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STRESZCZENIE  

W S T Ę P: Aktualnie nie posiadamy wiarygodnych danych dotyczących epidemiologii kamicy układu moczowego 

w populacji dzieci i młodzieży w Polsce. Wydaje się, że staje się ona chorobą cywilizacyjną i jest coraz częściej roz-

poznawana w populacji pediatrycznej. Przyczyn tego zjawiska doszukuje się w zmieniających się nawykach żywie-

niowych, braku aktywności fizycznej, epidemii otyłości a nawet globalnym ociepleniu klimatu. 
M A T E R IA Ł  I  M E T O D Y: Artykuł przedstawia wyniki retrospektywnej analizy grupy dzieci hospitalizowanych z powodu 

kamicy układu moczowego oraz metabolicznej predyspozycji do tworzenia się złogów w układzie moczowym, prze-

prowadzonej w latach 2010–2013 na Oddziale Nefrologii Dzieci Samodzielnego Publicznego Szpitala Klinicznego 

nr 1 w Zabrzu. Oceny dokonano pod kątem częstości występowania poszczególnych metabolicznych czynników ryzy-

ka oraz ich związku z obrazem ultrasonograficznym. 
W Y N IK I  I  W N IO S K I: Grupa dzieci z podejrzeniem kamicy dróg moczowych lub stanu metabolicznej predyspozycji do 

rozwoju kamicy charakteryzuje się dużą różnorodnością zaburzeń biochemicznych sprzyjających krystalizacji złogów 

w drogach moczowych. Zaskakujące jest spostrzeżenie o braku powiązań pomiędzy nasileniem zmian o charakterze 

kamicy w badaniu ultrasonograficznym a zaburzeniami biochemicznymi potencjalnie predysponującymi do tworzenia 

się złogów. Obraz wapnicy nerek w badaniu ultrasonograficznym wykazuje natomiast wyraźny związek z hiperkalciu-

rią. Pierwotne zaburzenie funkcji przytarczyc oraz przedawkowanie witaminy D rzadko stanowią wyjaśnienie przy-

czyny kamicy układu moczowego. 
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ABSTRACT 

I N T R O D U C T IO N: Currently we do not have reliable data on the epidemiology of nephrolithiasis in children and ado-

lescents in Poland. It seems that it becomes a civilization disease and it is being diagnosed increasingly in the pediatric 

population. The reasons for this phenomenon include changes in eating habits, physical inactivity, epidemics of obe-

sity and even global climate warming. 
M A T E R IA L  A N D  M E TH O D S: Our manuscript presents the results of a retrospective analysis of a group of children  

hospitalized due to nephrolithiasis and metabolic predisposition to the formation of urinary tract deposits in 2010– 

–2013 years in the Clinic of Nephrology, Childrens’ Hospital in Zabrze. The assessment was made regarding the pre-

valence of each metabolic risk factor and its relationship with the ultrasound image. 

R E S U L TS  I  C O N C L U S IO N: The group of children with suspected nephrolithiasis, or the state of metabolic predisposi-

tion for kidney stones is characterized by a large variety of biochemical disturbances, which are favourable for crystal-

lization deposits formation in the urinary tract. What is surprising, is the lack of relationship between the intensity of 

changes on kidney ultrasound and biochemical abnormalities potentially predisposing to the formation of deposits. 

Nephrocalcinosis in ultrasound shows the clear relationship with hypercalciuria. Primary disorders of the parathyroid, 

and an overdosing of vitamin D are rarely the explanation of the cause of nephrolithiasis in children. 

KEY WO RDS  

nephrolithiasis, children, hypercalciuria, nephrocalcinosis 

 

WSTĘP 

Kamica układu moczowego, choroba spowodowana 

tworzeniem się złogów ze składników fizjologicznych 

lub patologicznych moczu w nerce lub/i w drogach 

moczowych, u dzieci występuje o wiele rzadziej niż 

u dorosłych. Staje się jednak chorobą cywilizacyjną, 

coraz częściej wykrywaną u pacjentów pediatrycz-

nych. O wzroście liczby dzieci z rozpoznaną kamicą 

układu moczowego z 6% do prawie 10% w ostatnim 

25-leciu donosi między innymi Tasian i wsp. [1]. 

Również w wielu innych pracach podkreśla się ten-

dencję wzrostową rozpoznawalności tego schorzenia 

[2,3,4]. Jako przyczynę wzrostu liczby osób z kamicą 

układu moczowego badacze wskazują zmieniające się 

nawyki żywieniowe, brak aktywności fizycznej, epi-

demię otyłości czy nawet globalne ocieplenie klimatu 

[4,5]. Taylor i wsp. na podstawie 3 badań obejmują-

cych prawie 240 tysięcy osób wykazali, iż otyłość 

i wzrost masy ciała zwiększa ryzyko kamicy układu 

moczowego [6]. Podobnie Nowfar i wsp. raportowali, 

iż zależność ta jest silniejsza wśród kobiet [7]. Wpływ 

ocieplającego się klimatu na wzrost rozpoznań kamicy 

nerkowej, niezależnie od wieku, płci i rasy, sugerowa-

li natomiast Brikowski i wsp. [8]. Interesująca jest 

również obserwacja Chen i wsp., którzy wykazali 

sezonowość rozpoznań kolki nerkowej, ze wzrostem 

ujawnienia choroby w miesiącach letnich, co również 

dowodzi dodatniej korelacji między wysoką tempera-

turą otoczenia a wzrostem przypadków objawowej 

kamicy układu moczowego [9]. 

Aktualnie nie posiadamy wiarygodnych danych doty-

czących epidemiologii kamicy układu moczowego 

w populacji dzieci i młodzieży w Polsce [10]. Szacuje 

się podobną zachorowalność u dziewcząt i chłopców. 

Kamica może ujawnić się w każdym wieku, również 

u niemowląt i noworodków. Przypadki tej choroby 

u najmłodszych dzieci (do 2 r.ż.) dotyczą obecnie ok. 

20% pediatrycznej populacji „kamiczej” [11]. Dodatni 

„kamiczy” wywiad rodzinny stwierdza się u około 

30% dzieci z kamicą nerkową. Koyuncu i wsp. rapor-

tują o wcześniejszym wieku rozpoznania i większej 

liczbie epizodów kolki nerkowej w grupie pacjentów 

z obciążonym wywiadem rodzinnym [12].  

Na uwagę zasługuje również występowanie w popula-

cji pediatrycznej wapnicy nerek – nefrokalcynozy – 

która jest wynikiem kalcyfikacji miąższu nerkowego. 

Charakteryzuje się odmiennym obrazem klinicznym, 

ale częściowo skojarzona jest z podobnym spektrum 

zaburzeń biochemicznych, jak kamica układu moczo-

wego. W nefrokalcynozie depozyty zbudowane naj-

częściej z fosforanu wapnia są zlokalizowane w świe-

tle cewek nerkowych i śródmiąższu, co wiąże się z za-

nikiem cewek i uszkodzeniem kłębuszków nerko-

wych. W okresie rozwojowym prawdopodobieństwo 

wykrycia wapnicy nerek w badaniu ultrasonograficz-

nym maleje z wiekiem, a prawdopodobieństwo rozpo-

znania kamicy rośnie [5,10].  

Choroby o udowodnionym podłożu genetycznym 

dziedziczone monogenowo, jak między innymi pier-

wotna hiperoksaluria, hiperkalciuria, cystynuria czy 

kwasica kanalikowa dystalna stanowią nawet 15% 

przyczyn  kamicy  układu  moczowego [13]. Podobnie 
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jak u dorosłych, u dzieci najczęściej (do 80%) wystę-

puje kamica szczawianowo-wapniowa, 10–20% roz-

poznań stanowi kamica struwitowa, 5–10% fosfora-

nowo-wapniowa natomiast u 5% dzieci stwierdza się 

złogi zbudowane z kwasu moczowego [1]. 

W związku z towarzyszącymi jedynie nieswoistymi 

objawami wynikającymi z podrażnienia nabłonka dróg 

moczowych przez wydalane mikrozłogi lub wielolet-

nim, bezobjawowym przebiegiem, schorzenie to bywa 

często rozpoznawane u dzieci dopiero w zaawanso-

wanej fazie choroby, tj. gdy obecności złogu w dro-

gach moczowych towarzyszy zakażenie lub przy nasi-

lonych dolegliwościach bólowych związanych z prze-

suwaniem się złogu bądź przy zaburzeniach odpływu 

moczu. Z drugiej strony, wobec coraz powszechniej-

szego wykonywania badań ultrasonograficznych jamy 

brzusznej z różnych wskazań klinicznych (czy bez 

wskazań, tj. na życzenie pacjenta) rośnie rozpoznaw-

ność kamicy bezobjawowej. Ważne jest, aby zarówno 

u pacjentów z objawami klinicznymi, jak i u dzieci 

z przypadkowo rozpoznaną obecnością złogu w dro-

gach moczowych przeprowadzić wnikliwą diagnosty-

kę. Kolejnym krokiem jest wyeliminowanie wszyst-

kich czynników ryzyka progresji i/lub nawrotowości 

zaburzenia oraz określenie obecności tzw. stanu za-

grożenia kamicą (SZK), na który składają się różno-

rodne czynniki, takie jak: zwiększone wydalanie 

związków krystalizujących, odczyn moczu zmniejsza-

jący ich naturalną rozpuszczalność oraz zakażenia 

układu moczowego – zwłaszcza infekcje bakteriami 

wytwarzającymi ureazę. 

CEL PRACY 

Celem pracy była analiza grupy dzieci hospitalizowa-

nych z powodu kamicy układu moczowego oraz  

metabolicznej predyspozycji do tworzenia złogów 

w układzie moczowym pod kątem częstości występo-

wania poszczególnych metabolicznych czynników 

ryzyka oraz ich związku z obrazem ultrasonograficz-

nym. 

MATERIAŁ I  METODY  

Dokonano retrospektywnej analizy dokumentacji 

medycznej 59 dzieci: 32 dziewczynek (54,2%) i 27 

chłopców (45,8%), hospitalizowanych w latach 2010–

–2013 na Oddziale Nefrologii Dzieci Samodzielnego 

Publicznego Szpitala Klinicznego nr 1 w Zabrzu. 

Analizowane hospitalizacje stanowiły 1,9% liczby 

wszystkich hospitalizacji na Oddziale w tym okresie. 

Do grupy badanej zakwalifikowano dzieci przyjmo-

wane na Oddział z powodu objawowej kamicy układu 

moczowego, stanu po przebytym epizodzie kolki 

nerkowej oraz nieprawidłowości w badaniu USG 

wykonanym z różnych wskazań (także pozanefrolo-

gicznych), określanych jako obecność złogu w dro-

gach moczowych, podejrzenie obecności złogów lub 

cechy nefrokalcynozy. 

Charakterystykę badanych dzieci przedstawiono w ta-

beli I. Dzieci poniżej i powyżej 10 r.ż. stanowiły od-

powiednio 44,1% (n = 26) i 55,9% (n = 33) badanej 

grupy. U wszystkich pacjentów była zachowana pra-

widłowa funkcja wydalnicza nerek (eGFR: 104,2 ± 

21,2 ml/min/1,73 m
2
). 

Dzieci pozostawały na diecie normowapniowej, ni-

skosolnej, bez suplementacji witaminą C.  

Tabela I. Charakterystyka kliniczna badanych dzieci 
Table I. Clinical characteristic of examined children 

 

  
Dziewczynki 

n = 32 
Chłopcy 
n = 27 

Wiek [lata] 
12,0 ± 5,9 

(0,31–18,0) 
8,9 ± 5,4 
(1,0–17,2) 

Wzrost [cm] 
140,0 ± 30,97 
(73,0–173,5) 

130,14 ± 34,53 
(65,0–180,0) 

Wzrost SDS -0,70 ± 1,79 -0,73 ± 1,89 

Masa ciała [kg] 
40,66 ± 20,18 

(7,8–82,6) 
33,45 ± 19,63 

(7,0–81,1) 

Masa ciała SDS -0,52 ± 2,42 -0,12 ± 2,30 

BMI [kg/m2] 
18,71 ± 3,77 
(11,36–27,44) 

17,35 ± 2,55 
(13,88–22,88) 

BMI SDS 0,01 ± 1,79 -0,16 ± 1,81 

 
Dane zostały przedstawione jako średnia  odchylenie 

standardowe (min-max). 

Na podstawie badania USG w analizowanej grupie 

wyróżniono trzy podgrupy pacjentów w aspekcie 

rozpoznania kamicy układu moczowego.  

Pierwszą podgrupę (n = 22; 37,3%) stanowiły dzieci 

z pewnym rozpoznaniem kamicy układu moczowego, 

u których spełnione zostały ultrasonograficzne kryte-

ria obecności złogu w układzie moczowym, potwier-

dzone zgodną opinią dwóch lekarzy wykonujących 

niezależnie badanie usg, lub uzyskano potwierdzenie 

obecności złogu inną metodą obrazowania.  

Do drugiej podgrupy (n = 26; 44,1%) włączono dzieci 

z podejrzeniem kamicy układu moczowego, u których 

wykazano obecność w badaniu ultrasonograficznym 

drobnych struktur hiperechogenicznych bez wyraźne-

go cienia akustycznego, bądź u których uzyskano 

rozbieżną ocenę dwóch lekarzy badających. 

Trzecią podgrupę (n = 11; 18,6%) stanowiły dzieci, 

u których na podstawie wywiadu lub uzyskanych 

badań biochemicznych wysunięto podejrzenie kamicy 

układu moczowego lub SZK, natomiast w badaniu 

ultrasonograficznym nie wykryto złogów w układzie 

moczowym. 
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Nefrokalcynozę rozpoznawano na podstawie ultra-

sonograficznych kryteriów Hoyera [14]. Próbki krwi 

(3–5 ml) do badań laboratoryjnych pobierane były 

w godzinach rannych (8.00–9.00). Po odwirowaniu 

1000 x przez 15 minut w temperaturze 4°C wykony-

wano badania bezpośrednio, a następnie surowicę 

przechowywano w temperaturze -20°C aż do czasu 

wykonania dodatkowych oznaczeń laboratoryjnych. 

Próbki porannej porcji moczu (PPM) o objętości 50– 

–100 ml pobierane były w tym samym czasie co prób-

ki krwi i bezpośrednio po pobraniu wykonano ozna-

czenia laboratoryjne. Próbki moczu w takiej samej 

objętości pobierano ponadto z dobowej zbiórki moczu 

(DZM) prowadzonej w sposób typowy, tj. po odrzu-

ceniu pierwszej porannej porcji moczu w dniu rozpo-

częcia zbiórki i do czasu oddania pierwszej porcji 

moczu dnia następnego. W zakresie badań bioche-

micznych oceniono: wydalanie wapnia, fosforu, ma-

gnezu, sodu, kwasu moczowego w DZM, wartości 

wskaźników Ca/kreatynina i Mg/Ca w PPM oraz stę-

żenia wapnia całkowitego, fosforu, magnezu, kwasu 

moczowego, parathormonu i witaminy D (25-OH- 

-‘total’) w surowicy. U wszystkich pacjentów wyklu-

czono cystynurię, dokonano oceny cewkowego trans-

portu fosforanów (TmP/GFR) oraz frakcjonowanego 

wydalania magnezu (dane niepublikowane). 

W indywidualnych przypadkach wykonywano testy 

dodatkowe, np. przy podejrzeniu hiperkalciurii  

absorpcyjnej oznaczano wskaźnik Ca/kreatynina po 

posiłku mlecznym i/lub po obciążeniu wapniem. 
Badania przeprowadzono zgodnie z protokołem pro-

ducenta w analizatorze Cobas e411 i w analizatorze 

Cobas 6000 firmy Roche. Stężenie wapnia zjonizowa-

nego oceniono bezpośrednią metodą jonoselektywną 

w analizatorze RapidLab 1265 firmy Siemens. Wyda-

lanie kwasu szczawiowego w dobowej zbiórce moczu 

oceniono z pomocą metody miareczkowej z nadman-

ganianem potasu i wyrażono w μmol/1,73 m
2
/ 24 h. 

Analiza statystyczna 

Analizę statystyczną uzyskanych wyników przepro-

wadzono przy użyciu programu STATISTICA 10 

(StatSoft, Inc., www.statsoft.com). Statystykę opisową 

zmiennych ciągłych przedstawiono w formie wartości 

średnich, odchyleń standardowych i zakresu wartości 

uzyskanych dla poszczególnych parametrów. W przy-

padku zmiennych jakościowych podano liczebność 

podgrup i ich udział procentowy w grupie badanej. 

Zgodność rozkładu zmiennych ciągłych z rozkładem 

normalnym zbadano testem Shapiro-Wilka. Porówna-

nie zmiennych ciągłych pomiędzy podgrupami prze-

prowadzono za pomocą testu t dla prób niezależnych, 

testu U Manna-Whitneya lub analizy wariancji 

(ANOVA). Analizę różnic rozkładu cech jakościo-

wych  pomiędzy  podgrupami  wykonano  za  pomocą 

testu 
2
, natomiast analizę korelacji testem korelacji 

Pearsona (dla rozkładu normalnego) lub Spearmana 

(dla rozkładu niezgodnego z normalnym). 

Wyniki analiz przyjęto za znamienne statystycznie 

przy poziomie istotności p < 0,05. 

WYNIKI  

Wyniki badań biochemicznych uzyskane w całej ana-

lizowanej grupie przedstawiono w tabeli II, natomiast 

odsetek występowania nieprawidłowości w poszcze-

gólnych badaniach biochemicznych przedstawiono 

w tabeli III. 

Tabela II. Wskaźniki biochemiczne określające stan metabolicznego 
zagrożenia kamicą w badanej grupie 
Table II. Biochemical parameters describing the metabolic predisposition 
to the formation of urinary tract deposits in examined group 

 
DZM 

NaU[mEq/kg/24 h] 2,51 ± 1,30     (0,45–8,21) 

CaU [mg/kg/24 h] 2,87 ± 2,19      (0,14–9,99) 

PU [mg/kg/24 h] 10,84 ± 5,22     (0,06–27,82) 

MgU [mg/kg/24 h] 1,60 ± 0,96     (0,15–6,14) 

OxalU [μmol/1,73 m2/24 h] 485,78 ± 315,20 (52,00–1270,00) 

UAU [mg/kg/24 h] 8,40 ± 3,22     (2,94–19,75) 

PPM 

Ca/kreat. [mg/mg] 0,20 ± 0,22        (0,01–1,35) 

Mg/Ca [mg/mg] 1,20 ± 1,59        (0,21–9,10) 

SUROWICA 

Ca++ [mmol/l] 1,14 ± 0,07     (0,95–1,30) 

Ca całk. [mmol/l] 2,53 ± 0,13     (2,12–2,82) 

Mg [mmol/l] 0,82 ± 0,09     (0,54–1,14) 

P [mmol/l] 1,48 ± 0,26     (0,93–2,00)# 

UA [umol/l] 255,13 ± 57,46   (115,00–394,00) 

PTH [pg/ml] 21,87 ± 16,94   (5,00–81,70) 

Vit. D [ng/ml] 24,53 ± 12,93   (3,58–58,01) 

Dane zostały przedstawione jako średnia  odchylenie standardowe (min- 
-max); # – dane dla całej badanej grupy; NaU DZM – stężenie sodu w do-
bowej zbiórce moczu; CaU DZM – stężenie wapnia w dobowej zbiórce 
moczu; PU DZM – stężenie fosforu w dobowej zbiórce moczu; MgU DZM – 
stężenie magnezu w dobowej zbiórce moczu; OxalU DZM – stężenie 
szczawianów w dobowej zbiórce moczu; UAU DZM – stężenie kwasu mo-
czowego w dobowej zbiórce moczu; Ca/kreat. – wskaźnik wapniowo-kre-
atyninowy w porannej porcji moczu; Mg/Ca – wskaźnik magnezowo-wap-
niowy w porannej porcji moczu; Ca++ – stężenie wapnia zjonizowanego 
w surowicy; Ca całk. – stężenie wapnia całkowitego w surowicy; Mg – stę-
żenie magnezu w surowicy; P – stężenie fosforu w surowicy; UA – stężenie 
kwasu moczowego w surowicy; PTH – stężenie parathormonu w surowicy; 
Vit. D – stężenie witaminy D w surowicy. 

Wśród metabolicznych czynników ryzyka kamicy 

układu moczowego najczęściej stwierdzano hipoma-

gnezurię (72,9%), hiperoksalurię (35,6%), hiperkal-

ciurię (20,3%) oraz hiperurykozurię (10,2%). 
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Tabela III. Udział pacjentów z nieprawidłowymi wynikami w zakresie ana-
lizy biochemicznej dobowej zbiórki moczu i porannej porcji moczu w ba-
danej grupie 
Table III. Patients with abnormal results of biochemical analysis of 24-h 
urine collection and morning sample of urine in examined group 

 

 

Wartość odcięcia wyniku 
nieprawidłowego 

n % 

CaU DZM > 4 [mg/kg/24 h] 12 20,3 

PU  DZM > 20 [mg/kg/24 h] 2 3,4 

w tym PU DZM > 25 [mg/kg/24 h] 1 1,7 

UAU DZM > 12 [mg/kg/24 h] 6 10,2 

MgU DZM < 2 [mg/kg/24 h] 43 72,9 

MgU DZM < 1 [mg/kg/24 h] 11 18,6 

OxalU DZM > 500 [µmol/1,73 m2/24 h] 21 35,6 

Ca/kreat. > 0,21 [mg/mg] 13 22,0 

Mg/Ca < 0,8 [mg/mg] 22 37,3 

w tym Mg/Ca < 0,5 [mg/mg] 13 22,0 

NaU DZM – stężenie sodu w dobowej zbiórce moczu; CaU DZM – stężenie 
wapnia w dobowej zbiórce moczu; PU DZM – stężenie fosforu w dobowej 
zbiórce moczu; MgU DZM – stężenie magnezu w dobowej zbiórce moczu; 
OxalU DZM – stężenie szczawianów w dobowej zbiórce moczu; UAU DZM – 
stężenie kwasu moczowego w dobowej zbiórce moczu; Ca/kreat. – wskaź-
nik wapniowo-kreatyninowy w porannej porcji moczu; Mg/Ca – wskaźnik 
magnezowo-wapniowy w porannej porcji moczu. 

Nie stwierdzono istotnych powiązań pomiędzy obec-

nością złogów w badaniu ultrasonograficznym (okre-

ślaną jako „pewna”, „podejrzewana” lub „brak zło-

gów”) a zaburzeniami biochemicznymi (w zakresie 

dobowego wydalania składników mineralnych z mo-

czem, wskaźników krystalizacji w PPM i stężeń sub-

stancji w surowicy krwi) potencjalnie predysponują-

cymi do tworzenia złogów (tab. IV). 

 

Tabela IV. Wybrane parametry biochemiczne w podgrupach wyróżnio-
nych według obecności złogów w drogach moczowych w badaniu ultra-
sonograficznym (średnia ± SD) 
Table IV. Selected biochemical parameters in subgroups according to 
presence of deposits in urinary tract evaluated by ultrasound examination 
(mean +/- SD) 

 
 Bez cech 

kamicy 
n = 11 

Podejrzenie 
kamicy 
n = 26 

Pewne rozpo-
znanie kamicy 

n = 22 

1 2 3 4 

NaU DZM 
[mEq/kg/24 h] 

2,81 ± 2,08 2,55 ± 1,05 2,27 ± 0,96 

CaU DZM 
[mg/kg/24 h] 

3,70 ± 2,29 2,58 ± 2,15 2,77 ± 2,19 

PU DZM 
[mg/kg/24 h] 

11,58 ± 6,82 10,41 ± 5,03 10,97 ± 4,64 

MgU DZM 
[mg/kg/24 h] 

1,92 ± 0,5 1,39 ± 0,68 1,70 ± 1,31 

OxalU DZM 
[µmol/1,73 m2/ 
/24 h] 

484,43 ± 420,55 508,68 ± 286,31 455,51 ± 308,53 

UAU DZM 
[mg/kg/dobę] 

9,76 ± 2,32 7,59 ± 2,48 8,69 ± 4,21 

    

cd. tab. IV 

1 2 3 4 

Ca/Kreat 
[mg/mg] 

0,26 ± 0,17 0,19  0,28 0,17  0,14 

Mg/Ca [mg/mg] 1,23 ± 1,76 1,25 ± 1,87 1,10 ± 1,09 

Ca++ [mmol/l] 1,14 ± 0,08 1,12 ± 0,05 1,15 ± 0,08 

Ca całk. [mmol/l] 2,56 ± 0,14 2,49 ± 0,13 2,56 ± 0,12 

Mg [mmol/l] 0,80 ± 0,14 0,81 ± 0,06 0,84 ± 0,07 

P [mmol/l] 1,53 ± 0,22 1,44 ± 0,24 1,51 ± 0,29 

UA [umol/l] 263,27 ± 57,85 257,58 ± 67,11 246,89 ± 44,75 

PTH [pg/ml] 23,60 ± 13,02 18,77 ± 15,30 25,01 ± 20,59 

Vit. D [ng/ml] 21,76 ± 10,62 23,14 ± 10,65 28,36 ± 16,74 

Dane zostały przedstawione jako średnia  odchylenie standardowe;  
NaU DZM – stężenie sodu w dobowej zbiórce moczu; CaU DZM – stężenie 
wapnia w dobowej zbiórce moczu; PU DZM – stężenie fosforu w dobowej 
zbiórce moczu; MgU DZM – stężenie magnezu w dobowej zbiórce moczu; 
OxalU DZM – stężenie szczawianów w dobowej zbiórce moczu; UAU DZM – 
stężenie kwasu moczowego w dobowej zbiórce moczu; Ca/kreat. – wskaź-
nik wapniowo-kreatyninowy w porannej porcji moczu; Mg/Ca – wskaźnik 
magnezowo-wapniowy w porannej porcji moczu; Ca++ – stężenie wapnia 
zjonizowanego w surowicy; Ca całk. – stężenie wapnia całkowitego w suro-
wicy; Mg – stężenie magnezu w surowicy; P – stężenie fosforu w surowicy; 
UA – stężenie kwasu moczowego w surowicy; PTH – stężenie parathormo-
nu w surowicy; Vit. D – stężenie witaminy D w surowicy. 
 

Nie stwierdzono żadnych powiązań między wydala-

niem szczawianów a obrazem USG. 

Cechy nefrokalcynozy wykazywało 9 pacjentów 

(15,25%, 1 z podgrupy z obecnością złogów w dro-

gach moczowych i 8 bez cech współwystępującej 

kamicy). Według klasyfikacji Hoyera wszyscy pa-

cjenci z nefrokalcynozą kwalifikowali się do typu 2b 

nefrokalcynozy. 

Stwierdzono silny związek między wapnicą nerek 

a hiperkalciurią (test χ
2 

= 10,4; p < 0,01). Wydalanie 

wapnia w DZM oraz wartość wskaźnika Ca/kreaty-

nina w PPM w ujęciu ilościowym (bez kategoryzacji 

na hiperkalciurię i normokalciurię) było także zna-

miennie wyższe w grupie dzieci z wapnicą (tab. V). 

Tabela V. Wybrane parametry biochemiczne w podgrupach wyróżnio-
nych według obecności cech wapnicy nerek w badaniu ultrasonograficz-
nym (średnia ± SD) 
Table V. Selected biochemical parameters in subgroups according to 
presence of nephrocalcinosis on ultrasound examination (mean +/- SD) 

 
 

Nefrokalcynoza 
n = 9 

Bez cech  
nefrokalcynozy 

n = 50 

1 2 3 

NaU DZM [mEq/kg/24 h] 2,23 ± 1,15 2,57 ± 1,33 

CaU DZM [mg/kg/24 h] 4,30 ± 2,64* 2,59 ± 2,01 

PU DZM [mg/kg/24 h] 9,34 ± 5,66 11,13 ± 5,14 

MgU DZM [mg/kg/24 h] 1,91 ±0,82 1,54 ± 0,98 

OxalU DZM [µmol/1,73 m2/24 h] 322,63 ±272,94 512,97 ± 316,41 

UAU DZM [mg/kg/24 h] 10,04 ± 2,03 8,08 ± 3,32 

Ca/Kreat [mg/mg] 0,41 ± 0,40 ** 0,15 ± 0,12 
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cd. tab. V 

1 2 3 

Mg/Ca [mg/mg] 0,69 ± 0,32 1,30 ± 1,73 

Ca++ [mmol/l] 1,15 ± 0,09 1,13 ± 0,07 

Ca całk. [mmol/l] 2,60 ± 0,14 2,52 ± 0,13 

Mg [mmol/l] 0,81 ± 0,16 0,82 ± 0,06 

P [mmol/l] 1,52 ± 0,19 1,48 ± 0,27 

UA [umol/l] 253,78 ± 75,03 255,41 ± 54,27 

PTH [pg/ml] 21,00 ± 16,33 21,99 ± 17,31 

Vit. D [ng/ml] 21,02 ± 11,67 25,54 ± 13,29 

Dane zostały przedstawione jako średnia  odchylenie standardowe; * – 
wartość znamiennie wyższa w stosunku do podgrupy bez nefrokalcynozy,  
p < 0,05; ** – wartość znamiennie wyższa w stosunku do podgrupy bez 
nefrokalcynozy, p < 0,01; NaU DZM – stężenie sodu w dobowej zbiórce 
moczu; CaU DZM – stężenie wapnia w dobowej zbiórce moczu; PU DZM – 
stężenie fosforu w dobowej zbiórce moczu; MgU DZM – stężenie magnezu 
w dobowej zbiórce moczu; OxalU DZM – stężenie szczawianów w dobowej 
zbiórce moczu; UAU DZM – stężenie kwasu moczowego w dobowej zbiórce 
moczu; Ca/kreat. – wskaźnik wapniowo-kreatyninowy w porannej porcji mo-
czu; Mg/Ca – wskaźnik magnezowo-wapniowy w porannej porcji moczu; 
Ca++ – stężenie wapnia zjonizowanego w surowicy; Ca całk. – stężenie 
wapnia całkowitego w surowicy; Mg – stężenie magnezu w surowicy; P – 
stężenie fosforu w surowicy; UA – stężenie kwasu moczowego w surowicy; 
PTH – stężenie parathormonu w surowicy; Vit. D – stężenie witaminy D 
w surowicy. 

Na podstawie analizy badanej grupy dzieci zaobser-

wowano, iż wapnica rozpoznawana była częściej 

u dzieci młodszych natomiast kamica u starszych  

(tab. VI). 

Tabela VI. Rozpoznawanie kamicy układu moczowego i wapnicy nerek 
w podgrupach dzieci młodszych i starszych (n, %) 
Table VI. Diagnosis of nephrolithiasis and nephrocalcinosis in subgroups 
of younger and older children (n, %) 

 

 
Wiek do 10 roku 

życia (n = 26) 
Wiek powyżej 10 

roku życia (n = 33) 

Kamica układu moczowego* 

Bez cech kamicy 9 (81,82%) 2 (18,18%) 

„Podejrzenie” kamicy 7 (26,92%) 19 (73,08%) 

Pewne rozpoznanie kamicy 10 (45,45%) 12 (54,55%) 

Wapnica nerek (nefrokalcynoza)* 

Wapnica nerek 8 (88,89%) 1 (11,11%) 

* rozkład cechy znamiennie różny w porównywanych podgrupach, test χ2,  
p < 0,01 

 

 

 

 

 

Wydalanie wapnia, fosforu, kwasu moczowego i ma-

gnezu w DZM ujemnie korelowało z wiekiem (ryc. 1), 

natomiast nie stwierdzono zależności wydalania sodu 

i szczawianu wapnia od wieku. 

Średnie stężenie parathormonu u większości dzieci 

było prawidłowe, natomiast witaminy D (25-OH-D) – 

obniżone. Wartości te nie wykazywały korelacji za-

równo z wiekiem, nasileniem kalciurii, jak i z wystę-

powaniem kamicy/wapnicy nerek. Stężenie PTH kore-

lowało dodatnio ze stężeniem wapnia zjonizowanego 

w surowicy (r = 0,43; p < 0,05), ale nie ze stężeniem 

wapnia całkowitego. Stężenie PTH wykazało silną, 

dodatnią korelację ze stężeniem 25-OH-D (r = 0,58; 

p < 0,01). 

Kalciuria (określona zarówno w DZM, jak i wyrażona 

wartością wskaźnika Ca/kreatynina w PPM) korelo-

wała dodatnio z kalcemią – zarówno ze stężeniem 

wapnia zjonizowanego (r = 0,39; p < 0,01 oraz 

r = 0,36; p < 0,05, odpowiednio dla DZM i PPM), jak 

i całkowitego (r = 0,29; p < 0,05 oraz r = 0,38; 

p < 0,05, odpowiednio dla DZM i PPM). Kalciuria 

w DZM silnie korelowała dodatnio z wartością 

wskaźnika Ca/kreatynina w PPM: r = 0,70; p < 0,001 

(zależność powszechnie znana, znajduje potwierdze-

nie również w naszej grupie badanej). Wydalanie sodu 

w DZM nie korelowało z wydalaniem wapnia, wyka-

zano natomiast dodatnią korelację między wydalaniem 

sodu i szczawianów (ryc. 2). 

Nie stwierdzono istotnych powiązań między wystę-

powaniem kamicy/wapnicy nerek a płcią badanych 

dzieci, a także między analizowanymi parametrami 

biochemicznymi określającymi skłonność do krystali-

zacji w drogach moczowych a płcią dzieci. 

Mimo że w analizowanej grupie nie było dzieci pier-

wotnie podejrzewanych o hiperkalcemię, to zwracało 

uwagę dość częste występowanie jej łagodnej postaci 

(zdefiniowanej jako stężenie wapnia całkowitego 

> 2,55 mmol/l) u 25 z 54 zbadanych (u 5 brak wyni-

ków), co stanowi 46,3% spośród tych, u których wy-

konano oznaczenie (na aktualnie stosowanej diecie). 

Nie stwierdzono jednak istotnych powiązań pomiędzy 

tak zdefiniowaną hiperkalcemią a rozpoznawaniem 

kamicy/wapnicy w badaniu ultrasonograficznym. 

Jedynie u 4 dzieci (6,8%) stwierdzono współistnienie 

wady wrodzonej układu moczowego. 
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Ryc. 1. Korelacja wydalania wapnia (A), fosforu (B), magnezu (C) i kwasu moczowego (D) w vDZM z wiekiem badanych dzieci.  
Fig. 1. Correlation of calcium, phosphorus, magnesium and uric acid excretion in 24-h urine collection with the age of examined children. 

 

 

  
Ryc. 2. Korelacja wydalania szczawianów w DZM z wydalaniem sodu 
w DZM. 
Fig. 2. Correlation of oxalate excretion with sodium excretion in 24-h urine 
collection. 

DYSKUSJA  

W pracy podjęto niezwykle ważny temat – próbę 

scharakteryzowania populacji dzieci z kamicą układu 

moczowego. Choroba ta nieco częściej była rozpozna-

wana w badanej przez nas grupie powyżej 10 r.ż.  

(55,9%). Ogółem częściej kamicę stwierdzano 

u dziewczynek (54,2%), natomiast różnicując te dane 

w zależności od wieku stwierdzono, że w pierwszej 

dekadzie życia obserwowano przewagę płci męskiej 

(61,5%), natomiast u dzieci starszych dominację płci 

żeńskiej (66,66%), co zgadza się z wcześniejszymi 

doniesieniami [15,16].  

Grupa dzieci diagnozowanych z powodu różnych 

przesłanek klinicznych, nasuwających podejrzenie 

kamicy dróg moczowych lub stanu metabolicznej 

predyspozycji do rozwoju kamicy, charakteryzuje się 

dużą różnorodnością zaburzeń biochemicznych poten-

cjalnie związanych z krystalizacją w drogach moczo-

wych w następstwie różnych, najczęściej ogólnoustro-

jowych zaburzeń regulacji homeostazy: metabolicznej, 

endokrynnej lub nerkowej z uwzględnieniem absorp-

cji jelitowej składników mineralnych i obrotu kostne-

go. Kamica jest następstwem zachwiania równowagi 

między układem promotorów i inhibitorów krystaliza-

cji składników moczu [5]. Do promotorów krystaliza-

cji zalicza się między innymi wapń, kwas szczawio-

wy, kwas moczowy, cystynę, ksantynę, a także stale 

niskie lub wysokie pH moczu i obecność tzw. zarod-

ków nukleacji heterogenicznej, takich jak fragmenty 

komórek czy bakterie. Natomiast głównymi inhibito-

rami uniemożliwiającymi agregację jąder krystalizacji 

i adhezję do nabłonka uroepitelialnego są cytryniany, 

jony magnezu, cynk, fityniany, pirofosforany, nefro-

A 

C 

B 

D 
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kalcyna, osteopontyna i białko Tamm-Horsfalla [1,10, 

17,18]. 

Wśród metabolicznych czynników ryzyka kamicy 

układu moczowego najczęściej w badanej przez nas 

grupie stwierdzano hipomagnezurię (72,9%), co pozo-

staje w zgodzie z obserwacjami Menditto i wsp., we-

dług których hipomagnezuria stanowiła najczęstsze 

(60% w badanym materiale) zaburzenie metaboliczne 

[17]. Oğuz i wsp. w swojej pracy także wymieniają 

hipomagnezurię obok hipocytraturii i hiperkalciurii 

jako czynnik ryzyka kamicy układu moczowego, 

zarówno u dorosłych, jak i dzieci [18]. Ograniczeniem 

naszej pracy był brak możliwości oznaczenia dobo-

wego wydalania cytrynianów. 

Na drugim miejscu rozpoznawana była hiperoksaluria 

(35,6%), natomiast w żadnym przypadku nie stwier-

dzono powstania złogów w drogach moczowych 

w wyniku przyjmowania dużych dawek witaminy C, 

o czym donosi się w piśmiennictwie [19]. 

Nie wykazano istotnych powiązań pomiędzy obecno-

ścią złogów w badaniu ultrasonograficznym a zabu-

rzeniami potencjalnie predysponującymi do tworzenia 

złogów. Brak wyraźnych powiązań pomiędzy zabu-

rzeniami biochemicznymi (zarówno w ujęciu jako-

ściowym, jak i ilościowym) a nasileniem zmian o cha-

rakterze kamicy w badaniu ultrasonograficznym, 

w jednorazowym badaniu przekrojowym, być może 

wynika z faktu, że metaboliczna predyspozycja do 

tworzenia złogów w drogach moczowych może ujaw-

niać się tylko w specyficznych warunkach obciążenia 

dietą i płynami. Z tego powodu jednorazowe uzyska-

nie prawidłowych wyników badań biochemicznych 

u dziecka diagnozowanego z powodu kamicy nie 

powinno być traktowane jako pewne wykluczenie 

stanu metabolicznej predyspozycji do rozwoju tej 

choroby. Dla porównania, w pracy Ubetagoyena 

i wsp., którzy analizowali wyniki badań laboratoryj-

nych pod względem dobowego wydalania składników 

mineralnych z moczem i stężeń substancji w surowicy 

krwi, za czynnik ryzyka rozwoju kamicy układu mo-

czowego uznano jedynie hiperkalciurię [20]. Do przy-

czyn hiperkalciurii należy zaliczyć: hiperkalcemię, 

zwiększoną podaż sodu i wapnia w diecie, hiperkal-

ciurie samoistne – absorpcyjną (typy 1, 2, 3), nerkową 

– na podłożu resorpcji z kości oraz zakwaszenie ustro-

ju. W badanej przez nas grupie dzieci stwierdzono 

silny związek między wapnicą nerek a hiperkalciurią, 

co odpowiada m.in. wcześniejszemu doniesieniu 

Doğana i wsp., którzy u dzieci z nefrokalcynozą oce-

nili częstość występowania hiperkalciurii w tej grupie 

na poziomie 92,6% [21]. 

Na uwagę zasługuje fakt, że pierwotne zaburzenie 

funkcji przytarczyc oraz przedawkowanie witaminy D 

– choć powszechnie uwzględniane w diagnostyce 

różnicowej przyczyn kamicy dróg moczowych – rzad-

ko stanowią przyczynę obserwowanych zaburzeń, co 

potwierdziliśmy też w naszej pracy. Nie zwalnia to 

jednak z przeprowadzenia skriningu diagnostycznego 

w kierunku tych specyficznych zaburzeń, gdyż wyma-

gają one odrębnego leczenia przyczynowego.  

W analizowanym przez nas materiale nie zaobserwo-

wano przypadku hiperkalciurii w wyniku przyjmowa-

nia dużych dawek witaminy D. Jej średnie stężenie 

u naszych pacjentów wynosiło 24,53 ng/ml, a tylko 

u trojga dzieci przyjmowało wartości około 50 ng/ml. 

Nie wykazaliśmy powiązań stężenia witaminy D z na-

sileniem kalciurii i z występowaniem kamicy/wapnicy 

nerek, natomiast w piśmiennictwie obserwowano mię-

dzy innymi podwyższone stężenia witaminy D u nie-

mowląt z rozpoznaną kamicą układu moczowego. Na 

tej też podstawie zaleca się ocenę stężenia u dzieci  

ze złogami w drogach moczowych w tej grupie wie-

kowej [22]. 

WNIOSKI  

Grupa dzieci z podejrzeniem kamicy dróg moczowych 

lub stanu metabolicznej predyspozycji do rozwoju 

kamicy charakteryzuje się dużą różnorodnością zabu-

rzeń biochemicznych sprzyjających krystalizacji zło-

gów w drogach moczowych. Brak silnych w ujęciu 

statystycznym powiązań pomiędzy zaburzeniami bio-

chemicznymi a nasileniem zmian o charakterze kami-

cy w badaniu ultrasonograficznym wynikać może 

z przekrojowego charakteru badania (jednorazowe 

oznaczenia analizowanych parametrów), co nie zaw-

sze pozwala na potwierdzenie metabolicznej predys-

pozycji do tworzenia złogów. Obraz wapnicy nerek 

w badaniu ultrasonograficznym wykazuje natomiast 

wyraźny związek z hiperkalciurią.  

Pierwotne zaburzenie funkcji przytarczyc oraz prze-

dawkowanie witaminy D rzadko stanowią wyjaśnienie 

przyczyny kamicy układu moczowego. Należy jednak 

przeprowadzić skrining diagnostyczny, gdyż wymaga-

ją one odrębnego leczenia przyczynowego. 
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