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krystalizacji w dobowej zbiórce moczu, wykonanie 
dobowego profilu pH moczu oraz testu metaboliczne-
go w moczu pozwalają na rozpoznanie rodzaju stanu 
zagrożenia kamicą i ukierunkowanie dalszych badań 
diagnostycznych (12-15). 

Najczęstszą przyczyną metaboliczną, prowadzącą do 
tworzenia złogów w drogach moczowych u dzieci jest 
hiperkalciuria. 

Zwiększone wydalanie wapnia z moczem u pacjen-
tów z kamicą nerkową lub moczowodową opisywał już  
w 1939 r. Floks (16).

Termin „hiperkalciuria idiopatyczna” wprowadził Albright 
w 1953 r., określając w ten sposób przypadki zwiększonego 
wydalania wapnia, przy prawidłowej kalcemii u pacjentów 
ze złogami nerkowymi, zawierającymi wapń (17).

Hiperkalciuria jest to stan chorobowy, który charakte-
ryzuje się zwiększonym wydalaniem wapnia z moczem 
(> 4mg/kg/dobę) lub podwyższoną wartością wskaźnika 
wapniowo-kreatyninowego w drugiej porcji moczu, od-
danej po nocy (15, 16).

Na podstawie badań Collarda (18) opracowano pra-
widłowe wartości wskaźników wapniowo-kreatyninowych 
w poszczególnych grupach wiekowych, które przedsta-
wiono w tabeli 1.

Obecnie uważa się, że hiperkalciuria może występo-
wać jako postać idiopatyczna, rozpoznawana u pacjen-
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W ostatnich latach, zarówno w populacji dziecięcej, 
jak i wśród dorosłych, obserwuje się zwiększoną czę-
stość nowych przypadków kamicy układu moczowego 
(1-3). Problem  dotyczy 5-10% populacji krajów rozwi-
niętych (4).

Ponieważ kamica układu moczowego, zwłaszcza 
o charakterze nawrotowym, z często towarzyszącymi 
zakażeniami układu moczowego, stanowi ryzyko two-
rzenia blizn w nerkach, dlatego należy jak najwcześniej 
ustalić czynniki ryzyka w tworzeniu złogów, rozpoznać 
zaburzenia metaboliczne, prowadzące do tworzenia 
złogów i wdrożyć właściwe postępowanie terapeutyczne  
i profilaktyczne. Ważne jest rozpoznanie wczesnego 
stanu predyspozycji do rozwoju kamicy, tzw. stanu za-
grożenia kamicą, w którym w wykonywanych badaniach 
stwierdza się zwiększone ryzyko krystalizacji w moczu, co 
może manifestować się różnymi objawami: krwinkomo-
czem, jałową leukocyturią, nawracającymi zakażeniami 
układu moczowego, zaburzeniami dyzurycznymi, czę-
stomoczem, nawracającymi stanami zapalnymi sromu 
u dziewczynek, napletka u chłopców, bólami brzucha  
u dzieci starszych (5-11).

Wykonanie badań laboratoryjnych krwi, oceniających 
funkcję nerek, gospodarkę wapniowo-fosforanową, 
kwasowo-zasadową, jonogram, stężenie kwasu moczo-
wego, oznaczenie wydalania promotorów i inhibitorów 
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gdzie pierwotnym zaburzeniem jest nadmierna produkcja 
parahormonu, dochodzi do nasilenia uwalniania wapnia  
z kości i zwiększenia ładunku filtrowanego wapnia w cew-
kach nerkowych. Nadmierna produkcja parahormonu jest 
również bodźcem do zwiększonej syntezy 1,25 (OH)2D3, 
co wpływa na nasilenie wchłaniania wapnia w przewodzie 
pokarmowym. Ta postać hiperkalciurii u dzieci występuje 
rzadko, jest stwierdzana u około 2% pacjentów z kamicą 
moczową (32-38). 

Rozpoznanie rodzaju hiperkalciurii umożliwia pozna-
nie patomechanizmu choroby, a wdrożenie odpowiednie-
go postępowania terapeutycznego w wielu przypadkach 
zapobiega nawrotom objawów klinicznych i kamicy ukła-
du moczowego. Testem, który pozwala na rozróżnienie 
podstawowych postaci hiperkalciurii u dzieci jest test 
Paka w modyfikacji Stapletona (13-15, 39). 

Po 7-10-dniowej diecie bezmlecznej, z ograniczeniem 
wapnia do 200 mg/dobę i sodu do 100 mmol/dobę (die-
ta ustalona pod nadzorem dietetyka), po opróżnieniu 
pęcherza po nocy, zbierana jest pierwsza (I) 2-godzinna 
zbiórka moczu (godz. 07.00-09.00), o godzinie 09.00 
doustnie podaje się 1000 mg elementarnego wapnia
/1,73m2 powierzchni ciała pacjenta. Od godziny 09.00 do 
13.00 zbierana jest druga (II) 4-godzinna zbiórka moczu.  
W I i II zbiórce moczu ocenia się stężenie wapnia i kreaty-
niny i wyliczane są  wartości  wskaźników wapniowo-kre-
atyninowych w obu zbieranych porcjach moczu. W czasie 
testu podaje się do picia płyny obojętne, w ilości ok. 100 ml  
co godzinę. O godzinie 08.00 i 11.00 pobierana jest krew 
do oznaczenia stężeń wapnia i  parathormonu, o 08.00 
również metabolitów witaminy D3.  

W tabeli 2 przedstawiono interpretację wyników do-
ustnego testu obciążenia wapniem.

U większości dzieci na podstawie przeprowadzonych 
badań rozpoznawana jest hiperkalciuria absorpcyjna. 
Jeśli po tygodniowej diecie z ograniczeniem wapnia 
uzyskuje się normalizację kalciurii, rozpoznawany jest 
typ II, bez normalizacji kalciurii – typ I; najrzadziej wy-
stępuje typ III – pierwotnie spowodowany zaburzeniem 
wchłaniania zwrotnego fosforanów w cewce nerkowej, 
co prowadzi do obniżenia stężenia fosforanów w su-
rowicy krwi i jest bodźcem do zwiększonej produkcji  
1,25 (OH)2D3 (21, 40). 

U pacjentów, u których uzyskane wyniki badań wska-
zują na hiperkalciurię nerkową, a poziom PTH jest prawi-

tów z normokalcemią i hiperkalciurią, przy  braku innych 
czynników wpływających na zwiększenie wydalania 
wapnia z moczem (np. kortykosteroidoterapia, długotrwa-
łe unieruchomienie, podawanie leków zwiększających 
kalciurię, przerzuty nowotworowe do kości, nadczynność 
przytarczyc) (19-21).

 W patogenezie hiperkalciurii idiopatycznej istotną 
rolę odgrywają czynniki genetyczne, co przemawia za 
rodzinnym występowaniem kamicy układu moczowego 
(22-27).

U  46,2% dzieci z hiperkalciurią uzyskano dodatni 
wywiad rodzinny w pierwszym i u  32,5% – w drugim 
stopniu pokrewieństwa (28). Na podstawie badań prze-
prowadzonych przez Tabel (29) stwierdzono rodzinne 
obciążenie kamicą moczową u 54,9% chorych. 

Na ilość wydalanego wapnia z moczem ma wpływ 
rodzaj stosowanej diety. Istotnym, udokumentowanym 
czynnikiem nasilającym kalciurię jest nadmiar sodu 
(30, 31). 

Wg Tabel hiperkalciurię stwierdza się u 30-50% pa-
cjentów, u których doszło do wytworzenia złogów za-
wierających wapń (29). Acar rozpoznaje hiperkalciurię  
u 40% dzieci z kamicą nerkową (1).

Wśród postaci hiperkalciurii wymienia się: hiperkal-
ciurię absorpcyjną, gdzie podstawowym zaburzeniem 
jest zwiększone wchłanianie wapnia w przewodzie po-
karmowym, hiperkalciurię nerkową: podstawowy defekt 
polega na zmniejszeniu reabsorpcji zwrotnej wapnia  
w cewce nerkowej oraz postać resorpcyjną, wynikającą 
z pierwotnej nadczynności przytarczyc i zwiększonej 
osteolizy (32). W przypadku hiperkalciurii absorpcyjnej 
zwiększone wchłanianie wapnia w przewodzie pokar-
mowym prowadzi do wzrostu jego stężenia w surowicy, 
czego następstwem jest supresja przytarczyc. W hiper-
kalciurii nerkowej defekt kanalikowej reabsorpcji wapnia 
może dotyczyć każdej części nefronu, w której odbywa-
ją się procesy reabsorpcji wapnia, może występować  
w cewce proksymalnej, pętli Henlego lub cewce dystalnej. 
Tendencja do obniżonego stężenia wapnia w surowicy na 
skutek upośledzonej reabsorpcji w kanaliku nerkowym 
jest bodźcem do zwiększonej  produkcji parahormonu  
i syntezy 1,25 (OH)2D3. W hiperkalciurii resorpcyjnej, 

Tabela 2. Interpretacja testu doustnego obciążenia wapniem.

Rodzaj 
hiperkalciurii

Ca/kreat przed 
obciążeniem 

wapniem
I zbiórka moczu

Ca/kreat po 
obciążeniu 
wapniem

II zbiórka moczu

Absorpcyjna < 0,21 > 0,28

Nerkowa > 0,21 > 0,28

Resorpcyjna > 0,21 bz

Wartości prawidłowe < 0,21 < 0,28

Tabela 1. Prawidłowe wartości wskaźników wapniowo- 
-kreatyninowych w zależności od wieku wg Collarda.

Wiek mg/mg mmol/mmol

0-6 m.ż. 0,03-0,91 0,1-2,6

7-12 m.ż. 0,03-0,81 0,09-2,2

1-2 r.ż. 0,03-0,56 0,07-1,5

2-3 r.ż. 0,02-0,5 0,06-1,4

3-5 r.ż. 0,02-0,41 0,05-1,1

5-7 r.ż. 0,01-0,3 0,04-0,8

7-17 r.ż. 0,01-0,25 0,04-0,7
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absorpcyjnej typu III, pacjenci leczeni są fosforanami 
nieorganicznymi, co prowadzi do normalizacji fosfate-
mii, kalciurii, stężenia 1,25 (OH)2D3 i PTH. U pacjentów 
z hiperkalciurią obowiązuje stosowanie diety normo-
wapniowej. Zastosowanie diety niskowapniowej może 
prowadzić do ujemnego bilansu wapniowego, osteopenii 
i upośledzenia mineralizacji kośćca.

Po zastosowaniu odpowiedniego postępowania tera-
peutycznego, u większości chorych uzyskuje się norma-
lizację kalciurii (5, 15, 31, 49-52).

Bardzo ważnym elementem w leczeniu jest przestrze-
ganie zaleceń przez pacjenta i rodziców. Na brak efektów 
leczniczych w znaczącej mierze może mieć wpływ brak 
współpracy w procesie terapeutycznym – nieprzyjmo-
wanie leków, nieprzestrzeganie diety, zbyt mała ilość po-
dawanych płynów. W tej grupie chorych wzrasta ryzyko 
tworzenia złogów w drogach moczowych. 
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dłowy, należy wykonać przedłużony test głodzenia w celu 
wykluczenia wpływu opóźnionego wchłaniania jelitowego 
wapnia. W przeddzień badania pacjent nie przyjmuje 
posiłków od godziny 18.00, otrzymuje płyny obojętne 
do picia. W dniu badania od godziny 07.00 zbierane są 
trzy kolejne 1-godzinne zbiórki moczu, w których ocenia 
się wartości wskaźników wapniowo/kreatyninowych.  
W czasie testu pacjent otrzymuje do picia płyny obojętne 
w ilości 100 ml co 1 godzinę. Podwyższone wartości 
wskaźników wapniowo/kreatyninowych w teście pozwala-
ją na wykluczenie przedłużonego wchłaniania jelitowego 
wapnia. 

U części dzieci z hiperkalciurią absorpcyjną typu I i II 
stwierdza się zwiększoną syntezę aktywnych metabolitów 
witaminy D3 lub nadwrażliwość na działanie metabolitów 
witaminy D3. Uważa się, że w hiperkalciurii typu I i II, 
przy prawidłowych poziomach metabolitów witaminy D,  
pierwotny defekt może dotyczyć receptorów w jelicie 
cienkim. 

U części pacjentów, pomimo przeprowadzonych 
wnikliwych badań diagnostycznych, nie udaje się ustalić 
podstawowego zaburzenia metabolicznego. Uzyskane 
wyniki badań wskazują zazwyczaj na złożony mechanizm 
patogenetyczny hiperkalciurii. 

Istotną rolę w diagnostyce stanowi wyodrębnienie 
grupy chorych z obniżoną gęstością kości. Schwade-
rer i wsp. badali grupę 110 dzieci z hiperkalciurią i/lub 
kamicą moczową i stwierdzili osteopenię z wartością 
Z-Score < -1.0 u 47% pacjentów, Z-Score < -2.0 – u 
26% (41). Według Zerwekh J.E, w kolejnych badaniach 
densytometrycznych u dzieci z hiperkalciurią, obserwuje 
się obniżanie gęstości kośćca (42). Pacjenci ci wymagają 
szczególnego monitorowania w celu uzyskania normali-
zacji kalciurii i wyrównania osteopenii (19, 43-45) 

Wśród pacjentów z hiperkalciurią należy również 
uwzględnić badania w kierunku wydalania cytrynianów  
z moczem, w przypadku obniżonego ich wydalania na-
leży wdrożyć suplementację (38, 46).

Podstawowe zasady profilaktyki przeciwkamiczej 
oparte są na stosowaniu diety niskosodowej, zwiększonej 
podaży płynów (47), zaprzestaniu podawania preparatów 
wapniowych w przypadkach wskazujących na zwiększo-
ną syntezę 1.25 (OH)2D3, przy prawidłowym poziomie 
25 OH D3 – również witaminy D3. Ponieważ zarówno 
hiperkalciuria nerkowa, jak również absorpcyjna, mogą 
prowadzić do upośledzenia mineralizacji kośćca (48), 
dlatego też u części dzieci, zwłaszcza z hiperkalciurią 
nerkową lub hiperkalciurią absorpcyjną, nie poddającą 
się leczeniu, przy obniżonej gęstości kośćca - wskazane 
jest włączenie tiazydów. Najczęściej stosowanym prepa-
ratem tiazydowym u chorych z hiperkalciurią jest Hydro-
chlorotiazyd (w dawce 0.3 – 1 mg/kg, max 50 mg/dobę),  
z suplementacją potasu. Po włączeniu leczenia bada-
nia kontrolne (Na, K, Ca, Mg, kwas moczowy, wartość 
wskaźnika wapniowo-kreatyninowego w moczu), należy 
wykonać po 7 dniach, a następnie po 2 i 4 tygodniach 
leczenia, kolejne badania kontrolne – co 3 miesiące. Pa-
cjentom z hiperkalciurią zaleca się aktywność ruchową, 
normalizację masy ciała. W przypadkach hiperkalciurii 
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