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Rezumat
Urolitiaza actualmente ocupă unul din locurile de frunte în structura maladiilor urologice. In conformitate cu pronosticul, urolitiaza are o continuă tendinţa 
ascendentă datorită schimbărilor semnificaţie în natura şi în calitatea alimentelor, acţiunea nefastă a mediului ambiant şi factorilor sociali, metabolici şi 
infecţioşi. Pentru o diagnosticare multilaterală a cauzelor litogenezei, aprecierea dereglărilor metabolice şi efectuarea activităţilor metafilactice necesare, 
se impune o examinare completă a pacientului, în special studiul parametrilor biochimici serici şi urinari, determinarea compoziţiei calculului şi analiza 
factorilor de risc pentru litogeneză.

Summary
Basic metabolic disorders in recurrent urolithiasis (Literature review)
Urolithiasis (UL) is one of the most common urologic diseases in the world. According to forecasts, urolithiasis has a continuing upward trend due to 
a significant change in the nature and quality of nutrition, increase of negative environmental and social factors. For a multilateral diagnostics of the 
lithogenesis causes, in assessing metabolic disorders and performing necessary metaphylaxis, it requires a complete examination of the patient, especially 
serum and urine biochemical study, determining the composition of the stones and analysis of risk factors for lithogenesis.

Introducere
Litiaza renală este una din cele mai frecvent întîlnite maladii 

urologice, care se determină cel puţin la 5-12 % din populaţie, 
cu o rată de 70% la pacienţii cu o vîrstă aptă de muncă (20 -  50 
ani) [1,2].

Pe parcursul ultimilor decenii pe întreg globul pământesc se 
inregistrează o creştere progresivă a incidenţei urolitiazei (H-G. 
Tiselius, O. Ackermann, 2004; C. Scales 2012; D. Assimos, 2012; 
B. R. Matlaga 2012) [3-9]. în prezent, în ţările înalt dezvoltate, 
400 mii de persoane din 10 milioane suferă de LR. Anual, se 
înregistrează 85000 de cazuri noi de LR, dintre care 62000 -  cu 
caracter recidivant [10].

Litiaza reduce durata medie a vieţii, fenomen ce se determină 
la 5 - 20% din totalul de bol-mavi, iar recidivele maladiei sunt 
depistate în 50-67% din cazuri [11, 12].

Majoritatea cercetătorilor ţin să aducă la cunoştinţă faptul că 
după primul episod de migrare sporadică a calculului din rinichi, 
există posibilitatea de recidivare a patologiei în următorii 5 ani, 
care variază între 27% şi 50% [13,14].

Succesul tratamentului în urolitiază depinde, în mare parte, 
de identificarea factorilor etiologici, aprecierea stadiului de 
patogeneză şi tipul de formare al calculilor. Prin urmare, este 
necesar să se ia diferenţial în considerare tulburările metabolice 
de bază în organism şi schimbările fizico-chimice urinare, 
pentru diferite tipuri de calculi.

Dereglările de bază ale metabolismului la bolnavii cu 
nefrolitiază sunt: hiperuricemia, hiperuricuria, hiperoxaluria, 
hipercalciuria, hiperfosfaturia şi modificările acidităţii

urinare.
La substanţele ce se conţin în urină şi au un rol important îi 

litogeneză se atribuie:
Calciul -  intră în componenţa majorităţii calculilor renali 

Din toată cantitatea de calciu ce se conţine în plasma sangvină, 
aproximativ 60% este supusă ultrafiltraţiei, iar 40% în special 
proteinaţii şi compuşii complecşi nu trec prin membrant 
glomerulară. Aproximativ 98-99% din calciul filtrat este 
reabsorbit şi numai 1-2% este eliminat cu urina. în caz dt 
un nivel adecvat al calciului în plasmă reabsorbţia lui are lot 
exclusiv în tubii contorţi proximali, iar în caz de hipercaliemie 
reabsorbţia are loc în cei distali şi ducturile colectoare. în 
asemenea cazuri este posibilă depistarea depozitării calciului în 
tubii contorţi proximali şi în ducturile colectoare, proces numii 
nefrocalcinoză. Hormonul glandelor paratiroide joacă un rol 
important în reglarea metabolismului calcic. Se consideră faptul 
că parathormonul acţionează nemijlocit la nivelul celuleloi 
tubilor contorţi distali, sporind reabsorbţia calciului. Atund 
când calciuria este cauzată de afectarea renală, nivelul de calci» 
ionizat în plasmă este mic, iar în cazul calciuriei de cauzi 
extrarenală acest nivel este ridicat. Ionul de calciu la rândul sân 
influenţează reabsorbţia altor ioni, sporind eliminarea sodiului, 
clorului, fosforului, hidrogenului şi a apei, micşorând în acelaşi 
timp secreţia potasiului [15-20].

în caz de calculi calcici se pot depista următoarele modificări: 
hipercalciurie, hiperuricozurie, oxalurie, hipocitraturie 
Hipercalciuria, ca unica modificare în cazul cercetăriloi 
biochimice ale urinei, se întâlneşte la 12% din bolnavi, îi
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combinaţie cu alte modificări -  la 18%, cu hiperuricozuria 
- la 16%, cu oxaluria -  la 16% şi cu hipocitraturia -  la 10%
[10,17,20], La o treime din bolnavi examinările biochimice ale 
urinei nu prezintă modificări.

La dezvoltarea hipercalciemiei şi hiperfosfatemiei, 
hipercalciuriei şi hiperfosfaturiei, acţionează pozitiv următorii 
factori:

• absorbţia majorată a calciului şi fosforului din tractul 
gastrointestinal (mecanism absorbtiv);

• dereglarea metabolismului în ţesutul osos sub influenţa 
parathormonului (mecanism rezorbtiv);

• dereglarea reabsorbţiei renale a calciului şi fosforului 
(mecanism reabsorbtiv).

Există o corelaţie strânsă între funcţia renală şi metabolismul 
calciului în ambele direcţii. Pe de o parte, starea funcţională 
renală determină condiţiile de eliminare a calciului şi poate 
provoca modificări bine cunoscute în metabolismul acestuia, 
în special în scheletul uman (depoul calcic al organismului). 
Pe de altă parte, caracterul metabolismului calcic în organism, 
aprovizionarea cu săruri de calciu şi intensitatea mobilizării 
acestora din oase, determină gradul de eliminare a lor pe cale 
renală. în lichidele corpului uman calciul se află în special sub 
formă ionizată şi de compuşi complecşi cu proteine (forma ce nu 
se supune dializei). O mică parte este legat de acizii slabi (citric, 
carbonic, fosforic). Aceste săruri, cu toate că se supun dializei, 
disociază ionic într-o măsură mică. Corelaţia dintre aceste trei 
forme depinde de un şir de factori, în special de nivelul pH- 
ului, a rezervei bazice şi de conţinutul proteic. Acidoza sporeşte 
cantitatea de calciu ionizat. Alcaloza favorizează scăderea 
acestui nivel datorită formării calciului legat cu proteine şi 
sedimentarea sărurilor de calciu. O importanţă primordială 
pentru gradul de eliminare al calciului cu urina îl are nivelul 
calciemiei. în caz de funcţie normală a rinichilor, hipercalcemia 
este asociată cu hipercalciurie. Scăderea nivelului de calciu în 
sânge mai jos de 7mg% duce la dispariţia sărurilor de calciu 
din urină. Hipercalciuria, întâlnită la un nivel normal de calciu 
în sânge, trebuie considerată drept o încercare a organismului 
de a compensa afluxul crescut de săruri de calciu exogen sau 
endogen, sau ca o consecinţă a condiţiilor excretorii renale 
[20,21,22],

Solubiliatea calciului în urină, deci şi eliminarea acestuia, 
depinde de anumiţi factori, dar în primul rând de nivelul 
pH-ului urinar şi prezenţa aici a cifraţilor [23]. La scăderea 
pH-ului urinar şi creşterea nivelului de sare a acidului uric, 
legarea calciului cu aceşti ioni se dereglează, ceea ce provoacă 
formarea de cristale. în caz de acidoză cronică nivelul calciului 
ionizat sangvin creşte, iar ca rezultat creşte şi filtrarea lui în 
glomerulii renali. în urma pierderii însemnate a ionilor bazici, 
ce neutralizează echivalenţii acizi din urină, în asemenea stare 
se determină o eliminare a unor cantităţi mai mari de ioni de 
calciu [20], Eliminarea calciului pe cale renală coreleazăcu 
metabolismul fosforului, datorită interdependenţei acestor 
substanţe în procesele biologice din ţesutul osos. Mai mult decât 
atât, prezenţa diverselor procese degenerative sau inflamatorii 
în rinichi favorizează sedimentarea locală a sărurilor de calciu, 
în aşa mod, gradul de calciurie depinde de trei momente:

• de intensitatea rezorbţiei intestinale a sărurilor de calciu;
• de caracterul metabolismului calcic în organism, în special 

de interdependenţa dintre procesele biologice ale osteoblaştilor 
şi ale osteoclaştilor din ţesutul osos;

• de condiţiile prezente în sistemul excretor, în special de

starea funcţională a tubilor [14,20],
Rezorbţia intestinală de calciu în mare parte depinde de 

vitamina D şi de raţia alimentară. Restructurarea osoasă continuă 
este reglată de factori neurotrofici, hormonali (parathormonul, 
hormonul somatotrop, glucocorticoizi, androgeni şi estrogeni) 
şi de factori vaso-circulatori şi umorali [14,18,20],

Diferite etape ale metabolismului calcic sunt într-o 
interdependenţă strânsă. Creşterea rezorbţiei sărurilor de 
calciu în tractul gastro intestinal, în caz de echilibru calcic 
normal, sporeşte excreţia renală a calciului, dar în acelaşi timp 
şi o excreţie exagerată a calciului cu urina sporeşte rezorbţia 
acestuia în intestin. Modificările în verigile finale ale lanţului 
metabolizmului calciului se reflectă asupra vitezei de depozitare 
şi mobilizare a calciului în ţesutul osos[14,18,20].

Cauzele ce duc la dereglările metabolismului calciului pot fi 
reunite în grupele expuse în Tabelul 1.

La bolnavii cu forma oxalică a urolitiazei se deosebesc 
două caracteristici ale procesului de cristalizare: decelerarea 
fazei de nucleere şi cea de accelerare a agregării cristalelor 
formate. Dereglarea nucleerii la pacienţi are o legătură directă 
cu concetraţia înaltă în urină a calciului general, a fracţiilor 
ionizate ale acidului uric, oxalaţilor şi a nivelului jos de citraţi. 
Dereglarea agregării cristalelor este legată de concentraţii mici 
ale glicozaminoglicanilor şi ale magneziului. Pentru urolitiaza 
pe bază de oxalaţi, la bărbaţi sunt carcateristice ambele defecte 
ale cristalizării, la femei -  doar încetinirea fazei de nucleere 
[23,24],

Oxalaţii - produşi finali ai metabolismului normal, sunt 
puţin solubili în apă. în mod normal, numai 10-15% din oxalaţii 
urinari parvin cu produsele alimentare, restul sunt de origine 
endogenă. Cu toate acestea, dieta influenţează nivelul de oxalaţi 
în urină. După absorbţie din intestinul subţire oxalaţii nu sunt 
supuşi metabolismului, fiind eliminaţi practic integral prin tubii 
proximali. Absorbţia oxalţilor din intestin depinde de conţinutul 
de calciu. Cea mai mare parte de oxalat, ce ajunge în colon, este 
distrusă de bacterii [22,25,26],

Reducerea consumului alimentar de oxalaţi poate duce la o 
scădere a excreţiei urinare de oxalat şi, în consecinţă, la o scădere 
a formării de calculi. Din aceste considerente, pacienţiilor cu 
calculi renali, pe bază de oxalat de calciu, le este recomandat de a 
reduce oxalaţii în alimente. S.R. Khan şi colab. (2007) au decis să 
testeze această ipoteză într-un studiu pe şobolani, s-a constatat 
că oxalaţii alimentari pot provoca hiperoxalurie şi depunerea 
de cristale în rinichi, fapt soldat cu dereglarea funcţiei acestora 
[22,25,26],

Eliminarea oxalaţilor din raţia alimentară nu reduce doar 
nivelul de oxalat în urină, dar de asemenea, scade cantitatea de 
cristale saline în rinichi şi îmbunătăţeşte funcţia lor.

La elaborarea noilor abordări pentru reducerea oxalatului 
în urină, atenţia şi colab. a fost atrasă de anaerobul intestinal 
obligator Oxalobacter formigenes, care are proprietatea de 
a distruge oxalaţii. Studiile pe animale şi om au arătat că 
colonizarea intestinală cu Oxalobacter formigenes, poate 
reduce nivelul de oxalaţi în urină, dar nu este clar efectul acestui 
microb asupra litogenezei. Această problemă trebuie să fie 
investigată mai detaliat. Mai mult decât atât, bacteriile lactice 
pot fi o alternativă destul de eficientă a Oxalobacter formigenes, 
deoarece ele la fel metabolizează oxalaţii [22,25,26].

Fosfaţii fac parte din sistemul tampon al sângelui şi în 
urină se leagă de calciu. Hidroxiapatitele formează partea 
minerală a ţesutului osos (aproximativ 85%), fluorapatita este
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Tabelul 1. Patologiile care duc la formarea calculilor din calciu:

I asociate cu hipercaleemie de origine extrarenală
1. creşterea resorbţiei calciului în sistemul digestiv

a) hipervitaminoza D
b) aportul crescut de lactate şi alcaline (sindrom Bumett)
c) administrarea îndelungată a preparatelor ce conţin calciu
d) hipercalcemia intestinală (3 tipuri)

2. în caz de mobilizare primari crescută., a calciului din oase
a) procese osteolitice (tumori osoase, metastaze osoase, sarcoidoza, mielomul)
b) procese de reconstrucţie osoasă (în caz de fracturi osoase, atrofie osoasă de 
imobilizare şi neurotrofică in paralizii, boala Paget)
c) boli endocrine, care decurg cu schimbări în schelet (boala Cushing, osteoporoza 
postmenopauzală şi postcastraţionalâ, acromegalia)

3. dereglarea funcţiei homeostatice a organismului - hipercaleemie esenţială
II. disfuncţie tubulară renală, care duce la schimbări patologice în metabolismul calciului

1. dereglări tubulare primare
a) hipercalciurie idiopaticâ
b) acidoză tubulară tranzitorie - smdrom Lightwood
c) acidoza tubulară renală - sindromul Butler- Albright
d) Smdromul Schreiner-Smith-Kvle
e) Sindromul Toni-Debre-Fanconi
f) Sindromul oculo-cerebro-renal Lowe
g) degenerare hepato- lenticulară (boala Wilson-Westphal- Konovalov)
h) inhibarea medicamentoasă a activităţii carboanhidrazei (sulfonamide şi altele.)

2. dereglarea funcţiei tubulare în legătură cu hiperparatiroidismul
a) hiperparatiroidism primar
b) hiperparatiroidism secundar (osteopatie renală)

III. procese renale locale, asociate cu depunerea sărurilor de calciu
1. leziuni renale degenerative ("nefroză calcică în caz de azotemie hipercîoremică, necroză 

corticală bilaterală, infarct renal, intoxicaţie cu mercur, şi alte medicamente, precum si 
hidronefroză cu atrofie renală, secundară)

2. boala renală inflamatorie (pielonefrita, tuberculoza)

partea minerală a dinţilor, iar derivaţii complecşi organici 
ai fosforului intră în componenţa encefalului şi nervilor 
periferici. Conţinutul total de fosfor, în cazul greutăţii corporale 
de 70 kg, este de 19.000 mmol, sau de aproximativ 600 g sau 
270 mmol/kg (8,5 g/kg). Restul 15% este conţinut în celule 
sub formă complexă a esterilor fosforici în diferite stadii ale 
metabolismului de carbohidraţi (spre exemplu, glucoză-6- 
fosfat). De asemenea în cadrul acizilor nucleici, cum ar fi riboza 
şi dioxidribozofosfatul, în componentele transportatoare şi 
de stocare a energiei, cum ar fi ATP-ul şi creatinfosfatul sub 
formă de fosfat anorganic. Concentraţia fosfatului seric sau 
plasmatic în mediu este 1,25 mmol/1, cu o deviere de la 0,85 
mmol/1 la 1,45 mmol/1. Concentraţiile de fosfor anorganic sunt 
mai variabile comparativ cu concentraţia de calciu anorganic. 
Reglarea metabolismului fosforic în organism se realizează de 
către aceiaşi factori hormonali care influenţează metabolismul 
calciului: parathormonul, calcitonina şi vitamina D. Până la 
80% din fosfatul filtrat este reabsorbit de epiteliul tubilor renali 
proximali [10,14,17,20], Aceste procese sunt influenţate de un 
şir de factori, care adesea induc hiperfosfaturia:

• suprasolicitarea organismului cu alimente bogate în fosfaţi, 
în mod normal, o persoană pe zi ingerează cu hrana de la 20 la 
80 mmol fosfaţi, 70% din cantitatea dată este în final absorbită. 
Folosirea adausurilor alimentare cu calciu (Ca(OH)2, lactatul 
de calciu, gluconatul de calicu, citratul de calciu) favorizează 
sedimentarea fosforului în compuşi complecşi şi reduce 
absorbţia acestuia;

• hipertireoza;
• hiperhidratarea organismului;
• hipercalciemia;
• tulburări al echilibrului acido-bazic (alcaloza);
• infecţiile tractului urinar (Proteus, Pseudomonas aerugino­

sa, ş.a.);
• predispoziţia ereditară.
în mod normal, urina conţine doar compuşi fosfatici

anorganici în cantităţi mici (~ 1 g/zi). La adulţi, eliminare; 
fosfaţilor cu urina depinde de conţinutul de fosfor în dietă (carne, 
produse lactate, legume). O cantitate mică de fosfaţi, ce trec prii 
filtrul glomerular, vor fi reabsorbiţi în principal în tubii renal 
proximali. Acest proces este inhibat de parathormon (PTH) 
Drept urmare fosfaţii din componenţa hidroxiapatitei, calciului 
fosfat amorf şi carbonoapatitei, sunt partea componentă df 
bază a calculilor renali în hiperparatiroidism. Excreţia fosfaţiloi 
este influenţă de: a) vitamina D, care are proprietăţi similar! 
hormonului paratiroidian, b) cortizonul, ce induce fosfaturi) 
prin reducerea reabsorbţiei şi c) acidoza, care creşte excreţia df 
fosfaţi. Fosfaturia poate fi înnăscută la unii pacienţi. Fosfaturiilf 
dobândite sunt în principal de natură neurogenică sau în urmi 
unei maladii primare a stomacului. Fosfaturia adevărată trebuii 
diferenţiată de cea falsă, apariţia căreia se datorează infecţiei a 
Proteus [10,14,17,20].

Acidul uric este un metabolit al bazelor purinice. Acest; 
este un compus care este supus complet ultrafiltrării renale.

Acidul uric deja filtrat este aproape complet reabsorbit îi 
tubul proximal, iar în eliminarea uraţilor în urină joacă un ro 
semnificativ excreţia acestui acid prin tubii distali. Reabsorbţi; 
este un proces enzimatic activ. în mediul acid, acidul uric eşti 
prezent în forma nedisociată, iar în cel alcalin sub formă de ura] 
solubili. Cu urina se elimină aproximativ 10% din acidul uriccf 
s-a filtrat prin glomeruli. în cadrul unei disfuncţii metabolic! 
rare a adeninei, insuficienţa adenozinfosforiboziltranferazei 
în urină apare 2,8-dihidroxiadenina care este puţin solubilă ş 
serveşte drept substrat de formare pentru calculi [14,20,27],

Sodiul rareori face parte din componenţa calculilor, dai 
joacă un rol important în patogeneza urolitiazei, regleazi 
cristalizarea sărurilor de calciu din urină. Mai mult de 99,591 I 
din sodiul filtrat prin glomeruli este reabsorbit de-a lungii 
întregii lungimi distale a nefronului. Natriul în cantităţi mac ■ 
este conţinut în nucleul calculilor urinari şi posibil favorizeazi 
sedimentarea şi agregarea cristalelor. O concentraţie sporiţi 1
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de sodiu în alimentaţie creşte excreţia calciului şi o scade pe 
cea a citratului cu urina. Toate acestea contribuie la formarea 
cristalelor de oxalat de calciu. Aceste procese sunt datorate în 
mare parte creşterii nivelului bicarbonatului în urină şi scăderii 
nivelului acestuia în ser. Restricţia sodiului în alimentaţie, de 
obicei previne re-formarea de calculi urinari [14,20,21,28,29],

Citratul - este un component esenţial al ciclului Krebs, 
un inhibitor puternic al cristalizării, factorul principal care 
reglementează formarea de calculi pe bază de calciu. în plasmă 
acidul citric este, în principal, sub formă de anion trivalent 
Citrate3-, Concentraţia extracelulară (plasmatică) a citratului 
este foarte mică şi este determinată în special de sărurile de calciu, 
sodiu şi magneziu. Absorbţia intestinală este o sursă importantă 
decitrat, iar ficatul şi rinichii sunt principalele organe unde are 
loc metabolismul şi excreţia. Interesul urologilor pentru citrat 
se explică prin rolul său de inhibare în cadrul LR şi anume 
LR calcice. Legarea acidului citric cu calciul, reduce riscul 
de precipitare al oxalatului de calciu şi al fosfatului de calciu. 
Mecanismul de inhibare este sumat în suprimarea proceselor 
de cristalizare şi de formarea a compuşilor complecşi datorită 
cărora are loc scăderea saturaţiei sărurilor de calciu. Citratul 
este filtrat liber la nivel glomerular. La om, aproximativ 10-35% 
din citratul filtrat este excretat cu urina. Citratul este principalul 
anion organic din urină. Citratul reabsorbit se metabolizează 
complet până la C02 şi H20, ceea ce asigurăpână la 10% de 
oxidare urinară. Astfel, citratul urinar este citratul care se 
filtrează şi nu a fost reabsorbit. Prin urmare, cantitatea de citrat 
urinar este determinată în principal de reabsorbţie şi în măsură 
mai mică de filtrare, deoarece concentraţia plasmatică de citrat 
este mică [10,14,20,30].

Hipocitraturia ca un posibil factor cauzal al nefrolitiazei este 
prezent în 19-63% din LR. La aceşti pacienţi eliminarea citratului 
nictimeral prin urină este mai puţin de 350 mg. Este cunoscut 
faptul că citratul este un inhibitor al cristalizării fosfatului de 
calciu şi al oxalatului. Citratul ingerat este metabolizat până la 
bicarbonat, din aceste considerente este folosit ca remediu de 
alcalinizare al urinei şi de sporire al nivelului de citrat în urină. 
Toate tulburările metabolice ce sporesc consumul de citrat, 
reduc excreţia acestuia cu urina. Lor le sunt atribuite: acidoza, 
diareea sau malabsorbţia, efortul fizic, surplusul alimentar 
de acizi, scăderea nivelului de potasiu, post, acidoză tubulară 
renală distală, pe fundalul unui tratament de lungă durată cu 
diuretice tiazidice şi cu androgeni. în cazul infecţiilor tractului 
urinar citratul din urină este utilizat de către bacterii. Estrogenii, 
alcaloza şi regimul alimentar promovează alcalinizarea urinei, 
tratamentul cu hormonul de creştere (somatotropina), cu 
parathormon şi cu vitamina D, va spori excreţia urinară de citrat 
[14]. Citratul se leagă de calciu, reduce concentraţia acestor 
ionilor liberi şi scade puterea ionică a soluţiei, la fel, previne 
formarea de cristale de calciu prin reducerea nivelului sării 
monosodice a acidului uric, care neutralizează inhibitorii de 
cristalizare. în cazul hipocitraturiei (excreţia citratului cu urina 
este mai mică de 320 mg/24 h), calculii tubulari se formează, * 1

de regulă, pe fundalul unei acidoze tubulare distale, a unui 
tratament cu diuretice tiazide sau a unei diarei cronice, şi foarte 
rar în lipsa unei careva patologii. Ingerarea limonadei creşte 
excreţia de citrat cu aproximativ 150 mg/zi, fapt care permite 
sistarea administrării citratului de potasiu sau micşorarea dozei
[10.14.20] ,

Magneziul. în cadrul unei diete obişnuite, cu urina se 
elimină 20-50% din valoarea totală a magneziului excretat. 
Deficitul de magneziu în raţia alimentară este un factor 
de risc pentru dezvoltarea LR. Magneziul este activatorul 
multor enzime, influenţează excreţia acidului oxalic şi creşte 
solubilitatea fosfatului de calciu. Magneziul, de asemenea, 
reglează stabilitatea urinară sub formă de soluţie suprasaturată 
şi astfel previne cristalizarea. Concentraţia de magneziu variază 
în limite destul de înguste, din aceste considerente şi apar 
tulburările metabolice atunci când acesta este în deficit din 
cauza dietei, sindromului de malabsorbţie şi afectării funcţiei 
renale. în experimentul caracterizat prin lipsa magneziului în 
raţia alimentară, s-a conclus faptul că magneziul contribuie la 
formarea calculilor de oxalaţi. Mecanismul acestui fenomen 
nu este cunoscut. Suplimentarea alimentară cu magneziu la 
oamenii sănătoşi pentru profilaxie este inutilă [20,21],

Sulfaţii anorganici din plasmă provin în principal din 
scindarea endogenă şi din aminoacizii parveniţi alimentar: 
cistină, cisteină, metionină, etc. în cazul unei concentraţii 
plasmatice normale şi a unor rinichi sănătoşi, aproape toată 
cantitatea de sulfaţi filtraţi sunt supuşi reabsorbţiei. Sulfaţii 
previn formarea de calculi urinari prin legarea calciului. Sulfaţi 
din compuşi, în general, sunt incluşi în asemenea substanţe 
urinare, cum ar fi condrotin-sulfatul şi heparan-sulfatul
[10.14.20] ,

Pe lângă inhibitorii cristalizării sus enumeraţi, există şi 
alte substanţe care joacă un rol important în acest proces. 
Acestea sunt o parte din proteine, uropontinul şi pirofosfatul. 
Pentru compuşii organici inhibarea cristalizării este asociată 
cu secvenţa N-terminală a aminoacizilor şi cu un conţinut 
ridicat de resturi ai aminoacizilor acizi, în special aspartat. Mai 
mult decât atât, fluorurile de asemenea inhibă cristalizarea şi 
formarea de calculi urinari [20].

Concluzii
O frecvenţă crescută a tulburărilor metabolice urinare la 

pacienţii cu nefrolitiază recidivantă accentuează importanţa 
evaluării metabolice la această categorie de pacienţi. 
Diagnosticare multilaterală a cauzelor litogenezei şi efectuarea 
activităţilor metafilactice necesare, se impune o examinare 
completă a pacientului, determinarea compoziţiei calculului şi 
analiza factorilor de risc pentru litogeneză şi în special studiul 
parametrilor biochimici serici şi urinari cu determinarea 
dereglărilor metabolice. Considerăm că cunoaşterea 
schimbărilor metabolice la pacienţi cu urolitiaza recidivantă 
are valoare majoră în alegerea tratamentului optim necesar şi în 
elaborarea unei scheme de metafilaxie eficiente pentru fiecare 
pacient în parte.
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ACTUALITĂŢI ÎN METAFILAXIA UROLITIAZEI RECIDIVANTE 
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Rezumat
Litiaza renală este o problemă socială şi financiară, determinată de recidivarea ei multiplă. Nu există dubii, că prevenirea recurenţei urolitiazei este la fel 
de importantă ca şi tratamentul ei. Mai mulţi indici au fost asociaţi cu riscul recurenţei urolitiazei. 0 frecvenţă crescută a tulburărilor metabolice urinare la 
pacienţii cu nefrolitiază recidivantă accentuează importanţa evaluării metabolice la această categorie de pacienţi. Odată ce evaluarea metabolică s-a finisat, 
este necesar de a focusa atenţia pe tratamentul medicamentos a dereglărilor determinate. în articol a fost efectuat revizuirea datelor contemporane în 
eficacitatea metafilaxiei la pacienţi cu urolitiaza recidivantă.


