
74

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2014. Том 18. №1.

© Н.М.Михеева, Я.Ф.Зверев, Г.И.Выходцева, Ю.Ф.Лобанов, 2014
УДК [616.6-005.8:616-003.215:546.41]-055.2

Н.М. Михеева1, Я.Ф. Зверев2, Г.И. Выходцева3, Ю.Ф. Лобанов1

ГИПЕРКАЛЬЦИУРИЯ У ДЕТЕЙ С ИНФЕКЦИЕЙ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

N.M. Mikheeva, Ya.F. Zverev, G.I. Vykhodceva, Yu.F. Lobanov 
HYPERCALCIURIA IN CHILDREN WITH THE INFECTION OF THE URINARY 

SYSTEM
1Кафедра педиатрии №2, 2кафедра фармакологии, 3кафедра педиатрии №1 с курсом детских инфекций Алтайского государственного 

медицинского университета, г. Барнаул, Россия

РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: изучить характер метаболических нарушений у детей г. Барнаула с инфекцией мочевой системы 
(ИМС) и выявить связь между ИМС и идиопатической гиперкальциурией. ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. В исследование были 
включены 49 детей с ИМС в возрасте от 1 года до 14 лет (42 девочки и 7 мальчиков, средний возраст 6,6±3,7 года), го-
спитализированных в нефрологическое отделение КГБУЗ «Детская городская больница №1», г. Барнаул. Всем больным 
было проведено общеклиническое обследование, а также биохимическое исследование крови и мочи с определением 
уровня кальция, фосфора, креатинина, мочевины и мочевой кислоты, уровня ферментов мочи щелочной фосфатазы 
(ЩФ) и гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ), оценка соотношения кальций/креатинин в моче. РЕЗУЛЬТАТЫ. У 49% об-
следованных детей отмечалось сочетание ИМС с диcметаболической нефропатией, при этом статистически значимо 
чаще регистрировалась оксалатно-кальциевая кристаллурия. Более чем у 70% детей кальций/креатининовый коэф-
фициент превышал 0,2, что свидетельствует о гиперкальциурии. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Инфекции мочевой системы у детей 
часто сочетаются с идиопатической гиперкальциурией, что свидетельствует о необходимости определения суточной 
экскреции кальция или соотношения кальций/креатинин в моче у детей с микробно-воспалительными заболеваниями 
органов мочевой системы и решения вопроса о коррекции метаболических нарушений. 

Ключевые слова: инфекция мочевой системы у детей, идиопатическая гиперкальциурия.

ABSTRACT
THE AIM. To study the metabolic abnormalities in children of Barnaul with the infection of the urinary system and to identify the 
relationship between the infection of the urinary system and idiopathic hypercalciuria. PATIENTS AND METHODS. The study 
included 49 children with the infection of the urinary system in age from 1 year to 14 years (42 girls and 7 boys, mean age 6,6 ± 
3,7 years) hospitalized in nephrologic department of the «Town Children Hospital №1» of Barnaul. All patients performed clinical 
examination and biochemical examination of blood and urine samples with a certain level of calcium, phosphor, creatinine, urea 
and uric acid levels, urine enzymes alkaline phosphatase, and gamma-glutamyl transferase, the urine calcium/creatinine ratio. 
RESULTS. In 49% of children revealed a combination the infection of the urinary system with metabolic disorders, with statistically 
significantly more frequently detected the calcium oxalate cristaluriya. Over 70% of children had the urine calcium/creatinine 
ratio greater than 0.2 indicating the idiopathic hypekalciuria. CONCLUSION. Urinary tract infection in children is often combined 
with idiopathic hypercalciuria indicating a need to define the daily excretion of calcium or calcium/creatinine in the urine of 
children with microbial and inflammatory diseases of the urinary system, and a decision on the correction of metabolic disorders. 

Key words: infection of the urinary system in children, idiopathic hypercalciuria.
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ВВЕДЕНИЕ

Инфекции мочевой системы (ИМС) широко 
распространены в детской популяции и характе-
ризуются склонностью к хроническому рецидиви-
рующему течению [1, 2]. Органы мочевой системы 
относятся к наиболее уязвимым по отношению как 
к эндогенным, так и экзогенным токсинам в связи с 
тем, что большинство токсических веществ выво-
дятся через почки. Воздействие неблагоприятных 

экологических факторов играет значительную роль 
в развитии обменных нарушений и повреждении 
почечных структур [3]. При сравнении распростра-
ненности различных хронических заболеваний у 
детей в экологически благополучных и неблаго-
получных регионах России отмечено, что нефро-
патии на загрязненных территориях встречаются 
в 6 раз чаще, чем на относительно чистых [4]. В 
структуре заболеваний органов мочевой системы 
у детей Алтайского края обменные нефропатии 
имеют тенденцию роста. Анализ заболеваемости 
диcметаболическими нефропатиями у детей, про-
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живающих на территории действия неблагопри-
ятных экологических факторов внешней среды 
Алтайского края, таких как близость Семипалатин-
ского ядерного полигона, резкоконтинентальный 
климат юга Западной Сибири, позволил установить 
стабильный рост данного заболевания в 1,5–2 раза 
за десятилетний период [5]. Анализ работы нефро-
логического отделения КГБУЗ «Детская городская 
больница №1» г. Барнаула за период с 1999 по 
2011 г. также показывает значительное увеличение 
удельного веса дисметаболических нефропатий в 
структуре больных с патологией органов мочевой 
системы – от 10,9 до 21,1% от общего числа про-
леченных больных.

К наиболее распространенным метаболическим 
нарушениям у детей относится идиопатическая 
гиперкальциурия. Это полигенно наследуемое 
мультифакторное заболевание, впервые описанное 
в 1953 году [6], представляет собой состояние, ха-
рактеризующееся повышенной экскрецией кальция 
с мочой на фоне нормокальциемии и нормального 
плазменного уровня паратиреоидного гормона, и 
является одной из основных причин кальциевого 
уролитиаза и будущего остеопороза [7–11]. У де-
тей этот синдром имеет ряд отличных от взрослых 
особенностей, которые не всегда удается связать 
с активацией литогенеза. Среди клинических и 
лабораторных проявлений идиопатической гипер-
кальциурии у детей можно выделить различные 
расстройства мочеиспускания, боли в животе и 
боку, макро- и микрогематурию, а также инфекции 
мочевых путей, что особенно актуально в контексте 
приведенных выше данных [12–14]. 

Исходя из вышеизложенного, целью настоящей 
работы явилась попытка выявить связь между 
инфекцией мочевой системы и идиопатической 
гиперкальциурией у детей г. Барнаула. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В наше исследование были включены 49 детей 
в возрасте от 1 года до 14 лет с установленным 
диагнозом «острый пиелонефрит» или «хрониче-
ский пиелонефрит» в стадии разгара, проходившие 
стационарное обследование в нефрологическом 
отделении КГБУЗ «Детская городская больница 
№1», г. Барнаул. Анализировались результаты 
генеалогического, биологического и социального 
анамнеза ребенка, выявляли наличие в семье и у 
родственников почечной и обменной патологии. 
При сборе анамнеза заболевания особое внимание 
обращали на длительность, частоту рецидивов, 
выраженность экстраренальных и ренальных про-
явлений. Проводилось изучение соматического 

статуса с выявлением дизурического, болевого, 
интоксикационного синдромов. Всем больным 
проводились общеклинические исследования: 
общий анализ крови, общий анализ мочи, ана-
лиз мочи по Нечипоренко. Биохимические ис-
следования включали определение в сыворотке 
крови содержания общего белка и его фракций, 
уровня β-липопротеидов, холестерина, мочевины, 
креатинина. При оценке биохимического анализа 
мочи обращали внимание на уровень кальция 
и фосфора мочи, мочевины и креатинина мочи, 
содержание мочевой кислоты, значение кальций/
креатининового коэффициента, а также активность 
ферментов мочи – щелочной фосфатазы (ЩФ) и 
гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ). О наличии 
хронической болезни почек судили по величине 
скорости клубочковой фильтрации [15, 16]. Состо-
яние органов мочевой системы и наличие обструк-
ции уточняли с помощью ультразвукового иссле-
дования почек и мочевого пузыря, экскреторной 
урографии. Статистическая обработка материала 
проведена методами вариационной статистики с 
использованием пакета статистической программы 
«Statistica 6,0 for Windows». Для описания рас-
пределений применяли среднее арифметическое 
значение (М), стандартную ошибку среднего (m). 
Достоверность различий количественных при-
знаков, имеющих нормальное распределение, 
анализировали с помощью t-критерия Стьюдента. 
В случае ненормального распределения вариаци-
онного ряда использовали χ2 критерий Пирсона. 
Значения р<0,05 рассматривали как значимые. 
Для оценки диагностической эффективности 
некоторых лабораторных тестов использовали 
методы доказательной медицины. Расчет диа-
гностической чувствительности (sensitivity, Se) 
проводили по формуле: Se=a/(a+c), где величине a 
соответствовало число обследованных, имеющих 
положительные результаты диагностического 
теста при наличии заболевания, величине c – 
число обследованных, имеющих отрицательные 
результаты диагностического теста при наличии 
заболевания. Расчет диагностической специфич-
ности (specifi city, Sp) проводили следующим об-
разом: Sp=d/(b+d), где b – число обследованных, 
имеющих положительные результаты теста при 
отсутствии заболевания, d – число обследованных, 
имеющих отрицательные результаты диагностиче-
ского теста при отсутствии заболевания.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Средний возраст обследованных детей составил 
6,6±3,7 года. На первом году жизни пиелонефрит с 
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одинаковой частотой развивался у девочек и у маль-
чиков (8 и 5,9% соответственно), в более старших 
возрастных группах преобладали девочки (86%). 
15(30,6%) детей имели острое течение заболева-
ния, и у 34(69,4%) человек был зарегистрирован 
хронический пиелонефрит.

У 31(63%) пациента с пиелонефритом была 
выявлена обструктивная уропатия. Структура 

врожденных аномалий органов мочевой системы у 
обследованных нами детей представлена на рис. 1.

Оценка показателей биохимического анализа 
крови у обследованных нами детей показала, что 
уровень таких показателей, как общий белок, 
холестерин и мочевина, у большей части детей 
оставался в пределах нормы. Уровень креатини-
на у 100% пациентов был в норме. Что касается 
β-липопротеидов, то их количество было снижено 
в 33,3% случаев при остром и в 29,4% – при хро-
ническом пиелонефрите (табл. 1).

Показатели скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) с учетом возраста обследованных пациентов 
и течения заболевания представлены в табл. 2.

Как видно из табл. 2, более чем у 50% обследо-
ванных детей отмечалось нарушение фильтраци-
онной функции почек.

Анализируя наличие сопутствующей патологии 
органов мочевой системы у обследуемых детей, мы 
выявили, что наиболее часто отмечается сочетание 
пиелонефрита с диcметаболической нефропатией 

Таблица 1

Частота патологических изменений биохимического анализа крови у детей 

с пиелонефритом в зависимости от характера течения заболевания и возраста ребенка, 

абс. (%)

Показатели Течение Возраст

острое хроническое 1–3 года 4–6 лет 7–14 лет

Общий белок, г/л:

–<65,0

–65,0–80,0

–>80,0

2(13,3)

13(86,7)

–

3(8,8)

29(85,3)

2(5,9)

1(33,3)

2(66,7)

–

1(7)

12(86)

1(7)

1(3,1)

29(90,6)

2(6,3)

β –ЛП, ЕД:

–<35

–35–55

–>55

5(33,3)

10(66,7)

–

10(29,4)

22(64,7)

2(5,9)

1(33,3)

2(66,7)

–

4(28,5)

9(64,5)

1(7)

8(25)

21(65,6)

3(9,4)

Холестерин, ммоль/л:

–<3,0

–3,0–6,0

–>6,0

2(13,3)

13(86,7)

–

4(11,8)

30(88,2)

–

–

3(100)

–

1(7)

13(93)

–

3(9,4)

29(90,6)

–

Мочевина, ммоль/л:

–<2,5

–2,5–8,3

–>8,3

3(20)

12(80)

–

3(8,8)

31(91,2)

–

1(33,3)

2(67,7)

–

1(7)

12(86)

1(7)

2(6,3)

30(93,7)

–

Креатинин, ммоль/л:

–<30,0

–30,0–88,0

–>88,0

–

15(100)

–

–

34(100)

–

–

3(100)

–

–

14(100)

–

–

32(100)

–

Таблица 2

Показатели скорости клубочковой фильтрации в зависимости от характера течения 

заболевания и возраста ребенка, абс. (%)

Показатель Течение Возраст

острое хроническое 1–3 года 4–6 лет 7–14 лет

СКФ

– <45

– 45–59

–60–89

–>90

–

–

8(53,3)

7(46,7)

–

2(5,9)

19(55,9)

13(38,2)

–

–

1(33,3)

2(66,6)

–

–

8(57,1)

6(42,9)

–

2(6,3)

18(56,3)

12(37,4)

Рис. 1. Структура врожденных аномалий органов мочевой 

системы у детей с пиелонефритом.
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(49%). При обследовании детей с пиелонефритом 
в мочевом осадке были выявлены изменения в 
виде оксалатно-кальциевой, уратной, фосфатной 
кристаллурии (рис. 2).

Как следует из рис. 2, более чем у половины 
детей (52%) с инфекцией мочевой системы в со-
четании с метаболическими нарушениями реги-
стрировалась оксалатно-кальциевая кристаллурия. 

Достоверно реже были выявлены уратная (6,3%) и 
фосфатная кристаллурия (7,9%). 

Важно отметить, что оксалатно-кальциевая 
кристаллурия, как правило, возникала на фоне 
сопутствующего увеличения экскреции кальция с 
мочой. Анализ биохимических параметров мочи 
показал, что, как видно из табл. 1, у 38(77,6%) детей 
с пиелонефритом кальций/креатининовый коэфи-
циент превышал 0,2. Хорошо известно, что уве-
личение соотношения кальций/креатинин в моче 
свидетельствует о гиперкальциурии [14, 15]. При 
этом определение концентрации кальция и уровня 
паратиреоидного гормона в плазме у обследован-
ных детей не выявило существенных отличий от 
нормальных показателей, что позволяет говорить о 
наличии идиопатической гиперкальциурии.

Нами была проведена сравнительная оценка 
эффективности ряда лабораторных биохимиче-
ских тестов мочи у обследованных нами детей с 
пиелонефритом. В качестве исследуемых тестов 
были избраны показатели кальций-креатининового 

Таблица 3

Частота патологических изменений показателей биохимии мочи у детей с пиелонефритом 

в зависимости от характера течения заболевания и возраста пациентов, абс. (%)

Показатели

Течение Возраст

острое хроническое 1–3 года 4–6 лет 7–14 лет

Кальций мочи, ммоль/л:

– <0,95

– 0,95–2,55

– >2,55

3(20)

6(40)

6(40)

6(17,6)

12(35,3)

16(47,1)

–

1(33,3)

2(66,7)

2(14,3)

4(28,6)

8(57,1)

7(21,9)

13(40,6)

12(37,5)

Фосфор мочи, ммоль/л:

– <12,88

– 12,88–43,52

– >43,52

8(53,3)

7(46,7)

–

6(17,7)

27(79,4)

1(2,9)

2(66,7)

1(33,3)

–

5(35,7)

9(64,3)

–

6(18,8)

25(78,1)

1(3,1)

Креатинин мочи, ммоль/л:

– <7,96

– 7,96–26,50

– >26,50

7(46,7)

8(53,3)

–

12(35,3)

20(58,8)

2(5,9)

–

3(100)

–

7(50)

7(50)

–

12(37,5)

18(56,3)

2(6,2)

ЩФ мочи, мккат/л:

– 0,0–0,95

– >0,95

2(13,3)

13(86,7)

11(32,4)

23(67,6)

1(33,3)

2(66,7)

4(28,6)

10(71,4)

7(21,9)

25(78,1)

ГГТ мочи. мккат/л:

– <0,13

– 0,13–0,75

– >0,75

1(6,7)

3(20)

11(73,3)

–

3(8,8)

31(91,2)

–

–

3(100)

–

2(14,3)

12(85,7)

1(3,1)

4(12,5)

28(87,5)

Кальций/креатининовый коэффициент:

– 0,025–0,2

– >0,2

2(13,3)

13(86,7)

9(26,5)

25(73,5)

1(33,3)

2(66,7)

3(21,4)

11(78,6)

7(21,9)

25(78,1)

Таблица 4

Сравнительная эффективность лабораторных тестов мочи у детей

с пиелонефритом на фоне диcметаболической нефропатии

Показатели Кальций/креатинин >0,2 ЩФ>0,95 мккат/л ГГТ>0,75 мккат/л

Диагностическая чувствительность, % 60,7 64,3 82,1

Диагностическая специфичность, % 80,9 23,8 19,0

Диагностическая эффективность, % 69,4 46,9 55,1

Рис.2. Частота и характер кристаллурии у детей с пиело-

нефритом. А – оксалатно-кальциевая; В – уратная; С – фос-

фатная.
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коэффициента, активности щелочной фосфатазы 
(ЩФ) и гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ). В 
качестве неблагоприятных исходов были опреде-
лены: повышение уровня кальций-креатининового 
коэффициента более 0,2, активности ЩФ более 
0,95 мккат/л и ГГТ более 0,75 мккат/л. Контроль-
ную группу составил 21 ребенок с пиелонефритом 
без выраженных явлений дисметаболической не-
фропатии. Группу сравнения составили 28 детей с 
пиелонефритом на фоне выявленной кристаллурии. 
Оценивались диагностическая чувствительность 
(ДЧ), диагностическая специфичность (ДС) и 
диагностическая эффективность (ДЭ) избранных 
лабораторных тестов. Полученные результаты при-
ведены в табл. 4.

Как видно из табл. 4, из трех сравниваемых 
тестов наибольшую чувствительность показало 
исследование активности фермента ГГТ – 82,1%, 
при этом данный тест обладал наименьшей специ-
фичностью – 19%, что можно объяснить широким 
спектром факторов, сопровождающихся повыше-
нием активности этого фермента. Исследование 
ЩФ при достаточной чувствительности (64,3%) 
также показало низкую специфичность (23,8%) 
данного теста для выявления диcметаболической 
нефропатии, что также может быть связано с много-
образием факторов, приводящих к повышению 
активности ЩФ.

Наибольшей специфичностью обладал по-
казатель кальций-креатининового коэффициен-
та – 80% – при удовлетворительной чувствитель-
ности – 60,7%. Этот же тест показал наивысшую 
эффективность – 69,4%. Следовательно, показатель 
кальций-креатининового коэффициента является 
чувствительным, специфичным и при этом диагно-
стически эффективным тестом контроля сочетан-
ного течения пиелонефрита с гиперкальциурией.

ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты указывают на наличие 
явной связи между инфекционным процессом, 
локализованным в мочевых путях, и повышенной 
экскрецией кальция с мочой у детей с идиопати-
ческой гиперкальциурией. Подобная связь ранее 
была обнаружена рядом исследователей, отметив-
ших, что у детей, страдающих инфекционными 
заболеваниями мочевых путей, идиопатическая 
гиперкальциурия встречается значительно чаще, 
чем в контрольных популяциях. Правда, более чем 
за 25 лет таких наблюдений зафиксировано совсем 
немного [17–23]. При этом доля детей с ИМС, 
имевших идиопатическую гиперкальциурию, 
колебалась от 16 до 44%, что было значительно 

выше 7%, выявляемых у пациентов с инфекциями 
мочевых путей без дисметаболических нефро-
патий [20-22]. С другой стороны – установлено, 
что у детей с идиопатической гиперкальциурией 
присоединение инфекции мочевой системы на-
блюдается значительно чаще, чем у пациентов с 
нормальной почечной экскрецией кальция [19, 23, 
24]. Отмеченные в приведенных исследованиях 
колебания, по-видимому, обусловлены значительно 
отличающимся количеством наблюдений, зависи-
мостью от географического региона, где проводи-
лось исследование, условий питания, а также не 
всегда учитываемых факторов, таких как острота 
и рецидивирование инфекционного процесса. И 
наконец, показано, что достигнутое различными 
путями снижение экскреции кальция с мочой при-
водило к прекращению инфекционного процесса 
в мочевых путях у 61% детей с идиопатической 
гиперкальциурией и практически полностью пред-
упреждало возникновение рецидивов ИМС [19, 20].

Относительно механизмов, обусловливающих 
выявленную закономерность, существуют несколь-
ко предположений, и хотя они носят в основном 
умозрительный характер, их можно рассматривать 
в качестве рабочей гипотезы.

По-видимому, в основе инфекционного по-
вреждения эпителия мочевых путей лежит лито-
генный процесс, решающую роль в котором играет 
кристаллурия. Образующиеся микрокристаллы 
(главным образом оксалата кальция) являются 
своеобразной матрицей для бактерий, что позво-
ляет последним накапливаться и сохранять свое 
присутствие в почечной ткани, не подвергаясь 
вымыванию с током мочи [21–29]. Кроме того, 
поверхность кристаллов создает прослойку между 
микроорганизмами и клетками почечных каналь-
цев, а отсутствие прямого контакта с бактериями 
ослабляет бактерицидные свойства уротелия [30, 
31]. Нельзя отрицать и прямое воздействие кри-
сталлов оксалата кальция на эпителий мочевых 
путей, индуцирующее развитие воспалительного 
процесса, возможно, через усиление почечными 
клетками синтеза остеопонтина, который является 
известным стимулятором каскада воспалительных 
реакций [32, 33]. Наконец, в экспериментах с ис-
пользованием крысиной модели идиопатической 
гиперкальциурии показано, что сама гиперкаль-
циурия продуцирует побочный эффект в отноше-
нии клеточной архитектуры уротелия, повреждая 
эпителиальный барьер мочевого пузыря и мочеточ-
ников, что предрасполагает к развитию ИМС [34].

Исходя из вышеизложенного, можно с полным 
основанием утверждать, что идиопатическая ги-
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перкальциурия вносит весомый вклад в патогенез 
инфекции мочевой системы у детей. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ИМС значительно чаще возни-
кают у детей с идиопатической гиперкальциурией. 
Дети с ИМС нуждаются в обязательном определе-
нии суточной экскреции кальция или соотношения 
кальций/креатинин в моче. Интенсивное лечение 
идиопатической гиперкальциурии должно облег-
чить течение инфекционных заболеваний мочевых 
путей у значительного количества детей. 
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