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Rezumat. In producerea bolii litiazice sunt implicati diversi factori: factori endoctini/metabolici (tulburiti ale
metabolismului calcic, fosfatic, oxalic, al acidului uric), factoti de mediu (deshidratarea favorizatd de temperatutile mari,
compozitia chimicd a apei cu continut calcic crescut), factori alimentari (denutritia sau excesul alimentar proteic,
hidratarea insuficientd), factori ocupationali, regimul de viatd (profesiuni cu risc de deshidratare, stresul), factori genetici
(tulburiri dismetabolice cu determinism genetic, ereditatea).

Urolitiaza este o cauza importanta de morbiditate urinara, cu origine multifactoriala, adesea si cu un impact
economic marcat, mai ales datorita complicatiilor ce pot apare in evolutia calculozei renale. Recurenta calculilor
urinari, datorita frecventei crescute, este o problema recunoscuta in practica urologica.

Summary. The importance of urinary stones etiopathogeny

The etiology of renal stones includes various factors: endoctin/metabolic factors, enviromental factors (dehydration
at higt temperatures, water with high level of calcium), dietary habits (disassimilation, protein food excess,
dehydration), occupational factors (professions with high risk of dehydration, stress), genetic factors (heredity).

Urinary stones is recurrent condition with significant associated morbidity and economic impact, specially due to the
complications in the evolution of renal stones. Recurrent stone formation in the urinary tract is a common and
important problem that must be considered in daily urological practice an important causes of urinary abnormality.

Consemnatd in scrieri medicale 1incd din
antichitate, litiaza urinard continud sd reprezinte o
problema de siandtate publicd prin incidenta in
crestere si  prin afectarea preponderentd a
segmentului de varstd tandrd, social activ.

In producerea bolii litiazice sunt implicati
diversi  factori: factori endoctini/metabolici
(tulburiti ale metabolismului calcic, fosfatic, oxalic,
al acidului uric), factori de mediu (deshidratarea
favorizatd de temperaturile mati, compozitia chimici
a apel cu continut calcic crescut), factori alimentari
(denutritia sau excesul alimentar proteic, hidratarea
insuficientd), factori ocupationali, regimul de viatd
(profesiuni cu risc de deshidratare, stresul), factori
genetici (tulburdri dismetabolice cu determinism
genetic, ereditatea).

Cu alte cuvinte, in boala litiazici urinard nu
actioneazd un singur factor determinant, ci o
multitudine de cauze favorizante. Uneoti, obstacole
in drenajul urinei pot da nastere la calculi ,,in situ”,
asa-numitii "calculi de organ" din clasificarea lui
Guyon, care se deosebesc de cei la a ciror formare
participd toti factorii favorizanti amintiti, "calculii de
organism".

Urolitiaza afecteazd intre 1% si 5% din populatia
tarilor industrializate, cu un risc de aparitie de 20%
la birbati si de 5%-10% la femei. Cea mai mare
aparte a calculilor, peste 90% au in structura lor
calciu, si cel mai multi oxalat (60-75%). Circa 50%
din ei contin calciu, sub forma de oxalat si fosfat,
25% fosfat de calciu si 13% numai oxalat de calciu.
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Aproximativ 6% sunt formati din acid uric si 1% din
cistind. Este interesant de mentionat faptul ci rata de
recidiva in absenta tratamentului este, pentru calculii
de oxalat de calciu (cei frecvent intalniti), de 10% la
un an, 30% la 5 ani si de 50% la 10 ani.

1. Factori de risc exogeni

Cauzele favorizante apartinind mediului exterior
in care organismul se dezvolti au fost intens
studiate intr-o serie de lucrdri, considerate de
referintd. Acesti factori 1isi pdstreazd si  azi
semnificatia, insd importanta lor a devenit oarecum
de ordin secundar.

1.1. Raspdndirea geograficd

Numeroase studii au Incercat si stabileasci o
relatie Intre incidenta mai mate sau mai scizuti a
litiazei si distributia sa geograficd. Regiuni de pe
glob cu incidentd crescutd a litiazei sunt Insulele
Britanice, Scandinavia, tdrile Mediteraneene,
nordul Indiei si al Pakistanului, Australia de nord,
Europa Centrald, Malayezia, Japonia si China.

In alte pirti ale globului, incidenta litiazei este
relativ scdzutd: America Centrald si de Sud, cea
mal mare parte a Africii si acele regiuni ale

Australiei populate de abotigen.

1.2. Factori meteoclimatici

Numerosi cercetitori au incercat sa determine
influenta climei asupra aparitiei litiazei urinare.
S-a constatat astfel cd o climd toridi si umedi
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favorizeazd aparitia litiazei, mai ales in randul
celor predispusi la  formarea calculilor.
Temperaturile inalte cresc perspiratia, ceea ce va
duce la sciderea cantitatii de urina si ca urmare la
cresterea concentratiei si a aciditdtii acesteia.
Aceste doud modificari favorizeaza fenomenul de
cristalizare, mai ales la pacientii predispusi la litiaza de
acid uric sau cistind, substante care au solubilitate
scizutd in mediu acid. In general se poate afirma ci
factorii de climd influenteazd litiaza, dar nu o
determind.

1.1.3. Factori alimentari

Existd o serie de studii legate de formarea si
distributia litiazei in raport cu natura si obiceiurile
alimentare la diferite populatii, in diferite zone
geografice.

Ingestia excesivd de purine, oxalati, calciu, fosfati
sau alte elemente duc la o excretie crescutd a acestor
componente in urind. Litiaza uricd si oxalica par mai
direct legate de alimentatie. Acidul uric de origine
exogena provine din alimente bogate In
nucleoproteine: cirnuri tinere, viscere, vanat,
peste, ciocolatd, cacao, cafea, ceai. Cele mai
oxaligene din principiile alimentare sunt glucidele,
iar dintre alimentele comune rosiile §i sparanghelul,
insd supralncdrcarea oxalicd nu este nocivd dacid
endoteliul  digestiv, ficatul si rinichii au o
functionalitate normala.

S-au efectuat numeroase studii privind asocirea
unui consum crescut de produse lactate si riscul
aparitiei litiazei urinare. Aceste studii au evidentiat
faptul ca un consum crescut de produse lactate
scade riscul formairii calculilor urinati.

Pe de alti parte, un aport crescut de calciu din alte
surse decat cele alimentare (de exemplu suplimente
de Ca) creste riscul de aparitie a litiazei urinare.
Acest risc poate fi redus dacd suplimentele de Ca
sunt administrate in timpul meselor.

In ceea ce priveste bduturile, o constatare
generald aratd cd marii bautori (de orice fel de
lichide) nu par si facd litiaza renald, probabil prin
intretinerea unei diureze crescute. Totusi, vinurile
puternic alcoolizate, vinurile dulci, incarci urina cu
oxalati si carbonati de calciu. Berea, fiind slab
alcoolizatd, e putin nociva, chiar diuretica.

2. Factori de risc individuali

Prin factori individuali se Inteleg: ereditatea,
constitutia, temperamentul, sexul, varsta,
profesia, afectiunile acute sau cronice $i un anumit
mod de viatd propriu individului. [20, 33, 42]

2.1. Ereditatea

Pornind de la constatarea ci incidenta litiazei
urinare este relativ rard la indienii din America
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de Nord, la negrii din Africa si America si la nativii
din Israel, numerosii autori au Iincercat si
stabileascd legitura dintre ereditate si incidenta
familiald a litiazel.

Acidoza tubulard renald este o boald
creditard care este in mod cert asociatd
frecvent cu litiaza urinard. S-a demonstrat ca genetic
se transmite litiaza cistinicd §i ipotetic litiaza uricd
si oxalicd. Cistinuria este o boald geneticd
autosomal recesivd, in care homozigotii excretd
cantititi mari de cistind in urina (500 — 2000 mg/24
h fatd de valoarea normali de 300mg/24h),
cistind ce devine insolubild la asemenea
concentratie.

2.2. Temperamentul

Aceastd predispozitie spre litiaza
corespunde atat tipului somatic cat si
constitutiei viscerale, umorale, metabolice si chiar
psihice a individului, semnalindu-se aparitia unui
comportament psihologic propriu unui anumit
tip de litiaza. Astfel, in cadrul litiazei oxalice,
indivizii sunt anxiosi, emotivi, scrupulosi, iar litiaza
apare In general la cateva luni dupd un soc psihic.
Dacd starea anxioasi se prelungeste si dupd
operatie, recidiva este aproape certi.

2.3. Varsta

Litiaza urinard, indiferent de natura sa, se poate
intalni la orice varsti, de la  fit la bitran.
Perioada predilectd este insa cea adulta, intre 30-
50 ani. Aceasta coincide cu limitarea migcarii,
cu sedentarismul §i alimentatia disproportionata.
La fit si copil pare si fie vorba de o tulburare de
nutritie maternd, respectiv de afectiuni genetice,
metabolice sau malformatii congenitale.

2.4. Sexul

Se constati o predominenti a bolii litiazice la
barbati fati de femei, raportul fiind de aproximativ
3/1. La femei, In majoritatea cazurilor, calculii apar
din cauza infectiilor repetate ale tractului urinar sau
a unor defecte metabolice cum ar fi cistinuria sau
hiperparatiroidismul. Regimul de viati al barbatului,
abuzurile si variatile extreme ale regimului
hidroalimentar,  afectiunile  uretroprostatice,
determina prevalenta crescutd la barbati.

2.5. Profesia

S-a constatat ca litiaza este mai frecventa la
indivizii cu profesii sedentare - in zonele
industrializate, precum si la cei cu profesii legate de
stdri emotionale, comparativ cu cei care lucreazi la
tara, in agricultura.
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3. Afectiuni acute sau cronice

Este cert cd anumite antecedente personale sau boli
in evolutie influenteazd direct producerea litiazei.
Intre acestea se numiri in primul rand bolile
endocrine (de ex. hiperparatiroidismul = si
hipercorticismul), unele carente sau
supralncdrcari  vitaminice - cum ar fi
hipervitaminoza D, hipovitaminoza A, boli
digestive (diareea cronici, derivatiile ileale, etc.) sau
metabolice.

4. Factori metabolici: se descriu mai multe tipuri
de calculi: litiaza oxalica, fosfaticd, cistinica,
glicinica, litiaza din ocronoza,

Litiaza oxalicd - ca entitate etiopatogenica si
clinicd ocupd primul loc in cadrul bolii litiazice si
este consecinta tulburdrii metabolismului acidului
oxalic. Are provenientd exogeni si endogend, insd
supraincdrcarea alimentard nu este nocivd in cazul
unei functionalitati normale a endoteliului digestiv,
ficatului si  rinichiului. Cercetiti moderne au
demonstrat metabolizarea oxalicd a glucidelor,
proteinelor, acidului ascorbic si a altor produsi,
sub actiunea fermentatiillor si a florei
microbiene intestinale.

Litiaza fosfaticd - fosforul are in primul rand
origine alimentard (paine, lapte, cereale, fructe,
zarzavaturi) dar si origine endogend, el existand in
celule sub trei forme: fosfati minerali, lecitine,
nucleine. El se elimind din organism 2/3 pe cale
urinard si 1/3 pe cale intestinald. Insa hiperfosfaturia
joacd un rol infim in formarea calcurilor fosfatici.
Este o litlazd fundamental calcicd, cu multipli
compusi: fosfat acid de calciu dihidrat (brushit), fosfat
bazic de «calciu (hidroxilapatit), fosfat tricalcic,
monohidrat (whitlockit), fosfat ortocalcic, fosfat
amoniaco-magnezian (struvit), fosfat triplu de
calciu, amoniu si magneziu, caracteristica fiind
aparitia alcalinizdrii urinei prin infectie cu proteus si
stafilococ, si calculi de carbonat apatit.

Litiaza uricd - se manifestd prin calculi de acid
uric pur sau urati de sodiu, potasiu, calciu sau
amoniu. Reprezintd aproximativ 5-15% dintre
calculi. Acidul uric are atat origine endogend cat si
exogena. Proportional fatd de 4,5-5mg% cat este
uricemia normala, 2,5-3,5% sunt de origine
endogend  si  provine din  metabolismul
nucleoproteinelor  proprii, prin  dezintegrarea
nucleelor celulare. Uricemia are 3  surse:
alimentard (alimente bogate In nucleoproteine),
dezintegrari celulare (leucemii, limfoame, tumori
iradiate) i insuficientd hepato-renald. Acidul uric si
sarurile sale precipitd in mediul acid, optim la un
nivel de pH sub 5, solubilitatea lor crescand
considerabil odatd cu evolutia pH-ului spre
alcalinitate.

Litiaza cistinica - a fost mentionati prima datd de
Wollaston (1810).

Cistina este o proteind sulfuratd cu origine
exogend, alimentard (paine, carne, oud, nuci) si
endogend, derivind din metionind in prezenta
serinei. la parte la formarea serumalbumineti,
insulinei, hemoglobinei, keratinei, glutationului,
iar absenta sa determind anemie, dermatite, boli de
par, receptivitate la infectii.

Cistinuria zilnici este de 300-400mg/24h.
Formarea calculilor depinde de diurezd si de
pH, precipitind 1n oligurie si la pH acid.
Tratamentul de electie al cistinuriei si al litiazei
cistinice este D - Penicilamina, care formeazi cu
cistina un complex de 50 de ori mai solubil.

Litiaza xantinicd, glicinicd, litiaza din
ocronozi, calculii de Triamteren, Indinavir,
Efedrini sunt calculi foarte rar intalniti.

ulburarea  metabolismului calciului -
hipercalciuria este o manifestare frecventa la
bolnavii cu litiaza urinara calcica.

In toate cazurile se observi relatii stranse intre
hipercalciurie, fosforemie s§i calcemie, litiaza
aparand ca o consecinti a tulburirii metabolismului
fosfo-calcic. Hipercalciuria, oxaluria, hipocitraturia,
pH-ul alcalin si deshidratarea de lunga durata cresc
riscul de litiaza renala (dar nu apare obligatoriu
litiaza).

5. Factori anatomici

Oricare ar fi factorii favorizanti ai formarii
calculilor urinari, mecanismul intim al litogenezei
apartine rinichiului, si se vorbeste de litiaza de
organism. Este Insd binecunoscutd si aga-zisa
litiazd de organ, care este o litiazd secundari
uropatiilor obstructive, rolul stazei in litogeneza
fiind unanim acceptat.

Factoriil anatomici ce favorizeazi formare calculilor
pot fi congenitali sau castigati, ei alterand drenajul
urinei: dilatatie caliceald, hidronefroze, hidroureter,
rinichi in potcoavd, rinichi in burete, fuzionat,
calcifieri In parenchimul renal (plici Randall,
corpusculi Carr).

Litiaza se asociazd frecvent si cu nefropatia de
reflux, tuberculoza, diverticulii pielo-caliceali.

6. Factori bacteriologici

Intervin atat prin germenii care secretd ureazd
generatoare de amoniac (deci de calculi amoniaco-
magnezieni), cat s§i prin procesul supurativ
propriu-zis, care furnizeazd material organic drept
nucleu initlal de precipitare cristalind sau de stimul
pentru trecerea componentei proteice normale a
urinei din faza de solutie in faza de gel.
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Analiza bacteriologicd a calculului poate evidentia
prezenta germenul cauzal si in nucleul initial de
precipitare, nu numai straturile periferice.

Complicatiile litiazei urinare
Orice calcul este agresiv pentru aparatul urinar. Mai
lent sau mai rapid, asimptomatic sau zgomotos
clinic, calculul renal produce consecinte
fiziopatologice si anatomopatologice ce depind de:
e (Caracteristicile litiazei: volum, numdr,
localizare
e Asocierea obstructiei de cale wurinara:
gradul obstructiei, modul de instalare,
durata

e Starea preexistentd a aparatului urinar

Obstructia este produsd de obstacolul mecanic
reprezentat de calcul. Obstructia poate fi acutd sau
cronica (in functie de modul de instalare $i durata
de veolutie), completd sau incompleta (in functie de
dimensiune, forma, localizarea calcului).

Consecutiv apare hiperpresiunea in calea urinard
supraiacentd obstacolului si expresia ei clinicd si
anatomica:

®  Durerea: prin stimularea baroreceptorilor
capsulari renali; poate fi acuti (colica
renald), sau cronica (nefralgia)

e Dilatatia segmentului urinar supraiacent
obstacolului  cu  hidronefrozd  (uretero-
hidronefroza, hidronefroza, hidro-
calicoza). In timp va apare atrofia
parenchimului renal cu insuficienta pani la
compromiterea functionala renald.
Expresia clinici majord a obstructiei este
anuria obstructivd.

Infectia urinard este frecvent asociatd litiazei
urinare, fiind favorizati de prezenta stazei prin
obstructie. Existd 1Insd cazuri frecvente cand
infectia este premergitoare litiazei, constituind un
factor litogen (litiaza struvitici sau fosfat-
amoniaco-magneziand), datoritd ureazei (enzima
prezenta la majoritatea germenilor gram-negativi
urinari) ce transformd ureea urinari in amoniu,
acesta combinandu-se cu fosfatii urinari.

Forma clinicd severd de infectie urinard asociati cel
mai frecvent litiazei este pielonefrita acutd litiazica,
cu riscul major de soc endotoxic. Urosepsisul nu
raspunde la monoterapia antibiotica, necesitind
obligatoriu dezobstructie urologica.

Metaplazia malpighiani (epidermoidd) a
uroteliului apare In urma iritatiei cronice de contact
cu calculul, reprezentand o leziune preneoplazicd
ce poate degenera in carcinom urotelial
epidermoid.
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Semne clinice datorate prezentei calcului urinar.

e Hematuria: apare datoritd mobilizirii
calculului; poate fi microscopica (decelabild
la examenul de urini — proba Addis sau
Stansfeld) sau macroscopicd cu caracter
total, uneori in cheaguri.

o Infectia: PNA, pionefroza litiazica

e Nefromegalie: datorita dilatatiei cailor
urinare

e IR: cand obstructia este bilaterald sau apare
pe rinichi unic (congenital, functional sau
chirurgical); IRA — in anuria obstructiva,
IRC cu stadiile compensat poliuric, uremic
decompensat, utemic terminal. IRC de tip
obstructiv are ca particularitate evolutia
indelungatd a stadiului compensat, valori
serice relativ normale ale azotemiei ce
coexista ~mult timp cu  distructi
parenchimatoase extreme.

e Tulburiri de mictiune: In caz de litiazd a
aparatului urinar inferior — polakiurie
diurnd, cu caracter provocat, ,,de efort” cu
jet urinar intrerupt in litiaza vezicala,
disurie marcatd, jet slab, ,In picdturd”
uncori chiar retentie completi de urina si
glob vezical —in litiaza uretrald.

In concluzie, urolitiaza este o cauza importanta de
morbiditate urinara, cu origine multifactoriala,
adesea si cu un impact economic marcat, mai ales
datorita complicatiilor ce pot apare in evolutia
calculozei renale. Recurenta calculilor urinari,
datorita frecventei crescute, este o problema
recunoscuta in practica urologica.

De aceea este important de evaluat cunostiitele
actuale in privinta diagnosticului, tratamentului
medical si chirurgical, cat si in privinta problemelor
de profilaxie si metafilaxie a calculilor renali.

Este esential pentru abordarea pacientilor cu calculi
urinari, sa existe o cunoastere detaliata a factorilor
etiologici ai urolitiazei, si, in special, o evaluare
atenta a factorilor de risc metabolici si individuali,
considerati a fi cel mai importanti in initierea
formarii calculilor. Identificarea si corectia acestor
factori ofera o baza solida pentru elaborarea unui
tratament eficient si rational, ce incearca sa elimine,
sau cel putin sa reduca, formarea calculilor urinari.
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