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OZET

Alpcan A, cocuk nefroloji poliklinigi’nde goriilen hastalarda hiperkalsiiiri
birlikteliginin incelenmesi, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg

ve Hastaliklar1 Anabilim Dalhh Uzmanhk Tezi, Kirikkale, 2012

Hiperkalsiiiri primer yani idiopatik olabilecegi gibi veya patolojik durumlara bagl
olarak sekonder de olabilir. idiopatik hiperkalsiiiride klinik, laboratuar, radyolojik
incelemelerle sebep bulunamaz. Hastada metabolik bir anormallik yoktur.
Cocuklarda hiperkalsiiiri genelde idiopatik olarak goriiliir. idiopatik hiperkalsiiirinin

en onemli 6zelligi kan kalsiyum diizeylerinin normal olmasidir.

Hiperkalsiiiri tanisinin 24 saatlik idrar biriktirilerek konulmasi o6zellikle ¢ocukluk
cagindaki olgular icin son derece zordur. Bu nedenle ¢ocuklarda 24 saatlik idrarda
kalsiyum atilimi1 ile en korele yontem olan spot idrar 6rneginde bakilan kalsiyum /

kreatinin orani hesaplanarak hiperkalsiiiri tespiti yapilmaktadir.

Hastalar ¢ogunlukla asemptomatik olan hastalar da makroskopik ve mikroskopik
hematiiri, diziiri, karmn agrisi, yan agrisi, izole veya tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonu, gece ve/veya giindiiz idrar kacgirma, iiriner sistem tas1 gibi bulgu ve

semptomlar olabilir.

Calismaya alina tiim olgularin sabah ikinci idrar Orneklerinde idrar kalsiyum/

kreatinin oran1 bakilarak 0,21 ve iizerinde olanlar hiperkalsiiirili kabul edildi.

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji polikliniginde goriilen
hastalarda hiperkalsiiiri  birlikteligini saptamak i¢in yaptigimiz calismada
hiperkalsitiri sikligin1 calisma grubunda %13,5, kontrol grubunda %8 tespit ettik.
Calisma grubunun ortalama idrar kalsiyum /kreatinin orani 0,093 + 0,081 kontrol
grubunda ise 0,05+0,06 tespit ettik. Hem ¢alisma grubunda hem de kontrol grubunda

kiz ve erkeklerde hiperkalsiiiri siklig1 yoniinden fark tespit etmedik.

Hematiirili hastalarda hiperkalsiiiri sikligin1 %13,8, entirezisli hastalarda %20, idrar

yolu enfeksiyonu geciren hastalarda %11, liriner sistem tasi olan hastalarda %20



tespit ettik. Kontrol grubu ile kiyaslanadiginda hiperkalsiiiri sikligi fazla bulundu (p
<0,05). HSP’li hastalarda hiperkalsiiiri prevalansi %10 olarak o6l¢iildii. Bulgular
yatistiktan sonra hiperkalsiiiri prevalansit ise %06,6 olarak hesaplandi. HSP’li
hastalarda hiperkalsitiri goriilme sikliginin arttigr goriildii. Nefrotik sendromlu 20

hastadan ise yalnizca 2 tanesinde hiperkalsiiiri goriildii.

Hiperkalsiiirinin, neden oldugu idrar yolu enfeksiyonu, eniirezis noktiirna, hematiri
gibi baz1 klinik tablolarin 6nemli morbidite ve is giicli kaybma yol acgabilecegi,
hiperkalsiiiri tespit edilen olgularin akrabalarinin da hastalik agisindan taranmasi
gerektigi, bu nedenle gerek aileler ve gerekse cocuk hekimleri tarafindan
onemsenmesi gereken bir hastalik oldugu, dolayisiyla ¢ocukluk yas grubunun bu
hastalik acisindan gerektiginde taranmasi, halkin konu hakkinda bilgilendirilmesi
icin egitim programlarinin diizenlenmesi ve hekimlerin konu hakkindaki

duyarhiliklarinin arttirilmasi gerektigi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Hiperkalsiiiri, idiopatik hiperkalsitiri, hematiiri, eniirezis,

idrar yolu enfeksiyonu, nefrolitiyazis, Henoch-Schonlein purpurasi, nefrotik sendrom



ABSTRACT

Investigation of hypercalciuria association in patients seen at the outpatient
clinic of pediatric nephrology, Alpcan A, Specialty Thesis, Department of
Pediatrics, Kirikkale University School of Medicine, Kirikkale, 2012

Hypercalciuria can either be primary, namely idiopathic, or secondary to
pathological conditions. No cause can be found in clinical, laboratory, and
radiological examinations in idiopathic hypercalciuria. The patient has no metabolic
abnormality. Hypercalciuria is usually idiopathic in children. The most important

feature of idiopathic hypercalciuria is normal blood calcium levels.

Diagnosing hypercalciuria through collecting 24-hour urine is extremely difficult,
particularly in patients in childhood. Therefore, in children, hypercalciuria is
determined by calculating the ratio of calcium/creatinine in spot urine sample, the

most correlated method with calcium excretion in 24-hour urine.

There may be signs and symptoms such as macroscopic and microscopic hematuria,
dysuria, abdominal pain, side pain, isolated or recurrent urinary tract infection,
nocturnal and/or diurnal enuresis, and urinary tract stones in patients who are mostly

asymptomatic.

Urinary calcium/creatinine ratio was examined in the second urine samples of all
cases obtained in the morning, and any ratio above 0.21 was considered

hypercalciuric.

In the present study conducted to detect hypercalciuria in the patients seen at the
Pediatric Nephrology outpatient clinic of Kirikkale University School of Medicine,
prevalence of hypercalciuria was 13.5%in the patient group, and 8%in the control
group. Mean urinary calcium/creatinine ratio was found 0.093+0.081 in the patient
group, and 0.05+0.06 in the control group. No difference was detected for
hypercalciuria prevalence in male and female subjects in both patient and control

groups.



Hypercalciuria prevalence was found 13.8%in the patients with hematuria, 20%in the
patients with enuresis, 11%in the patients who had urinary tract infection, and 20%in
those who had urinary tract stones. When compared to the control group, prevalence
of hypercalciuria was higher (p<0.05). Hypercalciuria prevalence was detected
10%in patients with Henoch-Schonlein purpura (HSP). After the symptoms calm
down, hypercalciuria prevalence was calculated 6.6%, and it was observed that
hypercalciuria prevalence increased in the patients with HSP. Hypercalciuria was

only seen in two of 20 patients with nephrotic syndrome.

It was concluded that certain manifestations, such as urinary tract infections,
nocturnal enuresis, and hematuria caused by hypercalciuria, could lead to significant
morbidity and labor loss, relatives of the cases detected for hypercalciuria should be
screened for disease, thus, hypercalciuria was a condition that should be considered
important by both families and pediatricians, therefore, the members of childhood
age group should be screened for the condition when necessary, education programs
should be planned to inform the public on the issue, and awareness of the physicians

on the condition should be increased.

Keywords: hypercalciuria, idiopathic hypercalciuria, hematuria, enuresis, urinary

tract infections, nephrolythiasis, Henoch-Schoénlein purpura, nephrotic syndrome
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AHK . Absorptif hiperkalsiiiri
ALP : Total alkalen fosfataz
BMD : Bone Mineral Density

Ca : Kalsiyum

CRP : C reaktif protein

DMSA : Dimerkaptosiiksinik asit
ESR - Eritrosit sedimantasyon hizi
g/giin - Gram/giin

HK - Hiperkalsitiri

IHK : Idiopatik hiperkalsiiiri

IYE : Idrar yolu enfeksiyonu

Mg - Magnezyum

Na : Sodyum

NS - Nefrotik sendrom

PTH : Paratiroid hormon.

SD - Standart deviasyon

TRPVS : Distal tubuler apikal kalsiyum kanali
UCa/Cr : Idrarda kalsiyum/kreatinin
USG : Ultrasonografi

VCUG :Voidingsistoiirografi

VUR . Vezikoiireteral reflii

HSP : Henoch schonlein purpurasi

1,25 (OH) 2D : 1,25-dihidroksivitamin D
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1. GIRIS VE AMAC

Idiopatik veya sekonder olusabslen hiperkalsiiiri ilk olarak Albright ve
arkadaslar1 ilk olarak hiperkalsiiiri terimini, tekrarlayan bobrek tasi olan, kalsiyum
atilimimin fazla oldugu hastalarda kullanmislardir (1,2). Uriner sistem tas hastalig1 ve
mikroskopik hematiirinin en sik nedeni olan idiopatik hiperkalsiiiri, serum
kalsiyumunun normal olmasina karsin, idrarda fazla kalsiyum atiliminin oldugu,
kalitsal bir metabolik bozuklukluktur (1,2,3). Idiopatik hiperkalsiiiri demek igin,
hiperparatiroidizm, renal tiibiiler asidoz, hipertiroidizm, Bartter Sendromu, D
vitamini intoksikasyonu, malignansi, immobilizasyon, gibi sekonder neden
olmamalidir (1,4). Kalsiyum kisitlanmadan, idrar kalsiyumunun 4mg/kg’dan fazla
olmasi idiopatik hiperkalsiiiri olarak tanimlanir (2,5). Fakat bir ¢ok ¢alismada artmis
kalsiyum, kreatin oranlarinin hiperkalsiiiri tanisinda spesifite ve sensitivitesinin
%90’dan fazla oldugu belirtilmistir (4). Ozellikle bebeklerde ve kiiciik ¢cocuklarda
idrar toplamadaki giicliik nedeniyle spot idrar analizleri kullanilmaktadir (6). Sabah
bakilan idrarda kalsiyum, kreatin oraninin 0.21°den fazla olmasi1 hiperkalsitiri olarak
kabul edilir (5). Bir¢ok farkli ¢alismada 0.17 ile 0.357 arasi hiperkalsiiiri kabiil
edilmekle birlikte bu degerler hala tartigmalidir, 0.21 (mg/mg) +2SD, 95.
persentildeki deger olarak kabul edilmektedir (5,7,8,9).

Idrar kalsiyum kreatin oran1 bolge, iklim, yiikseklik, etnik gruplar, cinsiyet,
yas icilen suyun i¢indeki kalsiyum miktart ile iligkilidir (5,8,9).

Saglikli populasyonda hiperkalsitiri sikligr %2.9 ile %6.5 arasidir (3,6).
Siklig1 tilkemizde Sivas, Ankara, Erzurum, Van ve Trabzon’da yapilan ¢aligmalarda

%2.5-2.9-4.2-5.8-6.2 -12.5 olarak saptanmigtir

Bu calismada Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji
poliklinigine gelen degisik hasta gruplarinda (nefrotik sendromlu, hematiirili, tiriner
sistem enfeksiyon Oykiisii olan, HSP nedeniyle takip edilen, bobrek tasi olan)
hiperkalsiiiri birlikteliginin arastirildi, genel populasyon ve kontrol grubu ile

karsilastirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hiperkalsiiiri Tanim1 ve Epidemiyoloji

Ik olarak Albright ve arkadaslar1 tarafindan tekrarlayan bobrek tash
hastalarda tanimlanan hiperkalsiiiri serum kalsiyum seviyesisi normal iken idrar
kalsiyum atiliminin artmasi ile karakterizedir (1). Hiperkalsiiiri tanisi, 24 saatlik
idrarda bakilan kalsiyum atilimin erigkin kadinlarda 150mg/giin iizerinde olmasi,
eriskin erkeklerde 200mg/giin lizerinde olmasi, 60 kg altindaki cocuklarda ise
4mg/kg/giin tizerinde olmasi ile konulur. Fakat ¢ocuklarda yirmi dort saatlik idrar
toplanmasi1 zor olacagi icin, genellikle spot idrarda kalsiyum ve kreatin oranlari
(UCa/Cr) tanida kullanilmaktadir. Calismalar her iki yontemin sonuglarinin uyumlu

oldugunu goéstermistir (2,3,4).

Ik olarak Nordin tarafindan idrar kalsiyum kreatin orani &lgiilmiistiir.
Calisma 71 vaka ile yapilmis, 0,02-0,28 aras1 degerler normal olarak nitelendirilmis,
saglikli eriskinlerin idrar kalsiyum kreatin orani ortalamasi 0,147 olarak tespit
edilmis ve daha Once bakilan 24 saatlik idrar kalsiyum atilimi ile uyumlu
bulunmustur. Ingiltere’de 1974°de yapilan bir ¢alismada sabah (vakalar agken) ikinci
idrarlar1, 24 saatlik idrar ile karsilagtirllmistir. Degerler 6nceki ¢alismalara benzer bir
sekilde idrar kalsiyum / kreatin orani1 0,14 bulunmus ve ¢ikan sonusalr ile 24 saatlik
idrar sonuclar1 karsilastirildiginda uyumlu bulunmustur. Calismada asil dikkati ¢eken
yaslar1 1 ile 15 arasi degisen 60 olguda sonuclarin cinsiyet ve yasa gore varyasyon

gostermemesiydi (5).

Idrar ile kalsiyum atilim1 farkli populasyonlara, farkli yaslara gore varyasyon
gosterir. Yirmi dort saatlik idrarda kalsiyum atilimina bakmak ideal olan 6lgme
yontemidir. Fakat idrarda kalsiyum / kreatin oranina bakmak teknik agidan daha
kolaydir ve yapilan ¢aligmalarda 24 saatlik idrarda kalsiyum bakilmasi ile uyumlu
oldugu gosterilmistir. Fakat spot idrardaki degerler bir¢ok faktorden etkilenir. Fakat

atilimi igin sinir 0,21, 24 saatlik idrar igin tist sinir 4mg/kg/giin kullanilmaktadir (6).



Sargent ve arkadaslari idrar kalsiyum/kreatin oranlara infantlarda, kiigiik
cocuklarda, biiylik c¢ocuklarda ve adolesanlarda bakmis en yiiksek degerleri

infantlarda gérmistiir (7).

Matos ve arkadasari da Isvicre’li ¢ocuklarda yaptign galismada 7 yasindan
sonra degerlerin degigmedigini, eriskinde oldugu gibi 95 persentil degerinin 0,25

oldugu bulmustur (8).

Idrar kalsiyum/ kreatin oran1 ve 24 saatlik idrar ile kalsiyum atilim1 cografik
bolgeye gore degisiklik gostermektedir. Gelismekte olan {lilkelerde daha diisiik
degerler tespit edilmektedir (9).

So ve arkadaslarinin Kansas City’de yasayan, saglikli ¢ocuklar iizerinde
yaptig1 calismada idrar kalsiyum/ kreatin oranim1 Afrikali, Amerikali ve Kafkasl
cocuklardan daha diisiik bulmustur (10).

Genetik faktorler, diyet, iklim, tiiketilen suyun mineral igeriginin idrar
kalsiyumunu neden ve nasil etkiledigi tartismali bir konudur. Fakat 24 saatlik idrarda
kalsiyum atilimi, spot idrarda kalsiyum/kreatin oranma gore daha c¢ok

etkilenmektedir (6).

Tablo 2.1. 24 saatlik idrarda kalsiyum atilimi ile spot idrarda kalsiyum/kreatin orani

bakilmasinin karsilastirilmasi

Avantaji Dezavantaji
24 saatlik idrarda kalsiyum ¢ Genis bir zaman e Toplamak zordur
attlimi araliginda toplandig e Yas gruplarina gére

igin diyetten daha az farkl sinirlar vardir

etkilenir
Spot idrarda e Toplamasi kolay e Diyetten etkilenir atilim
kalsiyum/kreatin oraninin oldugu i¢in ¢ocuklarda diiirnal varyasyon
bakilmas1 fazla veri elde edilebilir gosterir
o Irk ve yas bagimli bir o Fiziksel aktiviteden
¢ok veri elde edilebilir etkilenir




Toplumda genel olarak 0.21 mg/dI’nin tstiindeki degerler hiperkalsiiiri olarak
degerlendirilirken, 0.25- 0.28 gibi yiiksek degerlerin alindig1 yayinlarin yani sira,
0.17 gibi diisiik degerlerin hiperkalsitiri kabiil edildigi yayinlara rastlamak
miimkiindiir (2,11,12,13,14).

Bir kaynakta 7 aydan biiyiik ¢ocuklarda oran 0.2 kabul edilirken, 7 aydan
kiiglik ¢ocuklarda bu oran 0.8 olarak kabul edilmistir (15). Baska bir kaynakta ise,
idrar kalsiyum kreatin oranlar1 7 aydan kii¢iik ¢ocuklarda 0.86mg/mg, 7-18 ay arasi
cocuklarda 0.60mg/mg, 19 ay- 6yas arast c¢ocuklarda 0.42mg/mg, 6 yas isti
cocuklarda 0.2 mg/mg olarak alinmistir (16).

Calismalardaki bu farkliligin bolgesel aliskanliklar, yasam bic¢imi, cografi
bolge farkliliklart beslenme bi¢imi nedeniyle oldugu disiiniilmektedir. Hiperkalsiiiri

degerlendirilmesinde yasin 6nemli oldugunu goésteren ¢aligsmalar vardir (13,17).

Hiperkalsiiirinin erkek ¢ocuklarda daha sik goriildiigi tespit edilmistir (18).
Fakat Sivas’da ve Ankara’da yapilan ¢alismalarda cinsiyet ile iliskisiz oldugu tespit

edilmistir (19,20).

Siyah 1rkta beyaz irka gore hiperkalsiiiri sikli§1 daha fazla tespit edilmistir
(21).

Hiperkalsiiiri agisindan iilkeler karsilagtirildiginda Japonya’da %0.6 (22),
[ran’da %12.8 (23), Arjantin’de %12.7 (24) gibi oranlarda farklilik goriilmektedir.

Ulkemizde ise Aydin’da yapilan bir ¢alismada %9.6 (25), Manisa’da yapilan
bir ¢alismada %4.2, Antalya’da yapilan ¢alismada %7 (26) olarak bulunmustur.

Hiperkalsiiiri degerlendirmesi i¢in alinan idrar 6rneginin zamaninin da dnemli
oldugunu gosteren c¢alismalar da vardir. Bir ¢aligmaya gdre sabah ikinci idrari
hiperkalsitiri degerlendirilmesinde 6nemli iken (27), bir¢ok ¢alismada rastgele alinan

idrarda kalsiyum kreatin oranlarina bakilmas: yeterlidir (28,29).

Hiperkalsiiiri olusumunda beslenme aliskanliklart da énemlidir. Sodyumdan

fakir ve potasyumdan zengin beslenme ile idrar kalsiyum atilimi azalir. Diyette



protein alimiin artirilmasiyla idrarda kalsiyum atimli artar. Yaklasik olarak her 2.3
gr (Immol) sodyum alimi ile giinliik yaklasik 40mg (100mmol) kalsiyum atilimi
gergeklesir. Diyetle protein alimi sonucu net asit atilimi ve tiriner kalsiyum atilimi

artar (29,30,31).

2.2. Hiperkalsiiiri Etyolojisi

Hiperkalsiiiri primer yani idiopatik olabilecegi gibi veya patolojik durumlara
bagl olarak sekonder de olabilir. Idiopatik hiperkalsiiiride klinik, laboratuar,
radyolojik incelemelerle sebep bulunamaz. Hastada metabolik bir anormallik yoktur.

Sekonder hiperkalsitiride ise hastada eslik eden bir metabolik bozukluk vardir
(2,30,32).

Sekonder hiperkalsiiiri nedenleri ana basliklar altinda séyle siiflandirilabilir
(33).

1. Bobrekteki Defekt Nedeniyle Olusan Hiperkalsiiiri
e Dent’s Hastalig
e Glikojen depo Tipl
e Lowe Sendromu
e Tirozinemi tip 1
e Wilson Hastaligi
e Herediter hipofosfatemik rikets
e Otozomal Dominant hiperkalsiiiri
e Bartter Sendromu
e Familyal hipomagnezemi
e Distal renal tiibiiler asidoz

e Psoddohipoaldosteronizm



2. Kalsiyumun Intestinal Emilimindeki Defekte Bagh Hiperkalsiiiri
e Blu diaper sendromu
e Down sendromu
e Konjenital laktaz eksikligi
e Glukoz/galaktoz malarbsorbsiyonu
e Williams Beuren sendromu

e Konjenital siikroz izomaltaz defekti
3. Kemikten Yikim Nedeniyle olusan Hiperkalsiiiri

e Osteogenezis Imperfecta

McCune-Albright sendromu

Infantil hipofosfatazya

MEN-1 sendromu (hiperparatiroidizm ile birlikte)
¢ Gegici neonatal hiperparatirodizm

o Metafizyel kondrodisplazi
4. Nedeni Tam olarak Bilinmeyen

Beckwith Wiedeman sendromu

Beta talasemi

Fenilketontiri

Kistik fibrozis

Hiperkalsitirili bir ¢ocuk degerlendirilirken mutlaka sekonder nedenler
diglanmalidir. Eger neden olacak ikincil bir durum yoksa o zaman idiopatik
hiperkalsiiiriden bahsedilir (30,32).

Cocuklarda hiperkalsiiiri genelde idiopatik olarak goriiliir. Idiopatik

hiperkalsitirinin en 6nemli 6zelligi kan kalsiyum diizeylerinin normal olmasidir
(33,34).



Ilk olarak Albrigh ve arkadaslari tarafindan 1953 yilinda tanimlanan idiopatik
hiperkalsiiiri, kan kalsiyum seviyeleri normal iken idrarda kalsiyumun atiliminin

artmasidir (1).

Idiopatik  hiperkalsiiiri ~ semptomatik ~ veya  asemptomatik  olarak
smiflandirilabilecegi gibi, ailesel veya ailesel olmayan olarak da smiflandirilabilir.

Ailesel tipin otozomal dominant katildig: diistintilmektedir (33,35,36).

2.3. Hiperkalsiiiri Patofizyolojisi

Uriner Kkalsiyum atilimi gastrointestinal sistem, bobrekler ve kemikler
arasindaki etkilesimin sonucu ortaya ¢ikar. Ayrica 1,25 (OH)2D3, parathormon,
kalsitonin gibi hormonlarla ve FGF gibi faktorlerle diizenlenmektedir. Diyetteki
sodyum, potasyum, protein, kalsiyum, fosfat iceriginden Onemli derecede
etkilenmektedir. Herhangi bir organdaki primer defekt, diger organlarda dengeleyici

mekanizmalarin olusmasina yol agmaktadir.

Hiperkalsiiirinin  patofizyolojisinin anlagilabilmesi i¢in bu maddelerin

viicuttaki normal fizyolojilerini bilmek gereklidir.

2.3.1. Kalsiyum Metabolizmasi

Kalsiyum Viicutta en fazla miktarda bulunan katyon olan kalsiyum baslica
iskelet dokusu, yumusak doku ve hiicre dist sivi olmak iizere {i¢ boliimde yer alir.
Viicudun kalsiyum miktarinin %99’u iskelet sisteminde hidroksiapatit kristali [Cal0
(PO4)6 (OH)2] seklinde depolanir. Kalan kismi ise dislerin yapisinda, yumusak
dokularda, hiicre i¢i ve dis1 sivilarda bulunur Biiylimeyle birlikte pozitif bir kalsiyum
dengesi var iken biiyime durduktan sonra kalsiyum miktar1 genellikle degismez.
Yetiskin yaslarda ise yas ilerledik¢e kalsiyum dengesi negatif seyreder. Dolayisiyla
ileri yaslardaki kemik kitlesi ve kalsiyum igerigi pozitif kalsiyum dengesinin oldugu

biiyiime donemiyle dogrudan iliskilidir (37,38).



Kandaki ortalama kalsiyum konsantrasyonu 9,5 mg/dl olup bunun %50’si
serbest ya da iyonize halde, %401 plazma proteinlerine bagl (%80°1 albumin, %20
globulin), %10’u diger anyonlarla kompleks halde (bikarbonat, laktat, fosfat ve
sitratin da yer aldig1 kiigiik ¢oziinebilen inorganik ve organik anyonlarla kompleks
halinde) bulunmaktadir (39).

Iyonize ve kompleks kalsiyum glomeriiler filtrasyona ugrarken plazma
proteinlerine bagh kalsiyum glomeriillerden filtre edilmez. Plazmadaki proteinlere
bagl kalsiyumun %90°1 albiimin ile, kalan kism1 ise globiilin yapisindaki proteinlerle
taginir. Dolayistyla plazmadaki serbest kalsiyum diizeyi albiiminin plazma diizeyiyle
yakindan iligkilidir. Albiiminin plazmadaki her 1 gram/dI’lik diisiisiine paralel olarak
total kalsiyum diizeyi 0,8 mg/dl olarak azalir (38,40).

Bagli olarak kalsiyum ani pH degisikliklerinden etkilenir. Serum pH’sindaki
azalma sonucu hidrojen iyonlar1 kalsiyumu bagli oldugu proteinden ayirir ve iyonize
kalsiyum seviyesini artirir. Alkalozda ise tam tersi durum gegerlidir pH’taki 0,1
birimlik azalma sonucunda proteine baglanma da azalacagi igin serbest kalsiyum

diizeyinde 0,12 mg/dI’lik artis meydana gelir (39,40).

Kalsiyumun en biiylik kaynagini diyet olusturur. Genelde dengeli bir
beslenmede giinde 800-1200 mg kalsiyum alinir ve bu miktarin altinda alim negatif
kalsiyum dengesine yol acar. Kalsiyum ince barsak boyunca esas olarak duodenum
ve proksimal jejunumdan o6zellikle aktif transportla absorbe edilir. Yetiskinlerde
diyetle alman kalsiyumun emilimi oral alim: takiben 4 saat igerisinde tamamlanir ve
alman kalsiyumun %20-25’1 emilir. Cocuklarda hizli biiylime periyodunda,
gebelikte, laktasyon esnasinda ve disiik kalsiyumlu diyet alanlarda intestinal
absorbsiyon artar (38-41).

Kalsiyum ve fosfor dengesi ince barsaklar, kemik ve bobreklerdeki degisimle
saglanir. Kalsiyum duodenum ve jejenumdan aktif transport ile absorbe edilir.
Absorbsiyonu i¢in de aktif D vitamini gereklidir. Kalsiyumun gastrointestinal
sistemden emilimde birgok faktor etkilidir. Diyetin kalsiyum igerigi, diyetin bilesimi,
gastrointesitinal sistemin yapisal 6zelligi, viicut kalsiyum dengesi,ve hormonal

faktorler baslicalaridir (37-39).



2.3.2. Parathormon

Paratiroid bezinden iyonize (serbest) kalsiyum disiikliigiine bagli olarak
salgilanan polipeptid yapida bir hormon olan paratiroid hormonu (PTH), bobrek,
gastrointestinal kanal ve kemik arasinda kompleks etkileri ile kalsiyum ve fosfor

homeostazinin idamesinde hayati rol oynar (40).

PTH’un ana rolii serum kalsiyum homeostazini primer olarak onun bdbrek ve
kemik hiicreleri {izerindeki aktivitesi vasitasi ile idame ettirmektir. PTH etkisinin net
sonucu serum kalsiyumun yiikselmesi ve fosfor diigmesidir. Serum iyonize kalsiyum
diizeyindeki degisiklikler sonucunda, paratiroid hiicrelerinin plazma membranindaki
kalsiyuma duyarlh reseptorler aktive olur. PTH ise bobreklerden kalsiyum emilimini
ve fosfor atilimini, ayn1 zamanda 1,25 (OH)2D iiretimini arttirir. 1,25 (OH)2D ise
barsaklardan kalsiyum ve fosfor emilimini uyarir. PTH ve 1,25 (OH)2D birlikte,

kemikten ekstraselliiler araliga kalsiyum ve fosfor salinimini arttirir (40,41).

PTH bobrekte fosforun hem proksimal hem de distal tiibiilden
reabsorbsiyonunu inhibe eder ve fosfatiiri olusturur. PTH ayni zamanda kemik
rezorbsiyonu ile birlikte proksimal tiibiilde kalsiyum emilimini inhibe eder ve serum

kalsiyum seviyelerini korur (40).

PTH, multipl kompleks yollarla vitamin D ile etkilesir. Bobrekte, inaktif 25
OH-D formundan aktif vitamin D formunun (1,25-OH-2-D veya Kalsitriol) sentezini
katalize etmek i¢in 25-OH-vitamin D 1-hidroksilaz enzimini aktive eder. Serum
kalsiyumunu yiikseltmek i¢in PTH’un kemik aktivitesi ile sinerjik olarak kalsitriol,
fosfor gibi intestinal kalsiyum absorbsiyonu da saglar. Cok yiiksek kalsitriol

diizeyleri, PTH’dan bagimsiz olarak kemik rezorbsiyonu olusturur (40,41).

2.3.3. D Vitamini

D vitamini, yagda eriyen vitaminlerin i¢inde olan, hormon benzeri
fonksiyonlart olan bir grup steroldur. En 6nemli etkisi kalsiyum homeostaz1 ve

kemik sagligi iizerinedir D vitamini diyetle alinir veya endojen olarak yapilir. Diyetle



iki tiirlii hayvanlardan ve bitkilerden iki tiirlii alinir. Bitkilerden ergokalsiferol (D 2
vitamini) olarak, hayvan dokularindan kolekalsiferol (vitamin D3) olarak viicuda
alinir (42,43).

Endojen olarak ise, giines i1sinlarinin etkisi ile dermis ve epidermisde 7
dehidrokolesterolden kolekalsiferol (vitamin D3) olusmaktadir. Giines 1s181na fazla
maruz kalindiginda vitamin D3 inaktif iiriinleri olan lumisterol ve tasisterole

cevrilmektedir (43,44).

Deride yapilan veya diyetle alinan vitamin D 2 ve vitamin D 3 biyolojik
olarak aktif degildir. Dolasimdaki D vitamini, vitamin D baglayici protein araciligi
ile karacigere tasimir ve karacigerdeki 25 hidroksilaz enzimi tarafindan 25
hidroksivitamin D’ye (kalsidiol), bobreklerde ise 1 alfa hidroksilaz yardimi ile D
vitamininin en aktif formu olan 1,25 dihidroksivitamin D’ye (kalsitirol) doniisiir. 1
alfa hidroksilaz enzimi D vitamini sentezinde anahtar enzimdir (Sekil 1). Bobrekteki
1,25 (OH)2D vitaminin iiretimi, parathormon, fibroblast biiyiime faktorii 23 (FGF
23), kalsiyum ve fosfor diizeyleri tarafindan kontrol edilir (42,45).

D vitamini metabolizmasindaki 6énemli enzimlerden digeri de 24 hidroksilaz
enzimidir. D vitaminin katabolize olmasini saglayan bu enzim; 25-OHD ve 1,25
(OH)2D’ nin 24-hidroksilasyonu ile inaktivasyonuna neden olur. Bobreklerde,
bagirsaklarda, fibroblastlarda, cilt altinda, kemik dokusunda, makrofajlarda ve diger
pek c¢ok dokuda bulunur. Bu enzim aktivitesinin diisiik olmasi, 1-25 (OH)2D
diizeyinin gereksiz yiiksek olmasina ve bu durumun da hiperkalsemi yaninda
intramembrandz kemik mineralizasyonunun da bozulmasina neden olur. Ayrica 1-25
(OH)2D sentezi azaldiginda 1-alfa hidroksilaz enzim aktivitesi artarken, 24-
hidroksilaz enzim aktivitesi azalmaktadir (42,43,46).
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Sekil 2.1. D vitamini metabolizmasi (83)

2.3.4. Kalsitonin

Kan kalsiyumu iizerine paratiroit hormonun aksi yoniinde etki eden kalsitonin
(CT) hormonu tiroit bezinin folikiilleri arasindaki parafolikiiller ya da C hiicreleri adi
verilen hiicrelerde bulunmaktadir. Kalsitonin osteoklastlarin yiizeyinde yerlesen

kalsitonin reseptorlerini uyarip kemik resorbsiyonunu baskilamaktadir (25,42,43).

11



2.4. idiopatik Hiperkalsiiiri

Hiperkalsiiiriye neden olabilecek; vitamin D intoksikasyonu, glukokortikoid
artig1, sarkoidoz, immobilizasyon, hipertiroidi, malignansi ve Paget hastaligi gibi
nedenler olmadan artmig idrar kalsiyum atiliminda artis meydana gelmesine idiopatik
hiperkalsiiiri denir. Idiopatik hiperkalsiiirili bireylerin kan kalsiyum seviyeleri

normaldir (47).

Idiopatik hiperkalsiiiri primer anormalligin oldugu bdlgeye gore absorbtif,

renal olmak tizere iki gruba ayrilir.

2.4.1. Absorbtif Hiperkalsiiiri

Kalsiyumun barsaklardan emilimin artmast s6z konusudur. Hastalar
normokalsemiktir. Hastalarin kan kalsiyum diizeyleri, paratiroid hormon diizeyleri ve
kemik mineral dansiteleri normaldir. Ozellikle postprandial hiperkalsiiiri gelisir
Kalsiyumun barsaklardan emiliminin artmasi sonucunda dolasimdaki kalsiyum orani
yiikselir, bobrek yoluyla atilan kalsiyum miktar1 artar sonugta paratiroid hormon
fonksiyonu baskilanir. PTH diizeyinin azalmasi sonucunda da renal kalsiyum atilimi
artar. Boylece intestinal emilim artmasi nedeniyle artan kalsiyum diizeyi renal

atilimin saglanmasiyla tekrar dengeye girer (1, 29, 30,31)

Hastalarin serum fosfat diizeyi normal veya diisiik diizeyde tespit edilir. Fakat
serum osteokalsin, alkalen fosfataz (ALP), diizeyleri normal sinirda olgiiliir. Kemik

mineral dansitesi normaldir (25).

Absorbtif hiperkalsitirinin 3 tipi mevcuttur. Tip ’de esas olarak kalsiyumun
intestinal absorbsiyonunda artig vardir. Diyetten bagimsiz olarak idrar kalsiyum
atilimi fazladir. Tip 1I’de kalsiyumun absorbsiyonu diyete bagli olarak degisir. Tip
[II’de ise renal fosfat kaybi sonucu olusan hipofosfatemi nedeniyle kalsitriol fazla

tiretilir ve intestinal kalsiyum absorbsiyomu artar (34,48)
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2.4.2. Renal Hiperkalsiiiri

Renal hiperkalsiiiride problem kalsiyumun bdbreklerden transportundadir.
Kalsiyumun boébrekler yoluyla kaybi sonucunda paratiroid hormon salgisist uyarilir.
Artan PTH salgisina bagl olarak; 1,25 (OH)2 vitamin D diizeyleri idrar ve cAMP’si
yiiksektir. Sonugta barsaktan kalsiyum emilimi artar ayrica kemikten kalsiyum
mobilizasyonu meydana gelir ve hastalarin kan kalsiyum diizeyi normal seviyesinde
kalir. Hastalarda aglik PTH diizeyi yiiksek bulunur ayrica kemik mineral dansitesi
azalmistir (30,34,48)

Kalsiyum emilimindeki bozukluk adenilat siklaz enzimi, 1-alfa hidroksilaz
enzimi, sodyum fosfat kotransporter, D vitamini duyarl reseptorler, Na-K-2CL
cotransporter, CLC5 klorid kanal gibi yapilarin molekiiler defektine bagli oldugu
diistintilmektedir (49).

Absorbtif ve renal hiperkalsiiirinin ayirict tanist Pack ve arkadaslar
tarafindan agiklanan kalsiyum yiikleme testi ile yapilir. Hastaya 7 giinliik diisiik
sodyum ve kalsiyum diyeti sonras1 aksam 21°den itibaren 12 saat siireyle a¢ kalmasi
onerilir. Aksam 21°de ve gece yaris distile su verilir. Ertesi giin sabah 7°de mesanesi
tamamen bosaltilir. Hastaya 600ml su i¢irilir ve idrar1 sabah 7 ve 9°da toplanir. Bu
aclik,idrar 6rnegidir. Sabah 9’da 1 gr kalsiyum siv1 yiyecek ile karistirilarak verilir
ve idrar sabah 9 ve aksam 1 arasi toplanir. Bu ise yiiklem sonrasi 6rnegidir. Her iki
idrar Orneginde kalsiyum, kreatin, ve cAMP analizi yapilir. cAMP Olclimleri
paratiroid fonksiyonun indirekt gostergesi olarak kullanilir, ¢linkii ¢ogu PTH
analizleri, serum kalsiyum seviyesindeki hizli degisikliklere duyarli degildir. Bu
testin sonuglart ancak siki takip ile anlam kazanir. Absorbtif hiperkalsiiiri, aglik idrar
kalsiyumun 100ml glomertiler filtrat basina 0.11mg’dan az olmasi, kalsiyum
yiikleme sonras1 100ml’de 0.2 mg’dan fazla artisin olmasi ile tanimlanir. cAMP nin
aclik sirasinda 100ml filtratta 6.85nmol’den az olmasi ve kalsiyum yiiklemesi sonrasi
da bu degerin baskilanmis kalmasi gerekmektedir. Renal hiperkalsiiiride aclik idrar
kalsiyumun atilimi 0.11mg/100ml filtrat ve cAMP seviyesi 6.85 ‘in iizerindedir.
Kalsiyum ytiklemesi sonrasi idrar kalsiyum seviyesi 0.2 mg /dI’nin {izerine ¢ikarken,

cAMP diizeyi normale iner. Resorptif hiperkalsiiirili hastalarda ya da normokalsemik
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primer hiperparatiroidili hastalarda, idrar kalsiyum ve cAMP diizeylerinin hem aglik
hem de yilkleme sonrast yiiksek seyretmesi, paratiroid fonksiyonun

baskilanmadiginin isaretidir (Tablo 2) (50,51,52).

2.5. Idiopatik Hiperkalsiiiride Klinik Belirti ve Bulgular

Hastalar ¢ogunlukla asemptomatiktir. Az bir grup da ise; makroskopik ve
mikroskopik hematiiri, diziiri, karin agrisi, yan agrisi, izole veya tekrarlayan idrar
yolu enfeksiyonu, gece ve/veya giindiiz idrar kagirma, iiriner sistem tas1 gibi bulgu

ve semptomlar ile karsimiza ¢ikabilir (53-55).

2.5.1. Hematiiri ve Hiperkalsiiiri

Idrarda kan goriilmesine hematiiri denir. Makroskopik hematiiri ¢iplak gozle
fark edilen bir durumdur fakat mikroskopik hematiiri denilebilmesi igin idrarda bir

biiylitmede en az 5 eritrosit goriilmesi gerekmektedir (56,57).

Cocuklarda hematiiri asemptomik, semptomatik, makroskopik veya

mikroskopik olabilir. Cocuklarda gross ve mikroskopik hematiiri yaygin goriiliir.

Makroskopik hematiiri insidansi bilinmemekle birlikte mikroskopik hematiiri

okul ¢ocuklarinda %0.5-2 oraninda goriiliir (56,58).

Hematiiri bobrek hastaliklariin ilk bulgusu olarak ortaya ¢ikabilir. Basit bir
nedene bagli olabilecegi gibi ciddi bobrek hastaliklari nedeniyle de olusabilir.
Makroskopik hematiiri idrar igindeki eritrosit ile alakali olarak kirmizi, pembe,
kahverengi olabilir. Makroskopik hematiiri dikkat ¢ekici oldugu i¢in aile ve hekimi
korkutur fakat mikroskobik hematiirinin gézden kagirilma ihtimali de biiyiikk 6nem
tasir. Idrar degerlendirmesinde kullanilan iiriner dipstickler her alanda 1-2 eritrositi
tespit edebilir, fakat; idrar koruyucusu olarak kullanilan formalinin veya idrar

askorbik asidin yiiksek konsantrasyonu sonucunda yanlis negatif sonuglar ortaya
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¢ikarabilir. Cocuklarda ates, egzersiz menstriiel kanama, alkali idrar, 6rnek alim
oncesi perine temizligi icin kullanilan hidrojen peroksid gibi okside edici ajan
kullamim1 da yanlis pozitif sonuglar goriilebilir. Bu nedenle pozitif dipstick ile

belirtilen hematiiri varligi mutlaka mikroskopik inceleme ile dogrulanmalidir (59,60)

Makroskopik hematiiri varliginda idrarin renk degisikligine yetecek kadar
eritrositin idrara gegmesi gerekir. Kanin 1 ml sinin 1 litre idrarin renginde gozle fark
edilebilir bir degisiklige yol agtig1 bilinmektedir. Idrar renginin kirmizi, veya

kahverengi-siyah renge dogru degisimi sadece hematiiriye nedeniyle olmaz (57).

Tablo 2.2. Hematiiri ile Karisan Durumlar (57)

I. HEM POZITIF OLANLAR
e Hemoglobin
e Myoglobin

. HEM NEGATIF OLANLAR

o [laclar
Klorokin

Deferoksamin
Ibuprofen
Demir sorbitol
Metronidazol
Nitrofurantoin
Fenazopiridin (Pyridium)
Fenolfitalein
Fenotiyazin
Rifampin
Salisilatlar
Sulfosalazin
o Boyalar (meyve/sebze), pancar, bogiirtlen, gida boyalari
o Metabolitler
Homogentisik asit
Melanin
Methemoglobin
Porfirin
Uratlar
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Hematiiri iist iiriner sistem (glomeriil ve tiibiil) veya alt iiriner sistem kaynakli
(pelvikalisyel sistem, iireter, mesane veya lretra) olabilir. Glomeriiler hematiiride
idrar kahverengi iken mikroskopik olarak deforme olmus eritrositler goriliir ve
genelde proteiniiri eslik eder. Kivrimli veya toplayici tiibiillerden kaynaklanan
hematiiride, bobrek tiibiiler epitelyal hiicreler veya 16kosit goriiliir. Alt tiriner sistem
kaynakli hematiiride, makroskopik hematiiri, terminal hematiiri, kan pihtilari,

mikroskopta normal {iriner eritrosit morfolojisi goriiliir (58,61).

Cocuk hastalarda persistan, izole hematiiri nedeni genelde tespit edilemez,
tespit edilen nedenler icinde %22-30 ile hiperkalsiiiri en 6nde gelir. Glomeriiler
olmayan hematiirilerin en sik nedeni idiopatik hiperkalsiiiridir. Hiperkalsiiirinin

derecesi ile klinik bulgu, makroskopik mikroskopik olmasi, arasinda iliski yoktur

(58,62).

Cocuklarda gross hematiirinin en sik nedenleri glomerulopatiler, {iriner
enfeksiyonlar, hiperkalsiiiri, iiriner sistem taslari, konjenital iirolojik hastaliklar ve

travma sayilabilir. Fakat ¢ogu zaman bir neden bulunamaz (58,61).

Hiperkalsitirili hastalardaki hematiirinin mekanizmas1 tam olarak agik
degildir. Fakat hiperkalsiiirinin en sik rastlanan bulgusudur. Kalsiyumun {iriner epitel
hiicrelerinde mikrokristalizasyon (3mm’in altinda) olusturmasinin neden oldugu

diistintiliiyor. Olusan hasar sonucu hematiiri gelismektedir (55,60,63).

Pediatrik nefroloji grubunun hematiirili ¢ocuklarin incelemesi sonucunda
cocuklarda mikrosopik hematiirinin daha sik oldugu, idrarlarinda kalsiyum oksalat
kristalleri goriildiigli ve aile Oykiilerinin sorgulanmasinda bdbrek tasi hikayesi

oldugu belirtilmistir (64).

Mikroskopik hematiiri hiperkalsiiirinin tas olusumu digsinda en fazla goriinen
komplikasyonudur. Hematiirili hastalarin %30-32’sinde hiperkalsiiiri tespit edilmistir
(64,65).

Hematiiri etyolojisi arastirilirken hiperkalsiiiri agisindan da hasta mutlaka

degerlendirilmelidir.
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2.5.2. Eniirezis ve Hiperkalsiiiri

Eniirezis yani gece inkontinanst 5 yasindan biiyiik ¢ocuklar i¢in gegerli bir

tanimdir.

Amerikan Psikiatri Dernegi’nin DSM 1V (Diagnostic and Statical Manuel of

Mental Disorders, Fourth Edition) tani kriterlerine gore eniirezis tanimi soyledir (66):

1. Yataga ya da giysilere tekrarlayan bir bigimde idrar kagirma (istemsiz ya

da amagl olarak)

2. En az ardisik ii¢ ay, haftada iki kez ortaya ¢ikan bir siklikta olmasi ya da
klinik agidan belirgin bir sikinti olusturmasi ya da toplumsal, okulda

(mesleki) veya 6nemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya yol agmasi.
3. Takvim yasinin en az 5 olmasi

4. Bu davramisin bir ilacin (ditiretik gibi) veya genel tibbi bir durumun
(diabet, spina bifida, bir konvulziyon bozuklugu) dogrudan fizyolojik

etkilerine bagli olmamas.

Eniirezis ¢ocuklarda en fazla goriilen tirolojik problemdir. Eniirezis genelde
organik bir nedene bagl degildir fakat ¢ok kiigiik bir yiizdeyi de olustursa da organik
patolojiler olabilecegi akilda tutulmalidir (67).

Eniirezis nokturnanin organik nedenleri arasinda kabizlik, Diabetes mellitus,
Diabetes insipitus, ektopik iireter, hiperkalsiiiri, nérojen mesane, obstruktif tiropati,

uyku apneleri, liriner enfeksiyon, vajinit sayilabilir (67).

Calismalarda hiperkalsiliri ve eniirezis arasinda iliski oldugu gosterilmistir.
Bir ¢alismada eniirezisli hastalarin %21.3’tiinde (68), baska bir ¢alismada %39.7 (69)
bulunurken, baska bir ¢alismada eniiretik ¢ocuklarin %15.3’linde hiperkalsiiri tespit
edilmistir (70).
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Ditirinal ritim gosteren, gece seviyesi artan, Arginin Vazopressin (AVP)
seviyelerinin entirezisli hastalarda gece artisi olamamaktadir. Hiperkalsiiirinin bu

gece artisina engel oldugu diistintilmektedir (68,70).

AVP’nin iyi bilinen {i¢ tip reseptorii vardir. V1A, VIB (V3), V2. V1
reseptorleri fosfotidil inozitol iizerinden hiicre i¢i Ca miktarimi arttirarak, V2
reseptorleri renal tiibiil hiicrelerinde bulunur ve artmis su permeabilitesi ve toplayici
tiibiillerde su geri emilimi araciligiyla antiditirezise aracilik eder. Bes tip akuaporin
vardir. Akuaporin 1, 2 ve 3 bobrekte, akuaporin 4 beyinde, akuaporin 5 ise tiikriik,
gozyast bezi ve solunum yollarinda bulunur. Toplayict kanallarda AVP’ye yanit
veren, akuaporin 2’dir. Toplayici tiibiillerde guanin nukleotid baglayici proteinin
adenilat siklazi uyarmasi sonucu intraseliiler CAMP sentezi artar. CAMP, protein
kinaz aktivasyonu yaparak toplayici tiibiillerde akuaporin-2 kanallar1 sentezini ve bu
kanallarin  apikal membrana ¢ikisini  saglayarak, serbest su emilimini
gerceklestirir.Susuzluk ve hipertonik tuz inflizyonu esnasinda AVP ve AQP 2’nin
arttig1 ve AQP2’nin kollektor tiibiillere etkisini yansittigi sdylenebilir (71,72,73).

Hiperkalsiiirinin akuaporin 2 salimimini azaltarak eniirezis neden oldugu

diistiniilmektedir. Bu gruptaki hastalarin desmopressin tedavisine yanitinin zayif

oldugu distintilmektedir (65,69,102).

Bir hipoteze gore de hiperkalsiiiri desmopressinin idrar ¢ikis miktarinin
kontroliinii bozmakta ve hastalarda gece poliiirisi gergeklesmektedir. Diyette sodyum

ve kalsiyumun kisitlanmasiyla ADH’in yanit1 diizelmektedir (70,72,74).

Kore’de yapilan baska bir c¢alismanin sonucunda da hiperkalsiiirinin

nokturnal poliiiriyi ve tedaviyi etkilemedigi gosterilmistir (75).

2.5.3. Uriner Sistem Enfeksiyonu, Vezikoiiteral Reflii ve Hiperkalsiiiri

Uriner sistem enfeksiyonu genel olarak pediatrinin &nemli sorunlarindan
birisidir. Bobrekte ciddi hasarlara neden olan gesitli komplikasyonlari vardir. Birgok

neden iriner sistem enfeksiyonuna yol agmaktadir (76). Bunlar arasinda; anatomik
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anormallikler, vezikoiireteral reflii (VUR), mesane disfonksiyonu sayilabilir. Onemli
nedenlerden biri de idiopatik hiperkalsiiiridir. Olusan kalsiyum {irat kristallerinin
iiriner sistem epitelizasyonu bozmasi sonucu bakteriyel sekestrasyona neden oldugu
diistiniilmektedir. Antibakteriyel cevabin baslatilmasi i¢in bakteri ile epitel hiicre
yiizeyi arast yakin temas gerektigi ve kalsiyum oksalat monohidrat kristallerinin
bakteriler i¢in giivenli bir kalkan olusturup onlarin idrarla mekanik olarak
temizlenmesine engel olmaktadir (54,65,76). Kalsiyum oksalat monohidrat
kristallerinin bobrek epitel hiicrelerinden {iropontin salinimini arttirir.  Olusan
Uropontin olusan kristallerin iiroepitele yapismasina engel olur, bdylece bobrekler
kristal birikiminden a bobrek tasi gelisimden korunur. Ayrica tiropontin makrofaj ve
monositler igin kemoatraktandir, sitokin ve biiyiime faktor salinimini arttirarak
bobrekte yangisal ve fibrotik cevabi uyarir ve tiroepitel hiicre diren¢ mekanizmalari
ile etkilesime girer ve sonugta transkripsiyonel faktorleri, ekstraselliiler matriks
diizenleyicileri ve biiylime faktorlerini kodlayan bir takim genlerin ekspresyonunun
artirir ve bunun sonucunda fibroblast proliferasyonu, interstisyel fibrozis gelisir

(77,78,79).

Iran’da yapilan bir calismada iiriner sistem enfeksiyonu olan ¢ocuklarda %34,
kontrol grubu olan saglam cocuklarda %8 oraninda hiperkalsiiiri tespit edilmistir
(80). Biyikli ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise iiriner sistem enfeksiyonu olan

cocuklarin %43 linde hiperkalsiiiri tespit edilmistir (81).

Venezuella’da iki veya daha fazla epizot idrar yolu enfeksiyonu gegiren
hiperkalsiiirili 59 ¢ocuk {izerinde yapilan ¢alismada, hastalarin su alimlar artirilip,
diyetten kalsiyum ve protein azaltildiginda hastalarin  %95’inin  idrar yolu

enfeksiyonunun ilagsiz izleme ragmen tekrarlamadigi goriilmiis (78).

Garcia ve arkadaslarinin hiperkalsitiri ve VUR arasinda iliskiyi gosteren
yaptig1 bir ¢alismada kontrol grubu ile calisma grubu arasinda fark bulunmamistir
(82).

Noe ve arkadaslarinin bagka bir ¢alismasinda ise vezikiireteal refliisii olan

hastalarin %58.6’sinda hiperkalsiiiri tespit edilmistir (83).
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2.5.4. Azalmis Kemik Dansitesi ve Hiperkalsiiiri

Yapilan ¢alismalarda ¢ocuklardaki hiperkalsiiiri neticesinde kemik mineral
dansitesi dansitesi azaldigi gosterilmistir (84,85). Kesitsel bir ¢alismada (Third
National Health and Nutition Examination Survey NHANES III) bobrek tag1 hikayesi
olan erkeklerde bobrek tasi hikayesi olmayanlara gore daha diisik BMD tespit
edilmistir (85).

Asplin ve arkadaglarina gore diopatik hiperkalsiiirili bobrek tasi olan
hastalardaki hiperkalsiiirinin ciddiyetini en iyi azalmig kemik mineral dansitesi

gostermektedir (86).

Renal yolla kaybedilen kalsiyum kemikten saglanan kalsiyum ile yerine
konulmaktadir. Kalsiyum ve fosfor rearbsorbsiyon bozuklugu sonucu gelisen PTH
salgisindaki artis sonucu. Ozellikle renal hiperkalsiiirili hastalarda idrarla atilan

kalsiyumun kaynaginin kemik oldugu diisiiniiliiyor (85,86).

Fakat farkli bir calismada ise normokalsiiirili hastalarn BMD’si ile
hiperkalsiiirili hastalarin BMD’sinde fark goriilmemistir. Hiperkalsiiiri olus nedenine
gore renal hiperkalsiiiri 1se, BMD azalmakta fakat absorbtif nedenli ise BMD’de

azalma goriilmemektedir (86,87).

2.5.5. Uriner Sistem Tas1 ve Hiperkalsiiiri

Hiperkalsiiiri ¢ocuklarda {iriner sistem taglar1 ile iliskilidir. Hiperkalsiiirili
cocuklarin  %50-67’sinde tas gelistigi, yas ile tas gelisme oraninin arttigi
gosterilmistir (80,81). Ulkemiz tas kusag: iilkeler arasinda oldugu icin, cocukluk
yasta HK’nin taninarak tedavi edilmesi ile erigskin yasta bu nedenle olusabilecek

tiriner sistem taslarmin dnlenmesi toplumumuz i¢in 6nem tasir (30,31,88).

Hiperkalsiiirinin tas olusumunda Onemli rolii vardir. Renal tas gelismis

hastalarin %35 ile %65’inde hiperkalsiiiri goriiliir. Idrar kalsiyum diizeylerini
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diisiirmeyi amaglayan tedaviler, tas rekiirrensini 6nemli oranda bir azaltir.Fakat

persistan hiperkalsitirisi olan hastalarda tedaviden fayda goriilmemektedir (79,89)

Hiperkalsiiirili hastalarda bobrek tasi gelistirme orant %40°dir. Bu hastalarin

cogunlugunda (%57’sinde) 3mm altinda bobrek taslar gelismektedir (85).

2.6. Idiopatik Hiperkalsiiiri Tedavisi

Amac hastalarda hiperkalsiiiriye bagli bulgu ve semptomlart onlemektir.
Hasta asemptomatik ise tedavi onerilmemektedir. Tedavide esas rolii diyet oynar.

Hastalara mutlaka fazla sivi1 tiikketimi onerilmelidir (30,31).

Idrar ile kalsiyum atilimi diyetteki kalsiyum, protein, tuz, potasyum ve fosfor
alimindan etkilenmektedir. Her 1mmol (40mg) kalsiyum 100mmol (2,3gr) sodyum
atilmaktadir. Giinlik sodyum alimi 50mmol/giin’den 300mmol/giin’e ¢ikarildigi
zaman idrar ile atilan kalsiyum miktar1 artmaktadir. Tam tersine 1mEq/kg/giin
potasyum almmui ile idra ile atilam kalsiyum miktar1 azalmaktadir. Bu nedenle
hastalarin diyetlerindeki protein, kalsiyum ve tuz ayarlanmali giinlik tuz alimi 2-2,4
grami gegmemelidir. Giinlik 5-6 porsiyon meyve sebze tiikketimi onerilmelidir (3-

3,5gram potasyum) (90).

Eger hasta 4-6 hafta sonunda diizelme olmazsa potasyum sitrat ImEq/kg
seklinde oOnerilir. Potasyum nitrat kalsiyum taslarinin olusumunu 6nlemede cok
etkilidir. Randomize kontrollii ¢calismalarda eriskinlerdeki bdbrek taslarinda etkili

oldugu gosterilmistir. Cocuklarda yeni tag olusumunu azaltir (112,113).

Hasta bunu da tolere etmezse tiazid ditiretikleri tedaviye eklenir. Tiazid grubu
diiiretiklerin esas etki yeri, distal tiibiiliin 6n kismidir. Distal tiiblilde sodyum ve
kloriir reabsorbsiyonunu azaltirlar. Distal tiibiilden olan aktif kalsiyum
reabsorbsiyonunu artirirlar; sonugta kalsiyum itrahin1 azaltirlar.Fakat diuretik

kullannan hastalarin elektrolit bozukluklugu, hiperlipidemi ve hiperglisemi yoniinden

takibi yapilmalidir (31,91,92).
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Absorbtif hiperkalsiiiride sorun barsaklardan kalsiyumun emilim fazlalilig:
oldugu icin tedavide kalsiyum diyetten kisitlanir. Fakat tedavi esnasinda biiyiime
cagindaki cocuklarda negatif kalsiyum dengesi olusabilecegi ve kemik mineral
yogunlugunda azalma olabilecegi akilda tutulmalidir. Bu hastalarda tubiiler fosfat

atilimina neden olan fosfat tuzlar1 kullanilabilir (70,92).
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma grubumuz Subat 2008-Mayis 2011 tarihleri arasinda Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji poliklinigi ve kliniginde degerlendirilerek
anamnez, klinik, laboratuar bulgular1 ile hematiiri, eniirezis, idrar yolu enfeksiyonu,
nefrolitiyazis, Henoch-Schonlein Purpurasi (HSP), nefrotik sendrom tanisi almis ve

Cocuk Nefroloji polikliniginde takipleri yapilmis olgular arasindan olusturuldu.

Calisma Helsinki Deklarasyonu Kararlari’na, Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu (Ek 1), Hasta Haklar1 Yonetmeligi’ne ve etik kurallara

uygun olarak diizenlendi.

Calisma kapsamina alinan 300 olgunun ¢ocuk nefroloji polikliniginde diizenli
takibi yapilmis calismaya belirli kriterlere gore alinmis, sekonder hiperkalsiiiriye
neden olabilecek endokrin, metabolik hastaligi olanlar, D vitamini ve kalsiyum
metabozlimasini etkileyebilecek herhangi bir ilag kullananlar (D vitamin, diiiretik,

antikonviilzan v.b.) calismaya alinmadi.

Calismadaki olgularin rutin kontrollere ait fizik muayene ve laboratuar
bulgular1 bilgisayar ortamina aktarilarak toplandi ve hastalara ait bilgiler, amaci

disinda kullanilmadi.

Hiperkalsiiiri tespitinde 24 saatlik idrar toplamasi yontemi ile spot idrarda
kalsiyum kreatin bakilmas1 arasinda iyi bir korelasyon olmasi nedeniyle spot idrar

bakild1 (2,3).
Hastalarin asagidaki 6zellikleri degerlendirmeye alindi:

1) Hastani dahil edildigi grup

2) Cinsiyet

3) vyas

4) USG yapilip yapilmadigi, yapildiysa patolojik bulgu tespit edilip
edilmedigi
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5) DMSA yapilip yapilmadigi, yapildiysa patolojik bulgu tespit edilip
edilmedigi

6) Hastalarda vezikoiireteral reflii tespit edilip edilmedigi

7) Vezikoiireteral reflii derecesi

9) Idrar kalsiyum kreatin oran1

10) Idrar kalsiyum/kreatin oran1 0.21 ve iistiinde ¢ikan hastalardaki kontrol

degeri

Idrar Ca ve kreatinin miktarlarinin belirlenmesi: Kirikkale Universitesi
Tip Fakiiltesi Biyokimya laboratuarinda Olympus AU400 otoanalizor ile
immiinotiirbidimetrik yéntem ile calisildi. Idrarlar bekletilmeden alindigi anda
laboratuvara ulastirilip ¢alisilmistir. Kalsiyumlar diliie edilmeden, kreatininler ise
idrarlar 1/10 oraninda distile su ile diliie edilerek ¢aligilmistir. Sonuglar mg/dl olarak

elde edilmistir.

Idrarda Ca atilim1 Ca’un (mg/dl), kreatinine (mg/dl) oranlamasi ile U Ca / cre
orani olarak elde edilmistir. Bu oranin 0,21°den biiyiik olmas1 hiperkalsitiri olarak

degerlendirildi.

Calismaya katilmas1 uygun goriilen ¢ocuklara muayeneleri yapildiktan sonra
temiz idrar kabi verilerek, sabah ikinci idrar 6rnegi vermeleri istendi. Bu idrar
ornekleri sabah ikinci idrar1 olarak kabul edildi. Alinan 6rnekler hemen Kirikkale
Universitesi Hastanesi Laboratuarina gétiiriildii ve burada her biri en az 3’er ml’lik
ornek olacak sekilde ikiye boliindii. Ayrilan drneklerden biri ISO 9001 sertifikali ve
Tiirk Standartlar1 Enstitiisii tarafindan onayli Niive-NF400 (Ankara, Tiirkiye) marka
santrifiij cihazinda 2500 devirde 5 dk. siireyle santrifiij edilerek ayni nitelikteki
Nikon Elips E200 (Osaka, Japan) marka laboratuar mikroskobu ile incelendi. Bu
asamada x40 biiylik biiyiitmede her alanda 5 veya daha fazla eritrosit goriilenler

hematiirik, 16kosit goriilenler piyiirik olarak degerlendirildi.
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3.1. Hasta Sec¢imi
3.1.1. idrar Yolu Enfeksiyonu Olan Hastalar

Idrar yolu enfeksiyonu ile hiperkalsiiiri arasindaki iliskiyi tespit etmek amaci
ile klinik bulgu, akut faz reaktanlari, idrar bulgular1 ve/veya idrar kiiltiirii ile idrar

yolu enfeksiyonu tanisi alan ¢ocuklar ¢alismaya alindi.

Anamnezde ve muayene de tespit edilen yiiksek ates, kiiciik cocuklarda
kusma, huzursuzluk, beslenme intoleransi, biiyiikk ¢ocuklarda; karin agrisi,

kostovertebral a¢1 hassasiyeti akut pyelolefritin bulgulari olarak kabul edildi.

Kiiciik c¢ocuklarda perineum temizlendikten sonra steril idrar torbasi
yapistirildi, ¢ocuk idrar yaptiktan sonra idrar1 alindi. Tuvalet egitimi olan ¢ocuklarda

ise orta akim idrar1 alindu.

Elde edilmis idrardan idrar tetkiki ve kiiltiirii gonderildi. Mikroskopi i¢in
idrar santrifiij edildikten sonra mikroskopta 40’lik biiyiitme kullanildi. incelemede
her sahada 5 veya iizerinde 16kosit goriilmesi piyiiri; herhangi bir sayida basil

goriilmesi basiliiri olarak yorumlandi.

Idrar kiiltiiriinde {iremesi olan hastalarin antibiyotik hassasiyetlerine uygun
antibiyotik tedavisi uygulandi. Tedavi tamamlandiktan 72 saat sonra hastalardan
idrar kiiltiirii tekrarlandi. Idrar kiiltiiri kontroliinde iiremesi olan hastalara klinik,

laboratuar yeniden goézden gegirilerek uygun antibiyotik tedavisi planlandi.

Hastalarin {iiriner sistem USG’leri ve DMSA’lar1 yapildi. Sonuglar bilgisayar
ortaminda kayit edildi.

Degerlendirmede anormal USG bulgusu olarak

e Renal korteks defektleri ve skar
e Renal pelvis veya iireterlerde dilatasyon
¢ Renal kortikal ekojenitede azalma veya artma

e Renal parankim kalinliginda incelme
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e Kortikomediiller ayrim kaybi
e  Bobrek sinirlarinda diizensizlesme
e Bobrek piramitlerinde belirginlesme

e Bobrek boyutlarinda kiigiilme kabul edildi (111).

Hastalarin bobrek sintigrafileri hastanemizde niikleer tip boliimii olmadigi

icin dis merkezde ¢ekildi.

e Parankim kayb1 olmadan diffiiz veya fokal uptake azalmasi

e Bobreklerin herhangi birinin total fonksiyona katkisinin %45°den az
olmasi

e Bobrek boyutunda belirgin kiigiilme

e Volim kayb:1 ile uptake azalmasi, bobrek konturunda diizlesme veya
kama seklinde defekt ortaya cikaran kalici hasarlar degerlendirildi
(113,114).

Uriner sistem USG’si ve/veya DMSA ile bobrek sintigrafisinde anormal

bulgu saptanan hastalara VUR agisindan voiding sistoiiretrografi (VCUG) yapildi.

Hastalarin idrar yolu enfeksiyonu tedavisinden once bakilan idrar kalsiyum/

kreatinin oranlar1 kontrol grubu ile karsilagtirildi.

3.1.2. VUR ‘lu Hastalar

VUR ile hiperkalsiiiri arasindaki iliskiyi tespit etmek amaci Kirukale
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Nefroloji boliimiinde VUR tanisi ile izlen

hastalar ¢alismaya alindi.

Alt iriner sistem hakkinda detayli bilgi veren VCUG, VUR’un
derecelendirilmesinde altin standart oldugu igin hastalara hastanemizin Uroloji
kliniginde veya ailelerin istegi nedeniyle dis merkezde yapildi. Uluslararas1 Refli

Calisma Grubu’nun olusturdugu siniflandirma sistemi kullanildi (112).
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1. Derece: Sadece liretere reflil vardir, iireter dilate degildir.

2. Derece: Ureterle birlikte pelvis ve kalikslerde gériintiilenir, iireterde ve

pelviste dilatasyon yoktur.

3. Derece: Ureterle birlikte pelvis ve kalikslerde goriintiilenir, iireterlerde ve

pelviste hafif-orta derece dilatasyon vardir.

4. Derece: Ureterlerde ve pelviste ileri derece dilatasyon vardir ve kalikslerin

acilar1 kiintlesmistir.

5. Derece: Ureterde ve pelviste ileri derece dilatasyon vardir, kalikslerin
acilar1  kiintlesmis, papillalar diizlesmis ve {lreter kendi {izerine

katlanmustir.

VUR olan hastalarin bakilan idrar kalsiyum/ kreatinin oranlar1 kontrol grubu

ile karsilastirildi.

3.1.3. Eniirezisli Hastalar

Eniirezis nokturna olgularinda hiperkalsiiiri sikligini tespit edebilmek icin
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Nefroloji Boliimiinde takipli DSM- IV

teshis kriterlerine uygun hastalar ¢alismaya alindi.
DSM 1V tani kriterlerine gére eniirezis su sekilde tanimlanir (31).

1) Yataga ya da giysilere istemsiz ya da amagli olarak tekrarlayan sekilde

idrar kagirma

2) En az ardisik 3 ay, haftada 2 kez siklikta olmasi, klinik olarak toplumsal

alanda, okul ve diger islevsel alanlarda sikintiya neden olmasi

3) Hasta takvim yasinin en az 5 olmasi
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4) Bu davranisin bir ilacin veya genel tibbi durumun (diabet, spina bifida,

konvulziyon bozuklugu) dogrudan fizyolojik etkilerine bagli olmamasi

Biitiin hastalar eniirezisin baglama zamani, idrar kagirmalarinin giindiiz olup
olmadig, tuvalet egitim yasi, glinliik idrar miktari, iseme sikligi, sikisma, damlatma,
mesaneyi yeterli bosaltip bosaltamadigi, diskilama aliskanligi, kabizlik, enkoprezis
varligi, gilgileri geren ayrintili 6ykii alindi. Ayrica sekonder enurezis yapabilecek
idrar yolu enfeksiyonu, diabetes mellitus, parazitoz gibi hastalik varligi agisindan da

sorgulandi. Sekonder eniirezisli hastalar ¢alisma disinda birakildi.

Yapilan degerlendirmeler sonucu primer eniirezis tanist konulan hastalarda
hiperkalsitiri ile eniirezis arasindaki iliskiyi gostermek amaciyla spot idrarda

kalsiyum kreatin oranina ile bakildi. Kontrol grubu ile karsilagtirildu.

3.1.4. Uriner Sistem Tas1 Olan Hastalar

Uriner sistem tasi olan vakalarindaki hiperkalsiiiri sikligini tespit etmek
amaci ile Pediatrik nefroloji poliklinigine bagvuran iiriner sistem tas hastaligi olan ve
iriner sistem tas hikayesi olup halen mevcut tagi bulunmayan hastalar ¢alismaya
dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, viicut agirhgi, tas hikdyesi ve aile hikayesi

sorgulandi.

Uriner sistem tas1 oldugunu ispatlamak icin veya ekarte etmek icin tiim
hastalara bilgisayarli tomografi ve/veya intravendz {irografi (IVP) ve/veya

ultrasonografi + direkt {iriner sistem grafisi yontemlerinden en az biri yapildi.

Uriner sitem tasi olan hastalarda idrar kalsiyum/ kreatinin oranlarina bakilip

kontrol grubu ile karsilagtirildi.
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3.1.5. HSP’li hastalar

HSP’li hastalarda hiperkalsitiri sikligin1 tespit etmek amaci ile Kirikkale
Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Nefroloji poliklinigi ve kliniginde degerlendirilerek
anamnez, klinik, laboratuar bulgulari ile Henoch-Schonlein Purpurasi tanisi almis ve

Cocuk Nefroloji polikliniginde takipleri yapilmis olgular ¢caligmaya alindi.

HSP’de tami Olgiitleri ise ACR (American Collage of Rheumatology) ve
EULAR/PRES (European League Against Rheumatism / Paediatric Rheumatology
European Society) tarafindan bildirilmistir (10).

HSP tanis1 i¢in ACR’e gore 4 6lgiitten ikisinin; EULAR/PRES’e gore palpabl

purpura ve belirlenen dort 6l¢iitten en az birisinin bulunmasi gerekmektedir

ACR olciitleri:

e Hastanin 20 yas altinda olmasi
e Ele gelen purpura
e Karin agrisi

e Biyopside damar duvarinda graniilositlerin bulunmasi

EULAR /PRES élciitleri:

e  Yaygin karin agrist
e Baskin IgA depolanmas1 gosteren herhangi bir biyopsi
e Artrit yada artralji

e Renal tutulum (hematiiri ve /veya proteiniiri)

HSP’li hastalarin HSP ataklar1 esnasinda ve atak sonrasinda idrar kalsiyum/

kreatinin oranlarin bakilip kontrol grubu ile kiyasland.
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3.1.6. Nefrotik Sendromlu Hastalar

Nefrotik sendromlu hastalardaki hiperkalsiiiri sikligmni belirlemek igin Ilk
tanisim1 1-8 yas arasi alan, hematiirisi, serum kompleman diisiikliigii, hipertansiyonu
olmayan, nefrotik diizeyde proteiniirisi, hipoalbuminemisi, Odemi ve

hiperkolesterolemisi olan hastalar ¢alismaya alindi.

Nefrotik sendromlu hastalarin ataklar1 esnasinda ve atak sonrasinda idrar

kalsiyum/ kreatinin oranlarin bakilip kontrol grubu ile kiyaslandi.

3.2. istatiksel inceleme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 16 programi kullanildi
Olgiilebilen verilerde tanimlayici istatistik olarak aritmetik ortalama=SS ve niteliksel
verilerde say1 ve yiizdeler verilerek Pearson y?, dort gozlii tablolarda beklenen deger
5’ten kiiglik olanlarda Fisher y* analizi, ¢ok gozlii tablolarda ise Kolmogorov-
Smirnov iki &rnek testi kullamldi. Olgiilebilen verilerde gruplar arasi farklilig: test
etmek i¢in, iki grupta (hasta ve kontrol) t-testi, ikiden ¢ok grup karsilagtirmasinda
(hasta grubu: Hematiiri, Eniirezis, IYE, Uriner sistem tas1, HSP, Nefrotik Sendrom)
ANOVA (Tek Yonlii Varyans Analizi) kullanildi. Tim istatistikler i¢in anlamlilik
sinir1 p<0,05 olarak secildi.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma Grubundaki Genel Ozellikler

Calismaya hematiiri nedeniyle takip edilen 80 hasta, eniirezis nedeniyle takip
edilen 45 hasta, idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle takip edilen 100 hasta, iiriner
sistem tas1 nedeniyle takip edilen 25 hasta, HSP nedeniyle takip edilen 30 hasta,
nefrotik sendrom nedeniyle takip edilen 20 hasta olmak tizere 300 hasta ve saglikli

50 ¢ocuk kontrol vakas1 olarak alindi.

Calisma grubundaki 300 vakada en kiiciik yas 1, en biiyiikk yas 16 olup yas
ortalamasi ortalama 8,52 + 3,06 hesaplandi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calisma grubun yas ortalamasi yoniinden degerlendirilmesi

Grup Say1 En kiiciik yas | En biiyiik yas Yas ortalamasi

Hematiiri 80 1 16 8,56250 + 3,478810
Eniirezis 45 7 14 9,71556 +2,007481
IYE 100 1 16 7,84500 + 3,207232
Uriner sistem tas1 25 3 14 9,40400 + 2,831590
HSP 30 5 14 8,32033 + 2,252077
Nefrotik Sendrom 20 45 14 8,24500 £ 3,105593
Kontrol grubu 50 3 15 7,81000+ 3,000000

Kontrol grubundaki 50 vakada ise en kiiciik yas 3 en kiiciik yas 15, en biiyiik
yas olup ortalamas1 7,81+3,00 hesaplandi.

Calisma grubunun tamami ve kontrol grubu yas yoniinden karsilagtirildiginda

istatiksel fark saptanmadi (p:0,129).

Calismaya alinan hastalarin 146’s1 (%48,7) kiz, 154’1 (%51,3) erkek idi. Kiz
/ erkek oran1 0,948 olarak tespit edildi. Hasta gruplarinin cinsiyete gére dagilim tablo

4.2’de belirtildi. Hasta gruplar1 ve cinsiyet arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

yoktu (p:0,334) (Sekil 4.1).
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Tablo 4.2. Hasta grubun Cinsiyet Dagilimi

Hasta Grup Kiz Erkek Toplam
n % n % n %
Hematiiri 34 23,3 46 29,9 80 26,7
Eniirezis 24 16,4 21 13,6 45 15
IYE 53 35,6 47 31,2 100 33,3
Uriner sistem tas1 3 8,9 12 7,8 25 8,3
HSP 17 11,6 13 8,4 30 10
Nefrotik sendrom 6 41 14 9,1 20 6,7
Toplam 146 100 154 100 300 100
100%
90% I
80% 13 —
0% 46 21 48 12 =
60% —
>0% | Derkek
40% —
30% W kiz
20%
10%
O% T T T T T
Hematdri Enilirezis iYE Nefrolitiyazis HSP Nefrotik
Sendrom

Sekil 4.1. Hasta grubun cinsiyete gore dagilimi p:0,334
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Calismaya kontrol i¢in alinan 50 vakadan 17’si (%34) kiz, 33’1 (%66) erkek
idi. Kontrol grubu ile ¢alisma grubu cinsiyet yoniinden karsilastirildi. Istatiksel

olarak fark tespit edilmedi (p:0,054) (Sekil.4.2).

100%

0, i E— —S—S ——
80% 154
33

60% +— ————— —
erkek

0,
40% W kiz

20%

0%

Calisma grubu Kontrol grubu

Sekil 4.2. Calisma grubundaki ve kontrol grubundaki kiz ve erkeklerin oranlarinin

karsilagtirilmasi (P:0,054)

Hiperkalsiiiri sikliginin saptanmasi amaciyla yapilan bu calismada, tim
olgulara ait idrar kalsiyum / kreatin oranlarinin yas gruplarina, hastalik gruplarina ve

cinsiyete gore dagilimi hesaplandi (Sekil 4.3).
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Sekil 4.3. Calisma grubunun idrar kalsiyum/ kreatin oraninin cinsiyete gore

dagilimi
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Yaptimiz ¢alismada gruplarin idrar kalsiyum / kreatinin orani ortalamalari,

belli bir sinir gozetmeden, hesaplanip kiyaslamalar yapilmistir.

Calisma grubunun idrar kalsiyum /kreatin orani ortalamasi 0,093 =+
0,081bulundu. Kizlarin ortalamasi 0,87 + 0,76, erkeklerin ortalamasi 0,10 + 0,085
olarak bulundu. Erkeklerin ortalamasi daha yiiksek olmasina ragmen, kizlar ve
erkekler arasinda istatiksel olarak fark tespit edilmedi (p:0,173) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Calisma grubunun idrar kalsiyum ve kreatinin orani ortalamasinin

cinsiyete gore degerlendirilmesi

Cinsiyet Kisi Sayisi Ortalama Uca/Ucr p degeri
Kiz 146 0,87+ 0,0765

p:0,173
Erkek 154 0,10 + 0,085

Uca/Ucr: Idrar kalsiyum/idrar kreatinin

Kontrol grubundaki tiim vakalarin idrar kalsiyum / kreatin orani1 ortalamasi
0,057 £ 0,069, kizlarin ortalamas1 0,039+0,062, erkeklerin ortalamasi 0,067+0,071
olarak hesaplandi. Kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda istatiksel olarak

anlamu fark izlenmedi (p:0,181) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Kontrol grubunun idrar kalsiyum ve kreatinin oranlarinin ortalamasinin

cinsiyete gore degerlendirilmesi

Cinsiyet Kisi Sayisi Ortalama Uca/Ucr p degeri
Kiz 17 0,039 + 0,062

p:0,181
Erkek 33 0,067 £ 0,071

Uca/Ucr: Idrar kalsiyum/idrar kreatinin
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Calismadaki hasta gruplarinin ve kontrol grubunun idrar kalsiyum / kreatinin

ortalamalari hesaplandiginda en yiiksek ortalamanin {iriner sistem tasi olan

hastalarda goriiliirken, en diisiik ortalama degeri kontrol grubunda goriildii (Tablo

4.5).

Tablo 4.5. Tiim gruplarin idrar kalsiyum / kreatinin orani ortalamalari

Grup Ortalama Uca/Ucr
Hematiiri 0,09996 + 0,084205
Eniirezis 0,10851 + 0,087748
IYE 0,08044 + 0,073501

Uriner sistem tas1

0,11732 +0,085376

HSP 0,09252 + 0,083396
Nefrotik sendrom 0,07510 + 0,082061
Kontrol grubu 0,05784 + 0,069509

Uca/Ucr: Idrar kalsiyum/idrar kreatinin

Calisma grubu ile kontrol grubu idrar kalsiyum/ kreatinin orani ortlamasi

yoniinden kiyaslandiginda calisma grubunun ortalamasinin daha yiiksek oldugu

goriildii (p:0,03).

Tablo 4.6. Calisma grubu ile kontrol grubu idrar kalsiyum/ kreatinin orani ortlamasi

Vaka sayisi Ortalama Uca/Ucr p degeri
Calisma grubu 300 0,093 + 0,081 0.03
Kontrol grubu 50 0,057 + 0,069 '
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Calismaya alinan 300 ¢ocuktan 41 (%13,7) hastada hiperkalsiiiri tespit edildi.
Bu 41 hastadan 14’1 kiz, 27’si erkekti (Tablo 4.6).

Hiperkalsiiiri siklig1 kizlarda %9,6, erkeklerde ise %17,5 hesaplandi.
Erkeklerde hiperkalsitiri sikliginin daha yiliksek olmasi istatiksel olarak anlamli
bulundu (Tablo 4.7). Kizlar ve erkekler arasinda hiperkalsitiri siklig1 agisindan
istatiksel olarak fark tespit edildi (p:0,045) (Sekil 4.4).

Tablo 4.7. Calisma grubunun hiperkalsiiiri yoniinden karsilastiriimasi

CINSIYET Hiperkalsiiiri n (%) | Normokalsiiiri n (%) p degeri
Kiz 14 34,1 132 51
Erkek 27 65,9 127 49 p: 0,045
Toplam 41 100 259 100
100%
80% -
hiperkalsitri
60% -
W normokalsilri
40% -
20% -
0% - T )
kiz erkek

Sekil 4.4. Cinsiyete gore hiperkalsiiirili olgularin degerlendirilmesi

Hiperkalsiiiri tespit edilen 41 hastanin; 11’1 hematiirili hasta, 9’u eniirezisli
hasta, 11’1 idrar yolu enfeksiyonu olan hasta, 5’1 nefrolitiyazisli hasta, 3’4 HSP’li
hasta, 2’si nefrotik sendromlu hasta idi (Tablo 4.8). Gruplar arasinda hiperkalsiiiri
goriilme sikligr agisindan istatiksel olarak anlamlilik saptanmadi (P=0,0615>0.05)
(Sekil 4.6).
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Tablo 4.8. Hasta gruplarinin hiperkalsiiiri siklig1

Grup Normokalsiiiri Hiperkalsiiiri
n % n %

Hematiiri 69 86,2 11 13,8
Entirezis 36 80 9 20
IYE 89 89 11 1
Nefrolitiyazis 20 80 5 20
HSP 27 90 3 10
Nefrotik sendrom 18 90 2 10

Kontrol grubundaki 50 vakadan 4’tinde hiperkalsiiiri tespit edildi. Kontrol

grubunun hiperkalsiiiri sikligis1 %8 olarak bulundu. Bu 4 vakadan 1’1 kiz 3’1 erkekti.

Kontrol grubu ile ¢aligma grubunun timi hiperkalsiiiri goriilme siklig

yoniinden karsilastirildiginda anlamli fark tespit edildi (p:0,043) (Sekil 4.5).

100%
95% +—
90% +—
85% -
80% -

75% -

41

normokalsitiri

W hiperkalsitri

Calisma grubu

kontrol grubu

Sekil 4.5. Calisma

grubu

karsilastirilmasi

ile

kontrol grubunun hiperkalsiiiri  yOniinden
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100%
90%

80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
0% -

Hematiri Enlrezis Nefrolltlyams Nefrotik kontrol
sendrom
Hiperkalsitri B Normokalsitri

Sekil. 4.6. Tiim ¢alismadaki vakalarin hiperkalsiiiri, normokalsiiiri oranlari

Calismadaki toplam 350 wvaka ailede bdbrek tagi Oykiisii yoOniinden
degerlendirildiginde 45 hasta (41+4) hiperkalsiiirili idi. Bu 45 hastanin yalnizca
16’sinda (35,6) ailede bobrek tasi oykiisii var idi.

Ailesinde ailede bobrek tasi dykiisii olan 89 vaka tespit edildi. Bu 89 vakadan
yalnizca 16’sinda hiperkalsitiri tespit edildi. Dolayisiyla ailede bobrek tagi dykiisii ve
hiperkalsiiiri gériilme sikliginda artis lehine bulgulara ulasamadik (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Hiperkalsiiiri ailede bobrek tasi goriilmesi arasindaki iliski

Ailede bobrek tasi Normokalsiiirili Hiperkalsiiirili Toplam

oykiisii N (%) N (%)

Var 73 (23,9) 16 (35,6) 89 (25,4)
Yok 232 (76,1) 29 (64,4) 261 (74,6)
Toplam 305 (100) 45 (100) 350 (100)
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Ailesinde ailede bobrek tas1 dykiisii olan 89 vakanin 44 i erkek 45 ‘i kiz idi

(Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Ailede bobrek tast hikayesi ve cinsiyet arast iligki

Ailede bobrek Kiz Erkek Toplam
tagi oykiisii n (%) n (%) n (%)
Var 45 (27,6) 44 (23,5) 89 (25,4)
Yok 118 (72,4) 143 (76,5) 261 (74.6)
Toplam 163 (100) 187 (100) 350 (100)

Calismaya alian 300 vakanin 267’sine USG ile inceleme yapilmistir, bu

hastalarin 197’sinde (%65,7) anomali tespit edilmemisken, 70’inde (%23,3) anomali

tespit edildi. Anomali tespit edilen hastalarin 7’sinde (%17,1), anomali olmayanlarin

ise 32’sinde (%78) hiperkalsiiiri tespit edildi.

Tablo 4.11. USG yapilan hastalarla hiperkalsiiirili hastalarin karsilagtirilmasi

USG Normokalsiiirili n (%) | Hiperkalsiiiri n (%0) Toplam n (%)
Yapilmamig 31 (12) 2 (49) 33 (11)
Anomali yok 165 (63,7) 32 (78) 197 (65,7)
Anomali var 63 (24,3) 7(17,1) 70 (23,3)
Toplam 259 (100) 41 (100) 300 (100)

Calismaya alinan 300 vakanin 53’tine DMSA incelemesi yapildi bu hastalarin

37’sinde (%12,3) skar saptanmadi, 16’sinda (%5,3) skar saptandi.
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Skar saptanan hastalarin 2’sinde (%4,9) hiperkalsiiiri tespit edilirken, skar
saptanmayan hastalarin 5’inde (%12,2) hiperkalsiiiri tespit edildi.

Tablo 4.12. DMSA yapilan hastalarla hiperkalsiiirili hastalarin karsilastirilmasi

DMSA NormokKalsiiirili n (%) | Hiperkalsiiiri n (%0) Toplam n (%)
Yapilmamig 213 (82,2) 34 (82,9) 247 (82,3)
Skar yok 32 (12,4) 5(12,2) 37 (12,3)
Skar var 14 (5,4) 2(4,9) 16 (5,3)
Toplam 259 (100) 41 (100) 300 (100)

4.2. Hematiirili Hastalar

Hematiiri nedeniyle bagvuran 80 hastanin 34’1 (%42,5) erkek, 46’s1 (%57,5)
kiz olup, erkek / kiz oran1 0.734 idi. Hastalar 1-16 yas arasinda olup yas ortalamasi
8,56 + 3.47 idi. Kizlarin yas ortalamasi 8,37+ 3,33 iken, erkeklerin yas ortalamasi
8,7+3,66 idi. Istatiksel olarak fark tespit edilmedi (p:0,674).

Hematiirili hastalar kontrol grubuyla cinsiyet ve yas yoOniinden

karsilastirildiginda istatiksel fark goriilmedi (p:0,334) (Sekil 4.6).

>0 46 W kizlar = erkekler

40 3 3

30 + —

20 + —

10 - —

0 - T .
Hematdrili hastalar kontrol grubu

Sekil.4.6. Hematiirili olgularin cinsiyet yoniinden kontrol grubuyla karsilastirilmasi
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Hastalarin idrar kalsiyum / kreatin orani ortalamasi 0.0938 + 0.08 olup en
diisiik deger 0,08 en biiylik deger 0,330 idi. Kizlarin idrar kalsiyum kreatin orani
0,109+0,086, erkeklerin kalsiyum kreatin oram1 0,093 £ 0,083 olarak hesaplandi.
Istatiksel olarak fark tespit edilmedi (p:0,41) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Hematiirili hastalarin cinsiyete gore idrar kalsiyum / kreatin oranlarinin

dagilimi
Sayi Ortalama Uca/Ucr Min deger Max deger
kiz 34 0,10924 + 0,086094 0,008 0,330
erkek 46 0,09311 £ 0,083060 0,008 0,290
toplam 80 0,09386 + 0,084205 0,008 0,330

Uca/Ucr: Idrar kalsiyum/idrar kreatinin

Hiperkalsiiiri smnir1 0,21 kabul edildiginde hematiirili hastalardan 11’inde

hiperkalsiiiri tespit edildi. Hematiirili hastalarda hiperkalsiiiri siklig1 %13, 8 bulundu.

Hematiirili hastalar kontrol grubuyla hiperkalsiiiri yoniinden karsilastirildi.

Istatiksel olarak anlamlik goriildii (p:0,032) (Sekil 4.7).
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Hematdri kontrol

Sekil 4.7. Hematiirili olgularin  hiperkalsitiri  yoniinden kontrol grubuyla

karsilastirilmasi
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Hiperkalsiiiri tespit edilen 11 hastadan hastalardan 4i. (%11,8) kiz, 7’si

(%15,2) erkekti. Istatiksel olarak hematiirili hiperkalsiiiri goriilme sikliginda kiz
erkek arasinda fark tespit edilmedi (p:0,658) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Hematiirili hastalarda cinsiyet hiperkalsiiiri karsilastiriimasi

Normokalsiiiri | Hiperkalsiiirili Toplam p degeri
n (%) n (%) n (%)
Kiz 30 (43,5) 4 (36,4) 34 (42,5)
ERKEK 39 (56,5) 7 (63,6) 46 (57,5) p:0,658
TOPLAM 69 (100) 11 (100) 80

Hematiirili hastalarin 26’smin (%32,5) birinci derece akrabalarinda bobrek

tagt var idi. Hematiiri ile ailede bdbrek tasi arasinda istatiksel olarak anlamlilik

goriilmedi. Bu 26 hastanin da sadece 5 tanesinde hiperkalsiiiri tespit edildi.

Hiperkalsiiiri ailede bobrek tasi Oykiisii ve hematiiri arasinda iligki tespti etmedik

(Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Hematiirili hastalarda hiperkalsiiiri ile ailede bobrek tasi Oykiisii arasi

iligki
Birinci Derece Normokalsiiiri Hiperkalsiiiri p degeri
Akrabada Bobrek n (%) n %
Tas1 OyKkiisii
Var 21 (30,4) 5 (45,5)
Yok 48 (69,6) 6 (67,5) p:0,323
Toplam 69 (100) 11 (100)
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4.3. Eniirezisli Hastalar

Calismaya 45 eniirezisli hasta alindi. Hastalarin 24’4 (%53,3) kiz, 21’1
(%46,7) erkekti. Erkek/ kiz oran1 0,875 idi. Hastalar 7-14 yas arasinda olup yas
ortalamasi 9,71 + 2,010 idi. Kizlarin yas ortalamasi 10+2,07, erkeklerin yas
ortalamasi 9,3+2,00 olup istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p:0,315).

Eniirezisli hastalar kontrol grubu ile cinsiyet yoniinden karsilastirildiginda

istatiksel olarak fark tespit edilmedi (p:0,57).

Fakat yas yoniinden Kkarsilastirildiginda fark bulundu (p:0,00) (Eniirezis

tanimi nedeniyle hastalarin hepsi 5 yasin lizerinde segildi).

Eniirezisli hastalarin idrar kalsiyum / kreatinin oranmi1 ortamasi1 0,108 +0,087
hesaplandi, kontrol grubu ile kiyaslandigi, kontrol grubuna goére eniirezisli hastalarin
ortalamasi daha yiiksek bulundu istatiksel olarak anlamlilik tespit edildi (p:0,02)
(Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Eniirezisli hastalar ile kontrol grubunu idrar kalsiyum/ kreatin ortalamasi

yoniinden karsilagtirilmasi

Say1 | Ortalama U Ca/ Cre | Min max p degeri

Eniirezisli Hastalar 45 0,10851 +0,013081 0,002 0,320
p:0,02

Kontrol Grubu 50 0,05784 + 0,069509 0,001 0,220

Uca/Ucr: Idrar kalsiyum/idrar kreatinin

Kizlarin ortalamasi 0,1036+0,809, erkeklerin ortalamas: 0,11405+0,966
hesaplandi. Idrar kalsiyum/ kreatinin ortalamasi yoniinden, eniirezisli kizlar ile

erkekler arasinda fark tespit edilmedi (p:0,697).
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Tablo 4.17. idrar kalsiyum ve idrar kreatinin oranlarinin cinsiyete gore ortalama

degerleri
Cinsiyet Say1 Ortalama UCa/Cre* p Degeri
Erkek 34 0,11405+0,9666 p:0,697
Kiz 46 0,1036+0,8092

* Uca/Ucr: Idrar calcium/idrar creatinin

Hiperkalsiiiri i¢in smir 0,21 kabiil edildiginde hastalarin 9’unda hiperkalsiiiri

tespit edildi. Eniirezisli hastalarda hiperkalsitiri siklig1 %20 ol¢iildii.

Hiperkasiiiri tespit edilen hastalarin 4’4 (16,7) kiz, 5°i (23,8) erkekti.
Istatiksel olarak fark tespit edilmedi (p:0,054) (Sekil 4.8).
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Sekil 4.8. Eniirezisli hastalarda cinsiyet hiperkalsiiiri karsilagtirilmasi
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O hiperkalsitiri
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Entirezisli hastalar kontrol grubu ile hiperkalsiiiri yoniinden karsilastirildi.

Istatiksel olarak anlamlilik tespit edildi (p:0,042) (Sekil 4.9).

100%
9
80% -
60% - hiperkalsitirili
40% B normokalsidrili
20% -
0% -
endrezisli hastalar kontrol grubu

Sekil 4.9. Eniirezisli olgularin  hiperkalsiiiri  yoniinden kontrol  grubuyla

karsilastirilmasi

4.4, idrar Yolu Enfeksiyonu Olan Hastalar

Calismaya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan 100 hasta alindi. Bu 100
hastadan 53 ‘i (%53) kiz, 47’si (%47) erkekti. Hastalar 1-16 yas arasinda olup yas
ortalamast 8, 00 + 3,364 idi. Kizlarin yas ortalamast 7,97 + 3,21, erkeklerin yas
ortalamasi 7,70£3,22 hesaplanip istatiksel olarak fark tespit edilmedi (p:0,66).

Calismaya katilan tiim olgulara bobrek USG’si ¢ekildi, 62 (%62) olguda USG
normaldi. Yedi olguda hidronefroz, on olguda bobrek boyutlart arasinda fark, dokuz
olguda mesane duvarinda kalinlagsma, iki olguda bdbrek tasi, on olguda parankimal

hastalik saptanda.

Calismadaki 100 hastadan 58’ine DMSA c¢ekildi. Hastalarin 32’sinde
patolojik bulgu goriillemedi DMSA bulgusu cinsiyet arasi iligki Tablo 4.18’de
belirtildi.
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Tablo 4.18. DMSA Bulgusu Cinsiyet Iliskisi

DMSA Bulgusu Kiz Erkek Toplam

n % n % n %
Patoloji Yok 17 32,1 15 31,9 32 32
Patoloji Var 8 151 8 17 16 16

Calismadaki 100 hastanin idrar kalsiyum / kreatin orani ortalamasi 0,080 =+
0,07 olgiildi. Kizlarin ortalamasi 0,06906+0,069561, erkeklerin ortalamasi 0, 09277
+ 0, 076355 olarak hesaplandi erkeklerin ortalamsi daha yiiksek tespit edilse de
istatiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi (p:0,107).

Tablo 4.19. Kiz ve erkeklerin idrar kalsiyum/ kreatin oranlarinin karsilastiriimasi

Cinsiyet Ortalama U Ca/Cre* p degeri
Kiz 0,06906 + 0,069561
Erkek 0, 09277 + 0, 076355 p:0,107
Toplam 0,08044 + 0,073501

* Uca/Ucr: Idrar calcium/idrar creatinin

Hastalarin  idrar kalsiyum/ kreatinin ortalamas1 kontrol grubu ile

karsilastirildi. Iki grup arasinda istatiksel fark goriildii (p:0,044).

Tablo 4.20. idrar yolu enfeksiyonu olan hastalar ile kontrol grubunun idrar kalsiyum

/ kreatin ortalamasinin karsilagtirilmasi.

sayl Ortalama U Ca/Cre* p degeri
Hastalar 100 0, 08044 + 0, 073501 0,044
Kontrol grubu 50 0, 05784 £+ 0, 069509

* Uca/Ucr: Idrar calcium/idrar creatinin

46




Calismadaki hastalardan 11’inde hiperkalsiiiri tespit edildi. Idrar yolu
enfeksiyonu olan hastalarda hiperkalsitiri siklig1 %9.9 tespit edildi. Bu hastadan 4’
kiz, 7’si erkek olup kiz ve erkek arasinda istatiksel fark tespit edilmedi (p:0,062).
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hiperkalsitri
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85% W normokalsitiri

80% -

75% -
kiz erkek

Sekil 4.10. Idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda cinsiyet hiperkalsiiiri

karsilastirilmast

Idrar yolu enfeksiyonu olan hastalar hiperkalsiiiri yoniinden kontrol grubu ile

karsilastirildiginda istatiksel fark goriildii (p:0,044).
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90% hiperkalsitri
W normokalsiuri
85%

80%
idrar yolu enfeksiyonu kontrol grubu

Sekil 4.11. Idrar yolu enfeksiyonu olan olgularin hiperkalsiiiri yoniinden kontrol

grubuyla karsilastirilmasi

Hastalarin 13 tanesinde VUR saptandi. Bu olgularin 3’linde grade I
VUR,4’linde grade II VUR, 6’sinda grade III VUR saptandi. VUR tespit edilen 13
hastadan yalniz bir tanesinde hiperkalsitiri tespit edildi (Grade | VUR).
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4.5. Uriner Sistem Tas1 Olan Hastalar

Calismaya tiriner sistem tasi olan 25 hasta alindi. Hastalarin 12°si (%48) kiz,
1371 (%52) erkekti. Kiz /erkek orani 0,92 idi. Hastalar 3-14 yas arasinda olup yas
ortalamast 9,4 + 2,849 idi. Kizlarin yas ortalamasi 8,66 + 2,69, erkeklerin yas
ortalamast 10,2 + 2,86 hesaplandi, istatiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi
(p:0171).

Uriner sistem tasi olan hastalar cinsiyet yoniinden kontrol grubu ile

karsilastirilds, istatiksel fark goriilmedi (p:0,131) (Sekil 4.12).
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Sekil 4.12. Uriner sistem tas1 olan hastalar ile kontrol grubunun cinsiyet ydniinden

karsilastirilmasi
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Uriner sistem tas1 olan hastalarim idrar kalsiyum / kreatinin oran1 0,011+0,085
hesaplandi. Kizlarin idrar kalsiyum/ kreatinin ortalamasi ile erkeklerin ortalamasi

arasinda fark goriilmedi (p:0,234) (Tablo 21).

Tablo 4.21. Kizlar ve erkeklerin idrar kalsiyum/kreatinin ortalamasi karsilastiriimasi

Say1 Ortalama U Ca/Cre* p degeri
Kiz 13 0,09746 + 0,057837
Erkek 12 0,13883 + 0, 106222 0,234
Toplam 25 0, 11732 +0,085376

Idrar Kalsiyum/ kreatinin ortalamasi kontrol grubu ile karsilastirildiginda

istatiksel fark goriildii (p:0,02).

Uriner sistem tas1 olan hastalarin 5’inde (%20) hiperkalsiiiri tespit edildi
Kontrol grubunun hiperkalsiiiri sikligi %8 tespit edilmisti fakat istatiksel olarak

anlamli bulunmadi (p:0,132) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Uriner sistem tasi olan hastalar ile kontrol grubunun ortalama idrar

kalsiyum /Kkreatinin orani agisindan karsilastirilmasi

Vaka Hiperkalsiiirili Ortalama U Ca/Cre* p degeri
sayisi vaka sayisi
hastalar 25 5 (%20) 0, 11732 + 085376 p:0,002
kontrol 50 4 (%8) 0, 05784 + 069509

* Uca/Ucr: Idrar calcium/idrar creatinin

Uriner sistem tas1 olan 25 hastadan hastalarm 10 tanesinde, hiperkalsiiiri
tespit edilen 5 hastanin 3’{inde birinci derece akrabalarinda bobrek tas Oykiisli var

idi.
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Tablo 4.23. Uriner sistem tas1 olan hastalar ile ailesinde bobrek tasi olan hastalarin

karsilastirilmast
Birinci derece Normokalsiiiri Hiperkalsiiiri Toplam
akrabalarinda tas n (%) n (%) n (%)
oykiisii
Var 7 (35) 3 (60) 10 (40)
Yok 13 (65) 2 (40) 15 (60)
Toplam 20 (100) 5 (100) 25 (100)

4.6. HSP Hastalar:

Calismaya 30 HSP hastasi alindi. Hastalarin 17’si (%56,7) kiz, 131 (%43,3)

erkek olup kiz/erkek orani 1,142 idi. Hastalar 5-14 yas arasinda olup ortalama 8,32 +

2,25 idi. Kizlarin yas ortalamasi 8,45 £ 2,04, erkeklerin yas ortalamasi 8,14+2,57

olup istatiksel olarak fark tespit edilmedi (p:0,718).

HSP hastalar1 kontrol grubu ile cinsiyet yoniinden karsilastirildiginda

istatiksel fark goriildii (p:0,047) (Sekil 4.13).
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Sekil 4.13. HSP hastalari ile kontrol grubunun cinsiyet yoniinden karsilagtirtlmasi
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HSP’li hastalarin idrar kalsiyum /kreatinin orani ortalamasi 0, 083396
+0,015226 hesaplandi. Kontrol grubu ile kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli
fark gortldi (p:0,049) (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. HSP’li hastalar ile kontrol grubunun idrar kalsiyum/ kreatinin

oranlarinin karsilastirilmasi

Vaka sayisi Ortalama U Ca/Cre* p degeri
HSP’li hastalar 30 0, 09252 + 0, 083396
0,049
Kontrol grubu 50 0, 05784 + 0, 069509

* Uca/Ucr: Idrar calcium/idrar creatinin

HSP’li hastalarin idrar kalsiyum/ kreatinin orani ortalamasi cinsiyete gore

karsilastirildi istatiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi (p:0,279) (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. Kizlar ve erkeklerin idrar kalsiyum/ kreatinin ortalamasi karsilagtirilmasi

Vaka sayisi Ortalama U Ca/Cre* p degeri

Kizlar 17 0,07788 + 0, 078776
p:0,279

Erkekler 13 0,11167 +£ 0, 088502

*Uca/Ucr: Idrar calcium/idrar creatinin

HSP’1i hastalarin 3’iinde hiperkalsitiri tespit edildi. Tespit edilen 3 hastadan
bulgular yatistiktan sonra kontrol idrar kalsiyum kreatin oranmi bakildiginda bir
hastada 0,25 bir hastada 0,22 bir hastada da 0,12 tespit edildi. Hiperkalsiiirili

hastalarin 2’s1 kiz 1°1 erkekti

Calismaya alinan hastalarin 6’sinda (%20), mikroskopik hematiiri seklinde
renal tutulum goriildi. Bu hastalarin 1 tanesinde hiperkalsiiiri tespit edildi, kontrol

degeri 0,25 olgiildii.
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4.7. Nefrotik Sendrom Hastalari

Calismaya 20 nefrotik sendromlu hasta alindi. Hastalarin 6’s1 (%30) kiz, 14’1
(%70) erkek olup kiz/erkek orani 0,428 idi. Hastalar 4,5-14 yas arasinda olup yas
ortalamas1 8,24 + 3,10 idi. Hastalarin 2’sinde hiperkalsiiiri tespit edildi. Hastalarin
2’si de kiz idi.

Kontrol grubu ile nefrotik sendromlu hastalar cinsiyet yoniinden

karsilastirildi istatiksel fark goriilmedi (p:0,054) (Sekil 4.14).
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Sekil 4.14. Nefrotik sendromlu hastalar ile kontrol grubunun cinsiyet yoniinden

karsilastirilmasi

Nefrotik sendromlu hastalarin idrar kalsiyum / kreatin orani ortalamasi

cinsiyete gore incelendiginde istatiksel fark tespit edilmedi (p:0,545) (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. Kizlar ve erkeklerin idrar kalsiyum/ kreatinin ortalamasi karsilagtirilmasi

Vaka sayisi Ortalama U Ca/Cre* p degeri

Kiz 6 0, 05750 + 0, 063855
p: 0,546

Erkek 14 0,08264 £ 0, 089830

*Uca/Ucr: Idrar calcium/idrar creatinin
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Nefrotik sendromlu hastalarin idrar kalsiyum/ kreatin orani 0,082031 +

0,018349 hesaplandi. Kontrol grubu ile kiyaslandiginda istatiksel olarak fark

gériilmedi (p:0,376).

Tablo 4.27. Nefrotik sendromlu hastalar ile kontrol grubunun idrar kalsiyum/

Kreatinin ortalamasi karsilastirilmasi

Vaka sayis1 | Ortalama U Ca/Cre* p degeri
Nefrotik sendromlu 25 0,082031 £+ 0,018349
hastalar p: 0,376
Kontrol grubu 50 0, 05784 + 0, 069509

*Uca/Ucr: Idrar calcium/idrar creatinin
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5. TARTISMA

Yirmidort saatlik idrarda kalsiyum atiliminin 4 mg / kg’in iizerinde olmasi
hiperkalsiiiri olarak tanimlanir. Hiperkalsiiiriye neden olan bir¢ok sebep vardir, kan
kalsiyum diizeyi normal seviyede iken, nedeni bulunmayan hiperkalsiiiri idiopatik
hiperkalsiiiri olarak tanimlanir. Cocuklarda genelde idiopatik hiperkalsitiri goriiliir.
Idiopatik hiperkalsiiirinin klinik bulgular1 degiskendir. Hasta makroskopik hematiiri,
mikroskopik hematiiri, karin agrisi, diziiri, nokturnal eniirezis gibi bulgularla

gelebilir.

Hiperkalsiiiri tanisinin 24 saatlik idrar biriktirilerek konmasi 06zellikle
cocukluk cagindaki olgular i¢in son derece zordur. Bu nedenle ¢ocuklarda 24 saatlik
idrarda kalsiyum atilimi ile en korele yontem olan spot idrar 6rneginde bakilan

kalsiyum / kreatinin orani hesaplanarak hiperkalsiiiri tespiti yapilmaktadir.

Spot idrarda kalsiyum ve kreatinin orani bakilmasi ilk olarak Nordin
tarafindan onerilmistir. Nordin 71 eriskin vaka ile yapilan ¢aligmada vakalarin idrar
kalsiyum/kreatinin oranin1 0,02 ve 0,28 arasinda oldugunu gérmiis ortalamay 0,147
tespit etmistir (5). Ghazali ve Baratt ise 1-15 yas arasi 60 ¢ocukta ¢alisma yapmus,
Uca/Cre orani ortalamasinmi 0,14 hesaplamistir. Ghazali ve Baratt ¢alismada cinsiyet

ve yas yoniinden UCa / Cre ortalamasinda fark tespit etmemistir (28).

Diger calismalarda yas ve cinsiyete gore Uca/ Cre oranlarinin dagilimi

hesaplanmustir.

Natalie ve ark. (21)’nin 368 cocuk iizerinde yaptiklari bir ¢alismada 19 ay - 6
yas grubu arasindaki ¢ocuklarda ortalama Uca/Ucr oran1 0,10, 7 yas ve iizeri grupta

ise 0,09 bulunmustur.

Vachvanichsanong ve ark. (93)’nin Tayland’l1 ¢ocuklar iizerinde yaptiklari
calismada 5-10 yas aras1 ¢ocuklarda ortalama Uca/Ucr orani1 0,10, 10—15 yas arasi
grupta 0,06 olarak tespit etmistir.
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Ber¢em (20)’in Sivas yoresinde yaptigi ¢alismasinda ortalama Uca/Ucr orani
0,12, Ersoy ve ark. (12)’nin Manisa yoresinde yaptiklari ¢alismada ortalama 0,07,
Ceran ve ark. (94)’nin yaptiklar1 ¢alismada ortalama 19 ay- 6 yas arasi ¢ocuklarda

0,14, 7 yas ve iizeri cocuklarda ortalama 0,10 olarak bulunmustur.

Tekin’in Edirne’de yaptig1 c¢aligmada kizlarda 0,10+0,08 ve erkeklerde
0,09+0,08 olmak tizere bitiin katilimcilarda ortalama Uca/Ucr oranini 0,10+0,08

olarak tespit edilmistir (95).

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi cocuk nefroloji polikliniginde goriilen
hastalarda  hiperkalsiiiri  birlikteliginin  incelenmesi  amaciyla  yaptigimiz
caligmamizda ¢alisma grubunun idrar kalsiyum /kreatin ortalamasi 0,093 + 0,081,
kizlarin ortalamasi 0,87 + 0,76, erkeklerin ortalamasi 0,10 = 0,085 olarak bulundu.
Erkeklerde daha yiiksek ortalama hesapladik fakat istatiksel anlamda fark tespit

edilmedi.

Kontrol grubunun ortalama idrar kalsiyum / kreatinin orani1 ise 0,057 + 0,069,
kizlarin ortalamasi 0,039+0,062, erkeklerin ortalamasi 0,067+0,071 olarak
hesaplandi. Kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda istatiksel olarak anlami

fark izlenmedi (p:0,181).

Elde ettigimiz sonuglarin degerleri yurt disinda ve ililkemizde daha Once
yapilan c¢alismalara gore faklhidir. Farkli caligmalarda farkli sonuclarin elde
edilmesinin etnik, cografi, cevresel veya teknik pek cok sebebe bagli olabilecegi

diistiniilmektedir.

Cinsiyetin idrarla kalsiyum atilimina etkisi olup olmadig1 bir¢ok ¢alismada
aragtirtlmistir. Matz (18). ve arkadaslar1 yaptigi c¢alismada ve Osorio (100) ve
arkadaslar1 yaptig1 calismada erkek ¢ocuklarin idrar kalsiyum / kreatinin oraninin

kizlara gore daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir.

Giirkan ve arkadaglart yaptiklar1 calismada kizlarin ortalamasini 0,070 +
0,068, erkeklerin ortalamasini 0,084 = 0,070 bulmus, erkeklerde daha yiiksek tespit

etmistir (97). Buyan ve arkadaslar1 kizlarin idrar kalsiyum /kreatinin oranini 0,162 +
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0,140, erkeklerin idrar kalsiyum / kreatinin oranin1 0,15 + 0,11 bulmus erkek ve kiz
arasinda fark tespit etmemislerdir (96). Stapleton ve arkadaslari ise cinsiyete gore
fark bulamamustir (64). Tekin ve arkadaslar1 da kizlarin idrar kalsiyum / kreatinin
oranmi 0,10 £ 0,08, erkeklerin idrar kalsiyum / kreatinin oranini 0,15 £ 0,11 bulup

istatiksel fark tespit etmemistir.

Bizim sonuglarimiz da idrarla kalsiyum atiliminin ortalamalarinin cinsiyete
gore incelenmesi sonucunda erkeklerde daha yiliksek oran gozlenmesine ragmen
istatiksel fark bulunamamistir. Calismamizin sonucu idrarla kalsiyum atiliminin

cinsiyetle iligkili olmadigini gosteren ¢aligmalarla uyumludur.

Spot idrar 6rneginde Uca/Ucr oraninin 0,21’in iizerinde olmas1 hiperkalsitiri
olarak tanimlanmaktadir. Fakat hiperkalsiliri i¢in hangi degerin iist sinir olacagi

tartismalidir ve bircok ¢alismada farkli degerler alinmustir.

Nordin ve arkadaslar eriskin ¢aligmasinda 0,28 degerini kabul etmistir (5).
Bir kaynakta 7 aydan biiyiik ¢ocuklarda oran 0.2 kabul edilirken, 7 aydan kii¢iik
cocuklarda bu oran 0.8 olarak kabul edilmistir (15). Bagka bir kaynakta ise, idrar
kalsiyum kreatin oranlar1 7 aydan kii¢iik ¢ocuklarda 0.86mg/mg, 7-18 ay arasi
cocuklarda 0.60mg/mg, 19ay- 6yas arast cocuklarda 0.42mg/mg, 6 yas isti
cocuklarda 0.2 mg/mg olarak alinmistir (16).

Adana, Istanbul ve Diyarbakir’da yapilan galismalarda ise hiperkalsiiiri
tanimi igin idrar kalsiyum / kreatinin oranmin 0,21 ve {stii alinmasi1 nedeniyle ve
diger c¢alismalarla karsilagtirilmasinda uygunluk saglanabilmesi nedeniyle biz de
calismamizda oldukea sik kullanilan 0,21 ve {lizerindeki degerleri hiperkalsiiiri olarak

degerlendirdik (3,96,97,).

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji polikliniginde goriilen
hastalarda hiperkalsiiiri birlikteligini saptamak i¢in yapilan ¢alismamizda ¢alisma
grubundaki 300 c¢ocuktan 41’inde hiperkalsiiiri tespit edildi. Calisma grubunun
hiperkalsitiri siklig1 %13,5 tespit edildi. Kontrol grubundaki 50 vakadan ise 4’linde
hiperkalsiiiri tespit edildi. Kontrol grubunun hiperkalsiiiri sikligi ise %8 olarak
bulundu. istatiksel olarak fark vardi (p <0,05).
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Edirne’de okul c¢ocuklart iizerinde yapilan calismada hiperkalsiiiri sikligi
%38,5 tespit edilmistir (95). Sivas’ta (20) yapilan ¢alismada hiperkalsiiiri prevalansi
%7,4, Aydin’da (12) yapilan ¢alismada hiperkalsiiiri prevalansi %9,6, Manisa’da
(13) yapilan c¢alismada hiperkalsiiiri prevalansi %9,6 Ankara’da (19) yapilan
calismada hiperkalsiiiri prevalanst %4,2, Erzurum’da (98) yapilan c¢alismada
hiperkalsiiiri prevalanst %5,88, Van’da (98) yapilan c¢alismada hiperkalsiiiri

prevalansi %6,3 olarak tespit edilmistir.

Tablo 5.1. Ulkemizdeki illerde yapilan galismalar sonucu tespit edilen hiperkalsiiiri

prevalansi
Yas Vaka Uca/Ucr Hiperkalsiiiri Kiz Erkek Kiz Erkek
Sayis1 ortalamasi prevalansi ortalama ortalama % %

Edirne 4-17 yas 25380 0,10+0,08 8,5 0,10+0,08 0,09+0,08 9,38 7,69
Sivas 3ay-16yas 592 0,12+0,10 74 0,12+0,09 0,12+0,11 7 78
Manisa 7-14 yas 459 0,07+0,05 9,6 0,07+0,04 0,08+0,06 2,4 3,6
Antalya 7-14 yas 12,5

Aydin 14giin-15yas | 2252 0,09+0,12 9,6

Van 930 6,23

Kirikkalekontrol 3-15yas 50 0,05+0,06 8 0,039+0,06 0,06+0,07 5,9 9,1
Kirikkale 1-16yas 300 0,09+0,81 13,7 0,87+ 0,76 0,10+0,085 9,6 17,5
calisma grubu

Tahran’da yapilan 778 okul g¢ocugu ile yapilan ¢aligmada (6-11 yas arasi),

195 ¢ocugun (%25,1) spot idrar kalsiyum / kreatinin oraninin 0,21 iizerinde oldugu
tespit edilmis. Bu 195 ¢ocuktan 128’inde 24 saatlik idrar bakildiginda 28 ¢ocukta
4mg/kg/glin iizerinde kalsiyum atilimi oldugu goriilmiis. Calismada hiperkalsiiiri

orani %5,4 olarak belirtilmis (99).

57



Moore ve arkadaglarinin 273 ¢ocuk ile birlikte yaptig1 calismada hiperkalsiiiri
icin sinir 0,24 kabul edildiginde hiperkalsiiiri prevalanst %2,9, siir 0,18 kabul

edildiginde hiperkalsiiiri prevalansi %6,2 bulunmustur.

Manz ve arkadaslarinin 3- 18 yas arasi ¢cocugun 24 saatlik idrarinda kalsiyum
atiliminin 4mg/kg/gilinlin istiinde olanlar1 hiperkalsiiirili kabul ettigi ¢alismasinda,

hiperkalsitiri prevalansi %8,6 bulunmustur.

Gorildiigii gibi hiperkalsiiiri prevalansi her ¢alismada farkli bulunmustur. Bu
farkliligin iklim degisiklikleri, beslenme aligkanliklari, genetik yapi etnik koken,

giinliik su tiikketimi ile iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Hiperkalsiiiri  yoniinden iilkeler kiyaslandiginda; Japonya’da %0,6,
Almanya’da %8,6, italya’da %9,1, Fransa’da %26, Arjantin’de %12,7 oraninda
hiperkalsiiiri tespit edilmistir (22,18,101,102,24).

Kontrol grubumuzun hiperkalsiiiri prevalansi Edirne ve Sivas sonuglarina

yakin olup iilkemiz disinda yapilan ¢aligmalara gore daha farkli bulundu.

Calisma grubunun hiperkalsiiiri prevalansinin kontol grubuna gore yiiksek
olmasi, hiperkalsiiirinin neden olabilecegi hastalik gruplarinda degerlendirme

yapilmasi1 nedenine bagli olabilecegi diisiiniildii.

Hiperkalsiiiri siklig1 kizlarda %9,6, erkeklerde ise %17,5 hesaplandi. Kizlar
ve erkekler arasinda hiperkalsiiiri siklig1 agisindan istatiksel olarak fark tespit edildi.
Bazi hiperkalsiiiri caligmalarinda cinsiyete gore farklilik gosterilmisken bazi

calismalarda fark tespit edilmemistir.

Tiirkiyeden yapilan calismalarda genelde hiperkalsiiiri ve cinsiyet acisinda
fark gosterilmemistir. Ankara’da (20), Sivas yoresinde (98) ve Erzurum yoresinde
yapilan ¢alismalarda cinsiyet ile hiperkalsiiiri prevalansi arasinda istatiksel anlamlilik

bulunmamastir.

Fakat Manz ve ark. (40)’nin yaptiklar1 ¢alismada, erkek ¢ocuklarda daha sik
oldugu gostermistir. Ayrica Manisa’dan yapilan ¢alismada da erkeklerde
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hiperkalsiiiri prevalanst kizlara gore yiiksek tespit edilmistir (12). Bizim
sonucumuzda da Manz ve arkadaglarinin yaptigi caligma ile Manisa’da yapilan

calisma ile uyumlu olarak erkeklerde hiperkalsiiiri prevalansi yiiksek tespit edildi.

Hiperkalsiiiri olusumunda iklim, beslenme, etnik koken, gibi faktorlere ek
olarak genetik ge¢is olduk¢a 6nemli bir faktordiir. Caligmalar hiperkalsiiirinin ailesel
olan ve ailesel olmayan iki tipini tanimlamistir. Otozomal dominant gecen ailesel
tipte hastanin birinci derece akrabalarinda iiriner sitem tas1 veya hiperkalsiiiri dykiisii

vardir.

Buyan ve arkadaglar1 yaptigr bir ¢alismada hiperkalsiiiri tespit ettigi 13
vakanin %53,8’inde ailesinde idiopatik hiperkalsiiiri tespit etmistir (96). Buyan ve
arkadaslarinin bagka bir calismasinda da hiperkalsiiiri tespit ettigi vakalarin

%50’sinde birinci derece akrabalarinda iiriner sistem tasi tespit etmistir (17).

Nicolaidou ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 40 hiperkalsiiili ¢ocuktan 19’unun

(%47.5) 1. derece akrabalarinda hiperkalsiiiri tespit edilmistir.

Ulkemizde Manisa’da Ersoy ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada ailesinde
bobrek tasi Oykiisii olan 44 vakanin 20 sinde (%45,4) hiperkalsiiiri tespit etmistir
(12)

Calismamizdaki toplam 350 hastanin 89’unda (%25,4) birinci derece
akrabalarinda bobrek tasi Oykiisii var iken 269’unda (%74,6) birinci derece
akrabalarinda bobrek tasi oykiisii yoktu.

Ailesinde bobrek tasi olan 80 hastadan 15’inde hiperkalsitiri tespit edildi
(p:0,122).

Hiperkalsiiiri tespit edilen 45 hastadan ise 16’sinda (%35,6) ailesinde iiriner

sistem tas1 Oykiisii mevcut idi.

Fakat her iki sonucta da istatiksel olarak anlamlilik olmadigi icin ailede
bobrek tas1 goriilme sikligi ile gocuklarda hiperkalsiiiri goriilme siklig1 arasinda iliski

yoktur diyemiyoruz.
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Hematiirili Hastalarda Hiperkalsiiiri Birlikteliginin Arastirilmasi

Hiperkalsiiirili hastalarda iiriner sistem tasindan sonra goriilen en Onemli
komplikasyon hematiiridir. Hematiiri hastalarda makroskopik hematiiri veya

mikroskopik hematiiri seklinde olabilir.

Penido ve arkadaslarmin (84)’nin 471 hiperkalsitirili olguyla yaptiklar
caligmada olgularin %31’inde ilk bulgu olarak karin agris1 ile birlikte mikroskopik
hematiiri %14’tnde ise karin agrist olmaksizin mikroskopik hematiiri tespit
edilmistir. Bir ¢ok c¢alismada hematiirili hastalarda yaklasik %30 oraninda
hiperkalsiiiri tespit etmistir (64,83). Fallahzadeh ve arkadaslar1 da mikroskopik
hematiirili hastalarin %32,9’unda hiperkalsiiiri tespit etmistir (65). Bergstein ve
arkadaglarinin yaptig1 c¢alismada mikroskopik hematiirili hastalarin %16’sinda,
makroskopik hematiirili hastalarin %22’sinde hiperkalsiiiri tespit edilmistir (58).
Feld ve ark. yaptig1 ¢alismada hematiirisi olan 325 ¢ocugun %11’inde hiperkalsiiiri
tespit etmistir. (106). Stapleton ve ark. yaptigi ¢alismada, mikroskopik hematiirili
hastalarin %15.2’sinde hiperkalsiiiri saptanmistir (64). Roy S. ve ark. yaptigi
calismada hematiirili vakalarin %28’inde hiperkalsiiiri saptanmistir (103). Fitzwater
ve ark. yaptig1 ¢alismada hematiirili hastalarin %30’unda hiperkalsiiiri saptanmigtir
(104).

Yine Tiirkiye’den yapilan Tabel ve arkadaslarinin (14)’nin hiperkalsiiirili 131
cocukta yaptigi calismada 66 c¢ocukta (%50,3) makroskopik hematiiri tespit
edilmistir. Biyikli ve arkadaslar1 (17) tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan 75
cocugun hiperkalsiiirik olanlarinin %35’inde hematiiri tespit etmistir. Van’da yapilan
calismada izole mikroskopik hematiirisi olan hastalarin %18’ inde hiperkalsiiiri tespit

edilmistir.

Biz de makroskopik hematiiri nedeniyle basvuran ve hematiiri nedeni
aciklanamayan 80 hastanin 11’inde hiperkalsiiiri tespit ettik. Hematiirili hastalarda
hiperkalsiiiri sikligmi %13,8 hesapladik. Bizim sonucumuz diger sonuglara gore
diisiik bulundu. Fakat kontrol grubu ile kiyaslandiginda anlamli bir fark goriildii.
Calismamiz onceki yapilan caligmalarla uyumlu olarak hiperkalsiiirinin hematiri

komplikasyonuna neden olabilecegini destekledi.
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Hematiirili hastalarin 26’simin (%32,5) birinci derece akrabalarinda bobrek

tagi var idi. Hematiiri ile ailede bobrek tasi arasinda iligki tespit edilmedi.

Hiperkalsiiirili olan 11 hastanin sadece 5’inde birinci derece akrabasinda

bobrek tas1 dykiisii var idi. Istatiksel olarak fark tespit edilmedi.
Eniirezis Hiperkalsiiiri Birlikteligi

Cocukluk caginin 6nemli sorunlarindan biri olan eniirezisin etiyolojisinde
birden ¢ok faktoriin rol oynadig: aileyi ve ¢ocugu etkileyen bir durumdur. Genetik
faktorler, psikolojik faktorler, uyku bozukluklari, hormonal faktorler, mesane ile
iligkilii faktorler eniirezise neden olabilir. Eniirezis nokturna nedenleri arasinda

hiperkalsitiri olduk¢a 6nemli bir yer tutar.

Aceto ve arkadaglar eniiretik ¢ocuklarin %39,7’sinde nokturnal hiperkalsiiiri
tespit etmistir. Ayrica hiperkalsiiiri ile diisiik antiditiretik hormon seviyeleri ve

nokturnal poliiiri arasinda iliski oldugunu savunmustur (69).

Raes ve arkadaglar1 da kalsiyum atilimi ile nokturnal poliiiri, diisiik idrar

osmolalitesinin iligkili oldugu belirtmistir (110).

Valavi ve arkadaslarmin 122 nokturnal eniirezisli 110 kontrol grubu ile yatig1
calismada nokturnal eniirezisli hastalarin %21,’linde, kontrol grubunun %4,5’inde

hiperkalsiiiri tespit etmis ve istatiksel olarak da fark tespit etmistir (68).

Ber¢em ve arkadaglarinin Sivas’ta 5-12 yas arast 24 nokturnal eniirezisli

cocuk ile yaptigi caligmada da %46 oraninda hiperkalsiiiri tespit edilmistir (20).

Yapilan birgok calismada eniirezisin erkek c¢ocuklarinda daha ¢ok
goriildiigiinii belirtmektedir. Serel ve arkadaglarinin. (107)’nin 5724 cocuk ile
birlikte yaptig1 caligmada erkeklerde %14,3, kizlarda %7.6 eniirezis tespit edilmistir.
Glimiis ve arkadaslarinin (108)’nin yaptig1 calismada enurezis prevalansi erkeklerde
%16,9 kizlarda %10.6 total prevalans %13,7 olarak bulunmustur. Fakat eniirezis ile

cinsiyet arasinda fark gdsterilmeyen ¢aligsmalar da vardir. Giir ve arkadaslar1 yaptigi
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calismada cinsiyet ile eniirezis prevalansi arasinda Onemli fark tespit etmemistir

(109).

Biz de ¢alismamizda Calismamizi 45 eniirezisli hasta ile yaptik. Hastalarin
241 (%53,3) kiz, 21’1 (%46,7) erkekti. Calismamiz cinsiyet ve eniirezis arasinda

fark tespit edilmeyen ¢alismalar ile uyumlu bulundu.

Biz de c¢aligmamizdaki 45 nokturnal eniirezisli hastadan 9’unda (%20)
hiperkalsiiiri tespit ettik. Kontrol grubundaki ile kiyaslandiginda calismamiz
hiperkalsitiri ve nokturnal entiirezis birlikteligini gosteren c¢alismalar ile uyumu

bulunmustur.
Idrar yolu enfeksiyonu hiperkalsiiiri birlikteligi

Vachvanichsanong calismasinda idiopatik hiperkalsiiirili ¢ocuklarin idrar
kalsiyum/ kreatin ortalamalarini, idrar yolu enfeksiyonu tespit edilenler ve idrar yolu
enfeksiyonu olmayanlar diye iki grupta hesaplamistir. Idrar yolu enfeksiyonu tespit
edilenlerin ortalamasin1 0,30+0,17, idrar yolu enfeksiyonu olmayanlarin ortalamasini

0,34+0,31 bulmustur (93).

[ran’da 70 idrar yolu enfeksiyonu gegirmis 70 kontrol grubu ile yapilan
caligmada idrar kalsiyum / kreatini ortalamasini idrar yolu enfeksiyonu gecirenlerde
0,23+0,27, kontrol grubunda, 0,18+0,38 hesaplamistir. Ayrica idrar yolu enfeksiyonu
gegiren bireylerde hiperkalsiiiri oran1 %30 tespit edilirken, kontrol grubunda %11,4

tespit edilmistir.

Biyikli ve arkadaglar1 ise tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu gegiren
hastalarda yaptig1 ¢alismada idrar kalsiyum/ kreatinin orani ortalamasini 0,50+0,21,
idrar yolu enfeksiyonu olmayanlarin ortalamasini olmayanlarin  0,10+0,04

saptamigtir (81)

Lopez ve arkadaglar1 59 cocuk ile yaptig1 c¢alismada hiperkalsitirinin
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonuna egilimini artirdigmi belirtmistir. Bunun

sebebini de antibakteriyel cevabin baslatilmasi i¢in bakteri ile epitel hiicre yiizeyi
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aras1 yakin temas gerektigi ve kalsiyum oksalat monohidrat kristallerinin bu temasi

engelleyerek savunma mekanizmalarini yavaslattigi seklinde agiklamiglar. (78)

Fallahzadeh ve arkadaslar1 idrar yolu enfeksiyonu gegiren 57 ¢ocuktan
16’sinda (%30,1) hiperkalsiiiri tespit etmistir (53).

Idrar yolu enfeksiyonu geciren cocuklarda hiperkalsiiiri birlikteliginin
degerlendirildigi ¢calismamiza 100 idrar yolu enfeksiyonu olan hasta ve 50 kontrol
grubu aldik Idrar yolu enfeksiyonu geciren vakalin idrar kalsiyum/ kreatin orani
ortalamast 0, 08044 £ 0, 073501, kontrol grubunu ise 0, 05784 + 0, 069509 olarak
hesaplandi. Idrar yolu enfeksiyonu olanlarin ortalamasinin daha yiiksek olmasi daha

once yapilan ¢aligmalar ile uyumu bulundu.

Calismadaki 100 idrar yolu enfeksiyonu olan hastadan 11° ‘inde hiperkalsitiri
tespit ettik. Kontrol grubundaki 50 vakada ise 4 hiperkalsiiiri tespit edildi. Istatiksel
olarak anlaml fark gériildii (p <:0,05). Idrar yolu enfeksiyonu gegiren hastalardaki
hiperkalsitiri siklig1 diger caligmalara gore diisiik bulundu fakat kontrol grubuna gore

yiiksek olmasi diger ¢aligmalari destekliyordu.
Uriner Sistem tas1 hiperkalsiiiri birlikteligi

Hiperkalsiiiri ¢ocuklarda iiriner sistem taslari ile iligkilidir. Hiperkalsiiirili
cocuklarin %50-67’sinde tas gelistigi, yas ile tag gelisme oranmn arttig
gosterilmistir (80,81)

Hiperkalsiiirinin tas olusumunda Onemli rolii vardir. Renal tas gelismis
hastalarin %35 ile %65’inde hiperkalsiiiri goriiliir. Idrar kalsiyum diizeylerini

diisiirmeyi amaglayan tedaviler, tas rekiirrensini onemli oranda bir azaltir. (79,89)

Ulkemizde ise Tellaloglu ve arkadaslarmin yaptig1 epidemiyolojik calismada
iiriner sistem tas hastaliginin endemik oldugu ve 14 yasindan kii¢iik ¢ocuklarin

%17’sinde iiriner sistem tas hastaligi oldugu gosterilmektedir (115).

Almanya’da yapilan bir ¢alismada, tiim tas vakalarimin %1-5"nin ¢ocuklar

oldugu belirtilirken, ililkemizde yapilan bir calismada tas hastalariin %17 sinin
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cocuklar oldugu bildirilmistir. Kuzey Amerika’da 7600 hastane bagvurusunun
1/1000’ini ¢ocuk tas hastasi olustururken, Ankara bolgesi ilkokul cocuklarini
kapsayan bir ¢alismada cocuk tas hastaligi sikligi 9%0.8 olarak rapor edilmistir.
Pakistan, baz1 Ortadogu, GiineyAsya ve Afrika tilkeleri ile birlikte Tiirkiye endemik
tas kusagini olusturmaktadir (115,116).

Kayseri’de 85 ¢ocuk ile yapilan ¢alismada %80 oraninda erkek cocuklarda,
Ermenistan’da 198 c¢ocuk ile yapilan calismada %70 oraninda erkek cocuklarda
triner sistem tasi tespit edilmistir (117,118). Pakistan’da 1987-2000 arasinda
tirolitiyazis tanisi ile izlenen 1440 ¢ocuk hastanin 1075’inin erkek (%74.6), 365’inin
de kiz (%25.4) oldugu bildirilmistir (119).

Calismamizdaki 25 vakadan 12’si kiz 137 erkekti. Istatiksel olarak cinsiyet
ve Uriner sistem tagi arasinda cinsiyet yoniinden fark goriilmemesinin yapilan
calismalara gore bizim calismamizdaki vaka sayisinin belirgin olarak az olmasina
bagli olabilecegi diisiiniildii. Fakat erigkin yasta erkeklerde sik goriiliirken ¢ocukluk
caginda cinsiyet farki olamadigini belirten yayinlar da vardir (116).

Calismamiza iiriner sistem tasi olan 3-14 yas arast olan 25 ¢ocuk alindi.
Uriner sistem tasi olanlarin idrar kalsiyum/ kreatinin orani ortalamas1 0, 11732 +
085376 kontrol grubunun ise 0, 05784 + 069509 olarak hesaplandi. Caligmalarla
uyumlu olarak iriner sistem tasi olan vakarin ortalamasi kontrol grubuna gore

yiiksek bulundu.

Calisma grubundaki vakalarin %20 sinde a hiperkalsiiiri tespit edildi. Uriner
sistem tasli hastalarin 10 tanesinde, hiperkalsiiiri tespit edilen 5 hastanin 3’linde
birinci derece akrabalarinda bobrek tas dykiisii var idi. Istatiksel olarak anlamlilik

tespit edilmedi.
HSP ve hiperkalsiiiri birlikteligi

HSP ile hiperkalsiiirinin iliskisini arastirmak iizere Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Nefroloji kliniginde HSP tanis1 almis 30 gocukta (17 kiz, 13 erkek)

hiperkalsiiiri siklig1 arastirildi
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HSP’li hastalarin idrar kalsiyum /kreatinin orani ortalamasi 0, 083396
+0,015226 kontrol grubunun ise 0,05784 + 0, 069509 hesaplandi. Istatiksel olarak
fark tespit edildi (p<0,05).

HSP’li hastalarin atak esnasinda 3’tinde (2 kiz, 1 erkek) hiperkalsiiiri tespit
edildi. Tespit edilen 3 hastadan bulgular yatistiktan sonra kontrol idrar kalsiyum
kreatin oran1 bakildiginda bir hastada 0,25 bir hastada 0,22 bir hastada da 0,12 tespit
edildi.

Calismaya alinan hastalarin 6’sinda (%20), mikroskopik hematiiri seklinde
renal tutulum goriildii. Bu hastalarin 1 tanesinde hiperkalsiiiri tespit edildi kontrol

degeri 0,25 olgiildii.

HSP’li hastalarda hiperkalsitiri sikligt %10 olarak olgiildii. Bulgular
yatistiktan sonra hiperkalsiiiri prevalanst ise %6,6 olarak hesaplandi. HSP’li
hastalarda hiperkalsiiiri goriilme sikliginin arttig1 gortildii. Hiperkalsiiirili hastalardan

sadece birinin renal tulumu olan hasta olmasi oldukc¢a dikkat ¢ekiciydi.
Nefrotik sendrom ve hiperkalsiiiri birlikteligi

Nefrotik sendrom ile hiperkalsiiirinin iligkisini arastirmak tizere Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji kliniginde nefrotik sendrom tanisi almig

20 cocukta (6 kiz, 14 erkek) hiperkalsiiri siklig1 arastirildi.

Nefrotik sendromlu hastalarin idrar kalsiyum/ kreatin orami 0,082031 +
0,018349 hesaplandi. Kontrol grubun ise 0, 05784 + 0, 069509 hesaplandi. Nefrotik

sendromlu hastalar ile kontrol grubu kiyaslandiginda istatiksel fark goriilmedi.

Kizlarin idrar kalsiyum/ kreatin orant 0,05750 £+ 0,063855 erkeklerin idrar
kalsiyum/ kreatin orani ise 0,08264 + 0, 089830 hesaplandi. Istatiksel olarak anlamli
degildi.

Nefrotik sendromlu hastalarin yalnizca ikisinde (2 kiz) hiperkalsiiiri tespit
edildi.
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Daha once hiperkalsiliri ile nefrotik sendrom, hiperkalsiiiri ve HSP

birlikteligini gosteren calisma mevcut olmadigi i¢in degerlerimizi kiyaslayamadik.

HSP’li hastlarda hiperkalsiiiri sikligi %10 hesaplanmasi ve istatiksel olarak

da fark tespit edilmesi dnemliydi.

Ama biz nefrotik sendromlu hastalarda hiperkalsitiri sikliginin arttigini

destekler sonuclara ulasamadik.

Sonu¢ olarak, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji
Polikliniginde izlenen degisik hasta gruplarinda kontrol grubuyla karsilagtirilarak
hiperkalsitiri birlikteligini arastiran bu ¢alismada ¢ok sayida veri elde edilmistir. Bu
veriler literatiirlerle karsilagtirildiginda literatiirlerle uyumlu olan veya farklilik
gosteren verilerin yan1 sira literatlirde incelenmemis ilging sonuglar da
gbzlenmektedir. Caligma sonuglarinin bu haliyle de katki saglayabilecek zenginlikte
oldugunu diistinmekle beraber incelenen hasta sayisinin artmasi bu katkiyr daha

onemli kilacaktir.
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6. SONUCLAR

1. Calismamiza hematiiri nedeniyle takip edilen 80 hasta, eniirezis nedeniyle
takip edilen 45 hasta, idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle takip edilen 100 hasta, iiriner
sistem tas1 nedeniyle takip edilen 25 hasta, HSP nedeniyle takip edilen 30 hasta,
nefrotik sendrom nedeniyle takip edilen 20 hasta olmak tlizere 300 hasta ve saglikli
50 ¢ocuk kontrol vakas1 alindi.

2. Caligma grubunun yas ortalamasi 8,52 + 3,06 olup vakalar 1-16 yas
arasinda idi. Kontrol grubunu yas ortalamasi 7,81£3,00 olup vakalar 3 ve 15 yas
arasinda idi. Calisma grubundaki 300 vakanin 146s1 (%48,7) kiz, 154’1 (%51,3)
erkek idi. Calismaya kontrol i¢in aliman 50 vakadan 17’si (%34) kiz, 33’1 (%66)
erkek idi. Kontrol grubu ile ¢alisma grubu cinsiyet ve yas yoniinden istatiksel olarak
farkl1 degildi (p >0,05).

3. Yaptigimiz calismada gruplarin idrar kalsiyum / kreatinin oram
ortalamalari, belli bir smir gozetmeden, hesaplandi. Calisma grubunun idrar
kalsiyum /kreatin orani ortalamas: 0,093 £ 0,081bulundu. Kizlarin ortalamasi
0,87+0,76, erkeklerin ortalamasi 0,10+0,085 olarak bulundu. Erkeklerin ortalamasi
daha ytliksek olmasina ragmen, kizlar ve erkekler arasinda istatiksel olarak fark tespit
edilmedi (p>0,05). Kontrol grubundaki tim vakalarin idrar kalsiyum / kreatin orani
ortalamas1 0,057 + 0,069, kizlarin ortalamas: 0,039+0,062, erkeklerin ortalamasi
0,067+0,071 olarak hesaplandi. Erkeklerin ortalamasi1 daha yiiksek olmasina ragmen
kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda istatiksel olarak anlami fark izlenmedi
(p>0,05). Calisma grubu ile kontrol grubu idrar kalsiyum/ kreatinin orani ortalamasi
yoniinden kiyaslandiginda caligma grubunun ortalamasinin daha yiiksek oldugu
goriildii

4. Caligmaya alinan 300 c¢ocuktan 41 (%13,7) hastada hiperkalsiiiri tespit
edildi. Bu 41 hastadan 14’1 kiz, 27’si erkek idi. Hiperkalsitiri siklig1 kizlarda %9,6,
erkeklerde ise %17,5 hesaplandi. Erkeklerde hiperkalsiiiri sikliginin daha yiiksek
olmasi istatiksel olarak anlamli bulundu. Hiperkalsiiiri tespit edilen 41 hastanin; 11°1
hematiirili hasta, 9’u entirezisli hasta, 11’1 idrar yolu enfeksiyonu olan hasta, 5’i

nefrolitiyazisli hasta, 3’ HSP’li hasta, 2’si nefrotik sendromlu hasta idi. Gruplar
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arasinda hiperkalsiiiri goriilme siklig1 acisindan istatiksel olarak anlamlilik
saptanmadi (p>0,05).

5. Kontrol grubundaki 50 vakadan 4’tinde (1’1 kiz, 3’ erkek) hiperkalsiiiri
tespit edildi. Kontrol grubunun hiperkalsiiiri sikligi %8 olarak bulundu. Kontrol
grubu ile c¢alisma grubunun tiimii hiperkalsiiiri goriilme sikli§i yOniinden
karsilastirildiginda ¢alisma grubunun hiperkalsiiiri sikliginin daha yiliksek oldugu
goriildii.

6. Calismadaki toplam 350 vaka (300 ¢alisma grubu + 50 kontrol grubu)
ailede bobrek tasi Oykiisii yoniinden degerlendirildiginde 45 hasta (41 g¢alisma
grubunda+4 kontrol grubunda) hiperkalsiiirili idi. Bu 45 hastanin yalnizca 16’sinda
(35,6) ailede bobrek tas1 Oykiisii var idi. Ailesinde ailede bobrek tagi dykiisii olan 89
vaka tespit edildi. Bu 89 vakadan yalnizca 16’sinda hiperkalsiiiri tespit edildi.
Dolayisiyla ailede bobrek tasi 0ykiisii ve hiperkalsitiri goriilme sikliginda artis lehine
bulgulara ulasamadik.

7. Hematiiri nedeniyle bagvuran 1-16 yas arasindaki 80 hastanin 34’1
(%42,5) erkek, 46’s1 (%57,5) kiz idi. Hematiirili 80 hastanin yas ortalamasi 8,56 +
3.47 idi, kizlarin yas ortalamasi 8,37+ 3,33 iken, erkeklerin yas ortalamasi 8,7+3,66
idi. Hematiirili  hastalar kontrol grubuyla cinsiyet ve yas yoOniinden

karsilastirildiginda istatiksel fark goriilmedi.

Hematiirili hastalarda hiperkalsitiri sikligit %13,8 bulundu. Hematiirili
hastalar kontrol grubuyla hiperkalsiiiri yoniinden karsilastirildiginda hematiili
hastalarda hiperkalsiiiri sikliginin daha yiiksek oldugu goriildi (p <0,05).

8. Eniirezisli, 7-14 yas arasinda, 24’1 (%53,3) kiz, 21’1 (%46,7) erkek olan
45 hasta alindi. Bu 45 hastanin yas ortalamasi 9,71 + 2,01, kizlarin yas ortalamasi
10£2,07, erkeklerin yas ortalamasi 9,3+2,00 idi.

Eniirezisli hastalarda hiperkalsiiiri prevalansit %20 tespit edildi. Eniirezisli
hastalar kontrol grubuyla hiperkalsiiiri yoniinden karsilastirildiginda eniirezisli

hastalarda hiperkalsiiiri sikliginin daha yiiksek oldugu goriildii (p <0,05).

9. Calismaya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan, 1-16 yas arasinda,
53’1 (%53) kiz, 47’si (%47) erkek 100 hasta alindi. Hastalarin tiimiiniin yas
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ortalamast 8,00+3,364, kizlarin yas ortalamasi 7,97+3,21, erkeklerin yas ortalamasi
7,70£3,22 idi.

Calismadaki 100 hastanin idrar kalsiyum / kreatin orani ortalamasi 0,080 =+
0,07 olgiildi. Kizlarin ortalamasi 0,06906+0,069561, erkeklerin ortalamasi 0, 09277
+ 0, 076355 olarak hesaplandi erkeklerin ortalamasi daha yiiksek tespit edilse de
istatiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi. Hastalarin idrar kalsiyum/ kreatinin
ortalamas1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda kontrol grubuna goére ortalamasinin

daha yiiksek oldugu goriildii (p <0,05).

Calismadaki hastalardan 11’inde hiperkalsiiiri tespit edildi. Idrar yolu
enfeksiyonu olan hastalarda hiperkalsiiiri siklign %9.9 tespit edildi. Idrar yolu
enfeksiyonu  olan  hastalar  kontrol  grubuyla  hiperkalsiliri  yOniinden
karsilastirildiginda idrar yolu enfeksiyonu hastalarda hiperkalsiiiri sikliginin daha

yiiksek oldugu goriildii (p<0,05).

10. Uriner sistem tas1 olan, 3-14 yas arasinda, 12’si (%48) kiz, 13’ii (%52)
erkek toplam 25 hasta alindi. Hastalarin tiimiinlin yas ortalamasi 9,4 + 2,849,

Kizlarin yas ortalamasi 8,66+ 2,69, erkeklerin yas ortalamasi 10,2 + 2,86 idi.

Uriner sistem tasi olan hastalarm idrar kalsiyum / kreatinin orani
0,011£0,085 hesaplandi. Kizlarin ortalamasi 0,09746 + 0,057837, erkeklerin
ortalamas1 0,13883+0,106222 olarak hesaplandi erkeklerin ortalamasi daha yiiksek

tespit edilse de istatiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi.

Uriner sistem tasi olan hastalarin 5’inde (%20) hiperkalsiiiri tespit edildi
Kontrol grubunun hiperkalsiiiri siklig1 %8 tespit edilmisti fakat istatiksel olarak

anlamli bulunmadi, daha fazla vaka ile ¢alisilmasi gerektigi diistiniildi.

11. Yaslart 5-14 arasinda olan 17’si (%56,7) kiz, 13’0 (%43,3) erkek 30
HSP hastas1 ¢alismaya alindi. Kizlarin yas ortalamasi 8,45 + 2,04, erkeklerin yas
ortalamasi 8,14+2,57 olup istatiksel olarak fark tespit edilmedi.

HSP’li hastalarin idrar kalsiyum /kreatinin orani ortalamasi 0, 083396
+0,015226 hesaplandi. Kizlarin ortalamas1 0,07788+0,07876, erkeklerin ortalamasi
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0,10013+0,074867 olarak hesapland1 erkeklerin ortalamasi daha yiiksek tespit edilse
de istatiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi.

HSP’1i hastalarin 3’{inde hiperkalsiiiri tespit edildi. Tespit edilen 3 hastadan
bulgular yatistiktan sonra kontrol idrar kalsiyum kreatin oram1 bakildiginda bir
hastada 0,25 bir hastada 0,22 bir hastada da 0,12 tespit edildi. Hiperkalsiiirili
hastalarin 2’si kiz 1’1 erkekti. Calismaya alinan hastalarin 6’sinda (%20),
mikroskopik hematiiri seklinde renal tutulum goriildii. Bu hastalarin 1 tanesinde

hiperkalsiiiri tespit edildi, kontrol degeri 0,25 6l¢iildii.

HSP’li hastalarda hiperkalsiiiri prevalalansi %10 olarak olgtildi. Bulgular
yatistiktan sonra siklig1 ise %6,6 hesaplandi. HSP’li hastlarda hiperkalsitiiri gortilme
sikliginin arttigi goriildii. Hiperkalsiiirili hastalardan sadece birinin renal tulumu olan

hasta olmasi oldukca dikkat ¢ekiciydi.

12. Nefrotik sendrom tanisi almis 20 ¢ocukta (6 kiz, 14 erkek) hiperkalsiiiri
sikligr arastirildi. Nefrotik sendromlu hastalarin idrar kalsiyum/ kreatin orani
0,082031 + 0,018349 hesaplandi. Kontrol grubun ise 0, 05784 + 0, 069509
hesaplandi. Nefrotik sendromlu hastalar ile kontrol grubu kiyaslandiginda istatiksel
fark goriilmedi. Kizlarin idrar kalsiyum/ kreatin oran1 0,05750 + 0,063855 erkeklerin
idrar kalsiyum/ kreatin orani ise 0,08264 = 0, 089830 hesaplandi. Istatiksel olarak
anlamli degildi. Nefrotik sendromlu hastalarin yalnizca ikisinde (2 kiz) hiperkalsiiiri

tespit edildi.
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