowodny) Okoto 40%
Wedelit (dwuwodny)

Fosforan wapnia (zasadowy) Hydroksyapatyt i karboksyapatyt Okoto 7-10%

Fosforan wapnia (kwasny) Bruszyt Okoto 1%
Fosforan magnezowo-amonowy Struwit Okoto 5-10%
Kwas moczowy Moczany Okoto 5%*
Cystyna - Okoto 2%
Szczawian + fosforan wapnia - Okoto 30-40%
Moczan + szczawian wapnia - Okoto 5%

*U chorych na cukrzyce ztogi moczanowe wystepuijg z czestoscig siggajaca 40%

jednowodnego — powinowactwo do czynnikéw

nasilajacych agregacje i przyleganie do nabton-

ka dr6g moczowych [S]. Mozna wigc sadzié, ze

o tym, czy dana substancja jest czynnikiem na-

silajacym czy hamujacym litogeneze, decyduje

nie tylko jej budowa chemiczna, ale i stopiefn

uwodnienia.
Interesujaca obserwacja jest wykazanie

w warunkach in vitro, ze krysztatki fosforanu

wapnia (bruszytu) moga stanowic jadro krysta-

lizacji zlogéw sktadajacych si¢ gléwnie ze

szczawianOw wapnia [6]. Co wigcej, z przepro-

wadzonego eksperymentu wynika, ze raz za-

poczatkowane wytracanie soli szczawianowych PO rozwoju kamicy

powoduje rozpuszczanie krysztatkow bruszytu.  nerkowej decyduje
Innym aktualnym problemem jest zna-  pigsprawno$é

czenie tzw. nanobakterii w patogenezie i pa-  mechanizmow

tofizjologii kamicy nerkowej. Zostaty one opi- zapobiegajacych

sane po raz pierwszy w roku 1992 przez Ro- owiekszaniu

berta Folka, ktéry wykazat ich obecnos¢ ipa ree aCii

w roznych skatach osadowych, uzywajac do gregac) .
wytworzonych jader

tego skaningowego mikroskopu elektronowe- L
go [7]. Zainteresowanie tymi czasteczkami kryStallzaC]_I oraz
znacznie wzrosto, kiedy stwierdzono ich obec- US,ZKOdzeme nabfonka
no$¢ w meteorytach znalezionych na Antar-  dr6g MOCZOWYyCh4«
ktydzie i w Meksyku. Poniewaz jeden z tych
meteorytow (ALH84001) byt pochodzenia
marsjanskiego, zapoczatkowato to spekulacje
na temat mozliwos$ci zZycia na Marsie.
Nanobakterie sa najmniejszymi rozmna-
Zajacymi si¢ samodzielnie organizmami na Zie-
mi. Maja wielko$¢ Srednich i duzych wirusow,
a Srednica najmniejszych z nich nie przekracza
20 nanometréw. Zalicza si¢ je do tzw. atypo-
wych bakterii kartowatych. Sa wykrywane
w okoto 60-90% ludzkich kamieni nerkowych.
Niezwyklos$¢ tych mikroorganizméw polega
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Tabela 2. Najwazniejsze czynniki nasilajgce i hamujace litogenezg Uwarunkowania moga by¢ ogélne (nie-
swoiste), zwigzane z réoznymi czynnikami ry-
zyka, i swoiste, zwiazane szczegdlnie z wyste-

Czynniki sprzyjajace krystalizacji

1. Zwigkszone stezenie w moczu substanciji stanowigcych potencjalne jadro krystalizacji powaniem okreslonych czynnikéw ryzyka wy-
spowodowane: mienionych w tabeli 2.
a) mata objetoscia moczu Do sytuacji ogélnych naleza przede

wszystkim: wystepowanie kamicy u bliskich

b) zwigkszonym wydalaniem krewnych, okre§lone zachowania dietetyczne,

— kwasu moczowego (hiperurykozurig) wsrdd ktérych najwazniejsza jest mata objetosé
— wapnia (hiperkalciuria) spozywanych pltynéw, praca w srodowisku su-
chym i goracym oraz przebywanie w klimacie
— szczawianow (hiperoksalurig) Y . goracy p yw
tropikalnym.
— fosforandw (hiperfosfaturia) Sposréd wymienionych czynnikéw dodat-
2. Wiasciwosci fizykochemiczne moczu: kowego komentarza wymagaja ,,zachowania

dietetyczne”. Wbrew obiegowym sadom
i wezeSniejszym zaleceniom, dieta ubogowap-

b) wysokie pH — utatwia tworzenie sig ztogow fosforanowo-wapniowych niowa nie tylko nie zapobiega tworzeniu si¢
3. Zakazenie ukladu moczowego i zast6j moczu ztogéw w drogach moczowych, ale wreez sta-
nowi czynnik ryzyka kamicy nerkowej, gtow-
nie szczawianowej. Okazato si¢, ze mniejsze

a) niskie pH — utatwia tworzenie sie ztogow cystynowych i moczanowych

4. Nanobakterie

Czynniki hamujace krystalizacje spozycie wapnia i mniejsza jego zawarto$¢
1. Drobnoczasteczkowe (nieorganiczne): w przewodzie pokarmowym zwigksza wchta-
nianie i, co za tym idzie, wydalanie z moczem

Y Wi szczawianOw. Jony wapnia wiaza bowiem
b) cytryniany szczawiany w przewodzie pokarmowym, zapo-

¢) pirofosforany biegajac w ten sposob ich wchtanianiu. Wyka-

zano, ze nawet 20-krotne zwigkszenie szcza-

2. Wielkoczasteczkowe (organiczne): L Lo . . .
A (org ) wianéw w diecie nie zwigksza ich wydalania

a) uromodulina (biatko Tamma-Horsfalla) w moczu, jezeli dieta zawiera przynajmniej 4 g

b) nefrokalcyna wapnia/dobg. Wynika z tego, ze dieta ubogo-
wapniowa nalezy do czynnikéw ryzyka kamic

¢) osteopontyna P v “ “ wys y
nerkowej [9].

d) glikozaminoglikany Czynnikiem ryzyka jest rowniez dieta bo-

gatobiatkowa zwickszajaca wydalanie w moczu
wapnia i kwasu moczowego oraz zmniejszaja-
cawydalanie cytrynianéw. Ponadto biatko jest
miedzy innymi na tym, ze sa jedynymi zywymi  gtdwnym zrédtem jonéw wodorowych powo-

istotami zdolnymi do wytwarzania weglanu fos-  dujacych zakwaszenie moczu, ktdre z kolei
foranowo-wapniowego (apatytu). Mimo wielu  nasila krystalizacje¢ soli cystynowych i mocza-
kontrowersji wydaje si¢, ze zakazenie nanobak- ~ nowych.

teriami moze by¢ jednym z istotnych czynnikéw Kolejnym czynnikiem zwigkszajacym wy-
ryzyka rozwoju kamicy nerkowej. Nalezy jed-  dalanie wapnia jest dieta bogatosodowa, kto-

nak dodaé, ze kwestionowana jest zdolno§¢  razmniejsza reabsorpcje zwrotng sodu i wtor-
nanobakterii do samoreplikacji, a przez toich ~ nie wapnia w kanaliku blizszym. Nastgpstwem
przynalezno$¢ do §wiata ozywionego [8]. jest migdzy innymi hiperkalciuria [10].

Obok najwazniejszego czynnika, jakim

SYTUACJE KLINICZNE CHARAKTERYZUJACE SIE  Jest objgtos¢ spozywania plynow, znaczenie

ZWIEKSZONYM RYZYKIEM ROZWOJU moze mie¢ ich rodzaj. Wykazano, ze ryzyko
KAMICY NERKOWEJ kamicy nerkowej zmniejsza spozywanie wina,
piwa i kawy, natomiast zwigkszaja napoje za-

Z praktycznego punktu widzenia wazne  kwaszane kwasem ortofosforowym, jak na

jest rozpoznanie sytuacji klinicznych charak- ~ przyklad coca-cola, a takze sok grejpfrutowy,
teryzujacych si¢ migedzy innymi obecno$cia  jablkowy i pomidorowy.

czynnikow ryzyka kamicy nerkowej wymienio- Omawiajac rodzaje diety wplywajace
nych w tabeli 2. Umozliwia to celowane stoso- ~ w rdzny sposéob na ryzyko kamicy, nalezy pod-
wanie profilaktyki pierwotne;j. kresli¢, ze do produktéw spozywczych zawiera-
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jacych duze ilosci szczawiandw naleza: czeko-
lada, orzechy, rabarbar, szpinak i truskawki.

Do najwazniejszych swoistych sytuacji kli-

nicznych zwiagzanych z okre§lonymi czynnika-
mi ryzyka omawianej choroby zaliczamy:
1) choroby przebiegajace z hiperkalciuria,
2) choroby przebiegajace z hiperurykemia,
3) choroby przebiegajace z hiperoksalurig,
4) zakazenia ukladu moczowego.

Do choréb przebiegajacych z hiperkalciu-
ria naleza: pierwotna nadczynnos$¢ przytar-
czyc, choroby ziarniniakowe (gruzlica, sarko-
idoza, niektore chtoniaki), nowotwory (glow-
nie z przerzutami), kwasica cewkowa oraz
hiperkalciuria idiopatyczna (absorpcyjna, re-
sorpcyjna lub nerkowa).

Opisy wymienionych choréb mozna spo-
tka¢ w odpowiednich podregcznikach [1-3].
Nalezy przy tym pami¢taé, Ze opisane patolo-
gie moga na siebie ,,zachodzi¢”. Na przyklad
typ nerkowy hiperkalciurii przestaje by¢ idio-
patyczny w chwili rozpoznania u chorego pier-
wotnej nadczynnoSci przytarczyc.

Z klinicznego punktu widzenia wazne
jest, ze kwasica cewkowa typu 1 i hiperkalciu-
ria idiopatyczna przebiegaja zazwyczaj bez hi-
perkalcemii.

Ponadto w kwasicy cewkowej obserwuje
si¢ czesto zmniejszone wydalanie cytrynianow.

U chorych na nadczynno$¢ przytarczyc,
choroby nowotworowe lub ziarniniakowe, hi-
perkalciuria jest nastepstwem hiperkalcemii,
spowodowanej nadmierng sekrecja PTH
(nadczynno$¢ przytarczyc, niektére choroby
nowotworowe), PTHrP (niektére nowotwo-
ry), 1,25 (OH),D; (choroby ziarniniakowe),
przerzutami do kosci lub pobudzeniem re-
sorpcji kosci przez niektdre cytokiny (niektére
nowotwory).

Klasyczna choroba przebiegajaca z hiper-
urykemig jest dna moczowa. Jednak do zwigk-
szenia stg¢zenia kwasu moczowego w surowicy
moga doprowadzi¢ choroby nowotworowe,
gltéwnie w czasie chemioterapii, a takze dieta
bogatopurynowa (zawierajaca np. podroby, ryby,
owoce morza, groch i soczewicg). Ponadto roz-
wojowi kamicy moczanowej sprzyjaja wszystkie
okolicznosci powodujace obnizanie pH moczu
do wartosci < 5,5, jak na przyktad przewlekle
biegunki powodujace utrate zasad i przewlekta
kwasica nasilajaca katabolizm biatkowy.

Osobna grupa choréb bedacych coraz
czestsza przyczyna kamicy nerkowej, a zwia-
zanych z hiperurykemia, sa choroby nalezace
do zespotu metabolicznego. Zostang one omo-
wione w dalszej czgSci artykutu.

Choroby przebiegajace z hiperoksaluria
moga mie¢ charakter wrodzony (rzadziej) lub
nabyty. Wyrdznia si¢ dwa typy pierwotnej
(wrodzonej) hiperoksalurii [1-3].

Typ 1 jest czestszy, charakteryzuje si¢ roz-
norodnoScia przebiegu klinicznego, od posta-
ci tagodnej do $miertelnej, rozpoznawanej
u noworodkéw. Jego przyczyna jest niedobor
karboligazy kwasu glioksalowego.

Typ 2 wystepuje rzadziej i spowodowany
jest mutacja i aktywizacja gendéw kodujacych
reduktaze glioksalanowa i reduktaze hydrok-
sypirogronianowa. Przebiega zwykle tagodniej,
chociaz moze powodowac wapnice nerek i ich
niewydolno§¢.

Hiperoksaluria w Polsce ma cz¢éciej cha-
rakter nabyty. Moze by¢ spowodowana dietg
bogatoszczawianowa (patrz wezesniej), przyj-
mowaniem nadmiernych iloSci witaminy C,
dieta ubogowapniowa (patrz wcze$niej) lub
przewlektymi chorobami jelita cienkiego.

Omawiajac przyczyny nabytej hiperoksa-
lurii, warto zwr6ci¢ uwage na roznice w przyj-
mowaniu witaminy C w postaci naturalnej
iw postaci tabletek. O ile sok z cytryny (a tak-
ze innych owocow lub warzyw) jest dobrym
Zrodlem cytrynianéw, powodujac zwigkszenie
wydalania w moczu tego inhibitora krystaliza-
cji, to posta¢ farmakopealna zawiera wylacz-
nie witamin¢ C. Jest ona metabolizowana do
szczawianow i moze zwigksza¢ ich wydalanie
w moczu. Ponadto powoduje zakwaszenie
moczu, nasilajagc w ten sposéb krystalizacje soli
moczanowych i cystynowych.

Choroby zapalne jelit, jak choroba Le-
$niowskiego-Crohna i wrzodziejace zapalenie
jelita grubego, moga nasila¢ wchtanianie szcza-
wianow z przewodu pokarmowego i powodo-
waé tzw. hiperoksaluri¢ jelitowg. Natomiast
u chorych z pooperacyjnym zespotem ,,krotkie-
go jelita” obserwuje si¢ upoSledzenie wchlania-
nia soli z6tciowych i kwaséw ttuszczowych wia-
zacych wapn. Efekt jest podobny jak w przy-
padku diety ubogowapniowej (zwigkszenie
wydalania kwasu szczawiowego w moczu) [11].

Komentarza wymaga hiperoksaluria wy-
stepujaca u oséb zazywajacych przewlekle an-
tybiotyki. Jest ona spowodowana najprawdo-
podobniej eradykacja bakterii Oxalobacter for-
migenes rozktadajacych kwas szczawiowy
w jelitach. Nastepstwem ich braku lub niedo-
boru jest nasilone wchlanianie szczawianéw
w przewodzie pokarmowym, a w konsekwen-
cji ich zwickszone wydalanie.

Na uwage zasluguje zwigzek migdzy ka-
micg i zakazeniem uktadu moczowego. Z jed-
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»Choroby zapalne jelit
moga nasilac
wchtanianie
Sszczawianow
Zprzewodu
pokarmowego

i powodowac

tzw. hiperoksalurie
jelitowg«4

»mWykazano czestsze
wystepowanie kamicy
nerkowej u chorych na
cukrzyce typu 2,

Z rozpoznanym
zespotem
metabolicznym,
anawet u chorych
ylko” otytych««
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»Wspolinym
mianownikiem
wymienionych

zaburzen jest

insulinoopornosc«4

nej strony niemozliwe jest wyjatowienie moczu
bez catkowitego usunigcia ztogdw, z drugiej zas
— zakazenie bakteriami wytwarzajacymi ure-
aze (np. Proteus sp., Klebsiella sp., Pseudomo-
nas sp. i1in.) moze by¢ przyczyna powstawania
ztogéw. Powodem tego drugiego zjawiska jest
alkalizacja moczu spowodowana rozpadem
mocznika, prowadzaca do wytracania krysztat-
kéw fosforanu magnezowo-amonowego. Po-
wstate w ten sposéb ztogi struwitowe okreslo-
ne sa niekiedy jako ,kamienie infekcyjne”.

KAMICA NERKOWA JAKO
CHOROBA 0GOLNOUSTROJOWA

Jak stwierdzono na wstepie, kamica jest
choroba ogélnoustrojowa. Badania epidemio-
logiczne ostatnich lat wskazuja, ze staje si¢
choroba cywilizacyjna. Wzrastajaca czesto$¢
jej wystepowania w krajach wysoko rozwinie-
tych jest zwigzana z epidemia otytosci. Wyka-
zano czestsze wystepowanie kamicy nerkowe;j
u chorych na cukrzyce typu 2, u chorych z roz-
poznanym zespotem metabolicznym, a nawet
u chorych ,,tylko” otytych [12, 13]. Pewna role
w patomechanizmie kamicy nerkowej u cho-
rych z zespotem metabolicznym odgrywa wy-
stepujaca u tych chorych hiperurykemia. Jed-
nak wspdlnym mianownikiem wymienionych

zaburzen jest insulinooporno$¢ [14]. Stwier-
dzono, ze hiperinsulinemia zwigksza wydala-
nie jonéw amonowych w moczu, powodujac
jego zakwaszanie, ktére sprzyja powstawaniu
kamieni moczowych. Dodatkowym czynni-
kiem obnizajacym pH moczu jest zakwasze-
nie tkanek obwodowych wskutek ich insulino-
opornosci.

Istnieja pojedyncze badania sugerujace
zwigzek migdzy hiperinsulinemia i nerkowym
wydalaniem wapnia [15]. Wykazano w nich, ze
popositkowa hiperinsulinemia moze zmniej-
sza¢ wchtanianie zwrotne wapnia w kanalikach
nerkowych i powodowaé w ten sposéb hiper-
kalciuri¢. Oznaczatoby to, ze zespdt metabo-
liczny lub cukrzyca sprzyja powstawaniu nie
tylko ztogéw moczanowych, ale takze kamie-
ni sktadajacych si¢ z r6znych soli wapnia, glow-
nie szczawianow.

Obraz kamicy nerkowej jako choroby
ogodlnoustrojowej dopelnia stwierdzenie, ze
jest ona czynnikiem ryzyka nie tylko przewle-
klej choroby nerek, ale takze nadci$nienia tet-
niczego [16] i choroby niedokrwiennej mi¢$nia
sercowego [17].

Oznacza to, ze zapobieganie rozwojowi
inawrotom kamicy nerkowej jest jednym z ele-
mentOw zapobiegania rozwojowi chordb ukta-
du sercowo-naczyniowego.
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