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OZET

Hipositraturinin kalsiyum tasi olusumu igin risk faktéri olusturdugu kabul
edilmektedir. Sitrat kalsiyum ile kompleks olusturarak, idrarda kalsiyumun
¢OzUnurlugunu arttirarak, kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat agregasyonunu
engelleyerek kalsiyum tasi olusumu icin inhibitér roli oynar. Cocuklarda tam
anlamiyla kabul edilmis idrar sitrat atiimi icin genis kapsamli bir referans araligi
bulunmamaktadir.

Calismamizin amaci 0-18 yas araliginda saglikh c¢ocuklarda anlik idrar
drneklemesinde idrar sitrat, kalsiyum ve magnezyum atiliminin Mersin ili 0-18 yas
nifusu goézonlune alinarak Mersin ili i¢in referans araligini saptamaktir.

Calismamiz kapsaminda toplam 563 gonullu katildi. Kronik bobrek hastahg,
daha 6nce bobrek tagi hikayesi olan, nefrotik sendrom, idrar yolu enfeksiyonu gibi
hastaliklari bulunan ve kronik olarak ilac kullanan 15 goénulli ¢alisma disinda
birakildi. Alinan anlik idrar érneklemesinde tam idrar tetkiki uygulanarak glukoz,
protein, bilirubin, Grobilinojen, pH, hemoglobin, keton, nitrit, I6kosit, dansite, renk ve
gorunta tayini ve kalsiyum, kreatinin, magnezyum ve sitrat dizeyleri tespit edilmigtir.

Kiz ve erkek gruplari doért yas grubunda (0-4,99, 5-9,99, 10-14,99, 15-18,99
yas) karsilastirmali incelenmis ve gruplar arasinda bakilan idrarda sitrat,
magnezyum, kalsiyum, kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/sitrat,
magnezyum/kalsiyum parametrelerinde gruplar arasinda anlamh bir fark
bulunamamisgtir.

idrarda sitrik asit atihmi erkeklerde 174,20 mg/L (28,92-413,80 mg/L), kizlarda
176,80 mg/L (19,20-419,90 mg/L) olarak saptanmigtir. Bununla beraber sitrik
asit/kreatinin oranlari erkeklerde 30,4 mg/mg kreatinin (2,9-344,7 mg/mg kreatinin),
kizlarda ise 39,1 mg/mg kreatinin (03,6-331,1 mg/mg kreatinin) olarak saptanmistir.
Idrardaki kalsiyum/kreatinin atilimi erkeklerde 0,13 mg/mg kreatinin (0,00-0,48
mg/mg kreatinin), kizlarda 0,14 mg/mg kreatinin (0,00-3,31 mg/mg kreatinin) olarak
saptanmistir. Magnezyum/kreatinin orani erkeklerde 0,09 mg/mg kreatinin (0,08-0,39
mg/mg kreatinin), kizlarda 0,09 mg/mg keratinin (0,03-2,21 mg/mg kreatinin) olarak
saptanmigtir.

Anahtar Kkelimeler: Sitrat, Kalsiyum, Magnezyum, kreatinin, Urolitazis,

nefrolitazis, gcocukluk ¢agi



ABSTRACT

Hypocitraturia is considered a major risk factor for calcium stone formation.
Citrate acts as an inhibitor of calcium urolithiasis by forming complexes with calcium,
increasing the solubilty of calcium in the urine, and inhibiting the aggregation of
calcium phosphate and calcium oxalate crystals. Hypocitraturia is a frequent co-
occurring metabolic abnormality among children and adolescents suffering from renal
stones, with a reported incidence of 10—-64 %. Along with all these there is no widely
accepted reference database of urinary citrate excretion in children.

The aim of our study is to determine the citrate, calcium and magnesium level
in spot urine sample in children with age between 0-18 at Mersin province
considering Mersin province population density.

A total of 563 volunteers participated in our study. Fifteen volunteers who had
chronic kidney disease, previous kidney stone history, nephrotic syndrome, diabetes
mellitus, and volunteers using furosemide, phenobarbital, carbamazepine, phenytoin,
salicylate, amiodarone, steroid and urinary tract infection were excluded. Glucose,
protein, bilirubin, urobilinogen, pH, hemoglobin, ketone, nitrite, leucocyte, density,
color and image quality and calcium, creatine and citrate levels were determined in
urine samples taken from urine samples.

Citric acid excretion in the urine was 174.20 mg/L (28.92-413.80 mg/L) in
males and 176.80 mg/L in females (19.20-419.90 mg/L). However, citric
acid/creatinine ratio was found to be 30.4 mg/mg creatinine (2.9-344.7 mg/mg
creatinine) in males and 39.1 mg/mg creatinine (03.6-331.1 mg/mg creatinine) in
females. Calcium/creatinine excretion in the urine was determined as 0.13 mg/mg
creatinine (0.00-0.48 mg/mg creatinine) in males and 0.14 mg/mg creatinine (0.00-
3.31 mg/mg creatinine) in females. The ratio of magnesium/creatinine was 0.09
mg/mg creatinine (0.08-0.39 mg/mg creatinine) in males and 0.09 mg/mg creratinine

(0.03-2.21 mg/mg creatinine) in females.

Key words: Citrate, Calcium, Magnesium, Creatinine, urolithiasis,

nephrolithiasis,childhood



1. GIRIS ve AMAG

Cocuklarda driner tas olusumu insidansi giderek artmaktadir; 1996'da
semptomatik nefrolitiyazis insidansi 10000°de 7,9 iken bu oran 2007’de yaklasik iki
katindan daha fazla artarak 10000’de 18,5 diizeyine ¢ikmistirl. Bu insidansin artmasi
ve Uriner tas olusumunun sebepleri arasinda iklimsel kosullar, beslenme
aliskanliklari, sosyoekonomik faktorler ve genetik faktorler yer almaktadir.

Uriner sistem taslari olusum igerikleri agisindan yaklasik %90’1 ana bilesen olarak
kalsiyum icerir ve %60’1 kalsiyum oksalattan olusmustur. Bobrek tasi hastaligi olan
cocuklarin buayluk cogunlugu, norojenik mesane gibi hastaliklar diginda metabolik
hastalik kokenlidir. Metabolik taslarin insidansi erkek ve kiz hastalarda hemen
hemen aynidir.

Tasglarin olusumu igin risk kristallerin konsantrasyonlarinin artmasi ve uriner
inhibitdr konsantrasyonlarinin azalmasi ile artar. Tas kaliks (canak) denilen Ustiine
agregatlarin ¢cokmesi ile geligsir. Mesane tasi ise genellikle bobrekte olusan taslarin
dismesi ile meydana gelirken nadiren primer mesaneden de kaynaklanabilir.

DusUk gunlik idrar hacmi, disuk idrar pH’s1 kalsiyum, sodyum, oksalat ve Urat tas
olusumunu desteklerken, birgok inorganik maddeler (sitrik asit, magnezyum) ya da
organik maddeler (glikozaminoglikanlar, osteopontin) tas olusumunu inhibe eder.

Tas olusumu igin 4 faktor; matriks (protein karisimi, amino olmayan sekerler,
glukozamin, su ve organik toz), presipitasyon-kristalizasyon (idrarin tas olusturan
elementle sUpersaturasyonu), epitaksi (degisik kompozisyondaki kristallerin ayni yapi
altinda agregasyonu (heterojen taslar) ve tas olusumunu inhibe edici maddelerin
(sitrat, difosfonat, magnezyum v.b.) yoklugudur.

Hipositraturinin kalsiyum tasi olusumu igin risk faktorl olusturdugu kabul
edilmektedir. Sitrat kalsiyum ile kompleks olusturarak, idrarda kalsiyumun
¢OzUnurligunu arttirarak ve kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat agregasyonunu
inhibe ederek kalsiyum urolitiyazisi igin inhibitdér roli oynar. Sitrat, ayrica Tamm-
Horsfall proteininin kalsiyum oksalat agregasyonuna karsi Uriner osteopontin
ekspresyonunu azaltarak gosterdigi inhibitor etkisini de arttirirt.

Sitrat iyonize kalsiyuma baglanir ve saturasyonunu duasurir, kalsiyum oksalat

kiimelenmesini bozar ve kalsiyum fosfat kristallerinin buylmesini engeller?. Birgok



calismada, sitratin kristal buylimesini, agregasyonu ve nukleasyonu onleyerek tas
tekrarini engelledigi gosterilmigtir. Ayrica sitrat, idrari alkalilestirdiginden dolayi
kalsiyum oksalat, Urik asit ve sistin taglarinin onlenmesi i¢in kullanilan en yaygin
tedavi seceneklerinden biridir34,

Cocuklarda idrarda sitrat diizeyi hakkinda ¢ok kisith veri bulunmaktadir®. Bizim
calismamizin amaci saglikli gocuklarda anlik idrarda sitrat, kalsiyum ve magnezyum
dizeyini tayin ederek idrarda, sitrat/kreatin, kalsiyum/kreatinin, magnezyum/kreatinin

oraninin belirlenmesi, bunlarin diyetle iligkisini saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Uriner Sistem Tas Hastaligi Epidemiyolojisi
Cocuklarda Uriner tas olusumu iklimsel, beslenme aliskanliklari,
sosyoekonomik faktérler ve genetik faktorlerle iligkilidir. Tas hastaligi insidansi
giderek artmaktadir. 1996'da semptomatik nefrolitiyazis insidansi 10000’de 7,9 iken
bu oran 2007’de yaklasik iki katindan daha fazla artarak 10000'de 18,5 dizeyine
ctkmistirt.,

2.1.1. Cografi Dagilim
Tas hastaliklarinin Amerika Birlesik Devletleri’ndeki artisin nedeni olarak

obezite ve artmis sodyum ve fruktoz aliminin yaninda azalmis kalsiyum ve su alimi
gibi beslenme aligkanliklarinin degismesi gosterilmektedirl. Tas hastaliginin cografi
dagilimi dlkelerin bolgesel faktorleri yaninda ekonomi ve gelismesiyle de ilgilidir®. Tas
hastaligi icin hastaneye yatis orani yalnizca ulkeler arasi degil, Ulkeler igindeki
bdlgeler arasi da farklliklar gostermektedir. Gelismekte ve Ugluncu dunya ulkeleri ile
karsilastirildiginda endistrilesmis llkelerde daha yiiksek oranlarda bulunmaktadir®”.

Amerika Birlesik Devletleri, ingiltere, iskandinav (lkeleri, Akdeniz Ulkeleri,
Hindistan, Pakistan, Kuzey Avustralya, Orta Avrupa ve Cin‘de insidansi daha
yuksekken Orta ve Guney Amerika, Afrika ve Avustralya‘’da dusuk bir insidansa
sahiptir®. Ulkemizin dzellikle gliney ve giineydogusunda daha fazla yogunlastigi bir
cografi dagihim gostermektedir®.

Bazi arastirmacilar cografi dagihm cesitliligini diyetteki protein ve rafine
karbonhidrat alimindaki farklihga baglamaktayken; digerleri iklim sartlari ve su
kalitesindeki gesitlilikten ileri geldigini 6ne siirmektedirler®-14.

Amerika Birlesik Devletleri'nde vyapilan bir c¢aligmada ulkenin guney
bolgelerinde yasayan kadin ve erkeklerin, kuzey bolgeleriyle karsilastirildiginda daha
yuksek tas prevalansina sahip oldugu gorulmustir. Bu gbzlemler sonucunda, kuzey
ve guney bdlgeler arasindaki renal tas hastaligi prevalansi agisindan artis, gevre
Isisi ve muhtemel gunes i1sidina maruziyet yoninden farkh olma sonucuna

baglanmistirt>16,



2.1.2. Cevresel Faktorler

iklim ile tas olusumu arasinda direk iliski bulmak oldukca zor ise de sicakligin
yuksek oldugu yerlerde ve yaz mevsimlerinde daha fazla gorulmektedir. Bunun
nedeni olarak sivi kaybi ve siipersatlrasyon gosterilebilinirt’.

Prince ve arkadaslari tas olusumu insidansinin kig aylarina kiyasla yaz
aylarinda daha ytksek oldugunu ve driner tas hastaligi insidansinin haziran, agustos
ve eylul aylarinda zirveye ciktigini ve en yuksek insidansin galisma alanlarinda
ortalama yillik sicakhgin ¢ok yukselmesinden bir veya iki ay sonra ortaya ciktigini
bulmuslardir'®. Baker ve arkadaslari 1977—1991 yillari arasinda Giiney Avustralya'da
renal tas olusumuna egilimi arastirmiglardir. Bu calismada kalsiyum oksalat veya
kalsiyum fosfat taslari ile mevsimsel degisim arasinda bir iliski gézlenmemistir. Urik
asit tasi insidansi yaz ve sonbahar aylarinda anlamli bir artis gostermistir. Enfeksiyon
taslari ise ilkbahar ve yaz aylarinda anlamli olarak azalmistirt®.

Bunlarin yaninda, yagsam tarzi da Uriner sistemde tas olusumunu etkileyen bir
diger faktor olarak karsimiza ¢ikar. Tas hastaliginin sedanter yasam strenlerde daha
sik oldugu 6ne surulmektedir. Sutor ve Wooley, 856 hastanin meslegindeki efor ile
uriner tas insidansi arasindaki iliskiyi arastirdiginda; idari personelde, fiziksel olarak
calisan iscilerden daha yuksek oranda driner tas insidansinin oldugunu

saptamislardir?.

2.1.3. Etnik ve Ailesel Faktorler

Curhan ve arkadaslari 1997‘de bildirdikleri calismalarinda bdbrek tasi olan
hastalarin %25‘inde aile hikayesi oldugu, ailesinde tas hastaligi olanlarda, ¢evresel
ve diyetsel faktorler engellense de tas hastaligi gelisme riskinin daha fazla oldugu
bildirilmektedir?t. Yapilan genetik galismalar, hastali§in parsiyel penetrans gosteren
cok sayida genin rol aldigi bir patoloji oldugunu gostermektedir??.

2.1.4. Beslenme

Diyet faktorleri tas olusumunda 6énemli rol oynadigi bilinmektedir. Glineydogu
Asya’da beslenme faktorlerine bagh olarak uriner kalkili endemik gorulir. Bebek

mamalarinin organik baz ile kontaminasyonu ve illegal eklenmig nitrojen icerikli
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melamin katki maddesi Cin’de 2008’de raporlanmigtir. Cin’de bdbrek tasi ile ilgili
birgcok arastirmanin kaynagini olusturur?.

Amerika Birlesik Devletlerinde tas hastaliginin sikliginin artmasi obezite ve
artmig sodyum ve fruktoz alimi, azalmis kalsiyum ve su alimi gibi beslenme
ahiskanliklarinin degismesi ile iligkilidir?.

Diyetteki kalsiyum, potasyum ve sivi alimi tag olusum riskini azaltirken; takviye
olarak alinan kalsiyum, sodyum, hayvansal protein ve sukroz tas riskini artirir?324,
Curhan ve arkadaslar 1993’de 45,000‘den fazla erkek katilimci ile yaptiklari bir
calismada en dusuk tas hastaligi prevalansini, ylksek kalsiyum diyeti alan
hastalarda bulmuslardir®.

Diyet ve bobrek tasi iligkisi ile ilgili ©6nceki yapilmis vaka-kontrol
¢calismalarinda, hasta ve kontrollerde kalsiyum alimi ayni miktarda olmasina ragmen
bobrek tasi bulunan hastalarda Uuriner kalsiyum ekskresyonunun orani daha
ylksektir?>26, Taglarin buylk kismi kalsiyum icerdiginden ve hiperkalsiiri taslarin
olusumu ile iligkili oldugundan kalsiyum kisitlamasi bobrek tas hastalari igin rutin
olarak tavsiye edilebilir. Bununla birlikte kalsiyum alinmasinin kisitlanmasi, bobrek
tasi tekrarini azalttigina dair bir bilgi edinilmemistir?’. Malabsorpsiyonlu hastalar
arasinda normal miktarda kalsiyum alimlarinda bile gastrointestinal kanalda yag
tarafindan  kalsiyumun baglanmasi  oksalatin  absorpsiyonunu ve  Uriner
ekskresyonunu artirir, gastrointestinal kanalda oksalatin kalsiyum ile baglanmasinin
artmasi yuzuanden bobrek tasi ve diyetteki kalsiyum miktari arasinda ters iligki oldugu
ileri strilmustir?’28. Oksalat konsantrasyonunda kigik artiglar ile idrarin kalsiyum
oksalat saturasyonu hizli olarak artacagindan uUriner oksalat miktari tag olugsmasi icin
uriner kalsiyumdan c¢ok daha onemlidir. Bu yuzden, kalsiyum kisitlamasi Uriner
oksalat ekskresyonunda artmaya yol agacagindan zararli olabilir 2°3°,

Diyetle hayvansal proteinlerin alimi, direkt olarak tas olugum riski ile dogru
orantili iken; potasyum ve sivi alimi ters orantilidir. Hayvansal protein alimi urik asit
ve kalsiyum ekskresyonunu artirirken; driner sitrat  ekskresyonunu dusurur.
Potasyum takviyesi saglikli kisilerde kalsiyum ekskresyonunu azaltarak tas olusum
riskini azaltir?8.31-33,

Diyette sodyumun artigi, natriireze ve kalsiyum atilimina sebeb olur.

Tekrarlayan tas hastaligi olan hastalar kontrollere gore buyik miktarda sodyum
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tuketmezler fakat sodyuma normalden daha hassastirlar. Dolayisiyla tekrarlayan tas
olusumunu 6nlemek igin asiri sodyumdan kaginmak gerekir. Bununla birlikte Curhan
ve arkadaslari 1993 yilinda yaptiklari ¢calismada kadinlar arasinda sodyum tuketimi
ile tas olusum riski artarken, erkekler arasinda bdyle bir iligkinin olmadigini

bildirmislerdir?324,

2.1.5. Yas ve Cinsiyet

Uriner sistem taglari en sik 20-40 yaslari arasinda gérilir. Birgok hasta
hastaliklarinin genclik donemlerinde basladigini bildirir. Erkeklerde, kadinlara gére 3
kat daha fazla gortlmektedir3*26, Cocukluk yas grubunda erkek/kiz orani esittir®’. Bu
gozlem ile yiksek serum testosteron seviyesinin karaciger tarafindan endojen
oksalat Uretimine sebeb oldugunu gosteren verilerin birlestiriimesiyle; Finlayson,
dusuk testosteron seviyesinin kadinlarda ve coguklarda oksalat tas hastaligini
koruyucu etkisi olabilecedi sonucuna varmigtir38:39,

Bir calismada, Fan ve arkadaslari, 6strojenlerin, Uriner oksalat ekskresyonu,
plazma oksalat konsantrasyonu ve bdbrek kalsiyum oksalat kristal birikmesini
azalttigi; androjenlerin ise artirdigi sonucuna varmiglardir®®. Welshman ve McGeown,
kadinlarin idrarinda Uriner sitrat konsantrasyonun daha yuksek oldugunu bildirek tas

olusumu riskini azalttigini gdstermislerdir4:.

2.1.6. Sivi Alimi

Literatirde urolitiyazisi Onleyici yaygin goruslerden biri, tas icin yatkinligi
bulunan hastalarda artan su alimi ve buna ikincil olarak artmis idrar atiliminin Griner
tas insidansini azalttigidir. Sivi aliminin artmasina bagh olarak idrarin dilusyonu
kristalize olabilecek idrar komponentini seyreltmekte ve bunun yaninda idrardaki
serbest kristal partikullerin yerlesmesi igin gerekli ortalama zamani azaltmaktadir.

Dusuk idrar hacmi, baglica sivi aliminin az olmasi veya solunumsal ya da
ciltten sivi kaybinin artmasina bagli olarak gelisir. Bir c¢aligmada, kronik
dehidratasyon calisilan hastalarin %19‘unda tas olusumunun nedeni olarak
bulunmustur®?. Isi stresine bagh kronik dehidratasyona maruz kalan calisanlarda,
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normal sicakliklarda galisan kontrollerle karsilastirildiginda tag hastaligi prevalansi
anlamli olarak daha yliksek bulunmustur®3,

Suyun mineral igerigi tas hastaligi olusmasina katkida bulunabilir. Caudrella
ve arkadaslari, idiopatik kalsiyum oksalat tasi olan 22 hastada g farkl tip mineral
suyun idrar analizi Uzerine etkilerini arastirmiglardir. Sertlik derecesi fazla su igiminin,
oksalat atilimini disurdrken sitrat atilimini artirdigini sonugta da kalsiyum icerigi fazla
olsa dahi sivi aliminin arttigi durumlarda kalsiyum oksalat kristalizasyon egiliminin
azalacagini bildirmislerdirs. Fakat diger italyan arastirmacilar bu sonuclari elde
edememislerdir®.

Kontrolli klinik galismalarin sonuglarina gore, alkalize edici sivilarin 6zellikle
turunggil sularinin kalsiyum oksalat, Urik asit ve sistin taslarinin dnlenmesinde etkili
oldugu bulunmustur. 1,2 litre portakal suyu alimi Uriner pH ve sitrat ekskresyonunda
anlaml bir artisa sebep olmaktadir*®. Portakal suyundan yaklasik bes kat daha fazla
sitrat konsantrasyonuna sahip olan limon suyu, hipositraturik kalsiyum nefrolitiyazisli
hastalarda Griner sitrat dizeylerini iki kat artirmaktadir®’. Saglkl kisiler (zerinde
yapilan bir gcalismada, kolanin Uriner oksalat ekskresyonunu anlamh sekilde artirdigi
bulunmustur®®. Bikarbonattan zengin maden sularinin saglkh kigilerde Uriner pH ve
sitrat ekskresyonunu anlamli olarak artirdigi bulunmustur®®. Bu etki sodyum-
potasyum sitratin etkisine benzer bir etkidir. Bikarbonata bagli alkalize edici etKki
kalsiyum oksalat, urik asit ve sistin taslarinda istenen bir etki olmakla birlikte struvit
taslarinda kontrendikedir. Cay, kafeinli ve kafeinsiz kahve, tas olugsum riskini %8,1
azaltabilirken, greyfurt suyu %44 artirabilmektedir. Arastirmacilar tarafindan ¢ay ve
kahvenin koruyucu etkisi driner dilisyona, kafeinin antiditretik hormonu inhibe

etmesine baglanmistir®,

2.2.Tas Olusumu

Uriner taslarin yaklasik %90’1 ana bilesen olarak kalsiyum icerir ve %60’I kalsiyum
oksalattan olugsmustur. Codu spontan taslar kalsiyum, oksalat ya da fosfat
kristallerinden olugsmustur. Digerleri, Urik asit, sistin, amonyum kristalleri, fosfat

kristalleri veya bunlarin bir kombinasyonu olarak karsimiza gikar?.

13



Tablo 1. Urolitiyazis Siniflamasi®

KALSIYUM TASLARI (KALSIYUM OKSALAT VE KALSiYUM FOSFAT)
» Hiperkalsiri
* Absorbtif (gut tip | ve II)
* Renal kagak (tibdtler ca geri emiliminin azalmasi)

* Resorbtif
* Primer hiperaldosteronizm
+ latrojenik

* Loop dilretikleri

+ Ketojenik diyet

* Kortikositeroidler

* Acth alimi

* Metilksantinler

+ Distal renal tibdler asidoz
» Hipositratri

* Vitamin d fazlalhigi

+ immobilizasyon

» Sarkoidoz

*  Cushing hast

* Hiperurikozuri

* Heterozigot sistintri

*  Primer hiperoksaluri (tip | ve I1)
» Sekonder hiperoksaliiri

* Enterik hiperoksalri

SISTIN TASLARI
e Sistindri

SITRUVIT TASLARI (MAGNEZYUM AMONYUM FOSFAT)
+  Uriner sistem enfeksiyonu
* Yabanci cisim
» Uriner staz

URIK ASIT TASLARI
» Hiperurikozlri
* Lesch-nyhan sendromu
* Myeloproliferatif hastaliklar
+ Kemoterapi sonrasi
* Inflamatuar barsak hastaliklari

INDINAVIR TASLARI

MELAMIN

NEFROKALSINOZIS

Tas olusumu 4 faktdére baghdir; Bunlar matriks, presipitasyon-kristalizasyon,
epitaksi ve inhibitorlerin eksikligidirt. Bununla benzer 6zellikte olarak tas hastaligi

olusmasi ve gelismesini agiklamak i¢in dort major teori 6nerilmistir L.
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2.2.1. Supersaturasyon Teorisi

Bu teori tas yapici tuzlarin belli konsantrasyonu astiktan sonra baglanmasina
dayanir. Tuz konsantrasyonu az ise bilesik solusyonda kalir, eger tuz
konsantrasyonu doygunluk seviyesini asarsa bilegik ¢oker. Solusyonun isi ve pH'si
¢6zUNnUrliga etkiler. idrar, kompleks bir solusyon oldugu igin suya gére daha fazla
maddeyi ¢o6zinmuUs halde tutabilme 6zelligine sahiptir. Ancak idrarda bu maddelerin

miktari artirilirsa kendiliginden kristal gekirdekleri olusur®?.
2.2.2. Kristalizasyon ve Nukleasyon Teorisi

Co6zunmus haldeki iyon veya molekuller baglanarak kristalleri olusturur, bu
kristaller 6rgu yapisi olusturmak icin kimeleserek cekirdeklesir ve bir araya gelerek
blayur. Sivi ¢ozeltilerde madde yogunlugu arttikga kristallesme baslar, kristallesmeyi
cekirdeklesme takip eder. idrar ortamindaki yiizeylerin (hiicre debrisi, epitel hiicreleri,
diger kristaller ve eritrositler) Gzerinde biriken kristaller, heterojen g¢ekirdeklesmeyi
olusturur. Bunlarin buyumesi ‘agregasyon (birikim)‘ olarak adlandirilir. Kristallesme,
cekirdeklesme ve birikim zincirini etkileyen faktorler; 1si, pH ve ortamdaki inhibitor,
kompleksor ve promotor maddelerin varligidir. Beden ve dolayisiyla idrar 1sisi
sabitken, diger iki faktordeki degisimler tas olusumunu dogrudan etkiler.

Tas olusumu ile ilgili, papilla ucunda kristal (kalsiyum fosfat: CaP) birikimi ilk
kez 1937‘de Randall tarafindan tarif edilmis ve bu olusumlar ‘Randall plaklari‘ olarak

adlandiriimistir®?.
2.2.3. inhibitér Eksikligi Teorisi

inhibitér maddeler kristal bliylimesini engelleyerek tas olusumunu oénlerler.
idrar ayni zamanda sitrat, difosfanat, magnezyum iyonu gibi tas olsumunu dnleyiciler
de barindirir. idrar tas yapici tuzlar ile siipersatiire olmasina ragmen bu inhibitérler
tas olusmasini onleyebilir. Robertson ve Peacock kalsiyum tasi olusturan hastalarin,
normal hastalardan daha fazla oksalat ve kalsiyum ekskrete ettiklerini gostermistir>s.
Bir calismada, kalsiyum oksalat monohidrat tagi olan hastalarin bir kisminin idrari,
kontrollerden daha az sipersatiire bulunmustur®3%4. Normal kisilerin bir kismi tagi
olan hastalardan biyokimyasal olarak ayirt edilememektedir. Sistinurili hastalarda
idrarda yogun miktarda sistin bulunmasina ragmen, hastalarin ¢ogunda tas

olusmamaktadir. Birgcok arastirmaci idrari supersature olan hastalarin, idrarinda

15



kristallesme inhibitorleri tasimasi  sebebiyle kristallesmenin  izlenmedigini
belirtmislerdir®.

Kalsiyum oksalat kristallerinin  baslica inhibitorleri; sitrat, pirofosfat,
glikozaminoglikanlar, RNA fragmanlari ve nefrokalsindir®>. En ¢ok inhibisyonu
gerceklestiren, yiiksek molekiler agirlikli bilesiklerdir. iki idrar glikoproteini
nefrokalsin ve Tamm-Horsfall proteini (THP) kalsiyum oksalat monohidrat kristal
agregasyonunun ana inhibitorleridir®®. Nefrokalsin proksimal ttibillerde ve Henlenin
¢ikan kulpunda sentezlenir ve kalsiyum oksalat monohidrat kristal buyumesinin en
gUglU inhibitérudur. Kalsiyum oksalat tasi olusturanlarin idrar nefrokalsini, saglikli
kisilere gore kalsiyum oksalat monohidrat kristal agregasyonunu 10 kat daha az
inhibe eder.

Tamm-Horsfall mukoproteini, henlenin c¢ikan kulbunda ve distal tlbulde
sentezlenir; kalsiyum oksalat kristal gelisimini inhibe etmez ama agregasyonunu
engeller. Tamm-Horsfall proteini en gugli agregasyon inhibitéri olup fizyolojik
konsantrasyonlarda nefrokalsin kadar gucludir. Ancak disuk konsantrasyonlarda,

Tamm-Horsfall proteini nefrokalsinden 10 kat daha gti¢li bir inhibitordtr®”’.

2.2.4. Anatomik Anormallikler

Anatomik ve fonksiyonel anormallikler idrar akisinda tikanikhda ve Uriner
kristallerin retansiyonuna neden olur. Bu kristaller epitele yapisir ve daha fazla

kristalin tas olusturmak igin agregasyonuna neden olur.

2.3.TAS OLUSUMU ETiYOPATOGENEZ
2.3.1. idrar hacmi

Uriner taslarin anlasiimasinda sipersatirasyonun fizikokimyasi  gok
onemlidir8. intestinal sistem veya terleme yoluyla fazla sivi kaybi ya da yetersiz alim
dusuk idrar volumune sebep olabilir, sonugta oliguri Uriner stazi artirir. Tas olugmasi
icin kristalize olan solltlerin miktarindan ziyade konsantrasyonu 6énemli oldugundan
dolayl azalmig idrar volima butin solltlerin satlrasyonunu artirir ve buatun tas

formlarinin hepsinin olusma riski yiikselir®®.
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2.3.2. Hiperkalsiuri

Hiperkalsilri absorbtif, renal ya da resorbtif nedenli olabilirt. Kalsiyum oksalat
tasi olan tUm hastalarin % 30 ile % 60‘inda serum kalsiyum duzeyi artmadan, idrar
kalsiyum eksresyonunda artig vardir. Artmig idrar kalsiyum atilimi ve kalsiyum
oksalat taglari arasindaki iligki ilk olarak Flocks ve daha sonra Albright ve arkadaslari
tarafindan tanimlanmigstir0-62,

Hiperkalsitri saglikl gocuklarin %4’Une varan siklikta gorulir ve bobrek taslari
olan cocuklarda en sik tespit edilen metabolik risk faktorlerinden birisidir2.

Hiperkalsitri nedenleri Tablo 2.’"de gosterilmigtir.

Tablo 2. Hiperkalsiuri nedenlerit

- -idiyopatik hiperkalsiiri - Primer hiperparatiroidizm
- -Distal renal tibuler asidoz - D viramini intoksikasyonu
- laglar - immobilizasyon

- Dent hastahgi - Cushing sendromu

- Bartter sendromu - Adrenal yemezlik

- Ketojenik diyet - Metastatik kemik hastahgi
- Medduller siinger bobrek - Sarkoidoz

- idiyopatik infantil hiperkalsiiri

Hiperkalsitiri kalsiyum tasi olusumuna idrardaki relatif sUpersatiurasyonu
artirarak katkida bulunur ayni zamanda sitrat ve glikozaminoglikanlar gibi tas
olusumunun anyonik inhibitorleri ile kompleks olusturur. Ama paradoks olarak
nefrokalsin inhibitér aktivitesini artirabilir.

Absorbtif hiperkalsitiride ana neden intestinal kalsiyum fazla emilimidir. Bazi
cocuklarda 1,25-dihidroksi vitamin D’deki artig, artmis kalsiyum emilimi ile iligkili olsa
da diger iglemler vitamin D’den bagimsizdir?.

Renal hiperkalsitiride sorun renal tubuler kalsiyum reabsorbsiyonundaki
fonksiyon bozuklugundan kaynaklanmaktadir. Boébrekteki bu kacak hafif
hipokalsemiye neden olur ve bu da paratiroid hormonun artmasini tetikler. Bununla
beraber kalsiyumun artmis intestinal absorbsiyonu ve kalsiyum depolarinin

mobilizasyonu da eglik eder?.
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Resorbtif hiperkalsuri ise hiperparatiroidi olgularinda go6zlenmektedir.
Parathormon yukselmesi, intestinal Ca emilimini arttirdigi gibi D3 vitamin sentezini de

indUkleyerek hiperkalsiriye katkida bulunur'®3, Tablo 3’de hiperkalsilrili cocuklarin

metabolik degerlendiriimesi mevcuttur.

Tablo 3. Hiperkalsilrili gocuklarin metabolik degerlendirilmesi?.

Tip Serum Kisitlanmis | Aclik Kalsiyum Paratiroid
kalsiyum kalsiyum kalsiyumu yuklemesi hormon
(idrar) (idrar) (idrar) (serum)
Absorbtif N N yada A N A A
Renal N A A A N
Resorbtif A A A A A

A: Artmis, N: Normal

Diyetle yuksek miktarda tuz alimi, yliksek nefrolitiyazis oraniyla iligkilidir. Tuz

kisittamasi bobrek tasi riskini azaltmaktadir. Yuksek sodyum alimi, sitrat
konsantrasyonlarini azaltarak kalsiyum tuzlarinin kristalizasyonunu artirmasina
ragmen asirt sodyum almi esas olarak hiperkalsiiri araciligiyla tas riski
olusturmaktadir. Uriner sodyum ve kalsiyum ekskresyonu arasinda pozitif lineer bir
korelasyon mevcuttur4,

Hiperkalsiurinin diger iki dnemli nedeni sistemik asidoz ve protein yukudur.
Kronik metabolik asidoz hiperkalsitri ve hipositratiriye neden olarak kalsiyum
nefrolityazisi olusumuna yol acgabilir. Distal renal tlbuler asidoz gibi renal orijinli
kronik asidozda, yuksek uriner pH kalsiyum fosfat tasi olusumu icin predispozisyon
olusturabilir®®,

Daha az siklikla monogenetik bozukluklar da hiperkalsitriye neden olmaktadir.
Ornegin kromozom Xp11.22'ye lokalize olan renal spesifik klor kanali genindeki
(CLCNS)  bir

hiperkalsitirinin nadir bir nedenidir?.

mutasyon nedeni ile olugsan Dent hastaligi normokalsemik

2.3.3. Hiperoksaluri

Hiperoksaluri kalsiyum tasi olusumu igin bir diger onemli bir potansiyel

nedendir. Oksalat, kalsiyum oksalat kristalizasyonu olusumunu kalsiyumdan 7-10 kat
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daha fazla arttirnir. Oksalat gcay, kahve, ispanak ve kuzukulaginda yiiksek oranda
bulunur.

Primer hiperoksaltri (PH) tip | ve tip Il olmak Uzere iki sekilde goérular.
Yenidoganda oksalatin sentez yollarinda olugsan genetik defektten kaynaklanir. Her
iki tipde de belirgin hiperoksaltri vardir ve tip | PHde renal ve ekstrarenal dokularda
oksalat depolanmalari bulunur®®. Tip | PH; en sik alti yas 6ncesi tekrarlayan bobrek
kalsiyum oksalat taglari klinigi ile karsimiza c¢ikmaktadir. Eger tedavi edilmezse
tekrarlayan tas olusumu tekrarlayan driner sistem enfeksiyonlarina ve kronik
pyelonefrite yol acar. Sonunda oksalat depolanmalari kemik iligi, kalp, kapiller
damarlar, gz ve merkezi sinir sistemi gibi ekstrarenal dokularda gelismektedir.
Oksalat depolanmalarina ve kronik pyelonefrite sekonder ciddi interstisyel nefritin
sonucu olarak son dénem kronik bobrek yetmezligi gelisir. Yirmi yas oncesi 6lim
meydana gelebilmektedir. Bazi hastalarda kalpte iletim bozuklugu deri ve periferik
sinirlerde I6kalize iskemik lezyonlar gelisebilmektedir®’. Tip | PHII az sayida hastada
tas hastaligi yirmi yasindan sonra gorulebilir ve klinik seyir hafiftir. Tip Il PH ¢cok az
saylida kigide tanimlanmig; dokularda oksalat birikmesine dair kanita rastlanmamistir.
Her iki PH da otozomal resesif kalitim gosterir; heterozigot tasiyicilarda tas hastaligi
ve hiperoksaluri gorulmez. Bir diger kaynakta glikolik asiduri ve I-gliserik asidiri
seklinde alt gruplara ayrilmisti L.

Primer oksaluri tip I'in karacigerdeki alanin-glioksalat aminotransferaz (AGT)
enzimindeki bir bozukluk sonucu oldugu kesin olarak gdsterilmistir 268, Insanlarda
AGT normalde karacigerdeki peroksizomlarda bulunur ve glioksalatin glisine
transaminasyonunu ya da detoksifikasyonunu katalizler; eksikliginde glioksalat
oksalata okside olur.

Primer hiperoksaltri Tip 1l ya da L-gliserik asidiri sendromunda; Hiperoksaluri
ve hipergliserik asidiri gorulmektedir. PH Tip Il sitozolik enzim D-gliserat
dehidrogenaz/glioksalat rediiktaz enzimi eksikligi nedeniyle olusmaktadi ©°. Primer
hiperoksallrri bazi hastalarda oksalat Uretimini azaltan, piridoksin (200—400 mg/gin)
ile tedavi edilmektedir. Pridoksin glioksalatin glisine donusumunde kofaktor olarak rol

oynar ve idrardan oksalat ekskresyonunu azaltir.
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Enterik hiperoksallri yag malabsorbsiyonu ile iligkili olarak goralur.
Sindiriimemis yag asitleri oksalat yerine kalsiyum ile baglanirlar ve serbest oksalat

dizeylerini arttirirlar. Artmis enterik oksalat emilir ve bébrekten atilir?.

2.3.4. Hipositratiri

Hipositraturinin kalsiyum tagi olusumu igin risk faktorl olusturdugu kabul
edilmektedir. Sitrat kalsiyum ile kompleks olusturarak, idrarda kalsiyumun
¢OzUnurlugunu arttirarak ve kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat agregasyonunu
inhibe ederek kalsiyum Urolitiyazisi igin inhibitdér roli oynar. Sitrat, ayrica Tamm-
Horsfall proteininin kalsiyum oksalat agregasyonuna karsi Uriner osteopontin
ekspresyonunu azaltarak gosterdigi inhibitor etkisini de arttirirt.

Sitrat dizeyi kronik diyare, intestinal malabsorbsiyon ve renal tubtler asidoz
ile dUsebilir. Hipositratlri sonucunda adélesan ve cocuklarda bobrekte tas olusumu
insidansi %10-64 arasinda belirtilmigtir®.

Sitrat iyonize kalsiyuma baglanir ve saturasyonunu dusurar, kalsiyum oksalat
kiimelenmesini bozar ve kalsiyum fosfat kristallerinin btytumesini engeller?. Birgcok
calismada, sitratin kristal buyumesini, birikimini ve cekirdeklesmesini dnleyerek tas
tekrarini engelledigi gosterilmigtir. Ayrica idrar alkalilestirdiginden dolay! kalsiyum
oksalat, urik asit ve sistin taslarinin onlenmesi icin kullanilan en yaygin tedavi
seceneklerinden seceneklerden biridir34.

Sitrat, NADPH olusumunu artirarak hicresel endojen antioksidan defansin
korunmasini saglar’®. Disardan sitrat alindiginda bu defansin glglendirildigi, artan
oksalat ve kalsiyum oksalat kristallerine maruz kalma sonucu olusan oksidatif stresin
meydana getirdigi hlicresel hasari azalttigi gézlenmistir’?.

iki degerlikli sitrat anyonu, kalsiyum-sitrat kompleksi olusturarak yalnizca
kalsiyum iyonlarinin gercek selatori olarak hareket etmez, ayni zamanda kristal
ylzeyine baglanabildiginden (gergek inhibisyon) “kristal zehiri” olarak da adlandirilir
7273 (QOzellikle 3 degerlikli sitrat iyonu kalsiyum oksalat kristal yiizeyine siki bir sekilde
baglanarak (CaOxcit)® kompleksi olusturur. Bu sekilde kristal blylmesi ve
agregasyonu etkin bir sekilde azaltilir ve geride alan partikiller kristaltri olarak Uriner

sistemden atilabilir®.
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Serumda sitratin konsantrasyonu 0,05 ve 0,3 mMol/dL aralidinda nispeten
sabit olup; buyudk bir miktari kalsiyum ve magnezyum gibi iki dederlikli iyonlarla
kompleks halinde bulunur. Glomerillerden serbest olarak filtre edilir ve %65-90°|
proksimal tibullerden absorbe edilmektedir’476.

Bobrekteki sitrat tutulumunun ana belirleyicisi viicudun asit baz dengesi olup;
tibdler pH'nin dismesi sitrat? nin konsantrasyonunu artirirken sitrat® in
konsantrasyonunu azaltir. Boylece sitrat Gin kompetetif inhibisyonu sinirlandiriimis
olur ve sitrat? nin absorbsiyonu artar. Tbil pH'sinda kiiglik miktardaki azalmalar bile
(7.4-7.2) sitrat? absorbsiyonu 6nemli miktarda artirir ve asidozda sodyum bagiml
dikarboksilat (NaDC) tasiyicilarinin aktivitesinin arttigi gosterilmistir. Metabolik
asidoz, sitrat reabsorbsiyonunu ve mitokondriyal oksidasyonu artirarak sitrat atihmini
azaltirken; metabolik alkaloz, sitratin mitokondriyal alimini azaltir ve idrar sitrat
ekskresyonunu artirir’’:"8,

Hipositratlri kalsiyum oksalat nefrolitiyazisin en onemli ve duzeltilebilir bir
sebebidir. 1930 yilina kadar uriner sitrat atihminda azalmanin, tas olugum
patogenezinde rolU oldugu dusunulmus ve 1943te yapilan bir gcalisma ile, sitratin
kalsiyum ile kompleks olusturarak kalsiyum taslarini azalttigi anlasilmistir’.
Nefrolitiyazisi olan hastalarin %15-63‘Unde hipositratlri oldugu rapor edilmigtir.
Hastalarin %10‘unda hipositratiri izole anomali olarak izlenirken, geri kalanlarda
diger metabolik anomalilere eslik eder?. Uriner sitrat normalde kadinlarda
erkeklerden daha yiksektir. Ozellikle de postmenapozal kadinlarda, premenopozal
kadinlardan daha yiksektir 8. Hipositratiiri hem bayan hem de erkekler igin gunlik
idrardaki sitrat miktarinin 320 mg/dL (1,67 mmol)* den az olmasi olarak
tanimlanmistir®?. Cocuklarda bu diizey bazi kaynaklarda 180 mg/g kreatinin olarak
belirtilmistirs3.

Hipositratlirinin en ©6nemli etyolojik faktori asidozdur. Kronik ishali ve
inflamatuvar bagirsak hastaligi olan hastalarda intestinal alkali kaybi metabolik
asidoza neden olurd4. idrardaki magnezyumun azalmasi, sitratin idrardaki kompleks
olusum miktarini azaltir ve sitratin proksimal tibulden daha fazla absorbe edilmesine

yol acar.
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2.3.5. Hipomagnezdri

Birgok arastirmada, Mg*? tuzlarinin tas olusumunu engelledigini gosterilmistir.
Amaro ve arkadaslarinin 2005 yilinda 158 kisi Uzerinde yaptigi calismada, tas
hastalarinin % 21‘inde hipomagnezuriye (<50 mg/kg/24 saatlik idrar) rastlanildigi
bildiriimektedir®>.

Magnezyum, oksalata baglanmak icin kalsiyum ile vyarisir. Mg oksalat
(MgOx)‘in sudaki ¢ézunuarlagu 0,07 g/100 mL iken, CaOx‘in sudaki ¢dzunurligu
0,0007 ¢/100 mL’dir. Boylece Magnezyum oksalat (MgOx), kalsiyum oksalat
(CaOx)dan ¢ok daha  ¢6zinur oldugundan MgOx fizyolojik idrar
konsantrasyonlarinda tas olusturmaz. Mg*?, oksalata baglanmak igin kalsiyum ile
hem bagirsak hem de idrarda yaristigindan, idrardaki Mg*?/Ca*? orani tas riskini
hesaplamak igin kullanilabilir®®.

Rodgers ve arkadaslari, model sistemlerde CaOx kristalizasyonu Uzerindeki
yaptigi calismalarda Mg*?‘un tek basina degil de sitrat ile birlikte kombine edildiginde
cok daha etkili oldugunu ve model sistemlerde Mg-sitrat kombinasyonunun kristal
bayime hizini, c¢ekirdeklesme hizini ve supersatirasyonunu yavaslattigini
gostermislerdir®.  Rodgers takip eden diger calismasinda, Mg-sitrat
kombinasyonunun idrar pH‘ini artirdigini ve idrardaki kalsiyum fosfatin goreceli
olarak konsantrasyonunu azalttigini tespit etmistir®”. Mg*?> bagirsakda oksalata
baglanarak absorbsiyonunu azaltir. Ratlarda Mg*? defisiti nefrokalsinozise ve tas
olusumuna sebep olmustur ardindan Mg*? tedavisi nefrolitiyazisi azaltmigtir®®8,
Bdylece hem teorik disunceler hem de hayvan deneyleri nefrolitiyazis tedavisinde

Mg*? ilavesini desteklemektedirlersd,

2.3.6. Hiperurikozuri

Kalsiyum oksalat tas hastaligi bulunan 60 hasta Uzerinde yapilan ¢alismada
normal idrar kalsiyumu ve artmisg Urik asit dizeyi tespit edilmis; allopurinol
tedavisinden sonra tas blyumesi ve yeni tas olusumunda %50 azalma ile birlikte
idrar Orik asitinde %40 azalma tespit edilmistir. Allopurinolun urik asit Uretimini
azaltmanin 6tesinde oksidatif stresi azalttigi ve endotelyal disfonksiyonu dizelttigi de

gosterilmistir®,
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Yapilan eski ¢alismalarda gut ya da hiperurisemisi olan hastalarda, urik asit
taslarinin yani sira kalsiyum oksalat taglarinin da olustugu tespit edilmigtir. Fakat
2008 yilinda yapilan Curhan ve Taylor'un 3350 kisiyi kapsayan calismasinda,
idrardaki yiksek miktardaki drik asit ile kalsiyum oksalat tas olusmasi riski artar
seklindeki hakim olan inanig degismistir. Hatta gen¢ kadin ve erkeklerde idrardaki
urik asit miktari ile tag olusum riski arasinda ters iligki varken, yagh kadinlarda 6nemli

iliskiye rastlanmamistir®l.

2.3.7. Sistinuri

Sistindri sistin, ornitin, arjinin ve lizini iceren dibazik aminoasitlerin bozulmus
atihmi olan nadir kaltsal bir hastaliktir?. Sistin idrarda yiksek oranda c¢oziinmez.
Sistinri otozomal resesif bir hastalik oldugu i¢in tim homozigot bozuklugu olanlarin
cok yuksek sistin atilimlari ve ylUksek tas tekrarlama oranlari vardir. Heterozigotlarin
dibazik aminoasit atilimlari normal (Tip 1), yuksek (Tip 2), orta (Tip 3) olabilir.

Sistin transport proteininde mutasyonlar tanimlanmistir. Heterozigotlarin

etkilenmemis oldugu (Tip 1) ailelerde SLC3A1 geninde mutasyonlar vardir; Tip 2

veya Tip 3 hastaligi olanlarin SLC7A9 geninde mutasyonlari vardir?.

Tablo 4. Rastgele idrar 6rnegi icin normal degerler?

Kalsiyum/kreatinin (mg/mg)

<0,2

Oksalat/kreatinin (mg/mg)

<0,05

Urik asit/kreatinin (mg/mg)

<0,65 (10-14 yas)
<0,60 (14-17 yas)

Urik asit/GFR

<0,56

Tubuler fosfat geriemilimi/GFR (mg/dL)

4,1 +/- 0,6 (12-16 yas)
3,3 +/- 0,3 (>16 yas)

Magnezyum/kreatinin (mg/mg)

<0,05

Sodyum/potasyum (mEg/mEQ)

<0,25

Sitrat/kreatiin (mg/mg)

>0,18 cocuklarda
>0,14 yetiskin erkek
>0,30 yetiskin kiz

Sistin/kreatinin (mg/mg) <0,075
Glikolat/kreatinin (mmol/mmol) <0,013 (>12 yas)
L-gliserat/kreatinin (mmol/mmol) <28
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Tablo 5. 24 saatlik idrarda normal degerler?

Hacim

20-25 ml/kg/24 sa

Kreatinin atilimi

15-20 mg/kg/24 sa adblesan erkek
12-15 mg/kg/24 sa addlesan kiz

Kreatinin klirensi

>90 ml/dk/1,73 m?

Urik asit atilimi

<815 mg/1,73 m?/24 sa
<35mg/kg/24 sa

Kalsiyum atilimi

<4mg/kg/24 sa

Sodyum atilimi

<3 mEq/kg/24 sa

Potasyum atilimi

>3 mEqg/kg/24 sa

Magnezyum atilimi

>88 mg/1,73m?/24 sa

Oksalat atilimi

<52 mg/1,73m?/24 sa
<2 mg/kg/24sa

Sitrat atilimi

>180 mg/g kreatinin (cocuklarda)
>128 mg/g kreatinin yetiskin erkek
>300 mg/g kreatinin yetigkin kiz

Protein atilimi

<4 mg/m?/st

Sistin atihmi <60 mg/1,73m?/24st
idrar glikolat 0,19+/-0,07 mmol/24st
Ksantin 20-60 mmol/24st
Hipoksantin 20-100 mmol/24st

2.4.BOBREK TASLARININ TiPLERI
2.4.1. Kalsiyum Taglari

Taglarin yaklasik % 85' agirlikh olarak kalsiyumdan olusur, kalsiyum tas
olusumunun yaygin nedeni hiperkalsitridir %°. Amerika Birlesik Devletlerinde
cocuklarda Uriner sistem taslarinin buylk c¢ogunlugu kalsiyum oksalat ve/veya
kalsiyum fosfat taglandir. Kalsiyum tasi olan ¢ocuklarin %30 ila %601 arasinda

hiperkalsemi olmadan hiperkalsitri mevcuttur?.
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Ulkemizde 2013 yilinda yapilan ve hastalardan elde edilen 6453 tagin analizi
sonrasinda 11 farkli tas tipi tespit edilebilinmistir. Bunlar kalsiyum oksalat monohidrat
(COM), kalsiyum oksalat dihidrat (COD), urik asit, sistin, sitravit, bilre, ksantin,
kuartz, vitlokit, dahlit ve karigik tip olarak bulunmustur. Mevcut taslarin %80,4’u
kalsiyum oksalat (%55,7 COM, %5,9 COD, %18,8 COM + COD), %4,8 urik asit,

%3,1 sistin ve %3,3 fosfat taslari olarak siralanmistir®2.

2.4.2. Oksalat ve Uriner Taslar

Kalsiyum oksalat renal taslarin major komponentidir ve onun Uriner
konsantrasyonu tas olusumunda Onemli rol oynar. Kalsiyum oksalat genellikle
kalsiyum oksalat monohidrat (whewellit) veya kalsiyum oksalat dihidrat (whedellit)
olarak bulunmaktadir. Kalsiyum oksalat monohidrat esas olarak primer hiperoksalurili

hastalarda bulunurken, dihidrat formu hiperkalsitirili hastalarda bulunmaktadir®s,

2.4.3. Urik Asit Taslar

Urik asit taslar, hiperirikoziri ve asidik idrar pH‘1 veya her ikisinden de
kaynaklanabilir, sonucta irik asit presipitasyonu olusmaktadir. idiopatik gut,
hiperUrisemi, tekrar eden monoartrit, hiperUrikoziri ile karakterizedir ve hem
hiperirikoztri hem de cok asidik idrar pH‘ suglanmaktadirs®. Gut hastalarinin
%20‘sinden fazlasinda Urat taglari gelisebilmektedir ancak urik asit taglar idrar ve
serum duzeyleri normal olan hastalarda da ortaya ¢ikabilir.

Hiperurikozurinin yoklugunda, yalniz duguk Uriner pH da idrar Uratli daha az
cozunur olan urik aside dontisur. Urik asit taglarinin nedeni olarak asiri dusiik idrar
pH‘1 hiperurikozuriden ¢ok daha yaygindir, dugtuk pH‘ nin sekonder nedeni ise; fazla
miktarda asit yuku veya kronik diyarede oldugu gibi alkali kaybindan kaynaklanabilir.
idiyopatik (rik asit tas hastalarinda ¢ok duisik miktarlarda (rat ekskresyonu vardir.
Calismalar udrik asit taslarinin patogenezinde insilin rezistansinin artan 6nemini
vurgulamaktadir. Yuksek vicut-kitle indeksi, glukoz intoleransi ve tip 2 diyabet, Urik
asit tas hastalarinda sik olarak bulunmaktadir. 4000 den fazla hastanin retrospektif
analizlerinde; yuksek vucut-kitle indeksli bireylerde idrar pH* inin dusuk olma egilimi

gosterilmistir®. Bu bulgular obezlerde ve tip 2 diyabet hastalarinda Urik asit taslarinin
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fazla gorulme nedenini aciklamaktadir. Bunun yaninda enflamatuar barsak hastaligi
olan hastalar genel populasyonla kiyaslandiginda daha yuksek urik asit tagi gorulme

sikligina sahiptir?.

2.4.4. Enfeksiyon Taslar

Enfeksiyon taslari, hastadaki intrensek metabolik anormalliklerle ilgili olarak
degil de idrar biyokimyasini degistirecek kadar yogun mikrobik proliferasyon
sirasinda lumende gelisen olaylar sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Enfeksiyon taslari
daha c¢ok struvit olarak bilinen magnezyum amonyum fosfattan (MgNH4PO4.6H20)
olusmaktadir. Buradaki primer bozukluk, siklikla kronik tekrarlayan Griner
enfeksiyonlardir ve altta yatan anatomik vyatkinlik ile iligkilidir. Ureaz pozitif
mikroorganizmalar (bazi proteus turleri, klebsiella turleri, bazi psédomonas tirleri,
Stafilokokkus saprofitikus, Ureaplazma urealitikum) bir Gre molekdulinden iki
amonyum ve bir bikarbonat moleklli olusturmaktadir. Yuksek uriner bikarbonat
konsantrasyonu da karbonat miktarini artirmakta ve karbonat apatit taslarinin
olusumuna yol agmaktadir. Struvit hizli ve yogun bir sekilde buylyebilmekte ve bu
tas tipinin sik gorilen sekli olan geyik boynuzu formasyonunu olusturabilmektedir®®.

Struvit siklikla renal pelvis boyunca uzanir ve obstriiksiyona neden olur?.

2.4.5. Sistin Tasglan

Sistin taslari sadece sistintrisi olan hastalarda goérilir ve boébrek taslarinin
%1‘ini  olusturur. Sistinlri  bagirsak ve bobrekde sistinin  transmembran
transportundaki bozukluk sonucu goérulen, otozamal resesif gegisli bir hastaliktir.
insidans ve prevalans oranlari, cografi bdlge ve metoda bagdimli olarak oldukga
degiskenlik gdstermektedir. Genel olarak goérilme insidansi 1/20,000 olarak
bildiriimektedir®>. Bobrekdeki aminoasit taslyicisinin iki subinitinden birinde
inaktivasyona yol acan mutasyonlar sistin, arjinin, lizin ve ornitin gibi bazi
aminoasitlerin idrarla atiimina neden olur®. Sistinin ¢6zUnlrligd pH'nIn
alkalilestiriimesi ve sistinin sisteine homodimerizasyonu ile artiriimaktadir. Erken

yasta ortaya cikan, hafif radyoopak gorinimde tas olusumuna neden olan, aile
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hikayesi olan ve karakteristik hegzogonal kristal olusumu gozlenen tas hastaliginda

sistin taglarindan suphelenilmelidir.

2.4.6. Ksantin Taslan

Ksantin taglari primer olarak ksantin dehidrojenaz enzim eksikligi nedeni ile
ikincil olarak ise enzimi inhibe eden allopurinol tedavisi nedeni ile olusur. Herediter
ksantinuride enzim eksikligi hipoksantin ve ksantinin Urik asite pargalanmasinda
bozukluk seklinde karsimiza ¢ikar. Iidrarda turuncu-kahverengi sediment
goruldugunde ksantin taglarindan suphelenmelidir. Ksantin taglari radyolUsendir.

Ksantin tas! igin artmis sivi alimindan bagka spesifik bir tedavi yoktur. Ozellikle
geceleri idrarin diluasyonuna 0zel dikkat gosterilmelidir. Lesch-nyhan gibi
hastaliklarda allopurinol tedavisine ikincil olusan ksantin taslarinda ilag dozu

dasarilmelidirds.

2.4.7. 2,8-Dihidroadenin Taslari

Adenin fosforibozil transferaz eksikligi otozomal resesif bir hastaliktir ve
yuksek 2,8 dihidroksi adenin olugsumuna yol acar. Bu taglarin drik asit taslarindan
ayirimi oldukga gugctur. Bu c¢ocuklar genellikle normal idrar ve kan udrik asit
duzeylerine sahiptir. Tanida allopurinola cevap vermesinden dolayi siklikla yanhs
teshis olarak Urik asit tasi seklinde tani alirlar. Bu hastalarda yine purinden fakir diyet
Onerilir. Serumda ve kanda Urik asit yuksekligi olmadan uUrik asit benzeri tas

olusumunda 2,8 dihidroksi adenin tasindan siiphelenmelidir®s.
2.5.TANI ve DEGERLENDIRME

Cocuklarda nefrolitiyazisin ortaya cikigi siklikla atipiktir. Nadiren, cocuklar
erigskinlerde tarif edilen tipik kolik agri ile basvurabilir. Mikroskopik veya gros
hematuri, acil idrar yapma hissi, dizlri, sik idrara gitme ve kesik kesik idrar yapma
bobrek taglari ile iligkili semptomlardir?. Klgiik gocuklar 6zgil olmayan karin agrisi,
beslenme veya biyiime problemleri ile bagvurabilirler®”.

Nefrolitiyazisin degerlendiriimesi tam bir oyku ve fizik muayene ile baslar.
Oyku hem taslar ile iligkili semptomlar, hem de tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu,

driner bozukluklari, kronik barsak hastaligi ve ailede nefrolitiyazis, gut ve bdbrek
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hastaligi dykusu gibi taslara yatkinlik yaratan faktorler Gzerine odaklanmalidir. Diyet
oykusu protein, tuz, kalsiyum, oksalat ve sivi alimi Uzerine odaklanmalidir. Vitamin
destegi ve ilag kullanimi gozden gegirilmelidir.

Idrar tetkiki yapilarak hemattiri gosterilebilir. Mikroskopik degerlendirmede diiz
hegzagonal sistin kristallerinin varligi her zaman patolojiktir ve sistinuri i¢in tanisaldir.
Enfeksiyon diglamak icin idrar kaltGri alinmahdir. Kalsiyum, oksalat, Urat, sitrat ve
sodyum atiimi agisindan 24 saat idrar 6rnedi toplanmalidir. Alternatif olarak anlik
idrarda solut/kreatinin oranlari hesaplanabilir.

Gorintileme siklikla ilk basamakta direk karin filmi olarak istenir. Uriner yol
boyunca kalsifikasyonlar kalsiyum igeren taslari akla getirir. Struvit ve sistin taslari
daha az radyoopaktir ve urik asit taslarn radyolisendir. Abdominal ultrasonografi
taslari ve/veya iligkili Griner yol obstriiksiyonu veya nefrokalsinozisi gosterebilir 2.
Kontrastsiz spiral bilgisayarli tomografi kuguk taslarin tanisi icin yuksek oranda
duyarl ve 6zglldir®e,

Kan testleri baslangicta elektrolitleri, bobrek fonksiyon testlerini, kalsiyum, fosfor,
urik asit ve ven6z kan gazini igermelidir. Hiperkalsiliri, hiperkalsemi veya
hipofosfatemi varliginda serum paratiroid hormon ve D vitamini dizeylerine

bakilmahdir2.
2.6.TEDAVI

Cocuklarda renal veya Uretral tas icin tedaviye karar vermek acgisindan tasin
lokalizasyonu, boyutu ve biliniyorsa kompozisyonu ve obstriksiyon ve/veya
enfeksiyonun varligi 6nem tasirt.

Akut renal kolik ile gelen ¢ocuklarda agr kontroll, hidrasyon ve sivi-elektrolit
tedavisi baslatilmali, radyolojik degerlendirme yapilmali ve ihtiya¢c olursa Urolojik
midahele disiniimelidir2.

Tas hastaliginin neredeyse tum altta yatan nedenleri igin kristalizasyon
sansini ve kalkllerin biylimesini azaltmak icin en az 2 L/1,73 m? /gln olacak sekilde
artmig sivi alimi desteklenmelidir. Tas tekrari ve mevcut taglarin boyutunda artigi
onlemek icin medikal tedavi altta yatan taniya baghdir.

Urolitiyazisli ¢ocuklarin altta yatan metabolik hastaliklarinin tedavi onerileri

Tablo 6’da gosterilmigtir.
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Hiperkalsitri tedavisi sodyum ve kalsiyum geri emilimini destekleyerek uriner
kalsiyum kaybini azaltan tuz kisitlamasindan olusur. Potasyum sitrat eklenmesi
kalsiyum tuzlarinin ¢ézUnurligana arttinr.  Bir tiyazid didretik normokalsemik
hiperkalsiurik bir hastada kalsiyumun distal tubuler geri emilimini arttirmak igin
kullanilabilir?.

Primer hiperoksaluride tedavinin amaci oksalat Uretimini azaltmak, idrar kalsiyum
oksalat ¢oziinurligini arttirmak ve bobrekte kristal depolanmasini azaltmaktir. ideal
olarak oksalat atilimi 0,45 mmol/gin’den daha aza indirilmeli ve kalsiyum atihmi 4
mg/kg/giin’den asagida tutulmalidir®®. Potasyum sitrat ve ortofosfat idrar kalsiyum
oksalat doygunlugunu azaltmak icin kullanilabilir. Pridoksin denemesi primer
hiperoksallri tip 1’de verilmelidir. Primer hiperoksallri tip 1’li hastalarin yaklasik
%20’si idrar oksalat konsantrasyonunu normalize ederek pridoksin tedavisine yanit

verir ve yaklasik %30’u kismi olarak yanit verirl®,

Tablo 6. Metabolik anormallikler tarafindan olusan Grolitiyazis icin tedavi 6nerilerit

Metabolik anormallik Baslangi¢ tedavi ikincil tedavi
Hiperkalsitri — Diyet sodyumunun — Potasyum sitrat
azaltiimasi — Notral fosfat
— Diyet kalsiyumunun
kisittanmasi
— Tiazid didretikler
Hiperoksaliri — Diyet oksalatinin — Notral fosfat
dizenlenmesi — Magnezyum
— Potasyum sitrat — Pridoksin
Hipositrik asidiri — Potasyum sitrat -
— Bikarbonat
Hiperarikozuri — Alkalinizasyon — Alloptrinol
Sistindri — Alkalinizasyon — Tiopronin (tiola)
— Diyet sodyumunun — D - penisilamin
azaltiimasi — Kaptopril

Primer hiperoksallri tedavisinde probiyotiklerin rolu arastiriimaktadir. Bakteri
tarafindan parcalinabilecegi barsak Iimenine oksalat salgilanmasini arttiran oral
Oksabakter formineges’in normal bobrek fonksiyonu olan hastalarin ¢cogunda idrar
oksalatini azalttigi gosterilmistir'®l. Ancak, sadece basarili karaciger nakli primer

hiperoksaluri tip 1 i¢in olasi kesin bir tedavi olarak karsimizdadir.
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Hipositraturide potasyum sitrat verilmelidir. Sodyum sitrattan kaginilmalidir gunku
artmis tuz hiperkalsilriyi arttirabilir. SistinUri sistin ile ¢dézinur bir dimer olusturan ve
sistin atilimini azaltmak icin kullanilabilen D-penisilamin ve tiopronin ile tedavi edilir.
Kaptopril de kullanilmistir idrar alkalizasyonu tedavinin énemli bir parcasidir ¢lnku
sistin ¢ozlnlrligld pH'ya baglidir?. Hiperirikoziri idrar alkalizasyonu, pirinden zengin
et veya asiri proteinden kaginma ve allopurinol ile tedavi edilir.

Tas olusumu eger herhangi bir spesifik solitin idrarda atiliminda artisindan
kaynakli ise yuksek sivi alimi ile yuksek idrar ¢ikiminin saglanmasi siklikla bagka tas
olusumunu engellemek igin etkili bir yontemdir. Yuksek sivi alimina geceleri de
devam edilmelidir ve hastanin gece kalkip idrar gikarmasi ve daha fazla sivi almasi

bu konuda 6nemlidir?.

30



3. GEREC VE YONTEM

Tirkiye istatistik Kurumu verilerine dayanarak Mersin ili son niifus érneklemleri
2013 yili baz alinarak 0-19 yas arasi 290929 erkek 275838 kiz toplam 566767
nufustan érneklem sayisi olarak 850 gocuktan idrar 6rnekleri alinmasi planlandi.

Yas gruplarina gore.0-4,99 yas, 5-9,99 yas, 10-14,99 yas, 15-18,99 yas olmak
uzere dort gruba ayrildi

0-4,99 yas arasi kiz 66049, erkek 69882 olmak Uzere toplam 135931 kisiden
105 erkek, 99 kiz toplamda 204 6rnek alinmasi planlandi.

5-9,99 yas arasi 71691 erkek, 68095 kiz olmak Uzere toplam 139786 kisiden,
108 erkek, 102 kiz toplam 210 o6rnek alinmasi planlandi.

10-14,99 yas arasi 74271 erkek, 70435 kiz olmak uzere toplam 144706
kisiden, 111 erkek, 106 kiz toplam 217 6rnek alinmasi planlandi.

15-18,99 yas arasi 75085 erkek, 71259 kiz olmak Uzere toplam 146344
kisiden 113 erkek, 107 kiz toplam 220 6rnek toplanmasi planlandi.

Asagidaki sartlari saglayan c¢ocuklardan oOrnek alinmadi ve c¢alismadan
dislandr:

- Kronik bobrek hastaligi

- Diabetes mellitus

- Daha 6nce bobrek tasi hikayesi olanlar,

- Idrar yolu enfeksiyonu gegcirenler

- Nefrotik sendromu nedeniyle izlenenlar

- Kronik kalp hastaligi olanlar,

- Kronik ilag kullanimi (amiodarone, steroid, sukralfat, furosemid,

fenobarbital, karbamazepin, fenitoyin, salisilat)

- Ailenin ve kendi izni olmayan ¢ocuklar ¢calismaya alinmadi.

Gunlik diyetlerine yonelik 6zellikle st ve sut Grlnleri ve bunun yani sira
ilimizde Gretimi ve tuketimi yuksek olan ve sitrat dizeyine etki eden narenciye
tuketimine yonelik 10 soruluk anket dizenlendi (Ek 1).

Mersin Universitesi Klinik Arastirma ve Etik Kurulu’ndan 26.05.2016 tarih ve
2016/166 sayili karari ile onay alindi.
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Mersin Valiligi Il Milli Egitim Madarligi’'nden yazili izin alinarak Mersin ili
Akdeniz, Toroslar, Mezitli ve Yenisehir ilgcelerinde bulunan tim resmi okullarda
ogrenim goren ogrencilere yonelik gonulluluk esasina dayali olarak ve velilerinden
yazil izin alarak idrar 6rnegi ve anket sorularina cevap verilmesi istendi. Bunun
yaninda yine Mersin Ili Tarsus ilgesi kirsalinda ayni sekilde anket sorularina cevap ve
sabah okulda ilk ders dncesinde idrar 6rnekleri alindi.

Ornekler steril idrar numune kabi icerisinde alinarak Mersin Universitesi Tibbi
Biyokimya Anabilim Dal’'na géturtldid. Tibbi Biyokimya Anabilim Dalr’'ina steril
sartlarda getirilen idrar drnekleri ayni giin igerisinde analiz edildi. Orneklerde glukoz,
protein, bilirubin, Grobilinojen, pH, hemoglobin, keton, nitrit, I6kosit, dansite, renk ve
goruntu tayini idrar analiz stribi ile IRIS 1Q 200 (Beckman Coulter, USA) cihazinda
gerceklestirildi.

Sitrat, kalsiyum, magnezyum ve kreatinin analizleri Cobas c¢501 (Roche
Diagnostics, USA) cihazinda yapildi.

Sitrat test prensibi: Sitrik asit, sitrat liyaz ile oksalasetat ve asetata cevrilir. Bu
tepkime, oksalasetat ve onun dekarboksilatlanmis Urinu olan piruvatin olustugu,
laktat dehidrogenaz, malat dehidrojenaz ve NADH varliginda gergeklestirilen ikincil
bir reaksiyon tarafindan saglanir. 340 nm dalga boyundaki UV renginin yodunlugu,
test edilen numunedeki Sitrik asit konsantrasyonu ile orantilidir.

Kalsiyum test prensibi: Schwarzenbach ile o-cresolphthalein komplekson
yonteminde, kalsiyum iyonlari alkalin kosullar altinda o-cresolphthalein komplekson
(0-CPC) ile reaksiyona girerek mor renkli bir kompleks olusturur. Olugsan kompleksin
renk yogunlugu kalsiyum konsantrasyonu ile dogru orantilidir ve fotometrik olarak
olcaltr.

Kreatinin test prensibi: Kreatininaz, kreatinaz ve sarkosin oksidaz yardimiyla
kreatininin glisin, formaldehit ve hidrojen perokside donisimine dayanan enzimatik
bir yontemdir. Peroksidaz ile katalize edilen serbest hidrojen peroksit 4-
aminofenazon ve HTIBa ile reaksiyona girerek bir kuinon imin kromojen olusturur.
Olusan kuinon imin kromojenin renk yodunlugu reaksiyon karisiminda kreatinin
konsantrasyonu ile dogru orantihidir.

Magnezyum test prensibi: Klorofosfonazo Il ile kolorimetrik olarak o6lgimu

yapilir. Klorofosfonazo Il (CPZ Ill) magnezyuma baglanir ve emilimde bir artisa
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neden olur. Spesifik olmayan absorbans etkilesimleri, magnezyum-CPZ |li
kompleksinden magnezyumu uzaklastiran ve bos numune Olgumunun dogru
olmasini mumkin kilan EDTA’nin eklenmesiyle azaltihir. Magnezyum-CPZ |li
kompleksi ve EDTA ile igleme tabi tutulmus kompleks arasinda absorbanstaki fark

tek bagsina magnezyumun neden oldugu absorbanstir.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismadaki pH, dansite, yas, boy ve kilo surekli degiskenlerinin ortalama,
standart sapma, ortalamanin standart hatasi ve alt-tst degerleri hesaplanmis ve
rapor edilmigtir. Tum yaglardaki kiz ve erkek katilimcilarin medyan degerleri
hesaplanmig ve rapor edilmigtir. Ek olarak yas degiskeni dort alt gruba ayrilarak her
bir yas grubu icin parametrelerin medyan degerleri hesaplanmistir. istatiksel analizler
SPSS 20.0 programi ile yapilmigtir. Kiz ve erkek gruplar arasindaki farklar Mann
Whitney U testi ile yapilmistir. Ayrica korelasyonlar Spearman ile hesaplanmistir.

p<0.05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.
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BULGULAR

Calismamizda toplam 563 gonullu katildi. Bunlardan dislanma kriterlerine gore
idrar yolu enfeksiyonu, proteinuri, kronik hastalik nedenleri ile 15 gonulli ¢alisma disi
birakildi. Mevcut érneklemin 239'u kiz (%43), 309'u (%57) erkekti. Median yas olarak
10,8 yas, boy 142 cm, kilo 39,04 olarak saptandi. Kiz ve erkek olarak
kiyaslandiginda yas, boy ve kilo acgisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmad..

Tablo 7'de arastirmaya alinan gonullilerin degisik parametlerdeki ortalama,
standart sapma, en az-en fazla degerleri gosterilmistir. Katihmcilarin en kiglk yas
degeri 2, en buylk yas degeri 18 iken yas ortalamasi 10,81’dir. En dusuk kilo degeri
8 kg, en buyuk kilo degeri 113 kg ve kilo ortalamasi 39,04’dir. Katilimcilarin boy
uzunluklari incelendiginde; en kiguk boy uzunlugu 85 cm, en blyuk boy uzunlugu
191 cm’dir ve boy ortalamasi 142,32 olarak bulunmustur. Arastirmadaki idrar
orneklerin pH degerleri en dusuk 5,0 ve en buyik 8,0 olarak, pH ortalamasi 6,34
seklinde hesaplanmistir.

Katihmcilarin anhk idrar sitrik asit atihm degeri ortalama 183,05 mg/L (19,2-
419,90 mg/L), sitrik asit/kreatinin ortalama degeri 7,73 mg/mg kreatinin,

kalsiyum/magnezyum ortalama degeri ise 1,34 mg/mg olarak saptanmistir.
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Tablo 7. Betimleyici Istatistikler

Kisi Sayist | Min. Max. |Ortalama Or'tszjliha Std. Sapma
Hata

pH 547 5,0 8,0 6,34 0,03 0,82
Dansite 548 1001 1031 1011,42 0,38 9,05
Yas 548 2 18 10,81 0,15 3,68
Boy 548 85 191 142,32 0,89 21,04
Kilo 548 8 113 39,04 0,64 15,08
Sitrik asit 548 19,20 419,90 183,05 3,1 74,85
Ca 548 0,32 49,64 7,90 0,36 8,47
Mg 548 0,50 34,58 7,49 0,30 7,15
Kreatinin 548 5,20 396,59 81,39 3,7 87,27
Sit/Kr 548 0,29 34,47 7,73 0,37 8,77
Ca/Kr 548 0,01 3,31 0,15 0,006 0,15
Mg/Kr 548 0,03 2,21 0,12 0,004 0,10
Ca/Mg 548 0,05 4,14 1,34 0,03 0,80
Ca/Sitrat 547 0,00 0,52 0,04 0,002 0,05

Std: Standart, Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat

Cocuklarin cinsiyetine gore demografik ve laboratuar bulgulari Tablo 8’de

degerlendirilmigtir. Calismaya katilan kiz ve erkek 6grencilerin yas, boy, kilo, idrar Ph,

idrar dansitesi, idrardaki Ca,

Mg, Sitrik asit, kreatinin, sitrat/Kr, Ca/Kr, Mg/Kr

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05)

Kiz ve erkek gruplar karsilastirildiinda anlik idrarda magnezyum atilimi

erkeklerde kizlara gore hafif derecede artis olsa da istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,25). idrarda sitrik asit atiimi erkeklerde 174,20 (28,92-413,80) mg/L, kizlarda
176,80 (19,20-419,90) mg/L olarak saptanmistir. Bununla beraber sitrik asit/kreatin
oranlari erkeklerde 30,4 (2,9-344,7) mg/mg kreatin, kizlarda ise 39,1 (03,6-331,1)

mg/mg kreatin olarak saptanmigtir.
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Tablo 8. Parametrelerin Kiz ve Erkek Katilimcilarda Karsilagtiriimasi

Parametreler Erkek (n=309) Kiz (n=239) p

Yas 10,00 ( 2,00-18,00) 10,00 ( 2,00-18,00) 0,82
Boy 140,00 (88,00-191,00) 138,00 (85,00-180,00) 0,42
Kilo 37,00 (10,00-113,00) 36,00 (8,00-78,00) 0,59
pH 6,00 (5,00-8,00) 6,50 (5,00-8,00) 0,31
Dansite 1012 (1001-1031) 1010 (1001-1031) 0,66
Sitrik asit (mg/L) 174,20 (28,92-413,80) 176,80 (19,20-419,90) 0,97
Ca (mg/dL) 4,50 (0,32-49,64) 4,43 (0,37-49,49) 0,81
Mg (mg/dL) 5,74 (0,50-34,58) 3,86 (0,51-29,71) 0,25
Kreatinin (mg/dL) 62,16 (5,71-385,39) 42,40 (5,20-396,59) 0,21
Sit/Kr (mg/mg) 30,4 (2,9-34,47) 39,1 (3,6-331,1) 0,18
Ca/Kr (mg/mg) 0,13 (0,01-0,48) 0,14 (0,01-3,31) 0,21
Mg/Kr (mg/mg) 0,09 (0,08-0,39) 0,09 (0,03-2,21) 0,94
Ca/Mg (mg/mg) 1,13 (0,06-4,14) 1,27 ( 0,05-3,91) 0,16
Ca/Sitrat (mg/mg) | 0,2 (0,01-5,2) 0,2 (0,01-2,3) 0,98

Degerler medyan olarak, parantez icerisinde verilen (5 %—95 %) aralik ile sunulmaktadir.

Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat

Arastirmadaki kiz ve erkek 6grencilerin dort farkli yas grubuna ayrilarak cesitli

parametrelerdeki medyan ve ranj degerleri ile dort farkli yas grubunun her birisi igin

ayri ayri kiz ve erkek gruplar arasi farkin anlamlihdini belirten p degerleri Tablo 9-

12’de gosterilmigtir.

0-4,99 yas grubundaki Ca/Kr parametresinde ve 14-18,99 yas grubundaki boy

parametresinde kiz ve erkek gruplari arasinda anlamli bir fark gézlenmistir (p<0,05).

Diger parametrelerde kiz ve erkek &grenci gruplari arasinda p>0,05 ciktidi igin

anlamli bir fark gézlenmemistir. 0-4,99 yas grubunda sitrik asidin medyan degeri

erkekler icin 189,28 mg/L, kizlar i¢in 175,63 mg/L ve %5-%95 glven aralidinda
erkekler icin deger 117,64-260,73 mg/L, kizlar igin 105,33-264,09 mg/L olarak

saptanmigtir.
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5-9,99 yas grubunda sitrik asidin medyan degeri erkekler igin 201,65 mg/L,
kKizlar icin 204,43 mg/L ve %5-%95 guven aralidinda erkekler igin deger 28,92-349,18
mg/L, kizlar i¢in 19,30-341,66 mg/L olarak saptanmigtir.

10-14,99 yas grubunda sitrik asidin medyan degeri erkekler igin 172,74 mg/L,
kKizlar igin 166,26 mg/L ve %5-%95 gluven araliginda erkekler i¢in deger 78,99-413,80
mg/L, kizlar igin 91,59-419,90 mg/L olarak saptanmistir.

15-18,99 yas grubunda sitrik asidin medyan degeri erkekler igin 162,61 mg/L,
Kizlar icin 169,65 mg/L ve %5-%95 guven araliginda erkekler igin deder 88,28-241,84
mg/L, kizlar i¢in 84,59-270,50 mg/L olarak saptanmigtir.

0-4,99 yas grubu icerisinde erkek ve kiz idrar sitrik asit / kreatinin medyan
degeri ve %5-%95 guven aralig1 degerleri sirasiyla 73,1 (8,8-145,7), 45,4 (8,8-147,2)
mg/mg kreatinin.

5-9,99 yas grubu igerisinde erkek ve kiz idrar sitrik asit / kreatinin medyan
degeri ve %5-%95 guven araligi deg@erleri sirasiyla 21,9 (2,9-320,3), 28,3 (5,7-194,8)
mg/mg kreatinin.

10-14,99 yas grubu icerisinde erkek ve kiz idrar sitrik asit / kreatinin medyan
degeri ve %5-%95 guven araligi1 degerleri sirasiyla 64,7 (4,6-344,7), 66,5 (5,7-331,1)
mg/mg kreatinin.

15-18,99 yas grubu icerisinde erkek ve kiz idrar sitrik asit / kreatinin medyan
degeri ve %5-%95 guven araligi degerleri sirasiyla 39,3 (3,5-259,7), 75,0 (3,8-278,8)
mg/mg kreatinin. Tum bu parametrelerde kiz ve erkek gruplari arasinda anlaml

farkhlik saptanmamisgtir.
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Tablo 9. 0-4,99 Yas Araligi Kiz ve Erkek Katilimcilarda Karsilastirilmasi

Parametreler

Cinsiyet

(0-4.99 yas)

Cinsiyet Erkek (n=15) Kiz (n=10)

Yas 3,00 (2,00-4,00) 3,50 (2,00-4,00) 0,95
Boy 97,00 (88,00-110,00) 101,00 (85,00-105,00) 0,43
Kilo 15,00 (10,00-20,00) 16,00 (8,00-22,00) 0,73
PH 7,00 (5,00-7,50) 6,00 (5,00-7,50) 0,29
Dansite 1004 (1002-1025) 1010 (1002-1021) 0,12
Sitrik asit (mg/L) 189,28 (117,64-260,73) | 175,63 (105,33-264,09) | 0,54
Ca (mg/dL) 5,64 (1,83-34,27) 4,10 (1,82-9,48) 0,16
Mg (mg/dL) 2,59 (1,32-34,58) 3,99 (0,97-29,37) 0,69
Kreatinin (mg/dL) 27,59 (11,43-297,30) 39,23 (11,09-306,52) 1,00
Sit/Kr (mg/mag) 7,31 (0,88-14,57) 4,54 (0,88-14,72) 0,65
Ca/Kr (mg/mg) 0,19 (0,11-0,27) 0,13 (0,01-0,22) 0,01*
Mg/Kr (mg/mag) 0,09 (0,06-0,26) 0,09 (0,06-0,29) 0,82
Ca/Mg (mg/mg) 2,12 ( 0,99-2,84) 1,4 (0,13-2,39) 0,02*
Ca/Sitrat (mg/mg) 0,2 (0,1-1,3) 0,2 (0,1- 0,9) 0,47

Degerler medyan olarak, parantez icerisinde verilen (5 %—95 %) aralik ile sunulmaktadir.

Sit: Sitrat, Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat
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Tablo 10. 5-9,99 Yas Araligi Kiz ve Erkek Katihmcilarda Kargilastiriimasi

Parametreler

(5-9.99 yas)

Cinsiyet Erkek (n=115) Kiz (n=91) p
Yas 8,00 (5,00-9,00) 8,00 (5,00-9,00) 0,43
Boy 127,00 (100,00-166,00) | 127,00 (107,00-150,00) 0,55
Kilo 30,00 (15,00-52,00) 29,00 (13,00-45,00) 0,88
PH 6,00 (5,00-8,00) 6,00 (5,00-8,00) 0,49
Dansite 1025 (1001-1030) 1025 (1001-1031) 0,82
Sitrik asit (mg/L) 201,65 (28,92-349,18) 204,43 (19,30-341,66) 0,51
Ca (mg/dL) 5,02 (0,32-40,37) 5,81 (0,37-37,82) 0,97
Mg (mg/dL) 8,67 (0,57-31,66) 7,84 (0,51-29,70) 0,62
Kreatinin (mg/dL) 90,39 (6,49-367,40) 74,39 (6,36-369,59) 0,31
Sit/Kr (mg/mg) 2,19 (0,29-32,03) 2,83 (0,57-19,48) 0,32
Ca/Kr (mg/mg) 0,11 (0,01-0,48) 0,11 (0,01-3,31) 0,45
Mg/Kr (mg/mg) 0,10 (0,03-0,39) 0,11 (0,03-2,21) 0,60
Ca/Mg (mg/mg) 0,78 (0,10-2,72) 0,75 (0,05-3,91) 0,93
Ca/Sitrat (mg/mg) 0,03 ( 0,01-0,27) 0,03 (0,01-0,22) 0,77

Degerler medyan olarak, parantez igerisinde verilen (5 %—95 %) aralik ile sunulmaktadir.

Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat
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Tablo 11. 10-14,99 Yas Arahigi Kiz ve Erkek Katilmcilarda Kargilastiriimasi

Parametreler
(10-14,99 yas)

Cinsiyet Erkek (n=118) Kiz (n=95) p

Yas 12,00 (10,00-14,00) 12,00 (10,00-14,00) 0,49
Boy 152,00 (119,00-175,00) | 152,00 (128,00-165,00) 0,75
Kilo 40,00 (23,00-70,00) 40,00 (25,00-56,00) 0,67
pH 6,25 (5,00-7,50) 6,50 (5,00-8,00) 0,17
Dansite 1011 (1002-1031) 1008 (1002-1026) 0,37
Sitrik asit (mg/L) 172,74 (78,99-413,80) 166,26 (91,59-419,90) 0,94
Ca (mg/dL) 3,77 (0,57-46,31) 3,46 (0,83-49,49) 0,92
Mg (mg/dL) 2,78 (0,71-20,61) 2,45 (0,63-22,10) 0,46
Kreatinin (mg/dL) 21,21 (5,78-385,39) 26,88 (5,10-395,62) 0,44
Sit/Kr (mg/mg) 6,47 (0,46-34,47) 6,65 (0,57-33,11) 0,56
Ca/Kr (mg/mg) 0,16 (0,01-0,39) 0,16 (0,02-0,43) 0,30
Mg/Kr (mg/mg) 0,10 (0,04-0,37) 0,09 (0,04-0,35) 0,62
Ca/Mg (mg/mg) 1,27 (0,10-4,14) 1,50 (0,11-3,35) 0,06
Ca/Sitrat (mg/mg) 0,1(0,1-3,5) 0,1(0,1-2,1) 0,57

Degerler medyan olarak, parantez i¢erisinde verilen (5 %—95 %) aralik ile sunulmaktadir.

Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat
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Tablo 12. 15-18,99 Yas Araligi Kiz ve Erkek Katilmcilarda Kargilastiriimasi

Yas Grubu: 15-18,99 yas

Erkek (n=61) Kiz (n=42) p
Yas 16,00 (15,00-18,00) 16,00 (15,00-18,00) 0,51
Boy 170,00 (145,00-191,00) | 168,00 (145,00-180,00) 0,02*
Kilo 63,00 (40,00-113,00) 55,00 (40,00-78,00) 0,19
pH 6,50 (5,00-7,50) 6,50 (5,00-7,50) 0,92
Dansite 1006(1002-1026) 1005 (1002-1023) 0,35
Sitrik asit (mg/L) 162,61 (88,28-241,84) 169,65 (84,59-270,50) 0,25
Ca (mg/dL) 6,07 (0,79-49,64) 4,67 (0,75-33,94) 0,72
Mg (mg/dL) 4,02 (0,50-26,65) 2,16 (0,65-29,71) 0,37
Kreatinin(mg/dL) 55,12 (5,71-367,33) 26,69 (5,58-357,17) 0,52
Sit/Kr (mg/mg) 3,93 (0,35-25,97) 7,50 (0,38-27,88) 0,31
Ca/Kr (mg/mg) 0,13 (0,01-0,27) 0,14 (0,03-0,27) 0,30
Mg/Kr (mg/mg) 0,08 (0,05-0,18) 0,08 (0,03-0,27) 0,77
Ca/Mg (mg/mg) 1,21 (0,14-2,98) 1,30 (0,41-2,88) 0,32
Ca/Sitrat (mg/mg) 0,3 (0,1-5,2) 0,2 (0,1-1,5) 0,66

Degerler medyan olarak, parantez igerisinde verilen (5 %—95 %) aralik ile sunulmaktadir.

Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat

Tablo 13. Sitrik asit ile Narenciye Arasindaki iliskiye Dair Korelasyon

Sitrik asit

Narenciye p

Spearman's rho

Sitrik asit

0,155™ | 0,00

Narenciye

0,155™

Tablo 13'de sitrik asit ile narenciye tuketimi arasinda bir iligkinin olup

olmadigini

ortaya koymak

icin gerceklestirilen korelasyon analizi

sonuglari

gorulmektedir. Elde edilen sonuglara gore sitrik asit ile narenciye tuketimi arasinda

dusuk dizeyde de olsa, pozitif yonde ve istatistiksel bakimdan anlamli bir iligki
vardir.(r=.155, p=.000<.05).
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Tablo 14. Kalsiyum ile Narenciye Arasindaki lliskiye Dair Korelasyon

Kalsiyum | Narenciye p

Spearman's Kalsiyum 0,149"

0,00
rho Narenciye 0,149™

Tablo 14’de kalsiyum ile narenciye tuketimi arasinda bir iligkinin olup
olmadigini ortaya koymak icgin gerceklestiriien korelasyon analizi sonuglari
gorulmektedir. Elde edilen sonuclara gore kalsiyum ile narenciye tuketimi arasinda
dusuk duzeyde de olsa, pozitif yonde ve istatistiksel bakimdan anlamli bir iligki vardir
(r=0,149, p=0,000<0,05).
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Tablo 15. Magnezyum ile Narenciye Arasindaki iliskiye Dair Korelasyon

Magnezyum | Narenciye p

Spearman's | Magnezyum 0,187"
P 0,00

rho Narenciye 0,187"

Tablo 15°de magnezyum ile narenciye tuketimi arasinda bir iligkinin olup
olmadidini ortaya koymak igin gerceklestiriien korelasyon analizi sonuglari
gorulmektedir. Elde edilen sonuglara gore magnezyum ile narenciye tuketimi
arasinda dusuk dizeyde de olsa, pozitif yonde ve istatistiksel bakimdan anlamli bir
iliski vardir (r=0,187, p=0,000<0,05).
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Tablo 16. Kreatinin ile Narenciye Arasindaki iliskiye Dair Korelasyon

Kreatinin Narenciye p

Spearman's Kreatinin 0,179"
0,00

rho Narenciye 0,179™

Tablo 16’da kreatinin ile narenciye tuketimi arasinda bir iligkinin olup
olmadigini ortaya koymak icin gercgeklestirilen korelasyon analizi sonuglari
gorulmektedir. Elde edilen sonuglara gore kreatinin ile narenciye tuketimi arasinda
dusuk duzeyde de olsa, pozitif ydonde ve istatistiksel bakimdan anlamli bir iligki vardir
(r=0,179, p=0,000<0,05).
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R? Linear = 0,037

Tablo 17. Su Tuketimi ile Sitrik Asit, Kalsiyum, Magnezyum ve Kreatinin Arasindaki

iliskiye Dair Korelasyon

Ca

Mg

Kreatininin

Sitrik asit

Spearman's rho

Su

-0,042

0,010

0,008

-0,045

p>0,05

Tablo 17’de su tuketimi ile sitrik asit, kalsiyum, magnezyum ve kreatinin

arasinda bir iligkinin olup olmadigini ortaya koymak igin gerceklestirilen korelasyon

analizi sonuglari gorulmektedir. Elde edilen sonuglara gore su tuketimi ile diger

parametreler arasinda istatistiksel bakimdan anlamli bir iligki yoktur (p>.05).
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Tablo 18. Kalsiyum ile Peynir Tiiketimi Arasindaki iliskiye Dair Korelasyon

Ca
Spearman's rho

Ca

Peynir
0,214"

Peynir

0,214™

P

0,00

Tablo 18'de kalsiyum ve peynir tiketimi arasinda bir iligkinin olup

olmadigini ortaya koymak icin gergeklestirilen korelasyon analizi

sonuglari

gorulmektedir. Elde edilen sonuglara gore kalsiyum ve peynir tuketimi arasinda

dusuk duzeyde de olsa , pozitif yonde ve istatistiksel bakimdan anlamh bir iligki vardir

(r=0,214, p=0,000<0,05).
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Tablo 19. Magnezyum ile Peynir Tiiketimi Arasindaki Iliskiye Dair Korelasyon

Spearman's rho

Magnezyum

Magnezyum

Peynir
0,114"

P

0,007

Peynir

0,114™

Tablo 19°da magnezyum ve peynir tiketimi arasinda bir iliskinin olup olmadigini

ortaya koymak igin gerceklestirilen korelasyon analizi sonuglari gorulmektedir. Elde

edilen sonuclara gére magnezyum ve peynir tiketimi arasinda dusuk dizeyde de

olsa, pozitif yonde ve istatistiksel bakimdan anlamh bir iligki vardir (r=0,114,

p=0,000<0,05).
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Tablo 20. Kreatinin ile Peynir Tiiketimi Arasindaki iliskiye Dair Korelasyon

Spearman's rho

Kreatinin

Kreatinin

Peynir
0,139™

Peynir

0,139™

p

0,001

Tablo 20’de kreatinin ve peynir tuketimi arasinda bir iligkinin olup olmadigini

ortaya koymak icin gerceklestirilen korelasyon analizi sonuglari gorilmektedir. Elde

edilen sonuglara gore kreatinin ve peynir tuketimi arasinda dusuk duzeyde de olsa,

pozitif ydnde ve istatistiksel bakimdan anlamli bir iliski vardir (r=0,139, p=0,000<0,05)
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Tablo 21. Sitrik asit ile Peynir Tiiketimi Arasindaki iliskiye Dair Korelasyon

Sitrik asit Peynir p

Sitrik asit 0,081
Spearman's rho 0,057

Peynir 0,081

Tablo 21'de sitrik asit ve peynir tuketimi arasinda bir iligkinin olup olmadigini
ortaya koymak icin gergeklestirilien korelasyon analizi sonuglari gérulmektedir. Elde
edilen sonuglara gore sitrik asit ve peynir tuketimi arasinda istatistiksel bakimdan
anlamli bir iligki yoktur (p=>0,05).

Tablo 22. Kalsiyum ile Yogurt Tiiketimi Arasindaki iliskiye Dair Korelasyon

Ca Yogurt p

Ca 0,101
Spearman's rho 0,019

Yogurt 0,101

Tablo 22'de kalsiyum ve yogurt tiketimi arasinda bir iligkinin olup
olmadigini ortaya koymak icin gergeklestirilen korelasyon analizi sonuglari
gorulmektedir. Elde edilen sonuglara gore kalsiyum ve yogurt tiketimi arasinda ¢ok
zayif, pozitif yonde ve istatistiksel bakimdan anlamli bir iligki vardir (r=0,214,
p=0,000<0,05).

Tablo 23. Magnezyum ile Yogurt Tiketimi Arasindaki iliskiye Dair Korelasyon

Magnezyum | Yogurt p

Magnezyum 0,016™
Spearman's rho 0,71

Yogurt 0,016

Tablo 23’de magnezyum ve yogurt tiketimi arasinda bir iliskinin olup olmadigini
ortaya koymak icin gergeklestirilen korelasyon analizi sonuglari gorulmektedir. Elde
edilen sonuglara gbre magnezyum ve yogurt tuketimi arasinda istatistiksel bakimdan
anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).
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Tablo 24. Kreatininin ile Yogurt Tiketimi Arasindaki iligkiye Dair Korelasyon

Kreatinin Yogurt p

Kreatinin 0,043
Spearman's rho 0,31

Yogurt | 0,043

Tablo 24°de kreatinin ve yogurt tuketimi arasinda bir iligkinin olup olmadigini
ortaya koymak icin gerceklestirilen korelasyon analizi sonuglari gortlmektedir. Elde
edilen sonuglara gore kreatinin ve yogurt tuketimi arasinda dusuk duzeyde de olsa,

pozitif ydnde ve istatistiksel bakimdan anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).

Tablo 25. Sitrik asit ile Yogurt Tiiketimi Arasindaki iliskiye Dair Korelasyon

Sitrik asit | Yogurt p

Spearman's Sitrik asit 0,152**
0,00

rho Yogurt 0,152**

Tablo 25'de sitrik asit ve yogurt tiketimi arasinda bir iliskinin olup olmadigini
ortaya koymak icin gerceklestirilen korelasyon analizi sonuglari gértlmektedir. Elde
edilen sonuglara gore sitrik asit ve yogurt tuketimi arasinda dusuk duzeyde de olsa,
pozitif yonde ve istatistiksel bakimdan anlamh bir iliski vardir (r=0,152,
p=0,000<0,05).
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R2 Linear = 0,044

Tablo 26. Kalsiyum ile Sut Tilketimi Arasindaki iliskiye Korelasyon Matrisi

Ca

Sat

P

Spearman's rho

Ca

0,066

Sat

0,066

0,123

Tablo 26'da kalsiyum ve sut tUketimi arasinda bir iligkinin olup

olmadigini ortaya koymak

icin gerceklestirilen korelasyon analizi

sonuglari

gorulmektedir. Elde edilen sonuglara gore kalsiyum ve sut tuketimi arasinda

istatistiksel bakimdan anlamh bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

52



Tablo 27. Sitrik asit ile Siit Tuketimi Arasindaki lliskiye Korelasyon Matrisi

Spearman's rho

Sitrik Asit

Sitrik Asit

Sut
0,081

Sut

0,081

P

0,058

Tablo 27°de sitrik asit ve sut tiketimi arasinda bir iliskinin olup olmadigini

ortaya koymak icin gergeklestirilen korelasyon analizi sonuglari goralmektedir. Elde

edilen sonuglara gore sitrik asit ve sut tuketimi arasinda istatistiksel bakimdan

anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 28. Kreatininin ile Siit Tiiketimi Arasindaki iliskiye Korelasyon Matrisi

Kreatininin

Sat

P

Spearman's rho

Kreatininin

0,034

Sat

0,034

0,42

Tablo 28’da kreatininin ve sut tUketimi arasinda bir iligkinin olup olmadigini

ortaya koymak igin gerceklestirilen korelasyon analizi sonuglari gértlmektedir. Elde

edilen sonuglara gore kreatininin ve sut tiketimi arasinda istatistiksel bakimdan

anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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TARTISMA

Bobrek tasi ve nefrokalsinozisli tUm c¢ocuklar etiyolojiyi belirlemek agisindan
metabolik agidan tam bir degerlendirmeye tabi tutulmalidir. Birgok ¢alismada
hipositratiiri yaygin ve en énemli neden olarak gézlenmektedirl®2-1%5, Uriner sistem
tas hastaligi; Uriner sistem hastaliklari arasinda Ugtincu siklikta yer almakta ve erkek
cinsiyette iki kat daha fazla rastlanmaktadir®®. 2005 yilinda yapilan ¢alismada buna
ters olarak erkek cinsiyet (%46,3) Uzerinde kadinlarin (%53,7) hafif dominant
olduklari gosterilmistir®®. Tas hastaliginin tekrarlama hizi yaklasik %50 civarindadir
ve on yil igerisinde %70‘e ulasmaktadirt®. Ulkemizde 2010 yilinda yapilan bir
calismada yas olarak iki gruba ayrilarak takip edilmis. Birinci grup 0-5 yas, ikinci grup
ise 6-15 yas olarak belirlenen gruplarda ilk grupta tas tekrarlama %44 ikinci grupta
ise %31 olarak saptanmistir. Metabolik anormalligi olmayan c¢ocuklarda tas
tekrarlama %14 olarak saptanirken, tanimlanmis metabolik anormalligi olanlarda bu
oran %50 olarak bulunmustur®®.

Tarkiye‘'de driner sistem tas hastaliginda erkek/kadin orani Akinci ve
arkadaslari tarafindan 1,5:1 olarak bildirilmistir®. Ulkemizde tas olusumunda olasilikla
hipositrattiri Gnemli bir risk faktort gibi gorunurken, dis tlkelerde aksine hiperkalsiuri
predominant risk faktoridrto’,

Bobrek taslari, proteinler ile inorganik ve organik kristallerin birlesmesinden
meydana gelir. Kristalizasyon ve arkasindan tas olusmasi idrarda bulunan ylksek
miktardaki solit ylkten kaynaklanir®®. Taslarin yaklasik %80 kalsiyum oksalat ve
kalsiyum fosfat, %10 struvit (magnezyum amonyum fosfat), %9 u urik asit ve kalan
%1 sistin, amonyum asit Urat, ksantin, 2,8-dihidroksiadenin, protein matriks,
indinavir ve triamteren gibi ilaglardan kaynaklanirs®198, Bgbrek taslarinin biylk
cogunlugunu olusturan kalsiyum oksalat taglarinin olusum mekanizmasi tam
anlagilamamasina ragmen tas olusumunun birinci asamasini kristalizasyon
basamagi olusturmaktadir. Kristalizasyon, idrardaki kalsiyum oksalat satirasyonunun
yani sira uriner kristalizasyonu uyaran ve inhibe eden maddelerin konsantrasyonlari
gibi gesitli faktorlere baghdir. YUksek Uriner oksalat ekskresyonunun kalsiyum oksalat
tas olusumunu artirici etkisi ve sitratin inhibitor etkisi hem deneysel hem de klinik

calismalarla kanitlanmistir’®110 jdrarda ekskrete edilen oksalat ve sitratin Uriner
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konsantrasyonlari kalsiyum oksalat bobrek taslarinin gelismesi icin 6nemli risk
faktoridiir 111, Uriner oksalat ve sitratin analizi kalsiyum oksalat tasi bulunan
hastalarin klinik takip ve tedavisinde ¢ok o6nemlidirt'213, 24 saatlik idrar
drneklemesinin Ozellikle ¢ocuklarda ve ayaktan tetkik edilen hastalarda oldukca gig
oldugundan anlik idrardan elde edecegimiz degerlerle takip ve tedavinin
duzenlenmesi veya taniya yaklasim acgisindan bize oldukga yarar saglayacaktir.

Bununla birlikte, klinik gegerlilik agisindan idrar sitrat atihmi ile ilgili normal
veriler, yas ve cinsiyete gore genel anlamda belirlenememigtir. Cocuklarda cinsiyet
farki gézetmeksizin hipositratlri 24 saatlik idrarda <400 mg/g kreatinin ya da <180
mg/g kreatinin olarak tanimlanmistir!!4115, Baska bir calismada ise cinsiyet bagimli
farklar gb6zoninde bulundurularak 24 saatlik idrarda 125 mg/g kreatinin erkeklerde,
300 mg/g kreatinin kizlarda alt limit olarak belirlenmistir 16, Bir baska calismada
Kirejczyk ve arkadaslar 24 saatlik idrarda hem cinsiyet hem de belirli yas gruplarina
gore idrarda sitrik asit atilimini tespit etmeye calismiglardir. Yas gruplari olarak 2-
6,99, 7-12,99, 13-18 olarak tespit etmigler ve 24 saatlik idrarda sitrat degerini yas
gruplarina gore sirasiyla ilk grupta erkeklerde 40,99 mg/dL (11,21-127,69), kizlarda
52,09 mg/dL (15,22-135,34), ikinci grupta erkeklerde 50,06 mg/dL (11,28-127,41),
kizlarda 64,19 mg/dL (18,81-210,35) ve son grupta erkeklerde 43,96 mg/dL (10,11-
142,79), kizlarda 70,77 mg/dL (21,30-211,46) olarak tespit etmisler ve iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulmuslardir 117,

Bizim calismamizda Mersin ilinde toplam 548 anlik idrar 6rnedi incelenmis
olup yas gruplari Tirkiye istatistik Kurumu’nun niifus érnekleri géz éniine alinarak O-
4,99, 5-9,99, 10-14,99, 15-18,99 olarak gruplanmistir. iki grubumuz olan 5-9,99 ve
10-14,99 yas araliklari orneklemleri toplum tabanli 6rneklemler olup bu yas
gruplarinin her ikisinde de kiz erkek gruplarinin karsilastirimasinda sitrat/kreatin
oraninda kiz grubunda hafif ylkseklik tespit edilse de gruplar arasinda anlaml fark
saptanmamistir. Gruplar arasinda yas ile beraber sitrat’/kreatin oraninda artis
sdzkonusudur. Diger ¢alismalarda kizlarda ylksek sitrat oraninin saptanmasinin digi
seks hormonlari ile iligkili olabilecegi ©6ne slrilmustir 7. Yine yapilan diger
calismalarda premenapozal ve menapozal kadinlar arasinda Ostrojenin uriner sitrat
atiliminda degisikliklere yol acgtigi ve menapoz donemindeki kadinlarda duguse

sebep oldugu gosterilmistir 118:119,
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Gocuklar icin Uriner sitrat referans degerleri Uriner kreatin ile iligkilidir 14-116,
Bizim saptadigimiz medyan de@erlerde kiz erkek gruplar igerisinde herhangi bir
anlaml fark saptanmamistir (3,04 ve 3,91 mg/mg kreatinin). Yapilan diger
calismalarda 24 saatlik idrar orneklerinde bu degerlerin yas ile artis gosterdigi bir
egilim g6ze carpsa da bizim galismamiz anlik idrar 6rneklemesi ile galismasi dolayisi
ile gruplar arasinda boyle bir yukselme egilimine rastlanmamistir. Tum diger
calismalar g6z énunde bulunduruldugunda hipositratiri ile ilgili tek bir deger (6rn.
<180 mg/g kreatinin ya da <400 mg/g kreatinin) pediatrik popilasyonda her iki
cinsiyet acgisindan problemli olacaktir. Hem diger galismalarda cinsiyetler arasinda
anlaml fark olmasi hem de bizim galismamizdaki yas gruplari arasindaki farklar
g6zénine alindiginda bu 6ngoériyl desteklemektedir. Cocuklarda driner
sitrat/kreatinin orani ile ilgili benzer gézlemler Borawski ve ark. tarafindan bildirilmistir
120.

Calismamizda anlik idrar Orneklemelerinde sitrat dizeyi ve sitrat/kreatinin
duzeylerinin alt limiti belirlenmigtir. Bunlar tim yas gruplarinda sitrik asit atilimi olarak
erkeklerde 28,92 mg/L, kizlarda 19,20 mg/L; sitrat/kreatinin olarak erkeklerde 2,9
mg/mg kreatinin kizlarda ise 3,6 mg/mg kreatinin’dir. Literaturde anlik idrarda dizey
tayini olmadigindan bu degerler kiyaslanamamistir. Sonuglarimiz ozellikle iki yas
grubumuzda (5-9,99, 10-14,99 yas) saglikli gocuklarda toplumu temsil eden nitelikte
olup normali belirlemek adina érnek olusturan veriler icermektedir.

Kalsiyum/magnezyum ve Kkalsiyum/sitrik asit duzeyleri sirasiyla erkeklerde
1,13 (0,06-4,14) mg/mg, 0,2 (0,00-5,2) mg/mg, kizlarda 1,27 ( 0,05-3,91) mg/mg, 0,2
(0,00-2,3) mg/mg olarak saptandi. Bilindigi Uzere MgOx fizyolojik idrar
konsantrasyonlarinda tas olusturmaz. Mg*?, oksalata baglanmak igin kalsiyum ile
hem bagirsak hem de idrarda yaristigindan, idrardaki Ca*?/Mg*? orani tas riskini
hesaplamak igin kullanilabilirg®.

Bunun yanisira katilimcilarin beslenme duzeni hakkindaki anketsel bilgilerden
yola cikarak elde ettigimiz verilerle naranciye tuketimi ile sitratin korelasyon
gOsterdigi ve istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir. Daha 6nce buna benzer
ariner sitrat atihminin artmasinda taze domates suyunun etkisi arastiriimis olup,

portakal ve limon ile benzer sonuglar tespit edilmistir 121,
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Yine narenciye tuketimi ile magnezyum, kalsiyum ve kreatinin oranlari
karsilastirildiginda birbirleri arasinda pozitif korelasyon goésterdigi ve zayif da olsa
istatistiksel olarak anlamli sonug ¢iktigi gozlenmigtir.

Yilmaz ve arkadaslarinin yapmis oldugu bu ¢alismada taze domates suyunun
icerdigi sitrat orani taze portakal, limon, mandalina ile kiyaslanmis ve anlamli olarak
yuksek bulunmustur. Yine kendi iginde taze portakal, limon ve mandalin suyunun
icerikleri birbirine yakin olarak bulunmustur??l. Yéremizde Uretiminin yiksek olmasi
nedeni ile narenciye (portakal, mandalin, limon) tiketimi yuksek seviyededir.
Calismamizda tuketim oranlar ile anlik idrar sonuglari kiyaslandiginda korelasyon
istatistiksel olarak anlaml tespit edilmistir. Limonata ile potasyum sitrat tedavisinin
kiyaslandigi bir calismada limonata terapisinin benzer sonuglar dogurdugu goz
onune alindiginda bu korelasyonun sonuglarinin paralel gelmesi normal
karsilanmaktadirt?2.

Kalsiyum atilimini etkileyebilecek peynir, yogurt ve sut tiketimi ile benzer
korelasyonlar arastirilmis olup peynir ve yogurt tiketimi ile anlik idrarda kalsiyum
atiiminin istatistiksel olarak anlamli korelasyon gésterdigi tespit edilmis fakat st ile
herhangi bir iliski saptanmamisgtir.

Sonu¢ olarak galismamizda saglikh c¢ocuklarda idrarda sitrik asit atilimi
erkeklerde 174,20 mg/L (28,92-413,80 mg/L), kizlarda 176,80 mg/L (19,20-419,90
mg/L) olarak saptanmistir. Bununla beraber sitrik asit/kreatinin oranlari erkeklerde
30,4 mg/mg kreatinin (2,9-344,7 mg/mg kreatinin), kizlarda ise 39,1 mg/mg kreatinin
(03,6-331,1 mg/mg kreatinin) olarak saptanmistir. Idrardaki kalsiyum/kreatinin atilimi
erkeklerde 0,13 mg/mg kreatinin (0,00-0,48 mg/mg kreatinin), kizlarda 0,14 mg/mg
kreatinin (0,00-3,31 mg/mg kreatinin) olarak bulunmustur. Magnezyum/kreatinin orani
erkeklerde 0,09 mg/mg kreatinin (0,08-0,39 mg/mg kreatinin), kizlarda 0,09 mg/mg
keratinin (0,03-2,21 mg/mg kreatinin) olarak tespit edilmistir. Cocuklarda anlik idrar
sitrik asit duzeyinin normal de@erlerinin Tlrkiye igin saptanmasi konusunda hem
bolgesel, hem iklimsel, hem de beslenme aligkanliklarina gore saptanmasina yonelik

daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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SONUG ve ONERILER

. Mersin ilinde toplam 563 gonulli ¢alismaya katildi, bunlardan 15’i diglanma
kriterlerine gore galismadan ¢ikarildi.

. Katilanlarin en disuk yasi 2, en yuksek ise 18, ortalama yas 10,81°di. Erkek
ve kiz gruplan yas, kilo, boy acgisindan kiyaslandiginda iki grup arasinda
anlamli farkhlik saptanmadi.

. Anlik idrarda sitrik asit atilimi erkeklerde 174,20 (28,92-413,80) mg/L, kizlarda
ise 176,80 (19,20-419,90) mg/L olarak saptandi. lki grup arasinda anlamh bir
fark saptanmadi (p=0,97)

. Sitrik asit/kreatinin orani erkeklerde 30,4 (2,9-34,47) mg/mg kreatinin, kizlarda
39,1 (3,6-331,1) mg/mg kreatinin olarak saptandi.

. Kalsiyum/magnezyum ve Kkalsiyum/sitrik asit dlzeyleri sirasiyla erkeklerde
1,13 (0,06-4,14) mg/mg, 0,2 (0,00-5,2) mg/mg, kizlarda 1,27 ( 0,05-3,91)
mg/mg, 0,2 (0,00-2,3) mg/mg olarak saptandi.

. 0-4,99 yas grubu icerisinde erkek ve kiz gruplar arasinda yas, boy ve kilo
agisindan anlamli bir fark bulunmadi.

. 0-4,99 yas grubu anlik idrarda sitrik asit dluzeyleri erkeklerde 189,28 (117,64-
260,73) mg/L, kizlarda 175,63 (105,33-264,09) mg/L olarak saptandi. ki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,54).

. 0-4,99 yas grubu sitrik asit/kreatinin orani erkeklerde 7,31 mg/mg kreatinin
(0,88-14,57 mg/mg kreatinin), kizlarda 4,54 mg/mg kreatinin (0,88-14,72
mg/mg kreatinin) olarak saptandi. lki grup arasinda anlamh bir fark
bulunamadi (p=0,65).

. 0-4,99 yas grubu anlik idrar kalsiyum/kreatinin orani erkek ve kiz gruplarinda
anlamli olarak farkh saptandi (p=0,01). Kalsiyum/magnezyum orani erkeklerde
2,12 mg/mg ( 0,99-2,84 mg/mg), kizlarda 1,4 mg/mg (0,13-2,39 mg/mg) olarak

saptandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,02).

10.0-4,99 yas grubu anlik idrar kalsiyum/sitrat orani erkeklerde 0,2 mg/mg (0,1-

1,3 mg/mg), kizlarda 0,2 mg/mg (0,1- 0,9 mg/mg) olarak saptandi. Iki grup

arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,47).

11.5-9,99 yas grubu icerisinde erkek ve kiz gruplar arasinda yas, boy ve kilo

agisindan anlamli bir fark bulunmadi.
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12. 5-9,99 yas grubu anlik idrarda sitrik asit duzeyleri erkeklerde 201,65 (28,92-
349,18 mg/L) mg/L, kizlarda 204,43 mg/L (19,30-341,66 mg/L) olarak
saptandi. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,51).

13.5-9,99 yas grubu anlik idrarda sitrik asit/kreatinin orani erkeklerde 2,19 mg/mg
kreatinin (0,29-32,03 mg/mg kreatinin), kizlarda 2,83 mg/mg kreatinin (0,57-
19,48 mg/mg kreatinin) olarak saptandi. |ki grup arasinda anlamh bir fark
bulunamadi (p=0,32).

14.5-9,99 yas grubu anlik idrarda kalsiyum/magnezyum orani erkeklerde 0,78
mg/mg (0,10-2,72 mg/mg), kizlarda 0,75 mg/mg (0,05-3,91 mg/mg) olarak
saptandi. |ki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi
(p=0,93).

15.5-9,99 yas grubu anlk idrarda kalsiyum/sitrat orani erkeklerde 0,03 mg/mg (
0,00-0,27 mg/mg), kizlarda 0,03 mg/mg (0,00-0,22 mg/mg) olarak saptandi. Iki
grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,77).

16.5-9,99 yas grubumuz 6rneklem itibari ile Mersin ili agisindan toplum tabanli
verileri sunma 6zelligi tasimaktadir.

17.10-14,99 yas grubu icerisinde erkek ve kiz gruplar arasinda yas, boy ve kilo
agisindan anlamli bir fark bulunmadi.

18.10-14,99 yas grubu anlik idrarda sitrik asit dlzeyleri erkeklerde 172,74 mg/L
(78,99-413,80 mg/L), kizlarda 166,26 mg/L (91,59-419,90 mg/L) olarak
saptandi. lki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,94).

19.10-14,99 yas grubu anlk idrarda sitrik asit/kreatinin orani erkeklerde 6,47
mg/mg kreatinin (0,46-34,47 mg/mg kreatinin), kizlarda 6,65 mg/mg kreatinin
(0,57-33,11 mg/mg kreatinin) olarak saptandi. Iki grup arasinda anlaml bir fark
bulunamadi (p=0,56).

20.10-14,99 yas grubu anlik idrarda kalsiyum/magnezyum orani erkeklerde 1,27
mg/mg (0,10-4,14 mg/mg), kizlarda 1,50 mg/mg (0,11-3,35 mg/mg) olarak
saptandi. |ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p=0,93).
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21.10-14,99 yas grubu anlk idrarda kalsiyum/sitrat orani erkeklerde 0,1 mg/mg
(0,1-3,5 mg/mg), kizlarda 0,1 mg/mg (0,1-2,1 mg/mg) olarak saptandi. Iki grup
arasinda anlaml fark bulunmadi (p=0,57).

22.10-14,99 yas grubumuz sayi itibari ile Mersin ili agisindan toplum tabanli
verileri sunma 6zelligi tagimaktadir.

23.15-18,99 yas grubu igerisinde erkek ve kiz gruplar arasinda yas ve Kkilo
acgisindan anlamh bir fark bulunmadi.

24.Boylar kiyaslandiginda iki grup arasinda anlaml fark mevcuttu (p=0,02).

25.15-18,99 yas grubu anlik idrarda sitrik asit duzeyleri erkeklerde 162,61 mg/L
(88,28-241,84 mg/L), kizlarda 169,65 mg/L (84,59-270,50 mg/L) olarak
saptandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmadi
(p=0,25).

26.15-18,99 yas grubu anhk idrarda sitrik asit/kreatinin orani erkeklerde 3,93
mg/mg kreatinin (0,35-25,97 mg/mg kreatinin), kizlarda 7,50 mg/mg kreatinin
(0,38-27,88 mg/mg kreatinin) olarak saptandi. Iki grup arasinda anlamh bir fark
bulunamadi (p=0,31).

27.15-18,99 yas grubu anlik idrarda kalsiyum/magnezyum orani erkeklerde 1,21
mg/mg (0,14-2,98 mg/mg), kizlarda 1,30 mg/mg (0,41-2,88 mg/mg) olarak
saptandi. |ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p=0,32).

28.15-18,99 yas grubu anlk idrarda kalsiyum/sitrat orani erkeklerde 0,3 mg/mg
(0,1-5,2 mg/mg), kizlarda 0,2 mg/mg (0,1-1,5 mg/mg) olarak saptandi. Iki grup
arasinda anlaml fark bulunmadi (p=0,66).

29.Sitrik asit, kalsiyum, magnezyum ve kreatinin ile narenciye tlketimi arasindaki
korelasyon incelendiginde disuk dizeyde de olsa, pozitif ydonde ve istatistiksel
bakimdan anlamh bir iliski saptandi sitrik asit-narenciye:(r=0,155,
p=0,000<0,05), kalsiyum-narenciye: (r=0,149, p=0,000<0,05), magnezyum-
narenciye: (r=0,187, p=0,000<0,05), kreatin-narenciye: (r=0,179,
p=0,000<0,05).

30.Su tuketimi ile sitrik asit, kalsiyum, magnezyum ve kreatinin arasinda bir

iligkinin olup olmadigini ortaya koymak icin gergeklestirilen korelasyon analizi
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sonuglari gore su tuketimi ile diger parametreler arasinda istatistiksel
bakimdan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

31.Peynir tuketimi ile kalsiyum, magnezyum, kreatin, sitrat arasinda bir iligkinin
olup olmadigini ortaya koymak igin gerceklestiriien korelasyon analizi
sonuglara gore kalsiyum ve peynir tuketimi arasinda (r=0,214, p=0,000<0,05),
magnezyum ve peynir tiketimi arasinda (r=0,114, p=0,000<0,05), kreatinin ve
peynir tuketimi arasinda (r=0,139, p=0,000<0,05) dusik dizeyde de olsa,
pozitif yonde ve istatistiksel bakimdan anlamli bir iligki saptansa da peynir
tuketimi ile sitrat arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi (p>0,05)

32.Yogurt tuketimi ile kalsiyum, magnezyum, kreatin, sitrat arasinda bir iligkinin
olup olmadigini ortaya koymak icin gerceklestirilien korelasyon analizi
sonuglara gore kalsiyum ve yogurt tiketimi arasinda (r=0,214, p=0,000<0,05)
ve sitrik asit ve yogurt tuketimi arasinda (r=0,152, p=0,000<0,05) dusuk
dizeyde de olsa, pozitif yonde ve istatistiksel bakimdan anlamli bir iligki
saptansa da kreatinin ve yogurt tuketimi ve yogurt tuketimi ile magnezyum
arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).

33.Sut tuketimi ile kargilastirilan kreatin, kalsiyum ve sitrat korelasyonunda
herhangi bir anlamli sonug elde edilememigtir.

34.Mersin ili genelinde yuarattigumuz mevcut ¢calismamiz sonucunda 5-9,99 ve
10-14,99 yas gruplari icin toplum tabanh anlik idrarda sitrat, sitrat/kreatinin,
kalsiyum/sitrat ve kalsiyum/magnezyum sonuglarini elde etmis olup bunlarin
alt ve Ust limitlerini belirledik.

35.Narenciye tuketiminin sitrik asit, magnezyum, kalsiyum ve kreatinin ile
korelasyonu dikkat c¢ekicidir. Bununla beraber su ve sut tuketiminin ayni
korelasyonlari gostermemesi bir diger onemli husus olarak kargsimiza
cikmaktadir.

36.Cocuklarda anlik idrar sitrik asit duzeyinin normal degerlerinin Turkiye igin
saptanmasi konusunda hem boélgesel, hem iklimsel, hem de beslenme
aliskanliklarina goére saptanmasina yonelik daha fazla calismaya ihtiyag

duyulmaktadir.
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ROU
CaP
CaOx
THP
PH1
PH2
NaDC-1
MgOx
SAT-1
GAO
XO

PP
TPP
L-MDH
L-LDH
NAD
NADH
MBTH
DMAB
TTAB
HPLC
PH
COD
COM
CPZ 1l

SIMGELER ve KISALTMALAR DiZiNi
Reaktif Oksijen Urtinleri
Kalsiyum Fosfat
Kalsiyum Oksalat
Tamm-Horsfall Proteini
Primer Hiperoksaluri Tip |
Primer Hiperoksaluri Tip Il
Sodyum Bagimh Dikarboksilat Tasiyici
Magnezyum Oksalat
Sulfat/Bikarbonat/Oksalat Degistirici
Glikolik Asit Oksidaz
Ksantin Oksidaz
Pridoksal Fosfat
Tiaminprofosfat
L-Malatdehidrogenaz
L-Laktatdehidrogenaz
Nikotinamid adenin dindkleotit
Nikotinamid adenin dindkleotit (redikte form)
3-Metil 2-BenzoTiazolinon Hidrazon
3 (Dimetil Amino) Benzoik Asit
Tetra-desilamonyumbromid
Yuksek Performansl Likit Kromatografi
Primer hiperoksaluri
Kalsiyum oksalat dihidrat
Kalsiyum oksalat monohidrat
Klorofosfonazo Ili
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Ek-1. Anket sorulari

Yas:
Boy:
Kilo:
Cinsiyet:

1. Bilinen bir hastalhiginiz var mi? (kronik bobrek yetmezligi, kalp hastaligi,
karaciger hastaligi ve benzeri)

o Var
o Yok
o Varise adini yaziniz:
2. Daha 6nce bobrek tasi diustrdiniz ma?
o Evet

o Hayirr

3. Kullandiginiz bir ilag var mi?
o Evet
o Hayir
o Evetse isimlerini yaziniz:

4. [drar yaparken yanma, agri gibi bir sikayetiniz var mi?
o Evet
o Hayir

5. idrar yaparken kirmizi renkte idrar yapiyor musunuz?
o Evet
o Hayir

6. idrar yolu enfeksiyonu agisindan ilag kullaniyor musunuz?
o Evet
o Hayirr

o Evetse kullanilan ilag adini yaziniz:
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7. Gunluk su tiketiminizi belirtiniz.

o

©)

©)

©)

o

8. Narenciye (portakal, mandalina, greyfurt, limon) tiketiminizi belirtiniz.

o

o

(@)

o

o

o

Bir su bardagindan az
Gunde 1 su bardagi
Gunde 2 su bardag
Gunde 4 su bardag
Gunde 6 su bardag

Yukardakilerden farkli ise belirtiniz:

Hic

Ayda 1 adet

Haftada 1 adet
Gunde 1 adet

Gunde 1 adetten fazla

Yukardakilerden farkli ise belirtiniz:

9. Gunluk peynir ve yogurt tiketiminizi belirtiniz.

Peynir dilim olarak yaziniz:

Yogurt kase olarak yaziniz:

10.Gunluk sut tiketiminizi belirtiniz.

o

o

Hic

Ayda 1 su bardagi

Haftada 1 su bardagi

Gunde 1 su bardag

Gunde 1 su bardagindan fazla

Yukardakilerden farkli ise belirtiniz:
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