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1. TEORIA

1.1. Kalkuloza renale

Kalkuloza renale &shté njé patologji komplekse dhe problem i réndésishém
pér shkak t€ incidencés,rekurencés dhe pasojave t€ réndé€sishme qé ajo sjell né
funksionin renal. Ky €shté njé problem mjekésor dhe kirurgjikal.

Njohja sa mé& e miré e shkageve té guréve renale sjell strategji mé t€ mira né
parandalimin e guréve né veshka [16,20,15].

Gurét urinaré jané struktura solide t€ kompozuara nga precipitate dhe kristale
urinare.Guri:

- éshté simptoma jo veté s€émundja

- 1 pérket grupit t€ biomineraleve

- éshté produkt final i nj€ procesi multifaktorial

Gurét urinare ndodhin né t&€ gjitha pjesét e sistemit kolektor renal.
e 97% e guréve urinare jané t¢ lokalizuar né:

Parenkimé(tubat kolektore) pelvis
papilé pelvis+kalice
kalice ureter

e 3% jané gjetur né vezikén urinare
Guri mund té géndrojé né pozicionin e formuar apo t&€ migrojé poshté né traktin urinar
duke prodhuar simptoma gjaté rrugés.

Pérqindja e pérséritjes qé varet nga pérbérja e gurit &shté:
e 50-100% né pacientét e patrajtuar
e [0-15% né pacientét e trajtuar[30]

1.2. Epidemiologjia

Nga statistikat botérore né Shtetet e Bashkuara t€ Amerikés f€mijét me guré
numérohen 1 n€ 685 shtrime né spital.
N¢é Europé kalkuli renal ndodh né 1-2 f€mijé pér 1milion banoré né vit. N& vendet e
pazhvilluara, fémijét kané mé shumé guré endemike té fshikézes s€ urinés sesa guré
renale.Kjo, pér shkak se proteinat e diet€s jané me prejardhje mé€ shumé nga bimét
sesa nga mishi.[30,4]
Kjo patologji pérfagéson njé nga s€émundjet mé t€ pérhapura né racén njerézore. Eshté
sémundje qé prek kryesisht meshkujt dhe raporti meshkuj/femra varion nga 3:1 né
1:1. Disa raca si pér shembull ajo e zezé, nuk preken. Probabiliteti 1 formimit t&
guréve urinare €sht€ 1%-5% né Azi, 5%-9% né Europé, 13% -15% n€ Amerikén e
Veriut, 12% né Kanada.Né disa vende aziatike si Arabia Saudite referohet njé



prevalence prej 20.1% [36,5]. Né Amerikén Juglindore, né zona si Alabama,Karolina
e Jugut dhe e Veriut ekziston nj€ prevalence mé e madhe e kalkulozés renale, ndaj qé€
nga 1976 kéto zona quhen “Brezi i gurt€” apo “Brezi i gurté i veshkave”. Zona e
brezit t& gurté shtrihet gjithashtu dhe né zonat afro-aziatike(fig 1,fig 2) Né kété zoné
sémundja prek té gjitha grupmoshat, duke filluar nga fémijét mé pak se njé vjec deri
te 70 vjecarét.[4,46]

Figura 2: Brezi 1 gurté né Amerikén e Veriut

Rreth 7% e urolitiazés né fémijé ndodh né€ moshat nén 16 vje¢c.Mosha mé e
prekur né kalkulozén renale éshté piku 4 -10 vje¢ dhe né adoleshencé,por gurét mund
t€ shfagen dhe né periudhén neonatale, sidomos né fémijét lindur me peshé té
ulét.Ndryshe nga adultét, raporti meshkuj/femra €shté pothuaj i njéjté me njé rritje té
lehté t€ meshkujve.Fémijét e bardhé sidomos ata me histori familjare pér kalkulozén
renale jan€ grupi mé i prekur.T¢€ dhénat e fundit tregojné se kalkuloza renale né fémijé
€shté rritur n€ 25 vitet e fundit.Kjo rritje progresive e kalkulozés renale n€ dekadat e
fundit quhet “vala e guréve”.

VanDervoort et al.raporton rritje 5-fish t€ incidenc€s sé kalkulozés renale né€ fémijét
e Amerikés s€ Veriut né dekadén e fundit.[19]Kjo rritje 5 fishe raportohet dhe né



fémijét e Turqis€. Kjo rritje nuk ka lidhje vetém me teknikat e reja té avancuara té
imazherisé,por paralelisht dhe me pérmiré€simin e kushteve social ekonomike dhe
rritjen e konsumit t€ dietés sé larté me proteina.Incidenca e guréve varet nga faktoré
gjeografiké klimatiké,etniké, dietetiké,gjenetiké.Risku i1 rekurencés vendoset nga
sémundja ose crregullimi g€ shkaktoi gurin.

Ndryshime kané ndodhur dhe né kompozimin dhe lokalizimin e guréve.Ng fillimin e
shekullit tek fémijét predominonin gurét e vezikés t& pérbéré nga uratet e
amoniumit.Pas gati 100 vjetésh gurét kané njé lokalizim té lart¢ né veshka dhe
pérbérja e tyre éshté calcium oxalate e calcium fosfate.Ky ndryshim vihet re si né
vendet né zhvillim dhe né vendet e zhvilluara.[30,4,20]

1.2.1 Mosha dhe seksi
Fémijét shfaqin guré né té gjitha moshat, por pikun e kan€ né moshén 10 vje¢ dhe né
adoleshencé.Shpérndarja sipas seksit tregon njé predominim né seksin mashkull.
Ajo &shté njé sémundje e dhimbshme dhe e kushtueshme, e cila ka njé efekt t&
démshém afatgjaté n€ funksionin renal[46].

1.2.2. Tradita e ushqyerjes
Incidenca e urolitiazé€s né fémijé &shté rritur né vendet e zhvilluara si pasojé e
ndryshimeve té tradités s€ ushqyerjes[40]
Obeziteti dhe malnutricioni t€ dyja kané rrisk té larté pér urolitiazén.
N¢ obezitet rezistenca e insulin€s shogérohet me rritje t& kalciumit urinar dhe ulje té
ekskretimit tubular t€ acideve.Démtimi i1 ekskrecionit renal tubular t€ acideve ul
nivelin e citrateve né urin€, duke rritur riskun e precipitimit té gurit.
Marrja e proteinave t€ kafsheve e cila né€ fémijét gurformues rezulton 3 deri né 5 fish
me shumé se dieta e rekomanduar shogérohet me rritjen e guréve kalcium oksalat dhe
rritjen e lokalizimit né veshka.
Natriumi né€ dieté rrit riskun pér urolitiazé, kjo sepse rritja e ekskretimit urinar té
sodiumit ka qgené shpesh e lidhur me hiperkalciurin€ né popullatat adulte dhe
pediatrike[11,4,46,25].
Marrja e krip€s rrit volumin intravaskular g€ ¢on né rritjen e nivelit t€ kalciumit urinar
ashtu si ulet reabsorbimi tubular renal i kalciumit.
Ushqgimet e pasura me kalium ulin formimin e gurit pérmes uljes s€ kalciumit té
ekskretuar urinar.Mendohet g€ kjo ndodh pérmes rritjes s€ absorbimit té fosfatit renal
tubular 1 cili inhibon sintezen ¢ 1,25 — dihidroksivitamines, e cila ul absorbimin
intestinal té kalciumit.[70,4]
Dieta e pasur me kalcium nuk ndikon né rriskun e urolitiazés.Kjo éshté e
réndésishme né moshat pediatrike pér shkak té réndésis€ qé ka kalciumi né rritje dhe
metabolizmin e kockave.
Dieta e pasur me karbohidrate rrit riskun e kalkuloz€s renale né individét e
predispozuar.Ngarkesa me glukoz€ indukton hiperkalciuri dhe hiperoksalaturi
Réndésia e produkteve t€ bulmetit né patogjenezen dhe trajtimin e urolitiazés ka gené
njé problem 1 diskutuar ndér vite.Bulmeti luan njé rol ky¢ duke gené strumbullari 1
burimeve té kalciumit dhe proteinave shtazore.[70,46,25]



1.2.3. Klima
Incidenca e kalkulozés renale ka risk té jet€ mé e larté né vendet e ngrohta me klimé
té nxehté.Piku i1 incidencés s€ guréve ndodh né korrik, gusht,shtator né hemisferén e
veriut[46].

L.3. Patofiziologjia

Gurét e veshkave jané agregate kristalesh pérzier me njé matriks proteinik qé
shkakton pengimin e fluksit urinar dhe ka si pasojé dhimbjen, gjakrrjedhjen dhe
erozionin lokal té indit renal.[19]

Né pérgjithési kristalizimi 1 kripérave gurformuese i detyrohet njé pérbérje urinare
jonormale, e cila &shté e pasur né promotorét e kristalizimit(Ca, oxalat, acid urik)
ose e varfér né inhibitorét e kristalizimit (Citratet, glukozeaminoglikanet, proteina té
veshkave si nefrokalcin, mukoproteina Tamm -Horsfall, uropontin€) ose t& dyja
bashké.[31,42,5]

Ngjarja e paré né litogjeneze €éshté formimi i njé mikrokristali, i cili rritet né
madhési dhe agregohet me kristale t€ s€ njéjtés natyré apo dhe me kristale heterogjene
(p.sh fosfati i Ca apo urati Na).Fig 3.

Ky é&shté stadi i nukleacionit qé ndiget nga stadi i dyté apo i adezionit t& kétyre
pjesézave né epiteliumit urinar dhe stadi i treté 1 transformimitné kalkul.[60,36,42]
Formimi 1 kristalit dhe rritja e tij favorizohen nga rritja e elementéve té koncentrimit
urinar, jonéve t€ lir€ q€ e kompozojné até.

Agregimi varet nga mekanizma té€ ndryshém, lidhjet elektrostatike, forcat e van der
Walsit[42,5].

Kristalizimi i1 substancave q€ pérmban urina kérkon t€ paktén 2 kondita:

I-Produkti i aktivitetit jonik né solucion té€ kalojé produktin e formimit.Q€ njé
tret€siré€ té jeté stabile, duhet qé produkti i aktivitetit té jeté mé i vogél se produkti i
tretshméris€. (PA<PT = Tretésiré€ stabile) N t€ kundért tretésira quhet metastabile.

2-Né kushtet e metastabilitetit njé substancé e huaj me origjiné qgelizore, bakteriale
ose kristale t€ kripérave té tjera t& shérbejé si katalizator i procesit t& litogjenezés
[2,30].



Supersaturim i kriperave
litogjenike

Deficit 1 faktoreve
Kristalizim intragelizor
litogjenike

Berthamezim spontan

Prodhim 1 matriksit "
homogjen

Depozitimi 1 matriksit
ne lumen

Berthamezim heterogjen

Mikrolit

Rritje dhe agregim

Kalkul

Figura 3: Litogjeneza



1.4. Patologjia renale né fémijét gurformues

Duke pérdorur biopsiné papillare studimet e fundit kané treguar njé tablo t&
histologjis€ sé depozitave té kristaleve renale qé tregon se sekuencat e hershme qé
cojné né€ formimin e gurit ndryshojn€ shumé ,varur kjo nga tipi i gurit dhe pérbérja e
urin€s q€ ¢on né supersaturim.[25,29].

Pacientét me guré€ idiopatike t€ kalcium oksalatit kan€ depozita t€ bardha né papilat e
tyre t€ quajtura pllakat Randall. Kéto pllaka gjenden dhe né popullatat jo
gurformuese,por jané mé t€ pakta.Biopsia e késaj zone tregon depozita intersticiale té
CaP né formén biologjike t€ apatitit g€ fillon né membranén bazale t&é ansés
Henle.Depozitat gjithashtu pérmbajné shtresa t€ matriksit proteinik. Ato mund té
zgjerohen poshté deri n€ majén e papilés dhe nése uroteliumi mbulues &éshté i
zhveshur pllaka e ekspozuar mund t€ jeté njé vend lidhje pér gurin.[25,29].

Guri nis té formohet si depozité CaP amorfe duke mbuluar pllakén e ekspozuar, ku
jane shpérndaré proteinat urinare.Me kohén, proteina dhe minerale t€ ndryshme
depozitohen dhe faza minerale predominohet nga CaOx.Sasia e pllakave qé¢ mbulojné
papilén korrespondojné me kalciumin dhe volumin urinar.Né t€ kundért biopsia
papilare tregon njé tablo krejt tjetér né€ pacientét g€ kané guré apatiti dhe
brushiti(CaP). Megjithése gjenden pllaka Randall né papilé gurét nuk jané té lidhur
me pllakén.Né vend shumé tubuj kolektoré jan€ mbushur me depozita kristalesh té
pérbéra nga apatiti g€ mbushin lumenin e tubulit dhe mund t€ zgjaten nga goja e
duktusit té Belinit.Morfologjia papilare shpesh &shté anormale me retraksion dhe
démtim.Njé pamje e njéjt€ me njé¢ démtim mé t€ madh té papilave vihet re dhe né
pacientét me acidoze renale tubulare qé formojné guré€ apatit.

Gurformuesit e cistin€s kané nj€ patologji t€ ngjashme megjithése depozitat kristalore
pérmbajné kryesisht cistiné me pak pérzierje CaP.[46,25,29]

Tre hapat e formimit té gurit (figura 4):

1. Humbja e mbulesés uroteliale t€ papilés renale nga ngjitja e kristaleve té
urinés me depozitat intersticiale t&€ CaP.

2. Ngjitja e kristalit afér hapjes sé duktusit t€ Belinit dhe mé pas rritja e tij pér t&
formuar gurin g€ projektohet né kalicet minore.

3. Prezantimi 1 “copézave té€ lira” né€ sistemin kolektor t€ veshkés.

Né figurén e méposhtme shpjegohen tre hapat e formimit té gurit[25].



Tubi

Proksimal Glomeruli

Tubi Kolektor

Ansa ngjitese-

Ansa e holle

Duktusi i
Belinit

Papila

Figura 4: Hapat e formimit t€ gurit
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1. Prezanton “pjesézat e lira
nefronit(asteriks)

2. Prezanton formimin e bérthamés kristalore e cila kérkon té formohet né lumenin e
nefronit n€ vendin e démtimit gelizor e rezulton me ngjitjen dhe rritjen e kristalit.N&
kété ilustrim,ngjitja e kristalit ndodh n€ hapjen e duktusit t€ Belinit dhe zgjatimi 1
materialit kristalor projektohet n€ kalicet minore.

3.Prezanton ngjitjen e kristalit urinar né vendin e ekspozimit t€ depozitave kristaline
té Calcium fosfatit intersticial duke ndjekur humbjen e mbules€s normale uroteliale té
papilés renale.

ose né¢ sistemin kolektor t€ veshkés ose pérgjaté



L1.5. Litogjeneza dhe faktorét e kristalizimit
Litogjeneza kontrollohet nga 3 faktoré:

1- Saturimi i1 urin€s q€ varet nga koncentrimi apo aktiviteti i joneve qé
formojné kalkulin.

Rritja e koncentrimit t€ kétyre joneve vjen nga rritja e debitit urinar t€ kétyre
substancave (Ca, oxalat, cistine, acid urik) ose nga reduktimi i volumit urinar
(dehidrim, klima, zakone alimentare) [42,66,11,52]

2- Faktorét promotore té kristalizimit ku pérfshihen:
- Calcium
- Sodium
- Oxalate
- Urate
- Cistine
- Ph. i ulet urinar
- Proteina Tamm — Horsfall
- Fluksi 1 ulét urinar
- Produktet bakterial

Veté kéto kristale dhe ndérveprimet midis tyre shkaktojné kristalizimet
respektive p.sh. oxalati i Ca shkakton preciptimin e fosfatit te Ca dhe
urateve.[60,31,75]

Né ményré reciproke uratet monosodike shkaktojné até t€ oxalatit dhe fosfatit
té Ca. Ky mekanizém shpjegon natyrén mikse té gurit.

3- Inhibitorét e kristalizimit[60,42,75]
Jané té shumté né uriné: Ato ndahen:

Organiké Jo organiké
Nefrokalcin

Tamm — Horsfall proteine Magnezium
Fragmenti 1 i protrombinés Pirofosfate
Inter o inhibitor Citrate
Glukozeaminoglikanet

Fluksi i larté urinar

Secili nga elementét luan rol mbi procesin e rritjes apo agregimit. Ato vonojné
lidhjen e joneve té reja, pra inhibojné nukleimin dhe mé e réndésishme agregimin né
kristal mé t€ madh p.sh. magneziumi &sht€ aktiv ndaj natyrés oxalike apo
fosfatike.[60,31,42,5].

Ph urinar gjithashtu luan rol t€ réndésishém né litogjenezé. Ulja e tij favorizon
precipitimin e cistinés dhe acid urik. Rritja e tij favorizon precipitmin e kalciumit dhe
fosfateve. Ph urinar ka rol esencialn€ ndérveprimet e inhibitoreve dhe promotoréve.
Roli i inhibitoréve né procesin e kristalizimit paraqitet né tabelén 1.[29]



Inhibitori Efekti né kristalizim
Citrate Inhibitor i rritjes
Magnezium Inhibitor i rritjes
Pirofosfate Inhibitor i rritjes dhe agregimit
Osteopontiné Inhibitor i nukleimit, rritjes dhe agregimit

Fragmenti 1 i protrombinés urinare

Inhibitor i nukleimit, rritjes dhe adezionit

Proteina Tamm-Horsfall

Promotor i nukleimit dhe rritjes, inhibitor i
agregimit

Glukozéaminoglikanet Inhibitor i rritjes,agregimit dhe adezionit
Litostatina renale Inhibitor i rritjes
Nefrokalcina Inhibitor i rritjes dhe agregimit

Tabela 1: Roli 1 inhibitoréve né efektin e kristalizimit

Citratet

Acidi citrik €shté njé acid trikarboksilik qé qarkullon n€ gjak s€ bashku me
kalciumin,magnezin,kaliumin, né€ njé pH fiziologjik 7.4.

Citratet kané rol t€ réndésishém veganérisht ndaj guréve té kalcium oksalatit dhe
kalcium fosfatit.Citratet démtojné kristalizimin e kétyre guréve duke u lidhur me

kalciumin.[60,31,29]

Pirofosfatet

Né koncentrim t€ vogél 16 mikrometér pirofosfatet inhibojné gurét kalcium oksalat
monohidrat né masén 50%.Niveli i pirofosfatit né€ uriné &sht€ 20-40 mikrometér,
késhtu teorikisht nivelet jané t€ mjaftueshme pér té frenuar kristalizimin e kalcium
oksalatit dhe kalcium fosfatit.Né formuesit e guréve ,pirofosfatet jané€ t€ ulura né

urinén e 24 oréve.[60,5,29]

Magneziumi

Esht€ minerali i tret¢ mé i pérhapur n€ trup dhe gjendet mjaftueshém né
kocka.Magneziumi nga dieta absorbohet né intestinin e vogél dhe ekskretohet nga
veshkat.Vetém 1% e magnezit qarkullon né€ gjak.[60,5,29].Magneziumi ul rritjen e
kristalit me 50%.Marrja orale e tij tregon uljen e absorbimit t€ oksalateve né té njéjtén
ményré si ngurt€son kalgiumi oksalatin né€ guté.[29] Prezenca e joneve Mg ka
tendencé t€ destabilizojé jonet Ca -Ox dhe té reduktojé masén e agregateve té
tyre[58].Ulja e dietés me magnez €sht€ raportuar té sjellé nefrokal¢inozé dhe
tendencé pér t€ formuar guré né€ minj[56].
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Nefrokalcin

Esht€ njé proteiné€ acide me origjin€ té€ tubulit renal dhe né disa njeréz q€ formojné
gur, kjo proteiné sjell mungesén e aminoacidit gama-karboksiglutaminikqé redukton
mundésiné e tij pér té inhibuar nukleimin.NE€ anén tjetér nefrokalcina frenon
agregimin e kalcium oksalatit qéésht€é hapi vendimtar i fillimit t€ formimit té
gurit.[29]

Tamm-Horsfall protein (TPH)

Eshté proteina mé e shtuar né€ urinén humane dhe sintetizohet e sekretohet nga gelizat
epiteliale t€ pjesés ngjitése t€ anses Henle dhe té tubulit distal. TPH mbetet né
sipérfagen e kristalit dhe késhtu ndikon né agregimin e kristalit.
Protrombina fragmentil apo proteina e matriksit kristalor &shté njé peptid i
ardhur nga copétimi 1 protrombin€s nga faktori Xa dhe trombina.N& veshka ajo
sintetizohet né aférsi té gurit dhe frenon agregimin e kristalit té oksalatit tékalciumit
dhe ekskretohet nga veshka pér t’u mbrojtur nga formimi i gurit.

Zinxhiri peptid i inhibitorit té inter -alfa-tripsinés &shté izoluar nga urina dhe
konsiderohet si proteina e lidhur me nefrolitiazén, sepse ajo &shté prezente né
matriksin e kristalit t€ kalciumit t€ gjeneruar n€ urinén humane.
Glukozéaminoglikanet(GAGS) apo polianionet urinare jan€ inhibitoré potente té
rritjes s€ kalcium oksalatit né uriné dhe bllokon adezionin e kristaleve té acidit
urik.Pérbérés si¢ jané citratet e fosfatet formojné komplekse me kalciumin dhe
elementet si¢ jané magneziumi dhe sodiumi formojné komplekse me oksalatet, duke
reduktuar késhtu koncentrimin e joneve té lira pér secilén.

Acidi urik mund té€ precipitojé né urinén acide n€ vazhdimési.Mbi t&€ gjitha ai
shkakton precipitimin e guréve te kalcium oksalatit pa gené€ 1 inkorporuar né kété
kristal.[60,26,5,29]

Formimi rekurent 1 guréve &shté i lidhur me démtime renale nga obstruksioni,me
intervent pér heqgjen e guréve,me infeksion ashtu si me démtime indore sidomos né
pacienté me s€émundje sistemike si cistinuria apo acidoza tubulare renale(RTA).
Mekanizmat e etapave t&€ formimit te gurit dhe mediatorét e tyre jane té skicuara né
tabelén nr. 2[5],ndérsa sekuencat e ngjarjeve qé cojné né€ formimin e gurit jané t&
shprehura né figurén 5.[63]

Mekanizmi Mediatorét
Saturim / Mbisaturim Zakone dietetike / anomali té lindura
Kristalizim Inhibitor€ / promotoré
Retension 1 kristaleve Madhésia e / aderenca/

kristalit /e kristalit inhibitorét
Formimi 1 gurit Mbajtja n€ vazhdimési e kristaleve

Tabela 2: Mekanizmi dhe mediatorét e formimit te gurit.
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'
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Figura 5: Sekuencat e ngjarjeve qé ¢cojné né formimin e gurit
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L.6. Llojet e kalkulit né bazé té epidemiologjisé

Incidenca, pérbérja dhe karakteristikat klinike té kalkulit urinar né f€mijé varion nga
nj€ vend t€ botés né tjetrin, nga njéra periudhé historike né€ tjetrén.[31]

Kalkuli endemik

Né disa vende té botés si Turqi, Lindje e Largét, vecanérisht né Tailandé urolitiaza e
fémijérisé éshté endemike. Evidencat implikojné faktorét dietetike vecanérisht dietat
me oriz dhe cereale.[31,66]

Kalkuli infektiv

Af€rsisht 90% e kétyre fémijéve kané gur né traktin e sipérm urinar kompozuar nga
matriksi organik dhe struviti (Magnezium, Amonium fosfate) dhe n€ shumicén e tyre
éshté gjetur si shkak infeksioni nga Proteus. Né veshkén e majté jan€ mé t€ zhvilluar
se né veshkén e djathté dhe né 15% té€ rasteve jané bilaterale.[31,70]

Kalkuli metabolik
Urolitiaza né kéta fémijé €shté mé e rrallé se né rastet e kalkulozés infektive dhe
endemike. Rastet i dedikohen ¢rregullimeve metabolike.

- Hiperkalciuria

- Acidoza tubulare renale

- Hiperoxaluria

- Cistinuria

- Crregullime t€ metabolizmit t& purinave [60,31,12]
Shumica e guréve metabolike jané té€ kompozuar nga kalciumi oksalat ose kalcium
fosfat.

Brezi i gurté

N¢ zona, ku incidenca e guréve kalcike €shté e larté né adultét, fémijét qé paragesin
gur zakonisht kané nj€ sfond té hiperkalciurisé idiopatike.[31]N€ kéto zona, sémundja
prek t& gjithé grupmoshat nga mé pak se 1 vje¢ deri né 70 vje¢ me raport
meshkuj/femra 2:1. Prevalenca e madhe e kalkulozés né kéto zona ndodh pér shkak té
martesave me lidhje gjaku.Kéto 1 gjejméné Amerikén e Veriut dhe né Azin€ e Afrikén
e Veriut[31,46].
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L.7. Llojet e kalkulit né bazé té pérbérjes

1. Kalkul KalgiKe................c..oooviiiniiinenn, 71%
- oksalat kalciumi............cooevvveieeineeeeieiieeen, 33%
- fosfat kalciumi.........coovvvvvvviiiiiiiiiiiiiiieeee, 5%
- oksalat + fosfat kalciumi...........c.....ccceuveee. 33%
2. Kalkul jo kalciké

-magnezium amonium fosfat ......................... 20%
—aCIAI UK . 6%
- CIStINIK oo, 3%

3. Té rrallé: urate, proteinike, xantine, medikamentoze.

1.7.1. Litiaza kalcike
Shumica e guréve pérmbajné kalgcium t€ kombinuar me oxalate, fosfate ose rrallé me
acid urik.
Gurét e kalgiumit jané réntgen opake dhe gurét kalgium oxalat dhe kalgium fosfat jané
té zinj, gri ose t& bardhé, mé t€ vegjél se 1 cm né diametér, dense dhe me konture t&é
qarté né radiografi.[60,31,11] Ké&to jané gurét mé té shpeshté urinaré.Kéto guré
zhvillohen si proces multifaktorial, ku njé€ prishje e ekuilibrit midis kristalizimit dhe
forcave frenuese luajné rolin bazé.Faktorét kontribues mé t€ médhenj jané faktorét
dietetiké,gabime t€ lindura t€ metabolizmit, po ashtu dhe ¢rregullimet metabolike.Jané
shumé té réndésishme, késhtu kalcifikimet subepiteliale(pllaka Randall)dhe &shté e
sigurt se njé fraksion 1 madh 1 gurit kalcium oksalat pérmban gjithashtu kalcium
fosfat.Kéto guré jané né dy forma:

-calcium oxalat monohidrat COM

-calcium oxalat dihidrat COD
CODé&shté mé i thérrmueshém né litotripsi dhe ka risk mé t& madh pér rekurencén.
Kondita t& ndryshme kontribuojné né gurét kalcike[57,3,30].Zakonisht jan€ unike dhe
shogérohen me nefrokalcinoze:
Tre shkaktarét mé t€ médhenj jané:

- Gjendjet hiperkalcemike

-Defekt né acidifikimin e urinés
-Hiper oksaluria[66,52,5]

I- Gurét nga hiperkalcemia dhe nefrokalcinoza pérfshijné:
- Hiperparatiroidizmin (2%)
- Helmimi nga Vitamina D
- Imobilizimi
- Hipercalcemia idiopatike
- Hipotiroidizmi
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- Alkaptonuria

- Hipofosfatazia

- Tumoret [60,12,6,11]
Hipercalciuria né€ fémijé shogérohet me guré makroskopike.
Limiti 1 ekstretimit urinar t€ Ca &shté 4mg/kg/24 h (0.15mmol/kg/24h)dhe raporti
Calcium/Creatinine < 0.25 (matur mg/dl) (0.74 mmol/mmol)
Kalciumi &shté elementi mé i1 réndésishém né formimin e guréve renale dhe
ekskretimi urinar i tij ka lidhje direkte me prevalencén e litiazés renale.Ekziston njé
lidhje mes kalciumit, kreatininés, natriumit, kaliumit té ekskretuar né urin€.Raporti
urinar Na/K ka lidhje t€ ngushté me raportinCa/Cr duke treguar késhtu njé rol
opozitar mes natriumit urinar dhe kaliumit urinar. Rritja e potasiumit né dieté ka sjellé
rezultate t€ mira pér fémijét hiperkalciuriké, sepse népérmjet uljes s€ raportin Na/K
do té vijé€ si pasojé ulja e raportit Ca/Cr. [51,3,30].

Hiperkalciuria me kalcemi normale shkaktohet nga:
a- Absorbimi intenstinal (tejkalimi i marrjes Vitaminés D, hiperkalciuria idiopatike)

b- Rritja e mobilizimit te Ca nga kockat
- Imobilizimi

- Cushing sindrome

- Neoplazi (leucemia e kockave)

¢- Crregullime renale tubulare

- Acidoza tubulare renale (RTA)

- Sindroma Barter

- Sémundja Wilson

-Kondita t€ lidhura me ndryshimin ku nefrolitiaza shogérohet me
insuficiencén renale. [60,12,52,43]

Hiperkalciuria idiopatike ndahet né 2(dy) varitete: [12,53,5,30]

Hiperkalciuria absorbuese

Problemi vjen nga rritja e absorbimit intenstinal t&€ Ca nga diateza gouty.(Kjo 1
dedikohet rritjes sé ekskretimit urinar t€¢ Ca dhe reduktimit t&€ ekskretimit té citrateve)
Diateza Gouty é&éshté nj€ nefrolitiazé idiopatike e acidit urik,né t€ cilén gurét e acidit
urik shkaktohen né mungesé té shkaqeve sekondare t€ guréve si p.sh diarrea
kronike,dehidratimi.[53]

Hiperkalgiuria renale
Nga ulja e reabsorbimit renal tubular t& Ca

II- Defekte té acidifikimit

Mg 1 réndésishmi Acidoza tubulare renale(RTA 2%)

Acidoza shogérohet me hiperkloremi

Kemi humbje renale t€ Na, K, Ca dhe defekte né koncentrimin urinar.

Ekskretimi i citrateve éshté i ulur.

Kombinimi 1 hiperkalciurisé, urin€s alkaline, ekskretimi 1 ulét i citrateve favorizon
precipitimin e kripérave té Ca. [36,13,51]

Pra, kalkuli kalcik favorizohet nga Ph alkalin 1 urinés.
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III- Ngjarje tjetér qé€ lidhet me formimin e gurit renal shté hiperoxaluria

Oxalati urinar &sht€ produkt i fundit i metabolizmit primar qé vjen 40% nga
metabolizmi glicinave, 40% nga metabolizmi acidit askorbik 10% nga dieta, 10% nga
absorbimi intestinal i kripérave té oxalatit Ca n€ lumenin e zorrés.[60,42,10]

Ushqgime té pasura me oxalate:

Cajrat, arrat, lajthité, bizelet, spinaqi, kafeja, ¢okollata mund té rrisin koncentrimin né
urin€ né 670 mmol/24h (norma 440).

Megjithése njé¢ mekanizém i sakté patogjenetik nuk &shté identifikuar mendohet se
shkak 1 hiperoxaluris€ s€ réndé dhe guréve Ca oxalate mendohet té jeté¢rregullimi i
enzimave citozolike.[60,5,57,3]

Hiperoxaluria tip.I: Mungesa e alanine glyoxylat aminotransferazés.

Hiperoxaluria tip. II: Mungesa e D — glicerat dehidrogjenazgs.

Kéto ¢rregullime shkaktojné rritjen e madhe t€ metabolizmit té oxalateve qé rezulton
né depozitimin e Ca oxalatit n€ moshat e reja.[42,13]

Hipocitraturia lidhet gjithashtu me litogjenezén e gurit kalcik. Citratet veprojné né
lumenin tubular, duke u kombinuar me kalciumin pér t€ formuar njé kompleks té
pandashém, por t€ tretshém. Si rezultat ka mé pak kalcium té liré pér t’u lidhur me
oksalatin. S€ dyti citratet inhibojné procesin kryesor té agregimit kristalor né té cilin
kristalet individuale kalcium oksalat kombinojné pér t&€ formuar guré[57,3].

1.7.2. Litiaza cistinike

Eshté forma mé e shpeshté e litiaz€s nga turbullimet e transportit tubular.

Favorizohet nga rritja e eleminimit urinar té cistinés ( > 200 m mol/24 or¢ ) Cistinuri
— lysinuria shkaktohet nga deficiti 1 reabsorbimit tubular té cistin€s, argininés, lizinés,
ornitines (cistinuria klasike apo cistinuri - lysinuri) dhe Ph urinar acid [60,36,42]
Ekziston njé€ ¢rregullim heriditar ku cistinuria €shté e izoluar.

Ekzistojné 2 variante:

1- Sémundje autozomike recesive
2/3 e heterozigoteve té€ shéndoshé
1/3 e recesiveve t&€ s€émuré
2- Forma recesive jokomplete ku subjektet heterozigote kané njé eliminim té cistinés
mé t€ larté se norma > 600mg/dite t€ cistinés s¢ patretshme e saj varion mes normales
dhe té sémuréve.[60,31,42]
Cistinuria éshté shkak i 1-2% t€ guréve n€ adult€ dhe 10% te fémijét.
Né formén recesive klirensi i cistinés &shté mé 1 larté se 1 argininés.
Niveli i cistin€s plazmatike &shté i ulur.
N¢é formén recesive n€ uriné
Clirensi cistin€s > inulinés
Clirensi 1 arginings > lisines.[5]
Diagnoza e késaj litiaze €shté e thjeshté.
Gurét jan€ voluminozé, multiplex me kavitet mulant. Jan€ radiopake.
Makroskopikisht jané t€ buté, t&€ verdhé, t€ dylltE, té petézueshém.
Kristalet e cistinés kané formé hekzagonale [60,31,42].
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1.7.3. Litiaza oksalike

Litiaza oksalike karakterizohet nga oxaluria anormale e rritur > 25mg/dité.
Gurét oxalate jané radio — opake me aspekt klasik si "arush" me konturé€ té€ rregullt,
por periferia e gjembézuar.

Oksaloza primare ndahet né II (dy) tipa:

Oksaloza tip I:

Ajo shkaktohet nga njé deficit i karboksilazés dhe shogérohet me ekskretim t€ rritur t&
glyoxylat dhe te glycolateve (ose aciduri glycolique).

Ky lloj shogérohet me depo té oxalatéve né t€ gjitha organet dhe vecanérisht veshka
me nefrokalcinoze dhe nefrolitiaze,duke ¢uar né insuficencé renale.

Oksaloza tip II :

Eshté njé s€émundje autozomale recesive qé shoqérohet me ¢rregullim té sintez€s sé
oxalateve.Forma mé e shpeshté shkaktohet nga deficiti i Enzimés specifiketé mélgisé
alanine:glyoxylate aminotransferaza q€con né€ démtimin e metabolizmit té
glyoksilateve né peroksizomet e hepatociteve[60,31,42].

shkaktohet nga njé deficit i D — glyurat dehidrogjenazes ose aciduria L — glicerike
&shté shume e rrallé.

N¢ t€ dy rastet oxaluria zakonisht > 100mg/24h.

Té¢ dyja sémundjet jané autozomike recesive [60,31,42].

Hiperoxaluria sekondare

Jané té rralla jashté hiperoxalurise me origjin€ enterike.

Hiperoxaluria éshté sekondare nga njé rritje e absorbimit intenstinal t€ oxalateve qé
vihen re né varietete t€ ndryshme t€ sémundjeve t€ tubit digjestiv qé ka lidhje me
defekte té absorbimit t€ yndyrnave.[60,66,11]

Ekskretimi 1 oxalateve €shté 30 — 50mg/24h. Gurét pérbéhen nga oxalate Ca dihidrate
apo pérzierje Ca mono dhe dihidrat.

Ekzistojné€ antecedente familjare té litiaz€s. N€ disa litiaza oxalike pa hipercalciuri
mund té€ gjejmé njé rritje t€ raportit Ca/Mg né urin€ nga zvogélimi 1 ekskretimit té
Mg.[42]

1.7.4. Litiaza urike

Eshté shumé e rrall€ n€ fémijét.

Guri formohet mbi t€ gjitha nga acidi urik. Jané transparenté dhe japin imazh negativ
né klisheté urografike.

Shpesh shogérohen me oxalate t€ kalciumit .

Mes etiologjive ne mund té dallojmé.

- Litiaz€ me hiperuricemi.

- Litiaz€ me hiperuricuri.

Ekziston gjithashtu litiaza wurike idiopatike d.m.th. pa hiperuricemi, pa
hiperuricuri.[60,31,41]

Nga shpjegimet e propozuara me solide €shté ekzistenca e urinés acide né persistence
qé favorizon precipitimin e urateve.
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Kjo anomali mund té jeté sekondare nga defekti i amoniogenezés dhe ky i1 fundit
shkaktohet nga njé anomali e metabolizmit t€ glutamines g€ do orientohet drejt
prodhimit masiv t€ acidit urik, késhtu s'do jet€ 1 disponueshém pér
amoniogjeneze.[41]

Dieta e lart€ né purina, vecanérisht ato g€ pérmbajné mish, peshk rezultojné me
hiperuricosuri dhe té kombinuara me volum t€ ulét urinar dhe ph. t€ ulét mund té
shpejtojne formimin e gurit acid urik.[60,41]

Crregullimet hiperuricurike pérfshijné: 20% t€ pacientéve me guré, crregullime
mieloproliferative, sindrom té liz€s tumorale, tumore t€ lindura t€ metabolizmit
(defigiti 1 glukoz€ 6 — fosfatazés).

1.7.5. Struvitet apo gurét trifosfate

Struviti éshté njé substancé kristaline e kompozuar nga Magnezium, amonium fosfati.
Radiografia i tregon struvitet si guré té gjeré e me bullunga t€ petézuar.
Ato shogérohen me sémundje t€ tjera si uropati, IVU nga proteus providencia,
enterobakter.[5]
Shenjat e gurit té struvitit pérfshijné:

- Ph.urinar >7

- Guré né formén e bririt t& drerit

- Ureaz€ q¢ rrit bakteriet né kulturé

- (proteus, klebsiella, pseudomonas)
Studime t€ ndryshme sugjerojné se jo vetém struvitet, por dhe gurét kalcike kané
origjin€ infektive. Gurét zhvillohen né€ qofté se urina éshté alkaline, ka njé koncentrim
té rritur t€ amoniumit, pérmban fosfate trivalente dhe pérmban ureazé t€ prodhuar nga
bakteriet [60,42,44]

1.7.6. Litiaza ksantinike

Eshté¢ njé sémundje tepér e rrallé.Shkaktohet nga deficiti 1 lindur i xantiné —
oksidazés.Ksantina nuk mund t€ oksidohet né¢ acid urik, késhtu g€ ekskretimi i
hipoksantin€s dhe ksantinés rritet. Ksantina €shté pak e tretshme, késhtu qé si
rezultat formohet guri ksantinik. [60,42,30]

1.7.7. Litiaza e lidhur me proteazén

Eshté forma mé e re e guréve, rritja e rasteve té pacientéve me HIV — pozitiv ka ¢uar
né shpérndarjen e proteazés inhibitor t€ indinavir sulfatit.

Megjithése medikamenti tolerohet miré ai mund t&€ shogérohet me urolitiazé 4-12% té
pacientéve. Pra, gurét Calcium oxalate mund té bashkéekzistojn€ ose té€ formojné
bérthamén pér gurét indinavir.[5,3,30]

1.7.8. Litiaza 2,8-Dihydroxyadeniné
Normalisht 2,8- dihydroksiadenina nuk ndodh si produkt i metabolizmit.Ajo

shkaktohet nga njé defekt hereditar autozomik recesiv t€ adeniné fosforibozil
transferazés.Adenina nuk mund té kthehet né AMP.Adenina altrnative oksidohet
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né2,8 DHA nga enzima ksantiné oksidaze. Ky defekt shkakton formimin e gurit né
2,8 DHA nga enzima ksantin€ oksidaz€. Ky defekt shkakton formimin e gurit né
fémijéri.

Gurét e veshkave jané disa lloj tipesh g€ ndryshojné€ nga pérbérésit e tyre.Pérbérésit

kryesoré€ té€ guréve jané substanca t&€ ndryshme organike dhe joorganike me strukturé
kristalore ose amorfe. Tipi mé i shpeshté 1 guréve éshté kompozuar nga kalgium
oksalat.Paraqitja sipas pérbérjes kimike dhe mineralit paraqitet né tabelén nr.3,[30].

Tipi i gurit Pérbérja kimike Emrii mineralit
Oksalate Kal¢ium oksalat | Whewellite
monohidrat Weddellite
Kalg¢ium oksalat dihidrat
Acid urik dhe urate Acidi urik Uricite
Acidi urik dihidrat
Amonium urat
Fosfate Magnezium amonium | Struvite
fosfat hekzahidrat Dahllite
Karbonat apatit Brushite
Kalgium  hidrogjenfosfat | Hidroksiapatite
dihidrat Whitlockite
Proteinik Protein
Guré gjenetike Cistiné
Ksantiné
2,8-dihidroksiadeniné
Guré nga medikamentet Indinavir
Silicate
Sulfonamide

Tabela 3: Paraqitja e guréve né bazé t€ pérbérjes kimike dhe minerale

19




Gurét e veshkave mund t€ jené té vegjé€l sa njé kokérr rére apo gruri dhe té médhen;j sa
njé bizele.Disa guré té tjeré jan€ t&€ médhenj bile sa njé top golfi.Gurét mund t& jené té
l€émuar ose jo dhe ngjyra mund té jet€ e verdhé ose kafe.Né bazé té€ katér
karakteristikave kryesore:frekuencés,formés sé kristalit,karakteristikave
radiologjike,faktoréve t& riskut pér shfagjen e tyre gurét klasifikohen si mé
poshté[48].

Klasifikimet kryesore te gureve te veshkave
- | Forma e | Karakteristikat Faktoret e
Tipi . . e
i Frekuenca | i talit | Radiologjike Riskut
Kalciurm 75% Zarf Rentgenopak |Volum i ulet urinar
oksalat +/- Hiperkalciuria
Fosfat Hiperurikozuria
Hipercksaluria
Hipocitraturia
Kalcium 5% Amorfe Rentgenopak |Hiperkalgiuria
Fosfat Hiperfosfaturia
(Brushit) Rritja & pH Urinar
Acidi Urik: 10% Diamant Rentgeno Hiperurikozuria
ose Fuci transparent pH i ulet urinar
Volum i ulet urinar
Struwit 10%% Drejtiendor Rentgenopak |Infeksicon i
Ml Traktit Urinar
@ (Ureaza)
Cistine 194 Hekzagonal| Rentgenopak | Crregullim
i dobet autozomal
recesiv

Figura 6: Klasifikimet kryesore t& guréve té veshkave
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1.8 Llojet e kalkulit né bazé té topografisé

Kalkul i Kkaliceve é&shté shpesh asimptomatik, ka shfaqje klinike apo kolika
abdominale né 32% té rasteve.

Kalkul i pielonit ka kliniké t€ zhurmshme né 45% t€ rasteve.
Kalkul ureteral ka klinike te zhurmshme né€ 95% té rasteve.
Kalkul vezikal, ka shenja klinike jo konstante.

Kalkul uretral, éshté i rrallé¢ dhe shfaget sidomos te djemt&[30,46].

Guri Pelvik

Guri Kalicien

Guri Staghorn

) ~4——— Guri Ureteral

Guri i Vezikes

Figura 7: Paragqitja e guréve né bazé té topografisé
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L.9. Llojet e kalkulit né bazé té karakteristikave radiologjike

Radiopaké

Radiopakeé té varfér

Radiotransparente

Kalgium Oksalat Dihidrat

Magnezium amonium
fosfate

Acid Urik

Kal¢ium Oksalat . .
Monohidrat Apatit Amonium Urat
Kal¢ium Fosfat Cistiné Ksantiné

2,8-Di-hidroksi-adeniné

Gurét Medikamentozé

Tabela 4: Karakteristikat Radiologjike t€ guréve[76]

Analizimi i té dhénave t€é marra nga rezultatet e gjakut dhe urinés sé bashku me
paraqitjen radiologjike t€ gurit japin ¢elésin e vleré€simit pér llojin e gurit dhe
crregullimet metabolike té cilat paraqgiten né tabelén nr. 5,[30].

Pérbérja e mundshme e gurit

Kur:

Gur 1 acidit urik

PH urinar<6
Uratet n€ uriné 1
Uratet né gjak 1

Gur kalgium oksalat

PH urinar normal ose 1 ulét
Kalciumi urinar 1
Oksalatet urinare 1

Citratet urinare |

Uratet urinare 1

Magnezi urinar |

Gur kalgium fosfat

PH urinar <5,8(RTA,infeksion)
Kalg¢iumi urinar 1

Fosfati urinar 1

Kalgiumi né gjak 1

Gur struviti

pH.>7(ureaza prodhuar nga bakteriet)
Amoniumi urinar 1
Citratet urinare |

Gur cistinik

Cistina urinare 1

Gur ksantinik

Uratet né gjak |

Gur amonium urat

pH urinar 6,5-7(infeksion)
Amoniumi urinar 1
Fosfati urinar |

Tabela 5: Lidhja e pérbérjes s€ gurit me ndryshimet laboratorike.

22




1. 10. Faktorét e lidhur me riskun e rishfaqjes sé gurformimit.

Risku pér formimin e gurit ka nj€ interes t€ vecanté,sepse pércakton probabilitetin e
rekurencé€s apo té rirritjes sé gurit dhe &shté njé domosdoshméri pér trajtimin e
kalkulozés.Rreth 50% e gurformuesve kané njé episod té€ pérséritjes sé gurit dhe né
10% té pacientéve vihet re rekurenca e larté€. Tipi i gurit dhe réndésia e s€émundjes
pércaktojné riskun e lart€ apo jo t€ gurformimit.[76].Faktorét pér gurformuesit me
risk mé t€ larté,paraqgiten né tabelén nr. 6 , [76].

Faktorét e Pérgjithshém

Shfaqja herét e urolitiaz€s (vecanérisht fémijét dhe adoleshentét)

Histori familjare né lidhje me gurét

Gurét me pérmbajtje brushiti (CaHPO4.2H20)

Gurét me pérmbajtje t€ acidit urik dhe urateve.

Guret Infektivé

Veshka solitare (veshka vete nuk e rrit riskun e formimit té gurit, por parandalimi i
rekurencés éshté mé 1 réndésishém)

Sémundjet e lidhura me gurformimin

Hiperparatiroidizmi

Sindromat metabolike

Nefrokalcinoza

Sémundjet gastrointestinale (psh. bypass jejuno-ileal,rezeksioni intestinal, sémundja
Crohn, keqabsorbimi, Hiperoksaluria enterike)

Sarkoidoza

Formimi i guréve me prejardhje gjenetike

Cistinuria (tipi A, B and AB)

Hiperoksaluria primare (PH)

Acidoza renale tubulare (RTA) type |

2,8-Dihidroxiadeninuria

Ksantinuria

Sindroma Lesch-Nyhan

Fibroza kistike

Medikamentet e lidhura me formimin e guréve

Anomalité anatomike e lidhura me formimin e guréve

Veshka sfungjer (ektazia tubulare)

Ngushtimi i lidhjes uretero pelvike (UPJ)

Divertikuli kalicien, cisti kalicien

Striktura e ureterit

Refluksi veziko ureteral renal

Veshka né formé patkoi

Ureterocela

Tabela 6: Gurformuesit me risk té larté
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L.11. Raportet e elementéve me kreatininén né urinén e 24 oréve.

Parametl:i/Mosha ¢ Raporti me kreatininén Njésité
pacientit

Kalcium mol/mol mg/mg

Deri né 12 muaj <2.0 0.81

1-3 vje¢ <1.5 0.53

3-5 vijeg <1.1 0.39

5-7 vieg <0.8 0.28

Mbi 7 vieg <0.6 0.21

Oksalate mmol/mol mg/g

0-6 muaj <325-360 260-288

7-24 muaj <132-174 110-139

2-5 vjeg <98-101 80

5-14 vjeg <70-82 60-65

Mbi 16 vjeg <40 32

Citrate mol/mol g/g

0.5 vjeg >(0.25 0.20-0.42

Mbi 5 vijeg >(0.15 0.14-0.25

Magnezium mol/mol g/g
>0.63 >0.13
< 0.56mg/dl (33 imol/L) | < 0.56mg/dl (33 imol/L)
per GFR(ratio x plasma | per GFR(ratio x plasma

Acid urik kreatining) kreatining)
< 0.56mg/dl (33 imol/L) | < 0.56mg/dl (33 imol/L)
per GFR(ratio x plasma | per GFR(ratio x plasma

Mbi 2 vieg kreatining) kreatining)

Tabela 7: - T¢€ dhénat e raportit t€ elementeve me kreatininén né€ urinén e 24 oréve.
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L.12. Ményrat e eleminimit té gurit

Fémijét g€ zhvillojné€ gur te veshkat kané njé shans sinjifikativ pér t€ zhvilluar njé gur
né t&€ ardhmen prej 35-65%

Gurét me diametér deri né 5 mm eleminohen spontanisht, t€ tjerét eleminohen gjaté
jetés pas njé diete t€ kujdesshme né lidhje me urolitiazen ose nga pérdorimi i
medikamenteve. Gurét me diametér mé t€é madh kérkojné ndérhyrje kirurgjikale né
momentin kur ato béhen pengese pér eleminimin e fluksit urinar dhe funksionit renal.
Eleminimi i gurit me rrugé kirurgjikale

-Litotripsia.Ajo zhvillohet népérmjet drejtimit t€ nj€ energjie t€ lart€ me valé drejt
gurit.Kjo energji shkakton thyerjen né fragmente qé mund té kalojné lirshém traktin
urinar.

Procedura zgjat 20 minuta.Disa fémijé kérkojné pérdorimin e anestezis€¢ pér té
parandaluar 1€vizjen gjaté trajtimit.

-Nefrolitotomia. Gurét e médhenj g€ nuk thyhen nga litotripsia kérkojné kirurgji
invazive pér heqjen e gurit.

1.13. Menaxhimi i kalkulozés

Si njé sémundje me prevalencé né rritje dhe e kushtueshme nefrolitiaza duhet ndjekur
e trajtuar hap pas hapi pér t€ ulur rrezikun e pérséritjeve, duke ulur njékohésisht dhe
shpenzimet pér két€ s€émund;je[27,20,15].

1. Episodi akut
Gjaté fazés akute, kur guri kalon né rrugét urinare kryesore éshté menaxhimi i
dhimbjes dhe lehtésimi i kalimit t& gurit

2. Prevenimi i rekurencés
Pas episodit akut menaxhimi drejtohet drejt parandalimit t€ litiaz€s rekurente.
Kjo pérfshin evaluimin e identifikimit dhe nénvizimit t&€ shkaktaréve té riskut
pér formimin e guréve. Faktorét predispozues mund té identifikohen né 87 %
té f€mijéve me urolitiaze dhe rekurenca e gurit ndodh né 67 % té pacientéve
pediatrike. Késhtu kéto fémijé duhet t€ kené njé vlerésim té ploté té riskut té
tyre potencial. Hapi 1 paré€ 1 kalkulozg€s recidivante éshté njé histori e detajuar e
sémundjes.
Risk t€ larté pér rekurencé kané fémijét q€ kané histori familjare pozitive pér
kalkulozén renale.
Nj€ vend t€ rénd€sishém zéné€ zakonet dietetike t€ kétyre f€mijéve lidhur me
proteinat, sodiumin, kalciumin dhe oksalatet.
Radiologjia z€ nj€ vend t€ réndésishém pér t&€ paré problemet me anomali t&
sistemit urinar. Shumé i1 réndésishém &shté vlerésimi metabolik 1 kétyre
fémijéve.
Ky vlerésim pérfshin :
-analizén e gurit
-analizén e urinés
-urokulturén
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-né gjak: elektrolitet,acidin urik,kreatininén,kalciumin, bikarbonatet.

-Né urinén e 24 oréve :

pH,volumi urinar kalciumin,oksalatet,citratet,magnezin,sodiumin,kaliumin né
raport me kreatininén urinare[57,3,15].

Kal¢iumi:Risku i formimit t€ gurit rritet me rritjen e ekskretimit té tij n€ urin€,madje
dhe né vlera té tilla q€ konsiderohen si hiperkalciuria.Ndryshimi i1 kal¢iumit urinar
shpesh korespondon me sodiumin urinar.

Oksalatet:ashtu si kalgiumi risku pér gur rritet merritjen e ekskretimit té oxalatéve
edhe né€ vlera té konsideruara normale.Oxalatet e dietés jané njéri shkak,por luan rol
masa e trupit,kalciumi i marré.

Volumi:Volumi 1 wulét wurinar zakonisht i lidhur me konsumimin e
l1éngjeve,stinén,aktivitetin fizik.

pH:Nése kemi njé pH té ulét urinar qé persiston(<5.8), shpesh shogérohet me gurét e
acidit urik dhe hipocitraturi.Nése pH é&shté i lart€ ( > 6.2),&shté shpesh i lidhur me
guré t€ kalcium fosfatit dhe RTA.Vlerat mé t€ larta se 8 lidhen me infeksionin, me
organizma g€ prodhojné ureazén.

Acidi urik:Esht¢ zakonisht tregues 1 konsumimit t€ proteinave té
kafshéve.Hiperurikozuria &shté mé tepér faktor risku pér gurét kalcike, megjithése
kontribuon mé pak se pH né€ formimin e guréve té€ acidit urik[57,3,30,15]
Citrate:Hipocitraturia vjen nga rritja e ngarkesés acide si pasojé€ e rritjes s¢ konsumit
té proteinave shtazore apo acidoza metabolike ose mund t€ jeté edhe hereditare.
Sodiumi:Eshté njé pérbérés i1 réndésishém qé kontribuon né rritjen e ekskretimit
urinar t€ kalciumit.Marrja e kripés né dieté ka t€ b&jé me zakone dietetike.
Urea,sulfate:Urea pérdoret pér llogaritjen e pérqindjes sé proteinave katabolike pér
té vlerésuar marrjen e tyre.Sulfatet lidhen me marrjen e dietes acide dhe zakonisht i
afrohet amoniumit urinar.K&to variable reflektojné né marrjen e proteinave shtazore.
Fosfori:Ekskretimi i tij lidhet me marrje né dieté t€ bulmetit dhe proteinave shtazore

Tabela e té dhénave pér njé ndjekje té kujdesshme té historisé sé kalkulozés
Emér / Mbiemér

Seksi

Pesha

Origjina

Histori t€ guréve né familje
Ményra e ushqyerjes

Sasia e ujit té€ konsumuar

Mosha e episodit t€ paré

Mosha e episodit té dyté
Meényra e eliminimit t€ gurit
Lloji 1 gurit n€ bazé t€ pozicionit
Lloji i gurit n€ bazé t& pérbérjes
Sémundje shogéruese
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1.14. Prognoza

Prognoza e guréve té veshkave né€ fémijé &shté e miré, por ajo ka implikime té
rénd€sishme gjaté gjithé jetés.

Gurét e veshkave nuk jané fatale, por disa kushte q€ prodhojné guret, si: sindroma
Lesch — Nyhan, Oksaloza mund té¢ojné né probleme me sémundjen primare qé ¢con
né insufi¢encé renale.

Gurét infektive ¢ojné né urosepsis. Gurét e patrajtuar qé pengojne rrjedhjen e fluksit
urinar ¢ojné né€ insufigencé renale.

Pacientét pediatriké kané tendencé té€ rishfaqin gurin me njé ritém prej 6.5%-
44%[35].Kjo tendencé dhe pasojat g€ rrjedhin prej saj si: dhimbja,infeksioni i
pérséritur ,procedurat invazive ,cojné né efekte t€ démshme pér veshkén deri né
insufigencé renale .
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II. QELLIMI I STUDIMIT:

Vlerésimi 1 ndryshimeve metabolike né urinén e 24h né fémijét me kalkulozé renale
recidivante.

Qéllimi dhe objektivat e studimit

Qé€llimi 1 studimit €shté t€ b&j€ vlerésimin metabolik t€ urin€s s€ 24 oréve né f&€mijét
me kalkuloz€ renale recidivante.

Objektivat specifiké:

-T€ studiojé té gjitha rastet me kalkuloz€ renale té pérséritur t€ diagnostikuar né
shérbimin toné gjaté gjithé periudhés 15 vjecare duke bEré vlerésimin
klinik,imazherik dhe laboratorik.

-Té pércaktojé mesataren kohore té rishfagjes s€ kalkulozés.

-T¢€ studiojé faktorét e rriskut qé ndikojné né rishfaqgjen e kalkuloz€s n€ pacientét tané.
-T¢ evidentojé crregullimet metabolike qé vihen re né urin€ e 24 oréve té kétyre

fémijéve dhe rolin e tyre né rishfaqjen e kalkulozés.
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III. MATERIALI DHE METODA

Studimi yné €shté studim retrospektiv dhe prospektiv, qé pérfshin njé periudhé
kohore nga viti 2000 deri 2015.

3.1. Kriteret e pérfshirjes

Jané pérfshiré né studim 57 fémijé, té cilét gjaté késaj periudhe kané shfaqur
kalkuloze renale t& pérséritur dhe jané diagnostikuar klinikisht dhe nga ana
imazherike.

3.2. Kriteret e pérjashtimit

Nuk u pérfshiné n€ studim f€mijét q€ jané trajtuar me medikamente pas shfagjes sé
gurit dhe ato t€ cilét pas litotripsisé kan€ paraqitur guré apo pjeséza t€ mbetura pas
procedurés.

3.3. Regjistrimi

Regjistrimi u bé né regjistra me kodin pérkatés té identifikimit.

3.4 Plotésimi i formularit bazé

Pér t& gjithé feémijét e pérfshiré u plotésua njé formular n€ bazé té t& cilit
qéndronin:
a. Té dhénat anagrafike
data e lindjes,vendlindja,vendbanimi,seksi

b. Anamneza

-anamnezé€ familjare pér urolitiaz€,s€émundje metabolike.

-marrja e t€ dhénave n€ lidhje me zakonet e ushqyerjes,sasiné e l1é€ngjeve té
konsumuara gjat€ 24oréve,imobilizimin,marrjen e suplementéve me minerale e
vitamina.

-marrjen e anamnez€s personale né€ lidhje me s€émundje t€ tjera t€ lidhura me
urolitiazén, si sémundje té zorrés(s€émundja Chron,rezekimimi zorrés),anomali té
traktit urinar, si refluksi veziko-ureteral,patologji t€ segmentit pielo-ureteral.

-marrjen e anamnez€s personale pér ményrén e shfagjes pér heré té paré té
sémundjes né ményré rastésore apo me forma klinike t€ ndryshme.

c¢. Té dhéna té lidhur me gurin

mosha e shfagjes herén e paré,mosha e shfagjes herén e dyt€ dhe heré té tjera
nése kishte pasur,ményra e eleminimit t€ gurit.
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d. Té dhéna klinike
-dhimje barku

-hematuri makroskopike
-t€ vjella

-infeksione té traktit urinar

3.5 Ekzaminimi laboratorike

a. Gjaku:
urea,kreatinina,acidi urik,sodiumi,potasiumi, klori,kalcium total ,kalciumi i jonizuar.

b. Urina komplet qé pérfshin analizén mikrokskopike dhe matjen e pH

¢. Urokultura pér t€ izoluar mikrobin shkaktar t& infeksionit urinar, sidomos
né rastet me infeksion urinar t€ pérséritur dhe RVU

d. Urina e 24 oréve né t€ cilén u mat volumi,u llogarit pér ¢do f€mijé fluksi
urinar né bazé t&€ peshés n€ ml/kgP/ oré pér t€ gjykuar rrezikun e rekurencés.Né
urinén e 24 oréve u kérkuan kal¢iuria,kreatinuria,kaliuria,natriuria,
citraturia,fosfaturia,magnezuria,oksalaturia.
Urina e 24 oréve u mat n€ bazg t€ instruksionit t€ detajuar pér mbledhjen e saj:
-Derdhet n€ banjo porcioni i paré€ i urinés
-Mblidhen gjithé porcionet e urinés s€¢ 24 oréve né shishe
-Porcioni i fundit t€ jeté n€ t€ njéjtén kohé me porcionin e paré t&€ njé dite mé paré dhe
té mblidhet me gjith€ porcionet e tjera.
-Urina e mbledhur t€ ruhet né vend té fresket derisa t€ kompletohet 24
oréshi.Megenése ka ndryshime t& ekskretimit t€ kalciumit gjat€ 24 oréve ,umatén
raportet:Calcium/Creatining,Calcium/Citrate,Sodium/Kalium,Oksalate/Citrate,Citrate/
Kreatininé,Magnez/Kreatininé,Kalcium/Citrate n€ bazé té elektroliteve té matura né
urinén e 24 oréve.Te gjitha keto rezultate u krahasuan me raportet e dhéna né
literaturé té paraqitura né tabelén nr 7

3.6 Ekzaminimet imazherike

N¢ té gjithé pacientét u realizua:.

Ekografia renale njé ekzaminim 1 sigurt,joinvazivdhe i dobishém pér té identifikuar
prezencén e gurit.N¢ bazé té€ saj ne gjykuam pér madhésiné e gurit,lokalizimin e tij,
lateralitetin,numrin e guréve né paraqitje.Pacientét u ndané né raste me paraqitje me
njé gur t€ vetém,dy guré dhe mé shumé se dy guré.N¢E baze té€ lokalizimit né raste me
gur n€ veshkén e majté dhe té djathté,né ureter,né veziké.

Urografia endovenoze pér shkak se staza renale shogérohet me anomali t€ junksionit
uretero-pelvik e cila kontribuon né formimin e gurit né t€ gjitha rastet me
hidronefrozé u realizua urografia intravenoze.Urografia u realizua me kontrast 60%
ose 76% né bazé t& peshés trupore.Me ané té kétij ekzaminimi u pa mundésia pér
kalkula t€ tjeré,u vuné re anomali urologjike,pér t& gjykuar pér shkallén e
obstruksionit dhe t€ démtimit renal .Urografis€ iu nénshtruan té gjithé pacientét me
hidronefrozé n€ ekografiné e tyre.Cistografia u realizua né€ pacientét me infeksione
urinare té pérséritura .
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3.7 Analiza e gurit

21 prej kétyre fémijéve iu bé analiza spektrale e gurit me rreze infra t€ kuqge . Guri 1
that€ 1 pérfituar nga litotomia ose nga dalja e tij me urinén u analizua me spektroskopi
me rreze infra t€ kuqe, e cila éshté e dobishme pér identifikimin e materialeve
jokristaling, pérfshir€ substancat amorfe e metabolitet e medikamentéve q€ nuk
identifikohen me teknika té tjera.

Pér t& gjithe fémijét u plot€sua skeda tip e cila pérfshin t€ dhénat
demografike, klinike,radiologjike té fémijéve.
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IV. MATJA E ELEKTROLITEVE

SODIUM , POTASIUM, KLOR

Kéto elektrolite maten me potenciometér me ané té elektrodave jono-selektive né
analizatorin automatik Olympus AU 640.

Principi 1 testit:

Uniteti ISE matés pércakton diferencén e potencialit mes elektrodés jono-selektive
dhe njé elektrode reference té€ krijuar nga jonet né monstér.Llogaritja béhet duke iu
referuar kurbés sé€ kalibrimit.Sistemi kalibrohet me standartet pérkatése pér serum dhe
uriné ISE low serum,ISE high serum,ISE low/high urin€.Olympus ISE Modul me
AU640 éshté linear n€ serum dhe uriné.Vlerat referente jané:

Serum Uriné

Na+ 50-200mmol/L Na+ 10-400mmol/L
K+ 1.0-10.0mmol/L K+  20-200mmol/L
Cl-  50-200mmol/L Cl-  15-400mmol/L

FOSFORI

Testi pér matjen e fosforit inorganik €shté nj€ test fotometrik pér pércaktimin e tij né
serum ,plazém dhe uriné me analizatorin e automatizuar Olympus AU640.

Principi i testit

Fosfori inorganik reagon me molibdatin pér t€ formuar njé kompleks
eteropoliacid. Absorbanca né 340/380nm &sht€ proporcionale me pérgéndrimin e
fosforit né kampion.

7H3PO4+12(M07024)6+72H+ 7TH3PO4(M00O3)+36H20

Kalibrimi pér aplikimin n€ serum duke pérdorur Olympus Kalibrator Cal nODC0025
pér aplikimet né€ uriné.

Lineariteti

Metoda lineare pér pérgéndrimet né serum:

0.32-6.4mmol/L(1-20mg/dl)

Metoda €shté lineare pér pérqéndrimet né uriné:

0-113mmol/L(0-350mg/dL)

KALCIUMI TOTAL

Ortho-cresolphthalen formon njé homogjen me kalciumin né  njé mjedis
alkalin.Asorbanca matet ne 580nm.Monstrat e urinés duhen acidifikuar pér té
parandaluar precipitimin e mineralit.Kalibrimi me Olympus System Kalibrator Cal
466300 pér aplikimet né serum dhe plazém.Kalibrimi me Olympus System Kalibrator
Cal ODCO0025 pér aplikimet né€ uring.

Lineariteti

Metoda €shté lineare pér pérqéndrimet né plazém dhe serum(1-18mg/dL)
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UREA

Ky é&shté njé test kinetik pér pércaktimin e uresé né serum , plazém dhe urin€ me
analizatorin Olympus AU640.
Principi i testit
Urea hidrolizohet né prani t€ ujit dhe ureazave pér t&€ prodhuar amoniak dhe anhidrid
karbonik.Amoniaku kombinohet me 2-oksoglutazat dhe NADH né prani té glutamat
dehidrogjenazgs pér té prodhuar glutamat dhe NAD+.Dhénia e absorbancés s¢ NADH
&shté proporcionale me pérqgéndrimin e uresé.

Urea+H20 ureaze 2NH4+ +CO32+
2 oksoglutamat + 2NH4+ +2NADH GLDH 2L glutamat +NAD+ +H20
Kalibrimi me Olympus System Kalibrator Cal n66300 pér aplikimin né serum dhe
Olympus Urine Kalibrator Cal nODL0025 pér aplikimet né uriné.Kontrolli i cilesisé
béhet me produktet Olympuskontrol.
Lineariteti
Metoda €shté lineare pér pérgéndrimet né serum dhe plazém:
0.8-50mmol/L(5-300mg/dL)
Metoda €shté lineare pér pérgéndrimet né uring:
10-750mmol/L(60-4500mg/dL)

KREATININA

Ky &shté test kolorimetrik pér pércaktimin e kreatininés né serum dhe uring.

Principi i testit

Kreatinina formon njé pérbérje té€ verdhé né€ portokalli né acidin hidrik n€ mjedis
alkalin.Variacioni n€ absorbance né€ 520-800 nm éshté proporcional me pérqéndrimin
e kreatininés.

Kalibrimi me Olympus System Kalibrator Cal n66300 pér aplikime né serum dhe
Olympus Uriné Kalibrator Cal n ODL0025 pér aplikime né€ uring.
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Skeda tip q€ u plotésua pér té gjithé fémijét né studim:

Emri/Mbiemri

Datélindja

Vendlindja

Seksi

Vendbanimi

Histori familjare
pér kalkulozén

Sémundje
shogéruese

Perdorimi i
dietave/medikame
nteve

Data e shfagjes sé
gurit herén e paré

Data e shfagjes sé
gurit herén e dyté

Ményra e shfagjes

Hematuri

Dhimbje

Infeksio
n

Kalim

spontan 1

gurit

Te Rastésis
vijella ht

Ekografi lokalizim
1 gurit

Veshka majté

Veshka djathté

Ureteri

Fshikéza

Ekografi madhési e
gurit

0-5mm

5-10mm

10-15mm

15-20mm

Numri i guréve

1 gur

2 guré

Mé shumé se 2 guré

Ményra e
eleminimit té
guréve

Spontanisht

Litotripsi

Pielolitotomi

Analiza e gurit
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V. ANALIZA STATISTIKORE

T€ dhénat e vazhdueshme u paraqitén né€ vleré mesatare dhe né devijacion standard.
T¢€ dhénat diskrete u paraqitén né vleré absolute dhe né pérqindje.

Analiza pér t€ dhéna t€ vazhdueshme, u analizua me ané té testit t& studentit.
Diferencat pér t€ dhénat diskrete u kryen me ané té testit Hi-katror.

Lidhjet me s varaibleve u realizuan per mes teknikes sé korrelacionit duke pérdorur
koeficientét e korrelacionit t€ Pearson dhe Kendal’s tau

Paraqitja e t&€ dhénave u realizua pérmes tabelave dhe grafikéve té tipit bar-diagramé,
diagramé me sipérfaqe, diagramit me pika dhe box-plott.

Pér analizén e té dhénave u pérdor paketa statistikore SPSS 19.0.

U konsideruan sinjifikante vlera t&¢ p<0.05.

Variablet né studim: mosha ,seksi,vendbanimi,madhésia e gurit,mosha e shfagjes sé
gurit,harku kohor midis dy episodeve té kalkuloz€s renale,fluksi urinar,volumi
urinar,historia familjare né lidhje me kalkulozén,raportet e elektroliteve né€ urinén e 24
oréve Ca/Cr ,Na/K, Mg/Cr,Ca/Citrate,
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VI. REZULTATET

Nga analizimi i t€ dhénave u arritén kéto rezultate:

Gjaté 15 viteve n€ gendrén toné spitalore u paraqitén 57 fémijé me kalkulozé renale
recidivante me moshé mesatare né€ shfagjen e paré 8.63 dhe me moshé mesatare
14.12 né shfagjen e dyté.Raporti meshkuj /femra ishte 1.1:1.

Raporti fshat/qytet ishte3.8:1,pra pjesén mé t€ madhe e pérbéjné f€mijét me prejardhje
nga fshati.

Tab.8 Karakteristika demografike t& popullatés

Karakteristika demografike Nri e
rasteve | Pérqindja
Gjinia f 27 47.4
m 30 52.6
vendbanimi qytet 12 21.1
fshat 45 78.9
Mosha e fémijés (né vite) 8.63+2.88/14.16+2.88

Paraqitja sipas gjinisé

Ef Em

Figura 8: Paragqitja sipas gjinis€
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Paraqitja sipas vend-banimit

m gytet mfshat

Figura 9: Paragqitja sipas vendbanimit

Fémijét nga fshati predominojné.Ato pérbéjné 79% té pacientéve.Né krahasimin qé
bémé midis fémijéve té fshatit dhe atyre té qytetit vemeé re se raporti Ca/Cr éshté mé i
larté te kéta fémijé sesa te fémijét e qytetit megjithaté pérmes testit t&€ studentit nuk
gjejmé lidhje statistikisht sinjifikative(p=0.481).

Kéte e vemé re dhe pér raportin Na/K ,pavarésisht se raporti esht€¢ mé 1 larté pér
fémijét e fshatit pérmes testit t€ studentit nuk gjejmé lidhje statistikisht t€ réndésisme
(p=0.369). Raporti Fosfat/Creat. €shté mé 1 larté€ pér fémijét e fshatit,por sipas testit té
studentit nuk gjejmé lidhje statistikisht t€ réndésishme (p=0.212).Ké&té gj€ e themi dhe
pér moshén e fémijéve né shfagjen e gurit t€ paré,megjithése shfaget mé voné né
femijét e fshatit rreth moshés 9 vjec né krahasim me 7.4vje¢ pér f€mijét e qytetit,testi
1 studentit nuk tregon lidhje sinjifikative (p=0.1) .Volumi urinar &shté mé i larté pér
fémijét e fshatit aférsisht 961ml,né krahasim me 842ml te fémijét e qytetit,por pérmes
testit t& studentit nuk gjejmé lidhje sinjifikative statistikore (p=0.327)

Fluksi urinar,harku kohor i shfagjes s€¢ gurit,mosha e shfaqgje sé gurit t€ paré,numri i
guréve,mosha e shfaqgjes sé gurit né episodin e paré, raporti Mg/Cr,kané vlera pothuaj
té njéjta né t€ dy grupimet sipas vendbanimit.
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Nga analizimi i t€ dhénave u vu re se mosha mesatare e shfagjes s€ gurit n€ episodin e
paré ishte 8,63 me predominim t€ moshés 10-14 vje¢ 49%, apo 28 feémijé.

Né episodin e dyt€ mosha mesatare e shfagjes sé gurit ishte 14.12vje¢ me predominim
té moshés 15-18 vje¢c me 26 f&émijé apo 46%.

mesatarja minimumi maximumi

Mosha e shfagjes s€ gurit né
episodin e paré

Mosha e shfaqjes s€ gurit né
episodin e dyté

Tabela 9: Paraqitja e moshés mesatare né shfagjen e gurit.

Mosha me e prekur ne episodin e pare

12

10

0 II|II ||III

3viec 4vjeg Svjec 6vjec 7vjec 8vjec 9vjec 10vjeg 1lvjec 12vjec 13vjec 14vjec

Nr Rasteve
= [=2]

[p¥]

Mosha
Figura 10: Paraqitja e grupmoshave né episodin e paré.
Né episodin e paré predominojné moshat 10 dhe 11 vjec.Né kété episod mé herét
gjeymé shfagjen e gurit pér fémijét e qytetit(7.42 vjec né€ krahasim me 9 vjeg). K&t

gj¢ mund ta themi dhe né lidhje me gjininé ,gjejmé njé shfagje mé t€ hershme te
fémijét femra 9.5 vjec né krahasim me meshkujt 10.4 vjec .
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Mosha me e prekur ne episodin e dyte

8vjec 9vjec 10vje¢ 12vjec 13vjec 14vjec 15vje¢ 16vjeg 17vjec 18vjeg
Mosha

12

10

Nr Rasteve
=Y [=a] [+2]

o=}

Figura 11: Paraqitja e grupmoshave né episodin e dyté.

N¢ episodin e dyté predominojné€ moshat 15 dhe 16,18 vjeg.

Né kété episod fémijét e fshatit kané moshé mesatare té shfagjes rreth 1.5 vjet mé té
madhe.Sipas gjinisé,mosha e shfaqjes s¢ gurit éshté pothuaj e njéjt€ ,me njé shfagje
mé t€ hershme te femrat.

Raporti midis pacienteve me histori familjare per kalkul

W palidhje familjare Wlidhjafamiljare

Figura 12: Paraqitja e lidhjes familjare me kalkulozén.
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Pacientét me histori familjare pér kalkulozén renale predominojné.
N¢é anamnezé€ ato pérbejné 30 f€mijé apo 52.6% t€ pacientéve né studim. Brezi i paré
22.8%,brezi i dyté 29.8%.

Historia familjare (%)

brez i pare prinder/moter/vella — 22.8

pa histori familjare 47 .4

l

Figura 13: Paragqitja e historis€¢ familjare sipas breznive.

Né lidhje me raportin sipas historisé familjare pér kalkul predominojné fémijét me
histori familjare pozitive.Né lidhje me brezniné e paré vemé re predominim té prindit
mashkull(53%),n€ lidhje me breznin€ e dyté vemé re se ajo eshté predominante né
krahasim me brezning e paré(17:13)

N¢€ anamnezé pér sémundje shogéruese u vu re:

-sémundje gastrointestinale: rezeksion gastro-intestinal 1(njé€) fémijé ( 1.75%)
-ngushtim 1 lidhjes ureteropelvike 2 (dy) fémijé (3,5%)

-refluks veziko ureteral 2 (dy)fémijé ( 3,5%)

-ureterocelé 1(nj€ fémijé (1,75%)

Numri i fémijéve %
Rezeksion intestinal 1 1.75
Ngushtim i lidhjes | 2 3.5
uretero-pelvike
Refluks veziko-ureteral | 2 3.5
Ureterocelé 1 1.75

Tabela 10: Paraqitja e sémundjeve shoqéruese
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Nga analizimi i zakoneve dietetike u vu re se:
o 35 fémijé (61%) konsumonin proteina shtazore nga pérdorimi 1 sandui¢éve
dhe pastérmasé.

e 33 f&€mij€ apo 57% konsumonin kripé€n népérmjet turshive, patatinave
e 16 fémij€ apo 28% konsumonin fruta
e 42 fémij€ apo 74% konsumonin ¢okollata
e 37 fémij€ apo 65% konsumonin bulmetin, djathin né veganti.
o T& gjithé f€mijét konsumonin pak ujé né dietén e tyre.
Ushqgimi i konsumuar Nr i fémijéve %
Proteina shtazore 35 61
Kripé 33 57
Fruta 16 28
cokollata 42 74
Bulmet 37 65

Tabela 11: Paraqitja e ushqimeve t€ konsumuara

Nga ményra e paraqitjes klinike gjetém se:

Fémijét n€ pranim u paraqitén me hematuril7 fémijé (30%),dhimbje barku25 fémijé
(43,8%),infeksion urinar t€ pérséritur né S5 {€mijé(8,7%), te vjella 2
femije(3.5%)sémundje té tjera ku né eko-grafin€ renale, né ményré té rastésishme u
zbulua kalkuloza8 fémijé (14%)

Nr i femijeve %

Hematuri 17 30
Dhimbje barku 25 43.8
Infeksion urinar té |5 8.7
pérséritur

Té vjella 2 3.5
Rastésisht 6 10.5
Kalimi spontan i gurit 2 3.5

Tabela 12: Paraqitja e karakteristikave klinike té€ fémijéve me kalkulozé

Nga anamneza e kujdesshme madhésia e gurit rezultoi vlera mesatare pér episodin e
paré 9,94 mm dhe pér episodin e dyté 7.1 mm.
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mesatarja(mm)

Madhésia e gurit n€ episodin e

paré

Madhésia e gurit né€ episodin e

dyté

Tabela 13: Madhésia mesatare e gurit pér dy episodet

minimumi

maksimumi

7.1 [ 4.2 [ 12 [

Madhésia e gurit Nr i fémijéve né€ episodin | Nr i f€émijéve né episodin e
e paré dyté

0-5 mm 7 8

5-10 mm 27 45

10-15 mm 21 4

15-20 mm 2 0

Total 57 57

Tabela 14: Klasifikimi sipas madhésisé s€ gurit.

Vihet re g€ né€ episodin e dyté madhésia e gurit ésht¢ mé e vogél dhe predominon
madhesia e gurit 5-10mm.

Pér femijét né episodin té paré té gurit u vu re:

21 fémijé paraqisin n€ ekografiné e tyre 1 (nj€) gur té vetém.

19fémij€ apo 33% paraqisin 2 (dy) guré né ekografi dhe 19 f€mijé(33%)paraqisin mé
shumé se 2 (dy)guré né ekografi.

Vendosja e guréve né 51 fémijé apo89% &Eshté né veshka dhe nga kéto35% né
veshkén e djathté,28% né veshkén e majté,26% né té€ dy veshkat.

Né 6 fémijé apo 10% guri &shté vendosur né ményré proporcionale: vezikén urinare
né 2 raste,né ureter 2 raste dhe né ureter +veshka 2 raste.
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Madhesia e gurit ne episodin e pare

15-20 mm

%
10-15 mm —7%
W 5-10 mm

= 15-20 mm

=0-5mm

Madhesia e gurit te pare ne mm

0-5mm

0% 10% 20% 30% 40% 50%

Numri i rasteve ne perqgindje

Figura 14: Paraqitja e madhésisé€ s€ gurit né episodin e paré

Madhésia e gurit ne shumicén e rasteve 47% €shté 5-10mm,né 37% té rasteve éshté
10-15mm , né 12% éshté 0-5mm dhe né 4% té rasteve €shté 15-20mm.

Pozicioni i gurit ne episodin
e pare

ne veshken e majte _ 16
ne veshken e djathte _ 20
ne veshken e djathe dhe ne ureter : 2
ne ureter - 2
ne veziken urinare -2
ne te dy veshkat _ 15

0 5 10 15 20

Numriirasteve

H ne te dy veshkat M ne veziken urinare
H ne ureter i ne veshken e djathe dhe ne ureter
M ne veshken e djathte M ne veshken e majte

Figura 15: Paraqitja e pozicionit té gurit n€ episodin e paré



Paragitja sipas nr te gureve ne episodin e
pare

Hmelgur
H me 2 gure

® me me shume se 2 gure

Figura 16: Paraqitja sipas numrit t€ guréve né episodin e paré

Né 19% té rasteve fémijét paragesin mé shumé se njé gur né€ eko grafiné e tyre.Numri
mesatar 1 guréve pér fémijét né episodin e paré Eshté 1.88.
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Pér femijét né episodin e dyté té kalkulozés renale u vu re:

-26 fémijé (45%) paragesin 1 (nj€) gur t€ vet€m15 f€mijé(26%) paraqgesin2 (dy) guré
dhe 11 fémijé apo 19% paraqgesin mé shume se dy guré.

-Vendosja e guréve né€ 95% t€ fémijéve ishte n€ veshka,né 2 (dy)fémijé apo 3,5% né
vezikén urinare dhe 1 (nj€) fémij€ apol,7% né ureter.

-Madhésia mesatare e gurit n€ episodin e paré ishte 9.94mm dhe né e episodin e dyté
ishte 7.1mm.7 prej kétyre fémijéve kané pérséritur dhe njé episod té treté té
kalkulozgs renale

e Madhesia e gurit ne episodin
’] e dyte

15-20 mm

10-15 mm '%

1 m5-10 mm

W 10-15 mm
5-10 mm _9%

15-20 mm

M 0-5mm

Madhesia e gurit te dyte ne mm

0-5mm 4%

0% 20% 40% 60% 80%

Numri i rasteve ne perqindje

Figura 17: Paraqitja e madhésis€ s€ gurit n€ episodin e dyté
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Pozicioni i gurit ne episodin
e dyte

S— =
ne veshken e diathte —20
ne ureter .2
ne veziken urinare . 1
ne te dy veshkat —11

Numrii rasteve

e te dy veshkat M ne veziken urinare M ne ureter Ene veshken e djathte M ne veshken e majte

Figura 18: Paraqitja e pozicionit t€ gurit n€ episodin e dyté

Paraqitja sipas nr te gureve ne episodin e
dyte

Emelgur
B me2gure

B me me shume se 2 gure

. i

Figura 19: Paraqitja sipas numrit t€ guréve né episodin e dyté.

Né 11% té€ rasteve fémijét paragesin mé shumé se dy guré.
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Pérséritja e gurit ishte unilaterale né 39 (68%) raste dhe bilaterale né 18 raste(32%).

Rastet e perseritjes se gurit unilateral dhe bilateral

B Perseritja ne te dyja veshkat M Perseritja ne 1 veshke
39

Figura 20: Pérséritja e gurit unilateral dhe bilateral.

Nga anamneza eleminimi i gurit u bé :
- né 24 fémijé me nefrolitotomi
- né 5 fémij€ me litotripsi
- né 28 fémijé me eleminim spontan

Eleminimi i gurit Numri i rasteve
Nefrolitotomi 24

Litotripsi 5

Spontanisht 28

Total 57

Tabela 15: Ményra e eleminimit t& gurit
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Nga analiza e 21 guréve me spektroskopi rezultuan:
e 1 gur me pérmbajtje cistinike(4,7%)
e 3 guré me pérmbajtje t€ acidit urik anhidrik(14,2%)
e 3 guré me pérmbajtje té carbapatit struvit (14,2%)
e 7guré me pérmbajtje calcium monohidrat + apatit,pra fosfokalcike(33%)
e 7 guré me pérmbajtje calcium dihidrat(33%)

Perberja e gureve ne baze te analizes

M Cistinike W Carbapat Stuvit ~ ® Acid Urik Anhidrik  ® Fosfokalcike — m Calcium Dihidrat

33% 33%

14% 14%

Figura 21: Pérbérja e guréve né bazé té analizés spektrale t& gurit

Nga analiza e uriés s€ 24 oréve u vu re se: “pH arrinte njé mesatare prej 6,12;Volumi
urinar arrinte njé mesatare prej 945.4 dhe fluksi urinar njé mesatare prej
0,729ml/kg/peshe. Kéto t& dhéna jané paraqitur né tabelén nr 16.

Viera mesatera Viera Viera
minimale maksimale
pH 6,12 5.8 8
Volumi urinar 945.4ml 430ml 1650ml
Fluksi urinar | 0.729ml/kg/24ore| 0.33ml/kg/24ore | 1.69ml/kg/24ore

Tabela 16: Paraqitja e vlerave t¢ pH, volumit dhe fluksit urinar né€ urinén e 24 oréve
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Fémijét paragesin njé fluks urinar < Iml/kg/oré,pra rrisku pér njé uriné té
supersaturuar dhe pér kalkulozé éshté shumé i shprehur.
N¢ analizimin e urin€s sé€ 24 oréve u vu re se hiperkal¢iuri paraqisnin 48 f€mijé apo
78.9%,hipomagnezuri 10 fémijé apo 17,5% té rasteve,hipocitraturi n€ 6 raste apo
10%,hiperoksalaturi né 4 fémijé apo 7%,hiperfosfaturi 2 raste (3.5%)

e Njé pjesé e fémijéve 35% paraqitnin mé shumé se nje rrezik metabolik pér
kalkuloze renale.
1 fémij€ paraqiste cistinuri
Mesatarja e raportit Calcium/Creatininé ishte 2.65 pra >0.22
Mesatarja e raportit Calcium/Citrate ishte 2,8 pra>0,3
Mesatarja e raportit Na/K ishte 7,53 pra >2.5
Mesatarja e raportit Magnez/Creatinin€ ishte 0,153 pra afér kufirit minimal té
normés i cili éshté >0.13

e Mesatarja e raportit Oksalat /Kreatining ishte 0.33
Nga paragqitja grafike e té dhénave vemé re se:
Raporti Ca/Cr €shté n€ pérpjesétim té drejté me raportin Na/K, pra fémijét me raport
té larté Ca/Cr kané njé raport té larte Na/K
Kéte lidhje t€ drejte e vemé re dhe né€ Raporit Ca/Cr me Ca/Citrate dhe Ca/Cr
madhési e gurit,pra sa mé i madh guri aq mé i madh raporti Ca/Cr.
Lidhja e raportit Ca/Cr ashtu ishte né lidhje té drejté né rastet me histori pozitive né
lidhje me kalkulozén renale.

Hiperkalciuria 45 pacienté (78.75%)
Cistinuria 1 pacienté (1.75%)
Hiperfosfaturia 2 pacienté(3.5%)

Pa ndryshime metabolike 9 pacienté (16%)
Total 57 pacienté (100%)

Tabela 17: Paraqitja e ndryshimeve metabolike.

Njézet fémij€ apo 35% nga fémijét me hiperkalgiuri paraqitnin mé shumé se njé

rrezik metabolik pér kalkulozén renale.

Hiperkalciuri+Hipomagnezuri 10 pacienté(17.5%)
Hiperkalciuri+Hipocitraturi 6 pacienté (10.5%)
Hiperkalciuri +Hiperoksalaturi 4 pacienté(7%)

Tabela 18: Paraqitja e fémijéve me mé shumé se nje rrezik metabolik
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Karakteristika te pérgjithshme | Mesatare SD Minim | Maxim
té popullatés um um
Mosha e fémijés né shfagjen e 8.63 2.88 3.00 14.00
gurit t€ paré
Madhésia e gurit té paré 9.94 3.57 4.20 17.00
Mosha e fémijes né shfagjen e 14.16 2.88 8.00 18.00
gurit t€ dyté
. e 7.10 1.82 4.20 12.00
Madhésia e gurit t& dyté
Nr i guréve 1.88 91 1.00 4.00
. . 5.47 1.68 2.00 10.00
Harku kohor midis guréve
Ca 334.69 161.59 | 28.50 | 929.00
Cr 166.67 123.12 | 30.70 | 795.20
Ca/ Cr 2.65 1.50 .19 5.25
Na 102.41 5349 | 44.00 | 301.30
K 20.62 17.26 2.80 79.00
Na/ K 7.53 4.92 1.18 26.89
Mg 21.29 35.22 3.25 242.00
Mg/ Cr 15 .20 .019 1.224
P 484.38 232.85 | 157.00 | 1395.00
P/ Cr 3.99 297 .50 18.10
Oxalate 38.70 15.22 7.60 78.00
Oxalat/ Cr .33 23 052 1.114
Citrate 84.01 50.27 440 | 340.00
Citrat/ Cr .70 .65 .02 4.37
Vol urinar 937.21 357.12 | 400.00 | 1650.00
FluksiUrinar .73 29 33 1.69
pH 6.12 9.84 5.8 8.0
Ca/ citrate 2.79 1.35 .30 8.136
Histori familjare jo 27 474
brez 1 paré 13 22.8
prindér
motér/vélla
brez i dyté 17 29.8

Tab. 19 Karakteristika t& pérgjithshme té€ popullatés
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Nga paragqitja e karakteristikave t€ popullatés vemé re moshén e shfagjes s€ gurit pér
té dyja episodet,madhésin€é e gurit ,kohén e rishfagjes sé kalkulit t€ dyt& historiné
familjare lidhur me kalkulozén,elektrolitet né urinén e 24 oréve dhe raportet e tyre me
kreatininén urinare,volumin e urin€s 24 oréve dhe fluksin urinar t€ llogaritur sipas
peshés.

Madhésia e gurit né episodin e paré €sht€ mé e madhe se né€ episodin e dyté
pérkatésisht 9.94+3.57mm krahasuar me7.10+£1.82 mm.

Lidhja mes Ca/Cr dhe variableve
variablet r Vlerap | N
Cal/citrate 400 | <0.001 57
Mg/Cr 281 .002 57
Na/K 293 .001 57
P/Cr 290 .002 57
Oxalat/Cr 386 | <0.001 27
Citrat/Cr 255 .005 57
Vol urinar 114 221 56
Fluksi/Urinar -.183 .047 57
pH -.081 424 57
Histori 327 .002 57
familjare

Tabela 20: Lidhja mes raportit Ca/Cr dhe variableve

Pérmes analizé€s sé korrelacionit vihet re njé lidhje pozitive mes raportit Ca/Cr dhe
Ca/Citrate (p.001), Mg/Cr (p=0.002), Na/K (p=0.001), Na/K (p=0.002), Oxalat/Cr
(p<0.001), Citrat/Cr (p=0.005) dhe mes Histori familjare (p=0.047). Ndérkoh¢ u gjet
nj€ lidhje negative, statistikisht e réndésishme mes raportit Ca/Cr dhe fluksit urinar
(r=-0.183, p=0.047), pra mund t& thuhet se me rritjen e raportit Ca/Cr, ulet fluksi
urinar.

Pérmes analizés s€ korrelacionit gjejmé lidhje positive statistikisht t€ rénd€sishme
midis raportit Ca/Cr dhe raportit Na/K(p=0.002) duke indikuar késhtu njé rol opozitar
té natriumit urinar dhe kaliumit urinar né€ raportin Ca/Cr.Rritja e marrjes s€ potasiumit
&shté gjetur t€ jet€ e dobishme pér femijet hiperkalciurike népérmjet uljes sé raportit
Na/K pér rrjedhoje té raportit Ca/Cr

Kété lidhje pozitive statistikisht t€ réndésishme e gjejmé gjithashtu edhe midis
raportit Ca/Cr dhe Ca/Citrate(p=0.001).Kjo tregon se rrisku i rekurencés varet shumé
nga kalciumi dhe citrati urinar.Kjo vérteton até q€ tregojné studimet e fundit se raporti
Calcium/Citrate €shté parametri mé i miré g€ tregon rritjen e riskut t€ rekurencés sé
guréve kalciké né fémijé.
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Edhe raporti Ca/Cr me raportin Oksalate/Creatininé kané lidhje statistikisht té
réndésishme (p<0.001).Nuk ekziston lidhje e réndésishme midis kétij raporti dhe pH
urinar.Midis fluksit urinar dhe raportit Ca/Cr ekziston njé lidhje negative statistikisht
e réndésishme duke vértetuar dhe njé heré se ulja e fluksit urinar ndikon né riskun
litogjenik.

R? Linear = 0.156
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5.00—
4.00—

I 3.00-

Ca Cr
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| I I I I I
0.00 5.00 10.00 15.00 20.00 25.00 30.00
Na_K

Figura 22: Paragqitja e lidhjes midis raportit Ca/Cr dhe Na/K
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R? Linear =0.012
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Figura 23: Paraqitja e lidhjes Ca/Cr dhe Ca/Citrate
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Lidhja e Mg me K dhe
Citrate
Lidhja K Citrate
r 0.509 | 0.207
Vlera | <0.001| 0.123
p
N 57 57

Tabela 21:Lidhja midis magneziumit,kaliumit dhe citrateve

Pérmes koeficientit t€ korrelacionit t€ Kendals tau’b, vihet re nj€ lidhje pozitive mes
raportit Mg dhe K (p<0.001), ndérkohé g€ nuk u gjet lidhje e réndésishme mes
magneziumit dhe citrateve (p=0.123).

R? Linear = 0.25
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Figura 24: Lidhja midis magneziumit dhe kaliumit
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Dependent Variable: Mg

R? Linear = 0.031
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Figura 25: Paraqitja e lidhjes magneziumit me citratet

Si¢ shihet dhe nga figura e mésipérme nuk ekziston lidhje e réndésishme mes
magneziumit dhe citrateve (p=0.123).
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Lidhja midis citrateve, kaliumit dhe magnezit ne urine

300

250

200

150

100

50

1 3 5 7 91113151719 21 23 2527 29 31 33 35 37 39 41 43 45 47 49 51 53 55 57

—o— Citrate —@—K —e— Mg

Figura 26: Lidhja midis citrateve,magneziumit dhe kaliumit

Midis t€ tre elementéve Magnez, Kalium,Citrate ekziston njé€ lidhje e réndésishme e
cila tregon dhe njé€ heré tjetér rolin e tyre né inhibicionin e litogjenez€s,dhe ndikimin e
tyre mbi pérséritjen e kalkulozés né pacientét tan€.
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Ekziston njé lidhje statistikisht e rénd€sishme midis raportit Ca/Cr dhe historisé
familjare né lidhje me kalkulozén(p=0.002)

Raporti Calcium/Creatininé ésht¢ mé i madh n€ f€mijét me histori familjare pozitive
né lidhje me kalkulozén,sidomos ato me lidhje n€ brezin e pare.Kjo tregon rriskun e
larté¢ qé kané kéta fémijé pér t€ pérséritur gurin.N€ fémijét me histori familjare né
brezin e dyté ky raport &shté mé i vogél dhe akoma mé 1 vogél eshté ky raport pér
fémijét pa histori familjare pér kalkulozén.

Vlerat mesatare té raportit Ca/Cr sipas historisé familjare
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| | |
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Figura 27: Lidhja e raportit Ca/Cr me historin€ familjare pozitive pér urolitiazén .
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:gg [ Paciente pa lidhje familjare
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Figura 28: Pacienté pa lidhje familjare pér nefrolitiazén

6.00 | Paciente me lidhje familjare

Raporti Ca/fCr
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Figura 29: Pacienté me lidhje familjare pér nefrolitiazén
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Meshkuj n=30 Femra n=27

mesatare SD | Mesatare | SD t df | Vlerap
Madhésia e gurit té paré 9.15 3.03 8.17 2.69 | 1.294 | 55 201
Kalgium 340.83 151.33 | 329.16 |[172.70 | .270 |55 788
Kalgium/Kreatining(Ca/Cr) 2.77 1.55 2.54 1.47 589 |55 558
Citrat/Kreatining .57 .35 81 .82 | -1.456 | 55 151
Citrate 72.99 40.88 93.93 56.27 | -1.592 | 55 117
Kreatining 151.35 78.84 | 180.45 | 152.58 | -.890 |55 378
Fluksi urinar .65 27 .80 29 | -1.995 |55 051
Harku kohor midis guréve 5.22 1.48 5.70 1.84 | -1.073 |55 288
Kalium(K) 20.42 15.93 20.81 18.65 | -.083 | 55 934
Madhésia e gurit té dyté 7.01 1.83 7.18 1.84 | -354 |55 725
Magnezium 25.48 47.42 17.52 18.65 | .850 |55 399
Magnezium /Kreatininé(Mg/Cr) 18 25 A3 .14 829 | 55 411
Mosha e fémijés né€ shfagjen e gurit 14.52 2.97 13.83 2.80 .896 | 55 374
té dyté
Mosha e fémijés né shfagjen e gurit 10.41 3.52 9.53 3.62 929 |55 357
t€ pare
Natrium 101.00 4744 | 103.67 | 59.20 | -.186 | 55 .853
Natrium/Kalium(Na/K) 7.63 5.62 7.43 4.29 A53 |55 .879
Nr i guréve 2.04 .98 1.73 .83 1.268 | 55 210
Oxalat/Kreatining 31 .20 34 25 -464 | 55 .644
Oxalate 36.77 14.96 40.44 15.49 | -.908 | 55 368
Fosfate(P) 47522 | 218.86 | 492.62 |248.21 | -279 |55 781
Fosfate/Kreatininé(P/Cr) 3.69 2.02 4.27 3.64 | -.734 |55 466
pH 6.13 43 9.65 13.45 | -1.360 | 55 179
Vol urinar 860.59 | 337.62 | 1008.55 | 365.71 | -1.570 | 54 122

Tabela: 22 Krahasimet sipas gjinisé

Pérmes testit t€ studentit pér dy mostra t&€ pavaruara nuk shihen diferenca statistikisht
t¢ réndésishme mes grupimeve sipas gjinis€,por vihet re se raportet
Kalgium/Kreatininé dhe Natrium/Kalium ,jané mé t€ larta né meshkujt se né femrat.
Raporti Magnez/Kreatininé €sht€¢ mé 1 vogél pér seksin femér sesa né meshkuj N&
lidhje me fluksin urinar vihet re njé lidhje statistikisht e réndésishme midis tij dhe
seksit mashkull (p=0.051),pra fluksi duket mé 1 ulét te meshkujt.Mosha e shfaqjes sé
gurit si né episodin e paré dhe né episodin e dyté €sht€ mé e vogél pér seksin femér
sesa pér seksin mashkull,pra mosha e shfaqjes te femrat éshté pérkatésisht 9.5 dhe
13.8 n€ krahasim me 10.41 dhe 14.52.
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fshat n=45 qytet n=12
Variablet

Mean SD Mean SD t df | Vlerap
Kalgium(Ca) 343.81 168.37 | 300.46 | 133.89 | -.823 | 55 414
Kalgium/Kreatiningé(Ca/Cr) 2.72 1.53 2.38 1.42 =709 | 55 481
Citrat/Kreatininé(Citrate/Cr) .67 .67 .79 .55 569 | 55 572
Citrate 78.61 39.28 | 104.28 | 78.26 | 1.594 | 55 117
Kreatininé 168.10 131.82 | 161.30 | 87.27 | -.168 | 55 .867
Fluksi urinar 72 .30 .76 27 383 | 55 703
Harku kohor midis guréve 5.47 1.47 5.50 2.39 .060 | 55 952
Kalium 19.47 16.36 | 2494 | 20.53 974 | 55 334
Madhésia e gurit té dyté 7.19 1.97 6.77 1.11 -.706 | 55 483
Magnez 23.39 39.25 13.40 | 8.07 -.871 | 55 388
Magnez/Kreatininé(Mg/Cr) 17 22 A1 .10 -916 | 55 364
Mosha e femijes né shfaqjen 14.49 2.76 12.92 3.09 |-1.711 | 55 .093
e gurit té dyté
Mosha e femijes né shfagjen 9.95 3.42 9.92 4.27 -.029 | 55 977
e gurit té paré
Natrium 100.08 49.58 | 111.12 | 68.03 631 | 55 530
Natrium/Kalium(Na/K) 7.83 5.17 6.38 3.81 -.907 | 55 369
Nri guréve 1.91 .92 1.75 .87 -.543 | 55 .589
Oxalat/Kreatininé(Oxalat/Cr) 34 25 .29 13 -.675 |55 503
Oxalate 38.89 1553 | 3799 | 14.62 | -.182 |55 .856
Fosfat(P) 507.70 248.55 | 396.93 | 135.46 | -1.480 | 55 .145
Fosfat/Kreatininé(P/Cr) 4.25 3.22 3.03 1.46 | -1.263 |55 212
pH 8.46 11.05 6.18 75 -.709 | 55 481
Madhésia e gurit t€ paré 8.96 2.85 7.42 2.75 | -1.673 | 55 .100
Volumi urinar 960.58 362.97 | 841.64 | 330.53 | -.990 | 54 327

Tabela 23: Krahasimet sipas vendbanimit

Pérmes testit t€ studentit pér dy mostra t& pavaruara nuk shihen diferenca
statistikisht t&€ réndésishme mes grupimeve sipas vendbanimit, por mund té thuhet se
vlerat mesatare t€ pothuaj té t€ gjithé parametrave t€ analizuar jané mé té larta né
grupin me vendbanim né fshat.
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Harku kohor midis gureve
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Figura 30: Harku kohor 1 pérséritjes s€ guréve

Pérséritja e nefrolitiaz€s vihet re me shpesh né harkun kohor midis 5 viteve dhe 6
viteve me respektivisht 28% dhe 23%,mesatarja 5.47 vjet.

Nga anamneza e marré vemeé re se né 1 rast apo 1.75% pérséritja e kalkulozés ndodh
pas 2 vitesh,né 4 raste apo 7% pas 3 vitesh,né 11 raste apo 19% pas 4 vitesh,né 16
raste apo 28% pas 5 vitesh,n€ 13 raste apo 23% pas 6 vitesh,n€ 5 raste apo 9% pas 7
vitesh,né 4 raste apo 7% pas 8 vitesh,nél rast apo 1.75% pas9 vitesh dhe né2 raste apo
3.5% pas 10 vitesh.
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Figura 31: Paraqitja e pH urinar

pH urinar varion midis 5 dhe 8 me njé mesatare prej 6.12
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Fluksi Urinar
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Figura 32: Paraqitja e fluksit urinar i llogaritur n€ ml/kgP/h

Mesatarja e fluksit urinar €sht€ 0.73+0.29.Fluks urinar mé t&€ vogél paragesin fémijét
nga fshati 0.724+0.3 dhe kryesisht pacientét meshkuj me njé mesatare 0.65+0.2 dhe kjo
paraget njé diferencé statistikisht t€ réndésishme (p=0.051)
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Fluksi urinar
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Figura32/1: Paraqitja e fluksit urinar né¢ ml/kgP/h

Fluksi urinar varion n€ pjesén mé t€ madhe t€ pacientéve nga 0.5 -0.8 ml/kg/h,pra njé
vleré mé t&€ vogél se 1 ml/kg/h q€ €shté limiti i njé fluksi urinar pér t€ mos qené rrezik
pér njé urin€ t&€ mbisaturuar.Pra urinat e fémijéve tané jané urina t€ mbisaturuara,
duke favorizuar késhtu riformimin e kalkulit.
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VII. DISKUTIM

Rezultatet e kétij studimi u arritén nga t&€ dhénat e shérbimit t€ pediatrisé né Qendrén
Spitalore Elbasan né bashképunim me Laboratorin Biokimik t€ Qendrés Spitalore
Universitare “Néné Tereza” né Tiran€, Laboratorin e Spitalit Amerikan dhe
Laboratorin Intermedika.

Ky éshté njé studim prospektiv dhe retrospektiv nga 2000 deri 2015 né t€ cilin u
pérfshin€ t& gjithé fémijét nga mosha lderi 18 vje¢ me kalkulozé renale
recidivante.N¢€ artikujt e tyre David I [68] dhe Tasian GE[15]shprehen se artikujt né
popullatat pediatrike mbi kalkulozén renale jané té pakta dhe me cilési t&
pamjaftueshme.Gjithsesi né literaturé ekzistojné studime nga vende té ndryshme té
botés, ge jané studime krahasuese t€ t€¢ dhénave metabolike t€ fémijéve me njé episod
dhe t€ fémijéve me rekurencé té nefrolitiazés.

N¢ kété studim né synojmé t€ béjmé vlerésimin metabolik té fémijéve me urolitiazé té
pérséritur n€ ményré qé t’i ndihmojmé ata né t€ ardhmen pér t€ kontrolluar dhe
limituar sémundshmériné.

Né studim béjné pjesé 57 fémijé,30 prej t€ ciléve jané€ djem,pra raporti M/F &shté
1,1:1. N@& literaturé kété raport e gjejmé nga2:1 né fémijét egjiptiané[49] nél.17:1
néfémijét turq dhe italiane[67],1.14:1 né fémijét argjentinas[68] 0.85:1 né feémijét
amerikané[67]

Mosha mesatare e fémijéve né episodin e paré€ ishte 8.6 vje¢ dhe né episodin e dyté
14.1 vjec.Rishfaqja e gurit ndodhi ndodhi né njé mesatare prej 5,47 vitesh .

N¢ literaturé moshén mesatare t€ fémijéve e gjejmé né Itali 9,4vjec¢,Turqi 4vjeg [67]
dhe7.3 vjec [24]Argjentiné 10,7vje¢[68],Egjipt 3,5 vje¢[78] né Kanada 11vjec[67],ne
Kroaci 9.38 vjec.

Shqiperi | Turqi | Kroaci | Itali | Islande | US | Kanada | Argjentine | Iran
Mosha | 8.63 3.7 9.38 9+4 |94 11 11.3 10.7 3.6%3
mesatare 1.3
Raporti | 1.1 1.03 | 1.47 1.17 { 0.73 0.95 ] 1.25 1.14 0.84
M/F

Tabela 22: Krahasimi i moshés mesatare dhe raportit meshkuj/femra me vende t&

tjera
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Rishfagja e gurit né studime té€ ndryshme paraqitet: né Minesota rekurenca e
kalkulozés ndodhte né njé mesatare prej 59 muajsh[47] n€ njé studim né Filadelfia
rekurenca ndodhte né njé mesatare prej 3 vitesh.[67]NE studime té tjera né Turqi
gjejmé rekurencén n€ nje mesatare prej 5-6 vitesh[76] dhe 2-3 vitesh[16].

Shfaqja e urolitiazés né mosha té hershme fémijé dhe adoleshenté i bén kéto popullata
me risk pér rekurencén,por ritmi i rekurenc€s né fémijé dhe adultééshté i njéjté
shprehet Schwartz RD ne studimin etij[65]dhe mungesa e trajtimit t€ kalkulozés
renale rezulton50% rekurence brenda 7 vjecarit[71].

Shfagja e sémundjes né fémijét tané shprehet 30% me hematuri makroskopike,44%
me dhimbje abdominale 8,7% me infeksion urinar té pérséritur,3.5% me té vjella,14%
nga kontrolli rutiné.

Né literaturé gjejmé né Egjipt 28% me dhimbje abdominale,29% hematuri,[78],né
Minesota me dhimbje 47% me hematuri33%, me infeksione t€ pérséritura 11%.Ne
Turqi femijet paraqiten me dhimbje abdominale 19.4%,hematuri 26.9% nga kontrolli
rutine 18.8%[72]

Shqipéri | Turqi Iran Kroaci Kanada Brazil
Hematuri | 30% 25.7% 20.6% 59.5% 18% 31.9%
Dhimbje 43.8% 28.7% 15.2% 83% 63% 56.7%
Infeksion | 25% 23.9% 25% 62.1% 40% 37.5%
urinar
Kalimi 3.5% - 7.6% - 47% 24%
spontan i
gurit
Ekzaminim | 10.5% - 24% - 17% 2%
rutine
Nauze te | 3.5% - - 49% 12.5%
vjella

Tabela 23: Ményra e shfagjes s¢ gurit né fémijét e vendeve t€ ndryshme

Pozicionimi i guréve ishte 89% né veshka,nga keto 35% né& veshkén e djatht€,28% né
veshkén e majte,26% né té dyja veshkat.Pjesa tjetér 3.5% né uretere,3.5% né

ureter dhe veshké, 3,5% né vezikén urinare ,pér episodin e paré.Pér episodin e dyté
vendosja e guréve ishte 95% né veshka,1.75% né veziké,3.5% né ureter.Ne literature
gjejme te pozicionuar ne veshka 94% ,90% dhe92.9% te gureve ne femijet
turq[67,21,54]1,60.8% né fémijét kroaté[7],97.5% né femijét argjentinas[68].Gurét i
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gjejmé unilaterale né63% té rasteve né episodin e paré dhe 75% né episodin e dyté
dhe bilaterale né 27% né episodin e paré dhe 19% né episodin e dyt€.N¢é fémijét turq
gjejmé vendosje unilaterale né 77.6%, bilaterale 24.6% , n€ ureter 5%[54,23]t¢ dhéna
kéto t€ ngjashme me ato t€ fémijéve tané.

Njé faktor i rénd€sishém pér rekurencén né fémijét tané€shté historia familjare
pozitive né€ lidhje me kalkulozén n€ 30 fémijé apo52.6%.

N¢ literaturé kété e gjejme né 37% né Minesota [47], 46.2% né Argjentiné [68],77%
né Itali,55% dhe 50.7% né& Turqi[67,72].

Fémijét paragesin ¢rregullime metabolike né urinén e 24 oréve né 85%.

NE¢ literaturé gjejmégrregullime metabolike né 92% té fémijéve turq dhe 81% né
fémijét italiané[24],84.4% né fémijét e Argjentinés[68] n€ 23% né Egjipt[78] dhe
42% né Minesota[27].N¢€ studimin e tyre Ahmet Midhat Elmaci dhe bashkepunuesit e
tjere shprehen se “Crregullimet metabolike jane raportuar né 33-93% te femijeve me
urolitiaze”[61]

Né femijet tané 35% kishin mé shumése njé risk metabolik.N¢€ literaturé gjejmé né
Argjentin€ 31.1%[68] ,né Tailandé 25%[69],n€ Turqi 42% t& rasteve[23],n€ Iran né
21% té rasteve[61],né Brazil n€ 39.9% té rasteve[1]

Né fémijét tané predominojné si probleme metabolike t€ urin€s hiperkalciuria
n€78.9% té rasteve.NE literaturé né studimin e tyre Luana Amancio dhe té tjeré
shprehen:”Shumé autoré kané treguar se hiperkalciuria éshté prezente n€ 72%-88% té
pacientéve pediatriké me urolitiaze[1,71,68,55,7] kété problem e gjejmé né fémijét
italian€ 48%,né fémijét turq 59.6% dhe 88.9%[72,61],n¢ fémijét Tai 15.2%[69]ne
femijet braziliane74.6%,ne femijet iraniane 79.6%][61],ne fémijét irlandez€78%][22]
Né 35% té fémijéve ne gjejmé mé shumé se njé faktor risku,duke patur krahas
hiperkalciurisé dhe hipomagnezuri né 17.5%.hipocitraturi né 10%,hiperoksalaturi né
7%. NE literaturé gjejmé né fémijét italiané 7% t€ rasteve me hiperoksaluri, 4% me
hipocitraturi,19% me hiperuricosuri[67].Né fémijét turq gjeymé 42% té rasteve me
hiperoxaluri,49% me hipocitraturi,18% me hiperuricosuri,4% me cistinuri[67].

Né Argjentiné gjejmé shkakun mé t&€ shpeshté t€ nefrolitiazés rekurente
hiperkalciuriné dhe hipocitraturiné [68]

Shqiperi | Turqi | Itali | US Kanada | Brazil | Islande | Iran

Hiperkalgiuri 789% | 38% | 48% |34% | 75% 74.6% | 78% 42%

Hiperoksaluri | 7% 42% | 7% 20% 24.1% 4.3%
Cistinuri 1.75% | 4% 4% | 34% | 5% 7.4%
Hipocitraturi 10% 49% 4% | 9% 37.3%

Hipomagnezuri | 17.5% 21%

Tabela 24: Paraqitja e ¢rregullimeve metabolike né fémijét e vendeve t€ ndryshme

N¢ studimin e tij De Floor shprehet se midis urinés s€ 24 oréve t€ fémijéve njé heré
gurformues me urinén e fémijéve me urolitiazé recidivante kishte njé diferencé té
madhe midis nivelit t& kal¢iumit dhe citrateve. Kalgiumi ishte mé i larté,citratet mé té
ulta[18].
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Né studimin e tij mbi influencén e mbipeshés né urolitiazén e pérséritur né€ fémijét e
Koresé thuhet se né rekurencén e guréve né fémijéri nuk luante rol mbipesha,por
hipocitraturia[14].Po késhtu shprehet né€ artikullin e tij De Floor se risku pér
urolitiazén rekurente né fémij€ varet nga kalciumi dhe citrati urinar[17].N¢ literaturé
gjejmé se shkaget e guréve t€ pérséritur rriten né rastet me histori familjare.Risqet mé
té shpeshta pérfshijné volumin e uléturinar,hipocitraturing,hiperkalgiuring [39].

Né studimin toné fémijét paragesin nj€ raport t&é lart€ Na/K, i cili shkon paralelisht me
raportin Ca/Cr.N¢ literaturé gjejmé njé€ lidhje té forté t€ ketij raporti[5S1].Alexis V né
studimin e tij shprehet :N€ té€dyja popullatat me ngjyré dhe té€ bardhé raporti urinar
Na/K ka njé lidhje té fort€ me raportin Ca/Cr duke indikuar ké&shtu njé€ rol opozitar t&
natriumit urinar dhe kaliumit urinar né raportin Ca/Cr.Rritja e marrjes s€ potasiumit
&shté gjetur té jeté e dobishme pér femijet hiperkalciurike népérmjet uljes s€ raportit
Na/K pér rrjedhoje té raportit Ca/Cr.

N¢ studimin toné gjejmé lidhje pozitive midis fémijéve me anamnez¢ familjare
pozitive pér kalkulozén me raportin Ca/Cr.Kété lidhje e gjejmé dhe midis kétij raporti
me madhésine e gurit.Kjo tregon q¢€ lidhja familjare nuk ka lidhje vetém me kushtet e
mjedisit dhe zakonet dietetike ,por dhe me ndryshimet metabolike qé paragesin kéta
fémije.N¢ literaturé gjejmé lidhje pozitive midis madhésise sé gurit dhe
hipocitraurisé,né fémijét turq[24]

Madhésia e gurit n€ studimin toné arrin mesatarja 9.94mm né episodin e paré dhe 7.1
mm né episodin e dyt€.N¢ literaturé kété e gjejmé 9.4+6.3 mm né f€mijét

braziliang[ 1],3-33mm me mesatare 20mm né femijet turq[24],5mm né fémijét
kanadezé[35].

N¢ studimin toné kemi femijé me guré t€ shumfishté n€ 33% t& rasteve.N¢ literaturé
né fémijét turq gjeyme guré t€ shumfishté né 48.2% té€ rasteve [54]
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VIII. PERFUNDIME DHE REKOMANDIME

-U diagnostikuan 57 fémijé me kalkulozé renale recidivante.

-Raporti meshkuj /femra 1.1 /1 me predominim té seksit mashkull.

-Mosha mesatare né€ shfaqjen e gurit té paré ishte 8.63+2.88 vjec.

-Mosha mesatare e shfagjes sé gurit t€ dyté€ ishte 14.12+2.88 vjec.

-Pérséritja e gurit ndodhte né€ njé mesatare kohore prej 5.6 vitesh.

-Né 68% té rasteve ishte unilaterale.

-Shfagjet klinike mé t€ shpeshta ishin kolika abdominale 43.8%, hematuria 30%,

-Histori familjare pozitive né lidhje me kalkulozen ishte prezente né 52.6% té
pacientéve.

- Me guré té shumfishté rezultuan:
19 fémijé (33%)né episodin e paré
11 f€mijé(19%) né episodin e dyté

-Vendosja e gurit né t&€ dyja episodet ishte né pelvisin renal (89% dhe 95%).

-Faktor risku kryesor pér kalkulozén renale recidivante &shté hiperkal¢iuria79% e
pasuar nga hipomagnezuria dhe fluksi i ulét urinar.

- 35% e fémijéve paragesin mé€ shumé se njé faktor risku metabolik.

-N€ f€mijét me kalkulozé renale recidivante predominon litiaza kalgike.
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Rekomandime

Studimi metabolik i urinés sé 24 oréve &shtéi domosdoshém pér t€ ulur riskun
litogjenik vecanérisht:

-Pér pacientét me kalkulozé renale recidivante

-Pér pacientét me anamnezé familjare pozitive pér kalkulozén renale.

Studimi metabolik i urinés s€ 24 oréve ndihmon mjekun:
né€ zgjedhjen e terapisé€ s€ pershtatshme né késhillat dietetike.
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