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Nefrolitiaza este responsabilå de 1 caz la 1000
pânå la 1 caz la 7600 copii interna¡i anual în SUA.
Prevalen¡a nefrolitiazei variazå pe regiuni, dar este
mult mai comunå în sud-estul ¡årii. La popula¡ia
pediatricå, båie¡ii au o u¿oarå predominan¡å pentru
boala litiazicå cu un raport B/F de 1,4:1-2,1:1
(Gearhart ¿i colab, 1991; Diamond, 1991; Perrone
¿i colab, 1992; Sarkissian ¿i colab, 2001). Nefro-
litiaza este mai frecventå la copiii albi; copiii afro-
americani ¿i asiatici sunt numai rar afecta¡i
(Gillespie ¿i colab, 2004; Bleyer ¿i colab, 1992).
75% din copiii cu nefrolitiazå au o predispozi¡ie
identificabilå prin formarea de calculi (Milliner ¿i
colab, 1993; Lim ¿i colab, 1996; Choi ¿i colab,
1987; Stapleton ¿i colab, 1987). Factorii de risc
metabolici sunt cota¡i la peste 50% din cazuri
(Milliner ¿i colab, 1993; Stapleton ¿i colab, 1987;
Lande ¿i colab, 2005; Polinsky ¿i colab, 1987),
anomaliile structurale ale tractului urinar sunt so-
cotite la 32%, iar infec¡iile la 4% (Polinsky ¿i colab,
1987). Uneori se constatå mai mult decât un factor
predispozant în evaluarea unui copil cu nefrolitiazå
(Milliner ¿i colab, 1993).

1. TABLOUL CLINIC

La adult litiaza urinarå se caracterizeazå în mod
tipic prin dureri la nivelul flancului (drept sau stâng)
¿i hematurie.

Tabloul clinic clasic este mai pu¡in comun la
copil. Vârsta este un factor important în „patternul“
de prezentare. 94% din adolescen¡i prezintå dureri
în flanc (uni sau bilateral), în compara¡ie cu numai
56% din copiii între 0 ¿i 5 ani (Milliner ¿i colab,
1993). Hematuria (macro- sau microscopicå) este
constatatå la 33% pânå la 90% din copiii din toate
grupele de vârstå care au nefrolitiazå (Gillespie ¿i
colab, 2004). Infec¡ia de tract urinar este o mani-
festare frecventå la copiii pre¿colari (Milliner ¿i
colab, 1993). Sugarii pot prezenta manifeståri
clinice de tipul colicilor.

La copiii Nord-Americani, cele mai multe cazuri
de litiazå sunt constatate în rinichi (Gearhart ¿i
colab, 1991 ; Milliner ¿i colab, 1993 ; Kraus ¿i
colab, 1999), calculii vezicali apårând doar la 10%
din cazuri. Litiaza vezicalå este endemicå, în contrast
cu alte zone ale lumii (Sarkissian ¿i colab, 2001;
Robertson, 1996). Litiaza urinarå este constatatå
endemic, în rela¡ie cu dieta (Robertson, 1996;
Milliner, 1995), în timp ce calculii vezicali sunt con-
stata¡i la copiii Nord-Americani, în rela¡ie cu
anomaliile urologice (Milliner, 2004).

2. CAUZELE NEFROLITIAZEI

2.1. Hipercalciuria

Hipercalciuria, definitå ca excre¡ia urinarå de
calciu mai mare decât 4mg/kg/zi (Milliner, 2004)
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este constatatå la 4% dintre copiii sånåto¿i (Moore,
1981; Kruse ¿i colab, 1984). Hipercalciuria repre-
zintå 30-50% din factorii de risc metabolici identi-
fica¡i la copiii cu nefrolitiazå (Milliner, 2004).

Cele mai frecvente cazuri de hipercalciurie sunt
idiopatice, fie sporadice sau familiale (Milliner,
2004). Adesea hipercalciuria este descoperitå la
investigarea unei hematurii microscopice, anterior
formårii de calculi. Probabilitatea ca ulterior un
astfel de caz så dezvolte calculi renali este estimatå
a fi între 4% ¿i 17% (Stapleton, 1990; Garcia ¿i colab,
1991; Polito ¿i colab, 2000; Alon ¿i colab, 2000).
De¿i fiziopatologia hipercalciuriei idiopatice este
neclarå, un studiu recent a demonstrat cå unii pa-
cien¡i cu hipercalciurie idiopaticå au un numår
crescut de receptori ai vitaminei D, în compara¡ie
cu cazuri control (Favus ¿i colab, 2004). O cre¿tere
a råspunsului la vitamina D poate conduce la o
cre¿tere a absorb¡iei intestinale a calciului, reab-
sorb¡iei osoase ¿i scåderea reabsorb¡iei tubulare a
calciului.

O cauzå rarå de hipercalciurie este boala Dent,
care este determinatå de o muta¡ie X-linkatå a genei
renal-specifice a canalului de clor (CLCN5), locali-
zatå pe cromozomul Xp 11.12 (Lloyd ¿i colab,
1996). În prezent, 19 muta¡ii diferite au fost identi-
ficate (Stapleton, 1998). Simptomele prezente la
subiec¡ii de sex masculin includ nefrocalcinoza,
hipercalciuria ¿i nefrolitiaza (Scheinman, 1998).
Factorul care contribuie cel mai mult la formarea
calculilor la ace¿ti pacien¡i este hipercalciuria
(Milliner ¿i colab, 2004). În cursul perioadelor cu
func¡ie renalå normalå, ratele de excre¡ie ale oxala-
tului ¿i citratului urinar sunt normale (Scheinman,
1998). Pacien¡ii prezintå disfunc¡ie tubularå renalå
care se manifestå prin proteinurie cu greutate mole-
cularå joaså, ¿i afectarea absorb¡iei fosforului
(Scheinman, 1998).

Aminoaciduria, glucozuria ¿i scåderea capacitå¡ii
de concentrare renalå pot fi prezente (Scheinman,
1998). În timp, insuficien¡a renalå ¿i în final insufi-
cien¡a renalå ¿i rahitismul se pot dezvolta
(Scheinman, 1998). Nivelurile serice ale fosforului
sunt tipic normale sau scåzute. Secundar, nivelurile
de 1,25-dihydroxyvitamina D sunt frecvent crescute,
în timp ce concentra¡ia hormonului paratiroidian
este frecvent mai joaså (Scheinman, 1998). Purtå-
torii de sex feminin pot avea o proteinurie cu greu-
tate molecularå joaså, asimptomaticå (Reinhart ¿i
colab, 1995), dar, ocazional, dezvoltå nefrolitiazå
¿i afectare renalå (Igarashi ¿i colab, 2000).

Alte cauze de hipercalciurie includ acidoza
tubularå renalå distalå, rinichiul cu medularå
spongioaså (medullary sponge kidney) ¿i folosirea

unor medica¡ii ca ACTH (hormonul adrenocortico-
trop), diureticele de anså, teofilina ¿i cortico-
steroizii (Gillespie ¿i colab, 2004; Bleyer ¿i colab,
1992; Polinsky ¿i colab, 1987).

Cei mai mul¡i copii care au hipercalciurie sunt
normocalcemici (Gillespie ¿i colab, 2004). Dacå
hipercalcemia este identificatå cauzele includ hiper-
paratiroidismul primar, imobilizarea, hipo- sau
hipertiroidismul, excesul de adrenocorticosteroizi
(endogen sau exogen), insuficien¡a adrenalå, me-
tastazele osteolitice, hipercalcemia idiopaticå a
sugarului, sarcoidoza, hipervitaminoza D, sindro-
mul milk alkali, sindromul Williams ¿i, rar, muta¡iile
receptorului calcium-sensing (Gillespie ¿i colab,
2004; Bleyer ¿i colab, 1992; Polinsky ¿i colab,
1987; Milliner, 1995).

2.2. Hiperoxaluria

Hiperoxaluria este constatatå aproximativ la 20%
din copiii care au nefrolitiazå (Milliner ¿i colab,
1993; Bobles ¿i colab, 1984; Neuhaus ¿i colab,
2000). Oxalatul este prezent în multe grupe de ali-
mente comune. Oxalatul endogen, de asemenea,
este produs în cadrul metabolismului acidului ascor-
bic, glicinei, purinelor ¿i altor amino-acizi (Bleyer
¿i colab, 1992). Oxalatul urinar este produs prin
precipitarea secundarå datoritå solubilitå¡ii sale
scåzute (pKa < 1,2) (Williams ¿i colab, 1983).
Hiperoxaluria entericå poate fi rezultatul dietei
bogate în oxalat ¿i se observå la copiii cu mal-
absorb¡ie (Bleyer ¿i colab, 1992). Alimentele
bogate în oxalat includ sfecla, napii/gulia, rhubarba,
cåp¿unile, fructele principale, cartofii, ceaiul,
cacaoa, piperul, ciocolata, påtrunjelul, spanacul,
nucile ¿i sucurile citrice (Bleyer ¿i colab, 1992;
Milliner, 2004; Smith, 1980). Excesul de vitamina
C este metabolizat în oxalat ¿i poate conduce la
hiperoxalurie. Hiperoxaluria idiopaticå u¿oarå este
în mod obi¿nuit constatatå paralel cu hipercalciuria
idiopaticå (Neuhaus ¿i colab, 2000; Smith, 1991).
La copiii care au malabsorb¡ie, cre¿terea nivelului
de oxalat nelegat conduce la o absorb¡ie crescutå a
oxalatului enteric (Bleyer ¿i colab, 1992). De ase-
menea, la pacien¡ii cu malabsorb¡ie, prezen¡a cres-
cutå de såruri biliare în lumenul intestinal afecteazå
epiteliul colonic, care duce la cre¿terea absorb¡iei
oxalatului (Bleyer ¿i colab, 1992; Milliner, 2004).

Hiperoxaluria primarå este o anomalie auto-
zomal-recesivå determinatå de anomalii/defecte ale
enzimelor hepatice care determinå o supraproduc¡ie
marcatå de oxalat. Tipul I de hiperoxalurie primarå
este determinat de o deficien¡å a enzimei hepatice
alanine: glyoxylat aminotransferazå (AGT), a cårei
genå este localizatå pe banda cromozomului 2q37.3
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(Danpure, 2001). Tipul II de hiperoxalurie primarå
este determinat de o anomalie a enzimei glyoxylat
reductazå/hidroxypiruvat reductazå, a cårui genå
este localizatå pe cromozomul 9 (Cramer ¿i colab,
1999). O anomalie a acestei enzime conduce la
hiperoxalurie ¿i acidurie hiperglicericå (Milliner,
2004). Copiii cu hiperoxalurie primarå tipicå excretå
cantitå¡i mari de oxalat (excre¡ia urinarå medie de
oxalat este de 2,2 mmol/1,73m2/24 ore ¿i de1,61
mmol/1,73m2/24 ore, în tipurile I ¿i II de boalå
(Milliner ¿i colab, 2001). Cei mai mul¡i din cei cu
tipul I ¿i II de boalå prezintå urolitiazå sau nefro-
calcinozå în cursul perioadei de sugar ¿i de copil
mare. Formarea agresivå de calculi este comunå în
ambele tipuri de boalå, dar, de obicei, tipul I de
boalå se prezintå cu un tablou clinic mai sever decât
tipul II (Milliner ¿i colab, 2001). Insuficien¡a renalå
se poate dezvolta din perioada de sugar pânå în a
5-a decadå de via¡å, ca rezultat al efectelor toxice
ale oxalatului asupra tubilor renali, repetate episoa-
de de nefrolitiazå ¿i nefrocalcinozå (Milliner, 2004;
Milliner ¿i colab, 1994; Cochat ¿i colab, 1999).
Depozitarea sistemicå de cristale de oxalat de calciu
în alte organe poate conduce, de asemenea, la o
semnificativå morbiditate.

2.3. Hiperuricozuria

Hiperuricozuria a fost demonstratå la 2-10% din
copiii ¿i adolescen¡ii cu o predispozi¡ie metabolicå
de litiazå renalå (Milliner, 2004). Acidul uric este
un acid slab care existå sub formå relativ insolubilå
non-ionizatå sub pH de 5,5 (Bleyer ¿i colab, 1992).
Tendin¡a sa la formarea de calculi cre¿te semnificativ
în urina acidå.

Nefrolitiaza idiopaticå cu acid uric pare a fi trans-
miså dupå modelul autozomal-dominant, cu debut
mai precoce de a doua decadå de via¡å (Wyngaarden
¿i colab, 1983). De obicei afecteazå indivizi descen-
den¡i din italieni sau evrei ¿i determinå urolitiazå
severå, recurentå. pH-ul urinar ¿i ratele de excre¡ie
ale amoniacului sunt dispropor¡ionat mai joase la
ace¿ti pacien¡i (Coe ¿i colab, 1986). Mul¡i copii (12-
40%) care au hiperuricozurie idiopaticå au o hiper-
calciurie coexistentå (Gillepsie ¿i colab, 2004).

Supraproduc¡ia de acid uric poate fi rezultatul
unei erori înnåscute ale metabolismului purinelor.

Fosforibozil pirofosfatul se acumuleazå par¡ial
sau complet în deficien¡a de fosforiboziltransferazå.
Acumularea de fosforibozil pirofosfat duce la
supraproduc¡ia ¿i excre¡ia crescutå de acid uric
(Polinsky ¿i colab, 1987). Pacien¡ii cu deficien¡å
par¡ialå de hipoxantin-guanin fosforiboziltransfe-
razå prezintå adesea, din perioada ini¡ialå a decadei
a doua de via¡å, nefrolitiazå cu acid uric ¿i unii din

ace¿tia au artritå gutoaså (Kelley ¿i colab, 1983).
Deficien¡a completå de hipoxantin-guanin fosfo-
riboziltransferazå sau sindromul Lesch-Nyhan se
caracterizeazå prin retard mintal, spasticitate, coreo-
atetozå ¿i un comportament tradus prin automutilare
asociat cu hiperuricemie ¿i hiperuricozurie (Polinsky
¿i colab, 1987; Kelley ¿i colab, 1983). Deficien¡a
de glucozå-6-fosfatazå (tipul I de glicogenozå)
poate, de asemenea, så se prezinte cu hiperuricemie
¿i så se asocieze cu cre¿terea nivelului intracelular
de fosforibozil pirofosfat (Polinsky ¿i colab, 1987).

Alte ståri de boalå pot conduce la o cre¿tere a
frecven¡ei nefrolitiazei cu acid uric. Pacien¡ii cu boalå
intestinalå au o predispozi¡ie la litiazå uricå, cu o
medie de prezentare a litiazei la 7 ani dupå diagnos-
ticul ini¡ial al bolii intestinale (Parks ¿i colab, 2003).

Frecven¡a cre¿te mai departe dacå existå un
istoric de interven¡ie chirurgicalå pe colon; aceastå
asociere se considerå a fi secundarå unei scåderi a
debitului urinar ¿i unui pH urinar scåzut (Parks ¿i
colab, 2003).

Pacien¡ii cu litiazå renalå care au diabet zaharat
tipul 2 au o prevalen¡å înaltå de nefrolitiazå cu acid
uric, în compara¡ie cu popula¡ia generalå (Pak ¿i
colab, 2003), situa¡ie care se considerå a fi secun-
darå rezisten¡ei la insulinå care determinå scåderea
excre¡iei renale de amoniac ¿i afectarea tamponårii
ionilor de hidrogen ¿i excesiva aciditate a urinii
(Maalouf ¿i colab, 2004). Un studiu recent conchide
cå pH-ul urinar este invers corelat cu greutatea
corporalå la pacien¡ii cu calculi (Maalouf ¿i colab,
2004). Aceastå chestiune poate deveni proble-
maticå la popula¡ia pediatricå în „situa¡ia“ unei
recente epidemii de obezitate (Nicoletta ¿i Lande,
2006).

2.4. Cistinuria

Calculii de cistinå reprezintå mai pu¡in de 1%
din cazurile de nefrolitiazå la popula¡ia adultå
(Bleyer ¿i colab, 1992), dar de aproximativ 6% din
popula¡ia pediatricå (Polinsky ¿i colab, 1987).
Cistina este un dimer al aminoacidului cisteinå ¿i
este insolubil (Bleyer ¿i colab, 1992). Cistinuria,
anomalie de transport la nivel tubular renal, este o
entitate autozomal-recesivå care a fost identificatå
la 2-7% dintre copiii cu litiazå renalå metabolicå
(Milliner ¿i colab, 1996; Polinsky ¿i colab, 1987).
Prevalen¡a sa variazå în diferitele zone ale globului,
dar este de aproximativ 1/7000 la popula¡ia generalå
a Europei ¿i Statelor Unite ale Americii (Bruno ¿i
colab, 1997; Goodyer ¿i colab, 2000). Au fost
identificate muta¡ii fie pe gena SLC3A1 a bra¡ului
cromozomului 2 ce codificå proteina r BAT, fie pe
gena SLC7A9 a cromozomului 19 (Purroy ¿i colab,
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1996; Chesney, 1998; Feliubadalo ¿i colab, 1999).
Au fost descrise subtipuri homozigote, heterozigote
¿i heterozigote compuse, cu homozigo¡i ce excretå
cea mai mare cantitate de cistinå (Goodyer ¿i colab,
1998; Rosenberg ¿i colab, 1966).

Indivizii afecta¡i prezintå o cre¿tere a excre¡iei a
patru aminoacizi dibazici: cistinå, ornithinå, argi-
ninå ¿i lizinå. La vârsta de 1 an, un homozigot
excretå în urinå cistinå peste 1000 µmol/g creati-
ninå cu o ratå de excre¡ie medie de 4500 µmol/g
creatininå (Goodyer ¿i colab, 1998). La un volum
obi¿nuit de urinå, aceastå ratå de excre¡ie depå¿e¿te
solubilitatea sa (Milliner, 2004). Purtåtorii hetero-
zigo¡i pot, de asemenea, avea calculi deoarece au
demonstrat cå excretå peste 2400 µmol/g creatininå
(Milliner, 2004). Formarea recurentå de calculi de-a
lungul vie¡ii este caracteristicå pacien¡ilor cu forma
homozigotå de cistinurie (Milliner, 2004).

2.5. Infec¡ia

Obstruc¡ia func¡ionalå sau anatomicå a tractului
urinar predispune copiii la urolitiazå prin promo-
varea stazei urinare ¿i infec¡iei. Deoarece cei mai
mul¡i pacien¡i cu anomalii urologice nu prezintå
litiazå, o evaluare metabolicå completå trebuie
efectuatå la orice copil care are litiazå renalå, fårå
deosebire de prezen¡a oricårei anomalii de dezvol-
tare a tractului urinar.

Copiii cu un istoric de infec¡ii repetate ale trac-
tului urinar pot fi la risc pentru nefrolitiazå, în spe-
cial dacå agen¡ii patogeni con¡in enzima ureazå,
care determinå un pH urinar crescut care faciliteazå/
promoveazå supersatura¡ia urinei cu struvite ¿i fosfat
de calciu apatitå. Pacien¡ii cu vezicå urinarå måritå
chirurgical sunt la risc pentru dezvoltarea de calculi
vezicali, de cele mai multe ori struvite calculi. Pa-
cien¡ii care au o cre¿tere a segmentelor intestinale
sunt la risc crescut, opus pacien¡ilor care au o vezicå
urinarå crescutå cu mucoaså gastricå (Gillespie ¿i
colab, 2004).

3. DIAGNOSTIC

3.1. Evaluarea ini¡ialå

Evaluarea ini¡ialå a unui copil cu nefrolitiazå
trebuie så înceapå cu o anamnezå detaliatå. Istoricul
familial trebuie så fie ob¡inut cu specificarea dacå
existå al¡i membri ai familiei care sunt cunoscu¡i cå
prezintå nefrolitiazå, artritå, gutå sau o boalå renalå.
Când evaluarea rudelor de prim grad prezintå hiper-
calciurie ¿i urolitiazå, mai mul¡i de 40% au urolitiazå
(Stapleton, 1998). Un istoric dietetic detaliat este,
de asemenea, important, cu aten¡ie asupra aportului
de proteine, sodiu, calciu ¿i oxalat.

3.2. Evaluarea metabolicå

Nivelul seric al acidului uric, electroli¡ilor, creati-
ninei, calciului, fosforului ¿i bicarbonatului trebuie
så fie måsurate. Nivelul seric al hormonului para-
tiroidian trebuie ob¡inut la copiii care au hiper-
calciurie, hipercalcemie sau hipofosfatemie.

Fosfataza alcalinå sericå crescutå poate indica o
posibilå reabsorb¡ie osoaså. Colectarea de urinå timp
de 24 de ore pentru sodiu, calciu, urinå, oxalat,
citrat, creatininå ¿i cistinå trebuie så fie evaluatå.
Ideal, colectarea de urinå trebuie så fie ob¡inutå la
cel pu¡in 6 såptåmâni dupå expulzia unui calcul.
Se recomandå colectarea a douå e¿antioane de urinå
la interval de 24 de ore. Determinarea supersa-
tura¡iei urinei în fosfat de calciu, oxalat ¿i ura¡i poate
fi utilå, dar un recent studiu conchide cå la copil,
aceste studii nu oferå mai multe informa¡ii adi-
¡ionale, în raport cu datele ob¡inute de volumul
urinar în decurs de 24 de ore. Cei mai mul¡i copii
cu valori supersaturate crescute au volume urinare
<1ml/kg/orå (Lande ¿i colab, 2005). Rata de excre¡ie
a creatininei urinare poate fi utilå când se verificå
într-o adecvatå cantitate de urinå, cei mai mul¡i copii
excretând ≥15-20 mg/kg/24 de ore. Dacå excre¡ia
creatininei este semnificativ mai mare sau mai micå,
ea poate indica fie o supra- sau subcolectare de
urinå. În tabelul 1 sunt prezentate valorile anormale
ale componentelor biochimice ale urinii în urina
colectatå în decurs de 24 de ore (Milliner, 2004).

Dacå, colectarea urinii în 24 de ore este dificilå,
la copilul mic standardele constituen¡ilor chimici
ai urinii (calciu, oxalat, acid uric, magneziu, citrat,
cistinå) se ob¡in pe un singur specimen de urinå,
prin colectarea concentra¡iei creatininei în urinå (a
se vedea tabelul 1).

Raportul calciu/creatininå scade cu vârsta. Dacå
este posibilå suspectarea hipercalciuriei pe o singurå
mostrå de urinå, luatå la întâmplare, trebuie
confirmatå cu urina colectatå în 24 de ore. Excre¡ia
de acid uric este mai mare la sugar ¿i scade lent în
copilårie pânå în adolescen¡å, când excre¡ia este
comparabilå cu cea de la adult (Gillespie ¿i colab,
2004).

O uroculturå trebuie efectuatå pentru a exclude
posibilitatea unei infec¡ii acute sau cronice de tract
urinar. Examenul de urinå poate fi util, în special dacå
sunt notate prezen¡a de cristale. Cristalele de cistinå
sunt incolore, plate ¿i hexagonale ¿i dacå sunt prezente
în urinå ele constituie un criteriu diagnostic de
cistinozå. Aceste cristale sunt identificate în mai pu¡in
de 30% dintre cazuri la pacien¡ii homozigo¡i (Gillespie
¿i colab, 2004). Analiza calculilor trebuie efectuatå în
orice situa¡ie de colectare a unui calcul.
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4. IMAGISTICÅ

Pe radiografiile abdominale calculii de struvite
¿i cistinå sunt mai pu¡in radio-opaci decât calculii
de calciu (Milliner, 2004). Calculii de acid uric sunt
radiotransparen¡i (Bleyer, 1992). Ultrasonografia
eviden¡iazå multe tipuri de calculi (incluzând pe
unii calculi radiotransparen¡i) ¿i poate identifica
obstruc¡iile urinare posibile sau nefrocalcinoza. CT-
scan fårå substan¡å de contrast este superioarå
urografiei i.v. în evaluarea calculilor. CT-scan are
o mare sensibilitate ¿i specificitate (96-98%) ¿i nu
necesitå substan¡å de contrast (Gillespie ¿i colab,
2004).

Spre deosebire de ultrasonografie, CT are capa-
citatea de a eviden¡ia calculii de dimensiuni mici ¿i
are un mai mare poten¡ial de a identifica diagnostice
alternative dacå un calcul nu este prezent.

5. TRATAMENTUL MEDICAL

5.1. În toate cazurile de litiazå urinarå

Aportul crescut de lichide constituie prima må-
surå terapeuticå pentru toate tipurile de calculi. De¿i
aceastå måsurå este eficientå în tratamentul oricårei
cauze de nefrolitiazå, complian¡a pe termen lung
cu un regim crescut de lichide este frecvent modestå
(Alon ¿i colab, 2004). Cre¿terea volumului de urinå
la peste 2 l/zi la adolescen¡ii cu nefrolitiazå trebuie

så fie idealå (Milliner, 2004). Pacien¡ii asimpto-
matici ¿i pacien¡ii la care nu se asociazå o obstruc¡ie
iminentå pot fi trata¡i conservator (Milliner, 2004).
Cei mai mul¡i calculi cu diametrul mai mic de 5
mm pot trece spontan, chiar la copiii tineri (Pietrow
¿i colab, 2002).

5.2. Hipercalciuria

Tratamentul ini¡ial al hipercalciuriei la un copil
cu nefrolitiazå constå în cre¿terea aportului de li-
chide, reducerea sodiului din dietå ¿i reducerea exce-
sivå a calciului din dietå pânå la recomandarea
zilnicå permiså.

O grijå deosebitå trebuie avutå pentru a nu
restric¡iona aportul de calciu la cantitå¡i mai mici
decât cele indicate în diverse ghiduri. Restric¡ia
sodiului în dietå poate contribui la reducerea
pierderilor de calciu urinar, în special la pacien¡ii
cu aport excesiv de sodiu în dietå (Silver ¿i colab,
1983). Aportul excesiv de proteine în dietå trebuie
så fie evitat, de asemenea, deoarece cercetårile au
demonstrat cå acestea cresc produc¡ia endogenå de
acid ¿i conduc la acidozå metabolicå, care cre¿te
reabsorb¡ia calciului din oase ¿i excre¡ia urinarå de
calciu (Lewandowski ¿i colab, 2004). Dacå aceste
måsuri nu sunt eficiente se poate adåuga în terapie
un diuretic thiazidic (Milliner, 2004). Diureticele
thiazidice sunt hipocalciurice ¿i natriuretice.
Thiazidele stimuleazå nu numai direct reabsorb¡ia
tubularå a calciului, dar, de asemenea, cresc re-

Tabelul 1
Examenul biochimic al urinii: valori normale (dupå Milliner DS, 2004)

Abrevieri: creat = creatininå; GFR = rata de filtrare glomerularå
a Oxalat oxidaza – evaluarea; b / mg/dl acid uric = concentra¡ia sericå a creatininei/concentra¡ia urinarå a
creatininei
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absorb¡ia calciului în tubul proximal, secundar con-
trac¡iei medii a volumului (Bleyer ¿i colab, 1992).
Efectele diureticelor thiazidice sunt exercitate „din
plin“ când sunt asociate cu restric¡ia de sare ¿i sunt
blocate de sodiul excesiv din dietå (Coe ¿i colab,
1996). Hipokalemia care poate fi precipitatå prin
utilizarea unui diuretic thiazidic trebuie så fie
corectatå deoarece ea poate conduce la acidozå
intracelularå ¿i la scåderea excre¡iei urinare de citrat
(Bleyer ¿i colab, 1992). Nivelul lipidelor serice
trebuie monitorizat periodic la pacien¡ii cu diuretice
thiazidice, deoarece cre¿terea colesterolului seric
total ¿i a colesterol-lipoproteinelor cu densitate joaså
(LDL colesterol) constituie efecte adverse ale
acestor medicamente (Elliott, 1995). Amiloridul, de
asemenea, stimuleazå reabsorb¡ia calciului la  ni-
velul tubului renal distal ¿i poate fi asociat la un
diuretic thiazidic pentru efectele aditive, dacå per-
sistå hipercalciuria (Bleyer ¿i colab, 1992). Fosfatul
neutru poate fi utilizat ca terapie adjuvantå în nefro-
litiaza secundarå hipercalciuriei (Milliner, 2004).

La pacien¡ii cu prezen¡a de calculi de oxalat de
calciu, suprasatura¡ia de oxalat de calciu este cel
mai mult afectatå de concentra¡ia urinarå de oxalat
(Lewandowski ¿i colab, 2004).

Restric¡ia dieteticå de calciu cre¿te riscul formårii
de calculi prin cre¿terea suprasatura¡iei acestui
oligoelement, deoarece mai mult oxalat este absorbit
de tractul gastrointestinal (Lewandowski ¿i colab,
2004). În speran¡a scåderii acestei absorb¡ii de
oxalat, dieta ¿i suplimentarea de calciu au fost în-
cercate cu rezultate contradictorii. În douå studii
popula¡ionale largi, calciul din dieta alimentarå
scade semnificativ riscul formårii de calculi la pa-
cien¡ii de sex masculin ¿i feminin, dar calciul supli-
mentar s-a constatat cå realizeazå o cre¿tere semni-
ficativå a riscului formårii de calculi la femei
(Curhan, 1993; Curhan ¿i colab, 1997). Aceste studii

ce au examinat suplimentarea de calciu fie pentru
boala litiazicå, fie pentru osteoporozå – nu au con-
statat nici o cre¿tere a riscului formårii de calculi
de oxalat de calciu (Sakhaee ¿i colab, 1994; Levine
¿i colab, 1994; Domrongkitchaiporn ¿i colab,
2002). Se recomandå zilnic 800-1200 mg de calciu
în dietå (Wahl ¿i colab, 2000). Dacå aceastå canti-
tate este mai mare, nivelurile calciului în urinå tre-
buie monitorizate deoarece ele pot cre¿te semni-
ficativ. Dacå se folosesc suplimentåri de calciu,
acestea trebuie administrate cu o alimenta¡ie adec-
vatå vârstei pentru a preveni absorb¡ia de oxalat de
calciu. În continuare trebuie efectuate studii în ceea
ce prive¿te rolul suplimentårii de calciu în formarea
de calculi.

5.3. Alte cauze

Unii pacien¡i care au nefrolitiazå idiopaticå se
constatå cå au hipocitraturie. Citratul urinar ac¡io-
neazå ca un inhibitor de calculi prin formarea unui
complex solubil cu calciu (Bleyer ¿i colab, 1992).
Suplimentarea de citrat poate fi administratå la
pacien¡ii cu hipocitraturie. Se preferå citratul de
potasiu citratului de sodiu pentru a evita excesul
aportului de sodiu, care poate exacerba hipercal-
ciuria. Doza de citrat de potasiu trebuie så fie titratå
pentru a men¡ine citratul urinar în limite normale
(Bleyer ¿i colab, 1992).

Copiii cu alte cauze metabolice de nefrolitiazå
trebuie så primeascå o terapie specificå bolii.
Exemple de tratamente disponibile includ: piri-
doxina, cofactorul AGT pentru tratamentul hiper-
oxaluriei primare, tiopronin, D-penicilaminå, ¿i
captopril pentru tratamentul cistinuriei, allopurinolul
pentru tratamentul hiperuricozuriei ¿i terapia
supresivå antibioticå cronicå pentru calculii struvit.

În tabelul 2 se prezintå terapia sugestivå pentru
urolitiaza determinatå de anomaliile metabolice.

Tabelul 2
Terapie sugeratå în urolitiazele determinate de anomalii metabolice*

a – Terapia ini¡ialå în hiperoxaluria primarå
*  Dupå: Milliner DS – Urolithiasis. În: Pediatric nephrology Philadelphia: Lippincott  Williams & Wilkins, 2004, p.1104
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Sunt disponibile ¿i alte terapii nonspecifice. Fos-
fatul neutru cre¿te concentra¡ia de pyrofosfat urinar,
care ac¡ioneazå ca un inhibitor al formårii de cristale
de oxalat de calciu (Polinsky ¿i colab, 1987;
Milliner ¿i colab, 1994). Orthofosfatul scade, de ase-
menea, produc¡ia de vitamina D, complexele de
calciu din scaun/fecale ¿i stimuleazå reabsorb¡ia
calciului în tubul distal renal (Bleyer ¿i colab, 1992).

Tolerabilitatea poate fi limitatå de diaree sau
hiperfosfatemie. Suplimentarea de magneziu s-a
demonstrat cå scade absorb¡ia oxalatului la nivel
gastrointestinal, dar nu este efectivå ca ¿i supli-
mentarea de calciu (Lieberman ¿i colab, 2000) ¿i s-a
asociat cu o cre¿tere în excre¡ia urinarå a magne-
ziului ¿i calciului (Fetner ¿i colab, 1978; Ettinger ¿i
colab, 1984).
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