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Цель исследования: изучить клинико-биохимические факторы риска и маркеры формирования тубулоинтерстициального 
нефрита у детей с оксалатно-кальциевой кристаллурией. Методы. Обследованы 30 детей с тубулоинтерстициальным неф-
ритом, протекавшим на фоне оксалатно-кальциевой кристаллурии. Использованы специальные клинико-лабораторные ме-
тоды исследований: в эритроцитах и моче определяли устойчивые метаболиты оксида азота — нитриты, а также активность 
супероксиддисмутазы и альбумин в моче. Проанализированы перинатальный и генеалогический анамнез, возраст дебюта 
оксалатно-кальциевой кристаллурии и тубулоинтерстициального нефрита, данные ультразвукового исследования органов 
мочевой системы. Результаты. У детей с тубулоинтерстициальным нефритом в 22% случаев признаки оксалатно-кальциевой 
кристаллурии предшествовали основному заболеванию. Для тубулоинтерстициального нефрита, протекавшего на фоне об-
менных нарушений, дебют которых приходился на ранний возраст, характерно латентное течение и минимальные тубуляр-
ные нарушения функции почек, формировавшиеся в возрасте 4–11 лет. Заключение. Ведущими факторами в формировании 
тубулоинтерстициального нефрита у детей с оксалатно-кальциевой кристаллурией являются отягощенный генеалогический 
анамнез по наличию мочекаменной болезни у родственников первой и второй степени родства. По результатам специальных 
методов исследования альбуминурия, низкая активность супероксиддисмутазы в моче, повышенный уровень оксида азота 
в эритроцитах и моче свидетельствуют о прогрессировании тубулоинтерстициального нефрита и являются маркерами вос-
палительного процесса.
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Research objective:  to  study  the clinical and biochemical  risk  factors and markers  for  the  formation of  tubulointerstitial nephritis 
in children with oxalate-calcium crystalluria. Methods: 30 children with tubulointerstitial nephritis were examined on a background 
of oxalate-calcium crystalluria. Special clinical and  laboratory methods of  research were used:  stable metabolites of nitric oxide-
nitrites and activity of superoxide dismutase, albumin in urine were determined in erythrocytes and urine. To determine the clinical 
features of the course and identify risk factors for the development of tubulointerstitial nephritis, we analyzed: perinatal and genealogi-
cal anamnesis, the age of debut of oxalate-calcium crystalluria and tubulointerstitial nephritis, and ultrasound data from the organs 
of  the  urinary  system.  Results:  In  children  with  tubulointerstitial  nephritis,  in  22%  of  cases  the  signs  of  oxalate-calcium  crystal-
luria preceded the underlying disease. For  tubulointerstitial nephritis, which occurred against  the background of metabolic distur-
bances, whose debut occurred at an early age, a latent course is typical, and minimal tubular kidney dysfunction, formed at the age 
of 4–11 years. The following clinical and anamnestic factors had the greatest impact on the formation of tubulointerstitial nephritis 
from a single-factor analysis: a family history with family history and the presence of 2 degrees of kinship of urolithiasis, a threat of ter-
mination of pregnancy and gestosis of the first half of pregnancy, hyperechoic inclusions in the renal parenchyma by ultrasound exami-
nation of child. In parallel with the processes of antioxidant protection against the background of oxidative stress, there is an increase 
in the level of metabolites of nitric oxide in the urine, and in combination with albuminuria, an increase in endothelial dysfunction.
Conclusion: the leading factors in the formation of tubulointerstitial nephritis in children with oxalate-calcium crystalluria are an 
aggravated genealogical anamnesis due to the presence of urolithiasis in relatives of the first and second degree of kinship. Accord-
ing to the results of special research methods, albuminuria, low activity of superoxide dismutase in the urine, higher levels of nitric 
oxide in erythrocytes and urine indicate the progression of tubulointerstitial nephritis and are markers of the inflammatory process.

Key words: children, oxalate-calcium crystalluria, tubulointerstitial nephritis, risk factors, nitrites, superoxide dismutase, albumin 
in the urine.
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В детской популяции высока распространенность 
оксалатно-кальциевой кристаллурии: 70–90% 

в структуре всех нефропатий, связанных с нарушени-
ем метаболизма [1, 2]. По результатам проведенных 
исследований, частота оксалатно-кальциевой кри-
сталлурии у детей г. Тюмени составляет 15,7% [3].

Критериями диагностики тубулоинтерстициаль-
ного нефрита ряд авторов рассматривает длительное 
существование кристаллурии, наличие стойкой ми-
кропротеинурии, микроэритроцитурии, абактериаль-
ной лейкоцитурии, сопровождающихся нарушениями 
канальцевых функций почек. В литературе широко 
обсуждают неблагоприятные трансформации кри-
сталлурии: прогрессирование мембранно-деструк-
тивных изменений, формирование тубулоинтер-
стициального нефрита с последующим снижением 
почечной функции и в дальнейшем формированием 
хронической болезни почек [4, 5]. Несмотря на харак-
терную клиническую картину кристаллурии и специ-
фичность клинико-лабораторных данных, на сегод-
няшний день отсутствует настороженность врачей 
в отношении развития тубулоинтерстициального 
нефрита у детей на фоне персистирующей оксалат-
но-кальциевой кристаллурии.

Учитывая большую распространенность оксалат-
но-кальциевой кристаллурии у детей, приоритетным 
является проведение клинических исследований 
по определению факторов и маркеров развития тубу-
лоинтерстициального нефрита.

Характеристика детей и методы исследования

Методом продольного ретроспективного анализа 
выбрано 138 случаев тубулоинтерстициального неф-
рита у детей, наблюдавшихся в детских поликлини-
ках г. Тюмени, из них 30 детей имели предшествую-
щую оксалатно-кальциевую кристаллурию. Группу 
сравнения составили 35 детей с оксалатно-кальцие-
вой кристаллурией.

Для верификации оксалатно-кальциевой кри-
сталлурии и тубулоинтерстициального нефрита про-
ведено клинико-лабораторное обследование на базе 
ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница №1», 
детской консультативной поликлиники. Использо-
ваны критерии диагностики оксалатно-кальциевой 
кристаллурии [1, 4]: оксалатно-кальциевая кристал-
лурия в анамнезе, повышение осмотической плот-
ности мочи, снижение антикристаллообразующей 
способности мочи к оксалатам кальция, мочевой 
синдром (микрогематурия, слабовыраженная про-
теи нурия и/или абактериальная лейкоцитурия). 
Функциональное состояние почек оценивали по про-
бе Зимницкого, экскреции с мочой β

2
-микроглобули-

на, скорости клубочковой фильтрации.
Изучались структурно-метаболические измене-

ния в эритроците как универсальной модели цито-
плазматической мембраны, отражающей состояние 
адаптационной функции биомембран организма, 

и оценивались показатели абактериального воспале-
ния в почках по определению нитритов (устойчивых 
метаболитов оксида азота) и активности супероксид-
дисмутазы в моче. Специальные методы исследова-
ний выполнены с целью получения дополнительной 
информации об активности возможного воспали-
тельного процесса в почках, активности антиокси-
дантной защиты мембран клетки, изменении функ-
ции сосудистого эндотелия. Определение нитритов 
в эритроцитах и моче проведено спектрофотометри-
ческим методом, основанном на классической ре-
акции Грисса, результаты выражены в мкмоль/л [6]. 
Принцип метода определения активности суперок-
сиддисмутазы в эритроцитах и моче основан на инги-
бировании (торможении) процесса восстановления 
нитросинего тетразолия в фотохимической системе 
рибофлавин — свет — N-N-N-N-тетраэтилендиамин 
— кислород в присутствии ферментного препарата. 
Активность фермента оценивали по степени тор-
можения реакции восстановления (% торможения). 
Определение альбумина в утренней порции мочи 
выполнено методом турбидиметрии с набором ре-
активов Biosystems (Испания). Специальные методы 
исследований проведены в стадию ремиссии тубуло-
интерстициального нефрита.

Для определения клинических особенностей те-
чения и выявления факторов риска развития тубу-
лоинтерстициального нефрита были проанализиро-
ваны: перинатальный и генеалогический анамнез, 
возраст дебюта оксалатно-кальциевой кристаллурии 
и тубулоинтерстициального нефрита, данные ульт-
развукового исследования органов мочевой системы, 
состояние тубулярных функций почек.

Статистическая обработка результатов исследо-
вания проведена в автоматизированной программе 
«Microsoft Excel» Windows 7, SPSS Statistics 17.0. Кри-
терий значимости составил р<0,05.

Результаты

На основании проведенного ретроспективного 
анализа у 22% из 138 детей в возрасте 11,1±4,8 года 
с тубулоинтерстициальным нефритом зафиксирова-
на оксалатно-кальциевая кристаллурия. По течению 
преобладал хронический вариант тубулоинтерсти-
циального нефрита (80%), длительность которого 
составила в среднем 4,6±2,9 года, с дебютом окса-
латно-кальциевой кристаллурии в раннем возрасте 
(56,7%) и пиком формирования тубулоинтерстици-
ального нефрита в 4–11 лет (40%).

Установлено, что большинство матерей обследуе-
мых детей имели различные варианты патологии бере-
менности. Отягощенность перинатального анамнеза 
у детей с оксалатно-кальциевой кристаллурией и ту-
булоинтерстициальным нефритом была зафиксиро-
вана в 66,7% случаев. У 36,7 % матерей беременность 
протекала на фоне угрозы прерывания, у 46,7% — 
на фоне гестоза первой половины беременности. 
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У 23,3% патология беременности сочеталась с сома-
тической патологией матери, в том числе 10% случаев 
приходилось на микробно-воспалительные процессы 
мочевой системы. В генеалогическом анамнезе у де-
тей с тубулоинтерстициальным нефритом домини-
ровала патология органов мочевой системы, которая 
выявлена в 80% случаев, в структуре 40% — мочека-
менная болезнь и 30% — инфекция мочевой системы 
у родственников первой и второй степени родства.

С целью верификации диагноза и оценки функ-
ционального состояния тубулярного аппарата почек 
проведены стандартные лабораторно-инструмен-
тальные исследования. У 100% обследованных детей 
подтверждена оксалатно-кальциевая кристаллурия, 
в 5,7% случаев отмечена смешанная оксалатно-фос-
фатная кристаллурия. В мочевом осадке у детей с ок-
салатно-кальциевой кристаллурией абактериальная 
лейкоцитурия встречалась в 8,6 % случаев, микроге-
матурия — в 8,6%, следовая протеинурия — в 22,9%. 
Снижение антикристаллообразующей способности 
мочи выявлено у 48,6% обследованных.

При одномоментном обследовании у всех детей 
с тубулоинтерстициальным нефритом встречалась 
оксалатно-кальциевая кристаллурия, в 60% — сме-
шанная кристаллурия. В мочевом осадке у этих детей 
в 56,7% отмечена следовая протеинурия (до 0,033 г/л), 
у 20% — слабовыраженная протеинурия (от 0,1 
до 0,5 г/л) и у 53,3% — абактериальная лейкоцитурия. 
Микрогематурия отмечена у 46,7% детей с тубулоин-
терстициальным нефритом, а у 26,7% детей имела ме-
сто умеренно выраженная гематурия.

При оценке функционального состояния тубуляр-
ного аппарата почек у 63,3% детей с тубулоинтерсти-
циальным нефритом по данным пробы Зимницко-
го отмечено снижение диуреза, при этом олигурия 
не была зарегистрирована ни в одном случае. На фоне 
умеренного снижения диуреза в 16,7% случаев отме-
чалась гипоизостенурия, что свидетельствует о не-
значительных изменениях функции тубулярного 
аппарата почек. Значения скорости клубочковой 
фильтрации, рассчитанные по формуле Schwartz, 
не были снижены и составили 138,65±4,53 мл/мин 
на 1,73 м поверхности тела; β

2
-микроглобулин в моче 

был выявлен в следовых количествах.
По данным ультразвукового исследования почек, 

признаки нефропатии зарегистрированы у 50% детей 
с тубулоинтерстициальным нефритом (из них у 40% — 
гиперэхогенность срединных структур), изменения 
чашечно-лоханочной системы — у 10% больных. Для 
верификации тубулоинтерстициального нефрита ис-
пользованы специальные методы исследования.

Как представлено на рис. 1, у детей с тубулоинтер-
стициальным нефритом, сформированным на фоне 
оксалатно-кальциевой кристаллурии, отмечалось 
повышение уровня альбумина в моче (43,2±3,8 мг/л) 
в сравнении с группой детей с оксалатно-кальци-
евой кристаллурией без тубулоинтерстициальных 

нарушений, у которых альбуминурия была в пределах 
нормы (8,6±1,3 мг/л).

У детей с тубулоинтерстициальным нефритом ак-
тивность супероксиддисмутазы в эритроцитах была 
повышена до 50,3±4,7%, а у детей с оксалатно-каль-
циевой кристаллурией она составила 46,8±4,5% при 
нормативных показателях 40,2±3,26%. Корреляци-
онный анализ показал статистически значимые отри-
цательные взаимосвязи умеренной силы между аль-
буминурией и супероксиддисмутазой в эритроцитах 
(r =-0,458, p<0,05) у детей с тубулоинтерстициальным 
нефритом. У половины (56,7%) детей отмечалось 
повышение активности супероксиддисмутазы в эри-
троцитах до 67,3±2,5%, из них у 53% — в сочетании 
с альбуминурией (33,5±5,9 мг/л). У 40% детей опре-
делялось снижение активности супероксиддисмута-
зы в крови (22,2±2,5%) и высокий уровень альбумина 
в моче (52,9±6,2 мг/л). Как показали результаты ис-
следования, отмечались положительные корреляци-
онные взаимосвязи между альбуминурией и активно-
стью супероксиддисмутазы в моче (r =0,488, р<0,05). 
У трети (36,7%) детей на фоне повышения активно-
сти фермента в моче (62,6±4,5%) определен высокий 
уровень альбумина в моче (61,3±8,2 мг/л).

Концентрация нитритов в эритроцитах была уве-
личена как у детей с оксалатно-кальциевой кристал-
лурией (9,7±0,7 нмоль/мл, в общей популяции детей 
6,7±0,8 нмоль/мл [6]), так и у детей с тубулоинтерсти-
циальным нефритом (15,7±1,7 нмоль/мл). Как пред-
ставлено на рис. 2, у детей с оксалатно-кальциевой 
кристаллурией и тубулоинтерстициальным нефри-
том статистически достоверно был увеличен уровень 
нитритов в эритроцитах (U критерий Манна–Уитни 
306,5; p=0,004).

Содержание нитритов в моче при оксалат-
но-кальциевой кристаллурии превышало показа-
тели у здоровых детей: 9,7±0,8 нмоль/мл против 
6,63±0,91 нмоль/мл [6]. В группе детей с тубулоинтер-
стициальным нефритом уровень нитритов превышал 
нормативные значения в 2 раза — 13,4±1,1 нмоль/мл. 

Рис. 1.  Содержание  альбумина  в  моче  у  детей  с  оксалат-
но-кальциевой  кристаллурией  (1)  и  тубулоинтерстициаль-
ным нефритом (2). Составлено автором.
Fig. 1. The content of albumin in urine in children with oxalate-
calcium crystalluria and tubulointerstitial nephritis
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Статистически значимые различия определялись при 
сравнении концентрации нитритов в моче у детей 
с оксалатно-кальциевой кристаллурией и тубуло-
интерстициальным нефритом (U критерий Манна–
Уитни 359; p=0,02).

Для определения возможных влияний отягощен-
ного анамнеза на формирование тубулоинтерстици-
ального нефрита был применен метод логистической 
регрессии. Наибольшее влияние на формирование 
этого заболевания, по данным однофакторного ана-
лиза, имели следующие клинико-анамнестические 
факторы: отягощенный семейный анамнез по на-
личию у родителей (OR=4,0; 95% CI 1,21–13,22, 
p=0,019) и родственников 2-й степени родства мо-
чекаменной болезни (OR=8,2; 95% CI 1,64–41,55, 
p=0,005), отягощенный перинатальный анамнез — 
угроза прерывания беременности (OR=6,1; 95% CI 
1,52–24,97, p=0,011) и гестоз первой половины бе-
ременности (OR=4,23; 95% CI 1,36–13,15, p=0,01), 
гиперэхогенные включения в паренхиме почек по ре-
зультатам ультразвукового исследования у ребенка 
(OR=22,6; 95% CI 2,73–188,55, p=0,000). В меньшей 
степени отмечалось влияние гипертонической болез-
ни у родственников второй степени родства (OR=2,9; 
95% CI 1,02–8,58, p=0,039).

Сочетание в мочевом синдроме у детей оксалат-
но-кальциевой кристаллурии с гематурией (OR=9,0, 
95% CI 1,56–52,60, p=0,014), протеинурией (OR=14,9, 
95% CI 3,10–71,78, p=0,001), абактериальной лей-
коцитурией (OR=7,1, 95% CI 1,77–28,57, p=0,006) 
служило проявлением тубулоинтерстициальных на-
рушений. Повышенный уровень альбумина в моче — 
более 15 мг/л статистически значимо (p=0,001) сви-
детельствовал о развитии тубулоинтерстициального 
нефрита: у пациентов с оксалатно-кальциевой кри-
сталлурией и с альбуминурией тубулоинтерстициаль-
ный нефрит формировался в 6,7 раза чаще (95% CI 
2,27–20,01, р<0,05), чем у пациентов с показателями 
более 15 мг/л.

По данным однофакторного анализа, у детей с ок-
салатно-кальциевой кристаллурией высокий уровень 
метаболитов оксида азота в моче (>6,63±2,78 нмоль/мл) 
и пониженная активность супероксиддисмутазы в моче 
(<40,1±2,78%) статистически достоверно (p<0,05) сви-
детельствовали о развитии тубулоинтерстициального 
нефрита соответственно чаще в 4,1 раза (95% CI 1,027–
16,56, р<0,05) и в 3,7 раза (95% CI 1,32–10,76, р<0,05), 
чем у детей с нормальными показателями. Сочетание 
высокого уровня метаболитов оксида азота в моче с по-
ниженной активностью супероксиддисмутазы в моче 
и альбуминурией увеличивало шансы (p<0,05) выяв-
ления тубулоинтерстициального нефрита у детей с ок-
салатно-кальциевой кристаллурией в 5,5 раза (95% CI 
1,77–17,17) и в 5,0 раз (95% CI 1,72–14,83) соответ-
ственно. В свою очередь, низкая активность суперок-
сиддисмутазы в моче и альбуминурия у детей с оксалат-
но-кальциевой кристаллурией статистически значимо 
(p=0,006) увеличили шансы развития тубулоинтерсти-
циального нефрита в 19,6 раза (95% CI 2,35–164,43).

По результатам однофакторного анализа, у детей 
с оксалатно-кальциевой кристаллурией повышенное 
содержание в моче метаболитов оксида азота в со-
четании с гематурией (OR=9,4, 95% CI 2,48–35,79), 
с оксалатно-кальциевой кристаллурией (OR=6,8, 
95% CI 2,09–22,49) и абактериальной лейкоцитури-
ей (OR=16,5, 95% CI 3,34–81,45) достоверно (p<0,05) 
свидетельствовало о наличии тубулоинтерстициаль-
ного нефрита.

При констатации повышенного содержания ме-
таболитов оксида азота в моче у ребенка и угрозы 
прерывания беременности у матери шансы выявле-
ния тубулоинтерстициального нефрита были боль-
ше в 14,5 раза (95% CI 1,72–123,4, p<0,05). Про-
явление тубулоинтерстициального нефрита также 
характеризовала комбинация симптомов протеину-
рии с абактериальной лейкоцитурией у детей в дан-
ной группе (OR=11,2, 95% CI 2,38–52,94, p=0,002) 
и протеинурии с отягощенным генеалогическим ана-
мнезом по мочекаменной болезни у матери (OR=9,9, 
95% CI 1,23–80,83, p=0,031).

Сочетание низкой активности супероксиддисму-
тазы в моче у детей с оксалатно-кальциевой кристал-
лурией, гематурией, абактериальной лейкоцитурией, 
отягощенным наследственным анамнезом по нали-
чию мочекаменной болезни у матери увеличивало 
шанс выявления тубулоинтерстициального неф-
рита соответственно в 4,5 раза (95% CI 1,10–18,87, 
p=0,036), в 6,5 раза (95% CI 1,28–33,63, p=0,024), 
в 9,5 раза (95% CI 1,91–47,73, p=0,006), в 10,3 раза 
(95% CI 1,19–89,82, p=0,034).

Обсуждение

Все вышеперечисленные осложнения беременно-
сти у матери, отягощенный генеалогический анамнез 
по заболеваниям органов мочевой системы приводят 
к усилению мембранно-патологических изменений 

Рис. 2. Содержание нитритов в эритроцитах у детей с окса-
латно-кальциевой  кристаллурией  (1)  и  тубулоинтерстици-
альным нефритом (2). Составлено автором.
Fig. 2. The content of nitrites  in  erythrocytes  in  children with 
oxalate-calcium crystalluria and tubulointerstitial nephritis
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в почечной ткани, нарушению гистогенеза почки 
с формированием нестабильности почечных цито-
мембран [1, 7–9]. Таким образом, данные состояния 
являются важным фактором риска развития как ок-
салатно-кальциевой кристаллурии, так и тубулоин-
терстициального нефрита.

В исследовании приведены факторы риска фор-
мирования тубулоинтерстициального нефрита у детей 
с оксалатно-кальциевой кристаллурией: отягощен-
ный семейный анамнез по наличию мочекаменной 
болезни у родителей (OR=4,0) и у родственников 2-й 
степени родства (OR=8,2), отягощенный перинаталь-
ный анамнез – угроза прерывания (OR=6,1) и гестоз 
первой половины беременности (OR=4,2), гипер-
эхогенные включения в паренхиме почек, по данным 
ультразвукового исследования у ребенка (OR=22,6). 
Для тубулоинтерстициального нефрита, протекаю-
щего на фоне оксалатно-кальциевой кристаллурии, 
дебют которой приходится на ранний возраст, харак-
терно латентное течение и слабовыраженные тубу-
лярные нарушения функции почек, формирующиеся 
в возрасте 4–11 лет.

По результатам А.А. Федусенко и В. Bogovа, од-
ним из признаков течения тубулоинтерстициального 
нефрита при ультразвуковом исследовании органов 
мочевой системы являются диффузные изменения 
паренхимы почек с усилением кортико-медуллярной 
дифференцировки [10, 11]. По нашим собственным 
данным, не диагностировано изменений, характер-
ных для тубулоинтерстициальных нарушений.

Согласно сведениям литературы, β
2
-микрогло-

булин — наиболее чувствительный индикатор по-
вреждения проксимального канальца, позволяющий 
подтвердить тубулярные нарушения [7]. В нашем ис-
следовании экскреция β

2
-микроглобулина с мочой 

показала следовые значения.
Особую роль в формировании тубулоинтерстици-

альных поражений отводят дисфункции эндотелия, 
маркером которой является альбуминурия [12, 13]. 
Альбуминурия рассматривается как ранний признак 
патологических изменений не только гломеруляр-
ной базальной мембраны, но и канальцевой [13–16]. 
По данным нашего исследования, у детей с тубуло-
интерстициальным нефритом, сформированным на 
фоне обменных нарушений, отмечается значительное 
повышение уровня альбумина в моче. Альбуминурия 
в таком случае свидетельствует об эндотелиальной 
дисфункции на фоне расстройства внутрипочечной 
гемодинамики. Таким образом, возможно рассматри-
вать альбуминурию в качестве маркера тубулоинтер-
стициального нефрита на ранних стадиях развития.

Активность супероксиддисмутазы возрастает в от-
вет на усиленное образование свободных радикалов, 
при этом усиливается их цитотоксическое действие, 
и в такой ситуации супероксиддисмутаза выступа-
ет в качестве прооксиданта [17]. Следует отметить, 
что любое изменение активности фермента является 

причиной развития патологических процессов: в пер-
вом случае высокая активность супероксиддисмута-
зы в эритроцитах свидетельствует о компенсаторной 
реакции в ответ на начальный токсический эффект, 
протекающий под влиянием оксидативного стресса 
в клетке, во втором — служит следствием недоста-
точной защиты от активных метаболитов кислорода 
[18]. Данные изменения в нашем исследовании мож-
но расценить с позиции маркеров, подтверждающих 
прогрессирование воспалительных процессов при ок-
салатно-кальциевой кристаллурии с формированием 
начальных тубулоинтерстициальных нарушений.

Содержание нитритов — устойчивых метаболи-
тов оксида азота в нашем исследовании определяли 
в эритроцитах и моче. Повышенный уровень этих ме-
таболитов свидетельствует о мощном разрушающем 
действии оксида азота на чужеродные клетки в ор-
ганизме (защитная функция). При этом не исклю-
чается прямое цитотоксическое действие больших 
концентраций оксида азота и активация перекисного 
окисления липидов [19–21]. При развитии оксида-
тивного стресса происходит дисбаланс системы ок-
сида азота и усиление эндотелиальной дисфункции 
[22]. По результатам нашего исследования, высокое 
содержание оксида азота является маркером повреж-
дения сосудистого эндотелия у детей с тубулоинтер-
стициальным нефритом.

Таким образом, на сегодняшний день попытки 
определить факторы развития тубулоинтерстици-
ального нефрита выявили группу риска среди детей 
с оксалатно-кальциевой кристаллурией. По результа-
там специальных методов исследования, альбумину-
рия, низкая активность супероксиддисмутазы в моче, 
повышенный уровень оксида азота в эритроцитах 
и моче свидетельствуют о прогрессировании тубуло-
интерстициального нефрита и являются маркерами 
воспалительного процесса.

Выводы

1. Маркерами мембранно-патологических изме-
нений на ранних стадиях формирования тубулоинтер-
стициального нефрита на фоне оксалатно-кальциевой 
кристаллурии являются альбуминурия, низкая актив-
ность супероксиддисмутазы в моче и повышенный 
уровень нитритов в эритроцитах и моче. Параллельно 
процессам антиоксидантной защиты на фоне оксида-
тивного стресса происходит нарастание уровня мета-
болитов оксида азота, а в сочетании с альбуминури-
ей — усиление эндотелиальной дисфункции.

2. Факторами риска в формировании тубулоин-
терстициального нефрита у детей с оксалатно-каль-
циевой кристаллурией является наличие мочека-
менной болезни у родственников первой и второй 
степени родства.

3. В 22% случаев у детей признаки оксалат-
но-кальциевой кристаллурии предшествуют тубуло-
интерстициальному нефриту. 
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4. Для тубулоинтерстициального нефрита с пред-
шествующей оксалатно-кальциевой кристаллурией, 
дебют которой приходится на ранний возраст, харак-

терно латентное течение и слабовыраженные тубу-
лярные нарушения функции почек с манифестацией 
в возрасте ребенка 4–11 лет.
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